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Margrét Oddsdottir, MD (1955-2009) 


Los editores de Schwartz. Principios de cirugía desean dedicar esta novena edición a la memoria de Mar- 
grét Oddsdóttir, autora principal del capítulo “Vesícula biliar y sistema biliar extrahepatico” en estas últi- 
mas dos ediciones. La doctora Oddsdóttir nació en Isafjórdur, Islandia, una pequeña villa de pescadores 
cerca del círculo ártico en el norte de Islandia. Recibió su capacitación médica de pregrado e internado 
quirúrgico en la Universidad de Islandia y completó su capacitación como Cirujano general en la Yale 
University, en 1994 y más tarde se capacitó en cirugía laparoscópica bajo la dirección de John Hunter en 
el hospital Emory. Después de completar su capacitación regresó a la Universidad de Islandia donde se 
estableció como experta en cirugía gastrointestinal con especialización en cirugía de mínima invasión. 
En el año 2002 fue profesora y jefa de Cirugía general en la misma institución. 

Margrét y su esposo tuvieron dos hijos quienes nacieron durante sus años de capacitación en Esta- 
dos Unidos. Con frecuencia viajaron con ella a los congresos quirúrgicos en Estados Unidos, donde 
Margrét se hizo amiga de muchos cirujanos. Ella fue persistente en identificar cirujanos islandeses jóve- 
nes que fueron enviados para su capacitación a Estados Unidos y persiguió con intensidad el logro de 
los más altos estándares en su propio departamento. Tristemente, Margrét falleció por cáncer mamario 
avanzado, muerte precedida por la de su esposo John por cáncer pancreático, 18 meses antes. 

Inmensamente orgullosa de su herencia vikinga, la doctora Oddsdóttir disfrutaba citar el Hávamál, 
un poema vikingo antiguo. Una cita que disfrutaba en particular decía que “un hombre que tiene inte- 
gridad personal tiene un mejor lugar que aquellos que pasan la vida intentando impresionar a otros. A 
tales hombres nadie puede quitarles la vida porque aunque es inevitable la muerte, su reputación pós- 
tuma nunca morirá”. 

Oddur y Siggi, dedicamos este libro en honor de su madre, una cirujana de renombre internacional, 
amada y respetada por todos aquellos que tuvimos la suerte de conocerla. Su memoria permanecerá 
con nosotros, su reputación como líder en cirugía nos acompañará y sus palabras se conservarán en 
este texto de cirugía, uno de los más respetados. 


Los editores de Schwartz. Principios de cirugía, novena edición. 
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Han pasado cuatro décadas desde la publicación inicial de Principios de 
cirugía y esta novena edición. Esas cuatro décadas han atestiguado una 
mejoría extraordinaria en la apreciación de los procesos patológicos, diag- 
nósticos e innovaciones en técnicas quirúrgicas, así como de métodos te- 
rapéuticos complementarios. 

El mapeo del genoma humano se asoció con la amplificación de varias 
enfermedades con influencia genética. El descubrimiento del bacilo Heli- 
cobacter y su participación en la enfermedad ulcerosa ha transformado por 
completo el tratamiento de dicha enfermedad. Los procedimientos quirúr- 
gicos realizados más a menudo durante la capacitación de los cirujanos en 
mi primer año de residencia como cirujano (p. ej., operaciones para el tra- 
tamiento de la enfermedad acidopéptica como gastrectomía parcial, vago- 
tomía y procedimientos de drenaje) hoy en día son una rareza. 

Las mejoras en ecografía, tomografía computadorizada y resonancia 
magnética nuclear han refinado en forma notable el diagnóstico, al igual 
que los avances en endoscopia. La cirugía de mínima invasión se ha vuelto 
el estándar para muchas operaciones intraabdominales e intratorácicas y 
esto se ha perfeccionado con el empleo de técnicas robóticas con mejoras 
visuales. La cirugía laparoscópica a través de orificios naturales ha llegado 
a este escenario. 

Los accesos endovasculares han transformado por completo el trata- 
miento quirúrgico de las enfermedades vasculares periféricas, tanto arte- 


riales como venosas. La cirugía cardiaca se ha incrementado en forma 
geométrica volviendo a los dispositivos de asistencia ventricular izquierda 
y al corazón artificial una realidad. Quizás el éxito técnico más espectacu- 
lar se logró en el trasplante de órganos, donde se atestiguó el éxito espera- 
do en la sustitución renal, hepática, de intestino delgado, corazón y tras- 
plante ortotópico de pulmón. 

La mejoría en los conocimientos de las necesidades nutricionales y 
de líquidos y electrólitos, y la aplicación más liberal de nutrición intra- 
vascular ha permitido la ampliación de varias técnicas. Las mejoras espec- 
taculares en radioterapia y quimioterapia han ocasionado una mejoría en 
las tasas de supervivencia y capacidad de resección nunca antes vistas para 
pacientes con cáncer. Para completar el panorama, ha resurgido el huma- 
nismo, tomando en consideración aspectos éticos y preocupaciones con 
respecto a problemas de la población de edad avanzada, tratamiento palia- 
tivo y atención al final de la vida. 

Los seis editores que dirigieron la producción de la primera edición 
nunca imaginaron todos estos cambios. Los dos editores, Frank C. Spen- 
cer y Seymour I. Schwartz, han sido bendecidos con la longevidad para 
atestiguar el trabajo de los editores actuales, disfrutando de un modo par- 
ticular el orgullo que sólo puede disfrutar un padre. 


Seymour I. Schwartz, MD, FACS 


Cuando se me pidió que fungiera como editor en jefe de este texto de ciru- 
gía mi objetivo fue conservar la excelente reputación y honrar el compro- 
miso del doctor Seymour Schwartz, coeditores y colaboradores anteriores, 
quienes mantuvieron los más altos estándares para las siete ediciones pre- 
vias. Quisiera agradecer a todos aquellos que ayudaron al logro de este 
objetivo, ya sea a través de contribuciones sobresalientes para autores de 
capítulos individuales y la dedicación meticulosa del equipo editorial, 
de todos aquellos que comparten la pasión de la atención del paciente, de 
la enseñanza y de la cirugía. 

Es esta pasión compartida la que se ha dirigido a la creación de esta 
novena edición; la actualización, mejora y ajustes finos que tuvieron lugar 
para colocar a este libro de texto como líder internacional en el campo de 
la cirugía. Cada capítulo ha sido meticulosamente actualizado o escrito 
por líderes en sus respectivos campos quirúrgicos a fin de asegurar la más 
alta calidad de enseñanza quirúrgica. Además, cada capítulo se enriqueció 
con textos clave que actúan como referencias rápidas; bibliografía basada 
en evidencias que se resalta en cuadros de información, imágenes e ilus- 
traciones a todo color. Se han añadido capítulos nuevos a esta edición: 
Consejo de acreditación de competencias fundamentales para graduados de 
especialidades médicas y Ética, cuidados paliativos y atención al final de la 
vida. 

Un componente nuevo de esta edición es la inclusión de un disco de 
video digital con videos quirúrgicos. Muchos estudiantes ya han incre- 


mentado su educación tradicional en aula y educación práctica a través de 
la amplia información disponible en el ámbito electrónico, como la que se 
encuentra disponible en la página electrónica AccessSurgery.com (dispo- 
nible en inglés). Esta colección de videos quirúrgicos y de capacitación, 
proporcionados generosamente por los autores de capítulos y editores, pro- 
porciona instrucciones visuales precisas y aspectos técnicos que serán de 
utilidad para los cirujanos en capacitación. Es la sincera esperanza de to- 
dos quienes han contribuido a este libro de texto que el conocimiento con- 
tenido en él proporcione bases sólidas para la adquisición de habilidades, 
para la capacitación continua y la motivación con el fin de lograr la exce- 
lencia. 

Deseo agradecer a todos aquellos que participaron en la publicación de 
esta nueva edición, lo que incluye al miembro más nuevo del Consejo edi- 
torial, doctor Jeffrey B. Matthews, así como aquellos que colaboraron con 
nuestro nuevo consejo editorial internacional para proporcionar una pers- 
pectiva y comentarios regionales. Deseo agradecer a Marsha Loeb, Chris- 
tie Naglieri y todos aquellos miembros de McGraw-Hill por su guía y co- 
nocimientos a lo largo de este proceso. Deseo agradecer a Katie Elsbury 
por su dedicación para la organización y edición de este libro de texto y 
también agradecer a nuestras familias, quienes con su amor y apoyo hicie- 
ron posible esta obra. 


E Charles Brunicardi, MD, FACS 


XIX 


La razón de ser de este nuevo libro de texto en una disciplina que ya cuen- 
ta con trabajos estándar realizados por consejos editoriales de muchos 
años es la convicción de que se necesita un método moderno y diferente 
para la diseminación del conocimiento quirúrgico existente. Conforme se 
revisan los capítulos recién recibidos, se hace cada vez más aparente la 
creciente necesidad y satisfacción y, al terminar la actividad, sentimos una 
sensación de excitación al tener la oportunidad de contribuir con la edu- 
cación de estudiantes actuales y futuros, preocupados por la atención de 
pacientes con enfermedades quirúrgicas. 

La explosión reciente del conocimiento ha hecho énfasis en la necesi- 
dad de presentar a los estudiantes una oportunidad de asimilar hechos 
pertinentes en forma lógica. Esto permitirá la correlación, síntesis de con- 
ceptos y al final la extrapolación hacia situaciones específicas. Se hace én- 
fasis en las bases fisiológicas de las enfermedades y por tanto las manifes- 
taciones clínicas y estudios diagnósticos se consideran como un reflejo de 
la fisiopatología. El tratamiento sigue un esquema lógico y se hace menos 
énfasis en la necesidad de la repetición innecesaria de hechos. Tomando en 
consideración el impacto de la obra Principios de Medicina Interna de Ha- 
rrison se han considerado en detalle las manifestaciones clínicas del proce- 
so patológico para cada área. Como el procedimiento quirúrgico represen- 
ta uno de los elementos más importantes en el arsenal terapéutico del 
cirujano, se hace énfasis apropiado en las indicaciones, aspectos técnicos 
importantes y complicaciones. Los autores comprenden que este libro de 
texto no puede incorporarse como un atlas de técnicas quirúrgicas pero se 


intenta proporcionar a los estudiantes un libro único que satisfaga las de- 
mandas secuenciales en la atención y valoración del paciente quirúrgico. 

Los objetivos finales del Consejo editorial han sido elaborar un libro 
que se merezca el adjetivo de “moderno”. Se han seleccionado autores di- 
námicos y colaboradores activos en sus campos particulares. Los concep- 
tos se encuentran actualizados y se espera que la totalidad del trabajo hará 
un énfasis apropiado en las enfermedades que son de interés en la cirugía 
moderna, como traumatismos, trasplantes y la importancia de la rehabili- 
tación, que ha sido apreciada en fechas recientes. La cirugía cardiovascular 
se presenta en forma que se muestran las mejoras espectaculares logradas 
en fechas recientes. 

La obra cuenta con dos subdivisiones principales. En los primeros 
12 capítulos se presentan varios aparatos y sistemas trascendentes. La se- 
gunda sección es un análisis de aparatos específicos y especialidades qui- 
rúrgicas. 

A lo largo del texto, los autores se han dirigido a una audiencia refina- 
da, considerando a los estudiantes de medicina como estudiantes titula- 
dos, incorporando información que suele ser buscada después de concluir 
la capacitación quirúrgica y se presenta la información de manera apro- 
piada para la educación continua del cirujano practicante. Los editores 
consideran que existe una gran necesidad de una obra como ésta y se es- 
pera que tales esfuerzos satisfagan las necesidades expresadas. 


Seymour I. Schwartz, MD, FACS 
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ACCREDITATION COUNCIL FOR GRADUATE MEDICAL 
EDUCATION OUTCOMES PROJECT 


Los avances tecnológicos y moleculares han cambiado la forma en que se 
practica la medicina. La Internet revolucionó la manera en que médicos y 
pacientes adquieren conocimientos con respecto a las enfermedades. Ade- 
más, las presiones políticas y económicas han alterado la forma en que la 
sociedad percibe y reembolsa los costos de la atención médica. El resulta- 
do final de estos cambios es el cambio en el acceso a la atención médica, el 
acceso a la información con respecto a la misma y la producción de cam- 
bios notables en la relación médico-paciente.* En respuesta a tal situación, 
surgió el Accreditation Council for Graduate Medical Education (ACGME) 
Outcomes Project. El doctor Leach estableció que la iniciativa se basa en 
tres principios: 1) lo que se mide tiende a mejorar; 2) concentrarse en los 
resultados en lugar de los procesos permite mayor flexibilidad y capacidad 
de adaptación alos programas con base en sus necesidades y recursos dis- 
ponibles, y 3) el público merece tener acceso a información que demuestre 
que el médico especialista es competente.? Esta iniciativa cambió el en- 
foque de la educación médica de programas que potencialmente educaban 
residentes al cumplir con los requisitos de acreditación a programas que 
en realidad educan a los residentes a través de la valoración de los resulta- 
dos de dichos programas. En el año 1999, el Outcomes Project identificó 
seis competencias fundamentales que podrían actuar como marco con- 
ceptual para la capacitación de residentes para el trato competente y 
compasivo en el cambiante sistema sanitario de hoy en día. Las seis com- 
petencias fundamentales designadas por el ACGME son la atención del 
paciente, conocimiento médico, aprendizaje y mejoría basados en la prác- 
tica, capacidad de comunicación y habilidad en las relaciones interperso- 
nales, profesionalismo y práctica basada en sistemas (cuadro 1-1). A par- 
tir de julio de 2001, la ACGME estableció un tiempo límite de 10 años para 
la implementación de estos conceptos en la educación médica. Este perio- 
do se dividió en cuatro fases, lo que permite la flexibilidad para que los 
programas individuales satisfagan estos objetivos (cuadro 1-2).* 


COMPETENCIAS FUNDAMENTALES 


Las competencias fundamentales incluyen seis áreas específicas que se han 
designado como críticas para la capacitación del residente de cirugía gene- 
ral. Cada programa de capacitación debe proporcionar un entorno que 
favorezca el aprendizaje de las competencias fundamentales, mediante el 
establecimiento de una currícula que incluye a cada una de estas compe- 
tencias y valore el aprendizaje que ha ocurrido (cuadro 1-1). Las seis com- 
petencias fundamentales son las siguientes? 


1. Atención del paciente. Los residentes deben ser capaces de propor- 
cionar atención compasiva, apropiada y eficaz al paciente para el tra- 
tamiento de sus problemas de salud y el fomento de la salud. Los re- 
sidentes serán capaces de: 

a) Mostrar destreza manual apropiada para su nivel educativo; 

b) Desarrollar y ejecutar un plan de atención apropiado para el pa- 
ciente, tomando en consideración su grado educativo, lo que in- 
cluye el tratamiento del dolor; 

c) Participar en un programa que debe documentar la currícula clí- 
nica secuencial, amplia y organizada desde los aspectos básicos 
hasta los más complejos. Las rotaciones clínicas deben estructu- 
rarse con gran cuidado para asegurar que se logren niveles ade- 
cuados de responsabilidad con base en el grado académico, con- 
tinuidad en la atención del paciente, equilibrio entre la educación 
y servicio y experiencia clínica progresiva. 

2. Conocimiento médico. Los residentes deben demostrar conocimien- 
to de las ciencias establecidas y en evolución de áreas biomédicas, 
clínicas, epidemiológicas y sociales-conductuales, así como la aplica- 
ción de este conocimiento a la atención del paciente. Los residentes 
serán capaces de: 

a) Valorar críticamente y demostrar el conocimiento de informa- 
ción científica pertinente, y 

b) Participar en un programa educativo que comprenda ciencias bá- 
sicas aplicadas a la cirugía clínica, lo que incluye anatomía qui- 
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(0 AAA Competencias fundamentales del Accreditation 
Council for Graduate Medical Education 


Competencia fundamental 


Atención del paciente 


Conocimiento médico 


Aprendizaje y mejoría basa- 
dos en la práctica 


Capacidad de comunicación 
y habilidad en las relaciones 
interpersonales 


Profesionalismo 


Práctica basada en sistemas 


Descripción 


Ser capaz de proporcionar atención sanitaria efi- 
caz y compasiva en el entorno sanitario actual 

Aplicar de manera eficaz el conocimiento mé- 
dico actual a la atención del paciente y ser 
capaz de utilizar herramientas médicas (p. ej., 
PubMed) para mantenerse actualizado en 
educación médica 

Asimilar y evaluar de manera crítica la informa- 
ción de manera sistemática para mejorar la 
atención del paciente 

Demostrar capacidades comunicativas suficien- 
tes que permitan el intercambio eficaz de in- 
formación en las interacciones médico-pa- 
ciente y como miembro de un equipo de 
salud 

Demostrar principios de conducta ética (con- 
sentimiento informado, confidencialidad del 
paciente) e integridad que favorezcan un ni- 
vel elevado de atención médica 

Conocimiento y comprensión de cada práctica 
individual como parte de un sistema sanitario 
y ser capaz de utilizarlos para apoyar la aten- 
ción del paciente 


rúrgica aplicada y patología quirúrgica, conocimiento de aspectos 
de cicatrización de las heridas, homeostasis, estado de choque, 
fisiología circulatoria, trastornos hematológicos, inmunobiología 
y trasplantes, oncología, endocrinología quirúrgica, nutrición 
quirúrgica, equilibrio de líquidos y electrólitos y respuesta meta- 
bólica a la lesión, incluyendo quemaduras. 


3. Aprendizaje y mejoría basados en la práctica. Los residentes deben 


demostrar la capacidad de investigar y de valorar la atención de sus 
pacientes, analizar y asimilar la evidencia científica y mejorar en for- 


i) 


J) 


Participar en sesiones y conferencias de mortalidad y morbilidad 
que valoren y analicen los resultados de la atención de los pacien- 
tes, y 

Utilizar un método basado en evidencias para la atención del pa- 
ciente. 


. Capacidad de comunicación y habilidad en las relaciones interperso- 


nales. Los residentes deben demostrar que sus relaciones interper- 
sonales y capacidad de comunicación permiten el intercambio eficaz 
de información y la colaboración con los pacientes, familiares y otros 
profesionales de la salud. Es de esperarse que los residentes: 


a) 


b) 


c) 


e) 


P 
8) 


Se comuniquen de manera eficaz con los pacientes, familiares y 
público en general según sea apropiado, a través de una amplia 
variedad de entornos socioeconómicos y culturales; 

Se comuniquen de manera eficaz con médicos, otros profesiona- 
les de la salud y con agencias relacionadas con la salud; 

Trabajar de manera eficaz como miembro o como líder de un 
equipo de profesionales de la salud o con profesionales de otros 
grupos; 

Participar como médico consultor con otros médicos y con otros 
profesionales de la salud; 

Mantener los registros médicos legibles, en forma oportuna y con 
información amplia, cuando esto sea aplicable; 

Asesorar y educar a pacientes y familiares, y 

Documentar de manera eficaz las actividades de su práctica clí- 
nica. 


. Profesionalismo. Los residentes deben demostrar compromiso en el 


desempeño de sus responsabilidades profesionales y el apego a prin- 
cipios éticos. Es de esperarse que los residentes demuestren: 


a) 
b) 


c) 
d) 


~ 


e 


Conducta compasiva, integridad y respeto para otras personas; 
Capacidad de respuesta ante las necesidades del paciente y ante- 
poniendo éstas al interés personal del médico; 

Respeto por la privacidad y autonomía del paciente; 
Responsabilidad para con los pacientes, con la sociedad y la pro- 
fesión; 

Sensibilidad y capacidad de respuesta ante diferentes poblaciones 
de pacientes, lo que incluye, aunque no se limita, a la diversidad 
del género, edad, cultura, grupo étnico, religión, incapacidades y 


ma continua la atención del paciente con base en la valoración perso- 
nal constante y el aprendizaje a largo plazo. Es de esperarse que los 
residentes desarrollen capacidades y hábitos para satisfacer los si- 
guientes objetivos: 

a 


= 


experiencia personales; 

b) Establecer objetivos de mejora y de aprendizaje; 

c) Identificar y llevar a cabo actividades apropiadas de aprendizaje; 

d) Analizar en forma sistemática su práctica clínica utilizando méto- 
dos de mejora de la calidad y mediante la implementación de 
cambios con el objetivo de mejorar su práctica médica; 

e) Incorporar métodos de evaluación en su práctica cotidiana; 

f) Localizar, ubicar y asimilar evidencia de estudios científicos con 
relación a los problemas de salud de sus pacientes; 

g) Utilizar la tecnología de la información para optimizar su apren- 
dizaje; 

h) Participar en la educación de pacientes, familias, estudiantes, re- 
sidentes y otros profesionales de la salud; 


Identificar fortalezas, deficiencias y límites en el conocimiento y 6. 


orientación sexual; 
f) Altos estándares de conducta ética, y 
g) Compromiso con la continuidad de la atención al paciente. 
Práctica basada en sistemas. Los residentes deben demostrar con- 
ciencia y receptividad para el contexto amplio y sistemático del siste- 
ma de salud, así como la capacidad para hacer uso de otros recursos 
en el sistema con el fin de proporcionar atención óptima de salud. Es 
de esperarse que los residentes: 
a) Trabajen de manera eficaz en varios entornos y sistemas de salud 
que sean relevantes para su especialidad clínica; 
b) Coordinen la atención del paciente en el sistema de salud en as- 
pectos relevantes a su especialidad clínica; 
c) Incorporen consideraciones de conciencia del costo y análisis de 
riesgo-beneficio en pacientes, poblaciones o ambos de la atención 
médica, según sea apropiado; 
d) Aboguen por atención de calidad a los pacientes y por contar con 
sistemas de atención óptima para el paciente; 


PUNTOS CLAVE 


1. El Accreditation Council for Graduate Medical Education (ACGME) 
Outcomes Project modificó el objetivo de la educación del mé- 
dico en formación de programas que podrían educar a los re- 
sidentes hacia programas que en realidad educan a los resi- 
dentes a través de la valoración de competencias. 4. 


2. Las seis competencias principales son la atención del paciente, 
conocimiento médico, práctica médica basada en el aprendi- 
zaje y en la mejora, capacidad interpersonal y de comunica- 
ción, profesionalismo y sistemas basados en la práctica. 


3. El Residency Review Committee reconoce la importancia de los 
simuladores para la capacitación técnica y a partir de julio de 5. 
2008 obliga a que todos los programas de capacitación tengan 


laboratorio quirúrgico. Un grupo que se dedicó a elaborar una 
currícula para capacitación en cirugía, desarrolló el National 
Skills Curriculum para colaborar con los programas de capacita- 
ción y valoración de competencias a través de simuladores. 


El ACGME creó una herramienta de desarrollo profesional de- 
nominada ACGME Learning Portfolio, que es un instrumento in- 
teractivo basado en Internet que puede utilizarse por los resi- 
dentes, profesores y directores de programa con el fin de 
permitir la reflexión, valoración de competencias e identifica- 
ción de áreas de debilidad. 


Aún es mucho lo que se puede aprender; los programas deben 
compartir su experiencia para identificar modelos de éxito. 


(No Xe Ey) Fechas de cumplimiento de los lineamientos del Accreditation Council for Graduate Medical Education (ACGME)) 


Fase Fechas Objetivos del programa 


1. Elaborar una res- 


puesta inicial para junio de 2002 encias en el aprendizaje 


Julio de 2001- + Definir los objetivos para que los residentes muestren compe- 


Objetivo de la acreditación 


+ Desarrollar definiciones operativas de cumplimiento 
+ Proporcionar recomendaciones constructivas sin conse- 


los cambios en los + Revisar los métodos actuales de evaluación del aprendizaje de cuencias 
requerimientos os residentes 
+ Iniciar la integración de las competencias de enseñanza y 
aprendizaje a la experiencia clínica y didáctica de los residentes 
2. Afinar los objetivos Julio de 2002- + Proporcionar oportunidades de aprendizaje en las seis compe- + Revisión de la evidencia de los programas de enseñanza 
junio de 2006 encias y valoración de competencias 
+ Mejorar el proceso de evaluación para obtener un desempeño +» Proporcionar información constructiva en etapas inicia- 


ales 


3. Integración plena 
junio de 2011 
ción 


4. Expansión Julio de 2011 — 


preciso de los residentes en las seis competencias fundamen- 


+ Uso de mediciones externas para verificar los niveles de des- 
empeño de los residentes y de los programas de educación 


es de la fase y la transición a recomendaciones con 
consecuencias en etapas avanzadas 


+ Proporcionar datos del desempeño de los residentes para la re- + Revisión de la evidencia de que las revisiones internas 
visión interna de los programas del GMEC 


de los programas del GMEC incluyen consideraciones 
de datos agregados de desempeño 


Julio de 2006- + Uso de los datos de desempeño del residente como base para + Revisión de la evidencia de que los programas favore- 
a mejora y proporcionar evidencia para la revisión de acredita- 


cen mejoras con base en los datos obtenidos 

+ Mediciones de revisiones externas de desempeño de 

os programas e información al GMEC como evidencia 

para el logro de objetivos educativos 

+ Identificar programas de referencia 

+ Adaptar y adoptar información generalizable con res- 
pecto a modelos de excelencia 

+ Apelar a la comunidad con respecto a la construcción 
de conocimiento sobre buena educación médica para 
los graduados 


GMEC = graduate medical education committee. 


e) Trabajen en equipos interdisciplinarios para mejorar la seguridad 
del paciente y la calidad de su atención; 

f) Participen en la identificación de roles del sistema y en la imple- 
mentación de posibles soluciones; 

g) Realicen práctica clínica de alta calidad y rentable en la atención 
de los pacientes; 

h) Demuestren el conocimiento del análisis de riesgo-beneficio, 

i) Demuestren comprensión de la participación de diferentes espe- 
cialistas y otros profesionales de la salud en el tratamiento inte- 
gral del paciente. 


El objetivo de cualquier programa de capacitación quirúrgica es que 
los médicos en entrenamiento proporcionen la mayor calidad de atención 
al paciente. Las competencias fundamentales indican cambios continuos 
en la educación que den como resultado una capacitación mensurable, 
basada en los resultados. El reto para el profesor de residentes de especia- 
lidades quirúrgicas es desarrollar técnicas de aprendizaje innovadoras y 
dirigidas a lograr estos resultados con semanas de trabajo de 80 h. 


Atención del paciente 


Constituye la base para la práctica de la medicina clínica y debe iniciarse 
en etapas tempranas y en forma continua a lo largo de la residencia. Desde 
siempre, la enseñanza de la atención de los pacientes ha seguido un méto- 
do de “aprendiz”; los residentes pasaban tiempo con un médico especialis- 
ta en las áreas hospitalarias o en las salas de operaciones.” Sin embargo, 
este método de capacitación ha sido reevaluado como consecuencia de las 
limitantes crecientes y las modificaciones en el sistema de salud. El incre- 
mento en la conciencia pública de los errores medicolegales ha favorecido 
un escrutinio más intenso con respecto a aspectos de seguridad de los pa- 
cientes.! Además, hay preocupaciones crecientes relacionadas con la per- 
cepción de inconvenientes económicos y del impacto medicolegal de la 
capacitación de residentes en la sala de operaciones.” Incluso con la flexi- 
bilidad inherente proporcionada por el ACGME, todos estos factores, aso- 
ciados con la restricción de horas de trabajo,* hacen de la capacitación 
quirúrgica una tarea en particular difícil en especial en el entorno sanita- 
rio actual. Los capacitadores deben impartir conocimiento médico para la 
atención de los pacientes, en los nuevos avances en el tratamiento y tam- 
bién deben enseñar las capacidades técnicas necesarias para la realización 
de procedimientos quirúrgicos complejos. 

Una de las subcompetencias enmarcadas bajo el rubro de atención 
al paciente es que los residentes “mostrarán la destreza manual apropia- 


da para su nivel educativo”? De manera tradicional, la sala de operacio- 
nes es el lugar para la capacitación de residentes en aspectos técnicos 
con el método “ver un procedimiento, realizar un procedimiento y ense- 
ñar un procedimiento”. Un estudio realizado por Velmahos et al. evaluó 
el conocimiento de las habilidades técnicas de los residentes que fue- 
ron asignados al azar para recibir capacitación por los métodos tradicio- 
nales o en laboratorios de enseñanza utilizando los principios de análisis 
cognitivo. El estudio reveló que los residentes capacitados en el laborato- 
rio mejoraron en su conocimiento médico y capacidades técnicas.? Múlti- 
ples estudios, al igual que el mencionado antes, revelaron mejor desempe- 
ño con simuladores y recomendaron el uso de los mismos en la enseñanza 
de habilidades técnicas.'**? Una vez que se ha reconocido la importan- 
cia de la capacitación con simuladores en los programas de residencia ac- 
tuales, el Residency Review Committee (RRC) indicó que todos los progra- 
mas de capacitación quirúrgica deberían contar con un laboratorio de 
destrezas quirúrgicas para julio de 2008 a fin de conservar su acredita- 
ción.” Para apoyar a los programas, la Surgical Skills Curriculum Task For- 
ce, un proyecto del American College of Surgeons (ACS) y la asociación de 
directores de programa en capacitación en cirugía desarrollaron currícu- 
las estandarizadas de habilidades.'*!5 Esa currícula se desarrolló en tres 
fases (cuadro 1-3); la fase I con módulos para residentes de los prime- 
ros años, fase II para residentes avanzados y la fase III para la capacita- 
ción del equipo quirúrgico. Otros recursos que los programas pueden 
utilizar en el desarrollo de la currícula de habilidades quirúrgicas es el 
programa Fundamentals of Laparoscopic Surgery (FLS) , el cual es patroci- 
nado por el ACS y la Society of Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons. 
El FLS consiste en una currícula amplia de capacitación en habilida- 
des quirúrgicas y herramientas de valoración diseñadas para enseñar y 
analizar los fundamentos de la cirugía laparoscópica.** A futuro, los obje- 
tivos de la educación quirúrgica incluyen un método para asegurar que 
los residentes estén “certificados” y parezcan ser competentes para la rea- 
lización de procedimientos en un ambiente simulado antes de permi- 


(UN o Curricula nacional de destrezas, 
fases y fechas 
Fechas 
| Actividades y destrezas basicas Julio del 2007 
ll Procedimientos avanzados Enero de 2008 
Ill Destrezas en equipo Julio de 2008 
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tir que ellos realicen un procedimiento particular en la sala de operacio- 
nes.” 

El RRC indicó que todos los programas de residencia cuenten con un 
laboratorio de destrezas quirúrgicas y la mayoría de los directores de pro- 
gramas creen que ésta es una parte importante de la capacitación durante la 
residencia. No obstante, un estudio realizado por Korndorffer et al. justo 
antes de la publicación de las recomendaciones del RRC reveló que sólo 
55% de los 162 programas que respondieron a la encuesta contaban con 
instalaciones para laboratorios de habilidades quirúrgicas.'* El costo pro- 
medio para desarrollar un laboratorio se encuentra entre 133 000 y 450 000 
dólares estadounidenses, pero el costo varía de 300 a 3 millones de dólares 
estadounidenses.!%!? Kapadia et al. realizaron encuestas a 40 programas 
con laboratorios de habilidades quirúrgicas y encontraron que el financia- 
miento provenía de la industria (68%), departamentos de cirugía (64%), 
hospitales (46%) y de otros orígenes (29%). También encontraron una am- 
plia variación en el tamaño de las instalaciones, su ubicación, disponibili- 
dad de simuladores, tiempo para cumplir con la capacitación quirúrgica y 
en la currícula. El estudio también reveló que en 65% de los programas se 
consideraba que era difícil reclutar profesores para el laboratorio; pero esto 
podría estar relacionado con el hecho de que 69% de los laboratorios no 
ofrecen a los médicos incentivos para la enseñanza.” Estos estudios sugie- 
ren que aunque casi todos los educadores quirúrgicos creen que los labora- 
torios de capacitación quirúrgica son importantes para la educación de los 
residentes, existen aún grandes posibilidades de mejoría y estandarización. 

Además de la competencia técnica, se espera que los residentes “desa- 
rrollen y ejecuten planes de atención a los pacientes que sean apropiados para 
su nivel educativo, lo que incluye el tratamiento del dolor”.* Esto puede refor- 
zarse durante la atención en las visitas hospitalarias e integrarse en muchas 
conferencias con las que cuentan muchos programas quirúrgicos, como 
las conferencias que analizan la morbilidad y mortalidad.2%2! Prince y 
otros autores demostraron en un estudio institucional que el uso de forma- 
tos interactivos en las conferencias de morbilidad y mortalidad mejora la 
utilidad educativa de las conferencias para residentes de todos los niveles 
educativos.” Rosenfeld reestructuró las conferencias de morbilidad y mor- 
talidad para tornarlas en mecanismos basados en competencias. Por ejem- 
plo, cada caso de paciente se dividió en categorías separadas, como comu- 
nicación con el paciente, dilemas éticos, problemas del sistema sanitario y 
mejoría de la práctica con el fin de mejorar la atención del paciente.” Stiles 
et al. desarrollaron una conferencia matutina después de la implementa- 
ción de un sistema nocturno para mejorar los procedimientos de alta hos- 
pitalaria. Encontraron que este método ayudó a mejorar la comunicación 
al tiempo que permitió la enseñanza, análisis de los planes de atención al 
paciente y la evaluación directa de las competencias del residente.” 


Conocimiento médico 


El ACGME declaró que “los residentes deben demostrar conocimiento de las 
ciencias establecidas y en evolución de áreas biomédicas, clínica, epidemio- 
lógica y sociales-conductuales, así como la aplicación de este conocimiento a 
la atención del paciente”? La cirugía ha presentado un crecimiento expo- 
nencial en nuevos procedimientos y tecnología. Con esta explosión en la 
innovación médica, los programas de capacitación tienen la tarea funda- 
mental, no sólo de enseñar aspectos técnicos de la cirugía sino de impartir 
enseñanza con respecto a ciencias básicas y fundamentos de enferme- 
dades quirúrgicas. Además, el desarrollo de la biología molecular y su 
aplicación a las enfermedades quirúrgicas ha obligado a los cirujanos a 
comprender los mecanismos moleculares básicos de cada proceso 
patológico.?*2 La nueva era de la biología molecular precisa de la com- 
prensión de esta ciencia compleja que puede conducir a avances como 
técnicas de identificación molecular para la creación de tratamientos es- 
pecíficos para cada paciente individual. Otras herramientas cognitivas, 
como la revisión crítica de las publicaciones médicas y la evaluación lógica 
de los estudios clínicos relevantes también deben enseñarse a los residen- 
tes de forma que puedan aplicar de manera correcta los resultados de los 
estudios médicos más recientes a cada paciente individual. 

El ACGME indica que los residentes “participarán en un programa 
educativo que incluya ciencias básicas aplicadas a la cirugía clínica, lo que 
incluye anatomía quirúrgica aplicada y patología quirúrgica, conocimiento 
de aspectos de cicatrización de las heridas, homeostasis, estado de choque, 
fisiología circulatoria, trastornos hematológicos, inmunobiología y trasplan- 
tes, oncología, endocrinología quirúrgica, nutrición quirúrgica, equilibrio de 
líquidos y electrólitos y respuesta metabólica a la lesión, lo que incluye las 


quemaduras”? La capacidad de los programas quirúrgicos de satisfacer de 
manera adecuada este reto educativo puede mejorarse al utilizar técnicas 
innovadoras de aprendizaje. Los sistemas educativos como SQR3 (investi- 
ga, cuestiona, lee, recita y revisa), modelo Pimsleur?’ y la técnica de 
aprendizaje de la Piedra Rosetta? son herramientas que ayudan a la com- 
prensión y aplicación de los avances en un campo quirúrgico que cambia 
con rapidez. Los autores de programas quirúrgicos de residencia combi- 
nan los principios del aprendizaje adulto con algunas de estas técnicas en 
programas de aprendizaje basado en problemas aplicados después del 
paso conjunto de la visita hospitalaria. Esta currícula obliga a los residen- 
tes a incorporar las ciencias básicas y la aplicación clínica de las mismas en 
un formato interactivo y de colaboración. Dicho formato educativo con- 
duce a gran satisfacción de los residentes y también a un incremento sus- 
tentable en las calificaciones de los residentes en los American Board of 
Surgery In-Training Examination.??*° 

También se espera que los residentes “realicen una evaluación crítica y 
demuestren conocimiento de información científica pertinente”? Ellos deben 
aprender a realizar revisiones críticas de publicaciones médicas utilizando 
el formato de un grupo de revisión de tales publicaciones, el cual es una 
técnica ampliamente utilizada para diseminar el conocimiento médico más 
reciente. Desde finales del decenio de 1980, un estudio del Journal of the 
American Medical Association encontró que los residentes que participaban 
en grupos de revisión mejoraban sus hábitos de lectura y su conocimiento 
médico en comparación con sus compañeros que no participaban en dichos 
grupos.*! El uso amplio de grupos de lectura en la educación quirúrgica 
puede observarse como un aspecto necesario para la educación médica. En 
una encuesta, más de 65% de los programas de residencia de cirugía general 
tenían un club de lectura que se reunía al menos una vez al mes para discu- 
tir temas médicos y quirúrgicos relevantes.” McRae et al. utilizaron este 
método en forma gradual para evaluar el efecto de un grupo de lectura ba- 
sado en la Internet y encontraron que este formato de aprendizaje mejoraba 
la capacidad de los residentes de cirugía para evaluar de manera crítica las 
publicaciones médicas.** En la Internet se encuentra disponible mucha 
información para residentes brindando una gran cantidad de material 
para estudio, referencia y aprendizaje interactivo.**% En particular, la pági- 
na electrónica de AccessSurgery proporciona una gran cantidad de recursos 
en línea con información médica y de técnicas quirúrgicas, con una currí- 
cula organizada para dar cumplimiento a las indicaciones y sugerencias del 
ACGME (fig. 1-1). Por último, y quizá de mayor importancia, debe trans- 
mitirse a los residentes en capacitación que la cirugía es un proceso 
de aprendizaje de por vida; la capacidad de crear conocimiento médico en 
forma continua es un aspecto decisivo para el éxito de la carrera quirúrgica. 


Aprendizaje y mejoría basados en la práctica 


La tercera indicación de ACGME es que “los residentes deben demostrar la 
capacidad de investigar y valorar la atención de sus pacientes, analizar y 
asimilar la evidencia científica y mejorar en forma continua la atención de 
los pacientes con base en la valoración personal constante y el aprendizaje a 
largo plazo”? Esta posición surge de la demanda pública creciente de la 
responsabilidad e incremento en las demandas por los resultados para un 
cirujano específico.? El aprendizaje y mejoría basados en la práctica inclu- 
ye un ciclo de cuatro etapas: identificar las áreas susceptibles de mejora, 
iniciar el proceso de aprendizaje, aplicar el nuevo conocimiento y habili- 
dades a la práctica clínica y verificar la mejoría.” Esta capacidad para ana- 
lizar de manera crítica e imparcial los patrones de la práctica clínica con el 
fin de lograr la mejoría continua en la atención del paciente debe iniciar en 
etapas tempranas de la capacitación, de forma que esta conducta se torne 
como norma de la práctica clínica para los residentes cuando alcanzan la 
etapa de cirujanos practicantes. 

Durante la capacitación en la residencia, el ejemplo más simple de 
aprendizaje basado en la práctica son las conferencias de morbilidad y mor- 
talidad, que permiten la revisión a profundidad de casos quirúrgicos y 
de resultados adversos en el paciente. Las complicaciones se clasifican 
(complicaciones prevenibles, probablemente prevenibles, susceptibles de 
prevención y no prevenibles) y se identifican áreas de mejora. Autores como 
Rosenfeld, Williams y Dunnington modificaron los formatos de estas con- 
ferencias para transformarlas en sesiones basadas en competencias con re- 
sidentes que se evaluaban a sí mismos. Se indica a los residentes que contes- 
ten planillas de las actividades de mejoría basada en la práctica y que 
identifiquen áreas de mejora.29 Otra modalidad innovadora para el apren- 
dizaje basado en la práctica la escribieron Canal et al., quienes desarrollaron 
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Figura 1-1. AccessSurgery es un recurso amplio para la educación quirúrgica, en forma de página electrónica que proporciona información amplia 
sobre aspectos médicos y de técnica quirúrgica, con una currícula organizada con base en los lineamientos del ACGME. 


una currícula de seis semanas de duración para la mejoría continua de la 
calidad en residentes de cirugía que incluyeron un proyecto específico. En 
este proyecto, los residentes identificaron una necesidad de mejoría de la 
calidad, implementaron un plan de mejora y desarrollaron un método para 
medir la misma. Ellos obtuvieron calificaciones significativamente más al- 
tas en la adquisición de conocimiento y experiencia en mejoría de la calidad 
después de completar su currícula y aseguraron que era una vía eficaz y 
formal para aprender el método de mejoría basado en la práctica.*? 

Para los cirujanos, identificar áreas de mejora ha sido un método para 
permitir la comparación y reflexión. Un método de aprendizaje basado en 
la Internet de interés se denominó Computerized Obstetrics and Gynecolo- 
gy Automated Learning Analysis (KOALA), el cual fue desarrollado por 
residentes de ginecología y obstetricia en Canadá. Este método favorecía 
el análisis personal y el aprendizaje autodirigido al permitir a los residen- 


tes programar encuentros con los pacientes, numerar eventos críticos y 
cuestiones derivadas de ellos, análisis de los datos utilizados para respon- 
der las preguntas y para establecer la forma en que los patrones de práctica 
pudieron alterarse con base en sus reflexiones. Los residentes que emplea- 
ron este método para la reflexión y análisis crítico de su desempeño obtu- 
vieron calificaciones significativamente superiores en la Self-Directed 
Learning Readiness Scale, percibían a futuro la implementación del apren- 
dizaje de por vida y tuvieron el fuerte deseo de aprender nuevas cosas.“ El 
sistema de diario de casos del ACS (ACS Case Log System) es una vía al- 
terna, disponible a la fecha para cirujanos practicantes y residentes que 
desean analizar sus resultados. Este sistema se desarrolló para apoyar 
aprendizaje y mejora basados en la práctica; permite que los cirujanos re- 
porten de manera voluntaria sus propios resultados y los comparen con 
los de otros pares que participan en el sistema. De esta manera, los ciruja- 
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nos evalúan en forma crítica los resultados de su práctica clínica que iden- 
tifican áreas que deben mejorarse. 

Para mejorar aún más los patrones de práctica, del ACGME indica que 
los médicos en capacitación deben comprender el uso de los sistemas de 
tecnología de la información para controlar la información del paciente y 
proporcionar atención médica. La tecnología está mejorando con rapidez, 
y los hospitales han incrementado su eficiencia mediante el uso de regis- 
tros médicos electrónicos. Uno de los mejores ejemplos de estos sistemas 
es el Computerized Patient Record System (CPRS) utilizado por el sistema 
hospitalario Veterans Affairs (VA). Consiste en una base de datos compu- 
tadorizada que permite el acceso fácil a los datos clínicos del paciente, lo 
que incluye exámenes de laboratorio, estudios radiográficos, notas médi- 
cas y agenda de citas médicas. El uso de este sistema de información cen- 
tralizado también ha permitido que el sistema de salud VA desarrolle el 
National Surgical Quality Improvement Program (NSQIP).” Utilizando la 
información del CPRS, enfermeras revisoras son capaces de recuperar y 
almacenar información en el sistema NSQIP, que es el primer programa 
prospectivo basado en resultados y ajustado para el riesgo con el fin de 
comparar y mejorar los resultados quirúrgicos entre múltiples unidades 
hospitalarias. Este programa ha revolucionado el sistema de reporte y de 
control de la calidad de los servicios quirúrgicos en el sistema VA. 

El aprendizaje basado en la práctica es complejo e involucra muchos 
componentes, entre los que se incluyen la conciencia personal, pensa- 
miento crítico, resolución de problemas, aprendizaje autodirigido, análisis 
de resultados, uso de la tecnología de la información y el enfoque dirigido 
a la medicina basada en evidencias para mejorar los resultados de la prác- 
tica médica y de la atención del paciente.” Estas competencias son multi- 
factoriales; en una revisión de las publicaciones médicas realizada por 
Ogrinc et al. se encontró poca información con respecto a la forma en que 
deben impartirse estas habilidades importantes a los médicos residentes. 
Parece que es necesario mucho trabajo antes de que pueda desarrollarse 
una currícula ideal. Deben elaborarse planes a futuro para que los médicos 
desarrollen tales capacidades y programas para compartir sus experiencias 
en forma continua.” 


Capacidad de comunicación y habilidad 
en las relaciones interpersonales 


La cuarta competencia del ACGME indica que “los residentes deben de- 
mostrar que sus relaciones interpersonales y capacidad de comunicación 
permiten el intercambio eficaz de información y la colaboración con los pa- 
cientes, familiares y otros profesionales de la salud”? La comunicación efi- 
caz entre médicos, pacientes y otros profesionales de la salud es funda- 
mental para el éxito y competencia de la práctica de la medicina y de los 
cuidados al paciente. Los estudios revelan que los médicos con buena ca- 
pacidad de comunicación y habilidades en las relaciones interpersonales 
tienen mejores resultados con sus pacientes y están menos sujetos a de- 
mandas médicas.**“° Como apoyo a esta aseveración, un análisis de causa 
raíz realizado por la Joint Commission identificó a los problemas en la co- 
municación como la principal causa de operaciones en el sitio equivocado, 
así como de otros eventos centinela.“ El ACS desarrolló el programa Task 
Force on Communication and Interpersonal Skills para atender en forma 
específica este aspecto y alentar a los cirujanos practicantes a que desarro- 
llen estas importantes habilidades.“ El objetivo de este grupo de tarea es 
atender en forma apropiada la competencia de la capacidad de comunica- 
ción y habilidad de las relaciones interpersonales y de usar técnicas educa- 
tivas innovadoras para mejorar estas habilidades. Ciertas áreas, como los 
cuidados paliativos y la mortalidad de los pacientes no habían sido temas 
centrales para cirujanos o residentes en capacitación en servicios quirúr- 
gicos, pero son fundamentales en las relaciones médico-paciente. En el 
área de cuidados paliativos se han identificado cuatro aspectos en los cua- 
les los cirujanos pueden mejorar su capacidad de comunicación: visita 
preoperatoria, revisión de un pronóstico desfavorable, complicaciones 
quirúrgicas y muerte.“ Éstas son situaciones que todo cirujano enfrenta 
en algún momento de su carrera y es importante desarrollar habilidades 
para comunicarse de manera eficaz y compasiva con los pacientes durante 
este periodo de gran tensión emocional. Por fortuna, se han descrito múl- 
tiples técnicas para impartir esta capacidad en particular. Un grupo de la 
Southern Illinois University tiene equipos de cirujanos y miembros del de- 
partamento de humanidades médicas que desarrollan una currícula ética 
basada en análisis de casos que revisan aspectos como ubicación de recur- 
SOS, investigación ética, consentimiento por una tercera persona, análisis 


de los intereses, decir la verdad y capacidades comunicativas.'” Otro mé- 
todo para enseñar capacidades comunicativas se basa en el uso de pacien- 
tes estandarizados.*95%% Yudkowsky et al. valoraron el uso de análisis de 
capacidades comunicativas basadas en pacientes. Su conclusión es que el 
uso de este método era capaz de demostrar resultados consistentes y que 
la retroalimentación verbal era beneficiosa para la educación de los resi- 
dentes al mejorar tales capacidades. Otras estrategias de enseñanza reco- 
mendadas incluyen la observación de retroalimentación en tiempo real, 
modelos de rol, autovaloración y grabaciones en video.” 

También se espera que los residentes “trabajen en forma efectiva como 
miembros o líderes de equipos de salud o con otros grupos de pro- 
fesionales” (fig. 1-2). Esto es de particular importancia para los cirujanos, 
porque la atención de pacientes quirúrgicos requiere un método multidis- 
ciplinario para brindar seguridad al paciente desde el proceso de valora- 
ción preoperatoria, la sala de operaciones y a lo largo de la evolución pos- 
operatoria. Por lo común los cirujanos son líderes de dichos equipos, por 
lo que es importante para los residentes desarrollar las habilidades de lide- 
razgo necesarias durante su capacitación. Con menos tiempo en el hospi- 
tal, la capacidad de aprender de situaciones de la vida real es limitada. Por 
tanto, estos principios deben enseñarse a través de otros métodos creativos 
como lecturas didácticas o aprendizaje basado en problemas. Los estudios 
han revelado que la capacitación en liderazgo formal mejora las habilida- 
des de comunicación”*>* y también favorece el desarrollo de habilidades 
para resolución de conflictos. Awad et al. instituyeron un programa de 
capacitación de liderazgo en colaboración y encontraron que este formato 
incrementaba de manera significativa la percepción de los residentes de 
liderazgo en áreas de alineación de procesos, comunicación e integridad.” 
Una vez que se identificó el liderazgo como una necesidad para que los 
cirujanos se desarrollen en el entorno médico actual, el ACS ofrece un 
curso denominado “El cirujano como líder: de la sala de operaciones a la 
sala de juntas”, cuyo propósito es proporcionar las capacidades necesarias 
para un liderazgo eficaz.? 

Una subcompetencia bajo el rubro de capacidad de comunicación y 
habilidad de las relaciones interpersonales es “mantener registros médicos 
legibles, oportunos y amplios”? La comunicación se debe llevar a cabo no 
sólo a través de personas, sino que los médicos deben comunicar sus pla- 
nes y pensamientos a través del expediente médico. Uno de los problemas 
predominantes en el sistema de salud son los errores médicos relacionados 
con mala comunicación. Se ha demostrado que entre las consecuencias de 
la comunicación no adecuada se encuentran retrasos en la atención de los 
pacientes, uso inadecuado de recursos y eventos adversos graves que cau- 
san morbilidad y mortalidad significativas.” Esto es de especial importan- 
cia hoy en día, porque muchos programas han instituido rotaciones noc- 
turnas para apegarse a la restricción de horas laborales. Para que este 
sistema trabaje de manera eficaz, la comunicación es un aspecto funda- 
mental para la seguridad en la atención del paciente durante los cambios 
de turno. Un ejemplo de este método creativo ante el nuevo reto de 
transferencia de la información es un sistema basado en la Internet que 


Figura 1-2. Establecimiento de equipos para la creación de habilidades 
de comunicación y relaciones interpersonales con residentes, con las 
herramientas necesarias para comunicarse de manera eficaz tanto con 
los pacientes como con otros profesionales de la salud. 


permite el almacenamiento seguro de la informacion del paciente, mante- 
nimiento de listas de pacientes, acceso a resultados de laboratorio y signos 
vitales y a la capacidad de recopilar esta información en un reporte que 
puede entregarse a la totalidad del equipo.” Los residentes que participan 
en el estudio de este sistema reportaron mejor calidad en la elaboración de 
altas, disminución del tiempo para recopilar información antes de las ro- 
taciones hospitalarias, mayor tiempo de contacto con el paciente y mejor 
continuidad de la atención. Otros centros hospitalarios también han ini- 
ciado el uso de sistemas electrónicos computadorizados para residentes, y 
este formato se utiliza cada vez con mayor frecuencia, porque la eficiencia 
y seguridad de estos sistemas se hacen cada vez más aparentes. 

Los cirujanos deben tener competencia técnica y conocimiento médi- 
co, pero la capacidad de comunicación y habilidad en las relaciones inter- 
personales son vitales para la atención del paciente. La naturaleza de la 
cirugía a menudo requiere informar malas noticias, reportar complicacio- 
nes y revisar aspectos del final de la vida. El aprendizaje y aprovechamien- 
to de las capacidades para llevar a cabo estos aspectos durante la residen- 
cia proporciona una herramienta de por vida para la atención eficaz y 
compasiva de los pacientes. 


Profesionalismo 


La competencia central de profesionalismo se expresa de la siguiente for- 
ma: “los residentes deben demostrar compromiso para cumplir con sus res- 
ponsabilidades profesionales, apegarse a principios éticos y mostrar sensibi- 
lidad ante diversas poblaciones de pacientes”? El médico en capacitación 
debe demostrar respeto, compasión e integridad durante la atención al pa- 
ciente. Además, los residentes deben comprender las necesidades de su 
paciente y anteponerlas a sus propios intereses, además de ser responsa- 
bles ante sus pacientes, la sociedad y la profesión.” 

En el año 2002, el ACS aprobó la Carta de Profesionalismo Médico 
como su código de conducta.2% Este modelo de profesionalismo se basa 
en tres principios. En primer lugar, el médico debe procurar el bienestar 
del paciente. Esto debe anteponerse a todas las fuerzas económicas, socia- 
les y administrativas. En segundo lugar, debe respetar la autonomía del 
paciente, lo que incluye ser honesto y proporcionarle toda la información 
necesaria para la toma de decisiones informadas. En tercer lugar, el profe- 
sional debe favorecer la justicia en el sistema sanitario al eliminar la discri- 
minación por barreras sociales.** El ACS también desarrolló un grupo de 
trabajo sobre profesionalismo para atender aspectos de la competencia del 
profesionalismo para los cirujanos practicantes y los residentes de cirugía. 
En el año 2004, este grupo estableció que el profesionalismo es un rasgo 
que deben adquirir los cirujanos y que de hecho constituye “el aspecto 
central” de la profesión quirúrgica. El grupo de trabajo estableció los prin- 
cipios de profesionalismo y definió la responsabilidad de los cirujanos en 
su compromiso para la excelencia. Además, ha creado un programa mul- 
timedia dirigido a la capacitación de residentes y cirujanos con respecto a 
los principios de profesionalismo a través de casos clínicos y revisión de 
casos. Kumar et al. valoraron este método de aprendizaje y encontraron 
que los residentes que observaron el DVD del ACS mejoraron su com- 
prensión conceptual de profesionalismo y tuvieron calificaciones más al- 
tas que sus compañeros que no habían visto el video.” 

También se ha llevado a cabo la enseñanza del profesionalismo a través 
de otros métodos reportados en publicaciones médicas. Un programa de 
capacitación de la University of Washington observó que el profesionalis- 
mo era susceptible de ser enseñado, aprendido y cuantificado. Este grupo 
definió el profesionalismo, desarrolló una currícula para enseñar aspectos 
de profesionalismo y evaluó estos aspectos a través de una herramienta 
validada con anterioridad, conocida como Global Resident Competency 
Rating Form. Los autores encontraron que después de la implementación 
de la currícula, los residentes valorados recibieron calificaciones significa- 
tivamente más altas para rasgos que demostraban profesionalismo como 
a) demostrar respeto, compasión, integridad y fiabilidad; b) mostrar com- 
promiso con principios éticos, y c) mostrar sensibilidad a la cultura, edad, 
género e incapacidades de los pacientes." Rosenfeld también describió 
una currícula para la enseñanza de profesionalismo a líderes en la comu- 
nidad. Este curso con dos años de duración sobre profesionalismo revisó 
varios temas como aspectos éticos, comunicación, desarrollo profesional, 
respeto, sensibilidad y atención a la salud. Dichos temas se presentaron en 
varios formatos a través de lecturas, grupos de discusión, grupos peque- 
ños y videos. Los residentes fueron evaluados para la competencia a través 
de exámenes escritos sobre casos clínicos y evaluaciones de 360 grados. 


Los resultados preliminares revelaron que los residentes trataron a sus pa- 
cientes y a otros trabajadores de la salud con mayor profesionalismo.? 
Heru describió el uso de juegos de roles y videos de capacitación para en- 
señar profesionalismo a los residentes. Quienes recibieron la capacitación 
con este formato mostraron mayor conciencia de conductas no profesio- 
nales y mayor sensibilidad con otras personas y tuvieron mayor capacidad 
de enfrentar situaciones de conflicto.” Enseñar a los residentes cómo en- 
frentarse a situaciones difíciles y manejar el conflicto es otro aspecto im- 
portante del profesionalismo, lo que puede fomentar un entorno de inte- 
gridad y respeto mutuo. Fisher y Ury describieron cuatro principios para 
la resolución exitosa del conflicto: a) mantener la objetividad al no cen- 
trarse en los participantes sino en el problema, b) renunciar a la posición 
de poder e inflexibilidad al concentrarse más en intereses individuales, c) 
obtener resultados en los cuales ambas partes obtengan ganancia y d) ase- 
gurar que se cuenta con criterios objetivos para el proceso de negociación. 
Todos estos principios están relacionados con mantener una mente abier- 
ta y capacidad de diálogo con base en los principios y no en la presión.” 
Los cuatro principios pueden integrarse en una currícula a través de varias 
técnicas de enseñanza para ayudar a los residentes a enfrentar situaciones 
de conflicto en una forma productiva y sin hostilidad. 

El ACS estableció estándares para la conducta profesional en el Código 
de Conducta Profesional. Con estos estándares utilizados como marco de 
referencia conceptual, el desarrollo de profesionalismo debe ser un proce- 
so continuo para todo médico. Los cirujanos deben analizar de manera 
constante y reflexiva su conducta y continuar trabajando a través de accio- 
nes basadas en la integridad, honestidad, respeto, altruismo, compasión, 
responsabilidad, excelencia y liderazgo. Ésta es un área en la cual los edu- 
cadores quirúrgicos, al actuar como mentores y modelo a través de su in- 
teracción cotidiana con pacientes, residentes y compañeros pueden ser la 
herramienta de enseñanza de mayor utilidad (fig. 1-3). 


Práctica basada en sistemas 


El ACGME indica que “los residentes deben demostrar conciencia y recepti- 
vidad para el contexto amplio y sistemático del sistema de salud, así como la 
capacidad para hacer uso de otros recursos en el sistema con el fin de propor- 
cionar atención óptima de salud”? En la medicina de hoy en día, los recur- 
sos y el dinero son limitados, y por tanto el personal sanitario debe com- 
prender que los aspectos financieros tienen interrelación estrecha con una 
atención médica eficaz. Conforme se incrementan los costos del sistema 
sanitario, ocurre lo propio con las organizaciones sanitarias. Conocer la 
forma en que interactúan estas organizaciones es fundamental para la me- 
joría de la atención médica y para la ubicación de recursos. Algunos re- 
portes han demostrado que los cirujanos perciben deficiencias en la com- 
prensión de la forma en que los aspectos financieros de la salud pública y 
la economía afectan a la cirugia.”4 

El ACS desarrolló la Task Force on Systems-Based Practice para atender 
de manera específica esta competencia.” La práctica basada en sistemas no 
está integrada a la currícula de las especialidades quirúrgicas; por tanto 
podría ser más difícil su incorporación y enseñanza. En las publicaciones 
médicas se han descrito varios métodos para la educación de residentes 
con respecto a práctica basada en sistemas. Dunnington y Williams hicie- 
ron que los residentes participaran en comités hospitalarios dirigidos a 
mejorar la calidad de la atención y la seguridad del paciente. Se entrega 
alos residentes la información de los aspectos revisados durante la sesión y 
la forma en que estos aspectos afectarán la práctica de la medicina a futuro. 
Los miembros del Comité y los residentes han encontrado que esto es un 
proceso de aprendizaje constructivo.” Davison et al. describieron un siste- 
ma longitudinal de práctica basada en sistemas en su currícula de tres años 
de duración que incluyó grupos de discusión (manejo de riesgos, planifica- 
ción del alta, relaciones con los pacientes), lecturas didácticas (estructura 
del sistema sanitario, camino hasta la intervención quirúrgica, terminolo- 
gía de procedimientos actuales, aspectos gubernamentales, negociación de 
contrato) y las sesiones de capacitación hospitalaria. Para impartir algunos 
de estos cursos se incluyó a personal con experiencia en sistemas de salud 
y gerencia en servicios sanitarios.” Englander et al. aplicaron la práctica 
basada en sistemas al hacer participar a los residentes en los procesos de 
reducción de costos. Los residentes identificaron un proyecto que era poco 
rentable y aspectos fundamentales, elaboraron planes de mejora y más tar- 
de los implementaron. Este ejercicio educativo ahorró al hospital más de 
500 000 dólares estadounidenses por año. Los autores concluyeron que in- 
cluir a los residentes en los esfuerzos para la reducción de costos ayuda a 
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enseñar y valorar las habilidades de la práctica basada en sistemas.” Tam- 
bién se modificaron las sesiones de morbilidad y mortalidad, los pasos de 
visita a los pacientes hospitalizados y los reportes matutinos a fin de ense- 
ñar estos principios de la práctica basada en sistemas.” 

Dados los aspectos cambiantes de la economía de la salud de hoy en 
día, los cirujanos se enfrentan con la necesidad de comprender los aspec- 
tos financieros de la atención médica óptima para los pacientes. Esto in- 
cluye ser capaz de trabajar de manera eficaz en diferentes entornos sanita- 
rios, tomando en consideración los costos y el análisis de riesgo-beneficio 
en la atención de los pacientes, mejorar la calidad de la atención médica y 
la seguridad del paciente, así como identificar errores en los sistemas de 
atención e implementar soluciones ( ).? Por desgracia, esto no es 
parte integral de la capacitación quirúrgica, y muchos médicos podrían 
percibir que no poseen una comprensión adecuada de estos conceptos.”* 


Figura . Dr. Michael E. DeBakey, un 
pionero de la cirugía y líder transformador de 
la atención sanitaria, quien fue mentor y 
modelo para generaciones de residentes; 
inspiró el profesionalismo y persiguió la 
excelencia médica. Aparece en la fotografía 
con un grupo de residentes del Baylor 
College of Medicine. 


Sin embargo, se están tomando los pasos en la dirección correcta con va- 
rios métodos novedosos para incorporar la práctica basada en sistemas en 
la currícula de las especialidades quirúrgicas. 


El ACGME indica que deben enseñarse las seis competencias principales, 
pero también establece que los residentes deben ser evaluados para asegu- 
rar que adquirieron las habilidades necesarias. Hay pocas dudas de que 
estas competencias o algunas similares se utilizarán en el futuro para eva- 
luar a los cirujanos practicantes. De aquí surge la necesidad de documen- 


. Una de las competencias fun- 
damentales del ACGME requiere que los 
residentes muestren su conciencia de la 
responsabilidad con el gran contexto del 
sistema de salud, asi como la capacidad de 
obtener recursos en el sistema para 
proporcionar atención de salud óptima. El 
Texas Medical Center en Houston, Texas, 
abarca 300 hectáreas y 42 instituciones 
hospitalarias donde los residentes deben 
aprender a navegar, comprender y utilizar el 
gran sistema sanitario como un todo. 


tar la adquisición y conservación de tales competencias para todos los ci- 
rujanos, y no sólo aquellos que se encuentran en capacitación. 

La competencia se ha definido como la “capacidad de realizar algo bien 
y compararlo contra un estándar, en especial las capacidades adquiridas a 
lo largo del periodo de capacitación””* Miller describió un modelo de 
competencia que consiste en cuatro niveles: “saber, saber cómo, mostrar 
cómo y llevar a cabo la actividad”. Los residentes al inicio de su capacita- 
ción deben lograr los niveles de “saber” y “saber cómo”. Esto sería compa- 
rable con la capacidad de los residentes para comprender la patología y 
diagnóstico clínico de la apendicitis y los algoritmos terapéuticos apropia- 
dos. En el nivel “mostrar cómo” el residente debe demostrar la capacidad 
de llevar a cabo una apendicectomía mientras es supervisado por un 
médico titulado en un simulador o en un modelo en animales. En el nivel 
de “llevar a cabo la actividad” el nivel de competencia es aquel en el cual el 
cirujano puede realizar la operación sin supervisión o asistencia en una 
situación clínica real. Los niveles de competencia no se basan en los años 
de capacitación sino en la capacidad específica de satisfacer un objetivo 
definido establecido en la currícula de la especialidad quirúrgica.” 

La cuestión más apremiante es la forma en que debe implementarse 
una competencia con base en la currícula y, quizá más difícil, cómo valo- 
rar las seis competencias fundamentales. Una herramienta de valoración 
debe ser fiable, válida, reproducible y práctica." Las dos herramientas de 
evaluación más comunes en los programas quirúrgicos son el American 
Board of Surgery In-Training Examination (ABSITE) y la evaluación hos- 
pitalaria. La evaluación ABSITE se aplica una vez al año e intenta evaluar 
el conocimiento médico y el conocimiento de los cirujanos en capacita- 
ción con respecto a la atención de los pacientes. Se describió una correlación 
lineal directa entre la calificación ABSITE y la calificación del American 
Board of Surgery Qualifying Examination,*! que hace énfasis en la necesi- 
dad de desempeñarse en un nivel adecuado en la calificación ABSITE. 
También se encontró que las calificaciones de esta evaluación son más ele- 
vadas en programas que han instituido actividades de lectura obligada y 
programas de aprendizaje basados en problemas.””*” En términos genera- 
les, la calificación ABSITE permanece como un método real de valoración 
del conocimiento médico básico de los cirujanos en capacitación. 

El segundo método de evaluación fue la hospitalaria. Estas evaluacio- 
nes por lo común se realizan al final de la rotación y están sujetas a sesgos 
relacionados con factores como la memoria y la impresión general del ci- 
rujano titulado con un residente en particular. Dichas evaluaciones a me- 
nudo consisten en términos subjetivos que definen en términos generales 
a los residentes, por ejemplo excelente, bueno y muy bueno. Sin embargo, 
estas calificaciones no proporcionan datos objetivos sobre las competen- 
cias.* Pese a que las evaluaciones hospitalarias proporcionan información 
general sobre los logros de objetivos educativos, las nuevas indicaciones de 
El ACGME requieren que dichas evaluaciones se revisen para que inclu- 
yan análisis de competencias o desarrollar nuevos métodos para la medi- 
ción de los resultados. 

Varios programas han iniciado una herramienta de evaluación nove- 
dosa para valorar la competencia en la atención de pacientes y en el cono- 
cimiento médico. El Operative Performance Rating System (OPRS) es una 
herramienta innovadora utilizada para valorar la competencia de la aten- 
ción del paciente que fue desarrollada por Larson et al. Es un sistema ba- 
sado en la Internet para la valoración de procedimientos centinela realiza- 
dos por residentes y de las habilidades técnicas, así como el proceso de 
toma de decisiones intraoperatorias. Se encontró que era un método facti- 
ble y fiable. Los autores concluyeron que ésta podría ser una forma de 
evaluar la competencia en la atención de los pacientes, vigilar el desarrollo 
de las habilidades quirúrgicas, identificar problemas en forma temprana y 
certificar la competencia en un procedimiento en particular.** Schell 
y Flynn describieron un programa basado en la Internet para la enseñan- 
za y evaluación del conocimiento médico y de la atención del paciente. Se 
permitió que los residentes participaran en una currícula al ritmo marca- 
do por el propio residente, al observar lecciones didácticas en CD-ROM 
y al participar en procedimientos con penetración corporal mínima en 
laboratorio para evaluar las competencias en las bases de la cirugía de mi- 
nima invasión. Los autores encontraron que los residentes mostraron me- 
joría significativa en sus capacidades quirúrgicas, y los médicos en capaci- 
tación describieron mayor satisfacción con este programa y lo percibieron 
como componente integral de su educación. La prueba Objective Struc- 
tured Assessment of Technical Skills (OSATS) fue desarrollada en la Univer- 
sity of Toronto para valorar la competencia técnica. La prueba se aplicó en 
estaciones que simulan actividades realizadas en la sala de operaciones, 


como anastomosis de intestino delgado, colocación de sonda en T, control 
de hemorragia de vena cava inferior y procedimientos similares. Los par- 
ticipantes fueron clasificados por el evaluador quirúrgico que completó 
dos planillas de calificación estandarizadas para cada estación. En una pla- 
nilla se revisan los pasos específicos y los puntos técnicos de la estación (p. 
ej., sutura correcta, uso de pinzas, etc.), en tanto que en la segunda planilla 
se evalúa el curso de la operación y aspectos más subjetivos, pero impor- 
tantes, de la operación. Los autores concluyen que este método fue muy 
fiable y con gran validez para valorar la competencia en las capacidades 
técnicas. Además, el examen OSATS ha sido validado en numerosos es- 
tudios, pues representa con precisión las habilidades técnicas de un ciruja- 
no en capacitación cuando se compara con el desempeño en la realización 
del procedimiento en un paciente vivo.*%% También se han utilizado si- 
muladores virtuales para la enseñanza y evaluación de capacidades qui- 
rúrgicas, conocimiento médico y aprendizaje y mejora basados en la prác- 
tica en entornos controlados. '2$8 

Otras competencias como la comunicación y profesionalismo precisan 
de mecanismos más interactivos y directos para una evaluación real. Los 
métodos más descritos en las publicaciones médicas incluyen pacientes 
estandarizados y evaluaciones de 360 grados. Yudkowsky et al. describie- 
ron un método para evaluar la capacidad de comunicación y habilidad en 
las relaciones interpersonales, atención del paciente y profesionalismo co- 
nocido como Communication and Interpersonal Skills Objective Structured 
Clinical Assessment (CIS-OSCE) Examination, la cual se aplicó a residentes 
de diversas especialidades en la University of Illinois at Chicago y consistió 
en la interacción de residentes con pacientes estandarizados en varios as- 
pectos, como la obtención de consentimiento informado, informar malas 
noticias y analizar aspectos de violencia intrafamiliar. Se encontró que el 
método de evaluación era válido y factible. El Patient Assessment and 
Management Examination (PAME) evalúa competencias como la atención 
de pacientes, y también se han descrito herramientas que evalúan la capa- 
cidad de comunicación y habilidad en las relaciones interpersonales y pro- 
fesionalismo. Este examen consiste en seis estaciones con pacientes estan- 
darizados, e incluye una valoración inicial, solicitud e interpretación de 
exámenes de laboratorio, revisión de los resultados de los estudios del pa- 
ciente y evaluación del pensamiento de nivel elevado con la implementa- 
ción de un plan terapéutico. Tales interacciones son observadas por médi- 
cos titulados, lo que permite la valoración directa de las competencias.*55! 
La evaluación de 360 grados que valora la comunicación y profesionalis- 
mo ha sido descrita para varias especialidades. Este proceso incluye la eva- 
luación del residente por varias personas que han interactuado con él, lo 
que incluye a pacientes, enfermeras y otro personal auxiliar. La capacidad 
del residente para comunicarse y comportarse de manera apropiada se va- 
lora con base en una escala. Se encontró que este método es válido y fiable 
para evaluar esta competencia; sin embargo puede ser difícil de llevar a 
cabo. 9?! 

El aprendizaje basado en la práctica y la práctica basada en sistemas se 
valoran a través de las sesiones. Rosenfeld, Williams y Dunnington revisa- 
ron sus sesiones de morbilidad y mortalidad para permitir el aprendizaje 
basado en la práctica al solicitar a los residentes que contestaran un diario 
de aprendizaje basado en la práctica. Esto permitió al personal establecer 
si el residente era capaz de identificar aspectos fundamentales e imple- 
mentar patrones de mejores prácticas.29% Stiles et al. desarrollaron un 
reporte matutino basado en competencias y lo consideraron un método 
ideal en el cual se valoran de manera directa muchas de las competencias 
fundamentales, lo que incluye la práctica basada en sistemas y el aprendi- 
zaje basado en la práctica a través de interacciones directas con los resi- 
dentes.” 

En el año 2004, la Association of Program Directors y el ACS trabajaron 
en conjunto para desarrollar un sistema basado en la Internet para valorar 
todas las competencias centrales al concluir las rotaciones de los residen- 
tes. Este sistema de evaluación se estudió en varias instituciones hospitala- 
rias y se encontró que era un método confiable y válido para evaluar las 
competencias fundamentales.?? Además, el ACGME creó una herramien- 
ta de desarrollo profesional denominada ACGME Learning Portfolio, una 
herramienta interactiva basada en la Internet que permite a los residentes 
registrar, organizar y reflexionar sobre sus experiencias de aprendizaje. 
Los residentes, especialistas titulados y directores del programa pueden 
utilizar este portafolio como herramienta para obtener retroalimentación 
constructiva, vigilar el progreso de los residentes e identificar áreas de de- 
bilidad. También permite a los directores de programa evaluar la calidad 
de su currícula y aislar las deficiencias que requieren acciones de mejora.* 
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Ambas herramientas utilizan datos recolectados en páginas electrónicas y 
la evaluación de dicha información, permitiendo la interpretación centra- 
lizada y fácil de la información, y el uso de datos en tiempo real para iden- 
tificar fortalezas y debilidades; además, puede permitir que los programas 
proporcionen datos de desempeño basados en competencias para el RRC. 
El número de herramientas de evaluación para competencias fundamen- 
tales continúa incrementándose conforme los programas educativos de 
aprendizaje por el método de ensayo y error. Los programas deben conti- 
nuar compartiendo su trabajo por medio de publicaciones para identificar 
programas con modelos de excelencia que puedan adoptarse en otras ins- 
tituciones (cuadro 1-2). 


CONCLUSIONES 


Los objetivos de las competencias centrales del ACGME indican que debe 
asegurarse la atención continua del paciente para mejorar, en el siglo XXI, 
el desarrollo de programas de referencia y de las mejores prácticas educa- 
tivas. El objetivo del educador quirúrgico moderno es desarrollar el mejor 
método para asegurar que el material se enseña de manera apropiada y, de 
la mayor importancia, que en realidad se aprende. Las competencias fun- 
damentales definidas proporcionan un excelente marco de referencia para 
la educación quirúrgica. Proporcionan una base para la introducción de 
nuevas iniciativas educativas y para el desarrollo de programas educativos 
novedosos a través de la colaboración. Dichas innovaciones deben estimu- 
lar a los educadores quirúrgicos a mejorar la capacitación de los cirujanos 
del futuro. 
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INTRODUCCIÓN 


El sistema inmunitario se ha desarrollado para responder y neutralizar a 
los microorganismos patógenos, y para coordinar la reparación de tejidos. 
La respuesta inflamatoria a la lesión o infección incluye señalización celu- 
lar, migración celular y liberación de mediadores. Las lesiones mínimas al 
hospedador instigan una respuesta inflamatoria local transitoria que en la 
mayoría de los casos es beneficiosa. Las agresiones importantes al hospe- 
dador pueden propagar reacciones que se amplifican, lo que causa infla- 
mación sistémica y respuestas que pueden ser nocivas. Este tema es muy 
relevante porque la inflamación sistémica es una característica central’ de 
la septicemia y el traumatismo mayor. Es necesario comprender las vías 
complejas que regulan la inflamación local y sistémica para desarrollar 
tratamientos que intervengan durante la septicemia abrumadora o des- 
pués de una lesión grave. La septicemia, definida como una respuesta in- 
flamatoria sistémica a la infección, es un proceso patológico con inciden- 
cia creciente superior a 900 000 casos cada año. El traumatismo es la 
principal causa de mortalidad y morbilidad en personas menores de 50 
años de edad. 

Este capítulo revisa las respuestas autónomas, celulares y hormonales a 
la lesión. Estas facetas de la respuesta inflamatoria a la lesión y la infección 
se describen con referencia a la respuesta específica en cuestión. 


SÍNDROME DE RESPUESTA 
INFLAMATORIA SISTÉMICA 


El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se caracteriza por 
una secuencia de respuestas fenotipicas y metabólicas del hospedador ante 
la inflamación sistémica; incluye cambios en la frecuencia cardiaca, fre- 
cuencia respiratoria, presión sanguínea y en la regulación de la temperatu- 
ra, así como activación de células inmunitarias (cuadro 2-1). La respuesta 
inflamatoria sistémica incluye dos fases: 1) un estado proinflamatorio 
agudo derivado del reconocimiento de ligandos por parte del sistema in- 
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munitario innato, y 2) una fase antiinflamatoria que podría servir para 
modular la fase proinflamatoria. En circunstancias normales, estas res- 
puestas coordinadas dirigen el regreso a la homeostasis? (fig. 2-1). 


REGULACIÓN DE LA INFLAMACIÓN 
POR EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 


Señales aferentes al cerebro 


El sistema nervioso central (SNC) tiene un papel clave en la orquestación 
de la respuesta inflamatoria. El SNC influye en múltiples órganos median- 
te señales neurohumorales y endocrinas. El SNC reconoce las señales de 
lesión o infección mediante vías de señalización aferentes (fig. 2-2). El 


(No Espectro clínico de la infección y el síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 
Término Definición 
Infección Fuente identificable de agresión microbiana 
SIRS Dos o más de los criterios siguientes: 
Temperatura 238°C o $36°C 
Frecuencia cardiaca 290 latidos/min 


Frecuencia respiratoria 220 respiraciones/min o Paco, 
<32 mmHg o ventilación mecánica 


Cuenta de leucocitos 212 000/ul o <4 000 ul o 210% 
de formas en banda 


Fuente identificable de infección + SIRS 

Septicemia + disfunción orgánica 

Septicemia + colapso cardiovascular (que requiere apoyo 
vasopresor) 


Septicemia 
Septicemia grave 
Choque séptico 


Paco, = presión parcial del dióxido de carbono arterial. 


MOF 
Recuperación 
MOF 
Il 
Horas Días 


Figura 2-1. Representación esquemática del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SIRS) ante una lesión, seguido de un periodo de 
convalecencia mediado por el síndrome de respuesta antiinflamatoria 
contrarreguladora (CARS). La inflamación grave puede conducir a falla de 
múltiples órganos aguda (MOF) y muerte temprana después de la lesión 
(flecha azul oscura). Una respuesta inflamatoria menor seguida de una 
respuesta antiinflamatoria contrarreguladora excesiva suele inducir un 
estado de inmunodepresión prolongado que también puede ser 
perjudicial para el enfermo (flecha azul claro). La recuperación normal 
después de una lesión requiere un periodo de inflamación sistémica 
seguido del retorno a la homeostasis (flecha roja). (Concepto adaptado 
con autorización de Guirao X, Lowry SF: Biologic control of injury and 
inflammation: Much more than too little or too late. World J Surg 20:437, 
1996. Con la amable autorización de Springer Science + Business Media.) 


SNC puede responder a estímulos inflamatorios periféricos mediante vías 
circulatorias y neuronales. Los mediadores inflamatorios activan los re- 
ceptores en el SNC y establecen respuestas fenotipicas como fiebre y ano- 
rexia. El nervio vago se ha descrito como una influencia muy importante 
en la mediación de señales sensitivas aferentes hacia el sistema nervioso 
central.? 


Vías antiinflamatorias colinérgicas 


El nervio vago ejerce varias influencias homeostásicas que incluyen au- 
mento de la motilidad intestinal, descenso de la frecuencia cardiaca y re- 
gulación de la inflamación. Un elemento central en esta vía es la compren- 
sión de las vías antiinflamatorias controladas por mecanismos neurales 
del nervio vago. La actividad del sistema nervioso parasimpático transmi- 
te señales eferentes del nervio vago, sobre todo mediante el neurotrans- 
misor acetilcolina. Esta vía antiinflamatoria mediada por mecanismos 
neurales permite una rápida respuesta alos estímulos inflamatorios y tam- 
bién la regulación potencial de la liberación temprana de mediador proin- 
flamatorio, en particular el factor de necrosis tumoral (TNF).* La activi- 
dad del nervio vago en presencia de inflamación diseminada podría 
inhibir la actividad de citocina y reducir la lesión por procesos patológicos 
como pancreatitis, isquemia y reperfusión, así como por choque hemorrá- 


gico. Esta actividad está mediada sobre todo por receptores nicotínicos 
para acetilcolina en las células mediadoras inmunitarias, como los macró- 
fagos hísticos. Además, se observan perfiles inflamatorios intensificados 
después de la vagotomía, en situaciones de estrés.* Los estudios experi- 
mentales han evaluado esta vía para desarrollar intervenciones terapéu- 
ticas. En particular, se demostró que la nicotina que también activa los 
receptores nicotínicos para acetilcolina en las células inmunitarias, dismi- 
nuye la liberación de citocinas después de la endotoxemia en modelos de 
animales.” 


RESPUESTA HORMONAL A LESIONES 


Vías hormonales de señalización 


Las hormonas son señales químicas liberadas para modular la función de 
células blanco. Los humanos liberan hormonas de varias categorías quími- 
cas, incluyen polipéptidos (p. ej., citocinas, glucagon e insulina), amino- 
ácidos (p. ej., adrenalina, serotonina e histamina) y ácidos grasos (p. ej., 
glucocorticoides, prostaglandinas y leucotrienos). Los receptores hormo- 
nales se encuentran sobre o dentro de las células blanco y permiten la 
transducción de señales hacia el interior de las células, sobre todo por tres 
vías principales: 1) cinasas de receptor, como los receptores para insulina 
y para el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF); 2) unión con 
nucleótido de guanina o receptores para proteínas G, como receptores 
para neurotransmisor y prostaglandina, y 3) conductos iónicos activados 
por ligando que permiten el transporte de iones cuando se activan. Con la 
activación, la señal se amplifica mediante la acción de moléculas de seña- 
lización secundaria. Las señales intracelulares tienen efectos anterógrados 
como síntesis de proteínas y liberación adicional de mediadores. La sínte- 
sis proteínica está mediada por la unión con un receptor intracelular, ya 
sea por ligandos hormonales o por moléculas de señalización secundaria 
liberadas después. Estos compuestos, junto con las secuencias específicas 
de DNA, activan la transcripción. El prototipo de receptor hormonal in- 
tracelular es el receptor para glucocorticoides (fig. 2-3). Este receptor está 
regulado por la proteína inducida por el estrés llamada proteína de choque 
térmico (HSP), que mantiene al receptor para glucocorticoide en el citosol. 
Sin embargo, cuando se une el ligando, la HSP se libera y el complejo re- 
ceptor-ligando se transporta al núcleo para la transcripción del DNA.* 
Todas las hormonas del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal influyen en 
la respuesta fisiológica a la lesión y al estrés (cuadro 2-2), pero aquí se re- 
saltan algunas con influencia directa en la respuesta inflamatoria o que 
tienen impacto clínico inmediato. 


Hormona adrenocorticotrópica 


La hormona adrenocorticotrópica (ACTH) es un polipéptido liberado 
por la hipófisis anterior. La ACTH se une con receptores en la zona fasci- 
culada de las glándulas suprarrenales, lo cual induce la señalización intra- 
celular y la liberación subsiguiente de cortisol. En los humanos sanos, la 
liberación de ACTH tiene ritmo circadiano, pero durante periodos de es- 
trés, este patrón diurno se amortigua porque la liberación de ACTH se 
eleva en proporción con la gravedad de la lesión. Existen varios estímulos 
importantes para la liberación de ACTH en el paciente lesionado, inclui- 
dos la hormona liberadora de corticotropina, dolor, ansiedad, vasopresina, 
angiotensina II, colecistocinina, polipéptido intestinal vasoactivo, catecol- 


PUNTOS CLAVE 


1. Lainflamación sistémica se caracteriza por respuestas inmuni- 
tarias exageradas ante un proceso estéril o infeccioso. Es nece- 
sario conocer la causa de la activación inflamatoria para resol- 
ver el estado inmunitario alterado. 


2. La comprensión de los mecanismos de señalización y las 
vías que producen la inflamación sistémica ayuda a guiar 
las intervenciones terapéuticas en el paciente lesionado y/o 
séptico. 


3. Eltratamiento de estos pacientes se optimiza con el uso de tra- 
tamiento basado en evidencia y guiado por algoritmos. 


4. Deben considerarse las valoraciones nutricionales, ya sean clí- 
nicas o de laboratorio, y la intervención nutricional en una fase 
temprana de todos los pacientes quirúrgicos y graves. 


5. Hay que evitar la alimentación excesiva en un esfuerzo por li- 
mitar las complicaciones, que incluyen dependencia del venti- 
lador, aspiración e infecciones. 


17 


TON LIA VI 


onljoqelaw ofode Á UOIsa| e] e edIWailsis elsandsay 


18 


D 
D 
un 
nO) 
E 
D 
n 
ba 
fev) 
un 
= 
es i 
(Ds 
3, 
O 
w% 
w% 
D 
D 
cap 
Os 
5 
< 
o% 
nO) 
Q 
< 
O 
3 
D 
i 
[ey] 
o 
o: 
= 
O 


Sistema nervioso central 
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Inflamación 


por la lesión 
N Sitio de lesión 


© ADR, NORADR A 
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Cascada a Ho 


inflamatoria Acetilcolina 


aminas y citocinas proinflamatorias. En la zona fasciculada de la glandula 
suprarrenal, la señalización de ACTH activa vías intracelulares que indu- 
cen la producción de glucocorticoide (fig. 2-4). Las condiciones en las que 
hay una estimulación excesiva de ACTH inducen hipertrofia corticosu- 
prarrenal.’ 


Cortisol y glucocorticoides 


El cortisol es una hormona esteroidea glucocorticoide liberada por la cor- 
teza suprarrenal como respuesta a la ACTH. La liberación de cortisol au- 
menta durante periodos de estrés y puede tener aumentos crónicos en 
ciertos procesos patológicos. Por ejemplo, los pacientes quemados tienen 
niveles altos hasta por cuatro semanas. 

Desde el punto de vista metabólico, el cortisol potencia las acciones del 
glucagon y la adrenalina, lo que se manifiesta como hiperglucemia. Actúa 
sobre las enzimas hepáticas, disminuye la glucogénesis e incrementa la 
gluconeogénesis. En el músculo esquelético, el cortisol facilita la degrada- 
ción de proteína y aminoácidos, también media la liberación de lactato. 


HSP 


Membrana citoplásmica 


Vago sensorial 


Simpático 


Parasimpático 
(vago motor) 


Núcleo 


Síntesis de proteínas 


Figura 2-2. Circuito neural que transmite 
mensajes de una lesión localizada al cerebro 
(núcleo del tracto solitario). El cerebro procede 
con una respuesta hormonal (ACTH, 
glucocorticoides) hacia la circulación sistémica y 
respuesta simpática. La respuesta vagal induce 
rápidamente liberación de acetilcolina dirigida al 
sitio de la lesión a fin de suprimir la respuesta 
inflamatoria ocasionada por los inmunocitos 
activados. Esta respuesta vagal ocurre en tiempo 
real y es específica para el sitio. ADR = adrenalina, 
IL-1 = interleucina-1; NORADR = noradrenalina; 
TNF = factor de necrosis tumoral. (Adaptada y re- 
creada con autorización de Macmillan Publishers 
Ltd. Tracey KJ: The inflammatory reflex. Nature 
420:853, 2002. Copyright © 2002.) 


Después, estos sustratos se usan en el higado para la gluconeogénesis. En 
el tejido adiposo, el cortisol hístico estimula la liberación de ácidos grasos 
libres, triglicéridos y glicerol para aumentar las reservas energéticas circu- 
lantes. También se afecta la cicatrización de heridas, ya que el cortisol re- 
duce el factor transformador de crecimiento B (TGF-B) y el factor de cre- 
cimiento similar a insulina I (IGF-I) en la herida. Este efecto puede 
aminorarse en parte con la administración de vitamina A. 

La insuficiencia suprarrenal representa un síndrome clínico caracteri- 
zado sobre todo por cantidades inadecuadas de cortisol y aldosterona circu- 
lantes. Por lo general, la insuficiencia suprarrenal se describe en pacien- 
tes con atrofia de las glándulas suprarrenales causada por administración 
de esteroides exógenos y que se someten a un episodio estresante, como 
una intervención quirúrgica. Más tarde, estos pacientes presentan signos y 
síntomas como taquicardia, hipotensión, debilidad, náusea, vómito y fie- 
bre. Las enfermedades graves pueden acompañarse de insuficiencia supra- 
renal relativa, en la que las suprarrenales no pueden establecer una res- 
puesta de cortisol adecuada al grado de la lesión. Los datos de laboratorio 
de la insuficiencia suprarrenal incluyen hipoglucemia por descenso de la 
gluconeogénesis, hiponatriemia por anomalía en la resorción de sodio en 


Figura 2-3. Esquema simplificado del 
transporte de esteroides hacia el interior del 
núcleo. Las moléculas de esteroides (S) se 
difunden con facilidad a través de las 
membranas citoplásmicas. En el interior de la 
célula, los receptores (R) se inactivan al 
acoplarse a la proteína de choque térmico 
(HSP). Cuando se unen S y R, se disocia la HSP y 
el complejo S-R penetra al núcleo en donde 
induce la transcripción de DNA, que da por 
resultado la síntesis de proteínas. mRNA = RNA 
mensajero. 


(qlo (09578 Hormonas que regulan el hipotálamo, la hipófisis 
y el sistema autónomo 
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los túbulos renales e hiperpotasiemia por disminución de la eliminación 
renal de potasio. Las pruebas diagnósticas incluyen cuantificación de cor- 
tisol basal y de cortisol con estimulación por ACTH; en la insuficiencia 
suprarrenal ambos resultados son inferiores a lo normal. Las estrategias 
terapéuticas son controvertidas, pero incluyen complementación con do- 
sis bajas de esteroides. 

Los glucocorticoides tienen propiedades inmunosupresoras que pue- 
den usarse en casos necesarios, como en el trasplante de órganos. Los 


11-desoxicorticosterona 


y 


cambios inmunitarios relacionados con la administración de glucocorti- 
coides incluyen involución del timo; depresión de las respuestas inmuni- 
tarias mediadas por células que se refleja en el descenso de la función de 
linfocitos T citolíticos y linfocitos citolíticos naturales; blastogénesis 
de linfocitos T; capacidad de respuesta linfocítica mixta; reacciones injerto 
contra hospedador, y respuestas de hipersensibilidad tardía. Además, los 
glucocorticoides inhiben la migración de leucocitos a sitios de inflama- 
ción, ya que inhiben la expresión de las moléculas de adhesión. En los 
monocitos, los glucocorticoides inhiben la destrucción intracelular, al 
tiempo que mantienen las propiedades quimiotácticas y fagocíticas. Tam- 
bién inhiben la reactividad superóxido de los neutrófilos, suprimen la qui- 
miotaxis y normalizan los mecanismos de señalización de la apoptosis, 
pero mantienen la función fagocítica de los neutrófilos. En situaciones clí- 
nicas manifestadas por hipoperfusión, como el choque séptico, traumatis- 
mo y revascularización coronaria, la administración de glucocorticoides 
atenúa la respuesta inflamatoria. 


Factor inhibidor de la migración de macrófagos 


El factor inhibidor de la migración (MIF) de macrófagos es una neurohor- 
mona que se almacena y secreta en la hipófisis anterior, además de encon- 
trarse en reservas intracelulares en los macrófagos. El MIF es un mediador 
contrarregulador que puede revertir los efectos antiinflamatorios del cor- 
tisol. Durante periodos de estrés, hipercolesterolemia e inmunodepresión, 
el MIF modula la respuesta inflamatoria mediante la inhibición del efecto 
inmunosupresor del cortisol sobre los inmunocitos, lo que aumenta su ac- 
tividad contra patógenos extraños. 


Hormonas del crecimiento y factores de crecimiento 
similares a la insulina 


La hormona del crecimiento (GH) es una neurohormona que se expresa 
sobre todo en la hipófisis; tiene efectos metabólicos e inmunomodulado- 
res. La GH promueve la síntesis de proteína y la resistencia a la insulina, 
además intensifica la movilización de las reservas de grasa. La secreción de 
GH se favorece con la hormona liberadora de GH (hipotalámica) y dismi- 
nuye con la somatostatina. La GH principalmente ejerce sus efectos esti- 
mulantes a través de la interacción directa con los receptores para GH y 
de manera secundaria por el aumento de la síntesis hepática de IGF-I. El 
IGF circula unido con varias proteínas de unión con IGF y también tiene 
efectos anabólicos, que incluyen aumento en la síntesis de proteína y lipo- 
génesis. En el hígado, el IGF estimula la síntesis proteínica y la glucogéne- 
sis; en el tejido adiposo aumenta la captación de glucosa y la utilización de 
lípidos; en el músculo esquelético media la captación de glucosa y la sínte- 
sis de proteínas. Las enfermedades graves se acompañan de resistencia 
adquirida a la GH, que contribuye a los niveles bajos de IGF. En parte, este 
efecto genera el fenotipo catabólico general manifestado durante la enfer- 
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Figura 2-4. Síntesis de esteroides a partir del Corticosterona ceso corso! Testosterona 
colesterol. La hormona adrenocorticotrópica 4 y 
(ACTH) es un regulador principal de la síntesis Aldosterona Cortisol Estradiol 


de esteroides. Los productos finales son 
mineralocorticoides, glucocorticoides y 
esteroides sexuales. 
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medad grave. Además, la GH intensifica la actividad fagocítica de los in- 
munocitos mediante el aumento de la producción de superóxido lisosómi- 
co. La GH también aumenta la proliferación de poblaciones de células T.!° 
La administración de GH exógena se ha estudiado de manera crítica 
en pacientes graves y puede relacionarse con peores pronósticos, que in- 
cluyen mayor mortalidad, dependencia prolongada del ventilador y mayor 
susceptibilidad a la infección." No están claros los mecanismos por los 
cuales la GH se relaciona con estos resultados, aunque es probable que 
contribuyan la resistencia a la insulina inducida por la GH y la hipergluce- 
mia. 


Catecolaminas 


Las catecolaminas son hormonas secretadas por las células cromafines de 
la médula suprarrenal, funcionan como neurotransmisores en el sistema 
nervioso central (SNC). Las catecolaminas más abundantes son adrenali- 
na, noradrenalina y dopamina, que tienen efectos metabólicos, inmuno- 
moduladores y vasoactivos. Después de una lesión grave, la concentración 
plasmática de catecolaminas aumenta tres o cuatro veces y las elevaciones 
duran 24 a 48 h antes de regresar a las cifras iniciales. 

Las catecolaminas actúan sobre receptores alfa y beta, que tienen dis- 
tribución amplia en varios tipos celulares, incluidas células endoteliales 
vasculares, inmunocitos, miocitos, tejido adiposo y hepatocitos. Se sabe 
que la adrenalina induce un estado catabólico e hiperglucemia a través de 
gluconeogénesis y glucogenólisis hepáticas, además de lipólisis y protedli- 
sis periféricas. Aparte, la adrenalina fomenta la resistencia a la insulina en 
el músculo esquelético. Las catecolaminas también aumentan la secreción 
de hormona tiroidea, hormonas paratiroideas y renina, pero inhiben la 
liberación de aldosterona. 

La adrenalina también tiene propiedades inmunomoduladoras media- 
das sobre todo por la activación de receptores beta, en los inmunoci- 
tos. Está demostrado que la adrenalina inhibe la liberación de citocinas 
inflamatorias, incluidos TNF, interleucina-1 e interleucina-6, pero tam- 
bién aumenta la liberación del mediador antiinflamatorio interleuci- 
na-10.'* Similar al cortisol, la adrenalina aumenta la desmarginación de 
leucocitos, con neutrofilia y linfocitosis resultantes. Todavía no se aclaran 
las secuelas inmunomoduladoras de las catecolaminas en pacientes con 
choque séptico. 

Las catecolaminas tienen varios efectos hemodinámicos, incluidos au- 
mento de la demanda de oxígeno, vasoconstricción e incremento del gasto 
cardiaco. Las catecolaminas se usan para tratar la hipotensión sistémica 
durante el choque séptico. Sin embargo, por el aumento del estrés cardiaco 
inducido por las catecolaminas, las estrategias protectoras cardiacas, que 
incluyen bloqueo beta en pacientes que se someten a cirugía, producen un 
beneficio significativo para disminuir las muertes por causas cardiacas. 


Aldosterona 


La aldosterona es un mineralocorticoide liberado por la zona glomerulosa 
de la corteza suprarrenal. La aldosterona aumenta el volumen intravascu- 
lar mediante su acción en el receptor mineralocorticoide renal de los túbu- 
los contorneados distales; induce retención de sodio, y eliminación de 
potasio y iones de hidrógeno. La secreción de aldosterona se incrementa 
por efecto de la ACTH, angiotensina II, descenso del volumen intravascu- 
lar e hiperpotasiemia. La deficiencia de aldosterona se manifiesta por hi- 
potensión e hiperpotasiemia, mientras que el exceso de aldosterona pro- 
duce edema, hipertensión, hipopotasiemia y alcalosis metabólica. 


Insulina 


La hiperglucemia y resistencia a la insulina son las características distinti- 
vas de la enfermedad crónica debida a los efectos catabólicos de los media- 
dores circulantes, incluidas catecolaminas, cortisol, glucagon y hormona 
del crecimiento. La insulina se secreta en los islotes de Langerhans en el 
páncreas. La insulina media un estado anabólico general en el organismo 
mediante la glucogenia y glucólisis hepáticas, captación periférica de glu- 
cosa, lipogénesis y síntesis de proteínas.” 

La hiperglucemia durante la enfermedad grave tiene efectos inmuno- 
supresores que incluyen glucosilación de inmunoglobulinas y descenso de 
la fagocitosis y de la liberación respiratoria de monocitos; por tanto, se 
acompaña de un mayor riesgo de infección. El tratamiento con insulina 


para corregir la hiperglucemia se favorece cada vez más; se relaciona 
con descenso de la mortalidad y con disminución de complicaciones in- 
fecciosas en algunas poblaciones de pacientes. Sin embargo, debe tenerse 
cuidado de evitar las secuelas nocivas de la hipoglucemia por el control 
demasiado agresivo de la glucemia.** Todavía falta determinarse el inter- 
valo ideal de glucosa sanguínea en el que debe mantenerse a los pacientes 
graves. 


PROTEÍNAS DE FASE AGUDA 


Las proteínas de fase aguda son una clase de proteínas producidas por el 
hígado cuya concentración plasmática se eleva o disminuye como respues- 
ta a estímulos inflamatorios como lesión traumática e infección. En par- 
ticular, se ha estudiado la proteína C reactiva como marcador de la res- 
puesta proinflamatoria en muchas situaciones clínicas, como apendicitis, 
vasculitis y colitis ulcerosa. Un dato importante es que el nivel de proteína 
C reactiva no tiene variaciones diurnas y no se modula con la alimenta- 
ción; las concentraciones de proteína de fase aguda son poco confiables 
como índice de inflamación en caso de insuficiencia hepática. 


MEDIADORES DE LA INFLAMACIÓN 


Citocinas 


Las citocinas son una clase de proteínas de señalización, esenciales para las 
respuestas inmunitarias, tanto innatas como de adaptación. Las citocinas 
median una amplia secuencia de respuestas celulares, incluidos migración 
celular, replicación de DNA, recambio celular y proliferación de inmuno- 
citos (cuadro 2-3). Cuando actúan en forma local, en el sitio de lesión e 
infección, las citocinas median la erradicación de los microorganismos 
invasores y también fomentan la cicatrización de heridas. Sin embargo, 
una respuesta exagerada de las citocinas proinflamatorias ante los estímu- 
los inflamatorios podría causar inestabilidad hemodinámica (o sea, cho- 
que séptico) y trastornos metabólicos (p. ej., atrofia muscular). 

También se liberan citocinas antiinflamatorias, al menos en parte como 
influencia opositora a la cascada proinflamatoria. Estos mediadores antiin- 
flamatorios también pueden causar disfunción de los inmunocitos e inmu- 
nodepresión del hospedador. Las señalizaciones de las citocinas después de 
un estímulo inflamatorio se manifiestan por la fluctuación y equilibrio 
contrarregulado de las influencias opositoras y no debe simplificarse en la 
idea de respuestas dicotómicas proinflamatorias y antiinflamatorias.? 


Proteínas de choque térmico 


Las proteínas de choque térmico (HSP) son un grupo de proteínas intra- 
celulares que se expresan cada vez más durante periodos de estrés, como 
lesión por quemadura, inflamación e infección. Las HSP participan en 
muchos procesos fisiológicos, incluido plegamiento de proteínas y direc- 
ción de proteínas. La formación de HSP requiere la inducción génica por 
parte del factor de transcripción de choque térmico. Las HSP se unen con 
proteínas autólogas y ajenas, por lo que funcionan como chaperones intra- 
celulares para ligandos como el DNA bacteriano y endotoxinas. Se cree 
que las HSP protegen a las células de los efectos nocivos del estrés traumá- 
tico! y cuando las células dañadas las liberan, alertan al sistema inmuni- 
tario sobre el daño del tejido. 


Especies reactivas del oxígeno 


Las especies reactivas del oxígeno (ROS) son moléculas pequeñas con 
reactividad intensa por la presencia de electrones nones en los orbitales 
externos. Pueden causar lesión celular a las células hospedadoras y a los 
patógenos invasores mediante la oxidación de ácidos grasos saturados 
dentro de las membranas celulares. 

Los radicales de oxígeno se generan como producto intermediario del 
metabolismo del oxígeno y de procesos anaerobios. Los radicales potentes 
del oxígeno incluyen oxígeno, superóxido, peróxido de hidrógeno y radi- 
cales hidroxilo. Las áreas principales de producción de ROS incluyen 
transporte de electrones mitocondriales, metabolismo de ácidos grasos en 
los peroxisomas, reacciones del citocromo P-450 y el brote respiratorio de 
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Células dendríticas 
Astrocitos 

Células corticosuprarrenales 
Megacariocitos 

Plaquetas 

Neutrófilos 

Células neuronales 


Linfocitos T 


Linfocitos T 


Macrófagos 
Eosinófilos 
Mastocitos 


Linfocitos T 
Mastocitos 
Basófilos 
acrófagos 
Linfocitos B 
Eosinófilos 
Células del estroma 
Linfocitos T 
Eosinófilos 
astocitos 
Basófilos 


Macrófagos 
Linfocitos B 
eutrófilos 
Basófilos 
Mastocitos 
Fibroblastos 
Células endoteliales 
Astrocitos 

Células sinoviales 
Adipocitos 
Osteoblastos 
Megacariocitos 
Células cromafines 
Queratinocitos 


Macrófagos/monocitos 
Linfocitos T 

Basófilos 

Mastocitos 

Células epiteliales 
Plaquetas 


Observaciones 


Está entre los que responden más rápido después de una lesión; semivida <20 min; activa 
receptores 1 y 2 del TNF; induce choque y catabolismo importantes 


Dos formas (IL-1 œ e IL-1); efectos fisiológicos similares a los del TNF; inducen fiebre a través 
de la actividad de prostaglandinas en el hipotálamo anterior; promueven la liberación de 
endorfina beta de la hipófisis; semivida <6 min 


Promueve la proliferación de linfocitos, producción de inmunoglobulina, integridad de la 
barrera intestinal; semivida <10 min; la producción atenuada después de una hemorragia 
mayor origina alteración inmunitaria; regula la apoptosis de linfocitos 


Induce la producción de IgG4 e IgE por linfocitos B, mediadores de respuesta alérgica y an- 
tihelmintica; disminuye TNF, IL-1, IL-6, IL-8 


Estimula la proliferación de eosinófilos y la inflamación de las vías respiratorias 


Producida virtualmente por todas las células inmunógenas; vida media prolongada; con- 
centración circulante proporcional a la gravedad de la lesión; aumenta la supervivencia 
de neutrófilos activados 


Quimioatrayente de neutrófilos, basófilos, eosinófilos, linfocitos 


(continúa) 
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(0 o]: (op E88 Citocinas y sus orígenes (continuación) 


Citocina Origen 


IL-10 Linfocitos T 
Linfocitos B 
acrófagos 
Basófilos 

astocitos 
Queratinocitos 
IL-12 Macrófagos/monocitos 
eutrófilos 
Queratinocitos 
Células dendríticas 
Linfocitos B 


11-13 Linfocitos T 


Observaciones 


Citocina antiinflamatoria prominente; reduce la mortalidad en modelos animales de septi- 
cemia y ARDS 


Promueve la diferenciación de T41; actividad sinérgica con IL-2 


Favorece la función de linfocitos B; estructuralmente similar a IL-4; inhibe la activación de 


óxido nítrico y endotelial 


115 Macrófagos/monocitos 
Células epiteliales 
1-18 Macrófagos 
Células de Kupffer 
Queratinocitos 
Células corticosuprarrenales 
Osteoblastos 
IFN-y Linfocitos T 
Linfocitos citoliticos naturales 
Macrófagos 
GM-GSF Linfocitos T 
Fibroblastos 
Células endoteliales 
Células del estroma 


IL-21 Linfocitos T 


Efecto antiinflamatorio; impulsa la activación de linfocitos; promueve fagocitosis por neu- 
trófilos en infecciones micóticas 


Similar a la función de IL-12; aumenta en la septicemia, sobre todo en infecciones por 
grampositivos; se observa concentración alta en muertes por causa cardiaca 


Media la función de IL-12 e IL-18; semivida de días; se encuentra en heridas cinco a siete 
días después de la lesión; favorece el ARDS 


Ayuda a la cicatrización de heridas e inflamación mediante la activación de leucocitos 


Secretada de preferencia por células T42; similar estructuralmente a IL-2 e IL-15; activa linfo- 


citos citolíticos naturales, linfocitos B y T; influye en la inmunidad adaptativa 


HMGB-1 Monocitos/linfocitos 


Proteína cromosómica de caja de grupo de movilidad alta; factor de transcripción de DNA; 


mediador tardío (en dirección 3’) de inflamación (ARDS, alteración de la barrera intestinal); 
induce “conducta de enfermedad” 


ARDS = síndrome de insuficiencia respiratoria aguda; GM-CSF = factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos; IFN = interferón; IgE = inmunoglobulina E; IgG = inmunoglobuli- 
na G; IL = interleucina; T41 = subgrupo de célula T colaboradora 1; T42 = subgrupo de célula T cooperadora 2; TNF = factor de necrosis tumoral. 


células fagocíticas. Las células hospedadoras están protegidas contra los 
efectos dañinos de ROS mediante la actividad de antioxidantes endóge- 
nos, como superóxido dismutasa, catalasa y glutatión peroxidasa. En con- 
diciones fisiológicas normales, las ROS están equilibradas con enzimas 
antioxidantes. Sin embargo, durante periodos de estrés o isquemia, los 
mecanismos de eliminación enzimática se consumen y cuando se restaura 
la perfusión, la producción desequilibrada de ROS causa lesión por reper- 
fusión. !* 


Eicosanoides 


Los eicosanoides provienen sobre todo de la oxidación del fosfolípido áci- 
do araquidónico de la membrana (ácido eicosatetraenoico) y existen va- 
rios subgrupos que incluyen prostaglandinas, prostaciclinas, ácido hi- 
droxieicosatetraenoico (HETE), tromboxanos y leucotrienos. La síntesis 
de ácido araquidónico a partir de fosfolípidos requiere la activación enzi- 
mática de la fosfolipasa A2 (fig. 2-5). Los productos de la vía de la ciclooxi- 
genasa (COX) incluyen todas las prostaglandinas y tromboxanos. La vía 
de la lipooxigenasa genera leucotrienos y HETE. Los eicosanoides no se 
almacenan en las células, sino que se generan con rapidez como respuesta 
a muchos estímulos, como lesión hipóxica, lesión hística directa, endo- 
toxinas (lipopolisacárido o LPS), noradrenalina, vasopresina, angiotensi- 
na Il, bradicinina, serotonina, acetilcolina, citocinas e histamina. La acti- 
vación de la vía eicosanoide también conduce a la formación de los 
compuestos antiinflamatorios lipoxina, que inhibe la quimiotaxis y la ac- 
tivación del factor nuclear kB (NF-kB). Los glucocorticoides, antiinflama- 
torios no esteroideos e inhibidores de leucotrieno bloquean los productos 
finales de las vías de los eicosanoides. 

Los eicosanoides tienen una amplia variedad de actividades fisiológi- 
cas, incluidas neurotransmisión, regulación vasomotora y regulación de 
células inmunitarias (cuadro 2-4). Los eicosanoides generan sobre todo 


una respuesta proinflamatoria con efectos adversos para el hospedador; se 
relacionan con lesión pulmonar aguda, pancreatitis e insuficiencia renal. 
Los leucotrienos son mediadores potentes de la fuga capilar, así como de 
la adhesión de leucocitos, activación de neutrófilos, broncoconstricción y 
vasoconstricción. Los modelos experimentales de septicemia muestran 
beneficio con la inhibición de la síntesis de eicosanoides. Sin embargo, los 
estudios de septicemia en seres humanos no han mostrado beneficios en 
la mortalidad con el uso de antiinflamatorios no esteroideos.” 

Los eicosanoides tienen varios efectos metabólicos reconocidos. Los 
productos de la vía de la ciclooxigenasa inhiben la liberación de insulina 
en las células B del páncreas, mientras que los productos de la via de la li- 
pooxigenasa estimulan la actividad de las células f. Las prostaglandinas, 
como la prostaglandina E», inhiben la gluconeogénesis mediante la unión 
con receptores hepáticos y también inhiben la lipólisis estimulada por 
hormonas.” 


Metabolitos de ácidos grasos 


Los metabolitos de los ácidos grasos funcionan como mediadores infla- 
matorios y, como tales, tienen funciones significativas en la respuesta in- 
flamatoria. Como se explicó antes, los eicosanoides participan en la seña- 
lización inflamatoria, pero los ácidos grasos omega-3 y omega-6 también 
influyen en la inflamación. Los eicosanoides se producen sobre todo por 
dos vías principales: 1) con ácido araquidónico (ácido graso omega-6) 
como sustrato y 2) con ácido eicosapentaenoico (ácido graso ome- 
ga-3) como sustrato. Muchas preparaciones de lípidos tienen una base de 
soya y están compuestas sobre todo por ácidos grasos omega-6. La com- 
plementación nutricional con ácidos grasos omega-6 u omega-3 permite 
modular la respuesta inflamatoria, ya que el sustrato omega-6 se relaciona 
con mayor producción de mediadores anterógrados. Los ácidos grasos 
omega-3 tienen efectos antiinflamatorios específicos, incluida la inhibi- 


Fosfolipidos 
(——- Corticoesteroides 


Ácido araquidónico 


Fosfolipasa A2 


Ciclooxigenasa 


Endoperóxidos cíclicos 
(PGG2,PGH2) 


Lipooxigenasa 


Acido hidroxiperoxieicosatetraenoico 
(HPETE) 


eee xo Ácido EE xo 
PGD2 TXAg (FETS) LTA4 
PGE2 LTBa 
PGF2o, LTC4 
Figura 2-5. Diagrama del metabolismo PGlo LTD4 
del ácido araquidónico. LT = leucotrieno; TEN 


PG = prostaglandina; TXA, = tromboxano Ao. 


(lo (eye) Acciones estimulantes e inhibidoras generalizadas 
de los eicosanoides 


Órgano/función Estimulador Inhibidor 
Páncreas 
Secreción de insulina T2 HPETE PGES 
estimulada por glucosa 
Secreción de glucagon PGD3, PGE; 
Higado 
Producción de glucosa PGE 
estimulada por glucagon 
Grasa 
Lipdlisis estimulada por PGE, 
hormonas 
Hueso 
Resorción PGE), PGE-m, 6-K-PGE;, PGF; y, POl 
Hipófisis 
Prolactina PGE, 
LH PGE, PGE, 5-HETE 
TSH PGA, PGB,, PGE,, PGE; yz 
GH PGE; 
Paratiroides 
PTH PGE) PGF; 
Pulmones 
Broncoconstricción PGF 59, TXA>, LTCy, LTD 4, E PGE, 
Riñones 
Estimula la secreción PGE), PGI, 
de renina 
Gastrointestinal 
Efecto citoprotector PGE 
Respuesta inmunitaria 
nhibe la actividad de PGE, 
linfocitos 
Hematoldgica 
Agregación plaquetaria TXA? PGI, 


GH = hormona del crecimiento; 5-HETE = ácido 5-hidroxieicosatetraenoico; 12-HPETE = áci- 


do 12 hidroxiperoxieicosatetraenoico; 6-K-PGE, = prostaglandina E; 6-ceto; LH = hormona 
luteinizante; LT = leucotrieno; PG = prostaglandina; PGE-m = 13,14-dihidro-15-ceto-PGE, 
(metabolito urinario principal de PGE»); PTH = hormona paratiroidea; TSH = hormona esti- 
mulante de la tiroides; TXA, = tromboxano Ap. 


ción de la actividad de NF- «B, liberación de TNF de las células hepáticas 
de Kupffer, asi como adhesión y migración de leucocitos. Los efectos anti- 
inflamatorios de los acidos grasos omega-3 en las enfermedades autoin- 
munitarias crónicas, como la artritis reumatoide, psoriasis y lupus, estan 
documentados, tanto en animales como en humanos. En modelos experi- 
mentales de septicemia, los ácidos grasos omega-3 inhiben la inflamación, 
aminoran la pérdida de peso, aumentan la perfusión del intestino delgado 
y pueden incrementar la protección de barrera intestinal. En estudios con 
seres humanos, la complementación con omega-3 se acompaña de menor 
producción de TNE, interleucina-1 f e interleucina-6 en los monocitos es- 
timulados por endotoxinas. En un estudio realizado en pacientes quirúr- 
gicos, la complementación preoperatoria con ácido graso omega-3 se rela- 
cionó con menor necesidad de ventilación mecánica, estancia hospitalaria 
más corta y menor mortalidad, con un buen perfil de seguridad.” 


Sistema calicreína-cinina 


El sistema calicreína-cinina es un grupo de proteínas que contribuye a la 
inflamación, control de la presión sanguínea, coagulación y las respuestas 
al dolor. La precalicreína se activa por estímulos como el factor de Hage- 
man, tripsina, plasmina, factor XI, superficies de vidrio, caolina y colágena 
para producir la proteasa de serina calicreína, que luego participa en la 
cascada de coagulación. El cininógeno de alto peso molecular se produce 
en el hígado y se metaboliza por acción de la calicreína para formar bradi- 
cinina. 

Las cininas son mediadores de varios procesos fisiológicos, como va- 
sodilatación, aumento de la permeabilidad capilar, edema hístico, activa- 
ción de la vía del dolor, inhibición de la gluconeogénesis y aumento de la 
broncoconstricción. También aumentan la vasodilatación renal y por con- 
siguiente, disminuyen la presión de perfusión renal. El descenso de la pre- 
sión de perfusión renal induce activación del sistema renina-angiotensi- 
na-aldosterona, que actúa en la nefrona y estimula la reabsorción activa de 
sodio, con el aumento consecuente del volumen intravascular. 

Las concentraciones de bradicinina y calicreína aumentan durante la 
bacteriemia por gramnegativos, hipotensión, hemorragia, endotoxemia y 
lesión hística. El grado de aumento en las concentraciones de estos media- 
dores se relaciona con la magnitud de la lesión y con la mortalidad. Los 
estudios clínicos con antagonistas de la bradicinina muestran cierto bene- 
ficio en pacientes con septicemia por gramnegativos.? 


Serotonina 


La serotonina es un neurotransmisor monoamina (5-hidroxitriptamina) 
derivado del triptófano. La serotonina se sintetiza en las neuronas del 
SNC, en las células enterocromafines del tubo digestivo y en las plaquetas. 
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Este neurotransmisor estimula la vasoconstricción, broncoconstricción y 
agregación plaquetaria. La serotonina también aumenta el inotropismo 
y cronotropismo cardiacos a través de las vías noradrenérgicas del mono- 
fosfato de adenosina cíclico (cAMP). Los receptores para serotonina se 
localizan en el SNC, tubo digestivo y monocitos.?* Estudios ex vivo mues- 
tran que el bloqueo del receptor para serotonina disminuye la producción 
de TNF e interleucina-1 en monocitos tratados con endotoxina. La seroto- 
nina se libera en sitios de lesión, sobre todo en las plaquetas, pero todavía 
no se aclara su papel en la modulación inflamatoria. 


Histamina 


La histamina se sintetiza mediante la descarboxilación del aminoácido 
histidina. La histamina se libera con rapidez o se almacena en las neuro- 
nas, piel, mucosa gástrica, mastocitos, basófilos y plaquetas. Hay cuatro 
subtipos del receptor para histamina (H) con actividades fisiológicas dis- 
tintas. La unión con H, induce vasodilatación, broncoconstricción, moti- 
lidad intestinal y contractilidad miocárdica. La unión con H; estimula la 
secreción de ácido en las células parietales gástricas. Hz es un autorrecep- 
tor que se encuentra en las terminaciones nerviosas presinápticas que con- 
tienen histamina y produce disminución de la liberación de histamina. H4 
se expresa sobre todo en médula ósea, eosinófilos y mastocitos. No se han 
delineado bien las interacciones de la unión con H, pero se relaciona con 
quimiotaxis de eosinófilos y mastocitos. Está documentado el aumento en 
la liberación de histamina en el choque hemorrágico, traumatismo, lesión 
térmica, endotoxemia y septicemia.” 


RESPUESTA DE CITOCINAS A LESIONES 


Factor de necrosis tumoral 


El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-@) es una citocina que se moviliza 
con rapidez como respuesta a factores de estrés, como lesión e infección, y 
es un mediador potente de la respuesta inflamatoria subsiguiente. El TNF 
se sintetiza sobre todo en macrófagos, monocitos y células T, que son 
abundantes en el peritoneo y tejidos esplácnicos. Aunque la semivida cir- 
culante de TNF es breve, su actividad induce muchas actividades metabó- 
licas e inmunomoduladoras. El TNF estimula la degradación muscular y 
caquexia mediante el aumento del catabolismo, resistencia a la insulina 
y redistribución de los aminoácidos a la circulación hepática como sustra- 
tos combustibles. Además, el TNF también activa la coagulación, migra- 
ción celular y fagocitosis de los macrófagos; además intensifica la expre- 
sión de las moléculas de adhesión, prostaglandina E), factor activador de 
plaquetas, glucocorticoides y eicosanoides.”* 

Hay dos subtipos de receptores para el factor de necrosis tumoral 
(TNFR): TNFR-1 y TNFR-2. TNFR-1 tiene expresión ubicua, se encuentra 
en la mayoría de los tejidos y cuando se une con un ligado media la apo- 
ptosis mediante caspasas proteolíticas. TNFR-2 se expresa sobre todo en 
los inmunocitos y cuando se une con un ligando, activa el NF-«B, con 
amplificación subsiguiente de la señal inflamatoria. Existen TNFR trans- 
membrana y solubles. Como respuesta a los estímulos inflamatorios, como 
lesión e infección, los TNFR se dividen mediante proteólisis de las mem- 
branas celulares y son fáciles de detectar en su forma soluble. Esto podría 
representar un mecanismo de regulación inflamatoria, ya que los TNFR 
solubles mantienen su afinidad por el TNF y, por tanto, compiten con la 
activación del TNF transmembrana y la limitan. 


Interleucina-1 


La interleucina-1 (IL-1) existe en dos subtipos: IL-10 e IL-18. La forma 
alfa se relaciona con la membrana y funciona por contacto celular. La IL-1f8 
es fácil de detectar en forma soluble y media una secuencia inflamatoria 
similar a la del TNE La IL-1 se sintetiza sobre todo en monocitos, macró- 
fagos, células endoteliales, fibroblastos y células epidérmicas. Se libera 
como respuesta a estímulos inflamatorios, incluidos citocinas (TNE, IL-2, 
interferón-y [IFN-y]) y patógenos extraños; requiere la formación de un 
inflamasoma en la célula para su procesamiento y liberación. Las dosis 
altas de IL-1 o TNF producen compromiso hemodinámico profundo. Re- 
sulta interesante que en dosis bajas, tanto IL-1 como TNF combinados 
inducen fenómenos hemodinámicos similares a los causados por dosis al- 
tas de cualquiera de los mediadores, lo que sugiere un efecto sinérgico. 


IL-1 es un pirógeno endógeno porque actúa sobre el hipotálamo mediante 
la estimulación de la actividad de prostaglandina y, por tanto, produce una 
respuesta febril. 

IL-1 está autorregulada por antagonistas endógenos del receptor para 
IL-1, que se liberan como respuesta a estímulos inflamatorios y compiten 
con IL-1 por los sitios de unión en los receptores. Hay dos tipos principales 
de receptores para IL-1: IL-1R1 e IL-1R2. El primero tiene una expresión 
amplia y media la señalización inflamatoria cuando se une con el ligando. 
IL-1R2 se divide por proteólisis de la superficie de la membrana y se con- 
vierte en la forma soluble cuando se activa, lo que sirve como otro meca- 
nismo de competencia y regulación de la actividad de la interleucina-1.”° 


Interleucina-2 


La interleucina-2 (IL-2) aumenta como respuesta a IL-1 y es un promotor 
de la proliferación y diferenciación de linfocitos T, de la producción de 
inmunoglobulina y de la integridad de la barrera intestinal. IL-2 se une 
con receptores para IL-2, que se expresan en los leucocitos. En parte debi- 
do a su semivida corta menor de 10 min, IL-2 no es fácil de detectar des- 
pués de una lesión aguda. El bloqueo del receptor para IL-2 tiene efectos 
inmunosupresores y puede tener aplicaciones farmacológicas en el tras- 
plante de órganos. Es probable que la expresión atenuada de IL-2 que se 
observa durante una lesión mayor o transfusión sanguínea contribuya al 
estado de inmunodepresión relativa del paciente quirúrgico.? 


Interleucina-4 


La interleucina-4 (IL-4) se libera de las células T cooperadoras y estimula 
la diferenciación de las células T; también estimula la proliferación de cé- 
lulas T y la activación de células B. Además es importante en la inmunidad 
mediada por anticuerpos y en la presentación de antígenos. IL-4 induce el 
cambio de clase de los linfocitos B en diferenciación para producir sobre 
todo inmunoglobulina G4 e inmunoglobulina E, que son inmunoglobuli- 
nas importantes en las respuestas alérgicas y antihelmínticas. IL-4 tie- 
ne efectos antiinflamatorios en los macrófagos, que se manifiestan por la 
respuesta atenuada a los mediadores proinflamatorios, como IL-1, TNE, 
interleucina-6 e interleucina-8. Además, parece que IL-4 aumenta la sus- 
ceptibilidad de los macrófagos a los efectos antiinflamatorios de los gluco- 
corticoides. 


Interleucina-6 


La liberación de interleucina-6 (IL-6) de los macrófagos se estimula por 
los mediadores inflamatorios como la endotoxina, TNF e IL-1. La IL-6 se 
expresa más en los periodos de estrés, como en el choque séptico. Después 
de la lesión es posible detectar niveles de IL-6 en la circulación a los 60 
minutos, alcanzan su nivel máximo en 4 a 6 h y pueden persistir hasta 10 
días. La concentración plasmática de IL-6 es proporcional al grado de le- 
sión durante la intervención quirúrgica. Es interesante que IL-6 tenga 
efectos contrarreguladores en la cascada inflamatoria mediante la inhibi- 
ción de TNF e IL-1. IL-6 también promueve la liberación de receptores so- 
lubles para el TNF y antagonistas del receptor para IL-1; también estimula 
la liberación de cortisol. Los niveles plasmáticos altos de IL-6 se relacionan 
con mortalidad en la septicemia intraabdominal.”” 


Interleucina-8 


La interleucina-8 (IL-8) se sintetiza en los macrófagos y otras líneas celu- 
lares, como las células endoteliales. La enfermedad grave, como la septice- 
mia, es un estímulo potente para la expresión de IL-8. La IL-8 estimula la 
liberación de IEN-y y funciona como quimioatrayente potente para los 
neutrófilos. Los niveles plasmáticos altos del IL-8 también se relacionan 
con la gravedad de la enfermedad y causan disfunción de órganos blanco 
durante la septicemia.”* 


Interleucina-10 


La interleucina-10 (IL-10) es una citocina antiinflamatoria sintetizada so- 
bre todo por los monocitos, aunque también se libera de otros linfocitos. 
La expresión de IL-10 aumenta durante periodos de inflamación sistémi- 
ca, su liberación se intensifica sobre todo por IEN e IL-1. La IL-10 inhibe 


la secreción de citocinas proinflamatorias, incluidos TNF e IL-1, en parte 
por la disminución de NF-KB, por lo que funciona como regulador de la 
retroalimentación negativa de la cascada inflamatoria. Los modelos expe- 
rimentales de la inflamación mostraron que la neutralización de IL-10 
aumenta la producción de TNF y la mortalidad, mientras que la restitu- 
ción de la IL-10 circulante disminuye el nivel de TNF y los efectos nocivos 
consecuentes. El aumento en los niveles plasmáticos de IL-10 también se 
relaciona con la mortalidad y la gravedad de la enfermedad después de 
una lesión traumática. Es probable que IL-10 contribuya en forma signifi- 
cativa al estado inmunodeprimido subyacente durante la septicemia por la 
inhibición y anergia consecuente de los inmunocitos.” 


Interleucina-12 


La interleucina-12 (IL-12) se ha descrito como regulador de la inmunidad 
mediada por células. IL-12 se libera de los fagocitos activados, incluidos 
monocitos, macrófagos, neutrófilos y células dendríticas; su expresión au- 
menta durante la endotoxemia y la septicemia. IL-12 estimula a los linfo- 
citos para aumentar la secreción de IFN-ycon el estímulo concurrente de 
interleucina-18; también fomenta la citotoxicidad de los linfocitos citolíti- 
cos naturales y la diferenciación de las células T cooperadoras. La libera- 
ción de IL-12 se inhibe por IL-10. La deficiencia de IL-12 inhibe la fagoci- 
tosis de los neutrófilos. En modelos experimentales de estrés inflamatorio, 
la neutralización de IL-12 confirió un beneficio en la mortalidad de rato- 
nes durante la endotoxemia. Sin embargo, en un modelo de septicemia 
intraperitoneal con ligadura cecal y punción, el bloqueo de IL-12 se acom- 
pañó de mayor mortalidad. Además, en estudios ulteriores de septicemia 
intraperitoneal no se observó diferencia en la mortalidad con la adminis- 
tración de IL-12, aunque los ratones con bloqueo génico con eliminación 
de IL-12 tuvieron recuentos bacterianos y liberación de citocina inflama- 
toria más altos, lo que sugiere que IL-12 podría contribuir a una respuesta 
antibacteriana. La administración de IL-12 en chimpancés es capaz de es- 
timular la liberación de mediadores proinflamatorios, como IFN-¥, y tam- 
bién mediadores antiinflamatorios, como IL-10, TNFR soluble y antago- 
nistas del receptor para IL-1. Además, IL-12 aumenta la coagulación y la 
fibrinólisis. A pesar de la evidencia de activación de las vías proinflamato- 
ria y antiinflamatoria, la mayor parte de la evidencia sugiere que IL-12 
contribuye a una respuesta proinflamatoria general. 


Interleucina-13 


La interleucina-13 (IL-13) tiene muchos de los mismos efectos inmuno- 
moduladores que IL-4. IL-13 inhibe la liberación de TNE IL-1, IL-6 e IL-8 
de los monocitos, al tiempo que aumenta la secreción de antagonista de 
IL-1R. Sin embargo, a diferencia de IL-4, IL-13 no tiene efecto identifica- 
ble en los linfocitos T y sólo tiene influencia en algunas poblaciones de 
linfocitos B. Se observa aumento de la expresión de IL-13 en el choque 
séptico; es mediador de neutropenia, monocitopenia y leucopenia. Ade- 
más, IL-13 inhibe la interacción de los leucocitos con las superficies endo- 
teliales activadas. Similar a IL-4 e IL-10, IL-13 tiene un efecto neto antiin- 
flamatorio.*! 


Interleucina-15 


La interleucina-15 (IL-15) se sintetiza en muchos tipos celulares, incluidos 
macrófagos y músculo esquelético después de la administración de endo- 
toxina. IL-15 estimula la activación de linfocitos citolíticos naturales, así 
como la proliferación de células B y T por lo que funciona como regulador 
de la inmunidad celular. IL-15 tiene efectos inmunomoduladores similares 
alos de IL-2, en parte por subunidades de receptor compartidas. Además, 
IL-15 actúa como un inhibidor potente de la apoptosis de linfocitos por- 
que intensifica la expresión de moléculas antiapoptósicas, como Bcl-2.% 


Interleucina-18 


La interleucina-18 (IL-18), antes factor inductor de IFN-Y, se sintetiza so- 
bre todo en los macrófagos. IL-18 y su complejo receptor son miembros de 
la superfamilia IL-1. Como ocurre con IL-1, los macrófagos liberan IL-18 
como respuesta a estímulos inflamatorios, incluidos endotoxina, TNF, 
IL-1 e IL-6. El nivel de IL-18 también se eleva en la septicemia. Esta inter- 
leucina activa NF-kB mediante una vía dependiente del gen para respues- 


ta primaria de diferenciación mieloide (88) (MyD88), con liberación sub- 
siguiente de mediador proinflamatorio. La regulación de IL-18 depende 
en parte de la proteína de unión con IL-18 (IL-18BP). Esta molécula no es 
una isoforma de receptor soluble, sino más bien un antagonista endógeno 
específico. IL-18 también media la hepatotoxicidad relacionada con el li- 
gando Fas y TNE. El patógeno viral cutáneo del molusco contagioso secre- 
ta una proteína parecida a la IL-18BP que neutraliza IL-18 y, por tanto, 
inhibe la respuesta inflamatoria. IL-18 e IL-12 actúan en forma sinérgica 
para liberar IFN-yde las células T. En un modelo murino de inflamación 
sistémica, la neutralización de IL-18 redujo la endotoxemia letal. La seña- 
lización de IL-18 también se acompaña de aumento en la expresión de la 
molécula de adhesión molecular-1. Un hecho interesante es que en un 
modelo murino de inflamación sistémica, se observó reversión de la dis- 
función ventricular izquierda con el bloqueo de IL-18, lo que sugiere que 
esta interleucina podría contribuir al compromiso hemodinámico durante 
el choque séptico.” 


Interferones 


Los interferones se reconocieron por primera vez como mediadores solu- 
bles que inhiben la replicación vírica mediante la activación de genes anti- 
víricos específicos en las células infectadas. Los interferones se clasifican 
en dos subtipos principales con base en la especificidad del receptor y la 
homología de la secuencia. Los interferones tipo I incluyen IEN- 0% IFN-B 
e IEN- 0, que tienen estructuras semejantes y se expresan como respuesta 
a muchos estímulos, incluidos antígenos víricos, DNA bicatenario, bacte- 
rias, células tumorales y lipopolisacárido. Los interferones tipo I influyen 
en las respuestas inmunitarias de adaptación mediante la inducción de 
maduración de células dendríticas y por estimulación de la expresión 
de MEC clase I. IEN- 0% e IFN- también intensifican las respuestas inmu- 
nitarias porque aumentan la citotoxicidad de los linfocitos citolíticos natu- 
rales, tanto en cultivo como in vivo. En los modelos murinos, la ausencia 
de receptor para IEN-( produce una mayor susceptibilidad a la infección 
vírica y menor letalidad inducida por LPS. Además, los interferones tipo I 
también se han estudiado como agentes terapéuticos en la hepatitis C y en 
la esclerosis múltiple recidivante. 

Muchos de los efectos fisiológicos observados con los niveles altos de 
IL-12 e IL-18 están mediados por IFN-y, que es un interferón tipo II secre- 
tado por linfocitos T, linfocitos citolíticos naturales y células presentadoras 
de antígeno como respuesta a antígenos bacterianos, IL-2, IL-12 e IL-18. 
El IEN-yestimula la liberación de IL-12 e IL-18. Los reguladores negativos 
de IEN-y incluyen IL-4, IL-10 y glucocorticoides. La unión de IEN-ycon 
un receptor análogo activa la vía del transductor de cinasa/señal Janus y 
activador de la transcripción (JAK/STAT), lo que a su vez induce respues- 
tas biológicas. En los macrófagos estimulados por IFN-yse intensifica la 
fagocitosis y la destrucción de microbios; también aumenta la liberación 
de radicales del oxígeno, en parte por una oxidasa fagocítica dependien- 
te del fosfato de dinucleótido de nicotinamida y adenina. IEN-yestimula a 
los macrófagos, por lo que contribuye a la lesión pulmonar aguda después 
de una cirugía mayor o traumatismo. La disminución del nivel de IEN-y, 
como se ve en los ratones con bloqueo génico, causa aumento en la suscep- 
tibilidad a patógenos bacterianos y víricos. El IFN-y regula el tráfico de 
inmunocitos a sitios de inflamación mediante la estimulación de los qui- 
mioatrayentes [p. ej., monocina inducida por IEN-y(MIG), proteína infla- 
matoria de macrófagos 1-0 y 1-] y moléculas de adhesión (p. ej., molécu- 
la de adhesión intercelular-1, molécula de adhesión de células vasculares-1). 
Además, IFN-ypromueve la diferenciación de células T en el subtipo 1 de 
las células T cooperadoras y también intensifica el cambio de isotipo 
de células B a inmunoglobulina G.** 


Factor estimulante de colonias 
de granulocitos-macrófagos 


Como el nombre indica, el factor estimulante de colonias de granulocitos 
y macrófagos (GM-CSF) aumenta las líneas celulares de granulocitos y 
monocitos a partir de las células primordiales de la médula ósea hemato- 
poyética. Los niveles plasmáticos de GM-CSF son bajos a indetectables, 
pero aumentan con rapidez como respuesta a estímulos inflamatorios, 
como TNE GM-CSF inhibe la apoptosis de monocitos y neutrófilos, y au- 
menta la liberación de citocina de macrófagos como respuesta a estímulos 
inflamatorios. También potencia la liberación de superóxido de neutrófi- 
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los y la citotoxicidad de los monocitos. La administración de GM-CSG es 
beneficiosa durante el tratamiento de infecciones micóticas en pacientes 
inmunocomprometidos. El GM-CSF puede potenciar la lesión pulmonar 
aguda durante la enfermedad grave, ya que se observó que el bloqueo de 
GM-CSF se relaciona con descenso de la actividad de los macrófagos al- 
veolares e intensidad de NF-kB. Este factor de crecimiento es efectivo para 
promover la maduración y reclutamiento de los leucocitos funcionales ne- 
cesarios para las respuestas de citocinas inflamatorias; también es proba- 
ble que sea efectivo en la cicatrización de heridas.” 


Caja 1 del grupo de alta movilidad 


La caja 1 del grupo de alta movilidad (HMGB1) es un factor de transcrip- 
ción del DNA que facilita la unión de complejos proteínicos reguladores 
con el DNA. Las células que secretan HMGB1 de manera activa incluyen 
macrófagos, linfocitos citolíticos naturales y enterocitos. Las endotoxinas, 
TNF e IFN-y promueven la liberación de HMGB1 y en un modelo muri- 
no de septicemia intraperitoneal, el aumento en HMGBI circulante se 
acompaña de aumento en la mortalidad. También parece que esta molécu- 
la tiene actividades similares a citocina porque fomenta la liberación de 
TNF de los monocitos. Resulta interesante que el aumento de HMGB1 
plasmático después de la inducción experimental de endotoxemia sea tar- 
dío con respecto a los otros mediadores inflamatorios, con niveles máxi- 
mos a las 16 h y persistencia de niveles altos más de 30 h más tarde. Esta 
respuesta contrasta con la de mediadores inflamatorios agudos, como 
TNE, que alcanza el nivel máximo en 1 a 2 h y se vuelve indetectable a las 
12 h. Además, el bloqueo de HMGB1 se acompaña de menor mortalidad, 
incluso cuando se inicia 4 a 24 h después del estímulo inflamatorio.” 

Las células necróticas liberan HMGB1 en forma pasiva. Por tanto, 
HMGB1 solo o combinado con otras moléculas podría contribuir a la re- 
gulación de la inflamación después de la lesión hística. Los receptores para 
HMGBI son receptores para productos finales de la glucosilación avanza- 
da y el receptor similar a peaje-4. La unión induce una respuesta proinfla- 
matoria mediante la activación de NF-KB. Los estudios clínicos demostra- 
ron aumento de HMGB1 plasmático durante la inflamación sistémica, 
como en la septicemia, choque hemorrágico, pancreatitis, infarto miocár- 
dico y cirugía mayor. 


RESPUESTA CELULAR A LESIONES 


Expresión y regulación génicas 


Muchos genes se regulan en el punto de transcripción de DNA y, por tanto, 
influyen en la expresión del RNA mensajero (mRNA) y su producto subsi- 
guiente (fig. 2-6). Estas transcripciones del mRNA también se regulan por 
mecanismos de modulación que incluyen: a) corte y pegado, que puede di- 
vidir el mRNA y eliminar regiones no codificadoras; b) colocación de ca- 
puchón, lo que modifica los extremos 5” de la secuencia del mRNA para 
inhibir la degradación de exonucleasas, y c) la adición de un extremo po- 
liadenilado que agrega una secuencia no codificadora al mRNA, lo cual 
aumenta la semivida del transcrito. Una vez fuera del núcleo, el mRNA 
puede desactivarse o traducirse para formar proteínas. Muchos productos 
proteínicos se modifican luego para una función o tráfico específicos. 

La expresión génica depende de la acción coordinada de factores de 
transcripción y coactivadores (o sea, proteínas reguladoras), que son com- 
plejos que se unen a secuencias muy específicas de DNA en dirección 3” 
del gen afectado, conocido como región promotora. Las secuencias inten- 
sificadoras del DNA median la expresión génica, mientras que las secuen- 
cias represoras son regiones no codificadoras que se unen con proteínas 
para inhibir la expresión génica. Durante la inflamación sistémica, los fac- 
tores de transcripción son muy importantes, ya que la regulación de la 
expresión de los genes de citocina podría tener efectos marcados en el fe- 
notipo clínico. 


VÍAS CELULARES DE SEÑALIZACIÓN 


Receptores para proteínas G 


Los receptores para proteínas G son una familia grande de receptores 
transmembrana. Se unen con muchos ligandos (p. ej., adrenalina, bradici- 


Transcripción N 


Proteína 
inactiva 


mRNA 
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Figura 2-6. La expresión génica y la síntesis de proteínas pueden ocurrir 
en el transcurso de 24 h. El proceso puede ser regulado en diversas 
etapas: transcripción, procesamiento de mRNA o empacamiento de 
proteínas. En cada etapa es posible inactivar el mRNA o la proteína, si 
estas moléculas se tornan no funcionales. 


nina, leucotrieno) y participan en la transducción de la señal durante la 
respuesta inflamatoria. Los ligandos extracelulares se unen con GPR, lo 
cual produce un cambio en la conformación y activación de las proteínas 
relacionadas. Los dos segundos mensajeros principales de la vía de proteí- 
nas G son: 1) cAMP y 2) calcio, que se libera del retículo endoplásmico 
(fig. 2-7). El aumento del cAMP activa la transcripción génica a través de 
la actividad de transductores de señales intracelulares como la proteína 
cinasa A. El aumento del calcio intracelular puede activar al transductor 
de señal intracelular fosfolipasa C con efectos anterógrados subsecuentes. 
La unión con GPR también induce la actividad de la proteína cinasa C, la 
cual estimula luego el NF-KB y otros factores de transcripción. 


Canales iónicos activados por ligando 


Los canales iónicos activados por ligando (LGIC) son receptores trans- 
membrana que permiten la entrada rápida de iones (p. ej., sodio, calcio, 
potasio, cloro) y son cruciales para la transducción de señal de los neuro- 
transmisores. Cuando se une el ligando, los LGIC convierten de manera 
efectiva una señal química en una señal eléctrica. El LGIC prototípico es el 
receptor nicotínico para acetilcolina (fig. 2-8). 


Tirosina cinasas receptoras 


Las tirosina cinasas receptoras (RTK) son receptores transmembrana que 
participan en la señalización celular para varios factores de crecimiento, 
incluidos el factor de crecimiento derivado de plaquetas, factor de creci- 
miento similar a la insulina, factor de crecimiento epidérmico y factor de 
crecimiento endotelial vascular. Cuando se une el ligando, las RTK se di- 
merizan con los receptores adyacentes, experimentan autofosforilación y 
atraen moléculas de señalización secundaria (p. ej., fosfolipasa C) (fig. 
2-9). La activación de RTK es importante para la transcripción génica y 
para la proliferación celular, y es posible que influya en el desarrollo de 
muchos tipos de cáncer. 


Señalización de cinasa Janus/transductores 
y activadores de transcripción de señal 


Las cinasas Janus (JAK) representan una familia de tirosina cinasas que 
median la transducción de la señal de varias citocinas, incluidos IFN-y, 
IL-6, IL-10, IL-2 e IL-13. Las JAK se unen con las citocinas; luego de la 
unión con ligando y dimerización, las JAK activadas atraen y fosforilan 
moléculas transductoras de señal y activadoras de la transcripción (STAT) 
(fig. 2-10). Las proteínas STAT activadas se dimerizan también y se trasla- 
dan al núcleo, donde modulan la transcripción de genes determinados. Un 


Receptores de proteina G 


(polipéptidos vasoactivos, mitógenos, fosfolípidos, 
neurotransmisores, prostaglandinas) 


Figura 2-7. Los receptores acoplados a 
proteína G son proteínas transmembrana. 
Los receptores de la proteína G responden a 
ligandos, como adrenalina y serotonina. 
Durante la unión del ligando con el receptor 
(R), la proteína G (G) sufre un cambio de 
conformación a través de la conversión de 
trifosfato de guanosina a difosfato de 
guanosina, que a su vez activa el 
componente efector (E). Después, este 
último activa segundos mensajeros. La 
acción del trifosfato de inositol (IP3) consiste 
en inducir la liberación de calcio del retículo 
endoplásmico (RE). cAMP = trifosfato de 
adenosina cíclico, 


hecho interesante es que puede observarse unión de STAT-DNA minutos 
después de la unión de la citocina. El sistema JAK/STAT es una vía rápida 
para la transducción de señales de la membrana al núcleo. La vía JAK/ 
STAT se inhibe por la acción de la fosfatasa, por la exportación de las STAT 
fuera del núcleo y por la interacción de proteínas antagónicas.” 


Inhibidores de señales de las citocinas 


Las moléculas supresoras de la señalización de citocina (SOCS) son un 
grupo de proteínas inducidas por la citocina que funcionan como circuito 
de retroalimentación negativa mediante la regulación en descenso de la 
vía JAK/STAT. Las SOCS ejercen un efecto inhibidor, en parte porque se 
unen con JAK y compiten con STAT. La actividad deficiente de las SOCS 
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Figura 2-8. Los canales de iones controlados por ligando convierten las 
señales químicas en eléctricas e inducen un cambio en el potencial de la 
membrana celular. Con la activación del canal, penetran en las células 
millones de iones por segundo. Estos canales están compuestos de 
muchas subunidades y uno de estos ejemplos es el receptor de 
acetilcolina nicotínico. 
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podría volver a una célula hipersensible a ciertos estímulos, como las cito- 
cinas inflamatorias y hormonas del crecimiento. Resulta interesante que 
en un modelo murino, la eliminación de SOCS produjo un fenotipo letal, 
en parte por el decremento en la señalización del interferón-y. Un ejemplo 
de esta vía es la atenuación de la respuesta de IL-6 en macrófagos a tra- 
vés de la inhibición del supresor de la señalización de citocina 3 (SOCS-3) 
del transductor de señal y activador de la transcripción 3 (STAT-3).* 


Proteína cinasas activadas por mitógeno 


Las vías mediadas por la proteína cinasa activada por mitógeno (MAPK) 
contribuyen a la señalización inflamatoria, así como a la regulación de la 
proliferación y muerte celulares (fig. 2-11). Las vías de MAPK incluyen 
etapas secuenciales de fosforilación de mediadores que conducen a la ac- 
tivación de efectores posteriores, incluida la cinasa N-terminal c-Jun 
(JNK), proteína cinasa regulada por señal extracelular (ERK) y cinasa p38, 


(Insulina, factores de crecimiento, citocinas) 
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Figura 2-9. El receptor de tirosina cinasa requiere dimerización de 
unidades monoméricas. Estos receptores poseen actividad enzimática 
intrínseca que requiere múltiples pasos de autofosforilación a fin de 
incorporar y activar moléculas de señalización intracelulares. ADP = 
difosfato de adenosina; ATP = trifosfato de adenosina; P = fosfato. 
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Figura 2-10. La vía de señalización de Janus cinasa/transductor de 
señales y activador de transcripción (JAK/STAT) requiere también 
dimerización de unidades monoméricas. Las moléculas de STAT poseen 
sitios “de orientación” que permiten la dimerización STAT. Los complejos 
STAT se translocan al interior del núcleo y sirven como factores de 
transcripción génico. La activación de JAK/STAT ocurre en respuesta a 
citocinas (p. ej., IL-6) y factores de estrés celular; además, se encontró que 
induce proliferación celular y función inflamatoria. Están identificadas 
moléculas intracelulares que inhiben la función de STAT, que se conocen 
como supresores de las señales de las citocinas (SOCS). P = fosfato. 


con la modulación génica subsiguiente. La desfosforilación de mediadores 
de la via MAPK inhibe su función. JNK activada fosforila a c-Jun, la cual 
se dimeriza para formar la proteína factor de transcripción activado-1. La 
proteína cinasa MAP/ERK cinasa (MEKK) tiene varias funciones, que in- 
cluyen la de proteína cinasa y ligasa de ubiquitina; también se demostró 
que disminuye las vías MAPK. JNK se activa por TNF e IL-1, y es un regu- 
lador de la apoptosis. En un modelo de isquemia y reperfusión, el bloqueo 
farmacológico de JNK se acompañó de disminución de la lesión pulmonar 
y secreción de TNF e IL-1. La cinasa p38 se activa como respuesta a endo- 
toxinas, virus, IL-1, IL-2, IL-7, IL-17, IL-18 y TNF. También participa en el 
desarrollo de inmunocitos, ya que la desactivación de p38 es un paso muy 
importante en la diferenciación de células T en el timo. Estas isoformas de 
MAPK no funcionan de manera independiente, más bien tienen acciones 
contrarias y cooperan en la señalización, lo cual podría influir en la res- 
puesta inflamatoria.?? 


Factor nuclear «B 


El factor nuclear kB (NF-kB) es un factor de transcripción con un papel 
central en la regulación de los productos génicos expresados después de 
estímulos inflamatorios (fig. 2-12). NF-KB está compuesto por dos poli- 
péptidos más pequeños, p50 y p65. En estado de reposo, este factor se 
encuentra en el citosol, sobre todo por la unión del inhibidor de kB (I- kB). 
Como respuesta a un estímulo inflamatorio, como TNE, IL-1 o endotoxi- 
nas, una secuencia de reacciones de fosforilación de mediadores intracelu- 
lares conduce a la degradación de I-kB con la liberación consecuente de 
NF-kB. Cuando queda libre, NF-KB viaja al núcleo y promueve la expre- 
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Figura 2-11. La vía de señalización de proteína cinasa activada por 
mitógeno (MAPK) requiere varios pasos de fosforilación. Ras, Raf y Mos 
son ejemplos de la cinasa de cinasa de MAPK (MAPKKK), que son 
moléculas de etapa anterior o retrógradas. Las cinasas de etapa posterior 
O anterógradas muy bien caracterizadas son las cinasas reguladas por 
señal extracelular 1 y 2 (ERK 1/2), cinasas N-terminal c-Jun (JNK) o 
proteína cinasas activadas por estrés (SAPK), y cinasas p38 MAPK que se 
dirigen a sitios de transcripción génica específicos en el núcleo. ATF2 = 
factor activador de transcripción 2; MAPKK = proteína cinasa cinasa 
activada por mitógeno; MEF2 = factor intensificador de miocitos 2; P = 
fosfato. 


sión génica. También estimula la expresión génica para I-kB, lo que pro- 
duce la regulación por retroalimentación negativa. Por ejemplo, en la 
apendicitis, el aumento en la actividad de NF-«B se relaciona con la grave- 
dad inicial de la enfermedad y las concentraciones del factor regresan a los 
valores iniciales 18 h después de la apendicectomía, lo que coincide con la 
resolución de la respuesta inflamatoria. 


Receptores tipo Toll y CD14 


El sistema inmunitario innato responde a patrones moleculares relaciona- 
dos con patógenos (PAMP) como antígenos microbianos y LPS. Los re- 
ceptores tipo Toll (TLR) son un grupo de receptores de reconocimiento de 
patrón que se activan por los PAMP y funcionan como efectores del siste- 
ma inmunitario innato, pertenecen a la superfamilia de IL-1. El reconoci- 
miento de los inmunocitos por parte de LPS está mediado sobre todo por 
TLR4. Las proteínas de unión con LPS actúan como chaperonas de LPS 
para llevarlo al complejo CD14/TLR4, lo que inicia mecanismos celulares 
que activan MAPK, NF-KB y la expresión de genes para citocinas (fig. 
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Figura 2-12. La unión del inhibidor de xB (l-kB) a las subunidades p50-p65 del factor nuclear kB (NF-KB) inactiva a la molécula. La unión de ligando al 
receptor activa una serie de moléculas de señalización de etapa posterior o anterógradas, una de las cuales es la cinasa I-«B. El complejo NF-KB 
fosforilado sufre, además, ubiquitinización y degradación proteosómica de l-xB, activando NF-KB, que se transloca al interior del núcleo. La nueva rápida 
resintetización de |-kB es un método de desactivación del complejo p50-p65. IL = interleucina 1; P = fosfato; TNF = factor de necrosis tumoral. 


2-13). En contraste con TLR4, TLR2 reconoce a las PAMP de bacterias 
grampositivas, incluidas lipoproteínas, lipopéptidos, peptidoglucanos y 
modulina soluble en fenol de las especies Staphylococcus. Un dato intere- 
sante es que los polimorfismos de un solo nucleótido de TLR que produ- 
cen pérdida de función generan un mayor riesgo de infección en pacientes 
graves susceptibles.** Como receptores para ligandos múltiples, los TLR 
también se unen con moléculas de patrón molecular relacionado con el 
daño (DAMP), que son productos celulares endógenos liberados durante 
periodos de estrés o lesión. Las DAMP incluyen productos como HMGBI, 
proteínas de choque térmico y ácido hialurónico. La activación inmunita- 
ria innata por DAMP estimula la atracción de células inflamatorias al sitio 
de lesión y también induce la señalización proinflamatoria.” 


APOPTOSIS 


La apoptosis (muerte celular regulada) es un mecanismo organizado, de- 
pendiente de energía, para eliminar células viejas o disfuncionales, inclui- 


Complejo del receptor-4 semejante a Toll 


Figura 2-13. Las células inmunitarias 
identifican a LPS, lo cual es efectuado 
principalmente por el complejo 
receptor semejante a Toll-4 (TLR4)/ 
CD14/MD-2. Las proteínas de unión de 
LPS (LBP) transportan LPS al complejo 
de la superficie celular. Otros 

sensores de LPS de la superficie celular 
son los canales controlados por iones, 
CD11b/CD18, y receptores eliminadores 
de macrófagos. MAPK = proteína cinasa 
activada por mitógeno; NF-KB = factor 
B nuclear. 


dos macrófagos, neutrófilos y linfocitos, sin promover una respuesta infla- 
matoria. Por el contrario, la necrosis celular produce una secuencia 
desorganizada de liberación de moléculas intracelulares con activación 
inmunitaria y respuesta inflamatoria subsiguientes. La inflamación sisté- 
mica modula la señalización apoptósica en los inmunocitos activos, lo que 
luego influye en la respuesta inflamatoria a través de la pérdida de las cé- 
lulas efectoras. 

La apoptosis procede por dos vías principales: la extrínseca y la intrín- 
seca. La vía extrínseca se activa mediante la unión de receptores de muer- 
te (p. ej., Fas, TNFR), lo cual conduce a la atracción de proteína del domi- 
nio de muerte relacionada con Fas y la activación ulterior de la caspasa 3 
(fig. 2-14). Cuando se activan, las caspasas son efectoras de la señaliza- 
ción apoptósica porque fomentan la degradación organizada del DNA 
nuclear. La vía intrínseca procede a través de mediadores proteínicos 
(p. ej., Bcl-2, promotor de muerte relacionado con Bcl-2, proteína X rela- 
cionada con Bcl-2, Bim) que influyen en la permeabilidad de la membra- 
na mitocondrial. El aumento en la permeabilidad de la membrana condu- 
ce a la liberación del citocromo C mitocondrial, lo que al final activa la 
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Figura 2-14. La vía de señalización del receptor de factor de necrosis tumoral (TNFR-1) (55 kDa) y TNFR-2 (75 kDa) se genera por la incorporación de 
varias proteínas adaptadoras al complejo de receptor intracelular. La actividad de señalización óptima requiere trimerización del receptor. Inicialmente, 
el TNFR-1 incorpora el dominio de muerte asociado con TNFR (TRADD) e induce apoptosis por medio de las acciones de enzimas proteolíticas 
conocidas como caspasas, una vía que comparte otro receptor conocido como CD95 (Fas). El CD95 y TNFR-1 poseen secuencias intracelulares 


similares conocidas como regiones de muerte (DD) y ambas incorporan las mismas proteínas adaptadoras conocidas como regiones de muerte 
relacionadas con Fas (FADD) antes de activar a la caspasa 8. El TNFR-1 induce asimismo apoptosis activando la caspasa 2 mediante la incorporación 

de la RIP (proteína de interacción con el receptor). La RIP también tiene un componente funcional que puede iniciar la activación del factor nuclear kB 
(NF-kB) y de c-Jun, que favorece la supervivencia celular y funciones proinflamatorias. El TNFR-2 carece de un componente DD pero incorpora proteínas 
adaptadoras que se conocen como factores relacionados con TNFR 1 y 2 (TRAF1, TRAF2) que interactúan con la RIP a fin de mediar la activación de 
NF-«B y c-Jun. La TRAF2 incorpora también otras proteínas que son antiapoptósicas y que se conocen como inhibidores de la proteína de apoptosis 
(IAP). DED = región efectora de muerte; l-KB = inhibidor de KB; I-kB/NF-kB = complejo inactivo de kB que se activa cuando se separa la porción |-kB; 
JNK = cinasa N-terminal c-Jun; MEKK1 = cinasa cinasa 1 de proteína cinasa activada por mitógeno/proteína cinasa reguladora extracelular; NIK = cinasa 


inductora de NF-kB; RAIDD = interleucina-1b-enzima convertidora relacionada con RIP y proteína semejante a ced-homóloga con regiones de muerte, 
la cual activa a las caspasas proapoptosicas. (Adaptada de Lin E, Calvano SE, Lowry SF: Tumor necrosis factor receptors in systemic inflammation, in Vincent J-L 
(series ed), Marshall JC, Cohen J (eds): Update in Intensive Care and Emergency Medicine: Vol. 31: Immune Response in Critical Illness. Berlin: Springer-Verlag, 


1999, p 365. Con la amable autorización de Springer Science + Business Media.) 


caspasa 3 y esto induce la apoptosis. Estas vias no funcionan en forma del 
todo autónoma, ya que existe una interacción significativa y comunica- 
ción cruzada entre los mediadores de las vías extrínseca e intrínseca. La 
apoptosis está modulada por varios factores reguladores, incluidas proteí- 
nas reguladoras de la apoptosis y caspasas reguladoras (p. ej., caspasas 1, 
8, 10). 

Es probable que la apoptosis durante la septicemia influya en la capa- 
cidad final de la respuesta inmunitaria adquirida. En un modelo murino 
de septicemia peritoneal, el aumento de la apoptosis de linfocitos se rela- 
cionó con la mortalidad, lo cual podría deberse al descenso resultante en 
la liberación de IFN-y. En el análisis post mortem de los pacientes que 
murieron por septicemia incontenible, se observó un aumento de la apo- 
ptosis linfocítica, mientras que la apoptosis de los macrófagos no pareció 
alterarse. Los estudios clínicos identificaron una relación entre el grado de 
linfopenia y la gravedad de la enfermedad en la septicemia. Además, des- 
pués de la fagocitosis de las células apoptósicas por parte de los macrófa- 
gos, se liberan mediadores inflamatorios, como IL-10, que podrían exa- 
cerbar la supresión inmunitaria durante la septicemia. La apoptosis de los 
neutrófilos se inhibe con los productos inflamatorios, como TNF, IL-1, 
IL-3, IL-6, GM-CSF e IEN-7 Este retraso en la muerte celular regulada 
podría prolongar y exacerbar la lesión secundaria mediante la liberación 
de radicales libres neutrofílicos por el retraso de la eliminación de células 
viejas. 


RESPUESTA INFLAMATORIA MEDIADA POR CÉLULAS 


Plaquetas 


Las plaquetas son estructuras sin núcleo que contienen mitocondrias y 
mediadores de la coagulación y la señalización inflamatoria. Las plaquetas 
provienen de los megacariocitos de la médula ósea. Tienen una importan- 
cia crucial en la respuesta hemostática y se activan con varios factores, 
incluida la colágena expuesta. Las plaquetas activadas en el sitio de lesión 
liberan mediadores inflamatorios que sirven como quimioatrayente prin- 
cipal para los neutrófilos y los monocitos. La migración de las plaquetas y 
los neutrófilos a través del endotelio vascular ocurre en las tres horas si- 
guientes a una lesión y se intensifica por la liberación de serotonina, factor 
activador de plaquetas y prostaglandina E,. Las plaquetas son fuente im- 
portante de eicosanoides y mediadores vasoactivos. Un rasgo distintivo de 
la respuesta séptica es la trombocitopenia, aunque se desconoce el meca- 
nismo, es probable que sea multifactorial. Los fármacos como los antiin- 
flamatorios no esteroideos inhiben la función plaquetaria mediante la in- 
hibición de la ciclooxigenasa.* 


Inmunidad por linfocitos y células T 


Los linfocitos son células inmunitarias circulantes, sobre todo células B, 
células T y linfocitos citolíticos naturales. Como mediadores de la inmuni- 
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Figura 2-15. Inmunidad específica mediada por linfocitos 
colaboradores T subtipo 1 (T41) y subtipo 2 (T42) después de una lesión. 
Se estimula una respuesta de T41 en lesiones menores, con inmunidad 
celular y anticuerpo opsonizante intactos contra infecciones microbianas. 
Esta inmunidad mediada por células abarca la activación de monocitos, 
linfocitos B y linfocitos T citotóxicos. Un cambio hacia la respuesta de T42 
de células T colaboradoras indiferenciadas se relaciona con lesiones de 
mayor magnitud y no es tan eficaz contra infecciones microbianas. 

Una respuesta de T42 comprende activación de eosinófilos y 

mastocitos y la producción de IgG4 e IgE por parte de linfocitos B. 

(Los estimulantes primarios y los productos de citocina principales de 
estas respuestas se encuentran en letras negras.) La IL-4 y la IL-10 son 
inhibidores conocidos de la respuesta de T41. IFN-yes un inhibidor 
conocido de la respuesta de T42. Aunque no son citocinas, los 
glucocorticoides son estimulantes potentes de una respuesta de T},2, 
que puede contribuir en parte a los efectos inmunodepresores del 
cortisol. GM-CSF = factor estimulante de colonias de macrófagos y 
granulocitos; IL = interleucina; TGF = factor de crecimiento transformante; 
TNF = factor de necrosis tumoral. (Adaptada con autorización de Lin E, 
Calvano SE, Lowry SF. Inflammatory citokines and cell response in surgery. 
Surgery, 2000;127:117. Copyright Elsevier.) 


dad de adaptación, los linfocitos T son atraídos a sitios de lesión. Los lin- 
focitos T cooperadores se clasifican en dos grandes grupos: Ty 1 y Ty2. Las 
células Ty1 favorecen las respuestas inmunitarias celulares y secretan 
IFN-¥, IL-2 e IL-12, mientras que las células Ty2 favorecen las respuestas 
humorales y producen IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 e IL-13. La activación 
de Ty] es crucial en la defensa contra patógenos bacterianos, pero parece 
que en enfermedades graves inducidas por traumatismos o septicemia 
predominan las respuestas de citocinas Tyy2 sobre las de T;y1, lo cual po- 
dría intensificar la regulación anómala mediante la señalización amplifi- 
cada de citocinas (fig. 2-15). En las lesiones por quemadura, las células T 
reguladoras inducen supresión de células T mediante la liberación del fac- 
tor de crecimiento y transformación B (IGE-P), el cual disminuye la fun- 
ción de las células T. La complementación nutricional podría conferir un 
beneficio para las respuestas de las células T, ya que la arginina es indis- 
pensable para la proliferación y la función receptora de las células T.“ 


Eosinófilos 


Los eosinófilos son inmunocitos cuyas funciones principales son antihel- 
mínticas. Los eosinófilos se encuentran sobre todo en tejidos como los 
pulmones y tubo digestivo, lo cual sugiere que tienen participación en la 
vigilancia inmunitaria. Los eosinófilos se activan por IL-3, IL-5, GM-CSF, 
quimioatrayentes y factor activador de plaquetas. La activación de los 
eosinófilos induce la liberación de mediadores tóxicos, incluidas especies 
reactivas del oxígeno, histamina y peroxidasa.* 


Mastocitos 


Los mastocitos son importantes en la respuesta primaria a la lesión porque 
se localizan en los tejidos. La liberación de TNF de los mastocitos es cru- 


cial para la atracción de neutrófilos y la eliminación de patógenos. Tam- 
bién se sabe que los mastocitos tienen un papel importante en la respuesta 
anafiláctica a los alergenos. Cuando se activan por estímulos que incluyen 
unión de alergenos, infección y traumatismo, los mastocitos producen his- 
tamina, citocinas, eicosanoides, proteasas y quimiocinas, lo cual produce 
vasodilatación, fugas capilares y atracción de inmunocitos. Se cree que los 
mastocitos son importantes en la señalización conjunta para las células 
efectoras del sistema inmunitario mediante la liberación de IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 e IL-14, además de factor inhibidor de la migra- 
ción de macrófagos.* 


Monocitos 


Los monocitos son fagocitos mononucleares que circulan en la sangre y 
pueden diferenciarse en macrófagos, osteoclastos y células dendríticas 
cuando migran a los tejidos. Los macrófagos son las principales célu- 
las efectoras de la respuesta inmunitaria a la infección y la lesión, sobre 
todo por mecanismos que incluyen fagocitosis de patógenos microbianos, 
liberación de mediadores inflamatorios y eliminación de células apoptósi- 
cas. En los seres humanos se demostró la disminución de los monocitos y 
de la expresión neutrofílica de TNFR durante la inflamación sistémica, 
tanto en condiciones experimentales como clínicas. En la septicemia clíni- 
ca, los pacientes que no sobreviven a los casos graves presentan una reduc- 
ción inmediata de la expresión de TNFR en la superficie de los monocitos, 
que no se recupera, mientras que los pacientes que sobreviven tienen can- 
tidades normales o casi normales del receptor desde el inicio del cuadro de 
septicemia. En personas con insuficiencia cardiaca congestiva también 
hay una disminución significativa en la magnitud de la expresión de TNFR 
en la superficie de monocitos, comparados con personas de control. En 
modelos experimentales se demostró que la endotoxina regula en forma 
diferencial más de 1 000 genes en los macrófagos murinos, cerca de 25% 
de los cuales corresponden a citocinas y quimiocinas. Durante la septice- 
mia, los macrófagos experimentan reprogramación fenotípica marcada 
por la disminución del antígeno DR leucocítico humano de superficie (un 
receptor crucial para la presentación de antígenos), lo cual también podría 
contribuir al trastorno inmunitario durante la septicemia.“ 


Neutrófilos 


Los neutrófilos están entre las primeras células que llegan a los sitios de 
infección y lesión, y por tanto, son mediadores potentes de la inflamación 
aguda. Los mediadores quimiotácticos provenientes de un sitio de lesión 
inducen la adhesión de los neutrófilos en el endotelio vascular y fomentan 
la migración celular final al tejido lesionado. Los neutrófilos son inmuno- 
citos circulantes con semivida corta (4 a 10 h). Cuando se activan por es- 
tímulos inflamatorios, que incluyen TNE, IL-2 y patógenos microbianos, 
los neutrófilos son capaces de fagocitar, liberar enzimas líticas y generar 
grandes cantidades de especies reactivas del oxígeno. 


LESIÓN MEDIADA POR EL ENDOTELIO 


Endotelio vascular 


En condiciones fisiológicas, el endotelio vascular tiene propiedades anti- 
coagulantes generales mediadas por la producción y expresión en la su- 
perficie celular de sulfato de heparina, sulfato de dermatano, inhibidor de 
la vía del factor hístico, proteína S, trombomodulina, plasminógeno y ac- 
tivador del plasminógeno hístico. Las células endoteliales también tienen 
una función crítica como barreras que regulan la migración hística de las 
células circulantes. Durante la septicemia, las células endoteliales se mo- 
dulan en forma distintiva, lo que provoca un cambio procoagulante gene- 
ral por el descenso en la producción de factores anticoagulantes, lo cual 
puede originar microtrombosis y lesión orgánica. 


Interacción neutrófilos-endotelio 


La respuesta inflamatoria regulada a la infección facilita la migración de 
neutrófilos y otros inmunocitos a las regiones afectadas mediante el au- 
mento de la permeabilidad vascular, la acción de quimioatrayentes y el 
aumento de los factores de adhesión endotelial denominados selectinas, 
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(qU).\b) Xe) Moléculas que median la adherencia de leucocitos con el endotelio, clasificadas por familias 


Molécula de adherencia Acción Origen Inductores de expresión Células blanco 
Selectinas 
Selectina L Rodamiento rápido Leucocitos Naturales Endotelio, plaquetas, eosinófilos 
Selectina P Rodamiento lento Plaquetas y endotelio Trombina, histamina eutrófilos, monocitos 
Selectina E Rodamiento muy lento Endotelio Citocinas eutrófilos, monocitos, 
linfocitos 
Inmunoglobulinas 
ICAM-1 Adherencia firme/ Endotelio, leucocitos, fibroblastos, Citocinas Leucocitos 
transmigración epitelio 
ICAM-2 Adherencia firme Endotelio, plaquetas Naturales Leucocitos 
VCAM-1 Adherencia firme/ Endotelio Citocinas onocitos, linfocitos 
transmigración 
PECAM-1 Adherencia/ transmigracion Endotelio, plaquetas, leucocitos Naturales Endotelio, plaquetas, leucocitos 
Integrinas B (CD18) 
CD18/11a Adherencia firme/ Leucocitos Activación de leucocitos Endotelio 
transmigración 
CD18/11b (Mac-1) Adherencia firme/ eutrófilos, monocitos, linfocitos Activación de leucocitos Endotelio 
transmigración citolíticos naturales 
CD18/11¢ Adherencia eutrófilos, monocitos, linfocitos Activación de leucocitos Endotelio 
citolíticos naturales 
Integrinas B, (CD29) 
VLA-4 Adherencia firme/ Linfocitos, monocitos Activación de leucocitos Monocitos, endotelio, epitelio 


transmigración 


ICAM = molécula de adherencia intercelular; Mac = antígeno de macrófagos; PECAM = molécula de adherencia plaqueta-célula endotelial; VCA 


VLA = antígeno muy tardío-4. 


que se producen en las superficies celulares (cuadro 2-5). La activación 
prolongada y continua de los neutrófilos, junto con la liberación de me- 
diadores, puede causar lesión de tejidos a través de la síntesis de metaboli- 
tos tóxicos del oxígeno y enzimas lisosómicas que degradan las membra- 
nas basales de los tejidos, causan trombosis microvascular y activan las 
mieloperoxidasas. Como respuesta a los estímulos inflamatorios, inclui- 
das las quimiocinas, trombina, IL-1, histamina y TNE, el endotelio vascu- 
lar aumenta la expresión de superficie de la molécula de adhesión selecti- 
na-P, que se detecta 10 a 20 min después de la lesión y es mediador de la 
oscilación de los neutrófilos (fig. 2-16). Sin embargo, después de dos horas 
la expresión de la superficie celular favorece a la selectina-E. La selectina L 
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y el ligando-1 de la glucoproteína selectina P (PSGL-1) producen más de 
85% de la actividad de adhesión de los monocitos entre sí y de los mono- 
citos con el endotelio. Las selectinas endoteliales interactúan con las selec- 
tinas leucocíticas (PSGL-1, selectina-L) para mediar la oscilación leucocí- 
tica, lo cual permite la migración dirigida de los inmunocitos. También 
son importantes las interacciones secundarias entre leucocitos, en las que 
la unión de PGSL-1 y selectina-L facilita más la fijación de los leucocitos. 
Aunque existen propiedades distinguibles entre las selectinas individuales 
en el rodamiento leucocitico, lo más probable es que para el rodamiento 
exitoso sea requisito indispensable un grado considerable de superposi- 
ción funcional.“ 


Figura 2-16. Secuencia simplificada de la interacción entre neutrófilos y 
endotelio mediada por selectina secundaria a un estímulo inflamatorio. 
INMOVILIZACIÓN (fijación), mediada de manera predominante por selectina 
L celular con contribución de la selectina P endotelial, describe e 
reconocimiento inicial entre el leucocito y el endotelio, en el cual se 
marginan los leucocitos circulantes hacia la superficie endotelial. E 
RODAMIENTO RÁPIDO (20 a 50 m/s) es una consecuencia de la dispersión 
rápida de selectina L a partir de las superficies celulares y de la formación de 
nueva selectina L de etapa posterior o anterógrada para las uniones con el 
endotelio, que ocurren en tándem. RODAMIENTO LENTO (10 a 20 um/s) es 
mediada de manera predominante por selectina P Las selectinas E, con 
contribución de selectinas P median la oscilación más lenta (3 a 10 m/s) 
antes de la detención. En la DETENCIÓN (adhesión firme) que conduce a la 
transmigración ayudan las integrinas beta y la familia de inmunoglobulinas 
de moléculas de adhesión. Además de las interacciones con el endotelio, los 
leucocitos activados incorporan también otros leucocitos al sitio 
inflamatorio mediante interacciones directas, en las que auxilian en parte las 
selectinas. (Adaptada con autorización de Lin E, Calvano SE, Lowry SF. Selectin 
neutralization: Does it make biological sense? Crit Care Med, 1999;27:2050.) 


Figura 2-17. Interacción endotelial con 
células de músculo liso y plaquetas 
intraluminales. La prostaciclina 
(prostaglandina l», o PGI») deriva del ácido PGI 
araquidónico (AA), y el óxido nítrico (NO) 
proviene de la L-arginina. El incremento de 
monofosfato de adenosina cíclico (CAMP) 
y monofosfato de guanosina cíclico 
(cGMP) da por resultado relajación del 
músculo liso e inhibición de la formación 
de trombos plaquetarios. Las endotelinas 
(ET) derivan de la “ET grande” y se oponen 
alos efectos de la prostaciclina y del óxido 
nítrico. 


Músculo liso 


Óxido nítrico 

En un principio, el óxido nítrico (NO) se conocía como factor relajador 
derivado del endotelio por sus efectos en el músculo liso vascular; tiene 
funciones importantes en el control fisiológico y patológico del tono vas- 
cular. La relajación normal del músculo liso vascular se mantiene por una 
producción constante de NO con la activación subsiguiente de la guanililo 
ciclasa soluble. El NO también disminuye la microtrombosis porque dis- 
minuye la adhesión y agregación plaquetarias (fig. 2-17). El NO cruza con 
facilidad las membranas celulares, su corta semivida es de sólo unos cuan- 
tos segundos, luego se oxida en nitrato y nitrito. El NO se expresa consti- 
tutivamente en las células endoteliales; sin embargo, la NO sintasa induci- 
ble, que no se expresa en condiciones normales, se incrementa como 
respuesta a los estímulos inflamatorios, lo cual aumenta la síntesis de NO. 
En el choque séptico puede detectarse el aumento de NO; también se eleva 
en respuesta a TNE, IL-1, IL-2 y hemorragia. El NO causa la hipotensión 
que se observa en el choque séptico, aunque un estudio clínico con un 
inhibidor no selectivo de la sintasa de NO mostró aumento de la disfun- 
ción orgánica y mortalidad. 


Prostaciclina 


La prostaciclina es un miembro de la familia de eicosanoides y se produce 
sobre todo en las células endoteliales. La prostaciclina es un vasodilatador 
efectivo y también inhibe la agregación plaquetaria. Durante la inflama- 
ción sistémica se afecta la expresión endotelial de prostaciclina, por lo que 
el endotelio favorece un perfil procoagulante. El tratamiento con prostaci- 
clina durante la septicemia disminuye los niveles de citocinas, factores de 
crecimiento y moléculas de adhesión a través de una vía dependiente 
de CAMP. En estudios clínicos, la infusión de prostaciclina produce au- 
mento del gasto cardiaco; flujo sanguíneo esplácnico, y aporte y consumo 
de oxígeno, sin descenso significativo de la presión sanguínea. Sin embar- 
go, se necesitan más estudios antes de poder recomendar el uso general de 
prostaciclina.*! 


Endotelinas 


Las endotelinas (ET) son mediadores potentes de vasoconstricción; hay 
tres tipos: ET-1, ET-2 y ET-3. Las ET son péptidos de 21 aminoácidos de- 
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rivados de una molécula precursora de 38 aminoácidos. La ET-1, sinteti- 
zada en las células endoteliales, es el vasoconstrictor endógeno más poten- 
te, se calcula que es 10 veces más potente que la angiotensina II. La 
liberación de ET aumenta como respuesta a la hipotensión, LPS, lesión, 
trombina, TGF-f, IL-1, angiotensina II, vasopresina, catecolaminas y 
anoxia. Las ET se liberan sobre todo por el lado luminal de las células en- 
doteliales, se almacenan muy poco en las células; por tanto, el aumento de 
la concentración plasmática se debe a un incremento marcado en la pro- 
ducción. La semivida de las ET en plasma es de cuatro a siete minutos, lo 
que sugiere que la liberación de ET está regulada sobre todo al nivel de la 
transcripción. Se han identificado tres receptores para endotelina, deno- 
minados ET, ET y y ETc, y funcionan a través de un mecanismo de recep- 
tor acoplado con proteína G. Los receptores ET, inducen aumento en la 
producción de NO y prostaciclina, lo cual puede servir como mecanismo 
de retroalimentación. La activación del receptor ET, auricular se relaciona 
con aumento del inotropismo y cronotropismo. La infusión de ET-1 pro- 
duce aumento de la resistencia vascular pulmonar y edema pulmonar, y es 
probable que contribuya a la generación de alteraciones pulmonares du- 
rante la septicemia. Junto con NO, en concentraciones bajas, las ET regu- 
lan el tono vascular. Sin embargo, en concentraciones altas, las ET alteran 
el flujo y distribución sanguíneos normales, lo cual puede comprometer el 
aporte de oxígeno a los tejidos. Además, el aumento en la concentración 
plasmática de ET se relaciona con la gravedad de la lesión después de un 
traumatismo importante o procedimientos quirúrgicos mayores, así como 
en pacientes con choque cardiógeno o séptico.” 


Factor activador de plaquetas 


Otro producto derivado del endotelio es el factor activador de plaquetas 
(PAF), un constituyente fosfolípido natural de membranas celulares que, 
en condiciones fisiológicas normales, se expresa muy poco. Durante la in- 
flamación aguda, neutrófilos, plaquetas, mastocitos y monocitos liberan 
PAF y se expresa en la lámina externa de las células endoteliales. El PAF 
puede activar aún más neutrófilos y plaquetas, e incrementar la permeabi- 
lidad vascular. Se demostró experimentalmente que los antagonistas de 
receptores de PAF mitigan los efectos de la lesión por isquemia y reperfu- 
sión. La septicemia en el ser humano se acompaña de una reducción de los 
valores de acetilhidrolasa de PAF, que es el inactivador endógeno del fac- 
tor activador de plaquetas. De hecho, la administración de acetilhidrolasa 
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Utilización de la energía en un varón de 70 kg durante un ayuno corto 
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759 180g Nervio Figura 2-18. Utilización de la energía 
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Triglicéridos Ácido Orai st : Durante el ayuno, las proteínas 
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de PAF a pacientes con septicemia grave causa cierta disminución de la 
falla de múltiples órganos y de la mortalidad.” 


Péptidos auriculares natriuréticos 


Los péptidos auriculares natriuréticos (ANP) son una familia de péptidos 
que libera sobre todo el tejido auricular, pero que se sintetizan también en 
intestino, riñones, cerebro, glándulas suprarrenales y endotelio. Inducen 
vasodilatación y también la eliminación de líquidos y electrólitos. Los 
ANP son inhibidores potentes de la secreción de aldosterona y evitan la 
resorción de sodio. Algunas pruebas experimentales manifiestan que los 
ANP pueden detener la insuficiencia renal aguda o la necrosis tubular 
aguda incipiente. 


METABOLISMO QUIRÚRGICO 


Las primeras horas posteriores a una lesión quirúrgica o traumática se 
acompañan, según el metabolismo, de una disminución del gasto total de 
energía del cuerpo y de la eliminación de nitrógeno urinario. Con la reani- 
mación y estabilización adecuadas del paciente quirúrgico se presenta un 
cambio de la prioridad del uso de sustratos a fin de preservar la función de 
órganos vitales y para la reparación del tejido lesionado. Esta fase de la 
recuperación se caracteriza también por funciones que participan en con- 
junto en el restablecimiento de la homeostasis, como incremento de los 
índices metabólicos y del consumo de oxígeno, preferencia enzimática por 


proporcionan la energía para el 
hospedador, los últimos son más 
abundantes. (Adaptada con autorización 


Corazón de Cahill GF: Starvation in man. N Engl J 
Riñón Med 282:668, 1970. Copyright O 
Músculo 


Massachusetts Medical Society. All rights 
reserved.) 


sustratos que se oxidan con facilidad, como la glucosa, y estimulacion del 
sistema inmunitario. 

El conocimiento del conjunto de alteraciones de las caracteristicas del 
metabolismo de aminoacidos (proteinas), carbohidratos y lipidos del pa- 
ciente quirúrgico constituyen la base para poner en marcha el apoyo me- 
tabólico y nutricional. 


Metabolismo durante el ayuno 


Por tradición, el metabolismo energético durante estados de ayuno sin es- 
trés sirvió como estándar de comparación de las actividades metabólicas 
después de una lesión aguda y una enfermedad grave (fig. 2-18). A fin de 
conservar las necesidades metabólicas basales (es decir, en reposo y ayu- 
no), un adulto sano normal requiere aproximadamente 22 a 25 kcal/kg/día 
provenientes de carbohidratos, lípidos y proteínas. Estas necesidades pue- 
den ser hasta de 40 kcal/kg/día en estados de estrés grave, como los que se 
observan en pacientes con lesiones por quemaduras. 

En adultos sanos, las principales fuentes de combustible durante el 
ayuno a corto término (<5 días) son las proteínas musculares y la grasa 
corporal, y esta última es la fuente más abundante de energía (cuadro 2-6). 
El cuerpo normal del adulto contiene 300 a 400 g de carbohidratos en 
forma de glucógeno, de los cuales 75 a 100 g están almacenados en el híga- 
do. Aproximadamente 200 a 250 g de glucógeno se encuentran en las célu- 
las de los músculos esquelético, cardiaco y liso. Los depósitos mayores de 
glucógeno no tienen una disponibilidad sencilla para uso generalizado de- 
bido a una deficiencia de glucosa-6-fosfatasa, pero están disponibles para 
las necesidades energéticas de las células musculares. Por consiguiente, los 


(UNDP A. reservas corporales de combustible en un varón de 70 kg 
y B. equivalente energético de la oxidación de sustrato 


A. Componente 


Agua y minerales 


Proteínas 
Glucógeno 
Grasa 
Total 
O, CO, 
consumido producido 
B. Sustrato (L/g) (L/g) 
Glucosa 0.75 0.75 
Dextrosa = — 
Lípido 20) 14 
Proteina 1.0 0.8 


Masa (kg) Energía (kcal) Días disponibles 
49 0 0 

6.0 24000 13.0 

0.2 800 0.4 
15.0 140 000 78.0 
70.2 164 800 91.4 

Cantidades 

Cociente mínimas 
respiratorio kcal/g recomendadas 
1.0 4.0 7.2 g/kg por día 
= 3.4 = 
0.7 9.0 1.0 g/kg por dia 
0.8 4.0 0.8 g/kg por día 
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que se agotan más rápido y tienen preferencia en estados de ayuno son los 
depósitos hepáticos de glucógeno, lo que da por resultado una caída de la 
concentración sérica de glucosa en el transcurso de horas (<16 h). 

Durante el ayuno, un adulto sano de 70 kg utiliza 180 g de glucosa por 
día a fin de apoyar el metabolismo de las células glucolíticas obligadas, 
como neuronas, leucocitos, eritrocitos y la médula renal. Otros tejidos que 
utilizan glucosa para combustible son músculo esquelético, mucosa intes- 
tinal, tejidos fetales y tumores sólidos. 

En estados de ayuno, el glucagon, la noradrenalina, la vasopresina y la 
angiotensina II pueden impulsar la utilización de los depósitos de glucóge- 
no (glucogenólisis). Si bien el glucagon, la adrenalina y el cortisol favorecen 
directamente la gluconeogénesis, la adrenalina y el cortisol estimulan, asi- 
mismo, el transporte de piruvato hacia el hígado para la gluconeogénesis. 
Entre los precursores para gluconeogénesis hepática están lactato, glicerol 
y aminoácidos, como alanina y glutamina. El lactato se libera a partir de 
glucólisis dentro del músculo estriado, así como de eritrocitos y leucocitos. 
El reciclamiento de lactato y piruvato para la gluconeogénesis se conoce 
como ciclo de Cori, el cual puede proporcionar hasta 40% de la glucosa 
plasmática durante la inanición (fig. 2-19). 

La producción de lactato proveniente del músculo estriado es insufi- 
ciente para satisfacer las necesidades generales de glucosa durante el ayu- 
no de corto plazo (inanición simple). Por lo tanto, es necesario degradar 


todos los días cantidades importantes de proteínas (75 g/día en un adulto 
de 70 kg) a fin de proporcionar el sustrato de aminoácidos para la gluco- 
neogénesis hepática. La protedlisis durante el ayuno, que es resultado so- 
bre todo de una menor liberación de insulina y mayor liberación del cor- 
tisol, se acompaña de una excreción urinaria de nitrógeno que pasa de los 
normales 7 a 10 g por día hasta 30 g o más al dia.™ Si bien durante el ayu- 
no la proteólisis se presenta principalmente dentro del músculo estriado, 
también se degradan proteínas en órganos sólidos. 

En el ayuno prolongado, la proteólisis sistémica se reduce a alrededor 
de 20 g por día y se estabiliza la excreción urinaria de nitrógeno en 2 a 5 g/ 
día (fig. 2-20). Esta reducción de la proteólisis indica la adaptación de los 
órganos vitales (p. ej., miocardio, cerebro, corteza renal y músculo esque- 
lético) al uso de cuerpos cetónicos como su principal fuente de combusti- 
ble. En el ayuno prolongado, los cuerpos cetónicos constituyen una fuente 
de combustible importante para el cerebro después de dos días y se tornan 
poco a poco en la fuente principal de combustible a los 24 días. 

El incremento de la desaminación de aminoácidos para gluconeogéne- 
sis durante el ayuno aumenta entonces la excreción renal de iones amonio. 
Los riñones también participan en la gluconeogénesis al utilizar glutamina 
y glutamato, y pueden volverse la principal fuente de gluconeogénesis du- 
rante la inanición prolongada, originando hasta la mitad de la producción 
sistémica de glucosa. 


Utilización de energía en un varón en ayuno prolongado (70 kg) 
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Figura 2-20. Utilización de combustible en el ayuno prolongado. Se agotan los depósitos de glucógeno hepático y hay una reducción adaptativa de la 
proteólisis como fuente energética. El cerebro utiliza cetonas para obtener energía. Los riñones se vuelven participantes importantes de la 
gluconeogénesis. (Adaptada con autorización de Cahill GF: Starvation in man. N Engl J Med 282:668, 1970. Copyright © Massachusetts Medical Society. All 


rights reserved.) 


35 


TON LIAVI 


onljoqelauw ofode Á ugisa] e] e ediWalsis elsandsay 


36 


TON LIV 


o1oqe1au okode Á UQIsa| e] e eDIWaIsIs eEIsandsay 


Utilización de energía después del traumatismo 
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Los depósitos de lípidos en el tejido adiposo proporcionan hasta 40% 
del gasto calórico durante el ayuno. La energía necesaria para cumplir con 
las funciones enzimáticas y musculares basales (p. ej., gluconeogénesis, 
transmisión neural y contracción cardiaca) se consigue mediante el des- 
plazamiento de triglicéridos provenientes del tejido adiposo. En una per- 
sona de 70 kg en ayuno y en reposo se pueden desplazar alrededor de 160 
g de ácidos grasos libres y glicerol a partir del tejido adiposo. La libera- 
ción de ácidos grasos se estimula, en parte, al disminuir la concentración 
sérica de insulina y, por otra, al incrementarse el glucagon y catecolaminas 
circulantes. Igual que sucede con los cuerpos cetónicos, tejidos como el 
corazón, los riñones (corteza renal), músculo e hígado utilizan como com- 
bustible estos ácidos grasos libres. El desplazamiento de los depósitos de 
lípidos para obtener energía disminuye de manera importante el índice 
de glucólisis, gluconeogénesis y proteólisis, así como de las necesidades 
totales de glucosa para sostener al hospedador. Es más, los cuerpos cetóni- 
cos evitan la utilización de glucosa, inhibiendo a la enzima piruvato deshi- 
drogenasa. 


Metabolismo posterior a una lesión 


Las lesiones o infecciones inducen respuestas neuroendocrinas e inmuni- 
tarias Únicas que diferencian el metabolismo en una lesión del ayuno sin 
estrés (fig. 2-21). Al parecer, la magnitud del gasto metabólico es directa- 
mente proporcional a la gravedad de la agresión, en la que las lesiones 
térmicas y las infecciones graves se acompañan de las demandas más altas 
de energía (fig. 2-22). El incremento del gasto energético es mediado en 
parte por activación simpática y liberación de catecolaminas, lo cual se ha 
reproducido administrando catecolaminas a personas sanas. Se analiza 
primero, con toda intención, el metabolismo de lípidos después de una 
lesión, porque este macronutrimento constituye la principal fuente de 
energía durante estados de estrés.” 


Metabolismo de lípidos después de una lesión 


Los lípidos no son sólo fuentes energéticas diferentes a las proteínas y a los 
carbohidratos que reducen al mínimo el catabolismo proteínico en el pa- 
ciente lesionado, sino que el metabolismo de los lípidos tiene la posibili- 
dad de influir en la integridad estructural de las membranas celulares y, 
asimismo, en la respuesta inmunitaria durante la inflamación generaliza- 
da. Los depósitos adiposos del cuerpo (triglicéridos) son la fuente de ener- 
gía predominante (50 a 80%) durante una enfermedad crítica y después de 
una lesión. El desplazamiento de grasas (lipólisis) ocurre sobre todo como 
respuesta al estímulo de catecolaminas por parte de la lipasa de triglicéri- 
dos sensible a hormonas. Otras influencias hormonales en la lipólisis com- 
prenden la hormona adrenocorticotrópica (ACTH), catecolaminas, hor- 
mona tiroidea, cortisol, glucagon, liberación de hormona del crecimiento, 
disminución de la concentración de insulina e incremento del estímulo 
simpático. 


grasa es la fuente principal de energía. 


Absorción de lípidos. Aunque no se comprende bien, los tejidos adipo- 
sos proporcionan energía al hospedador en forma de ácidos grasos libres 
y glicerol durante una enfermedad y lesión graves. La oxidación de 1 g de 
grasa proporciona alrededor de 9 kcal de energía. Aunque el hígado es 
capaz de sintetizar triglicéridos a partir de carbohidratos y aminoácidos, 
las fuentes dietéticas y exógenas son el principal aporte de triglicéridos. 
Los lípidos de la dieta se absorben con dificultad en el intestino, ya que se 
requiere que haya lipasa y fosfolipasa pancreáticas en el duodeno a fin de 
hidrolizar los triglicéridos en ácidos grasos libres y monoglicéridos. A 
continuación, los enterocitos intestinales absorben con facilidad estos áci- 
dos grasos libres y monoglicéridos y sintetizan de nuevo triglicéridos me- 
diante la esterificación de monoglicéridos con la acilcoenzima A grasa 
(acil-CoA) (fig. 2-23). Los triglicéridos de cadena larga (LCT), que se de- 
finen como los que tienen 12 carbonos o más, pasan por este proceso de 
esterificación y penetran en la circulación a través del sistema linfático 
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Figura 2-22. Influencia de la gravedad de una lesión en el metabolismo 
en reposo (gasto de energía en reposo, REE). El área sombreada indica 
REE normal. (Adaptada con autorización de Long CL et al: Metabolic 
response to injury and illness: Estimation of energy and protein needs from 
indirect calorimetry and nitrogen balance. JPEN J Parenter Enteral Nutr 
3:452, 1979.) 
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Figura 2-23. La lipasa pancreática que 
se encuentra en el interior de los bordes 
en cepillo del intestino delgado 
hidroliza triglicéridos en monoglicéridos 
y ácidos grasos. Estos componentes se Enterocito 

del intestino 


difunden con facilidad en los 
enterocitos del intestino, donde se 
esterifican de nuevo en triglicéridos. Los 
triglicéridos resintetizados se unen a 
proteínas portadoras para formar 
quilomicrones, que se transportan por 
el sistema linfático. Los triglicéridos más 
cortos (los que tienen menos de 10 
átomos de carbono) tienen la 
capacidad de evitar este proceso y 
penetrar directamente en la circulación 
porta para llegar hasta el hígado. 

CoA = coenzima A. 


Luz intestinal 


como quilomicrones. Los ácidos grasos de cadenas más cortas penetran 
directamente en la circulación porta y son transportados hasta el hígado 
por los transportadores de albúmina. En estados de estrés, los hepatocitos 
utilizan ácidos grasos libres como una fuente de energía, pero sintetizan 
también fosfolípidos o triglicéridos (es decir, lipoproteínas de muy baja 
densidad) cuando la persona se alimenta. El tejido de múltiples órganos 
(p. ej., músculo y corazón) puede utilizar quilomicrones y triglicéridos 
como fuente de energía mediante hidrólisis con lipasa de lipoproteínas en 
la superficie luminal del endotelio capilar.” El traumatismo o la septice- 
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Figura 2-24. Desplazamiento de la 
grasa en el tejido adiposo. La activación 
de la lipasa de triglicéridos por 
estimulación hormonal de las células 
adiposas ocurre a través de la vía del 
cAMP. Los triglicéridos se hidrolizan en 
serie, y el resultado es la liberación de 
ácidos grasos libres (FFA) en cada paso. 
Los ácidos grasos libres se difunden con 
facilidad hacia el lecho capilar para ser 
transportados. Los tejidos con 
glicerocinasa pueden utilizar glicerol 
como fuente de energía formando 
glicerol-3-fosfato. Este compuesto se 
esterifica con los ácidos grasos libres 
para formar triglicéridos, o bien, puede 
ser utilizado como un precursor de la 
gluconeogénesis renal y hepática. El 
músculo estriado y las células adiposas 
tienen poca glicerocinasa y, por lo 
tanto, no utilizan glicerol como fuente 
energética. 


Adipocito 


Capilar 


Ácidos grasos 


Monoglicéridos 


mia inhibe la actividad de la lipasa de lipoproteínas tanto en tejido adipo- 
so como en músculo, tal vez con la intervención de TNF. 


Lipólisis y oxidación de ácidos grasos. Los periodos de demanda ener- 
gética se acompañan del desplazamiento de ácidos grasos libres desde los 
depósitos adiposos. Este proceso es mediado por hormonas (p. ej., cate- 
colaminas, hormona adrenocorticotrópica [ACTH], hormonas tiroideas, 
hormona del crecimiento y glucagon) sobre la lipasa de triglicéridos a tra- 
vés de una vía de cAMP (fig. 2-24). En tejidos adiposos, la lipasa de trigli- 
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céridos hidroliza a estos últimos en ácidos grasos libres y glicerol. Los 
ácidos grasos libres penetran en la circulación capilar y la albúmina los 
transporta hasta los tejidos que requieren esta fuente de energía (p. ej., 
corazón y músculo esquelético). La insulina inhibe la lipólisis y favorece la 
síntesis de triglicéridos incrementando la actividad de lipasa de lipoproteí- 
nas, así como la concentración intracelular de glicerol-3-fosfato. El uso de 
glicerol como combustible depende de la disponibilidad de glicerocinasa 
hística, que abunda en el hígado y en los riñones. 

Los ácidos grasos libres absorbidos por las células se conjugan con acil- 
CoA en el citoplasma. El paso de acil-CoA de ácidos grasos desde la mem- 
brana mitocondrial externa a la membrana mitocondrial interna ocurre 
por la vía del transporte de carnitina (fig. 2-25). Los triglicéridos de cade- 
na media (MCT), que se definen como los que tienen 6 a 12 carbonos de 
longitud, desvían el transporte de carnitina y cruzan con facilidad las 
membranas mitocondriales. Esta situación explica en parte por qué se oxi- 
dan con mayor eficiencia los MCT que los triglicéridos de cadena larga. 
Desde un punto de vista ideal, la oxidación rápida de MCT los torna me- 
nos propensos al depósito de grasas, en particular dentro de células inmu- 
nitarias y del sistema reticuloendotelial (un hallazgo común con la admi- 
nistración de lípidos en la nutrición parenteral).” Pero según estudios en 
animales, el uso exclusivo de MCT como fuente energética estuvo acom- 
pañado de demandas metabólicas más altas y toxicidad, además de defi- 
ciencia de ácidos grasos esenciales. 

Dentro de las mitocondrias, la acil-CoA grasa sufre oxidación beta, 
que produce acetil-CoA con cada paso por el ciclo. Cada molécula de ace- 
til-CoA entra posteriormente en el ciclo del ácido tricarboxílico para so- 
meterse a una nueva oxidación a fin de proporcionar 12 moléculas de tri- 
fosfato de adenosina (ATP), dióxido de carbono y agua. El exceso de 
moléculas de acetil-CoA sirve como precursor para la cetogenia. A dife- 
rencia del metabolismo de la glucosa, la oxidación de ácidos grasos requie- 
re proporcionalmente menos oxígeno y produce menos dióxido de carbo- 
no. Con frecuencia se cuantifica como la relación entre el dióxido de 
carbono producido y el oxígeno consumido para la reacción, y se conoce 
como cociente respiratorio (RQ). Un RQ de 0.7 significaría mayor oxida- 
ción de ácidos grasos para obtener energía, en tanto que un RQ de 1 indica 
una oxidación mayor de carbohidratos (sobrealimentación). Un RQ de 
0.85 sugiere la oxidación de cantidades iguales de ácidos grasos y glucosa. 


Cetogenia 


El agotamiento de carbohidratos retarda la entrada de la acetil-CoA en el 
ciclo del ácido tricarboxílico secundario al agotamiento de intermediarios 
de dicho ácido y de la actividad enzimática. El incremento de la lipólisis y 
la menor disponibilidad de carbohidratos en general durante el ayuno des- 
vía el exceso de acetil-CoA hacia la cetogenia hepática. Varios tejidos ex- 
trahepáticos, pero no el hígado por sí solo, tienen la capacidad de utilizar 
cetonas como fuente energética. La cetosis representa un estado en el que 
la producción hepática de cetonas es mayor que la utilización extrahepáti- 
ca de las mismas. 

Al parecer, el índice de cetogenia es inversamente proporcional a la 
gravedad de la lesión. Un traumatismo mayor, el choque grave y la septi- 
cemia atenúan la cetogenia, con lo cual se incrementa la concentración de 
insulina para la oxidación hística rápida de los ácidos grasos libres. Las 
lesiones e infecciones menores se acompañan de aumentos moderados de 
la concentración plasmática de ácidos grasos libres y de cetogenia. Sin em- 
bargo, en estados de estrés menor la cetogenia no excede a la del ayuno sin 
estrés. 


Metabolismo de los carbohidratos 


Los carbohidratos de la dieta y los entéricos se digieren principalmente en 
el intestino delgado, donde las enzimas pancreáticas e intestinales reducen 
los carbohidratos complejos en unidades diméricas. Las disacaridasas (p. 
ej., sacarasa, lactasa y maltasa) que se encuentran en los bordes en cepillo 
intestinales descomponen los carbohidratos complejos en unidades de 
hexosa simples, que se transportan al interior de la mucosa intestinal. Un 
transporte activo, que depende de energía y está acoplado a la bomba de 
sodio, absorbe sobre todo glucosa y galactosa. En cambio, la absorción 
de fructosa ocurre por difusión facilitada dependiente de la concentra- 
ción. Ni la fructosa ni la galactosa dentro de la circulación, tampoco el 
manitol exógeno (para una lesión neurológica) provocan una respuesta 
insulínica. La administración intravenosa de dosis bajas de fructosa en 
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Figura 2-25. Los ácidos grasos libres en las células forman acil coenzima 
A (CoA) de ácidos grasos con la coenzima A. La acil-CoA grasa no puede 
penetrar en la membrana mitocondrial interna y requiere carnitina como 
proteína portadora (transporte de carnitina). Una vez dentro de las 
mitocondrias, se disocia la carnitina y se forma de nuevo acil-CoA de 
ácidos grasos. La molécula de carnitina es transportada otra vez al citosol 
para utilizarse una vez más. La acil-CoA de ácidos grasos sufre oxidación 
beta a fin de formar acetil-CoA para penetrar en el ciclo del ácido 
tricarboxilico.“R” representa una parte del grupo acilo de la acil-CoA. 


seres humanos en ayuno se relaciona con conservación de nitrógeno, pero 
aún es necesario demostrar la utilidad clínica de la administración de 
fructosa en lesiones en los seres humanos. 

El análisis sobre el metabolismo de los carbohidratos se refiere funda- 
mentalmente a la utilización de la glucosa. La oxidación de 1 g de carbohi- 
dratos proporciona 4 kcal, pero las soluciones de glúcidos administradas 
como las que se encuentran en líquidos intravenosos o en la nutrición 
parenteral sólo proporcionan 3.4 kcal/g de dextrosa. En el ayuno, la pro- 
ducción de glucosa se consigue a expensas de los depósitos de proteínas 
(es decir, músculo estriado). Por lo tanto, el principal objetivo de la admi- 
nistración de glucosa de sostén en pacientes quirúrgicos es reducir al mi- 
nimo la atrofia muscular. La administración exógena de cantidades pe- 
queñas de glucosa (alrededor de 50 g/día) facilita el ingreso de las grasas 
en el ciclo del ácido tricarboxílico y reduce la cetosis. A diferencia del ayu- 
no en individuos sanos, en los pacientes sépticos y traumatizados, con la 
provisión de glucosa exógena nunca se demostró la supresión completa de 
la degradación de aminoácidos para gluconeogénesis. Estos resultados lle- 
van a pensar que otros mediadores hormonales y proinflamatorios tienen 
gran influencia en la tasa de degradación de proteínas durante los perio- 
dos de estrés, y que es inevitable cierto grado de atrofia muscular. Está 
demostrado que la administración de insulina durante el estrés grave re- 
vierte el catabolismo de proteínas porque estimula su síntesis en músculos 
estriados e inhibe su degradación en los hepatocitos. La insulina también 
estimula la incorporación de precursores elementales en ácidos nucleicos 
relacionados con la síntesis de RNA en células musculares. 

La glucosa para formar glucosa-6-fosfato (G6P) se fosforila en las célu- 
las. La G6P puede ser polimerizada durante la glucogenia o ser cataboliza- 
da en la glucogenólisis. El catabolismo de la glucosa ocurre por segmenta- 
ción a piruvato o lactato (vía del ácido pirúvico) o por descarboxilación a 
pentosas (derivación de pentosa) (fig. 2-26). 

El exceso de glucosa por alimentación excesiva, como lo indica un 
QR mayor de 1.0, puede dar por resultado estados como glucosuria, ter- 
mogenia y conversión en grasa (lipogénesis). La administración excesiva 
de glucosa aumenta la producción de dióxido de carbono, que puede ser 


Glucógeno 


Figura 2-26. Esquema simplificado del 
catabolismo de la glucosa a través de la vía 
del monofosfato de pentosa o por 
catabolismo a piruvato. La glucosa-6-fosfato 
constituye un elemento importante para el 
metabolismo de la glucosa. 


perjudicial en pacientes con función pulmonar subóptima, así como hiper- 
glucemia, lo cual puede contribuir con el riesgo de infección y supresión 
inmunitaria. 

Las lesiones e infecciones graves inducen en forma aguda un estado de 
intolerancia periférica a la glucosa, a pesar de la producción amplia de in- 
sulina varias veces mayor que la basal. Esta situación se puede presentar en 
parte debido a una actividad reducida de la piruvato deshidrogenasa 
en músculo estriado después de una lesión, lo que disminuye la conver- 
sión de piruvato en acetil-CoA y la entrada posterior en el ciclo del ácido 
tricarboxílico. La acumulación consiguiente de estructuras de tres carbo- 
nos (p. ej., piruvato y lactato) pasa al hígado como sustrato para gluconeo- 
génesis. Además, de acuerdo con estudios de cateterismo regional de teji- 
dos y dilución de isótopos, hay un incremento de 50 a 60% en la producción 
esplácnica neta de glucosa en pacientes sépticos y de 50 a 100% en quema- 
dos.” El aumento de los valores de glucosa plasmática es proporcional a la 
gravedad de la lesión y se cree que esta respuesta gluconeógena hepática 
neta depende del glucagon. A diferencia de los individuos sin estrés, en el 
paciente grave hipermetabólico es imposible inhibir la respuesta gluco- 
neógena hepática ante una lesión o a causa de septicemia mediante la ad- 
ministración exógena de glucosa o con un exceso de la misma, sino que 
dicha respuesta persiste. La gluconeogénesis hepática, proveniente sobre 
todo del catabolismo de alanina y glutamina, proporciona una fuente 
energética accesible para tejidos, como los del sistema nervioso, heridas y 
eritrocitos, que no requieren insulina para el transporte de glucosa. Asi- 
mismo, la concentración alta de glucosa proporciona una fuente de ener- 
gía necesaria para leucocitos en tejidos inflamados y en sitios de invasio- 
nes microbianas. 

La extracción de glucosa de órganos no esenciales, como músculo es- 
quelético y tejidos adiposos, está mediada por catecolaminas. En ciertos 
experimentos donde se administró en forma intravenosa catecolaminas 
y glucagon a animales, se observó una concentración elevada de gluco- 
sa plasmática como resultado de la mayor gluconeogénesis hepática y la 
resistencia periférica a la insulina. Es interesante observar que si bien 
la sola administración intravenosa de glucocorticoides no incrementa las 
concentraciones de glucosa, sí prolonga y aumenta los efectos hiperglucé- 
micos de las catecolaminas y el glucagon cuando se administran en forma 
concurrente. 

Es posible desplazar los depósitos de glucógeno de los músculos esque- 
léticos mediante la activación con adrenalina de receptores adrenérgicos 
beta, una proteína de unión GTP (proteína-G), que estimula después al 
segundo mensajero, cAMP. Este ultimo activa a la fosforilasa cinasa, que a 
su vez conduce a la conversión de glucosa en glucosa-1-fosfato. El segundo 
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mensajero, calcio, también puede activar a la fosforilasa cinasa a través del 
catabolismo del fosfato de fosfatidilinositol, que ocurre en la glucogenóli- 
sis hepática mediada por vasopresina.%% 


Transporte y señalización de la glucosa 


Las membranas celulares hidrófobas son relativamente impermeables a las 
moléculas de glucosa hidrofílicas. Existen dos clases distintas de transpor- 
tadores de glucosa en la membrana de los sistemas de seres humanos. Son 
los transportadores de glucosa por difusión facilitada (GLUT) que permi- 
ten el transporte de glucosa a favor del gradiente de concentración (cua- 
dro 2-7) y el sistema de transporte activo secundario para Na*/glucosa 
(SGLT), que traslada moléculas de glucosa en contra del gradiente de con- 
centración mediante transporte activo. 

Desde 1985 se han clonado más de cinco transportadores humanos de 
glucosa por difusión facilitada. El GLUTI es el transportador en enteroci- 
tos humanos. Se expresa en varios otros tejidos, pero se encuentra muy 
poco en hígado y músculo esquelético. Un hecho importante es que forma 
parte del endotelio en la barrera hematoencefálica. El GLUT2 se expresa 
de manera predominante en las membranas sinusoidales del hígado, túbu- 
los renales, enterocitos y células beta secretoras de insulina del páncreas. 
El GLUT2 es importante para el transporte rápido de la glucosa que resul- 
ta de la gluconeogénesis. El GLUT3 se expresa altamente en el tejido neu- 
ronal del cerebro, en los riñones y en la placenta, pero suele detectarse 
mRNA de GLUT3 en casi todos los tejidos humanos. El GLUT4 es impor- 
tante para el metabolismo humano porque es el principal transportador de 
glucosa en tejidos sensibles a insulina, tejido adiposo y músculos estriado 


(lo: {0P A Familia de transportadores de glucosa 
por difusión facilitada en seres humanos 


Tipo Aminoácidos Sitios principales de expresión 

GLUT1 492 Placenta, cerebro, riñón, colon 

GLUT2 524 Hígado, células B pancreáticas, riñón, intestino 
delgado 

GLUT3 496 Cerebro, testículos 

GLUT4 509 Músculo esquelético, músculo cardiaco, grasa 
parda y blanca 

GLUT5 501 Intestino delgado, semen 
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y cardiaco. Estos transportadores suelen estar empacados como vesículas 
intracelulares, pero la insulina induce la translocación rápida de estas ve- 
siculas a la superficie celular. La función de GLUT4 tiene efectos impor- 
tantes en las funciones características de pacientes con diabetes insulino- 
resistente. El GLUTS se identificó en varios tejidos, pero se expresa en 
primer lugar en el yeyuno. Posee cierta capacidad para transportar gluco- 
sa, pero de manera predominante es un transportador de fructosa. 

Los SGLT son sistemas de transporte de glucosa distintivos que se en- 
cuentran en el epitelio intestinal y en los túbulos renales proximales. Estos 
sistemas trasladan sodio y glucosa al interior de la célula y la afinidad de la 
glucosa por este transportador aumenta cuando se le unen iones sodio. 
SGLT1 abunda en el borde en cepillo de los enterocitos del intestino del- 
gado y permite la captación activa de la glucosa luminal. Además, dentro 
de la luz intestinal SGLT1 también intensifica la retención intestinal de 
agua mediante la absorción osmótica. SGLT11 y SGLT2 participan en la 
reabsorción de glucosa en los túbulos proximales renales. 


Metabolismo de proteínas y aminoácidos 


El consumo promedio de proteínas en adultos jóvenes sanos varía de 80 a 
120 g/día y cada 6 g de proteínas proporcionan alrededor de 1 g de nitró- 
geno. La degradación de 1 g de proteínas produce alrededor de 4 kcal de 
energía, casi la misma que los carbohidratos. 

Después de una lesión, la proteólisis generalizada inicial, cuyos princi- 
pales mediadores son los glucocorticoides, incrementa la excreción urina- 
ria de nitrógeno a valores mayores de 30 g/día, que corresponden en forma 
general a una pérdida de masa corporal magra de 1.5% por día. En teoría, 
una persona lesionada que no recibe nutrición durante 10 días puede per- 
der 15% de la masa corporal magra. Por consiguiente, no se debe conside- 
rar a los aminoácidos como una reserva de combustible de largo plazo; de 
hecho, el agotamiento excesivo de proteínas (es decir, 25 a 30% del peso 
corporal magro) no es compatible con la conservación de la vida.” 

El catabolismo de las proteínas después de una lesión proporciona sus- 
tratos para la gluconeogénesis y la síntesis de proteínas de fase aguda. Es- 
tudios sobre la incorporación de aminoácidos radiomarcados y el análisis 
de proteínas confirman que los músculos estriados son los que se atrofian 
primero de manera aguda después de una lesión, en tanto que los tejidos 
viscerales (p. ej., hígado y riñones) permanecen relativamente conserva- 
dos. Asimismo, la excreción acelerada de urea después de una lesión se 
acompaña de la eliminación de elementos intracelulares, como azufre, fós- 
foro, potasio, magnesio y creatinina. Por el contrario, la pronta utilización 
de elementos como potasio y magnesio durante la recuperación de una 
lesión mayor suele indicar un periodo de cicatrización hística. 
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Los cambios netos en el catabolismo y síntesis de proteínas son direc- 
tamente proporcionales a la gravedad y duración de la lesión (fig. 2-27). 
Las operaciones electivas y las lesiones menores originan una síntesis me- 
nor de proteínas y catabolismo moderado de las mismas. Los traumatis- 
mos graves, las quemaduras y la septicemia se acompañan de un incre- 
mento del catabolismo de proteínas. Poco después de una lesión es posible 
detectar un aumento del nitrógeno urinario y un equilibrio negativo del 
nitrógeno que llega al máximo alrededor de siete días más tarde. Este esta- 
do de catabolismo proteínico puede persistir hasta tres a siete semanas. Al 
parecer, el estado físico previo y la edad del paciente influyen en el grado 
de protedlisis que sigue a una lesión o septicemia. 

Una de las principales vías para la degradación de proteínas duran- 
te una lesión aguda es la activación del sistema ubiquitina-proteosoma 
en células musculares. Esta respuesta se acentúa por hipoxia hística, acido- 
sis, resistencia a la insulina y aumento de la concentración de glucocorti- 
coides. 


NUTRICIÓN EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO 


El objetivo del apoyo nutricional en el paciente quirúrgico es evitar o de- 
tener los efectos catabólicos de la enfermedad o de la lesión. Se utilizan 
varios parámetros biológicos importantes para medir la eficacia de los es- 
quemas nutricionales, pero la validación final para apoyo nutricional en 
pacientes quirúrgicos debe ser la mejoría del resultado clínico final y el 
restablecimiento de la función. 


Estimación de las necesidades de energía 


A fin de establecer la gravedad de las deficiencias o excesos nutricionales 
y ayudar a predecir la necesidad de nutrimentos se lleva a cabo una valo- 
ración nutricional total. Se obtiene información pertinente determinando 
la pérdida de peso, enfermedades crónicas o hábitos dietéticos que influ- 
yen en la cantidad y calidad del consumo de alimentos. Asimismo, es ne- 
cesario investigar los hábitos sociales que predisponen a desnutrición y el 
uso de medicamentos que pueden influir en el consumo de alimentos o en 
la micción. Mediante el examen físico se busca estimar la pérdida de teji- 
dos muscular y adiposo, disfunción orgánica y cambios sutiles en la piel, el 
cabello o en la función neuromuscular que indican una deficiencia nutri- 
cional franca o inminente. Se puede recurrir a los datos antropométricos 
(es decir, cambio de peso, grosor del pliegue cutáneo y del área del perime- 
tro muscular del brazo) y determinaciones bioquímicas (p. ej., excreción 
de creatinina, albúmina, prealbúmina, cifra total de linfocitos y transferri- 
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Figura 2-27. Efecto de la gravedad de 
la lesión en la pérdida de nitrógeno. 
(Adaptada con autorización de Long CL 
et al: Metabolic response to injury and 
illness: Estimation of energy and protein 
needs from indirect calorimetry and 
nitrogen balance. JPEN J Parenter Enteral 
Nutr 3:452, 1979.) 
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na) a fin de sustentar el interrogatorio y los hallazgos fisicos del paciente. 
Da lugar a dudas confiar en una sola combinación o en una combinación 
fija de los hallazgos anteriores a fin de estimar con precisión el estado o la 
morbilidad nutricional. La apreciación de las condiciones adversas y de 
la evolución del proceso patológico, junto con la valoración nutricional, 
son aún la base para identificar a pacientes con necesidad aguda o prevista 
de apoyo nutricional. 

Un objetivo fundamental del apoyo nutricional es cumplir con las ne- 
cesidades de energía que requieren los procesos metabólicos, la conserva- 
ción de la temperatura central y la reparación de tejidos. La falta de admi- 
nistración de fuentes energéticas no proteínicas adecuadas conducirá a la 
disolución de los depósitos de tejidos magros. La cantidad de energía ne- 
cesaria se mide a veces mediante calorimetría indirecta, o bien, puede es- 
timarse a partir de la excreción urinaria de nitrógeno, que es proporcional 
al gasto de energía en reposo. Pero la aplicación de la calorimetría indi- 
recta, sobre todo en el paciente grave, es una labor intensiva y suele con- 
ducir a una estimación exagerada de las calorías necesarias. 

Se podría estimar el gasto basal de energía (BEE) mediante las ecuacio- 
nes de Harris-Benedict: 


BEE (varones) = 66.47 + 13.75 (P) + 5.0 (T) — 6.76 (E) kcal/día 


BEE (mujeres) = 65.51 + 9.56 (P) + 1.85 (T) — 4.68 (E) kcal/día 


en la que P = peso en kilogramos, T = altura en centímetros y E = edad en 
años. 

Estas ecuaciones, ajustadas según el tipo de estrés quirúrgico, son ade- 
cuadas para estimar las necesidades energéticas en más de 80% de los pa- 
cientes hospitalizados. Está demostrado que el suministro de 30 kcal/kg/ 
día cubrirá adecuadamente las necesidades energéticas en la mayor parte 
de los pacientes posquirúrgicos, con un riesgo bajo de sobrealimentación. 
Después de un traumatismo o septicemia, aumentan las demandas de sus- 
trato energético y se requiere una cantidad de calorías no proteínicas ma- 
yor que la del gasto de energía calculado (cuadro 2-8). Estas calorías no 
proteínicas adicionales que se proporcionan después de una lesión suelen 
ser 1.2 a 2.0 veces más que el gasto de energía en reposo calculado, según 
el tipo de lesión. Rara vez es apropiado exceder este nivel de consumo 
energético no proteínico durante la fase catabólica máxima. 

El segundo objetivo del apoyo nutricional es satisfacer los sustratos re- 
queridos para la síntesis de proteínas. Debe conservarse una relación apro- 
piada de calorías no proteínicas con el nitrógeno de 150:1 (p. ej., 1 g N = 
6.25 g de proteína), que es la cantidad basal de calorías que se proporciona 
para evitar el uso de proteínas como una fuente de energía. En la actuali- 
dad se cuenta con más pruebas que sugieren que el incremento del consu- 
mo de proteínas y una relación más baja de calorías:nitrógeno que va de 
80:1 a 100:1 puede beneficiar la cicatrización en ciertos pacientes hiper- 
metabólicos o graves. Cuando no existe una disfunción renal o hepática 
grave que impida utilizar los regímenes nutricionales estándar, debe pro- 
porcionarse a diario alrededor de 0.25 a0.35 g de nitrógeno por kilogramo 
de peso corporal. 


Vitaminas y minerales 


Suele ser fácil cumplir con las necesidades de vitaminas y oligominerales 
esenciales en el paciente promedio con un curso posoperatorio no compli- 
cado. Por lo tanto, no se acostumbra administrar vitaminas cuando no 
existen carencias preoperatorias. Los pacientes que se conservan con die- 


tas elementales o hiperalimentación parenteral requieren complementos 
de vitaminas y minerales. Las dietas entéricas comerciales contienen can- 
tidades variables de minerales y vitaminas esenciales. Es necesario com- 
probar que la dieta o los complementos representen una restitución ade- 
cuada. En el mercado se encuentran múltiples preparaciones vitamínicas 
para uso intravenoso o intramuscular, aunque la mayor parte carece de 
vitamina K y algunos no incluyen vitamina B43 o ácido fólico. Los comple- 
mentos de oligominerales se administran a veces por vía intravenosa por 
medio de presentaciones comerciales. Quizá se requieran también com- 
plementos de ácidos grasos esenciales, en especial en pacientes con agota- 
miento de los depósitos adiposos. 


Sobrealimentación 


Es resultado de la estimación excesiva de las necesidades calóricas, como 
ocurre cuando se utiliza el peso corporal real para calcular el BEE en po- 
blaciones de pacientes muy graves con sobrecarga importante de líquidos 
y en los obesos. Puede utilizarse la calorimetría indirecta a fin de cuantifi- 
car las necesidades energéticas, pero con frecuencia exagera el BEE 10 a 
15% en pacientes con estrés, en particular si se encuentran en un ventila- 
dor. En estos casos, debe obtenerse el peso seco estimado a partir de regis- 
tros previos a la lesión o se puede investigar con los familiares. Asimismo, 
se calcula el peso corporal magro ajustado. La sobrealimentación puede 
contribuir al deterioro clínico mediante el aumento del consumo de oxíge- 
no, aumento en la producción de dióxido de carbono y prolongación de la 
necesidad de apoyo ventilatorio, desarrollo de hígado graso, supresión de 
la función leucocítica, hiperglucemia y aumento en el riesgo de infección. 


NUTRICIÓN ENTÉRICA 


Justificación para nutrición entérica 


Suele preferirse la nutrición entérica a la parenteral por el costo reducido 
y los riesgos de la vía intravenosa. Desde hace mucho tiempo se demostró 
mediante modelos de laboratorio que el contacto luminal de nutrimentos 
reduce la atrofia de la mucosa intestinal en comparación con lo que sucede 
en la nutrición parenteral o con la falta de apoyo nutricional. Investigacio- 
nes que compararon la nutrición posoperatoria entérica con la parenteral 
en pacientes sometidos a intervención quirúrgica gastrointestinal demos- 
traron menos complicaciones infecciosas y producción de proteínas de 
fase aguda cuando se alimentaron por vía entérica. No obstante, estudios 
prospectivos aleatorios en pacientes con estado nutricional adecuado (al- 
búmina 24 g/100 ml) que se sometieron a cirugía gastrointestinal no de- 
mostraron diferencias en cuanto al resultado final y complicaciones cuan- 
do se administró nutrición entérica en comparación con los líquidos 
intravenosos de sostén únicamente los primeros días después del procedi- 
miento. Además, mediante estudios de permeabilidad intestinal en pa- 
cientes bien nutridos en los que se llevó a cabo cirugía de tubo digestivo 
alto por cáncer, se demostró normalización de la permeabilidad intestinal 
hacia el quinto día posoperatorio.” En el otro extremo, metaanálisis re- 
cientes de pacientes graves demostraron una disminución de 44% en las 
complicaciones infecciosas de aquellos que recibieron apoyo nutricional 
entérico comparados con pacientes en los que se utilizó nutrición parente- 
ral. Casi todos los estudios prospectivos aleatorios de traumatismos abdo- 
minales y torácicos graves demuestran disminuciones importantes de 
complicaciones infecciosas en pacientes con nutrición entérica temprana 


UNLP A Ajustes calóricos por arriba del gasto basal 
de energía (BEE) en estados hipermetabólicos 


kcal/kg 
Estado por día 
Normal/desnutrición moderada 25-30 
Estrés leve 25-30 
Estrés moderado 30 
Estrés grave 20535 
Quemaduras 35-40 


Gramos de Calorías no 
Ajuste arriba proteína/kg proteínicas: 
del BEE por día nitrógeno 
11 1.0 1501 
12 12 150:1 
14 15 120:1 
1.6 20 90-120:1 
2.0 25 90-100:1 
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comparados con los que no se alimentaron o que recibieron nutrición pa- 
renteral. La excepción son los estudios de pacientes con lesiones cerradas 
de la cabeza, porque no se demostraron diferencias significativas en el re- 
sultado final entre la alimentación yeyunal temprana comparada con otras 
modalidades de apoyo nutricional. Además, la alimentación gástrica tem- 
prana después de una lesión cerrada de la cabeza se acompañó con fre- 
cuencia de una alimentación menor y deficiencia de calorías debido a di- 
ficultades para superar la gastroparesia y el riesgo alto de aspiración. 

El inicio temprano de alimentación entérica en pacientes quemados es 
sensible y está apoyado por análisis retrospectivos, pero es una práctica 
empírica sustentada por muy pocos estudios clínicos prospectivos. 

Sólo pueden inferirse las recomendaciones para instituir nutrición en- 
térica temprana en pacientes quirúrgicos con desnutrición moderada (al- 
búmina = 2.9 a 3.5 g/100 ml) debido a la falta de datos relacionados direc- 
tamente con esta población. En el caso de estos enfermos es prudente 
ofrecer nutrición entérica según el gasto energético medido en el paciente 
en recuperación o cuando se presentan complicaciones que pueden alterar 
el curso previsto de la recuperación (p. ej., fugas anastomóticas, regreso a 
cirugía, septicemia o imposibilidad para suprimir el ventilador). Otras si- 
tuaciones clínicas con beneficios comprobados por el apoyo nutricional 
entérico abarcan pacientes con deterioro neurológico permanente, disfun- 
ción bucofaríngea, síndrome de intestino corto y trasplante de médula 
ósea. 

En conjunto, los datos sustentan el apoyo nutricional entérico tempra- 
no después de un traumatismo mayor y en quienes se prevé una recupera- 
ción prolongada después de la intervención quirúrgica. Los individuos 
sanos, sin desnutrición, que se someten a una operación poco complicada, 
pueden tolerar 10 días de ayuno parcial (es decir, sólo líquidos intraveno- 
sos para sostén) antes que ocurra un catabolismo proteínico importante. 
Es razonable indicar una intervención temprana en pacientes con un esta- 
do nutricional preoperatorio deficiente. 

La nutrición entérica debe iniciarse inmediatamente después de la re- 
animación adecuada, determinada con mayor facilidad por la diuresis 
apropiada. La presencia de ruidos intestinales y la eliminación de flatos o 
heces no son requisitos absolutos para iniciar nutrición entérica, pero la 
alimentación en pacientes con gastroparesia debe administrarse distal al 
píloro. En el caso de haber residuos gástricos de 200 ml o mayores en un 
periodo de 4 a 6 h o distensión abdominal se suprimirá la alimentación y 
ajustará el ritmo de infusión. Ciertos pacientes, por ejemplo quienes pre- 
sentan una lesión cerrada de la cabeza con gastroparesia, requieren des- 
compresión gástrica concomitante con alimentación en intestino delgado 
distal. No existen pruebas que apoyen la supresión de la alimentación en- 
térica después de que el paciente fue sometido a una resección intestinal o 
en quienes tienen fístulas enterocutáneas con gasto bajo, menor de 500 
ml/día, pero quizá sean preferibles fórmulas con poco residuo. Debe ofre- 
cerse alimentación entérica a enfermos con síndrome de intestino corto o 
malabsorción clínica, pero con las modalidades parenterales es necesario 
complementar las necesidades calóricas, de minerales esenciales y vitamí- 
nicas. 


Fórmulas entéricas 


El estado funcional del tubo digestivo determina el tipo de soluciones en- 
téricas que se utilizan. Los pacientes con un tubo digestivo intacto toleran 
soluciones complejas, pero es menos probable que los enfermos que no se 
alimentaron a través del tubo digestivo por periodos prolongados toleren 
carbohidratos complejos como la lactosa. En pacientes con absorción de- 
ficiente, por ejemplo, los que padecen enfermedades inflamatorias intesti- 
nales, es posible mejorar la absorción proporcionándoles dipéptidos, tri- 
péptidos y triglicéridos de cadena media (MCT). Sin embargo, estos 
últimos presentan deficiencias en ácidos grasos esenciales, que deben 
complementarse con algunos triglicéridos de cadena larga (LCT). 

En general, los factores que determinan la elección de la fórmula enté- 
rica son el grado de disfunción orgánica (p. ej., renal, pulmonar, hepática 
o gastrointestinal), las necesidades de nutrimentos para restablecer la fun- 
ción y cicatrización óptimas y el costo de productos específicos, entre 
otros. Aún no existen datos concluyentes para recomendar una categoría 
de productos en lugar de otra, por lo que casi siempre los comités para 
apoyo nutricional elaboran el grupo de formulaciones entéricas de mayor 
costo/beneficio para la mayor parte de las categorías patológicas que se 
encuentran con frecuencia dentro de las instituciones. 


Fórmulas isotónicas con poco residuo 


Casi todas proporcionan una densidad calórica de 1.0 kcal/ml y se requie- 
ren alrededor de 1 500 a 1 800 ml para satisfacer las necesidades diarias. 
Estas composiciones de osmolaridad baja proporcionan carbohidratos, 
proteínas, electrólitos, agua, grasa y vitaminas liposolubles (algunos no 
incluyen vitamina K) basales, y su característica es que tienen una relación 
entre calorías no proteinicas y nitrógeno de 150:1. No contienen fibra vo- 
luminosa y, por consiguiente, dejan un residuo mínimo. Se considera que 
estas soluciones son las fórmulas estándar de primera línea para pacien- 
tes estables con tubo digestivo intacto. 


Fórmulas isotónicas con fibra 


Estas fórmulas contienen fibra soluble e insoluble, a menudo se elaboran a 
partir de soya. Las soluciones con fibra retrasan el tiempo de tránsito in- 
testinal y disminuyen la incidencia de diarrea en comparación con las so- 
luciones sin fibra. La fibra estimula la actividad de la lipasa pancreática y 
las bacterias intestinales la degradan en ácidos grasos de cadena corta, un 
combustible importante para los colonocitos. No hay contraindicaciones 
para el uso de fórmulas que contienen fibra en pacientes graves. 


Fórmulas que mejoran la inmunidad 


Estas fórmulas están fortificadas con nutrimentos especiales para mejorar 
varios aspectos de la función inmunitaria o de los órganos sólidos. Entre 
los aditivos se encuentran glutamina, arginina, aminoácidos de cadena 
ramificada, ácidos grasos omega-3, nucleótidos y beta caroteno.* Según 
varios estudios clínicos, uno o más de estos aditivos reducen las complica- 
ciones quirúrgicas y mejoran el resultado final, pero de acuerdo con otros 
estudios clínicos no se corroboran de manera uniforme estos resultados. 
La adición de aminoácidos a estas fórmulas suele duplicar la cantidad de 
proteínas (nitrógeno) que se encuentra en la fórmula estándar, pero su uso 
puede resultar muy caro.” 


Fórmulas con alto contenido calórico 


La principal diferencia de estas fórmulas es un valor calórico mayor para 
el mismo volumen. Casi todos los productos comerciales de esta variedad 
proporcionan 1.5 a 2 kcal/ml y, por consiguiente, son adecuados para en- 
fermos que requieren restricción de líquidos o en quienes no tolerarían 
infusiones de gran volumen. Como cabría esperar, estas soluciones tienen 
una osmolalidad más alta que las fórmulas estándar y son adecuadas para 
alimentación intragástrica. 


Fórmulas con alto contenido de proteínas 


Se dispone de fórmulas de alto contenido proteínico en mezclas isotónicas 
y no isotónicas, y se recomiendan para pacientes graves o traumatizados 
cuya necesidad de proteínas es elevada. Estas fórmulas abarcan relaciones 
entre calorías no proteínicas y nitrógeno entre 80:1 y 120:1. 


Fórmulas elementales 


Estas fórmulas contienen nutrimentos predigeridos y proporcionan pro- 
teínas en forma de péptidos pequeños. Son limitadas en carbohidratos 
complejos y es mínimo el contenido de grasa en forma de MCT y LCT. La 
principal ventaja de esta fórmula es la facilidad de absorción, pero la esca- 
sez inherente de grasas, vitaminas asociadas y oligoelementos limita su 
uso por tiempo prolongado como una fuente primaria de nutrimentos. 
Debido a su osmolaridad alta, suele ser necesario diluirlas o administrar- 
las con lentitud, en particular si los pacientes están graves. Estas fórmulas 
se recomiendan para pacientes con absorción deficiente, deterioro intesti- 
nal y pancreatitis, pero su costo es significativamente mayor que el de las 
fórmulas estándar. 


Fórmulas para insuficiencia renal 


Los principales beneficios de las fórmulas renales son el menor volumen 
de líquidos y las concentraciones de potasio, fósforo y magnesio necesarias 
para cumplir con las necesidades calóricas diarias. Esta formulación con- 
tiene casi de manera exclusiva aminoácidos esenciales y su relación de no 
proteínas-calorías:nitrógeno es alta, pero no tiene oligoelementos ni vita- 
minas. 


Formulas para insuficiencia pulmonar 


En estas formulas suele incrementarse 50% el contenido de grasas de las 
calorías totales, con una reducción correspondiente del contenido de car- 
bohidratos. El objetivo es reducir la producción de CO, y aliviar la carga 
ventilatoria en pulmones con insuficiencia. 


Fórmulas para insuficiencia hepática 


En esta fórmula, casi 50% de las proteínas corresponde a aminoácidos de 
cadena ramificada (p. ej., leucina, isoleucina y valina). El objetivo de esta 
fórmula es reducir las concentraciones de aminoácidos aromáticos e in- 
crementar las de aminoácidos de cadena ramificada, que tienen la posibi- 
lidad de revertir la encefalopatía en pacientes con insuficiencia hepática.” 
Sin embargo, hay controversias sobre el uso de esta fórmula porque los 
estudios clínicos no demuestran beneficios claros. En pacientes con he- 
patopatía terminal, no se deben restringir las proteínas porque tales pa- 
cientes tienen una desnutrición proteínica energética que los predispone a 
una mayor morbilidad y mortalidad.” 


ACCESO PARA EL APOYO NUTRICIONAL ENTÉRICO 


Las técnicas y el repertorio disponibles para el acceso entérico proporcio- 
nan múltiples opciones para la alimentación intestinal. En el cuadro 2-9 se 
resumen los métodos que se utilizan en la actualidad y las indicaciones 
que se prefieren.” 


Sondas nasoentéricas 


La alimentación nasogástrica se reserva para quienes tienen un estado 
mental y reflejos laringeos protectores intactos a fin de reducir al mínimo 
los riesgos de aspiración. Incluso en pacientes intubados es posible extraer 
la alimentación nasogástrica por aspiración traqueal. La alimentación 


(UN op Opciones de acceso para alimentación entérica 


Opción de acceso Observaciones 


Sonda nasogástrica 


Sonda 
nasoduodenal/ 
nasoyeyunal 

Gastrostomía 
endoscópica 
percutánea (PEG) 


Gastrostomía 
quirúrgica 


Gastrostomía 
fluoroscópica 


Sonda PEG-yeyunal 


Yeyunostomía 
endoscópica 
percutánea 
directa (DPEJ) 


Yeyunostomía 
quirúrgica 


Yeyunostomía 
fluoroscópica 


Sólo uso en periodos cortos; riesgos de aspiración; trau- 
matismo nasofaringeo; desplazamiento frecuente 


Uso en periodos cortos; riesgos de aspiración más bajos 
en yeyuno; problemas para la colocación (suele reque- 
rirse apoyo radiológico) 


Se requieren habilidades endoscópicas; puede utilizarse 
para descompresión gástrica o alimentación en bolo; 
riesgos de aspiración; puede durar 12 a 24 meses; tasas 
de complicaciones ligeramente más altas con la coloca- 
ción y fugas en el sitio 

Requiere anestesia general y laparotomía pequeña; puede 
permitir la colocación de puertos para alimentación 
duodenal/yeyunal prolongada; posible colocación lapa- 
roscópica 


Colocación a ciegas mediante aguja y puntas en T a fin de 
fijarla al estómago; puede insertarse un catéter más pe- 
queño a través de la gastrostomía hasta duodeno/yeyu- 
no bajo fluoroscopia 


Colocación yeyunal con endoscopio regular, que depen- 
de del operador, la sonda yeyunal suele desplazarse en 
forma retrógrada; procedimiento en dos etapas con co- 
locación de PEG, seguida de conversión fluoroscópica 
con sonda para alimentación yeyunal a través de la PEG 


Colocación endoscópica directa con enteroscopio; pro- 
blemas para la colocación; mayores riesgos de lesión 


Suele efectuarse durante la laparotomía; anestesia gene- 
ral; la colocación laparoscópica suele requerir ayuda 
para insertar el catéter; la laparoscopia permite observar 
directamente la colocación del catéter 


Método difícil con riesgo de lesión; no se practica con fre- 
cuencia 


nasoyeyunal ocasiona menos complicaciones pulmonares, pero el acceso 
después del píloro requiere un esfuerzo mayor. La inserción a ciegas de 
sondas para alimentación nasogástrica ocasiona a menudo colocaciones 
erróneas, y la instilación de aire con auscultación es imprecisa para deter- 
minar si la posición es apropiada. A fin de verificar la posición de la sonda 
nasogástrica para alimentación es necesaria la confirmación radiológica. 

Se recomiendan varios métodos para insertar sondas nasoentéricas en 
el intestino delgado para alimentación, como fármacos procinéticos, posi- 
ción en decúbito lateral derecho, insuflación gástrica, angulación de la 
sonda y giro de ésta en el sentido de las manecillas del reloj. Sin embargo, 
la colocación exitosa de sonda para alimentación mediante estos métodos 
es muy variable y depende de la persona que la inserta. Además, requieren 
tiempo y la probabilidad de éxito para lograr la intubación después del 
duodeno hasta el yeyuno es menor de 20% con estos métodos. La tasa de 
éxito en la intubación después del píloro guiada mediante fluoroscopia es 
mayor de 90% y en más de la mitad de estas intubaciones se logra introdu- 
cir la sonda en el yeyuno. De igual forma, la colocación después del píloro 
guiada por endoscopia se acompaña de índices de éxito altos, pero si se 
utiliza un gastroduodenoscopio estándar es poco probable introducir con 
éxito la sonda más allá de la segunda porción del duodeno. 

La alimentación en intestino delgado es más segura para proporcionar 
nutrimentos que la nasogástrica. Además, los riesgos de neumonía por 
aspiración se reducen 25% con la primera en comparación con la alimen- 
tación nasogástrica. Las desventajas de las sondas nasoentéricas para ali- 
mentación son obstrucción, enroscamiento, desplazamiento o extracción 
inadvertidos y complicaciones nasofaríngeas. Si se requiere alimentación 
nasoentérica por más de 30 días, el acceso debe ser percutáneo.?* 


Gastrostomía endoscópica percutánea 


Entre las indicaciones más comunes para la colocación por gastrostomía 
endoscópica percutánea (percutaneous endoscopic gastrostomy, PEG) es- 
tán deterioro de los mecanismos de deglución, obstrucción bucofaríngea 
o esofágica y traumatismo facial mayor. Suele utilizarse en pacientes débi- 
les que requieren complementos calóricos, hidratación o dosificación fre- 
cuente de medicamentos. También es apropiada para enfermos que nece- 
sitan descompresión gástrica pasiva. Las contraindicaciones relativas para 
PEG son ascitis, coagulopatía, várices y neoplasias gástricas y falta de un 
sitio apropiado en el abdomen. Casi todas las sondas son de calibre 18 a 
28F y pueden utilizarse durante 12 a 24 meses. 

La identificación de un sitio para PEG requiere transiluminación en- 
doscópica de la parte anterior del estómago contra la pared abdominal. A 
través de la pared del abdomen se introduce un angiocatéter calibre 14 en 
el estómago completamente insuflado. Se pasa un alambre guía a través 
del angiocatéter, se fija mediante lazos o pinzas y se tracciona por la boca. 
Se fija el extremo cónico de la sonda para PEG al alambre guía y se jala 
hasta sacarlo de la pared abdominal. Se asegura la PEG sin tensión con- 
tra la pared del abdomen, y se puede utilizar varias horas después de colo- 
cada. Algunos clínicos acostumbran conectar la sonda de PEG a una bolsa 
de drenaje para descompresión pasiva durante 24 h antes de emplearla, 
con lo cual hay más tiempo para que selle el estómago contra el perito- 
neo. 

Cuando no se dispone de endoscopia, o bien, obstáculos técnicos im- 
piden colocar la PEG, el radiólogo intervencionista puede intentar el pro- 
cedimiento en forma percutánea bajo guía fluoroscópica insuflando 
primero el estómago contra la pared del abdomen con una sonda nasogás- 
trica. Si tampoco tiene éxito el procedimiento anterior, puede recurrirse a 
la colocación de la sonda mediante gastrostomía quirúrgica, en particular 
con métodos de mínima penetración corporal. Cuando se consulta al ciru- 
jano, suele ser razonable considerar el acceso directo al intestino delgado 
para proporcionar nutrimentos. 

Si bien las sondas de PEG mejoran el aporte nutricional, facilitan el 
cuidado de enfermería y son superiores a las sondas nasogástricas, pero 
alrededor de 3% de los pacientes sufre complicaciones importantes, como 
infección de la herida, fascitis necrosante, peritonitis, aspiración, fugas, 
desplazamiento, perforación intestinal, fístulas entéricas, hemorragia y 
neumonía por aspiración.” En enfermos con gastroparesia importante 
u obstrucción de la desembocadura gástrica es peligroso proporcionar 
la alimentación a través de sondas de gastrostomía endoscópica percutá- 
nea. En este caso se puede utilizar la sonda para descomprimir y permi- 
tir el acceso a fin de convertirla en una sonda para alimentación transpiló- 
rica. 
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Gastrostomia-yeyunostomia endoscópicas 
percutáneas y yeyunostomía endoscópica 
percutánea directa 


Si bien la alimentación mediante bolo gástrico es más fisiológica, los pa- 
cientes que no toleran la alimentación gástrica o que tienen riesgos impor- 
tantes de aspiración deben alimentarse directamente después del píloro. 
En el método de gastrostomía-yeyunostomía endoscópicas percutáneas 
(PEG-J) se introduce una sonda 9 a 12F a través de la sonda de PEG exis- 
tente que llega al interior del duodeno, después del píloro. Se consigue 
mediante guía endoscópica o fluoroscópica. Con catéteres de puntas con 
peso y alambres guía, es posible desplazar la sonda más allá del ligamento 
de Treitz. Sin embargo, los informes indican que el mal funcionamiento de 
la sonda de PEG-J a largo plazo es mayor de 50% como resultado de la 
migración retrógrada de la sonda al estómago, enroscamiento u obstruc- 
ción. 

En la colocación mediante yeyunostomía endoscópica percutánea di- 
recta (DPEJ) se utilizan las mismas técnicas que en la inserción de la sonda 
de PEG, pero se requiere un enteroscopio o colonoscopio a fin de llegar al 
yeyuno. Es probable que el mal funcionamiento de la DPEJ sea menos 
frecuente que el de la PEG-J, y suele evitarse el enroscamiento o la obs- 
trucción colocando catéteres de calibre más grande. El índice de éxito de 
la colocación mediante DPE] es variable por la complejidad de las habili- 
dades endoscópicas que requiere el operador para localizar un sitio yeyu- 
nal adecuado. En estos casos, es más apropiado colocar quirúrgicamente 
una sonda para yeyunostomía, en especial cuando se dispone de técnicas 
de mínima penetración corporal. 


Gastrostomía y yeyunostomía quirúrgicas 


En los pacientes en quienes se lleva a cabo una intervención quirúrgica 
abdominal o por traumatismos compleja, deben considerarse durante el 
procedimiento las vías posibles para el apoyo nutricional posterior, por- 
que la laparotomía permite el acceso directo al estómago o al intestino 
delgado. La única contraindicación absoluta de la yeyunostomía para ali- 
mentación es una obstrucción intestinal distal. Las contraindicaciones 
relativas son edema grave de la pared del intestino, enteritis por radiación, 
enfermedad inflamatoria del intestino, ascitis, inmunodeficiencia grave e 
isquemia intestinal. También se puede ejecutar una yeyunostomía me- 
diante catéter con aguja, que se caracteriza por una curva de aprendizaje 
mínima. El principal inconveniente suele relacionarse con la obstrucción 
y enroscamiento del catéter 6F.”° 

Los efectos adversos comunes de la nutrición entérica temprana son 
distensión abdominal y cólicos. Algunos autores han dado a conocer tam- 
bién deterioro de la mecánica respiratoria como resultado de intolerancia 
ala alimentación entérica. Se corrige casi siempre suspendiendo por algún 
tiempo la alimentación y reanudándola a un ritmo de infusión más bajo. 

En pacientes que reciben alimentación por sonda yeyunal se observan, 
rara vez, neumatosis intestinal y necrosis de intestino delgado, pero son 
problemas importantes. Se supone que intervienen varios factores contri- 
buyentes, como hiperosmolaridad de las soluciones entéricas, crecimiento 


bacteriano excesivo, fermentación y productos del catabolismo metabóli- 
co. Los problemas fisiopatológicos comunes son, supuestamente, disten- 
sión intestinal y la reducción subsecuente de la perfusión de la pared intes- 
tinal. Los factores de riesgo de estas complicaciones pueden ser choque 
cardiógeno circulatorio, uso de vasopresores, diabetes mellitus y enferme- 
dad pulmonar obstructiva crónica. Por lo tanto, en pacientes graves debe 
posponerse la alimentación entérica en tanto se logra la reanimación ade- 
cuada. Otras posibilidades que se utilizan con éxito son la dilución de la 
fórmula entérica estándar, retraso de la progresión a los ritmos de infusión 
deseados o uso de soluciones monoméricas con osmolalidad baja que re- 
quieren menos digestión por el tubo digestivo. 


NUTRICIÓN PARENTERAL 


La nutrición parenteral consiste en administrar en forma continua una 
solución hiperosmolar que contiene carbohidratos, proteínas, grasas y 
otros nutrimentos necesarios a través de un catéter permanente insertado 
en la vena cava superior. A fin de obtener el beneficio máximo, debe ser 
adecuada la relación entre calorías y proteínas (cuando menos 100 a 150 
kcal/g de nitrógeno) y administrarse de manera simultánea tanto carbohi- 
dratos como proteínas. Cuando se administran las fuentes de calorías y 
nitrógeno en momentos diferentes, hay una disminución significativa del 
aprovechamiento del nitrógeno. Las cantidades que se pueden administrar 
de estos nutrimentos son considerablemente mayores que las calorías y el 
nitrógeno básicos. Está demostrado que este método es muy satisfactorio 
para lograr el crecimiento y desarrollo, un equilibrio nitrogenado positivo 
y aumento de peso en una diversidad de situaciones clínicas. De acuerdo 
con estudios clínicos y metaanálisis de alimentación parenteral en el pe- 
rioperatorio, el apoyo nutricional preoperatorio puede beneficiar a algu- 
nos pacientes quirúrgicos, en particular quienes presentan desnutrición 
extensa. El uso de nutrición parenteral a corto plazo en pacientes muy 
graves (es decir, <7 días de duración) cuando es posible instituir nutrición 
entérica se acompaña de índices más altos de complicaciones infecciosas. 
Después de una lesión grave, la nutrición parenteral se relaciona con índi- 
ces más altos de riesgo de infección en comparación con la alimentación 
entérica (cuadro 2-10). Mediante estudios clínicos se demostró que la ali- 
mentación parenteral con reposo total del intestino da por resultado un 
incremento en la respuesta de hormonas y mediadores inflamatorios, 
cuando hay estrés, ante un antígeno. Sin embargo, la alimentación paren- 
teral se acompaña de menos complicaciones infecciosas en comparación 
con la falta absoluta de alimento. Falta determinar que en pacientes con 
cáncer la nutrición parenteral beneficie la respuesta clínica, prolongue la 
supervivencia o disminuya los efectos tóxicos de la quimioterapia, en tan- 
to que aumentan las complicaciones infecciosas. 


Justificación para instituir 
la nutrición parenteral 


Las principales situaciones para iniciar nutrición parenteral se encuentran 
en pacientes graves que sufren desnutrición, septicemia o un traumatismo 


(el UyANb) Cosa Incidencia de morbilidad séptica en pacientes traumatizados alimentados por vias parenteral y entérica 


Traumatismo contuso 

TEN TPN 
Complicación n=48 n= 44 
Absceso abdominal 2 1 
Neumonía 4 10 
Infección de la herida 0 2 
Bacteriemia 1 
Vías urinarias 1 1 
Otras 5 4 
Total de complicaciones 13 22 
% de complicaciones por grupo 27% 50% 


de pacientes 


Traumatismo penetrante Total 
TEN TPN TEN TPN 
n=38 n=48 n=44 n=84 

2 6 4 7 

1 2 5 12 

3 1 3 3 

0 1 1 5 

0 A 1 2 

1 1 6 5 

7 12 20 34 
18% 30% 23% 39% 


TEN = nutrición entérica total; TPN = nutrición parenteral total. 


FUENTE: Reproducido con autorización de Moore FA, Feliciano DV, Andrassy RJ et al: Early enteral feeding, compared with parenteral, reduces postoperative 


septic complications. Ann Surg 216(2):172-183, 1992. 


quirúrgico o accidental cuando no es posible utilizar el tubo digestivo para 
alimentarlos. En algunos casos puede utilizarse nutrición intravenosa 
para complementar un ingreso oral inadecuado. El uso seguro y satisfac- 
torio de la nutrición parenteral requiere seleccionar de manera apropiada 
los pacientes que tengan necesidades nutricionales específicas, experien- 
cia con la técnica y conocer las complicaciones inherentes. Igual que en la 
nutrición entérica, los objetivos fundamentales son proporcionar suficien- 
tes calorías y sustrato nitrogenado para promover la reparación de los te- 
jidos y conservar la integridad o el crecimiento de la masa tisular magra. 
Con el fin de lograr estos objetivos se presenta a continuación la lista de las 
situaciones en que se utiliza nutrición parenteral: 


1. Recién nacidos con anomalías gastrointestinales muy graves, como 
fístula traqueoesofágica, gastrosquisis, onfalocele o atresia intestinal 
masiva. 

2. Lactantes con síndrome de talla baja debido a insuficiencia gastroin- 
testinal relacionada con síndrome de intestino corto, malabsorción, 
deficiencia enzimática, íleo por meconio o diarrea idiopática. 

3. Pacientes adultos con síndrome de intestino corto secundario a re- 
sección masiva de intestino delgado (<100 cm sin colon o válvula 
ileocecal, o <50 cm con válvula ileocecal y colon intactos). 

4. Pacientes con fístulas enteroentéricas, enterocólicas, enterovesicales 
o enterocutáneas con eliminación alta (>500 ml/día). 

5. Enfermos quirúrgicos con ileo paralítico prolongado secundario a 
operaciones mayores (>7 a 10 días), lesiones múltiples, traumatismo 
abdominal contuso o abierto, o enfermos con íleo reflejo como com- 
plicación de diversas enfermedades médicas. 

6. Pacientes con intestino de longitud normal pero absorción deficiente 
secundaria, esprue, hipoproteinemia, insuficiencia enzimática o pan- 
creática, enteritis regional o colitis ulcerosa. 

7. Enfermos adultos con trastornos gastrointestinales funcionales, 
como discinesia esofágica después de un accidente cerebrovascular, 
diarrea idiopática, vómitos psicógenos o anorexia nerviosa. 

8. Pacientes con colitis granulomatosa, colitis ulcerosa y enteritis tuber- 
culosa en quienes están afectadas porciones importantes de la muco- 
sa de absorción. 

9. Enfermos con afectación maligna, con caquexia o sin ella, en quienes 
la desnutrición puede poner en peligro el éxito del uso de una opción 
terapéutica. 

10. Fracaso de los intentos por proporcionar las calorías adecuadas me- 
diante alimentación con sonda entérica o de residuo alto. 

11. Pacientes graves, hipermetabólicos por más de cinco días o cuando 
no es factible la nutrición entérica. 


Entre los estados que contraindican la hiperalimentación se encuen- 
tran los siguientes: 


1. Falta de un objetivo específico en el tratamiento del paciente, o enfer- 
mos en los que en lugar de prolongar una vida de calidad se pospone 
la muerte inevitable. 

2. Periodos de inestabilidad hemodinámica o alteración metabólica 
grave (p. ej., hiperglucemia grave, hiperazoemia, encefalopatía, hiper- 
osmolalidad y alteraciones de líquidos y electrólitos) que requieren 
control o corrección antes de intentar la alimentación intravenosa 
hipertónica. 

3. Posibilidad de alimentación por el tubo digestivo; en la mayoría de 
los casos, ésta es la mejor vía para proporcionar nutrición. 

4. Pacientes con buen estado nutricional. 

5. Lactantes con menos de 8 cm de intestino delgado, ya que virtual- 
mente ninguno es capaz de adaptarse lo suficiente a pesar de perio- 
dos prolongados de nutrición parenteral. 

6. Pacientes con descerebración irreversible o privados de otra manera 
de la cualidad humana. 


Nutrición parenteral total 


La nutrición parenteral total (TPN), que también se denomina nutri- 
ción parenteral central, requiere el acceso a una vena de diámetro grande 
por la cual se puedan proporcionar todos los requerimientos nutriciona- 
les del individuo. El contenido de glucosa es alto (15 a 25%) y todos los 
otros macronutrimentos o micronutrimentos se proporcionan por esta 
vía. 


Nutrición parenteral periférica 


La osmolaridad menor de la solución que se utiliza para nutrición paren- 
teral periférica (PPN) secundaria a concentraciones reducidas de glucosa 
(5 a 10%) y proteínas (3%) permite administrarla a través de venas perifé- 
ricas. Algunos nutrimentos no se pueden ofrecer como complementos 
debido a la imposibilidad de concentrarlos en volúmenes pequeños. Por lo 
tanto, la PPN no es apropiada para reconstituir pacientes con desnutrición 
grave. Puede considerarse si no se dispone de vías centrales o si se requie- 
re apoyo nutricional complementario. Este tipo de nutrición se utiliza du- 
rante periodos cortos (<2 semanas). Después de este tiempo, debe insti- 
tuirse nutrición parenteral total. 


Inicio de la nutrición parenteral 


La solución básica contiene una concentración final de 15 a 25% de gluco- 
sa y 3 a 5% de aminoácidos cristalinos. Por lo regular, las soluciones se 
preparan en condiciones estériles en la farmacia a partir de productos dis- 
ponibles en el comercio que contienen las soluciones componentes y el 
equipo para transferirlas. La preparación en la farmacia en campanas de 
flujo laminar reduce la incidencia de contaminación bacteriana de la solu- 
ción. Es absolutamente esencial una preparación apropiada con un control 
de calidad adecuado a fin de evitar complicaciones sépticas. 

El suministro apropiado de electrólitos y aminoácidos depende de la 
vía de pérdida de líquidos y electrólitos, la función renal, el índice metabó- 
lico, la función cardiaca y el estado patológico subyacente. 

Deben añadirse preparados vitamínicos intravenosos a las fórmulas 
parenterales. Rara vez hay deficiencias vitamínicas si se utilizan estos pre- 
parados. Además, debido a que la vitamina K no se incluye en ninguna 
solución vitamínica preparada comercialmente, debe administrarse cada 
semana. Durante la nutrición parenteral prolongada sin grasas, puede ser 
evidente una carencia de ácidos grasos esenciales, que se manifiesta por 
dermatitis escamosa, seca y pérdida de pelo. El síndrome se evita median- 
te la administración periódica de una emulsión de grasa a un índice equi- 
valente a 10 a 15% de las calorías totales. Después de una nutrición paren- 
teral total prolongada tal vez se requieran oligominerales esenciales, que se 
proporcionan mediante la adición directa de preparados comerciales. La 
manifestación más frecuente de carencia de oligominerales es el exantema 
eccematoide que se presenta tanto en forma difusa como en áreas intertri- 
ginosas de la piel en pacientes con deficiencia de cinc. Otras carencias de 
oligominerales raras son anemia microcítica relacionada con deficiencia 
de cobre, e intolerancia a la glucosa tal vez dependiente de deficiencia de 
cromo. Muy pocas veces se observan las últimas complicaciones excepto 
en pacientes que reciben nutrición parenteral durante periodos prolonga- 
dos. La administración diaria de oligominerales disponibles en el comer- 
cio evita casi todos estos problemas. 

Según la tolerancia de líquidos y nitrógeno, es posible incrementar las 
soluciones para nutrición parenteral en dos a tres días a fin de lograr el 
ritmo de infusión deseado. Se pueden administrar complementos de insu- 
lina según se requieran para asegurar la tolerancia a la glucosa. En ocasio- 
nes se requieren líquidos y electrólitos intravenosos adicionales cuando las 
pérdidas de líquidos son persistentemente altas. Es necesario vigilar con 
todo cuidado al paciente para verificar si se manifiestan complicaciones 
electrolíticas, por volumen, acidobásicas y sépticas. Se observan con regu- 
laridad los signos vitales y la diuresis y se pesa al enfermo. Durante el 
curso del tratamiento se requieren ajustes frecuentes del volumen y la 
composición de las soluciones. Se miden los electrólitos todos los días has- 
ta que estén estables y, después, cada dos o tres días. Cuando menos cada 
semana se determinan biometrías hemáticas, nitrógeno ureico sanguíneo, 
pruebas de función hepática y concentraciones de fosfato y magnesio. 

Durante los primeros días de la infusión se mide cada 6 h la concentra- 
ción de glucosa en orina o sangre capilar y la concentración sérica cuando 
menos una vez al día; después se determinan a intervalos frecuentes. Des- 
pués de iniciar la nutrición parenteral, es posible que se presente intole- 
rancia relativa a la glucosa que suele manifestarse por glucosuria. Si conti- 
núa elevada la glucemia o persiste la glucosuria, se podría reducir la 
concentración de dextrosa, disminuir el ritmo de infusión o añadir insuli- 
na regular a cada frasco. El aumento de la glucemia que se observa después 
de iniciar la nutrición parenteral puede ser temporal, ya que el páncreas 
normal incrementa su producción de insulina en respuesta a la infusión 
continua de carbohidratos. En pacientes con diabetes mellitus, tal vez se 
requiera insulina adicional. 


45 


onljoqelaw ofode Á ugisa] e] e edIWalsis elsandsay 


46 


D 
D 
un 
nO) 
Z 
D 
n 
ba 
fev) 
un 
= 
es y 
(Ds 
3, 
O 
fev) 
[ey] 
D 
D 
cap 
Os 
5 
< 
w 
nO) 
O 
< 
O 
3 
D 
i 
[ey] 
o 
o: 
= 
(©) 


Es esencial el potasio para lograr un equilibrio positivo del nitrógeno y 
restituir los depósitos intracelulares agotados. Además, puede haber un 
desplazamiento importante del ion potasio desde el espacio extracelular 
hasta el intracelular por la infusión considerable de glucosa, que provoca- 
ría hipopotasiemia, alcalosis metabólica y utilización deficiente de la glu- 
cosa. En algunos casos, tal vez se requieran todos los días hasta 240 meq 
de ion potasio. La hipopotasiemia puede causar glucosuria, que se trataría 
con potasio y no con insulina. Por consiguiente, antes de administrar esta 
última, es necesario verificar la concentración sérica de potasio a fin de 
evitar exacerbar la hipopotasiemia. 

Los pacientes con diabetes mellitus insulinodependiente pueden pre- 
sentar fluctuaciones amplias de la glucemia durante la nutrición parente- 
ral. La restitución parcial de las calorías por dextrosa con emulsiones de 
lípidos suele mitigar estos problemas en enfermos seleccionados. 

Se utilizan ampliamente emulsiones de lípidos derivados de aceites de 
frijol de soya o de cártamo como nutrimento coadyuvante a fin de evitar 
las carencias de ácidos grasos esenciales. Aún no hay pruebas que indi- 
quen un aumento del beneficio metabólico cuando se proporcionan más 
de 10 a 15% de las calorías con emulsiones de lípidos. Es suficiente la ad- 
ministración de 500 ml de emulsión de grasa al 20% de una a tres veces a 
la semana a fin de evitar la carencia de ácidos grasos esenciales, pero es 
común proporcionar emulsiones de grasa todos los días para suministrar 
calorías adicionales. La combinación triple de carbohidratos, grasa y ami- 
noácidos se administra a un ritmo constante durante un periodo de 24 h. 
Las ventajas teóricas de un ritmo de infusión de grasas constante son ma- 
yor eficiencia en la utilización de lípidos y disminución del deterioro de la 
función reticuloendotelial, que se identifica normalmente con infusiones 
de lípidos en bolos. La adición de lípidos a una bolsa para infusión puede 
alterar la estabilidad de algunos micronutrimentos en un preparado con 
glucosa y aminoácidos. 


MÉTODOS DE ACCESO INTRAVENOSO 


Es posible lograr el acceso temporal mediante un catéter percutáneo de 
calibre 16, insertado en una vena subclavia o yugular interna e introduci- 
do en la vena cava superior. Con el fin de proporcionar nutrición parente- 
ral a largo plazo o en casa, puede lograrse un acceso más permanente co- 
locando un catéter con un puerto subcutáneo para acceso, tunelizando un 
catéter de longitud subcutánea importante o introduciendo un catéter lar- 
go a través de la vena basílica o cefálica hacia la vena cava superior. 


COMPLICACIONES DE LA NUTRICIÓN 
PARENTERAL 


Complicaciones técnicas 


Una de las complicaciones más comunes e importantes relacionadas con 
la alimentación parenteral durante tiempo prolongado es septicemia se- 
cundaria a la contaminación del catéter venoso central. Debe tenerse en 
mente la contaminación de soluciones pero es rara cuando se siguen los 
protocolos de farmacia apropiados. Este problema se observa con mayor 
frecuencia en enfermos con septicemia y en muchos casos se debe a la 
siembra hematógena con bacterias del catéter.” Uno de los primeros sig- 
nos de septicemia puede ser la manifestación súbita de intolerancia a la 
glucosa (con aumento de la temperatura o sin él) en un paciente que antes 
se había mantenido con alimentación parenteral sin dificultad. Cuando 
ocurre lo anterior o se presenta fiebre alta (>38.5°C) sin una causa aparen- 
te, se recomienda investigar con diligencia un posible foco séptico. Asi- 
mismo, es necesario investigar otras causas de fiebre. Si persiste esta últi- 
ma, debe extraerse y cultivarse el catéter de infusión. Cuando la causa de 
la fiebre es el catéter, la eliminación de la fuente infecciosa suele acompa- 
ñarse de una desfervescencia rápida. En la actualidad, algunas institucio- 
nes reemplazan los catéteres que se consideran con riesgo bajo de infec- 
ción con un alambre guía. Si persisten pruebas de infección durante 24 a 
48 h sin un origen definido, se reemplaza el catéter y se le coloca en la vena 
subclavia opuesta o en una de las venas yugulares internas; luego se inicia 
de nuevo la infusión. Es prudente posponer la nueva inserción del catéter 
12 a 24 h, en especial si existe bacteriemia.”* 

Entre otras complicaciones relacionadas con la colocación del catéter 
se encuentran el desarrollo de neumotórax, hemotórax, hidrotórax, lesión 


de la arteria subclavia, lesión del conducto torácico, arritmia cardiaca, em- 
bolia gaseosa, embolia por catéter y perforación cardiaca con taponamien- 
to. Todas estas complicaciones se evitan si se siguen rigurosamente las 
técnicas apropiadas. 

El uso de catéteres de múltiples vías puede significar un riesgo un poco 
mayor de infección. Lo más probable es que se relacionen con una mani- 
pulación mayor y el uso intensivo del catéter. Las infecciones del catéter 
son más frecuentes cuando se colocan en la vena femoral, es menor la in- 
cidencia al insertarlo en la vena yugular y son muy bajas si se sitúan en la 
vena subclavia. Cuando los catéteres se dejan insertados menos de tres 
días, los riesgos de infección son insignificantes. Si el tiempo de perma- 
nencia es de tres a siete días, el peligro de infección es de 3 a 5%. La per- 
manencia de un catéter por más de siete días se acompaña de un riesgo de 
infección de 5 a 10%. La estricta adherencia a las precauciones de barrera 
también reduce el índice de infecciones. 


Complicaciones metabólicas 


Es posible que se presente hiperglucemia en pacientes con deterioro de la 
tolerancia a la glucosa aun con ritmos de infusión normales o en cualquier 
enfermo si se infunden con mucha rapidez soluciones hipertónicas. Ésta 
es una complicación específica para diabéticos latentes y enfermos que 
sufren un estrés o traumatismo quirúrgico grave. El tratamiento del tras- 
torno consiste en restituir el volumen corrigiendo las anormalidades elec- 
trolíticas y administrando insulina. Esta complicación puede evitarse con 
la atención cuidadosa al equilibrio de líquidos diario y vigilancia frecuen- 
te de los valores de la glucemia y de los electrólitos séricos. 

La experiencia cada vez mayor resalta la importancia de no alimentar 
en exceso a los pacientes con nutrición parenteral. Esto se refiere en parti- 
cular a enfermos agotados en quienes la administración excesiva de calo- 
rías puede dar por resultado retención de dióxido de carbono e insuficien- 
cia respiratoria. Además, la alimentación en exceso suele acompañarse 
también de esteatosis hepática o depósito notable de glucógeno en pacien- 
tes seleccionados. La colestasis y la formación de cálculos biliares son co- 
munes en enfermos que reciben nutrición parenteral durante tiempo pro- 
longado. En muchos pacientes que reciben nutrición parenteral es posible 
que se presenten anormalidades leves, pero pasajeras, de la transaminasa 
sérica, fosfatasa alcalina y bilirrubina. Cuando las enzimas hepáticas no 
llegan a una meseta o se normalizan después de 7 a 14 días, debe pensarse 
en otra causa. 


Atrofia intestinal 


La falta de estimulación intestinal se acompaña de atrofia de la mucosa del 
intestino, menor altura de las vellosidades, crecimiento bacteriano excesi- 
vo, reducción del tamaño del tejido linfoide, baja producción de IgA y 
deterioro de la inmunidad intestinal. Se desconocen aún todos los efectos 
clínicos de estos cambios aunque en modelos animales se demostró trans- 
locación bacteriana. El método más eficaz para evitar estas alteraciones es 
proporcionar nutrimentos por vía entérica. En pacientes que requieren 
nutrición parenteral total se podrían administrar cantidades pequeñas de 
alimentaciones a través del tubo digestivo. 


FORMULACIONES ESPECIALES 


Glutamina y arginina 


La glutamina es el aminoácido más abundante en el cuerpo humano y 
constituye casi dos tercios del fondo común de aminoácidos intracelulares 
libres. De esta cantidad, 75% se encuentra en el músculo estriado. En indi- 
viduos sanos, la glutamina se considera un aminoácido no esencial porque 
se sintetiza en músculos esqueléticos y pulmones. La glutamina es un sus- 
trato necesario para la síntesis de nucleótidos en la mayor parte de las cé- 
lulas en división y, por consiguiente, proporciona una fuente energética 
principal para los enterocitos. Asimismo, sirve como una fuente de ener- 
gía importante para inmunocitos, como linfocitos y macrófagos, y es tam- 
bién un precursor del glutatión, un antioxidante intracelular mayor. Du- 
rante estados de estrés como la septicemia, o en individuos con tumores, 
se agotan con rapidez los depósitos periféricos de glutamina, por lo que 
este aminoácido se convierte en una fuente de energía para Órganos visce- 


Figura 2-28. El sistema aferente vagal percibe un 
foco inflamatorio periférico y también responde a 
sustratos luminales intestinales, en este caso, 
señalización de lípidos enterales mediante los 
receptores para colecistocinina (CCK-r). Las señales 
vagales eferentes limitan la producción de citocinas 
proinflamatorias a través de la activación de 
receptores nicotínicos colinérgicos en las células 
inmunitarias viscerales. Las situaciones clínicas que 
alteran la integridad de este circuito intensifican las 
respuestas inflamatorias. ACh = acetilcolina; CCK = 
colecistocinina; IL-6 = interleucina-6; TLR = receptor 
tipo Toll; TNF, factor de necrosis tumoral. (Adaptada 
con autorización de Luyer MD y cols., Nutritional 
stimulation of cholecystokinin receptors inhibits 
inflammation via the vagus nerve. J Exp Med, 
2005;202:1023. Permiso copyright de The Rockefeller 
University Press.) 


rales y tumores. Esta situación genera, cuando menos experimentalmente, 
un ambiente con agotamiento de glutamina, cuyas consecuencias son falta 
de enterocitos e inmunocitos. 

No obstante, es posible que el metabolismo de este aminoácido que 
ocurre en las personas cuando están sometidas a estrés sea más complejo 
que lo que se infiere de los datos obtenidos en animales y que están ya 
publicados. Métodos más avanzados para detectar el transporte de gluta- 
mina en pacientes con cáncer gastrointestinal no demuestran que el tumor 
capte más glutamina que el intestino normal. Existen datos que demues- 
tran una menor dependencia en la TPN en enfermos graves con síndrome 
de intestino corto cuando se utiliza tratamiento con glutamina, dietas mo- 
dificadas y hormonas del crecimiento. Sin embargo, en pacientes con las 
formas más leves de síndrome de intestino corto y mejores condiciones 
nutricionales, la administración de complementos de glutamina no de- 
muestra una mejoría apreciable de la absorción intestinal. En personas 
sanas, la TPN con complementos de glutamina no atenúa los síntomas in- 
ducidos por endotoxina, ni la liberación de citocinas proinflamatorias en 
comparación con la TPN estándar. La hipótesis de que la administración 
de glutamina puede preservar la función de las células inmunitarias y de 
los enterocitos e incrementar el equilibrio del nitrógeno durante una le- 
sión o septicemia sigue sin ser demostrada de manera concluyente me- 
diante las pruebas clínicas que apoyan estos fenómenos en seres huma- 
nos.”” 

La arginina es también un aminoácido no esencial en sujetos sanos. 
Llamó por primera vez la atención por sus propiedades inmunoestimulan- 
tes, beneficios en la cicatrización de heridas y mejoría de la supervivencia 
en modelos animales de septicemia y lesiones. Al igual que con la glutami- 
na, son diversos los beneficios de los complementos experimentales de 
arginina durante estados de estrés. En ciertos estudios clínicos se adminis- 
tró entéricamente arginina y se demostró una retención neta de nitrógeno 
y síntesis de proteínas, en comparación con las dietas isonitrogenadas para 
pacientes graves y lesionados y después de intervención quirúrgica a causa 
de ciertas neoplasias malignas. Algunos de estos estudios se acompaña- 
ron de pruebas in vitro de mejoría de la función de los inmunocitos. Aún 
se investiga la utilidad clínica de la arginina en la mejoría del resultado 
final total de los pacientes. 


Ácidos grasos omega-3 


La administración de ácidos grasos poliinsaturados omega-3 (aceite de 
canola o de pescado) desplaza ácidos grasos omega-6 en las membranas 
celulares, lo que reduce, en teoría, la respuesta proinflamatoria a partir de 
la producción de prostaglandinas.*% 
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Nucleótidos 


Los complementos de RNA en soluciones tienen como fin, cuando menos 
experimentalmente, incrementar la proliferación celular, proporcionar los 
elementos necesarios para sintetizar DNA y mejorar la función de las cé- 
lulas T colaboradoras. 


MODULACIÓN INFLAMATORIA INDUCIDA 
POR LA NUTRICIÓN 


Los estudios demostraron que la forma de complementación nutricional, 
ya sea enteral o parenteral, podría influir en las respuestas inflamatorias 
causadas por estrés. Los sujetos alimentados por vía intravenosa tuvieron 
una respuesta más intensa a estímulos proinflamatorios, como endotoxina. 
La alimentación entérica se considera el modo alimentario de elección 
siempre que sea posible y aunque se han sugerido algunas ventajas, como 
la mejoría en la función de barrera gastrointestinal, aún no se conocen del 
todo los mecanismos por los cuales la alimentación entérica resulta eficaz. 

Para mejorar el conocimiento sobre el beneficio de la alimentación en- 
térica, Luyer y sus colegas demostraron que la grasa entérica mantiene la 
señalización de las vías vagales aferentes y eferentes a través de la activa- 
ción del receptor intestinal para colecistocinina. Observaron que el consu- 
mo de una comida rica en grasa antes del estrés causado por hemorragia 
se acompaña de menor inflamación sistémica y mejor resultado.** Por tan- 
to, es probable que los nutrientes entéricos actúen como agonistas en las 
vías neuroendocrinas endógenas antiinflamatorias (fig. 2-28).2 
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INTRODUCCIÓN 


En el cuidado del paciente quirúrgico es muy importante el aspecto de los 
líquidos y electrólitos. Se observan cambios en el volumen de los líquidos 
y en la composición electrolítica en el periodo preoperatorio, durante la 
intervención y después de ésta, y también como respuesta a traumatismo 
y septicemia. En las secciones siguientes se tratan la cantidad normal de 
líquidos corporales, las anomalías en la composición y concentración 
de los electrólitos y tratamientos, las alteraciones metabólicas comunes y 
alternativas de líquidos para reanimación. Estos principios se analizan en 
relación con la terapia de pacientes quirúrgicos específicos y las anomalías 
de los líquidos y electrólitos que se encuentran regularmente. 


LÍQUIDOS CORPORALES 


Agua corporal total 


El agua constituye alrededor de 50 a 60% del peso total del cuerpo. La re- 
lación entre el peso corporal y el agua corporal total (TBW) es relativa- 
mente constante para una persona y es sobre todo una indicación de la 
cantidad de grasa corporal. Los tejidos magros como el músculo y los ór- 
ganos sólidos contienen más agua que la grasa y el hueso. Como resultado, 
los varones delgados jóvenes tienen una proporción mayor del peso cor- 
poral en forma de agua que las personas de edad avanzada o las obesas. El 
óxido de deuterio y el agua tritiada se han usado en la investigación clínica 
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para medir el agua total del cuerpo por métodos indicadores de dilución. 
Un varón adulto joven promedio tendrá 60% de su peso corporal total 
como agua corporal total, en tanto que será de 50% en una mujer adulta 
joven promedio.' El porcentaje menor de agua corporal total en la mayo- 
ría de las mujeres se relaciona directamente con un porcentaje superior de 
tejido adiposo y una cantidad menor de masa muscular. Las estimaciones 
del agua corporal total se deben disminuir alrededor de 10 a 20% en los 
individuos obesos y hasta 10% en los desnutridos. El porcentaje más alto 
de agua corporal total se encuentra en recién nacidos, quienes tienen casi 
80% de su peso corporal total en forma de agua. Este porcentaje disminu- 
ye a 65% alrededor del año de edad y después se mantiene casi constante. 


Compartimientos de líquidos 


El agua corporal total se divide en tres compartimientos de líquidos fun- 
cionales: el plasma, el líquido extracelular y el intracelular (fig. 3-1). Los 
líquidos extracelulares (ECF), el plasma y el líquido intersticial componen 
cerca de un tercio del agua corporal total, y el líquido intracelular consti- 
tuye los dos tercios restantes. El agua extracelular constituye 20% del peso 
total del cuerpo y está dividida entre el plasma (5% del peso corporal) y el 
líquido intersticial (15% del peso corporal). El compartimiento intracelu- 
lar constituye alrededor de 40% del peso total del cuerpo de una persona, 
y la mayor proporción se encuentra en la masa de músculo estriado. El 
ECF se mide con métodos de dilución de un indicador. Se han usado los 
volúmenes de distribución de NaBr y sulfato radiactivo para medir el ECF 


% de peso total del cuerpo Volumen de TBW 


Varón (70 kg) 


en la investigación clínica. Luego, el volumen del compartimiento intrace- 
lular se determina en forma indirecta al restar el ECF obtenido de las me- 
diciones simultáneas de agua corporal total. 


Composición de los compartimientos de líquidos 


La composición química normal de los compartimientos de líquidos del 
cuerpo se muestra en la figura 3-2. El compartimiento del líquido extrace- 
lular está equilibrado entre el catión principal, sodio, y los principales 
aniones, cloruro y bicarbonato. Los cationes potasio y magnesio y los anio- 
nes fosfato y proteínas constituyen casi todo el compartimiento de líqui- 
do intracelular. El gradiente de concentración entre los compartimientos 
se conserva por medio de las bombas de sodio y potasio activadas por 
ATP, que se localizan en las membranas celulares. La composición del 
plasma y el líquido intersticial sólo difiere un poco en su composición ió- 
nica. El contenido un poco mayor de proteínas (aniones orgánicos) en el 
plasma da como resultado un contenido más alto de cationes en plasma 
que en el líquido intersticial, como se explica con la ecuación de equilibrio 
de Gibbs-Donnan. Las proteínas contribuyen con la osmolalidad del plas- 
ma y el equilibrio de fuerzas que determinan el equilibrio de líquidos a 
través del endotelio capilar. El paso de iones y proteínas entre los diversos 
compartimientos de líquidos es restringido, pero el agua se difunde con 
libertad. El agua está distribuida de manera uniforme en la totalidad de los 
compartimientos de líquidos del cuerpo de tal manera que un volumen 
determinado de agua aumenta relativamente poco el volumen de cual- 


Mujer (60 kg) 


Plasma 5% Volumen extracelular 14 000 ml 10 000 ml 
Líquido Plasma 3 500 ml 2 500 ml 
intersticial 15% 
Intersticial 10 500 ml 7 500 ml 
Volumen intracelular 28 000 ml 20 000 ml 
Volumen 
intracelular 40% 
42 000 ml 30 000 ml 


Figura 3-1. Compartimientos 
funcionales de los líquidos corporales. 
TBW = agua corporal total. 


PUNTOS CLAVE 


1. El manejo apropiado de líquidos y electrólitos facilita la ho- 
meostasis indispensable que permite la perfusión cardiovascu- 
lar, la función del sistema orgánico y los mecanismos celulares 
para responder a la enfermedad quirúrgica. 


2. El conocimiento de la división en compartimientos de los líqui- 
dos corporales establece la base para comprender las desvia- 
ciones anormales que ocurren en estos espacios de líquido du- 
rante los estados patológicos. Aunque es difícil de cuantificar, 
una deficiencia en el compartimiento funcional de líquido ex- 
tracelular a menudo requiere reanimación con soluciones iso- 
tónicas en pacientes quirúrgicos y traumatizados. 


3. Las alteraciones en la concentración sérica de sodio tienen 
efectos profundos en la función celular debido a desplaza- 
mientos de agua entre los espacios intracelular y extracelular. 


4. Las distintas velocidades de compensación entre los compo- 
nentes respiratorio y metabólico de la homeostasis acidobási- 


ca requieren valoraciones de laboratorio frecuentes durante el 
tratamiento. 


5. La mayoría de las enfermedades quirúrgicas agudas se acom- 
pañan de cierto grado de pérdida o redistribución de volumen. 
Por consiguiente, la administración de soluciones isotónicas es 
la estrategia inicial más frecuente para soluciones intraveno- 
sas, con atención a las anomalías en la concentración y compo- 
sición. 

6. Aunque la investigación activa continúa, los líquidos alternati- 
vos para reanimación tienen utilidad clínica limitada, aparte de 
la corrección de alteraciones electrolíticas específicas. 


7. Algunos pacientes quirúrgicos con enfermedad neurológica, 
desnutrición, insuficiencia renal aguda o cáncer requieren 
atención especial a las anomalías bien definidas específicas de 
la enfermedad en el estado de líquidos y electrólitos. 
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Figura 3-2. Composición química de 
los compartimientos de los líquidos 
corporales. 


quier compartimiento. Sin embargo, el sodio está confinado al comparti- 
miento de líquido extracelular y debido a sus propiedades osmóticas y 
electrolíticas permanece unido con el agua. Por lo tanto, los líquidos que 
contienen sodio se distribuyen en la totalidad del líquido extracelular y 
contribuyen al volumen de los espacios intravascular e intersticial. La ad- 
ministración de líquidos que contienen sodio expande el volumen intra- 
vascular y aumenta también el espacio intersticial alrededor de tres veces 
más que el plasma. 


Presión osmótica 


La actividad fisiológica de los electrólitos en solución depende del número 
de partículas por unidad de volumen (milimoles por litro, o mmol/L), del 
número de cargas eléctricas por unidad de volumen (miliequivalentes por 
litro, o meq/L) y del número de iones con actividad osmótica por unidad 
de volumen (miliosmoles por litro, o mosm/L). Por lo regular, la concen- 
tración de electrólitos se expresa en términos de la actividad de combina- 
ción química, o equivalentes. Un equivalente de un ion es su peso atómico 
expresado en gramos dividido entre la valencia: 


Equivalente = peso atómico (g)/valencia 


Por lo que se refiere a iones univalentes, como el sodio, 1 meq es igual 
a 1 mmol. En iones divalentes, por ejemplo, el magnesio, 1 mmol equiva- 
le a 2 meq. El número de miliequivalentes de cationes debe equilibrarse 
con la misma cantidad de miliequivalentes de aniones. Sin embargo, la 
expresión de los equivalentes molares solos no permite hacer una compa- 
ración fisiológica de los solutos en una solución. 

El desplazamiento del agua a través de una membrana celular depende 
sobre todo de la ósmosis. Para alcanzar el equilibrio osmótico, el agua se 
mueve a través de una membrana semipermeable para igualar la concen- 
tración a ambos lados. Este movimiento se determina por la concentra- 
ción de los solutos a ambos lados de la membrana. La presión osmótica se 
mide en unidades de osmoles (osm) o miliosmoles (mosm), que se refie- 
ren al número real de partículas con actividad osmótica. Por ejemplo, 
1 mmol de cloruro de sodio contribuye con 2 mosm (uno del sodio y 
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uno del cloro). Los principales determinantes de la osmolalidad son las 
concentraciones de sodio, glucosa y urea (nitrógeno ureico sanguíneo, 
BUN): 


Osmolalidad sérica calculada = 2 sodio + (glucosa/18) + (BUN/2.8) 


La osmolalidad del liquido intracelular y del extracelular se mantiene 
entre 290 y 310 mosm en cada compartimiento. Como las membranas 
celulares son permeables al agua, cualquier cambio en la presión osmótica 
de un compartimiento se acompaña de una redistribución de agua hasta 
que se iguala la presión osmótica entre los compartimientos. Por ejemplo, 
si la concentración de sodio en el líquido extracelular aumenta, habrá un 
desplazamiento neto de agua del espacio intracelular al extracelular. Por el 
contrario, si la concentración de sodio en el líquido extracelular disminu- 
ye, el agua se desplaza al interior de las células. Aunque el líquido intrace- 
lular comparte las pérdidas que implican un cambio en la concentración o 
composición del líquido extracelular, un cambio isotónico en el volumen 
en cualquiera de los compartimientos no se acompaña de desplazamiento 
neto de agua, siempre que la concentración iónica permanezca igual. Para 
fines prácticos clínicos, las ganancias y pérdidas más significativas de lí- 
quido corporal son cambios directos en el compartimiento extracelular. 


CAMBIOS EN LOS LÍQUIDOS CORPORALES 


Intercambio normal de líquidos y electrólitos 


Una persona normal consume diariamente un promedio de 2 000 ml de 
agua, alrededor de 75% por ingestión y el resto se extrae de alimentos só- 
lidos. Las pérdidas diarias de agua incluyen 800 a 1 200 ml por la orina, 
250 ml por las heces y 600 ml como pérdidas insensibles. Estas últimas 
ocurren a través de la piel (75%) y los pulmones (25%) y pueden aumentar 
por ciertos factores, como fiebre, hipermetabolismo e hiperventilación. 
Las pérdidas sensibles de agua, como la sudación o las pérdidas patológi- 
cas por el tubo digestivo varían mucho pero incluyen la pérdida de electró- 
litos y de agua (cuadro 3-1). A fin de eliminar los productos del metabo- 
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54 UMD 0 EH Intercambio de agua (varón de 60 a 80 kg) 


Volumen diario 


(UN (EDS Signos y síntomas de alteraciones del volumen 


Sistema 


Generalizado 


Déficit de volumen 


Pérdida de peso 
Disminución de la turgencia 


Exceso de volumen 


Aumento de peso 
Edema periférico 
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Vías promedio (ml) Mínimo (ml) Maximo (ml) 
Ganancia de agua: 
Sensible: 
Liquidos orales 800-1 500 1 500/h 
Alimentos sólidos 500-700 0 1500 
Insensibles: 
Agua de oxidación 250 125 800 
Agua de solución 0 0 500 
Pérdida de agua: 
Sensible: 
Orina 800-1 500 300 1 400/h 
Intestinal 0-250 0 2 500/h 
Sudor 0 0 4000/h 
Insensible: 
Pulmones y piel 600 600 1500 


lismo, los rifiones deben excretar un minimo de 500 a 800 ml de orina al 
dia, sin importar la cuantia del ingreso oral. 

Las personas normales consumen alrededor de 3 a 5 g de sal al dia, y 
los riñones conservan el equilibrio. En caso de hiponatriemia o hipovole- 
mia, la excreción de sodio puede disminuir hasta 1 meq al día o maximi- 
zarse hasta 5 000 meq diarios a fin de alcanzar el equilibrio, excepto en 
personas cuyos riñones eliminan sal. El sudor es hipotónico y la transpira- 
ción casi siempre permite sólo una pequeña pérdida de sodio. Las pérdi- 
das gastrointestinales son isotónicas o un poco hipotónicas, y contribuyen 
poco al aumento o pérdida netos de agua libre cuando se miden y se repo- 
nen en forma adecuada con soluciones salinas isotónicas. 


Clasificación de los cambios de los líquidos corporales 


Los trastornos en el equilibrio de líquido pueden clasificarse en tres cate- 
gorías generales: trastornos en: a) volumen, b) concentración o c) compo- 
sición. Aunque los tres tipos pueden ocurrir al mismo tiempo, cada uno es 
una entidad separada con mecanismos únicos que demandan corrección 
individual. La ganancia o pérdida isotónica de solución salina produce 
cambios en el volumen extracelular, con poco impacto en el volumen de 
líquido intracelular. Si se agrega o pierde agua libre del líquido extracelular, 
el agua se desplaza entre éste y el espacio intracelular hasta que se iguala la 
concentración de solutos u osmolalidad entre los compartimientos. A dife- 
rencia del sodio, la concentración de la mayoría de los demás ¡ones del lí- 
quido extracelular puede alterarse sin cambios significativos en el número 
total de partículas con actividad osmótica, y sólo se produce un cambio en 
la composición. Por ejemplo, duplicar la concentración sérica de potasio 
altera mucho la función miocárdica sin modificaciones marcadas en el vo- 
lumen o en la concentración de los compartimientos de líquido. 


Alteraciones en el equilibrio de los líquidos 


La alteración más común de los líquidos en pacientes quirúrgicos es el 
déficit de volumen extracelular, y puede ser agudo o crónico. El déficit 
agudo del volumen se acompaña de signos cardiovasculares y del sistema 
nervioso central, en tanto que los déficit crónicos muestran signos hísti- 
cos, como una disminución de la turgencia de la piel y hundimiento de los 
ojos, además de signos cardiovasculares y del sistema nervioso central 
(cuadro 3-2). El examen de laboratorio puede revelar un valor elevado del 
nitrógeno ureico sanguíneo si el déficit es lo bastante grave para reducir la 
filtración glomerular y causar hemoconcentración. Por lo general, la os- 
molalidad urinaria será superior a la sérica, y el sodio en orina será bajo, 
casi siempre menor de 20 meq/L. La concentración de sodio no necesaria- 
mente refleja el estado del volumen, por lo que puede ser alta, normal o 
baja y aún así existir un déficit de volumen. La causa más común de un 
déficit del volumen en pacientes quirúrgicos es una pérdida de líquidos 
gastrointestinales (cuadro 3-3) por aspiración nasogástrica, vómito, dia- 
rrea o fístulas enterocutáneas. Además, el secuestro secundario a lesiones 
de tejidos blandos, quemaduras y procesos intraabdominales, como peri- 


de la piel 
Cardiaco Taquicardia Incremento del gasto 
cardiaco 
Ortostasis/hipotensión Aumento de la presión 
venosa central 
Venas del cuello colapsadas Venas del cuello distendidas 
Soplo 
Renal Oliguria = 
Hiperazoemia 
Gastrointestinal Íleo Edema intestinal 
Pulmonar — Edema pulmonar 


tonitis, obstrucción o intervención quirúrgica prolongada, también tiene 
la capacidad de originar déficit masivo de volumen. 

El exceso de volumen extracelular puede ser yatrógeno o secundario a 
disfunción renal, insuficiencia cardiaca congestiva o cirrosis. Se incremen- 
tan los volúmenes del plasma y el intersticial. Los síntomas son sobre todo 
pulmonares y cardiovasculares (véase cuadro 3-2). En personas que se en- 
cuentran en buena condición física, el edema y la circulación hiperdiná- 
mica son frecuentes y tolerables. Sin embargo, los ancianos y pacientes con 
enfermedad cardiaca podrían desarrollar insuficiencia cardiaca congesti- 
va y edema pulmonar en poco tiempo como respuesta a un exceso de vo- 
lumen apenas moderado. 


Control del volumen 


Los cambios del volumen son advertidos tanto por los osmorreceptores 
como por los barorreceptores. Los osmorreceptores son sensores especia- 
lizados que detectan incluso variaciones pequeñas en la osmolalidad de 
los líquidos y originan cambios en la sed y en la diuresis a través de los 
riñones.? Por ejemplo, cuando aumenta la osmolalidad del plasma, se 
estimula la sed y se incrementa el consumo de agua.* Además, se estimula 
al hipotálamo para que secrete vasopresina, la cual aumenta la reabsorción 
de agua por parte de los riñones. En conjunto, estos dos mecanismos nor- 
malizan la osmolalidad del plasma. Los barorreceptores modulan también 
el volumen en respuesta a cambios en la presión y el volumen circulan- 
te mediante sensores de presión especializados que están situados en el 
cayado aórtico y los senos carotídeos.* Las respuestas barorreceptoras son 
tanto neurales, a través de las ramas simpática y parasimpática, como hor- 
monales, que comprenden renina-angiotensina, aldosterona, péptido au- 
ricular natriurético y prostaglandinas renales. El resultado neto de las alte- 
raciones en la excreción renal de sodio y de la reabsorción de agua libre es 
el restablecimiento del volumen normal. 


Cambios de la concentración 


Los cambios del sodio sérico son inversamente proporcionales al agua 
corporal total. Por consiguiente, las anomalías en ésta se reflejan como 
anomalías en la concentración de sodio sérico. 


Hiponatriemia 


La concentración sérica de sodio disminuye cuando hay un exceso de agua 
extracelular en relación con este ion. El volumen extracelular puede ser 


(UE Se) Composición de las secreciones gastrointestinales 


Tipo de Volumen Na K cl HCO;7 
secreción (ml/24 h) (meq/L) (meq/L) (meq/L) (meq/L) 
Est6mago 1000-2000 60-90 10-30 100-130 0 
Intestino 2000-3000 120-140 5-10 90-120 30-40 
delgado 
Colon — 60 30 40 0 
Páncreas 600-800 135-145 5-10 70-90 QD =o) 
Bilis 300-800 135-145 510 90-110 30-40 


Alto 


| 


Aumento del consumo 


Secreción posoperatoria de ADH Î Lipidos/proteinas en plasma 


Fármacos 


Alto 


| 


Administración yatrógena de sodio 


y 
Estado de volumen 


v 
Normal Bajo 


| | 


Hiperglucemia Disminución del consumo de sodio 


Pérdidas gastrointestinales 


SIADH Pérdidas renales 


Intoxicación hídrica Diuréticos 


Diuréticos Enfermedad renal primaria 


y 


Estado de volumen 


y 


Normal Bajo 


| | 


Pérdida extrarrenal de agua Pérdida extrarrenal de agua 


Exceso de mineralocorticoides Piel Piel 


Aldosteronismo 
Enfermedad de Cushing 


Hiperplasia suprarrenal congénita 


Figura 3-3. Valoración de las anomalías 
del sodio. ADH = hormona antidiurética. 
SIADH = síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética. 


alto, normal o bajo ( ). En casi todos los enfermos con hiponatrie- 
mia, la concentración de sodio disminuye como consecuencia del agota- 
miento o la dilución del mismo." La hiponatriemia dilucional suele resul- 
tar de un exceso de agua extracelular y, por lo tanto, se acompaña de un 
estado del volumen extracelular alto. El consumo excesivo de agua o el 
exceso yatrógeno por administración intravenosa de agua libre pueden 
causar hiponatriemia. Los pacientes posoperados son particularmente 
propensos a secretar más hormona antidiurética (ADH), la cual aumenta 
la reabsorción de agua libre proveniente de los riñones, situación que cau- 
sa expansión del volumen e hiponatriemia. Por lo general, este hecho se 
autolimita, ya que tanto la hiponatriemia como la expansión de volumen 
disminuyen la secreción de ADH. Además, diversos medicamentos tienen 
la capacidad de retener agua y ocasionar hiponatriemia, como los antipsi- 
cóticos y los antidepresivos tricíclicos, así como los inhibidores de la enzi- 
ma convertidora de angiotensina. Las personas de edad avanzada son par- 
ticularmente susceptibles a hiponatriemia inducida por fármacos. Los 
signos físicos de sobrecarga de volumen no se presentan, mientras que la 
valoración de laboratorio revela hemodilución. La hiponatriemia por ago- 
tamiento resulta de un menor consumo de sodio o de un aumento de la 
pérdida de líquidos que contienen sodio. Es común encontrar un déficit de 
volumen extracelular concomitante. Entre las causas se encuentran una 
reducción en la ingesta de sodio, como en una dieta baja en sodio, o la 
alimentación entérica, la cual casi siempre es baja en sodio; las pérdidas 
gastrointestinales (vómito, aspiración nasogástrica prolongada o diarrea); 
y pérdidas renales (diuréticos o una nefropatía primaria). 


Gastrointestinal Gastrointestinal 


Pérdida renal de agua Pérdida renal de agua 


Enfermedad renal Enfermedad renal (tubular) 


Diuréticos Diuréticos osmóticos 


Diabetes insípida Diabetes insípida 


Insuficiencia suprarrenal 


También es posible observar hiponatriemia cuando hay un exceso de 
soluto en relación con el agua libre, como con la hiperglucemia sin trata- 
miento o al administrar manitol. La glucosa ejerce una fuerza osmótica en 
el espacio extracelular y origina un desplazamiento del agua desde el espa- 
cio intracelular hasta el extracelular. Por lo tanto, es posible observar hipo- 
natriemia cuando la presión osmótica efectiva del espacio extracelular es 
normal o incluso alta. Cuando se valora la hiponatriemia en presencia de 
hiperglucemia, es necesario calcular la concentración corregida de sodio 
como sigue: 


Por cada 100 mg/100 ml de incremento de la glucosa plasmática 
por arriba del valor normal 
debe disminuir el sodio plasmático 1.6 meq/L 


Finalmente, los aumentos extremos de lípidos y proteínas en plasma 
pueden causar seudohiponatriemia, ya que no existe una disminución ver- 
dadera del sodio extracelular en relación con el agua. 

Los signos y síntomas de hiponatriemia ( ) dependen del 
grado de esta última y de la rapidez con que ocurrió. Las manifestaciones 
clínicas tienen principalmente su causa en el sistema nervioso central y se 
relacionan con intoxicación celular hídrica y los incrementos concurren- 
tes de la presión intracraneal. La insuficiencia renal oligúrica también 
puede ser una complicación temprana en caso de hiponatriemia grave. 

Una revisión sistemática de la causa de la hiponatriemia debe revelar el 
origen en cada caso particular. Las causas hiperosmolares deben ser fáciles 
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CUADRO 3-4 


Manifestaciones clinicas de anomalias 
en el sodio sérico 


Sistema corporal Hiponatriemia 


Sistema nervioso central Cefalea, confusión, reflejos tendinosos profundos hi- 
peractivos o hipoactivos, convulsiones, coma, in- 


cremento de la presión intracraneal 
Musculoesquelético Debilidad, fatiga, calambres/sacudidas musculares 
Gastrointestinal Anorexia, náusea, vómito, diarrea acuosa 


Cardiovascular Hipertensión y bradicardia si hay incrementos impor- 


tantes de la presión intracraneal 
Tejidos Epífora, salivación 
Renal Oliguria 

Sistema corporal Hipernatriemia 


Sistema nervioso central Inquietud, letargo, ataxia, irritabilidad, espasmos tóni- 


cos, delirio, convulsiones, coma 
Debilidad 
Taquicardia, hipotensión, síncope 


Musculoesquelético 
Cardiovascular 


Tejidos Mucosas viscosas secas, lengua roja tumefacta, dis- 
minución de la saliva y las lágrimas 

Renal Oliguria 

Metabólico Fiebre 


de descartar, incluyen hiperglucemia, infusión de manitol y seudohipona- 
triemia. A continuación se valoran las causas de hiponatriemia por defi- 
ciencia y por dilución. En ausencia de insuficiencia renal, la deficiencia se 
acompaña de concentraciones bajas de sodio urinario (<20 meq/L), mien- 
tras que en la pérdida renal de sodio se encuentran niveles altos de sodio 
urinario (>20 meq/L). Las causas de hiponatriemia por dilución se relacio- 
nan con circulación hipervolémica. Cuando hay hiponatriemia y el estado 
del volumen es normal entonces hay que valorar la existencia de un sín- 
drome de secreción inadecuada de hormona antidiurética. 


Hipernatriemia 


Esta alteración resulta de una pérdida de agua libre o por un aumento del 
sodio en casos en los que hay exceso de agua. Igual que en la hiponatrie- 
mia, puede acompañarse de un volumen extracelular alto, normal o bajo 
(fig. 3-3). La hipernatriemia hipervolémica suele deberse a la administra- 
ción yatrógena de líquidos que contienen sodio (incluso bicarbonato de 
sodio) o un exceso de mineralocorticoides, como se observa en el hiperal- 
dosteronismo, el síndrome de Cushing y la hiperplasia suprarrenal congé- 
nita. Las características son sodio en orina mayor de 20 meq/L y osmola- 
ridad urinaria superior a 300 mosm/L. La hipernatriemia normovolémica 
se relaciona con causas renales (diabetes insípida, diuréticos, nefropatía) o 
extrarrenales (gastrointestinales o piel) de pérdida de agua, aunque las 
mismas condiciones pueden dar como resultado hipernatriemia hipovo- 
lémica. Cuando hay hipovolemia la concentración urinaria de sodio es 
menor de 20 meq/L y la osmolaridad de la orina es inferior a 300 a 400 
mosm/L. Las pérdidas extrarrenales de agua pueden ser secundarias a eli- 
minaciones gastrointestinales de líquidos, por ejemplo, en la diarrea, o por 
la piel, como en la fiebre o las traqueotomías. Además, la tirotoxicosis ge- 
nera pérdida de agua igual que el uso de soluciones hipertónicas de gluco- 
sa para diálisis peritoneal. En la pérdida extrarrenal de agua, la concentra- 
ción urinaria de sodio es menor de 15 meq/L y la osmolaridad de la orina 
es mayor de 400 mosm/L. 

La hipernatriemia sintomática sólo se presenta en pacientes con dete- 
rioro de la sed o acceso restringido a líquidos, ya que la sed aumenta el 
consumo de agua. Los síntomas se presentan hasta que la concentración 
sérica de sodio excede los 160 meq/L, pero, una vez que se presentan, es 
alta la morbilidad y la mortalidad. Como los síntomas se relacionan con la 
hiperosmolaridad, predominan los efectos en el sistema nervioso central 
(cuadro 3-4). El agua pasa del espacio intracelular al extracelular en res- 
puesta a un espacio extracelular hiperosmolar, lo que da por resultado 
deshidratación celular. Esta situación origina tracción en los vasos cere- 
brales y da lugar a hemorragia subaracnoidea. Los síntomas del sistema 
nervioso central pueden variar desde inquietud e irritabilidad hasta con- 
vulsiones, coma y muerte. A veces están presentes los signos clásicos de 


hipernatriemia hipovolémica (taquicardia, ortostasis e hipotensión), asi 
como mucosas secas y viscosas. 


Cambios en la composición: causas y diagnóstico 


Anomalías del potasio 


El consumo alimentario promedio de potasio es alrededor de 50 a 100 
meq/día, el cual, en ausencia de hipopotasiemia se excreta sobre todo por 
la orina. Los límites del potasio extracelular son estrechos, principalmente 
por excreción renal del mismo, la cual puede variar de 10 a 700 meq/dia. 
Aunque sólo 2% del potasio total del cuerpo (4.5 meq/L x 14 L=63 meq) 
se encuentra en el espacio extracelular, esta cantidad pequeña es decisiva 
para las funciones cardiaca y neuromuscular; por consiguiente, incluso los 
cambios mínimos pueden tener efectos importantes en la actividad car- 
diaca. Diversos factores, como estrés quirúrgico, lesiones, acidosis y cata- 
bolismo hístico, influyen en la distribución intracelular y extracelular de 
potasio. 


Hiperpotasiemia. Se define como una concentración sérica de potasio 
mayor de los límites normales de 3.5 a 5.0 meq/L. Se debe a un consumo 
excesivo de potasio, aumento de la liberación del potasio de las células o 
deterioro de la excreción renal (cuadro 3-5).° El incremento del consumo 
se puede deber a complementos orales o intravenosos, así como a transfu- 
siones sanguíneas. La hemólisis, rabdomiólisis y lesiones por aplastamien- 
to pueden alterar las membranas celulares y liberar potasio hacia el líquido 
extracelular. La acidosis y un incremento rápido de la osmolalidad extra- 
celular por hiperglucemia o administración de manitol aumentan la con- 
centración sérica de potasio ocasionando el desplazamiento de iones pota- 
sio al espacio extracelular.” Dado que 98% del potasio total del cuerpo es 
intracelular, la mínima salida del potasio intracelular origina un incre- 
mento importante en el potasio extracelular. Diversos medicamentos con- 
tribuyen a hiperpotasiemia, en particular cuando existe insuficiencia re- 
nal, y entre ellos están los diuréticos ahorradores de potasio, inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina y antiinflamatorios no esteroi- 
deos. La espironolactona y los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina interfieren con la actividad de la aldosterona inhibiendo el 
mecanismo renal normal de excreción de potasio. La insuficiencia renal 
aguda y crónica también altera la excreción de potasio. 

Los síntomas de hiperpotasiemia son sobre todo gastrointestinales, 
neuromusculares y cardiovasculares (cuadro 3-6). Entre los síntomas gas- 
trointestinales están náusea, vómito, cólicos intestinales y diarrea; los sín- 


(ol CEJA Causas de anomalías del potasio 


Hiperpotasiemia 

Incremento del consumo 
Complementos de potasio 
Transfusiones sanguíneas 


Carga/destrucción endógenas: hemólisis, rabdomiólisis, lesión por 
aplastamiento, hemorragia del tubo digestivo 


Incremento de la liberación 
Acidosis 
Aumento rápido de la osmolalidad extracelular (hipeglucemia o manitol) 
Deterioro de la excreción 
Diuréticos que ahorran potasio 
nsuficiencia/falla renal 
Hipopotasiemia 
Consumo inadecuado 


Dieta, líquidos intravenosos sin potasio, nutrición parenteral total deficiente en 
potasio 


Excreción excesiva de potasio 

Hiperaldosteronismo 

Medicamentos 

Pérdidas gastrointestinales 

Pérdida directa de potasio por líquido gastrointestinal (diarrea) 


Pérdida renal de potasio (líquido gástrico por vómito o aspiración 
nasogástrica alta) 


(UDINE Manifestaciones clínicas de anomalías del potasio, magnesio y calcio 


Disminución de los valores séricos 


Sistema Potasio Magnesio 
Náusea/vómito, cólicos, diarrea 
Neuromuscular Debilidad, parálisis, insuficiencia respiratoria 
Cardiovascular Arritmia, paro 


Renal — = 


Gastrointestinal 


Náusea/vómito 
Debilidad, letargo, disminución de los reflejos 
Hipotensión, paro 


Calcio 

Anorexia, náusea/vómito, dolor abdominal 
Debilidad, confusión, coma, dolor óseo 
Hipertensión, arritmia, poliuria 

Polidipsia 


Incremento de los valores séricos 


Sistema Potasio Magnesio 

leo, estreñimiento — 

Disminución de los reflejos, fatiga, debilidad, 
parálisis 

Cardiovascular Paro 


Gastrointestinal 
Neuromuscular 


Arritmia 


Reflejos hiperactivos, temblores musculares, 
tetania, convulsiones 


Calcio 


Reflejos hiperactivos, parestesias, espasmo 
carpopedálico, convulsiones 


Insuficiencia cardiaca 


tomas neuromusculares comprenden desde debilidad a parálisis ascen- 
dente hasta insuficiencia respiratoria. Las manifestaciones cardiovascula- 
res varían de cambios en el electrocardiograma (ECG) a arritmias y paro 
cardiacos. Las alteraciones en el ECG que se podrían observar en la hiper- 
potasiemia son ondas T acuminadas (cambio temprano), ampliación del 
complejo QRS, onda P aplanada, intervalo PR prolongado (bloqueo de 
primer grado), formación de ondas senoidales y fibrilación ventricular. 


Hipopotasiemia. Esta alteración es mucho más común que la hiperpota- 
siemia en el paciente quirúrgico. Las causas pueden ser consumo inade- 
cuado; excreción renal excesiva; pérdida de potasio en secreciones patoló- 
gicas del tubo digestivo, como en el caso de la diarrea, fístulas, vómito, o 
gasto nasogástrico alto; o desplazamiento intracelular como se observa en 
la alcalosis metabólica o en el tratamiento con insulina (cuadro 3-5). La 
modificación del potasio relacionado con alcalosis se calcula mediante la 
fórmula siguiente: 


Disminución del potasio de 0.3 meq/L por cada 0.1 
de incremento del pH sobre los valores normales 


Además, ciertos medicamentos, como anfotericina, aminoglucósidos, 
foscarnet, cisplatino e ifosfamida que inducen reducción de magnesio 
causan pérdida renal de potasio.*? Cuando la deficiencia de potasio se 
debe a disminución de magnesio,” es difícil restituir el potasio a menos 
que se corrija primero la hipomagnesiemia. 

Los síntomas de hipopotasiemia (cuadro 3-6), igual que los de hiperpo- 
tasiemia, se deben principalmente a causas gastrointestinales, neuromuscu- 
lares y cardiacas, y pueden abarcar íleo, estreñimiento, debilidad, fatiga, 
disminución de reflejos tendinosos, parálisis y paro cardiaco. En el caso 
de disminución del líquido extracelular, es posible que al principio los sín- 
tomas estén ocultos y que se empeoren después por una mayor dilución du- 
rante la restitución de volumen. Las alteraciones en el ECG que hacen pen- 
sar en hipopotasiemia son ondas U, aplanamiento de la onda T, cambios en 
el segmento ST y arritmias (en especial si el paciente recibe digital). 


Anomalías del calcio 


La mayor parte del calcio en el cuerpo se encuentra en la matriz ósea y sólo 
menos de 1% está contenido en el líquido extracelular. El calcio sérico se 
distribuye en tres formas: unido a proteínas (40%), unido con fosfato y 
otros aniones (10%) y ionizado (50%). Esta última fracción es la que deter- 
mina la estabilidad neuromuscular y es susceptible de valorarse directa- 
mente. Al medir la concentración sérica total de calcio, es necesario consi- 
derar la concentración de albúmina: 


Ajustar el calcio sérico total reduciendo 0.8 mg/100 ml 
por cada 1 g/100 ml de disminución de la albúmina 


A diferencia de los cambios en la albúmina, las modificaciones del pH 
afectarán la concentración de calcio ionizado. La acidosis disminuye la 
unión a proteínas y por consiguiente incrementa la fracción ionizada de 
calcio. 

El consumo diario de calcio es 1 a 3 g/día. La mayor parte se excreta 
por vía intestinal y la excreción urinaria es relativamente baja. El equili- 
brio corporal total de calcio está bajo un control hormonal complejo, pero 
los trastornos en el metabolismo son relativamente prolongados y son me- 


nos importantes en el paciente quirúrgico agudo. Sin embargo, muchas 
veces es preciso poner atención en el papel crítico del calcio ionizado en la 
función neuromuscular. 


Hipercalciemia. Se define como un valor sérico de calcio mayor de los 
límites normales de 8.5 a 10.5 meq/L, o un incremento del valor del calcio 
ionizado por arriba de 4.2 a 4.8 mg/100 ml. El hiperparatiroidismo prima- 
rio en pacientes ambulatorios y las afecciones malignas (metástasis dseas 
o secreción de proteína relacionada con la hormona paratiroidea) en en- 
fermos hospitalizados originan la mayor parte de los casos de hipercalcie- 
mia sintomática.*! Entre los síntomas de hipercalciemia (cuadro 3-6), que 
varían con la gravedad, se encuentran las alteraciones neurológicas, debi- 
lidad y dolor musculoesqueléticos, disfunción renal, y síntomas gastroin- 
testinales de náusea, vómito y dolor abdominal. También se presentan 
síntomas cardiacos, como hipertensión, arritmias cardiacas y empeora- 
miento de la intoxicación por digital. Las alteraciones en el ECG por hi- 
percalciemia son acortamiento del intervalo QT, intervalos PR y QRS pro- 
longados, aumento del voltaje de QRS, aplanamiento y ensanchamiento de 
la onda T, bloqueo auriculoventricular (que puede avanzar hasta bloqueo 
cardiaco completo y paro cardiaco). 


Hipocalciemia. Esta alteración se define como una concentración sérica 
de calcio menor de 8.5 meq/L, o una disminución del valor del calcio ioni- 
zado menor de 4.2 mg/100 ml. Las causas de hipocalciemia pueden ser 
pancreatitis, infecciones masivas de tejido blando como fascitis necrosan- 
te, insuficiencia renal, fístulas pancreáticas y de intestino delgado, hipopa- 
ratiroidismo, síndrome de choque tóxico, anomalías en las concentracio- 
nes de magnesio, y síndrome de lisis tumoral. Por otro lado, es común la 
hipocalciemia pasajera después de extirpar un adenoma paratiroideo 
cuando hay atrofia de las glándulas restantes y remineralización ósea ávi- 
da, y algunas veces requiere suplementos de calcio con dosis altas.'? Ade- 
más, neoplasias en las que hay un incremento de la actividad osteoclástica, 
como los cánceres de mama y de próstata, pueden originar hipocalciemia 
porque aumenta la formación ósea.'* La precipitación de calcio con anio- 
nes orgánicos es también una causa de hipocalciemia, como la que se ob- 
serva en la hiperfosfatemia por síndrome de lisis tumoral o rabdomidlisis. 
Es posible que en la pancreatitis haya fijación de calcio por quelación con 
ácidos grasos libres. La transfusión sanguínea masiva con unión a citrato 
es otro mecanismo. *®" Rara vez se presenta hipocalciemia por una dismi- 
nución del consumo solamente, ya que la resorción ósea suele conservar 
las concentraciones normales durante mucho tiempo. 

La hipocalciemia asintomática puede ocurrir cuando la hipoproteine- 
mia produce niveles normales de calcio ionizado. Por el contrario, es posi- 
ble que haya síntomas con concentraciones séricas normales de calcio en 
caso de alcalosis, la cual disminuye el calcio ionizado. En general, no hay 
síntomas neuromusculares ni cardiacos hasta que la fracción ionizada cae 
por debajo de 2.5 mg/100 ml (cuadro 3-6). Las manifestaciones clínicas 
incluyen parestesias en cara y extremidades, calambres musculares, espas- 
mo carpopedálico, estridor, tetania y convulsiones. Los pacientes mues- 
tran hiperreflexia y signos de Chvostek (presencia de espasmo al golpear 
el nervio facial) y de Trousseau positivos (espasmo por la aplicación de 
presión en los nervios y vasos de la extremidad superior, como con el 
manguito del esfigmomanómetro). La hipocalciemia también puede 
acompañarse de disminución de la contractilidad del corazón e insuficien- 
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cia cardiaca, y de las alteraciones del ECG siguientes: intervalo QT prolon- 
gado, inversión de la onda T, bloqueos cardiacos, fibrilación ventricular. 


Anomalías del fósforo 


El fósforo es el principal anión divalente intracelular y abunda en células 
metabólicamente activas. El fósforo mantiene la generación de energía en 
forma de glucólisis o productos de fosfato con alto contenido de energía, 
como el trifosfato de adenosina, y su concentración se controla rigurosa- 
mente por medio de la excreción renal. 


Hiperfosfatemia. Las causas de esta alteración pueden ser disminución 
de la excreción urinaria, incremento del consumo o la movilización endó- 
gena de fósforo. Casi todos los casos de hiperfosfatemia se observan en 
pacientes con deterioro de la función renal. El hipoparatiroidismo o el 
hipertiroidismo también disminuyen la excreción urinaria de fósforo y, 
por consiguiente, originan hiperfosfatemia. Es posible observar una ma- 
yor liberación de fósforo endógeno relacionado con cualquier condición 
clínica que dé como resultado destrucción celular, como ocurre en la rab- 
domioólisis, el síndrome de lisis tumoral, hemólisis, septicemia, hipotermia 
grave e hipertermia maligna. La administración excesiva de fosfato por 
soluciones de hiperalimentación intravenosa o laxantes que contienen fós- 
foro también puede aumentar las concentraciones de fosfato. Casi todos 
los casos de hiperfosfatemia son asintomáticos, pero la hiperfosfatemia 
importante prolongada ocasiona complejos metastásicos de calcio y fósfo- 
ro en tejidos blandos. 


Hipofosfatemia. Entre las causas de hipofosfatemia están disminución 
del consumo de fósforo, desplazamiento intracelular de este elemento o un 
incremento de la excreción del mismo. La captación gastrointestinal redu- 
cida por absorción deficiente o administración de fijadores de fosfato y la 
disminución del consumo alimentario por desnutrición son causas de hi- 
pofosfatemia crónica. La mayor parte de los casos agudos se debe a la mo- 
vilización intracelular del fósforo como ocurre en la alcalosis respiratoria, 
el tratamiento con insulina y los síndromes de realimentación y de hueso 
hambriento. Por lo regular no se presentan manifestaciones clínicas de hi- 
pofosfatemia hasta que la concentración disminuye de manera notable. En 
general, los síntomas se relacionan con efectos adversos en la disponibili- 
dad de oxígeno que requieren los tejidos y con la disminución de los fos- 
fatos de alta energía; se manifiestan como disfunción cardiaca o debilidad 
muscular. 


Anomalías del magnesio 


El magnesio es el cuarto mineral más común del cuerpo y se encuentra 
fundamentalmente en el compartimiento intracelular, igual que el potasio. 
Casi la mitad del contenido corporal total de 2 000 meq se incorpora al 
hueso y se intercambia lentamente. Del total que existe en el espacio extra- 
celular, un tercio está unido a la albúmina sérica. Por consiguiente, el valor 
del magnesio plasmático no es un buen indicador de los depósitos corpo- 
rales totales cuando existe hipoalbuminemia. El magnesio debe restituirse 
hasta que la concentración se encuentra en el límite superior normal. El 
consumo dietético normal es alrededor de 20 meq/día todos los días y se 
excreta en las heces y la orina. Los riñones tienen una capacidad notable 
para conservar el magnesio, con excreción renal <1 meq/día durante la 
deficiencia de magnesio. 


Hipermagnesiemia. La hipermagnesiemia es poco común, pero puede 
encontrarse en la insuficiencia renal grave y en presencia de cambios pa- 
ralelos en la excreción de potasio. Los antiácidos y laxantes con magnesio 
pueden producir niveles tóxicos en pacientes con insuficiencia renal. La 
hipermagnesiemia sintomática puede encontrarse en caso de consumo 
excesivo junto con nutrición parenteral total o, en pocos casos, con el trau- 
matismo masivo, lesión térmica y acidosis grave. La exploración física 
(cuadro 3-6) muestra náusea y vómito; disfunción neuromuscular con de- 
bilidad, letargo e hiporreflexia, y alteración en la conducción cardiaca que 
causa hipotensión y paro. Los cambios ECG son similares a los que se ob- 
servan en la hiperpotasiemia, incluyen aumento del intervalo PR, ensan- 
chamiento del complejo QRS y elevación de ondas T. 


Hipomagnesiemia. La disminución de magnesio es un problema común 
en pacientes hospitalizados, en particular en los pacientes de cuidados in- 
tensivos.!* El riñón es el que se encarga principalmente de la homeostasis 
del magnesio a través de la regulación mediante receptores de calcio/mag- 


nesio en las células tubulares renales que detectan la concentración sérica 
de magnesio.” La hipomagnesiemia puede ser resultado de alteraciones 
en el consumo, excreción renal o pérdidas patológicas. El consumo defi- 
ciente ocurre en caso de inanición, alcoholismo, tratamiento prolongado 
con soluciones intravenosas y nutrición parenteral total con complemen- 
tación inadecuada de magnesio. Las pérdidas se ven en caso de aumento 
en la excreción renal por abuso alcohólico, uso de diuréticos, adminis- 
tración de anfotericina B, e hiperaldosteronismo primario, así como por 
pérdidas gastrointestinales causadas por diarrea, absorción deficiente y 
pancreatitis aguda. El ion magnesio es esencial para el funcionamiento 
adecuado de muchos sistemas enzimáticos. La deficiencia se caracteriza 
por hiperactividad neuromuscular y del sistema nervioso central. Los sín- 
tomas son similares a los de la deficiencia de calcio; incluyen reflejos hiper- 
activos, temblores musculares, tetania y signos de Chvostek y Trousseau 
positivos (cuadro 3-6). Las deficiencias graves pueden causar delirio y 
convulsiones. También se observan varios cambios ECG que incluyen pro- 
longación de intervalos QT y PR, depresión del segmento ST, aplanamien- 
to oinversión de ondas P, taquicardia ventricular polimorfa en entorchado 
(torsade de pointes) y arritmias. La hipomagnesiemia no sólo es impor- 
tante por sus efectos directos en el sistema nervioso, sino porque puede 
producir también hipocalciemia y ocasionar hipopotasiemia persistente. 
Cuando coexisten hipopotasiemia o hipocalciemia con hipomagnesiemia, 
es necesario restituir con prontitud el magnesio a fin de ayudar a restable- 
cer la homeostasis del potasio o del calcio. 


Equilibrio acidobásico 
Homeostasis acidobásica 


El pH de los líquidos corporales se conserva dentro de límites estrechos a 
pesar de la capacidad de los riñones para elaborar grandes cantidades de 
HCO; y la carga normal considerable de ácidos que se generan como 
subproductos del metabolismo. Esta carga ácida endógena se neutraliza en 
forma eficiente por los sistemas de amortiguación y finalmente se excreta 
por los pulmones y los riñones. 

Los amortiguadores importantes incluyen proteínas y fosfatos intra- 
celulares y al sistema extracelular de bicarbonato-ácido carbónico. La 
compensación por alteraciones de ácidos y bases es por mecanismos respi- 
ratorios (en trastornos metabólicos) o metabólicos (en alteraciones res- 
piratorias). Ciertos quimiorreceptores sensibles a hidrógeno que se en- 
cuentran en el cuerpo carotídeo y el tronco encefálico intervienen en los 
cambios de la ventilación en respuesta a anomalías metabólicas. La acidosis 
estimula a los quimiorreceptores a fin de que incrementen la ventilación, y 
la alcalosis disminuye la actividad de dichos quimiorreceptores y, por lo 
tanto, reduce la ventilación. Los riñones compensan las anomalías respira- 
torias incrementando o disminuyendo la reabsorción de bicarbonato en la 
acidosis o alcalosis respiratoria, respectivamente. A diferencia del cambio 
rápido de la ventilación que ocurre con las anomalías metabólicas, la res- 
puesta compensadora de los riñones ante las alteraciones respiratorias es 
tardía. La compensación inicia cuando menos 6 h después y continúa va- 
rios días. Debido a este retraso de la respuesta compensadora, las alteracio- 
nes respiratorias acidobásicas se clasifican en agudas cuando se presentan 
antes de la compensación renal, mientras que las crónicas persisten después 
de la compensación renal. En el cuadro 3-7 se proporcionan los cambios 
compensadores predichos en respuesta a las alteraciones metabólicas o res- 
piratorias.!* Si es mayor la modificación esperada del pH, entonces se po- 
dría presentar una anormalidad acidobásica mixta (cuadro 3-8). 


(UN ESA Cambios predichos en alteraciones acidobásicas 


Alteración 
Metabólica 
Acidosis metabólica 


Cambio predicho 


PCO, = 1.5 x HCOz + 8 
Pco, =0.7 x HCO3 + 21 


Alcalosis metabólica 
Respiratoria 

Acidosis respiratoria aguda A pH = (PcO2 — 40) x 0.008 
A pH = (PCO — 40) x 0.003 
A pH = (40 — Pco,) x 0.008 


A pH = (40 —Pco,) x 0.017 


Acidosis respiratoria crónica 
Alcalosis respiratoria aguda 
Alcalosis respiratoria crónica 


Pco, = presión parcial de dióxido de carbono. 


(d 071p]: (EF: Componentes respiratorio y metabólico de alteraciones acidobásicas 


Agudos (descompensados) 


Tipo de alteración Pco, (componente 


acidobásica pH respiratorio) 

Acidosis respiratoria 1 TT N 
Alcalosis respiratoria TT Y N 
Acidosis metabólica nN N I 
Alcalosis metabólica il N al 


HCO; “en plasma 
(componente metabólico) pH 


Crónicos (parcialmente compensados) 


Pco, (componente 
respiratorio) 


HCO; “en plasma 
(componente metabólico) 


y TT il 
1 LW y 
L y y 
T ile fh 


Eee 
“Medido como bicarbonato estándar, base amortiguadora en sangre entera, contenido de CO), o poder de combinación del CO). El valor de exceso de base es positivo cuando el bicarbona- 
to estándar está por arriba de lo normal y es negativo cuando el bicarbonato estándar está por debajo de lo normal. 


Alteraciones metabólicas 


Acidosis metabólica. La acidosis metabólica es el resultado de incre- 
mentar el consumo de ácidos, de la mayor producción de los mismos o de 
una mayor pérdida de bicarbonato (cuadro 3-9). El cuerpo responde pro- 
duciendo amortiguadores (bicarbonato extracelular e intracelular de hue- 
so y músculo), incrementando la ventilación (respiraciones de Kussmaul), 
aumentando la reabsorción y generación renales de bicarbonato. El riñón 
incrementa asimismo la secreción de hidrógeno y, por consiguiente, au- 
menta la excreción urinaria de NH,” (H* + NH;* = NH,”). Al valorar a 
un paciente que presenta una concentración sérica baja de bicarbonato y 
acidosis metabólica, es necesario medir primero el desequilibrio aniónico 
(AG, anion gap), un índice de aniones no medidos. 


AG = (Na) — (Cl + HCOs) 


El desequilibrio aniónico normal es menor de 12 mmol/L y se debe 
principalmente a la albúmina, de modo que es necesario ajustar el des- 
equilibrio aniónico estimada con respecto a la albúmina (la hipoalbumi- 
nemia reduce el desequilibrio aniónico).? 


AG corregido = AG real — [2.5(4.5 — albúmina)] 


La acidosis metabólica con incremento del AG ocurre por ingestión 
exógena de ácidos (etilenglicol, salicilato o metanol) o por producción en- 
dógena de ácidos: 


Hidroxibutirato beta y acetoacetato en la cetoacidosis 
Lactato en la acidosis láctica 
Ácidos orgánicos en la insuficiencia renal 


Una de las causas más comunes de acidosis metabólica grave en pa- 
cientes quirúrgicos es la acidosis láctica. El lactato se produce como un 
subproducto del riego inadecuado de los tejidos en el estado de choque. El 
tratamiento consiste en restablecer el riego mediante reanimación de vo- 


(UND ERA Causas de acidosis metabólica 


Acidosis metabólica con aumento del desequilibrio aniónico 
Ingestión exógena de ácido 
Etilenglicol 
Salicilato 
Metanol 
Producción endógena de ácido 
Cetoacidosis 
Acidosis láctica 
Insuficiencia renal 
Desequilibrio aniónico normal 
Administración de ácido (HCl) 
Pérdida de bicarbonato 
Pérdidas gastrointestinales (diarrea, fístulas) 
Ureterosigmoidoscopia 
Acidosis tubular renal 
Inhibidor de la anhidrasa carbónica 


lumen en lugar de intentar corregir la anormalidad con bicarbonato exó- 
geno. Con una perfusión adecuada, el ácido láctico se metaboliza y se nor- 
maliza el valor del pH. Existen controversias acerca de la administración 
de bicarbonato para el tratamiento de la acidosis metabólica, ya que aún 
no se demuestra con claridad que la acidosis sea perjudicial. La adminis- 
tración excesiva de bicarbonato puede originar alcalosis metabólica, que 
mueve la curva de disociación de la oxihemoglobina hacia la izquierda, 
con lo cual interfiere con la descarga de oxígeno en los tejidos y puede 
acompañarse de arritmias difíciles de tratar. Otra desventaja es que el bi- 
carbonato de sodio, en realidad, exacerba la acidosis intracelular. El bicar- 
bonato administrado tiene la aptitud de combinarse con el exceso de iones 
hidrógeno para formar ácido carbónico, que a continuación se convierte 
en CO, y agua, con lo que se incrementa la presión parcial de CO, (Pco)). 
Esta hipercarbia podría complicar las anomalías de la ventilación en pa- 
cientes con síndrome de insuficiencia respiratoria aguda subyacente. Este 
CO, puede difundirse a las células, pero el bicarbonato permanece afuera 
de las mismas, lo cual empeora la acidosis intracelular. En la clínica, es 
posible que la concentración de lactato no sea útil para dirigir la reanima- 
ción, aunque es probable que sea mayor en los sobrevivientes que en los 
pacientes que no sobreviven a lesiones graves.”! 

La acidosis metabólica con desequilibrio aniónico normal resulta de la 
administración de ácido (HCl o NH,*) o una pérdida de bicarbonato de 
origen gastrointestinal, como diarrea y fístulas o ureterosigmoidostomía, 
o por eliminación renal. La pérdida de bicarbonato se acompaña de una 
ganancia de cloruro y, por consiguiente, no se modifica el desequilibrio 
aniónico. A fin de establecer si la pérdida de bicarbonato es de causa renal, 
se mide el NH,* urinario. Un NH,* bajo en orina en presencia de acidosis 
hiperclorémica indicaría que el sitio de pérdida es el riñón y debe llevar- 
se a cabo una valoración para investigar si existe acidosis tubular renal. 
Una acidosis tubular renal proximal resulta de una disminución de la re- 
absorción tubular de HCO; , en tanto que la distal se debe a una menor 
excreción de ácidos. El inhibidor de la anhidrasa carbónica, acetazolami- 
da, también causa pérdida de bicarbonato por los riñones. 


Alcalosis metabólica. La homeostasis normal de ácidos y bases evita el 
desarrollo de alcalosis metabólica a menos que se presenten tanto un in- 
cremento de la producción de bicarbonato como un deterioro en la excre- 
ción renal del mismo (cuadro 3-10). La alcalosis metabólica es resultado 
de la pérdida de ácidos fijos o de la ganancia de bicarbonato y empeora 
con la disminución de potasio. Casi todos los pacientes tendrán también 
hipopotasiemia porque los iones de potasio extracelular se intercambian 
con los iones de hidrógeno intracelulares y permiten que los iones hidró- 
geno amortigúen el exceso de bicarbonato. La alcalosis hipoclorémica, 
hipopotasiémica y metabólica puede ocurrir por pérdida aislada del con- 
tenido gástrico en lactantes con estenosis pilórica o en adultos con enfer- 
medad ulcerosa duodenal. A diferencia de los vómitos relacionados con 
un piloro abierto, que permite una pérdida de secreciones gástricas, asi 
como pancreáticas, biliares e intestinales, los vómitos que se presentan 
cuando hay una obstrucción pilórica sólo originan pérdida de líquido gás- 
trico, que tiene un alto contenido en cloruro e hidrógeno y, por consi- 
guiente, causan alcalosis hipoclorémica. Al inicio es alta la concentración 
urinaria de bicarbonato para compensar la alcalosis. La reabsorción del 
ion hidrógeno se presenta también con excreción concurrente del ion po- 
tasio. Como respuesta a la deficiencia de volumen concurrente, la reabsor- 
ción de sodio mediada por aldosterona aumenta la excreción de potasio. 
La hipopotasiemia resultante origina excreción de iones hidrógeno en pre- 
sencia de alcalosis, una aciduria paradójica. El tratamiento consiste en 


59 


€ OINLIdVI 


juaned ja Ud SOU|OIDa|a A SOPINbI| ap OÍSURIN 


oolBinuinb a 


60 


€ OINLIdVD 


oDi b ajuaned ja Ua soyjouDaja Á sopinby| ap oue 


UN {oye Causas de alcalosis metabólica 


Aumento de la producción de bicarbonato 

1. Pérdida de cloruro (cloruro urinario mayor de 20 meq/L) 
Exceso de mineralocorticoides 
Disminución intensa de potasio 

2. Ahorro de cloruro (cloruro urinario menor de 20 meq/L) 
Pérdida por secreciones gástricas (emesis o aspiración nasogástrica) 
Diuréticos 

3. Administración excesiva de álcalis 
Acetato en nutrición parenteral 
Citrato en transfusiones sanguíneas 
Antiácidos 
Bicarbonato 
Síndrome de leche y álcalis 

Deterioro de la excreción de bicarbonato 

1. Disminución de la filtración glomerular 


2. Incremento de la reabsorción de bicarbonato (hipercapnia o disminución de 
potasio) 


restituir el déficit de volumen con solución salina isotónica y potasio una 
vez que se asegura una diuresis adecuada. 


Alteraciones respiratorias 


En circunstancias normales, se conserva firmemente la Pco, sanguínea 
mediante la ventilación alveolar, controlada por los centros respiratorios 
en la protuberancia y en el bulbo. 


Acidosis respiratoria. Una retención de CO, secundaria a una menor 
ventilación alveolar causa este trastorno. Las causas principales se mencio- 
nan en el cuadro 3-11. Debido a que la compensación es sobre todo renal, 
es una respuesta tardía. El tratamiento se dirige a la causa subyacente y a 
las medidas que proporcionen la ventilación adecuada. También se inician 
medidas para asegurar una ventilación adecuada. Esto podría implicar ex- 
pansión del volumen iniciada por el paciente mediante la presión positiva 
en la vía respiratoria de doble nivel sin penetración corporal, o podría 
ameritar intubación endotraqueal para aumentar la ventilación por minu- 
to. En la forma crónica de acidosis respiratoria, la presión parcial de CO, 
arterial permanece elevada y la concentración de bicarbonato aumenta 
despacio conforme se presenta compensación renal. 


Alcalosis respiratoria. En el paciente quirúrgico, casi todos los casos de 
alcalosis respiratoria son de naturaleza aguda y secundarios a hiperventi- 
lación alveolar. Las causas incluyen dolor, ansiedad y trastornos neurológi- 
cos, incluidos lesión del sistema nervioso central y ventilación asistida. Los 
fármacos como los salicilatos, la fiebre, la bacteriemia gramnegativa, tiro- 
toxicosis e hipoxemia son otras causas posibles. La hipocapnia aguda pue- 
de incrementar la captación de potasio y fosfato de las células, con aumen- 
to de la unión del calcio con la albúmina; esto produce hipopotasiemia, 
hipofosfatemia e hipocalciemia sintomáticas, con aparición de arritmias, 
parestesias, calambres musculares y convulsiones. El tratamiento debe en- 
focarse en la causa subyacente, pero también es posible que se necesite 
manejo directo de la hiperventilación mediante ventilación controlada. 


UMD EA Causas de acidosis respiratoria: hipoventilación 


Narcóticos 
Lesión del SNC 
Pulmonares: importantes 
Secreciones 
Atelectasia 
Tapón de moco 
Neumonía 
Derrame pleural 
Dolor por lesiones o incisiones abdominales o torácicas 
Excursión limitada del diafragma por trastorno intraabdominal 
Distensión del abdomen 
Síndrome abdominal de compartimiento 
Ascitis 


TRATAMIENTO CON LÍQUIDOS Y ELECTRÓLITOS 


Soluciones parenterales 


En el comercio se encuentran varias soluciones electrolíticas para admi- 
nistración parenteral. En el cuadro 3-12 se presentan las más comunes. El 
tipo de líquido que se administra depende del estado de volumen del pa- 
ciente y del tipo de anormalidad de la concentración o composición exis- 
tente. Tanto el Ringer con lactato como la solución salina normal se consi- 
deran isotónicas y son útiles para restituir pérdidas gastrointestinales y los 
déficit del volumen extracelular. El Ringer con lactato es ligeramente hipo- 
tónico porque contiene 130 meq de lactato. Se utiliza lactato en lugar de 
bicarbonato porque es más estable en líquidos intravenosos durante el al- 
macenamiento. Se convierte en bicarbonato en el hígado, después de la 
administración, incluso cuando existe choque hemorrágico. Pruebas re- 
cientes hacen pensar que puede ser perjudicial la reanimación utilizando 
Ringer con lactato porque ésta activa la respuesta inflamatoria e induce 
apoptosis. El componente causal es el isómero D del lactato, que a diferen- 
cia del isómero L no es un intermediario normal en el metabolismo de los 
mamiferos.” Sin embargo, los estudios in vivo subsiguientes mostraron 
niveles mucho menores de apoptosis en el tejido pulmonar y hepático des- 
pués de la reanimación con cualesquiera de las formulaciones de Ringer.” 

El cloruro de sodio es ligeramente hipertónico, y contiene 154 meq de 
sodio equilibrados con 154 meq de cloruro. La concentración alta de clo- 
ruro impone una carga importante de este ion a los riñones y podría pro- 
vocar acidosis metabólica hiperclorémica. Sin embargo, es una solución 
ideal para corregir los déficit de volumen acompañados de hiponatriemia, 
hipocloremia y alcalosis metabólica. 

Las soluciones de sodio menos concentradas, como el cloruro de sodio 
al 0.45%, son útiles para restituir pérdidas gastrointestinales en curso y 
conservar el tratamiento con líquidos en el posoperatorio. Esta solución 
proporciona suficiente agua libre para las pérdidas insensibles y suficiente 
sodio para ayudar a los riñones a ajustar las concentraciones séricas del 
mismo. La adición de glucosa al 5% (50 g de glucosa por litro) proporciona 
200 kcal/L, y la glucosa siempre se añade a soluciones que contienen me- 
nos de 0.45% de cloruro de sodio a fin de conservar la osmolalidad y, por 
lo tanto, evitar la lisis de glóbulos rojos que podría ocurrir con la adminis- 


(UN ERA Soluciones electroliticas para administración parenteral 


Solución Na 
Líquido extracelular 142 
Ringer con lactato 180 
Cloruro de sodio al 0.9% 154 


Glucosada al 5% en cloruro de sodio al 0.45% 77 
Glucosada al 5% en agua 
Cloruro de sodio al 3% 


Composición electrolítica (meq/L) 


HCO;- Ca 
27 5 3 
28 3 


CU Ce} Sie) Líquidos opcionales para reanimación 


Peso Osmolalidad Sodio 

Solución molecular (mosm/L) (meq/L) 
Salina hipertónica (7.5%) = 2565 283 
Albúmina al 5% 70000 300 30-160 
Albúmina al 25% 70000 1500 30-160 
Dextrán 40 40000 308 54 
Dextrán 70 70000 308 54 
Hetalmidón 450000 310 54 
Hextend 670000 307 43 
Gelofusine 30000 NA 54 


NA = No disponible. 


tración rápida de líquidos hipotónicos. Es útil añadir potasio una vez que 
se establecen la función renal y la diuresis adecuadas. 


Líquidos opcionales para reanimación 


En el cuadro 3-13 se incluyen varias soluciones para expansión de volu- 
men y reanimación disponibles en la actualidad.” Las soluciones salinas 
hipertónicas (3.5 y 5%) se utilizan para corregir déficit graves de sodio y se 
comentan en alguna otra sección de este capítulo. Suele utilizarse solución 
salina hipertónica (7.5%) como modalidad terapéutica en pacientes con 
lesiones cerradas de la cabeza. Está demostrado que incrementa la perfu- 
sión cerebral y disminuye la presión intracraneal, lo cual, por lo tanto, re- 
duce el edema cerebral.” Sin embargo, también preocupa el incremento 
de hemorragias, ya que la solución salina hipertónica es un vasodilatador 
arteriolar. Un metaanálisis de estudios clínicos, prospectivos, comparati- 
vos y aleatorios en pacientes traumatizados señala que es posible que la 
solución salina hipertónica no sea mejor que la salina isotónica estándar.? 
Sin embargo, en el análisis de subgrupos, los pacientes con choque y una 
lesión cerrada de la cabeza concomitante sí mostraron beneficios. 

También los coloides se utilizan en pacientes quirúrgicos. Durante mu- 
cho tiempo se ha debatido su efectividad como expansores de volumen en 
comparación con los cristaloides isotónicos. Debido a su peso molecular, 
quedan confinados al espacio intravascular y su administración da por 
resultado una expansión del volumen plasmático más efectiva. Sin embar- 
go, en el choque hemorrágico grave aumenta la permeabilidad de la mem- 
brana capilar y permite que los coloides penetren en el espacio intersticial, 
lo que puede empeorar el edema y deteriorar la oxigenación hística. Aún 
no se prueba la teoría de que estos agentes de peso molecular alto “tapo- 
nan” los escapes capilares que ocurren durante la lesión de órganos media- 
da por neutrófilos.27% Hay cuatro tipos principales de coloides —albúmi- 
na, dextranos, hetalmidón (hidroxietil almidón) y gelatinas— que se 
describen según su peso y tamaño moleculares en el cuadro 3-13. Las so- 
luciones coloidales con partículas de menor tamaño y peso moleculares 
más bajos tienen un efecto oncótico mayor, pero se conservan en la circu- 
lación durante un periodo más corto que los coloides más grandes y de 
peso molecular más alto. 

La albúmina (peso molecular 70 000) se prepara a partir de plasma 
humano procedente de varios donantes que a continuación se esteriliza 
con calor. Está disponible típicamente en solución al 5% (osmolalidad de 
300 mosm/L) o al 25% (osmolalidad de 1 500 mosm/L). Debido a que pro- 
viene de la sangre, puede ocasionar reacciones alérgicas. Está demostrado 
que la albúmina induce insuficiencia renal y deteriora la función pulmo- 
nar cuando se utiliza para reanimación en el choque hemorrágico.” 

Los dextranos son polímeros de glucosa elaborados por crecimiento de 
bacterias en medios de sacarosa y están disponibles en soluciones cuyo 
peso molecular es de 40 000 o 70 000. Originan una expansión inicial del 
volumen debido a su efecto osmótico, pero ocasionan alteraciones en la 
viscosidad sanguínea. Por estas razones, los dextranos se utilizan sobre 
todo para disminuir la viscosidad sanguínea y no como expansores de vo- 
lumen. Sin embargo, suelen utilizarse dextranos junto con solución salina 
hipertónica para ayudar a conservar el volumen intravascular. 

Las soluciones de hidroxietil almidón son otro grupo de expansores 
del plasma y soluciones para restitución del volumen. Los hetalmidones se 
producen por hidrólisis de amilopectina insoluble, seguida de un número 
variable de sustituciones de grupos carbono por grupos hidroxilo en las 


moléculas de glucosa. Los pesos moleculares pueden variar desde 1 000 a 
3 000 000. El hidroxietil almidón de peso molecular alto, hetalmidón, que 
se presenta en solución al 6%, es el único hidroxietil almidón aprobado 
para uso en Estados Unidos. La administración de hetalmidón puede pro- 
vocar alteraciones hemostáticas que suelen relacionarse con disminución 
de los factores de von Willebrand y VIII:c, y su uso podría ocasionar he- 
morragia posoperatoria en pacientes que han sido sometidos a operación 
de corazón o neurológica.*%* El hetalmidón también puede inducir dis- 
función renal en enfermos con choque séptico y en receptores de riñones 
obtenidos de donantes con muerte cerebral.*2% En la actualidad, el hetal- 
midón desempeña un papel limitado en la reanimación masiva porque 
causa coagulopatía y acidosis hiperclorémica (debido a su contenido alto 
de cloruro). Hextend es un hidroxietil almidón equilibrado, modifica- 
do, de peso molecular alto, suspendido en una solución amortiguada con 
lactato en lugar de solución salina. Un estudio clínico fase II en el que se 
comparó Hextend con un hidroxietil almidón al 6% similar en pacientes 
sometidos a una intervención abdominal de cirugía mayor no demos- 
tró efectos adversos en la coagulación con Hextend aparte de los efectos 
conocidos de hemodilución.** Aún no se valora el Hextend en la reanima- 
ción masiva y no todos los estudios clínicos muestran resultados consis- 
tentes.” 

Las gelatinas son el cuarto grupo de coloides que se elaboran a partir 
de colágenas bovinas. Los dos tipos principales son gelatina unida a urea y 
gelatina succinilada (gelatina líquida modificada, Gelofusine). Esta última 
se utiliza en varios países con resultados mixtos.* Al igual que otros ex- 
pansores artificiales del volumen plasmático, se ha demostrado que altera 
el tiempo de coagulación sanguinea en seres humanos voluntarios.*” 


Corrección de anomalías electroliticas 
que ponen en peligro la vida’? 


Sodio 


Hipernatriemia. Por lo regular, el tratamiento de esta alteración consiste 
en corregir el déficit concurrente de agua. En pacientes hipovolémicos es 
necesario restablecer el volumen con solución salina normal. Una vez que 
se logra el estado de volumen adecuado, se restituye el déficit de agua con 
un líquido hipotónico, como dextrosa al 5%, dextrosa al 5% en 1⁄4 de solu- 
ción salina normal, o agua administrada por vía intestinal. La fórmula que 
se utiliza para estimar la cantidad de agua necesaria a fin de corregir la 
hipernatriemia es la siguiente: 


sodio sérico — 140 


Déficit de agua (L) = 140 


x TBW 
El agua corporal total (TBW) se estima como 50% 
de la masa corporal magra en varones y 40% en mujeres 


Es necesario ajustar el ritmo de administración del líquido a fin de lo- 
grar una disminución del sodio sérico no mayor de 1 meq/h y 12 meq/día 
para el tratamiento de la hipernatriemia aguda sintomática. En la hiperna- 
triemia crónica es necesario llevar a cabo una corrección incluso más len- 
ta (0.7 meq/h), ya que la corrección muy rápida suele originar edema ce- 
rebral y herniación. El tipo de líquido depende de la gravedad y facilidad 
de la corrección. En la mayoría de los enfermos es aceptable la restitución 
oral o intestinal, o se puede recurrir a la restitución intravenosa con solu- 
ción salina normal al 0.45 o al 0.22%. Cuando se utiliza solución glucosada 
al 5% es necesario tener cautela a fin de evitar una corrección muy rápida. 
Además, deben llevarse a cabo valoraciones neurológicas y de la concen- 
tración sérica de sodio frecuentes. 


Hiponatriemia. Casi todos los pacientes con esta alteración pueden tra- 
tarse restringiendo el agua libre y, si es grave, se administra sodio. En indi- 
viduos con función renal normal, la hiponatriemia sintomática se mani- 
fiesta hasta que el valor sérico de sodio es de 120 meq/L o mayor. Cuando 
existen síntomas neurológicos se utiliza solución salina normal al 3% a fin 
de incrementar el sodio no más de 1 meq/L por hora hasta que la concen- 
tración sérica de sodio sea de 130 meq/L o mejoren los síntomas neuroló- 
gicos. La corrección de la hiponatriemia asintomática debe incrementar el 
valor del sodio no más de 0.5 meq/L hasta un incremento máximo de 12 
meq/L al día, e incluso más lento en la hiponatriemia crónica. La correc- 
ción rápida de la hiponatriemia podría dar lugar a mielinólisis pontina,”? 
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(UND eke) Tratamiento de la hiperpotasiemia sintomática 


Eliminación de potasio 
Kayexalate 
Administración oral: de 15 a 30 g en 50 a 100 ml de sorbitol al 20% 
Administración rectal: 50 g en 200 ml de sorbitol al 20% 
Diálisis 
Cambio del potasio 


Una ampolleta de solución glucosada al 50% y 5 a 10 unidades de insulina re- 
gular intravenosas 


Una ampolleta de bicarbonato intravenosa 
Contrarrestar efectos cardiacos 
Gluconato de calcio, 5 a 10 ml de solución al 10% 


con convulsiones, debilidad/paresia, movimientos acinéticos y falta de 
respuesta y es posible que originara daño cerebral permanente y muerte. 
Las imágenes de resonancia magnética suelen ayudar en el diagnóstico. 


Potasio 


Hiperpotasiemia. En el cuadro 3-14 se proporcionan las opciones tera- 
péuticas para hiperpotasiemia sintomática. El objetivo del tratamiento es 
reducir el potasio total del cuerpo, llevar el potasio extracelular al espacio 
intracelular, y proteger a las células contra los efectos del incremento de 
potasio. En todos los pacientes es necesario suspender las fuentes exógenas 
de este ion, sin olvidar los complementos de potasio en líquidos intraveno- 
sos y soluciones intestinales y parenterales. El potasio se elimina del cuer- 
po con una resina de intercambio catiónico, como Kayexalate, la cual une 
potasio en intercambio por sodio. Puede administrarse por vía oral o rec- 
tal. Entre las medidas se deben incluir también los intentos para cambiar 
intracelularmente el potasio con glucosa y bicarbonato. Puede utilizarse 
albuterol nebulizado (10 a 20 mg). La glucosa sola originará un aumento 
de la secreción de insulina, pero en pacientes muy graves es posible amor- 
tiguar esta respuesta y, por lo tanto, se recomiendan tanto glucosa como 
insulina. La administración de Kayexalate y bicarbonato puede originar 
sobrecarga circulatoria e hipernatriemia, de tal manera que es necesario 
tener cautela cuando se administran estos medicamentos en pacientes con 
función cardiaca débil. Si hay alteraciones en el ECG, debe administrarse, 
asimismo, cloruro de calcio o gluconato de calcio (5 a 10 ml de solución al 
10%) a fin de contrarrestar los efectos miocárdicos de la hiperpotasiemia. 
La infusión de calcio debe utilizarse con cautela en pacientes que reciben 
digital, ya que puede haber intoxicación digitálica. Todas las medidas an- 
teriores son temporales, duran aproximadamente 1 a 4h. Cuando fracasan 
las medidas conservadoras debe considerarse la diálisis. 


Hipopotasiemia. El tratamiento de la hipopotasiemia consiste en resti- 
tuir el potasio, el ritmo se determina a partir de los síntomas (cuadro 
3-15). Es adecuada la restitución por vía oral en la hipopotasiemia leve y 
asintomática. Si se requiere administrar el potasio en forma intravenosa, 
por lo general se aconsejan no más de 10 meq/h en un ambiente sin vigi- 
lancia. Puede aumentarse esta cantidad a 40 meq/h cuando se acompaña 
de vigilancia por medio de ECG, e incluso más en caso de paro cardiaco 
inminente por una arritmia maligna relacionada con la hipopotasiemia. 
Cuando coexisten oliguria o deterioro de la función renal, es necesario 
tener mucha cautela. 


Calcio 


Hipercalciemia. Se requiere tratamiento cuando este trastorno es sinto- 
mático, lo cual sucede si las concentraciones séricas exceden de 12 mg/100 
ml. El nivel crítico para el calcio sérico es de 15 mg/100 ml; cuando se 
presentan síntomas antes pueden progresar rápidamente a la muerte. Me- 
diante la terapia inicial se pretende restituir primero el déficit de volumen 
asociado y, a continuación, inducir una diuresis rápida con solución salina 
normal. Más adelante en este mismo capítulo se analiza el tratamiento de 
la hipercalciemia relacionada con neoplasias. 


Hipocalciemia. La hipocalciemia asintomática se trata con calcio por vía 
oral o intravenosa (cuadro 3-15). La hipocalciemia sintomática aguda 
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Potasio 
Valor sérico de potasio <4.0 meq/L: 


Asintomático, tolera la nutrición intestinal: KCI, 40 meq por acceso intestinal x 
una dosis 


Asintomático, no tolera la nutrición intestinal: KCI, 20 meq IV cada dos horas x 
dos dosis 


Sintomático: KCl, 20 meq IV cada hora x cuatro dosis 


Revalorar la concentración del potasio dos horas después de terminar la 
infusión; si <3.5 meq/L y no hay síntomas, restituir según el protocolo 
anterior 


Magnesio 
Valor de magnesio, 1.0 a 1.8 meq/L: 


Sulfato de magnesio, 0.5 meq/kg en 250 ml de solución salina normal por vía 
IV infundido durante 24 h x tres días 


Revalorar la concentración del magnesio en tres días 
Valor de magnesio <1.0 meq/L: 


Sulfato de magnesio, 1 meq/kg en 250 ml de solución salina normal por vía IV 
infundido durante 24 horas x un día; después, 0.5 meq/kg en 250 ml de 
solución salina normal por vía IV durante 24 h x dos días 


Revalorar la concentración de magnesio en tres días 
Si el paciente tiene acceso gástrico y requiere un régimen intestinal: 


Leche de magnesia, 15 ml (alrededor de 49 meq de magnesio) cada 24 h por 
sonda gástrica; suspender si hay diarrea 


Calcio 
Valor del calcio normalizado <4.0 mg/100 ml: 


Con acceso gástrico y tolerancia a nutrición intestinal: suspensión de 
carbonato de calcio, 1 250 mg/5 ml, c 6 h por acceso gástrico; revalorar la 
concentración del calcio ionizado en tres días 


Sin acceso gástrico o sin tolerancia a nutrición intestinal: gluconato de calcio, 
2 g IV durante una hora por una dosis; revalorar la concentración de calcio 
ionizado en tres días 


Fosfato 
Valor de fosfato, de 1.0 a 2.5 mg/100 ml: 


Tolerancia a nutrición intestinal: Neutra-Phos, dos paquetes c/6 h por sonda 
gástrica o sonda para alimentación 


Sin nutrición entérica: KPHO, o NaPOz, 0.15 mmol/kg IV durante 6 h x una 
dosis 


Revalorar la concentración de fosfato en tres días 
Valor de fosfato <1.0 mg/100 ml: 


Tolerancia de nutrición intestinal: KPHO, o NaPO, 0.25 mmol/kg durante 6 h x 
una dosis 


Revalorar la concentración de fosfato 4 h después de terminar la venoclisis; si 
<2.5 mg/100 ml, iniciar Neutra-Phos, dos paquetes c/6 h 


Sin tolerancia a nutrición intestinal: KPHO, o NaPO,, 0.25 mmol/kg (PCM) 
durante seis horas x una dosis; revalorar la concentración de fosfato 4 h 
después de terminar la venoclisis; si <2.5 mg/100 ml, entonces KPHO, o 
NaPO,, 0.15 mmol/kg (PCM) IV durante 6 h x una dosis 


3 mmol KPHO, = 3 mmol Fos y 4.4 meq K* = 1 ml. 

3 mmol NaPHO, = 3 mmol Fos y 4 meq Na*=1 ml. 

Neutra-Phos, un paquete = 8 mmol Fos, 7 meq K*, 7 meq Na*. 

Utilizar el peso corporal magro (PCM) del paciente en kilogramos en todos los calculos. 
Descartar el protocolo si el enfermo tiene insuficiencia renal, se encuentra en diálisis o su 
depuración de creatinina es <30 ml/min. 


debe atenderse con gluconato de calcio al 10% por vía intravenosa, a fin de 
lograr una concentración sérica de 7 a 9 mg/100 ml. También es necesario 
corregir los déficit concurrentes de magnesio y potasio y el pH. De hecho, 
la hipocalciemia será resistente al tratamiento si no se corrige primero la 
hipomagnesiemia. Ya no se recomiendan los complementos rutinarios de 
calcio en transfusiones sanguíneas masivas. *! 


Fósforo 


Hiperfosfatemia. Los aglutinantes del fosfato tales como el sucralfato y 
los antiácidos que contienen aluminio pueden ser utilizados para redu- 
cir los niveles de fósforo sérico. Las tabletas de acetato de calcio también 
son útiles cuando se presenta hipocalciemia al mismo tiempo. La diálisis 
generalmente se reserva para pacientes con insuficiencia renal. 


Hipofosfatemia. Dependiendo del grado de deficiencia y de la tolerancia 
al uso de complementos por via oral, varias estrategias de restitución por 
vía intestinal y parenteral son efectivas para el tratamiento de la hipofosfa- 
temia (cuadro 3-15). 


Magnesio 


Hipermagnesiemia. El tratamiento para este trastorno consiste en me- 
didas para suspender las fuentes exógenas de magnesio, restituir el déficit 
de volumen y, si existe, corregir la acidosis. A fin de tratar los síntomas 
agudos, se administra cloruro de calcio (5 a 10 ml) para contrarrestar los 
efectos cardiovasculares. Si persisten los valores elevados o los síntomas, 
quizá sea necesaria la hemodiálisis. 


Hipomagnesiemia. La falta de magnesio se corrige por vía oral si es 
asintomática y leve. En otras circunstancias, está indicada la restitución 
intravenosa y depende de la gravedad (cuadro 3-15) y los síntomas. En 
quienes existe un déficit grave (<1.0 meq/L) o en pacientes sintomáticos se 
administran 1 a 2 g de sulfato de magnesio por vía intravenosa durante 15 
min. Bajo vigilancia electrocardiográfica se pueden administrar durante 
dos minutos si es necesario para corregir la taquicardia ventricular poli- 
morfa en entorchado o torsades de pointes (arritmia ventricular). Es nece- 
sario tener cuidado al administrar grandes cantidades de magnesio, ya que 
puede haber intoxicación con este elemento. La administración simultá- 
nea de gluconato de calcio contrarresta los efectos secundarios adversos 
de una concentración de magnesio rápidamente creciente y corrige la hi- 
pocalciemia, que acompaña con frecuencia a la hipomagnesiemia. 


Tratamiento preoperatorio con líquidos 


Es posible que en una persona sana sólo se requiera administrar líquidos 
para sostén antes de la intervención quirúrgica, si es que está indicado el 
ayuno. Sin embargo, esto no abarca la restitución de un déficit preexisten- 
te o de las pérdidas constantes de líquido. Una fórmula que se utiliza con 
frecuencia para calcular los líquidos de sostén es la siguiente: 
Para los primeros 0 a 10 kg Administrar 100 ml/kg/día 

Administrar 50 ml/kg/día adicionales 
Administrar 20 ml/kg/día 


Para los siguientes 10 a 20 kg 
Para un peso >20 kg 


Por ejemplo, una mujer de 60 kg recibiría un total de 2 100 ml de líqui- 
dos todos los días: 1 000 ml para los primeros 10 kg de peso corporal (10 
kg x 100 ml/kg/día), 500 ml para los 20 kg de peso corporal siguientes 
(10 kg x 50 ml/kg/día) y 80 ml para los últimos 40 kg de peso corporal (40 
kg x 20 ml/kg/día). 

Una estrategia alternativa es reponer las pérdidas de agua diarias calcu- 
ladas en orina, heces y pérdidas insensibles con solución salina hipotónica 
y no con agua sola, lo cual aporta un poco de sodio a los riñones para que 
ajusten la concentración. Aunque no debe haber indicaciones médicas 
“sistemáticas” para líquidos de mantenimiento, estos dos métodos permi- 
ten el uso adecuado de glucosa al 5% en cloruro de sodio al 0.45% a razón 
de 100 ml/h como tratamiento inicial; se agrega potasio para los pacientes 
con función renal normal. Sin embargo, muchos pacientes quirúrgicos tie- 
nen anomalías del volumen, electrolíticas, o ambas, relacionadas con su 
enfermedad quirúrgica. Una parte importante de la valoración y el cuida- 
do preoperatorios es la estimación del estado del volumen y las anomalías 
electrolíticas preexistentes de un paciente antes de la intervención. Deben 
considerarse los déficit de volumen en enfermos que presentan pérdidas 
gastrointestinales obvias, como emesis o diarrea, así como en individuos 
con ingestión deficiente secundaria a su enfermedad. Son menos obvias las 
pérdidas de líquidos que se conocen como pérdidas de líquido extracelular 
del tercer espacio o no funcionales, y que se presentan en la obstrucción 
gastrointestinal, inflamación peritoneal o intestinal, ascitis, lesiones por 
aplastamiento, quemaduras e infecciones graves del tejido blando como la 
fascitis necrosante. El diagnóstico del déficit de volumen es sobre todo clí- 
nico (cuadro 3-2), aunque pueden variar los signos físicos con la cronici- 
dad del déficit. Predominan los signos cardiovasculares de taquicardia y 
ortostasis con una pérdida aguda del volumen y se acompañan por lo ge- 
neral de oliguria y hemoconcentración. En general, antes de la operación 
deben corregirse los déficit de volumen agudos lo más pronto posible. 

Una vez que se diagnostica un déficit de volumen, se inicia la restitu- 
ción rápida de líquidos, por lo general con una solución cristaloide isotó- 


nica, según el perfil particular de electrólitos. Los pacientes con signos 
cardiovasculares de déficit de volumen deben recibir un bolo de 1 a2 L de 
líquido isotónico seguido de una infusión continua. Es imprescindible la 
vigilancia cercana en este periodo. La reanimación debe guiarse por la ate- 
nuación de los signos de déficit de volumen, como el restablecimiento de 
los signos vitales, la conservación de una diuresis adecuada (% a 1 ml/kg/h 
en un adulto) y la corrección del déficit de base. Los pacientes en quienes 
no se corrige el déficit de volumen, los que padecen deterioro de la fun- 
ción renal y los enfermos de edad avanzada deben quedar sometidos a una 
vigilancia más intensa en la unidad de cuidados intensivos. En estos pa- 
cientes es necesario vigilar la presión venosa central o el gasto cardiaco 
con un método de penetración corporal desde el principio. 

Si el déficit de volumen cursa con anomalías electrolíticas sintomáti- 
cas, es necesario corregirlas a tal grado que se alivien los síntomas agudos 
antes de la intervención quirúrgica. En el caso de corregir la hipernatrie- 
mia grave relacionada con un déficit de volumen, se evita una disminu- 
ción rápida peligrosa de la osmolaridad extracelular por la infusión de 
solución glucosada al 5%, por lo que es más seguro corregir el trastorno 
con lentitud mediante solución salina al 0.45% o incluso Ringer con lacta- 
to en lugar de glucosa al 5% sola. De esta manera se corrige con seguridad 
y lentitud la hipernatriemia y también el déficit de volumen concurrente. 


Tratamiento intraoperatorio con líquidos 


Con la inducción de la anestesia se pierden los mecanismos compensado- 
res y se presenta hipotensión si no se atienden de modo apropiado los 
déficit de volumen antes de la intervención quirúrgica. Es posible evitar la 
inestabilidad hemodinámica si se corrigen las pérdidas de líquidos cono- 
cidas, se restituyen las pérdidas en curso y se proporciona el tratamiento 
adecuado con líquidos de sostén en el periodo preoperatorio. Las opera- 
ciones abdominales abiertas, además de la pérdida de sangre medida du- 
rante el procedimiento, se acompañan de pérdidas extracelulares constan- 
tes en forma de edema de la pared intestinal, líquido peritoneal, y edema 
de la herida durante el procedimiento. Las heridas grandes del tejido blan- 
do, las fracturas complejas con lesión concurrente del tejido blando y las 
quemaduras se relacionan con otras pérdidas al tercer espacio, las cuales 
deben considerarse en el quirófano. Estas situaciones representan cam- 
bios en la distribución, ya que el volumen funcional del líquido extracelu- 
lar se reduce, pero el cuerpo no pierde líquidos. Estas pérdidas funcionales 
se denominan pérdidas parasitarias, secuestro o edema en tercer espacio, ya 
que el volumen perdido no participa en las funciones normales del líquido 
extracelular. 

Hasta la década de 1960, se evitaba el uso de soluciones salinas durante 
intervenciones quirúrgicas. La solución salina se retenía y se consideraba 
que era una carga inadecuada para una respuesta fisiológica de intoleran- 
cia transoperatoria a la sal. La investigación básica y clínica empezó a cam- 
biar esta idea 2% y al final condujo al concepto actual de que la adminis- 
tración de solución salina es necesaria para restaurar las pérdidas obligadas 
del líquido extracelular mencionadas antes. Aunque no hay una fórmula 
exacta que prediga las necesidades transoperatorias de líquidos, la reposi- 
ción de líquido extracelular durante una operación a menudo requiere 500 
a 1000 ml por hora de una solución salina balanceada para sostener la 
homeostasis. No es necesario agregar albúmina u otras soluciones con co- 
loides a los líquidos transoperatorios. La manipulación de las fuerzas on- 
cóticas coloides con la infusión de albúmina durante una cirugía vascular 
mayor no mostró ventajas para apoyar la función cardiaca ni para evitar la 
acumulación de agua pulmonar extravascular.** 


Tratamiento posoperatorio con líquidos 


El tratamiento posoperatorio con líquidos se basa en el estado del volu- 
men estimado del paciente en el momento y las pérdidas constantes de lí- 
quido proyectadas. Es necesario corregir cualquier déficit por pérdidas 
preoperatorias o intraoperatorias, e incluir las cantidades necesarias cons- 
tantes aunadas a los líquidos de sostén. Aunque es difícil cuantificar las 
pérdidas al tercer espacio, deben incluirse en las estrategias de restitución 
de líquidos. En el periodo inicial del posoperatorio se administra una so- 
lución isotónica. La reanimación se valora según el restablecimiento de 
valores aceptables de los signos vitales y la diuresis y, en casos más compli- 
cados, según la corrección de los déficit de base o lactato. Si hay incerti- 
dumbre se inserta un catéter venoso central o catéter de Swan-Ganz a fin 
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de ayudar a guiar la terapia con líquido. Después de las 24 a 48 h iniciales 
se cambian los líquidos a una solución glucosada al 5% en solución salina 
al 0.45% a la que se añade dextrosa en pacientes que no toleran la nutri- 
ción entérica. Si la función renal es normal y la diuresis es adecuada, en- 
tonces se añade potasio a los líquidos intravenosos. Las prescripciones 
diarias de líquidos deben iniciar con la valoración del estado de volumen 
del paciente y la estimación de anomalías electrolíticas. En general, no es 
necesario revisar las concentraciones de electrólitos en los primeros días 
de un curso posoperatorio no complicado. No obstante, la diuresis pos- 
operatoria requiere atención para reponer las pérdidas urinarias de potasio. 
Todas las pérdidas conocidas, incluidas las pérdidas por vómito, succión 
nasogástrica, drenajes y gasto urinario, así como las pérdidas insensibles, se 
restituyen con la solución parenteral apropiada. 


Consideraciones especiales en pacientes 
posoperatorios 


Un trastorno común en el posoperatorio es el exceso de volumen. La ad- 
ministración de líquidos isotónicos mayor que la necesidad real puede dar 
por resultado una expansión del volumen. La causa podría ser una estima- 
ción excesiva de las pérdidas al tercer espacio o gastrointestinales constan- 
tes que es difícil cuantificar de manera exacta. El primer signo de sobre- 
carga de volumen es un aumento del peso. El paciente promedio en el 
posoperatorio que no recibe apoyo nutricional debe perder alrededor de 
0.11 a 0.23 kg/día por el catabolismo. Otros signos de exceso de volumen 
que se presentan también se proporcionan en el cuadro 3-2. El edema pe- 
riférico no siempre se relaciona con sobrecarga de volumen, ya que puede 
haber una expansión excesiva de líquido extracelular total acompañada de 
un déficit de volumen del plasma circulante. 

Asimismo, se encuentra déficit de volumen en pacientes quirúrgicos si 
no se corrigieron del todo las pérdidas en el periodo preoperatorio, se sub- 
estimaron las que ocurrieron durante la intervención o las pérdidas du- 
rante el periodo posoperatorio fueron mayores de las que se apreciaron. 
Las manifestaciones clínicas se describen en el cuadro 3-2 e incluyen ta- 
quicardia, ortostasis y oliguria. También puede haber hemoconcentración. 
El tratamiento depende del volumen y composición de la pérdida de líqui- 
dos. En casi todos los casos de déficit de volumen, será suficiente restituir- 
lo con un líquido isotónico mientras se valoran las alteraciones en la con- 
centración y en la composición. 


ANOMALÍAS DE LOS ELECTRÓLITOS 
EN PACIENTES QUIRÚRGICOS ESPECÍFICOS 


Pacientes con trastornos neurológicos 


Síndrome de secreción inapropiada 
de hormona antidiurética (SIADH) 


Este síndrome puede surgir a causa de una lesión en la cabeza o interven- 
ción quirúrgica del sistema nervioso central, pero también se relaciona 
con fármacos como morfina, sustancias no esteroideas y oxitocina, y va- 
rios padecimientos pulmonares y endocrinos, incluido el hipotiroidismo y 
la deficiencia de glucocorticoides. Además, se observa relacionado con 
varias neoplasias, en especial, cáncer pulmonar microcítico, pero también 
en el carcinoma pancreático, timomas y enfermedad de Hodgkin.“ Debe 
considerarse en pacientes euvolémicos e hiponatriémicos con elevación de 
las concentraciones de sodio en orina y de la osmolalidad urinaria. Se con- 
sidera inapropiada la estimulación que debería ejercer la hormona anti- 
diurética (ADH) porque no se debe a estados osmóticos o relacionados 
con el volumen. Es necesario intentar corregir el problema subyacente, 
cuando es posible. En casi todos los enfermos, la restricción de agua libre 
corrige el problema. El objetivo es lograr un equilibrio hídrico neto, pero 
evitar el agotamiento de volumen que altera la función renal. También 
puede utilizarse furosemida para inducir la pérdida de agua libre. Si per- 
siste la hiponatriemia, debe intentarse añadir después líquidos isotónicos 
o hipertónicos. En ocasiones, la administración de una solución salina iso- 
tónica empeora el problema si la concentración urinaria de sodio es supe- 
rior a la del líquido administrado. En esta situación suelen ser útiles los 
diuréticos de asa porque evitan una concentración mayor de la orina. En 
estados crónicos de SIADH, cuando es difícil conservar la restricción de 


líquidos a largo plazo o es ineficaz, se administra demeclociclina y litio a 
fin de inducir una pérdida de agua libre. 


Diabetes insipida 


La diabetes insípida (DI) es un trastorno debido a que la estimulación que 
ejerce la hormona antidiurética está alterada, y se manifiesta por orina 
diluida en la hipernatriemia. La DI central es el resultado de un defecto en 
la secreción de hormona antidiurética, y la DI nefrógena se debe a una 
alteración de la respuesta de órgano final a la hormona antidiurética. La 
DI central es secundaria con frecuencia a una operación o lesión de la hi- 
pófisis, lesión cerrada de la cabeza o encefalopatía anóxica. La DI nefró- 
gena se relaciona con hipopotasiemia, medios de contraste radiológicos y 
ciertos medicamentos, como aminoglucósidos y anfotericina B. En pa- 
cientes que pueden ingerir, el estado de volumen suele ser normal, ya que 
la sed estimula el incremento del consumo. En enfermos incapaces de in- 
gerir puede haber disminución del volumen. El diagnóstico se confirma 
comprobando un incremento paradójico de la osmolalidad urinaria en 
respuesta a un periodo de supresión de agua. Si es leve, lo único que se 
necesita es agua libre. En los casos más graves se añade vasopresina, cuya 
dosis usual es de 5 U por vía subcutánea cada 6 a 8 h. Sin embargo, es ne- 
cesario tener mucho cuidado para evitar un exceso de administración de 
vasopresina que puede causar síndrome de secreción inapropiada de hor- 
mona antidiurética (SIADH). 


Pérdida cerebral de sal 


La pérdida cerebral de sal es un diagnóstico de exclusión que ocurre en 
pacientes con una lesión cerebral y pérdida renal de sodio y cloruro sin 
otra causa identificable.” La natriuresis en un paciente con un volumen 
extracelular disminuido es un indicio del posible diagnóstico de pérdida 
cerebral de sal. Es frecuente observar hiponatriemia, pero es inespecífica y 
ocurre como un acontecimiento secundario, lo que la diferencia del 
SIADH. 


Pacientes desnutridos: síndrome de realimentación 


El síndrome de realimentación es un estado potencialmente letal que pue- 
de presentarse con la alimentación rápida y excesiva de pacientes con des- 
nutrición subyacente grave debida a inanición, alcoholismo, apoyo entéri- 
co o parenteral tardío, anorexia nerviosa o pérdida masiva de peso en 
pacientes obesos.* Con la realimentación, el cambio en el metabolismo de 
grasas a carbohidratos estimula la liberación de insulina que da por resul- 
tado la captación celular de electrólitos, en particular fosfato, magnesio, 
potasio y calcio. Debido a que está mitigada la secreción basal de insulina, 
también puede presentarse hiperglucemia grave. El síndrome de realimen- 
tación se relaciona con la realimentación intestinal o parenteral y entre los 
síntomas se pueden mencionar arritmias cardiacas, confusión, insuficien- 
cia respiratoria e incluso la muerte. Con el fin de evitar que se presente el 
síndrome de realimentación, se tienen que corregir los déficit subyacentes 
de electrólitos y del volumen. Además, antes de iniciar la alimentación es 
necesario administrar tiamina. La restitución calórica debe instituirse con 
lentitud, 20 kcal/kg/día, e incrementarse de manera gradual durante la pri- 
mera semana.” Es necesario vigilar muy de cerca los signos vitales, el 
equilibrio de líquidos y los electrólitos, y corregir cualquier déficit confor- 
me se presenten. 


Pacientes con insuficiencia renal aguda 


En enfermos con insuficiencia renal aguda existen varias anomalías de lí- 
quidos y electrólitos específicas. Cuando se inicia la insuficiencia renal es 
necesario llevar a cabo una valoración precisa del estado del volumen. Si 
existe hiperazoemia prerrenal, es imprescindible corregir el déficit de vo- 
lumen subyacente. Por otra parte, una vez que se establece la necrosis tu- 
bular aguda, deben tomarse medidas para restringir el consumo diario de 
líquidos a fin de igualar la diuresis y las pérdidas insensibles y gastrointes- 
tinales. Es necesario vigilar de cerca el potasio sérico en la insuficiencia 
renal oligúrica. En el cuadro 3-14 se revisan las medidas temporales para 
corregir la hiperpotasiemia, las cuales se deben instituir temprano, consi- 
derando la hemodiálisis temprana. La hiponatriemia es común en la insu- 
ficiencia renal establecida, y se debe al catabolismo de proteínas, carbohi- 


dratos y grasas, asi como al agua libre administrada. La hiponatriemia 
grave requiere diálisis. La insuficiencia renal aguda se acompaña, asimis- 
mo, de hipocalciemia, hipermagnesiemia e hiperfosfatemia. Es necesario 
verificar si existe hipocalciemia midiendo el calcio ionizado, ya que mu- 
chos pacientes también son hipoalbuminémicos. Pueden utilizarse fijado- 
res de fosfato a fin de controlar la hiperfosfatemia, pero en casos más gra- 
ves quizá se requiera diálisis. Es común observar acidosis metabólica en la 
insuficiencia renal, ya que los riñones pierden su capacidad para eliminar 
subproductos ácidos. Se usa bicarbonato, pero se requiere a menudo diáli- 
sis. El tratamiento de diálisis puede ser intermitente o continuo, y si se 
utiliza en esta última forma, a menudo se normalizan el sodio, el potasio y 
el bicarbonato.*° 


Pacientes con cáncer 


Las anomalías de líquidos y electrólitos son frecuentes en enfermos con 
cáncer. Es posible que la causa sea común en todas las poblaciones de en- 
fermos o específica de pacientes con cáncer.?! Con frecuencia, la hipona- 
triemia es hipovolémica debido a la pérdida renal de sodio por diuréticos 
o a una nefropatía con pérdida de sal, como se observa con ciertos fárma- 
cos quimioterapéuticos, por ejemplo, el cisplatino. En pacientes con lesio- 
nes intracerebrales podría manifestarse pérdida cerebral de sal. Puede 
haber hiponatriemia normovolémica asociada con SIADH en el cáncer 
cervical, linfoma y leucemia o a causa de ciertos medicamentos quimiote- 
rapéuticos. Las causas más frecuentes de hipernatriemia en enfermos de 
cáncer son ingestión deficiente o pérdida gastrointestinal de volumen, los 
cuales son efectos secundarios frecuentes de la quimioterapia. La DI cen- 
tral también puede causar hipernatriemia en pacientes con lesiones del 
sistema nervioso central. 

Es posible que se presente hipopotasiemia debido a pérdidas gastroin- 
testinales relacionadas con la diarrea que ocasiona la enteritis por radia- 
ción o quimioterapia, o directamente por tumores, como los adenomas 
vellosos del colon. El síndrome de lisis tumoral suele precipitar hiperpota- 
siemia grave a causa de la gran destrucción celular. 

Se observa hipocalciemia después de extirpar un tumor tiroideo o pa- 
ratiroideo o luego de una disección central de cuello por daño de las glán- 
dulas paratiroides. El síndrome de hueso hambriento produce hipocalcie- 
mia aguda e intensa después de la intervención quirúrgica de paratiroides 
por hiperparatiroidismo secundario o terciario cuando los huesos captan 
con rapidez el calcio. Los cánceres de próstata y mama incrementan la 
actividad osteoblástica que aumenta la formación de hueso y, por consi- 
guiente, disminuye el calcio sérico. La hipocalciemia aguda se presenta 
también en la hiperfosfatemia, ya que el fósforo forma complejos con cal- 
cio. Un efecto secundario del tratamiento con ifosfamida y cisplatino es 
hipomagnesiemia. Se encuentra hipofosfatemia en el hiperparatiroidismo, 
ya que disminuye la resorción de fósforo, en tanto que la osteomalacia 
oncógena aumenta la excreción urinaria de fósforo. Otras causas de hipo- 
fosfatemia en pacientes con cáncer son disfunción tubular renal por mie- 
loma múltiple, proteínas de Bence Jones y ciertos medicamentos quimio- 
terapéuticos. Es posible que ocurra hipofosfatemia aguda en la leucemia 
aguda a medida que las células malignas que proliferan con rapidez captan 
fósforo en la leucemia aguda. El síndrome de lisis tumoral o los bisfosfo- 
natos que se utilizan en el tratamiento de la hipercalciemia causan tam- 
bién hiperfosfatemia. 

Las neoplasias son la causa más común de hipercalciemia en pacientes 
hospitalizados y se debe a un incremento de la resorción ósea o una dismi- 
nución de la excreción renal. La destrucción del hueso ocurre por metás- 
tasis óseas, como se observa en los cánceres de mama o de células renales, 
pero también puede ocurrir con el mieloma múltiple. En los linfomas de 
Hodgkin y no Hodgkin, la hipercalciemia es el resultado de un incremen- 
to en la formación de calcitriol, que a su vez aumenta la absorción de cal- 
cio tanto en el tubo gastrointestinal como en hueso. La hipercalciemia 
humoral de las neoplasias es una causa común de hipercalciemia en pa- 
cientes con cáncer. Al igual que en el hiperparatiroidismo primario, se 
secreta la proteína relacionada con las paratiroides, se une a receptores de 
estas glándulas y estimula la resorción ósea de calcio y disminuye la excre- 
ción renal del mismo. El tratamiento de la hipercalciemia de las neoplasias 
debe iniciarse con la expansión del volumen utilizando solución salina. 
Este tratamiento sólo disminuye la reabsorción renal de calcio a medida 
que se corrige el déficit de volumen concurrente. Una vez que se logra un 
estado de volumen adecuado, se podría añadir un diurético de asa. Des- 
afortunadamente, estas medidas son sólo temporales y es necesario aplicar 


otras estrategias. Existen varios medicamentos con diferentes tiempos de 
inicio, duración de acción y efectos secundarios.” Los bisfosfonatos eti- 
dronato y pamidronato inhiben la resorción ósea y la actividad osteoclás- 
tica. Actúan lentamente pero su acción dura hasta 15 días. La calcitonina 
también es eficaz para inhibir la resorción ósea e incrementar la excreción 
renal de calcio. Su acción es rápida, en el transcurso de 2 a 4 h pero su uso 
se limita porque ocasiona taquifilaxia. Los corticoesteroides la pueden ate- 
nuar y se pueden utilizar aislados para tratar la hipercalciemia. Los nitra- 
tos de galio son inhibidores potentes de la resorción ósea. Tienen una ac- 
ción prolongada, pero pueden causar nefrotoxicidad. La mitramicina es 
un antibiótico que bloquea la actividad osteoclástica, pero se relaciona con 
anomalías hepáticas, renales y hematológicas y, por lo tanto, su uso se li- 
mita al tratamiento de la enfermedad de Paget ósea. Por lo que se refiere a 
pacientes con hipercalciemia grave y resistente, o que no son capaces de 
tolerar la expansión de volumen debido a edema pulmonar o insuficiencia 
cardiaca congestiva, la diálisis es una opción. 

El síndrome de lisis tumoral se presenta cuando la liberación de meta- 
bolitos intracelulares es mayor a la capacidad excretora de los riñones. Se 
presenta una liberación rápida de ácido úrico, potasio y fósforo y se acom- 
paña de hiperuricemia, hiperpotasiemia, hiperfosfatemia e hipocalciemia 
notables e insuficiencia renal aguda. Se observa casi siempre en linfomas y 
leucemias mal diferenciados, pero también en varias neoplasias de tumo- 
res sólidos. Por lo regular, el síndrome de lisis tumoral se manifiesta des- 
pués de la quimioterapia o radioterapia. Una vez que se desarrolla, es ne- 
cesario expandir el volumen y corregir las anomalías electrolíticas. Se debe 
dejar sin tratar la hipocalciemia concurrente, a menos que sea sintomáti- 
ca, para evitar calcificaciones metastásicas. Algunas veces se requiere diá- 
lisis para corregir el deterioro de la función renal o las anomalías electro- 
líticas. 
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BIOLOGÍA DE LA HEMOSTASIA 


La hemostasia es un proceso complejo cuya función es limitar la pérdida 
de sangre a través de un vaso lesionado. En el proceso de la hemosta- 
sia participan cuatro eventos fisiológicos principales: vasoconstricción, 
formación del tapón plaquetario, formación de fibrina y fibrinólisis. Cada 
uno de éstos tiende a activarse en orden, pero los cuatro eventos están in- 
terrelacionados de forma que hay un proceso continuo y con múltiples 
refuerzos. En la figura 4-1 se muestra un esquema del proceso. 


Vasoconstricción 


La vasoconstricción es la respuesta inicial a la lesión vascular. Es más pro- 
nunciada en vasos con músculo en la capa media y depende de la contrac- 
ción local del músculo liso. La vasoconstricción está vinculada con la for- 
mación de un tapón plaquetario. El tromboxano A, (TXA,) se produce de 
manera local en el sitio de la lesión a través de la liberación de ácido ara- 
quidónico desde la membrana plaquetaria; es un potente vasoconstrictor 
del músculo liso. De la misma forma, las endotelinas sintetizadas en el 
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endotelio y la serotonina (5-hidroxitriptamina) liberadas durante la agre- 
gación plaquetaria son vasoconstrictores potentes. Por último, la bradici- 
nina y los fibrinopéptidos, que participan en la cascada de la coagulación, 
también son capaces de producir la contracción vascular del músculo liso. 
La intensidad de la vasoconstricción varía con el grado de lesión vascular. 
Una arteria pequeña con una incisión lateral puede permanecer abierta 
por las fuerzas físicas, en tanto que un vaso sanguíneo de tamaño similar 
con corte transversal completo puede contraerse hasta interrumpir casi 
por completo la hemorragia. 


Función plaquetaria 


Las plaquetas son fragmentos de megacariocitos que carecen de núcleo. 
En condiciones normales circulan en cifras entre 150 000 y 400 000/pl. 
Hasta 30% de las plaquetas circulantes puede ser secuestrada en el bazo. Si 
no se consumen en una reacción de coagulación, las plaquetas suelen eli- 
minarse en condiciones normales en el bazo y tienen una vida promedio 
de siete a 10 días. 

Las plaquetas desempeñan una función integral en la hemostasia al 
formar un tapón hemostático y contribuir en la formación de trombina 
(fig. 4-2); no suelen adherirse una con otra o a la pared vascular, pero 
pueden formar un tapón que colabora en la interrupción de la hemorragia 
cuando ocurre pérdida de la continuidad vascular. Las lesiones a la capa 
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Figura 4-1. Biología de la hemostasia. Se 
ilustran los cuatro procesos fisiológicos que se 
interrelacionan para limitar la pérdida de sangre 
en un vaso lesionado, lo que incluye 
vasoconstricción, formación de tapón 
plaquetario, formación de coágulos de fibrina y 
fibrinólisis. 


íntima en la pared vascular exponen la colágena subendotelial a la cual se 
adhieren las plaquetas. Este proceso requiere la participación del factor de 
von Willebrand (vWF), una proteína en el subendotelio de la cual carecen 
los pacientes que padecen la enfermedad de von Willebrand. El vWF se 
une a la glucoproteína I/IX/V de la membrana plaquetaria. Después de la 
adición, las plaquetas inician una reacción de liberación que recluta otras 
plaquetas de la sangre circulante para sellar el vaso lesionado. Hasta este 
punto, el proceso se conoce como hemostasia primaria. La agregación pla- 
quetaria es reversible y no se asocia con secreción. Además, la heparina no 
interfiere con esta reacción y por tanto la hemostasia puede ocurrir en 
pacientes que reciben heparina. El difosfato de adenosina (ADP, adenosine 
diphosphate) y la serotonina son los principales mediadores en la agrega- 
ción plaquetaria. 

El ácido araquidónico liberado de la membrana plaquetaria se convier- 
te a prostaglandina G, (PGG)) por acción de la ciclooxigenasa (COX) y 
más tarde a prostaglandina H, (PGH)), que a su vez se convierte en TXA), 
el cual tiene potentes efectos de vasoconstricción y de agregación plaque- 
taria. Asimismo, es posible que el ácido araquidónico se encuentre adya- 
cente a las células endoteliales y se convierta a prostaciclina (PGI,), que es 
un vasodilatador y actúa al inhibir la agregación plaquetaria. La COX pla- 
quetaria sufre inhibición irreversible por acción de ácido acetilsalicílico y 
bloqueo reversible por otros NSAID, pero no se afecta por los inhibidores 
de COX-2. 
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Figura 4-2. Esquema de la activación plaquetaria y de la función 
del trombo. ADP =trifosfato de adenosina. 


En la segunda oleada de agregación plaquetaria, ocurre una reacción 
de liberación en la cual se liberan varias sustancias, lo que incluye ADP, 
Ca?*, serotonina, TXA, y proteínas granulares alfa. El fibrinógeno es un 
cofactor necesario para este proceso, que actúa como puente para el recep- 
tor de glucoproteina IIb/IHa en las plaquetas activadas. La reacción de li- 
beración produce el agrupamiento de las plaquetas en un tapón, proceso 
que ya no es reversible. La trombospondina es otra proteína secretada por 
los gránulos æ, que estabiliza los puentes de fibrinógeno con la superficie 
de las plaquetas activadas e incrementa las interacciones interplaquetarias. 
El factor plaquetario 4 (PF4) y la tromboglobulina @ también se secretan 
durante la reacción de liberación. El PF4 es un antagonista potente de la 
heparina. La segunda oleada de agregación plaquetaria es inhibida por 
ácido acetilsalicílico y otros NSAID por acción del monofosfato cíclico de 
adenosina (cAMP) y por el óxido nítrico. Como consecuencia de la reac- 
ción de liberación, ocurren alteraciones en los fosfolípidos de la membra- 
na plaquetaria, lo que permite que el calcio y los factores de coagulación se 
unan a la superficie plaquetaria, dando origen a complejos con actividad 
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enzimática. La alteración de las lipoproteínas de superficie (en ocasiones 
denominada factor plaquetario 3) cataliza las reacciones que participan en 
la conversión de protrombina (factor II) a trombina (factor Ha) (fig. 4-3) 
por acción del factor X activado (Xa) en presencia de factor V y calcio y 
participan en la reacción por medio de la cual el factor IX activado (IXa), 
el factor VIII y el calcio activan al factor X. Las plaquetas también partici- 
pan en la activación inicial de los factores XI y XII. 


Coagulación 


En condiciones fisiológicas, la hemostasia se lleva a cabo por una secuen- 
cia compleja de interacciones entre plaquetas, endotelio y múltiples facto- 
res de coagulación circulantes o unidos a la membrana. Como se muestra 
en la figura 4-3, la cascada de coagulación por lo común se ha ilustrado 
como dos vías que se entrecruzan. La vía intrínseca inicia con el factor XII 
y a través de una cascada de reacciones enzimáticas activa a los factores XI, 
IX y VIT en secuencia. En la vía intrínseca todos los componentes restantes 
de la vía que finalmente dan origen a la formación de un coágulo de fibri- 
na se encuentran en el plasma circulante y no es necesaria la participación 
de la superficie para la iniciación del proceso. Por el contrario, en la vía 
extrínseca es necesaria la exposición de factor hístico en la superficie de la 
pared del vaso lesionado para iniciar la secuencia de la cascada con el fac- 
tor VII. Las dos vías de la coagulación se fusionan en una vía común al 
nivel del factor X, y la activación continúa en secuencia con los factores II 
(protrombina) y I (fibrinógeno). La formación del coágulo ocurre después 
de la conversión proteolítica de fibrinógeno a fibrina. 

Una característica conveniente de ilustrar la cascada de coagulación 
con dos vías que se fusionan es que por lo común se utilizan pruebas de 
laboratorio para diferenciar los trastornos de coagulación de una u otra 
vía (cuadro 4-1). Un tiempo de tromboplastina parcial activado (aPTT) 
incrementado se relaciona con función anormal de la vía intrínseca de la 
coagulación, en tanto que la prolongación del tiempo de protrombina 
(PT) se asocia con la vía extrínseca. La deficiencia de vitamina K y el uso 
de warfarina afectan a los factores II, VII, IX y X. Por lo general es necesa- 
rio que las concentraciones de fibrinógeno se encuentren por debajo de 50 
mg/100 ml para causar la prolongación del PT y aPTT. En fechas recientes 
se han realizado esfuerzos para presentar la cascada de coagulación en una 
forma más relevante desde el punto de vista fisiológico. La vía fisiológica 
primaria para la coagulación se inicia con la exposición de factor hístico 
subendotelial cuando hay lesión de la superficie luminal del vaso. La pro- 
pagación de la reacción de coagulación continúa con una secuencia de 
cuatro reacciones enzimáticas, cada una de las cuales implica la participa- 
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PT aPTT 
vil XII 
X Cininógeno de alto peso molecular 
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VIII 
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Vv 
| 
Fibrinógeno 
aPTT = tiempo de tromboplastina parcial activada; PT = tiempo de protrombina. 


ción de una enzima proteolítica que da origen a la siguiente enzima en la 
cascada al desdoblar una proenzima y con intervención de una superficie 
de fosfolípidos, como la membrana plaquetaria. Cada reacción precisa de 
una proteína colaboradora. El factor VIIa se une a factores histicos duran- 
te la exposición de la última molécula a través de la lesión de la pared 
vascular. El complejo del factor hístico VIIa cataliza la activación del fac- 
tor X a factor Xa. La reacción tiene lugar en la superficie de fosfolípidos de 
la plaqueta activada. Este complejo es cuatro veces más activo para con- 
vertir el factor X que el factor VIIa solo y también activa al factor IX a 
factor [Xa. El factor Xa, en conjunto con el factor Va, el Ca?* y los fosfoli- 
pidos comprenden el complejo de protrombinasa que convierte la pro- 
trombina a trombina. Esta ultima tiene multiples funciones en el proceso 
de coagulación, lo que incluye la conversión de fibrinógeno a fibrina y la 
activación de los factores V, VII, VIII, XI y XIII, así como la activación de 
las plaquetas. 

El factor VIIa se combina con el factor IXa para formar el complejo de 
factor intrínseco, que es el principal responsable de la conversión de factor 
Xa Xa. El complejo intrínseco (VIIla-IXa) es casi 50 veces más eficaz para 
catalizar la activación de factor X que el complejo extrínseco (factor hísti- 
co VIIa) y cinco a seis veces más eficaz que el factor IXa solo. 

El factor Xa se combina con el factor Va, también sobre la superficie de 
la membrana plaquetaria activada, para dar origen al complejo de pro- 
trombinasa, que es el causante de la conversión de protrombina a trombi- 
na. Al igual que con el complejo VIlla-IXa, la protrombinasa es significa- 
tivamente más eficaz para catalizar su sustrato que el factor Xa solo. Una 
vez formado, la trombina abandona la superficie de membrana y se con- 
vierte a fibrinógeno mediante dos pasos de desdoblamiento hacia fibrina 
y a dos péptidos pequeños denominados fibrinopéptidos A y B. La elimina- 
ción del fibrinopéptido A permite la polimerización terminoterminal de 
las moléculas de fibrina, en tanto que el desdoblamiento del fibrinopépti- 
dos B permite la polimerización laterolateral del coágulo de fibrina. Este 
último paso es facilitado por el inhibidor de la fibrinólisis activado por 
trombina (TAFI, thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor) que actúa al 
estabilizar el coágulo resultante. 

El sistema de coagulación está sumamente regulado. Además de la for- 
mación del coágulo que debe ocurrir para evitar la hemorragia al momen- 
to de la lesión vascular, deben existir dos procesos relacionados para evitar 
la propagación del coágulo más allá del sitio de la lesión. En primer lugar, 
hay una inhibición por retroalimentación sobre la cascada de coagulación, 
que desactiva el complejo enzimático que da origen a la formación de 
trombina. En segundo lugar, el mecanismo de fibrinólisis permite el des- 
doblamiento del coágulo de fibrina y la reparación subsiguiente del vaso 
sanguíneo lesionado con el depósito de tejido conjuntivo. 

El inhibidor de la vía de factor histico (TFPI, tissue factor pathway in- 
hibitor) bloquea el complejo de factor histico extrinseco VIIa, eliminando 
la producción catalítica de los factores Xa y IXa. La antitrombina III neu- 
traliza de manera eficaz todas las proteasas de serina procoagulantes e in- 
hibe de manera débil el complejo de factor histico-factor VIIa. El efecto 
primario es detener la producción de trombina. Un tercer mecanismo 
de importancia de la inhibición de la formación de trombina es el siste- 
ma de proteína C. En su formación, la trombina se une a la trombomodu- 
lina y da origen a la proteína C activada (APC, activated protein C) que 
más tarde forma un complejo con su cofactor, la proteína S sobre la super- 
ficie de fosfolípidos. El complejo APC-proteína S desdobla los factores Va 
y VIIa, de manera que ya no participan en la formación de los complejos 


factor hístico-factor VIIa o las protrombinasas. Es de interés una forma 
hereditaria de factor V que porta una mutación genética, denominada fac- 
tor V de Leiden, que es resistente al desdoblamiento por APC y por tanto 
permanece activa (con actividad procoagulante). Los pacientes con factor 
V de Leiden están predispuestos a eventos tromboembólicos venosos. 
Como resultado de los tres sistemas descritos antes, la retroalimentación 
negativa de la formación de trombina existe en las porciones inicial, inter- 
media y final de la cascada de coagulación para “desactivar” la formación 
de trombina una vez que se ha iniciado la secuencia procoagulante. 

El mismo complejo de trombina-trombomodulina que da origen a la 
formación de APC también activa al inhibidor de la fibrinólisis activado 
por trombina. Además de estabilizar el coágulo, la eliminación del extre- 
mo terminal de lisina en la molécula de fibrina por la acción del inhibidor 
de la fibrinólisis activado por trombina da origen a un coágulo más sus- 
ceptible a la destrucción por acción de la plasmina. La degradación del 
coágulo de fibrina se lleva a cabo por la plasmina, una proteasa de serina 
derivada del plasminógeno, una proenzima. La formación de plasmina 
ocurre como consecuencia de uno de varios activadores de plasminógeno. 
El activador de plasminógeno hístico (tPA, tissue plasminogen activator) es 
elaborado por las células del endotelio y por otras células de la pared vas- 
cular y es la principal forma circulante de esta familia de enzimas. El acti- 
vador de plasminógeno hístico es selectivo para el plasminógeno unido a 
la fibrina, de forma que ocurre actividad fibrinolítica endógena de manera 
predominante en el sitio de la formación del coágulo. Los otros activado- 
res de plasminógeno de importancia, la urocinasa activadora de plasminó- 
geno (uPA, urokinase plasminogen activator), que también es producida 
por las células endoteliales y por el urotelio, no es selectiva para el plasmi- 
nógeno unido a fibrina. 

Por la naturaleza compleja de la hemostasia puede ocurrir interferen- 
cia en el proceso en varios niveles. El número o función de las plaquetas 
puede ser insuficiente para soportar de manera adecuada la coagulación. 
Las anomalías en los factores de coagulación pueden ser la base de las 
anomalías de la hemostasia, ya sea por un defecto intrínseco en uno de los 
factores o como consecuencia de la farmacoterapia. 


Fibrinólisis 

Durante el proceso de cicatrización de las heridas, el coágulo de fibrina 
sufre lisis, lo que permite el restablecimiento del flujo sanguíneo. La plas- 
mina es una enzima de gran importancia que desdobla la red de fibrina en 
varios sitios, lo que da origen a la producción de fragmentos circulantes 
que son eliminadas por otras proteasas o bien en el riñón e hígado. La fi- 
brinólisis se inicia al mismo tiempo que el mecanismo de coagulación bajo 
la influencia de cinasa circulante, activadores hísticos y calicreína, que es- 
tán presentes en muchos órganos, lo que incluye el endotelio vascular. La 
plasmina degrada a la fibrina; la primera es una proteasa de serina deriva- 
da del plasminógeno. El plasminógeno puede convertirse a plasmina por 
acción de uno de varios activadores de plasminógeno, lo que incluye tPA y 
uPA. El tPA se sintetiza por las células endoteliales y se libera por las célu- 
las con la estimulación de trombina como tPA de cadena única. Ésta es 
desdoblada por la plasmina para formar tPA de dos cadenas. La bradicini- 
na es un vasodilatador potente dependiente del endotelio que se origina 
del desdoblamiento de un cininógeno de alto peso molecular por acción 
de la calicreína; causa contracción del músculo liso no vascular, incremen- 
ta la permeabilidad vascular y favorece la liberación de tPA. El tPA y plas- 
minógeno se unen a la fibrina conforme se sintetiza, y este complejo tri- 
molecular desdobla con gran eficacia ala fibrina. Después de la producción 
de plasmina, actúa sobre la fibrina para desdoblarla, aunque con menor 
eficacia también producirá el desdoblamiento de fibrinógeno. La fibrina 
con enlaces cruzados es un sustrato relativamente inadecuado para la plas- 
mina. La activación de plasminógeno puede iniciarse por la activación del 
factor XII, lo que conduce a la generación de calicreína a partir de la pre- 
calicreína y por el desdoblamiento de cininógeno de alto peso molecular 
por la acción de la calicreína. 

Varias características de las acciones enzimáticas aseguran que ocurra 
la fibrinólisis a una velocidad controlada y de preferencia en el sitio de la 
formación del coágulo. El tPA activa el plasminógeno con mayor eficacia 
cuando se une a la fibrina, de manera que la plasmina se forma selectiva- 
mente sobre el coágulo. La antiplasmina a, inhibe a la plasmina; la anti- 
plasmina es una proteína que forma enlaces cruzados con la fibrina por 
acción del factor XIII, lo que ayuda a asegurar que no ocurra destrucción 
del coágulo con gran rapidez. Toda plasmina circulante también es inhibi- 
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da por acción de la antiplasmina a y tPA o urocinasa circulantes. La des- 
trucción del coágulo da origen a productos de la destrucción de fibrina, lo 
que incluye dimeros D y nódulos E. Los fragmentos más pequeños inter- 
fieren con la agregación plaquetaria normal, en tanto que los fragmentos 
de mayor volumen pueden incorporarse al coágulo en lugar de monóme- 
ros normales de fibrina. Esto puede dar origen a un coágulo inestable. La 
presencia de dimero D en la circulación puede ser un indicio de trombosis 
o de otros trastornos en los cuales hay activación significativa del sistema 
fibrinolítico. El inhibidor final del sistema fibrinolítico es el inhibidor de la 
fibrinólisis activado por trombina, una procarboxipeptidasa activada por 
el complejo de trombina-trombomodulina. La actividad enzimática elimi- 
na los residuos de lisina de la fibrina que son esenciales para la unión del 
plasminógeno. La secuencia de formación de fibrina y su disolución por 
acción de la plasmina se muestra en forma esquemática en la figura 4-4. 


DEFICIENCIAS CONGÉNITAS DE FACTORES 
DE COAGULACIÓN 


Deficiencias de factores de coagulación 


Se han observado deficiencias hereditarias de todos los factores de coagu- 
lación. Sin embargo, las tres deficiencias más comunes son las de factor 
VIII (hemofilia A y enfermedad de von Willebrand), deficiencia de factor 
IX (hemofilia B o enfermedad de Christmas) y deficiencia de factor XI. Las 
hemofilias A y B son trastornos hereditarios recesivos vinculados con el 
género, en los cuales se afecta casi de manera exclusiva a los varones. La 
gravedad clínica de dichos trastornos depende de la concentración mensu- 
rable de factor VII o de factor IX en el plasma del paciente. Las concentra- 
ciones de factores plasmáticos <1% de cifras normales se consideran enfer- 
medad grave, las concentraciones de factor entre 1 y 5% como enfermedad 
moderadamente grave y con concentraciones de 5 a 30% como enferme- 
dad leve. Los pacientes con hemofilia grave tienen hemorragias espontá- 
neas intensas, con frecuencia en las articulaciones, lo que da origen a artro- 
patías incapacitantes. Con la enfermedad grave se añaden consecuencias 
clínicas como hematomas intramusculares, hematomas retroperitoneales, 
y hemorragia de tubo digestivo, genitourinaria y retrofaríngea. La hemo- 
rragia intracraneal o proveniente de la lengua o del frenillo lingual que se 
presentan con la enfermedad grave pueden poner en riesgo la vida. Los 
pacientes con hemofilia moderadamente grave tienen menos episodios de 
hemorragia espontánea, pero tal vez presenten sangrado intenso después 
de traumatismos o intervenciones quirúrgicas. Los individuos con enfer- 
medad leve no presentan hemorragia espontánea y con frecuencia tienen 
sangrado leve después de traumatismos mayores o intervenciones quirúr- 
gicas. La función plaquetaria es normal en individuos con hemofilia, y por 
tanto los pacientes podrían no sangrar de inmediato después de la lesión o 
una cirugía menor, porque tienen respuesta normal con activación plaque- 
taria y formación de un tapón plaquetario. En ocasiones, el diagnóstico de 
hemofilia no se establece en estos pacientes hasta después de su primer 
procedimiento menor (p. ej., extracción dental o amigdalectomía). 

Los pacientes con hemofilia A o B se tratan con concentrados de facto- 
res VIII y IX, respectivamente. Se recomienda la administración de factor 
VIII recombinante para pacientes sin tratamiento previo, el cual también 
es útil en pacientes con resultados negativos en las pruebas serológicas 
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para VIH y virus de la hepatitis C. Para la sustitución de factor IX, el pro- 
ducto preferido es el factor IX recombinante o de alta pureza, por el riesgo 
de trombosis con el concentrado de factor IX intermedio (complejo de 
protrombina). El concentrado intermedio de factor IX contiene cantida- 
des variables de factores II, VII y X; se ha reportado que induce trombosis 
cuando se utiliza en dosis altas. Además, el costo de los concentrados se 
incrementa con actividad específica de factor VIII o IX. 

Hasta 20% de los pacientes hemofilicos con deficiencia de factor VIII 
desarrollan inhibidores. Algunos pacientes tienen titulos bajos de inhibido- 
res y pueden tratarse con dosis altas de factor VIII para obtener la concen- 
tración plasmática deseada. Para pacientes con títulos altos de inhibidores 
deben utilizarse tratamientos alternativos. Éstos incluyen factor VIII de ori- 
gen porcino, concentrados de complejo de protrombina, concentrados de 
complejo de protrombina activada y factor VIIa recombinante. El factor VII 
es más eficaz cuando se administra cada 2 h en situaciones de hemorragia 
activa y tal vez sea muy costoso. El factor VIIa recombinante puede ser de 
utilidad en pacientes con deficiencia de factor IX con actividad de inhibido- 
res. Además, el ácido €-aminocaproico es un inhibidor de la fibrinólisis que 
se utiliza con frecuencia en combinación con factor VIII, IX o acetato de 
desmopresina (DDAVP) en el tratamiento de pacientes con hemorragia por 
hemofilia. La administración excesiva de ácido €-aminocaproico puede 
causar trombosis, de forma que el fármaco debe utilizarse con precaución. 


Enfermedad de von Willebrand (vWD) 


Esta enfermedad es el trastorno hemorrágico congénito más común, que se 
caracteriza por bajas concentraciones de factor VIII. Es un trastorno auto- 
sómico dominante en el cual el defecto primario es la presencia de bajas 
concentraciones de vWF, una glucoproteína grande que participa en el 
transporte de factor VIII y en la adhesión plaquetaria. Esta última es im- 
portante para la adhesión plaquetaria normal al subendotelio expuesto y 
para la agregación bajo condiciones de flujo turbulento. Los pacientes con 
vWD tienen hemorragia que es característica de trastornos plaquetarios 
(p. ej., equimosis fáciles y hemorragia de la mucosa). La menorragia es 
común en mujeres. La vWD se clasifica en tres tipos. La de tipo I es una 
deficiencia parcial cuantitativa, la de tipo II es un defecto cualitativo y la 
tipo III es la deficiencia total. Un tratamiento para la vWD es un concen- 
trado de factor VIII de pureza intermedia, que contiene vWF y factor VIII. 
La segunda estrategia terapéutica es la administración de acetato de des- 
mopresina, que incrementa las concentraciones endógenas de vWF al des- 
encadenar la liberación del factor en las células endoteliales. El acetato de 
desmopresina se utiliza en dosis de una vez al día porque es el tiempo ne- 
cesario para la síntesis de nuevas reservas del vWF en las células endotelia- 
les. Anteriormente, los pacientes con enfermedad de tipo I podían respon- 
der bien al acetato de desmopresina. Aquéllos con la enfermedad de tipo II 
podían responder dependiendo del defecto en particular. Los pacientes 
con enfermedad tipo III por lo general no responden a este fármaco. 


Deficiencia de factor XI 


La deficiencia de factor XI es un trastorno hereditario, autosómico recesi- 
vo, que en ocasiones se conoce como hemofilia C; es más prevalente en 
judíos asquenazíes. Es poco común la hemorragia espontánea, pero puede 
observarse sangrado después de intervenciones quirúrgicas, traumatismos 
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o procedimientos con penetración corporal. Los pacientes con deficiencia 
de factor XI que acuden por hemorragia o en individuos programados 
para intervención quirúrgica con antecedente de hemorragias previas, re- 
ciben tratamiento con plasma fresco congelado (FFP, fresh-frozen plasma). 
Cada mililitro de plasma contiene una unidad de actividad de factor XI, de 
forma que el volumen necesario depende de la concentración inicial del 
paciente, la concentración deseada y del volumen plasmático. En niños 
con deficiencia grave de factor XI que requieren operaciones mayores, 
como cirugía a corazón abierto, se ha utilizado con éxito el tratamiento 
con factor VIIa recombinante.’ También puede utilizarse acetato de des- 
mopresina en la prevención de hemorragia quirúrgica en estos pacientes. 


Deficiencia de factores II (protrombina), Vy X 


Las deficiencias hereditarias de factores II, V y X son poco comunes; se he- 
redan con patrón autosómico recesivo. En individuos homocigotos se en- 
cuentra hemorragia significativa con actividad <1% de lo normal. En cual- 
quiera de estas deficiencias, la hemorragia se trata con plasma fresco 
congelado. Al igual que con el factor XI, el FFP contiene una unidad de ac- 
tividad por cada mililitro. Sin embargo, la actividad del factor V disminuye 
por su inestabilidad inherente. La vida media de la protrombina (factor II) 
es prolongada (casi 72 h) y sólo se necesitan 25% de las concentraciones 
normales para la hemostasia. Los concentrados de complejo de protrombi- 
na pueden utilizarse para el tratamiento de deficiencias de protrombina o 
de factor X. Para el tratamiento de la hemorragia por deficiencia de factor V 
se utiliza la administración diaria de plasma fresco congelado, con una acti- 
vidad ideal de 20 a 25%. La deficiencia de factor V puede evitarse en forma 
simultánea con la deficiencia de factor VIII. El tratamiento de la hemorra- 
gia en individuos con deficiencia combinada requiere la administración de 
concentrados de factor VIII y plasma fresco congelado. Algunos pacien- 
tes con deficiencia de factor V también carecen del factor V que en condi- 
ciones normales se encuentra en las plaquetas y podría ser necesaria la ad- 
ministración de concentrados plaquetarios y de plasma fresco congelado. 


Deficiencia de factor VII 


La deficiencia hereditaria de factor VII es un trastorno autosómico recesi- 
vo poco común. La hemorragia clínica varía ampliamente y no siempre se 
correlaciona con las concentraciones de la actividad coagulante de factor 
VII del plasma. La hemorragia es poco común a menos que las concentra- 
ciones se encuentren por debajo de 3%. Las manifestaciones hemorrágicas 
más comunes son equimosis fáciles, hemorragia de las mucosas, en par- 
ticular epistaxis o hemorragias de la mucosa bucal. También es frecuente 
la hemorragia posoperatoria, la cual se reporta en 30% de los procedi- 
mientos quirúrgicos en dichos pacientes.? El tratamiento consiste en la 
administración de plasma fresco congelado o factor VIIa recombinante. 
La semivida de este último es de sólo 2 h, pero puede lograrse una hemos- 
tasia excelente con la administración frecuente. La semivida del factor VII 
en plasma fresco congelado es de hasta 4 h. 


Deficiencia de factor XIII 


La deficiencia congénita de factor XIII fue identificada originalmente por 
Francois Duckert en 1960; es una enfermedad autosómica recesiva poco 
común que suele relacionarse con diátesis hemorrágica grave. La razón 
varones:mujeres es de 1:1. Se ha descrito deficiencia adquirida de factor 
XIII asociada con insuficiencia hepática, enfermedad intestinal inflamato- 
ria y leucemia mieloide, pero la única asociación significativa con hemorra- 
gia en niños es por deficiencia hereditaria.* La hemorragia por lo común 
aparece en forma tardía, porque los coágulos se forman de manera normal, 
pero son susceptibles a la fibrinólisis. Es característica la hemorragia a tra- 
vés del muñón umbilical, y existe alto riesgo de hemorragia intracraneal. Es 
usual el aborto espontáneo en mujeres con deficiencias de factor XIII a me- 
nos que reciban tratamiento de sustitución. Este último puede llevarse a 
cabo con plasma fresco congelado, crioprecipitados o concentrado de factor 
XIII. Concentraciones de 1 a 2% suelen ser adecuadas para la hemostasia. 


Defectos de la función plaquetaria 


Los defectos hereditarios de la función plaquetaria incluyen anomalías en 
las proteínas de la superficie plaquetaria, anomalías de los gránulos plaque- 
tarios y defectos enzimáticos. Las principales anomalías de las proteínas de 
superficie son la trombastenia y el síndrome de Bernard-Soulier. La trom- 
bastenia o trombastenia de Glanzmann es un trastorno plaquetario poco 


común de origen genético, que se hereda en un patrón autosómico recesivo, 
en el cual el complejo glucoproteínico plaquetario IIb/IIIa está ausente o 
bien está presente pero es disfuncional. El defecto conduce a falla en la agre- 
gación plaquetaria con hemorragia subsiguiente. Este trastorno fue descrito 
por primera vez por el Dr. Eduard Glanzmann en 1918.° La hemorragia en 
pacientes con trombastenia debe tratarse con transfusiones plaquetarias. El 
síndrome de Bernard-Soulier es causado por un defecto en los receptores de 
la glucoproteina Ib/IX/V para el vWE, el cual es necesario para la adhesión 
plaquetaria al subendotelio. En estos pacientes es necesaria la transfusión 
de plaquetas normales para el tratamiento de las hemorragias. 

Los defectos plaquetarios intrínsecos más comunes son las enfermeda- 
des por almacenamiento. Implica la pérdida de gránulos densos (sitios de 
almacenamiento para ADP, trifosfato de adenosina [ATP], Ca?* y fosfato 
inorgánico) y gránulos a. La deficiencia de gránulos densos es la variante 
más prevalente. Puede ser un defecto aislado u ocurrir con albinismo par- 
cial en el síndrome de Hermansky-Pudlak. La hemorragia es variable, de- 
pendiendo de la gravedad del defecto de los gránulos. La hemorragia es 
causada por disminución en la liberación de ADP por las plaquetas. Un 
defecto aislado de los gránulos œ se conoce como síndrome de plaquetas 
grises por el aspecto de las plaquetas en la tinción de Wright. Se han des- 
crito unos cuantos casos de pacientes con disminución en el número de 
gránulos oy gránulos densos. Tienen un trastorno hemorrágico más gra- 
ve. Los pacientes con hemorragia leve como consecuencia de una forma 
de enfermedad por almacenamiento pueden tratarse con acetato de des- 
mopresina. Es probable que las altas concentraciones de vWF en el plasma 
después de la administración de acetato de desmopresina compensen en 
cierta forma el defecto plaquetario intrínseco. La transfusión plaquetaria 
es necesaria en casos de hemorragias más graves. 


TRASTORNOS ADQUIRIDOS DE LA HEMOSTASIA 


Anomalías plaquetarias 


Las anomalías adquiridas de las plaquetas pueden ser cuantitativas o 
cualitativas, aunque algunos pacientes tienen ambos tipos de defectos. Es 
posible que los defectos cuantitativos sean resultado de producción insu- 
ficiente, disminución de la supervivencia o secuestro. La producción in- 
suficiente suele ser consecuencia de trastornos de la médula ósea como los 
causados por leucemia, síndrome mielodisplásico, deficiencia grave de vi- 
tamina B}, o folato, uso de quimioterapéuticos, radioterapia, intoxicación 
aguda por etanol o infecciones víricas. Si existen anomalías cuantitativas y 
está indicado el tratamiento, ya sea para la corrección de los síntomas o 
por la necesidad de realizar un procedimiento con penetración corporal, 
se utiliza la transfusión de plaquetas. En el cuadro 4-2 se revisan las causas 
de los trastornos cuantitativos y cualitativos. 


Defectos cuantitativos de las plaquetas 


La producción insuficiente de plaquetas puede ocurrir cuando hay afec- 
ción de la médula ósea por trastornos como leucemia o mielodisplasia, 
por deficiencias de vitamina B}, o folato, quimioterapia o radioterapia, 
intoxicación aguda por alcohol o enfermedad vírica. 

La reducción en la supervivencia plaquetaria se observa en trombocito- 
penia inmunitaria, coagulación intravascular diseminada y trastornos ca- 
racterizados por la formación de trombos plaquetarios, como púrpura 
trombocitopénica trombótica y síndrome hemolítico-urémico. La trombo- 
citopenia inmunitaria puede ser idiopática o tal vez esté relacionada con 
otros trastornos autoinmunitarios o bien con trastornos malignos de células 
B de baja malignidad y también puede ser ocasionado por infecciones víri- 
cas (lo que incluye infección por VIH) o el uso de ciertos fármacos. La trom- 
bocitopenia inmunitaria secundaria a menudo se manifiesta con recuentos 
plaquetarios muy bajos, petequias, púrpura y epistaxis. En el extendido de 
sangre periférica pueden observarse plaquetas grandes. El tratamiento ini- 
cial consiste en la administración de corticoesteroides, gammaglobulina 
intravenosa o inmunoglobulina anti-D en pacientes con Rh positivo. Los 
efectos de la gammaglobulina y de la inmunoglobulina anti-D son de inicio 
rápido. No suele ser necesario transfundir plaquetas a menos que haya he- 
morragia en el sistema nervioso central o exista hemorragia activa en otros 
sitios. La supervivencia de las plaquetas transfundidas suele ser corta. 

La trombocitopenia primaria inmunitaria también se conoce como 
púrpura trombocitopénica idiopática (ITP, idiopathic thrombocytopenic pur- 
pura). En niños suele ser aguda, de corta duración y por lo común ocurre 
después de infecciones víricas. Por el contrario, la ITP en adultos suele ser 


(0 No] (Ly Causas de los trastornos plaquetarios 


A. Trastornos cuantitativos 
1. Producción insuficiente relacionada con alteración de la función de la 
médula ósea 
a. Leucemia 
b. Trastornos mieloproliferativos 
c. Deficiencia de folato o de vitamina B43 
d. Quimioterapia o radioterapia 
e. Intoxicación aguda con alcohol 
f. Infecciones víricas 
2. Disminución de la supervivencia 
a. Trastornos inmunitarios 
1) Trombocitopenia idiopática 
2) Trombocitopenia inducida por heparina 
3) Trastornos autoinmunitarios o neoplasias de células B. 
4) Trombocitopenia secundaria 
b. Coagulación intravascular diseminada 
c. Trastornos relacionados con el trombo plaquetario 
1) Púrpura trombocitopénica 
2) Síndrome hemolítico-urémico 
3. Secuestro 
a. Hipertensión portal 
b. Sarcoide 
c. Linfoma 
d. Enfermedad de Gaucher 
rastornos cualitativos 
Transfusión masiva 
Administración terapéutica de inhibidores plaquetarios 
Estados patológicos 
a. Trastornos mieloproliferativos 
b. Gammapatías monoclonales 
c. Hepatopatias 


B. 
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de inicio gradual, crónica y no tiene una causa identificable. Las plaquetas 
circulantes en la púrpura trombocitopénica idiopática son jóvenes y fun- 
cionales y por tanto la hemorragia es menos intensa para un recuento pla- 
quetario dado cuando hay disminución en la producción de plaquetas. Se 
cree que la fisiopatología de dicho trastorno incluye alteración en la pro- 
ducción de plaquetas y destrucción de las mismas mediada por células T.* 
Las opciones de tratamiento se resumen en el cuadro 4-3. El tratamiento 
de la trombocitopenia inmunitaria farmacoinducida puede incluir la sim- 
ple interrupción del fármaco causal, pero la administración de corticoes- 
teroides, gammaglobulina e inmunoglobulina anti-D puede acelerar la 
recuperación del recuento plaquetario. 

La trombocitopenia inducida por heparina (HIT, heparin induced- 
thrombocytopenia) es una forma de trombocitopenia inmunitaria farma- 
coinducida. Es un trastorno inmunitario en el cual se forman anticuerpos 
contra PF4 durante la exposición a la heparina, lo que afecta la activación 
plaquetaria y la subendotelial con trombocitopenia resultante y trombosis 
intravascular.’ Por lo común inicia la disminución del recuento plaqueta- 
rio cinco a siete días después del inicio de la heparina, pero después de una 
nueva exposición, la disminución del recuento puede ocurrir en uno o dos 
días. Debe sospecharse trombocitopenia inducida por heparina si el re- 
cuento plaquetario disminuye por debajo de 100 000 plaquetas/pl o si dis- 
minuye en 50% a partir de las cifras iniciales en un paciente que recibe 
heparina. La trombocitopenia inducida por heparina es más común 
con heparina no fraccionada en dosis plenas (1 a 3%), pero también puede 
ocurrir con dosis profilácticas o con heparina de bajo peso molecular. Es 
de interés que casi 17% de los pacientes que reciben heparina no fraccio- 
nada y 8% de los que reciben heparina de bajo peso molecular desarrollan 
anticuerpos contra PF4; un porcentaje mucho menor desarrolla trombo- 
citopenia e incluso hay pocos casos de trombocitopenia inducida por he- 
parina clinica.* Además de la trombocitopenia leve a moderada, este tras- 
torno se caracteriza por alta incidencia de trombosis, ya sea arterial o 
venosa. La ausencia de trombocitopenia en estos pacientes no impide es- 
tablecer el diagnóstico de trombocitopenia inducida por heparina. 

El diagnóstico de trombocitopenia inducida por heparina puede esta- 
blecerse con un análisis de liberación de serotonina o un enzimoinmuno- 
análisis de adsorción (ELISA). Los análisis de liberación de serotonina son 
muy específicos pero no son sensibles, de forma que una prueba positiva 
apoya el diagnóstico, en tanto que un resultado negativo no lo descarta.” 
Por otra parte, la prueba de ELISA tiene baja especificidad, aunque un 
resultado positivo confirma la presencia de anticuerpos contra heparina- 
PF4, pero no ayuda en el diagnóstico de trombocitopenia clínica inducida 


(UN ERA Tratamiento de la púrpura trombocitopénica 


idiopática (ITP) en adultos 


Tratamiento de primera línea 

a. Corticoesteroides: la mayoría de los pacientes responden, pero sólo unos 
cuantos a largo plazo. 

b. Inmunoglobulina intravenosa: indicada con hemorragia clínica, junto con 
transfusión plaquetaria, y cuando el trastorno no responde a la administra- 
ción de esteroides. La respuesta es rápida pero transitoria. 

c. Inmunoglobulina anti-D: activa sólo en pacientes Rh positivos antes de la 
esplenectomía. La respuesta es transitoria. 


Tratamiento de segunda línea 
a. Esplenectomía: abierta o laparoscópica. Los criterios incluyen trombocito- 
penia grave, alto riesgo de hemorragia y necesidad continua de esteroi- 
des. La falla del tratamiento puede deberse a retención de tejido esplénico 
accesorio. 


Tratamiento de tercera línea 

a. Pacientes en quienes fracasaron los tratamientos de primera y segunda lí- 
neas que se considera padecen ITP crónica. El objetivo en este subgrupo 
de pacientes es mantener un recuento plaquetario por arriba de 20 a 30 x 
10°/L y reducir los efectos secundarios de los medicamentos. 
b. Rituximab es un anticuerpo monoclonal contra CD20 que actúa al elimi- 
nar las células B. 
c. Los medicamentos alternativos producen resultados mixtos y una res- 
puesta limitada: danazol, ciclosporina A, dapsona, azatioprina y alcaloides 
de la vinca. 
d. Fármacos trombopoyéticos: una nueva clase de fármacos para pacientes 
con alteración en la producción de plaquetas más que destrucción acele- 
rada de las mismas. Los fármacos de segunda generación aún están en es- 
udio clínico e incluyen AMG531 y eltrombopag. 


por heparina. Sin embargo, un resultado negativo en la prueba de ELISA 
en esencia descarta dicho diagnóstico. 

El tratamiento inicial de probable trombocitopenia inducida por hepa- 
rina consiste en la interrupción de la administración de heparina y el ini- 
cio de un anticoagulante alternativo. En esta situación no es adecuado in- 
terrumpir la administración de heparina sin añadir otro anticoagulante 
para prevenir la trombosis. Los anticoagulantes alternativos son sobre 
todo inhibidores de la trombina. Los disponibles en Estados Unidos inclu- 
yen lepirudina, argatrobán y bivalirudina. En Canadá y Europa también se 
dispone de danaparoid que es un heparinoide con reactividad cruzada de 
casi 20% con anticuerpos HIT in vitro pero mucho menor reacción cruza- 
da in vivo. La warfarina al inicio induce un estado de hipercoagulabilidad, 
por lo que sólo cuando se logra la anticoagulación plena con un anticoa- 
gulante alternativo y el recuento plaquetario ha alcanzado cifras normales, 
debe iniciarse la administración de warfarina. 

También hay trastornos en los cuales la trombocitopenia es conse- 
cuencia de la activación plaquetaria y de la formación de trombos plaque- 
tarios. En la púrpura trombocitopénica trombótica (TTP, thrombotic 
thrombocytopenic purpura), grandes moléculas de vWF interactúan con 
plaquetas, lo que origina la activación. Tales moléculas son consecuen- 
cia de la inhibición de la metaloproteinasa ADAMTS13, que desdobla 
moléculas grandes de vWF.’ La púrpura trombocitopénica trombótica se 
caracteriza por trombocitopenia, anemia hemolítica microangiopática, 
fiebre y signos o síntomas renales y neurológicos. La presencia de esquis- 
tocitos en extendidos de sangre periférica ayuda en el diagnóstico. El tra- 
tamiento más eficaz para esta enfermedad es la plasmaféresis, aunque 
también se ha intentado la administración de plasma. Un estudio reciente 
comparó las dos modalidades y encontró una alta tasa de recaídas y mayor 
mortalidad con la administración de plasma. Está contraindicada la trans- 
fusión de plaquetas.'° Además, el rituximab, un anticuerpo monoclonal 
dirigido contra la proteína CD20 en los linfocitos B ha mostrado ser un 
tratamiento inmunomodulador promisorio para el tratamiento de púrpu- 
ra trombocitopénica trombótica adquirida, que en la mayor parte de los 
casos es de origen autoinmunitario.** 

El síndrome hemolítico-urémico (HUS, hemolytic uremic syndrome) a 
menudo ocurre después de infección por Escherichia coli O157:H7 u otras 
bacterias productoras de toxina shiga. La metaloproteinasa es normal en 
estos casos. Por lo común el síndrome hemolítico-urémico se asocia con 
cierto grado de daño renal, y muchos pacientes necesitan tratamiento de 
sustitución renal. Los síntomas neurológicos son menos frecuentes. Varios 
pacientes desarrollan características de púrpura trombocitopénica trom- 
bótica y síndrome hemolítico-urémico. Esto puede ocurrir con enfermeda- 
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des autoinmunitarias, en especial con lupus eritematoso sistémico, infec- 
ción por VIH o en asociación con ciertos fármacos (como ticlopidina, 
mitomicina C, gemcitabina) y fármacos inmunodepresores (como ciclos- 
porina y tacrolimús). La interrupción de la administración del fármaco cau- 
sal es la base del tratamiento. Con frecuencia se utiliza plasmaféresis, pero 
no está claro cuál es el factor causal retirado por dicho procedimiento. 

El secuestro es otra causa importante de trombocitopenia y por lo co- 
mún implica el secuestro de plaquetas en un bazo aumentado de tamaño, 
por lo común relacionado con hipertensión portal, sarcoide, linfoma o en- 
fermedad de Gaucher. La masa corporal total de plaquetas es en esencia 
normal en pacientes con hiperesplenismo, pero en el interior del bazo au- 
mentado de volumen se encuentra una fracción muy elevada de éstas. Hay 
reducción leve en la supervivencia de las plaquetas. La hemorragia es me- 
nor de la esperada con base en el recuento, porque las plaquetas secuestra- 
das pueden movilizarse en cierto grado y alcanzar la circulación. La trans- 
fusión de plaquetas no incrementa el recuento plaquetario en la misma 
medida que en una persona sana, porque cuando éstas se administran se 
secuestran de la misma forma en el bazo. No está indicada la esplenecto- 
mía para la corrección de la trombocitopenia por hiperesplenismo causa- 
da por hipertensión portal. 

La trombocitopenia es la anomalía más común de la hemostasia que 
produce hemorragia en el paciente quirúrgico. El paciente puede tener 
reducción del recuento plaquetario como consecuencia de diversos pro- 
cesos patológicos, como se comentó antes. En tales circunstancias, la mé- 
dula ósea por lo común muestra un número normal o incrementado de 
megacariocitos. Por el contrario, cuando la trombocitopenia ocurre en pa- 
cientes con leucemia o uremia, o bien en pacientes que reciben tratamien- 
to citotóxico, por lo común hay reducción en el número de megacariocitos 
de la médula ósea. La trombocitopenia también ocurre en pacientes qui- 
rúrgicos como consecuencia de hemorragia masiva y tratamiento de sus- 
titución con hemoderivados deficientes en plaquetas; asimismo, puede ser 
inducida por administración de heparina en pacientes con trastornos 
vasculares o cardiacos, como en el caso de trombocitopenia inducida por 
heparina, o bien, puede relacionarse con complicaciones trombóticas 
y hemorrágicas. Cuando hay trombocitopenia en un paciente en quien 
debe considerarse la operación programada, el tratamiento depende de la 
intensidad y causa de la reducción de plaquetas. Un recuento de más de 
50 000/ul por lo general no requiere tratamiento específico. 

La administración profiláctica de plaquetas se ha vuelto parte de los pro- 
tocolos de transfusión masiva. También se administran plaquetas en el pre- 
operatorio para incrementar con rapidez el recuento plaquetario en pacientes 
quirúrgicos con trombocitopenia subyacente. Una unidad de concentrado 
plaquetario contiene casi 5.5 x 10'° plaquetas, y sería de esperarse un incre- 
mento en el recuento de plaquetas circulantes en casi 10 000/4 en un indi- 
viduo promedio de 70 kg. La fiebre, infección, hepatoesplenomegalia y pre- 
sencia de anticuerpos antiplaquetarios disminuye la eficacia de la transfusión 
de plaquetas. En individuos en quienes la trombocitopenia es resistente a la 
transfusión estándar de plaquetas, la administración de éstas con compati- 
bilidad en el antígeno leucocítico humano (HLA, human leukocyte antigen) 
acompañado de procesos especiales ha demostrado su eficacia. 


Defectos cualitativos de las plaquetas 


La trombocitopenia a menudo se acompaña de alteración de la función pla- 
quetaria. Con las transfusiones masivas hay alteración de la agregación esti- 
mulada por ADP (con más de 10 unidades de concentrados de eritrocitos). 
La uremia puede asociarse con incremento del tiempo de sangrado y altera- 
ción de la agregación; puede corregirse con hemodiálisis o con diálisis peri- 
toneal. Los trastornos de la agregación y secreción plaquetarias pueden ocu- 
rrir en pacientes con trombocitemia, policitemia verdadera o mielofibrosis. 

Los fármacos que interfieren con la función plaquetaria incluyen ácido 
acetilsalicílico, clopidogrel, dipiridamol y los inhibidores de la glucopro- 
teina IIb/IIIa. Los dos primeros inhiben de manera irreversible la función 
plaquetaria, el segundo a través de la inhibición selectiva irreversible de la 
agregación plaquetaria inducida por ADP y el ácido acetilsalicílico por 
acetilación irreversible de la sintasa de prostaglandinas plaquetarias. No 
existen estudios clínicos prospectivos con asignación al azar en pacientes 
quirúrgicos para guiar el tiempo oportuno para la intervención quirúrgica 
de pacientes que toman ácido acetilsalicílico, clopidogrel o ambos. La re- 
comendación general es que, para cada uno, se requiere un periodo de casi 
siete días de interrupción del fármaco hasta que se pueda realizar el proce- 
dimiento quirúrgico.'? El tiempo apropiado en intervenciones quirúrgicas 
de urgencia absoluta o relativa es menos claro. Puede ser beneficioso 


transfundir plaquetas en el preoperatorio, pero de nuevo, no se cuenta con 
datos para guiar su administración. El problema es que se carece de prue- 
bas precisas para la función plaquetaria. Otros trastornos relacionados 
con función plaquetaria normal incluyen uremia, trastornos mieloprolife- 
rativos, gammapatías monoclonales y hepatopatías. En el paciente quirúr- 
gico, a menudo puede corregirse la disfunción plaquetaria de la uremia 
por medio de diálisis o con la administración de acetato de desmopresina. 
La transfusión de plaquetas podría no ser de utilidad si el paciente tiene 
uremia al momento de la administración de éstas. La disfunción plaqueta- 
ria en trastornos mieloproliferativos es intrínseca a las plaquetas y por lo 
común mejora si el recuento plaquetario puede reducirse a cifras normales 
con quimioterapia. Si es posible, la intervención quirúrgica debe retrasar- 
se hasta que haya disminuido dicho recuento. Estos pacientes se encuen- 
tran en riesgo de hemorragia y trombosis. La disfunción plaquetaria en 
individuos con gammapatías monoclonales es consecuencia de la interac- 
ción de las proteínas monoclonales con las plaquetas. El tratamiento con 
quimioterapia o, en ocasiones, la plasmaféresis para reducir el recuento de 
proteínas monoclonales, mejora la hemostasia. 


Hipofibrinogenemia adquirida 
Coagulación intravascular diseminada 


La definición oficial de coagulación intravascular diseminada (DIC, disse- 
minated intravascular coagulation) elaborada por el subcomité científico 
sobre DIC del Scientific and Standardization Committee de la International 
Society of Thrombosis and Haemostasis (SSC/ISTH) es que “la coagulación 
intravascular diseminada es un síndrome adquirido caracterizado por ac- 
tivación intravascular de la coagulación como pérdida del sitio que le dio 
origen por diferentes causas. Puede originarse por daño en la microvascu- 
latura y afectar a la misma, que es lo suficientemente grave para causar 
disfunción orgánica." La generación excesiva de trombina conduce a for- 
mación de microtrombos, seguida por el consumo y agotamiento de los 
factores de coagulación y plaquetas, lo que causa el cuadro clínico clásico 
de hemorragia difusa. Para el diagnóstico es necesaria la presencia de un 
trastorno subyacente que predispone al paciente a DIC. Las lesiones espe- 
cíficas incluyen lesiones del sistema nervioso central con embolización del 
tejido encefálico, fracturas con embolización de médula ósea y embolia de 
líquido amniótico. Los materiales que causan embolia son tromboplasti- 
nas potentes que activan la cascada de coagulación intravascular disemi- 
nada.'* Algunas causas adicionales incluyen cáncer, lesión de órganos 
(como pancreatitis grave), insuficiencia hepática, ciertas anomalías vascu- 
lares (como aneurismas grandes), mordeduras de serpientes, drogas ilega- 
les, reacciones transfusionales, rechazo de trasplantes y septicemia.” La 
DIC con frecuencia acompaña a esta última y puede asociarse con falla 
orgánica múltiple. Hasta el momento, los sistemas de calificación para in- 
suficiencia orgánica no incorporan de manera habitual la DIC.** La im- 
portante interacción entre la septicemia y las anomalías de coagulación 
fue demostrada por Dhainaut et al., quienes mostraron que la administra- 
ción de proteína C activada era en particular eficaz en pacientes septicé- 
micos con coagulación intravascular diseminada.'* El diagnóstico se esta- 
blece con base en la causa desencadenante con trombocitopenia asociada, 
prolongación de PT, bajas concentraciones de fibrinógeno e incremento 
en las concentraciones de marcadores de fibrina (productos de la degrada- 
ción de fibrina, dimero D, monómeros solubles de fibrina). Un sistema de 
calificación desarrollado por la SSC/ISTH asignó una calificación entre 0 
y 1 a la cifra medida de cada uno de estos exámenes de laboratorio; una 
calificación de 5 o mayor se considera DIC evidente.’ 

Los aspectos más importantes del tratamiento son aliviar el problema 
primario, médico o quirúrgico que causó el trastorno y la conservación de 
una perfusión adecuada. Si hay hemorragia activa, deben suministrarse 
factores hemostáticos mediante la administración de plasma fresco conge- 
lado, que suele ser suficiente para corregir la hipofibrinogenemia, aunque 
podría ser necesaria la administración de crioprecipitados y concentrados 
plaquetarios. Durante la DIC se producen microtrombos y por tanto se ha 
propuesto el tratamiento con heparina. No obstante, la mayor parte de los 
estudios han demostrado que dicho fármaco no es de utilidad para formas 
agudas de DIC, pero puede estar indicado para púrpura fulminante o 
tromboembolia venosa. 


Fibrinólisis primaria 
Un estado de hipofibrinogenemia adquirido en el paciente quirúrgico 
también puede ser consecuencia de fibrinólisis patológica. Esto puede 


ocurrir en pacientes después de la resección prostática cuando se libera 
urocinasa durante la manipulación quirúrgica de la próstata, o bien, en 
pacientes sometidos a derivación extracorpórea. La gravedad de la hemo- 
rragia por fibrinólisis depende de la concentración de los productos de 
degradación circulantes. El ácido €-aminocaproico interfiere con la fibri- 
nólisis al inhibir la activación de plasminógeno. 


Enfermedades mieloproliferativas 


La policitemia, en particular aquella con trombocitosis notable, constituye 
un riesgo quirúrgico de importancia. En tales pacientes, debe considerarse 
la operación sólo en las urgencias quirúrgicas más graves; si es posible, debe 
diferirse hasta que el tratamiento médico haya restablecido el volumen san- 
guíneo normal, el hematócrito y el recuento plaquetario. La trombosis es- 
pontánea es una complicación de la policitemia verdadera y puede explicar- 
se en parte por el incremento de la viscosidad sanguínea, aumento del 
recuento plaquetario y mayor tendencia a un estado de equilibrio. Es para- 
dójico que en estos pacientes también se observe una tendencia significativa 
a la hemorragia espontánea. La metaplasia mieloide con frecuencia repre- 
senta parte de la evolución de la policitemia verdadera. Casi 50% de los pa- 
cientes con metaplasia mieloide presentaron policitemia. En estos pacientes 
se han demostrado anomalías en la agregación y liberación plaquetarias. 

La trombocitosis puede reducirse mediante la administración de hi- 
droxiurea o anagrelida. Los procedimientos quirúrgicos programados de- 
ben retrasarse hasta que se haya iniciado el tratamiento apropiado. De 
manera ideal, las concentraciones de hematócrito deben mantenerse por 
debajo de 48% y el recuento plaquetario por arriba de 400 000/ul. Cuando 
es necesario realizar un procedimiento de urgencia, la flebotomía y la re- 
posición de volumen con solución de Ringer con lactato pueden ser bene- 
ficiosas para el paciente. 


Coagulopatía por enfermedad hepática 


El hígado participa en la hemostasia porque en él se sintetizan muchos de 
los factores de coagulación (cuadro 4-4). Las anomalías de la coagulación 
más comunes relacionadas con disfunción hepática son trombocitopenia 
y alteración de la coagulación humoral, manifestada por prolongación del 
PT e incremento en el Índice Internacional Normalizado (INR).” La 
trombocitopenia en pacientes con hepatopatía por lo común se relaciona 
con hiperesplenismo, reducción en la producción de trombopoyetina y 
destrucción de plaquetas mediadas por mecanismos inmunitarios. Como 
se mencionó antes, en pacientes con hiperesplenismo la masa corporal 
total de plaquetas es básicamente normal, pero una proporción elevada 
de las mismas se encuentra en el bazo aumentado de volumen. Las hemo- 
rragias son menos frecuentes de lo esperado con base en el recuento pla- 
quetario, porque parte de las plaquetas secuestradas pueden alcanzar 
la circulación general. La trombopoyetina, el principal estímulo para la 
trombopoyesis, puede ser la causa de algunos casos de trombocitopenia en 
pacientes cirróticos, aunque su participación no está bien establecida. Por 
último, la trombocitopenia de origen inmunitario también puede ocurrir 
en pacientes cirróticos, en especial en aquellos con hepatitis C y cirrosis 
biliar primaria.'* Antes de iniciar cualquier tratamiento para corregir la 
trombocitopenia debe valorarse la necesidad real de corrección. En térmi- 
nos generales, debe desalentarse la corrección basada sólo en recuentos 
plaquetarios bajos. Más a menudo, el tratamiento incluye el retraso de 
procedimientos con penetración corporal e intervenciones quirúrgicas. La 
transfusión plaquetaria es la base del tratamiento; sin embargo, el efecto 
por lo común persiste sólo por varias horas. Deben tomarse en considera- 
ción los riesgos relacionados con las transfusiones en general y con el de- 
sarrollo de anticuerpos antiplaquetarios en una población de pacientes 
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que probablemente no necesita corrección. Una estrategia alternativa es la 
administración de interleucina-11, una citocina que estimula la prolifera- 
ción de células progenitoras hematopoyéticas y megacariocitos progenito- 
res.'° La mayor parte de los estudios que han utilizado interleucina-11 se 
realizaron en pacientes con cáncer, aunque existe cierta evidencia de que 
puede ser beneficiosa en pacientes cirróticos. Los efectos secundarios sig- 
nificativos limitan su utilidad.’ Una opción menos aceptada es la esple- 
nectomía con la embolización esplénica para reducir el hiperesplenismo. 
Hay riesgos relacionados con estas técnicas, además de que la reducción 
del flujo sanguíneo esplénico puede reducir el flujo venoso portal con 
trombosis subsiguiente de la vena porta. Los resultados son mixtos para la 
derivación portosistémica intrahepática transyugular (TIPS, transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt). Por tanto, el tratamiento de la trombo- 
citopenia no es la indicación primaria para un procedimiento TIPS. 

La disminución en la producción o incremento en la destrucción de 
factores de coagulación y la deficiencia de la vitamina K pueden contribuir 
a la prolongación del PT e incremento de INR en pacientes con hepatopa- 
tías. Conforme empeora la disfunción hepática, también se altera la fun- 
ción de síntesis hepática, lo que disminuye la producción de factores de 
coagulación. Además, las anomalías en los exámenes de laboratorio pue- 
den ser similares a las observadas en la DIC. Hay reportes de que el incre- 
mento en las concentraciones de dimero D aumenta el riesgo de hemorra- 
gia por várices esofagicas.”” La absorción de vitamina K depende de la 
producción de bilis. Por tanto, los pacientes con hepatopatía que tienen 
alteración de la producción de bilis, como en casos de enfermedades coles- 
tásicas, pueden estar en riesgo de deficiencia de vitamina K. 

Al igual que con la trombocitopenia, la corrección de la coagulopatía 
debe reservarse para el tratamiento de hemorragia activa y profilaxis para 
procedimientos con penetración corporal e intervenciones quirúrgicas. La 
coagulopatía causada por hepatopatía más a menudo se trata con plas- 
ma fresco congelado, pero como la coagulopatía por lo general no es conse- 
cuencia de la disminución de las concentraciones de factor V, no suele ser 
posible la corrección completa. Si la concentración de fibrinógeno se en- 
cuentra por debajo de 100 mg/100 ml, la administración de crioprecipitados 
puede ser de utilidad. Los crioprecipitados también son fuente de factor VIII 
para los pacientes poco comunes con bajas concentraciones de dicho factor. 


Coagulopatía por traumatismos 


Las causas habitualmente identificadas para coagulopatía por traumatis- 
mos incluyen acidosis, hipotermia y difusión de los factores de coagula- 
ción. Sin embargo, una proporción significativa de pacientes traumatizados 
llegan a las salas de urgencias en estado de coagulopatía; la coagulopatía de 
inicio temprano se asocia con incremento significativo en la mortalidad.2?22 
Brohi et al. han demostrado que sólo los pacientes con estado de choque 
llegan en estado de coagulopatía y que es el estado de choque mismo el 
que induce los trastornos de la coagulación a través de la activación sistémi- 
ca de las vías anticoagulante y fibrinolítica.?? Como se muestra en la figura 
4-5, la hipoperfusión activa la trombomodulina en la superficie de las célu- 
las endoteliales. La trombina circulante forma complejos con la trombomo- 
dulina. Este complejo induce un estado anticoagulante mediante la activa- 
ción de la proteína C pero también incrementa la fibrinólisis al desinhibir la 
tPA a través del consumo de inhibidor 1 del activador del plasminógeno. 

Por último, el complejo de trombina-trombomodulina limita la dispo- 
nibilidad de trombina para desdoblar fibrinógeno a fibrina, lo que puede 
explicar por qué los pacientes lesionados rara vez tienen bajas concentra- 
ciones de fibrinógeno. 


... 


Inhibición adquirida de la coagulación 


El síndrome antifosfolípido (APLS, antiphospholipid syndrome) se halla 
entre las causas más comunes de trastornos adquiridos de la coagulación; 
en este trastorno se encuentran anticuerpos contra cardiolipina y anticoa- 
gulante lúpico. Dichos anticuerpos pueden relacionarse con trombosis 
arterial, venosa o con ambas. De hecho, los pacientes que muestran trom- 
bosis recurrentes deben ser valorados en busca de APLS. La presencia de 
anticuerpos antifosfolípidos es muy común en pacientes con lupus erite- 
matoso sistémico, pero también puede asociarse con artritis reumatoide y 
síndrome de Sjógren. Hay individuos que no sufren un trastorno autoin- 
munitario pero producen en forma transitoria anticuerpos en respuesta a 
infecciones o desarrollan APLS inducido por fármacos. La característica 
distintiva de APLS es la prolongación de aPTT in vitro, pero con incre- 
mento del riesgo de trombosis in vivo.?* 
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Participación central de la trombomodulina en 
la coagulopatia aguda de traumatismos (ATC) 
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Figura 4-5. Ilustración de los mecanismos fisiopatológicos que participan 
en la coagulopatía aguda de traumatismos. PAI-1, inhibidor del activador 
de plasminógeno 1; TAFI, inhibidor de la fibrinólisis activado por trombina. 
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Trastornos de las paraproteínas 


Los trastornos de las paraproteínas se caracterizan por la producción de 
globulina o fibrinógeno anómalos que interfieren con la coagulación o 
con la función plaquetaria. Puede ser una inmunoglobulina M en la ma- 
croglobulinemia de Waldenstróm, una inmunoglobulina G o inmunoglo- 
bulina A en mieloma múltiple, una tiroglobulina en enfermedad hepática 
(en especial hepatitis C), una enfermedad autoinmunitaria o criofibrino- 
genemia. La quimioterapia suele ser eficaz para reducir las concentracio- 
nes de paraproteínas en la macroglobulinemia y en el mieloma, aunque tal 
vez sea necesaria la plasmaféresis para la eliminación rápida antes de in- 
tervenciones quirúrgicas. Las crioglobulinas y los criofibrinógenos por lo 
general se eliminan por plasmaféresis. 


Anticoagulación y hemorragia 


La hemorragia espontánea puede ser una complicación del tratamiento 
anticoagulante ya sea con heparina, warfarina, heparina de bajo peso mo- 
lecular o inhibidores del factor Xa. El riesgo de hemorragia espontánea 
relacionado con la administración de heparina se reduce cuando se utiliza 
una técnica con goteo continuo. La anticoagulación terapéutica se logra 
con mayor fiabilidad con heparina de bajo peso molecular. No se utilizan 
de manera sistemática exámenes de laboratorio para vigilar la dosifica- 
ción de estos fármacos, lo que los hace una opción atractiva para la anti- 
coagulación de pacientes ambulatorios. Si es necesaria la vigilancia por la 
administración de heparina de bajo peso molecular (p. ej., en presencia de 
insuficiencia renal u obesidad grave), el efecto farmacológico debe cuanti- 
ficarse con un análisis de actividad anti-Xa. 

La warfarina se utiliza para la anticoagulación a largo plazo en varias 
situaciones clínicas, lo que incluye trombosis venosa profunda, embolia 
pulmonar, valvulopatía cardiaca, fibrilación auricular, embolia sistémica 
recurrente e infarto miocárdico recurrente, así como en pacientes con vál- 
vulas cardiacas protésicas e implantes protésicos.2*2 Por la interacción 
con el sistema P-450, el efecto anticoagulante de la warfarina se reduce (p. 
ej., se requieren dosis más elevadas) en pacientes que reciben barbitúricos 
y en aquellos con regímenes alimentarios con bajo contenido de vitamina 
K. Las necesidades de warfarina pueden incrementarse en pacientes que 
toman anticonceptivos o compuestos que contienen estrógenos, corticoes- 
teroides u hormona adrenocorticotrópica. Varios medicamentos pueden 
alterar las necesidades de warfarina (cuadro 4-5). 

Las complicaciones hemorrágicas son frecuentes en pacientes que reci- 
ben anticoagulantes. Los ejemplos incluyen hematuria, hemorragia de te- 
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jidos blandos, hemorragia intracerebral, necrosis cutánea y hemorragia 
intraabdominal. La hemorragia en la cavidad abdominal es con mucho la 
complicación más común del tratamiento con warfarina y puede ser intra- 
peritoneal, extraperitoneal o retroperitoneal.24% El hematoma intestinal 
intramural es la causa más común de dolor abdominal en pacientes que 
reciben tratamiento con anticoagulantes.** Por fortuna, la mayor parte 
de los hematomas intestinales intramurales responden al tratamiento con- 
servador. La hemorragia secundaria a la anticoagulación es una causa co- 
mún de hematomas en la vaina del músculo recto anterior. En la mayor 
parte de los casos, la corrección de la anticoagulación es el único trata- 
miento necesario. Por último, es importante recordar que uno de los pri- 
meros síntomas de un tumor subyacente puede ser la hemorragia en pa- 
cientes que reciben tratamiento anticoagulante. 

Tal vez sea necesaria la intervención quirúrgica en individuos que reci- 
ben tratamiento anticoagulante. La experiencia creciente sugiere que el 
tratamiento quirúrgico puede llevarse a cabo sin interrumpir el programa 
de anticoagulación, lo que depende del procedimiento a realizar.** Ade- 
más, el riesgo de complicaciones trombóticas puede incrementarse cuan- 
do se interrumpe de manera súbita el tratamiento con anticoagulantes. 
Cuando el aPTT es <1.3 veces la cifra del testigo en un paciente que recibe 
heparina o con INR <1.5 en un paciente que recibe warfarina, podría no 
ser necesario antagonizar la anticoagulación. No obstante, es obligada una 
técnica quirúrgica meticulosa y debe vigilarse al paciente en forma estre- 
cha a lo largo del posoperatorio. 

Ciertos procedimientos no deben realizarse en combinación con anti- 
coagulación; en particular, esto aplica a circunstancias en las cuales las he- 
morragias incluso menores pueden causar gran morbilidad, como proce- 
dimientos que afectan el sistema nervioso central o el ojo. En ocasiones es 
necesario realizar intervenciones quirúrgicas de urgencia en pacientes que 
reciben heparina. El primer paso en estos pacientes es interrumpir la ad- 
ministración de heparina. Para un antagonismo más rápido de la anticoa- 
gulación, es eficaz la administración de sulfato de protamina. Sin embargo, 
pueden encontrarse reacciones adversas significativas con la adminis- 
tración de protamina, en especial en pacientes con alergias graves al 
pescado.” 536 Los síntomas incluyen hipotensión, rubor, bradicardia, náu- 
sea y vómito. La prolongación del aPTT después de la neutralización de la 
heparina con protamina puede ser consecuencia del efecto anticoagulante 
de la protamina. En un paciente sometido a cirugía programada que recibe 
tratamiento con derivados cumarínicos en dosis suficiente para afectar la 
coagulación, el fármaco puede interrumpirse varios días antes de la opera- 
ción con medición de las concentraciones de protrombina (una concen- 
tración por arriba de 50% se considera segura).*” La corrección rápida del 
efecto anticoagulante puede lograrse con la administración de plasma fres- 
co congelado en situaciones de urgencia. La administración parenteral de 
vitamina K también está indicada en cirugías programadas para el trata- 
miento de pacientes con obstrucción biliar o malabsorción, en quienes 
puede haber deficiencia de vitamina K; sin embargo, si las bajas concentra- 
ciones de los factores II, VII, IX y X (factores dependientes de vitamina K) 
son consecuencia de disfunción hepatocelular, la administración de vita- 
mina K es ineficaz. Para individuos que consumen warfarina en el preope- 
ratorio y se encuentran en alto riesgo de trombosis, debe administrarse 
heparina de bajo peso molecular mientras disminuye el INR y debe reini- 
ciarse a dosis profilácticas tan pronto como sea posible después de la ope- 
ración. El tratamiento perioperatorio de pacientes que reciben anticoagu- 
lación oral a largo plazo es un problema cada vez más común. Se carece de 
guías terapéuticas basadas en pruebas con respecto a qué pacientes necesi- 
tan anticoagulación perioperatoria “transitoria” y la forma más eficaz de 
proporcionarla. La heparina no fraccionada intravenosa y la heparina 
de bajo peso molecular por vía subcutánea en dosis terapéuticas reducen el 
riesgo de tromboembolia venosa, pero no han demostrado disminuir 
el riesgo de tromboembolia arterial.” La anticoagulación transitoria inclu- 


ye la interrupción del anticoagulante oral antes de la operación y el uso de 
fármacos intravenosos subcutáneos por varios días antes y (en ocasiones) 
después de la intervención quirúrgica. La mayor parte de los estudios 
muestran que la anticoagulación transitoria preoperatoria se asocia con 
tasas de hemorragia posoperatoria aceptablemente bajas (1.8 a 5.8%). El 
riesgo de hemorragia puede incrementarse de manera asistencial en proce- 
dimientos relacionados con hemorragia intraoperatoria y posoperatoria. 


Derivación cardiopulmonar 


Los factores predisponentes que se asocian con hemorragia excesiva son 
tiempo de perfusión prolongado antes del uso de anticoagulantes orales o 
fármacos antiplaquetarios, la cardiopatía cianótica y la hipotermia. Dos 
factores que desencadenan la hemorragia excesiva relacionada con deriva- 
ción cardiopulmonar son la fibrinólisis excesiva y los efectos de la función 
plaquetaria, siendo estos últimos los más importantes. 

La valoración con exámenes de laboratorio de pacientes con hemorra- 
gia por derivación cardiopulmonar debe incluir INR, aPTT, biometría 
hemática completa, recuento plaquetario, extendido de sangre periférica y 
medición de los productos de la degradación de fibrina. El tratamiento 
incluye la administración empírica de plaquetas y, si se cree que el exceso 
de heparina es el principal factor, debe administrarse el 25% de la dosis 
calculada con repetición cada 30 a 60 min hasta que cese la hemorragia. Si 
hay datos en los exámenes de laboratorio de fibrinólisis excesiva, puede 
administrarse ácido €-aminocaproico en dosis inicial de 5 a 10 g, seguido 
de 1 a 2 g/h hasta que se interrumpa la hemorragia. La aprotinina es un 
inhibidor de la proteasa que actúa como antifibrinolítico y que ha demos- 
trado reducir las necesidades de transfusión relacionadas con cirugía car- 
diaca y trasplante hepático ortotópico.?? 

El acetato de desmopresina estimula la liberación de factor VIII por las 
células endoteliales y puede ser eficaz para reducir la hemorragia durante 
la cirugía cardiaca. Después de la derivación cardiopulmonar a menudo se 
encuentran resultados de laboratorio que sugieren trombocitopenia indu- 
cida por heparina; sin embargo, es poco común la trombocitopenia in- 
ducida por heparina significativa a menos que el paciente tenga exposición 
previa a heparina o se continúe la administración de ésta en el periodo 
posoperatorio. 


Hemostasia local 


La hemorragia quirúrgica significativa suele ser causada por hemostasia 
local ineficaz. Por tanto, el objetivo es evitar la hemorragia adicional desde 
vasos sanguíneos lesionados por incisión o por corte transversal. La he- 
mostasia puede llevarse a cabo al interrumpir el flujo sanguíneo del área 
afectada o por cierre directo del defecto de la pared vascular. 


Procedimientos mecánicos. El método mecánico más antiguo para in- 
terrumpir una hemorragia es la presión digital. Cuando se aplica presión a 
una arteria proximal a un área de hemorragia, puede reducirse un sangra- 
do intenso de forma que sea posible llevar a cabo una acción más definiti- 
va. La aplicación de un torniquete en la extremidad que obstruya un vaso 
sanguíneo mayor proximal al sitio de la hemorragia y la maniobra de Prin- 
gle para hemorragia hepática son buenos ejemplos. La presión digital di- 
recta en el sitio de hemorragia a menudo es eficaz y tiene la ventaja de ser 
menos traumática que la colocación de un hemostato. Incluso un hemos- 
tato “atraumático” produce daño a la íntima del vaso sanguíneo. 

Cuando hay sección completa de un vaso sanguíneo de pequeño cali- 
bre, suele ser suficiente la ligadura simple. Para arterias de grueso calibre 
con pulso, está indicada la colocación de un punto de sutura de trans- 
fixión, para evitar el deslizamiento del material de sutura. Todo material 
de sutura es un cuerpo extraño, y la selección se basa en sus características 
intrínsecas y en el estado de la herida. La presión directa aplicada con 
compresas es el mejor método para controlar la hemorragia difusa de 
grandes áreas, como la que se observa en situaciones de traumatismo. La 
hemorragia de extremos óseos cortados puede controlarse con tapona- 
miento del conducto óseo con cera sobre la superficie cruenta para aplicar 
presión. 

El bisturí electrónico es un instrumento que corta y coagula los tejidos 
por medio de la vibración a 55 kHz. El dispositivo convierte la energía 
eléctrica en movimiento mecánico. El movimiento de las hojas causa des- 
naturalización de las moléculas de colágena en el tejido, dando origen a un 
coágulo. No hay un flujo significativo de corriente eléctrica a través del 
paciente. El instrumento ha demostrado ventajas en la realización de tiroi- 


dectomía, embolectomía y sección de los vasos gástricos cortos durante la 
esplenectomía y para el corte del parénquima hepático.“ 


Agentes térmicos. El calor logra la hemostasia por desnaturalización de 
las proteínas, lo que da origen a la acumulación de grandes áreas de tejido. 
Con el cauterio se transmite calor desde el instrumento por conducción 
directamente al tejido. Cuando se utiliza electrocauterio, ocurre calenta- 
miento por inducción a partir de una fuente de corriente alterna. La am- 
plitud de la corriente debe ser lo suficientemente alta para favorecer la 
coagulación rápida, pero no tan alta que se forme un arco entre el tejido y 
la punta del cauterio. Esto evita las quemaduras fuera del campo quirúrgi- 
co y la salida de la corriente a través de los electrodos para electrocardio- 
grafía, otros dispositivos de vigilancia o para desfibriladores o marcapasos 
permanentes. Debe colocarse una placa de tierra negativa por debajo del 
paciente para evitar quemaduras cutáneas graves. Ciertos fármacos anes- 
tésicos (éter dietílico, éter divinilico, cloruro de etilo, etileno y ciclopropa- 
no) no pueden utilizarse en combinación con el electrocauterio por el 
riesgo de explosión. 

El uso de corriente directa también produce hemostasia. Los radicales 
proteínicos y los elementos celulares de la sangre tienen superficie de car- 
ga negativa, y son atraídos al polo positivo, mientras se forma el trombo. 
La corriente directa en intervalos de 20 a 100 mA tiene éxito para el con- 
trol de la hemorragia difusa por superficies cruentas, al igual que el gas de 
argón. 


Agentes hemostáticos tópicos. Los agentes hemostáticos tópicos des- 
empeñan una función importante en procedimientos quirúrgicos comu- 
nes a complejos. Tales agentes pueden clasificarse con base en su mecanis- 
mo de acción e incluyen agentes físicos, mecánicos, cáusticos, biológicos y 
fisiológicos. Algunos de ellos producen coagulación de las proteínas y pre- 
cipitación que da origen a oclusión de vasos cutáneos de pequeño calibre, 
en tanto que otros toman ventaja de etapas avanzadas en la cascada de la 
coagulación, al activar las respuestas biológicas a la hemorragia.* El agen- 
te hemostático tópico ideal tiene acción hemostática significativa, muestra 
mínima reacción hística, no es antigénico, sufre biodegradación in vivo, se 
esteriliza con facilidad, es de bajo costo y puede ajustarse a necesidades 
específicas.** En el cuadro 4-6 se revisan algunos de los productos utiliza- 
dos con frecuencia en el comercio. 

Los productos derivados de la trombina dirigen la conversión de fibri- 
nógeno a fibrina, facilitando la formación del coágulo. La trombina toma 
ventaja del proceso fisiológico natural, y de ese modo evita la presencia de 
cuerpos extraños o de reacciones inflamatorias, y que el lecho de la herida 
se vea alterado.** Debe tenerse cuidado al juzgar el calibre del vaso en la 
herida, porque la entrada de trombina en un vaso de grueso calibre puede 
ocasionar exposición sistémica a la misma con el riesgo de coagulación 
intravascular diseminada o muerte. 

Los selladores de fibrina se preparan a partir de crioprecipitados (ho- 
mólogos o sintéticos) y tienen la ventaja de no favorecer la inflamación o 
necrosis histica.*° El sellado se administra utilizando una jeringa con sis- 
tema de doble compartimiento. En uno de los compartimientos se en- 
cuentran fibrinógeno, factor XIII, fibronectina e inhibidores de la fibrinó- 
lisis, mientras que en el segundo compartimiento se encuentran trombina 
y cloruro de calcio.* El uso de pegamento de fibrina es de particular utili- 
dad en pacientes que reciben heparina o que tienen deficiencias en la coa- 
gulación (p. ej., hemofilia o enfermedad de von Willebrand). 4° 

La solución de gelatina purificada puede prepararse en varios vehícu- 
los, lo que incluye polvos, esponjas, hojas o películas. Y La gelatina es mi- 
croscópica, y absorbe muchas veces su propio peso en agua o en líquido. 
Se metabolizan de manera eficaz y se degrada por acción de las proteina- 
sas de la herida en un lapso de cuatro a seis semanas.“ El Gelfoam propor- 
ciona hemostasia eficaz para los campos quirúrgicos con sangrado difuso 
de vasos de pequeño calibre.” La trombina puede aplicarse a este vehículo 
para acelerar la hemostasia. La gelatina es relativamente poco costosa, se 
encuentra disponible con facilidad, es flexible y fácil de manejar. Aunque 
relativamente inerte, la gelatina implantada puede servir como nido para 
una infección.** 

Estas sustancias no son sustitutos para una técnica quirúrgica meticu- 
losa. Las ventajas y desventajas de cada agente en particular deben sopesar- 
se para elegir el agente correcto para controlar la hemorragia. En general, 
la cantidad mínima de cada agente hemostático tópico debe utilizarse para 
reducir al mínimo los efectos tóxicos y las reacciones secundarias, la inter- 
ferencia con la cicatrización de la herida y el costo del procedimiento. 
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(UND (oS 3a) Sustancias hemostáticas comunes 


Sustancia hemostática Fabricante Costo (dólares estadounidenses) Comentarios 
Productos de trombina 
Floseal Baxter 1 500 por seis unidades, cada una Puede formarse coagulación intravascular diseminada por exposición in- 
de 5 ml travascular. La solución se impregna en una gasa o se inyecta sobre el 
Thrombostat Parke-Davis 56-60/ampolleta con 5 000-10 000 lecho de la herida, 
unidades 
Thrombin-JMI King Pharmaceuticals 285/10 000 unidades 
Selladores de fibrina 
Tisseel Baxter 135/2 ml Útil en pacientes con injertos cutáneos o que reciben anticoagulación. 
Gora ona n 100-150/1 ml Crosseal no contiene aprotinina, lo que reduce el riesgo de anafilaxis. 
Gelatinas 
Gelfoam Pfizer 90/1 g Forma una malla hidratada para favorecer la coagulación. Puede incre- 
Surgifoam ral 8-14/cuadro de gelatina mentar su volumen. Es posible que cause reacción granulomatosa. 
TRANSFUSIÓN Sangre entera de banco 
La sangre entera de banco, en alguna ocasión el producto sanguíneo ideal, 
Antecedentes 


El tratamiento de sustitución con sangre humana se aceptó a finales del 
siglo XIX. Fue seguido por la introducción del sistema de grupos sanguí- 
neos por el doctor Karl Landsteiner, quien identificó los grupos A, B y O 
en el año de 1900. En 1939, los doctores Philip Levine y Rufus Stetson 
continuaron con el concepto de grupo Rh. Estos descubrimientos estable- 
cieron las bases sobre las cuales creció la medicina transfusional. La sangre 
entera se consideraba el estándar para la transfusión hasta finales del de- 
cenio de 1970, cuando ganó prominencia el tratamiento con hemoderiva- 
dos dirigidos al logro de un objetivo. Este cambio en la práctica fue posible 
por el desarrollo de mejores estrategias de recolección de sangre, pruebas 
para infección y avances en soluciones para la conservación y almacena- 
miento. 


Tratamiento de sustitución 
Tipificación y reacciones cruzadas 


La compatibilidad serológica para los grupos A, B, O y Rh se establece de 
manera sistemática. Se realizan reacciones cruzadas entre eritrocitos del 
donante y suero del receptor (reacción cruzada mayor). Los individuos 
receptores con Rh negativo deben recibir transfusiones sólo con sangre Rh 
negativo. Sin embargo, este grupo representa sólo 15% de la población. 
Por tanto, es aceptable la administración de sangre Rh positivo si no se 
dispone de sangre Rh negativo. Sin embargo, no debe transfundirse sangre 
Rh positivo a mujeres con Rh negativo que se encuentran en edad fértil. 

En situaciones de urgencia, la sangre tipo O negativo puede transfun- 
dirse a todo tipo de receptores. Los eritrocitos O negativo de tipo sanguí- 
neo específico mayor tienen la misma seguridad para las transfusiones de 
urgencia. Los problemas se relacionan con la administración de cuatro o 
más unidades de sangre O negativo por el incremento significativo en el 
riesgo de hemólisis. En pacientes con concentraciones clínicamente signi- 
ficativas de aglutininas en frío, debe administrarse sangre con el empleo 
de un calentador para hemoderivados. Si hay anticuerpos en títulos altos, 
está contraindicada la hipotermia. 

En pacientes que han recibido transfusiones en múltiples ocasiones y 
que desarrollaron anticuerpos o que tienen anemia hemolítica autoinmuni- 
taria con anticuerpos para todos los eritrocitos, a menudo es difícil realizar 
reacciones cruzadas; debe permitirse el tiempo suficiente en el preoperato- 
rio para acumular la sangre necesaria durante la operación. Las reacciones 
cruzadas siempre se revisan antes de la administración de dextrano, porque 
esta sustancia interfiere con el procedimiento de tipificación. 

Se está incrementando el uso de transfusiones autólogas. Pueden recu- 
perarse hasta cinco unidades para su uso subsiguiente durante procedi- 
mientos programados. Los pacientes pueden donar sangre si su concen- 
tración de hemoglobina se encuentra por arriba de 11 g/100 ml o si el 
hematócrito es >34%. La primera recuperación se realiza 40 días antes en 
la operación planificada y la última tres días antes de la operación. Las 
donaciones deben programarse a intervalos de tres a cuatro días. La admi- 
nistración de eritropoyetina humana recombinante acelera la producción 
de eritrocitos y permite la recuperación más frecuente de sangre. 


hoy día rara vez se encuentra disponible. La vida de anaquel es de casi seis 
semanas. Al menos 70% de los eritrocitos transfundidos permanecen en la 
circulación 24 h después de la transfusión y son viables. La edad de los 
eritrocitos puede participar de manera significativa en la respuesta infla- 
matoria y en la incidencia de insuficiencia de múltiples órganos. Los cam- 
bios en los eritrocitos que ocurren durante el almacenamiento incluyen la 
reducción de ATP intracelular y de las concentraciones de 2,3-difosfoglice- 
rato, lo que altera la curva de disociación de oxígeno en la hemoglobina y 
causa disminución del transporte de oxígeno. Todos los factores de coagu- 
lación son relativamente estables en la sangre de banco, con la excepción 
de los factores V y VIII; la sangre almacenada progresivamente sufre aci- 
dosis con aumento de las concentraciones de lactato, potasio y amoniaco. 
La hemólisis que ocurre durante el almacenamiento es insignificante. 


Sangre fresca entera 


El término sangre fresca entera se refiere a la sangre que se administra en 
las 24 h siguientes a su donación. Los avances en las pruebas para enfer- 
medades infecciosas hacen de la sangre fresca entera otra opción. Pruebas 
recientes han demostrado que el uso de sangre fresca entera puede mejo- 
rar los resultados en pacientes con coagulopatía relacionada con trauma- 
tismos para corregir la situación,” y se están llevando a cabo otros estu- 
dios en población civil. Una ventaja del uso de la sangre fresca entera es 
que proporciona mayor actividad de coagulación de unidades iguales de 
tratamiento con hemoderivados. 


Concentrado de eritrocitos y eritrocitos congelados 


Los concentrados de eritrocitos son el producto preferido para la mayor 
parte de situaciones clínicas. Las suspensiones concentradas de eritrocitos 
pueden prepararse al eliminar la mayor parte del plasma sobrenadante 
después de la centrifugación. Esta preparación reduce, pero no elimina, la 
reacción causada por los componentes del plasma. También reduce la can- 
tidad de sodio, potasio, ácido láctico y citrato administrados. Los eritroci- 
tos congelados no están disponibles para su uso en situaciones de urgen- 
cia. Se utilizan para pacientes con antecedente de sensibilidad previa. Al 
congelar a los eritrocitos, en teoría se mejora su viabilidad, y se mantienen 
las concentraciones de ATP y de 2,3-difosfoglicerato. Se dispone de poca 
información de estudios clínicos para sustentar estos datos. 


Concentrado de eritrocitos: con bajo contenido de leucocitos 
y lavados/con bajo contenido de leucocitos 


Estos hemoderivados se preparan por filtración que elimina casi 99.9% de 
los leucocitos y la mayor parte de las plaquetas (concentrado de eritrocitos 
con bajo contenido de leucocitos) y, si es necesario, con lavado adicio- 
nal con solución salina (concentrado de eritrocitos lavados/con bajo con- 
tenido de leucocitos). La reducción de leucocitos previene casi todas las 
reacciones febriles, no hemolíticas (fiebre, escalofrío o ambos), la aloin- 
munización a antígenos HLA de clase I y la resistencia a la transfusión de 
plaquetas, así como transmisión de citomegalovirus. En la mayor parte 
de naciones occidentales es el hemoderivado ideal para transfusión. Los 
opositores al uso universal de concentrado de eritrocitos con bajo conteni- 


do de leucocitos consideran que el costo adicional relacionado con este 
proceso no se ve justificado porque son de la opinión que los leucocitos 
alógenos transfundidos no tienen efectos inmunomoduladores significati- 
vos. Los autores que apoyan el uso de hemoderivados con reducción de 
leucocitos argumentan que la transfusión alógena de leucocitos predispo- 
ne alas infecciones maternas posoperatorias y la insuficiencia de múltiples 
órganos. La revisión de estudios clínicos con asignación al azar y los me- 
taanálisis no han demostrado pruebas convincentes en ninguno de ambos 
sentidos, >” aunque un estudio canadiense grande, retrospectivo, sugirió 
una reducción en la mortalidad y tasa de infecciones cuando se utilizaron 
concentrados de eritrocitos con bajo contenido de leucocitos.” 


Concentrados plaquetarios 


Las indicaciones para transfusión plaquetaria incluyen trombocitopenia 
causada por hemorragia masiva y sustitución con hemoderivados con bajo 
contenido de plaquetas, trombocitopenia causada por producción insufi- 
ciente de plaquetas y trastornos plaquetarios cualitativos. La vida de ana- 
quel de los concentrados plaquetarios es de 120 h desde el momento de la 
donación. Una unidad de concentrado plaquetario tiene un volumen 
aproximado de 50 ml. Los preparados plaquetarios pueden transmitir en- 
fermedades infecciosas y provocar reacciones alérgicas similares a las causa- 
das por otros hemoderivados. Las concentraciones terapéuticas de plaque- 
tas alcanzadas después del tratamiento se encuentran en el intervalo de 
50 000 a 100 000/ul. Sin embargo, cada vez hay más información disponible 
que sugiere que el umbral para la transfusión plaquetaria puede reducirse 
con seguridad en pacientes que no tienen datos de deficiencia significativa 
en la hemostasia y que no tienen antecedentes de intolerancia a recuentos 
plaquetarios bajos. La prevención de la aloinmunización HLA puede lograr- 
se con reducción en el número de leucocitos a través de filtración. En casos 
poco comunes, como en pacientes que han sufrido aloinmunización por 
transfusiones previas o en pacientes resistentes por la sensibilización a tra- 
vés de embarazos previos, pueden utilizarse plaquetas HLA-compatibles. 


Plasma fresco congelado 


El plasma fresco congelado (FFP) se prepara de sangre fresca donada y es 
la fuente habitual de factores de coagulación dependiente de vitamina K 
y la única fuente de factor V. Sin embargo, este plasma conlleva riesgos de 
infección similares a los de otros hemoderivados. El FFP permanece a la 
vanguardia como medida inicial en la reanimación para control de daños 
en pacientes con coagulopatía relacionada con traumatismos. En un es- 
fuerzo para incrementar la vida de anaquel y evitar la necesidad de refri- 
geración, se están realizando pruebas con plasma liofilizado. Estudios pre- 
liminares en animales sugieren que este proceso conserva los efectos 
beneficiosos del FFP.* 


Concentrados y tecnología de DNA recombinante 


Los avances tecnológicos han permitido que la mayor parte de los factores de 
coagulación y la albúmina se encuentren fácilmente disponibles en la forma 
de concentrados. Estos productos se obtienen con facilidad y no conllevan 
riesgos de infecciones, como los tratamientos con otros componentes. 


Hemoglobina polimerizada humana 


La hemoglobina polimerizada humana es compatible de manera universal, 
se encuentra disponible de inmediato, no transmite enfermedades, es un lí- 
quido de reanimación que transporta oxígeno y que se ha utilizado con éxito 
en pacientes con hemorragia masiva cuando no se transfunden eritrocitos. 
Las ventajas de los transportadores artificiales de oxígeno incluyen la ausen- 
cia de antígenos sanguíneos (no son necesarias las reacciones cruzadas) y de 
infecciones víricas; tienen estabilidad a largo plazo, lo que permite periodos 
de almacenamiento prolongados. Las desventajas incluyen semivida corta en 
el torrente sanguíneo y la posibilidad de incrementar las complicaciones car- 
diovasculares. Este producto aún no se aprueba para su uso en pacientes. 


Indicaciones para el tratamiento de sustitución 
con sangre y sus derivados 


Indicaciones generales 


Mejoría en la capacidad de transporte de oxígeno. La capacidad de 
transporte de oxígeno es principalmente una función de los eritrocitos. 
Así, la transfusión de éstos debe incrementar la capacidad de transporte de 
oxígeno. Además, la hemoglobina es fundamental para mantener el conte- 
nido de oxígeno arterial y para el suministro de oxígeno. Pese a esta aso- 


ciación obvia, hay pocas pruebas que apoyen a la fecha la premisa de que 
la transfusión de eritrocitos equivale a incremento en el suministro y uti- 
lización celular del oxígeno. Las razones para esta aparente discrepancia se 
relacionan con las modificaciones que ocurren en la sangre almacenada. 
La disminución en la concentración de 2,3-difosfoglicerato y p50 afecta el 
suministro de oxígeno y la deformación de los eritrocitos deteriora la per- 
fusión en la microcirculación.* 


Tratamiento de la anemia: indicaciones para la transfusión. En 1988 
el National Institutes of Health Consensus Report cuestionó la posición de 
que las concentraciones de hemoglobina inferiores a 10 g/100 ml o hema- 
tócrito <30% indicaban la necesidad de transfusión preoperatoria de eri- 
trocitos. Esto se corroboró en un estudio clínico prospectivo, con asigna- 
ción al azar y grupo testigo en pacientes graves que comparó el uso de 
transfusiones restrictivas con el uso de una estrategia más liberal, y de- 
mostró que conservar las concentraciones de hemoglobina entre 7 y 9 
g/100 ml no tenía efectos adversos en la mortalidad. De hecho, los pacien- 
tes con calificaciones en la escala de valoración de la salud fisiológica cró- 
nica y aguda II (APACHE Il, Acute Physiology and Chronic Health Evalua- 
tion II) inferiores a 20 y pacientes de 55 años de edad o menores en realidad 
tuvieron menores tasas de mortalidad.” 

Pese a estos resultados, poco ha cambiado en la práctica de la transfu- 
sión. En un estudio observacional grande, los pacientes con enfermedades 
graves con frecuencia recibieron transfusiones con concentraciones de he- 
moglobina en las cuales la transfusión se inicia a partir de 9 g/100 ml.* 

Un aspecto sin resolver relacionado con las indicaciones para transfu- 
sión es la seguridad de mantener una concentración de hemoglobina de 
7 g/100 ml en pacientes con cardiopatía isquémica. Los datos con respecto 
a este tema son contradictorios, y muchos estudios tienen problemas signi- 
ficativos en el diseño, lo que incluye su naturaleza retrospectiva. No obs- 
tante, la mayor parte de la información de las publicaciones médicas fa- 
vorece una conducta más restrictiva para transfusión en pacientes con 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST y hay muchos 
reportes de resultados adversos en pacientes que reciben transfusiones. Los 
pacientes con infarto miocárdico agudo con elevación del segmento ST 
pueden beneficiarse de la transfusión de concentrados de eritrocitos para 
la anemia.56% Es evidente que se necesitan investigaciones adicionales. 


Reposición de volumen. La indicación más común para transfusión de 
hemoderivados en pacientes quirúrgicos es la reposición del volumen san- 
guíneo, cuyo déficit es difícil de valorar. 

Con frecuencia se utilizan las concentraciones de hemoglobina o el 
hematócrito para valorar la pérdida de sangre. Estas mediciones pueden 
ser confusas en situaciones de hemorragia aguda, porque las cifras pueden 
encontrarse en rangos normales pese a la reducción importante del volu- 
men sanguíneo. La intensidad y velocidad de la hemorragia son factores 
en el desarrollo de signos y síntomas de hemorragia.” Un adulto sano 
puede perder hasta 15% del volumen sanguíneo total (hemorragia clase I 
o hasta 750 ml) con sólo defectos menores en la circulación. La pérdida de 
15 a 30% del volumen sanguíneo (hemorragia de clase II 0 750 a 1 500 ml) 
se asocia con taquicardia y disminución en la presión del pulso, pero con 
presión sanguínea normal (un aspecto muy importante). La pérdida de 30 
a 40% (hemorragia clase III o 1 500 a 2 000 ml) produce taquicardia, ta- 
quipnea, hipotensión, oliguria y cambios en el estado mental. La hemorra- 
gia de clase IV consiste en la pérdida de más de 40% del volumen sanguí- 
neo y se considera que pone en riesgo la vida. 

La hemorragia en la sala de operaciones puede valorarse al estimar la 
cantidad de sangre en la herida y en los campos quirúrgicos, al pesar las 
compresas y gasas y cuantificar la sangre aspirada del campo quirúrgico. 
En pacientes con cifras preoperatorias normales, la pérdida de hasta 20% 
del volumen sanguíneo total puede sustituirse con soluciones cristaloides. 
La pérdida de sangre por arriba de esta cifra puede necesitar la adminis- 
tración de concentrado de eritrocitos y, en el caso de transfusión masiva, 
la adición de plasma fresco congelado (se revisa con mayor detalle en este 
capítulo). La transfusión de este último, de plaquetas o de ambos podría 
estar indicada en pacientes específicos antes o durante un procedimiento 
quirúrgico (cuadro 4-7). 


Reanimación de control de daños 


Los algoritmos actuales de reanimación se basan en la secuencia de solu- 
ciones cristaloides seguidas de concentrado de eritrocitos y más tarde 
plasma y concentrados plaquetarios; dicho esquema se ha utilizado am- 
pliamente desde el decenio de 1970. En fechas recientes, la estrategia de 
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(do A Sustitución de factores de coagulación 


Destino 
Concentraciones Semivida durante la 
Factor normales in vivo coagulación 
| (fibrinógeno) 200 a 400 mg/100 ml 72h Consumido 
Il (protrombina) 20 mg/100 ml (100% de 72h Consumido 
a concentración nor- 
mal) 
V (proacelerina, globuli- 00% de la concentra- 36h Consumido 
na aceleradora, factor ción norma 
lábil) 
VII (proconvertina, acele- 100% de la concentra- Sh Persiste 
rador de la conversión ción norma 
de protrombina sérica, 
factor estable) 
VIII (factor antihemofili- 00% de la concentra- 6a12h Consumido 
co, globulina antihe- ción normal (50 a 
mofilica) 150% de la concentra- 
ción normal) 
IX (factor de Christmas, 00% de la concentra- 24h Persiste 
componente de la ción norma 
romboplastina plas- 
mática) 
X (factor de Stuart- 00% de la concentra- 40h Persiste 
Prower) ción norma 
XI (antecedente de la 00% de la concentra- Probablemente Persiste 
romboplastina plas- ción norma 40-80 h 
mática) 
XII (factor de Hageman) 00% de la concentra- Desconocida Persiste 
ción norma 
XIII (fibrinasa, factor esta- 100% de la concentra- 4-7 días Persiste 
bilizador de la fibrina) ción norma 
Plaquetas 50 000 a 400 000/ul 8-11 días Consumidas 


Nivel necesario 
para hemostasia 
segura 


60 a 100 mg/100 ml 


15 a 20% 


5 a 20% 


5 a 30% 


30% 


20 a 30% 


15 a 20% 


10% 


El déficit produce 
tendencia hemo- 
rragípara 

Probablemente <1% 


60 000- 
100 000/pl 


Sustancia ideal 
en sangre de banco 
con ACD 


Muy estable 

Estable 

Lábil (40% de concen- 
traciones normales a 


una semana) 
Estable 


Lábil (20 a 40% de la 
concentración nor- 
mal a una semana) 


Estable 


Estable 


Probablemente estable 


Estable 


Estable 


Muy lábil (40% de las ci- 
fras normales a 20 h; 


Hemoderivado ideal para 
sustitución del déficit 


Sangre de banco; concentra- 
dos de fibrinógeno 

Sangre de banco; preparacio- 
nes de concentrados 


Plasma fresco congelado; 
sangre obtenida en un pe- 
riodo menor a siete días 

Sangre de banco; preparacio- 
nes de concentrados 


Plasma fresco congelado; fac- 
tor antihemofílico concen- 
trado; crioprecipitados 


Plasma fresco congelado; 
sangre de banco; prepara- 
ciones de concentrados 

Sangre de banco; preparacio- 


nes de concentrados 
Sangre de banco 


No se requiere la sustitución 


Sangre de banco 


Sangre o plasma frescos; con- 
centrado plaquetario fresco 


0a48h) (no plasma congelado) 


ACD, ácido-citrato-dextrosa. 


Fuente: Reproducido con permiso de Salzman EW: Hemorrhagic disorders, in Kinney JM, Egdahl RH, Zuidema GD (eds): Manual of Preoperative and Postoperative Care, 2nd ed. Philadelphia: 


WB Saunders, 1971, p 157. Copyright Elsevier. 


reanimación de control de daños (DCR, damage control resuscitation), que 
se dirige a detener o prevenir, más que a tratar la tríada letal de coagulopa- 
tía, acidosis e hipotermia, ha cuestionado el pensamiento tradicional de 
las estrategias de reanimación inicial. 


Bases científicas. En los traumatismos en la vida civil, casi 50% de las 
muertes ocurren antes de que el paciente llegue al hospital y pocos de estos 
decesos son prevenibles.*%*! Aquellos pacientes que sobreviven hasta el 
arribo a una sala de urgencias tienen una alta incidencia de hemorragia en 
el tronco y la muerte en estos individuos puede ser potencialmente preve- 
nible. Las hemorragias en el tronco en pacientes en estado de choque a 
menudo se presentan con coagulopatía temprana por traumatismo en la 
sala de urgencias y constituyen un riesgo significativo de muerte.?12262 

Muchos de estos pacientes reciben transfusión masiva, que en térmi- 
nos generales se define como la administración de 10 o más unidades de 
concentrados de eritrocitos en las 24 h siguientes a la hospitalización. 
Aunque 25% de todos los pacientes traumatizados hospitalizados reciben 
una unidad de sangre poco después de la hospitalización, sólo un pequeño 
porcentaje de los sujetos reciben transfusiones masivas. Sin embargo, en 
entornos militares el porcentaje de pacientes que reciben transfusiones 
masivas es de casi el doble.* 


Nuevos conceptos en estrategias de reanimación. Las guías estándar 
para el apoyo vital avanzado en individuos traumatizados inicia con la re- 
animación con soluciones cristaloides, seguida de la administración de 
concentrados de eritrocitos.** Sólo después de la transfusión de varios li- 
tros de soluciones cristaloides se lleva a cabo la transfusión de unidades de 
plasma o de plaquetas. Esta transfusión masiva convencional se basaba en 
un estudio retrospectivo pequeño, sin grupo testigo, que utilizó hemoderi- 
vados con alto contenido de plasma, los cuales ya no están disponibles. * 
En fechas más recientes, múltiples estudios retrospectivos han sugeri- 
do que esta práctica estándar de reanimación incrementa la coagulopatía 
inicial del traumatismo, con incremento de la mortalidad, mientras que la 
transfusión de razones elevadas de plasma y plaquetas con relación a los 


eritrocitos se asocia con mejoría en la supervivencia. En la figura 4-6 
se muestra un ejemplo de guía clínica de transfusión masiva en adultos 
que especifica el uso temprano de hemoderivados. Las recomendaciones 
específicas para la administración de hemoderivados durante la transfu- 
sión masiva se muestra en el cuadro 4-8. Datos recientes sugieren que el 
plasma debe administrarse en etapas más tempranas en pacientes con le- 
siones significativas y que deben recibir transfusión masiva, porque llegan 
a la unidad de cuidados intensivos en coagulopatia.©® 

Cuando una unidad hospitalaria modificó su práctica transfusional de 
forma que el plasma se inicie al momento que se hace la transfusión del 
primer concentrado de eritrocitos, en lugar de esperar hasta después de la 
sexta unidad de eritrocitos, se observó una reducción significativa en 
la tasa de mortalidad a 30 días.” Este estudio clínico documenta la impor- 
tancia de iniciar mayores cantidades de plasma en etapas tempranas y apo- 
ya la administración de plasma:eritrocitos en relación 1:1 en pacientes que 
reciben transfusión masiva. Esto es una modificación de las estrategias 
tradicionales de reanimación que sugieren el uso precoz de soluciones 
cristaloides seguidas de la administración de concentrados de eritrocitos y 
la administración de plasma sólo después de la administración de grandes 
cantidades de concentrados de eritrocitos o para el tratamiento de la coa- 
gulopatía resultante. Como se mencionó antes, esta nueva estrategia se ha 
denominado reanimación de control de daños (DCR) y constituye una al- 
ternativa a los estándares tradicionales de reanimación. El principio fun- 
damental de la DCR es la transfusión de plasma y eritrocitos en una razón 
1:1, iniciando pocos minutos después de la llegada del paciente a la sala de 
urgencias. En Irak y Afganistán, dicha práctica demostró un éxito sin pre- 
cedente con mejoría general en la supervivencia.” En fechas recientes se 
ha incrementado el uso de plaquetas en el método DCR, porque la super- 
vivencia mejora con el uso temprano y más intensivo. Como una medida 
auxiliar a la DCR, se ha utilizado factor VII activado recombinante en 
centros traumatológicos militares y civiles. Estudios retrospectivos en pa- 
cientes con heridas de guerra muestran una asociación con disminución 
de las transfusiones y mejoría en la supervivencia a 30 dias.”! Sin embargo, 


Figura 4-6. Guías prácticas para la transfusión 
clínica en adultos. ED, sala de urgencias; 

CBC, biometría hemática completa; 

INR, índice internacional normalizado; 

TEG, tromboelastografia. 


algunos estudios reportan incremento de las complicaciones trombóticas 


después de la administración de factor VIL.” 


A. Transfusión inicial de concentrado de eritrocitos (RBC): 


de 


Notificar de inmediato al banco de sangre la necesidad urgente de concentrados 

de eritrocitos. 

Sangre O negativa sin reacciones cruzadas (disponible de inmediato). 

Tan pronto como sea posible cambiar a sangre O negativo para mujeres y para varones 
con tipo de sangre O positivo. 

Sangre de tipo especifico sin pruebas cruzadas (disponible en casi 5 a 10 min). 
Sangre con reacciones cruzadas completas (disponible en casi 40 min). 


. Se envía una muestra de sangre al banco de sangre para tipificación y reacciones cruzadas. 
. Debe concluirse la entrega de sangre. Si se desconoce el tipo de sangre y la transfusión 


es necesaria de inmediato, debe administrarse un concentrado de eritrocitos O negativo. 


. Se transfunden los concentrados de eritrocitos en la forma habitual. Todos los pacientes 


deben ser identificados (nombre y número) antes de la transfusión. 


. Los pacientes que se encuentran inestables o que reciben uno o dos concentrados 


de eritrocitos y que no responden con rapidez deben considerarse elegibles para 
protocolo de transfusión masiva (MT). 


B. Guia para la transfusión masiva en adultos: 


ie 


Las guias para transfusion masiva (MTG) deben iniciarse tan pronto como se detecte 

que el paciente necesita la transfusión masiva (210 unidades de concentrados de eritrocitos 
en 24 h). El banco de sangre debe esforzarse por suministrar el plasma, plaquetas 

y concentrados de eritrocitos en una razón 1:1:1. Para que sea eficaz y se reduzca al mínimo 
la coagulopatía por dilución, la razón 1:1:1 debe iniciarse en etapas tempranas, de manera 
ideal con las primeras dos unidades de concentrados de eritrocitos transfundidos. Deben 
administrarse cantidades mínimas de soluciones cristaloides. 


. Una vez que se ha iniciado la MTG, el banco de sangre contará con seis concentrados 


de eritrocitos, seis FFP y seis concentrados plaquetarios ubicados en una hielera portátil 
para rápido transporte. Si no se dispone de inmediato de las seis unidades de FFP, el banco 
de sangre suministrará las unidades que tenga disponibles y notificará al personal apropiado 
cuando se cuente con el resto. Deben realizarse todos los intentos para obtener una razón 
de 1:1:1 de plasma:plaquetas:concentrado de eritrocitos. 


. Una vez iniciado, el protocolo de transfusión masiva se continúa hasta que lo interrumpa 


el médico tratante. El protocolo de transfusión masiva debe concluirse una vez que el 
paciente ya no presente hemorragia activa. 


. Ningún hemoderivado se suministrará sin verificar el nombre y número de expediente 


del paciente. 


. Deben obtenerse de inmediato muestras para exámenes de laboratorio básicos en la ED 


facilitando el suministro oportuno de información relevante al médico tratante. Estas pruebas 
deben repetirse cuando estén indicadas con bases clínicas (p. ej., después de la 
administración de cada hemoderivado). Los exámenes de laboratorio recomendados son: 

e CBC 

e INR, fibrinógeno 

e pH, déficit de base o ambos 

e TEG, cuando esté disponible el estudio 


Complicaciones de la transfusión 
(cuadro 4-10) 


Para verificar los datos de los centros hospitalarios militares y de sólo 


una unidad hospitalaria, en fechas recientes se concluyó un estudio retros- 
pectivo multicéntrico de las prácticas de transfusión moderna en 17 cen- 
tros traumatológicos civiles.” Hubo variación significativa entre diversos 
centros hospitalarios, con razones de plasma:plaquetas:concentrados de 
eritrocitos que variaron de 1:1:1 a 0.3:0.1:1 y tasas de supervivencia que 
variaban de 71 a 41%. Los centros hospitalarios que utilizaron razones 
cercanas a 1:1:1 demostraron una reducción significativa en las muertes 
por hemorragia en el tronco y mortalidad a 30 días significativamente me- 
nor sin el incremento simultáneo en insuficiencia de múltiples órganos 
como causa de muerte. Un estudio prospectivo observacional que iniciará 
en breve analizará la práctica del uso temprano de plasma. 

Sólo un porcentaje pequeño de pacientes con traumatismo necesitan 
transfusión masiva y los hemoderivados en términos generales son esca- 
sos, por lo que se han realizado intentos para desarrollar modelos de pre- 
dicción. En el cuadro 4-9 se muestra una comparación de resultados de 
estudios de población militar y civil.7478 Aunque son convincentes, ningu- 
no de estos algoritmos se ha validado en estudios prospectivos. 


Las complicaciones de la transfusión se relacionan principalmente con 
respuestas proinflamatorias inducidas por la sangre. Se estima que los 
eventos transfusionales ocurren en casi 10% de todas las transfusiones, 
pero menos de 0.5% son graves. Las muertes relacionadas con transfusión 
(aunque son raras) ocurren y son causadas principalmente por lesión pul- 
monar aguda relacionada con la transfusión (16 a 22%), reacciones trans- 
fusionales hemolíticas al grupo ABO (12 a 15%) y contaminación bacte- 
riana de plaquetas (11 a 18%). 


Reacciones no hemolíticas 


Las reacciones febriles no hemolíticas se definen como el incremento de la 
temperatura (>1*C) relacionado con transfusión y son muy comunes (casi 
1% de todas las transfusiones). Las citocinas transformadas en la sangre de 
donante y los anticuerpos del receptor que reaccionan con los anticuerpos 
del donante son las causas propuestas. La incidencia de reacciones febriles 
puede reducirse en gran medida con el uso de hemoderivados con bajo 
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Tan pronto como se reconozca la necesidad de transfu- 
sión masiva. Cada seis unidades de concentrado de eri- 
trocitos a administrar seis unidades de FFP (razón 1:1). 


Plasma fresco 
congelado (FFP) 


Por cada seis unidades de eritrocitos y plasma, se admi- 
nistran seis concentrados plaquetarios. Seis concentra- 
dos plaquetarios de donante equivalen a una unidad 
de plaquetas por aféresis. Mantener recuentos plaque- 
tarios >100 000/ul durante el control de la hemorragia 
activa. 


Plaquetas 


Después de las primeras seis unidades de concentrados 
de eritrocitos, se verifican las concentraciones de fibri- 
nógeno. Si se encuentran por debajo de 100 mg/100 
ml, se administran 20 unidades de crioprecipitados (2 g 
de fibrinógeno). Repetir según sea necesario, lo que de- 
pende de la concentración de fibrinógeno. 


Crioprecipitados 


contenido de leucocitos. La administración de paracetamol antes de la 
transfusión reduce la gravedad de la reacción. 

La contaminación bacteriana de la sangre transfundida es poco co- 
mún. Los microorganismos gramnegativos, en especial Yersinia enteroco- 
litica y bacterias del género Pseudomonas son capaces de crecer a 4°C y 
son la causa más común. Sin embargo, la mayor parte de los casos se aso- 
cian con la administración de plaquetas que se almacenan a 20°C o incluso 
con mayor frecuencia, con aféresis de plaquetas almacenadas a temperatu- 
ra ambiental. La contaminación bacteriana ocasiona septicemia y muerte 
hasta en 25% de los pacientes.%% Las manifestaciones clínicas incluyen sig- 
nos sistémicos como fiebre y escalofrío, taquicardia e hipotensión y sínto- 


Uli AA Complicaciones relacionadas con la transfusión 


(lo 0r A Comparación de los estudios de predicción 
para transfusión masiva 


Cifras de AUC 
Autores Variables para ROC 
McLaughlin et al./? SBP. HR, pH, Hct 0.839 
Yücel et al.’4 SBP. HR, BD, Hgb, género masculino, 0.892 
+ FAST, fractura pélvica o de huesos 
largos 
Moore et al./* SBP. pH, ISS >25 0.804 
Schreiber et al./* Hgb <11, INR >1.5, herida penetrante 0.80 
Wade etal.” SBP. HR, pH, Hct 0.78 
AUC = área bajo la curva; BD = déficit de base; FAST = ecografía abdominal dirigida para 
traumatismos; Hct = hematócrito; Hgb = concentración de hemoglobina; HR = frecuencia 


cardiaca; INR = indice internacional normalizado; ISS = calificación de la gravedad de lesio- 
nes; ROC = características de la persona que recibe; SBP = presión arterial sistólica 


mas gastrointestinales (dolor abdominal cólico, vómito y diarrea). Tam- 
bién puede haber manifestaciones hemorrágicas como hemoglobinemia, 
hemoglobinuria y coagulación intravascular diseminada. Si se sospecha el 
diagnóstico, debe interrumpirse la transfusión y se envía a cultivo la san- 
gre. El tratamiento de urgencia incluye la administración de oxígeno, fár- 
macos antagonistas adrenérgicos y antibióticos. La prevención incluye 
evitar plaquetas caducadas. 


Reacciones alérgicas 


Las reacciones alérgicas son relativamente frecuentes, y ocurren en casi 
1% de todas las transfusiones. Las reacciones por lo común son leves y 
consisten de exantema, urticaria y fiebre que aparecen en los 60 a 90 min 


Abreviatura  Complicación Signos y síntomas 
NHTR Reacción transfusional febril, Fiebre 
no hemolítica 
Contaminación bacteriana Fiebre elevada, escalofrío 
Cambios hemodinámicos 
DIC 
Vómito, diarrea 
Hemoglobinuria 
Reacciones alérgicas Exantema, habones 
Prurito 
TACO Sobrecarga circulatoria rela- Edema pulmonar 
cionada con la transfusión 
TRALI Lesión pulmonar aguda re- Hipoxemia aguda (< 6 h) 


lacionada con la transfu- 
sión 


Reacciones hemolíticas 
Agudas 


Tardías (dos a 10 días) 


Infiltrados bilaterales 
Htaquicardia, hipotensión 


Fiebre 
Hipotensión 

DIC 
Hemoglobinuria 
Hemoglobinemia 
Insuficiencia renal 


Anemia 

Hiperbilirrubinemia indirecta 

Incremento de las concen- 
traciones de haptoglobina 

Resultado positivo en la 
prueba de Coombs directa 


Frecuencia 


0.5 a 1.5% de las transfu- 
siones 


<<0.05% de transfusiones 
de sangre 

0.05% de transfusiones 
de plaquetas 


0.1-0.3% de las unidades 


(1:200 a 1:1 000 pacientes 
transfundidos) 


1:33 000 a 1:1 500 000 
unidades 


Mecanismo 


Citocinas preformadas 

Anticuerpos del hospeda- 
dor contra linfocitos del 
donante 


Administración de sangre 
contaminada 


Constituyentes solubles en 
la transfusión 


Transfusión de grandes vo- 
lúmenes de sangre en un 
paciente de edad avanza- 
da con CHF 


En la sangre administrada 
hay anticuerpos contra 
HLA o contra HNA, los 
cuales atacan a los leuco- 
citos en la circulación y en 
el lecho pulmonar 


Transfusión de sangre con 
incompatibilidad ABO 
Anticuerpos IgM preforma- 
dos contra los antígenos 

ABO 


Mediada por IgG 


Prevencion 


Uso de sangre con bajo con- 
tenido de leucocitos 


Almacenar las plaquetas me- 
nos de cinco dias 


Administrar profilaxis con anti- 
histamínicos 


Incrementar el tiempo de 
transfusión 

Administración de diuréticos 

Disminuir la cantidad de líqui- 
dos asociados administra- 
dos 


Limitar el número de mujeres 
donantes 


Transfundir sangre compatible 


Identificar a los pacientes con 
antígenos para evitar recu- 
rrencias 


OEE 
CHF = insuficiencia cardiaca congestiva; DIC = coagulación intravascular diseminada; HLA = antígeno leucocitico humano; HNA = antígeno contra neutrófilos humanos; IgG = inmunoglobuli- 
na G; IgM = inmunoglobulina M. 


siguientes al inicio de la transfusión. En casos poco comunes se desarrolla 
choque anafiláctico. Las reacciones alérgicas son causadas por transfu- 
sión de anticuerpos provenientes de donantes hipersensibles o por la 
transfusión de antígenos a los cuales es hipersensible el receptor. Tales re- 
acciones pueden ocurrir después de la administración de cualquier hemo- 
derivado. El tratamiento y profilaxis consisten en la administración de 
antihistamínicos. En casos más graves puede indicarse el uso de adrenali- 
na o esteroides. 


Complicaciones respiratorias 


El compromiso respiratorio puede estar vinculado con sobrecarga circula- 
toria relacionada con la transfusión, que es una complicación evitable. 
Puede ocurrir con la administración rápida de la sangre, con extensores 
del plasma o soluciones cristaloides, en particular en pacientes de edad 
avanzada con cardiopatía subyacente. Cuando se administren grandes 
cantidades de líquidos debe considerarse la vigilancia de la presión venosa 
central. La sobrecarga se manifiesta con incremento de dicha presión, dis- 
nea y tos. Por lo general pueden auscultarse estertores en las bases pulmo- 
nares. El tratamiento consiste en iniciar la diuresis, reducir la velocidad de 
administración de la sangre y disminuir el suministro de líquidos durante 
la transfusión de hemoderivados. 

El síndrome de lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión 
(TRALI, transfusion-related acute lung injury) se define como el edema 
pulmonar no cardiógeno relacionado con la transfusión.*! Puede ocurrir 
con la administración de cualquier hemoderivado que contenga plasma. 
Los síntomas son similares a los de sobrecarga circulatoria con disnea e 
hipoxemia asociada. Sin embargo, TRALI se clasifica como no cardiógeno 
y a menudo se acompaña de fiebre, escalofrío e infiltrado pulmonar bila- 
teral en la radiografía de tórax. Más a menudo ocurre 1 a 2 h después del 
inicio de la transfusión, pero casi siempre antes de 6 h. La incidencia real 
se desconoce, porque la mayor parte de los casos no se reporta (o no se 
diagnostica). No está bien establecida la causa, pero TRALI parece estar 
relacionada con anticuerpos contra antígeno neutrofílico humano o con- 
tra HLA en la sangre transfundida que activa a los neutrófilos en la circu- 
lación pulmonar. La multiparidad del donante se considera un factor de 
riesgo importante para el desarrollo de TRALI. En un estudio reciente rea- 
lizado por Gajic et al., pacientes en estado crítico que recibieron grandes 
volúmenes de plasma tuvieron deterioro del intercambio gaseoso después 
de la transfusión de hemoderivados de donantes mujeres, pero no de va- 
rones.’ Esta asociación de TRALI con hemoderivados de mujeres donan- 
tes favoreció que la American Association of Blood Banks proponga sólo el 
uso de plasma de varones donantes. El tratamiento de TRALI incluye la 
interrupción de cualquier transfusión, notificación al servicio de transfu- 
siones y brindar apoyo pulmonar, lo que varía desde la administración de 
oxígeno complementario hasta la ventilación mecánica. 


Reacciones hemolíticas 


Las reacciones hemolíticas pueden clasificarse como agudas o tardías. Las 
primeras ocurren con administración de sangre con incompatibilidad 
ABO y es letal hasta en 6% de los casos. Los factores que contribuyen in- 
cluyen errores técnicos o del personal administrativo en el laboratorio y la 
administración de sangre del tipo sanguíneo incorrecto. Las reacciones 
hemolíticas inmediatas se caracterizan por destrucción intravascular de 
eritrocitos con la hemoglobinemia y hemoglobinuria consiguientes. Pue- 
de iniciarse la coagulación intravascular diseminada (DIC) por la activa- 
ción del factor XII y el complemento por acción de los complejos antíge- 
no-anticuerpo, lo que conduce al inicio de la cascada de coagulación. Por 
último, la insuficiencia renal aguda ocasionada por toxicidad relacionada 
con la hemoglobina libre del plasma conduce a necrosis tubular y a la pre- 
cipitación de hemoglobina en los túbulos renales. 

Las transfusiones hemolíticas tardías ocurren dos a 10 días después de 
la transfusión y se caracterizan por hemólisis extravascular, anemia leve e 
hiperbilirrubinemia indirecta (no conjugada). Ocurren cuando un indivi- 
duo tiene títulos bajos de anticuerpos al momento de la transfusión, pero 
los títulos se incrementan después de la transfusión como consecuencia de 
una respuesta de memoria. Las reacciones a antígenos que no pertenecen 
al sistema ABO incluyen eliminación por el sistema reticuloendotelial me- 
diado por inmunoglobulina G. 

Si el paciente está consciente, los síntomas más comunes de reacción 
transfusional aguda son dolor en el sitio de administración, rubor facial y 


dolor de espalda y torácico. Los síntomas relacionados incluyen fiebre, in- 
suficiencia respiratoria, hipotensión y taquicardia. En pacientes anestesia- 
dos los datos característicos incluyen hemorragia difusa e hipotensión. Es 
necesario un alto índice de sospecha para establecer el diagnóstico. Los 
criterios de laboratorio para reacción transfusional son hemoglobinuria y 
datos serológicos que muestran incompatibilidad del donante con la san- 
gre del receptor. Una prueba de Coombs positiva indica la presencia de 
células transfundidas cubiertas por anticuerpos del paciente y es un estu- 
dio que corrobora el diagnóstico. Las reacciones transfusionales hemolíti- 
cas tardías también pueden manifestarse con fiebre y anemia recurrente. 
Por lo común hay ictericia y disminución de las concentraciones de hapto- 
globina y pueden observarse hemoglobinemia leve y hemoglobinuria. La 
prueba de Coombs por lo común es positiva y el banco de sangre debe 
identificar el antígeno con el fin de evitar reacciones posteriores. 

Si se sospecha una reacción transfusional hemolítica inmediata, debe 
interrumpirse la transfusión en ese momento y se envía una muestra de 
sangre del receptor junto con la unidad que probablemente causó la reac- 
ción al banco de sangre para comparación con las muestras de sangre ob- 
tenidas antes de la transfusión. Debe vigilarse la diuresis y se mantiene la 
hidratación adecuada para evitar la precipitación de hemoglobina en los 
túbulos renales. Las reacciones hemolíticas tardías por lo común no re- 
quieren tratamiento específico. 


Transmisión de enfermedades 


Entre las enfermedades que se transmiten por transfusión se encuentran el 
paludismo, enfermedad de Chagas, brucelosis, y en raras ocasiones la sifi- 
lis. El paludismo puede transmitirse a través de todos los hemoderivados. 
El parásito implicado con mayor frecuencia es Plasmodium malariae. El 
periodo de incubación es de ocho a 100 días y las manifestaciones iniciales 
consisten en escalofrío y fiebre en espigas. Ha ocurrido infección por cito- 
megalovirus y se comporta como mononucleosis infecciosa. 

La transmisión del virus de la hepatitis C y VIH-1 ha disminuido de 
manera espectacular con la introducción de mejores pruebas para la de- 
tección de estos patógenos para anticuerpos y ácidos nucleicos. Las tasas 
de infección por estos patógenos se calculan en <1 por 1 000 000 de uni- 
dades transfundidas. Aún ocurre transmisión del virus de la hepatitis B en 
casi 1 de cada 100 000 transfusiones en receptores no inmunizados. Rara 
vez se transmite el virus de la hepatitis A porque no hay estado de porta- 
dor asintomático. Los estudios clínicos actuales de “sistemas de inactiva- 
ción de patógenos” que reducen las cifras de infección por todos los virus 
y bacterias conocidos transmisibles por transfusión están analizando las 
preocupaciones recientes con respecto a la transmisión poco común de 
estos y otros patógenos, como el virus del Nilo occidental. Las enfermeda- 
des por priones (p. ej., enfermedad de Creutzfeldt-Jakob) también se 
transmiten por transfusión, pero a la fecha no hay información con res- 
pecto a la inactivación de priones en hemoderivados para transfusión. 


PRUEBAS DE HEMOSTASIA Y COAGULACIÓN 
DELA SANGRE 


El método inicial para valorar la función hemostática es la revisión cuida- 
dosa de la historia clínica del paciente (lo que incluye antecedentes de he- 
morragias anormales o equimosis) y uso de fármacos o drogas, así como 
las pruebas de laboratorio básicas. Las pruebas comunes de laboratorio 
incluyen recuento plaquetario, PT o INR y aPTT. Puede ocurrir disfun- 
ción plaquetaria en ambos extremos del recuento plaquetario. El recuento 
plaquetario normal varía de 150 000 a 400 000/ul. Los recuentos plaque- 
tarios superiores a 1 000 000/ul pueden asociarse con complicaciones he- 
morrágicas o trombóticas. Con procedimientos quirúrgicos mayores puede 
observarse incremento de las complicaciones hemorrágicas cuando el re- 
cuento plaquetario se encuentra por debajo de 100 000/ul y con procedi- 
mientos quirúrgicos menores cuando los recuentos se encuentran por 
debajo de 50 000/ul. Puede ocurrir hemorragia espontánea con recuentos 
por debajo de 20 000/pl. 

Las pruebas de PT y aPTT son variaciones de los tiempos de la recalci- 
ficación del plasma que se inicia con la adición de un agente tromboplás- 
tico. El reactivo para PT contiene tromboplastina y calcio que, cuando se 
añaden al plasma, dan origen a la formación de un coágulo de fibrina. La 
prueba de PT mide la función de los factores I, II, V, VII y X. El factor VII 
es parte de la vía extrínseca y los factores restantes son parte de la vía co- 
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mun. El factor VII tiene la semivida mas corta de los factores de coagula- 
ción, y depende para su síntesis de vitamina K. La prueba de PT es más 
adecuada para la detección de la coagulación anormal causada por defi- 
ciencia de vitamina K y tratamiento con warfarina. 

Por las variaciones en la actividad en la tromboplastina, puede ser difí- 
cil valorar con precisión el grado de anticoagulación con base en la sola 
prueba de PT. Para considerar estas variaciones, el INR es el nuevo méto- 
do preferido para reportar las cifras de PT. El índice de sensibilidad inter- 
nacional (ISI, International Sensitivity Index) es singular para cada lote de 
tromboplastina y es suministrado por el fabricante al laboratorio de hema- 
tología. La tromboplastina encefálica humana tiene un ISI de 1 y el reacti- 
vo óptimo tiene un ISI entre 1.3 y 1.5. 

El INR es un número calculado por medio de la siguiente ecuación: 


INR = (PT medido/PT normal)!*! 


El reactivo de aPTT contiene un fosfolípido sustituto, un activador y 
calcio, los cuales en presencia de plasma dan origen a la formación de un 
coágulo de fibrina. La prueba aPTT mide la función de los factores I, II y 
V de la vía común y los factores VII, IX, X y XII de la vía intrínseca. El 
tratamiento con heparina a menudo se vigila por medio de las cifras de 
aPTT, con un intervalo terapéutico ideal de 1.5 a 2.5 veces la cifra testigo 
(casi 50 a 80 s). Las heparinas de bajo peso molecular son inhibidores se- 
lectivos del factor Xa y pueden producir elevación leve del aPTT, pero no 
se recomienda la vigilancia sistemática de dicho tratamiento. 

El tiempo de sangrado se utiliza para valorar la disfunción plaquetaria 
y vascular, aunque no con tanta frecuencia como en el pasado. Se han des- 
crito varios métodos; sin embargo, la prueba de sangrado de Ivy es la que 
se utiliza con mayor frecuencia. Se valora al colocar un esfigmomanóme- 
tro en la extremidad superior, el cual se infla hasta 40 mmHg y a continua- 
ción se realiza una incisión de 5 mm en la superficie flexora del antebrazo. 
Se mide el tiempo hasta la interrupción del sangrado con límites superio- 
res normales de sangrado con la prueba de Ivy de 7 min. Una planilla faci- 
lita la aplicación de la prueba de manera uniforme y añade reproducibili- 
dad a los resultados. Un tiempo de sangrado anormal sugiere disfunción 
plaquetaria (intrínseca o farmacoinducida), vWD o ciertos defectos vas- 
culares. Muchos laboratorios están sustituyendo la planilla de tiempo de 
sangrado con una prueba in vitro en la cual se succiona sangre a través 
de un capilar y las plaquetas se adhieren a las paredes del mismo, donde se 
agregan. El tiempo de obstrucción de este sistema parece ser más reprodu- 
cible que el tiempo de sangrado y también se correlaciona con la hemorra- 
gia en pacientes con vWD, trastornos de la función plaquetaria de origen 
primario u otros trastornos plaquetarios, así como en pacientes que toman 
ácido acetilsalicílico. 

Algunos medicamentos adicionales como los antiplaquetarios (clopi- 
dogrel e inhibidores de la glucoproteina IIb/II]a), anticoagulantes (hirudi- 
na, sulfato de condroitina, sulfato de dermatán) y trombolíticos (estrepto- 
cinasa, tPA) pueden alterar de manera significativa la función hemostática. 
Si los resultados anormales de los estudios de coagulación no pueden ex- 
plicarse por el consumo de medicamentos, deben sospecharse anomalías 
congénitas de la coagulación o enfermedades concomitantes. 

La tromboelastografía (TEG, Thromboelastography) fue descrita origi- 
nalmente por Hartert en 1948.% Las mejorías continuas en esta técnica la 
han hecho una herramienta útil. La tromboelastografía valora la hemosta- 
sia como un proceso dinámico, en vez de brindar información aislada 
como ocurre con las pruebas de coagulación convencionales.** Este análi- 
sis clínico mide las propiedades viscoelásticas de la sangre conforme se 
induce la formación del coágulo en un ambiente de bajo flujo (similar al 
flujo venoso lento). Los patrones de cambio en la elasticidad permiten 
cuantificar la cinética de la formación del coágulo, su crecimiento, así 
como su fuerza y estabilidad. Los datos de fuerza y estabilidad proporcio- 
nan información con respecto a la capacidad del coágulo para realizar el 
trabajo de la hemostasia, en tanto que los de procinéticos valoran lo ade- 
cuado de los factores cuantitativos disponibles para la formación del coá- 
gulo. Se coloca una muestra de sangre entera activada con celita en un 
contenedor, el cual se balancea en un arco de 4.5” hacia adelante y hacia 
atrás. El coágulo normal se forma a través de una fase de aceleración y 
fortalecimiento. Las fibras que interactúan con las plaquetas activadas se 
unen a la superficie del contenedor y al pistón suspendido. El coágulo for- 
mado en el contenedor transmite su movimiento al pistón suspendido. Un 
coágulos débil se estira y por tanto retrasa el arco de movimiento del pis- 
tón, lo que se expresa de manera gráfica como un tromboelastograma es- 


Figura 4-7. Ilustración de un trazo de tromboelastografía. Véase el texto 
para la explicación de los parámetros. 


trecho. Por el contrario, un coágulo fuerte desplaza al pistón en forma si- 
multánea y proporcional con el movimiento del contenedor, lo que crea 
un tromboelastograma ancho.* 

La fuerza del coágulo se representa gráficamente contra el tiempo con 
una forma característica de “cigarro” (fig. 4-7). Hay cinco parámetros del 
trazo del TEG(r): R, k, ángulo alfa, MA y MA60, todos los cuales miden 
diferentes etapas de la formación del coágulo. 


R es el tiempo desde el comienzo de la prueba a la formación inicial de 
fibrina. 

k es la medición del tiempo desde el inicio de la formación del coágulo 
hasta que la amplitud del TEG alcanza 20 mm y representa la dinámi- 
ca de formación del coágulo. 

ángulo alfa es el ángulo en el punto medio del trazo del TEG(r) y la lí- 
nea tangencial hasta el desarrollo del cuerpo del TEG(r). El ángulo 
alfa representa la aceleración (cinética) de la producción de fibrina y 
de los enlaces cruzados. 

MA es la amplitud máxima y refleja la fuerza del coágulo, lo que depen- 
de del número y función de las plaquetas y la interacción del coágulo 
con la fibrina. 

MA60 es la reducción de la amplitud 60 min después de MA y represen- 
ta la estabilidad del coágulo. 


En la figura 4-8 se muestran ejemplos de trazos normales y anormales 
de tromboelastograma. La utilidad del TEG se ha documentado lo sufi- 
ciente en la cirugía general, cirugía cardiaca, cirugía urológica,* 
obstetricia,” pediatría,” y trasplante hepático.22% Es la única prueba 
que mide todas las etapas dinámicas de la formación del coágulo, has- 
ta que finalmente ocurre la destrucción o retracción del coágulo. Aún se 
está investigando su participación en la valoración de pacientes con coa- 
gulopatía. 


VALORACIÓN DEL RIESGO DE HEMORRAGIA 
EN PACIENTES QUIRÚRGICOS 


Valoración preoperatoria de la hemostasia 


Varios trastornos hematológicos tienen impacto en el resultado de la in- 
tervención quirúrgica. Las situaciones clínicas más comunes a las que se 
enfrenta el cirujano son anemia preexistente y anticoagulación oral. En 
pacientes con disfunción hepática o renal también debe considerarse la 
valoración del riesgo de hemorragia. 

Cuando es factible, debe llevarse a cabo antes de la operación la valora- 
ción diagnóstica del paciente con anemia previamente no identificada, 
porque ciertos tipos de anemia (en particular la anemia drepanocítica y las 
hemolíticas inmunitarias) pueden tener implicaciones para el tratamiento 
preoperatorio. Las concentraciones de hemoglobina por debajo de 7 u 8 
g/100 ml parecen asociarse con complicaciones perioperatorias más signi- 
ficativas que con concentraciones más altas.” La decisión de transfundir a 
un paciente en el preoperatorio debe tomar en consideración factores adi- 
cionales a la concentración absoluta de hemoglobina, lo que incluye la 
presencia de enfermedades cardiopulmonares, tipo de operación y la pro- 
babilidad de hemorragia. Muchos pacientes tienen anemia en el posopera- 
torio por hemorragia y hemodilución y no necesariamente requieren de 
transfusión. 


Normal 


Anticoagulantes/hemofilia 


Inhibidores de la agregación plaquetaria 


Fibrinólisis 


Hipercoagulación 


DIC 
Etapa 1 


0ATIAR 


Etapa 2 


Figura 4-8. Ejemplos de trazos normales y anormales de 
tromboelastografía. DIC, coagulación intravascular diseminada. 


El componente más importante en la valoración del riesgo de hemo- 
rragia es el antecedente directo de la misma. Una anamnesis detallada 
puede proporcionar indicios importantes para la presencia de tendencia 
de hemorragia, como equimosis fáciles o antecedentes familiares de pro- 
blemas hemorrágicos. Los pacientes que proporcionan información fiable 
y que no revelan antecedente de hemorragia anormal en la anamnesis di- 
rigida y en la exploración física tienen un riesgo muy bajo de padecer un 
trastorno hemorrágico oculto. No son necesarias las pruebas de laborato- 
rio de hemostasia en pacientes con bajo riesgo de hemorragia. Cuando la 
anamnesis dirigida es poco fiable o incompleta o bien cuando hay datos 
que sugieran antecedentes de hemorragia, debe realizarse una valoración 
formal de la hemostasia antes de la operación, lo que incluye la medición 
de PT, aPTT y recuento plaquetario. 


Valoración de la hemorragia intraoperatoria 
o posoperatoria excesiva 


La hemorragia excesiva durante o después de un procedimiento quirúrgi- 
co puede ser consecuencia de hemostasia ineficaz, transfusión sanguínea, 
defectos de la hemostasia no detectados, coagulopatía por consumo, fibri- 
nólisis o combinación de los anteriores. La hemorragia excesiva en el cam- 
po quirúrgico no relacionada con hemorragia en otros sitios por lo común 
sugiere una hemostasia mecánica inadecuada. 

La transfusión masiva es una causa bien conocida de trombocitopenia. 
La hemorragia después de una transfusión masiva puede ocurrir por hipo- 
termia, coagulopatía por dilución, disfunción plaquetaria, fibrinólisis o 
hipofibrinogenemia. Otra causa de trastorno hemostático relacionado con 
la administración de hemoderivados es la reacción hemolítica transfusio- 
nal. El primer signo de una reacción transfusional puede ser la hemorragia 
difusa. Se cree que la patogenia de esta hemorragia se relaciona con la li- 
beración de ADP de los eritrocitos hemolizados, lo que da origen a agre- 
gación plaquetaria difusa, después de lo cual las plaquetas agrupadas se 
eliminan de la circulación. 

La púrpura transfusional ocurre cuando las plaquetas del donante son 
de un grupo poco común PI(A1). Ésta es una causa común de trombocito- 
penia y de la hemorragia relacionada después de transfusión. Las plaque- 
tas sensibilizan al receptor, quien produce anticuerpos contra los antí- 
genos plaquetarios extraños. Los antígenos plaquetarios extraños no 
desaparecen por completo de la circulación del receptor, sino que se unen 
alas propias plaquetas del mismo. Más tarde, los anticuerpos destruyen las 
propias plaquetas del receptor. La trombocitopenia y hemorragia resultan- 
tes pueden continuar por varias semanas. Ésta es una causa poco común 


de trombocitopenia que debe tenerse en mente si ocurre hemorragia 506 
días después de una transfusión. La transfusión de plaquetas es de poca 
utilidad en el tratamiento de este síndrome, porque las nuevas plaquetas 
de donante están sujetas a la unión del antígeno y el daño por el anticuer- 
po. Los corticoesteroides pueden ser de cierta utilidad para reducir la ten- 
dencia hemorrágica. La púrpura después de transfusión desaparece en 
forma espontánea pero con el paso de algunas semanas inevitablemente 
remite el problema. 

La coagulación intravascular diseminada se caracteriza por activación 
sistémica de la coagulación sanguínea, lo que da origen a la generación y 
depósito de fibrina, con formación de trombos microvasculares en varios 
órganos, lo que contribuye al desarrollo de falla de múltiples órganos. El 
consumo y agotamiento subsiguiente de las proteínas de coagulación y 
plaquetas por activación continua del sistema de coagulación puede indu- 
cir complicaciones hemorrágicas graves. 

Por último, han ocurrido trastornos hemorrágicos graves por trombo- 
citopenia como consecuencia de septicemia por bacterias gramnegativas. 
La patogenia de la trombocitopenia inducida por endotoxinas ha sugerido 
su relación con la labilidad del factor V, que parece ser necesario para esta 
interacción. También puede ocurrir desfibrilación y trastornos de la he- 
mostasia con la meningococemia, en la septicemia por Clostridium per- 
fringens o por estafilococo. La hemólisis parece ser uno de los mecanismos 
por medio de los cuales la septicemia ocasiona desfibrinación. 
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“El choque es la manifestación del trastorno grave de la maquinaria 
de la vida.”! 


—Samuel V. Gross, 1872 


EVOLUCIÓN EN LA COMPRENSIÓN DEL CHOQUE 


Generalidades 


En su definición más rudimentaria y sin importar su causa, el choque es la 
incapacidad para cubrir las necesidades metabólicas de la célula y las con- 
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secuencias de esto. La lesión celular inicial es reversible, pero la lesión se 
vuelve irreversible si la hipoperfusión hística se prolonga o es lo bastante 
grave para que ya no sea posible la compensación a nivel celular. La evolu- 
ción del conocimiento del choque y los procesos patológicos que condu- 
cen a éste tuvieron sus mayores avances en el siglo XX, cuando maduró la 
apreciación de la fisiología y la fisiopatología del choque. Lo más notable 
es que incluye las respuestas simpáticas y neuroendocrinas en el sistema 
cardiovascular ante la lesión. Por lo general, las manifestaciones clínicas 
de estas respuestas fisiológicas son las que llevan a los médicos al diagnós- 
tico de choque, además de servir de guía para el tratamiento de pacientes 
en choque. Sin embargo, los parámetros hemodinámicos, como la presión 
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sanguínea y la frecuencia cardiaca, son mediciones más bien insensibles 
del choque, debe considerarse algún otro parámetro para ayudar al diag- 
nóstico temprano y tratamiento de pacientes en choque. La estrategia ge- 
neral para el tratamiento de estos pacientes ha sido empírica: asegurar una 
vía respiratoria con ventilación adecuada, y la restauración del volumen 
vascular además de la perfusión de los tejidos. 


Antecedentes 


Una parte integral del conocimiento del choque es la apreciación de que el 
cuerpo intenta mantener el estado de homeostasis. Claude Bernard sugi- 
rió que el organismo intenta mantener la constancia del ambiente interno 
contra las fuerzas externas que alteran el medio interior.? Walter B. Cannon 
complementó estas observaciones e introdujo el término “homeostasis”; él 
enfatizó que la capacidad de un organismo para sobrevivir se relacionaba 
con la conservación de la homeostasis.? El fracaso de los sistemas fisioló- 
gicos para proteger al organismo contra fuerzas externas tiene como resul- 
tado la disfunción orgánica y celular, que se conoce en términos clínicos 
como choque. Primero describió la “respuesta de pelea o huida” generada 
por las concentraciones altas de catecolaminas en la sangre. Las observa- 
ciones de Cannon extraídas de los campos de batalla de la Primera Guerra 
Mundial lo llevaron a proponer que el inicio del choque era consecutivo a 
una alteración del sistema nervioso que tenía como resultado vasodilata- 
ción e hipotensión. Señaló que el choque secundario, con su consiguiente 
escape por permeabilidad capilar, se debía a un “factor tóxico” que libera- 
ban los tejidos. 

En una serie de experimentos críticos, Alfred Blalock comprobó que el 
estado de choque en hemorragias se acompañaba de un gasto cardiaco 
reducido por una pérdida de volumen y no por un “factor tóxico”*En 1934, 
Blalock propuso cuatro categorías para el choque: hipovolémico, vasóge- 
no, cardiógeno y neurógeno. El choque hipovolémico, el tipo más común, es 
consecuencia de la pérdida de volumen sanguíneo circulante. Puede de- 
berse a la pérdida de sangre entera (choque hemorrágico), plasma, líquido 
intersticial (obstrucción intestinal) o una combinación de estos elementos. 
El choque vasógeno es efecto de una atenuación de la resistencia dentro de 
los vasos de capacitancia, que se observa a menudo en la septicemia. El 
choque neurógeno es una forma del choque vasógeno en la que la lesión de 
la médula espinal o la anestesia raquídea causan vasodilatación por pérdi- 
da aguda del tono vascular simpático. El choque cardiógeno se atribuye a la 
falla del corazón como bomba, tal y como sucede en las arritmias o en el 
infarto agudo del miocardio. 

Esta clasificación del estado de choque basada en la causa persiste has- 
ta nuestros días (cuadro 5-1). En la práctica clínica reciente se describen 
seis tipos de choque: hipovolémico, séptico (vasodilatador), neurógeno, 
cardiógeno, obstructivo y traumático. El choque obstructivo, causado por 


UD oS Clasificación del choque 


Hipovolémico 
Cardiógeno 
Séptico (vasógeno) 
Neurógeno 

Por traumatismos 


Obstructivo 


embolia pulmonar o neumotórax a tensión, origina una depresión del gas- 
to cardiaco, consecuencia del impedimento mecánico en la circulación, 
no de una insuficiencia cardiaca primaria. Esto incluye causas como em- 
bolia pulmonar o neumotórax a tensión. En el estado de choque por trau- 
matismo, la lesión del tejido blando y óseo inducen la activación de células 
inflamatorias y liberación de factores circulantes, como citocinas y mo- 
léculas intracelulares que modulan la respuesta inmunitaria. Las investi- 
gaciones recientes revelaron que los mediadores inflamatorios liberados 
como respuesta a la lesión hística [patrones moleculares relacionados con 
daño (DAMP, damage-associated molecular patterns)] son reconocidos 
por muchos de los mismos receptores celulares [receptores de reconoci- 
miento de patrón (PRR, pattern recognition receptors)] y activan vías de 
señalización similares a las que activan productos bacterianos producidos 
en la septicemia (patrones moleculares relacionados con patógenos), 
como el lipopolisacarido.° Estos efectos de lesión histica se combinan con 
los efectos de la hemorragia, lo que crea una desviación más compleja y 
amplificada de la homeostasis. 

A mediados y finales del siglo XX, el desarrollo adicional de modelos 
experimentales contribuyó en forma significativa a la comprensión de la 
fisiopatología del choque. En 1947, Wiggers desarrolló un modelo irrever- 
sible y sostenible de choque hemorrágico basado en la captación de sangre 
eliminada en un receptáculo para conservar un nivel ajustado de hipoten- 
sión. De manera adicional, G. Tom Shires contribuyó a la comprensión 
del choque hemorrágico con diversos estudios de laboratorio y clínicos 
que demostraron que en el choque hemorrágico agudo ocurría un déficit 
notable de líquido extracelular mayor del que podría atribuirse tan sólo al 
relleno vascular.”% El fenómeno de redistribución de líquido después de 
un traumatismo mayor que implica pérdida sanguínea se denominó for- 
mación de tercer espacio y describe el desplazamiento de líquido intra- 
vascular al peritoneo, intestino, tejidos quemados o sitios de lesión por 
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1. El choque se define como una falla para cubrir las demandas 
metabólicas de las células y tejidos, y las consecuencias de 
esto. 


2. Un elemento central del choque es el descenso de la perfusión 
hística. Esto podría ser consecuencia directa de la causa del 
choque, como en el hipovolémico/hemorrágico, cardiógeno o 
neurógeno; el choque también podría ser secundario a molé- 
culas o productos celulares sintetizados o liberados que indu- 
cen activación endotelial/celular, como en el choque séptico o 
el causado por traumatismos. 


3. Las respuestas fisiológicas al choque se basan en una serie de 
señales aferentes (sensitivas) y respuestas eferentes que inclu- 
yen señales neuroendocrinas, metabólicas e inmunitarias/in- 
flamatorias. 


4. La base del tratamiento del choque hemorrágico/hipovolémi- 
co incluye reanimación de volumen con hemoderivados y lí- 


quidos. En caso del choque hemorrágico, el control oportuno 
de la hemorragia es esencial e influye en el resultado. 


5. La prevención de hipotermia, acidemia y coagulopatía son 
esenciales en el tratamiento del choque hemorrágico. 


6. La base del tratamiento del choque séptico es la reanimación 
con líquidos, el inicio de antibioticoterapia adecuada y el con- 
trol de la fuente infecciosa. Esto incluye drenaje de colecciones 
de líquido infectado, eliminación de cuerpos extraños infecta- 
dos y desbridamiento de los tejidos desvitalizados. 


7. Se usa una combinación de parámetros fisiológicos y marca- 
dores de perfusión orgánica/oxigenación hística para determi- 
nar si los pacientes están en choque y para vigilar la eficacia de 
la reanimación. 


aplastamiento. Estos estudios elementales crearon la base cientifica para el 
tratamiento actual del choque hemorrágico con eritrocitos y solución de 
Ringer con lactato o salina isotónica. 

Conforme evolucionaron las medidas de reanimación y los pacientes 
sobrevivieron a las consecuencias iniciales de la hemorragia, resultaron 
evidentes nuevos retos del choque sostenido. Durante la guerra de Viet- 
nam, la reanimación intensiva con líquidos mediante eritrocitos y solu- 
ción cristaloide o plasma dio por resultado la supervivencia de pacientes 
que en otra época habrían sucumbido por choque hemorrágico. La insufi- 
ciencia renal se convirtió en un problema clínico menos frecuente; sin 
embargo, apareció un nuevo proceso patológico, la insuficiencia pulmo- 
nar fulminante aguda, como una causa temprana de muerte después de 
una operación en apariencia satisfactoria para controlar la hemorragia. 
Este problema clínico, llamado al inicio pulmón de DaNang o pulmón de 
choque, se reconoció más adelante como síndrome de insuficiencia respi- 
ratoria aguda (ARDS, acute respiratory distress syndrome). Esto condujo a 
idear nuevos métodos de ventilación mecánica prolongada. Hoy en día el 
ARDS es un componente más de la gama de la insuficiencia de múltiples 
órganos. 

Los estudios y observaciones clínicas de la última década complemen- 
taron las observaciones precursoras de Cannon según las cuales “el resta- 
blecimiento de la presión arterial antes de controlar una hemorragia activa 
puede ocasionar pérdida de sangre que es en extremo necesaria” y pusie- 
ron en duda los criterios de valoración apropiados de la reanimación de 
una hemorragia no controlada.? Los principios centrales del tratamiento 
inicial del paciente muy grave o lesionado incluyen: a) asegurar el control 
definitivo de las vías respiratorias, b) controlar la hemorragia activa a la 
brevedad (el retraso en el control de la hemorragia aumenta la mortalidad 
y los datos recientes de campos de batalla sugieren que en la población 
joven, y por lo demás saludable que a menudo resulta herida en combate, 
el control de la hemorragia es prioritario); c) reanimar con suministro de 
eritrocitos y soluciones cristaloides en tanto se lleva a cabo el control qui- 
rúrgico de la hemorragia; d) la hipoperfusión no identificada o corregida 
de modo inadecuado aumenta la morbilidad y mortalidad (es decir, la re- 
animación incorrecta causa muertes tempranas por choque que pueden 
evitarse), y e) la reanimación excesiva con líquidos puede exacerbar la he- 
morragia (esto es, la reanimación no regulada es peligrosa). Por consi- 
guiente, la reanimación inadecuada y el volumen no controlado son per- 
judiciales. 
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Definiciones y desafíos actuales 


Una definición y abordaje modernos del choque reconocen que éste con- 
siste en la perfusión inadecuada de los tejidos, marcada por descenso en el 
aporte de los sustratos metabólicos requeridos y eliminación insuficiente 
de los productos de desecho celular. Esto implica falla del metabolismo 
oxidativo que puede incluir defectos en el aporte, transporte y utilización 
del oxígeno (O3). Los desafíos actuales incluyen ir más allá de la reanima- 
ción con líquidos con base en los parámetros de valoración de oxigenación 
de tejidos, y usar estrategias terapéuticas al nivel celular y molecular. Esta 
estrategia ayudará a identificar a los pacientes compensados o a sujetos en 
fase temprana de la evolución de la enfermedad, iniciar el tratamiento 
adecuado y permitir la valoración continua de la eficacia de la reanima- 
ción. 

Las investigaciones actuales se enfocan en identificar los fenómenos 
celulares que a menudo ocurren en paralelo a la disfunción orgánica, la 
irreversibilidad del choque y la muerte. Este capítulo revisa el conocimien- 
to actual de la fisiopatología y respuestas celulares en el estado de choque. 
Se revisan las modalidades diagnósticas y terapéuticas actuales y experi- 
mentales para las distintas categorías de choque, con enfoque en el choque 
hemorrágico/hipovolémico y el séptico. 


FISIOPATOLOGÍA DEL CHOQUE 


Sin importar la causa, las respuestas fisiológicas iniciales en el choque es- 
tán impulsadas por la hipoperfusión hística y el desarrollo de déficit de 
energía celular. Este desequilibrio entre el aporte y las demandas celulares 
genera respuestas neuroendocrinas e inflamatorias, cuya magnitud casi 
siempre es proporcional al grado y duración del choque. Las respuestas 
específicas difieren con base en la causa del choque, ya que ciertas res- 
puestas fisiológicas están limitadas por la alteración incitante. Por ejem- 
plo, la respuesta cardiovascular impulsada por el sistema nervioso simpá- 
tico se amortigua mucho en el choque neurógeno o séptico. Además, 
puede haber descenso de la perfusión como consecuencia de la activación 
y disfunción celulares, como en el choque séptico y, en menor medida, en 
el traumático (fig. 5-1). Muchas de las respuestas específicas de los órga- 
nos están dirigidas a mantener la perfusión en la circulación cerebral y 
la coronaria. Éstas se encuentran reguladas en múltiples niveles, incluidos 
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a) receptores de estiramiento y barorreceptores en el corazón y vasculatura 
(seno carotideo y cayado aórtico); b) quimiorreceptores; c) respuestas a la 
isquemia cerebral; d) liberación de vasoconstrictores endógenos; e) des- 
plazamiento de líquido al espacio intravascular, y f) reabsorción y conser- 
vación renales de sal y agua. 

Además, las respuestas fisiopatológicas varían con el tiempo y como 
resultado de la reanimación. En el choque hemorrágico, el cuerpo puede 
compensar la pérdida sanguínea inicial, sobre todo mediante una respues- 
ta neuroendocrina para mantener el estado hemodinámico. Esto repre- 
senta la fase compensada del choque. Con la hipoperfusión sostenida, que 
puede pasar desapercibida, continúan la muerte y lesión celulares, y sobre- 
viene la fase de descompensación del choque. La disfunción microcircula- 
toria, el daño del tejido parenquimatoso y la activación de células inflama- 
torias perpetúan la hipoperfusión. La lesión por isquemia y reperfusión a 
menudo exacerba la lesión inicial. Si no se tratan estos efectos a nivel celu- 
lar, conducen al compromiso de la función al nivel de sistema orgánico, lo 
que genera el ‘círculo vicioso” del choque (fig. 5-2). La hipoperfusión per- 
sistente causa trastornos hemodinámicos adicionales y colapso cardiovas- 
cular. A esto se le denomina fase irreversible del choque y puede desarro- 
llarse en forma muy insidiosa, a veces sólo es evidente en retrospectiva. En 
este punto ya ocurrió daño parenquimatoso y microvascular extenso sufi- 


Acidosis Pérdida de líquido J Perfusión 
intracelular 


YA 


Hipoxia celular 


coronaria 


Figura 5-2. El ‘ciclo vicioso del choque”. Sin 
importar la etiología, la hipoperfusión hística 
y el choque producen un ciclo que se 
autoalimenta, que exacerba la lesión celular 
y la disfunción de los tejidos. 


ciente para que la reanimación con volumen no revierta el proceso, lo que 
conduce a la muerte del paciente. En modelos animales experimentales 
(modelo de Wiggers modificado), esto se encuentra representado por la 
“fase de captación” o “parámetro de valoración de compensación”, cuando 
la sangre extraída debe regresarse al animal para sostener la hipotensión 
en el nivel establecido a fin de prevenir hipotensión adicional y muerte. !% 
Si el volumen sanguíneo extraído se regresa despacio para mantener el 
nivel de hipotensión establecido, al final la lesión progresa al choque irre- 
versible, en el que el volumen adicional no revierte el proceso y el animal 
muere (fig. 5-3). 


Respuestas neuroendocrinas y de órganos 
específicos a la hemorragia 


La finalidad de la respuesta neuroendocrina a la hemorragia es conservar 
la perfusión al corazón y cerebro, incluso a expensas de otros sistemas y 
órganos. Se observa vasoconstricción periférica y se inhibe la excreción de 
líquido. Los mecanismos incluyen control autónomo del tono vascular pe- 
riférico y contractilidad cardiaca, respuesta hormonal a la lesión y el ago- 
tamiento de volumen y mecanismos microcirculatorios locales específicos 


Figura 5-3. Modelo de choque 
hemorrágico en la rata pasando por las 
fases de compensación, 
descompensación e irreversibilidad. Los 
porcentajes mostrados arriba de la curva 
representan índices de supervivencia. 
(De Shah et al,'* con autorización.) 


de órganos y reguladores del flujo sanguíneo regional. El estímulo inicial 
en el choque hemorrágico es la pérdida del volumen sanguíneo circulante. 
La magnitud de la reacción neuroendocrina se basa en el volumen de la 
pérdida de sangre y el ritmo al que se pierde. 


Señales aferentes 


Los impulsos aferentes transmitidos desde la periferia se procesan en el 
sistema nervioso central (SNC) y activan las respuestas efectoras reflejas o 
impulsos eferentes. Tales respuestas efectoras tienen como fin expandir el 
volumen plasmático, conservar el riego periférico y el aporte de oxígeno a 
los tejidos y restablecer la homeostasis. Los impulsos aferentes que inician 
las respuestas intrínsecas de adaptación del cuerpo y convergen en el SNC 
se originan en diversos sitios. El acontecimiento desencadenante inicial es 
la pérdida del volumen sanguíneo circulante. Otros estímulos que pueden 
activar la reacción neuroendocrina incluyen dolor, hipoxemia, hipercap- 
nia, acidosis, infección, cambios de la temperatura, excitación emocional 
o hipoglucemia. La sensación de dolor proveniente del tejido lesionado se 
transmite a través de las vías espinotalámicas y tiene como resultado la 
activación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales y asimismo del sis- 
tema nervioso autónomo (SNA) para inducir la estimulación simpática 
directa de la médula suprarrenal para liberar catecolaminas. 

Los barorreceptores también son una vía aferente de importancia en el 
inicio de la respuesta de adaptación al choque. En las aurículas del corazón 
se encuentran receptores de volumen, sensibles a cambios de la presión de 
la cámara como al estiramiento de la pared. Se activan con una hemorra- 
gia de volumen bajo o disminuciones menores de la presión de la aurícula 
derecha. Los receptores en el cayado aórtico y los cuerpos carotídeos reac- 
cionan a alteraciones de la presión o al estiramiento de la pared arterial y 
responden a reducciones mayores del volumen o la presión intravascula- 
res. En condiciones normales, estos receptores anulan la inducción del 
sistema nervioso autónomo. Cuando se activan, tales barorreceptores dis- 
minuyen sus impulsos eferentes y desinhiben en consecuencia el efecto del 
sistema nervioso autónomo. A continuación, este último incrementa sus 
impulsos eferentes, sobre todo a través de la activación simpática en los 
centros vasomotores del tallo encefálico, y produce constricción de vasos 
periféricos mediada por estimulación central. 

Los quimiorreceptores de la aorta y los cuerpos carotídeos son sensi- 
bles a cambios de la tensión de oxígeno, la concentración del ion Ht y las 
concentraciones de dióxido de carbono (CO,). La estimulación de los qui- 
miorreceptores causa vasodilatación de las arterias coronarias, disminu- 
ción de la frecuencia cardiaca y vasoconstricción de la circulación esplác- 
nica y esquelética. Además, se producen diversos mediadores proteínicos 
y no proteínicos como parte de la respuesta inflamatoria que actúan como 
impulsos aferentes e inducen una respuesta del hospedador. Estos media- 
dores incluyen histamina, citocinas, eicosanoides y endotelinas, entre 
otros, que se comentan con mayor detalle más adelante en este capítulo, en 
la sección Respuestas inmunitaria e inflamatoria. 


Señales eferentes 


Respuesta cardiovascular 


Los cambios de la función cardiovascular son efecto de las respuestas neu- 
roendocrina y del SNA al choque y constituyen una prominente caracte- 
rística del mecanismo de respuesta de adaptación del cuerpo y los signos y 
síntomas clínicos del paciente en choque. La hemorragia causa reducción 
del retorno venoso al corazón y disminución del gasto cardiaco. Esto se 
compensa al incrementar la frecuencia y contractilidad del corazón y asi- 
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mismo por vasoconstricción venosa y arterial. La estimulación de las fi- 
bras simpáticas que inervan el corazón conduce a activación de receptores 
adrenérgicos 8, que aumentan la frecuencia y contractilidad cardiacas 
como intento de aumentar el gasto cardiaco. Sobreviene un incremento 
del consumo de oxígeno por el miocardio como resultado del aumento de 
la carga de trabajo; por consiguiente, es necesario conservar el aporte 
de oxígeno al miocardio o, de lo contrario, aparece la disfunción miocár- 
dica. La respuesta cardiovascular en la hemorragia/hipovolemia difiere de 
la respuesta inducida por las otras causas del choque; éstas se comparan en 
el cuadro 5-2. 

La estimulación simpática directa de la circulación periférica a través 
de la activación de receptores adrenérgicos 04 en arteriolas ocasiona vaso- 
constricción e incremento compensador de la resistencia vascular y la pre- 
sión arterial sistémicas. La vasoconstricción arterial no es uniforme y su 
consecuencia es la redistribución notable del flujo sanguíneo. Se establece 
entonces una perfusión selectiva de los tejidos por variaciones regionales 
de la resistencia arteriolar con derivación de sangre de los lechos orgáni- 
cos menos esenciales, como intestino, riñones y piel. En cambio, el cerebro 
y el corazón tienen mecanismos autorreguladores que preservan su flujo 
sanguíneo a pesar de la reducción global del gasto cardiaco. La estimula- 
ción simpática directa causa asimismo constricción de los vasos sanguí- 
neos, que atenúa la capacitancia del sistema circulatorio y acelera el retor- 
no de sangre a la circulación central. 

El incremento de los impulsos simpáticos da lugar a la liberación de 
catecolaminas de la médula suprarrenal, cuya concentración llega al máxi- 
mo en el transcurso de 24 a 48 h tras la lesión y a continuación regresa a la 
basal. El aumento persistente de los valores de catecolaminas después de 
este tiempo sugiere la continuación de estímulos nocivos aferentes. Casi 
toda la adrenalina circulante la produce la médula suprarrenal, en tanto 
que la noradrenalina procede de las sinapsis del sistema nervioso simpáti- 
co. Los efectos de las catecolaminas en tejidos periféricos incluyen la es- 
timulación de la glucogenólisis y gluconeogénesis hepáticas para incre- 
mentar la disponibilidad de glucosa circulante a los tejidos periféricos, 
incremento de la glucogenólisis en el músculo esquelético, supresión de la 
liberación de insulina y aumento de la liberación de glucagon. 


Respuesta hormonal 


Como se comentó en la sección Señales aferentes, la respuesta a la lesión 
incluye la activación del sistema nervioso autónomo y la del eje hipotála- 
mo-hipófisis-suprarrenales. El choque estimula al hipotálamo para pro- 
ducir hormona liberadora de corticotropina, que a su vez activa la secre- 
ción de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH, adrenocorticotropic 
hormone) por la hipófisis. De manera subsecuente, la ACTH estimula la 
corteza suprarrenal para liberar cortisol, que actúa de modo sinérgico con 
la adrenalina y el glucagon para inducir un estado catabólico. El cortisol 
activa la gluconeogénesis y resistencia a la insulina y da lugar a la apari- 
ción de hiperglucemia y catabolismo de proteínas de las células muscula- 
res y lipólisis para proporcionar sustratos para la gluconeogénesis hepáti- 
ca. El cortisol propicia la retención de sodio y agua por las nefronas del 
riñón. En la hipovolemia grave, la secreción de ACTH ocurre de forma 
independiente respecto de la inhibición por retroalimentación negativa 
del cortisol. 

En el choque se activa el sistema renina-angiotensina. La disminución 
de la irrigación de la arteria renal, la estimulación adrenérgica By el incre- 
mento de la concentración tubular renal de sodio causan la liberación de 
renina por las células yuxtaglomerulares. La renina cataliza la conversión 
del angiotensinógeno (producido por el hígado) en angiotensina I, que a 
continuación se convierte en angiotensina II por acción de la enzima con- 
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vertidora de angiotensina (ACE) elaborada en el pulmon. Si bien la angio- 
tensina I no tiene una actividad funcional de importancia, la angiotensina 
II es un vasoconstrictor potente de lechos vasculares esplacnicos y perifé- 
ricos y asimismo estimula la secrecién de aldosterona, ACTH y hormona 
antidiurética (ADH). La aldosterona, un mineralocorticoide, actúa en la 
nefrona para promover la resorción de sodio y, como consecuencia, de 
agua. Se pierden iones potasio e hidrógeno por la orina en un intercambio 
por sodio. 

De igual forma, la hipófisis libera vasopresina o ADH en respuesta a la 
hipovolemia, a los cambios en el volumen sanguíneo circulante detectados 
por los barorreceptores y distensión de los receptores de la aurícula iz- 
quierda e incrementos de la osmolalidad del plasma percibidos por osmo- 
receptores hipotalamicos. La adrenalina, la angiotensina II, el dolor y la 
hiperglucemia incrementan la producción de hormona antidiurética 
(ADH). Los valores de esta última permanecen elevados alrededor de una 
semana después de la agresión inicial, de acuerdo con la gravedad y persis- 
tencia de las anomalías hemodinámicas. La ADH actúa en el túbulo distal 
y el conducto colector de la nefrona para acentuar la permeabilidad al 
agua, disminuir las pérdidas de agua y sodio y preservar el volumen intra- 
vascular. La ADH, conocida también como arginina vasopresina, actúa 
como un vasoconstrictor mesentérico potente y deriva sangre circulante 
de los órganos esplácnicos durante la hipovolemia.*! Esto puede contri- 
buir a la isquemia intestinal y predisponer a la disfunción de la barrera 
mucosa intestinal en estados de choque. La vasopresina también incre- 
menta la gluconeogénesis y glucólisis hepáticas. 

En estados sépticos, la endotoxina estimula de manera directa la secre- 
ción de vasopresina arginina al margen de los cambios de la presión arte- 
rial, osmóticos o del volumen intravascular. Las citocinas proinflamatorias 
contribuyen de igual manera a la liberación de vasopresina arginina. 
Como hecho interesante, los pacientes que reciben tratamiento prolonga- 
do con inhibidores de la ACE tienen mayor riesgo de hipotensión y cho- 
que vasodilatador en la operación a corazón abierto. En tales enfermos se 
han confirmado valores bajos de arginina vasopresina en plasma.’ 


Homeostasis circulatoria 


Precarga 


En reposo, la mayor parte del volumen sanguíneo se encuentra en el siste- 
ma venoso. El retorno venoso al corazón genera tensión telediastólica en 
la pared ventricular, un determinante importante del gasto cardiaco. Los 
cambios gravitacionales en la distribución del volumen sanguíneo se co- 
rrigen con rapidez por alteraciones de la capacidad venosa. Con la dismi- 
nución del flujo arteriolar ocurre contracción activa del músculo liso ve- 
noso y retracción pasiva en las venas sistémicas de la pared delgada. Esto 
incrementa el retorno venoso al corazón y conserva en consecuencia el 
llenado ventricular. 

Casi todas las alteraciones del gasto cardiaco en el corazón normal se 
relacionan con cambios en la precarga. Los aumentos del tono simpático 
tienen un efecto menor en los lechos musculares esqueléticos pero produ- 
cen una reducción notable del volumen sanguíneo esplácnico, que habi- 
tualmente representa el 20% del volumen de sangre. 

El volumen sanguíneo circulante normal se conserva dentro de límites 
estrechos por la capacidad de los riñones para regular el equilibrio de la sal 
y del agua con pérdidas externas a través de cambios hemodinámicos sis- 
témicos y locales, y los efectos hormonales de la renina, angiotensina y 
hormona antidiurética. Tales respuestas relativamente lentas conservan la 
precarga al modificar el volumen sanguíneo circulante. Las respuestas 
agudas al volumen intravascular incluyen cambios del tono venoso, resis- 
tencia vascular sistémica y presión intratorácica, con menos importancia 
de los cambios hormonales más lentos en la respuesta temprana a la pér- 
dida de volumen. Más aún, el efecto neto de la precarga en el gasto del 
corazón lo modifican determinantes cardiacos de la función ventricular, 
entre ellos actividad auricular coordinada y taquicardia. 


Contracción ventricular 


La curva de Frank-Starling describe que la fuerza de la contracción ventri- 
cular guarda relación con su precarga. Esta relación se basa en que la lon- 
gitud inicial del músculo determina la fuerza de contracción. Las enferme- 
dades cardiacas intrínsecas cambian la curva de Frank-Starling y alteran el 
funcionamiento mecánico del corazón. Además, se demostró, por medios 


experimentales, disfunción cardiaca en quemaduras y en los choques he- 
morrágico, traumático y séptico. 


Poscarga 


La poscarga es la fuerza de resistencia al trabajo del miocardio durante la 
contracción. La presión arterial es el principal componente de la poscarga 
que influye en la fracción de expulsión. Esta resistencia vascular la deter- 
minan los esfínteres de músculo liso precapilares. La viscosidad sanguínea 
también incrementa la resistencia vascular. A medida que aumenta la pos- 
carga en el corazón sano, el volumen sistólico puede mantenerse al incre- 
mentar la precarga. En el choque se dificulta este mecanismo compensa- 
dor para conservar el gasto cardiaco por la caída del volumen circulante y 
en consecuencia la reducción de la precarga. La respuesta de estrés con 
liberación aguda de catecolaminas y la actividad nerviosa simpática en el 
corazón incrementan la contractilidad y frecuencia cardiacas. 


Microcirculación 


La circulación microvascular tiene una función integral en la regulación 
de la perfusión celular y se modifica como respuesta al choque. El lecho 
microvascular está inervado por el sistema nervioso simpático y tiene un 
efecto profundo en las arteriolas más grandes. Después de una hemorra- 
gia, las arteriolas más grandes se constriñen; sin embargo, en caso de sep- 
ticemia o choque neurógeno, los vasos se dilatan. Además, una multitud 
de otras proteínas, incluidas vasopresina, angiotensina II y endotelina-1, 
también producen vasoconstricción para limitar la perfusión a órganos 
como piel, músculo esquelético, riñones y el tubo digestivo, a fin de con- 
servar la perfusión al miocardio y al sistema nervioso central. 

El flujo en el lecho capilar a menudo es heterogéneo en estados de cho- 
que, lo que tal vez se deba a múltiples mecanismos locales, como edema, 
disfunción y activación de células endoteliales marcadas por la atracción 
de leucocitos." En conjunto, estos mecanismos disminuyen la perfu- 
sión capilar, y podrían persistir después de la reanimación. En el choque 
hemorrágico, la corrección de los parámetros hemodinámicos y la restau- 
ración del aporte de O, casi siempre conducen a la restauración del consu- 
mo hístico de oxígeno y los niveles de oxígeno en los tejidos. En cambio, la 
disoxia hística regional a menudo persiste en la septicemia, pese a la res- 
tauración similar de los parámetros hemodinámicos y el aporte de oxíge- 
no. Aún no se resuelve si este defecto en la extracción de O, en la septice- 
mia es resultado del daño heterogéneo a la microcirculación (cortocircuito 
intraparenquimatoso) o a la alteración de la fosforilación oxidativa en las 
células parenquimatosas del tejido y del consumo de O, en las mitocon- 
drias.** Datos interesantes sugieren que en la septicemia, la respuesta para 
limitar el consumo de O, por parte de las células parenquimatosas del te- 
jido es una respuesta de adaptación a la señalización inflamatoria y al des- 
censo en la perfusión.” 

Una respuesta fisiopatológica adicional de la microcirculación en el 
choque es la falta de integridad del endotelio y desarrollo de fuga capilar, 
edema intracelular y desarrollo de un déficit de líquido extracelular. El 
trabajo original de Shires ayudó a definir este fenómeno.” La presión 
hidrostática capilar es menor a causa de los cambios en el flujo sanguíneo 
y aumento en la captación celular de líquido. El resultado es la pérdida de 
volumen del líquido extracelular. La causa del edema intracelular es mul- 
tifactorial, pero la disfunción de los mecanismos dependientes de energía, 
como el transporte activo mediante la bomba de sodio-potasio, contribuye 
a la pérdida de la integridad de membrana. 

La disfunción capilar también es secundaria a la activación de las célu- 
las endoteliales por mediadores inflamatorios circulantes generados en el 
choque séptico o traumático. Esto exacerba el edema de las células endo- 
teliales y la fuga capilar, además de aumentar la adhesión de leucocitos, lo 
cual produce oclusión capilar que puede persistir después de la reanima- 
ción y se denomina falta de reflujo. Se produce lesión isquémica adicional, 
así como liberación de citocinas inflamatorias para complicar la lesión del 
tejido. Los modelos experimentales muestran que la deficiencia de neutró- 
filos en animales sometidos a choque hemorrágico produce menos capila- 
res con falta de reflujo y menor mortalidad.” 


EFECTOS METABÓLICOS 


El metabolismo celular se basa sobre todo en la hidrólisis del trifosfato de 
adenosina (ATP). La división del enlace fosfoanhidro del segmento termi- 


nal o el fosfato-ydel ATP es la fuente de energía para la mayor parte de los 
procesos dentro de la célula en condiciones normales. La mayor parte de 
ATP se genera en nuestros cuerpos mediante metabolismo aeróbico en el 
proceso de fosforilación oxidativa en las mitocondrias. Este proceso de- 
pende de la disponibilidad de oxígeno como receptor final de electrones 
en la cadena de transporte de electrones. Conforme disminuye la tensión 
de O, dentro de la célula, se reduce la fosforilación oxidativa y la genera- 
ción de ATP se hace más lenta. Cuando el aporte de oxígeno se afecta 
tanto que es imposible sostener la fosforilación oxidativa, el estado se de- 
nomina disoxia.'” Cuando la fosforilación oxidativa es insuficiente, las 
células cambian a metabolismo anaerobio y glucólisis para generar ATP. 
Esto ocurre por la degradación de las reservas celulares de glucógeno a 
piruvato. Aunque la glucólisis es un proceso rápido, no es eficiente, sólo 
permite la producción de dos moles de ATP a partir de un mol de glucosa, 
en comparación con la oxidación completa de uno de glucosa que produce 
38 moles de ATP. Además, en condiciones de hipoxia en el metabolismo 
anaeróbico, el piruvato se convierte a lactato, lo que produce acidosis me- 
tabólica intracelular. 

Estos cambios metabólicos tienen muchas consecuencias. La deficien- 
cia de ATP influye en todos los procesos celulares dependientes del ATP. 
Esto incluye mantenimiento del potencial de membrana celular, síntesis 
de enzimas y proteínas, señalización celular y mecanismos de repara- 
ción de DNA. El descenso del pH celular también influye en las funciones 
celulares vitales, como la actividad enzimática normal, intercambio iónico 
en la membrana celular y señalización metabólica celular.'* Además, estos 
cambios generan modificaciones en la expresión génica en la célula. Asi- 
mismo, la acidosis altera el metabolismo del calcio y la señalización por 
el mismo. En conjunto, tales alteraciones podrían conducir a la lesión irre- 
versible y muerte de las células. 

La adrenalina y la noradrenalina tienen un efecto intenso en el meta- 
bolismo celular. Las catecolaminas incrementan la glucogenólisis y gluco- 
neogénesis hepáticas, cetogénesis, catabolismo de las proteínas de múscu- 
los esqueléticos y lipólisis del tejido adiposo. Durante el choque, el cortisol, 
el glucagon y la ADH favorecen asimismo el catabolismo. La adrenalina 
induce la liberación adicional de glucagon, en tanto que suprime la de in- 
sulina por las células pancreáticas f. El resultado es un estado catabólico 
con desplazamiento de la glucosa, hiperglucemia, catabolismo proteínico, 
equilibrio negativo del nitrógeno, lipólisis y resistencia a la insulina duran- 
te el choque y la lesión. La utilización menor relativa de glucosa por tejidos 
periféricos la conserva para los órganos dependientes de la glucosa como 
el corazón y el cerebro. 


Hipoperfusión celular 


Las células y los tejidos con una disminución de la irrigación experimen- 
tan lo que suele denominarse débito de oxígeno, un concepto que propuso 
por primera vez Crowell en 1961.'° Débito de oxígeno es el déficit de la 
oxigenación hística en el tiempo que ocurre durante el choque. Cuando se 
limita el aporte de oxígeno, es posible que no sea adecuado su consumo 
para igualar las necesidades metabólicas de la respiración celular, lo que 
crea un déficit en las necesidades de oxígeno a nivel celular. En la medi- 
ción del déficit de oxígeno se calcula la diferencia entre la demanda esti- 
mada de oxígeno y el valor real obtenido del consumo del mismo. En cir- 
cunstancias normales, las células suelen “compensar” el débito de oxígeno 
durante la reanudación del riego. La magnitud de este débito se correlacio- 
na con la gravedad y duración de la disminución de la perfusión. Los va- 
lores subrogados para medir el débito de oxígeno incluyen el déficit de 
bases y los valores de lactato, que se comentan más adelante en la sección 
de hipovolemia/hemorragia. 

Además de la generación de cambios en las vías metabólicas celulares, 
el choque también induce modificaciones en la expresión génica celular. 
La unión de varios factores de transcripción nuclear con el DNA se altera 
por la hipoxia y la producción de radicales de O, o radicales de nitrógeno 
que se producen en la célula por el choque. También se incrementa la ex- 
presión de otros productos génicos, como las proteínas de golpe de calor, 
factor de crecimiento endotelial vascular, sintasa inducible de óxido nítri- 
co (iNOS), oxigenasa de hem-1 y citocinas.” Muchos de estos productos 
génicos inducidos por el choque, como las citocinas, tienen la capacidad 
para alterar luego la expresión génica en células y tejidos blanco específi- 
cos. El compromiso de múltiples vías subraya la naturaleza compleja, inte- 
grada y superpuesta de la respuesta al choque. 


RESPUESTAS INMUNITARIA E INFLAMATORIA 


Las respuestas inmunitaria e inflamatoria son un conjunto complejo de 
interacciones entre factores solubles circulantes y células que surgen como 
respuesta al traumatismo, infección, isquemia, tóxicos o estímulos autoin- 
munitarios.2 Los procesos están bien regulados y pueden conceptualizar- 
se como un sistema de vigilancia y respuesta continuas que presenta un 
incremento coordinado después de una lesión para curar al tejido dañado 
y restaurar el equilibrio hospedador-microbio, además de la supresión ac- 
tiva para regresar a los niveles basales. La falla en el control adecuado de la 
activación, incremento o supresión de la respuesta inflamatoria puede ori- 
ginar un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y falla potencial de 
múltiples órganos. 

Tanto las ramas innata como la de adaptación del sistema inmunitario 
trabajan en conjunto para responder con rapidez en forma específica y 
efectiva a las agresiones que amenazan el bienestar del organismo. Cada 
rama del sistema inmunitario tiene su propio conjunto de funciones, defi- 
nidas sobre todo por distintas clases de células efectoras y sus familias úni- 
cas de receptores en la membrana celular. Las alteraciones en la actividad 
del sistema inmunitario del hospedador pueden explicar tanto el desarro- 
llo del choque (o sea, choque séptico después de infección grave y estado 
de choque por traumatismo después de lesión de tejidos con hemorragia) 
como las secuelas fisiopatológicas del mismo, como los cambios proinfla- 
matorios que se ven después de la hipoperfusión (véase fig. 5-1). Cuando 
estos mediadores de predominio paracrino poseen acceso a la circulación 
sistémica, pueden precipitar una diversidad de cambios metabólicos que 
se denominan en conjunto reacción inflamatoria del hospedador. Cada 
día se sabe más sobre las vías intrincadas, redundantes e interrelacionadas 
que comprenden la reacción inflamatoria al choque. A pesar de los cono- 
cimientos limitados de la forma en que muchas intervenciones terapéuti- 
cas influyen en la respuesta del hospedador a una enfermedad, al parecer 
la inflamación inapropiada o excesiva es un acontecimiento esencial en el 
desarrollo del ARDS, el síndrome de disfunción de múltiples órganos 
(MODS) y la inmunodepresión postraumática que pueden prolongar la 
recuperación.?! 

Después de una lesión hística directa o infección, hay varios mecanis- 
mos que conducen a la activación de respuestas activas inflamatorias e 
inmunitarias; incluyen liberación de péptidos con actividad biológica des- 
de las neuronas como respuesta al dolor, y liberación de moléculas intra- 
celulares por parte de las células rotas, como las proteínas de golpe de ca- 
lor, péptidos mitocondriales, sulfato de heparán, caja 1 del grupo de alta 
movilidad y RNA. Sólo desde hace poco se reconoció que la liberación de 
productos intracelulares de las células lesionadas y dañadas puede tener 
efectos paracrinos y endocrinos en tejidos distantes para activar las res- 
puestas inflamatorias e inmunitarias.? Esta hipótesis, propuesta por pri- 
mera vez por Matzinger, se conoce como señalización de peligro. Según 
este novedoso paradigma de función inmunitaria, las moléculas endóge- 
nas son capaces de emitir señales sobre la presencia de peligro a las células 
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Figura 5-4. Esquema del flujo de información entre las células 
inmunitarias en la inflamación temprana después de lesión hística e 
infección. Las células requieren múltiples señales y estímulos para activar 
una respuesta completa. DAMP, patrones moleculares relacionados con el 
daño; HGB1, caja-1 del grupo de alta movilidad; TNF, factor de necrosis 
tumoral. 


y tejidos circundantes. Tales moléculas que se liberan de las células se co- 
nocen como patrones moleculares relacionados con daño (DAMP, damage 
associated molecular patterns, cuadro 5-3). Los receptores de la superficie 
celular reconocen los DAMP para iniciar la señalización que ceba y ampli- 
fica la respuesta inmunitaria. Estos receptores se conocen como receptores 
de reconocimiento de patrón (PRR, pattern recognition receptors) e incluyen 
los receptores tipo Toll (TLR, Toll like receptors) (tipo peaje) y los recepto- 
res para productos finales de la glucosilación avanzada. Los TLR y los PRR 
se descubrieron por su función en la señalización como parte de la res- 
puesta inmunitaria ante el ingreso de microbios y sus productos secreta- 
dos hacia un ambiente normalmente estéril. Tales productos bacterianos, 
incluido el lipopolisacárido, se conocen como patrones moleculares rela- 
cionados con patógeno. Lo más probable es que las consecuencias saluda- 
bles de la activación de PRR se relacionen con el inicio del proceso de re- 
paración y la movilización de defensas antimicrobianas en el sitio con 
interrupción del tejido. Sin embargo, en presencia de daño hístico excesi- 
vo, la inflamación misma podría causar daño adicional al tejido al ampli- 
ficar la respuesta, tanto al nivel local como sistémico.” La activación de 
PRR induce señalización intracelular y liberación de productos celulares, 
incluidas citocinas (fig. 5-4). 

Antes de atraer a los leucocitos a los sitios de lesión, los macrófagos o 
mastocitos que están en los tejidos actúan como centinelas y responden 
con liberación de histaminas, eicosanoides, triptasas y citocinas (fig. 5-5). 
En conjunto, estas señales amplifican la respuesta inmunitaria porque ac- 
tivan más las neuronas y los mastocitos, además de aumentar la expresión 
de las moléculas de adhesión en el endotelio. También, estos mediadores 
hacen que los leucocitos liberen factor activador de plaquetas, lo que incre- 
menta aún el grosor del endotelio. Asimismo, las cascadas de coagulación 
y de cinina influyen en la interacción entre el endotelio y los leucocitos. 


Citocinas 


La respuesta inmunitaria al choque incluye la elaboración de mediado- 
res con propiedades proinflamatorias y antiinflamatorias (cuadro 5-4). 
Más aún, de modo continuo se identifican nuevos mediadores, nuevas re- 
laciones entre estos últimos y nuevas funciones de mediadores conoci- 
dos. Conforme se descubran otras vías, aumentará la comprensión sobre 
la respuesta inmunitaria a lesiones y la posibilidad de una intervención 
terapéutica al manipular dicha respuesta después del establecimiento del 
estado de choque. Sin embargo, lo que parece claro en la actualidad es que 
la respuesta inmunitaria innata puede ayudar a restablecer la homeostasis 
o, si es excesiva, a promover disfunción celular y orgánica. 

En la respuesta inmunitaria del hospedador al choque intervienen 
múltiples mediadores. Es probable que aún sea necesario descubrir algu- 


nos de los más importantes y no se han definido las acciones de muchos 
mediadores conocidos. Una descripción amplia de todos los mediadores y 
sus interacciones complejas rebasa los objetivos de este capítulo. Para una 
revisión general, a continuación se describen de forma breve los mediado- 
res investigados con mayor extensión y algunos de los efectos conocidos 
de esas sustancias. En el capítulo 2, “Respuesta sistémica a la lesión y apo- 
yo metabólico”, se incluye una revisión más amplia. 

El factor de necrosis tumoral œ (TNFa) fue una de las primeras citoci- 
nas descritas y es una de las que se liberan más temprano en respuesta a 
estímulos lesivos. Los monocitos, los macrófagos y las células T producen 
esta potente citocina proinflamatoria. Las concentraciones de TNFa lle- 
gan al máximo en un lapso de 90 min tras la estimulación y con frecuencia 
regresan a los valores basales en el transcurso de 4 h. La secreción de 
TNFa puede inducirse por bacterias o endotoxinas y conduce al desarro- 
llo de choque y disminución de la irrigación observada más a menudo en 
el choque séptico. La producción de TNFa también se induce después de 
otros agresores, como la hemorragia o la isquemia. Las concentraciones 
de TNFa se correlacionan con la mortalidad en modelos animales de he- 
morragia.” En cambio, el incremento de los valores séricos de TNFa pu- 
blicado en seres humanos es mucho menor que el notificado en enfermos 
sépticos.”* Una vez que se libera TNF@, casi siempre ocasiona vasodilata- 
ción periférica, producción de otras citocinas, actividad procoagulante y 
estimulación de una extensa gama de cambios metabólicos celulares. Du- 
rante la respuesta a la lesión, el TNFa contribuye al catabolismo de proteí- 
nas musculares y caquexia. 

La interleucina-1 (IL-1) ejerce acciones similares a las del TNFa. La 
IL-1 posee una vida media muy corta (6 min) y actúa sobre todo en forma 
paracrina para modular las respuestas celulares locales. A nivel sistémico, 
la IL-1 genera una reacción febril a la lesión por activación de prostaglan- 
dinas en el hipotálamo posterior y causa anorexia porque estimula el cen- 
tro de la saciedad. Esta citocina aumenta también la secreción de ACTH, 
glucocorticoides y endorfinas B. En conjunto con el TNFa, la IL-1 puede 
estimular la liberación de otras citocinas como interleucina-2 (IL-2), in- 
terleucina-4 (IL-4), interleucina-6 (IL-6), interleucina-8 (IL-8), factor esti- 
mulante de colonias de granulocitos y macrófagos (GM-CSF) e interferón 
gamma (INF. 

La IL-2 se produce en células T activadas en respuesta a una diversidad 
de estímulos y activa otras subpoblaciones de linfocitos y células citolíticas 
naturales. La falta de claridad sobre la función de la IL-2 en respuesta al 
choque se relaciona de manera estrecha con el conocimiento de la función 
inmunitaria después de una lesión. Algunos investigadores postularon que 
un incremento de la secreción de IL-2 promueve la lesión hística inducida 
por el choque y el desarrollo de este último. Otros especialistas demostra- 
ron que la producción deprimida de IL-2 se vincula con depresión de la 
función inmunitaria, y tal vez contribuye a ella después de una hemorragia 
que puede agudizar la susceptibilidad a infecciones de pacientes que desa- 
rrollan choque. Se ha aseverado que la activación proinflamatoria muy 
excesiva promueve lesión de los tejidos, disfunción orgánica y disfunción/ 
supresión inmunitarias subsecuentes que pueden manifestarse más tar- 
de.*! Quizá en la progresión del choque son importantes la producción 
excesiva inicial de IL-2 y su depresión ulterior, lo que destaca la importan- 
cia de los cambios temporales en la producción de mediadores. 

La IL-6 se eleva como respuesta al choque hemorrágico, procedimien- 
tos quirúrgicos mayores o traumatismos. Los valores elevados de IL-6 se 
correlacionan con la mortalidad en estados de choque. La IL-6 contribuye 
ala lesión pulmonar, hepática e intestinal después del choque hemorrági- 
co.” En consecuencia, esta interleucina puede tener participación en el 
desarrollo del daño alveolar difuso y el síndrome de insuficiencia respira- 
toria del adulto (ARDS). La IL-6 e IL-1 son mediadores de la respuesta 
hepática de fase aguda a la lesión e incrementan la expresión y actividad 
del complemento, la proteína C reactiva, el fibrinógeno, la haptoglobina, el 
amiloide A y la antitripsina 04, y favorecen la activación de neutrófilos. 

La IL-10 se considera una citocina antiinflamatoria que puede tener 
propiedades inmunosupresoras. Su producción aumenta después de cho- 
ques y traumatismos y se presenta con depresión inmunitaria clínica 
y mayor susceptibilidad a las infecciones.” Las células T, monocitos y 
macrófagos secretan la IL-10 e inhiben la secreción de citocinas proin- 
flamatorias, la producción del radical oxígeno por fagocitos, la expresión 
de moléculas de adhesión y la activación de linfocitos.””*° En modelos ex- 
perimentales de choque y septicemia, la administración de IL-10 deprime 
la producción de citocinas y mejora algunos aspectos de la función inmu- 
nitaria. 
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Figura 5-5. Señalización a través del receptor para reconocimiento de patrón TLR4. La señalización por LPS a través de TLR4 requiere los cofactores 
proteína de unión con LPS (LBP), MD-2 y CD14. Las señales endógenas de peligro emitidas por varias fuentes también dependen de TLR4, aunque 
todavía se desconoce qué cofactores son necesarios para esta actividad. Una vez que se activa TLR4, se inicia una cascada de señalización intracelular 
que incluye una vía dependiente de MyD88 y otra independiente de MyD88. DAMP, patrón molecular relacionado con el daño; LPS, lipopolisacárido; 
MD-2, factor-2 de diferenciación mieloide; MyD88, gen 88 de respuesta primaria de diferenciación mieloide; NF-kB, factor nuclear KB; TLR4, receptor-4 
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PAF, factor activador de plaquetas; TGF, factor beta de transformación del crecimiento; 
TNF, factor de necrosis tumoral. 


Complemento 


La lesión, estado de choque e infecciones graves suelen activar la cascada 
del complemento, la cual contribuye a la defensa del hospedador y la acti- 
vación proinflamatoria. Después de un choque hemorrágico ocurre un 
consumo considerable del complemento.” En pacientes con traumatis- 
mos, el grado de activación de este último es proporcional a la magnitud 
de la lesión y puede servir como un marcador de su gravedad. Los sujetos 
en choque séptico también muestran una activación de la vía del comple- 
mento, con aumentos de las proteínas del complemento activadas, C3a y 
C5a. La activación de la cascada del complemento puede contribuir al de- 
sarrollo de disfunción orgánica. Los factores del complemento activados 
C3a, C4a y C5a son mediadores potentes del incremento de la permeabili- 
dad vascular, la contracción de la célula de músculo liso, la liberación de 
histamina y el producto accesorio ácido araquidónico y de la adhesión de 
neutrófilos al endotelio vascular. El complemento activado actúa de forma 
sinérgica con la endotoxina para inducir la liberación de TNF@e IL-1. El 
desarrollo de ARDS y MODS en sujetos traumatizados se correlaciona con 
la intensidad de la activación del complemento.** La activación del com- 
plemento y los neutrófilos puede correlacionarse con la mortalidad en 
pacientes con lesiones múltiples. 


Neutrófilos 


La activación de neutrófilos es un acontecimiento temprano en el aumen- 
to de la respuesta inflamatoria; son las primeras células que se incorporan 
al sitio de la lesión. Los leucocitos polimorfonucleares (PMN) eliminan 
agentes infecciosos, sustancias extrañas que penetraron las defensas de ba- 
rrera del hospedador y tejido no viable mediante fagocitosis. Sin embargo, 
los PMN activados y sus productos también pueden infligir lesión celular 
y disfunción orgánica; generan y liberan diversas sustancias que pueden 
ocasionar lesión celular o hística, como especies de oxígeno reactivo, pro- 
ductos de peroxidación lipídica, enzimas proteolíticas (elastasa, catepsina 
G) y mediadores vasoactivos (leucotrienos, eicosanoides y factor activa- 
dor de plaquetas). Se liberan radicales libres de oxígeno, como anión super- 
óxido, peróxido de hidrógeno y radical hidroxilo y causan peroxidación 
lipídica, inactivan enzimas y consumen antioxidantes (como glutatión y 
tocoferol). La isquemia y reanudación del riego activan PMN y provocan 
lesión orgánica inducida por estos últimos. En modelos animales de cho- 
que hemorrágico, la activación de PMN se correlaciona con la irreversibi- 
lidad del choque y la mortalidad, y el agotamiento de neutrófilos previene 
las secuelas fisiopatológicas de los choques hemorrágico y séptico. Datos 
en seres humanos corroboran la activación de neutrófilos en traumatis- 
mos y choque, y sugieren una función en el desarrollo del síndrome de 
disfunción de múltiples órganos (MODS).* En seres humanos, los marca- 
dores de la activación de PMN en plasma, como la elastasa, se correlacio- 
nan con la gravedad de la lesión. 

En el proceso inflamatorio son importantes las interacciones entre las 
células endoteliales y los leucocitos. El endotelio vascular contribuye a la 
regulación del flujo sanguíneo, la adhesión de leucocitos y la cascada de 
la coagulación. En la superficie de las células endoteliales se expresan li- 
gandos extracelulares como moléculas de adhesión intercelular, moléculas 
de adhesión de células vasculares y selectinas (selectina E, selectina P) y 
son las que determinan la adhesión de leucocitos al endotelio. Esta inter- 
acción permite que migren los neutrófilos activados a los tejidos para 
combatir la infección, pero también puede conducir a citotoxicidad me- 
diada por PMN y lesión microvascular e hística. 


Señalización celular 


Después de un choque sobreviene una gran variedad de cambios celulares. 
Si bien se aclararon ya muchas de las vías intracelulares e intercelulares 
importantes en el choque, aún deben identificarse muchas más. Varios de 
los mediadores que se producen durante el choque interactúan con recep- 
tores de superficie celular en células blanco para modificar el metabolismo 
de estas últimas. Tales vías de señalización pueden alterarse por cambios 
en la oxigenación celular, el estado de oxidorreducción (redox), la concen- 
tración de fosfato de alta energía, la expresión génica o la concentración 
intracelular de electrólitos inducida por el choque. Las células se comuni- 
can con su ambiente externo mediante receptores de membrana de super- 
ficie celular, que tras unirse por un ligando, transmiten su información al 
interior de la célula mediante una diversidad de cascadas de señalización. 
Estas vías de señalización pueden alterar de manera subsecuente la activi- 
dad de enzimas específicas, la expresión o catabolismo de proteínas im- 
portantes o afectar el metabolismo energético intracelular. Una de estas 
vías está representada por la homeostasis y regulación intracelulares del 
calcio (Ca?*). Las concentraciones intracelulares de Ca?* regulan muchos 
aspectos del metabolismo celular; muchos sistemas enzimáticos impor- 
tantes necesitan Ca?* para su actividad plena. En modelos de choque se 
observan cambios intensos en las concentraciones intracelulares y el trans- 
porte de Ca?* 29% Las alteraciones en la regulación del Ca** pueden con- 
ducir a una lesión directa de las células, cambios en la activación del factor 
de transcripción, modificaciones en la expresión de genes importantes en 
la homeostasis y la modulación de la activación de células por otras hor- 
monas y mediadores generados por el choque. 

Una parte inicial de la cascada intracelular de señalización consiste en 
una serie de cinasas que transmiten y amplifican la señal a través de la 
fosforilación de proteínas blanco. Se sabe que los radicales oxígeno que se 
producen durante el choque y el estado de oxidorreducción intracelulares 
influyen en la actividad de componentes de esta cascada, como las proteí- 
nas cinasas de tirosina, cinasas activadas por mitógeno (MAPK) y cinasa 
Cde proteína. A través de cambios en estas vías de señalización, modi- 
ficaciones en la activación de sistemas enzimáticos por acontecimientos 
mediados por Ca?* o cambios conformacionales directos de las proteínas 
sensibles a oxígeno, los radicales de oxígeno regulan asimismo la actividad 
de varios factores de transcripción importantes en la expresión génica, 
como el factor nuclear kappa B (NFxB), APETALA1 (AP1) y el factor 1 
inducible por hipoxia (HIF1).**“* Por consiguiente, cada vez es más claro 
que la lesión celular directa mediada por oxidantes es tan sólo una conse- 
cuencia de la producción de radicales oxígeno durante el choque. 

El trabajo de Buchman et al. estimuló el estudio de los efectos del cho- 
que en la regulación de la expresión génica como un efecto biológico im- 
portante.” Los efectos del choque en la expresión y regulación de nume- 
rosos genes y productos génicos se estudiaron en modelos animales 
experimentales y pacientes humanos. Tales estudios incluyen investigacio- 
nes sobre genes simples de interés, así como análisis genómico y proteómi- 
co a gran escala. Los cambios en la expresión génica son cruciales para 
la señalización celular de adaptación y supervivencia. También es probable 
que los polimorfismos en los promotores génicos que permiten un nivel 
diferencial de expresión de los productos génicos contribuyan en forma 
significativa a las respuestas variadas ante agresiones similares. 5152 


FORMAS DE CHOQUE 


Choque hipovolémico o hemorrágico 


La causa más común de choque en el paciente quirúrgico o traumatizado es 
la pérdida de volumen circulante por una hemorragia. La pérdida aguda de 
sangre suscita una disminución refleja de la estimulación barorreceptora 
de receptores de estiramiento en las arterias grandes, que da lugar a dismi- 
nución de la inhibición de los centros vasoconstrictores en el tallo encefáli- 
co, incremento de la estimulación de quimiorreceptores de los centros vaso- 
motores y disminución del gasto por receptores auriculares de estiramiento. 
Tales cambios acentúan la vasoconstricción y la resistencia arterial periféri- 
ca. Asimismo, la hipovolemia induce estimulación simpática, que conduce 
a la liberación de adrenalina y noradrenalina, activación de la cascada de 
renina-angiotensina y mayor liberación de vasopresina. La vasoconstricción 
periférica es notable, en tanto que la falta de efectos simpáticos en los vasos 
cerebrales y coronarios y la autorregulación local promueven la conserva- 
ción del flujo sanguíneo cardiaco y del sistema nervioso central (SNC). 


UND Clasificación de hemorragia 


Clase 


Parámetro I LL] LLL] IV 

Pérdida 
sanguínea 
(ml) 

Pérdida 
sanguinea 
(%) 


750-1500 1500-2000 


<15 15-30 30-40 >40 


Frecuencia <100 >100 >120 >140 


cardiaca 
(lpm) 


Presión Normal Ortostática 


sanguínea 


Hipotensión Hipotensión 


grave 
Ansioso Confundido Obnubilado 


Síntomas del Normal 


SNC 


lpm, latidos por minuto; SNC, sistema nervioso central. 


Diagnóstico 


Al inicio, el tratamiento del choque es empírico. Es necesario asegurar las 
vías respiratorias e iniciar la administración de volumen para restablecer 
la presión arterial al tiempo que se investiga la causa de la hipotensión. En 
un sujeto traumatizado y un enfermo posoperatorio debe suponerse que el 
choque se debe a hemorragia mientras no se demuestre lo contrario. Pue- 
den ser obvios los signos clínicos de choque en un paciente agitado e in- 
cluyen extremidades frías y pegajosas, taquicardia, ausencia o debilidad 
de pulsos periféricos e hipotensión. Este choque clínico aparente resul- 
ta de una pérdida cuando menos de 25 a 30% del volumen sanguíneo. Sin 
embargo, es posible que se pierdan volúmenes considerables de sangre an- 
tes de que sean obvias las manifestaciones clínicas típicas del choque. Por 
consiguiente, cuando un individuo presenta taquicardia o hipotensión 
significativa, representa una pérdida importante de sangre y una descom- 
pensación fisiológica. Las respuestas clínica y fisiológica a la hemorragia 
se clasifican según sea la magnitud de la pérdida de volumen. Una pérdida 
hasta de 15% del volumen circulante (700 a 750 ml en un paciente de 70 
kg) puede ocasionar pocas alteraciones en términos de síntomas obvios, 
en tanto que la pérdida hasta de 30% del volumen circulante (1.5 L) pro- 
duce taquicardia leve, taquipnea y ansiedad. Es posible que no sean obvias 
hipotensión, taquicardia intensa (es decir, pulso >110 a 120 latidos por 
minuto [Ipm]) y confusión hasta que se pierda más de 30% del volumen 
sanguíneo; la pérdida de 40% del volumen circulante (2 L) pone en peligro 
la vida de inmediato y debe realizarse control quirúrgico de la hemorragia 
(cuadro 5-5). Los pacientes jóvenes sanos con mecanismos compensado- 
res enérgicos toleran volúmenes mayores de pérdida sanguínea al tiempo 
que manifiestan menos signos clínicos a pesar de una hipoperfusión peri- 
férica importante. Tales enfermos pueden conservar una presión arterial 
casi normal hasta que sobreviene un colapso cardiovascular precipitado. 
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a 
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Las personas de edad avanzada pueden tomar medicamentos que pro- 
muevan hemorragia (p. ej., warfarina o ácido acetilsalicílico) u ocultan las 
respuestas compensadoras a una hemorragia (como los bloqueadores f). 
Además, la enfermedad vascular ateroesclerótica, la reducción de la adap- 
tabilidad cardiaca con la edad, la incapacidad para aumentar la frecuencia 
cardiaca o la contractilidad del corazón en respuesta a una hemorragia y la 
declinación total de la reserva fisiológica disminuyen la capacidad de los 
ancianos para tolerar una hemorragia. Datos recientes en pacientes trau- 
matizados sugieren que una presión sanguínea sistólica (SBP, systolic blood 
pressure) menor de 110 mmHg es una definición de hipotensión e hipo- 
perfusión que tiene relevancia clínica, basada en el índice creciente de 
mortalidad con cifras menores a esta presión (fig. 5-6).% 

En la valoración de la sensibilidad de los signos vitales y la identifica- 
ción de hemorragia toracoabdominal mayor, un estudio retrospectivo 
identificó a pacientes con lesiones del tronco y calificación de 3 o más en 
la escala abreviada de lesiones que requirieron una intervención quirúrgi- 
ca inmediata y transfusión de al menos cinco unidades de sangre en las 
primeras 24 h. Noventa y cinco por ciento de los enfermos tuvo una fre- 
cuencia cardiaca mayor de 80 lpm en algún momento del transcurso pos- 
terior a la lesión. Sin embargo, sólo 59% de los sujetos presentó frecuencia 
cardiaca mayor de 120 Ipm. En 99% hubo una presión arterial registrada 
menor de 120 mmHg en algún momento. El 93% de los pacientes mostró 
presión arterial sistólica (SBP) registrada menor de 100 mmHg.*Un estu- 
dio más reciente corroboró que la taquicardia no era un signo seguro de 
hipotensión después de un traumatismo y sólo 65% de los pacientes hipo- 
tensos experimentó taquicardia.” 

El lactato sérico y déficit de base son mediciones útiles para calcular y 
vigilar la magnitud de la hemorragia y el choque. La cantidad de lactato 
que produce la respiración anaeróbica es un marcador indirecto de hipo- 
perfusión hística, deuda celular de oxígeno y gravedad del choque hemo- 
rrágico. Varios estudios han demostrado que el lactato sérico inicial y las 
concentraciones secuenciales de lactato son factores predictivos confia- 
bles de morbilidad y mortalidad por hemorragia secundaria a un trauma- 
tismo (fig. 5-7). De igual manera, los valores de deficiencia de base deri- 
vados del análisis de gases sanguíneos arteriales brindan a los médicos un 
cálculo indirecto de la acidosis hística causada por hipoperfusión. Davis et 
al. estratificaron la magnitud del déficit de base en leve (-3 a -5 mmol/L), 
moderada (-6 a—9 mmol/L) y grave (menos de —10 mmol/L), con lo que 
establecieron una relación entre el déficit de base al momento del ingreso 
con las necesidades de transfusión, desarrollo de insuficiencia de múlti- 
ples órganos y muerte (fig. 5-8). Tanto el déficit de base como el lactato 
se relacionan con la magnitud del choque y el pronóstico del paciente, 
pero es interesante que no tienen una correlación firme entre ellos.°*© La 
valoración de ambos parámetros podria ser útil en pacientes con trauma- 
tismos con hemorragia. 

En el tratamiento de personas traumatizadas, el conocimiento de los 
patrones de la lesión del enfermo en choque ayuda a dirigir la valoración 
y el tratamiento. Es relativamente simple identificar el origen de una he- 
morragia en quienes presentan heridas penetrantes, ya que los posibles 
sitios de pérdida sanguínea se localizarán a lo largo de la vía conocida o 
posible del objeto que infligió la lesión. Los pacientes con lesiones pe- 
netrantes que presentan choque necesitan intervención quirúrgica. Quie- 
nes sufren lesiones multisistémicas por un traumatismo cerrado tienen 
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Figura 5-6. Relación entre la presión sanguínea sistólica y la mortalidad en pacientes con traumatismos con hemorragia. Estos datos sugieren que una 
presión sanguínea sistólica menor de 110 mmHg es una definición de hipotensión e hipoperfusión relevante para la clínica con base en el ascenso en el 
índice de mortalidad por debajo de esta presión. En esta gráfica también se muestra déficit de base (BD). ED, sala de urgencias. (Tomada con autorización 


a partir de Eastridge y cols.**) 
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Figura 5-7. Aumentos progresivos en el lactato sérico, muscular y 
hepático en un modelo de choque hemorrágico en mandril. (Reproducida 
con autorización de Peitzman et al) 


muchos sitios de posible hemorragia. Una pérdida de sangre suficiente 
para causar choque es casi siempre de gran volumen y hay un número li- 
mitado de sitios que pueden alojar un volumen sanguíneo extravascular 
suficiente para causar hipotensión (p. ej., hemorragias externas, intratorá- 
cicas, intraabdominales, retroperitoneales y fracturas de huesos largos). 
En pacientes no traumatizados, siempre debe considerarse el tubo digesti- 
vo como sitio de hemorragia. Puede sospecharse una pérdida externa de 
sangre notoria por informes médicos previos a hospitalización que com- 
prueban una hemorragia sustancial en la escena del accidente, el antece- 
dente de una pérdida masiva de sangre por heridas, hemorragia rápida 
visible o la presencia de un hematoma grande adyacente a una herida 
abierta. Las lesiones de arterias o venas de grueso calibre con heridas 
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abiertas concurrentes pueden provocar hemorragia masiva con rapidez. 
Es preciso aplicar presión directa y sostenerla para disminuir la hemorra- 
gia. Una hemorragia persistente de vasos más pequeños no controlada 
puede precipitar choque si no se trata de manera adecuada. 

Cuando no es visible de inmediato una pérdida de sangre mayor, debe 
sospecharse hemorragia interna (intracavitaria). Cada cavidad pleural 
puede alojar 2 a 3 L de sangre y, por consiguiente, ser un punto de pérdida 
notable de sangre. En individuos inestables está indicada una toracosto- 
mía con sonda diagnóstica y terapéutica basada en los datos y sospecha 
clínicos. En un paciente más estable, se puede obtener una radiografía de 
tórax en busca de pruebas de hemotórax. La hemorragia retroperitoneal 
mayor se relaciona de manera característica con fracturas pélvicas, que se 
confirman mediante radiografía de la pelvis en la unidad de reanimación. 
Es probable que la hemorragia intraperitoneal sea la causa más común de 
una pérdida de sangre que causa choque. No es sensible ni segura la explo- 
ración física para detectar hemorragia o lesión considerable; es posible 
que existan grandes volúmenes de sangre intraperitoneal antes que sean 
obvios los datos en el exploración física. Los datos en una hemorragia in- 
traabdominal incluyen distensión del abdomen e hipersensibilidad o heri- 
das visibles abdominales. Las anomalías hemodinámicas suelen ser una 
indicación para buscar hemorragia antes que se presenten signos eviden- 
tes en el abdomen. En el diagnóstico de una hemorragia intraperitoneal 
son esenciales pruebas coadyuvantes; es posible identificar con rapidez 
una hemorragia intraperitoneal mediante ecografía o lavado peritoneal 
diagnósticos. Además, los pacientes que sufrieron un traumatismo cerra- 
do de alta energía y conservan la estabilidad hemodinámica o cuyos sig- 
nos vitales se normalizaron como respuesta a la reanimación inicial con 
volumen, deben someterse a tomografía computadorizada a fin de buscar 
una hemorragia intracraneal, torácica o abdominal. 


Tratamiento 


Un componente esencial de la reanimación del paciente en choque es el 
control de una hemorragia en curso. Como se mencionó en la sección de 
diagnóstico, el tratamiento del choque hemorrágico se instituye en forma 
concurrente con la valoración diagnóstica para identificar el origen. En 
personas que no responden a los esfuerzos de reanimación iniciales debe 
asumirse que tienen una hemorragia activa de grandes vasos en curso y 
requieren una intervención quirúrgica de urgencia. Con base en la biblio- 
grafía sobre traumatología, los pacientes con hemorragia continua tienen 
mayor supervivencia si el tiempo transcurrido entre la lesión y el control 
de la hemorragia es menor. Aunque no hay estudios controlados con asig- 
nación al azar, los estudios retrospectivos aportan evidencia concluyente 
al respecto. Con este fin, Clarke et al. demostraron que los pacientes 
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Figura 5-8. Relación entre el déficit de base (exceso de base negativo) y la mortalidad en pacientes traumatizados. BEA = exceso de base arterial; 
ECF = líquido extracelular. (Reproducida con autorización de Siegel JH, Rivkind Al, Dalal S, et al: Early physiologic predictors of injury severity and death in 
blunt multiple trauma. Arch Surg 125:498, 1990. Copyright O 1990 American Medical Association. All rights reserved.) 


traumatizados con lesiones mayores limitadas al abdomen que requerian 
laparotomia de urgencia tenian mayor probabilidad de morir conforme 
mayor fuera el tiempo que permanecian en la sala de urgencias como 
aquellos que permanecían en ella 90 min o menos. Esta probabilidad au- 
menta cerca de 1% por cada 3 min en la sala de urgencias. 

Las prioridades adecuadas en estos enfermos son: a) asegurar las vías 
respiratorias, b) controlar el origen de la hemorragia y c) reanimación del 
volumen intravenoso. En traumatología, la identificación de la cavidad 
corporal que aloja una hemorragia activa contribuye a dirigir los esfuerzos 
quirúrgicos; sin embargo, por la importancia del tiempo, es imprescindi- 
ble un tratamiento rápido y puede estar indicada una laparotomía diag- 
nóstica. El sujeto con una hemorragia activa no puede reanimarse mien- 
tras ésta no se controle. El conocimiento actual ha llevado a una estrategia 
terapéutica conocida como reanimación con control de daños.® Dicha es- 
trategia inicia en la sala de urgencias, continúa en el quirófano y en la 
unidad de cuidados intensivos (ICU). La reanimación inicial se limita a 
mantener la SBP en alrededor de 90 mmHg. Esto impide una hemorragia 
renovada en los vasos recién coagulados. La reanimación y la reanimación 
del volumen intravascular se hace con hemoderivados y soluciones crista- 
loides limitadas, que se describe más adelante en esta sección. Es peligroso 
que el volumen sea demasiado pequeño y permita la hipotensión e hipo- 
perfusión persistentes, pero una reanimación con volumen muy vigoroso 
puede ser igual de nociva. El control de la hemorragia se hace en el quiró- 
fano; los esfuerzos para entibiar a los pacientes y prevenir la coagulopatía 
con el uso de múltiples hemoderivados y fármacos se aplican tanto en el 
quirófano como en la unidad de cuidados intensivos. 

Cannon et al. fueron los primeros en hacer la observación de que los 
intentos para aumentar la presión sanguínea en soldados con fuentes he- 
morrágicas no controladas son contraproducentes, aumentan la hemorra- 
gia y la mortalidad.’ Este trabajo fue la base para las estrategias de “reani- 
mación con hipotensión” Varios estudios de laboratorio confirmaron la 
observación de que los intentos para restaurar la presión sanguínea nor- 
mal con infusión de líquidos o vasopresores rara vez tenían resultados y 
causaban mayor hemorragia y mortalidad.“ Un estudio clínico prospecti- 
vo con asignación al azar comparó la reanimación tardía con líquidos (al 
llegar al quirófano) con la reanimación estándar con líquidos (a la llegada 
de los paramédicos) en pacientes hipotensos con lesiones penetrantes en 
el tronco.™ Los autores publicaron que la reanimación tardía con líquidos 
se acompañaba de menor mortalidad. Estudios de laboratorio adicionales 
demostraron que la restricción de líquido en presencia de hipotensión 
profunda derivaba en muertes tempranas por hipoperfusión grave. Estos 
estudios también demostraron que la reanimación enérgica con solucio- 
nes cristaloides en un intento por normalizar la presión sanguínea causaba 
hemodilución marcada, con hematócrito de 5%.% Las conclusiones razo- 
nables en presencia de hemorragia incontrolable incluyen: cualquier retra- 
so en la intervención quirúrgica para controlar la hemorragia aumenta la 
mortalidad; en caso de hemorragia descontrolada, el intento para alcanzar 
la presión sanguínea normal podría aumentar la mortalidad, sobre todo 
con lesiones penetrantes y tiempo de traslado corto; una meta de 80 a 90 
mmHg para la SBP podría ser adecuada en pacientes con herida penetran- 
te, y debe evitarse la hemodilución profunda mediante la transfusión tem- 
prana de eritrocitos. Para pacientes con lesiones cerradas, en los que la 
principal causa de muerte es un traumatismo cefálico cerrado, debe evitar- 
se el aumento en la mortalidad con hipotensión en presencia de lesión 
cerebral. En esta circunstancia, parece más apropiada una cifra de 110 
mmHg para la presión sanguínea sistólica. 

Los individuos que responden a los esfuerzos iniciales de reanimación, 
pero luego se deterioran desde el punto de vista hemodinámico, sufren 
lesiones que ameritan intervención quirúrgica. La magnitud y duración de 
su respuesta dictaminan si es posible llevar a cabo maniobras diagnósticas 
para identificar el sitio de hemorragia. Sin embargo, el deterioro hemodi- 
námico indica una hemorragia en curso que requiere cierta forma de in- 
tervención (es decir, operación o radiología intervencionista). Los pacien- 
tes que perdieron volumen intravascular considerable, pero se controló o 
se suprimió la hemorragia, responden a los esfuerzos de reanimación si se 
limitaron la profundidad y duración del choque. 

Existe un subgrupo de personas que no responde a los esfuerzos de 
reanimación a pesar del control adecuado de la hemorragia. Estos enfer- 
mos tienen necesidades constantes de líquidos aunque el control de la he- 
morragia sea adecuado, presentan hipotensión persistente no obstante la 
restitución del volumen intravascular que requirió apoyo vasopresor, y 
pueden presentar un ciclo fútil de hipotermia no corregible, hipoperfu- 


sión, acidosis y coagulopatía que no es posible interrumpir pese al trata- 
miento máximo. Estos individuos se deterioran hasta choque descompen- 
sado o irreversible con vasodilatación periférica y resistencia a la infusión 
de vasopresores. Una vez que el enfermo presenta choque en sus etapas 
terminales es inevitable la muerte. Por desgracia, muchas veces esto se 
diagnostica en forma retrospectiva. 

La reanimación con líquidos es un coadyuvante importante para el con- 
trol físico de la hemorragia en pacientes con choque. Aún se debate el tipo 
ideal de líquidos que deben administrarse a pacientes en choque. Sin em- 
bargo, las soluciones cristaloides se mantienen como los líquidos de elec- 
ción. Varios estudios demostraron el aumento de riesgo en pacientes con 
traumatismos con hemorragia tratados con coloides, en comparación 
con los que recibieron cristaloides. En caso de hemorragia grave, la res- 
tauración del volumen intravascular debe hacerse con hemoderivados.* 

Hay estudios en proceso que valoran el uso de solución salina hipertó- 
nica como auxiliar en la reanimación de pacientes con hemorragia.” El 
beneficio de las soluciones salinas hipertónicas podría ser inmunomodu- 
lador. En particular, estos efectos se atribuyen a acciones farmacológicas 
que disminuyen la lesión mediada por la reperfusión con menor forma- 
ción de radicales O,, menor daño de la función inmunitaria en compa- 
ración con la solución cristaloide estándar y menor edema cerebral en el 
paciente con lesiones múltiples. La reducción del volumen total utilizado 
para la reanimación hace atractiva dicha estrategia como agente para re- 
animación en el tratamiento de lesiones; también podría contribuir a dis- 
minuir la incidencia de síndrome de insuficiencia respiratoria aguda y la 
insuficiencia de múltiples órganos. 

La transfusión de concentrados de eritrocitos y otros hemoderivados 
es esencial para el tratamiento de pacientes con choque hemorrágico. Las 
recomendaciones actuales en pacientes estables de la ICU incluyen el lo- 
gro de un nivel de hemoglobina de 7 a 9 g/100 m1. Sin embargo, no hay 
estudios prospectivos con asignación al azar que comparen regímenes de 
transfusión restringida con liberal en pacientes con traumatismos con 
choque hemorrágico. El plasma fresco congelado (FFP) también debe 
transfundirse a individuos con hemorragia masiva o hemorragia con au- 
mento en los tiempos de protrombina o de tromboplastina parcial activa- 
da 1.5 veces por arriba del control. Los datos de traumatismos en civiles 
muestran que la gravedad de la coagulopatía poco después del ingreso a la 
ICU es un factor predictivo de la mortalidad (fig. 5-9). Los datos nuevos 
que surgen sugieren la transfusión más liberal de FFP en pacientes con 
hemorragia, pero se necesita más investigación para conocer la eficacia 
clinica del FFP. Los datos recientes recopilados de un hospital de apoyo en 
combate del ejército de Estados Unidos referentes a pacientes que recibie- 
ron transfusión masiva de concentrados eritrocíticos (>10 unidades en 24 
h) sugieren que una proporción elevada entre plasma y eritrocitos (1:1.4 
unidades) tiene una relación independiente con la mejoría en la supervi- 
vencia (fig. 5-10).7* Las plaquetas deben transfundirse al paciente con he- 
morragia para mantener cifras mayores de 50 x 10°/L. Existe un sitio po- 
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Figura 5-9. Relación entre la coagulopatia y la mortalidad en pacientes 
traumatizados. Los datos de traumatismos en civiles muestran que la 
gravedad de la coagulopatía, determinada por el aumento en el índice 
normalizado internacional (INR) poco después del ingreso a la unidad de 
cuidados intensivos/ICU) es un factor predictivo de la mortalidad. 
(Tomada con autorización a partir de Gonzalez y cols./o) 
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Figura 5-10. El índice creciente entre la transfusión de plasma fresco 
congelado y de eritrocitos mejora el resultado de pacientes 
traumatizados que reciben transfusiones masivas. (Tomada con 
autorización a partir de Borgman y cols.”') 


tencial para otros hemoderivados, como concentrado de fibrinógeno de 
crioprecipitado, si la hemorragia se acompaña de una caída en los niveles 
de fibrinógeno a menos de 1 g/L. Los agentes farmacológicos, como el 
factor de coagulación VII activado recombinante, y agentes antifibrinolí- 
tricos, como el ácido €-aminocaproico, ácido tranexámico (ambos análo- 
gos sintéticos de la lisina que actúan como inhibidores competitivos de la 
plasmina y el plasminógeno) y la aprotinina (inhibidor de la proteasa) po- 
drían tener beneficios potenciales en la hemorragia grave, pero se necesita 
más investigación. 

Otros auxiliares para la reanimación en pacientes con choque hemo- 
rrágico incluyen disminución de la pérdida de calor y mantenimiento de 
la normotermia. El desarrollo de hipotermia en el paciente hemorrágico se 
acompaña de acidosis, hipotensión y coagulopatía. La hipotermia en los 
pacientes con traumatismos con hemorragia es un factor de riesgo inde- 
pendiente para hemorragia y muerte. Es probable que esto sea secundario 
a disfunción plaquetaria y alteraciones en la cascada de coagulación. Va- 
rios estudios han explorado la inducción de hipotermia controlada en pa- 
cientes con choque grave con base en la hipótesis de que la limitación de la 
actividad metabólica y necesidades energéticas crearía un estado de “ani- 
mación suspendida”. Tales estrategias son alentadoras y su valoración con- 
tinúa en estudios grandes. 


Estado de choque por traumatismo 


La reacción sistémica después de un traumatismo, que combina los efectos 
de lesión de tejidos blandos, fracturas de huesos largos y pérdida de san- 
gre, es con claridad una agresión fisiológica diferente a la del choque he- 
morrágico simple. En el sujeto con un traumatismo cerrado es relativa- 
mente frecuente que se desarrolle insuficiencia de múltiples órganos, 
incluido el síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (ARDS), pero es 
raro después de un choque hemorrágico puro (como una hemorragia gas- 
trointestinal). La hipoperfusión en el estado de choque por traumatismo 
se incrementa por la activación proinflamatoria que ocurre después de la 
inducción del estado de choque. Además de la isquemia, o del síndrome 
de isquemia-reperfusión, cada vez hay más pruebas que demuestran que 
la hemorragia simple induce la activación proinflamatoria que tiene como 
resultado muchos de los cambios celulares que suelen atribuirse al choque 
séptico.27 A nivel celular, esto podría atribuirse a la liberación de pro- 
ductos celulares denominados patrones moleculares relacionados con daño 
(DAMP; es decir, ácido riboxinucleico, ácido úrico y caja-1 del grupo de 
alta movilidad) que activan el mismo conjunto de receptores en la super- 
ficie celular que los productos bacterianos, lo que inicia la señalización 
celular similar.*”* Estos receptores se denominan receptores para reconoci- 
miento de patrón (PRR) e incluyen la familia de proteínas TLR. Los ejem- 
plos de estado de choque por traumatismo incluyen hemorragia de volu- 
men pequeño acompañada de lesión de tejidos blandos (fractura del 
fémur, lesión por aplastamiento) o cualquier combinación de choque hi- 
povolémico, neurógeno, cardiógeno y obstructivo que precipita la activa- 
ción proinflamatoria rápidamente progresiva. En modelos de laboratorio 
de estado de choque por traumatismo, la adición de una lesión de tejido 
blando o un hueso largo a la hemorragia causa mortalidad con una pérdi- 


da sanguínea menor en grado notable cuando se somete a los animales a 
tensión por hemorragia. El tratamiento del estado de choque por trauma- 
tismo se dirige a corregir los elementos individuales para atenuar la casca- 
da de activación proinflamatoria e incluye control rápido de la hemorra- 
gia, reanimación adecuada de volumen para corregir el déficit de oxígeno, 
desbridamiento de tejido no viable, estabilización de lesiones óseas y tra- 
tamiento apropiado del daño de tejidos blandos. 


Choque séptico (vasodilatador) 


En la circulación periférica, la vasoconstricción profunda es la respuesta 
fisiológica típica a la disminución de la presión arterial y la perfusión hís- 
tica secundaria a hemorragia, hipovolemia o insuficiencia cardiaca aguda. 
Esta no es la respuesta característica en el choque por vasodilatación. Es 
resultado de la disfunción del endotelio y la vasculatura secundaria a me- 
diadores y células inflamatorios circulantes, o como respuesta a la hipo- 
perfusión prolongada y grave. En el choque vasodilatador, la hipotensión 
resulta de la falta de contracción apropiada del músculo liso vascular. El 
choque vasodilatador se caracteriza por vasodilatación periférica con hi- 
potensión resultante y resistencia al tratamiento con vasopresores. A pesar 
de la hipotensión, se encuentran aumentadas las concentraciones de cate- 
colaminas en plasma y activado el sistema renina-angiotensina. La forma 
de choque vasodilatador que se encuentra con mayor frecuencia es el cho- 
que séptico. Otras causas de choque vasodilatador incluyen acidosis láctica 
hipóxica, envenenamiento por monóxido de carbono, choque hemorrági- 
co descompensado e irreversible, choque cardiógeno terminal y poscar- 
diotomía (cuadro 5-6). Por consiguiente, al parecer el choque vasodilata- 
dor representa la vía común final del choque intenso y prolongado de 
cualquier causa.” 

A pesar de los adelantos en cuidados intensivos, la mortalidad por sep- 
ticemia grave es aún de 30 a 50%. En Estados Unidos ocurren cada año 
750 000 casos de septicemia y de ellos una tercera parte es letal. $ Este tras- 
torno causa 9.3% de las muertes anuales en ese país, tantas como el infarto 
del miocardio.” El choque séptico es un producto secundario de la res- 
puesta corporal a la alteración en el equilibrio entre el microbio y el hos- 
pedador, que resulta en una infección localizada invasiva o grave. 

Como intento para eliminar los patógenos, las células inmunitarias y 
de otros tipos (p. ej., endoteliales) elaboran mediadores solubles que acen- 
túan los mecanismos efectores destructores de macrófagos y neutrófilos, 
aumentan las actividades procoagulantes y de los fibroblastos para locali- 
zar a los invasores e incrementan el flujo sanguíneo microvascular para 
mejorar el aporte de fuerzas destructoras al área de invasión. Cuando esta 
reacción es muy exagerada o se torna sistémica en lugar de localizada, casi 
siempre son notorias las manifestaciones de septicemia. Tales datos inclu- 
yen mayor gasto cardiaco, vasodilatación periférica, fiebre, leucocitosis, 
hiperglucemia y taquicardia. En el choque séptico, los efectos vasodilata- 
dores se deben en parte al aumento de la isoforma inducible de la sintasa 
de óxido nítrico (¡NOS o NOS 2) en la pared de los vasos. LaiNOS produ- 
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ce grandes cantidades de óxido nítrico por periodos constantes. Este po- 
tente vasodilatador suprime el tono vascular y torna resistente la vascula- 
tura a los efectos de fármacos vasoconstrictores. 


Diagnóstico 


Los intentos para estandarizar la terminología llevaron a establecer crite- 
rios para el diagnóstico de septicemia en un adulto hospitalizado, que in- 
cluyen las manifestaciones de la reacción del hospedador a la infección, 
además de la identificación del microorganismo agresor. Se emplean los 
términos septicemia, septicemia grave y choque séptico para cuantificar la 
magnitud de la reacción inflamatoria sistémica. Los pacientes con septice- 
mia tienen datos de infección y asimismo signos sistémicos de inflama- 
ción (p. ej., fiebre, leucocitosis y taquicardia). La hipoperfusión con signos 
de disfunción orgánica se denomina septicemia grave. El choque séptico 
requiere la presencia de los anteriores, junto con datos más notables de 
hipoperfusión hística e hipotensión sistémica. Además de la hipotensión, 
la distribución deficiente del flujo sanguíneo y la derivación en la micro- 
circulación alteran de forma adicional el aporte de nutrimentos a los le- 
chos histicos.”8 

El diagnóstico de choque séptico se inicia al identificar al paciente con 
riesgo. Por lo regular se tornan obvias las manifestaciones clínicas de cho- 
que séptico y llevan al inicio del tratamiento antes de confirmar en sentido 
bacteriológico un microorganismo o reconocer el origen de un germen. 
Además de fiebre, taquicardia y taquipnea, puede haber signos de hipo- 
perfusión, como confusión, malestar, oliguria o hipotensión. Tales mani- 
festaciones deben conducir a la investigación intensiva de infección, in- 
cluidos exploración física exhaustiva, inspección de todas las heridas, 
valoración de catéteres intravasculares o de otros cuerpos extraños, obten- 
ción de cultivos apropiados y estudios de imágenes según se requieran. 


Tratamiento 


La valoración del sujeto en choque séptico inicia con la revisión de la per- 
meabilidad de las vías respiratorias y la ventilación. Los individuos con 
embotamiento grave y los enfermos cuyo trabajo respiratorio es excesivo 
requieren intubación y ventilación para evitar un colapso respiratorio. 
Como la vasodilatación y reducción de la resistencia periférica total pue- 
den producir hipotensión, es esencial la reanimación con líquidos y el res- 
tablecimiento del volumen circulatorio mediante el equilibrio de solucio- 
nes salinas. Deben elegirse de manera cuidadosa antibióticos empíricos 
con base en los patógenos más probables (bacilos gramnegativos, cocos 
grampositivos y anaerobios), porque podría no ser evidente el sitio de en- 
trada del microorganismo causal o el tipo de microorganismo, hasta que 
se obtengan los resultados del cultivo o se terminen los estudios de imáge- 
nes. El perfil bacteriológico de infecciones en una unidad individual pue- 
de obtenerse de los departamentos de control de infecciones de la mayor 
parte de los hospitales y sugiere los posibles microorganismos causales. 
Una vez que se dispone de los datos del cultivo deben seleccionarse los 
antibióticos con actividad contra los microorganismos causales y, si es 
apropiado, disminuirse el espectro de protección. Es necesario reducir al 
mínimo el uso prolongado de antibióticos empíricos de amplio espectro 
para atenuar el desarrollo de patógenos resistentes y evitar las posibles 
complicaciones del crecimiento micótico florido y colitis relacionada con 
antibióticos por el desarrollo excesivo de Clostridium difficile. Los antibió- 
ticos intravenosos no son suficientes para tratar de manera apropiada el 
episodio infeccioso cuando existen acumulaciones de líquidos infectadas, 
cuerpos extraños infectados y tejido desvitalizado. Esta situación se deno- 
mina control de la fuente u origen e incluye drenaje percutáneo y manejo 
quirúrgico para dirigirse al foco de infección. Tales casos podrían requerir 
múltiples operaciones para asegurar una higiene y cicatrización de la heri- 
da adecuadas. 

Después del tratamiento de primera línea del paciente séptico con an- 
tibióticos, líquidos intravenosos e intubación, en caso necesario, a veces se 
requieren vasopresores para el tratamiento del choque séptico. Las catecol- 
aminas son los vasopresores utilizados con mayor frecuencia. En ocasio- 
nes, los pacientes con choque séptico desarrollan resistencia arterial a las 
catecolaminas. La arginina-vasopresina, un vasoconstrictor potente, a me- 
nudo es eficaz en tales casos. 

Casi todos los sujetos sépticos tienen una fisiología hiperdinámica con 
gasto cardiaco supranormal y resistencia vascular sistémica baja. En oca- 
siones, estos enfermos pueden tener un gasto cardiaco bajo a pesar de la 


reanimación de volumen e incluso el apoyo vasopresor. En este grupo la 
mortalidad es elevada. Aunque se ha incrementado la incidencia de cho- 
que séptico en las últimas décadas, las tasas de mortalidad total se modifi- 
caron muy poco. Los estudios intervencionistas, incluidos la inmunotera- 
pia, reanimación hasta lograr optimización hemodinámica con presiones 
ideales en la arteria pulmonar (gasto cardiaco y aporte de oxígeno, incluso 
a valores mayores de los normales) y optimización de las mediciones del 
oxígeno venoso mixto hasta 72 h después de la hospitalización en la uni- 
dad de cuidados intensivos, aún no cambian la mortalidad. 

Durante la década pasada hubo múltiples avances en el tratamiento de 
pacientes con septicemia y choque séptico (fig. 5-11).787 Los resultados 
negativos de estos estudios llevaron a sugerir que tal vez sean convenientes 
intervenciones más tempranas dirigidas a mejorar la oxigenación hística 
global. A este respecto, Rivers et al. publicaron que el tratamiento enfoca- 
do a objetivos del choque séptico y la septicemia grave iniciado en el de- 
partamento de urgencias y continuado por 6 h mejoró en grado notable el 
resultado final. Esta conducta incluyó el ajuste de la precarga, poscarga y 
contractilidad cardiaca para equilibrar el aporte de oxígeno con la deman- 
da de éste. Encontraron que el tratamiento dirigido a los objetivos durante 
las primeras 6 h de hospitalización (iniciada en el departamento de urgen- 
cias) tuvo efectos importantes, como saturación media de oxígeno venoso 
más alta, valores de lactato más bajos, déficit de bases menor, pH más alto 
y disminución de la mortalidad a los 28 días (49.2 en comparación con 
33.3%) a diferencia del grupo de terapia estándar. También fue menor en 
gran medida la frecuencia de colapso cardiovascular súbito en el grupo 
con tratamiento dirigido a objetivos (21.0 contra 10.3%). Como hecho in- 
teresante, este grupo recibió más líquidos intravenosos durante las prime- 
ras 6 h, pero el de pacientes con tratamiento estándar requirió más líqui- 
dos intravenosos a las 72 h. Los autores resaltan que la descompensación 
celular e hística continua es subclínica y con frecuencia irreversible cuan- 
do es obvia en términos clínicos. El tratamiento dirigido a objetivos per- 
mitió identificar y tratar a los individuos con una alteración insidiosa (hi- 
poxia hística global con signos vitales normales). 

En personas muy graves y con septicemia, incluidos enfermos sin dia- 
betes mellitus subyacente, es típico observar hiperglucemia y resistencia a 
la insulina. En un estudio reciente se publicó un efecto positivo importan- 
te de la atención rígida de la glucosa en el resultado final de sujetos muy 
graves.*! Los dos grupos de tratamiento en este estudio prospectivo y con 
asignacion al azar se asignaron para recibir tratamiento intensivo con in- 
sulina (conservación de la glucemia entre 80 y 110 mg/100 ml) o terapia 
convencional (administración de insulina sólo si los valores de la glucemia 
excedían los 215 mg/100 ml, con un objetivo de 180 a 200 mg/100 ml). El 
valor medio de la glucosa matutina fue más alto de forma notoria en este 
último grupo en comparación con el de los pacientes tratados en forma 
intensiva con insulina (153 contra 103 mg/100 ml). La mortalidad en el 
grupo de tratamiento intensivo con insulina (4.6%) fue mucho más baja 
que en el de tratamiento convencional (8.0%) y representó una reducción 
de 42% de la mortalidad. Esta disminución fue más notable en los indivi- 
duos que permanecieron más de cinco días en la unidad de cuidados in- 
tensivos. El tratamiento intensivo con insulina redujo los episodios de 
septicemia en 46%, la duración de la antibioticoterapia y la necesidad 
de apoyo ventilatorio prolongado y tratamiento de sustitución renal. 

Otro protocolo terapéutico con eficacia demostrada para aumentar la 
supervivencia en pacientes con ARDS investigó el uso de volúmenes de 
corrientes de ventilación menores a los volúmenes tradicionales. La ma- 
yoría de los pacientes incluidos en este estudio multicéntrico con asigna- 
ción al azar desarrolló ARDS por neumonía o septicemia. El estudio com- 
paró la ventilación terapéutica usual, que incluye volumen corriente inicial 
de 12 ml/kg del peso corporal esperado y una presión medida en la vía 
respiratoria después de una pausa de 0.5 s al final de la inspiración (presión 
de meseta) de 50 cmH,O o menos, con la ventilación con menor volumen 
corriente, que implicaba volumen corriente inicial de 6 ml/kg del peso cor- 
poral esperado y presión de meseta de 30 cmH,O o menos. El estudio se 
detuvo después de la inclusión de 861 pacientes porque la mortalidad era 
menor en el grupo tratado con volúmenes de ventilación más bajos que en 
el grupo tratado con los volúmenes corrientes usuales (31.0 en compara- 
ción 39.8%, P = 0.007), y el número de días sin uso de ventilador durante 
los 28 días siguientes a la asignación al azar fue mayor en este grupo (media 
+DE, 12 + 11 en comparación 10 + 11; P=0.007). Los investigadores con- 
cluyeron que en pacientes con lesión pulmonar aguda y ARDS, la ventila- 
ción mecánica con menor volumen de ventilación al usual disminuye la 
mortalidad y aumenta el número de días sin uso de ventilador. 
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Hipoperfusión inducida por septicemia 
Cuadro clinico de septicemia mas: 
SBP <90 mmHg o MAP <65 mmHg 


o 
Lactato 24 mmol/L 


O, complementario + ETI con 
ventilación mecánica (si es necesaria). 
SaO, meta 295% 


Bolos de cristaloide o CVP <8 mmHg 


equivalente de coloide 


Vasopresores 
(noradrenalina o dopamina, 
de preferencia) 


MAP <65 


Transfundir <70% 


si HCT <30 


Dobutamina 


e Considerar 
drotrecogina a 


Reanimación completa. 
Establecer intervalos 
de reevaluación 


| 


Instalar catéter 
para CVP 


CVP 8-12 mmHg 
CVP 12-15 (si hay 
ventilación mecánica) 


e Administrar esteroides 
en dosis de estrés 

e Considerar 

drotrecogina a 


MAP >65 


No 


¿MAP <65 mmHg 
y todavía se requieren 
vasopresores? 


270% 


¿Se lograron todas No 
las metas? 


* En circunstancias en las que se juzga que la MAP está en nivel bajo crítico, pueden iniciarse los vasopresores en cualquier punto del algoritmo. 
Se usa un catéter arterial pulmonar, la saturación venosa mixta de oxígeno es un sustituto aceptable y el objetivo debe ser 65%. 


Figura 5-11. Algoritmo para el tratamiento de pacientes con síndrome séptico. CVP, presión venosa central; ETI, índice del tiempo de expulsión; 
HCT, hematócrito; MAP, presión arterial media; O,, oxígeno; SaO,, saturación de oxígeno; SBP, presión sanguínea sistólica. (Tomada con autorización 


a partir de Cinel y cols.”?) 


En un estudio reciente, se notificó el beneficio de la administración 
intravenosa de proteína C activada recombinante humana en septice- 
mia grave. La proteína C activada es una proteína endógena que 
promueve fibrinólisis e inhibe trombosis e inflamación. Los autores lleva- 
ron a cabo un estudio clínico multicéntrico, con asignación al azar y pros- 
pectivo en el que se valoró la eficacia de la proteína C activada en sujetos 


con inflamación sistémica e insuficiencia orgánica causadas por infección 
aguda. El tratamiento con proteína C activada redujo la tasa de mortali- 
dad de 31 a 25% a los 28 días; la disminución del riesgo relativo de muer- 
te fue de 19.4%. No obstante, varios estudios de seguimiento sugieren que 
la proteína C activada no mejora la mortalidad en periodos mayores de 
seis meses. 


Desde hace varias décadas hay controversia sobre el uso de corticoes- 
teroides en el tratamiento de la septicemia y el choque séptico. La observa- 
ción de que la septicemia grave se acompaña de insuficiencia suprarrenal 
o resistencia del receptor glucocorticoide renovó el interés en el tratamien- 
to del choque séptico con corticoesteroides. Una dosis intravenosa única 
de 50 mg de hidrocortisona mejoró la respuesta de la presión arterial me- 
dia a la noradrenalina y fenilefrina en pacientes con choque séptico y fue 
más notable en enfermos con insuficiencia suprarrenal relativa. En un es- 
tudio más reciente se valoró el tratamiento con hidrocortisona (50 mg IV 
cada 6 h) y fludrocortisona (50 ug por vía oral una vez al día) comparado 
con placebo durante una semana en individuos con choque séptico.** Al 
igual que en estudios anteriores, los autores llevaron a cabo pruebas de 
corticotropina en estos sujetos para comprobar y categorizar a los pacien- 
tes por la insuficiencia suprarrenal relativa. En este estudio el tratamiento 
de siete días con dosis baja de hidrocortisona y fludrocortisona redujo de 
manera significativa y con seguridad el riesgo de muerte en pacientes con 
choque séptico e insuficiencia suprarrenal relativa. En un estudio interna- 
cional, multicéntrico, con asignación al azar sobre el uso de corticoesteroi- 
des en septicemia (estudio CORTICUS, 499 pacientes analizables), los es- 
teroides no mostraron beneficio en un intento para mejorar la mortalidad 
o revertir el choque.* Este estudio sugirió que el tratamiento con hidro- 
cortisona no puede recomendarse como terapéutica coadyuvante habitual 
para el choque séptico. Sin embargo, si la SBP permanece por debajo de 90 
mmHg a pesar de la administración adecuada de líquidos y vasopresores, 
debe considerarse la hidrocortisona en dosis de 200 mg al día durante sie- 
te días divididos en cuatro dosis o en infusión continua. 

Se han ideado medidas adicionales de modulación inmunitaria co- 
adyuvante para el tratamiento del choque séptico, entre ellas el uso de an- 
ticuerpos antiendotoxina y anticitocina, antagonistas del receptor de cito- 
cina, estimuladores inmunitarios, un inhibidor de la sintasa de óxido 
nítrico inespecífico de isoforma y eliminadores de radical oxígeno. Estos 
compuestos están diseñados para alterar algún aspecto de la respuesta in- 
munitaria del hospedador al choque, que tal vez tiene en términos hipoté- 
ticos una función fundamental en su fisiopatología. Sin embargo, casi to- 
das estas medidas no tuvieron eficacia en seres humanos pese a su utilidad 
en experimentos bien controlados en animales. Aún no se aclara si el fra- 
caso de tales compuestos se debe a estudios clínicos mal diseñados, al co- 
nocimiento inadecuado de las interacciones de la respuesta inmunitaria 
compleja del hospedador a la lesión e infección o modelos animales de 
choque que representan mal la enfermedad en las personas. 


Choque cardiógeno 


El choque cardiógeno se define desde el punto de vista clínico como una 
falla de la bomba circulatoria que conduce a reducción del flujo anterógra- 
do e hipoxia hística subsecuente, con un volumen intravascular adecuado. 
Los criterios hemodinámicos incluyen hipotensión sostenida (es decir, 
SBP <90 mmHg cuando menos durante 30 min), índice cardiaco reduci- 
do (<2.2 L/min/m?) y presión en cuña de la arteria pulmonar alta (>15 
mmHg). Las tasas de mortalidad del choque cardiógeno son de 50 a 80%. 
La causa más común de este trastorno es infarto del miocardio (MI) agudo 
y extenso; un infarto más pequeño en un paciente con disfunción del ven- 
trículo izquierdo también puede precipitar choque. El choque cardiógeno 
es una complicación de 5 a 10% de los MI agudos; por el contrario, es la 
causa más común de muerte en personas hospitalizadas con MI agudo. 
Aunque el choque puede presentarse en un momento temprano después 
de un infarto del miocardio, de manera característica no se reconoce al 
ingresar al hospital. El 75% de los pacientes con choque cardiógeno como 
complicación de un MI agudo desarrolla signos de este trastorno en el 
transcurso de 24 h tras el inicio del infarto (promedio, 7 h). 

Es muy importante identificar a los enfermos con hipoperfusión ocul- 
ta, a fin de evitar la progresión a choque cardiógeno obvio con su índice de 
mortalidad elevado; es vital iniciar pronto el tratamiento para conservar la 
presión arterial y el gasto cardiaco. Son esenciales una valoración rápida, 
reanimación adecuada y reversión de la isquemia miocárdica para optimi- 
zar el resultado final en pacientes con MI agudo. Un elemento crítico es 
evitar la extensión del infarto. Segmentos grandes de miocardio no fun- 
cional pero viable contribuyen al desarrollo de choque cardiógeno des- 
pués de un infarto del miocardio (MI). En el MI agudo es imprescindible 
restablecer a la brevedad el gasto cardiaco para reducir al mínimo la mor- 
talidad; la extensión del posible miocardio que puede salvarse disminuye 
de manera exponencial cuanto mayor es el tiempo para restablecer el flujo 


sanguíneo coronario. El grado de este último después de una angioplastia 
coronaria transluminal percutánea (PTCA) se correlaciona con la morta- 
lidad en el hospital (esto es, 33% con la reanudación de la perfusión com- 
pleta, 50% con la reanudación incompleta del riego y 85% de mortalidad 
cuando no se reanuda).*” Una función cardiaca inadecuada puede ser el 
resultado directo de una lesión cardiaca, incluidos la contusión profunda 
del miocardio, lesión valvular cardiaca contusa o daño directo del miocar- 
dio (cuadro 5-7).2688 La fisiopatología del choque cardiógeno incluye un 
ciclo vicioso de isquemia del miocardio que causa disfunción miocárdica 
y resulta en mayor isquemia del miocardio. Cuando hay necrosis o isque- 
mia de una cantidad suficiente de pared del ventrículo izquierdo y se pre- 
senta falla de bomba, disminuye el volumen sistólico. En series de necrop- 
sias de fallecidos por choque cardiógeno se encontró daño de 40% del 
ventrículo izquierdo.® La isquemia distante de la zona infartada puede 
contribuir a disfunción sistólica en sujetos con choque cardiógeno. Casi 
todos estos enfermos tienen una afección de múltiples vasos, con reserva 
vasodilatadora limitada y flujo coronario dependiente de la presión en 
múltiples áreas del corazón. En el choque cardiógeno también se encuen- 
tra deteriorada la función miocárdica diastólica. La isquemia del miocar- 
dio origina una disminución de la adaptabilidad y se observan, de modo 
progresivo, incrementos compensadores de las presiones de llenado del 
ventrículo izquierdo. 

La disminución del gasto o la contractilidad cardiacos cuando existe 
un volumen intravascular adecuado (precarga) puede originar lechos vas- 
culares con disminución de la perfusión y descarga simpática refleja. La 
mayor estimulación simpática del corazón, por impulsos neurales directos 
o catecolaminas circulantes, eleva la frecuencia cardiaca, la contracción 
del miocardio y el consumo miocárdico de oxígeno, que tal vez no se ali- 
vien al incrementar el flujo sanguíneo de la arteria coronaria en individuos 
con estenosis fija de las arterias coronarias. La disminución del gasto car- 
diaco también puede reducir el flujo sanguíneo coronario y suscitar un 
cuadro de aumento de la demanda de oxígeno del miocardio en un mo- 
mento en que puede estar limitado el aporte miocárdico de oxígeno. La 
insuficiencia cardiaca aguda también puede ocasionar acumulación de lí- 
quido en el lecho microcirculatorio pulmonar y reducir aún más el aporte 
de oxígeno al miocardio. 


Diagnóstico 


Es esencial identificar a la brevedad insuficiencia de la bomba e instituir 
las acciones correctivas para prevenir la espiral constante de disminución 


CUADRO 5 Causas del choque cardiógeno 


Infarto agudo del miocardio 
Falla de la bomba 
Complicaciones mecánicas 
Insuficiencia mitral aguda 
Comunicación interventricular 
Rotura de la pared libre 
Taponamiento pericárdico 
Arritmia 
Miocardiopatia terminal 
Miocarditis 
Contusión grave del miocardio 
Obstrucción del flujo de salida del ventrículo izquierdo 
E 


Miocardiopatía obstructiva hipertrófica 


enosis aórtica 


wn 


Obstrucción del llenado del ventrículo izquierdo 
Estenosis mitral 
Mixoma de la aurícula izquierda 


Insuficiencia mitral aguda 


Insuficiencia aórtica aguda 
Metabólica 


Respuestas farmacológicas 
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del gasto cardiaco por la lesión que causa mayores necesidades de oxige- 
no del miocardio que no es posible satisfacer y que conducen a la disfun- 
ción cardiaca progresiva e irreversible. En la valoración de posible choque 
cardiógeno es preciso excluir otras causas de hipotensión, entre ellas he- 
morragia, septicemia, embolia pulmonar y disección aórtica. Los signos 
de choque circulatorio comprenden hipotensión, piel fría y marmórea, 
depresión del estado mental, taquicardia y disminución de los pulsos. La 
exploración cardiaca puede incluir arritmias, levantamiento precordial o 
tonos cardiacos distantes. La confirmación del choque de origen cardiaco 
requiere un electrocardiograma y ecocardiografía urgentes. Otras pruebas 
diagnósticas útiles incluyen radiografía de tórax, gases en sangre arterial, 
electrólitos, biometría hemática y enzimas cardiacas. Por lo general es útil 
la vigilancia cardiaca con penetración corporal, que casi nunca es necesa- 
ria, para excluir infarto del ventrículo derecho, hipovolemia y posibles 
complicaciones mecánicas. 

El diagnóstico de choque cardiógeno implica identificar disfunción o 
insuficiencia cardiaca aguda en un paciente susceptible. En caso de trau- 
matismo cerrado, es necesario excluir choque hemorrágico por pérdida de 
sangre intraabdominal, intratorácica y por fracturas antes de asumir que 
existe un choque cardiógeno por la lesión cardiaca cerrada. Son pocos los 
sujetos que con dicha lesión padecen disfunción de la bomba cardiaca. 
Tales individuos presentan choque cardiógeno temprano durante su valo- 
ración. Por consiguiente, el diagnóstico de lesión cerrada del corazón es 
secundario a la exclusión de otras causas del choque y la demostración de 
una disfunción cardiaca. La vigilancia hemodinámica con penetración 
corporal con un catéter en la arteria pulmonar identifica pruebas de dis- 
minución del gasto cardiaco y presión elevada de la arteria pulmonar. 


Tratamiento 


Una vez que se asegura la permeabilidad de la vía respiratoria y que la 
ventilación es adecuada, se dirige la atención al apoyo de la circulación. 
Con frecuencia es necesaria la intubación y ventilación mecánica, tan sólo 
para disminuir el trabajo ventilatorio y facilitar la sedación del paciente. Es 
esencial excluir rápidamente hipovolemia y establecer la presencia de dis- 
función cardiaca. El tratamiento de esta última comprende conservar la 
oxigenación adecuada para asegurar el aporte apropiado de oxígeno al 
miocardio y la administración razonable de líquidos para evitar la sobre- 
carga de éstos y el desarrollo de edema pulmonar cardiógeno. Deben co- 
rregirse las anomalías electrolíticas, las más de las veces hipopotasiemia e 
hipomagnesiemia. El dolor se trata con sulfato de morfina o fentanilo in- 
travenosos. Las arritmias de consideración y el bloqueo cardiaco deben 
tratarse con medicamentos antiarrítmicos, marcapasos o cardioversión, si 
es necesario. En el tratamiento actual del choque cardiógeno es esencial 
consultar a la brevedad al cardiólogo, en particular en un infarto agudo del 
miocardio. 

Cuando existe disfunción cardiaca grave puede estar indicada la admi- 
nistración de fármacos inotrópicos para mejorar la contractilidad y gasto 
cardiacos. La dobutamina estimula sobre todo a los receptores cardiacos 
Pı para incrementar el gasto cardiaco, pero también puede causar vasodi- 
latación de los lechos vasculares periféricos y reducir la resistencia perifé- 
rica total y la presión arterial sistémica por efecto sobre los receptores f). 
En consecuencia, antes de instituir el tratamiento con dobutamina es 
esencial asegurar una precarga y volumen intravascular adecuados. La do- 
pamina estimula a los receptores œ (vasoconstricción), receptores f, (esti- 
mulación cardiaca) y receptores P, (vasodilatación), con efectos en los 
receptores Ben particular a dosis más bajas. En el tratamiento de la disfun- 
ción cardiaca en personas hipotensas puede ser preferible la dopamina a la 
dobutamina. La taquicardia y la mayor resistencia periférica por la infu- 
sión de dopamina pueden empeorar la isquemia del miocardio. En algu- 
nas personas tal vez sea necesario ajustar las infusiones de dopamina y 
dobutamina. 

La adrenalina estimula a los receptores œ y p y aumenta la contractili- 
dad y frecuencia cardiacas; no obstante, también puede tener efectos vaso- 
constrictores periféricos intensos que deterioran de modo adicional la 
función del corazón. Es necesario controlar de forma cuidadosa las veno- 
clisis de catecolaminas para obtener un riego coronario máximo al tiempo 
que se reduce al mínimo la demanda de oxígeno del miocardio. El equili- 
brio de los efectos beneficiosos del deterioro de la función cardiaca con los 
posibles efectos secundarios de la taquicardia refleja y la vasoconstricción 
periférica excesivas requiere una valoración seriada de la perfusión hística 
mediante índices como el llenado capilar, carácter de los pulsos periféri- 


cos, propiedad de la diuresis o la mejoría de los parámetros de laboratorio 
de la reanimación como pH, déficit de bases y lactato. En estos pacientes 
inestables suele requerirse vigilancia con penetración corporal. En enfer- 
mos con choque cardiógeno resistente, en ocasiones son precisos los inhi- 
bidores de la fosfodiesterasa anrinona y milrinona. Éstos tienen semividas 
prolongadas e inducen trombocitopenia e hipotensión y su uso se reserva 
para enfermos que no responden a otro tratamiento. 

Los individuos cuya disfunción cardiaca es resistente a cardiotónicos 
tal vez ameritan apoyo circulatorio mecánico con una bomba con globo 
intraaórtico (IABP).% El bombeo con globo intraaórtico aumenta el gasto 
cardiaco y mejora el flujo sanguíneo coronario al reducir la poscarga sistó- 
lica y elevar la presión diastólica de perfusión. A diferencia de los vasopre- 
sores, tales efectos beneficiosos ocurren sin ningún incremento de la de- 
manda miocárdica de oxígeno. La IABP puede insertarse a la cabecera en 
la ICU a través de un corte en la arteria femoral o mediante la técnica 
percutánea. El apoyo circulatorio intensivo de personas con disfunción 
cardiaca por una cardiopatía intrínseca condujo a la aplicación más am- 
plia de estos dispositivos y mayor familiaridad con su uso, sea por los mé- 
dicos o las enfermeras de cuidados críticos. 

Las prioridades terapéuticas de sujetos que sufrieron un infarto agudo 
del miocardio son preservar el miocardio existente y conservar la función 
cardiaca. Asegurar la oxigenación y el aporte de oxígeno adecuados, man- 
tener una precarga apropiada con restablecimiento razonable del volu- 
men, reducir al mínimo los impulsos simpáticos mediante el alivio ade- 
cuado del dolor y corregir los desequilibrios electrolíticos son maniobras 
inespecíficas directas que pueden mejorar la función cardiaca existente o 
evitar complicaciones cardiacas futuras. En el infarto agudo del miocardio 
se administran anticoagulación y ácido acetilsalicílico. Aunque el trata- 
miento trombolítico disminuye la mortalidad en pacientes con infarto 
agudo del miocardio, es menos clara su función en el choque cardiógeno. 
Los enfermos con insuficiencia cardiaca por MI agudo se benefician casi 
siempre del apoyo circulatorio farmacológico o mecánico en forma simi- 
lar a los sujetos con insuficiencia cardiaca relacionada con una lesión ce- 
rrada del corazón. Los medios farmacológicos adicionales pueden incluir 
el uso de bloqueadores $ para controlar la frecuencia cardiaca y el consu- 
mo de oxígeno del miocardio, nitratos para promover el flujo sanguíneo 
coronario por vasodilatación e inhibidores de la ACE para atenuar los 
efectos vasoconstrictores mediados por la ACE que incrementan la carga 
de trabajo del miocardio y el consumo miocárdico de oxígeno. 

Los lineamientos actuales de la American Heart Association recomien- 
dan la angiografía coronaria transluminal percutánea en personas con 
choque cardiógeno, elevación de ST, bloqueo de rama izquierda y edad 
menor de 75 años.”* El paso más importante en el tratamiento de los indi- 
viduos con choque cardiógeno por MI agudo es la definición de la anato- 
mía coronaria y revascularización temprana.” Cuando es factible, el trata- 
miento de elección es la PTCA (por lo general con la colocación de una 
prótesis). Al parecer, la revascularización coronaria con injerto es más 
apropiada en pacientes con afección de múltiples vasos o enfermedad de la 
arteria coronaria izquierda. 


Choque obstructivo 


A pesar de que el choque obstructivo se origina por varias causas diferen- 
tes que provocan obstrucción del retorno venoso (cuadro 5-8), en los pa- 
cientes traumatizados, por lo regular, la obstrucción se debe a la presencia 
de neumotórax a tensión. Se identifica taponamiento cardiaco cuando se 
acumula suficiente líquido en el saco pericárdico para obstruir el flujo 
sanguíneo a los ventrículos. Las anomalías hemodinámicas en el tapona- 
miento pericárdico se deben a la elevación de las presiones intracardiacas 
con limitación del llenado ventricular en la diástole y disminución consi- 
guiente del gasto cardiaco. El pericardio no se distiende de manera aguda; 
en consecuencia, volúmenes pequeños de sangre pueden causar tapona- 
miento cardiaco. Si se acumula lentamente el derrame (p. ej., en casos de 
uremia, insuficiencia cardiaca o derrame maligno), la cantidad de líquido 
que ocasiona taponamiento cardiaco puede llegar a 2 000 ml. El principal 
determinante del grado de hipotensión es la presión pericárdica. Con el 
taponamiento cardiaco o el neumotórax a tensión, el llenado reducido del 
lado derecho del corazón por elevación de la presión intrapleural secunda- 
ria a la acumulación de aire (neumotórax a tensión) o el aumento de 
la presión intrapericárdica que impide el llenado auricular secundario a la 
acumulación de sangre (taponamiento cardiaco) tienen como resultado 


(do (EG: Causas de choque obstructivo 


Taponamiento pericárdico 
Embolia pulmonar 
Neumotórax a tensión 
Obstrucción de IVC 
Trombosis venosa profunda 
Útero grávido sobre la IVC 
Neoplasia 
Aumento de presión intratorácica 
Exceso de presión positiva al final de la espiración 


Neoplasia 


IVC, vena cava inferior. 


disminución del gasto cardiaco junto con aumento de la presión venosa 
central. 


Diagnóstico y tratamiento 


El diagnóstico de neumotórax a tensión debe establecerse en la explora- 
ción clínica. Los datos comunes incluyen insuficiencia respiratoria (en un 
paciente despierto), hipotensión, disminución de los ruidos respiratorios 
en un hemitórax, hiperresonancia a la percusión, distensión venosa yugu- 
lar y desviación de las estructuras mediastínicas hacia el lado no afectado 
con desviación traqueal. En casi todos los casos está indicado el tratamien- 
to empírico con descompresión pleural en lugar de retrasarlo para aguar- 
dar a la confirmación radiológica. Cuando no es posible insertar de inme- 
diato una sonda torácica, por ejemplo antes de llegar al hospital, puede 
descomprimirse el espacio pleural con una aguja de calibre grande. Debe 
observarse el retorno inmediato del aire con resolución rápida de la hipo- 
tensión. Por desgracia, es posible que en la exploración física no sean ob- 
vias todas las manifestaciones clínicas de neumotórax a tensión. Casi 
siempre es difícil reconocer la hiperresonancia en un área de reanimación 
ruidosa. Es posible que en un paciente hipovolémico no haya distensión 
venosa yugular. La desviación traqueal es un dato tardío y con frecuencia 
no aparente en la exploración. Son suficientes tres datos para establecer 
el diagnóstico de neumotórax a tensión: insuficiencia respiratoria o hipo- 
tensión, disminución de los ruidos pulmonares e hipertimpanismo a la 
percusión. Los datos de las radiografías de tórax que pueden observarse 
incluyen desviación de las estructuras mediastínicas, depresión del hemi- 
diafragma y menor opacificación con ausencia de marcas pulmonares. 
Como se comentó, el tratamiento definitivo del neumotórax a tensión es 
una toracostomía con sonda inmediata. La sonda torácica debe insertarse 
a la brevedad, pero con cuidado, y ser lo bastante grande para evacuar 
cualquier cantidad de sangre que pueda haber en el espacio pleural. La 
ubicación más recomendada es el cuarto espacio intercostal (al nivel del 
pezón) en la línea axilar anterior. 

El taponamiento cardiaco es efecto de la acumulación de sangre en el 
saco pericárdico, casi siempre por un traumatismo penetrante o padeci- 
mientos médicos crónicos, como insuficiencia cardiaca o uremia. Si bien 
es más probable que las heridas precordiales lesionen el corazón y produz- 
can taponamiento, cualquier proyectil o agente lesivo que pasa cerca del 
mediastino puede producir taponamiento. La rotura cardiaca por contu- 
sión, un acontecimiento poco común en víctimas de traumatismos que 
sobreviven lo bastante para llegar al hospital, causa choque resistente y 
taponamiento en un individuo con múltiples lesiones. Las manifestacio- 
nes de taponamiento cardiaco pueden ser catastróficas, como colapso cir- 
culatorio total y paro cardiaco, o más sutiles. Se justifica un índice de sos- 
pecha elevado para establecer un diagnóstico rápido. Los pacientes con 
paro circulatorio por taponamiento cardiaco necesitan descompresión pe- 
ricárdica urgente, por lo general a través de una toracotomía izquierda. En 
el capítulo 7 se comentan las indicaciones para esta maniobra. El tapona- 
miento cardiaco también puede acompañarse de disnea, ortopnea, tos, 
edema periférico, dolor torácico, taquicardia, tonos cardiacos amortigua- 
dos, distensión venosa yugular y elevación de la presión venosa central. La 
tríada de Beck consiste en hipotensión, tonos cardiacos amortiguados y 


distensión de las venas del cuello. Por desgracia, la ausencia de estos datos 
clínicos tal vez no sea suficiente para excluir una lesión del corazón y ta- 
ponamiento cardiaco. Es difícil reconocer la amortiguación de los tonos 
cardiacos en un centro de traumatismos abrumado y es posible que dismi- 
nuyan la distensión venosa yugular y la presión venosa central por una 
hemorragia concurrente. Por consiguiente, los sujetos con riesgo de tapo- 
namiento cardiaco cuyo estado hemodinámico permite pruebas diagnós- 
ticas adicionales necesitan más maniobras diagnósticas para confirmar 
una lesión o taponamiento cardiacos. 

La vigilancia hemodinámica con penetración corporal puede apoyar el 
diagnóstico de taponamiento cardiaco si se encuentran presión venosa 
central alta, pulso paradójico (es decir, descenso de la presión arterial sis- 
témica con la inspiración) o elevación de la presión de la aurícula y el 
ventrículo derechos mediante un catéter en la arteria pulmonar. Estos per- 
files hemodinámicos adolecen de falta de especificidad, tiempo necesario 
para obtenerlos en personas lesionadas de gravedad e incapacidad para 
excluir una lesión cardiaca cuando no existe taponamiento. Las radiogra- 
fías de tórax pueden proporcionar información sobre la posible trayecto- 
ria de un proyectil, pero rara vez son diagnósticas ya que el pericardio que 
se llena en forma aguda apenas se distiende. La ecocardiografía es la prue- 
ba preferida para el diagnóstico del taponamiento cardiaco. Se han publi- 
cado buenos resultados en la detección de líquido pericárdico pero su 
rendimiento para identificarlo depende de la habilidad y experiencia del 
ecografista, el hábito corporal del paciente y la ausencia de heridas que 
impiden observar el pericardio. Las ecocardiografías bidimensional o 
transesofágica estándar son técnicas sensibles para valorar la presencia de 
líquido en el pericardio y las realizan clínicos hábiles en la valoración de la 
función ventricular, anomalías valvulares e integridad de la aorta torácica 
proximal. Por desgracia, rara vez se dispone de inmediato de estos clínicos 
hábiles por la noche, cuando se presentan muchos pacientes con trauma- 
tismos; por consiguiente, aguardar a este estudio puede ocasionar retrasos 
excesivos. Además, si bien ambas técnicas de ultrasonido demuestran la 
presencia de líquido o los datos característicos de taponamiento (volumen 
grande de líquido, colapso de la aurícula derecha, distensibilidad deficien- 
te del ventrículo derecho), no excluyen una lesión cardiaca por sí mismos. 
Puede emplearse pericardiocentesis para diagnosticar sangre pericárdica y 
aliviar un posible taponamiento. Este procedimiento guiado por ultraso- 
nido hizo posible que fuera más segura y confiable esta intervención. En 
pacientes con derrames pericárdicos crónicos puede colocarse un catéter 
permanente durante varios días. Es posible que la pericardiocentesis con 
aguja no evacue sangre coagulada y tiene la posibilidad de infligir una le- 
sión cardiaca, lo que determina que sea una mala alternativa en centros de 
traumatismos saturados. 

La ventana pericárdica diagnóstica es un método más directo para de- 
terminar la presencia de sangre en el pericardio. El procedimiento se prac- 
tica mejor en el quirófano bajo anestesia general. Puede efectuarse a través 
de una vía subxifoidea o transdiafragmática. Es preciso disponer de equi- 
po y personal apropiados para descomprimir con rapidez el pericardio, 
explorar la lesión y reparar el corazón. Una vez que se abre el pericardio y 
se alivia el taponamiento, mejora de modo notable la hemodinámica 
y puede llevarse a cabo una exploración formal del pericardio. Es posible 
exponer el corazón si se extiende la incisión hasta una esternotomía me- 
dial o a través de una toracotomía anterior izquierda o toracotomías ante- 
riores bilaterales (“en concha de almeja”). 


Choque neurógeno 


El choque neurógeno se refiere a una disminución en la perfusión hística 
como efecto de la pérdida del tono vasomotor en lechos arteriales perifé- 
ricos. La pérdida de impulsos vasoconstrictores causa incremento de la 
capacitancia vascular, disminución del retorno venoso y del gasto cardia- 
co. Por lo general, el choque neurógeno es secundario a lesiones de la mé- 
dula espinal por fracturas de los cuerpos vertebrales de la región cervical 
o torácica alta que alteran la regulación simpática del tono vascular perifé- 
rico (cuadro 5-9). Rara vez puede causar choque neurógeno una lesión de 
la médula espinal sin fractura ósea, por ejemplo, un hematoma epidural 
que provoca contusión en la médula espinal. También pueden modificarse 
los estímulos simpáticos al corazón, que en condiciones normales aumen- 
tan la frecuencia y contractilidad cardiacas y los estímulos a la médula 
suprarrenal, que incrementan la liberación de catecolaminas y previenen 
la taquicardia refleja típica que sucede con la hipovolemia. La lesión aguda 
de la médula espinal da lugar a la activación de múltiples mecanismos de 
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(Udo (o Causas de choque neurógeno 


Traumatismo de médula espinal 
Neoplasia de médula espinal 
Anestesia espinal/epidural 


lesión secundaria: a) alteración vascular de la médula espinal con pérdida 
de la autorregulación, vasoespasmo y trombosis, b) pérdida de la integri- 
dad de la membrana celular y deterioro del metabolismo energético y c) 
acumulación de neurotransmisores y liberación de radicales libres. Como 
hecho importante, la hipotensión contribuye al empeoramiento de la le- 
sión aguda de la médula espinal como resultado de la reducción adicional 
del flujo sanguíneo a la médula espinal. Al parecer, el tratamiento de la 
lesión aguda de la médula espinal con vigilancia del control de la presión 
arterial, la oxigenación y la hemodinámica, para optimizar la perfusión de 
una médula espinal ya isquémica, mejora el resultado neurológico final. 
Los personas con hipotensión por lesión de la médula espinal se vigilan 
mejor en una unidad de cuidados intensivos y se siguen con todo cuidado 
para pruebas de disfunción cardiaca o respiratoria. 


Diagnóstico 


La lesión aguda de la médula espinal puede ocasionar bradicardia, hipo- 
tensión, arritmias cardiacas, disminución del gasto cardiaco y reducción 
de la resistencia vascular periférica. En apariencia, la gravedad de la le- 
sión de la médula espinal se correlaciona con la magnitud de la disfunción 
cardiovascular. Los sujetos con lesiones motoras completas tienen proba- 
bilidad cinco veces mayor de requerir vasopresores por choque neuróge- 
no, en comparación con aquellos que sufren lesiones incompletas.” La 
descripción típica del choque neurógeno incluye disminución de la pre- 
sión arterial acompañada de bradicardia (ausencia de taquicardia refleja 
por alteración de la descarga simpática), extremidades calientes (pérdida 
de la vasoconstricción periférica), déficit motores y sensoriales que indi- 
can una lesión de la médula espinal y prueba radiológica de una fractura 
de la columna vertebral. Los individuos con traumatismo multisistémico 
que incluye lesiones de la médula espinal suelen tener anomalías de la ca- 
beza que dificultan la identificación de los déficit motores y sensoriales en 
la valoración inicial. Más aún, es posible que ocurran lesiones adjuntas 
que causen hipovolemia, lo cual complica de modo adicional el cuadro 
clínico. En un subgrupo de enfermos con anomalías de la médula espinal 
por heridas penetrantes, la hipotensión fue causada la mayor parte de los 
casos por hemorragia (74%) en lugar de causas neurógenas, y pocos (7%) 
tuvieron los datos comunes de choque neurógeno.?* En pacientes con múl- 
tiples lesiones, es necesario buscar y excluir otras causas de hipotensión 
que incluyen hemorragia, neumotórax a tensión y choque cardiógeno. 


Tratamiento 


Una vez que se aseguran las vías respiratorias y es adecuada la ventilación, 
la reanimación con líquidos y la sustitución del volumen intravascular 
mejoran la perfusión en el choque neurógeno. Casi todos los pacientes en 
este estado responden a la sustitución del volumen intravascular sola, con 
mejoría satisfactoria de la perfusión y resolución de la hipotensión. El su- 
ministro de vasoconstrictores mejora el tono vascular periférico, atenúa la 
capacitancia vascular e incrementa el retorno venoso, pero sólo debe con- 
siderarse tras excluir hipovolemia como causa de la hipotensión y estable- 
cer el diagnóstico de choque neurógeno. Si la presión arterial del enfermo 
no responde a una reanimación de volumen adecuada, puede emplearse 
primero dopamina. Por lo regular se utiliza un agonista alfa puro, como 
fenilefrina, o en personas que no responden a la dopamina. El tratamiento 
específico de la hipotensión casi siempre es breve, ya que de manera carac- 
terística sólo es necesario administrar vasoconstrictores durante 24 a 48 h. 
Por otra parte, es posible que hasta 14 días después de una lesión de la 
médula espinal ocurran arritmias cardiacas e hipotensión que ponen en 
peligro la vida. 

La duración del apoyo vasopresor necesario para el choque neurógeno 
puede correlacionarse con el pronóstico total o las posibilidades de mejo- 
ría de la función neurológica. Como se mencionó, el restablecimiento rá- 
pido y apropiado de la presión arterial y el riego mejoran la perfusión de la 
médula espinal, previenen isquemia progresiva de ésta y reducen al míni- 


mo una lesión secundaria de la médula. El restablecimiento de la presión 
arterial normal y la perfusión hística adecuada deben anteceder a cual- 
quier intento quirúrgico de estabilizar la fractura vertebral. 


CRITERIOS DE VALORACIÓN EN LA REANIMACIÓN 


El choque se define como una perfusión inadecuada para conservar la fun- 
ción normal de los órganos. Con el metabolismo anaerobio prolongado, se 
acumulan la acidosis hística y déficit de oxígeno. Por consiguiente, el obje- 
tivo en el tratamiento del choque es restablecer la perfusión adecuada de 
los órganos y la oxigenación de los tejidos. La reanimación es completa 
cuando se repara el déficit de oxígeno, se corrige la acidosis hística y se 
restablece el metabolismo aerobio. Aún es un desafío confirmar en clínica 
este punto final. 

La reanimación del individuo en choque requiere valoración y trata- 
miento simultáneos; con frecuencia no es aparente al principio la causa del 
choque. Los tipos más comunes de choque que se encuentran en servicios 
quirúrgicos son hemorrágico, séptico y por traumatismos. Para optimizar 
el resultado final en personas con una hemorragia, es necesario controlar 
pronto la misma e instituir la reanimación de volumen adecuada, inclui- 
dos eritrocitos y soluciones cristaloides. Es imprescindible una reanima- 
ción quirúrgica rápida para limitar la magnitud de la activación de los 
múltiples sistemas mediadores y suprimir los cambios microcirculato- 
rios que pueden evolucionar de manera insidiosa hasta la cascada que ter- 
mina en un choque hemorrágico irreversible. Son inapropiados los inten- 
tos para estabilizar a un paciente con una hemorragia activa en cualquier 
otra parte que no sea el quirófano. Cualquier intervención que retrasa el 
traslado del enfermo al quirófano para controlar la hemorragia aumenta la 
mortalidad y de ahí el importante concepto de reanimación en el quirófano 
del paciente lesionado grave. 

Es igual de importante que quienes proporcionan cuidados reconozcan 
alos sujetos que se encuentran en la fase compensada del choque, pero es 
más difícil a partir de criterios clínicos. Existe un choque compensado 
cuando persiste la perfusión hística inadecuada, a pesar de la normaliza- 
ción de la presión arterial y la frecuencia cardiaca. Incluso cuando se nor- 
malizan la presión arterial, la frecuencia cardiaca y la diuresis, 80 a 85% de 
los pacientes traumatizados tiene un riego hístico inapropiado que se ma- 
nifiesta por incremento del lactato o disminución de la saturación de oxí- 
geno venoso mixto.”®” En la unidad de cuidado intensivo es frecuente una 
perfusión oculta menor, con el consiguiente incremento notorio de la tasa 
de infecciones y la mortalidad en individuos con un traumatismo mayor. 
En quienes no se revirtió la acidosis láctica en el transcurso de 12 h tras el 
ingreso (acidosis que persiste a pesar de frecuencia cardiaca, presión arte- 
rial y diuresis normales), fue tres veces mayor la frecuencia de una infec- 
ción que en pacientes en los que se normalizaron los valores del lactato en 
el lapso de 12 h luego del ingreso. Además, la mortalidad fue cuatro veces 
más alta en enfermos que desarrollaron infecciones. La calificación de la 
gravedad de la lesión y la hipotensión oculta (acidosis láctica) durante más 
de 12 h fueron indicadores de predicción independientes de la infección. 
Por lo tanto, el reconocimiento de la disminución subclínica del riego re- 
quiere más información además de los signos vitales y la diuresis. 

Los criterios de valoración en la reanimación pueden dividirse en pa- 
rámetros sistémicos o globales, parámetros específicos de tejido y parámetros 
celulares. Los criterios de valoración globales incluyen signos vitales, gasto 
cardiaco, presión en cuña de la arteria pulmonar, aporte y consumo de 
oxígeno, lactato y déficit de bases (cuadro 5-10). 


Aspectos que se valoran en la reanimación 


Transporte de oxígeno 


Se ha propuesto obtener variables de transporte de oxígeno supranormales 
como medio para corregir el transporte de éste. Shoemaker et al. informa- 
ron el primer estudio clínico con asignación al azar en el que se exami- 
naron el consumo y el aporte supranormales de oxígeno como puntos 
finales de la reanimación.” Las variables de transporte de oxígeno supra- 
normales incluyen aportes de oxígeno mayores de 600 ml/min/m?, un ín- 
dice cardiaco superior a 4.5 L/min/m? y un índice de consumo de oxígeno 
mayor de 170 ml/min/m?. Los autores comunicaron una reducción nota- 
ble de la mortalidad en personas en las que se lograron puntos finales su- 
pranormales. Las publicaciones más recientes sugieren que si no es posible 


UDCA Criterios de valoración de la reanimación 


Sistémicos/globales 

Lactato 

Déficit de bases 

Gasto cardiaco 

Aporte y consumo de oxígeno 
Específicos de tejido 

Tonometría gástrica 

Valores hísticos de pH, oxígeno, dióxido de carbono 

Espectroscopia cuasi infrarroja 
Celulares 

Potencial de membrana 

Trifosfato de adenosina (ATP) 


incrementar el aporte de oxígeno la mortalidad es más alta, lo cual se con- 
trapone al beneficio verdadero del tratamiento.?%*% Esta observación se 
correlaciona de modo consistente con la edad de los enfermos y los de 
mayor edad son menos capaces de generar un aporte de oxígeno supra- 
normal. Gattinoni et al. publicaron los efectos del tratamiento hemodiná- 
mico en 10 726 pacientes muy graves de 56 unidades de cuidados intensi- 
vos.% Setecientos sesenta y dos individuos cubrieron las categorías 
diagnósticas predefinidas y se asignaron a uno de tres grupos: testigo, in- 
dice cardiaco supranormal y grupo de saturación de oxígeno (con el obje- 
tivo de lograr una saturación de oxígeno venosa normal). Los autores en- 
contraron que el tratamiento hemodinámico dirigido a alcanzar valores 
supranormales para el índice cardiaco o valores normales para la satura- 
ción de oxígeno venoso mixto no redujeron la morbilidad o mortalidad en 
personas graves. En el editorial que acompañó a este artículo se señaló que 
la imposibilidad de lograr ambos valores es un problema relativamente 
común, en particular en pacientes de mayor edad o más graves. Tales re- 
sultados destacan la relevancia de la propiedad del volumen, la conserva- 
ción de la presión arterial normal y el uso de dosis menores de fármacos 
inotrópicos para conservar un gasto cardiaco normal. En un artículo re- 
ciente del grupo de Shoemaker se lograron de forma intencional valores 
supranormales en 70% del grupo de tratamiento y de manera espontánea 
en 40% de los testigos. La mortalidad, la incidencia de insuficiencia or- 
gánica y septicemia y el tiempo de permanencia fueron diferentes entre los 
grupos de tratamiento y testigo. Los sujetos de cada grupo que alcanzaron 
valores supranormales tuvieron mejores resultados finales respecto de 
quienes no lo lograron, y la mortalidad fue de 30% en enfermos incapaces 
de llegar a valores supranormales y de 0% en los que mostraron índices 
supranormales. La edad menor de 40 años fue la única variable indepen- 
diente que predijo la capacidad de llegar a estos puntos finales suprafisio- 
lógicos. Por consiguiente, la prueba es insuficiente para apoyar el uso sis- 
temático de una medida para maximizar el aporte de oxígeno en un grupo 
de pacientes no seleccionados. 

La imposibilidad de compensar el déficit de oxígeno es un indicador de 
predicción de mortalidad e insuficiencia orgánica; en el choque hemorrá- 
gico, la probabilidad de muerte se correlacionó de forma directa con el 
déficit de oxígeno calculado. Es difícil medir en forma directa este déficit 
en la reanimación de los pacientes. Los parámetros fáciles de obtener, 
como presión arterial, frecuencia cardiaca, diuresis, presión venosa cen- 
tral y presión de oclusión de la arteria pulmonar no indican bien una per- 
fusión hística adecuada. Por esa razón se buscaron parámetros sustitutos 
para estimar el déficit de oxígeno; se demostró que el lactato sérico y el 
déficit de bases se correlacionan con el débito de oxígeno. 


Lactato 


El lactato se produce por conversión del piruvato a lactato por acción de la 
deshidrogenasa de lactato en casos de insuficiencia de oxígeno. El lactato 
llega a la circulación y es captado y metabolizado de manera predominan- 
te por el hígado y los riñones. El hígado recoge alrededor de 50% del lac- 
tato total del cuerpo y el riñón cerca de 30%. El aumento del lactato sérico 
es una medida indirecta del débito de oxígeno y por consiguiente una 
aproximación de la magnitud y duración de la gravedad del choque. La 
concentración de lactato al momento de la hospitalización, la concentra- 


ción sumamente elevada del mismo y el intervalo para normalizar las con- 
centraciones séricas de éste son indicadores pronósticos importantes de la 
supervivencia. Por ejemplo, en un estudio de 76 pacientes consecutivos se 
observó 100% de supervivencia en quienes se normalizó el lactato en el 
transcurso de 24 h, 78% cuando se normalizó entre las 24 y 48 h y sólo 
14% sobrevivió si se necesitaron más de 48 h para normalizar el lactato 
sérico.” En cambio, la variabilidad individual del lactato puede ser muy 
considerable para permitir predecir con precisión el resultado final en 
cualquier caso individual. El déficit de bases y el volumen de la transfusión 
sanguínea necesaria en las primeras 24 h tras la reanimación pueden ser 
indicadores más apropiados de la mortalidad que el lactato en plasma 
solo. 


Déficit de bases 


El déficit de bases es la cantidad de bases en milimoles necesaria para ajus- 
tar 1 L de sangre entera a un pH de 7.40 con la muestra saturada en su 
totalidad con oxígeno a 37°C y una Paco, de 40 mmHg. En la práctica 
clínica se mide al analizar los gases en sangre arterial, ya que se dispone de 
esta prueba con facilidad y rapidez. La mortalidad de sujetos traumatiza- 
dos puede categorizarse según sea la magnitud del déficit de bases medido 
en las primeras 24 h tras el ingreso. En un estudio retrospectivo de más 
de 3 000 hospitalizaciones por traumatismos, en personas con déficit de 
bases mayor de 15 mmol/L, la mortalidad fue de 70%. El déficit de bases 
puede dividirse en las categorías leve (3 a 5 mmol/L), moderada (6 a 14 
mmol/L) y grave (15 mmol/L), con tendencia a una mortalidad más alta 
con el empeoramiento del déficit de bases en pacientes con traumatismos. 
La magnitud del déficit de la perfusión indicada por el déficit de bases y el 
tiempo necesario para corregirlo son factores importantes que establecen 
el resultado final en el choque. 

De hecho, cuando persiste elevado el déficit de bases (o acidosis lácti- 
ca) en un enfermo traumatizado, la causa es casi siempre una hemorragia 
en curso. En pacientes con traumatismos que ingresaron con un déficit de 
bases mayor de 15 mmol/L fue necesario administrar el doble del volumen 
de líquido y seis veces más transfusiones sanguíneas en las primeras 24 h, 
en comparación con los individuos con acidosis leve. Las necesidades de 
transfusión se incrementaron a medida que empeoró el déficit de bases y 
se prolongaron los tiempos de permanencia en la UCI y el hospital. La 
mortalidad aumentó conforme empeoró el déficit de bases y la frecuencia 
de insuficiencia orgánica se incrementó con un déficit de bases mayor.” 
Los informes indican que la probabilidad de que los sujetos con traumatis- 
mo desarrollen ARDS se relaciona con la gravedad del déficit de bases al 
ingresar y el déficit de bases más bajo en el transcurso de las primeras 24 h 
de la lesión.” Un déficit de bases persistentemente alto se relaciona con el 
uso anormal del oxígeno y se acompaña de mortalidad más alta. La vigi- 
lancia del déficit de bases en la reanimación de personas traumatizadas 
ayuda a estimar el transporte de oxígeno y la eficacia de la reanimación.** 

Los factores que pueden alterar la utilidad del déficit de bases en la 
estimación del débito de oxígeno son la administración de bicarbonato, 
hipotermia, hipocapnia (ventilación excesiva), heparina, alcohol y ce- 
toacidosis. Sin embargo, el déficit de bases es todavía una de las estimacio- 
nes del débito de oxígeno empleadas de forma más amplia por su impor- 
tancia clínica, precisión y disponibilidad. 


Tonometría gástrica 


El lactato y el déficit de base indican acidosis hística generalizada. Varios 
autores han sugerido que los criterios de valoración específicos de los teji- 
dos, y no los generalizados, predicen más el resultado y una adecuada re- 
animación en pacientes traumatizados. Con la heterogeneidad del flujo 
sanguíneo puede haber hipoperfusión de lechos hísticos regionales. La to- 
nometria gástrica se ha utilizado para valorar la perfusión del tubo diges- 
tivo. Se toma una muestra de la concentración de CO, que se acumula en 
la mucosa gástrica con una sonda nasogástrica diseñada especialmente 
para ello. Con el principio de que el bicarbonato gástrico es igual a las 
concentraciones séricas, se calcula el pH de la mucosa gástrica (pHi) apli- 
cando la ecuación de Henderson-Hasselbalch. El pHi debe ser mayor de 
7.3; será menor en casos de menor oxigenación de los tejidos. El pHi es un 
buen indicador pronóstico; los pacientes con pHi normal tienen mejores 
resultados que aquellos que tienen un valor menor de 7.3.1014 Los estu- 
dios dirigidos a metas, realizados con seres humanos, con el pHi como 
criterio de valoración para la reanimación, han mostrado que la normali- 
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zacion del pHi se correlaciona con un mejor resultado en varios estudios, 

y con hallazgos contradictorios en otros. El uso del pHi como criterio de 

valoración único en la reanimación de enfermos graves es aún controver- 
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tido. 


Espectroscopia cuasi infrarroja 


La espectroscopia cuasi infrarroja (NIR) puede medir la oxigenación de 
los tejidos y el estado de oxidorreducción del citocromo a,az en una forma 
continua que no implica penetración corporal. La sonda de NIR emite 
múltiples longitudes de onda de luz en el espectro de NIR (650 a 1 100 
nm). Después los fotones se absorben por los tejidos o se reflejan de vuelta 
ala sonda. El ejercicio máximo en estudios de laboratorio dio como resul- 
tado reducción del citocromo a,a3; esto se correlacionó con elevación del 
lactato en los tejidos. La espectroscopia NIR se puede usar para comparar 
las concentraciones de oxihemoglobina hística (lo que indica suministro 
de oxígeno al citocromo a,az con consumo de oxígeno por parte de la mi- 
tocondria), lo cual demuestra una disfunción de la oxidación mitocon- 
drial que es independiente del flujo y la necesidad de una reanimación 
más amplia. Los sujetos traumatizados con desacoplamiento de la oxihe- 
moglobina y el citocromo a,az tienen disfunción de la oxidorreducción y 
se ha demostrado que presentan una incidencia más alta de insuficiencia 
orgánica (89 contra 13%). 106107 


pH hístico, concentración de oxígeno y dióxido de carbono 


Por lo general se emplean sondas hísticas con sensores ópticos para medir 
el pH de los tejidos y la presión parcial de oxígeno y dióxido de carbono en 
sitios subcutáneos, músculos y vejiga. Estas sondas pueden utilizar meto- 
dología transcutánea con electrodos de Clark o sondas percutáneas 
directas.’°*! Estas últimas pueden insertarse a través de un catéter nú- 
mero 18 y parecen prometedoras como dispositivos de vigilancia conti- 
nuos de la perfusión hística. 


Índice del volumen telediastólico del ventrículo derecho 


Al parecer, el índice del volumen telediastólico del ventrículo derecho 
(RVEDVI, rigth ventricular end-diastolic volume index) predice con mayor 
precisión la precarga para el índice cardiaco que la presión en cuña de la 
arteria pulmonar. '*” Chang et al. publicaron que 50% de los pacientes trau- 
matizados tuvo isquemia esplácnica persistente que se revirtió al incre- 
mentar el índice del volumen telediastólico del ventrículo derecho. Este 
último es un parámetro que se correlaciona en apariencia con elevaciones 
del gasto cardiaco relacionadas con la precarga. En fecha más reciente, los 
autores describieron la potencia del gasto del ventrículo izquierdo como 
un criterio de valoración (LVP >320 mmHg/L/min/m?), que se acompañó 
de mejoría de la depuración del déficit de bases y un índice más bajo de 
disfunción de órganos después de la lesión.!!! 
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ANTECEDENTES 


Aunque el tratamiento de una infección siempre ha sido una parte inte- 
gral de la práctica de los cirujanos, el cúmulo de conocimientos que llevó 
al campo actual de la enfermedad infecciosa quirúrgica derivó de la evolu- 
ción de la teoría de los microorganismos y la antisepsia. La aplicación de 
esta última a la práctica clínica y el desarrollo de la anestesia fueron fun- 
damentales para permitir que los cirujanos aumentaran su repertorio para 
incluir procedimientos complejos que antes se acompañaban de tasas en 
extremo elevadas de morbilidad y mortalidad por infecciones posoperato- 
rias. Sin embargo, hasta fecha reciente la ocurrencia de una infección rela- 
cionada con la herida quirúrgica era la regla en lugar de la excepción. De 
hecho, el desarrollo de modalidades para prevenir y tratar con efectividad 
una infección se presentó en el transcurso de las últimas décadas. 

Varias observaciones de médicos e investigadores del siglo x1x fueron 
esenciales para el conocimiento actual de la patogenia, prevención y trata- 
miento de infecciones quirúrgicas. En 1846, Ignaz Semmelweis, un médi- 
co magiar, hizo un posgrado en el Allgemein Krankenhaus, de Viena. Notó 
que la mortalidad por fiebre puerperal (“posparto”) era mucho más alta en 
la sala de enseñanza (1:11) que en la sala donde las parteras atendían a las 


pacientes cuando daban a luz (1:29). También observó como hecho inte- 
resante que las mujeres que parían antes de llegar a la sala de enseñanza 
tenían una tasa de mortalidad insignificante. La trágica muerte de un co- 
lega por una infección incontrolable después de arañarse con un cuchillo 
durante la necropsia de una mujer que murió de fiebre puerperal llevó a 
Semmelweis a observar que las alteraciones patológicas en su amigo eran 
idénticas a las de mujeres que morían de esta enfermedad posparto. Plan- 
teó la hipótesis de que la fiebre puerperal se debía al material pútrido 
transmitido de pacientes que morían de esa enfermedad al transportarse 
en los dedos de los estudiantes de medicina y de los médicos, que muchas 
veces pasaban del cuarto de necropsias a las salas. Semmelweis reconoció 
que la mortalidad baja observada en la sala de parteras se debía al hecho 
de que éstas no tenían relación alguna con las necropsias. Impulsado por 
el entusiasmo de su descubrimiento, colocó una nota en la puerta de la sala 
en la que solicitaba que todos los que proporcionaban cuidados se lavaran 
las manos minuciosamente con agua clorada antes de entrar al área. Esta 
simple medida redujo la mortalidad por fiebre puerperal a 1.5%, inferior 
al porcentaje de las parteras. En 1861 publicó su clásico trabajo sobre fie- 
bre puerperal basado en registros de su práctica. Infortunadamente, las 
autoridades de esa época no aceptaron bien las ideas de Semmelweis.' 
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Desalentado, se suicidó en 1865 al cortarse de forma intencional el dedo 
durante la necropsia de una mujer que había muerto de fiebre puerperal, 
tal vez como la última prueba de sus hallazgos. 

Louis Pasteur llevó a cabo un extenso trabajo durante la última parte 
del siglo XIX que brindó las bases de la microbiología moderna, en aquella 
época conocida como “teoría de los gérmenes”. Su trabajo en seres huma- 
nos se efectuó después de los experimentos que identificaron agentes in- 
fecciosos en gusanos de seda. Pudo dilucidar el principio de que las enfer- 
medades contagiosas eran secundarias a microbios específicos y que estos 
últimos son extraños al organismo infectado. Con base en este principio, 
desarrolló técnicas de esterilización críticas para la enología e identificó 
varias bacterias que ocasionaban enfermedades en personas, incluidos 
Staphylococcus, Streptococcus y neumococos. 

Joseph Lister, hijo de un comerciante de vinos, fue nombrado profesor 
de cirugía en el Glasgow Royal Infirmary en 1859. En su práctica inicial 
comprobó que más de la mitad de sus pacientes sometidos a amputaciones 
moría por una infección posoperatoria. Después de escuchar la teoría de 
Pasteur, Lister experimentó con el uso de una solución de ácido carbólico, 
que se utilizaba para el tratamiento de alcantarillados. Informó sus hallaz- 
gos por primera vez a la British Medical Association en 1867 tras aplicar 
apósitos impregnados de ácido carbólico en 12 pacientes con fracturas 
compuestas; 10 se recuperaron sin amputación, uno sobrevivió con una 
amputación y uno murió por causas no relacionadas con la lesión. A pesar 
de la resistencia inicial, en poco tiempo se adoptaron sus métodos en toda 
Europa. 

Entre 1878 y 1880, Robert Koch fue el oficial médico del distrito de 
Wollstein (después Prusia, que ahora es parte de Polonia), un área en la 
que era endémico el carbunco. Mediante experimentos en su casa, sin el 
beneficio del equipo científico y el contacto académico, Koch desarrolló 
técnicas para cultivar Bacillus anthracis y demostró la capacidad de este 
organismo para causar carbunco en animales sanos. Elaboró los cuatro 
postulados siguientes para identificar la relación de microorganismos con 
enfermedades específicas: a) el microorganismo patógeno sospechoso 
debe existir en todos los casos de la enfermedad y no encontrarse en ani- 


males sanos, b) el patógeno sospechoso debe aislarse de un hospedador 
con la enfermedad y desarrollarse en un cultivo puro in vitro, c) las células 
de un cultivo puro del microorganismo sospechoso deben provocar la en- 
fermedad en un animal sano, y d) el microorganismo debe aislarse de nue- 
va cuenta en el animal que recientemente se ha enfermado y se debe de- 
mostrar que es el mismo que el original. Utilizó estas mismas técnicas para 
reconocer los microorganismos que causaban el cólera y la tuberculosis. 
Durante el siguiente siglo, se tornaron vitales los postulados de Koch, como 
se denominaron, para comprender las infecciones quirúrgicas y permane- 
cen así hasta la actualidad.? 

La primera operación intraabdominal para el tratamiento de una in- 
fección mediante el “control del origen” (es decir, una intervención quirúr- 
gica para eliminar la fuente de una infección) fue la apendicectomía. 
Charles McBurney, entre otros, del New York College of Physicians and Sur- 
geons, promovió este procedimiento.” El informe de McBurney sobre una 
intervención quirúrgica temprana para la apendicitis se presentó en 1889 
ante la New York Surgical Society. La apendicectomía para el tratamiento 
de la apendicitis, antes una enfermedad casi siempre fatal, ganó aceptación 
después de que la coronación del rey Eduardo VII de Inglaterra en 1902 se 
pospuso por la urgencia de someterlo a una apendicectomía, que llevó a 
cabo sir Frederick Treves. El rey necesitaba con desesperación esta opera- 
ción, pero se oponía de manera tajante a acudir al hospital con la excusa: 
“tengo una coronación pendiente”. Sin embargo, Treves fue implacable y 
sostuvo: “será un funeral si no se somete a la intervención”. Treves ganó la 
discusión y el rey sobrevivió. 

Durante el siglo XX, el descubrimiento de antimicrobianos eficaces 
añadió otra herramienta al armamento de los cirujanos modernos. Sir 
Alexander Fleming, después de servir en el British Army Medical Corps 
durante la Primera Guerra Mundial, continuó su trabajo sobre la acción 
antibacteriana natural de la sangre y los antisépticos. En 1928, al tiempo 
que estudiaba el virus de la influenza, observó una zona de inhibición al- 
rededor de una colonia de hongos (Penicillium notatum) que creció de 
manera casual en una placa de Staphylococcus y denominó a la sustancia 
activa penicilina. El primer antibacteriano eficaz condujo de forma subse- 


1. La incidencia de infecciones en sitios quirúrgicos puede re- 
ducirse con la preparación adecuada del paciente; administra- 
ción oportuna de antibióticos preoperatorios; mantenimiento 
de la normotermia y normoglucemia, y manejo adecuado de la 
herida. 


2. Principios relevantes de la profilaxis antibiótica apropiada para 
la cirugía: a) elegir un agente con actividad contra los microor- 
ganismos frecuentes en el sitio quirúrgico; b) la dosis inicial del 
antibiótico debe administrarse en los 30 min previos a la inci- 
sión; c) los antibióticos deben repetirse cada 1 a 2 semividas 
durante la intervención quirúrgica para asegurar la concentra- 
ción hística adecuada, y d) los antibióticos no deben conti- 
nuarse más de 24 h después del procedimiento en la profilaxis 
sistemática. 


3. El control de la fuente es un concepto clave en el tratamiento 
de la mayoría de las infecciones con relevancia quirúrgica. El 
material necrótico o infectado debe drenarse o eliminarse 
como parte del plan terapéutico en estas situaciones. Los re- 
trasos en el control de la fuente se relacionan con peores pro- 
nósticos. 


4. La septicemia es tanto la presencia de infección como la res- 
puesta del hospedador a la misma (síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica [SIRS, systemic inflammatory response 
syndrome]). La sepsis es un espectro clínico, varía desde septi- 
cemia (SIRS más infección) a septicemia grave (disfunción or- 
gánica) hasta choque séptico (hipotensión que requiere vaso- 
presores). Los resultados en pacientes con sepsis mejoran con 


un método terapéutico organizado que incluya reanimación 
rápida, antibióticos y control del origen. 


5. Cuando se usan agentes antimicrobianos en el tratamiento de 
una infección grave, deben seguirse varios principios: a) identi- 
ficar las fuentes probables de la infección; b) elegir un agente 
(o agentes) que cubra los microorganismos probables de estas 
fuentes; c) recordar que el tratamiento antibiótico inadecuado 
o tardío causa mayor mortalidad, por lo que es importante co- 
menzar el tratamiento con cobertura amplia; d) cuando sea 
posible, obtener cultivos al principio y usar los resultados para 
adaptar el tratamiento; e) si después de tres días no se ha iden- 
tificado una infección, considerar con seriedad la suspensión 
de los antibióticos, y f) suspender los antibióticos después de 
un curso terapéutico adecuado. 


6. Las claves para los buenos resultados en pacientes con infec- 
ción necrosante de tejido blando son la identificación tempra- 
na y el desbridamiento apropiado del tejido infectado con re- 
petición del desbridamiento hasta que ya no haya signos de 
infección. 

7. Latransmisión de VIH y la diseminación de otras infecciones 
por la sangre y líquidos corporales del paciente al trabajador 
de la salud puede minimizarse mediante la observación de las 
precauciones universales, que incluyen uso habitual de barre- 
ras cuando se anticipe el contacto con sangre o líquidos corpo- 
rales; lavado inmediato de manos y otras superficies cutáneas 
después del contacto con sangre o líquidos corporales, y ma- 
nejo y disposición cuidadosos de los instrumentos cortantes 
durante y después de su uso. 


cuente al desarrollo de cientos de antimicrobianos potentes, lo cual esta- 
bleció la base para su uso como profilaxis contra infecciones posoperato- 
rias y constituyó un componente esencial del armamento para el trata- 
miento de infecciones quirúrgicas agresivas y letales. 

En forma concurrente con el desarrollo de múltiples antimicrobianos, 
también hubo adelantos en el campo de la microbiología clínica. Se iden- 
tificaron muchos microbios nuevos, incluidos múltiples anaerobios, y se 
caracterizó con gran detalle la microflora endógena de la piel, del tubo 
digestivo y de otras partes del cuerpo, que el cirujano encontraba con fre- 
cuencia en el proceso de la operación. Sin embargo, aún no se dilucida- 
ba si estos microorganismos, anaerobios en particular, eran comensales 
o patógenos. Después, las observaciones clínicas iniciales de cirujanos 
como Frank Meleney, William Altemeier y otros, proporcionaron la clave 
cuando observaron que los aerobios y anaerobios podían combinarse (si- 
nergia) para ocasionar una infección grave en los tejidos blandos e 
intraabdominal.*” En consecuencia, los conceptos según los cuales los mi- 
crobios residentes no eran patógenos hasta que penetraban en una cavidad 
estéril del cuerpo durante la intervención y que muchas, si no es que la 
mayor parte, de las infecciones quirúrgicas eran de naturaleza polimicro- 
biana, constituyeron ideas importantes y las aceptaron varios clínicos y 
científicos durante las últimas décadas.*” Estos principios se establecieron 
con firmeza una vez que los laboratorios de microbiología demostraron la 
presencia invariable de aerobios y anaerobios en cultivos peritoneales ob- 
tenidos durante la operación por infección intraabdominal secundaria a 
una víscera perforada o a apendicitis gangrenosa. Las pruebas de algunos 
estudios clínicos indicaban que el tratamiento óptimo de estas infecciones 
requería el control eficaz de su origen, además de la administración de 
antimicrobianos dirigidos contra ambos tipos de patógenos. 

William Osler, un escritor prolífico y uno de los padres de la medicina 
estadounidense, hizo una observación en 1904 en su tratado The evolution 
of modern medicine que tendría implicaciones profundas para el futuro del 
tratamiento de una infección: “excepto en raras ocasiones, el paciente 
muere al parecer por la respuesta del cuerpo a la infección, más que por 
ella misma” El descubrimiento de las primeras citocinas comenzó a sumi- 
nistrar información sobre la respuesta del organismo a la infección y con- 
dujo a una explosión de la comprensión de la reacción inflamatoria del 
hospedador. La expansión de los conocimientos sobre las múltiples vías 
que se activan durante la respuesta a la invasión por microorganismos in- 
fecciosos permitió diseñar nuevos tratamientos dirigidos a modificar la 
reacción inflamatoria a la infección, que en apariencia causaba gran parte 
de la disfunción e insuficiencia orgánica final. La prevención y la terapéu- 
tica de este proceso de falla de múltiples órganos durante una infección es 
uno de los principales desafíos del cuidado crítico moderno y de la enfer- 
medad infecciosa quirúrgica. 


PATOGENIA DE LA INFECCIÓN 


Defensas del hospedador 


El hospedador mamífero posee varios estratos de mecanismos de defensa 
endógenos que sirven para prevenir una invasión microbiana, limitar la 
proliferación de microbios dentro del hospedador y retener o erradicar 
microbios invasores. Estas defensas están integradas y son redundantes, de 
tal manera que los diversos componentes funcionan como un sistema 
complejo, muy bien regulado y en extremo eficaz para combatir invasores 
microbianos. Tales mecanismos incluyen las defensas de sitio específico 
que funcionan a nivel hístico y asimismo componentes que circulan con 
libertad en la totalidad del cuerpo, en la sangre y la linfa. Las defensas 
sistémicas del hospedador se incorporan de manera invariable en un sitio 
de infección, un proceso que se inicia inmediatamente después que se in- 
troducen microbios en un área estéril del cuerpo. La alteración de uno o 
más componentes de estas defensas (p. ej., mediante inmunosupresores, 
una enfermedad crónica y quemaduras) puede tener un efecto negativo 
importante en la resistencia a la infección. 

La penetración de microbios en el hospedador mamífero la impide la 
presencia de varias barreras que poseen una superficie epitelial (integu- 
mento) o mucosa (respiratoria, intestinal y urogenital). Sin embargo, la 
función de barrera no se limita sólo a características físicas: las células de 
barrera del hospedador pueden secretar sustancias que limitan la prolife- 
ración microbiana o previenen la invasión. De igual modo, microbios re- 


sidentes o comensales (microflora endógena o endógena del hospedador) 
adheridos a la superficie física y entre sí pueden impedir la invasión, en 
particular de microorganismos virulentos (resistencia a la formación de 
colonias).? 

La barrera física más extensa es el integumento o la piel. Además de la 
barrera física determinada por la superficie epitelial, la piel aloja su flora 
residente propia que puede bloquear la fijación e invasión de microbios no 
comensales. Los microbios también se controlan por acción de sustancias 
químicas que secretan las glándulas sebáceas y el desprendimiento cons- 
tante de células epiteliales. La microflora endógena del integumento com- 
prende sobre todo microbios aerobios grampositivos que pertenecen a los 
géneros Staphylococcus y Streptococcus, y también especies de Corynebac- 
terium y Propionibacterium. Estos microorganismos, junto con Enterococ- 
cus faecalis y faecium, Escherichia coli y otras Enterobacteriaceae y levadu- 
ras como Candida albicans pueden aislarse de las regiones infraumbilicales 
del cuerpo. Las enfermedades de la piel (p. ej., eccema y dermatitis) se 
acompañan del crecimiento excesivo de los microorganismos comensales 
y las alteraciones de la barrera conducen de modo invariable a la introduc- 
ción de estos microbios. 

Las vías respiratorias poseen varios mecanismos de defensa del hospe- 
dador que, bajo circunstancias normales, facilitan la conservación de la 
esterilidad en los bronquios distales y los alvéolos. En las vías respiratorias 
superiores, el moco de éstas atrapa las partículas grandes, incluidos los 
microbios. A continuación, células epiteliales ciliadas llevan este moco a 
las vías respiratorias superiores y a la bucofaringe, en donde se elimina el 
moco con la tos. Las partículas más pequeñas que llegan a las vías respira- 
torias inferiores se eliminan mediante los macrófagos alveolares pulmona- 
res. Cualquier proceso que atenúe estas defensas del hospedador puede 
propiciar el desarrollo de bronquitis o neumonía. 

Las vías urogenitales y biliares, conductos pancreáticos y vías respira- 
torias distales carecen de una microflora residente en personas sanas, aun- 
que es posible que haya microbios si se afectan estas barreras por una en- 
fermedad (p. ej., neoplasia, inflamación, cálculos o cuerpo extraño) o se 
introducen microorganismos a partir de una fuente externa (p. ej., catéter 
urinario o aspiración pulmonar). En contraste, en muchas partes del tubo 
digestivo se encuentran cantidades considerables de microbios, con cifras 
elevadas en la bucofaringe y en la región colorrectal distal, aunque difieren 
los microorganismos específicos. 

Cabría suponer que la totalidad del tubo digestivo estuviera poblada 
por los microbios que se encuentran en la bucofaringe, pero no sucede así. 
Esto se debe a que después de ingerirse, estos microorganismos casi siem- 
pre se destruyen en el ambiente muy ácido y de mínima motilidad del es- 
tómago durante la fase inicial de la digestión. Por consiguiente, la mucosa 
gástrica contiene cifras pequeñas de microbios (~10°a 10° unidades for- 
madoras de colonias [CFU, colony-forming units]/ml); esta población au- 
menta en presencia de medicamentos o estados patológicos que reducen la 
acidez gástrica. Los microbios que no se destruyen en el estómago pasan al 
intestino delgado, en donde se lleva a cabo cierto grado de proliferación 
microbiana, de tal forma que en el leon terminal se encuentran alrededor 
de 10° a 10° CFU/ml. 

El ambiente estatico y relativamente bajo en oxigeno del colon se 
acompaña del crecimiento exponencial de microbios que comprenden la 
microflora endógena del hospedador más extensa. En la región colorrectal 
distal los microbios anaerobios sobrepasan a las especies aerobias en cerca 
de 100:1 y se hallan en las heces alrededor de 10** a 10'* CFU/g. Existe un 
gran número de anaerobios facultativos y estrictos (Bacteroides fragilis, 
distasonis y thetaiotaomicron, Bifidobacterium, Clostridium, Eubacterium, 
Fusobacterium, Lactobacillus y especies de Peptostreptococcus), además de 
varias órdenes de menor magnitud de microbios aerobios (Escherichia coli 
y otras Enterobacteriaceae, E. faecalis y faecium, C. albicans y otras espe- 
cies de Candida). Como hecho intrigante, aunque la resistencia a la forma- 
ción de colonias por parte de esta microflora del hospedador extensa, bien 
caracterizada, previene con efectividad la invasión de patógenos entéricos 
como Salmonella, Shigella, Vibrio y otras especies bacterianas enteropató- 
genas, estos mismos microorganismos proporcionan el inóculo inicial 
para la infección si ocurre una perforación del tubo digestivo. Resulta muy 
interesante que en una infección intraabdominal establecida sólo predo- 
minan algunas de estas especies microbianas. 

Una vez que penetran microbios en un compartimiento (p. ej., cavidad 
pleural o peritoneal) o tejido del cuerpo estéril, actúan defensas del hospe- 
dador adicionales para limitar o eliminar a estos patógenos. Al principio 
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funcionan varias defensas del hospedador primitivas y relativamente ines- 
pecíficas para contener el nido de infección, que puede incluir microbios 
y asimismo desechos, tejido desvitalizado y cuerpos extraños, según sea la 
naturaleza de la lesión. Estas defensas incluyen la barrera física del tejido 
mismo y la capacidad de algunas proteínas como la lactoferrina y la trans- 
ferrina para secuestrar hierro, que es un factor de crecimiento microbiano 
importante, con lo cual se limita el crecimiento microbiano. Además, el 
fibrinógeno del líquido inflamatorio tiene la capacidad de atrapar gran 
número de microbios durante el proceso en que se polimeriza en fibrina. 
En la cavidad peritoneal existen defensas del hospedador únicas, que in- 
cluyen un mecanismo diafragmático de bombeo mediante el cual se elimi- 
nan de ella las partículas, por ejemplo, los microbios que se hallan en el 
líquido peritoneal, a través de estructuras especializadas en la superficie 
inferior del diafragma. Al mismo tiempo, la restricción por el epiplón, el 
lamado guardián del abdomen, y el íleo intestinal sirven para aislar la in- 
fección. Sin embargo, los últimos procesos y el atrapamiento por la fibrina 
tienen una gran probabilidad de contribuir a la formación de un absceso 
intraabdominal. 

Los microbios también encuentran de inmediato una serie de meca- 
nismos de defensa del hospedador que residen en la inmensa mayoría de 
los tejidos del cuerpo. Incluyen macrófagos residentes y concentraciones 
bajas de proteínas del complemento (C) e inmunoglobulinas (anticuerpos, 
lg). Los macrófagos residentes secretan una gran variedad de sustancias 
en respuesta a los procesos mencionados y algunas de ellas regulan al pa- 
recer los componentes celulares de la reacción de defensa del hospedador. 
Aumenta la síntesis de citocinas por macrófagos y ocurre la secreción de 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) o interleucinas (IL)-1f8, 6 y 8 e 
interferón gamma (TNF-y), dentro del medio tisular y, según sea la mag- 
nitud de la reacción de defensa del hospedador, la circulación sistémica.! 
Simultáneamente se inicia una respuesta contrarreguladora que consiste 
en proteínas de unión (INF-BP), antagonistas del receptor de citocinas 
(IL-1ra) y citocinas antiinflamatorias (IL-4 e IL-10). 

La interacción de los microbios con estas defensas del hospedador de 
primera línea conduce a la opsonización (C1q, C3bi e IgFc), fagocitosis y 
destrucción microbiana extracelular (complejo de ataque de membrana 
C5b6-9) e intracelular (vacuolas fagocíticas). En concurrencia, se activan 
las vías del complemento clásica y alterna por contacto directo con los 
microbios y a través de la unión de ellos con IgM > IgG, que conduce a la 
liberación de varios fragmentos proteínicos del complemento diferentes 
(C3a, C4a, C5a), que son activos desde el punto de vista biológico y actúan 
al incrementar en grado notable la permeabilidad vascular. En esta capaci- 
dad actúan asimismo componentes de la pared de la célula bacteriana y 
una diversidad de enzimas que se expulsan de las vacuolas fagocíticas de 
los leucocitos durante la fagocitosis y destrucción microbianas. 

Al mismo tiempo se observa la liberación de sustancias que atraen leu- 
cocitos polimorfonucleares (PMN) en el torrente sanguíneo. Se trata de 
C5a, péptidos de la pared de la célula microbiana que contienen N-formil- 
metionina, y secreción macrófaga de citocinas como IL-8. Este proceso de 
incorporación de defensas del hospedador conduce a un ingreso adicional 


Choque 
séptico 


de líquido inflamatorio en el área de la infección incipiente que se acom- 
paña de diapédesis de un gran número de PMN, un proceso que se inicia 
en el transcurso de varios minutos y llega a su máximo en horas o días. La 
magnitud de la respuesta y el resultado final se relacionan con varios fac- 
tores: a) número inicial de microbios, b) índice de proliferación microbia- 
na en relación con la limitación de la proliferación y la destrucción de 
microorganismos por defensas del hospedador, c) virulencia microbiana y 
d) potencia de las defensas del hospedador. En cuanto a esta última, los 
medicamentos o estados patológicos que reducen cualquiera de los com- 
ponentes de las defensas del hospedador o varios de ellos se vinculan con 
índices más altos de infecciones y con cuadros más graves. 


Definiciones 


Después de la invasión microbiana y de la interacción de microbios con las 
defensas del hospedador residentes e incorporadas del hospedador, tienen 
lugar distintos resultados finales: a) erradicación, b) represión, que condu- 
ce con frecuencia a aparición de purulencia —característica distintiva de 
una infección crónica (p. ej., furúnculo en la piel y el tejido blando o abs- 
cesos en el parénquima de un órgano o en un espacio potencial), c) infec- 
ción local y regional (celulitis, linfangitis e infección agresiva de tejido 
blando), con o sin diseminación distante de la infección (absceso metastá- 
sico), o d) infección sistémica (bacteriemia o fungemia). Desde luego, esta 
última representa el fracaso de las defensas residentes e incorporadas loca- 
les del hospedador y se acompaña de una morbilidad y mortalidad consi- 
derables en el medio clínico. Además, no es raro que progrese la enferme- 
dad de tal manera que la infección local y regional produzca una infección 
sistémica concurrente. Un absceso crónico también puede drenar de ma- 
nera intermitente, acompañarse de bacteriemia, o ambas cosas. 

La infección se define por la identificación de microorganismos en el 
tejido o el torrente sanguíneo del hospedador, junto con una reacción in- 
flamatoria a su presencia. En el sitio de la infección son comunes los ha- 
llazgos típicos de rubor, calor y dolor en áreas como la piel o el tejido 
subcutáneo. Casi todas las infecciones en personas normales con defensas 
intactas se acompañan de estas manifestaciones locales, aunadas a las sis- 
témicas, como temperatura elevada, aumento del recuento de leucocitos 
(WBC, white blood cell), taquicardia o taquipnea. Las manifestaciones sis- 
témicas comentadas conforman el síndrome de respuesta inflamatoria sis- 
témica (SIRS, systemic inflammatory response syndrome). 

El SIRS puede deberse a diversos procesos patológicos, entre ellos pan- 
creatitis, politraumatismo, neoplasia, reacción transfusional y una infec- 
ción (fig. 6-1). En fecha reciente se ampliaron los criterios estrictos para el 
SIRS (taquicardia, taquipnea, fiebre y elevación del recuento de leucoci- 
tos) para incluir los indicadores clínicos adicionales que se presentan en el 
cuadro 6-1. El SIRS originado por una infección se denomina septicemia 
y está mediado por la producción de una cascada de mediadores proinfla- 
matorios elaborados en respuesta a la exposición a productos microbia- 
nos, que incluyen lipopolisacáridos (endotoxinas) derivados de microor- 
ganismos gramnegativos; peptidoglucanos y ácidos teicoicos provenientes 


Figura 6-1. Relación entre la infección y el 
síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SIRS). La sepsis es la presencia 
tanto de infección como de respuesta 
inflamatoria sistémica, que se muestra aquí 
como la intersección de estas dos áreas. 
Otros trastornos también pueden causar 
SIRS (traumatismo, aspiración, etc). La 
septicemia grave (y el choque séptico) son 
subtipos de septicemia. 


CUADRO 6-1 


Criterios para el sindrome de respuesta 
inflamatoria sistémica 


Variables generales 

Fiebre (temperatura central >38.3°C) 

Hipotermia (temperatura central <36°C) 

Frecuencia cardiaca >90 lpm 

Taquipnea 

Alteración del estado mental 

Edema notorio o equilibrio de líquido positivo (>20 ml/kg en 24 h) 
Hiperglucemia sin diabetes 

Variables inflamatorias 

Leucocitosis (WBC >12 000) 

Leucopenia (WBC <4 000) 

Bandemia (>10% de formas en banda) 

Proteína C reactiva en plasma >2 SD arriba del valor normal 
Procalcitonina en plasma >2 SD arriba del valor normal 
Variables hemodinámicas 


Hipotensión arterial (SBP <90 mmHg, MAP <70 o disminución de la SBP >40 
mmHg) 


Svo; >70% 
Índice cardiaco >3.5 L/min por metro cuadrado 
Variables de disfunción orgánica 


Hipoxemia arterial 
Oliguria aguda 
Aumento de la creatinina 
Anormalidades de la coagulación 
fleo 
Trombocitopenia 
Hiperbilirrubinemia 

Variables de la perfusión hística 
Hiperlactatemia 
Llenado capilar disminuido 


lpm, latido por minuto; MAP, presión arterial media; SBP, presión arterial sistólica; SD, 
desviación estándar; Svo,, saturación venosa de oxígeno; WBC, recuento leucocitario en 
sangre. 


de microorganismos grampositivos; y múltiples componentes de la pared 
celular como el manano proveniente de levaduras y hongos; y muchos 
otros. Los pacientes desarrollan septicemia si satisfacen los criterios clíni- 
cos para SIRS y tienen pruebas de una fuente de infección local o genera- 
lizada. 

La septicemia grave se caracteriza como septicemia (definida antes) 
combinada con la presencia de falla orgánica de reciente inicio. La septice- 
mia grave es la causa más común de muerte en unidades de cuidados crí- 
ticos no coronarias, con un índice de mortalidad de 51 casos por 100 000 
habitantes al año en 2003." Se han descrito varios sistemas de calificación 
de la disfunción orgánica.*** Respecto a los criterios clínicos, debe consi- 
derarse que un paciente con septicemia, necesidad de apoyo ventilatorio, 
oliguria que no responde a la reanimación intensiva con líquidos o hipo- 
tensión que requiere vasopresores ha desarrollado septicemia grave. El 
choque séptico es un estado de insuficiencia circulatoria aguda que se iden- 
tifica por la presencia de hipotensión arterial persistente (presión arterial 
sistólica <90 mmHg) a pesar de la reanimación adecuada con líquidos sin 
otras causas reconocibles. El choque séptico es la manifestación más grave 
de infección y ocurre en alrededor de 40% de los individuos con septice- 
mia grave; se acompaña de una tasa de mortalidad de 45 a 60%.'”"8 

Los clínicos enfocados en mejorar el tratamiento de la septicemia ela- 
boraron en fecha reciente una nueva forma de clasificar esta entidad.'? 
Dicho esquema copió el sistema de estadificación de tumor-ganglio-me- 
tástasis utilizado en oncología. La necesidad de elaborar este esquema se 
explica por la heterogeneidad de los pacientes que desarrollan septicemia; 
considérese el caso de dos enfermos, ambos en la unidad de cuidados in- 
tensivos (ICU), que poseen signos consistentes de choque séptico. Si bien 
los dos sufren infección e hipotensión relacionadas con septicemia, cabe 
esperar resultados finales diferentes en un paciente joven y sano con sep- 


ticemia urinaria y en otro que es receptor de trasplante de pulmón con 
inmunodepresión, de edad avanzada, que además tiene una infección mi- 
cótica invasora. El sistema de asignación de la etapa PIRO clasifica a los 
pacientes con base en sus padecimientos predisponentes (P), la naturaleza 
y extensión de la infección (I), la naturaleza y magnitud de la respuesta del 
hospedador (R); y el grado de disfunción orgánica (O) concomitante. En 
el cuadro 6-2 se incluyen las definiciones actuales basadas en este sistema. 
Los estudios publicados que usan este sistema de clasificación confirma- 
ron la validez de este concepto.'? Hay más investigaciones en proceso para 
valorar la utilidad clínica de este esquema. 


MICROBIOLOGÍA DE LOS AGENTES INFECCIOSOS 


En el cuadro 6-3 se proporciona una lista parcial de los patógenos comu- 
nes que causan infecciones en pacientes quirúrgicos. 


Bacterias 


Las bacterias ocasionan la mayor parte de las infecciones quirúrgicas. Las 
especies específicas se identifican mediante la tinción de Gram y sus ca- 
racterísticas de crecimiento en medios específicos. La tinción de Gram es 
una importante valoración que permite clasificar con rapidez las bacterias 
por color. La tonalidad se relaciona con las propiedades de tinción de la 
pared de la célula bacteriana: las bacterias grampositivas se tiñen de azul y 
las gramnegativas de rojo. Las bacterias se clasifican a partir de varias ca- 
racterísticas adicionales que incluyen morfología (cocos y bacilos), patrón 
de división (p. ej., microorganismos aislados, grupos de microorganismos 
en pares [diplococos], grupos [estafilococos] y cadenas [estreptococos]) y 
la presencia y localización de esporas. 

Las bacterias grampositivas que causan infecciones en pacientes qui- 
rúrgicos incluyen comensales aerobios de la piel (Staphylococcus aureus y 
epidermidis y Streptococcus pyogenes) y microorganismos entéricos como 
Enterococcus faecalis y faecium. Los comensales aerobios de la piel repre- 
sentan un gran porcentaje de infecciones en el sitio quirúrgico, sea solos o 
junto con otros patógenos; los enterococos pueden provocar infecciones 
intrahospitalarias (infecciones de vías urinarias [UTI, urinary tract infec- 
tions] y bacteriemia) en sujetos inmunocomprometidos o con enfermeda- 
des crónicas, pero tienen una virulencia relativamente baja en personas 
sanas. 

Existen muchas especies bacterianas gramnegativas patógenas que 
pueden causar infección en pacientes quirúrgicos. Casi todos los microor- 
ganismos gramnegativos de interés para el cirujano son bacilos que perte- 
necen a la familia Enterobacteriaceae e incluyen Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Serratia marcescens y Enterobacter, Citrobacter y especies de 
Acinetobacter. Otros bacilos gramnegativos de interés comprenden espe- 
cies de Pseudomonas, entre ellas Pseudomonas aeruginosa y fluorescens, y 
especies de Xanthomonas. 

Los microorganismos anaerobios son incapaces de crecer o se dividen 
mal en presencia de aire y la mayor parte no posee la enzima catalasa, que 
permite el metabolismo de especies reactivas del oxígeno. Los anaerobios 
son la flora endógena predominante en muchas áreas del cuerpo humano, 
según sean las especies particulares del sitio. Por ejemplo, Propionibacte- 
rium acnes y otras especies son el componente principal de la microflora 
de la piel y causan la manifestación infecciosa del acné. Como se comentó, 


(10:13 Esquema de clasificación PIRO 


Dominio Medios de clasificación 


Enfermedad premórbida que afecta la probabilidad 
de supervivencia (p. ej, inmunodepresión, edad, 


Predisposición 


genética) 
Infección Tipos de microorganismos infectantes, localización 
de la enfermedad, intervención (control del origen) 
Respuesta SIRS, otros signos de septicemia, presencia de cho- 


que, marcadores hísticos (p. ej. proteína C reactiva, 
IL-6) 


Disfunción orgánica como un número de órganos en 
insuficiencia o calificación compuesta 


Disfunción orgánica 


IL-6, interleucina 6; SIRS, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 
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(d 071D]: 0E Patógenos comunes en pacientes quirúrgicos 


Cocos aerobios grampositivos 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Streptococcus pyogenes 
Streptococcus pneumoniae 
Enterococcus faecium, E. faecalis 

Bacilos aerobios gramnegativos 
Escherichia coli 
Haemophilus influenzae 
Klebsiella pneumoniae 
Proteus mirabilis 
Enterobacter cloacae, E. aerogenes 
Serratia marcescens 
Acinetobacter calcoaceticus 
Citrobacter freundii 
Pseudomonas aeruginosa 
Xanthomonas maltophilia 

Anaerobios 
Grampositivos 

Clostridium difficile 

Clostridium perfringens, C. tetani, C. septicum 

Especies de Peptostreptococcus 
Gramnegativos 

Bacteroides fragilis 

Especies de Fusobacterium 

Otras bacterias 
Mycobacterium avium-intracellulare 
Mycobacterium tuberculosis 
Nocardia asteroides 
Legionella pneumophila 
Listeria monocytogenes 

Hongos 
Aspergillus fumigatus, A. niger, A. terreus, A. flavus 
Blastomyces dermatitidis 
Candida albicans 
Candida glabrata, C. parapsilosis, C. krusei 
Coccidioides immitis 
Cryptococcus neoformans 
Histoplasma capsulatum 
Mucor/Rhizopus 

Virus 
Citomegalovirus 
Virus de Epstein-Barr 
Virus de las hepatitis A, B, C 
Virus del herpes simple 
VIH 
Virus de la varicela zoster 


Uli Antimicóticos y sus características 


Antimicótico Ventajas 


Anfotericina B Amplio espectro, costo bajo 


Anfotericina B liposómica Amplio espectro 


Azoles 
Fluconazol Disponibilidad IV y VO 
Itraconazol Disponibilidad IV y VO 
Posaconazol Amplio espectro, actividad contra 
cigomicetos 
Voriconazol Disponibilidad IV y VO, amplio 
espectro 


Equinocandinas 


Anidulafungina, caspofungina, micafungina Amplio espectro 


un gran número de anaerobios se halla en la microflora de la bucofaringe 
y del colorrecto. 

Las infecciones por Mycobacterium tuberculosis fueron en alguna 
época las causas más comunes de muerte en Europa y ocasionaron una de 
cada cuatro muertes en los siglos xvir y xviii. En los siglos xIx y xx se 
requería con frecuencia una intervención quirúrgica torácica por una en- 
fermedad pulmonar grave y hoy en día es una ocurrencia cada vez menos 
frecuente en países desarrollados. Este microorganismo y otros relaciona- 
dos (M. avium intracellulare y M. leprae) se conocen como bacilos acido- 
resistentes. Otros de estos últimos incluyen las especies de Nocardia. Tales 
microorganismos por lo general son de crecimiento lento; en ocasiones es 
necesario observarlos en cultivos durante semanas a meses antes de su 
identificación final, aunque los análisis de DNA proporcionan un medio 
para la detección rápida y preliminar. 


Hongos 


Los hongos se identifican con colorantes especiales (p. ej., hidróxido de 
potasio, tinta china, metenamina argéntica o Giemsa). La identificación 
inicial se facilita al observar la forma de ramificación y tabicación en 
muestras teñidas o en cultivos. La identificación final se basa en las carac- 
terísticas de crecimiento en medios especiales, de modo similar a las bac- 
terias, y asimismo en la capacidad para crecer a una temperatura diferente 
(25 contra 37°C). Los hongos importantes para los cirujanos incluyen los 
que producen infecciones intrahospitalarias en pacientes quirúrgicos 
como parte de infecciones polimicrobianas o fungemia (p. ej., C. albicans 
y especies relacionadas), causas raras de infecciones agresivas del tejido 
blando (p. ej., Mucor, Rhizopus y especies de Absidia) y los llamados pató- 
genos oportunistas que originan infecciones en hospedadores inmuno- 
comprometidos (p. ej., Aspergillus fumigatus, niger, terreus y otras especies 
de Blastomyces dermatitidis, Coccidioides immitis y Cryptococcus neofor- 
mans). En el cuadro 6-4 se describen los farmacos disponibles en la actua- 
lidad para el tratamiento antimicótico. 


Virus 


Debido a su tamaño pequeño y a la necesidad de crecer en el interior de las 
células, es difícil cultivar los virus y requieren un tiempo más prolongado 
del que es óptimo para tomar una decisión clínica. Con anterioridad, una 
infección vírica se reconocía por medios indirectos (es decir, la reacción 
de anticuerpo del hospedador). Adelantos recientes en tecnología permi- 
ten identificar la presencia de DNA o RNA vírica mediante métodos como 
la reacción en cadena de la polimerasa. En forma similar a muchas infec- 
ciones micóticas, casi todas las infecciones víricas en pacientes quirúrgi- 
cos ocurren en el hospedador inmunocomprometido, en particular quie- 
nes reciben inmunodepresión para evitar el rechazo de un aloinjerto de 
órgano sólido. Los virus importantes comprenden adenovirus, citomega- 
lovirus, virus de Epstein-Barr, virus del herpes simple y virus de la varice- 
la zoster. Los cirujanos deben recordar las manifestaciones de los virus de 
las hepatitis B y C y asimismo las infecciones por VIH, incluida su capaci- 
dad para transmitirse al personal de cuidados de la salud (véase más ade- 
lante en la sección Patógenos de transmisión hemática). En el capítulo 11 
se comentan los usos profiláctico y terapéutico de los antivíricos. 


Desventajas Costo diario aproximado 
Toxicidad renal, premedicación, sólo IV $11 
Costosa, sólo IV, toxicidad renal $600 


$21 (IV), <1 (VO) 
$200 (IV), $3 (VO) 


Espectro estrecho, interacciones farmacológicas 


Espectro estrecho, no penetra al LCR, interacciones 
farmacológicas, disminuye contractilidad cardiaca 


Sólo VO $100 


El diluyente IV se acumula en insuficiencia renal, $200 (IV), $70 (VO) 


trastornos visuales 


Sólo IV, poca penetración al SNC 5100-5250 


LCR, líquido cefalorraquídeo. 


PREVENCION Y TRATAMIENTO DE INFECCIONES 
QUIRURGICAS 


Principios generales 


Las maniobras para reducir la presencia de microbios exógenos (cirujano 
y ambiente del quirófano) y endógenos (paciente) conforman la profi- 
laxis y consisten en utilizar modalidades mecánicas, químicas y antimi- 
crobianas, o una combinación de ellas. 

Como se describió en la sección Bacterias, la microflora que reside en 
la piel del hospedador (paciente y cirujano) y otras superficies de barrera 
representa una posible fuente de microbios que puede invadir el cuerpo 
durante traumatismos, lesiones térmicas o una intervención quirúrgica 
electiva o urgente. Por esta razón, el personal del quirófano tiene experien- 
cia en la eliminación mecánica de la piel de las manos y los antebrazos con 
el uso de preparados antibacterianos y una técnica estéril durante la ope- 
ración. De igual forma, antes de practicar una incisión se aplica un anti- 
bacteriano a la piel del paciente en el sitio quirúrgico propuesto. Asimis- 
mo, si es necesario, debe recortarse el pelo con una tijera y no con una hoja 
de afeitar, ya que esta última promueve el crecimiento excesivo de micro- 
bios de la piel en muescas y cortes pequeños. Se ha demostrado sin duda 
que el uso estricto de estas modalidades disminuye la cantidad de micro- 
flora de la piel y aunque aún no se demuestra una correlación directa entre 
esta práctica y tasas de infección reducidas, la comparación con índices de 
infección antes de utilizar antisepsia y técnicas estériles indica con clari- 
dad su utilidad e importancia. 

Las modalidades mencionadas no son capaces de esterilizar las manos 
del cirujano o la piel o las superficies epiteliales del enfermo, aunque es 
posible reducir en grado considerable el inóculo. Por consiguiente, la pe- 
netración a través de la piel al tejido blando y el interior de una cavidad 
corporal o una víscera hueca se acompaña de manera invariable de la in- 
troducción de cierto grado de contaminación microbiana. Por esta razón, 
los individuos sometidos a procedimientos que suponen la penetración de 
volúmenes cuantiosos de microbios (p. ej., resección de colon), o en quie- 
nes serían deplorables las consecuencias de cualquier tipo de infección 
causada por el proceso citado (p. ej., infección de un injerto vascular pro- 
tésico), deben recibir un antimicrobiano. 


Control del origen 


El principal precepto del tratamiento de una enfermedad infecciosa qui- 
rúrgica indica drenar todo el material purulento, desbridar el tejido desvi- 
talizado, infectado y los desechos, eliminar cuerpos extraños del sitio 
de infección, o todo lo anterior, además de suprimir la causa subyacente de 
la infección. 2 Una acumulación de líquido purulento discreta y aislada (es 
decir, un absceso) amerita drenaje mediante la inserción percutánea de un 
tubo de drenaje o un método quirúrgico con incisión y drenaje. Una fuen- 
te constante de contaminación (p. ej., perforación intestinal) o la presencia 
de una infección agresiva que se disemina con rapidez (como una infec- 
ción necrosante de tejido blando) requieren de manera invariable una in- 
tervención quirúrgica radical y oportuna para eliminar el material conta- 
minado y el tejido infectado (como desbridamiento radical o amputación) 
y eliminar la causa inicial de la infección (p. ej., resección intestinal). Otras 
modalidades terapéuticas como los antimicrobianos, aunque críticas, tie- 
nen una importancia secundaria respecto de la operación efectiva en 
cuanto al tratamiento de una infección quirúrgica y el resultado final total. 
Pocas veces, si acaso, es posible curar una infección quirúrgica agresiva 
sólo con la administración de antibióticos y nunca cuando existe una 
fuente constante de contaminación. Asimismo, en repetidas ocasiones se 
ha demostrado que el retraso del procedimiento quirúrgico, sea por un 
diagnóstico erróneo o por la necesidad de estudios diagnósticos adiciona- 
les, se acompaña de mayor morbilidad y algunas veces de mortalidad. 


Uso apropiado de antimicrobianos 


En el cuadro 6-5 se muestra una clasificación de los antimicrobianos, sus 
mecanismos de acción y el espectro de actividad. La profilaxis consiste en 
administrar un antimicrobiano o varios antes de iniciar ciertos tipos espe- 
cíficos de procedimientos quirúrgicos para reducir el número de micro- 
bios que penetran en el tejido o la cavidad corporal. Los medicamentos se 


seleccionan de acuerdo con su actividad contra los microorganismos que 
quizá se encuentren en el sitio quirúrgico, con base en el conocimiento de 
la microflora del hospedador. Por ejemplo, los pacientes que se someten a 
cirugía colorrectal deben recibir profilaxis antibiótica dirigida contra 
la flora cutánea, aerobios gramnegativos y bacterias amebianas. Existe una 
gran variedad de fármacos que cumplen estos criterios. 

Por definición, la profilaxis se instituye entre el tiempo inmediato an- 
terior al procedimiento quirúrgico y durante éste; en la inmensa mayoría 
delos casos sólo se requiere una dosis de un antibiótico y únicamente para 
ciertos tipos de intervenciones (véase más adelante Infecciones del sitio 
quirúrgico). Sin embargo, en las personas en las que se efectúan procedi- 
mientos prolongados y complejos, cuya duración excede la semivida séri- 
ca del medicamento, deben administrarse una o varias dosis adicionales 
del antimicrobiano. Nota: no existen pruebas que indiquen que el suminis- 
tro de dosis posoperatorias de un antimicrobiano proporcionen un bene- 
ficio adicional y no debe fomentarse esta práctica, ya que es cara y se 
acompaña de índices mayores de resistencia microbiana. En el cuadro 6-6 
se proporcionan lineamientos para la profilaxis. 

La terapéutica empírica comprende el uso de uno o varios antimicro- 
bianos cuando es elevado el riesgo de una infección quirúrgica, con base 
en el proceso patológico subyacente (p. ej., apendicitis perforada), cuando 
ocurrió una contaminación considerable durante la operación (prepara- 
ción inadecuada del intestino o fuga notable del contenido del colon). Por 
supuesto, la profilaxis se transforma en tratamiento empírico en los casos 
en que aumenta de manera notoria el riesgo de infección por los hallazgos 
intraoperatorios. Asimismo, muchas veces se instituye tratamiento empí- 
rico en sujetos muy graves en los que se identificó un posible sitio de in- 
fección y hay septicemia grave o choque séptico. Siempre el tratamiento 
empírico debe limitarse a un curso corto del fármaco (tres a cinco días) y 
suprimirse tan pronto como sea posible con base en los datos microbioló- 
gicos (esto es, la ausencia de cultivos positivos) aunado a mejorías del cur- 
so clínico del individuo. 

De igual forma, en algunos enfermos el tratamiento empírico también 
se transforma en tratamiento de una infección establecida. No obstante, 
en pacientes quirúrgicos difiere la forma en que se emplea el tratamien- 
to, en particular en relación con el uso de datos microbiológicos (patrones 
de cultivo y sensibilidad a los antibióticos), dependiendo de si la infección 
es monomicrobiana o polimicrobiana. Las infecciones monomicrobianas 
son casi siempre las intrahospitalarias observadas en pacientes posopera- 
torios, como UTI, neumonía o bacteriemia. Los datos de SIRS (fiebre, ta- 
quicardia, taquipnea, o elevación del recuento leucocitario) en estos enfer- 
mos, junto con pruebas de infección local (como un infiltrado en la 
radiografía de tórax y tinción de Gram positiva en muestras de lavado 
broncoalveolar), deben llevar al cirujano a iniciar antibioticoterapia empí- 
rica. La selección del medicamento debe basarse en la prueba inicial (mi- 
crobios grampositivos o gramnegativos, levaduras), además de los patro- 
nes de sensibilidad farmacológica específicos de la institución y la unidad. 
Sin embargo, es importante asegurar que la cobertura antimicrobiana ele- 
gida sea adecuada, ya que el retraso en el tratamiento antibiótico apro- 
piado se acompaña de aumento en la mortalidad. En el transcurso de 24 a 
72 h, los informes del cultivo y la sensibilidad precisan el régimen de anti- 
bióticos para elegir el medicamento más eficaz. Se vigila muy de cerca el 
curso clínico del paciente y en algunos casos (p. ej., en casos de UTI) es 
necesario obtener estudios de seguimiento (urocultivo) después de termi- 
nar el tratamiento. 

Aunque, como se comentó, la modalidad terapéutica primaria para 
tratar infecciones quirúrgicas polimicrobianas es el control del origen, los 
medicamentos antimicrobianos también tienen una función relevante. 
Los resultados del cultivo poseen menos importancia en el tratamiento de 
este tipo de infecciones, ya que en repetidas ocasiones se ha demostrado 
que en la infección establecida sólo predomina un grupo limitado de mi- 
croorganismos seleccionados de un gran número que se encuentra en el 
momento de la contaminación inicial. De manera invariable, es difícil 
identificar todos los microorganismos que constituyen el inóculo polimi- 
crobiano inicial. Por esta razón, no debe modificarse el régimen de anti- 
bióticos sólo con base en la información del cultivo, dado que es menos 
importante que el curso clínico del enfermo. Por ejemplo, a los sujetos en 
quienes se lleva a cabo una apendicectomía por apendicitis gangrenosa y 
perforada, o una resección intestinal por perforación del intestino, se les 
debe siministrar uno o varios antimicrobianos contra aerobios y anaero- 
bios durante tres a cinco días, y en ocasiones por más tiempo. Una encues- 
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CAPÍTULO 6 Infecciones quirúrgicas 
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Infecciones quirúrgicas 


‘ug|DezI/e90| ey unbas oynu uenea sauomed sozsə anbiod ajualded je e721} as Spuop pep!]e90| e] Ua pep!]1qisuas ap sauo.ned soj JEWUIJUOD aqap ODIPau |3 'UONEZIeIaus6 eun sa epejuasald pepiiqisuas e7 
‘PEPIAIDE UIS “9 ‘A|GeEUeA pepe E “o/qeyuos pepino ‘| 


“RUIDILUODURA E a]1U91 


Nau e aJua7sIsal sNnaiND sn22030/AyADIS 'YSEN “1/09 DIYDAYISI “OD J 


H H = 


È> O OO 


+H 


atl 


¡DAN 


OF O O 


> O O O 


O O O OG 


+H 


SMS 


H 


È> O O OO 


H 


+ 


(eourarord 
SISƏ}UJS e] BP UONIAIYUI) SOE P>ILOSOQU pepiun UCD aun as 


018/04 ¡op ouusIJOqe1au jap sajennuandas sosed aqiyu| 


(e>rujajo1d 
5I591UIS e| BP UODIQIYUI) SOS PAOSOQU pepianoe USq!YU| 


(sauqh| 
S9|P2IPe1 ap sIsaJuIs) SOD!XO} SOLE|PAWWAIU! Sp UONINPOIA 


(ed|Ula}O1d 
S|S@IUIS e| 9p UODIQ!YUI) SOS PoILUOSOQU pepiayoe aquyu] 


YNG ap aJuapuadap YNY ap eselsujod e; aquyul 

sisi A uọDezuejodsəp esne? 'euelia19eq euelquuaul uod aun as 
(ed|ula}O1d 

SISƏJUJS e] BP UDIDIG!YU!) SOS EDIWOSOU peppe aqiyu| 
(eoJurajold 

SISƏJUJS AP UDIDIGIYU!) SOS PBUUOSOQU |9P SONIS Z IQIYU| 


JOZEXOSWEJ|NS-LULGOSUUL] 
eu piwoe 

euUlDIWOIZY 

eup 


sopIJọDew 
|OZepIuOnaN 


euld|Wepul|) 
euldid weyly 
euldiuo\deq 


epljozeury 


eulsiidojjep-eulsanuinO 


122 


> 
3 


sedibinuINb səuo2ə 


(qUy.\b) XeN Uso profiláctico de antibióticos 


Sitio Antibiótico 
Cirugía cardiovascular Cefazolina, cefuroxima 


Gastroduodenal 
sulbactam 


Vía biliar con infección activa (p. ej. colecistitis) 
Cirugía colorrectal, obstrucción de intestino delgado 


Cabeza y cuello Cefazolina 


Procedimientos neuroquirúrgicos Cefazolina 
Cirugía ortopédica Cefazolina, ceftriaxona 


Mama, hernia Cefazolina 


Cefazolina, cefotetán, cefoxitina, ampicilina- 


Ampicilina-sulbactam, ticarcilina-clavulanato, 
piperacilina-tazobactam 


Cefazolina más metronidazol, ertapenem, 
ticarcilina-clavulanato, piperacilina-tazobactam 


Alternativa (p. ej., alergia a penicilina) 


Vancomicina 


Fluoroquinolona 


Fluoroquinolona más clindamicina o metronidazol 


Gentamicina o fluoroquinolona más clindamicina o 
metronidazol 


Aminoglucósido más clindamicina 
Vancomicina 
Vancomicina 


Vancomicina 


ta de varias décadas de estudios clínicos que examinaron el efecto de la 
selección del antimicrobiano en el tratamiento de una infección intraab- 
dominal reveló semejanzas notables en el resultado final entre los regíme- 
nes que tenían actividades aerobia y anaerobia (-10 a 30% de tasas de 
fracaso): la mayor parte de los fracasos no pudo atribuirse a la selección 
del antibiótico sino más bien a la incapacidad para controlar con efectivi- 
dad el origen.” 

La duración de la administración de un antibiótico debe decidirse al 
momento de prescribir el régimen farmacológico. Como se comentó, la 
profilaxis se limita a una dosis aislada que se administra de inmediato an- 
tes de realizar la incisión. El tratamiento empírico debe limitarse a tres a 
cinco días o menos y suprimirse si no se descubre la presencia de una in- 
fección local o sistémica.” Este precepto lo destaca un estudio en el cual 
los pacientes en quienes se reconoció SIRS se vigilaron de cerca para iden- 
tificar infección: se encontró que menos de la mitad de ellos la tenía. 

El tratamiento para infecciones monomicrobianas sigue lineamientos 
estándar: tres a cinco días para infecciones urinarias; siete a 10 días para 
neumonía, y siete a 14 días para bacteriemia. Los cursos terapéuticos más 
prolongados en estas circunstancias no mejoran la atención, pero se acom- 
pañan de mayor riesgo de microorganismos resistentes. La antibioti- 
coterapia para osteomielitis, endocarditis o infecciones protésicas, en las 
que es peligroso eliminar el dispositivo, incluye cursos prolongados de un 
antibiótico o varios de ellos combinados durante seis a 12 semanas. Los 
medicamentos específicos se seleccionan con base en el análisis del grado 
al cual se destruye el microorganismo in vitro con la concentración inhibi- 
dora mínima de un inóculo puro estándar de 10° CFU/ml del microorga- 
nismo aislado del sitio de infección o del torrente sanguíneo. Las sensibi- 
lidades se informan en relación con la concentración sanguínea factible de 
alcanzar de cada antibiótico en un grupo de fármacos. Debe elegirse el 
agente menos tóxico y caro al que sea más sensible el microorganismo, 
aunque el último parámetro es muy importante. Una infección grave o 
recidivante requiere tratamiento con dos o más fármacos, en particular si 
se debe a un patógeno resistente a múltiples medicamentos, lo que limita 
las opciones terapéuticas a agentes a los que el microorganismo sólo es 
moderadamente sensible. Por lo general puede administrarse un fármaco 
por vía intravenosa durante una a dos semanas, después de las cuales se 
concluye el curso de la terapia con un medicamento oral. Sin embargo, 
esto sólo debe llevarse a cabo en personas que muestran una mejoría clíni- 
ca progresiva y el medicamento oral debe ser capaz de lograr también con- 
centraciones séricas elevadas (p. ej., fluoroquinolonas). 

Casi todos los estudios en los que se examinó la duración óptima de la 
antibioticoterapia para el tratamiento de una infección polimicrobiana se 
han enfocado en pacientes con peritonitis. Datos convincentes apoyan que 
es factible lograr resultados finales satisfactorios con 12 a 24 h de trata- 
miento en un traumatismo penetrante en el tubo digestivo cuando no 
existe contaminación extensa, tres a cinco días de tratamiento en una 
apendicitis perforada o gangrenosa, cinco a siete días en la contaminación 
peritoneal por una víscera perforada con grados moderados de contami- 
nación y siete a 14 días para el tratamiento coadyuvante de contaminación 
peritoneal extensa (p. ej., peritonitis feculenta) o el que ocurre en un hos- 
pedador con inmunodepresión.” Se ha afirmado en repetidas ocasiones 
que el resultado final se relaciona más con la capacidad del cirujano para 


lograr un control eficaz del origen de la infección y menos con el tiempo 
de administración del antibiótico. 

En las últimas fases de la antibioticoterapia posoperatoria de una infec- 
ción intraabdominal de importancia, la estabilidad del recuento de leuco- 
citos, la ausencia de formas en banda de PMN en el frotis de sangre peri- 
férica y la ausencia de fiebre (<38.6°C) aseguran casi por completo la 
erradicación de la infección.” En estas circunstancias, es posible suspen- 
der los antibióticos sin problemas. Sin embargo, la presencia de uno o más 
de estos indicadores no exige continuar los antibióticos ni modificar los 
que se administran. Por el contrario, debe buscarse una fuente extraabdo- 
minal de infección o una causa residual o constante de esta última (p. ej., 
absceso o anastomosis con fuga) y ello amerita medidas para controlar el 
origen. 

Antes de prescribir antimicrobianos debe averiguarse si no existe algu- 
na alergia a ellos. Primero, es importante precisar si un sujeto tuvo algún 
tipo de reacción alérgica relacionada con la administración de un antibió- 
tico en particular. No obstante, es necesario tener cuidado para compro- 
bar que la reacción consistió en signos y síntomas de alergia verdaderos, 
como urticaria, broncoespasmo u otras manifestaciones similares, en lu- 
gar de indigestión o náusea. Es muy común la alergia a la penicilina y la 
incidencia notificada varía de 0.7 a 10%. Aunque es apropiado evitar el uso 
de cualquier betalactámico en individuos que sufren reacciones alérgicas 
intensas a las penicilinas, la incidencia de reactividad cruzada es al parecer 
más alta con los carbapenémicos, mucho más baja con las cefalosporinas 
(5 a 7%) y en extremo pequeña o nula con los monobactámicos. 

Las manifestaciones alérgicas graves a una clase específica de medica- 
mentos, como anafilaxis, impiden el empleo de cualquier fármaco de esa 
clase, excepto en circunstancias en las que el uso de un cierto fármaco re- 
presenta una medida para salvar la vida. En algunos centros se llevan a 
cabo pruebas intradérmicas en los pacientes y se utiliza una solución dilui- 
da de un antibiótico particular para determinar si se presentaría una reac- 
ción alérgica grave con la administración parenteral. Una forma que inclu- 
ye esta prueba intradérmica ha sido efectiva para disminuir el uso de 
vancomicina a 16% en pacientes quirúrgicos con alergia referida a la peni- 
cilina.** Este tipo de prueba se usa pocas veces porque es más sencillo se- 
leccionar una clase alternativa de agente. Cuando es necesario suministrar 
un fármaco específico al cual es alérgico el paciente, puede desensibilizar- 
se con dosis progresivamente más altas del antibiótico, a condición de que 
la dosis inicial de prueba no induzca manifestaciones alérgicas graves. 

El abuso de antimicrobianos en pacientes ambulatorios y hospitaliza- 
dos se acompaña de efectos económicos cuantiosos por los cuidados de la 
salud, reacciones adversas secundarias a toxicidad del fármaco y alergias, 
ocurrencia de nuevas infecciones como colitis por Clostridium difficile y 
desarrollo de resistencia a múltiples fármacos entre patógenos intrahospi- 
talarios. Cada uno de estos factores se correlaciona en forma directa con la 
administración total del medicamento. Se estima que en Estados Unidos 
cada año se gastan en antibióticos más de 20 mil millones de dólares y la 
aparición de los llamados “supermicrobios” (microorganismos sensibles a 
pocos agentes, si acaso alguno) ha sido moderada.* El clínico responsable 
limita la profilaxis al periodo del procedimiento quirúrgico, y no la con- 
vierte en un tratamiento empírico excepto bajo condiciones bien defini- 
das, establece la duración de la antibioticoterapia desde el inicio, suprime 


UN 0 ZA Factores de riesgo de infecciones en el sitio 
quirúrgico 


Factores del paciente 

Edad avanzada 

nmunodepresión 

Obesidad 

Diabetes mellitus 

Proceso inflamatorio crónico 

Desnutrición 

Vasculopatía periférica 

Anemia 

Radiación 

Dermatosis crónica 

Estado de portador (p. ej., portador crónico de Staphylococcus) 

Operación reciente 

Factores locales 

Preparación deficiente de la piel 

Contaminación de instrumentos 

Profilaxis con antibióticos inadecuada 

Procedimiento prolongado 
ecrosis local de tejido 

Hipoxia, hipotermia 

actores microbianos 


Hospitalización prolongada (que conduce a infección por microorganismos 
hospitalarios) 


Secreción de toxina 
Resistente a eliminación (p. ej., formación de cápsula) 


= 


la administración del antibiótico cuando las pruebas clínicas y microbio- 
lógicas no apoyan la presencia de una infección y restringe la terapia a un 
curso corto en todos los casos posibles. Se ha demostrado la utilidad de los 
antibióticos profilácticos para prevenir infecciones relacionadas con la in- 
serción de una sonda de toracostomía, 4 pero debe instituirse tratamien- 
to prolongado mientras permanezca colocada y lo indiquen los cultivos 
del drenaje biliar, intraabdominal o de abscesos. 


INFECCIONES IMPORTANTES EN PACIENTES 
QUIRÚRGICOS 


Infecciones del sitio quirúrgico 


Se trata de infecciones de tejidos, órganos o espacios expuestos por los ci- 
rujanos durante la ejecución de un procedimiento de penetración corpo- 
ral. Las infecciones del sitio quirúrgico (SSI, surgical site infections) se cla- 
sifican en infecciones incisionales y de órgano/espacio y las primeras se 
subclasifican además en las categorías superficial (limitada a piel y tejido 
subcutáneo) y profunda.” El desarrollo de una SSI se relaciona con tres 
factores: a) el grado de contaminación microbiana de la herida durante la 
operación, b) la duración del procedimiento y c) factores del hospedador 
como diabetes, desnutrición, obesidad, supresión inmunitaria y varios 
otros estados patológicos subyacentes. En el cuadro 6-7 se incluye la lista 
de los factores de riesgo de desarrollar SSI. Por definición, ocurre una SSI 
incisional si una herida quirúrgica drena material purulento o el cirujano 
juzga que está infectada y la abre. 


Las heridas quirúrgicas se clasifican con base en la supuesta magnitud 
de la carga bacteriana durante la intervención (cuadro 6-8).% Las heridas 
limpias (clase I) incluyen aquellas en las cuales no existe infección; la heri- 
da sólo puede contaminarse con microflora de la piel y no se penetra nin- 
guna víscera hueca que contiene microbios. Las heridas clase ID son simi- 
lares excepto porque se inserta un dispositivo protésico (p. ej., malla o 
válvula). Las heridas limpias/contaminadas (clase II) comprenden aquellas 
en las cuales se abre una víscera hueca, como las vías respiratorias, diges- 
tivas o genitourinarias, con flora bacteriana endógena bajo circunstancias 
controladas sin fuga notable de contenido. Resulta interesante que aunque 
los casos colorrectales electivos se hayan incluido siempre como casos cla- 
se II, varios estudios en el último decenio han documentado índices más 
altos de SSI (9 a 25%).*7*? Un estudio identificó que dos tercios de infec- 
ciones se presentan después del egreso del hospital, lo que resalta la nece- 
sidad de seguimiento cuidadoso de estos pacientes.*” La infección también 
es más frecuente en casos que implican entrada al espacio rectal.” Las 
heridas contaminadas (clase III) incluyen las accidentales abiertas que se 
encuentran después de una lesión, las heridas en las que se introduce una 
extensa cantidad de bacterias en un área del cuerpo que en condiciones 
normales es estéril, por faltas importantes en la técnica estéril (p. ej., ma- 
saje cardiaco abierto) o fuga evidente del contenido de una víscera, como 
el intestino, o la incisión a través de un tejido inflamado, aunque no puru- 
lento. Las heridas sucias (clase IV) comprenden heridas traumáticas en las 
que hubo un retraso notable del tratamiento y en las que existe tejido ne- 
crótico, las que se crean cuando hay una infección franca manifestada por 
la presencia de material purulento y las infligidas para alcanzar una vísce- 
ra perforada acompañadas de una gran contaminación. Los datos micro- 
biológicos de las SSI revelan la microflora inicial del hospedador de tal 
manera que las SSI posteriores a una herida clase I son invariables y se 
deben tan sólo a los microbios de la piel que se encuentran en esa por- 
ción del cuerpo, en tanto que las SSI secundarias a una herida clase II 
practicada con el propósito de una resección electiva del colon pueden 
deberse a microorganismos de la piel o microflora del colon o a ambos. 

En Estados Unidos los hospitales vigilan el desarrollo de SSI durante 
30 días después del procedimiento quirúrgico.* Esta vigilancia se acom- 
pañó de un reconocimiento mayor de SSI y una disminución de sus tasas, 
tal vez en gran parte por el efecto de la observación y la promoción del 
apego a estándares de cuidado apropiados. Mediante el análisis multiva- 
riado retrospectivo de grandes grupos de datos de vigilancia se elaboraron 
varios esquemas de estratificación del riesgo de una infección del sitio qui- 
rúrgico. Por lo general se utiliza el índice de riesgo de la National Nosoco- 
mial Infection Surveillance (NNIS) para estimar tres factores: a) califica- 
ción >2 del estado físico de la American Society of Anesthesiologists (ASA), 
b) herida clases III/IV y c) duración de la operación mayor del percentil 75 
de ese procedimiento particular, para precisar más ampliamente el ries- 
go de infección del que se logra sólo con la clasificación de la herida. Como 
hecho intrigante, el riesgo de SSI en heridas de clase I varía alrededor de 1 
a 2% en pacientes con calificaciones bajas de la NNIS, a casi 15% en quie- 
nes tienen calificaciones altas de la NNIS (p. ej., operaciones prolongadas 
o calificaciones de la ASA altas o ambas cosas) y al parecer es obvio que se 
requieren mejorías adicionales.** 

Las SSI se acompañan de una gran morbilidad y en ocasiones mortali- 
dad, además de costos elevados por cuidados de la salud, molestia e insa- 
tisfacción del paciente. Por esa razón los cirujanos luchan por evitar las 
SSI y utilizan las maniobras descritas en la sección de prevención y trata- 
miento de las infecciones quirúrgicas. Asimismo, el uso de los antibióticos 
profilácticos puede ser útil para reducir la incidencia de las tasas de SSI 
durante ciertos tipos de procedimientos. Por ejemplo, se acepta bien que 


(dl GA Clase de herida, procedimientos representativos e índices de infección esperados 


Clase de herida Ejemplos de casos 


Limpia (clase |) Reparación de hernia, biopsia mamaria 
Limpia/contaminada (clase I!) 
Limpia contaminada (clase ll) Cirugía colorrectal 


Contaminada (clase III) 
ción intestinal 


Sucia (clase IV) 


Colecistectomía, cirugía electiva de tubo digestivo (no colónica) 


Traumatismo abdominal penetrante, lesión grande de tejido, enterotomía durante la obstruc- 


Diverticulitis perforada, infecciones necrosantes de tejido blando 


Índices de infección esperados 
1.0-5.4% 
2195% 
9.4-25% 
3.4-13.2% 


3.1-12.8% 
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Program 
IHI Institute for Healthcare Improvement http://www.ihi.org 
CMS Center for Medicare and Medicaid Services http//www.hospitalcompare.hhs.gov 
NCOA National Committee for Quality Assurance http://www.ncqa.org 


debe suministrarse una dosis antimicrobiana inmediatamente antes de co- 
menzar la operación para heridas de clases ID, II, III y IV.“ Parece razona- 
ble que deba extenderse esta medida a personas en cualquier categoría con 
calificaciones altas de la NNIS, aunque aún es necesario comprobarlo. Por 
consiguiente, siguen las controversias sobre la utilidad de los antibióticos 
profilácticos para reducir el índice de infección de heridas posteriores a 
operaciones limpias y estos medicamentos no deben emplearse en forma 
sistemática (p. ej., en pacientes jóvenes sanos). Sin embargo, dadas las con- 
secuencias tal vez lamentables de la infección de la herida después de una 
intervención limpia en la que se implantó un material protésico en el teji- 
do, los pacientes sometidos a estos procedimientos deben recibir una dosis 
preoperatoria aislada de un antibiótico. 

Varias organizaciones de atención a la salud en Estados Unidos se han 
interesado en valorar el desempeño de hospitales y médicos con respecto 
ala implementación de estándares de atención terapéutica, uno de los cua- 
les sería la disminución de SSI, ya que la morbilidad (y los costos conse- 
cuentes) de esta complicación es alta. Varias de estas organizaciones se 
incluyen en el cuadro 6-9. Ya se desarrollaron y publicaron lineamientos 
adecuados en esta área que incorporan los principios descritos antes en la 
sección Prevención y tratamiento de infecciones quirúrgicas.** Sin embar- 
go, el cumplimiento de estos lineamientos ha sido deficiente.* Lo que im- 
pulsa la incorporación de estos lineamientos en la práctica clínica habitual 
es la creencia de que el mejor cumplimiento de las recomendaciones basa- 
das en la evidencia y la mayor atención en el diseño de sistemas de aten- 
ción con salvaguardas redundantes derivarán en la reducción de compli- 
caciones quirúrgicas y mejores resultados para los pacientes. Algo 
importante es que el Center for Medicare and Medicaid Services, el seguro 
de financiamiento más grande de Estados Unidos, requirió el reporte hos- 
pitalario de los múltiples procesos relacionados con la disminución de 
infecciones quirúrgicas, incluido el uso adecuado de antibióticos periope- 
ratorios. Esta información, que hoy en día los hospitales reportan en for- 
ma pública, ha permitido la mejoría significativa en los índices referidos 
de estas medidas del proceso. Todavía no se conocen los efectos de esta 
estrategia para las infecciones en sitios quirúrgicos. 

El tratamiento quirúrgico de la herida también es un determinante crí- 
tico de la propensión al desarrollo de una SSI. En individuos sanos, las 
heridas clases I y II pueden cerrarse en forma primaria, en tanto que el 
cierre de la piel de heridas de clases III y IV se acompaña de índices eleva- 
dos de SSI incisional (-25 a 50%). Las partes superficiales de estos últimos 
tipos de heridas deben dejarse taponadas y abiertas y permitir que cicatri- 
cen por segunda intención, aunque el uso selectivo de un cierre primario 
tardío suele disminuir las tasas de SSI incisionales.* Aún es necesario de- 
terminar si pueden usarse de forma prospectiva los esquemas de estratifi- 
cación semejante a la NNIS para los subgrupos específicos de pacientes 
que se beneficiarían con el uso de un antibiótico profiláctico, técnicas es- 
pecíficas de manipulación de la herida, o ambas cosas. Un ejemplo claro 
basado en datos convincentes de estudios clínicos es el de las heridas de 
clase III en pacientes sanos en los que se practica una apendicectomía por 
apendicitis perforada o gangrenosa; en estos casos pueden cerrarse en for- 
ma primaria en tanto se administre antibioticoterapia dirigida contra ae- 
robios y anaerobios. Esta medida permite tasas de SSI de 3 a 4%.% 

Investigaciones recientes analizaron el efecto de las medidas adiciona- 
les como forma de reducir todavía más la tasa de SSI. Se conocen bien los 
efectos adversos de la hiperglucemia en la función de los leucocitos.* Va- 
rios estudios recientes publicaron los efectos de la hiperglucemia in vivo 
en sujetos diabéticos, con incremento de las tasas de SSI relacionadas con 


hiperglucemia en pacientes sometidos a un procedimiento de cirugía car- 
diaca con derivacién.*”” Con base en lo anterior, se recomienda que los 
clínicos conserven en el perioperatorio un control apropiado de la gluce- 
mia en diabéticos para reducir al mínimo la ocurrencia de SSI. 

Asimismo, se han estudiado los efectos del nivel de oxígeno inhalado 
y el precalentamiento de la herida sobre las tasas de SSI. Aunque un estu- 
dio inicial demostró que los individuos que recibieron concentracio- 
nes elevadas de oxígeno inhalado durante la operación colorrectal desa- 
rrollaron menos SSI! en fecha reciente se publicaron datos que indican 
lo contrario.2** En otro estudio, el calentamiento preoperarotio del sitio 
de la herida durante 30 min antes de la intervención en personas someti- 
das a una operación limpia se acompañó de una reducción de las SSI (5% 
en heridas que se calentaron contra 14% sin calentamiento).** Infortuna- 
damente, varios de los estudios mencionados informan tasas de SSI entre 
los pacientes del estudio más altas que las publicadas y esperadas en gru- 
pos similares de enfermos, lo que dificulta más la comparación. Como 
hecho interesante, no se empleó la metodología de la clasificación de 
la NNIS. Antes de instituir estas modalidades como tratamientos están- 
dar es necesaria una valoración más amplia mediante estudios multicén- 
tricos. 

El tratamiento eficaz para las SSI incisionales consiste tan sólo en abrir 
y drenar sin añadir antibióticos. La antibioticoterapia se reserva para en- 
fermos con datos de celulitis grave o para quienes manifiestan SIRS con- 
currente. Con frecuencia se permite que cicatrice una herida abierta por 
segunda intención y se cambian los apósitos dos veces al día. Aún no se 
comprueba el uso de antibióticos y antisépticos tópicos para mejorar la 
cicatrización de la herida, aunque estudios anecdóticos indican su posible 
utilidad en heridas complejas que no cicatrizan con las medidas habitua- 
les.” A pesar de la escasez de estudios prospectivos,” el cierre asistido con 
vacío se usa cada vez más en el tratamiento de heridas problemáticas y 
puede aplicarse a heridas complejas en sitios difíciles (fig. 6-2). Aunque los 
resultados del cultivo tienen importancia epidemiológica, pocas veces sir- 
ven para dirigir el tratamiento porque en forma sistemática no se retrasan 
los antibióticos hasta conocer los resultados. En la sección siguiente se 
comenta el tratamiento de infecciones de órganos y espacios. 


Infecciones intraabdominales 


La contaminación microbiana de la cavidad peritoneal se denomina peri- 
tonitis o infección intraabdominal y se clasifica de acuerdo con su causa. La 
peritonitis microbiana primaria ocurre cuando microbios invaden los con- 
fines habitualmente estériles de la cavidad peritoneal por diseminación 
hematógena de una fuente distante de infección o inoculación directa. 
Este proceso es más común en sujetos que retienen grandes cantidades de 
líquido peritoneal por ascitis y enfermos que se tratan de insuficiencia re- 
nal mediante diálisis peritoneal. De manera invariable, dichas infecciones 
son monomicrobianas y pocas veces requieren una intervención quirúrgi- 
ca. El diagnóstico se establece a partir de la identificación de los factores 
de riesgo comentados, el examen físico que revela dolor a la palpación y 
contractura abominal difusa sin datos localizados, ausencia de neumope- 
ritoneo en radiografías simples de abdomen y de pie, presencia de más de 
100 leucocitos/ml y microbios con una forma única en la tinción de Gram 
del líquido obtenido mediante paracentesis. Cultivos subsecuentes de- 
muestran la presencia de bacterias grampositivas en pacientes que se en- 
cuentran con diálisis peritoneal. En pacientes sin este factor de riesgo los 
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Figura 6-2. Terapia con presión negativa en la herida de un paciente después de amputación por gangrena húmeda (A) y en un paciente con fistula 
enterocutánea (B). Es posible adaptar estos vendajes para ajustarse a sitios anatómicos difíciles y brindar atención adecuada a heridas al tiempo que se 
reduce la frecuencia de cambios de vendaje. Es importante valorar la herida bajo este tipo de vendajes si el paciente presenta signos de sepsis por 
fuente no identificada, ya que los datos típicos de infección de la herida, como el olor y la secreción, se ocultan por el aparato de succión. 


organismos frecuentes incluyen E. coli, K. pneumoniae, neumococos, y 
otros, aunque pueden causarla muchos patógenos diferentes. El trata- 
miento consiste en administrar un antibiótico al que es sensible el micro- 
organismo; con frecuencia se requieren 14 a 21 días de tratamiento. Para 
el manejo eficaz de infecciones recurrentes tal vez sea necesario extraer 
dispositivos permanentes (p. ej., catéter para diálisis peritoneal o deriva- 
ción peritoneovenosa). 

La peritonitis microbiana secundaria es consecutiva a una contamina- 
ción de la cavidad peritoneal por perforación o inflamación e infección 
graves de un órgano intraabdominal. Los ejemplos incluyen apendicitis, 
perforación de cualquier porción del tubo digestivo, o diverticulitis. Como 
se comentó en la sección Control del origen, el tratamiento efectivo re- 
quiere controlar el origen para resecar o reparar el órgano afectado, des- 
bridamiento de tejido necrótico, infectado y con restos, y administración 
de antimicrobianos dirigidos contra aerobios y anaerobios.* Este tipo de 
régimen de antibióticos debe elegirse porque en la mayoría de los pacien- 
tes no es posible establecer el diagnóstico preciso hasta que se practica una 
laparotomía exploradora, y la causa de mayor morbilidad de este proceso 
patológico es la perforación del colon por la presencia de un gran número 
de microbios. Para este propósito puede recurrirse a una combinación de 
medicamentos o fármacos aislados con un amplio espectro de actividad; la 
conversión de un régimen parenteral a uno oral cuando se resuelve el íleo 
del paciente proporciona resultados similares a los que se obtienen con 
antibióticos intravenosos.”* El control eficaz del origen y la antibioticote- 
rapia se acompañan de índices de fracaso bajos y una tasa de mortalidad 
de 5 a 6%; la incapacidad para controlar el origen de la infección causa una 
mortalidad mayor de 40%.” 

La tasa de respuesta cuando se controla con eficacia el origen y se uti- 
lizan los antibióticos apropiados ha permanecido en 70 a 90% en las últi- 
mas décadas.2*% Los sujetos en quienes fracasa el tratamiento estándar 
desarrollan un absceso intraabdominal, fuga de una anastomosis gastroin- 
testinal que conduce a peritonitis posoperatoria, o peritonitis terciaria 
(persistente). Esta última es una entidad que no se comprende bien y que 
es más frecuente en personas con inmunodepresión en quienes las defen- 
sas del hospedador peritoneales no eliminan o aíslan con efectividad la 
infección peritoneal microbiana secundaria inicial. Es posible identificar 
microorganismos como E. faecalis y faecium, S. epidermidis, C. albicans y 
P aeruginosa, casi siempre combinados, y pueden seleccionarse con base 
en su falta de respuesta al régimen inicial de antibióticos y una disminu- 
ción de la actividad de las defensas del hospedador. Por desgracia, incluso 
con el tratamiento antimicrobiano eficaz, este proceso patológico se acom- 
paña de tasas de mortalidad mayores de 50%.%62 

Antes, la presencia de un absceso intraabdominal exigía una nueva ex- 
ploración quirúrgica y drenaje. Hoy en día, la inmensa mayoría de estos 


abscesos se diagnostica con efectividad mediante técnicas de imágenes de 
tomografía computadorizada (CT) del abdomen y se drena por vía percu- 
tánea. La intervención quirúrgica se reserva para los pacientes que tienen 
múltiples abscesos, aquellos cuyos abscesos se encuentran cerca de estruc- 
turas vitales y cuyo drenaje percutáneo sería peligroso y en enfermos en 
los que se identifica una fuente constante de contaminación (p. ej., fuga 
entérica). Aún no se establecen ni la necesidad de tratamiento con un an- 
timicrobiano ni los lineamientos precisos que rigen la duración del drena- 
je con catéter. Parece razonable un curso corto (tres a siete días) de anti- 
bióticos con actividad aerobia y anaerobia, y casi todos los cirujanos dejan 
el catéter para drenaje in situ hasta que es evidente que se ha presentado el 
colapso de la cavidad, el gasto es menor de 10 a 20 ml/día, no hay pruebas 
de una fuente constante de contaminación, y hay mejoramiento del estado 
clínico del paciente. 


Infecciones de órgano específico 


Los abscesos hepáticos son poco frecuentes y en Estados Unidos represen- 
tan en la actualidad cerca de 15 por cada 100 000 hospitalizaciones. Los 
abscesos piógenos causan alrededor de 80% de los casos y el restante 20% 
se divide por igual entre las formas parasitaria y micótica.S Antes, los abs- 
cesos hepáticos piógenos se debían a pileflebitis por apendicitis o diverti- 
culitis no atendidas. Hoy en día, la manipulación de las vías biliares para el 
tratamiento de varias enfermedades es una causa más común, aunque en 
casi 50% de los pacientes no se identifica el origen. Las bacterias aerobias 
más comunes identificadas en series recientes incluyen E. coli, K. pneumo- 
niae y otros bacilos entéricos, enterococos y especies de Pseudomonas, en 
tanto que las bacterias anaerobias más frecuentes son especies de Bacteroi- 
des, estreptococos anaerobios y especies de Fusobacterium. C. albicans y 
otras levaduras similares causan la mayor parte de los abscesos hepáticos 
micóticos. En los casos de múltiples abscesos pequeños (<1 cm) deben 
tomarse muestras y tratar con un curso de antibióticos durante cuatro a 
seis semanas. Los abscesos más grandes, sin excepción, son factibles de 
drenarse por vía percutánea, con parámetros para la antibioticoterapia y 
eliminación del tubo de drenaje similares a los mencionados en la sección 
Infecciones intraabdominales. Los abscesos esplénicos son en extremo ra- 
ros y se tratan en forma semejante. Es posible que los abscesos hepáticos o 
esplénicos recurrentes requieran una intervención quirúrgica: destapa- 
miento y marsupialización o esplenectomía, respectivamente. 

En alrededor de 10 a 15% de los pacientes que desarrollan pancreatitis 
grave con necrosis se observan infecciones pancreáticas secundarias (p. 
ej., necrosis pancreática infectada o absceso pancreático). El tratamiento 
quirúrgico de este trastorno lo introdujeron Bradley y Allen, quienes ob- 
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Figura 6-3. Rastreo con tomografía computadorizada resaltada con 
contraste del páncreas con necrosis grave. Nótese la falta de contraste 
dentro del lecho pancreático inundado (flecha). 


servaron mejorías notorias en el resultado final de los individuos someti- 
dos a desbridamiento pancreático repetido de una necrosis pancreática 
infectada. ** El cuidado actual de enfermos con pancreatitis aguda grave 
incluye asignación de la etapa mediante CT helicoidal dinámica con realce 
de contraste y tomografías de 3 mm para determinar la extensión de la 
necrosis pancreática, además del uso de uno de varios sistemas de califica- 
ción del pronóstico. Los pacientes que sufren necrosis pancreática consi- 
derable (grado >C, fig. 6-3) deben vigilarse con todo cuidado en la UCI y 
se solicita un examen con CT de seguimiento. Un cambio reciente en la 
práctica fue la eliminación del uso habitual de antibióticos profilácticos 
para prevenir necrosis pancreática infectada. Los resultados iniciales son 
alentadores,® aunque varios estudios multicéntricos con distribución 
aleatoria no pudieron demostrar beneficio y tres metaanálisis confirma- 
ron este hallazgo.°* 8 

En dos estudios pequeños, el inicio temprano de alimentaciones enté- 
ricas mediante sondas nasoyeyunales para alimentación colocadas des- 
pués del ligamento de Treitz se acompañó de una reducción del desarrollo 
de necrosis pancreática infectada, tal vez por una disminución de la trans- 
locación intestinal de bacterias. Lineamientos recientes apoyan la práctica 
de alimentaciones entéricas en estos pacientes, con la adición de nutrición 


A 


parenteral si no es posible satisfacer los objetivos nutricionales mediante 
las alimentaciones con sonda sola.%70 

Por lo regular se sospecha la presencia de una infección pancreática 
secundaria en enfermos cuya reacción inflamatoria sistémica (fiebre, re- 
cuento de leucocitos elevado o disfunción orgánica) no se resuelve o en 
quienes se recuperan de modo inicial, sólo para desarrollar síndrome sép- 
tico dos a tres semanas más tarde. Tiene una importancia capital la aspira- 
ción de líquido del lecho pancreático guiada mediante CT para llevar a 
cabo una tinción de Gram y análisis del cultivo. Los resultados positivos 
de la tinción de Gram o del cultivo del aspirado guiado mediante CT, o la 
identificación de gas en el páncreas en el estudio de CT, exigen una inter- 
vención quirúrgica. 

La operación en una infección pancreática secundaria tiene como fin 
eliminar el foco inflamatorio infectado. Por lo general, los autores expo- 
nen el lecho pancreático a través de una incisión transversal en la pared 
abdominal y la trascavidad de los epiplones (fig. 6-4). Si el estado del pa- 
ciente lo permite, en la operación índice se coloca una sonda yeyunal para 
alimentación y una sonda de gastrostomía y se realiza una colecistectomía 
(si está indicada). Se fija el epiplón gastrocólico a la pared del abdomen en 
los bordes peritoneales de la herida para aislar el intestino del proceso in- 
flamatorio. Después del desbridamiento suave inicial del tejido necrótico, 
se tapona el lecho pancreático con apósitos de gasa y se cierra de forma 
temporal el abdomen con una malla permanente o se deja taponado y 
abierto. Esta malla permite nuevas operaciones sin dañar la fascia restante. 
En forma similar a la intervención para una infección necrosante del teji- 
do blando, el cirujano debe programar una nueva laparotomía y desbridar 
hasta que no existan tejido necrótico y purulencia y se forme tejido de 
granulación. Cerca de 20 a 25% de los pacientes desarrolla una fístula gas- 
trointestinal, que cicatriza o es susceptible de reparación quirúrgica una 
vez que se resuelve la infección pancreática. El método laparoscópico de 
desbridación descrito por primera vez en 1996 se ha presentado con la 
utilización de varias técnicas. 7??? 


Infecciones de piel y tejido blando 


Estas infecciones se clasifican según se requiera o no una intervención 
quirúrgica. Por ejemplo, las infecciones de la piel superficial y su estructu- 
ra, como celulitis, erisipelas y linfangitis, de manera invariable se tratan 
con efectividad mediante antibióticos solos, aunque es necesario buscar 
una fuente local de infección. Por lo regular se eligen medicamentos 
que poseen actividad contra la microflora grampositiva de la piel. Los 
furúnculos o diviesos pueden drenar de forma espontánea o requerir inci- 
sión y drenaje quirúrgicos. Se prescriben antibióticos cuando existe celuli- 


Figura 6-4. Necrosis pancreática infectada. A. Pieza de necrosectomía con cánula pancreática in situ. Es importante desbridar con cuidado sólo el 
tejido pancreático necrótico, incluso con procedimientos repetidos para asegurar la eliminación completa. B. Incisión típica para necrosis pancreática 
infectada. Se fijó una malla de polipropileno a la fascia y se Usa para reingresar al lecho pancreático. Nótense las sondas de gastrostomía y de 
yeyunostomía para alimentación. La sonda torácica en la herida se coloca para permitir la succión cerrada continua. 


tis de importancia o esta ultima no se resuelve con rapidez después del 
drenaje quirúrgico. Muchas veces debe sospecharse infección por S. au- 
reus resistente a la meticilina sila infección persiste después del tratamien- 
to con drenaje y antibióticos adecuados. Es posible que estas infecciones 
ameriten drenaje más agresivo y tratamiento antimicrobiano modifica- 
do.” 

Las infecciones agresivas del tejido blando son raras, difíciles de diag- 
nosticar y requieren una intervención quirúrgica inmediata y la adminis- 
tración de antimicrobianos. Cuando no se instituyen las medidas anterio- 
res, la tasa de mortalidad es en extremo alta (-80 a 100%) e incluso con el 
diagnóstico y la intervención sin demora las tasas de mortalidad en la ac- 
tualidad son aún de 16 a 25%." Los epónimos y clasificaciones pasados 
son casi siempre una mezcla de terminologías, como gangrena sinérgica 
de Meleney, celulitis de diseminación rápida, gangrena gaseosa y fascitis 
necrosante, entre otras. En la actualidad al parecer es mejor delinear estas 
infecciones importantes con base en la(s) capa(s) de tejido blando 
afectada(s) (p. ej., piel y tejido blando superficial, tejido blando profundo 
y músculo) y el (los) patógeno(s) que las causa.” 

Los individuos con riesgo de este tipo de infecciones incluyen los de 
edad avanzada, inmunodeprimidos, diabéticos, quienes sufren vasculopa- 
tía periférica y los que tienen una combinación de los anteriores. La ame- 
naza común entre estos factores del hospedador es quizá la alteración de la 
perfusión fascial en cierto grado y, si se añade la introducción de micro- 
bios exógenos, las consecuencias pueden ser devastadoras. Sin embargo, 
resulta de interés que durante la última década también se describieron 
infecciones necrosantes del tejido blando en extremo agresivas en indivi- 
duos sanos por estreptococos. 

Al inicio, el diagnóstico se establece sólo por una constelación de ha- 
llazgos clínicos, que no existen en su totalidad en todos los pacientes. 
Como hecho sorprendente, los enfermos desarrollan con frecuencia sín- 
drome séptico o choque séptico sin una causa obvia. Se afectan más a me- 
nudo las extremidades, el perineo, el tronco y el dorso, en ese orden. Es 
necesario efectuar un examen cuidadoso para buscar un sitio de entrada, 
como una alteración o un seno pequeño en la piel del que es posible expri- 
mir material grisáceo, semipurulento y turbio (“pus de lavadora de pla- 
tos”), y asimismo la presencia de alteraciones en la piel (tinte bronceado o 
induración leñosa), vesículas o crepitación. Muchas veces el sujeto refiere 
dolor en el sitio de infección tal vez fuera de proporción respecto de las 
manifestaciones físicas. Cualquiera de estos hallazgos exige una interven- 
ción quirúrgica inmediata, que debe consistir en la exposición y obser- 
vación directa del posible tejido infectado (incluidos el tejido blando pro- 
fundo, fascia y músculo subyacente) y resección radical de las áreas 
afectadas. Sólo deben llevarse a cabo estudios radiológicos en los indivi- 
duos en quienes no se considera en verdad el diagnóstico, ya que retrasan 
la intervención quirúrgica y con frecuencia proporcionan una informa- 
ción confusa. Desafortunadamente, la extirpación quirúrgica del tejido 
afectado implica a menudo una amputación, procedimientos deforman- 
tes, o ambas cosas; no obstante, los procedimientos incompletos se acom- 
pañan de tasas más altas de morbilidad y mortalidad (fig. 6-5). 

Durante la intervención es necesario llevar a cabo una tinción de 
Gram del líquido hístico. Deben administrarse antimicrobianos dirigi- 
dos contra aerobios y anaerobios grampositivos y gramnegativos (p. ej., 
vancomicina más un carbapenémico) y asimismo penicilina G acuosa en 
dosis altas (16 000 a 20 000 U/día), esta última para el tratamiento de 
patógenos clostridiales. En alrededor de 50% se trata de infecciones poli- 
microbianas y el resto se debe a un organismo aislado como S. pyogenes, 
P aeruginosa o C. perfringens. Los datos microbiológicos de estas infec- 
ciones polimicrobianas es similar a los de la peritonitis microbiana se- 
cundaria, con la excepción de que se encuentran con más frecuencia co- 
cos grampositivos. La mayoría de los enfermos debe volver al quirófano 
en una forma programada para determinar si progresó la enfermedad. En 
este último caso, deben practicarse resección adicional del tejido infecta- 
do y desbridamiento. Puede precisarse la antibioticoterapia con base en 
los resultados del cultivo y la sensibilidad, en particular en infecciones de 
tejido blando monomicrobianas. Se han descrito tratamientos adjuntos 
con resultados contradictorios; éstos incluyen oxígeno hiperbárico e in- 
munoglobulina intravenosa. El tratamiento con oxígeno hiperbárico 
debe considerarse en pacientes con infección causada por bacterias for- 
madoras de gas (p. ej., C. perfringens). Tal vez sea razonable considerar la 
inmunoglobulina intravenosa en pacientes con infección por estreptoco- 
co del grupo A con síndrome de choque tóxico, además de aquellos con 


alto riesgo de morir, como los ancianos, los que tienen hipotensión o bac- 
teriemia.”” 


Infecciones intrahospitalarias posoperatorias 


Los pacientes quirúrgicos son propensos a una amplia variedad de infec- 
ciones intrahospitalarias durante el periodo posoperatorio, entre ellas SSI, 
UTI, neumonía y episodios bacteriémicos./* Ya se comentaron las SSI; las 
otras mencionadas se relacionan con el uso prolongado de sondas y caté- 
teres permanentes para drenaje urinario, ventilación y acceso venoso y 
arterial, respectivamente. 

Debe considerarse la presencia de una UTI posoperatoria a partir 
del análisis de orina que muestra leucocitos o bacterias, pruebas positivas 
para esterasa leucocitaria o una combinación de estos elementos. El diag- 
nóstico se establece una vez que se identifican >10* CFU/ml de microbios 
mediante técnicas de cultivo en pacientes sintomáticos o >10° CFU/ml en 
quienes no presentan síntomas. Es apropiado el tratamiento durante tres 
a cinco días con un antibiótico aislado que alcance concentraciones altas 
en orina. En pacientes quirúrgicos posoperatorios es necesario extraer 
tan pronto como sea posible catéteres urinarios permanentes, de mane- 
ra característica en el transcurso de uno a dos días, mientras aún son mo- 
vibles. 

La ventilación mecánica prolongada se vincula con una incidencia 
mayor de neumonía y se debe a patógenos comunes en el ambiente hos- 
pitalario.” Con frecuencia, estos microorganismos son muy resistentes a 
muchos medicamentos diferentes.” El diagnóstico de neumonía in- 
trahospitalaria debe hacerse con la presencia de esputo purulento, au- 
mento en el recuento de leucocitos, fiebre y alguna anormalidad nueva en 
la radiografía de tórax. La presencia de dos de los hallazgos clínicos más 
los hallazgos en la radiografía de tórax aumenta mucho la probabilidad 
de neumonía relacionada con el respirador.** Debe considerarse un lava- 
do broncoalveolar para obtener muestras para valoración mediante tin- 
ción de Gram y cultivo para estimar la presencia de microbios. En pacien- 
tes quirúrgicos es necesario suprimir la ventilación mecánica tan pronto 
como sea posible, a partir de la oxigenación y el esfuerzo inspiratorio. 

Las infecciones relacionadas con catéteres intravasculares permanen- 
tes son hoy en día un problema común en pacientes hospitalizados. Dada 
la complejidad de muchos procedimientos quirúrgicos, cada vez se utili- 
zan más estos dispositivos para vigilancia fisiológica, acceso vascular, ad- 
ministración de medicamentos e hiperalimentación. Entre los varios mi- 
llones de catéteres que se insertan cada año en Estados Unidos, en cerca de 
25% se forman colonias y alrededor de 5% se acompaña de bacteriemia. La 
duración de la cateterización, inserción o manipulación bajo condiciones 
de urgencia o en condiciones no estériles, el uso de hiperalimentación y tal 
vez el uso de catéteres de múltiples luces elevan el riesgo de infección. 
Aunque no se han hecho estudios con distribución aleatoria, los catéteres 
venosos centrales de inserción periférica tienen un índice de infección re- 
lacionada con el catéter similar.*? 

Muchos pacientes que desarrollan infecciones por catéteres intravas- 
culares no tienen síntomas y con frecuencia muestran un aumento en el 
recuento leucocitario en sangre. Los hemocultivos obtenidos de un sitio 
periférico y extraídos a través del catéter que revelan la presencia del mis- 
mo microorganismo elevan el índice de sospecha de la presencia de una 
infección por catéter. La purulencia obvia en el sitio de salida del túnel de 
la piel, la septicemia grave por cualquier tipo de microorganismo cuando 
se excluyeron otras posibles causas o la bacteriemia por aerobios gramne- 
gativos u hongos indican que debe extraerse el catéter. Las infecciones mi- 
crobianas del catéter, seleccionadas y de virulencia baja, como S. epidermi- 
dis, pueden tratarse con efectividad en casi 50 a 60% de los pacientes con 
un curso de antibióticos durante 14 a 21 días, que debe considerarse cuan- 
do no existe otro sitio de acceso vascular. El uso de catéteres recubiertos 
con antibióticos se acompaña de tasas más bajas de colonización.** Los 
cambios habituales programados del catéter sobre un alambre guía poseen 
tasas de infección ligeramente más bajas, pero se observa un incremento 
del índice de complicaciones relacionadas con la inserción.* El ciruja- 
no debe considerar de modo cuidadoso la necesidad de cualquier tipo de 
dispositivo para acceso vascular, vigilar de forma estricta su mantenimien- 
to para prevenir una infección y eliminarlo a la brevedad posible. No es 
útil suministrar fármacos antibacterianos o antimicóticos para prevenir la 
infección del catéter y está contraindicado. 
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Figura 6-5. Infección necrosante de tejido blando. A. Este paciente se presentó con hipotensión debida a fascitis necrosante tardía grave y miositis 
secundaria a infección por estreptococo hemolítico B. El paciente sucumbió a la enfermedad después de 16 h, a pesar del desbridamiento agresivo. 

B. Este paciente se presentó con celulitis extensa y dolor al movimiento de la cadera derecha dos semanas después de colectomía total. Se delinea la 
celulitis en la parte anterior del muslo derecho. C. Edema típico en agua sucia de los tejidos con fascia necrótica. D. Extremidad inferior derecha después 
del desbridamiento de la fascia hasta el músculo viable. 


Septicemia 


La incidencia de la septicemia grave va en aumento, con más de 750 000 
casos calculados por año en Estados Unidos. Se espera que esta cifra au- 
mente conforme crece la población geriátrica de ese país. El tratamiento 
de la septicemia ha mejorado mucho en los últimos 10 años, los índices de 
mortalidad han caído a menos de 30%.% Los factores que contribuyen a 
esta mejoría en la mortalidad se relacionan tanto con estudios prospecti- 
vos aleatorios recientes que demuestran mejores resultados con los trata- 


mientos nuevos, como a las mejoras en el proceso de atención a la salud 
del paciente con septicemia. La “Surviving Sepsis Campaign”, un grupo 
multidisciplinario que trabajó para desarrollar recomendaciones terapéu- 
ticas, publicó lineamientos que incorporan estrategias terapéuticas basa- 
das en evidencia, los más recientes en 2008.% Estos lineamientos se resu- 
men en el cuadro 6-10. 

Los pacientes con sepsis grave deben recibir líquidos para reanimación 
hasta alcanzar una meta de presión venosa central de 8 a 12 mmHg, con el 
objetivo de mantener la presión arterial media en 65 mmHg o más y 


(Uli SALA Resumen de los lineamientos de la Surviving Sepsis 
Campaign 


Evaluación inicial y problemas infecciosos 


Reanimación inicial: comenzar la reanimación de inmediato en pacientes con 
hipotensión y aumento del lactato sérico, con un objetivo de reanimación de 
CVP 8-12 mmHg, presión arterial media 265 mmHg y gasto urinario 20.5 ml/ 
kg por hora. 


Diagnóstico: obtener material apropiado para cultivos antes de los antibióticos, 
pero no retrasar el tratamiento antimicrobiano. 


Tratamiento antibiótico: iniciar tratamiento antibiótico IV lo antes posible: debe 
ser en la hora siguiente a la detección de sepsis grave/choque séptico; usar 
un régimen antibiótico de amplio espectro con penetración al origen 
supuesto; valorar el régimen a diario; suspender antibióticos en 7-10 días en la 
mayoría de los casos; suspender antibióticos si se diagnostica un problema no 
infeccioso. 


Control del origen: identificar el sitio anatómico de la infección lo más pronto 
posible, implementar medidas para controlar la fuente en cuanto sea posible 
después de la reanimación inicial. Eliminar dispositivos de acceso intravascular 
si existe la posibilidad de que pudieran estar infectados. 


Apoyo hemodinámico y tratamiento adjunto 


Tratamiento con líquidos: reanimación con soluciones cristaloides o coloides, con 
volúmenes de 1 000 ml (cristaloide), para una meta de CVP igual a 8-12 mmHg. 


Vasopresores/tratamiento inotrópico: mantener MAP 265 mmHg; la noradrenalina 
o dopamina por vía central son los agentes de primera línea; no debe usarse 
dopamina para “protección renal”; colocar catéteres arteriales a pacientes que 
requieren vasopresores. No aumentar el índice cardiaco a niveles 
predeterminados mayores a los normales. 


Esteroides: considerar hidrocortisona IV (dosis <300 mg/día) para choque séptico 
en el adulto cuando la hipotensión no responde a los líquidos y vasopresores. 


Proteína C activada humana recombinante: considerar rhAPC en adultos con 
disfunción orgánica causada por septicemia y alto riesgo de muerte, si no hay 
contraindicaciones. 


Otros tratamientos de apoyo 


Administración de hemoderivados: transfundir eritrocitos cuando la hemoglobina 
disminuya a <7 g/100 ml. 


Ventilación mecánica: buscar un volumen corriente inicial de 6 ml/kg de peso 
corporal y presiones en meseta <30 cmH)O en pacientes con lesión pulmonar 
aguda. Usar la PEEP para evitar el colapso pulmonar. Usar un protocolo de 
separación gradual para valorar la posibilidad de suspender la ventilación 
mecánica. El catéter arterial pulmonar no está indicado para vigilancia de 
rutina. 


Control de la glucosa: usar insulina IV para controlar la hiperglucemia en 
pacientes con septicemia grave. 


Profilaxis: usar profilaxis para úlcera por estrés (inhibidor de bomba de protones 
o bloqueador H;) y para trombosis venosa profunda (dosis baja de heparina 
no fraccionada o fraccionada). 


Limitación del apoyo: discutir la planeación anticipada para atención con los 
pacientes y la familia a fin de establecer expectativas realistas. 


CVP, presión venosa central; MAP, presión arterial media; PEEP, presión positiva al final de la 
espiración; rhAPC, proteína C activada humana recombinante. 
Fuente: reproducido con autorización a partir de Dellinger et al.®” 


el gasto urinario en 0.5 ml/kg por hora o más. Está demostrado que el re- 
traso de esta medida de reanimación tan sólo por tres horas hasta la llega- 
da a la ICU agrava el pronóstico.** Por lo general, para lograr esta meta es 
necesario instalar pronto un catéter venoso central. 

Varios estudios demostraron ya la importancia del tratamiento anti- 
biótico empírico temprano en pacientes con septicemia o infección in- 
trahospitalaria. Este tratamiento debe iniciarse lo más pronto posible, con 
antibióticos de amplio espectro dirigidos contra los microorganismos más 
probables, ya que el tratamiento antibiótico adecuado se relaciona con dis- 
minución significativa en la mortalidad,2% y los retrasos en la adminis- 
tración adecuada de antibióticos se acompaña de mayor mortalidad.?* El 
uso de patrones de sensibilidad específicos de la institución y la unidad 
hospitalaria es crucial para elegir el fármaco apropiado para los pacientes 
con infección intrahospitalaria. Sin embargo, es indispensable obtener 
material para cultivos de las áreas apropiadas sin retrasar el inicio de los 


antibióticos para poder hacer luego el ajuste correcto del tratamiento anti- 
microbiano cuando se tengan los resultados de los cultivos. 

Además, la identificación y tratamiento tempranos de las fuentes 
sépticas son clave para mejorar el pronóstico de los enfermos sépticos. 
Aunque no hay estudios con distribución aleatoria que demuestren este 
concepto, la evidencia repetida en series que incluyen infección intraab- 
dominal, infección necrosante de tejidos blandos y otras demuestran au- 
mento de la mortalidad cuando se retrasa el tratamiento. Una posible ex- 
cepción es la necrosis pancreática infectada. 

Muchos estudios aclararon ya el uso de vasopresores e inotrópicos en 
el tratamiento del choque séptico. Las sugerencias actuales para los agen- 
tes de primera línea basadas en los efectos en la perfusión esplácnica in- 
cluyen noradrenalina, dopamina y vasopresina.*2% Es importante ajustar 
la dosis del tratamiento con base en otros parámetros, como saturación 
venosa mixta de oxígeno y concentraciones plasmáticas de lactato, así 
como la presión arterial media, a fin de reducir el riesgo de defectos en la 
perfusión inducidos por el vasopresor. Varios estudios recientes con dis- 
tribución aleatoria no pudieron demostrar el beneficio del uso del catéter 
arterial pulmonar, lo que ha derivado en un decremento significativo en su 
empleo. 

Hay varios recursos adjuntos útiles en el tratamiento del paciente con 
septicemia grave y choque séptico. Los corticoesteroides, valorados en un 
principio sin éxito en la década de 1980 para el tratamiento de la septice- 
mia (dosis alta), se reintrodujeron hace poco al conjunto de recursos del 
médico después de observar que muchos pacientes con choque séptico 
tienen insuficiencia suprarrenal relativa. Pueden usarse dosis bajas de cor- 
ticoesteroides (hidrocortisona, 300 mg/día o menos) en pacientes con 
choque séptico que no responden alos líquidos y vasopresores. Sin embar- 
go, un estudio reciente con distribución aleatoria no pudo demostrar un 
beneficio en la supervivencia. La proteína C activada humana recombi- 
nante (drotrecogina 0%) se relacionó con un beneficio significativo en la 
supervivencia de pacientes con sepicemia grave e insuficiencia de al me- 
nos un órgano.” En los pacientes quirúrgicos, este tratamiento debe reser- 
varse para aquellos con insuficiencia de al menos dos órganos y para pa- 
cientes con choque séptico. Los enfermos con lesión pulmonar aguda 
relacionada con septicemia deben apoyarse con ventilación mecánica, con 
volúmenes de ventilación pulmonar de 6 ml/kg y presión de meseta en la 
vía respiratoria de 30 cmH,O o menos. Por último, la transfusión de eri- 
trocitos debe reservarse para pacientes con hemoglobina menor de 7 g/100 
ml, aunque hay que reservar una estrategia de transfusión más liberal para 
pacientes con cardiopatía coronaria grave, pérdida sanguínea activa o hi- 
poxemia grave. 


Patógenos de transmisión hemática 


Si bien es alarmante, el riesgo de transmisión del virus de la inmunodefi- 
ciencia humana (VIH) del paciente al cirujano es bajo. Hasta el 31 de 
diciembre de 2001 se habían notificado seis casos de cirujanos con sero- 
conversión de VIH por una posible exposición ocupacional, de un total de 
469 850 casos de VIH comunicados hasta la fecha a los Centers for Disease 
Control and Prevention. De los grupos del personal de cuidado de la sa- 
lud con probable infección por VIH adquirida de manera ocupacional 
(n =195), los cirujanos fueron de los grupos de riesgo más bajo (compara- 
dos con las enfermeras [59 casos] y médicos no cirujanos [18 casos]).P La 
transmisión de VIH (y otras infecciones que se diseminan por la sangre y 
líquidos corporales) del paciente al personal de cuidados de la salud puede 
reducirse al mínimo si se acatan las precauciones universales, que incluyen 
las siguientes: a) uso sistemático de barreras (como guantes y anteojos) 
cuando se anticipa el contacto con sangre o líquidos corporales, b) lavarse 
las manos y otras superficies de la piel inmediatamente después del con- 
tacto con sangre o líquidos corporales y c) manipular y desechar con cui- 
dado instrumentos cortantes durante y después de su uso. El estimado 
actual del riesgo de transmisión es de 0.3% después de la lesión por aguja. 

La profilaxis para VIH posexposición redujo en grado notable el riesgo 
de seroconversión en personal de cuidados de la salud con exposición ocu- 
pacional a este virus. Los pasos para iniciar la profilaxis posexposición 
deben comenzar en el transcurso de horas (no de días) para que el trata- 
miento preventivo sea más eficaz. El personal de cuidados de la salud con 
exposición considerable a individuos VIH positivos debe iniciar la profi- 
laxis posexposición con dos o tres regímenes farmacológicos. Si se desco- 
noce el estado de VIH de un paciente, puede ser aconsejable iniciar la 
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profilaxis posexposición en tanto se llevan a cabo las pruebas, en particu- 
lar si el sujeto posee un riesgo elevado de infección por VIH (p. ej., uso 
intravenoso de narcóticos). Por lo general, no se justifica la profilaxis 
posexposición cuando hay una exposición a fuentes con estado descono- 
cido, como personas muertas o agujas de un recipiente para artículos pun- 
zocortantes. 

En fecha reciente, Goldberg y colegas valoraron el riesgo que tienen los 
cirujanos de contraer una infección por VIH.” Observaron que los riesgos 
se relacionan con la prevalencia de infección por VIH en la población que 
atienden, la probabilidad de transmisión de una lesión percutánea sufrida 
mientras se atiende a un paciente infectado, el número de estas lesiones y el 
uso de profilaxis posexposición. Los riesgos anuales calculados en Glas- 
gow, Escocia, variaron de 1 en 200 000 para cirujanos generales que no 
utilizan profilaxis posexposición a tan bajo como 1 en 10 000 000 con el uso 
de rutina de profilaxis posexposición después de exposiciones notorias. 

El virus de la hepatitis B (HBV) es un virus DNA que sólo afecta a los 
seres humanos. La infección primaria con HBV remite casi siempre de 
manera espontánea (-6% de los infectados es mayor de cinco años 
de edad), pero puede progresar a un estado de portador crónico. En cer- 
ca de 30% de las personas con infección crónica sobreviene la muerte por 
una enfermedad hepática crónica o cáncer hepatocelular. Los cirujanos y 
otro personal de cuidados de la salud tienen un riesgo alto de esta infec- 
ción de origen sanguíneo y deben recibir vacuna para HBV; en Estados 
Unidos se vacuna sistemáticamente a todos los niños.” Esta vacuna con- 
tribuyó a la considerable disminución del número anual de nuevos casos 
de HBV en Estados Unidos, de unos 27 000 casos nuevos en 1984 a 4 700 
casos nuevos en 2006.*% Después de la exposición, la globulina inmunita- 
ria para hepatitis B confiere alrededor de 75% de protección contra la in- 
fección por HBV.” 

El virus de la hepatitis C (HCV), que se conocia antes como hepatitis 
no A, no B, es un flavivirus RNA que se identificó por primera vez de 
manera especifica a finales de la década de 1980. Este virus se limita a seres 
humanos y chimpancés. En 75 a 80% de los pacientes con la infección se 
desarrolla un estado de portador crónico y aparece una enfermedad hepá- 
tica crónica en tres cuartas partes de quienes desarrollan una infección 
crónica. El número de nuevas infecciones por año disminuyó desde la dé- 
cada de 1980 por la incorporación de pruebas para este virus en los sumi- 
nistros de sangre. Por fortuna, el HCV no se transmite con eficiencia por 
exposiciones ocupacionales a sangre y la tasa de seroconversión publicada 
después de piquetes accidentales con agujas es de 2%.'% Hasta la fecha, 
aún no se desarrolla una vacuna para prevenir la infección por HCV. Estu- 
dios experimentales en chimpancés con inmunoglobulina para HCV, me- 
diante un modelo de lesión por piquete con aguja, no demostraron un 
efecto protector de este tratamiento en la seroconversión después de la 
exposición y no se dispone de antivíricos eficaces para profilaxis después 
de una exposición. Por lo general se considera el tratamiento temprano de 
la infección con INF-7 pero, eso expone a los pacientes que quizá no de- 
sarrollen secuelas relacionadas con una infección por HCV a los efectos 
secundarios de este medicamento.'”! 


AGENTES DE GUERRAS BIOLÓGICAS 


En Estados Unidos y la antigua Unión Soviética, y tal vez en otras entida- 
des, se estudia el uso potencial de varios microorganismos infecciosos 
como armas biológicas. En 1971 se suspendieron en Estados Unidos por 
decreto presidencial programas que incluían agentes biológicos. Sin em- 
bargo, aún preocupa que los usen estados menos escrupulosos u organiza- 
ciones terroristas como alternativas de las armas nucleares para la destruc- 
ción masiva, ya que son relativamente baratos de preparar en términos del 
desarrollo de su infraestructura. Si fuera así, todos los médicos, incluidos 
los cirujanos, deberían familiarizarse con las manifestaciones de la infec- 
ción debida a estos patógenos. El agente típico se selecciona por su capaci- 
dad para diseminarse a través de la vía respiratoria, ya que es el modo más 
eficiente de exposición masiva. En las secciones siguientes acerca de Baci- 
llus anthracis (carbunco), Yersinia pestis (peste), viruela y Francisella tula- 
rensis (tularemia) se comentan algunos posibles agentes. 


Bacillus anthracis (carbunco) 


El carbunco es una enfermedad zoonótica que afecta a herbívoros domés- 
ticos y salvajes. La primera identificación del carbunco por inhalación 


como una enfermedad ocurrió en trasquiladores ingleses a finales de la 
década de 1800. La epidemia reciente más grande de carbunco por inhala- 
ción se presentó en Sverdlovsk, Rusia, en 1979, después de la liberación 
accidental de esporas de carbunco en una instalación militar. El carbunco 
por inhalación se desarrolla después de un periodo de incubación de uno 
a seis días, con síntomas inespecíficos que incluyen malestar, mialgia y 
fiebre. En un periodo corto empeoran estos síntomas con el desarrollo de 
insuficiencia respiratoria, dolor torácico y diaforesis. Los hallazgos carac- 
terísticos en la radiografía de tórax incluyen ensanchamiento mediastíni- 
co y derrames pleurales. Un aspecto fundamental para establecer el diag- 
nóstico es obtener un antecedente de exposición. En la actualidad se 
desarrollan pruebas rápidas de antígeno para identificar este bacilo gram- 
positivo. Los medicamentos como las cefalosporinas y trimetoprim-sulfa- 
metoxazol no son activos contra este agente. La profilaxis posexposición 
consiste en administrar ciprofloxacina o doxiciclina.'% Si se demuestra 
que un aislado es sensible a la penicilina, debe prescribirse en su lugar 
amoxicilina. La exposición por inhalación seguida del desarrollo de sínto- 
mas se acompaña de una mortalidad elevada. Las opciones terapéuticas 
incluyen tratamiento combinado con ciprofloxacina, clindamicina y ri- 
fampicina, más clindamicina para bloquear la producción de toxinas y 
rifampicina por su capacidad para penetrar en el sistema nervioso central 
y sitios intracelulares. 


Yersinia pestis (peste) 


La peste es consecutiva al microorganismo gramnegativo Yersinia pestis. 
Esta enfermedad que ocurre de modo natural en el ser humano se trans- 
mite a través de piquetes de pulga de roedores. Fue el primer agente bioló- 
gico de guerra y lo utilizó el ejército tártaro, en la ciudad de Caffa, en 
Crimea, cuyos soldados lanzaron mediante catapultas cuerpos de víctimas 
genoveses con peste. Cuando se utiliza la peste como un agente de guerra 
biológica, las manifestaciones clínicas incluyen neumonía epidémica con 
esputo teñido con sangre, si se emplearon bacterias en aerosol, o peste 
bubónica si se usaron pulgas como portadoras. En individuos que presen- 
tan una lesión dolorosa denominada bubón acompañada de fiebre, males- 
tar intenso y exposición a pulgas debe sospecharse peste. El diagnóstico se 
confirma mediante la aspiración del bubón y una tinción directa de anti- 
cuerpo para detectar al bacilo de la peste. La morfología típica de este 
microorganismo es de uno grampositivo bipolar en forma de alfiler de 
seguridad. La profilaxis posexposición en individuos expuestos a peste 
consiste en doxiciclina. El tratamiento de la forma neumónica o bubónica/ 
septicémica incluye la administración de aminoglucósidos, doxiciclina, 
ciprofloxacina y cloranfenicol. 


Viruela 


La variola, el agente causal de la viruela, fue una causa importante de mor- 
bilidad y mortalidad infecciosa hasta que se erradicó a finales de la década 
de 1970. Es posible que durante la colonización europea de Estados Uni- 
dos la utilizaran los comandantes británicos contra los nativos, además de 
los colonizadores por la distribución de cobertores de víctimas infectadas 
con viruela. Incluso en ausencia de virus preservados en el laboratorio, se 
ha demostrado la viabilidad prolongada del virus de viruela en costras has- 
ta 13 años después de recolectarlas; la posibilidad de la ingeniería genética 
inversa, que utiliza la secuencia conocida de la viruela, también la convier- 
te en un arma biológica potencial.* Esto llevó a idear en Estados Unidos 
un programa de vacunación para personal de cuidados de la salud. El virus 
de la viruela es muy infeccioso en forma de aerosol: luego de un perio- 
do de incubación de 10 a 12 días aparecen las manifestaciones clínicas de 
malestar, fiebre, vómito y cefalea, seguidas del desarrollo de un exantema 
centrípeto característico (que predomina en la cara y las extremidades). La 
tasa de mortalidad puede llegar a 30%. Se ha señalado que la profilaxis 
posexposición con vacuna para viruela es eficaz hasta cuatro días después 
de la exposición. El cidofovir, un análogo del fosfonato de nucleósido ací- 
clico, tiene una actividad comprobada en modelos animales de infecciones 
poxvirus y puede ser prometedor para el tratamiento de la viruela." 


Francisella tularensis (tularemia) 


El principal reservorio de este microorganismo aerobio gramnegativo es la 
garrapata. Después de la inoculación, prolifera dentro de macrófagos. Este 


microorganismo se considera una amenaza bioterrorista potencial por su 
indice de infectividad muy alto después de la aerosolización. Los pacientes 
con neumonía por tularemia presentan tos y muestran neumonía en la 
radiografía de tórax. En cerca de 85% se observan ganglios linfáticos cre- 
cidos. Es posible cultivar el microorganismo de muestras de tejidos, pero 
es difícil. El diagnóstico alternativo se basa en pruebas de aglutinación de 
fase aguda. El tratamiento de la tularemia por inhalación consiste en su- 
ministrar aminoglucósidos o fármacos de segunda línea, como doxiciclina 
y ciprofloxacina. 


REFERENCIAS 


Las referencias resaltadas en color azul claro son publicaciones importantes. 


1. Nuland SB: The Doctors’ Plague: Germs, Childbed Fever, and the Strange 
Story of Ignaz Semmelweis. New York: WW Norton & Co., 2003, p 1. 

2. Wangensteen OH, Wangensteen SD: Germ theory of infection and disease, 
in Wangensteen OH, Wangensteen SD: The Rise of Surgery: From Empiric 
Craft to Scientific Discipline. Minneapolis: University of Minnesota Press, 
1978, p 387. 

3. Rutkow E: Appendicitis: The quintessential American surgical disease. Arch 
Surg 133:1024, 1998. 

4. Meleney F: Bacterial synergism in disease processes with confirmation of 
synergistic bacterial etiology of certain types of progressive gangrene of the 
abdominal wall. Ann Surg 94:961, 1931. 

5. Altemeier WA: Manual of Control of Infection in Surgical Patients. Chicago: 
American College of Surgeons Press, 1976, p 1. 

6. Bartlett JG: Intra-abdominal sepsis. Med Clin North Am 79:599, 1995. 

7. Dunn DL, Simmons RL: The role of anaerobic bacteria in intraabdominal 
infections. Rev Infect Dis 6:5139, 1984. 

8. Osler W: The Evolution of Modern Medicine. New Haven, CT: Yale Universi- 
ty Press, 1913, p 1. 

9. Dunn DL: Autochthonous microflora of the gastrointestinal tract. Perspect 
Colon Rectal Surg 2:105, 1990. 

10. Dunn DL, Meakins JL: Humoral immunity to infection and the comple- 
ment system, in Howard RJ, Simmons RL (eds): Surgical Infectious Diseases, 
3rd ed. Norwalk, CT: Appleton & Lange, 1995, p 295. 

11. Hack C, Aarden LA, Thijs LG: Role of cytokines in sepsis. Adv Immuno 
66:101, 1997. 

12. Levy MM, Fink MP, Marshall JC, et al: 2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS 
International Sepsis Definitions Conference. Crit Care Med 31:1250, 2003. 

13. Dombrovskiy VY, Martin AA, Sunderram J, et al: Rapid increase in hospita- 
lization and mortality rates for severe sepsis in the United States: A trend 
analysis from 1993 to 2003. Crit Care Med 35:1244, 2007. 

14. Marshall JC, Cook DJ, Christou NV, et al: Multiple organ dysfunction score: 
A reliable descriptor of a complex clinical outcome. Crit Care Med 23:1638, 
1995. 

15. Ferreira FL, Bota DP, Bross A, et al: Serial evaluation of the SOFA score to 
predict outcome in critically ill patients. JAMA 286:1754, 2002. 

16. Sauaia A, Moore FA, Moore EE, et al: Early risk factors for post injury mul- 
tiple organ failure. World J Surg 20:392, 1996. 

17. Valles J, Rello J, Ochagavia A, et al: Community-acquired bloodstream in- 
fection in critically ill patients. Chest 123:1615, 2003. 

18. Esteban A, Frutos-Vivar F, Ferguson ND, et al: Sepsis incidence and outco- 
me: Contrasting the intensive care unit with the hospital ward. Crit Care 
Med 35:1284, 2007. 

19. Moreno RP, Metnitz V, Adler L, et al: Sepsis mortality prediction-based on 
predisposition, infection and response. Intensive Care Med 34:496, 2008. 

20. Dunn DL: The biological rationale, in Schein M, Marshall JC (eds): Source 
Control: A Guide to the Management of Surgical Infections. New York: Sprin- 
ger-Verlag: 2003, p 9. 

21. Rozycki GS, Tremblay L, Feliciano DV, et al: Three hundred consecutive 
emergent celiotomies in general surgery patients: Influence of advanced 
diagnostic imaging techniques and procedures on diagnosis. Ann Surg 
235:681, 2002. 

22. Cappendijk VC, Hazebroek FW: The impact of diagnostic delay on the 
course of acute appendicitis. Arch Dis Child 83:64, 2000. 

23. Lee SL, Walsh AJ, Ho HS: Computed tomography and ultrasonography do 
not improve and may delay the diagnosis and treatment of acute appendici- 
tis. Arch Surg 136:556, 2001. 

24. Solomkin JS, Meakins JL Jr., Allo MD, et al: Antibiotic trials in intraabdomi- 
nal infections: A critical evaluation of study design and outcome reporting. 
Ann Surg 200:29, 1984. 


25, 


26. 


27, 


28. 


29. 


30. 


31. 


32. 


33, 


34. 


35, 


36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


41. 


42. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


51. 


Barie PS: Modern surgical antibiotic prophylaxis and therapy—less is more. 
Surg Infect 1:23, 2000. 

Bossink AW, Groeneveld J, Hack CE, et al: Prediction of mortality in febrile 
medical patients: How useful are systemic inflammatory response syndro- 
me and sepsis criteria? Chest 113:1533, 1998. 

Hillier S, Roberts Z, Dunstan F et al: Prior antibiotics and risk of antibiotic- 
resistant community-acquired urinary tract infection: A case-control study. 
J Antimicrob Chemother 60:92, 2007. 

Chastre J, Wolff M, Fagon JY, et al: Comparison of 8 vs 15 days of antibio- 
tic therapy for ventilator-associated pneumonia in adults: A randomized 
trial. JAMA 290:2588, 2003. 

Bohnen JM. Duration of antibiotic treatment in surgical infections of the 
abdomen: Postoperative peritonitis. Eur J Surg 576:50, 1996. 

Stone HH, Bourneuf AA, Stinson LD: Reliability of criteria for predicting 
persistent or recurrent sepsis. Arch Surg 120:17, 1985. 

Park M, Markus P, Matesic D, et al: Safety and effectiveness ofa preoperative 
allergy clinic in decreasing vancomycin use in patients with a history of 
penicillin allergy. Ann Allergy Asthma Immunol 97:681, 2006. 

Turnidge J: Impact of antibiotic resistance on the treatment of sepsis. Scand 
J Infect Dis 35:677, 2003. 

Nichols RL, Smith JW, Muzik AC, et al: Preventive antibiotic usage in trau- 
matic thoracic injuries requiring closed tube thoracostomy. Chest 106:1493, 
1994. 

Gonzalez RP, Holevar MR: Role of prophylactic antibiotics for tube thora- 
costomy in chest trauma. Am Surg 64:617, 1998. 

Mangram AJ, Horan TC, Pearson ML, et al: Guideline for prevention of 
surgical site infection, 1999. Hospital Infection Control Practices Advisory 
Committee. Infect Control Hosp Epidemiol 20:250, 1999. 

Martone WJ, Nichols RL: Recognition, prevention, surveillance, and mana- 
gement of surgical site infections. Clin Infect Dis 33:867, 2001. 

Kobayashi M, Mohri Y, Inoue Y, et al: Continuous follow-up of surgical site 
infections for 30 days after colorectal surgery. World J Surg 32:1142, 2008. 
Blumetti J, Luu M, Sarosi G, et al: Surgical site infections after colorectal 
surgery: Do risk factors vary depending on the type of infection considered? 
Surgery 142:704, 2007. 

Konishi T, Watanabe T, Kishimoto J, et al: Elective colon and rectal surgery 
differ in risk factors for wound infection: Results of prospective surveillan- 
ce. Ann Surg 244:758, 2006. 

Weiss CA 3rd, Statz CL, Dahms RA, et al: Six years of surgical wound infec- 
tion surveillance at a tertiary care center: Review of the microbiologic and 
epidemiological aspects of 20,007 wounds. Arch Surg 134:1041, 1999. 

Roy MC, Herwaldt LA, Embrey R, et al: Does the Centers for Disease 
Control’s NNIS system risk index stratify patients undergoing cardiothora- 
cic operations by their risk of surgical-site infection? Infect Control Hosp 
Epidemiol 21:186, 2000. 

Perencevich EN, Sands KE, Cosgrove SE, et al: Health and economic impact 
of surgical site infections diagnosed after hospital discharge. Emerg Infect 
Dis 9:196, 2003. 

Page CP, Bohnen JM, Fletcher JR, et al: Antimicrobial prophylaxis for surgi- 
cal wounds: Guidelines for clinical care. Arch Surg 128:79, 1993. 

Bratzler DW, Houck PM: Surgical Infection Prevention Guidelines Writers 
Workgroup, et al: Antimicrobial prophylaxis for surgery: An advisory state- 
ment from the National Surgical Infection Prevention Project. Clin Infect 
Dis 38:1706, 2004. 

Bratzler DW, Houck PM, Richards C, et al: Use of antimicrobial prophylaxis 
for major surgery: Baseline results from the National Surgical Infection Pre- 
vention Project. Arch Surg 140:174, 2005. 

Cohn SM, Giannotti G, Ong AW, et al: Prospective randomized trial of two 
wound management strategies for dirty abdominal wounds. Ann Surg 233: 
409, 2001. 

Margenthaler JA, Longo WE, Virgo KS, et al: Risk factors for adverse outco- 
mes after the surgical treatment of appendicitis in adults. Ann Surg 238:59, 
2003. 

McManus LM, Bloodworth RC, Prihoda T], et al: Agonist-dependent failu- 
re of neutrophil function in diabetes correlates with extent of hyperglyce- 
mia. J Leukoc Biol 70:395, 2001. 

Trick WE, Scheckler WE, Tokars JI, et al: Modifiable risk factors associated 
with deep sternal site infection after coronary artery bypass grafting. J Tho- 
rac Cardiovasc Surg 119:108, 2000. 

Russo PL, Spellman DW: A new surgical-site infection risk index using risk 
factors identified by multivariate analysis for patients undergoing coronary 
artery bypass graft surgery. Infect Control Hosp Epidemiol 23:372, 2002. 
Greif R, Akca O, Horn EP, et al: Supplemental perioperative oxygen to redu- 
ce the incidence of wound infection. N Engl J Med 342:161, 2000. 


131 


4U] 


7 


sedibinuinb səuoDə 


132 


> 
T 
Q 
m 
O 
5 
m 
0) 
Q 
= 
= 
Es 
= 
a 
A 
w 
Wn 


52. 


a, 


54. 


55, 


56. 


57. 


58. 


59. 


60. 


61. 


62. 


63. 


64. 


65. 


66. 


67. 


68. 


69. 


70. 


HE 


72. 


TEN 


74. 


72: 


76. 


77. 


Pryor KO, Fahey TJ 3rd, Lien CA, et al: Surgical site infection and the routi- 
ne use of perioperative hyperoxia in a general surgical population: A rando- 
mized controlled trial. JAMA 291:79, 2004. 

Belda FJ, Aguilera L, Garcia de la Asuncion J, et al: Supplemental periopera- 
tive oxygen and the risk of surgical wound infection: A randomized contro- 
lled trial. JAMA 294:2035, 2005. 

Melling AC, Ali B, Scott EM, et al: Effects of preoperative warming on the 
incidence of wound infection after clean surgery: A randomized controlled 
trial. Lancet 358:876, 2001. 

Grubbs BC, Statz CL, Johnson EM, et al: Salvage therapy of open, infected 
surgical wounds: A retrospective review using Techni-Care. Surg Infect 
1:109, 2000. 

Gregor S, Maegele M, Sauerland S, et al: Negative pressure wound therapy: 
A vacuum of evidence? Arch Surg 143:189, 2008. 

Solomkin JS, Mazuski JE, Baron EJ, et al: Infectious Diseases Society of 
America: Guidelines for the selection of anti-infective agents for compli- 
cated intra-abdominal infections. Clin Infect Dis 37:997, 2003. 

Solomkin JS, Reinhart HH, Dellinger EP, et al: Results of a randomized trial 
comparing sequential intravenous/oral treatment with ciprofloxacin plus 
metronidazole to imipenem/cilastatin for intra-abdominal infections. The 
Intra-Abdominal Infection Study Group. Ann Surg 223:303, 1996. 
Solomkin JS, Dellinger EP, Christou NV, et al: Results of a multicenter trial 
comparing imipenem/cilastatin to tobramycin/clindamycin for intra-abdo- 
minal infections. Ann Surg 212:58, 1990. 

Solomkin JS, Yellin AE, Rotstein OD, et al: Protocol 017 Study Group. Erta- 
penem versus piperacillin/tazobactam in the treatment of complicated in- 
tra-abdominal infections: Results of a double-blind, randomized compara- 
tive phase III trial. Ann Surg 237:235, 2003. 

Evans HL, Raymond DP, Pelletier SJ, et al: Tertiary peritonitis is not an in- 
dependent predictor of mortality in surgical patients with intraabdominal 
infection. Surg Infect 2:255, 2001. 

Lamme V, Mahler CW, van Ruler O, et al: Clinical predictors of ongoing 
infection in secondary peritonitis: Systematic review. World J Surg 30:2170, 
2006. 

Leslie DB, Dunn DL: Hepatic abscess, in Cameron JL (ed): Current Surgical 
Therapy, 8th ed. Philadelphia, PA: Elsevier Health Sciences, 2004. 

Bradley EL II, Allen K: A prospective longitudinal study of observation 
versus surgical intervention in the management of necrotizing pancreatitis. 
Am J Surg 161:19, 1991. 

Pederzoli P, Bassi C, Vesentini S, et al: A randomized multicenter clinical 
trial of antibiotic prophylaxis of septic complications in acute necrotizing 
pancreatitis with imipenem. Surg Gynecol Obstet 176:480, 1993. 

Nathens AB, Curtis JR, Beale RJ, et al: Management of the critically ill 
patient with severe acute pancreatitis. Crit Care Med 32:2524, 2004. 
Mazaki T, Ishii Y, Takayama T: Meta-analysis of prophylactic antibiotic use 
in acute necrotizing pancreatitis. Br J Surg 93:674, 2006. 

Villatoro E, Bassi C, Larvin M: Antibiotic therapy for prophylaxis against 
infection of pancreatic necrosis in acute pancreatitis. Cochrane Database. 
Syst Rev 18:CD002941, 2006. 

Meier R, Beglinger C, Layer P, et al: ESPEN guidelines on nutrition in acute 
pancreatitis. European Society of Parenteral and Enteral Nutrition. Clin 
Nutr 21:173, 2002. 

McClave SA, Chang WK, Dhaliwal R, et al: Nutrition support in acute pan- 
creatitis: A systematic review of the literature. JPEN J Parenter Enteral Nutr 
30:143, 2006. 

el Yassini AE, Hoebeke Y, Keuleneer RD: Laparoscopic treatment of secon- 
dary infected pancreatic collections after an acute pancreatitis: Two cases. 
Acta Chir Belg 96:226, 1996. 

Adamson GD, Cuschieri A: Multimedia article. Laparoscopic infracolic ne- 
crosectomy for infected pancreatic necrosis. Surg Endosc 17:1675, 2003. 
Beilman GJ, Sandifer G, Skarda D, et al: Emerging infections with commu- 
nity-associated methicillin-resistant Staphylococcus aureus in outpatients at 
an Army Community Hospital. Surg Infect (Larchmt) 6:87, 2005. 

Tillou A, St Hill CR, Brown C, et al: Necrotizing soft tissue infections: Im- 
proved outcomes with modern care. Am Surg 70:841, 2004. 

Malangoni MA: Necrotizing soft tissue infections: Are we making any pro- 
gress? Surg Infect 2:145, 2001. 

Sawyer MD, Dunn DL: Serious bacterial infections of the skin and soft tis- 
sues. Curr Opin Infect Dis 8:293, 1995. 

Kaul R, McGeer A, Norrby-Teglund A, et al: Intravenous immunoglobulin 
therapy for streptococcal toxic shock syndrome—a comparative observatio- 


78. 


79. 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 


91; 


92. 


93. 


94. 


95, 


96. 


97; 


98. 


99. 


100. 


101. 


nal study. The Canadian Streptococcal Study Group. Clin Infect Dis 28:800, 
1999. 

National Nosocomial Infections Surveillance System. National Nosocomial 
Infections Surveillance (NNIS) System Report, data summary from January 
1992 to June 2002. Am J Infect Control 30:458, 2002. 

Kollef MH. Treatment of ventilator-associated pneumonia: Get it right from 
the start. Crit Care Med 31:969, 2003. 

Parker CM, Kutsogiannis J, Muscedere J, et al: Ventilator-associated pneu- 
monia caused by multidrug-resistant organisms or pseudomonas aerugino- 
sa: Prevalence, incidence, risk factors, and outcomes. J Crit Care 23:18, 
2008. 

Klompas M: Does this patient have ventilator-associated pneumonia? JAMA 
297:1583, 2007. 

Safdar N, Maki DG: Risk of catheter-related bloodstream infection with pe- 
ripherally inserted central venous catheters used in hospitalized patients. 
Chest 128:489, 2005. 

Marr KA, Sexton DJ, Conlon PJ, et al: Catheter-related bacteremia and 
outcome of attempted catheter salvage in patients undergoing hemodialysis. 
Ann Intern Med 127:275, 1997. 

Rupp ME, Lisco SJ, Lipsett PA, et al: Effect of a second-generation venous 
catheter impregnated with chlorhexidine and silver sulfadiazine on central 
catheter-related infections: A randomized, controlled trial. Ann Intern Med 
143:570, 2005. 

Cobb D, High KP, Sawyer RG, et al: A controlled trial of scheduled replace- 
ment of central venous and pulmonary-artery catheters. N Engl J Med 
327:1062, 1992. 

Angus DC, Linde-Zwirble WT, Lidicker J, et al: Epidemiology of severe sep- 
sis in the United States: Analysis of incidence, outcome, and associated costs 
of care. Crit Care Med 29:1303, 2001. 

Dellinger RP, Levy MM, Carlet JM, et al: Surviving Sepsis Campaign: In- 
ternational guidelines for management of severe sepsis and septic shock: 
2008. Crit Care Med 36:296, 2008. 

Otero RM, Nguyen HB, Huang DT, et al: Early goal-directed therapy in se- 
vere sepsis and septic shock revisited: Concepts, controversies, and contem- 
porary findings. Chest 130:1579, 2006. 

Kumar A, Roberts D, Wood KE, et al: Duration of hypotension before ini- 
tiation of effective antimicrobial therapy is the critical determinant of survi- 
val in human septic shock. Crit Care Med 34:1589, 2006. 

Ibrahim EH, Sherman G, Ward S, et al: The influence of inadequate antimi- 
crobial treatment of bloodstream infections on patient outcomes in the ICU 
setting. Chest 118:146, 2000. 

Morrell M, Fraser VJ, Kollef MH: Delaying the empiric treatment of candi- 
da bloodstream infection until positive blood culture results are obtained: A 
potential risk factor for hospital mortality. Antimicrob Agents Chemother 
49:3640, 2005. 

De Backer D, Creteur J, Silva E, et al: Effects of dopamine, norepinephrine, 
and epinephrine on the splanchnic circulation in septic shock: Which is 
best? Crit Care Med 31:1659, 2003. 

Russell JA, Walley KR, Singer J, et al: Vasopressin versus norepinephrine 
infusion in patients with septic shock. N Engl J Med 358:877, 2008. 
Bernard GR, Vincent JL, Laterre PE et al: Efficacy and safety of recombinant 
human activated protein C for severe sepsis. N Engl J Med 344:699, 2001. 
Centers for Disease Control and Prevention. Updated U.S. Public Health 
Service guidelines for the management of occupational exposures to HBV, 
HCV, and HIV and recommendations for post-exposure prophylaxis. 
MMWR Morb Mortal Wkly Rep 50:23, 2001. 

Goldberg D, Johnston J, Cameron S, et al: Risk of HIV transmission from 
patients to surgeons in the era of post-exposure prophylaxis. J Hosp Infect 
44:99, 2000. 

http://www.cdc.gov/vaccines/recs/schedules/adult-schedule.htm: Recommen- 
ded Adult Immunization Schedule—United States [accessed April 30, 
2008]. 

Wasley A, Grytdal S, Gallagher K: Surveillance for acute viral hepatitis— 
United States, 2006. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 57(SS02):1, 2008. 
ACIP. Immune globulins for protection against viral hepatitis. MMWR 
Morb Mortal Wkly Rep 30:423, 1981. 

Puro V, Petrosillo N, Ippolito G, et al: Risk of hepatitis C seroconversion 
after occupational exposure in health care workers. Am J Infect Control 
23:273, 1995, 

Centers for Disease Control. Recommendations for the prevention and con- 
trol of hepatitis C virus (HCV) infection and HCV-related chronic disease. 
MMWR Morb Mortal Wkly Rep 47:19, 1998. 


102. Inglesby TV, O'Toole T, Henderson DA, et al: Anthrax as a biological we- 104. Tucker JB: Scourge. The Once and Future Threat of Smallpox. New York: 133 


apon. JAMA 287:2236, 2002. Grove Press, 2001, p 1. 
103. Inglesby TV, Dennis DT, Henderson DA, et al: Plague as a biological we- 105. DeClercq E: Cidofovir in the treatment of poxvirus infections. Antiviral Res 
apon. JAMA 283:2281, 2000. 55:1, 2002. 


4U] 


7 


sedibinuINb sauolnda 


Traumatismos 


C. Clay Cothren, Walter L. Biffl 
y Ernest E. Moore 


Introducción 


Valoración inicial y reanimación 
del paciente lesionado 
Valoración primaria 


Control de las vías respiratorias con protección 
de la columna cervical 


Respiración y ventilación 
Circulación y control de la hemorragia 
Incapacidad (estado neurológico) y exposición 


Clasificación del estado de choque y reanimación inicial 
con líquidos 


Hipotensión persistente 
Valoración secundaria 
Mecanismos y patrones de las lesiones 


Valoración regional y pruebas diagnósticas especiales 
Cabeza 
Cuello 
Tórax 
Abdomen 
Pelvis 
Extremidades 


Principios generales del tratamiento 
Transfusiones 
Medidas profilácticas 


Tratamiento quirúrgico y exposición 
Exposición de la columna cervical 
Incisiones torácicas 
Exploración abdominal de urgencia 
Técnicas de reparación vascular 


Cirugía de control de daños 


136 


Tratamiento de lesiones específicas 


Traumatismo cefálico 
Lesiones intracraneales 
Lesiones maxilofaciales 


Lesiones del cuello y la columna cervical 


Lesiones torácicas 
Grandes vasos 
Corazón 
Tráquea, bronquios, parénquima pulmonar y esófago 
Pared torácica y diafragma 


Lesiones abdominales 
Hígado y vesícula biliar 
Bazo 
Estómago e intestino delgado 
Duodeno y páncreas 
Colon y recto 
Vasculatura abdominal 
Aparato genitourinario 
Aparato reproductor femenino 
Fracturas pélvicas y control urgente de la hemorragia 


Fracturas de las extremidades, lesiones vasculares 
y síndromes compartimentales 

Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos 
y consideraciones posoperatorias 

Reanimación después de la lesión 


Síndrome compartimental intraabdominal 


Traumatismos en poblaciones especiales 
Pacientes embarazadas 
Pacientes geriátricos 


Pacientes pediátricos 


135 


136 


Z OINLIdVI 


sousneunel] 


INTRODUCCIÓN 


Se define al traumatismo o lesión como la alteración celular causada por 
un intercambio de energía con el entorno que es superior a la resistencia 
corporal. Los traumatismos son la primera causa de muerte para todos los 
individuos entre uno y 44 años de edad y es la tercera causa de muerte en 
todos los grupos de edad.* También es la principal causa de pérdida de 
años de vida productiva. El gobierno estadounidense clasifica las defun- 
ciones relacionadas con lesiones en las siguientes categorías: accidentes 
(lesiones no intencionales), lesiones inducidas por el propio individuo 
(suicidio), asalto (homicidio), intervenciones legales o guerra y causas in- 
determinadas. Las lesiones accidentales causan más de 110 000 muertes 
por año, de las cuales los accidentes con vehículos motorizados constitu- 
yen casi 40%. Los homicidios, suicidios y otras causas explican otras 
50 000 muertes por año. Sin embargo, las defunciones son un indicador 
inadecuado de la magnitud del problema, porque la mayor parte de los 
pacientes lesionados sobreviven. Por ejemplo, en el año 2004 hubo en Es- 
tados Unidos casi 167 000 defunciones relacionadas con traumatismos, 
pero en las salas de urgencias se dio tratamiento a casi 29.6 millones de 
individuos lesionados.? Los gastos médicos relacionados con lesiones 
se calculan en 117 mil millones cada año en dicho país.? El costo adicional 
de por vida para todos los pacientes lesionados se calcula en más de 260 
billones de dólares estadounidenses. Por tal razón, los traumatismos de- 
ben considerarse un problema de salud pública de importancia. El Ameri- 
can College of Surgeons Committee on Trauma atiende este problema al 
colaborar en el desarrollo de centros y sistemas traumatológicos. La orga- 
nización de los sistemas de atención a traumatismos ha tenido un impacto 
favorable significativo en los resultados en los pacientes.** 


VALORACIÓN INICIAL Y REANIMACIÓN 
DEL PACIENTE LESIONADO 


Valoración primaria 


El curso Advanced Trauma Life Support (ATLS) del American College of 
Surgeons Committee on Trauma se desarrolló a finales del decenio de 1970 
con base en la suposición de que la atención apropiada y oportuna mejora 


de modo significativo los resultados finales para el paciente lesionado.! El 
ATLS proporciona un método estructurado para la atención del paciente 
traumatizado por medio de algoritmos estandarizados; hace énfasis en el 
concepto de la “hora dorada” en las cuales son necesarias las intervencio- 
nes oportunas y priorizadas para evitar la muerte. A lo largo de este capí- 
tulo se respeta el formato del curso ATLS y sus principios básicos, con 
modificaciones menores. El tratamiento inicial de los individuos con le- 
siones graves consiste en la valoración primaria con reanimación simultá- 
nea, valoración secundaria, valoración diagnóstica y cuidados definitivos. 
El primer paso en el tratamiento del paciente es realizar la valoración pri- 
maria, cuyo objetivo es la identificación y corrección de trastornos que 
constituyen un riesgo inmediato para la vida. El curso ATLS se refiere a la 
valoración primaria como el método “ABC” (control de las vías respirato- 
rias [Airway] con protección de la columna cervical, respiración [Brea- 
thing] y Circulación [Circulation]). Si bien los conceptos de la valoración 
primaria se presentan de modo secuencial, en realidad, con frecuencia se 
llevan a cabo en forma simultánea. Deben identificarse las lesiones que 
ponen en riesgo la vida (cuadro 7-1) y tratarse antes de continuar con la 
valoración secundaria. 


Control de las vías respiratorias con protección 
de la columna cervical 


La prioridad más importante en la valoración primaria es asegurar la per- 
meabilidad de las vías respiratorias. Esto es esencial, porque los esfuerzos 
para restablecer la integridad cardiovascular pueden ser inútiles a menos 
que el contenido de oxígeno en sangre sea adecuado. De la misma forma, 
todos los pacientes con traumatismo cerrado precisan de la inmoviliza- 
ción de la columna vertebral cervical hasta descartar lesión de la misma. 
Esto suele llevarse a cabo con la aplicación de un collarín rígido o con la 
colocación de bolsas de arena a ambos lados de la cabeza, fijando a la mesa 
de exploración la frente del paciente, incluyendo las bolsas de arena. Los 
collarines blandos no inmovilizan de manera eficaz la columna cervical. 
En pacientes conscientes, sin taquipnea y con voz de tono normal no es 
necesaria la atención inicial de las vías respiratorias. Las excepciones a la 
aseveración anterior incluyen a pacientes con lesiones penetrantes de cue- 
llo y hematomas en expansión, evidencia de lesiones químicas o térmicas 
en la boca, narinas o hipofaringe; la presencia de abundante gas subcutá- 


PUNTOS CLAVE 


1. Los traumatismos son la causa más común de muerte para in- 
dividuos entre uno y 44 años de edad y la tercera causa más 
común de muerte sin importar la edad. 


2. El tratamiento inicial de individuos con lesiones graves consis- 
te en realizar una valoración primaria (“ABC”: control de las vías 
respiratorias con protección de la columna cervical, respiración 
y circulación); los objetivos de la valoración primaria son iden- 
tificar y tratar enfermedades que constituyen un riesgo inme- 
diato para la vida. 


3. Los pacientes con inestabilidad hemodinámica continua que 
no responden al tratamiento o que responden en forma transi- 
toria requieren de intervenciones rápidas; se debe tener en 
mente que las cuatro categorías del estado de choque pueden 
representar la fisiopatología subyacente: hemorrágico, cardió- 
geno, neurógeno y séptico. 


4. Debe suponerse que todo paciente con traumatismo cerrado 
sufre una lesión de la columna cervical hasta demostrar lo con- 
trario; se deben mantener las precauciones de la columna cer- 
vical y la estabilización con alineamiento de la columna. 


5. Las indicaciones para intervención quirúrgica inmediata por 
lesión cervical penetrante incluyen inestabilidad hemodinámi- 
ca y hemorragia arterial externa; el algoritmo de tratamiento 
para pacientes estables desde el punto de vista hemodinámico 
se basa en los síntomas y en la ubicación anatómica de la le- 
sión; el cuello se divide en tres zonas distintas. 


6. Los traumatismos cerrados a la carótida y arteria vertebral 
suelen tratarse con antitrombóticos sistémicos. 


7. El abdomen constituye un reto para el diagnóstico. Sin em- 
bargo, la exploración física y la ecografía pueden identificar 
con rapidez a pacientes que necesitan laparotomía de urgen- 
cia. La CT es fundamental en la valoración de los pacientes 
restantes, con el fin de identificar con mayor precisión el sitio 
y magnitud de la lesión. 


8. Las manifestaciones del “círculo vicioso hemorrágico” (combi- 
nación letal de coagulopatía, hipotermia y acidosis metabóli- 
ca) son la indicación más común para cirugía de control de 
daños. El objetivo primario de la laparotomía de control 
de daños son el control de la hemorragia y limitar la contami- 
nación gastrointestinal. 


9. El síndrome compartimental intraabdominal puede ser de 
origen primario (por lesiones a los órganos abdominales, he- 
morragia y por colocación de compresas en el abdomen) o 
secundario (a causa de edema intestinal por reperfusión y as- 
citis). 

10. El método ideal para establecer si hay un desgarro de la aorta 
descendente por traumatismo cerrado es la CT; las indicacio- 
nes se basan principalmente en el mecanismo de lesión. 


(UN oy ARA Lesiones que ponen en riesgo la vida a corto plazo 


y que deben identificarse durante la valoración 
primaria 
Vía respiratoria (Airway) 
Obstrucción de la vía respiratoria 
Lesión de la vía respiratoria 
Respiración (Breathing) 
Neumotórax a tensión 
Neumotórax abierto 
Tórax flácido con contusión pulmonar subyacente 
Circulación 
Choque hemorrágico 
Hemotórax masivo 
Hemoperitoneo masivo 
Fractura pélvica con inestabilidad mecánica 
Pérdidas de sangre en las extremidades 
Choque cardiógeno 
Taponamiento cardiaco 
Choque neurógeno 
Lesión de la columna cervical 
Incapacidad (estado neurológico) 
Hemorragia intracraneal/efecto de masa 


neo en el cuello, traumatismos maxilofaciales complejos o la hemorragia 
de las vías respiratorias. Aunque al inicio tales pacientes pueden tener una 
permeabilidad satisfactoria de las vías respiratorias, es posible que sufran 
obstrucción si hay hinchazón de tejidos blandos, formación de hemato- 
mas o edema progresivo. En tales casos, debe llevarse a cabo la intubación 
programada antes que se encuentre compromiso de la vía respiratoria. 

Los pacientes con tono anormal de la voz, ruidos respiratorios anor- 
males, taquipnea o alteración del estado mental tienen indicación para 
valoración adicional de la permeabilidad de las vías respiratorias. La pre- 
sencia de sangre, vómito, la lengua, cuerpos extraños e hinchazón de teji- 
dos blandos pueden ocasionar obstrucción de las vías respiratorias; la as- 
piración permite el alivio inmediato de la obstrucción en muchos pacientes. 
En individuos en estado de coma, la lengua puede desplazarse en sentido 
posterior y causar obstrucción de la hipofaringe; esto se alivia con la eleva- 
ción del mentón o la protrusión de la mandíbula. La colocación de cánulas 
bucales o sondas nasofaríngeas también puede ser de utilidad para mante- 
ner la permeabilidad de las vías respiratorias, aunque los pacientes cons- 
cientes no suelen tolerar las primeras. La intubación endotraqueal está 
indicada en pacientes con apnea, incapacidad para proteger las vías respi- 
ratorias por alteración del estado mental, compromiso inminente de tales 
vías por lesión por inhalación, hematoma, hemorragia facial, hinchazón 
de tejidos blandos o broncoaspiración, así como por la incapacidad para 
mantener la oxigenación. La alteración del estado mental es la indicación 
más común para intubación. La agitación u obnubilación que a menudo se 
atribuyen a intoxicación o uso de drogas, en realidad puede ser conse- 
cuencia de hipoxia. 

Las opciones para la intubación endotraqueal incluyen las vías naso- 
traqueal, orotraqueal o quirúrgica. La intubación nasotraqueal puede lle- 
varse a cabo sólo en pacientes que presentan respiración espontánea. La 
intubación nasotraqueal se utiliza con frecuencia por personal de atención 
prehospitalaria, pero la aplicación principal para esta técnica es en las salas 
de urgencias en pacientes que requieren apoyo urgente de las vías respira- 
torias en quienes no puede utilizarse parálisis con relajantes musculares. 
La intubación orotraqueal es la técnica utilizada más a menudo para ase- 
gurar la permeabilidad de las vías respiratorias. Debe suponerse que todo 
paciente tiene lesión de la columna cervical, y por tanto es esencial la in- 
movilización y alineación manual de la misma. Se corrobora que la sonda 
endotraqueal esté colocada en forma correcta por medio de laringoscopia 
directa, capnografía, auscultación de ruidos respiratorios en ambos cam- 
pos pulmonares y, por último, con radiografía torácica. Cada vez se em- 
plea con mayor frecuencia un videolaringoscopio de fibra óptica para vi- 
sualizar las cuerdas vocales.” Las ventajas de la intubación orotraqueal 
incluyen la visualización directa de las cuerdas vocales, la capacidad de 


utilizar sondas endotraqueales de diámetro más grande y que es posible 
aplicarla a pacientes con apnea. Las desventajas de la intubación orotra- 
queal es que los pacientes conscientes requieren de la aplicación de rela- 
jantes neuromusculares, lo que puede acompañarse de intubación difícil, 
broncoaspiración o complicaciones por la administración de medicamen- 
tos. Aquellos que intentan la intubación de secuencia rápida deben estar 
familiarizados con el procedimiento (cap. 13). 

En pacientes en quienes fallaron los intentos de intubación o que tie- 
nen contraindicación de intubación por la presencia de lesiones faciales 
extensas está indicada la colocación de una cánula en la vía respiratoria 
por medios quirúrgicos. La cricotiroidotomía (fig. 7-1) se realiza a través 
de una incisión vertical amplia con división cortante de los tejidos subcu- 
táneos y de los músculos infrahioideos. La visualización mejora al pedirle 
a un asistente que separe en sentido externo el borde de la incisión con un 
separador army-navy. Se verifica la posición de la membrana cricotiroidea 
por palpación digital a través del espacio en las vías respiratorias. Se esta- 
biliza el cartílago antes de la incisión de la membrana con el empleo de un 
gancho de traqueostomía, el cual se coloca por debajo del cartílago tiroi- 
des para elevar la vía respiratoria. Se hace avanzar una sonda de traqueos- 
tomía de calibre 6.0 (diámetro máximo en adultos) a través de la abertura 
en la membrana cricotiroidea y se fija en el sitio con material de sutura. En 
pacientes menores de ocho años de edad está contraindicada la cricoti- 
roidotomía por el riesgo de estenosis subglótica y en tal caso se realiza 
traqueostomía. 

La traqueostomía de urgencia está indicada en pacientes con separa- 
ción laringotraqueal o fracturas laríngeas, en quienes la cricotiroidotomía 
puede causar daño adicional o producir incapacidad total para controlar la 
vía respiratoria. Este procedimiento se realiza mejor en la sala de opera- 
ciones donde la luz es óptima y se dispone de equipo adicional (p. ej., sie- 
rra para esternón). En tales casos, a menudo después de traumatismos 
directos al cuello, la visualización directa y la instrumentación de la trá- 
quea suele llevarse a cabo a través de las lesiones traumáticas en la cara 
anterior del cuello o a través de incisiones transversales siguiendo las lí- 
neas de la piel (fig. 7-2). Si hubo sección transversal completa de la tráquea 
se coloca una pinza atraumática en el borde distal para evitar la retracción 
de la tráquea hacia el mediastino; esto es de particular importancia an- 
tes de colocar la sonda endotraqueal. 


Respiración y ventilación 


Una vez que se asegura la permeabilidad de las vías respiratorias, deben 
asegurarse oxigenación y ventilación adecuadas. Todo paciente lesionado 
debe recibir oxígeno complementario y vigilarse con oximetría de pulso. 
Los siguientes trastornos constituyen una amenaza inmediata a la vida a 


Figura 7-1. La cricotiroidotomía se recomienda para mantener 
permeable la vía respiratoria por medios quirúrgicos en situaciones de 
urgencia. La incisión cutánea vertical evita la lesión de las yugulares 
anteriores, que se ubican justo a un lado de la línea media. La hemorragia 
de estos vasos sanguíneos dificulta la visión y prolonga el procedimiento. 
Cuando se realiza una incisión transversa en la membrana cricotiroidea, el 
mango del bisturí se inclina en sentido inferior para evitar la lesión de las 
cuerdas vocales. A. El uso de un gancho de traqueostomía estabiliza el 
cartílago tiroides y facilita la introducción de la sonda. B. Se introduce 
una sonda de traqueostomía de calibre 6 o una sonda endotraqueal 
después de confirmar con exploración digital que se tiene acceso a la vía 
respiratoria. 
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Figura 7-2. Las lesiones directas en la región del cuello pueden causar 
sección parcial o completa de estructuras de la cara anterior del cuello, lo 
que incluye a la tráquea. Con la sección traqueal completa, la sonda 
endotraqueal se coloca directamente en el orificio distal, con gran 
cuidado de no desplazar la tráquea hacia el mediastino. 


causa de ventilación inadecuada y deben identificarse durante la valora- 
ción primaria: neumotórax a tensión, neumotórax abierto, tórax flácido y 
contusión pulmonar. Todos estos diagnósticos pueden llevarse a cabo du- 
rante la valoración inicial. 

El diagnóstico de neumotórax a tensión se sospecha por insuficiencia 
respiratoria e hipotensión en presencia de cualquiera de los siguientes sig- 
nos en pacientes con traumatismo torácico: desviación traqueal al lado 
sano, disminución o ausencia de ruidos respiratorios en el lado afectado y 
enfisema subcutáneo en el lado afectado. Los pacientes pueden tener dis- 
tensión de las venas del cuello por incremento de la presión sobre la vena 
cava superior, pero puede haber colapso de las primeras por hipovolemia 
sistémica. Los signos vitales permiten diferenciar entre neumotórax a ten- 
sión y neumotórax simple; ambos tienen signos y síntomas similares pero 
la hipotensión hace sospechar neumotórax a tensión. En el sitio de la le- 
sión pudiera ser necesaria la descompresión inmediata con aguja calibre 
14 en el segundo espacio intercostal, en la línea mesoclavicular, pero en las 
salas de urgencia debe colocarse de inmediato una toracostomía con son- 
da antes de solicitar la radiografía torácica (fig. 7-3). En casos de neumo- 
tórax a tensión, el desgarro del parénquima pulmonar actúa como válvula 
unidireccional, con la cual cada inhalación añade aire adicional que se 
acumula en la cavidad pleural. La presión intrapleural, que en condiciones 
normales es negativa, se torna positiva, lo que desplaza aún más el hemi- 
diafragma ipsolateral y desplaza las estructuras del mediastino hacia el 
lado sano. Más tarde, el pulmón contralateral sufre compresión y hay rota- 
ción del corazón con respecto a las venas cavas superior e inferior, con 
disminución del retorno venoso y por último del gasto cardiaco, lo que da 
origen a colapso cardiovascular. 

Un neumotórax abierto ocurre cuando hay lesión de la pared torácica 
de espesor total, lo que permite la comunicación libre entre la cavidad 
pleural y la atmósfera (fig. 7-4), con compromiso de la ventilación al equi- 
librarse las presiones atmosférica y pleural, lo que evita la distensión pul- 
monar y la ventilación alveolar dando origen a hipoxia e hipercarbia. La 
oclusión completa del defecto de la pared torácica sin la colocación de 
sonda de toracostomía puede convertir un neumotórax abierto en un neu- 
motórax a tensión. El tratamiento temporal de la lesión incluye cubrir la 
herida con un apósito oclusivo que se fija con cinta adhesiva en tres de sus 
lados, lo que actúa como válvula unidireccional, permitiendo la ventila- 
ción eficaz durante la inspiración al tiempo que permite la salida del aire 
acumulado en la cavidad pleural a través del lado sin cinta adhesiva, evi- 
tando así la formación de un neumotórax a tensión. El tratamiento defini- 
tivo requiere del cierre del defecto de la pared torácica y la colocación de 
una sonda de toracostomía en un sitio alejado de la herida. 

El tórax flácido ocurre cuando se fracturan tres o más costillas conti- 
guas en al menos dos sitios. Puede ser evidente el movimiento paradójico 
de este segmento en pacientes con ventilación espontánea, por la presión 
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Figura 7-3. A. La colocación de la sonda de toracostomía se lleva 

a cabo en la línea mesoaxilar al nivel del cuarto o quinto espacio 
intercostal (pliegue intramamario) para evitar la lesión yatrógena 

del hígado o bazo. B. Se utilizan tijeras grandes para atravesar los 
músculos intercostales hacia la cavidad pleural. Esto se realiza en el 
borde superior de la costilla para evitar la lesión del haz neurovascular 
intercostal, que se encuentra justo por debajo de la costilla. C. Se realiza 
exploración de la incisión con la punta del dedo para confirmar la 
ubicación intratorácica e identificar adherencias pleurales. D. Una sonda 
torácica de calibre 36 F se dirige en sentido posterior y superior con la 
ayuda de una pinza larga. 


intrapleural negativa durante la inspiración. Rara vez el trabajo respirato- 
rio adicional y el dolor de la pared torácica causan que el segmento flácido 
sea suficiente para comprometer la ventilación. Sin embargo, hay dismi- 
nución de la distensibilidad e incremento del cortocircuito funcional cau- 
sado por la contusión pulmonar asociada, lo que por lo común causa dis- 
función pulmonar después de la lesión. La contusión pulmonar a menudo 
progresa durante las primeras 12 h. La hipoventilación e hipoxemia resul- 
tantes pueden ser indicación para intubación y ventilación mecánica. En 
la radiografía torácica inicial del paciente, a menudo se subestima la ex- 
tensión del daño del parénquima pulmonar (fig. 7-5), por lo que está indi- 
cada la vigilancia estrecha y la revaloración clínica frecuente. 


Circulación y control de la hemorragia 


Una vez que se asegura la permeabilidad de la vía respiratoria y la ventila- 
ción adecuada, la siguiente prioridad es el estado circulatorio. Puede obte- 
nerse una valoración inicial del estado cardiovascular del paciente con la 
palpación de los pulsos periféricos. En términos generales, la presión arte- 
rial sistólica debe encontrarse en 60 mmHg para que pueda palparse el 
pulso carotídeo, 70 mmHg para el pulso femoral y 80 mmHg para el pulso 
radial. En este momento de la valoración del paciente, se asume que todo 
episodio de hipotensión (definido como presión arterial sistólica <90 
mmHg) es causado por hemorragia, hasta que se demuestre lo contrario. 
Se miden la presión arterial y el pulso en forma manual al menos cada 5 
min en pacientes con hemorragia significativa hasta que se restablezcan 
cifras normales en los signos vitales. 

Se colocan dos catéteres intravenosos periféricos de calibre 16 o más 
grandes en adultos para el acceso intravenoso y para la reanimación con 
líquidos. En todo paciente con hipovolemia deben obtenerse en forma si- 
multánea muestras de sangre para medición del hematócrito, para investi- 
gar el grupo sanguíneo y para realización de pruebas cruzadas anticipando 
una posible transfusión. De acuerdo con la ley de Poiseuille, el flujo del 
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Figura 7-4. A. La pérdida de pared torácica de espesor total ocasiona neumotórax abierto. B. El efecto se trata de manera temporal con un apósito 
oclusivo, el cual se fija en tres de sus lados, lo que permite que el aire acumulado se expulse de la cavidad pleural y de esta forma se evita el neumotórax 
a tensión. El tratamiento definitivo consiste en la reparación del efecto de la pared torácica y colocación de sonda de toracostomía en un sitio distante a 


la herida. 


líquido a través de un tubo es proporcional al diámetro e inversamente 
proporcional a su longitud; por tanto, los catéteres intravenosos para la 
administración de líquidos deben ser cortos y de diámetro grande. Si es 
inadecuado el acceso periférico con catéteres intravenosos de grueso cali- 
bre, se introducen catéteres Cordis en lugar de los catéteres de tres luces. 
En general, el acceso inicial en pacientes traumatizados se asegura mejor 
en la ingle o en el tobillo, de forma que el catéter no interfiera con la reali- 
zación de otros procedimientos diagnósticos y terapéuticos toracoabdo- 
minales. Para individuos que requieren reanimación enérgica con líquidos 
y en quienes es difícil la colocación de un catéter periférico, la venodisec- 
ción en la vena safena proporciona un acceso excelente (fig. 7-6). Esta 
vena se encuentra en forma constante 1 cm por delante y 1 cm por arriba 
del maléolo interno. Pueden colocarse con rapidez catéteres estándar de 
calibre 14, incluso en pacientes con hemorragia grave con colapso de las 
venas. Puede obtenerse acceso venoso adicional a través de las venas fe- 
moral o subclavia con la colocación de catéteres intravenosos con guía 
para introducción. Una regla simple consiste en colocar un acceso femoral 
para un traumatismo torácico y un acceso yugular o subclavio para trau- 
matismos abdominales. No obstante, la colocación de catéteres venosos 
centrales, yugular o subclavio, permiten una medición más fiable de la 
presión venosa central (CVP, central venous pressure), que es útil para va- 


lorar el estado del volumen circulante del paciente y descartar tapona- 
miento cardiaco. En pacientes con hipovolemia menores de seis años de 
edad puede colocarse una aguja intraósea en el extremo proximal de la ti- 
bia (de preferencia) o en el extremo distal del fémur en extremidades sin 
fracturas (fig. 7-7). El flujo a través de la aguja debe ser continuo y no es 
necesario aplicar presión. Todos los medicamentos administrados por vía 
intravenosa pueden administrarse en dosis similar por vía intraósea. Es 
una vía segura para el uso en situaciones de urgencia, pero la aguja debe 
retirarse una vez que se ha establecido un acceso alternativo con el fin de 
evitar la osteomielitis. 

El control externo de la hemorragia debe lograrse con rapidez mientras 
se restablece el volumen circulante. La compresión manual de las heridas 
con hemorragia continua puede llevarse a cabo con un apósito de gasa 
simple de 10 x 10 cm y con una mano enguantada. Cubrir una herida con 
apósitos excesivos puede permitir la hemorragia continua inadvertida por 
debajo de los mismos. Debe evitarse el pinzamiento a ciegas de vasos san- 
guíneos por el riesgo de lesión a estructuras adyacentes, lo que incluye 
nervios. Esto es en particular cierto para heridas penetrantes de cuello, del 
estrecho torácico superior e inguinales, donde la hemorragia puede ser 
muy intensa y originarse muy profunda en la herida. En tales situaciones, 
se coloca un dedo enguantado a través de la herida, directamente hacia el 
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Figura 7-5. A. La radiografía torácica al momento de la hospitalización podría no mostrar la gravedad de la lesión torácica del paciente. B. El paciente 
tiene contusión pulmonar izquierda que se hace evidente 12 h más tarde, y en las radiografías torácicas repetidas se hace evidente la opacidad asociada. 
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Figura 7-6. Las venodisecciones de la vena safena son sitios excelentes 
para el acceso intravenoso para la administración de líquidos. A. La vena 
se encuentra de manera constante 1 cm por delante y 1 cm por arriba 
del maléolo interno. B. Se colocan puntos de sutura de tracción en 
sentido proximal y distal, con el extremo distal ligado. C. Se introduce un 
catéter intravenoso calibre 14 y se fija con material de sutura y cinta 
adhesiva para evitar su desalojo. 


vaso hemorrágico con la aplicación de presión suficiente para controlar la 
hemorragia activa. El cirujano que realice esta maniobra debe acompañar 
al paciente a la sala de operaciones para el tratamiento definitivo abierto. 
El control de la hemorragia de las extremidades se realiza con la aplicación 
de torniquetes, pero por lo común la oclusión digital permite el control de 
la hemorragia mientras que la oclusión vascular completa conlleva el ries- 
go de lesión neuromuscular permanente. Para pacientes con fracturas ex- 
puestas, la reducción de éstas con estabilización con férulas limita la he- 
morragia externa y hacia los tejidos subcutáneos. Las lesiones del cuero 
cabelludo a través de la galea aponeurótica tienden a sangrar en forma 
profusa; pueden controlarse de manera transitoria con grapas cutáneas, 
grapas de Rainey o un punto continuo con nailon, abarcando el espesor 


total de la piel. 


Figura 7-7. La colocación de acceso intraóseo está indicada para niños 
menores de seis años de edad en quienes fracasaron dos intentos de 
acceso intravenoso. A. La región proximal de la tibia es el sitio preferido. 
También puede utilizarse la porción distal del fémur si hay fracturas de 
la tibia. B. La aguja se dirige lejos de la placa epifisaria para evitar la 
lesión. La posición es satisfactoria si puede aspirarse médula ósea y 
puede administrarse con facilidad solución salina sin evidencia de 
extravasación. 


En la sección de circulación de la valoración primaria deben identifi- 
carse cuatro lesiones que ponen en riesgo la vida: a) hemotórax masivo, b) 
taponamiento cardiaco, c) hemoperitoneo masivo y d) fracturas pélvicas 
inestables desde el punto de vista mecánico. El hemoperitoneo masivo y 
las fracturas pélvicas inestables se revisan en las secciones Exploración ab- 
dominal de urgencia y Fracturas pélvicas y control urgente de la hemorra- 
gia, respectivamente. Las tres herramientas críticas utilizadas para dife- 
renciar estos trastornos en pacientes con traumatismo múltiple incluyen 
las radiografías torácicas, radiografías de pelvis y ecografía abdominal di- 
rigida para traumatismos (FAST, focused abdominal sonography for trau- 
ma) (véase Valoración regional y pruebas diagnósticas especiales). Se de- 
fine al hemotórax masivo (la lesión más importante que pone en riesgo la 
vida) como la presencia en la cavidad pleural de más de 1 500 ml de sangre 
o, en la población pediátrica, de más de 30% del volumen sanguíneo del 
paciente (fig. 7-8). Puede sospecharse en la radiografía de tórax, pero la 
sonda de toracostomía es el único método fiable para cuantificar la canti- 
dad del hemotórax. Después de traumatismos cerrados, el hemotórax por 
lo común es ocasionado por fracturas costales múltiples con lesión de ar- 
terias intercostales, pero en ocasiones la hemorragia proviene de la lacera- 
ción del parénquima pulmonar. Después de un traumatismo penetrante 
debe sospecharse lesión vascular del hilio pulmonar o de vasos sistémicos. 
En ambos casos, el hemotórax masivo es indicación para intervención 
quirúrgica de urgencia, pero la toracostomía con sonda es crítica para fa- 
cilitar la reexpansión pulmonar y puede ocasionar cierto grado de tapona- 
miento de los vasos hemorrágicos. 

El taponamiento cardiaco (la segunda lesión en importancia que pone 
en riesgo la vida) ocurre más a menudo después de heridas torácicas pe- 
netrantes, aunque en ocasiones hay rotura cardiaca cerrada, sobre todo en 
las orejuelas auriculares. En situaciones agudas, menos de 100 ml de san- 
gre en el espacio pericárdico pueden causar taponamiento pericárdico. A 
menudo, en pacientes traumatizados no se detecta la tríada diagnóstica 
clásica de Beck (dilatación de las venas del cuello, amortiguamiento de 
ruidos cardiacos y disminución de la presión arterial) por el intenso ruido 
ambiental y la hipovolemia. El pericardio no puede distenderse con rapi- 
dez, por lo que la presión en el saco pericárdico se incrementará hasta 
igualarse con el de la cavidad cardiaca lesionada. Cuando la presión rebasa 
la presión de la aurícula derecha, se altera el llenado de ésta y se reduce la 
precarga ventricular derecha. Esto disminuye el gasto cardiaco ventricular 
derecho y disminuye la CVP. El incremento de la presión intrapericárdica 
también obstruye el flujo sanguíneo miocárdico, lo que causa isquemia 
subendocárdica y reducción adicional del gasto cardiaco. 

El diagnóstico se establece mejor por ecografía del pericardio al lado 
de la cama del paciente (fig. 7-9). En etapas iniciales del taponamiento, 
la presión arterial y el gasto cardiaco mejoran en forma transitoria con la 
administración de líquidos. En pacientes con trastornos hemodinámicos 
se coloca un dren pericárdico con guía ecográfica (fig. 7-10). La extracción 
de 15 a 20 ml de sangre a menudo estabiliza de manera transitoria el esta- 
do hemodinámico del paciente, que evita la isquemia subendocárdica y las 
arritmias letales asociadas y permite el transporte a la sala de operaciones 
para realización de esternotomía. La pericardiocentesis es un método exi- 
toso para descomprimir un taponamiento en casi 80% de los casos; la ma- 
yor parte de los casos se debe a presencia de coágulos sanguíneos en el 
espacio pericárdico. Los pacientes con presión arterial sistólica <70 mmHg 
tienen indicación para toracotomía en la sala de urgencias (EDT, emergen- 
cy department thoracotomy) con abertura del pericardio para reparar la 
lesión. 

La utilidad de la EDT fue tema de debate por muchos años. Las indica- 
ciones actuales se basan en datos prospectivos de 30 años (cuadro 7-2).” La 
EDT se asocia con las tasas más elevadas de supervivencia después de le- 
sión cardiaca aislada; luego de lesiones penetrantes aisladas del corazón se 
reanima a 35% de los pacientes que presentan estado de choque y 20% sin 
signos vitales (es decir, pulso o presión arterial medible). Para todas las 
heridas penetrantes, la tasa de supervivencia es de 15%. Por el contrario, 
los pacientes tienen malos resultados cuando se realiza EDT por trauma- 
tismo cerrado, con supervivencia de 2% en individuos con estado de cho- 
que y supervivencia inferior a 1% en aquellos que no tienen signos vitales. 
Así, los pacientes sometidos a reanimación cardiopulmonar hasta el arribo 
a la sala de urgencias deben ser sometidos a EDT con base en la lesión y 
tiempo de transporte (fig. 7-11). El procedimiento se realiza mejor por 
una toracotomía anterolateral izquierda, iniciando la incisión en el lado 
derecho del esternón (fig. 7-12). Una pericardiotomía longitudinal ante- 
rior hasta el nervio frénico libera el taponamiento y permite el acceso para 
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Figura 7-8. Se dice que hay un neumotórax masivo si se encuentran más de 1 500 ml de sangre en la cavidad pleural. La radiografía torácica muestra la 
posición del paciente. A. En decúbito dorsal, la sangre se desplaza sobre toda la cara posterior del tórax y es más notable el desplazamiento del tejido 
pulmonar de la pared torácica. B. En posición erecta, es visible la sangre que es independiente de la cavidad pleural. 


la reparación cardiaca y para el masaje cardiaco abierto. El pinzamiento 
transversal de la aorta mantiene la circulación central, aumenta el flujo 
sanguíneo cerebral y coronario y limita cualquier hemorragia intraabdo- 
minal (fig. 7-13). El paciente debe mantener una presión arterial sistólica 
de 70 mmHg después de EDT y de las intervenciones asociadas para que 
se considere apropiado para reanimación y por tanto para su transporte a 
la sala de operaciones. 


Incapacidad (estado neurológico) y exposición 


Debe valorarse la calificación en la Escala del Coma de Glasgow (GCS, 
Glasgow Coma Scale) en todo paciente lesionado (cuadro 7-3). Se calcula 
al sumar las calificaciones de la mejor respuesta motora, mejor respuesta 
verbal y respuesta ocular. La calificación varía de 3 (calificación más baja) 
a 15 (normal). Las calificaciones de 13 a 15 indican lesión encefálica leve, 
9 a 12 lesión moderada y calificaciones inferiores a 9 sugieren lesión grave. 
La GCS es una medición cuantificable de la función neurológica y útil 
para la clasificación y el pronóstico. 


Figura 7-9. La ecografía pericárdica subxifoidea revela una gran 
acumulación de líquido en el espacio pericárdico. 


Es fundamental realizar la valoración neurológica antes de la adminis- 
tración de relajantes neuromusculares para intubación. Los cambios suti- 
les en el estado mental pueden ser causados por hipoxia, hipercarbia o 
hipovolemia o bien pueden ser de signo temprano de hipertensión intra- 
craneal. La alteración del estado mental es indicación para revaloración 
inmediata al término del ABC y debe sospecharse lesión del sistema ner- 
vioso central. El deterioro del estado mental puede ser sutil y podría no 
progresar en forma predecible. Por ejemplo, los pacientes que al inicio se 
encontraban calmados, cooperadores, pueden tornarse ansiosos y agresi- 
vos conforme aparece la hipoxia. Sin embargo, un paciente con agitación 
y agresividad por el consumo de drogas o alcohol puede encontrarse som- 
noliento si se desarrolla estado de choque hipovolémico. A los pacientes 
con lesiones graves se les retira la ropa para evitar lesiones en las extremi- 
dades o que pongan en riesgo la vida y que pasen inadvertidas. 


Clasificación del estado de choque y reanimación 
inicial con líquidos 


Los signos y síntomas clásicos del estado de choque son taquicardia, hipo- 
tensión, taquipnea, cambios en el estado mental, diaforesis y palidez (cua- 
dro 7-4). La intensidad de la hemorragia se correlaciona con las anomalías 
fisiológicas. Por ejemplo, los pacientes con estado de choque clase II pue- 
den encontrarse con taquicardia, pero no muestran reducción de la pre- 
sión arterial hasta que la hemorragia excede 1 500 ml, lo que corresponde 
al estado de choque clase III. Los datos en la exploración física deben ana- 
lizarse en su conjunto e incluirse en la valoración de la respuesta del pa- 
ciente al tratamiento. El objetivo de la reanimación con líquidos consiste 
en restablecer la perfusión hística. La reanimación con líquidos inicia con 
2 L (en adultos) o 20 ml/kg (niños) de solución cristaloide isotónica (por 
lo común solución de Ringer con lactato) por vía intravenosa, en forma 
rápida. Para la hipotensión persistente, la dosis se repite una vez en adultos 
y dos veces en niños antes de la administración de concentrado de eritro- 
citos. Debe suponerse que hay una perfusión general adecuada si los pa- 
cientes tienen buena respuesta a la administración de líquidos (normaliza- 
ción de signos vitales, mejoría del estado sensorial) y evidencia de buena 
perfusión periférica (dedos de manos y pies tibios con llenado capilar nor- 
mal). La diuresis es un indicador cuantitativo fiable de la perfusión de ór- 
ganos. Un gasto urinario adecuado es de 0.5 ml/kg/h en un adulto, de 1 
ml/kg/h en niños y de 2 ml/kg/h en lactantes menores de un año de edad. 
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Figura 7-10. La pericardiocentesis está indicada para pacientes sin evidencia de taponamiento pericárdico. A. El acceso al pericardio se logra a través 
de un acceso subxifoideo, con la aguja inclinada 45° con respecto a la pared torácica y dirigida hacia el hombro izquierdo. B. Se utiliza la técnica de 
Seldinger para colocar un catéter. Se aspira en forma repetida la sangre con una jeringa o puede colocarse un dren por gravedad. La evacuación 

de sangre pericárdica no coagulada puede evitar la isquemia subendocárdica y estabiliza al paciente para su transporte a la sala de operaciones 


para realizar esternotomía. 


La medición de estas variables relacionadas con la reanimación dependen 
del tiempo, y son más útiles en la sala de operaciones o en la unidad de 
cuidados intensivos (ICU) que en la sala de urgencias. 

Existen varios inconvenientes a considerar y errores que deben evitarse 
en la valoración de pacientes lesionados con estado de choque. La taqui- 
cardia a menudo es un signo inicial de hemorragia continua. Sin embargo, 
los individuos con buen estado físico con pulso en reposo alrededor de 50 
latidos por minuto (lpm) pueden manifestar taquicardia relativa con cifras 
cercanas a 90 lpm; aunque de importancia clinica, esto no satisface la defi- 
nición estándar de taquicardia. Por el contrario, los pacientes que reciben 
medicamentos con acción sobre el corazón, como los bloqueadores ß, po- 
drían no ser capaces de incrementar su frecuencia cardiaca pese a la pre- 
sencia de un problema significativo. Ocurre bradicardia con hemorragia 
grave; esto es un signo ominoso que anticipa colapso cardiovascular inmi- 
nente. Otros factores fisiológicos, además de la hipovolemia, pueden pro- 
ducir taquicardia, como hipoxia, dolor, ansiedad y drogas estimulantes 
(cocaína, anfetaminas). Como se mencionó antes, la hipotensión no es un 
signo temprano fiable de hipovolemia, porque el volumen circulante debe 


(AUN SA Indicaciones y contraindicaciones 


para la toracotomía en la sala de urgencias 
Indicaciones 


Paro cardiaco después de la lesión en pacientes susceptibles de ser rescata- 
dos: 
Pacientes que sufren traumatismo penetrante con menos de 15 min de re- 
animación cardiopulmonar antes de llegar al hospital 
Pacientes que sufren traumatismo cerrado con menos de 5 min de reanima- 
ción cardiopulmonar antes de llegar al hospital 
Hipotensión grave persistente después de una lesión (presión arterial sistólica 
<60 mmHg) por: 
Taponamiento cardiaco 
Hemorragia: intratorácica, intraabdominal, en las extremidades, cervical 
Embolia gaseosa 
Contraindicaciones 
Traumatismo penetrante: reanimación cardiopulmonar con más de 15 min de 
duración y sin signos de vida (respuesta pupilar, esfuerzo respiratorio, activi- 
dad motora) 
Traumatismo cerrado: reanimación cardiopulmonar con más de 5 min de du- 
ración y sin signos de vida o en asistolia 


disminuir más de 30% antes de que ocurra hipotensión. Además, los pa- 
cientes jóvenes con buen tono simpático pueden sorprender incluso a los 
médicos con experiencia al mantener cifras de presión arterial sistólica 
pese a déficit intravascular grave hasta que se encuentran al borde del paro 
cardiaco. Las mujeres embarazadas tienen incremento progresivo del vo- 
lumen sanguíneo circulante a lo largo del embarazo; por tanto, deben per- 
der volúmenes relativamente más grandes de sangre antes de manifestar 
signos y síntomas de hipovolemia (véase Traumatismos en poblaciones 
especiales, más adelante). 

Con base en la respuesta inicial a la reanimación con líquidos, los pa- 
cientes lesionados, con hipovolemia, pueden clasificarse en tres categorías 
amplias: individuos que responden, individuos que lo hacen en forma 
transitoria y aquellos sin respuesta. Los pacientes que se encuentran esta- 
bles o tienen buena respuesta al tratamiento inicial con líquidos, que se 
hace evidente por la normalización de los signos vitales, el estado mental 
y diuresis es poco probable que tengan hemorragia continua significati- 
va, y puede realizarse ordenadamente la valoración diagnóstica adicional 
en busca de lesiones ocultas (véase más adelante la sección Valoración se- 
cundaria). En el otro extremo del espectro se encuentran los pacientes 
clasificados como “sin respuesta” quienes tienen hipotensión persisten- 
te pese a la reanimación intensiva con líquidos. Estos pacientes necesi- 
tan de la identificación inmediata de la causa de la hipotensión con inter- 
venciones apropiadas para evitar resultados letales. Los pacientes que se 
considera “que responden en forma transitoria” son aquellos que mues- 
tran respuesta al inicio con la carga de volumen con incremento de la pre- 
sión arterial para una vez más presentar deterioro hemodinámico. Este 
grupo de pacientes pueden ser de difícil clasificación para el tratamiento 
definitivo. 


Hipotensión persistente 


Los pacientes con inestabilidad hemodinámica continua, ya sea que res- 
pondan o no al tratamiento inicial, necesitan valoración sistemática y tra- 
tamiento oportuno. El espectro de la enfermedad en aquellos con hipoten- 
sión persistente varía de lesión multisistémica no compatible con la vida a 
problemas fácilmente reversibles como neumotórax a tensión. El médico 
debe considerar las cuatro categorías de estado de choque, que pueden ser 
la causa subyacente: hemorrágico, cardiógeno, neurógeno y séptico. Ex- 
cepto por los pacientes transferidos de otros centros hospitalarios más de 
12 h después de la lesión, se encontrarán pocos pacientes con choque sép- 
tico en las salas de urgencias. Los pacientes con choque neurógeno como 
componente de inestabilidad hemodinámica a menudo se identifican du- 


Paciente 
en extrema 
gravedad 


Se realiza 


Traumatismo 
cerrado 


Traumatismo 
CPR penetrante 


Figura 7-11. Algoritmo para la toma de 
decisiones para la realización de toracotomía 
en la sala de urgencias (EDT) en el paciente 
lesionado sometido a reanimación 
cardiopulmonar (CPR). (ECG, 
electrocardiograma; OR, sala de operaciones; 
SBP, presión arterial sistólica.) 


rante la valoración del estado neurológico en la valoración primaria, pero 
los individuos que recibieron relajantes musculares antes de la exploración 
física pueden ser pasados por alto. Sin embargo, en la mayor parte de los 
casos, las dos categorías amplias de estado de choque que causan hipoten- 
sión persistente suelen ser el hemorrágico y cardiógeno. La valoración de 
la CVP por lo común distingue entre estas dos categorías. Un paciente con 
colapso de las venas del cuello y CVP <5 cmH,0 se encuentra con hipovo- 
lemia y probablemente presente una hemorragia activa. Los individuos 
con distensión de las venas del cuello o CVP >15 cmH,0 tal vez tengan 
choque cardiógeno. No obstante, la CVP puede estar falsamente elevada 
en pacientes agitados o que realizan esfuerzos o con la administración ex- 
cesiva de líquidos; las lecturas aisladas deben interpretarse con precau- 
ción. También es de utilidad la medición seriada del déficit de base, un 
déficit de base persistente >8 mmol/L sugiere choque celular en evolución. 
Los avances tecnológicos, como la espectroscopia infrarroja proporciona- 


rán métodos de vigilancia sin penetración corporal para cuantificar el su- 
ministro de oxígeno a los tejidos.? 

El diagnóstico diferencial de choque cardiógeno en pacientes trauma- 
tizados incluye: a) neumotórax a tensión, b) taponamiento pericárdico, c) 
contusión cardiaca, d) infarto miocárdico y e) embolia gaseosa por le- 
sión bronquiovenosa. El neumotórax a tensión (la causa más frecuente 
de insuficiencia cardiaca) y el taponamiento pericárdico se revisaron an- 
tes. Casi 33% de los pacientes que sufren traumatismo torácico cerrado 
significativo presentan contusión cardiaca, pero pocas de estas lesiones 
producen alteración hemodinámica. Los pacientes con anomalías electro- 
cardiográficas o arritmias requieren vigilancia continua con trazo elec- 
trocardiográfico (ECG) con tratamiento antiarrítmico según sea necesa- 
rio. A menos que se sospeche infarto miocárdico, no es de utilidad la 
medición de las concentraciones de enzimas cardiacas, pues carecen de 
especificidad y no son útiles para el pronóstico de arritmias significati- 


Figura 7-12. A. La toracotomía de urgencia se realiza a través de una incisión en el quinto espacio intercostal utilizando un acceso anterolateral. 

B y C. Se abre el pericardio por delante del nervio frénico y se hace rotar el corazón para su reparación. D. Debe realizarse más masaje cardiaco abierto 
con ambas manos, mediante el cierre secuencial de las manos desde las palmas hacia los dedos. Se recomienda utilizar la técnica de dos manos porque 
el masaje con una sola mano conlleva el riesgo de perforación miocárdica con el pulgar. (Continúa) 
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Figura 7-12. (Continuación) 


vas.” Los pacientes con inestabilidad hemodinámica necesitan reanima- 
ción intensiva y pueden beneficiarse de la colocación de un catéter en la 
arteria pulmonar para llevar a cifras óptimas la precarga y guiar el trata- 
miento con fármacos inotrópicos. La ecocardiografía podría estar indica- 
da para descartar taponamiento pericárdico o lesiones valvulares o del 
tabique. Por lo común se demuestra la presencia de discinesia ventricular 
derecha, pero es menos útil para ajustar el tratamiento y vigilar la respues- 
ta al mismo a menos que se realice en forma repetida. Los pacientes con 
choque cardiógeno resistente al tratamiento pueden necesitar la coloca- 
ción de una bomba con globo intraaórtico para disminuir el trabajo mio- 
cárdico y mejorar la perfusión coronaria. El infarto agudo del miocardio 
puede ser la causa de un accidente en vehículo motorizado o de otros trau- 
matismos en pacientes de edad avanzada. El tratamiento inicial óptimo 
incluye la atención del infarto en evolución, pero las decisiones sobre el 
tratamiento trombolítico y la angioplastia de urgencia deben individuali- 
zarse con base en otras lesiones que sufra el paciente. 


La embolia gaseosa con frecuencia se pasa por alto o no se diagnostica; 
es una complicación letal de la lesión pulmonar; puede ocurrir después de 
traumatismos cerrados o penetrantes, cuando el aire de un bronquio lesio- 
nado penetra a una vena pulmonar lesionada adyacente (fístula broncove- 
nosa) y el aire alcanza las cavidades izquierdas del corazón. La acumula- 
ción de aire en el ventrículo izquierdo impide el llenado diastólico y 
durante la sístole el aire es bombeado hacia las arterias coronarias, alteran- 
do la circulación coronaria. El caso típico es un paciente con lesión toráci- 
ca penetrante que se encuentra estable desde el punto de vista hemodiná- 
mico pero experimenta paro cardiaco después de la intubación y la 
colocación de un respirador con presión positiva. El paciente se coloca de 
inmediato en posición de Trendelenburg para retener el aire en el vértice 
del ventrículo izquierdo. Se realiza toracotomía de urgencia con pinza- 
miento transversal del hilio pulmonar en el lado de la lesión para evitar el 
paso adicional de aire (fig. 7-14). El aire se aspira del vértice del ventrículo 
izquierdo y de la raíz aórtica con una aguja calibre 18 y jeringa de 50 ml. 


Figura 7-13. Se aplica una pinza aórtica transversal con retracción del 
pulmón izquierdo en sentido superior, por debajo del ligamento 
pulmonar inferior y justo por arriba del diafragma. La aorta flácida se 
identifica como la primera estructura encontrada por encima de la 
columna vertebral cuando se realiza el acceso desde el lado izquierdo del 
tórax. 


(UN OEA Escala del Coma de Glasgow? 


Adultos Lactantes/niños 
Abertura 4 Espontanea Espontánea 
ocular 
3 Con la indicación verbal Con la indicación verbal 
2 Al estímulo doloroso Al estímulo doloroso 
1 Sin respuesta Sin respuesta 
Respuesta 5 Orientado Alerta, vocalización normal 
verbal 
4 Confuso Llora, pero es posible 
consolarlo 
Palabras inapropiadas Irritación persistente 
2 Palabras incomprensibles Inquietud, agitación, 
quejido 
1 Sin respuesta Sin respuesta 
Respuesta 6 Obedece órdenes Espontánea, con un 
motora objetivo 
5 Localiza el dolor Localiza el dolor 
4 Movimiento de retirada Movimiento de retirada 
ante el estimulo doloroso ante el estimulo 
doloroso 
Flexión anormal Flexión anormal 
2 Extensión anormal Extensión anormal 
1 Sin respuesta Sin respuesta 


è La calificación se calcula al sumar las calificaciones de la mejor respuesta motora, mejor 
respuesta verbal y abertura ocular. Las calificaciones varían de 3 (la más baja) a 15 (cifra 
normal). 


Se realiza masaje enérgico para forzar el paso de burbujas de aire a través 
de las arterias coronarias; si la maniobra no tiene éxito puede utilizarse 
una jeringa de insulina para aspirar las burbujas de aire de la arteria coro- 
naria derecha. Una vez que se restablece la circulación, el paciente perma- 
nece en posición de Trendelenburg con pinzamiento del hilio pulmonar 
hasta que la lesión venosa pulmonar se controle por medios quirúrgicos. 
La hipotensión persistente por hemorragia incontrolada se acompaña 
de altas tasas de mortalidad. La revisión rápida en busca del origen u orí- 
genes de la hemorragia incluyen inspección visual con base en el mecanis- 
mo de la lesión, ecografía abdominal dirigida para el traumatismo (FAST) 
y radiografías torácica y pélvica. En la valoración diagnóstica se realizan 
pruebas cruzadas con concentrados de eritrocitos de tipo sanguíneo O 
(O — para mujeres en edad fértil) así como pruebas cruzadas con concen- 
trados de eritrocitos de tipo específico, cuando se encuentren disponibles 
para su administración. En pacientes con traumatismos penetrantes e in- 
dicaciones claras para intervención quirúrgica, deben tomarse las radio- 
grafías básicas y llevar al paciente de inmediato a la sala de operaciones. 
Tales pacientes incluyen aquellos con hemotórax masivo, aquellos con 
gasto inicial por la sonda de toracostomía >1 L con un gasto a través de la 
sonda >200 ml/h y aquellos con traumatismo abdominal y evidencia eco- 
gráfica de neumoperitoneo. En individuos con heridas por proyectil de 
arma de fuego en tórax o abdomen se solicitan radiografías de tórax y ab- 
domen con marcadores radiopacos en los sitios de las heridas para estable- 
cer la trayectoria del proyectil o ubicar la posición de fragmentos reteni- 
dos. Por ejemplo, a un paciente con herida por proyectil de arma de fuego 
en la porción superior del abdomen, se le debe realizar una radiografía 


torácica para asegurar que el proyectil no atravesó el diafragma, ocasio- 
nando lesión intratorácica. De la misma forma, la exploración física y ra- 
diografía torácica de un paciente con herida por proyectil de arma de fue- 
go en el hemitórax derecho debe dirigirse a la búsqueda de lesiones en el 
hemitórax izquierdo. Si el paciente tiene residuos del arma penetrante, el 
arma no debe ser retirada en la sala de urgencias porque puede estar oca- 
sionando taponamiento de los vasos lesionados (fig. 7-15). El cirujano 
debe extraer el instrumento lesivo en el entorno controlado de la sala de 
operaciones, una vez que se haya realizado la incisión apropiada con la 
exposición adecuada. En las situaciones en que se encuentran instrumen- 
tos punzocortantes en el cuello o cabeza, los estudios de imagen preopera- 
torios pueden ser de utilidad para descartar lesiones arteriales. Los pacien- 
tes con traumatismo cerrado con indicaciones quirúrgicas claras incluyen 
aquellos con hipotensión con hemotórax masivo e individuos con líquido 
intraperitoneal libre abundante documentado por exploración con FAST. 

En pacientes sin indicaciones quirúrgicas claras e hipotensión persis- 
tente se deben valorar en forma sistemática cinco sitios potenciales de he- 
morragia: cuero cabelludo, tórax, abdomen, pelvis y extremidades. El per- 
sonal paramédico podría percibir hemorragia significativa en el sitio del 
accidente, pero su cuantificación no suele ser fiable. La exploración detec- 
ta hemorragia activa por heridas del cuero cabelludo, la cual puede con- 
trolarse con facilidad con la colocación de grapas quirúrgicas. El trauma- 
tismo toracoabdominal debe valorarse con la combinación de métodos 
como radiografía torácica, FAST y radiografía pélvica. Si la FAST resulta 
negativa y no hay otras causas de hipotensión obvias, debe llevarse a cabo 
punción diagnóstica de la cavidad peritoneal.** Se buscan fracturas aso- 
ciadas por medio de la exploración y radiografías de las extremidades. La 
hemorragia relacionada con fracturas, cuando es aditiva, puede ser una 
causa de inestabilidad hemodinámica del paciente. Por cada fractura cos- 
tal hay una hemorragia de casi 100 a 200 ml; por fracturas tibiales, de fé- 
mur y pélvicas ésta es de 300 a 500 ml, 800 a 1 000 ml y 1 000 ml, respec- 
tivamente. Aunque ninguna lesión aislada pudiera parecer la causa de la 
inestabilidad hemodinámica del paciente, la suma de las lesiones puede 
ocasionar una hemorragia que ponga en riesgo la vida. Las medidas diag- 
nósticas recomendadas antes pueden llevarse a cabo con facilidad en la 
sala de urgencias. El desplazamiento de pacientes con hipotensión fuera 
de la sala de urgencias para la realización de tomografía computadorizada 
(CT) puede ser peligroso, se compromete la vigilancia y el entorno es in- 
adecuado para atender problemas agudos. El cirujano debe acompañar al 
paciente y debe estar preparado para interrumpir la CT con transporte 
directo a la sala de operaciones. Estos obstáculos son menos comunes en 
grandes centros traumatológicos, donde puede llevarse a cabo la realiza- 
ción de CT en la sala de urgencias. 

El tratamiento de la hipotensión en las salas de urgencias es un tema 
de controversia, y es de particular relevancia para pacientes con lesiones 
vasculares penetrantes. Estudios experimentales sugieren que la forma- 
ción endógena de coágulos en una arteria lesionada puede verse alterada 
con presiones arteriales sistólicas superiores a 90 mmHg;'? muchos auto- 
res consideran que ésta debe ser la presión arterial preoperatoria ideal 
para pacientes con lesiones arteriales del tronco. Por otra parte, el trata- 
miento óptimo de la lesión cerebral traumática (TBL, traumatic brain in- 
jury) incluye mantener la presión arterial sistólica en más de 90 mmHg.” 


Valoración secundaria 


Una vez que se corrigen las amenazas inmediatas para la vida, se lleva a 
cabo una anamnesis amplia y se explora al paciente en forma sistemática. 


(lo (eve Signos y síntomas de etapas avanzadas del choque hemorrágico 


Clase | 
Pérdida de sangre (ml) Hasta 750 
Pérdida de sangre (porcentaje de volumen circulante) Hasta 15% 
Frecuencia cardiaca <100 
Presión arterial ormal 


Presión del pulso (mmHg) 
14a20 

>30 

Ligeramente ansioso 


Frecuencia respiratoria 
Diuresis (ml/h) 
Sistema nervioso central/estado mental 


ormal o incrementada 


Clase Il Clase Ill Clase IV 
750a 1500 1500 a 2 000 >2 000 

15 a 30% 30 a 40% > 40% 

>100 >120 >140 
Normal Disminuida Disminuida 
Disminuida Disminuida Disminuida 
20a30 30a40 335 

20 a 30 bal lS Indetectable 


Ansiedad leve Ansiedad y confusion Confusión y letargo 
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Figura 7-14. A. Se utiliza una pinza de Satinsky para ocluir el hilio pulmonar con el fin de evitar la embolia broncovenosa adicional. B. Los sitios 
secuenciales de aspiración incluyen el ventrículo izquierdo, raíz aórtica y arteria coronaria derecha. 


Se debe interrogar al paciente y a las personas cercanas a fin de obtener 
una historia AMPLE (Alergias, Medicamentos, Patologías previas o emba- 
razo, Libaciones [consumo de alimentos] y Eventos relacionados con la 
lesión). Se realiza exploración física de cabeza a pies, con especial atención 
al dorso, región axilar y perineo, porque las lesiones en estos sitios se pa- 
san por alto con facilidad. Todos los pacientes con lesiones potencialmen- 
te graves deben ser sometidos a tacto rectal para valorar el tono del esfín- 
ter, presencia de sangre, perforación rectal o próstata cabalgada, en 
posición alta; esto es de particular importancia en individuos con sospe- 
cha de lesión medular, fractura pélvica o heridas por proyectil de arma de 
fuego a través de la cavidad pélvica. En mujeres con fractura pélvica tam- 
bién debe llevarse a cabo exploración vaginal con espejo para descartar 
fractura expuesta. Las lesiones específicas, sus signos y síntomas asocia- 


dos, opciones diagnósticas y terapéuticas se revisan más adelante en este 
capítulo. 

Los métodos auxiliares para la exploración física incluyen la vigilancia 
de los signos vitales y CVP, vigilancia electrocardiográfica, colocación de 
sonda nasogástrica y catéter de Foley, FAST seriados, exámenes de labora- 
torio y radiografías. En todo paciente intubado se introduce una sonda 
nasogástrica para reducir el riesgo de broncoaspiración, pero podría no 
estar indicada en individuos conscientes. La colocación de dicha sonda en 
pacientes con fracturas faciales complejas está contraindicada; en tal caso 
debe colocarse, si es necesario, una sonda orogástrica. La presencia de san- 
gre en el contenido gástrico obtenido por la sonda nasogástrica sugiere 
lesión gastroduodenal oculta, o bien, el trayecto de la sonda nasogástrica 
en una radiografía torácica puede sugerir lesión del diafragma. Debe colo- 


Figura 7-15. Si el instrumento lesivo se encuentra aún en el sitio de la lesión, debe retirarse en la sala de operaciones, porque podría estar taponando 


un vaso sanguíneo lesionado. 


carse un catéter de Foley en pacientes incapaces de orinar con el fin de 
descomprimir la vejiga, obtener muestras de orina y vigilar el gasto cardia- 
co. La hematuria macroscópica es indicación para valoración del aparato 
genitourinario en busca de lesiones. Debe diferirse la colocación de catéter 
de Foley hasta la valoración urológica en pacientes con datos de lesión de 
uretra: presencia de sangre en el meato urinario, hematoma perineal o 
escrotal o próstata cabalgada, en posición alta. Las políticas varían en los 
diferentes centros hospitalarios, pero en pacientes graves que requieren de 
la colocación de un catéter vesical podría intentarse el cateterismo en una 
ocasión; si el catéter no pasa con facilidad puede considerarse la realiza- 
ción de cistostomía percutánea suprapúbica. Los FAST seriados se realizan 
si hay signos de lesión abdominal o hemorragia oculta. 

Las radiografías y exámenes de laboratorio selectivos se llevan a cabo 
en etapas iniciales de la valoración, después de la valoración primaria. En 
pacientes con traumatismos cerrados graves deben solicitarse radiografías 
lateral de columna cervical, torácica y pélvica; para aquellos con heridas 
por proyectil de arma de fuego en el tronco están indicadas las radiogra- 
fías anteroposterior y lateral de tórax y abdomen. Es importante marcar 
los orificios de entrada y de salida con objetos metálicos de forma que 
pueda valorarse la trayectoria del proyectil. Pueden tomarse radiografías 
de la extremidad en áreas limitadas. En pacientes con lesiones graves se 
obtienen muestras de sangre para estudios de laboratorio (tipificación y 
reacciones cruzadas, biometría hemática completa, química sanguínea, 
pruebas de coagulación, concentración de lactato, análisis de gases en san- 
gre arterial). Para pacientes con lesiones menos graves sólo se requiere 
biometría hemática completa y análisis de orina. Aquellos de edad avanza- 
da pueden presentar estado de choque subclínico, incluso con lesiones 
menores, por lo que en todo paciente mayor de 55 años de edad deben 
solicitarse análisis sistemáticos de gases en sangre arterial. 

Muchos pacientes traumatizados no proporcionan información espe- 
cífica con respecto al mecanismo de la lesión. El personal médico de los 
servicios de urgencias y la policía están capacitados para valorar el sitio de 
la lesión y deben ser cuestionados. En casos de accidentes automovilísticos 
deben investigarse la velocidad de los vehículos involucrados, el ángulo 
del impacto, el uso de cinturones de seguridad, presencia de bolsas de aire, 
estado del volante y del parabrisas, desplazamiento del chasis, expulsión 
del paciente del vehículo y estado de los pasajeros restantes. Para otros 
mecanismos de lesión, la información fundamental incluye aspectos como 
altura de la caída, superficie de impacto, uso de casco protector y peso del 
objeto que cause el aplastamiento del paciente. En individuos que sufrie- 
ron heridas por proyectil de arma de fuego son de importancia la veloci- 
dad, calibre y trayecto del proyectil, si se conocen. Para pacientes con he- 
rida por instrumento punzocortante es de utilidad conocer la longitud y 
tipo de objeto. Por último, algunos pacientes experimentan la combina- 
ción de traumatismos cerrados y penetrantes. No debe suponerse que un 
individuo con herida penetrante no sufrió otro tipo de lesión; los pacien- 
tes pueden tener múltiples lesiones y no debe darse por hecho que sólo 
tiene las lesiones relacionadas con el mecanismo penetrante más obvio. En 
suma, esta información es fundamental para que el médico establezca el 
mecanismo general de lesión y anticipe los patrones de lesión asociados. 


Mecanismos y patrones de las lesiones 


En términos generales, se transfiere más energía sobre un área más amplia 
en las contusiones que en las heridas por proyectil de arma de fuego o por 
instrumento punzocortante. Como consecuencia, los traumatismos cerra- 
dos se asocian con lesiones múltiples y de distribución más amplia, en 
tanto que en las heridas penetrantes la lesión se localiza en el trayecto del 
proyectil o instrumento punzocortante. En el traumatismo cerrado, los 
órganos que no sufren deformación elástica como consecuencia del im- 
pacto son los que tienen más probabilidades de sufrir la lesión, es decir, 
órganos sólidos (hígado, bazo, riñones). Para traumatismos penetrantes, 
los órganos con superficie más grande en la proyección frontal son los más 
propensos a la lesión (intestino delgado, hígado y colon). Además, las na- 
vajas por lo común siguen trayectos rectos, por lo que con frecuencia se 
lesionan estructuras adyacentes (p. ej., páncreas y duodeno). 

Los cirujanos traumatólogos a menudo separan a los pacientes que han 
sufrido contusiones abdominales en categorías con base en el riesgo para 
lesiones múltiples: aquellos con lesiones con alta transferencia de energía 
y aquellos que sufrieron lesiones con baja transferencia de energía. Las 
lesiones con alta transferencia de energía incluyen accidentes por arrolla- 
miento de peatones, accidentes con vehículos motorizados en los cuales el 


cambio de velocidad del vehículo (V) rebasa 40 km/h o en aquellos que 
sufrieron expulsión del vehículo, colisiones en motocicleta y caídas de al- 
turas de más de 6 m.'* De hecho, para accidentes en vehículos motoriza- 
dos las variables más relacionadas con lesiones que ponen en riesgo la vida 
y por tanto son reflejo de la magnitud del mecanismo, son la muerte de 
otros ocupantes en el vehículo, tiempo de extracción del vehículo de más 
de 20 min, dV >40 km/h, la falta de uso de dispositivos de restricción y 
los impactos laterales.'* Los traumatismos de baja energía, como los gol- 
pes con un objeto contundente con las caídas de una bicicleta, por lo co- 
mún no producen lesiones de distribución amplia. Sin embargo, aún pue- 
den ocurrir laceraciones de órganos internos potencialmente letales, 
porque la energía neta transferida a cualquier ubicación dada puede ser 
sustancial. 

En los traumatismos cerrados los mecanismos específicos de lesiones 
se asocian con grupos o patrones de lesiones. Las colisiones frontales por 
lo común causan traumatismo multisistémico. Cuando un conductor de 
automóvil sin cinturón de seguridad sufre un impacto frontal, la cabeza 
golpea el parabrisas, el tórax y porción superior del abdomen golpean el 
volante y las piernas y rodillas hacen contacto con el tablero. Las lesiones 
resultantes pueden incluir fracturas faciales y de la columna cervical, le- 
sión de la aorta torácica, contusión miocárdica, lesión de bazo e hígado y 
fracturas de la pelvis y extremidades inferiores. Cuando se valora a tales 
pacientes, el descubrimiento de una de estas lesiones es indicación para 
iniciar la búsqueda de las restantes. Las colisiones con impacto lateral tam- 
bién se acompañan de riesgo de lesión de la columna cervical y traumatis- 
mo torácico, rotura diafragmática y lesiones por aplastamiento del anillo 
pélvico, pero las lesiones de órganos sólidos por lo común se limitan al 
hígado o al bazo con base en la dirección del impacto. No es de sorprender 
que todo paciente expulsado del vehículo o lanzado a una distancia signi- 
ficativa de una motocicleta tenga mayor riesgo de lesiones de todo tipo. 

Las lesiones penetrantes se clasifican con el agente que causa la lesión 
(heridas por instrumento punzocortante, herida por proyectil de arma de 
fuego o heridas por escopeta). Las heridas por proyectil de arma de fuego 
se subdividen en lesiones por proyectiles de alta y baja velocidad, porque 
la velocidad del proyectil es mucho más importante que su peso en lo que 
se refiere a la energía cinética. Las heridas por proyectil de arma de fuego 
de alta velocidad (velocidad del proyectil >610 m/s) son poco frecuentes 
en la vida civil. Las lesiones por escopeta se dividen en heridas de corta 
distancia (<7 m) y de larga distancia. Las de corta distancia equivalen a 
heridas por proyectiles de alta velocidad porque la totalidad de la energía 
de la carga se aplica en un área pequeña, a menudo con resultados devas- 
tadores. Las heridas por escopeta de larga distancia producen un patrón 
difuso de perdigones, en los cuales muchos de éstos no alcanzan a la vícti- 
ma, y aquellos que lo alcanzan se dispersan con la aplicación de energía 
comparativamente baja. 


Valoración regional y pruebas 
diagnósticas especiales 


Con base en el mecanismo, ubicación de las lesiones identificadas en la 
exploración física, estudios radiográficos y condiciones generales del pa- 
ciente, a menudo están indicados estudios diagnósticos adicionales. Sin 
embargo, los pacientes con lesiones graves se encuentran en riesgo cons- 
tante cuando son sometidas a pruebas diagnósticas especiales; por tanto, 
el cirujano debe estar consciente y preparado para modificar los planes 
conforme lo demanden las circunstancias. El estado hemodinámico, res- 
piratorio y mental determinará el curso de acción más apropiado. Con 
estos aspectos en mente, se valora la realización de pruebas diagnósticas 
adicionales con bases anatómicas. 


Cabeza 


La valoración de la cabeza incluye la búsqueda de lesiones de cuero cabe- 
lludo, ojos, oídos, nariz, boca, huesos faciales y estructuras intracraneales. 
Con la palpación de la cabeza se identifican laceraciones de cuero cabellu- 
do, que deben valorarse en cuanto a su profundidad y buscar fracturas 
expuestas o deprimidas. La exploración de los ojos no incluye sólo el ta- 
maño y respuesta pupilares, sino también la agudeza visual y la búsqueda 
de hemorragia en el globo ocular. La compresión ocular, causada por frac- 
turas de la órbita con lesión de los músculos oculares, es evidente cuando 
el paciente no puede mover los ojos en el arco completo de movimiento. Es 
importante realizar la exploración ocular en etapas iniciales, porque el 
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edema orbitario significativo puede evitar la valoración posterior. La 
membrana timpánica se visualiza para identificar hemotímpano, otorrea o 
perforación, que puede ser un signo de lesión encefálica subyacente. La 
otorrea, rinorrea, ojos de mapache y signo de Battle (equimosis por detrás 
de los pabellones auriculares) sugiere fractura de la base del cráneo. Si 
bien tales fracturas podrían no necesitar tratamiento, hay asociación con 
lesiones cerebrovasculares cerradas y un riesgo pequeño de desarrollar 
meningitis. 

Se exploran las estructuras faciales anteriores para descartar fracturas; 
esto incluye la palpación de estructuras óseas en busca de irregularidades 
e inestabilidad mediofaciales (al sujetar el paladar y aplicar tracción hacia 
arriba, buscando si hay separación de las estructuras óseas). A los pacien- 
tes conscientes se les pregunta si perciben como normal su mordida; un 
cierre dental anómalo sugiere mala alineación de los huesos faciales y la 
posibilidad de fractura maxilar o mandibular. Las fracturas nasales, que 
pueden ser evidentes en la inspección directa o la palpación, por lo común 
presentan hemorragia importante. Esto puede ocasionar compromiso de 
la vía respiratoria del paciente por el escurrimiento de sangre hacia la cara 
posterior de la faringe o bien puede haber vómito provocado por la sangre 
remitida. Para el control de la hemorragia puede ser necesario el tapona- 
miento nasal o con globo. La exploración de la cavidad bucal incluye la 
inspección de fracturas expuestas, dientes flojos o fracturados y hemato- 
mas sublinguales. 

Todo paciente con traumatismo cefálico cerrado significativo (califica- 
ción de GCS <14) debe someterse a CT de cráneo. Para lesiones penetran- 
tes, las radiografías simples de cráneo pueden ser de utilidad en la sala de 
urgencias para establecer la extensión de la lesión en pacientes con inesta- 
bilidad hemodinámica que no pueden ser llevados a la sala de tomografía. 
La presencia de datos de lateralización en la exploración física (p. ej., dila- 
tación pupilar unilateral, que no responde al estímulo luminoso, movi- 
mientos asimétricos de las extremidades ya sean espontáneos o en res- 
puesta a estímulos nocivos o bien reflejo unilateral de Babinski) sugieren 
una lesión intracraneal o daño a estructuras importantes. 

Tales lesiones incluyen hematomas, contusiones, hemorragia en los es- 
pacios subaracnoideo y ventricular y lesión axonal difusa (DAL, diffuse 
axonal injury). Los hematomas epidurales ocurren cuando se acumula 


sangre entre el cráneo y la duramadre, y son causados por rotura de la ar- 
teria meníngea media o de otras arterias de pequeño calibre en un espacio 
potencial, por lo común después de una fractura de cráneo (fig. 7-16). Los 
hematomas subdurales ocurren entre la duramadre y la corteza y son cau- 
sados por lesión venosa o por laceración del parénquima cerebral. Por la 
lesión parenquimatosa asociada, los hematomas subdurales por lo común 
tienen peor pronóstico que los epidurales. La hemorragia del espacio 
subaracnoideo puede causar vasoespasmo y reducir el flujo sanguíneo ce- 
rebral. Los hematomas y contusiones intraparenquimatosos pueden ocu- 
rrir en cualquier parte del cerebro. La DAI ocurre por lesiones por desace- 
leración de alta velocidad y constituye daño axonal directo. La CT puede 
mostrar borramiento de la interfaz entre las sustancias gris y blanca y múl- 
tiples hemorragias puntiformes, pero la resonancia magnética nuclear es 
más sensible. El pronóstico para estas lesiones es en extremo variable, pero 
la evidencia precoz de DAI se asocia con mal pronóstico. Los síndromes 
de apoplejía son indicación para buscar lesiones en las arterias vertebral y 
carótida utilizando la angiografía estándar de cuatro vasos o la angiografía 
por CT de 16 cortes (fig. 7-17). 

Las lesiones penetrantes intracraneales significativas por lo común son 
ocasionadas por proyectil de arma de fuego, pero diversas armas o instru- 
mentos pueden producir lesión cerebral a través de la órbita o de la región 
temporal del cráneo, que son las partes más delgadas del mismo. El diag- 
nóstico suele ser obvio, pero en algunos casos las heridas en el conducto 
auditivo, boca y nariz pueden ser de difícil diagnóstico. El pronóstico es 
variable, pero la mayor parte de heridas supratentoriales que lesionan am- 
bos hemisferios son letales. 


Cuello 


En todo paciente con traumatismo cerrado debe suponerse que existe le- 
sión de la columna cervical, hasta que se demuestre lo contrario. Durante 
la exploración de la columna cervical se deben mantener las precauciones 
y estabilización de la misma. Durante la valoración primaria la prioridad 
consiste en identificar lesiones penetrantes en el cuello con hemorragia, 
hematomas en expansión y obstrucción de las vías respiratorias. Una le- 
sión más útil que podría no identificarse es la fractura de laringe por trau- 


A B 


Figura 7-16. Los hematomas peridurales (A) tienen una forma convexa característica en la tomografía computadorizada, mientras que los hematomas 


subdurales (B) tienen una forma cóncava sobre la superficie cerebral. 


A 


Figura 7-17. A. Infarto de la arteria cerebral media derecha detectada por tomografía computadorizada de cráneo. Dicha imagen es indicación para 
realizar estudios adicionales con el fin de descartar lesión cerebrovascular extracraneal asociada. B. Seudoaneurisma de la arteria carótida interna 


documentada por angiografía. 


matismo cerrado. Los síntomas incluyen disfonía, enfisema subcutáneo 
(fig. 7-18) y fractura palpable. 

Por las consecuencias devastadoras de la cuadriplejía, es obligada la 
valoración cuidadosa en busca de lesiones ocultas de la columna cervical. 
En el paciente consciente, la presencia de dolor en la cara posterior del 
cuello, en la línea media o el dolor a la palpación a obligan a una valora- 
ción radiológica amplia. Además, los pacientes intubados, aquellos que 
experimentan traumatismos relacionados con mecanismos de lesión sig- 
nificativa y pacientes con lesiones graves u otras fracturas identificadas en 


la columna vertebral deben ser sometidos a estudios de imagen, entre los 
que se incluyen la CT, radiografías simples en cinco proyecciones de la 
columna vertebral: proyección lateral con visualización de C7 a Tl, pro- 
yección anteroposterior, proyección odontoidea transbucal y proyecciones 
oblicuas. Si persiste el dolor espontáneo o a la palpación, pero no se iden- 
tifican lesiones en las radiografías simples o bien si el paciente no puede 
explorarse en forma oportuna, debe realizarse una CT. Aunque, una lesión 
ligamentosa podría no ser visible con las técnicas estándar de imagen." 
Las proyecciones en flexión y extensión por lo común se obtienen después 


Figura 7-18. Una fractura laríngea produce un trayecto de aire alrededor de la tráquea, sobre el espacio prevertebral (flechas). 
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de un retraso en pacientes con dolor persistente pero sin resultados en los 
estudios de imagen. Sin embargo, esto debe llevarse a cabo sólo en presen- 
cia de un experto en cirugía de columna, porque el paciente puede sufrir 
cuadriplejía permanente cuando un individuo sin experiencia produce la 
flexión y extensión. 

Las lesiones de la médula espinal pueden ser completas o parciales. Las 
primeras causan cuadriplejía o paraplejía permanente, dependiendo del 
nivel de la lesión. Tales pacientes tienen pérdida completa de la función 
motora y de la sensibilidad dos o más niveles por debajo de la lesión ósea. 
Los pacientes con lesión alta de la médula espinal se encuentran en riesgo 
de estado de choque por alteración fisiológica de las fibras simpáticas. Es 
poco común la recuperación neurológica significativa. Hay varios síndro- 
mes parciales o incompletos de lesión de la médula espinal. El síndrome de 
cordón central por lo común ocurre en personas de edad avanzada que 
experimentan lesiones por hiperextensión. La función motora y la sensibi- 
lidad al dolor y temperatura se conservan en las extremidades inferiores, 
pero disminuyen en las superiores. Por lo común ocurre cierto grado de 
recuperación funcional, pero a menudo no se restablece a lo normal. El 
síndrome de cordón anterior se caracteriza por disminución de la función 
motora y de la sensibilidad al dolor y temperatura por debajo del nivel de 
la lesión, pero se conservan la sensibilidad a la posición, vibración y tacto. 
El pronóstico para la recuperación es malo. El síndrome de Brown-Sé- 
quard por lo común es consecuencia de lesiones penetrantes en las cuales 
hay corte transversal de las mitades derecha o izquierda de la médula espi- 
nal. Esta lesión poco común se caracteriza por pérdida ipsolateral de la 
función motora, propiocepción y sensación de vibración, en tanto que en 
la región contralateral se pierde la sensibilidad al dolor y temperatura. 

Las heridas penetrantes de la cara anterior del cuello que atraviesan el 
músculo cutáneo del cuello ponen en riesgo la vida por la abundancia de 
estructuras anatómicas en esta región. La exploración puede ser apropiada 
en algunas circunstancias, pero en la mayor parte de centros hospitalarios 
se practica el tratamiento conservador, no quirúrgico ( ) SIZ Tas 
indicaciones para intervención quirúrgica inmediata por lesión cervical 


Herida penetrante 


de cuello 


* síntomas = hematoma en expansión 
compromiso de la vía 
respiratoria 
disfagia 
enfisema subcutáneo 
disfonia 


penetrante incluyen inestabilidad hemodinamica o hemorragia externa 
significativa. El algoritmo de tratamiento para pacientes estables desde el 
punto de vista hemodinamico se basa en los síntomas y ubicación anató- 
mica de la lesión, para lo cual el cuello se divide en tres zonas distintas 
( ). La zona I se encuentra entre la clavícula y el cartílago cricoides, 
la zona II entre este último y el ángulo de la mandíbula, y la zona III por 
arriba del ángulo de la mandíbula. Por las dificultades técnicas de la expo- 
sición y métodos quirúrgicos variables, es deseable el diagnóstico preope- 
ratorio preciso para lesiones sintomáticas en las lesiones de las zonas I y 
III. Por tanto, tales pacientes deben someterse, de manera ideal, a estu- 
dios diagnósticos de imagen antes de realizar la intervención quirúrgica si 
se encuentran estables desde el punto de vista hemodinámico. La CT de 
cuello y tórax establecen el trayecto de la lesión, y se realizan estudios adi- 
cionales con base en la proximidad a estructuras de importancia.** Ta- 
les estudios adicionales incluyen angiografía por CT, angiografía de gran- 
des vasos, esofagograma con medio de contraste hidrosoluble seguido 
por esofagograma con trago de bario, esofagoscopia o broncoscopia. El 
diagnóstico angiográfico, en particular en lesiones de la zona III pueden 
continuarse con intervenciones endovasculares para el tratamiento defi- 
nitivo. 

Los pacientes con heridas en la zona II que no rebasan el musculocutá- 
neo del cuello pueden ser dados de alta desde la sala de urgencias. Aque- 
llos con heridas penetrantes en la zona II se dividen en individuos sinto- 
máticos y asintomáticos. Deben buscarse síntomas específicos, lo que 
incluye compromiso de la vía respiratoria, hematoma pulsátil o en expan- 
sión, disfagia, disfonía y enfisema subcutáneo. En pacientes sintomáticos 
debe realizarse exploración urgente de cuello. Los individuos asintomáti- 
cos con lesiones de la zona II pueden dividirse en pacientes con o sin lesio- 
nes por proyectil de arma de fuego en la región cervical. Aquellos con 
componente transcervical deben mantenerse en observación por 12 a 24 
h, en tanto que los que tienen heridas por proyectil de arma de fuego 
transcervicales deben estudiarse con CT para establecer el trayecto del 
proyectil. Con base en el trayecto y la transferencia de energía cinética, 
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Figura 7-19. Algoritmo para el tratamiento selectivo de las heridas penetrantes de cuello. CT, tomografía computadorizada; CTA, angiografía por 
tomografía computadorizada; GSW, herida por proyectil de arma de fuego; IR embo, embolización por radiología intervencionista. 


Figura 7-20. Con el fin de valorar las heridas penetrantes, el cuello se 
divide en tres zonas. La zona | tiene como límite superior el cartílago 
cricoides, región también conocida como estrecho torácico superior. La 
zona Il se ubica entre el cartílago cricoides y el ángulo de la mandíbula. 
La zona Ill se encuentra por arriba del ángulo de la mandíbula. 


deben realizarse estudios diagnósticos adicionales con angiografía, esofa- 
gograma o broncoscopia. 


Tórax 


El traumatismo cerrado al tórax puede afectar la pared torácica, columna 
torácica, corazón, pulmones, aorta torácica y grandes vasos, y rara vez, el 
esófago. La mayor parte de estas lesiones se valoran con exploración física 
y radiografía torácica, con CT adicional con base en los resultados inicia- 
les. En todo paciente sometido a procedimientos de intervención (intuba- 
ción, colocación de catéter central, toracostomía con sonda) es necesario 
repetir la radiografía torácica para documentar que el procedimiento sea 
adecuado. Esto es en particular cierto en pacientes sometidos a toracosto- 
mía con sonda por neumotórax con hemotórax. Los pacientes con neumo- 
tórax persistente, grandes fugas de aire después de la toracostomía con 
sonda o dificultad para respirar deben ser sometidos a broncoscopia con fi- 
bra óptica para descartar lesión bronquial o presencia de cuerpo extraño. 
A los pacientes con hemotórax se les solicita una radiografía torácica que 
documente la evacuación completa del tórax; un hemotórax persistente 
que no frena a través de dos sondas de toracostomía se denomina hemotó- 
rax retenido y es indicación para toracotomía a corto plazo (fig. 7-21). 
Deben buscarse lesiones vasculares torácicas ocultas, porque se acom- 
pañan de altas tasas de mortalidad cuando se pasan por alto. El ensancha- 
miento del mediastino en una radiografía torácica anteroposterior inicial, 
causada por hematoma alrededor de un vaso lesionado que está contenido 
por la pleura mediastínica sugiere lesión de los grandes vasos. Las anoma- 
lías del mediastino pueden sugerir la ubicación de la lesión arterial (los 
hematomas del lado izquierdo se asocian con desgarro de la aorta descen- 
dente, en tanto que los hematomas del lado derecho se observan con fre- 
cuencia en lesiones del tronco arterial braquiocefálico) (fig. 7-22). Las 
fracturas costales posteriores, fracturas de esternón o lesiones de vasos de 
pequeño calibre pueden producir hematomas similares. En el cuadro 7-5 
(fig. 7-23) se resumen otros datos en la radiografía de tórax que sugieren 
desgarro aórtico. Sin embargo, al menos 7% de los pacientes con desgarro 
de la aorta descendente tienen radiografía torácica normal.” Por tanto, se 


Figura 7-21. Persistencia de hemotórax pese a la colocación de dos 
sondas de toracostomía, lo que se denomina hemotórax retenido y es 
indicación para toracotomía de urgencia. 


realiza una CT helicoidal de detección con base en el mecanismo de la le- 
sión: colisión en vehículo automotor con desaceleración de alta energía 
con impacto frontal colateral, colisión en vehículo automotor con expul- 
sión, caídas de más de 8 m o impacto directo (coz de un caballo en el tórax, 
colisión contra un árbol con vehículo para nieve o durante el esquí).?? Más 
de 95% de los pacientes que sobrevive para llegar a la sala de urgencias 
presenta lesiones aórticas justo distales a la arteria subclavia izquierda, 
donde permanecen unidas por el ligamento arterioso (fig. 7-24). En 2 a 5% 
de los pacientes la lesión ocurre en la aorta ascendente, en el arco transver- 
so o en el diafragma. La reconstrucción con CT de múltiples cortes evita la 
necesidad de angiografía invasora. 

En casos de traumatismos torácicos penetrantes, la realización de ra- 
diografías simples en proyecciones posteroanterior y lateral, con marcado- 
res metálicos de las heridas de entrada y salida, la ecografía pericárdica y 
la medición de la CVP identifican la mayor parte de las lesiones. Son ex- 
cepciones las lesiones de tráquea y esófago. Debe realizarse broncoscopia 
para valorar la tráquea en pacientes con fuga de aire persistente a través de 
sonda de toracostomía o si existe aire en el mediastino. La esofagoscopia 
puede pasar por alto lesiones, y por tanto en pacientes con riesgo debe 
realizarse esofagograma con medio de contraste hidrosoluble, seguido por 
esofagograma con trago de bario en busca de fuga del medio de contraste, 
lo que identificaría una lesión.?' Al igual que con las heridas del cuello, los 
pacientes estables desde el punto de vista hemodinámico con herida por 
proyectil de arma de fuego que atraviesa el mediastino deben ser someti- 
dos a CT para establecer el trayecto del proyectil; esto identifica estructu- 
ras vasculares o viscerales en riesgo de lesión y sugiere la necesidad de 
angiografía o endoscopia, según sea apropiado. Si hay sospecha de lesión 
de la arteria subclavia, deben medirse los índices humeral-humeral, pero 
más de 60% de los pacientes con una lesión podrían no tener trastornos 
del pulso.? Por tanto, debe realizarse la angiografía por CT con base en la 
proximidad a estructuras vasculares intratorácicas posiblemente lesiona- 
das. Por último, pese a que existan heridas de entrada en el tórax, no debe 
suponerse que los traumatismos penetrantes afectan sólo al tórax. Deben 
investigarse y descartarse lesiones de cavidades corporales contiguas (ab- 
domen y cuello). 


Abdomen 


El abdomen constituye un reto diagnóstico. Por desgracia, con pocas ex- 
cepciones no es necesario establecer en la sala de urgencias qué órganos 
intraabdominales se encuentran lesionados, sólo se debe decidir si es ne- 
cesaria la laparotomía exploradora. La exploración física del abdomen es 
poco fiable para tomar esta decisión, y el consumo de drogas o alcohol o 
bien las lesiones cefálicas y medulares complican la valoración clínica. Sin 
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Figura 7-22. Un hematoma en la silueta del mediastino sugiere lesión 
de los grandes vasos. Un hematoma con predominio en el lado izquierdo 
sugiere desgarro de la aorta descendente (A; flechas), mientras que el 
hematoma del lado derecho indica una lesión del tronco arterial 
braquiocefálico, una lesión relativamente poco común, pero que pone 
en riesgo la vida (B; flechas). 


embargo, la presencia de rigidez abdominal o compromiso hemodinámi- 
co son indicación para la exploración quirúrgica de urgencia. Para el resto 
de los pacientes, se utilizan diversos métodos auxiliares para identificar 
lesiones abdominales. 

Los métodos diagnósticos difieren para traumatismo penetrante y 
traumatismo abdominal cerrado. Como regla, se requiere una valoración 


(0 o] (oy A Datos en la radiografía torácica que sugieren 
desgarro de la aorta torácica descendente 


. Ensanchamiento del mediastino 

. Contorno aórtico anormal 

. Desplazamiento de la tráquea 

. Desplazamiento de la sonda nasogástrica 

magen apical izquierda 

Engrosamiento de la región paravertebral derecha o izquierda 
. Depresión del bronquio principal izquierdo 

. Obliteración del espacio aórtico pulmonar 
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. Hematoma en el hilio pulmonar izquierdo 


Figura 7-23. Los datos en la radiografía torácica relacionados con 
desgarro de la aorta descendente incluyen imagen apical (A, flechas) y 
desplazamiento de la tráquea (B, flechas). 


mínima para la realización de laparotomía en heridas por proyectil de 
arma de fuego o de escopeta que atraviesan la cavidad peritoneal, porque 
más de 90% de los pacientes tienen lesiones internas significativas. Se ex- 
ploran por medios quirúrgicos las heridas por proyectil de arma de fuego 
en la cara anterior del tronco entre el cuarto espacio intercostal y la sínfisis 
del pubis, cuya trayectoria se establece por medios radiográficos o por los 
sitios de entrada y salida que sugieren penetración peritoneal (fig. 7-25). 
La excepción es el traumatismo penetrante aislado en el cuadrante supe- 
rior derecho; en el paciente con estabilidad hemodinámica con trayectoria 
del proyectil confinada al hígado, demostrada por CT, puede valorarse la 
observación, sin tratamiento quirúrgico.” Las heridas por proyectil de 
arma de fuego en la espalda o en el flanco son más difíciles de valorar por 
la ubicación retroperitoneal de los órganos abdominales lesionados. La 
CT con triple medio de contraste puede delinear la trayectoria del proyec- 
til e identificar la penetración a la cavidad peritoneal o al espacio retrope- 
ritoneal, pero puede pasar por alto lesiones especificas.” De la misma 
forma, en individuos obesos, si la herida por proyectil de arma de fuego 
parece ser tangencial a través del tejido subcutáneo, la CT puede delinear 
el trayecto y descartar la penetración a la cavidad peritoneal. La laparosco- 
pia es otra opción para valorar la penetración peritoneal y se continúa con 
laparotomía para la reparación de las lesiones, si las hubiera. Si existen 
dudas, siempre es más seguro explorar el abdomen que cometer errores. 


Figura 7-24. Las imagenes para diagnosticar desgarro de la aorta descendente incluyen angiografia por tomografia computadorizada (A), con 
reconstrucción tridimensional (B, anterior; C, posterior) en las que se observa la extensión proximal y distal de la lesión (Mechas). 


A diferencia de las heridas por proyectil de arma de fuego, las heridas 
por instrumento punzocortante que penetran la cavidad peritoneal tienen 
menor probabilidad de lesionar órganos intraabdominales. Las heridas en 
la cara anterior del abdomen por instrumento punzocortante (del borde 
costal al ligamento inguinal y entre ambas líneas mesoaxilares) deben ex- 
plorarse bajo anestesia local en la sala de urgencias para establecer si se 
lesionó la aponeurosis. Las lesiones que no alcanzan la cavidad peritoneal 
no precisan de valoración adicional, y el paciente puede ser dado de alta de 
la sala de urgencias. En pacientes con penetración del peritoneo deben 
buscarse lesiones intraabdominales, porque existe la posibilidad de hasta 
50% de que sea necesaria la laparotomía. Persiste la controversia con res- 
pecto al método diagnóstico óptimo, lo que incluye a la exploración física 
seriada, lavado peritoneal diagnóstico (DPL, diagnostic peritoneal lavage) 
o CT.” Si se opta por DPL, se utiliza un acceso infraumbilical ( J: 
Después de la colocación del catéter, se conecta una jeringa de 10 ml y se 
aspira el contenido abdominal (aspiración peritoneal diagnóstica), el cual 
se considera positivo si se obtienen más de 10 ml de sangre. Si se extraen 
menos de 10 ml se introduce 1 L de solución salina isotónica. El líquido se 
extrae por mecanismo de sifón y se envía al laboratorio para recuento de 


eritrocitos y leucocitos, así como cuantificación de amilasa, bilirrubina y 
fosfatasa alcalina. En el se muestran las cifras que representan 
un resultado positivo. 

Las heridas abdominales por instrumento punzocortante en las tres 
regiones corporales requieren un estudio diagnóstico singular: heridas to- 
racoabdominales, heridas en el cuadrante superior derecho y heridas en 
los flancos y la espalda. Deben descartarse lesiones ocultas del diafragma 
en pacientes con heridas por instrumento punzocortante en la porción 
inferior del tórax. Para pacientes sometidos a DPL, los valores de referen- 
cia de laboratorio son diferentes para aquellos con heridas penetrantes 
toracoabdominales y para aquellos con heridas en la cara anterior del ab- 
domen (cuadro 7-6). Un recuento de eritrocitos de más de 10 000/ul se 
considera positivo y es indicación para laparotomía; se realiza laparosco- 
pia o toracoscopia a pacientes con recuento de eritrocitos en DPL entre 
1 000 y 10 000/ul. En individuos con heridas por instrumento punzocor- 
tante en el cuadrante superior derecho del abdomen debe realizarse CT 
para establecer el trayecto y la confirmación de la lesión al hígado a fin de 
valorar posible tratamiento no quirúrgico.” Los individuos con heridas 
por instrumento punzocortante en los flancos y espalda son sometidos a 
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Figura 7-25. Algoritmo para la valoración de las lesiones abdominales penetrantes. AASW, herida por instrumento punzocortante en la pared 
abdominal anterior; CT, tomografía computadorizada; DPL, lavado peritoneal diagnóstico; GSW, herida por proyectil de arma de fuego; LWE, exploración 
local de la herida; RUQ, cuadrante superior derecho; SW, herida por instrumento punzocortante. 


Línea blanca 


Catéter rígido 


Figura 7-26. El lavado peritoneal diagnóstico se realiza a través de una incisión infraumbilical, a menos que el paciente tenga fractura pélvica o se 
encuentre embarazada. A. Se realiza disección cortante sobre la línea blanca y se introduce el catéter hacia la pelvis. B. Se realiza aspiración del 
contenido abdominal con una jeringa de 10 ml. 


(UNA Criterios para un resultado positivo en el lavado 
peritoneal diagnóstico 


Heridas penetrantes en la Heridas penetrantes 


cara anterior del abdomen toracoabdominales 
Recuento de >100 000/ml >10 000/ml 
eritrocitos 
Recuento de >500/ml >500/ml 
leucocitos 
Concentración >19 UI/L >19 UI/L 
de amilasa 
Concentración >2 UI/L >2 UI/L 
de fosfatasa 
alcalina 


Concentración 
de bilirrubinas 


>0.01 mg/100 ml >0.01 mg/100 ml 


CT con triple medio de contraste para detectar lesiones retroperitoneales 
ocultas de colon, duodeno y vias urinarias.” 

En la mayor parte de centros traumatológicos el traumatismo abdomi- 
nal cerrado se valora con FAST, el cual ha sustituido al DPL en gran medi- 
da (fig. 7-27). No obstante, la FAST no tiene sensibilidad del 100%, de 
forma que aún se recomienda la aspiración peritoneal diagnóstica en pa- 
cientes con inestabilidad hemodinámica sin una fuente definida de hemo- 
rragia para descartar hemorragia intraabdominal.'* La FAST se utiliza 
para identificar la presencia de líquido libre intraperitoneal en la bolsa de 
Morison, cuadrante superior izquierdo y pelvis (fig. 7-28). Este método es 
muy sensible para detectar líquido intraperitoneal con volúmenes supe- 
riores a 250 ml, pero no es un método fiable para establecer el origen de la 
hemorragia o la gravedad de lesión de órganos sólidos. Los pacientes 
con líquido en el examen de FAST (FAST positiva) no tienen indicación 
inmediata para laparotomía y si se encuentran estables desde el punto de 
vista hemodinámico deben someterse a CT para calificar la gravedad 
de las lesiones. La gradación de las lesiones utilizando la escala de la Ame- 
rican Association for the Surgery of Trauma (cuadro 7-7) es un componen- 
te fundamental del tratamiento no quirúrgico de la lesión de órganos sóli- 
dos. Datos adicionales que pueden encontrarse en la CT en pacientes con 
lesiones de órganos sólidos incluyen fuga del medio de contraste, cantidad 
de la hemorragia intraabdominal y presencia de seudoaneurismas (fig. 
7-29). La CT también está indicada para pacientes estables desde el punto 
de vista hemodinámico con datos poco fiables en la exploración física. 
Pese al incremento en la precisión diagnóstica de las CT de múltiples cor- 
tes, este estudio aún tiene sensibilidad limitada para la identificación de 
lesiones intestinales. Estas últimas se sugieren por engrosamiento de la 
pared intestinal, “mesenterio brillante”, líquido libre sin lesión asociada de 
órgano sólido o aire libre intraperitoneal.” Los pacientes con líquido in- 
traabdominal libre sin lesión de órganos sólidos se vigilan en forma estre- 
cha en busca de signos de peritonitis; si el paciente tiene lesión encefálica 
cerrada significativa o no puede explorarse en forma seriada, debe reali- 
zarse DPL para descartar lesión intestinal. 


Estable desde el punto 
de vista hemodinámico 


No 


Pelvis 


La lesión pélvica cerrada puede producir fracturas complejas con hemo- 
rragia importante (fig. 7-30). Las radiografías simples revelan anomalías 
evidentes, pero puede ser necesaria la CT para conocer la geometría pre- 
cisa. Las espículas óseas afiladas pueden lesionar la vejiga, el recto o la 
vagina. Es posible la presencia de perforación vesical por traumatismo di- 
recto al torso si la vejiga está llena. Se realiza cistografía por CT si el análi- 
sis de orina es positivo para eritrocitos. Se sospechan lesiones de la uretra 
si la exploración revela sangre en el meato urinario, hematoma perineal o 
escrotal o próstata cabalgada, en posición alta durante el tacto rectal. En 
pacientes estables se solicitan un uretrograma antes de colocar un catéter 
de Foley para evitar la formación de falsas vías y la estenosis subsiguiente. 
Las lesiones vasculares graves que causan hemorragia intensa son poco 
comunes en el traumatismo pélvico cerrado; sin embargo, puede ocurrir 
trombosis arterial o venosa en el sistema iliofemoral y la angiografía por 
CT o colangiografía formal son diagnósticas en tales casos. Las fracturas 
pélvicas se asocian con hemorragia que pone en riesgo la vida y podrían al 
inicio evitar la realización de estudios de imagen definitivos. Los algorit- 
mos de tratamiento para pacientes con fracturas pélvicas complejas eines- 
tabilidad hemodinámica se presentan al final del capítulo. 


Extremidades 


Los traumatismos penetrantes o cerrados a las extremidades requieren la 
valoración de las fracturas, lesiones ligamentosas y lesiones neurovascula- 
res. Se utilizan radiografías simples para valorar las fracturas, en tanto que 
pueden obtenerse imágenes de las lesiones de ligamentos, en particular de 
rodillas y hombro por medio de resonancia magnética nuclear. La explo- 
ración física a menudo identifica lesiones arteriales, y los datos se clasifi- 
can como signos evidentes o signos poco claros de lesiones vasculares 
(cuadro 7-8). En términos generales, los signos evidentes constituyen in- 
dicación para exploración quirúrgica, en tanto que los signos poco claros 
son indicación para estudios adicionales u observación. Las fracturas 
óseas 0 las luxaciones de la rodilla deben ser alineadas antes de la explora- 
ción vascular definitiva. La angiografía en la mesa de exploración es útil 
para localizar la lesión arterial y de esta forma limitar la disección hística 
en pacientes con signos evidentes de lesión vascular. Por ejemplo, un pa- 
ciente con ausencia del pulso poplíteo y fracturas de la diáfisis femoral por 
proyectil de arma de fuego que entra en la región externa de la cadera y 
sale abajo de la cara interna de la rodilla podría tener lesión de la arteria 
femoral o poplítea en cualquier punto a lo largo de su trayecto (fig. 7-31). 

En el tratamiento de los traumatismos vasculares, existe controversia 
con respecto al tratamiento de pacientes con signos poco claros de lesión, 
en particular aquellos con lesiones en la cercanía de vasos de grueso cali- 
bre. Se sabe que algunos de estos pacientes con lesión arterial requieren 
reparación. Un método consiste en medir la presión arterial sistólica con 
ecografías Doppler y comparar la cifra para el lado lesionado con la del 
lado sano, lo que se conoce como índice A-A.** Si la diferencia de presiones 
entre ambos lados es menor de 10%, es poco probable que exista lesión 
significativa y no se realiza valoración adicional. Si la diferencia es supe- 


Repetir FAST 
en 30 min 


Figura 7-27. Algoritmo para la valoración inicial de un paciente con probable traumatismo abdominal cerrado. CT, tomografía computadorizada; 
DPA, aspiración peritoneal diagnóstica; FAST, ecografía abdominal dirigida para traumatismos; Hct, hematócrito. 
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Figura 7-28. La ecografia abdominal dirigida para traumatismos detecta hemorragia intraabdominal. Se sospecha la presencia de hemorragia cuando 
hay una zona de líquido visible entre el riñón derecho y el hígado (A), entre el riñón izquierdo y el bazo (B), o en la pelvis (C). 


rior a 10%, está indicada la realización de angiografía por CT o arteriogra- 
fía. Otros autores argumentan que hay lesiones ocultas, como seudoaneu- 
rismas o lesiones de las arterias femoral profunda o peronea, los cuales 
podrían no detectarse con esta técnica. Si ocurre hemorragia por tales le- 
siones puede ocurrir síndrome compartimental y pérdida de la extremi- 
dad. Aunque en los centros traumatológicos de alta ocupación continúa el 
debate sobre este tema, el cirujano que se ve obligado a tratar pacientes 
con lesiones ocasionales podrá obtener mejores resultados con la realiza- 
ción de angiografía por CT en pacientes electos con signos poco claros. 


PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO 


En los últimos 20 años se observó un cambio notable en las prácticas tera- 
péuticas y quirúrgicas de los pacientes lesionados. Con el advenimiento de 
la CT, el tratamiento no quirúrgico de las lesiones de órganos sólidos ha 
sustituido a la exploración sistemática. Los pacientes que no requieren in- 
tervención quirúrgica pueden recibir tratamiento con técnicas de resec- 


ción menos radicales como esplenorrafia o nefrectomía parcial. Las lesio- 
nes de colon, para las cuales antes se realizaba colostomía obligada, hoy en 
día se reparan en forma primaria en casi todos los casos. Además, el tipo 
de las anastomosis ha cambiado de los cierres en dos planos al surgete 
continuo en un plano; este método es equivalente desde el punto de vista 
técnico a las técnicas con puntos separados en varias capas y es más rápi- 
do.*? La adopción de técnicas quirúrgicas de control de daños en pacientes 
con alteración fisiológica ha reducido el tiempo quirúrgico inicial, con re- 
paración definitiva de la lesión hasta después de la reanimación en la uni- 
dad de cuidados intensivos quirúrgicos (SICU) con restablecimiento fisio- 
lógico.” Los drenes abdominales, que en alguna ocasión se consideraron 
obligados para lesiones parenquimatosas y para algunas anastomosis, han 
dejado de utilizarse; las acumulaciones de líquidos se tratan con técnicas 
percutáneas. Las técnicas endovasculares novedosas, como la colocación 
de endoprótesis en casos de lesiones arteriales y la angioembolización son 
métodos auxiliares habituales. Las contusiones cerebrovasculares son re- 
conocidas como causas de morbilidad y mortalidad neurológicas signifi- 
cativas, pero prevenibles. El taponamiento pélvico preperitoneal para frac- 
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Escalas de clasificación de las lesiones de órganos 
sólidos según la American Association for the 
Surgery of Trauma 


Hematoma subcapsular Laceración 


Grado de lesión hepática 


Grado I <10% del área de superficie Profundidad <1 cm 
Grado Il 10 a 50% de la superficie la3cm 
Grado Ill >50% de la superficie o >3 cm 
profundidad de más de 10 cm 
Grado IV 25 a 75% de lóbulo hepático 
Grado V >75% de lóbulo hepático 4 
Grado VI Avulsión hepática g 
Grado de lesión esplénica 3 
Grado I <10% del área de superficie <1 cm de profundidad = 
Grado Il 10 a 50% de la superficie la3cm 3 
Grado Ill >50% de la superficie o >3 cm Q 
profundidad de más de 10 cm 
Grado IV Desvascularización >25% Hilio 
Grado V Destrucción esplénica 


Desvascularización completa 


Figura 7-30. Los tres tipos de fracturas pélvicas inestables desde el 
punto de vista mecánico incluyen la compresión lateral (A), compresión 
anteroposterior (B) y cizallamiento vertical (C). 


Figura 7-29. Las imágenes obtenidas por tomografía computadorizada 
revelan información de gran importancia con respecto a lesiones de 
órganos sólidos, como la extravasación del medio de contraste en caso 
de una lesión grado IV del bazo (A; flechas) y el volumen de un 
hematoma subcapsular en una laceración hepática grado Ill (B; flechas). 
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Signos evidentes (intervencion 
quirurgica obligada) 


Signos poco claros (esta indicada 
la valoración adicional) 


Hemorragia pulsátil Proximidad a un vaso sanguíneo 


Ausencia de pulsos Hematoma significativo 
Lesión nerviosa asociada 
Índice A-A <0.9 


Frémito o soplo 


Isquemia aguda 


É 
Índice A-A, presión arterial sistólica del lado lesionado en comparación con la extremidad 
no lesionada. 


turas pélvicas inestables así como la inmovilización temprana de fracturas 
con fijadores externos son cambios importantes en el tratamiento. Por úl- 
timo, la institución de protocolos de transfusión masiva equilibra los be- 
neficios del tratamiento con hemoderivados contra los riesgos inmuni- 
tarios de la transfusión. Estos cambios conceptuales han mejorado de 
manera significativa la supervivencia de pacientes con lesiones críticas; 
han sido promovidos y sometidos a revisión crítica en centros traumato- 
lógicos académicos a través de foros como el American College of Surgeons 
Committee on Trauma, la American Association for the Surgery of Trauma, 
la International Association of Trauma Surgery and Intensive Care, el Pan- 
American Trauma Congress y otras organizaciones quirúrgicas. 


Transfusiones 


Los pacientes lesionados con hemorragia que pone en riesgo la vida pue- 
den desarrollar coagulopatía notable que requiere la sustitución de facto- 
res de coagulación. La sangre entera, en teoría el tratamiento óptimo de 


Figura 7-31. La angiografía realizada en la mesa de operaciones 
identifica la lesión vascular en la arteria femoral superficial en un paciente 
con fractura femoral. 


sustitución, ya no se encuentra disponible en Estados Unidos. En su lugar 
se administran sus componentes en forma de concentrado de eritrocitos 
(PRBC), plasma fresco congelado, plaquetas y crioprecipitados. Existen 
indicaciones específicas para la transfusión de hemoderivados individua- 
les. Las guías terapéuticas actuales indican que la transfusión de concen- 
trado de eritrocitos debe ocurrir una vez que la hemoglobina del paciente 
se encuentra por debajo de 7 g/100 ml;** durante la fase aguda de la reani- 
mación el punto de referencia son 10 g/100 ml.” Se administra plasma 
fresco congelado para mantener el índice internacional normalizado 
(INR) en menos de 1.5 con un tiempo parcial de tromboplastina (PTT) 
inferior a 45 s. La hemostasia primaria depende de la adherencia y agrega- 
ción plaquetarias en el endotelio lesionado, y recuentos plaquetarios de 
50 000/pl se consideran adecuados si la función plaquetaria es normal. Sin 
embargo, con la transfusión masiva la disfunción plaquetaria es común y 
por tanto se recomienda una cifra ideal de 100 000/pl. Si la concentración 
de fibrinógeno disminuye por debajo de 100 mg/100 ml, deben adminis- 
trarse crioprecipitados. Tales guías se diseñan para limitar la transfusión 
de componentes hematológicos con actividad inmunitaria y para dismi- 
nuir el riesgo de lesión pulmonar relacionada con transfusión y falla de 
múltiples érganos.*°?” 

En el paciente con lesiones graves que requiere grandes cantidades de 
hemoderivados, debe seguirse un protocolo de transfusión masiva (fig. 
7-32). Este método indica la administración de varios componentes en 
una proporción específica durante la transfusión para lograr el restableci- 
miento del volumen sanguíneo y la corrección de la coagulopatía. Aún no 
se establece la razón óptima,?* pero la mayor parte de centros traumatoló- 
gicos utilizan una razón de 1:1 o 1:2 de eritrocitos:plasma en pacientes con 
riesgo para transfusión masiva (10 unidades de concentrados de eritroci- 
tos en 6 h). El proceso completo de tipificación y reacciones cruzadas 
toma hasta 45 min, y por tanto los pacientes que necesitan transfusión 
urgente deben recibir sangre de tipo O, eritrocitos de tipo específico o 
eritrocitos compatibles. Las pruebas de tipificación sanguínea y en menor 
grado las reacciones cruzadas son esenciales para evitar reacciones trans- 
fusionales hemolíticas intravasculares, que pueden poner en riesgo la vida. 
Los centros traumatológicos y los bancos de sangre asociados deben tener 
la capacidad de transfundir grandes cantidades de hemoderivados, por- 
que no es inusual que se administren hasta 100 componentes durante un 
procedimiento con el fin de que un paciente sobreviva. Los protocolos de 
transfusión masiva, establecidos en forma preventiva, permiten la coordi- 
nación de actividades de los cirujanos, anestesiólogos y personal directivo 
del banco de sangre para facilitar la transfusión y evitar la aparición de 
dificultades. 

La coagulopatía después de las lesiones se asocia con hipotermia central 
y acidosis metabólica, lo que se conoce como ciclo vicioso hemorrágico.” La 
fisiopatología es multifactorial e incluye inhibición de la cascada de coagu- 
lación activada por enzimas y dependiente de la temperatura, disfunción 
plaquetaria, anomalías endoteliales y actividad fibrinolítica mal compren- 
dida. Dicha coagulopatía puede ser insidiosa, de forma que el cirujano 
debe estar pendiente de signos útiles como hemorragia excesiva a través de 
las heridas en la piel. Aunque el “rezumado por coagulopatía” podría ser 
mínimo en comparación con la hemorragia torrencial por una perforación 
en la aorta, la hemorragia a lo largo de toda el área de disección puede 
conducir a hemorragia grave. La obtención de los resultados de los exáme- 
nes de laboratorio de coagulación (INR, PTT, recuento plaquetario) re- 
quiere casi 30 min. Dicho retraso es problemático para pacientes que han 
perdido dos veces el volumen sanguíneo mientras esperan los resultados de 
los estudios. Bajo tales condiciones, la transfusión de plasma fresco conge- 
lado y plaquetas debe realizarse en forma empírica. El uso de técnicas de 
control de daños para reducir el tiempo quirúrgico y brindar restableci- 
miento fisiológico en la unidad de cuidados intensivos quirúrgicos puede 
salvar la vida (véase la sección Cirugía de control de daños, página 166). 


Medidas profilácticas 


Todo paciente lesionado sometido a operación debe recibir antibióticos 
preoperatorios. El tipo de antibiótico depende de la fuente esperada de 
contaminación en el abdomen o en otras regiones quirúrgicas; deben ad- 
ministrarse dosis adicionales durante el procedimiento con base en la he- 
morragia y la semivida de los antibióticos. La antibioticoterapia posopera- 
toria extendida se administra sólo para fracturas expuestas o en casos de 
contaminación intraabdominal significativa. Se administra profilaxis con- 
tra el tétanos a todo paciente con base en las guías publicadas. 


Protocolo para transfusión masiva 


Desencadenante: hemorragia no controlada o coagulopatía anticipada con SBP <90 mmHg pese a la administración de 3.5 L de soluciones cristaloides (50 ml/kg) 


“E Si se dispone de tromboelastografía rápida (r-TEG): 

ACT >125 s > dos unidades de FFP 

MA <53 mm > una unidad de plaquetas obtenido por aféresis 
Ángulo <63 grados > 10 unidades de crioprecipitado 

EPL >15% — considerar tratamiento de fibrinólisis 


Figura 7-32. Protocolo de transfusión masiva del Denver Health Medical Center. ACT, tiempo de coagulación activado; Crio, crioprecipitados; 
EPL, porcentaje de destrucción celular estimada; FFP, plasma fresco congelado; INR, indice internacional normalizado; MA, amplitud máxima; 
PRBC, concentrado de eritrocitos; PTT, tiempo parcial de tromboplastina; SBP, presión arterial sistólica. 


Los pacientes traumáticos se encuentran en riesgo de tromboembolia 
venosa y sus complicaciones asociadas. De hecho, la embolia pulmonar 
puede ocurrir en etapas mucho más tempranas en la evolución hospitala- 
ria de lo que antes se creía.” Los pacientes con riesgo más elevado para 
tromboembolia venosa son: a) aquellos con fracturas múltiples de pelvis 
y extremidades inferiores, b) individuos con lesión medular o estado de 
coma y c) aquellos que requieren ligadura de venas de grueso calibre en el 
abdomen y extremidades inferiores. La morbilidad de pacientes obesos y 
personas mayores de 55 años de edad constituye un riesgo adicional. La 
administración de heparina de bajo peso molecular se inicia tan pronto 
como se controle la hemorragia y no exista patología intracraneal. En pa- 
cientes con alto riesgo, debe considerarse el uso de filtros desmontables en 
la vena cava inferior si hay contraindicaciones para la administración de 
heparina de bajo peso molecular. Además, las medias de compresión (dis- 
positivos de compresión secuencial) se utilizan en forma sistemática a me- 
nos que haya fractura. 

Una medida profiláctica final que no suele considerarse es la protec- 
ción térmica. El choque hemorrágico altera la perfusión y actividad meta- 
bólica de todo el cuerpo, con la disminución resultante en la producción 
de calor y de la temperatura corporal. Retirar la ropa del paciente causa 
lesión térmica secundaria, y la administración de soluciones cristaloides a 
temperatura ambiental y concentrados de eritrocitos fríos exacerban el 
problema. Como consecuencia, los pacientes lesionados pueden sufrir hi- 
potermia, con temperaturas inferiores a 34%C al momento de su llegada a 
la sala de operaciones. La hipotermia causa coagulopatía e irritabilidad 
del miocardio. Por tanto, la prevención debe iniciar en la sala de urgencias 
al mantener una temperatura ambiental cómoda, cubriendo al paciente 
con mantas tibias y mediante la administración de hemoderivados y solu- 
ciones intravenosas tibias. Además, en la sala de operaciones puede ini- 
ciarse el calentamiento con mantas en las porciones superior o inferior 
del cuerpo y la inhalación de aire calentado a través del circuito de venti- 
lación. Para casos de hipotermia grave (temperatura inferior a 30%C) se 
considera el recalentamiento arteriovenoso. 


Tratamiento quirúrgico y exposición 


Exposición de la columna cervical 


La exposición quirúrgica de las estructuras de la línea media del cuello 
(tráquea, tiroides, vainas carotídeas bilaterales) se obtiene a través de una 


incisión transversal en el cuello; ésta se realiza dos traveses de dedo por 
arriba de la escotadura esternal, pero puede variar dependiendo del sitio 
de la lesión. Después de la elevación del colgajo por debajo del músculo 
cutáneo del cuello, se dividen los músculos infrahioideos en la línea media 
para obtener el acceso al compartimiento central del cuello. El acceso a las 
estructuras más superiores y laterales se logra al ampliar la incisión hacia 
el músculo esternocleidomastoideo; esto puede hacerse a ambos lados de 
la incisión si es necesario. La exploración unilateral del cuello se lleva a 
cabo a través de la prolongación de la incisión desde la apófisis mastoides 
hasta la clavícula, sobre el borde anterior del músculo esternocleidomas- 
toideo (fig. 7-33). La vaina carotídea, que contiene la arteria homónima, 
vena yugular y nervio vago, se abre ampliamente para examinar sus es- 
tructuras. La vena facial, que marca la bifurcación de la arteria carótida 
suele ligarse para la exposición de la arteria carótida interna. 

La exposición de la arteria carótida distal en la zona III es difícil (fig. 
7-33). El primer paso consiste en la división del asa cervical para facilitar 
la movilización del nervio hipogloso. A continuación se realiza un corte 
transversal de la porción posterior del músculo digástrico, que se encuen- 
tra sobre la carótida interna. Los nervios vago y glosofaríngeo se movilizan 
y separan según sea necesario. Si está accesible, la apófisis estiloides y los 
músculos unidos a la misma se retiran. En este punto puede ser de utilidad 
el desplazamiento anterior de la mandíbula (subluxación). En situaciones 
desesperadas, puede dividirse la rama ascendente de la mandíbula. Sin 
embargo, esta maniobra a menudo implica la resección de la glándula pa- 
rótida y del nervio facial para la exposición de la carótida interna distal. 


Incisiones torácicas 


La toracotomía anterolateral, con el paciente en decúbito dorsal, es la inci- 
sión más versátil para la exploración urgente del tórax. La incisión se rea- 
liza en el quinto espacio intercostal, en la línea inframamaria (fig. 7-34). Si 
es necesario el acceso a ambas cavidades pleurales, la incisión original 
puede extenderse a través del esternón con un cincel de Lebsche en una 
toracotomía bilateral (fig. 7-35). Si se divide el esternón deben ligarse las 
arterias mamarias internas para evitar la hemorragia. Con esta incisión se 
obtiene acceso al corazón, pulmones, aorta descendente, hilio pulmonar y 
esófago. Para el control de los grandes vasos puede abrirse la porción su- 
perior del esternón y se considera la extensión de la incisión hacia el cue- 
llo. Un método recomendado para el acceso a la arteria subclavia izquier- 
da es a través de una toracotomía anterolateral en el cuarto espacio 
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Vena facial 


Figura 7-33. A. La exploración unilateral de cuello se realiza a través de 
una incisión en el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo; la 
exposición de la arteria carótida requiere de la división de la vena facial. 
B. Se expone la porción distal de la arteria carótida interna al dividir el asa 
cervical, lo que permite la movilización del nervio hipogloso. C. La 
exposición adicional se facilita con la resección del vientre posterior del 
músculo digástrico. 


intercostal, extensión a la región esternal superior e incisión supraclavicu- 
lar izquierda (toracotomía “en trampilla”). El procedimiento de trampilla 
es apropiado después de una toracotomía de reanimación, pero puede te- 
nerse mejor acceso a la arteria subclavia izquierda a través de una esterno- 
tomía con extensión supraclavicular. Si la arteria subclavia izquierda se 
lesiona fuera del estrecho torácico superior, puede obtenerse el control 
vascular con una esternotomía con reparación definitiva a través de una 
incisión supraclavicular. La esternotomía mediana es de utilidad limitada 
en casos de traumatismo cardiaco, pero se realiza para heridas penetrantes 
anteriores al corazón. Por lo común estos pacientes tienen taponamiento 
pericárdico y se les coloca un dren pericárdico antes de la esternotomía 
mediana semiurgente. Los pacientes con gravedad extrema se someten a 
toracotomía anterolateral. 

Asimismo, puede realizarse una esternotomía mediana con extensión 
cervical para la exposición rápida en pacientes con probable lesión de la 
porción proximal de la subclavia, del tronco arterial braquiocefálico o de 


Nervio glosofaríngeo 


Asa cervical 
(dividida) 


Apófisis estiloides Nervio facial 


Nervio 
hipogloso 


Músculo digástrico (dividido) 


Nervio vago 


la arteria carótida proximal. Debe tenerse cuidado de evitar la lesión de los 
nervios frénico y vago, que pasan sobre la arteria subclavia mientras que 
el nervio laríngeo recurrente pasa por detrás de estas estructuras. La tora- 
cotomía posterolateral se utiliza para la exposición de lesiones en la cara 
posterior de la tráquea o de los bronquios principales cerca de la carina 
(toracotomía posterolateral derecha), los desgarros de la aorta descen- 
dente (toracotomía posterolateral izquierda con derivación cardiaca iz- 
quierda) y lesiones esofágicas intratorácicas. 


Exploración abdominal de urgencia 


La exploración abdominal en adultos se realiza, por su versatilidad, a tra- 
vés de una incisión amplia en la línea media. Para niños menores de seis 
años de edad una incisión transversal en ocasiones es ventajosa. Puede ser 
más rápida la incisión con un bisturí que con una unidad electroquirúrgi- 
ca; la hemorragia de la pared abdominal a causa de la incisión se ignora 


Figura 7-34. Opciones para la exposición torácica, lo que incluye la 
incisión más versátil, la toracotomía anterolateral (1), la esternotomía 
mediana (2) y la toracotomía “en trampilla” (3). Toda incisión torácica 
puede extenderse hacia la región supraclavicular o hacia la cara anterior 
del cuello para una mejor exposición. 


Figura 7-35. A. La toracotomía bilateral proporciona exposición a 
ambas cavidades torácicas. B. El corte del esternón requiere de ligadura 
individual de los extremos proximal y distal de las arterias mamarias 
internas por debajo del esternón. 


Figura 7-36. Vista sagital de las compresas colocadas para controlar la 
hemorragia hepática. 


hasta que se controle la hemorragia intraabdominal. Se evacuan los coá- 
gulos y el líquido con varias compresas de laparotomía y mediante aspira- 
ción, para identificar la fuente más importante de hemorragia activa. Des- 
pués de una contusión abdominal, deben palparse el bazo e hígado y si hay 
lesión, se colocan compresas, se inspecciona el mesenterio infracólico en 
busca de lesiones. Por el contrario, después de heridas penetrantes la bús- 
queda de hemorragia debe seguir el trayecto del proyectil. Si el paciente 
tiene presión arterial sistólica menor a 70 mmHg con el abdomen abierto, 
debe aplicarse presión digital o con pinzas sobre la aorta al nivel del hiato 
diafragmático. Una vez que se ubica el origen de la hemorragia, se utiliza 
la oclusión digital directa (lesión vascular) o colocación de compresas de 
laparotomía (lesión de órganos sólidos) para controlar la hemorragia (fig. 
7-36). Si el hígado es el origen de la inestabilidad hemodinámica, se obtie- 
ne control adicional de la hemorragia con pinzamiento del pedículo hepá- 
tico (maniobra de Pringle) (fig. 7-37). De la misma forma, el pinzamiento 


Figura 7-37. La maniobra de Pringle, realizada con una pinza vascular, 
ocluye el pedículo hepático que contiene la vena porta, arteria hepática y 
colédoco. 
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Figura 7-38. Para la movilización del bazo se realiza una incisión en la fascia endoabdominal, 1 cm por fuera del repliegue peritoneal sobre el bazo (A). 
Mientras se lleva a cabo la rotación suave del bazo se crea un plano de disección entre el páncreas y el riñón izquierdo (B). Con la movilización completa, 
el bazo puede alcanzar el nivel de la incisión abdominal. 


del hilio esplénico controla de manera más eficaz la hemorragia que sólo 
la colocación simple de compresas. Cuando se moviliza el bazo, debe ro- 
tarse con gran cuidado en sentido medial para exponer la cara externa del 
peritoneo. El peritoneo y la fascia endoabdominal se acortan, lo que per- 
mite la disección roma del bazo y del páncreas en su conjunto del retrope- 
ritoneo (fig. 7-38). 

La exposición rápida de la vasculatura intraabdominal puede ser su- 
mamente difícil en casos de hemorragia exsanguinante. La aorta, tronco 
celiaco, porción proximal de la arteria mesentérica superior (SMA, supe- 
rior mesenteric artery) y la arteria renal izquierda pueden exponerse con 
la rotación visceral izquierda hacia la línea media (fig. 7-39). Esto se lleva 
a cabo mediante una incisión en el repliegue peritoneal lateral (línea 
blanca de Toldt) iniciando en la porción distal del colon descendente y 
extendiéndose hacia el ángulo esplénico del colon, alrededor del borde 
posterior del bazo y por detrás del fondo gástrico, para finalizar en el 
esófago. El hemicolon izquierdo, bazo, páncreas y estómago se rotan ha- 
cia la línea media. Los autores prefieren dejar en su sitio el riñón cuando 
se movilizan las vísceras porque esto amplía la separación de los vasos 
renales con la SMA. Se obtiene el control de la aorta proximal al nivel del 
hiato diafragmático; si la lesión aórtica es supraceliaca puede ser necesa- 
rio el corte del pilar diafragmático izquierdo o una toracotomía izquier- 
da. El acceso a las lesiones de la vena cava inferior se logra por la rotación 
visceral medial derecha (fig. 7-40). El control proximal se logra justo por 
arriba de la bifurcación aórtica con presión directa a través de una com- 
presa colocada sobre una pinza; la lesión se identifica mediante la disec- 
ción en sentido cefálico sobre el borde anterior de la vena cava inferior. El 
acceso quirúrgico para lesiones de la SMA dependen del nivel de las mis- 
mas. Las lesiones de la SMA en la zona I de Fullen, que se encuentran por 
detrás del páncreas, pueden exponerse por rotación visceral medial iz- 
quierda. Las de la zona II de Fullen se extienden del borde pancreático a 
la arteria bucólica media y se obtiene el acceso a través de la retrocavidad 
de los epiplones sobre el borde inferior del páncreas en la base del meso- 
colon transverso; el cuerpo pancreático puede dividirse para obtener ac- 
ceso vascular proximal. El acceso a las lesiones más distales de la SMA, en Figura 7-39. Se utiliza la rotación visceral izquierda hacia la línea media 
las zonas III y IV de Fullen se lleva a cabo directamente en el mesenterio. para la exposición de la aorta abdominal. 


Figura 7-40. La rotación visceral derecha hacia la línea media se utiliza 
para la exposición de la vena cava intrahepática. 


El acceso a una lesión venosa por detrás del páncreas, de la unión de las 
venas mesentérica superior, esplénica y porta se obtiene al dividir el cue- 
llo del páncreas. 

Las lesiones de los vasos iliacos imponen problemas singulares para el 
control vascular de urgencia, por el gran número de vasos, por su estrecha 
cercanía y anastomosis. El control proximal de la aorta infrarrenal inte- 
rrumpe la hemorragia arterial y evita la isquemia esplácnica y renal; sin 
embargo, las lesiones venosas no se controlan con el pinzamiento aórtico. 
El taponamiento con una compresa de laparotomía aplicada de manera 
directa sobre el sitio de hemorragia por lo común logra la hemostasia su- 
ficiente para evitar la hemorragia exsanguinante. Si la hemostasia no es 
adecuada para exponer la lesión en las porciones proximal y distal del vaso 
sanguíneo, pueden colocarse compresas en forma estratégica a cada lado 
de la lesión, las cuales se ajustan cuidadosamente para mejorar la hemos- 


Figura 7-42. La arteria iliaca común 
derecha puede dividirse para exponer la 
bifurcación de la vena cava inferior y la 
vena iliaca común derecha. 


Figura 7-41. Aislamiento vascular pélvico. A. Al inicio se coloca una 
pinza en la aorta, en la vena cava inferior y en los vasos iliacos externos, a 
ambos lados. B. Al continuar con la disección, las pinzas se desplazan 
progresivamente sobre la lesión vascular para limitar la isquemia 
innecesaria. 


tasia. Puede ser necesario el uso de otro método para el aislamiento vascu- 
lar pélvico (fig. 7-41) para controlar la hemorragia con el fin de lograr una 
visualización adecuada de la lesión. La arteria iliaca común derecha difi- 
culta la visualización de la bifurcación de las venas cava e iliaca derecha; 
puede dividirse la arteria iliaca para exponer las lesiones venosas de esta 
área (fig. 7-42). La arteria debe ser reparada después del tratamiento de la 
lesión venosa por el riesgo de isquemia que ponga en peligro la viabilidad 
de la extremidad. 

Una vez que se controla la hemorragia evidente se identifican las fuen- 
tes de contaminación entérica mediante la exploración sistemática a lo 
largo de todo el intestino delgado y colon, mediante la visualización direc- 
ta de todas las superficies. Los hematomas asociados deben ser “destecha- 
dos” para descartar lesión intestinal adyacente. Se exploran las caras ante- 
rior y posterior del estómago, para lo cual es necesario abrir la retrocavidad 
de los epiplones para la visualización completa. Se valoran las lesiones 
duodenales con una maniobra de Kocher amplia. Durante la exploración 
de la retrocavidad de los epiplones se lleva a cabo la visualización y palpa- 
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ción del páncreas para descartar lesiones. No es suficiente la palpación 
de la superficie anterior, porque la fascia que recubre a la víscera puede 
ocultar una lesión pancreática; es fundamental realizar movilización, lo 
que incluye la exploración de la cara posterior. Una vez que se identifi- 
can las lesiones se utilizan técnicas de control de daños o bien se realiza 
reparación primaria de las lesiones con base en el estado fisiológico trans- 
operatorio del paciente (véanse Cirugía de control de daños y Tratamiento 
de lesiones específicas, más adelante). En un paciente con traumatis- 
mo multisistémico debe considerarse el acceso al tubo digestivo a través 
de una sonda de gastrostomía y yeyunostomía con catéter. Si está indicado 
el cierre de la cavidad abdominal después de la corrección de las lesio- 
nes, el abdomen se irriga con solución salina tibia y se cierra la aponeuro- 
sis con surgete continuo con material de sutura de grueso calibre. La piel 
se cierra en forma selectiva, con base en el grado de contaminación intra- 


abdominal. 


Técnicas de reparación vascular 


El control inicial de las lesiones vasculares se lleva a cabo con la punta de 
los dedos, con la aplicación de presión directa suficiente para interrumpir 
la hemorragia. La disección cortante con tijeras finas define la lesión y 
permite la movilización de longitud suficiente en sentidos proximal y dis- 
tal para el control de la hemorragia. Se inyecta solución salina con hepari- 
na (50 UI/ml) en los extremos proximal y distal del vaso lesionado para 
evitar la formación de coágulos pequeños en los sitios de exposición de la 
íntima y de la media. Los bordes de la lesión deben desbridarse en forma 
juiciosa con disección cortante. 

En el cuadro 7-9 se enumeran las opciones para el tratamiento de las 
lesiones vasculares. La reparación arterial siempre debe llevarse a cabo en 
lesiones de aorta, carótida, tronco arterial braquiocefálico, arterias hume- 
ral, mesentérica superior, hepática propia, renal, iliacas, femorales y poplí- 
tea. En la extremidad debe conservarse al menos una arteria con flujo 
sanguíneo distal. Debe intentarse la reparación venosa para lesiones de 
la vena cava superior, vena cava inferior proximal a los vasos renales y la 
vena porta, aunque esta última puede desligarse en casos extremos. Las 
lesiones arteriales que pueden tratarse en forma conservadora incluyen 
seudoaneurismas pequeños, disecciones de la íntima, colgajos pequeños 
de la íntima y fístulas arteriovenosas pequeñas en las extremidades. Se 
realizan estudios de imagen en una a dos semanas después de la lesión 
para confirmar la cicatrización. 

El tipo de reparación quirúrgica para la lesión vascular se basa en la 
extensión y ubicación de la lesión. Se prefiere la reparación lateral con 
material de sutura para las lesiones arteriales con pérdida mínima de teji- 
do. Se realizan anastomosis terminoterminales primarias si el vaso puede 
repararse sin tensión. Los defectos arteriales de 1 a 2 cm a menudo pueden 
estructurarse mediante la movilización de los extremos lesionados del 
vaso después de la ligadura de ramas de pequeño calibre. El cirujano no 
debe mostrar renuencia a dividir ramas pequeñas con el fin de obtener 
longitud adicional, porque la mayoría de los pacientes lesionados tienen 
vasculatura normal y no es de importancia la conservación de flujo san- 
guíneo colateral como en los casos de cirugía por ateroesclerosis. Sin em- 


(UN oy AA Opciones para el tratamiento de las lesiones 
vasculares 
Observación 
Ligadura 


Reparación lateral con sutura 
Anastomosis terminoterminal primaria 
Injertos de interposición 
Vena autógena 
Injerto de politetrafluoroetileno 
Injerto de dacrón 
Transposiciones 
Derivaciones extraanatómicas 
Radiología intervencionista 
Endoprótesis 
Embolización 


Figura 7-43. Las arterias de pequeño calibre se reparan con 
anastomosis terminoterminal y están propensas a estenosis. Este 
problema puede reducirse al mínimo al incrementar el tamaño de la 
anastomosis mediante la creación de un bisel en los extremos del vaso 
lesionado. Una pinza hemostática curva es de utilidad para la creación 
del bisel. 


bargo, la aorta y arterias subclavia y humeral son difíciles de movilizar 
para obtener longitud adicional. Con el fin de evitar estenosis posoperato- 
ria, en particular en arterias de pequeño calibre, debe utilizarse el biselado 
de forma que la anastomosis finalizada sea un poco más grande en diáme- 
tro que la arteria original (fig. 7-43). Los autores hacen énfasis en el em- 
pleo de la técnica de paracaídas para asegurar la colocación precisa de la 
línea de sutura posterior (fig. 7-44). Si se emplea esta técnica, debe aplicar- 
se tracción en ambos extremos de la línea de sutura o puede ocurrir fuga 
por el borde posterior de la línea de sutura. Es útil una línea temporal de 
sutura de 180° en la cara posterior para mantener la alineación en casos 
de anastomosis difíciles. 


Figura 7-44. La técnica de paracaídas es util para la colocación precisa 
de la línea posterior de sutura de una anastomosis cuando el extremo 
arterial se encuentra fijo y es necesario colocar un injerto de 
interposición. Debe mantenerse la tracción en ambos extremos del 
material de sutura para evitar la pérdida de tensión y la fuga de sangre. Se 
colocan seis puntos antes de la colocación del injerto sobre la arteria. 


Figura 7-45. La transposición de arteria carótida es un método eficaz 
para el tratamiento de las lesiones de la arteria carótida interna proximal. 


Los injertos de interposición se utilizan cuando no puede llevarse a 
cabo la anastomosis terminoterminal sin tensión, pese a la movilización. 
Para vasos sanguíneos con diámetro inferior a 6 mm (p. ej., carótida inter- 


Figura 7-46. Pueden utilizarse 
procedimientos de transposición para 
esiones de la arteria iliaca a fin de 


na, arteria humeral, femoral superficial y arteria poplitea) debe utilizarse 
una vena safena autógena de la región inguinal contralateral porque los 
injertos con politetrafluoroetileno (PTFE) con diámetros inferiores a 6 
mm tienen una tasa prohibitiva de trombosis. En las arterias de grueso 
calibre (p. ej., subclavia, tronco arterial braquiocefálico, aorta, iliaca co- 
mún) pueden colocarse injertos de PTFE. Las lesiones aórticas o iliacas 
pueden complicarse con contaminación entérica por lesiones de colon o 
de intestino delgado. Es natural la renuencia a colocar injertos arteriales 
artificiales en tales circunstancias, pero son poco comunes las infecciones 
de los injertos y el tiempo necesario para realizar una derivación axilofe- 
moral es excesivo. Por tanto, después del control de la hemorragia se con- 
trola la contaminación intestinal y se irriga el abdomen antes de la coloca- 
ción de injertos de PTFE. Una vez que se colocó el injerto se cubre con 
peritoneo o epiplón antes de iniciar el tratamiento definitivo de las lesio- 
nes entéricas. 

Pueden emplearse procedimientos de transposición cuando una arte- 
ria tiene una bifurcación y uno de los vasos puede ligarse con seguridad. 
Las lesiones de la arteria carótida interna pueden tratarse mediante la mo- 
vilización de la carótida externa adyacente, división de la misma en un 
extremo distal al sitio de la lesión de la carótida interna y realización de 
una anastomosis terminoterminal entre la carótida externa y la porción 
distal de la carótida interna (fig. 7-45). El muñón proximal de la arteria 
carótida interna se sutura, con gran cuidado para evitar la formación de 
un saco ciego donde podrían formarse coágulos. Las lesiones de las arte- 
rias iliacas común y externa pueden tratarse en forma similar (fig. 7-46), 
en tanto se mantenga el flujo de al menos una arteria iliaca interna. 

Las lesiones venosas son más difíciles de reparar por su propensión a la 
trombosis. Las lesiones pequeñas sin pérdida de tejido pueden tratarse 
con reparación lateral con material de sutura. Las reparaciones más com- 
plejas con injertos de interposición a menudo fallan; esto no suele ocurrir 
en la etapa aguda, sino en forma gradual después de una o dos semanas. 
Durante este tiempo por lo común se desarrolla circulación colateral ade- 
cuada, lo que es suficiente para evitar la hipertensión venosa aguda. Por 
tanto, es razonable utilizar injertos de interposición con PTFE venosos y 
aceptar la trombosis gradual, mientras hay tiempo para la formación de 
circulación colateral. Dicho método es razonable para lesiones venosas 
de las venas cava superior, cava suprarrenal y poplítea, porque la ligadu- 
ra de estos vasos se asocia con morbilidad significativa. En el resto de las 
lesiones venosas puede ligarse la vena. En tales pacientes, las complicacio- 
nes de la hipertensión venosa crónica en las extremidades inferiores a me- 
nudo puede evitarse con el uso de vendajes elásticos temporales aplicados 
de la punta de los pies a la cadera al concluir el procedimiento y con la 
elevación continua de las extremidades inferiores en 30 a 45”. Tales medi- 


eliminar el dilema de colocar un injerto 
de interposición de politetrafluoroeti- 
eno en presencia de contaminación 
con material intestinal. A. Transposición 
de la arteria iliaca común derecha hacia 
a arteria iliaca común izquierda. 

B. Transposición de la arteria iliaca 
interna izquierda a la arteria iliaca 
común derecha. C. Transposición de la 
arteria iliaca interna derecha a la arteria 
iliaca externa derecha. € 
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Traumatismo que pone en riesgo la vida 


Hemorragia 


Coagulopatia 
sistémica 
progresiva 


Hipotermia 
central 


Acidosis 
metabólica 


Coagulopatía 
endógena 
aguda 


Deficiencia 
de factores 
de coagulación 


das se mantienen por una semana; si el paciente no tiene edema periférico 
con la ambulación, estas medidas ya no son necesarias. 


Cirugía de control de daños 


El reconocimiento del ciclo vicioso hemorrágico y la introducción de la 
cirugía de control de daños (DCS, damage control surgery) ha mejorado 
la supervivencia de los pacientes con lesiones graves. Este ciclo, descrito 
por primera vez en 1981, es una combinación letal de coagulopatía, hipo- 
termia y acidosis metabólica (fig. 7-47). La hipotermia por evaporación 
y pérdida de calor por conducción, así como la disminución en la produc- 
ción de calor ocurren pese al uso de mantas térmicas y calentadores san- 
guíneos. La acidosis metabólica del estado de choque se exacerba por el 
pinzamiento aórtico, administración de vasopresores, transfusiones masi- 
vas y alteración de la función miocárdica. La coagulopatía es causada por 
dilución, hipotermia y acidosis. Una vez que inicia el ciclo, cada compo- 
nente incrementa el otro, lo que produce una espiral descendente y por 
último una arritmia letal. El objetivo de la DCS es reducir el tiempo qui- 
rúrgico de forma que el paciente pueda ser llevado a la SICU para restable- 
cimiento fisiológico, con lo que se rompe el ciclo. Las indicaciones para el 
tiempo quirúrgico inicial y comenzar las técnicas de DCS incluyen tempe- 
ratura inferior a 35°C, pH arterial <7.2, déficit de base menor que 15 
mmol/L (o <6 mmol/L en pacientes mayores de 55 años de edad), INR o 
PTT >50% de lo normal. La decisión de abreviar el tiempo para la laparo- 
tomía por causas traumáticas se realiza en el transoperatorio, cuando se 
cuenta con los exámenes de laboratorio y la evolución clínica del paciente 
sea evidente. 

El objetivo de la DCS es controlar la hemorragia quirúrgica y limitar la 
contaminación gastrointestinal. Las técnicas quirúrgicas utilizan medidas 
temporales, con reparación definitiva tardía de las lesiones una vez que el 
paciente se encuentra en mejores condiciones fisiológicas. El control de la 
hemorragia quirúrgica es de la mayor importancia durante la DCS, por- 
que previene la isquemia. Las lesiones aórticas deben repararse con injerto 
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; Figura 7-47. “Círculo vicioso hemorrágico”. 
preexistentes 


FFP plasma fresco congelado; 
RBC, concentrado de eritrocitos. 


de interposición con PTFE. Las lesiones del arteria celiaca pueden ligarse, 
no debe mantenerse el flujo a través de la SMA y se recomienda la coloca- 
ción de derivaciones intravasculares. De la misma forma, la perfusión de 
los vasos iliacos e infrainguinales puede restablecerse con una derivación 
vascular con injerto de interposición colocado varias horas después. Las 
lesiones venosas se tratan de manera preferencial con ligadura en situacio- 
nes de control de daños, excepto para la vena cava inferior por arriba de las 
venas renales y la vena poplítea. Para lesiones de órganos sólidos como el 
bazo o el riñón, está indicada ablación en lugar de intentar la reparación, 
por ejemplo, con esplenorrafia. Para lesiones hepáticas, el taponamiento 
del hígado causa compresión y detiene la hemorragia (fig. 7-36). Las heri- 
das por proyectil de arma de fuego que atraviesan el hígado se controlan 
mejor con taponamiento con catéter, en tanto que las laceraciones profun- 
das pueden controlarse con colocación de catéter de Foley inflado coloca- 
do profundo en el trayecto de la lesión (fig. 7-48). Para lesiones torácicas 
que requieren DCS existen varias opciones. Las lesiones pulmonares peri- 
féricas sangrantes pueden tratarse con resección en cuña con grapadora de 
anastomosis gastrointestinal (GIA, gastrointestinal anastomosis). En lesio- 
nes penetrantes se realiza “destechamiento” pulmonar para dividir el pa- 
rénquima (fig. 7-49); los vasos y bronquios se ligan con polidioxanona 
(PDS, polidioxanone) calibre 3-0 y se deja el trayecto abierto. Los pacientes 
con lesiones más proximales pueden necesitar neumectomía pulmonar o 
neumonectomía para controlar la hemorragia. Las lesiones cardiacas pue- 
den controlarse en forma transitoria con sutura de polipropileno 3-0, en 
surgete continuo o con grapas para piel. Si esta técnica no controla la he- 
morragia en forma definitiva, debe realizarse la reparación de la lesión con 
la colocación de material para refuerzo de tejido. 

Un segundo componente de importancia de DCS es limitar la conta- 
minación entérica. Las lesiones pequeñas del tubo digestivo (estómago, 
duodeno, intestino delgado y colon) pueden controlarse con surgete con- 
tinuo anclado con polipropileno no absorbible calibre 2-0. La sección 
completa del intestino o el daño segmentario se controla con grapadora 
GIA, a menudo con la resección del segmento lesionado. Una alternativa 


Figura 7-48. A. Se utiliza un globo intrahepático para controlar la hemorragia por lesiones penetrantes transhepáticas mediante la colocación de un 
catéter de goma en el interior de un dren de Penrose de 2.5 cm; ambos extremos del dren de Penrose se ligan. B. Una vez colocado sobre el trayecto de 
la lesión, se infla el globo con solución salina hasta que cesa la hemorragia. C. Puede utilizarse un catéter de Foley con globo de 30 ml para detener la 


hemorragia de laceraciones hepáticas profundas. 


consiste en ligar los extremos del intestino con cinta umbilical para redu- 
cir la contaminación. Para las lesiones pancreáticas, sin importar su ubica- 
ción, se realiza taponamiento y se valora la integridad del conducto des- 
pués de la colocación de las compresas. Antes de que el paciente regrese a 
la SICU, se debe realizar un cierre temporal del abdomen. Originalmente 
esto se llevaba a cabo con pinza de Backhaus (también llamadas erinas o 
pinzas de campo) para aproximar la piel; sin embargo el edema intestinal 
a menudo producía síndrome compartimental abdominal tardío. A la fe- 
cha, el cierre temporal del abdomen se lleva a cabo utilizando un apósito 
quirúrgico impregnado con antimicrobianos (fig. 7-50). En esta técnica, el 
intestino se cubre con un campo estéril fenestrado subaponeurótico y se 
colocan dos drenes de Jackson-Pratt sobre los bordes aponeuróticos; más 
tarde esto se cubre con un apósito quirúrgico con antimicrobiano, lo que 
permite la opción cerrada para controlar la salida de líquido de ascitis re- 
lacionada con la reperfusión al tiempo que se proporciona espacio ade- 


Figura 7-49. El“destechamiento” pulmonar divide el parénquima 
pulmonar utilizando una grapadora para resección/anastomosis (TA) o 
anastomosis gastrointestinal (GIA). El trayecto abierto permite el acceso 
directo al vaso o bronquio lesionado para su ligadura individual. 


cuado para la expansión intestinal con el fin de evitar el síndrome compar- 
timental abdominal. Durante la etapa inicial de DCS, el campo estéril 
subaponeurótico no se cubre con una compresa de color azul de forma 
que pueda valorarse el estado del intestino y se controle la hemorragia. El 
paciente regresa a la sala de operaciones en 12 a 24 h, según se haya plani- 
ficado, una vez que el paciente mejore clínicamente, lo que se hace eviden- 
te por normotermia, normalización de las pruebas de coagulación y co- 
rrección de la acidosis. 


TRATAMIENTO DE LESIONES ESPECÍFICAS 


Traumatismo cefálico 


Lesiones intracraneales 


En todo paciente con traumatismo cefálico cerrado significativo se realiza 
CT (calificación de GCS <14), lo que permite identificar y cuantificar las 
lesiones intracraneales. Los pacientes con hemorragia intracraneal, lo que 
incluye aquellos con hematoma epidural, hematoma subdural, hemorra- 
gia subaracnoidea, hematoma intracerebral o contusión y lesión axonal 
difusa se hospitalizan en la SICU. En pacientes con resultados anormales 
en la CT y calificaciones de GCS <8, debe medirse la presión intracraneal 
(ICP, intracranial pressure) utilizando dispositivos intraparenquimatosos 
de fibra óptica o catéteres intraventriculares.** Se cree que una ICP de 10 
mmHg se encuentra en el límite superior normal, pero no se inicia trata- 
miento hasta que se encuentra por arriba de 20 mmHg.” Las indicaciones 
para la intervención quirúrgica para retirar hematomas que ocupan espa- 
cio se basan en el volumen del coágulo, cantidad de desplazamiento de la 
linea media, ubicación del coágulo, calificación GCS e ICP.” Un desplaza- 
miento de más de 5 mm por lo común se considera indicación para eva- 
cuación, pero no existe una regla absoluta. Los hematomas pequeños que 
se encuentran en ubicaciones peligrosas, como la fosa posterior, podrían 
requerir el drenaje por compresión del tronco del encéfalo o herniación 
inminente. La eliminación de hematomas pequeños también puede mejo- 
rar la ICP y la perfusión cerebral en pacientes con hipertensión intracra- 
neal resistente al tratamiento médico. Los pacientes con edema cerebral 
difuso que da origen a ICP excesiva pueden necesitar una craneotomía 
para descompresión. Aquellos con fracturas expuestas o deprimidas de 
cráneo, con o sin afectación de los senos venosos pueden requerir inter- 
vención quirúrgica. Las lesiones penetrantes de cráneo requieren in- 
tervención quirúrgica para control de la hemorragia, evacuación de san- 
gre, fijación de la fractura de cráneo o desbridamiento. 

Los cirujanos generales en comunidades sin servicio de neurocirugía 
de urgencia deben saber realizar orificios en el cráneo en los casos que se 
requiera la evacuación de urgencia para un hematoma epidural que ponga 
en riesgo la vida (fig. 7-51).% La evolución clínica típica de un hematoma 
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Figura 7-50. El cierre temporal del abdomen incluye cubrir las asas 
intestinales con un campo estéril fenestrado subaponeurótico de 45 x 60 
cm (A) con la colocación de drenes de Jackson-Pratt y a continuación 
una compresa de tela (B) para después ocluir con un campo quirúrgico 
autoadhesivo estéril (C). 


Figura 7-51. Se crea un orificio con taladro para la descompresión del 
hematoma epidural como una maniobra para salvar la vida. Por lo común 
deben ligarse una o más ramas de la arteria carótida externa para lograr 
el acceso a la cavidad craneal. No debe intentarse controlar la hemorragia 
intracraneal a través de orificios de taladro. La cabeza del paciente debe 
cubrirse con apósitos absorbentes voluminosos y se transfiere al paciente 
a la sala de operaciones para procedimiento neuroquirúrgico definitivo. 


epidural es la pérdida inicial del estado de conciencia, un estado de luci- 
dez, pérdida recurrente del estado de alerta con pupilas fijas y dilatadas 
ipsolaterales y por último paro cardiaco. Las etapas finales de esta secuen- 
cia son causadas por la acumulación de sangre que desplaza el lóbulo tem- 
poral en sentido medial con la compresión resultante del tercer par craneal 
y por último del tronco del encéfalo. El orificio del taladro se realiza en el 
lado de la pupila dilatada para descomprimir el espacio intracraneal. Des- 
pués de la estabilización, se transfiere al paciente a una institución con 
capacidad de brindar atención neuroquirúrgica de urgencia para una cra- 
neotomía formal. 

Además de la intervención quirúrgica, es fundamental la atención di- 
rigida a limitar el daño secundario al encéfalo después de una lesión. El 
objetivo de la reanimación y tratamiento en pacientes con lesiones cefáli- 
cas es evitar la hipotensión (presión arterial sistólica menor de 90 mmHg) 
e hipoxia (presión parcial de oxígeno arterial <60 o saturación arterial de 
oxígeno <90).'* Por tanto, la atención se centra en la conservación de la 
perfusión cerebral, más que en la simple reducción de la ICP. Los esfuerzos 
de reanimación se dirigen a mantener un estado de euvolemia con una 
presión arterial sistólica mayor de 90 mmHg. La presión de perfusión ce- 
rebral (CPP, cerebral perfusion pressure) equivale a la presión arterial me- 
dia menos la ICP, con un valor ideal de 50 a 70 mmHg.” La CPP puede 
incrementarse al reducir la ICP o elevar la presión arterial media. Se utili- 
zan de manera secuencial laceración, diuresis osmótica, relajantes muscu- 
lares, drenaje ventricular y coma barbitúrico, con la inducción del coma 
como último recurso. La presión parcial del dióxido de carbono (Pco2) 
debe mantenerse en un intervalo normal (35 a 40 mmHg), pero para el 
tratamiento temporal de la hipertensión intracraneal aguda en ocasiones 
está indicada la inducción de vasoconstricción por hiperventilación hasta 
lograr cifras de Pco, inferiores a 30 mmHg. La hipotermia moderada (32 
a 33°C) puede disminuir el riesgo de mortalidad y mejorar los resultados 
neurológicos cuando se mantiene por al menos 48 h, pero aún debe defi- 
nirse su utilidad final.” Los pacientes con hemorragia intracraneal deben 
vigilarse en busca de convulsiones después de lesiones y está indicado el 
tratamiento anticonvulsivo profiláctico por siete días después de la lesión 
(p. ej., con difenilhidantoinato).* 


Lesiones maxilofaciales 


Las lesiones maxilofaciales son comunes con traumatismos multisistémi- 
cos y requieren el tratamiento coordinado por el cirujano de trauma y por 
especialistas en otorrinolaringología, cirugía plástica, oftalmología y ciru- 
gía maxilofacial y bucal. El retraso en la atención de estos sistemas que 
controlan la visión, audición, olfacción, respiración, alimentación y fona- 
ción pueden producir impacto psicológico serio. El complejo maxilofacial 
se divide en tres regiones; la región superior de la cara contiene los senos 
frontales y el encéfalo, la región media de la cara contiene las órbitas, nariz 
y complejo cigomaticomaxilar y la región inferior de la cara contiene la 
mandíbula. Se necesita energía cinética de alto impacto para fracturar el 
seno frontal, bordes unitarios y mandíbula, en tanto que fuerzas de bajo 
impacto producen la lesión de los huesos nasales y del arco cigomático. 

El escenario más común, que en ocasiones puede poner en riesgo la 
vida, es la hemorragia por fracturas faciales.* Las medidas temporales in- 
cluyen taponamiento nasal, taponamiento de hemorragias nasales poste- 
riores con catéter de Foley y taponamiento orofaríngeo. La angioemboli- 
zación detiene las hemorragias intensas. Las fracturas de estructuras óseas 
que dan soporte a los dientes se consideran fracturas expuestas y requie- 
ren antibioticoterapia y reparación semiurgente para mantener la per- 
meabilidad de las vías respiratorias y conservar la integridad funcional de 
la oclusión dental (mordidas) y aspectos estéticos de la cara. Las fracturas 
de la órbita pueden comprometer la visión, producir lesión muscular que 
cause diplopía o cambios en el volumen de la órbita para producir un as- 
pecto deprimido de la misma. Las fracturas nasales y nasoetmoidales de- 
ben valorarse con gran cuidado para identificar la lesión al conducto lagri- 
mal o a la lámina cribiforme que podría producir rinorrea de líquido 
cefalorraquídeo. Después de la estabilización inicial, debe llevarse a cabo 
una exploración física sistemática de la cabeza y cuello, lo que también 
incluye exploración de los pares craneales y CT tridimensional del com- 
plejo maxilofacial (fig. 7-52). Es esencial la valoración temprana con el 
especialista quirúrgico en esta área, con el fin de evitar complicaciones en 
estas estructuras vitales. 


Lesiones del cuello y la columna cervical 


Los traumatismos cerrados afectan prácticamente toda estructura en el 
cuello. El tratamiento de las lesiones en la columna cervical se basan en 
el nivel de la lesión, la estabilidad de la columna vertebral, presencia de 
subluxación, grado de angulación, déficit neurológico y estado general del 
paciente. En términos generales, se utiliza la tracción axil supervisada por 


Figura 7-52. Reconstrucción tridimensional con gammagrafía 
computadorizada que ilustra fracturas maxilar Le Fort II (L) y alveolar (A) 
así como fractura de la mandíbula en la línea media (M) y en la región del 
cóndilo (C), en su extremo más débil. (Imagen cortesía de Vincent D. 
Eusterman, MD, DDS.) 
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un médico, mediante la colocación de pinzas cervicales o con inmoviliza- 
dor de columna cervical, que se usan con mayor frecuencia para reducir la 
subluxación y estabilizar la lesión. La inmovilización de las lesiones tam- 
bién se logra con ortesis vertebrales (soporte), en particular en individuos 
con lesiones toracolumbares asociadas. La fusión quirúrgica por lo común 
se realiza en pacientes con déficit neurológico, aquellos con angulación de 
más de 11” o rotación de más de 3.5 mm y aquellos que permanecen esta- 
bles después de la fijación externa. Las indicaciones para intervención qui- 
rúrgica inmediata incluyen deterioro en la función neurológica y fracturas 
o luxaciones con déficit incompleto. Por lo común se administra metil- 
prednisolona a pacientes con lesión medular aguda. Existe controversia, 
pero los datos clínicos sugieren que el fármaco debe iniciarse en goteo 
continuo para 24 h, si se inicia en las 3 h siguientes a la lesión y por 48 h si 
se inicia entre 3 y 8 h después de la lesion.” Las guías terapéuticas actuales 
sugieren una dosis inicial de 30 mg/kg de metilprednisolona seguida de 
5.4 mg/kg en goteo para 23 h en pacientes con lesiones no penetrantes. Es 
tema de debate la utilidad y momento oportuno para la descompresión 
quirúrgica después de lesión medular aguda. No obstante, la evidencia 
apoya la compresión urgente de las carillas articulares bloqueadas en for- 
ma bilateral en pacientes con tetraplejía incompleta o con deterioro neu- 
rológico. La descompresión urgente en lesiones agudas de la médula espi- 
nal es segura. La realización de la cirugía en las 24 h siguientes a la lesión 
puede disminuir la estancia hospitalaria y las complicaciones." Las lesio- 
nes completas de la médula espinal, en términos generales, son intratables. 
Sin embargo, casi 3% de los pacientes que presentan cuadriplejía flácida 
tienen lesiones del tipo de la concusión y estos pacientes explican unas 
cuantas recuperaciones que parecen milagrosas. 

Las fracturas subclínicas de la laringe y tráquea pueden manifestarse 
por enfisema cervical, pero las fracturas demostradas por CT a menudo se 
reparan por medios quirúrgicos. Las lesiones comunes incluyen fracturas 
del cartílago tiroides, rotura de los ligamentos tiroepiglóticos, lesión arite- 
noidea, desgarros de las cuerdas vocales y fracturas del cartílago cricoides. 
Después del desbridamiento necesario del tejido desvitalizado, las lesiones 
traqueales se reparan con anastomosis terminoterminal en un plano con 


material de sutura absorbible con puntos separados. Las lesiones asociadas 
del esófago son comunes en lesiones penetrantes por su estrecha proximi- 
dad. Después del desbridamiento y reparación, se interpone tejido vascu- 
larizado entre la reparación y la tráquea lesionada, y se coloca un dren con 
succión cerrada. El músculo esternocleidomastoideo con los músculos in- 
frahioideos son útiles para la interposición y ayudan en la prevención de 
fístulas posoperatorias. 

Las lesiones vasculares cervicales por traumatismo cerrado o penetrante 
pueden producir secuelas neurológicas devastadoras o hemorragia intensa. 
Las lesiones penetrantes de la arteria carótida y de la vena yugular interna 
por lo común son obvias en la exploración quirúrgica del cuello. Los prin- 
cipios de las técnicas de reparación vascular (revisados antes) se aplican a 
las lesiones carotídeas, y las opciones para su reparación incluyen la anasto- 
mosis terminoterminal primaria (que a menudo es posible con la moviliza- 
ción de la arteria carótida común), interposición de injerto y procedimien- 
tos de transposición. Todas las lesiones carotídeas deben repararse sin 
importar las ramificaciones fisiológicas. No obstante, en pacientes en coma, 
en particular en casos de retraso, debe considerarse la ligadura. En pacien- 
tes con hemorragia incontrolada, una alternativa es el control vascular tem- 
poral y la revascularización utilizando una derivación de Pruitt-Inahara. 
Las heridas tangenciales de la vena yugular interna deben repararse con 
venografía lateral, pero las lesiones amplias se tratan mejor con ligadura. 
Sin embargo, no es recomendable ligar ambas venas yugulares. Las lesiones 
de la arteria vertebral por traumatismo penetrante son difíciles de controlar 
por medios quirúrgicos porque la arteria se encuentra ubicada en el agujero 
transversal. La exposición por una vía anterior puede llevarse a cabo al reti- 
rar los elementos anteriores del conducto óseo y la aponeurosis gruesa que 
cubre la arteria, pero por lo común el método más eficaz para el control de 
tales lesiones es la angioembolización. La oclusión con el globo de un caté- 
ter de Fogarty puede ser útil para el control de la hemorragia aguda. 

Los traumatismos cerrados a la arteria carótida o vertebral pueden 
causar disección, trombosis o seudoaneurismas, por lo común en la por- 
ción distal de la carótida interna que es inaccesible por medios quirúrgicos 
(fig. 7-53).“* La identificación temprana y el tratamiento oportuno de estas 
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Figura 7-53. Escalas de clasificación de Denver para las lesiones cerebrovasculares por traumatismo cerrado. Grado |: irregularidad de la pared vascular, 
disección/hematoma intramural con estenosis luminal <25%. Grado Il: se visualiza trombo intraluminal o elevación de un colgajo de la intima o bien 
hay disección/hematoma intramural que produce estrechamiento de 25% o más de la luz vascular. Grado Ill: seudoaneurisma. Grado IV: oclusión 
vascular. Grado V: sección vascular completa. CAI, lesión de la arteria carótida; VAI, lesión de la arteria vertebral. 


Signos y sintomas de BCVI 


Hemorragia arterial potencial 
(BRB a través de nariz o boca) 
Soplo cervical en pacientes menores 
de 50 años de edad y mayores 
Hematoma cervical en expansión 
Defecto neurológico focal: TIA, 
signo de Horner, hemiparesia, 
síntomas vertebrobasilares 
Manifestaciones neurológicas 
inconsistentes con la CT de cráneo 
Datos de apoplejía en la CT o MRI 


E 


Factores de riesgo para BCVI 


Urgente 


Mecanismo de transferencia de 
alta energía relacionado con: 
Fracturas desplazadas de la porción 
media de la cara (Le Fort Il y 111) 
Fractura de la base del cráneo con 
afección del conducto carotídeo 
CHI compatible con DAI y GCS <6 
Fractura de la columna cervical: 
afección de los segmentos C1 
a C3, subluxación, afección 
del agujero transverso 
Casi ahogamiento con lesión 
isquémica del encéfalo 
Lesión directa a la región del cuello 
(abrasión por el cinturón de 
seguridad) con hinchazón 
significativa, dolor o alteración 


del MS 
E 


Urgencia relativa 


A == 
— 


Positivo 


*** Sólo los pacientes que son elegibles para 


tratamiento con antitrombóticos deben 
someterse a estudio urgente 


Figura 7-54. Algoritmo para la valoración y tratamiento de lesiones cerebrovasculares por traumatismo cerrado (BCVI). Angio; angiografía; ASA, ácido 
acetilsalicílico; BRB, sangre de color rojo brillante; CHI, traumatismo cefálico cerrado; CT, tomografía computadorizada; DAI, lesión axonal difusa; 
GCS, calificación en la Escala del Coma de Glasgow; MRI, resonancia magnética nuclear; MS, estado mental; PTT, tiempo parcial de tromboplastina; 


TIA, isquemia cerebral transitoria. 


lesiones es de suma importancia, porque los pacientes tratados con anti- 
trombóticos tienen una tasa de apoplejía <1% en comparación con las ta- 
sas de apoplejía entre 5 y 50% en pacientes no tratados, con base en el 
grado de la lesión. El tratamiento debe instituirse durante el periodo laten- 
te entre la lesión y el inicio de las secuelas neurológicas y por tanto el 
diagnóstico de imagen se realiza con base en criterios de identificación 
( ).4 Después de la identificación de una lesión se administran 
antitrombóticos si no hay contraindicación (hemorragia intracraneal, dis- 
minución de las concentraciones de hemoglobina con lesión de órganos 
sólidos o fracturas pélvicas). La heparina se inicia sin una dosis de carga 
con 15 Ul/kg/h y la dosis se ajusta para lograr un PTT entre 40 y 50 s o 
bien se inician fármacos antiplaquetarios (ácido acetilsalicílico, 325 mg/ 
día y clopidogrel, 75 mg por día). Los tipos de tratamiento antitrombótico 
parecen ser equivalentes en estudios publicados hasta la fecha y se reco- 
mienda el tratamiento por seis meses, con bases empíricas.**% La trombo- 
sis de las venas yugulares internas causada por traumatismo cerrado pue- 
de ocurrir en uno o ambos lados y a menudo se descubre de manera 
incidental, porque la mayoría de los pacientes se encuentran asintomáti- 


cos. La trombosis bilateral puede agravar el edema cerebral en pacientes 
con lesiones cefálicas graves; en ellos debe considerarse la colocación de 
endoprótesis si persiste elevada la ICP. 


Lesiones torácicas 


Las lesiones más comunes por traumatismo torácico cerrado y penetrante 
son hemotórax y neumotórax. En pocos casos es necesaria la intervención 
quirúrgica, porque más de 85% de los pacientes pueden tratarse en forma 
definitiva con una sonda de toracostomía. Las indicaciones para toracoto- 
mía incluyen hemorragia continua o hemorragia inicial significativa a tra- 
vés de la sonda de toracostomía, y diagnósticos específicos identificados 
por métodos de imagen ( ). Los pacientes que se presentan en 
forma tardía constituyen un motivo de preocupación. Incluso cuando el 
gasto inicial a través de la sonda de toracostomía sea de 1.5 L, si el gasto 
disminuye y hay reexpansión pulmonar, el paciente puede ser tratado en 
forma expectante. 
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(UDALA Indicaciones para el tratamiento quirúrgico 


de las lesiones torácicas 


e Drenaje en la toracostomía inicial >1 000 ml (lesiones penetrantes) o >1 500 
ml (traumatismo cerrado) 

e Drenaje continuo a través de la sonda de toracostomía >200 ml/h por 3 h 
consecutivas en pacientes sin coagulopatía 

e Hemotórax retenido pese a la colocación de dos sondas de toracostomia 

e Desgarro de aorta torácica descendente 

e Lesión de grandes vasos (en pacientes electos pueden utilizarse técnicas en- 
dovasculares) 

e Taponamiento pericárdico 

e Herniación cardiaca 

e Fuga masiva de aire a través de la sonda de toracostomía con ventilación in- 
adecuada 

e Lesión traqueal o de un bronquio principal, diagnosticada por endoscopia o 
por estudios de imagen 

e Neumotórax abierto 

e Perforación esofágica 


Grandes vasos 


Más de 90% de las lesiones de grandes vasos torácicos son ocasionadas por 
traumatismos penetrantes, aunque puede ocurrir seudoaneurisma o rotura 
franca con las lesiones cerradas al tronco arterial braquiocefálico, arteria 
subclavia o a la aorta descendente.**“*? Las laceraciones simples de la aor- 
ta ascendente o del arco aórtico transverso pueden repararse con aortorrafia 
lateral. La reparación de lesiones en la cara posterior o aquellas que requie- 
ran injertos de interposición del arco son indicación para derivación car- 
diopulmonar y la reparación de lesiones complejas puede requerir el paro 
circulatorio. Las lesiones del tronco arterial braquiocefálico se reparan con 
técnica de exclusión,” lo que evita la necesidad de derivación cardiopulmo- 
nar. Los injertos de derivación de la aorta proximal a la porción distal del 
tronco arterial braquiocefálico con injertos tubulares protésicos se realiza 
antes de abrir el hematoma que se forma como consecuencia de la lesión. Se 
lleva a cabo una anastomosis del injerto de PTFE con el extremo proximal 
no lesionado de la aorta y se realiza una anastomosis terminoterminal con 
el tronco arterial braquiocefálico (fig. 7-55). El origen del tronco arterial 
braquiocefálico se sutura en su base para excluir el seudoaneurisma u otra 
lesión. Las lesiones de la arteria subclavia pueden repararse por arteriogra- 
fía lateral o por injerto de interposición de PTFE; por sus múltiples ramas y 
la fijación de la arteria, no se recomienda la anastomosis terminoterminal. 
Si las lesiones de la aorta torácica descendente no constituyen una ur- 
gencia absoluta, pueden necesitar intervención como urgencia relativa. 
Sin embargo, tiene mayor importancia la intervención quirúrgica para la 
hemorragia intraabdominal o intracraneal o por fracturas pélvicas inesta- 
bles. A fin de evitar la rotura aórtica debe iniciarse tratamiento farmacoló- 
gico con esmolol en la sala de urgencias, con una presión arterial sistólica 
ideal inferior a 100 mmHg y frecuencia cardiaca <100 lpm.” La base del 
tratamiento es la reconstrucción quirúrgica abierta de la aorta torácica, >! 
aunque cada vez se utiliza con mayor frecuencia la colocación de endopró- 
tesis endovasculares conforme mejora la tecnologia. Las técnicas endo- 
vasculares son en particular atractivas en pacientes que no pueden tolerar 
la ventilación con un solo pulmón, en individuos de más de 65 años que se 
encuentran en riesgo de descompensación cardiaca con el pinzamiento 
aórtico o en personas con hipertensión intracraneal descontrolada. Las 
principales limitaciones son los endoinjertos disponibles a la fecha, que 
son demasiado grandes en comparación con el diámetro de la aorta torá- 
cica, y la falta de datos de vigilancia a largo plazo en pacientes jóvenes. 
Las reparaciones abiertas de la aorta descendente incluyen la coloca- 
ción de un injerto de interposición con una derivación parcial de las cavi- 
dades izquierdas del corazón.” Con el paciente en decúbito lateral dere- 
cho se colocan las caderas y piernas con rotación de 45” hacia la posición 
en decúbito dorsal a fin de obtener acceso a la región inguinal izquierda 
para la canulación de la arteria femoral común. A través de una toracoto- 
mía posterolateral se extirpa la cuarta costilla para exponer el arco aórtico 
e hilio pulmonar izquierdo. Se realiza una derivación cardiaca parcial iz- 
quierda mediante la canulación de la vena pulmonar superior con retorno 
a través de la arteria femoral común (fig. 7-56). Una bomba centrífuga 
proporciona tasas de flujo de 2.5 a 4 L/min para mantener una presión de 
perfusión distal superior a 65 mmHg. Esto previene las lesiones isquémi- 
cas de la médula espinal y en el lecho esplácnico al tiempo que reduce la 


poscarga del ventrículo izquierdo." No es necesaria la heparinización, 
una ventaja significativa en pacientes con múltiples lesiones, en particular 
en aquellos con hemorragia intracraneal. Sin embargo, a menos que esté 
contraindicado, por lo común se administran dosis bajas de heparina (100 
UI/kg) para prevenir los eventos tromboembólicos. Una vez que se inicia 
la derivación, se colocan pinzas vasculares sobre la aorta entre la arteria 
carótida común izquierda y la arteria subclavia izquierda, en la subclavia 
izquierda y sobre la aorta, en un sitio distal a la lesión. En la mayoría de los 
pacientes se utiliza un injerto corto de PTFE (por lo común de 18 mm de 
diámetro) con surgete continuo con polipropileno 3-0. Debe llevarse a 
cabo reparación arterial primaria cuando sea posible. Se extraen el aire y 
los trombos del injerto aórtico antes de anudar el material de sutura y se 
retiran las pinzas vasculares de oclusión. Se retira la bomba centrífuga y 
las cánulas y se realiza la reparación primaria de los vasos en los cuales se 
introdujeron las cánulas. 


Corazón 


Las lesiones cardiacas cerradas y penetrantes tienen diversos modos de pre- 
sentación y por tanto los tratamientos son variados. Las lesiones cardiacas 
penetrantes que son susceptibles de supervivencia para el paciente consis- 
ten en heridas que pueden ser cerradas, sobre todo las causadas con instru- 
mento punzocortante. Antes de intentar la reparación de la lesión se con- 
trola la hemorragia; las lesiones de las aurículas pueden controlarse 
mediante la colocación de pinza de Satinsky, en tanto que la presión con la 
punta de los dedos ocluye la mayor parte de las heridas ventriculares. 
La oclusión de lesiones grandes radiadas puede llevarse a cabo de manera 
eficaz con un catéter de Foley, pero la aplicación de tracción incluso mínima 
puede agrandar la lesión original. El control transitorio de la hemorragia y 
en ocasiones la reparación definitiva puede realizarse con grapas cutáneas 
para lesiones del ventrículo izquierdo. La reparación definitiva de lesiones 
cardiacas se realiza con surgete continuo con polipropileno de 3-0 o puntos 
separados, con material de sutura de polipropileno 2-0 con el empleo de 
soportes (fig. 7-57).5* El uso de soportes puede ser en particular eficaz en el 
ventrículo derecho para evitar que el material de sutura desgarre el delgado 
tejido miocárdico. Las lesiones adyacentes a las arterias coronarias se repa- 
ran con puntos de colchonero horizontales, porque los puntos continuos 
causan oclusión coronaria e infarto distal. Las heridas por proyectil de arma 
de fuego pueden causar lesiones radiadas o dejar el miocardio adyacente a 
la herida con contusión y muy friable. Cuando los bordes de tales heridas 
complejas no pueden aproximarse por completo y no es posible la repara- 
ción con hemostasia adecuada, los autores han utilizado pegamento quirúr- 
gico para lograr la hemostasia. En ocasiones pueden dañarse estructuras en 
el interior del corazón. La auscultación transoperatoria con la valoración 
hemodinámica posoperatoria por lo común identifica tales lesiones.” La 
ecocardiografía puede diagnosticar las lesiones y cuantificar su efecto en el 
gasto cardiaco. La reparación inmediata del daño valvular o de los defectos 
del tabique rara vez es necesaria y podría requerir derivación cardiopulmo- 
nar, lo que se asocia con altas tasas de mortalidad en esta situación. 

Los pacientes con contusión cardiaca por lo común presentan taqui- 
cardia persistente o trastornos del ritmo, pero en ocasiones tienen mani- 
festaciones de taponamiento por rotura auricular o del ventrículo derecho. 
No existen datos electrocardiográficos patognomónicos, y las concentra- 
ciones de enzimas cardiacas no se correlacionan con el riesgo de compli- 
caciones cardiacas. Por tanto, los pacientes en quienes se sospecha clini- 
camente contusión cardiaca y con estabilidad hemodinámica deben 
vigilarse en busca de arritmias por telemetría de 24 h. En individuos con 
inestabilidad hemodinámica debe realizarse ecocardiografía para valorar 
las anomalías en el movimiento de la pared, disfunción valvular, rotura de 
cuerdas tendinosas o disminución de la fracción de expulsión. Si se obser- 
van estos datos o si es necesaria la administración de fármacos vasoacti- 
vos, puede realizarse vigilancia continua de la función cardiaca con el em- 
pleo de un catéter arterial pulmonar. Un golpe cardiaco en el momento 
oportuno puede provocar muerte cardiaca súbita, lo que también se cono- 
ce como conmoción cardiaca.” Este fenómeno afecta sobre todo a varones 
adolescentes y suele ser letal a menos que se inicien de inmediato reani- 
mación cardiopulmonar y desfibrilación. 


Tráquea, bronquios, parénquima pulmonar y esófago 


Menos de 1% de todos los pacientes lesionados sufre lesiones traqueo- 
bronquiales intratorácicas, y sólo un número pequeño requiere interven- 
ción quirúrgica. Aunque las lesiones penetrantes pueden ocurrir a todo lo 


C 


Figura 7-55. A. La angiografía muestra un seudoaneurisma de 1 cm en el origen del tronco arterial braquiocefálico. B. En la primera etapa de la técnica 
de exclusión con derivación, se une un injerto de politetrafluoroetileno de 12 mm al extremo de la aorta proximal no lesionada, se pasa por debajo de la 
vena y se realiza anastomosis terminoterminal con el tronco arterial braquiocefálico. C. El origen del tronco arterial braquiocefálico se cierra con material 


de sutura en su base para desfuncionalizar el seudoaneurisma. 


largo de las estructuras traqueobronquiales, las lesiones por traumatismo 
cerrado ocurren a menos de 2.5 cm de la carina. Para pacientes con fuga 
masiva de aire que requieren exploración urgente, se logra el control de la 
lesión para proporcionar ventilación eficaz mediante la colocación de una 
sonda endotraqueal en un sitio distal al punto de la lesión o en el bronquio 


principal contralateral. Los principios de reparación son similares a los de 
las reparaciones de lesiones de la tráquea cervical. Se realiza desbrida- 
miento del tejido desvitalizado y anastomosis primaria terminoterminal 
con polidioxanona 3-0. La disección debe llevarse a cabo con gran cuida- 
do y limitarse al área de la lesión para evitar lesión de la vasculatura bron- 
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Figura 7-56. Cuando se repara un desgarro de la aorta torácica descendente, la irrigación de la médula espinal durante el pinzamiento de la aorta se 
logra utilizando una derivación parcial de las cavidades izquierdas del corazón. Se introduce una cánula venosa en la vena pulmonar superior izquierda 
(flecha continua) porque está menos propensa al desgarro que la aurícula izquierda. La arteria subclavia (flecha de línea punteada) se identifica para lograr 
el control vascular. El nervio frénico (PN) y el nervio vago (VN) deben identificarse durante la exploración del mediastino para evitar la lesión inadvertida. 


quial circundante con isquemia y estenosis consecuentes. La línea de sutu- 
ra debe cubrirse con tejido vascularizado, ya sea pericardio, músculo 
intercostal o pleura. Se utiliza tratamiento expectante para lesiones bron- 
quiales de menos de un tercio de la circunferencia de la vía respiratoria sin 
evidencia de fuga mayor persistente de aire. En pacientes con lesiones 
bronquiales periféricas, que se sugieren por fugas persistentes de aire a 
través de la sonda de toracostomía y que se documentan por endoscopia, 
en ocasiones es necesario aplicar pegamento de fibrina como sellador por 
vía broncoscópica. 

Las lesiones al parénquima pulmonar por lo común se descubren du- 
rante la exploración por hemotórax masivo después de un traumatismo 
penetrante. Las laceraciones periféricas con hemorragia persistente pue- 
den tratarse con resección en cuña con el uso de grapadora. De manera 
tradicional, las lesiones más centrales se tratan con neumectomía pulmo- 
nar o neumonectomía. El tratamiento actual se basa en la tractotomía pul- 
monar, lo que permite la ligadura selectiva de bronquiolos y puntos con 
hemorragia, evita el desarrollo de dermatoma intraparenquimatoso o em- 
bolia gaseosa y reduce la necesidad de resección lobular formal (fig. 
7-43).57% Se introduce un dispositivo de grapado, de preferencia una gra- 
padora GIA, directamente en el trayecto de la lesión y se coloca sobre la 
sección más delgada del parénquima suprayacente. Se expone el trayecto 
de la lesión, lo que permite el acceso directo a los vasos hemorrágicos y a 


los bronquios con fuga de aire. La mayor parte de las lesiones se tratan de 
manera definitiva con ligadura selectiva y el defecto se deja abierto. En 
ocasiones, la tractotomía revela una lesión vascular más proximal que 
debe tratarse con neumectomía formal. Las lesiones parenquimatosas lo 
suficientemente graves para indicar la neumonectomía por lo general son 
letales por la descompensación de las cavidades derechas del corazón, y las 
lesiones graves del hilio pulmonar que requieren neumonectomía por lo 
común son letales en el sitio de la lesion.” 

Una lesión parenquimatosa que puede descubrirse de manera inciden- 
tal durante estudios de imagen en el tórax es el seudoquiste pulmonar pos- 
traumático, también conocido como neumatocele. Los neumatoceles trau- 
máticos por lo común siguen una evolución clínica benigna y las medidas 
terapéuticas incluyen tratamiento intensivo del dolor, fisioterapia respira- 
toria y radiografías torácicas seriadas para vigilar la resolución de la le- 
sión. Si el paciente tiene fiebre o leucocitosis persistentes, se realiza CT de 
tórax para valorar un posible absceso en evolución, porque hasta 30% 
de los neumatoceles se infectan. En tales casos puede ser necesario el dre- 
naje con catéter, guiado con CT, porque 25% de los pacientes no respon- 
den a la antibioticoterapia sola. La cirugía va desde la resección parcial a la 
neumectomía anatómica y está indicada para neumatoceles complejos que 
no se resuelven o para lesiones infectadas resistentes a la antibioticoterapia 
y drenaje. 


Figura 7-57. Puede ser necesario utilizar 
varias técnicas para reparar las heridas 
cardiacas. En términos generales se utilizan 
soportes para la reparación del ventrículo 
derecho, el cual tiene una pared relativamente 
delgada. 


La complicación más común después de lesión torácica es el desarrollo 
de empiema. El tratamiento se basa en criterios diagnósticos tomográfi- 
cos. Está indicado el drenaje percutáneo para cavidades únicas sin pared 
de grosor apreciable. La descorticación temprana por medio de cirugía 
torácica asistida por video se intenta en pacientes con múltiples tabiques o 
con una pared pleural de más de 1 cm.% El tratamiento con antibióticos se 
basa en los resultados definitivos de los cultivos. 

Por la proximidad de las estructuras, a menudo ocurren lesiones esofá- 
gicas con lesiones traqueobronquiales, en particular en casos de trauma- 
tismos penetrantes. Las opciones quirúrgicas se basan en la extensión y 
ubicación de la lesión esofágica. Con la movilización suficiente puede rea- 
lizarse una anastomosis primaria terminoterminal en un solo plano des- 
pués del desbridamiento apropiado. Al igual que las reparaciones cervica- 
les, si existen dos líneas de sutura en estrecha cercanía (tráquea o bronquio 
y esófago) la interposición de un pedículo vascularizado evitará la forma- 
ción de fístulas. El cierre de las perforaciones en la unión gastroesofágica 
puede tratarse con resección segmentaria y ascenso gástrico. Con lesiones 
destructivas grandes o con lesiones de presentación tardía, debe conside- 
rarse la realización de exclusión esofágica con drenaje amplio, esofagosto- 
mía de derivación y colocación de una sonda de gastrostomía. 


Pared torácica y diafragma 


Prácticamente todas las lesiones de la pared torácica, que consisten en 
fracturas costales y laceraciones de los vasos intercostales, se tratan por 
medios no quirúrgicos con analgesia, fisioterapia pulmonar o tratamiento 
ventilatorio y drenaje de la cavidad pleural, según está indicado; es esen- 
cial el inicio temprano de analgesia eficaz. Los autores recomiendan los 
bloqueos costales con 0.25% de clorhidrato de bupivacaína en la sala de 
urgencias, seguido por la colocación de un catéter epidural con anestesia 
controlada por el paciente. La hemorragia persistente por una sonda de 
toracostomía después de un traumatismo cerrado más a menudo es causa- 
da por lesión de las arterias intercostales; para hemorragia inusualmente 
persistente (cuadro 7-10), podrían ser necesarias la toracotomía con liga- 
dura directa o la angioembolización para detener la hemorragia. En casos 
poco comunes de segmentos extensos de tórax flácido o fracturas costales 
con desplazamiento notable, puede estar indicada la reducción abierta y 
fijación interna de la fractura por medio de placas. Los defectos de la pa- 
red torácica, en particular los que se observan en casos de neumotórax 
abierto, se reparan utilizando aproximación local de tejidos o transferen- 
cia de tejidos para cubrir el defecto. Las fracturas del omóplato o esterna- 
les rara vez requieren tratamiento quirúrgico, pero indican la aplicación 
de una fuerza toracoabdominal significativa durante la lesión. La explora- 
ción cuidadosa y los estudios de imagen pueden excluir lesiones asociadas 
como contusión cardiaca y desgarros aórticos. Por otra parte, las fracturas 
de clavícula a menudo son lesiones aisladas y se tratan con analgesia e in- 
movilización. La excepción es la luxación posterior de la cabeza de la cla- 
vícula, que puede lesionar los vasos subclavios. 

Las lesiones diafragmáticas cerradas producen desgarro lineal en el 
tendón central, en tanto que las lesiones penetrantes tienen variaciones en 
cuanto a tamaño y ubicación, lo que depende del agente que las causó. Sin 
importar la causa, las lesiones agudas se reparan a través de una incisión 
abdominal o con toracoscopia/laparoscopia. Después de conocer la mor- 
fología de la lesión, debe evacuarse todo el material hemático del tórax así 
como material particulado y se coloca sonda de toracostomía si no se llevó 
a cabo previamente. Se utilizan pinzas de Allis para aproximar los bordes 
diafragmáticos y el defecto se cierra con un punto continuo con polipropi- 
leno de calibre 1. En ocasiones las lesiones grandes o por proyectil de arma 
de fuego con pérdida amplia de tejidos requieren la colocación de malla de 
polipropileno o matriz dérmica acelular para cubrir el defecto. Otro méto- 
do consiste en la transposición del diafragma en sentido cefálico uno o dos 
espacios intercostales, lo que permite la reparación sin tensión excesiva. 


Lesiones abdominales 


Hígado y vesícula biliar 


El gran tamaño del hígado hace de este órgano el más susceptible al trau- 
matismo cerrado, y con frecuencia se afecta en heridas penetrantes del 
torso. El tratamiento no quirúrgico de las lesiones de órganos sólidos se 
intenta en pacientes con estabilidad hemodinámica que no tienen mani- 
festaciones claras de peritonitis u otras indicaciones para laparotomía. Ta- 


les pacientes se hospitalizan en la SICU con vigilancia hemodinámica fre- 
cuente, medición del hematócrito y exploración abdominal frecuente. La 
única contraindicación absoluta para el tratamiento no quirúrgico es 
la inestabilidad hemodinámica. Los factores como lesiones graves, hemo- 
peritoneo voluminoso, extravasación de medio de contraste o seudoaneu- 
rismas pueden predecir complicaciones o fracaso del tratamiento no qui- 
rúrgico. Sin embargo, la angioembolización y la colangiopancreatografía 
endoscópica retrógrada (ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreato- 
graphy) son métodos auxiliares útiles que pueden mejorar la tasa de éxito 
del tratamiento no quirúrgico. La indicación para angiografía con el 
fin de controlar la hemorragia hepática es la transfusión de cuatro unida- 
des de concentrado de eritrocitos en 6 h o seis unidades de concentrado de 
eritrocitos en 24 h sin inestabilidad hemodinámica. 

En más de 10% de los pacientes es obligada la laparotomía de urgencia 
cuyo objetivo es detener la hemorragia. El control inicial de la hemorra- 
gia se logra mejor utilizando taponamiento perihepático y compresión 
manual. En ambos casos, los bordes de la laceración hepática deben afron- 
tarse mediante aplicación de presión local para controlar la hemorragia. 
En la mayor parte de las lesiones hepáticas, ésta puede controlarse con ta- 
ponamiento perihepático eficaz. Se eleva el borde costal derecho y se colo- 
can compresas quirúrgicas en forma estratégica sobre y alrededor del sitio 
de la hemorragia (fig. 7-36). Se colocan compresas adicionales entre el 
hígado, diafragma y pared anterior del tórax hasta controlar la hemorra- 
gia. Puede ser necesario utilizar 10 a 15 compresas para dicho control por 
una lesión extensa del lóbulo derecho. El taponamiento de lesiones del 
lóbulo izquierdo no es tan eficaz, porque la pared abdominal y torácica 
anterior son insuficientes para proporcionar compresión adecuada con el 
abdomen abierto. Por fortuna, las hemorragias del lóbulo izquierdo por lo 
general se controlan con la movilización del lóbulo y aplicación de presión 
entre las manos del cirujano. Si el paciente tiene hemorragia persistente 
pese a la compresión, deben sospecharse lesiones de la arteria hepática, 
vena porta y de la vena cava retrohepática; la maniobra de Pringle puede 
ayudar a identificar el origen. La hemorragia por lesiones de la vena porta 
y de la arteria hepática se detendrá con la aplicación de una pinza vascular 
a través del hilio hepático; cuando es de las venas hepáticas y de la vena 
cava retrohepática no se detendrá. 

Las lesiones del hilio hepático deben corregirse de inmediato. En tér- 
minos generales, se tolera la ligadura del tronco celiaco al nivel de la arte- 
ria hepática común, en la rama arterial gastroduodenal, por la presencia de 
abundantes colaterales, pero debe repararse la arteria hepática propia. Se 
liga en forma selectiva la arteria hepática derecha o izquierda, o en situa- 
ciones de extrema urgencia, incluso la vena porta; en Ocasiones es necesa- 
ria la resección anatómica tardía en casos de necrosis lobular. Si se liga 
la arteria hepática derecha, debe realizarse colecistectomía. Si la lesión 
vascular fue ocasionada por instrumento punzocortante con bordes níti- 
dos de los vasos se realiza anastomosis primaria terminoterminal. Si la le- 
sión es destructiva se realiza derivación temporal con la interposición 
de un injerto de vena safena invertida (RSVG, reversed saphenous vein gra- 
ft). Las avulsiones de estructuras portales por traumatismos cerrados son 
en especial problemáticas si se ubican en la base del hígado u ocurren a ras 
del borde hepático; se intenta el control de la hemorragia al nivel del híga- 
do con taponamiento directo o con catéter de Fogarty. Si la avulsión es más 
proximal, está alineada con el borde del cuerpo pancreático o se encuentra 
incluso retropancreática, debe realizarse un corte transversal del páncreas 
para obtener acceso para el control de la hemorragia y la reparación. 

Si se observa hemorragia venosa masiva por detrás del hígado pese a la 
maniobra de Pringle, es probable que el paciente tenga una lesión de las 
venas hepáticas o de la vena cava retrohepática. Si se controla la hemorra- 
gia debe dejarse colocado el taponamiento con compresas y se observa al 
paciente en la SICU. Si la hemorragia continúa pese a la aplicación repeti- 
da de taponamiento perihepático, entonces se intenta la reparación directa 
con o sin aislamiento de las estructuras vasculares hepáticas. Se han em- 
pleado tres técnicas para llevar a cabo el aislamiento vascular hepático: a) 
aislamiento con pinzas sobre la aorta diafragmática, vena cava suprarrenal 
y vena cava suprahepática; b) derivación auriculocava, y c) derivación con 
globo de Moore-Pilcher. Todas las técnicas se realizan al mismo tiempo 
que la maniobra de Pringle. Incluso en centros con experiencia y con equi- 
po fácilmente disponible, estas técnicas se acompañan de tasas de morta- 
lidad superiores a 80%. Uno de los esfuerzos recientes para controlar esta 
lesión de alta letalidad es la derivación venovenosa (fig. 7-58). 

Se han desarrollado numerosos métodos para el control definitivo de la 
hemorragia del parénquima hepático. Las laceraciones menores pueden 
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Figura 7-58. La derivación venovenosa permite el aislamiento vascular 
hepático con restablecimiento del retorno venoso hacia el corazón. 

IMV, vena mesentérica inferior; IVC, vena cava inferior; SMV, vena 
mesentérica superior. 


controlarse con compresión manual aplicada directamente al sitio de la le- 
sión. Las técnicas de hemostasia tópica incluyen el uso de electrocauterio 
(con ajuste del dispositivo a 100 watts), coagulador de haz de argón, coláge- 
no microcristalino, esponja de espuma de gelatina empapada en trombina, 
pegamento de fibrina y otros adhesivos quirúrgicos. La aplicación de mate- 
rial de sutura al parénquima hepático es una técnica hemostática eficaz. Sin 
embargo la “sutura hepática” con catgut crómico de calibre 0 con aguja re- 
donda puede ocasionar desgarro de la cápsula hepática y por lo general no 
se recomienda por la necrosis hepática asociada. Se utiliza un punto conti- 
nuo para aproximar los bordes de laceraciones superficiales, en tanto que 
para laceraciones profundas se utilizan puntos de colchonero horizontal, 
separados, aplicados en sentido paralelo con el borde de la laceración. 
Cuando se anula el material de sutura, la tensión es adecuada si cesa la he- 
morragia y el hígado palidece alrededor del punto de sutura. Esta técnica de 
colocación de material de sutura hepática controla la hemorragia por medio 
de la aproximación de los bordes más que por ligadura directa de los vasos 
hemorrágicos. Antes se recomendaba la fractura del tejido hepático entre 
los dedos para identificar los vasos hemorrágicos, seguida de la colocación 
de grapas individuales o material de sutura para ligadura de los vasos, pero 
hoy en día este método es poco útil para lograr la hemostasia. La ligadura de 
la arteria hepática lobular puede ser apropiada para pacientes con hemorra- 
gia arterial resistente al tratamiento proveniente de regiones profundas del 
hígado y es una alternativa razonable a la hepatotomía profunda, en parti- 
cular en individuos inestables. Puede utilizarse el epiplón para llenar gran- 
des defectos en el hígado. Este fragmento de epiplón oblitera el espacio 
muerto potencial con tejido viable, al tiempo que proporciona una fuente 
excelente de macrófagos. Además, el epiplón puede proporcionar un medio 
de soporte para el material de sutura en el parénquima hepático. 

Las lesiones penetrantes que atraviesan el lóbulo hepático son en par- 
ticular difíciles de tratar, porque no es posible visualizar por completo la 
totalidad de la lesión. Como se comenta en la sección Cirugía de control 
de daños, página 166, las opciones incluyen taponamiento intraparenqui- 
matoso con catéter de Foley u oclusión con globo (fig. 7-48).% Si el tapo- 
namiento tiene éxito con cualquier modalidad, el globo permanece infla- 
do por 24 a 48 h, seguido por la descompresión juiciosa del globo en la 
SICU y se retira en una segunda laparotomía. En ocasiones es necesaria 
la hepatotomía con técnica con fractura del tejido hepático entre los de- 


dos, con ligadura individual de los vasos hemorrágicos. Sin embargo, la 
división del tejido hepático viable suprayacente puede causar hemorragia 
considerable en pacientes con coagulopatía. Por último, la angioemboliza- 
ción es un método auxiliar eficaz en cualquiera de estos escenarios y debe 
considerarse en etapas tempranas del tratamiento. 

Varios centros hospitalarios han reportado pacientes con lesiones he- 
páticas devastadoras o necrosis de la totalidad del hígado que han sido 
sometidos con éxito a trasplante hepático. Es evidente que éste es un trata- 
miento espectacular, y que se deben haber corregido todas las lesiones 
restantes, en particular las del sistema nervioso central y que tienen una 
excelente posibilidad de sobrevivir con la excepción de la lesión hepática. 
La escasa disponibilidad de donantes limita el número de tales procedi- 
mientos, pero el trasplante hepático para pacientes con traumatismos debe 
realizarse sólo en circunstancias extraordinarias. 

La colecistectomía se realiza para lesiones de la vesícula biliar y des- 
pués de la ligadura quirúrgica de la arteria hepática derecha. Las lesiones 
de los conductos biliares extrahepáticos son en especial difíciles por su 
pequeño calibre y paredes delgadas. Por la proximidad con otras estructu- 
ras portales y con la vena cava, son comunes las lesiones vasculares asocia- 
das. Tales factores pueden impedir la reparación primaria. Las laceracio- 
nes pequeñas sin pérdida de tejido adyacente o desvitalización del mismo 
pueden tratarse con la colocación de una sonda en T exteriorizada a través 
de la herida quirúrgica o por una incisión lateral utilizando material de 
sutura absorbible monofilamentoso de calibre 6-0. Prácticamente todas 
las lesiones transversales y aquellas asociadas con pérdida significativa 
de tejido requieren la realización de una coledocoyeyunostomía en Y de 
Roux. La anastomosis se realiza con puntos separados en un solo plano 
con material de sutura absorbible monofilamentoso de calibre 4-0 o 5-0. 
Para reducir la tensión en la línea de anastomosis se sutura el yeyuno al 
tejido alveolar del pedículo hepático o a la base del hígado. Es casi imposi- 
ble reparar de manera satisfactoria las lesiones de los conductos hepáticos 
en una cirugía de urgencia. Un método consiste en canular el conducto 
biliar para drenaje externo e intentar la reparación cuando el paciente se 
haya recuperado. De otra forma, el conducto puede ligarse si el lóbulo 
opuesto es normal y no está lesionado. 

Los pacientes sometidos a taponamiento perihepático por lesiones he- 
páticas extensas por lo común se llevan nuevamente a la sala de operacio- 
nes para retirar las compresas 24 a 48 h después de la lesión inicial. Puede 
estar indicada la exploración temprana en pacientes con evidencia de he- 
morragia continua. Los signos de recurrencia de la hemorragia incluyen 
reducción del hematócrito, acumulación de coágulos sanguíneos bajo el 
dispositivo de cierre temporal de la pared abdominal y salida de sangre a 
través de los drenes; la magnitud de la hemorragia se refleja en la inestabi- 
lidad hemodinámica y los resultados de la vigilancia metabólica. Los pa- 
cientes con isquemia hepática por uso prolongado de la maniobra de Prin- 
gle durante la intervención quirúrgica tienen una elevación esperada de 
las concentraciones de transaminasas, que se resuelve más tarde, en tanto 
que los pacientes que requieren ligadura de la arteria hepática pueden te- 
ner necrosis hepática franca. Debe valorarse a los pacientes en busca de 
complicaciones infecciosas, pero aquellos con lesiones hepáticas comple- 
jas por lo común tienen “fiebre hepática” intermitente en los primeros cin- 
co días después de la lesión. 

Las complicaciones después de traumatismo hepático significativo in- 
cluyen hemorragia tardía, bilioma, necrosis hepática, seudoaneurismas 
arteriales y diversas fístulas (fig. 7-59). En pacientes que necesitan coloca- 
ción de taponamiento perihepático, debe revalorarse la hemorragia pos- 
operatoria en la sala de operaciones una vez que se corrigió la coagulopa- 
tía. La angioembolización es apropiada para lesiones complejas. Los 
biliomas son acumulaciones tabicadas de bilis, que pueden estar o no in- 
fectadas. Si se infectan deben tratarse de la misma forma que un absceso, 
con drenaje percutáneo. Los biliomas pequeños estériles generalmente se 
reabsorberán pero también deben drenarse las grandes acumulaciones de 
líquido. La ascitis biliar, ocasionada por la lesión de conductos biliares 
de importancia, a menudo requiere una nueva intervención quirúrgica y 
drenaje amplio. Es poco probable que se tenga éxito en la reparación pri- 
maria de los conductos lesionados. Está indicado el desbridamiento am- 
plio con resección para la extirpación de porciones periféricas de parén- 
quima hepático no viable. 

Los seudoaneurismas y las fístulas biliares son complicaciones poco 
comunes en pacientes con lesiones hepáticas. Las hemorragias por lesiones 
hepáticas a menudo se tratan sin aislamiento de los vasos hemorrágicos 
individuales, lo que puede dar origen a un seudoaneurisma con el riesgo 


Figura 7-59. Las complicaciones después de traumatismo hepático incluyen biliomas (A; flecha), lesión de los conductos hepáticos (B) y necrosis 
hepática después de la ligadura de la arteria hepática de grueso calibre o de embolización (C). 


de rotura. La rotura de un conducto biliar causa hemofilia, que se caracte- 
riza por episodios intermitentes de dolor en el cuadrante superior derecho 
del abdomen, hemorragia de tubo digestivo alto e ictericia. Si el aneurisma 
se rompe hacia la vena porta puede ocurrir hipertensión venosa portal con 
várices esofágicas hemorrágicas. En ambas situaciones el mejor tratamien- 
to consiste en arteriografía hepática y embolización. Las fístulas bilioveno- 
sas que causan ictericia por incremento rápido en las concentraciones sé- 
ricas de bilirrubina deben tratarse con ERCP y esfinterotomía. En pacientes 
con lesiones diafragmáticas asociadas es poco común la formación de una 
fístula biliar con estructuras intratorácicas, dando origen a fístula pleuro- 
biliar o broncobiliar, por la diferencia de presiones entre la vía biliar (posi- 
tiva) y la cavidad pleural (negativa); la mayor parte de tales casos requieren 
tratamiento quirúrgico. En ocasiones, la esfinterotomía endoscópica con 
colocación de endoprótesis corrige de manera eficaz la diferencia de pre- 
siones y la fístula pleurobiliar cierra en forma espontánea. 


Bazo 


Hasta el decenio de 1970, la esplenectomía se consideraba obligada para 
todas las lesiones esplénicas. La identificación de la función inmunitaria 
del bazo modificó los esfuerzos hacia la conservación quirúrgica de este 
órgano en el decenio de 1980. Después de su éxito en población pediá- 
trica, el tratamiento no quirúrgico se ha vuelto el método preferido para la 
conservación del bazo. La identificación de extravasación del medio de 
contraste es un factor de riesgo para fracaso del tratamiento no quirúrgico, 


que ha dado origen al uso liberal de la angioembolización. La verdadera 
utilidad de la angioembolización en la conservación de este órgano no se 
ha valorado en forma rigurosa. No obstante, es claro que 20 a 30% de los 
pacientes con traumatismo esplénico son elegibles para esplenectomía 
temprana y que el fracaso del tratamiento conservador a menudo indica 
mala selección de pacientes. %7% A diferencia de las lesiones hepáticas, que 
suelen presentar nuevo cuadro hemorrágico en 24 a 48 h, la hemorragia 
tardía o rotura del bazo puede ocurrir hasta semanas después de la lesión. 
Las indicaciones para laparotomía precoz incluyen inicio de hemotransfu- 
siones en las primeras 12 h e inestabilidad hemodinámica. 

Las lesiones esplénicas se tratan por medios quirúrgicos con esplenec- 
tomía, esplenectomía parcial o reparación esplénica (esplenorrafia), lo que 
depende de la extensión de la lesión y del estado fisiológico del paciente. 
La esplenectomía está indicada para lesiones del hilio esplénico, destruc- 
ción grave del parénquima esplénico o cualquier lesión de grado II o ma- 
yor en pacientes con coagulopatía o con múltiples lesiones. Los autores 
utilizan autotrasplante con la colocación de implantes esplénicos (fig. 
7-60) para obtener una respuesta inmunitaria parcial en pacientes jóve- 
nes.?! No se utilizan drenes. La esplenectomía parcial puede utilizarse en 
pacientes con lesiones en el polo superior o inferior de la víscera. La he- 
morragia a través de bordes esplénicos se controla con puntos de colcho- 
nero horizontales, con compresión suave del parénquima esplénico (fig. 
7-61). Al igual que en la reparación de las lesiones hepáticas, la hemostasia 
en la esplenorrafia se logra con métodos tópicos (electrocauterio, coagula- 
ción con haz de argón, aplicación de esponja de espuma de gelatina empa- 
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Figura 7-60. Se realiza trasplante esplénico autólogo al colocar fragmentos de parénquima esplénico de 40 x 40 x 3 mm en bolsas creadas en el 


epiplón mayor. 


pada en trombina, pegamento de fibrina u otros adhesivos quirúrgicos), 
rodeando el tejido esplénico lesionado en una malla absorbible y puntos 
de sutura con el empleo de soportes. 

Después de la esplenectomía o de la esplenorrafia, puede sobrevenir 
hemorragia posoperatoria por aflojamiento de los nudos alrededor de los 
vasos esplénicos, por la presencia de una arteria gástrica corta no identifi- 
cada ligada en forma inapropiada o bien por hemorragia recurrente del 
bazo si se efectuó reparación esplénica. Poco después de la esplenectomía 
se observa un incremento inmediato en el recuento de plaquetas y leuco- 
citos; sin embargo, después del quinto día posoperatorio el recuento de 
leucocitos por arriba de 15 000/mm!* y una razón de plaquetas/leucocitos 
<20 sugiere fuertemente septicemia y es indicación para la búsqueda am- 
plia de la infección subyacente.” Una complicación infecciosa común des- 
pués de la esplenectomía es el absceso subfrénico, que debe tratarse con 
drenaje percutáneo. Las causas adicionales de morbilidad incluyen lesión 
yatrógena concurrente pero no identificada en la cola del páncreas duran- 
te una esplenectomía rápida, lo que da origen a ascitis o fístula pancreáti- 
cas. El entusiasmo por la conservación del bazo se originó en complicacio- 
nes poco comunes, pero a menudo letales, como la septicemia grave 
posesplenectomía; este trastorno es causado por bacterias encapsuladas 
como Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Neisseria me- 
ningitidis, que son resistentes al tratamiento con antimicrobianos. En pa- 
cientes sometidos a esplenectomía, la profilaxis contra estas bacterias se 
proporciona por medio de vacunas administradas en forma óptima 14 
días después de la operación. 


Estómago e intestino delgado 


Existe poca controversia con respecto a la reparación de lesiones del estó- 
mago o intestino delgado. Las heridas gástricas deben repararse con mate- 


Figura 7-61. Los puntos de sutura separados con material de sostén 
controlan de manera eficaz la hemorragia a través de los bordes cortados 
del bazo. 


rial de sutura con un punto continuo, en un plano, o bien, cerrarse con 
resección/anastomosis con grapado. Si se elige el cierre en un plano, los 
puntos deben abarcar todo el espesor para asegurar la hemostasia porque 
la pared gástrica está muy bien vascularizada. Las lesiones gástricas pasa- 
das por alto con mayor frecuencia son las de la cara posterior del estómago 
por heridas penetrantes de lado a lado en el estómago. Las lesiones tam- 
bién pueden pasarse por alto si la herida se ubica en el mesenterio de la 
curvatura menor o en posición muy alta en la cara posterior del fondo 
gástrico. Para detectar una posible lesión, debe ocluirse el estómago al ni- 
vel del píloro mientras se instila la solución salina teñida con azul de me- 
tileno a través de una sonda nasogástrica. Puede ser necesaria la gastrecto- 
mía parcial para lesiones destructivas, con resecciones de la porción distal 
del antro o del piloro con reconstrucción con procedimiento de Billroth I 
o II. A los pacientes con lesiones que dañan los nervios de Latarjet o los 
nervios vagos se les somete a procedimientos de drenaje (cap. 26). Las le- 
siones de intestino delgado pueden repararse con puntos continuos, trans- 
versales, con polidioxanona 3-0 si la lesión ocupa menos de un tercio de la 
circunferencia intestinal. Las lesiones destructivas o penetrantes múltiples 
que se encuentran cercanas se tratan con resección segmentaria seguida 
de anastomosis terminoterminal con material de sutura de polipropileno 
3-0 en un plano.” Las lesiones mesentéricas pueden producir isquemia de 
un segmento intestinal, lo que hace obligada la resección. 

Luego de la reparación de lesiones del tubo digestivo hay íleo posope- 
ratorio en forma invariable. El restablecimiento de la función intestinal se 
acompaña de disminución en el gasto a través de las sondas de gastrosto- 
mía o nasogástrica. El tema de la nutrición se revisa en otros capítulos, 
pero cabe mencionar unos cuantos aspectos. Múltiples estudios han con- 
firmado la importancia del inicio temprano de nutrición entérica total 
(TEN, total enteral nutrition) en individuos que recibieron traumatismos, 
en particular su impacto para reducir las complicaciones infecciosas.”* 
La vía de alimentación entérica (gástrica o intestinal) tiende a ser menos 
importante, porque la tolerancia intestinal parece ser equivalente a me- 
nos que haya enfermedad del tubo digestivo alto. La nutrición entérica 
temprana es el objetivo, pero se debe estar consciente de la presencia de 
anastomosis; la evidencia de la función intestinal será aparente antes 
de incrementar la alimentación por sonda. La alimentación yeyunal exce- 
siva puede producir necrosis intestinal en pacientes que se recuperan de 
un estado de choque grave. Los pacientes sometidos a vigilancia por tra- 
tamiento no quirúrgico de lesiones de órganos sólidos de grado II o más 
graves deben permanecer en ayuno por al menos 48 h en caso de que re- 
quieran alguna intervención quirúrgica. Hay renuencia en términos ge- 
nerales a iniciar TEN en pacientes con abdomen abierto, pero debe ini- 
ciarse la alimentación con sonda por cualquier vía en las 24 h siguientes 
al cierre del abdomen, porque más de 90% de los pacientes tolerarán 
la TEN. Además, en pacientes con abdomen abierto, la TEN con frecuen- 
cia se tolera en volúmenes bajos, es decir, alimentación por sonda en do- 
sis de 25 ml/h durante el periodo en que se intentará el cierre de la apo- 
neurosis. 


En términos generales, deben revisarse diario las heridas sufridas por 
traumatismos, a fin de valorar la progresión de la cicatrización y buscar 
signos de infección. Las heridas complejas de tejidos blandos, como las 
lesiones con denudamiento después de traumatismos cerrados (lesiones de 
Morel-Lavallee), heridas por proyectil de arma de fuego y otras lesiones 
destructivas son en particular difíciles de tratar. Después del desbrida- 
miento inicial del tejido desvitalizado, los cuidados de la herida incluyen 
cambios de apósitos húmedos-secos cada 12 h con la aplicación de un dis- 
positivo de cierre de heridas con mecanismo de vacío (VAC, vacuum-as- 
sisted wound closure). Puede ser necesario el desbridamiento quirúrgico 
repetido y se recomienda la participación temprana del servicio de cirugía 
reconstructiva para la creación de una rotación del colgajo, que podría ser 
necesario. Las heridas de laparotomía en la línea media se inspeccionan 48 
h después de la operación para retirar los apósitos quirúrgicos estériles. Si 
se realizó ileostomía o colostomía, se revisan una vez al día para asegurar 
que el tejido se encuentra viable. Si el paciente desarrolla fiebre intensa, se 
revisa antes la herida para descartar infección necrosante temprana. Si 
se identifica infección de la herida (que se manifiesta por eritema, dolor en 
la herida o secreción purulenta), debe abrirse y retirarse el material de 
sutura o grapas cutáneas. Después de asegurar que se encuentra intacta la 
aponeurosis en la línea media a través de palpación digital, la herida se 
trata al inicio con cambios de apósitos húmedos-secos. Las complicacio- 
nes intraabdominales más comunes son dehiscencia de la anastomosis y 
formación de abscesos. La elección entre tratamiento quirúrgico y drenaje 
percutáneo depende de la ubicación, tiempo en que ocurre la acumulación 
y su extensión. 


Duodeno y páncreas 


Las lesiones del duodeno van desde hematomas, perforación (estallamien- 
to por contusión, laceraciones por instrumentos punzocortantes o lesio- 
nes por proyectil de arma de fuego) y lesiones pancreaticoduodenales 
combinadas. La mayor parte de los hematomas duodenales se tratan por 
medios no quirúrgicos con aspiración nasogástrica y nutrición parenteral. 
Los pacientes con sospecha de perforación asociada, que se manifiesta por 
deterioro clínico o estudios de imagen con aire libre retroperitoneal o ex- 
travasación de medio de contraste deben someterse a exploración quirúr- 
gica. Una reducción notable en el gasto de la sonda nasogástrica anticipa 
la resolución del hematoma, lo que suele ocurrir por lo común en un lapso 
de dos semanas; es opcional la repetición de los estudios de imagen para 
confirmar estos datos clínicos. Si el paciente no muestra mejoría clínica o 
radiográfica en las tres semanas siguientes, está indicada la valoración qui- 
rúrgica. 

Las perforaciones o laceraciones duodenales pequeñas pueden tratarse 
con reparación primaria con un punto continuo con material de sutura 
monofilamentoso de calibre 3-0. La herida se cierra en la dirección que 
permita un mayor diámetro de la luz intestinal. Surgen complicaciones 
cuando hay pérdida sustancial de tejido duodenal. Las lesiones extensas de 
la primera porción del duodeno (proximal al conducto de Santorini) pue- 
den repararse con desbridamiento y anastomosis terminoterminal por la 
movilidad y rica irrigación de la porción distal del antro gástrico y del pí- 
loro. Por el contrario, la segunda porción está fija a la cabeza del páncreas 
por su irrigación y por la presencia de los conductos de Wirsung y Santo- 
rini; por tanto, no puede movilizarse más de 1 cm del páncreas y esto no 
reduce de manera eficaz la tensión sobre la línea de sutura. Además, la 
reparación con material de sutura con anastomosis terminoterminal en 
la segunda porción del duodeno a menudo produce una luz intestinal in- 
aceptablemente estrecha. Por tanto, los defectos en la segunda porción del 
duodeno pueden tratarse con parche con injertos vascularizados de yeyu- 
no. Las lesiones duodenales con pérdida de tejido distal a la ampolla de 
Vater y proximal a los vasos mesentéricos superiores se tratan mejor con 
duodenoyeyunostomía en Y de Roux con cierre del extremo distal con ma- 
terial de sutura (fig. 7-62). En particular, deben extirparse las lesiones en 
la tercera y cuarta porciones del duodeno (detrás de los vasos mesentéri- 
cos) y se realiza duodenoyeyunostomía a la izquierda de los vasos mesen- 
téricos superiores. 

El tratamiento óptimo del traumatismo pancreático depende del sitio 
donde se encuentre el daño del parénquima y si la vía biliar común pan- 
creática y el conducto pancreático principal permanecen intactos. Los pa- 
cientes con contusiones pancreáticas (definidas como lesiones que dejan 
intacto el sistema de conductos) pueden tratarse por medios no quirúrgi- 
cos o con drenaje cerrado con succión si se lleva a cabo laparotomía por 


Figura 7-62. La duodenoyeyunostomía en Y de Roux se utiliza para el 
tratamiento de lesiones renales entre la ampolla de Vater y los vasos 
mesentéricos superiores, cuando la pérdida de tejido impide la 
reparación primaria. 


otras indicaciones. Por el contrario, las lesiones pancreáticas relacionadas 
con lesión ductal requieren de intervención quirúrgica para prevenir la 
formación de fístula pancreática o ascitis. Existen varias opciones para es- 
tablecer si hay integridad del conducto pancreático. La exploración directa 
de la lesión en el parénquima pancreático a menudo confirma el diagnós- 
tico de lesión ductal. La pancreatografía quirúrgica puede realizarse a tra- 
vés de una duodenotomía al canular el conducto utilizando una sonda de 
alimentación pediátrica calibre 5 E Bajo fluoroscopia se inyecta con lenti- 
tud material de contraste sin diluir al tiempo que se vigila en busca de 
obstrucción o extravasación. Una alternativa a la pancreatografía es hacer 
avanzar un dilatador arterial coronario de 1.5 a 2 mm en el conducto pan- 
creático principal a través de la ampolla de Vater y observar la profundi- 
dad de la herida pancreática. Si el dilatador se observa a través de la herida 
se confirma la lesión del conducto pancreático. Ambas técnicas precisan 
de la creación de una herida duodenal, con la posibilidad de fuga anasto- 
mótica y fístula duodenal lateral; esta posibilidad puede reducir el entu- 
siasmo del cirujano para llevar a cabo este método. Un tercer método para 
la identificación de las lesiones del conducto pancreático es la pancreato- 
grafía endoscópica retrógrada, que si bien es difícil realizar en forma ur- 
gente y durante la intervención quirúrgica, puede llevarse a cabo en el 
posoperatorio una vez que se realizó la reanimación; es en particular ven- 
tajosa en pacientes estables o en aquellos con presentación tardía. 

Existen varias opciones para el tratamiento de las lesiones del cuerpo y 
cola pancreáticos cuando hay corte transversal del conducto pancreático. 
En pacientes estables debe realizarse pancreatectomía distal con conserva- 
ción del bazo. Una alternativa, que conserva las porciones proximal y dis- 
tal del páncreas es la pancreatoyeyunostomía en Y de Roux o la pancrea- 
togastrostomía. Si el paciente tiene compromiso fisiológico, el método 
preferido es la pancreatectomía distal con esplenectomía. Sin importar la 
elección del procedimiento definitivo, el conducto pancreático en el borde 
proximal del páncreas seccionado debe ligarse de manera individual o 
bien ocluirse con una grapadora TA. La aplicación de pegamento de fibri- 
na sobre el muñón puede ser beneficiosa. 

Las lesiones a la cabeza del páncreas añaden un elemento adicional de 
complicación porque la porción intrapancreática del colédoco atraviesa 
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esta area y a menudo converge con el conducto pancreatico. A diferencia 
del diagnóstico de lesiones del conducto pancreático, la identificación de la 
lesión del colédoco en su porción intrapancreática es relativamente simple. 
El método más simple consiste en comprimir la vesícula biliar y buscar 
fuga de bilis a través de la herida pancreática. De otra forma, la colangio- 
grafía, realizada de preferencia a través del conducto cístico, permite el 
diagnóstico. El tratamiento definitivo de la lesión incluye la división del 
colédoco por arriba de la primera porción del duodeno, con ligadura 
del extremo distal y reconstrucción con coledocoyeyunostomía en Y de 
Roux. Para lesiones de la cabeza del páncreas que afectan el conducto pan- 
creático principal pero no la porción intrapancreática del colédoco, existen 
pocas opciones. Rara vez está indicada la pancreatectomía distal aislada 
porque conlleva la resección amplia de una glándula normal con el riesgo 
de insuficiencia pancreática resultante. La pancreatectomía central conser- 
va el colédoco y la movilización del cuerpo pancreático permite la creación 
de una pancreatoyeyunostomía en Y de Roux (fig. 7-63). Este método evi- 
ta la pancreatoduodenectomía (procedimiento de Whipple) pero en pa- 
cientes con lesiones múltiples la complejidad del procedimiento hace más 
apropiada la pancreatoduodenectomía. Algunas lesiones de la cabeza del 
páncreas no afectan la totalidad de la glándula pancreática o el colédoco; si 
no hay evidencia clara de lesión de los conductos se coloca un dren. Rara 
vez los pacientes sufren lesiones destructivas de la cabeza del páncreas o 
lesiones pancreatoduodenales combinadas que son indicación para pan- 
creatoduodenectomía. Algunos ejemplos de tales lesiones incluyen la sec- 
ción de la porción intrapancreática del colédoco y el conducto pancreático 
principal en la cabeza del páncreas, la avulsión de la ampolla de Vater del 
duodeno y la destrucción de toda la segunda porción del duodeno. 

A menudo se utiliza la exclusión pilórica para desviar el contenido del 
tubo digestivo después de reparaciones duodenales complejas, de alto ries- 
go (fig. 7-64).7° Si hay dehiscencia de la reparación duodenal, la fístula 
resultante es una fístula terminal que se trata de manera más fácil y con 
mayor probabilidad de cerrar que una fístula lateral. Para realizar la exclu- 
sión pilórica, en primer lugar se realiza una gastrostomía sobre la curvatu- 
ra mayor cerca del piloro. Se sujeta el píloro con una pinza de Babcock y a 
través de la gastrostomía, éste se cierra con material de sutura de polipro- 
pileno de calibre 0. La continuidad del tubo digestivo se restablece con la 
creación de una gastroyeyunostomía. No es necesario realizar vagotomía 
porque no se ha documentado el riesgo de aparición de úlceras margina- 


Figura 7-63. Para lesiones de la cabeza 
del páncreas que afectan el conducto 
pancreático pero que no afectan el 
colédoco, la resección pancreática 
central con pancreatoyeyunostomía en Y 
de Roux evita la insuficiencia 
pancreática. 


les. De manera sorprendente, el material de sutura mantiene la derivación 
por sólo tres a cuatro semanas. Otro método, más duradero, es el cierre del 
piloro con una doble linea de grapas externas a través del mismo utilizan- 
do una grapadora TA. 

Es de esperarse que aparezcan complicaciones después de tales lesio- 
nes. La hemorragia tardía es poco común pero puede ocurrir en casos de 
necrosis pancreática o con infección intraabdominal; el tratamiento habi- 
tual para esta complicación es la angioembolización. Si se insertaron dre- 
nes cerrados con aspiración por traumatismo pancreático mayor, éstos 
deben permanecer colocados hasta que el paciente tolere el consumo de 
alimentos por vía oral o por nutrición entérica. La fístula pancreática se 
diagnostica después de un retraso de cinco días en pacientes con gasto a 
través de los drenes >30 ml por día y concentración de amilasa en el líqui- 
do de los drenes tres veces por arriba de las concentraciones séricas. En 
más de 20% de las pacientes con lesiones combinadas se desarrolla fístula 
pancreática, la cual debe tratarse en forma similar a las fístulas después de 
cirugía programada (cap. 33). De la misma forma, una fístula duodenal, 
tal vez una fístula terminal si se llevó a cabo exclusión pilórica, por lo co- 
mún cerrará en seis a ocho semanas con drenaje adecuado y control de la 
infección intraabdominal. Los seudoquistes pancreáticos en pacientes que 
recibieron tratamiento no quirúrgico sugieren una lesión pasada por alto; 
debe realizarse ERCP para valorar la integridad del conducto pancreático. 
Los seudoquistes tardíos pueden ser complicación del tratamiento quirúr- 
gico y se tratan de manera muy similar a los que se presentan en pacientes 
con pancreatitis (cap. 33). Los abscesos intraabdominales son comunes y 
casi siempre se utiliza drenaje percutáneo para su tratamiento. 


Colon y recto 


A la fecha se utilizan tres métodos para el tratamiento de las lesiones coló- 
nicas: reparación primaria, colostomía terminal y reparación primaria con 
ileostomía de derivación. Las reparaciones primarias incluyen sutura late- 
ral o resección del segmento dañado con reconstrucción con ileocolo- 
anastomosis o colocoloanastomosis. Todas las suturas y anastomosis se 
realizan utilizando técnica con punto continuo en un solo plano (fig. 
7-65). Las ventajas del tratamiento definitivo deben compararse con la 
posibilidad de dehiscencia de anastomosis si las líneas de sutura se crean 
bajo condiciones óptimas. Aunque la creación de una colostomía terminal 


Figura 7-64. A. La exclusión pilórica se utiliza 
para el tratamiento de lesiones combinadas del 
duodeno y la cabeza del pancreas y para 
lesiones aisladas de duodeno cuando la 
reparación duodenal es poco menos que 
óptima. B y C. El piloro se cierra con material de 
sutura a través de una gastrostomía, que más 
tarde se utiliza para la creación de una 
gastroyeyunostomía. Los autores con frecuencia 
utilizan un catéter de yeyunostomía colocado 
con aguja para estos pacientes. 


Figura 7-65. Técnica para la reparación y 
anastomosis intestinal. A. Se inicia un punto de 
sutura en un plano al nivel del borde 
mesentérico. B. El material de sutura se coloca a 
intervalos de 3 a 4 mm desde el borde del 
intestino y se hace avanzar 3 a 4 mm, incluyendo 
todas las capas del intestino, con excepción de la 
mucosa. C. El punto continuo se anuda cerca del 
borde antimesentérico. 
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requiere una segunda intervención quirúrgica, debe evitarse una línea de 
sutura sin protección que podría dar origen a dehiscencia. Numerosos es- 
tudios prospectivos y retrospectivos han demostrado en forma clara que la 
reparación primaria es segura y eficaz en prácticamente todo paciente con 
heridas penetrantes.” La colostomía es apropiada en unos cuantos pacien- 
tes, pero el dilema actual consiste en cómo seleccionar a qué pacientes 
debe someterse al procedimiento. A la fecha, el estado fisiológico general 
del paciente, más que los factores locales, dirigen la toma de decisiones. 
Los individuos con lesiones graves del hemicolon izquierdo que necesitan 
cirugía de control de daños son elegibles para colostomía temporal. La 
ileostomía con colocoloanastomosis se utiliza para la mayor parte de pa- 
cientes con alto riesgo. 

Las lesiones rectales son similares a las lesiones colónicas con respecto 
a la ecología del contenido luminal, estructura general e irrigación de la 
pared; pero el acceso a las lesiones extraperitoneales es limitado por las 
estructuras óseas pélvicas circundantes. Por tanto, suele ser necesario el 
tratamiento indirecto con derivación intestinal. Las opciones actuales in- 
cluyen la ileostomía en asa y la colostomía del sigmoides en asa. Se prefie- 
ren porque son rápidas y fáciles de realizar, y producen desviación total del 
flujo fecal. Para la colostomía del sigmoides, los elementos técnicos inclu- 
yen: a) movilización adecuada del colon sigmoides de forma que el asa se 
encuentre sobre la pared abdominal sin tensión, b) conservación de un 
fragmento de colon entre ambas bocas de colostomía (la pared común de 
los orificios proximal y distal después de la maduración) por arriba del 
nivel de la piel con una varilla de nailon o un dispositivo similar al menos 
1.5 cm por arriba del nivel de la pie, c) incisión longitudinal en la tenia del 
colon y d) maduración inmediata en la sala de operaciones (fig. 7-66). Si 
la lesión es inaccesible (p. ej., en la porción intraperitoneal posterior del 
recto), debe intentarse la reparación de la lesión. Sin embargo, no es nece- 
sario explorar el recto extraperitoneal para reparar una perforación distal. 
Si la lesión rectal es amplia, otra opción es dividir el recto al nivel de la 
lesión, cerrar el extremo distal con material de sutura o con grapas, si esto 
es posible, y crear una colostomía terminal (procedimiento de Hartmann). 
Las lesiones amplias podrían ser indicación para drenaje presacro con dre- 
nes de Penrose colocados a lo largo de la fascia de Waldeyer a través de una 
incisión perianal (fig. 7-66). En casos poco comunes en los cuales hay le- 
siones destructivas, podría ser necesaria la resección abdominoperineal 
para evitar infección pélvica letal. 

Las complicaciones relacionadas con lesiones colorrectales incluyen 
absceso intraabdominal, fístula fecal, infección de la herida y complicacio- 


nes del estoma. Ocurren abscesos intraabdominales en casi 10% de los 
pacientes, y la mayor parte se tratan con drenaje percutáneo. Ocurren fís- 
tulas en 1 a 3% de los pacientes y por lo general se manifiestan como abs- 
ceso o infección de la herida, con drenaje continuo subsiguiente de mate- 
ria fecal; con los cuidados habituales la mayor parte cierra en forma 
espontánea (cap. 29). Las complicaciones del estoma (necrosis, estenosis, 
obstrucción y prolapso) ocurren en 5% de los pacientes y podrían necesi- 
tar de la reparación inmediata o tardía. Debe vigilarse con gran cuidado la 
necrosis del estoma, porque la diseminación más allá de la mucosa puede 
producir complicaciones sépticas, lo que incluye fascitis necrosante de la 
pared abdominal. Las lesiones penetrantes que afectan el recto y estructu- 
ras óseas adyacentes están propensas al desarrollo de osteomielitis. Se rea- 
liza biopsia ósea para el diagnóstico y análisis bacteriológicos; el trata- 
miento incluye antibioticoterapia a largo plazo por vía intravenosa y en 
ocasiones el desbridamiento. 


Vasculatura abdominal 


La lesión de las arterias y venas de grueso calibre en el abdomen son difí- 
ciles desde el punto de vista técnico.”7** Los traumatismos penetrantes 
afectan de manera indiscriminada todos los vasos sanguíneos, pero los 
traumatismos cerrados afectan más a menudo los vasos renales y rara vez 
a la aorta abdominal. Los pacientes con herida penetrante de aorta que 
sobreviven para llegar a la sala de operaciones con frecuencia tienen un 
hematoma contenido en el retroperitoneo. Por la falta de movilidad de la 
aorta abdominal, pocas lesiones son susceptibles de reparación primaria. 
Las perforaciones laterales pequeñas pueden controlarse con material de 
sutura con polipropileno 4-0 o con parche con PTFE, pero la anastomosis 
terminoterminal con interposición de injerto de PTFE es la reparación 
más común. Por el contrario, las lesiones cerradas con mayor frecuencia 
producen desgarro de la íntima en la aorta infrarrenal y se exponen con 
facilidad por un acceso directo. Para evitar la formación a futuro de fístu- 
las aortoentéricas deben cubrirse con epiplón. 

Las heridas penetrantes a la arteria mesentérica superior (SMA, supe- 
rior mesenteric artery) suelen encontrarse en las exploraciones por herida 
por proyectil de arma de fuego; la necrosis intestinal y el hematoma supra- 
mesocólico son datos patognomónicos. Las avulsiones de la SMA por 
traumatismo cerrado son poco comunes pero deben sospecharse en pa- 
cientes con signo del cinturón de seguridad con dolor epigástrico espontá- 
neo o a la palpación e hipotensión asociada. Para lesiones de la SMA, el 


Figura 7-66. La colostomía en asa desvía por 
completo el flujo de materia fecal, lo que 
permite la cicatrización de las lesiones rectales 
bajas. Para heridas amplias se introducen drenes 
presacros a través de una incisión perineal 
(recuadro) y se colocan sobre la fascia de 
Waldeyer (línea punteada). 


control de daños temporal con derivación de Pruitt-Inahara evita la ne- 
crosis intestinal extensa; además, la derivación temporal permite el con- 
trol de la contaminación visceral antes de la colocación de un injerto de 
PTFE. Para la reparación definitiva, puede realizarse la interposición 
de un injerto invertido de vena safena con anastomosis terminoterminal 
desde la SMA proximal hasta un extremo del mismo vaso después de la 
lesión si no hay lesión pancreática asociada. Si el paciente tiene lesión pan- 
creática asociada, el injerto se coloca a través de un túnel desde la aorta 
distal por debajo del duodeno hasta la porción distal de la SMA. Para le- 
siones de la vena mesentérica superior, la compresión digital para control 
de la hemorragia se continúa con el intento de venografía; una opción es 
la ligadura en situaciones que ponen en riesgo la vida, pero el edema intes- 
tinal resultante requiere reanimación intensiva con líquidos. Una opción 
temporal es el cierre de la pared abdominal con una laparotomía de revi- 
sión para valorar la viabilidad intestinal. 

Las lesiones cerradas o heridas penetrantes a través de la pelvis con 
fracturas pélvicas asociadas son los escenarios más comunes en pacientes 
con lesiones de las arterias iliacas. Puede utilizarse una derivación de 
Pruitt-Inahara para el control temporal del daño vascular. El injerto de in- 
terposición definitivo con resección del segmento lesionado es una medi- 
da apropiada (véase Técnicas de reparación vascular, página 164). Es obli- 
gada la vigilancia cuidadosa en busca de eventos embólicos distales; para 
las lesiones por reperfusión en ocasiones es necesaria la fasciotomía. 

En términos generales, los resultados después de lesiones vasculares se 
relacionan con: a) éxito técnico de la reconstrucción vascular y b) lesiones 
asociadas de nervios y tejidos blandos. Las reparaciones vasculares rara 
vez fallan si se realizan antes de las primeras 12 h, en tanto que las infec- 
ciones de tejidos blandos aparecen después de varias semanas. Luego de la 
colocación de un injerto de interposición aórtico, la presión arterial sistó- 
lica del paciente no debe exceder 120 mmHg durante al menos las prime- 
ras 72 h después de la operación. Los pacientes en quienes se realizó liga- 
dura de la vena cava inferior a menudo desarrollan edema bilateral 
importante de las extremidades inferiores. Para limitar la morbilidad aso- 
ciada las piernas del paciente se cubren con vendas elásticas desde las pun- 
tas de los dedos a la cadera y se elevan a 45 a 60”. Las lesiones de la vena 
mesentérica superior tratadas con ligadura o bien con trombosis después 
de la venorrafia producen edema intestinal notable; la reanimación con 
líquidos debe ser intensiva y se vigila de manera sistemática la presión 
abdominal en estos pacientes. Las infecciones de los injertos protésicos 
son complicaciones poco comunes pero es de gran importancia la preven- 
ción de bacteriemia; está indicada la administración de antibióticos en el 
perioperatorio y el tratamiento de las infecciones secundarias. Las compli- 


Figura 7-67. Cuando se lleva a cabo la 
renorrafia, la reparación se realiza poniendo 
atención a varios aspectos fundamentales: 
A. La oclusión vascular controla la 
hemorragia y permite la visualización 
adecuada. B. Se conserva con gran cuidado 
la cápsula renal. C. El sistema colector se 
cierra por separado con material de sutura 
absorbible. D. La cápsula renal se cierra sobre 
la reparación del sistema colector. 


caciones a largo plazo de los injertos arteriales, como estenosis o seudo- 
aneurismas, son poco comunes y rara vez se lleva a cabo la vigilancia sis- 
temática del injerto. En consecuencia, no se administran de manera 
sistemática fármacos antiplaquetarios o antitrombóticos. 


Aparato genitourinario 


Cuando se lleva a cabo una laparotomía por traumatismo, la mejor estra- 
tegia es explorar todas las heridas penetrantes a los riñones. Las lesiones 
del parénquima renal se tratan con técnicas de hemostasia y reconstructi- 
vas, similares a las que se emplean para lesiones hepáticas y esplénicas: 
métodos tópicos (electrocauterio, coagulación con haz de argón, aplica- 
ción de esponja de espuma de gelatina empapada en trombina, pegamento 
de fibrina y otros adhesivos quirúrgicos) y la reparación con material de 
sutura con mecanismos de soporte. Sin embargo, se identifican dos incon- 
venientes: el sistema colector debe cerrarse por separado y la cápsula renal 
debe cerrarse de manera independiente sobre la reparación del sistema 
colector (fig. 7-67). Las lesiones vasculares renales son comunes después 
de traumatismos penetrantes y puede ser difícil su taponamiento, lo que 
causa hemorragia tardía. Debe intentarse la reconstrucción arterial con 
injertos de interposición para la preservación renal. Para lesiones paren- 
quimatosas destructivas o lesiones renovasculares que no son susceptibles 
de reparación, la nefrectomía podría ser la única opción; debe palparse el 
riñón contralateral sano porque hay agenesia renal unilateral en 0.1% de 
los pacientes. 

Más de 90% de las lesiones renales por traumatismo cerrado se tratan 
por medios no quirúrgicos. La hematuria por lo común cede en forma 
espontánea en unos cuantos días con reposo en cama, aunque rara vez la 
hemorragia es tan persistente que está indicada la irrigación vesical para 
dispersar los coágulos sanguíneos. La hematuria macroscópica persistente 
podría ser indicación para embolización, en tanto que los urinomas pue- 
den drenarse por vía percutánea. Las intervenciones quirúrgicas después 
de traumatismo cerrado se limitan a lesiones renovasculares y lesiones pa- 
renquimatosas destructivas que producen hipotensión. Las arterias y ve- 
nas renales son en particular susceptibles a la tracción causada por los 
traumatismos cerrados. La tracción sobre la arteria puede causar rotura de 
las capas íntima y media, que son poco elásticas, con formación de trom- 
bos y estenosis u oclusión resultantes. La tasa de éxito para reparación de 
las arterias renales es cercana a 0%, pero es razonable intentar su repara- 
ción si la lesión tiene menos de 3 h de evolución y el paciente tiene riñón 
único o las lesiones son bilaterales.** La reconstrucción después de trau- 
matismo renal cerrado puede ser difícil porque las lesiones por lo común 
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se encuentran al nivel de la aorta. Si la reparación no es posible en ese 
momento, dejar el riñón en su sitio no necesariamente causa hipertensión 
o formación de absceso. La vena renal puede desgarrarse o sufrir avulsión 
por completo de la vena cava por traumatismo abdominal cerrado. Por lo 
común, el hematoma grande causa hipotensión, que suele ser indicación 
para intervención quirúrgica. Durante la laparotomía por contusión abdo- 
minal deben explorarse los hematomas perirrenales en expansión o pulsá- 
tiles. Si es necesario, puede lograrse el control vascular de urgencia al co- 
locar una pinza vascular curva sobre el hilio desde un acceso inferior. Las 
técnicas de reparación y hemostasia son similares a las descritas antes. 

Las lesiones de los uréteres son poco comunes, pero pueden ocurrir en 
pacientes con fracturas pélvicas y en traumatismos penetrantes. Una le- 
sión podría no identificarse hasta que se haga aparente una complicación 
(un urinoma). Si se sospecha lesión durante la exploración quirúrgica, 
pero no se identifica con claridad, se administra azul de metileno o índi- 
go-carmín sódico por vía intravenosa y se busca extravasación. Las lesio- 
nes se reparan utilizando material de sutura monofilamentoso absorbible 
de calibre 5-0; la movilización del riñón puede reducir la tensión en la li- 
nea de anastomosis. Las lesiones distales del uréter pueden tratarse con 
reimplantación facilitada con un refuerzo de psoas, con un colgajo de 
Boari o con ambos. En situaciones de control de daños, el uréter se liga en 
ambos extremos de la lesión y se coloca una sonda de nefrostomía. 

Las lesiones vesicales se subdividen en aquellas con extravasación in- 
traperitoneal y aquellas con extravasación extraperitoneal. Las roturas o 
laceraciones de la porción intraperitoneal de la vejiga se cierran por me- 
dios quirúrgicos con un punto continuo, en un solo plano, con material de 
sutura monofilamentoso absorbible de calibre 3-0. La reparación laparos- 
cópica se está volviendo cada vez más común en pacientes que no necesi- 
tan de laparotomía para otras lesiones. Las perforaciones extraperitonea- 
les se tratan en forma conservadora con descompresión vesical por dos 
semanas. Las lesiones de la uretra se tratan con la colocación de un catéter 
de Foley a través del defecto, con o sin reparación directa con sutura. Son 
frecuentes las estenosis, pero pueden tratarse en forma programada. 


Aparato reproductor femenino 


Las lesiones ginecológicas son poco comunes. En ocasiones la pared vagi- 
nal sufre lesión por fragmentos óseos por una fractura pélvica. No es obli- 
gatoria la reparación, pero debe realizarse si es factible. Sin embargo, es de 
mayor importancia la identificación de las fracturas expuestas, la necesi- 
dad de posible drenaje y la posibilidad de infección pélvica. Las lesiones 
penetrantes a la vagina, útero, trompas de Falopio y ovarios son poco co- 
munes y se utilizan técnicas habituales de hemostasia. La reparación de 
una trompa de Falopio lesionada puede intentarse, pero probablemente 
esté injustificada, porque la reparación subóptima incrementa el riesgo de 
embarazo ectópico tubario. La resección en el sitio de la lesión con ligadu- 
ra proximal y salpingectomía distal es un método más prudente. 


Fracturas pélvicas y control urgente de la hemorragia 


Los pacientes con fracturas pélvicas e inestabilidad hemodinámica consti- 
tuyen un reto diagnóstico y terapéutico para el equipo que atiende a un 
paciente traumatizado. Estas lesiones a menudo ocurren en combinación 
con otras situaciones que ponen en riesgo la vida, y no existe un acuerdo 
universal entre los médicos con respecto al tratamiento. Los algoritmos 
terapéuticos actuales en Estados Unidos incorporan al tiempo como marco 
de referencia para la estabilización y fijación óseas, así como al control de 
la hemorragia con taponamiento pélvico preperitoneal, angioembolización 
o combinación de ambos. El inicio temprano de un método multidiscipli- 
nario con participación de cirujanos traumatólogos, cirujanos ortopedis- 
tas, radiólogos intervencionistas, personal del banco de sangre y anestesió- 
logos es imperativo por las altas tasas de mortalidad asociadas (fig. 7-68). 
La valoración en la sala de urgencias se dirige a la identificación de le- 
siones que son indicación para intervención quirúrgica (p. ej., hemotórax 
masivo, rotura de bazo) y lesiones relacionadas con fracturas pélvicas que 
modifican el tratamiento (p. ej., lesiones a la arteria iliaca). Debe llevarse a 
cabo la estabilización temporal inmediata con la compresión de la pelvis 
con colocación de una sábana en la pelvis o la aplicación de un dispositivo 
de compresión disponible en el comercio. Si la fuente primaria de hemo- 
rragia es el hematoma relacionado con la fractura, existen varias opciones 
para el control de la hemorragia. Casi 85% de las hemorragias por fractu- 
ras pélvicas son de origen venoso u óseo y por tanto los autores recomien- 


dan la fijación externa inmediata y el taponamiento pélvico preperito- 
neal.” La fijación anterior externa disminuye la capacidad pélvica, lo que 
favorece el taponamiento de la hemorragia venosa y evita la aparición de 
hemorragia secundaria por desplazamiento de elementos óseos. El tapo- 
namiento pélvico, en el cual se colocan, en forma directa, en el espacio 
paravesical seis compresas de laparotomía (cuatro en niños) a través de 
una pequeña incisión suprapúbica, produce taponamiento para el control 
de la hemorragia (fig. 7-69). El taponamiento pélvico también elimina la 
decisión a menudo difícil del cirujano traumatólogo: ¿intervención qui- 
rúrgica o radiología intervencionista? Todos los pacientes pueden ser 
transportados con rapidez a la sala de operaciones y el taponamiento se 
concluye en menos de 30 min. En la experiencia de los autores, en la mayor 
parte de los casos, este procedimiento ocasiona estabilidad hemodinámica 
e interrupción súbita de la necesidad de transfusión sanguínea continua. 
Los pacientes también pueden someterse a procedimientos adicionales 
como una laparotomía, toracotomía, fijación externa de fracturas de extre- 
midades, desbridamiento de fracturas expuestas o craneotomía. A la fecha, 
la angiografía se reserva para pacientes con evidencia de hemorragia pél- 
vica continua después de la hospitalización en la SICU. Los pacientes reci- 
ben reanimación estándar en la SICU y se retira el taponamiento pélvico 
antes de 48 h, tiempo elegido en forma empírica con base en la experiencia 
de los autores en taponamiento hepático. Los autores eligen repetir el tapo- 
namiento si hay sangrado pélvico persistente; si hay manifestaciones de 
infección, se realizan lavados seriados del espacio preperitoneal. 

Otro reto clínico es la fractura pélvica expuesta. En muchos casos las 
heridas se ubican en el perineo y el riesgo de infección de la cavidad pélvi- 
ca y osteomielitis es elevado. Para reducir el riesgo de infección se reco- 
mienda la realización de una colostomía de sigmoides como método de 
derivación. Las heridas pélvicas se desbridan en forma manual y luego se 
irrigan diario con irrigación pulsátil con alta presión hasta que el tejido de 
granulación cubre la herida. Ésta se deja abierta para cicatrización por 
segunda intención con la aplicación de un dispositivo VAC. 


Fracturas de las extremidades, lesiones vasculares 
y síndromes compartimentales 


En pacientes con lesión de extremidades a menudo es necesario un méto- 
do multidisciplinario con participación de traumatólogos, ortopedistas y 
cirujanos plásticos para el tratamiento de lesiones vasculares, fracturas, le- 
siones de tejidos blandos y síndromes compartimentales. La estabilización 
inmediata de fracturas o de articulaciones inestables se realiza en la sala de 
operaciones utilizando tracción de Hare, inmovilizador de rodilla o féru- 
las. En pacientes con fracturas expuestas la herida se cubre con gasas em- 
papadas en povidona yodada y se administran antibióticos. Las opciones 
para fijación de fracturas incluyen fijación externa o reducción abierta y 
fijación interna con placas o clavo intramedular. Las lesiones vasculares, ya 
sean aisladas o en combinación con fracturas, requieren reparación urgen- 
te. Las lesiones combinadas comunes incluyen fracturas de la clavícula y 
primera costilla y lesiones de la arteria subclavia, luxación de hombro/frac- 
turas humerales proximales con lesiones de arteria axilar, fractura supra- 
condilea/luxacién de codo con lesiones de la arteria humeral, fractura de 
fémur y lesiones de la arteria femoral superficial, así como luxaciones 
de rodilla y lesiones de vasos poplíteos. La angiografía en la sala de opera- 
ciones facilita la intervención rápida y está indicada en pacientes con evi- 
dencia de riesgo de pérdida de la extremidad al momento de llegar a la sala 
de urgencias. El acceso arterial para un angiografía de las extremidades 
inferiores en la mesa de operaciones puede obtenerse por vía percutánea 
en los vasos femorales con un catéter arterial estándar, a través de exposi- 
ción y canulación directa de los vasos femorales o con exposición de la ar- 
teria femoral superficial (SFA, superficial femoral artery) justo por arriba 
de la cara interna de la rodilla. Existe controversia con respecto a lo 
que debe realizarse en primer lugar: fijación de la fractura o reparación 
arterial. Los autores prefieren la colocación de derivaciones intravasculares 
temporales con oclusión arterial para reducir la isquemia durante el trata- 
miento de la fractura, seguida de reparación vascular definitiva. Rara vez 
puede considerarse la amputación inmediata por la gravedad de las lesio- 
nes ortopédicas y neurovasculares. Esto es en particular cierto si hay lesión 
completa de un nervio, además de fractura y lesión arterial. Se recomien- 
da la toma de decisiones en conjunto por el equipo de trabajo constituido 
por el traumatólogo, el ortopedista y el cirujano plástico/reconstructivista. 

Las intervenciones quirúrgicas para lesiones vasculares siguen los 
principios estándar de reparación (véase Técnicas de reparación vascular, 
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Figura 7-68. Algoritmos de tratamiento para pacientes con fracturas pélvicas con inestabilidad hemodinámica. CT, tomografía computadorizada; 
ED, sala de urgencias; FAST, ecografía abdominal dirigida para traumatismos; HD, estado hemodinámico; PRBC, concentrado de eritrocitos; SICU, unidad 


de cuidados intensivos quirúrgicos. 


página 164). Para reparaciones de la arteria subclavia o axilar se utilizan 
RSVG e injerto de PTFE de 6 mm de diámetro. Son comunes las lesiones 
asociadas del plexo braquial, y por tanto es obligada la exploración neuro- 
lógica amplia de la extremidad antes de la cirugía. Un acceso quirúrgico 
para la lesión de la arteria humeral es a través de una incisión longitudinal 
en la cara interna de la extremidad superior; puede obtenerse el control 
proximal al nivel de la arteria axilar y una ampliación de la incisión en 
forma de S en la fosa antecubital proporciona el acceso a la porción distal 
de la arteria humeral. Se extirpa el segmento vascular lesionado y se reali- 
za un injerto de interposición terminoterminal con RSVG. Rara vez es 
necesaria la fasciotomía de la extremidad superior, a menos que el pacien- 
te manifieste cambios neurológicos preoperatorios o disminución del pul- 
so hasta la revascularización o se haya prolongado la duración del proce- 
dimiento quirúrgico. Para lesiones de SFA por lo común se realiza fijación 
externa del fémur, seguida por RSVG terminoterminal del segmento lesio- 
nado de SFA. Es obligada la vigilancia estrecha en busca de síndrome com- 
partimental de la pantorrilla. El acceso preferido para el espacio popliteo 
en lesiones agudas es una incisión en la cara interna con separación de los 
músculos semitendinoso, semimembranoso y grácil ( ). Otra op- 
ción es un acceso en la cara interna con dos incisiones utilizando un RSVG 
más largo, pero es necesaria la ligadura de la arteria poplítea y de las ramas 
geniculadas. Rara vez, con heridas abiertas, puede utilizarse un acceso rec- 
to posterior con incisión en forma de S. Si el paciente tiene lesión asociada 
de la vena poplítea, ésta debe repararse en primer lugar con injerto de in- 
terposición con PTFE mientras se realiza la derivación de la arteria. Para 
una lesión aislada de la arteria poplítea, se realiza RSVG con anastomosis 
terminoterminal. Es común el síndrome compartimental y está indicada 
la fasciotomía de cuatro compartimientos en pacientes con probable le- 
sión combinada, arterial y venosa. Una vez que se reparó el vaso y se do- 


cumenta el restablecimiento del flujo arterial, se realiza un angiografía en 
la sala de operaciones si no hay pulso distal palpable. La parálisis vascular 
con verapamilo, nitroglicerina y papaverina puede utilizarse para el trata- 
miento de la vasoconstricción ( J 

El síndrome compartimental, que ocurre en cualquier parte de las ex- 
tremidades, consiste en el incremento agudo en la presión en un espacio 
cerrado, lo que altera el flujo sanguíneo vascular a las estructuras en dicho 
compartimiento. Las causas de este síndrome incluyen hemorragia arterial 
en un compartimiento, ligadura o trombosis venosas, lesiones por aplasta- 
miento y lesiones por isquemia y reperfusión. En pacientes conscientes, el 
dolor es el síntoma más prominente; los movimientos activos y pasivos de 
los músculos en el compartimiento afectado incrementan el dolor. Tam- 
bién se han descrito parestesias. En la extremidad inferior, las parestesias 
entre el primer y segundo dedos de los pies son un dato característico de 
síndrome compartimental en etapas iniciales y es una manifestación su- 
mamente sensible de afección del compartimiento anterior, con afección 
del nervio peroneo profundo. Puede ocurrir progresión a parálisis; la pér- 
dida de los pulsos es una manifestación tardía. En pacientes en estado de 
coma o con obnubilación el diagnóstico es más difícil de establecer. En 
individuos con antecedentes compatibles e incremento de tensión en la 
extremidad debe medirse la presión compartimental con un dispositivo 
manual de Stryker. La fasciotomia está indicada en personas con gradien- 
tes de presión <35 mmHg (gradiente = presión diastólica — presión com- 
partimental), con periodos de isquemia de más de 6 h o lesiones combina- 
das, arteriales y venosas. La extremidad inferior se encuentra afectada más 
a menudo, y la descompresión del compartimiento se realiza con una fas- 
ciotomía de dos incisiones abarcando los cuatro compartimientos ( 

). Cabe hacer notar que el músculo sóleo puede separarse de la tibia 

para descomprimir el compartimiento flexor profundo. 
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Figura 7-69. A. El taponamiento pélvico se 
realiza a través de una incisión en la línea 
media de 6 a 8 cm, desde la sínfisis del pubis 
y en dirección cefálica, con división de la 
aponeurosis en la línea media. B. El 
hematoma pélvico a menudo diseca el 
espacio preperitoneal y paravesical por 
debajo de la región presacra, lo que facilita el 
taponamiento; de otra forma, se realiza 
disección digital creando el espacio 
preperitoneal para la colocación de las 
compresas. C. Se colocan tres compresas 
quirúrgicas de laparotomía a cada lado de la 
vejiga, profundo en el espacio preperitoneal; 
la aponeurosis se cierra con polidioxanona de 
calibre 0, monofilamentosa y se cierra la piel 
con grapas. 


Figura 7-70. A. Por lo común se tiene acceso al espacio poplíteo por medio de una incisión en el borde interno (los músculos semitendinoso, 
semimembranoso y grácil se han separado y se identifican con diferentes tipos de material de sutura). B. Otro método consiste en un acceso sobre la 
cara interna con dos incisiones. La colocación de una derivación de Pruitt-Inahara (flecha) permite el restablecimiento temporal del flujo sanguíneo, lo 
que evita la isquemia durante el tratamiento de la fractura. 


CUADRO 7-11 187 


Compartimiento 


Incisión 
lateral Nervio peroneo profundo 


nterior : ane i 
anterio Arteria y vena tibiales anteriores 


Compartimiento 


profundo Nervio tibial 


Compartimiento Incisión en el 
externo borde interno 
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anterior 


: y Músculo 
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Figura 7-71. A.Se logra el acceso a los compartimientos anterior y externo a través de una incisión lateral, con identificación del rafe aponeurótico 
entre los compartimientos. Debe tenerse cuidado para evitar la lesión del nervio peroneo superficial que transcurre sobre el rafe aponeurótico. 

B. Para la descompresión del compartimiento flexor profundo, que contiene el nervio tibial y dos de las tres arterias que irrigan el pie, debe 
desprenderse el músculo sóleo de la tibia. 
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TRATAMIENTO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS 
INTENSIVOS Y CONSIDERACIONES 
POSOPERATORIAS 


Reanimacion después de la lesion 


El tratamiento de pacientes que sufrieron traumatismos en la ICU, ya sea 
por admisión directa a la sala de urgencias o después de intervenciones 
quirúrgicas de urgencia, se divide en dos fases, porque hay diferentes ob- 
jetivos y prioridades. El periodo de reanimación aguda por lo común dura 
12 a 24 h después de la lesión, y combina varios principios fundamentales: 
llevar a cifras óptimas la perfusión hística, asegurar la normotermia y res- 
tablecer la coagulación. Hay múltiples algoritmos terapéuticos dirigidos 
al logro de estos objetivos, la mayor parte de los cuales incluye la reanima- 
ción dirigida por objetivos con la administración inicial de volumen para 
lograr una precarga adecuada, seguida del uso juicioso de fármacos ino- 
trópicos o vasopresores.*” La concentración óptima de hemoglobina es 
tema de debate, pero durante la reanimación del estado de choque en 
términos generales se acepta una concentración de hemoglobina >10 g/ 
100 ml con el fin de optimizar el suministro de oxígeno. Después de las 
primeras 24 h de reanimación, el uso juicioso de la transfusión con con- 
centraciones de hemoglobina por debajo de 7 g/100 ml en pacientes con 
euvolemia, limita los efectos adversos inflamatorios de los eritrocitos al- 
macenados. La reanimación de pacientes con traumatismos graves puede 
requerir cantidades poco comunes de soluciones cristaloides para reani- 
mación. En ocasiones se administran volúmenes de hasta 10 L durante las 
6 a 12 h iniciales para lograr una precarga adecuada. Aunque la adminis- 
tración temprana de coloides parece un método atractivo, la evidencia no 
apoya este concepto. De hecho, la administración óptima de cristaloides es 
un aspecto difícil de la atención temprana (lograr el equilibrio del desem- 
peño cardiaco en comparación con la producción de síndrome comparti- 
mental abdominal y edema hístico generalizado). 

La vigilancia con penetración corporal con el empleo de catéteres en 
la arteria pulmonar es tema de controversia, pero puede ser un método 
auxiliar crítico en pacientes con múltiples lesiones que requieren apoyo 
inotrópico avanzado. Estos dispositivos permiten la vigilancia minuto a 
minuto del paciente, al tiempo que proporcionan información adicional 
respecto al estado del volumen circulante, función cardiaca, tono vascu- 
lar periférico y de la respuesta metabólica a la lesión, con lo que se permi- 
ten las intervenciones terapéuticas apropiadas. La información adicional 
con respecto a la función cardiaca del paciente, índices cardiacos y sumi- 
nistro de oxígeno se vuelven variables importantes en el cuidado conti- 
nuo en la ICU. Los objetivos terapéuticos para la reanimación son obte- 
ner cifras de más de 500 ml por min/m? para el índice de suministro de 
oxígeno y de más de 3.8 L/min/m? para el índice cardiaco. Los catéteres 
en arteria pulmonar también permiten vigilar la respuesta a los fármacos 
vasoactivos. La noradrenalina es el fármaco preferido para pacientes con 
baja resistencia vascular sistémica que son incapaces de conservar la pre- 
sión arterial media en más de 60 mmHg y los individuos con elementos 
de disfunción miocárdica requieren de la administración de apoyo ino- 
trópico. La participación de la insuficiencia suprarrenal relativa es otra 
área de controversia. 

Son obligadas la reanimación temprana óptima y la determinación de 
los pacientes que pueden someterse a diagnóstico definitivo y quiénes 
de ellos pueden ser llevados nuevamente a la sala de operaciones des- 
pués de la cirugía inicial de control de daños. Los objetivos específicos de 
la reanimación antes de la intervención quirúrgica “semiprogramada” in- 
cluyen temperatura central superior a 35°C, déficit de base <6 mmol/L e 
índices normales de coagulación. Es deseable la corrección de la acidosis 
metabólica y requieren consideraciones especiales los aspectos relaciona- 
dos con la rapidez con que esto debe lograrse. Las secuelas adversas de la 
reanimación excesiva con soluciones cristaloides incluyen incremento de 
la presión intracraneal, edema pulmonar y edema intraabdominal visceral 
y retroperitoneal con el consecuente síndrome compartimental abdomi- 
nal. Por tanto, el objetivo general de la reanimación debería basarse en el 
funcionamiento general del organismo más que en la reducción rápida del 
déficit de base. La administración de bicarbonato exógeno, que en ocasio- 
nes se administra para mejorar la función cardiovascular y la respuesta a 
los fármacos vasoactivos si el pH sérico se encuentra por debajo de 7.2, 
dificulta el análisis de la tendencia del déficit de base y en tales casos la 
concentración de lactato es un indicador más fiable sobre lo adecuado de 
la perfusión después de las primeras 12 h. 
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Síndrome compartimental intraabdominal 


El síndrome compartimental intraabdominal se clasifica como hiperten- 
sión intraabdominal por lesión intraabdominal (primaria) o por reperfu- 
sión esplácnica después de reanimación intensiva (secundaria). El síndro- 
me compartimental abdominal secundario puede ser consecuencia de 
cualquier trastorno que requiere reanimación intensiva con soluciones 
cristaloides, lo que incluye traumatismo torácico, de las extremidades o 
incluso después de un evento infeccioso. El origen del incremento de la 
presión intraabdominal incluye edema intestinal, ascitis, hemorragia, com- 
presas, entre otros. El diagnóstico de hipertensión intraabdominal no pue- 
de establecerse con fiabilidad sólo con exploración física; por tanto, se ob- 
tiene con la medición de la presión intraperitoneal. La técnica más común 
es medir la presión vesical del paciente. Se introducen 50 ml de solución 
salina a la vejiga mediante una sonda de Foley en el acceso para inflar el 
globo al tiempo que se piensa la vía principal de dicho catéter, se coloca un 
manómetro de agua y una llave de tres vías al nivel de la sínfisis del pubis. 
Se mide la presión vesical con el manómetro, en cmH,O (cuadro 7-12) y se 
correlaciona con el impacto fisiológico del síndrome compartimental ab- 
dominal. Los trastornos en los cuales la presión vesical es poco fiable inclu- 
yen perforación vesical, compresión externa por taponamiento pélvico, 
vejiga neurógena y la formación de adherencias intraabdominales. 

El incremento de la presión abdominal afecta múltiples aparatos y sis- 
temas (fig. 7-72). Como se mencionó antes, el síndrome compartimental 
intraabdominal se define como el incremento de la presión en el interior 
de la cavidad abdominal y con frecuencia se hace evidente por manifesta- 
ciones de órgano terminal como disminución de la diuresis, incremento 
de las presiones pulmonares durante la inspiración, disminución de la pre- 
carga cardiaca e incremento de la poscarga. Cualquiera de estas manifes- 
taciones clínicas puede atribuirse a una lesión primaria, y por tanto debe 
mantenerse un alto índice de sospecha diagnóstica del síndrome. La insu- 
ficiencia multiorgánica puede ocurrir en una amplia gama de presiones 
intravesicales. En términos generales, no existe un nivel específico de pre- 
sión vesical que sea indicación para intervenciones terapéuticas, con ex- 
cepción de presiones por arriba de 35 mmHg. La descompresión de ur- 
gencia se lleva a cabo cuando la hipertensión intraabdominal alcanza 
niveles en los cuales ocurre disfunción de órganos terminales. La mortali- 
dad se afecta de manera directa por la descompresión, con tasas de morta- 
lidad de 60% en pacientes sometidos a descompresión presuncional, 70% 
de mortalidad en pacientes con retraso en la descompresión y práctica- 
mente un 100% de mortalidad en aquellos en quienes no se corrigió la 
hipertensión intraabdominal. La descompresión se realiza por medios 
quirúrgicos ya sea en la ICU si el paciente tiene inestabilidad hemodiná- 
mica o bien en la sala de operaciones. La laparotomía en la ICU se realiza 
con facilidad, evita el transporte de un individuo con inestabilidad hemo- 
dinámica y requiere poco equipo (p. ej., bisturí, dispositivo de aspiración, 
cauterio, apósitos para el cierre temporal de la cavidad abdominal). En 
pacientes con abundante líquido intraabdominal como componente prin- 
cipal del síndrome compartimental intraabdominal, más que edema intes- 
tinal o retroperitoneal, la descompresión puede llevarse a cabo de manera 
eficaz con la colocación de un dren percutáneo. Este método es aplicable 
en particular para el tratamiento no quirúrgico de lesiones hepáticas gra- 
ves. Tales pacientes se identifican con ecografía realizada al lado de la 
cama, y se evita la morbilidad relacionada con la laparotomía. Cuando es 
necesaria la descompresión quirúrgica con exposición del contenido ab- 
dominal, se logra cubrir de manera temporal el contenido con la coloca- 
ción de un apósito quirúrgico estéril colocado por debajo de la aponeuro- 
sis, con dimensiones de 45 x 60 cm y la aplicación de un segundo campo 
quirúrgico estéril con antimicrobianos (fig. 7-50). 
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Figura 7-72. El síndrome compartimental 
abdominal se define por las secuelas de órgano 
terminal por la hipertensión intraabdominal. 
CO, gasto cardiaco; CVP, presión venosa central; 
ICP, presión intracraneal; SV, volumen sistólico; 
SVR, resistencia vascular sistémica; UOP diuresis; 
VEDV, volumen ventricular telediastólico. 


La cirugía de control de daños y la identificación del síndrome compar- 
timental abdominal ha mejorado de manera espectacular la supervivencia 
de los pacientes, pero al costo de un abdomen abierto. Varios puntos del 
tratamiento merecen atención. Pese a tener un abdomen abierto, los indivi- 
duos pueden desarrollar síndrome compartimental abdominal recurrente, 
lo que incrementa su morbilidad y mortalidad; por tanto, debe vigilarse la 
presión intravesical cada 4 h; los incrementos significativos en la presión 
alertan al médico de la posibilidad de un nuevo procedimiento de descom- 
presión quirúrgica. Los pacientes con abdomen abierto pierden entre 500 y 
2 500 ml por día de líquido abdominal. La compensación apropiada de volu- 
men para este líquido rico en albúmina es tema de controversia, con respec- 
to a la cantidad de líquido administrado (cálculo basado en índices clínicos 
o bien la administración de 0.5 ml por cada ml perdido) y el tipo de líquido 
para la reposición (soluciones cristaloides o coloides/hemoderivados). 

Después de la reanimación y tratamiento de lesiones específicas, el ob- 
jetivo del equipo quirúrgico es cerrar el abdomen tan pronto como sea 
posible. Se han sugerido múltiples técnicas para lograr el cierre de la apo- 
neurosis del abdomen abierto, con el fin de reducir la morbilidad y el cos- 
to de la atención. Con anterioridad, los individuos que no podían some- 
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terse al cierre en intentos repetidos de intervención quirúrgica se sometían 
a aproximación de la aponeurosis con malla (protésica o biológica), con 
intervención quirúrgica programada. Los injertos cutáneos de espesor 
parcial aplicados directamente sobre el intestino expuesto fueron otra op- 
ción; se programa el retiro del injerto cutáneo nueve a 12 meses después 
de la operación inicial, con reparación definitiva de la hernia mediante la 
separación de los componentes anatómicos. No obstante, la reconstruc- 
ción tardía de la pared abdominal fue el origen de morbilidad considerable 
en los pacientes. El advenimiento de la tecnología VAC revolucionó el cie- 
rre de la aponeurosis. A la fecha, los autores utilizan una técnica de cierre 
secuencial con dispositivo VAC en la herida que proporciona tensión apo- 
neurótica constante, con regreso a la sala de operaciones cada 48 h hasta 
que se completa el cierre (fig. 7-73). La tasa de éxito de los autores con este 
método es superior a 95%. En los pacientes que no se logra el cierre de la 
aponeurosis, 20% sufre complicaciones gastrointestinales que prolongan 
su estancia hospitalaria. Éstas incluyen absceso intraabdominal, fístula en- 
térica y perforaciones intestinales (fi 1). El tratamiento incluye dre- 
naje quirúrgico o percutáneo de los abscesos, control de las fístulas y apo- 
yo nutricional para las complicaciones intestinales. 


Figura 7-73. Técnica de cierre secuencial de los autores para el abdomen abierto. A. Múltiples compresas de abdomen (flecha continua) se mantienen 
unidas y se colocan sobre las asas intestinales, por debajo de la aponeurosis; se colocan puntos separados de polidioxanona de calibre 1 a intervalos de 
5 cm (flecha punteada), lo que aplica tensión moderada a la aponeurosis sobre las compresas de abdomen. B. Después se coloca un apósito de plástico 
transparente para cierre asistido por vacío (VAC) sobre las compresas de abdomen con la eliminación de 5 cm de piel; la porción central de la incisión se 


retira al cortar sobre los bordes de la herida. (Continúa) 
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Figura 7-73. (Continuación) C y D. Se colocan compresas negras para VAC por arriba de las compresas de abdomen y se coloca una cubierta 
protectora de plástico con apósitos oclusivos estándar y dispositivos de aspiración. E. Al regresar a la sala de operaciones 48 h después, el material de 
sutura de la aponeurosis se coloca por arriba y por abajo hasta que la tensión evite el cierre adicional y se cierra la piel sobre la aponeurosis con grapas 
cutáneas. F. Las compresas blancas (en un menor número) se aplican de nuevo sobre las suturas de retención aponeuróticas y se programa una nueva 


intervención quirúrgica en la sala de operaciones en 48 h. 


TRAUMATISMOS EN POBLACIONES ESPECIALES 


Pacientes embarazadas 


Casi 7% de las mujeres sufren lesiones durante el embarazo; las principales 
causas son accidentes en vehículos motorizados y caídas, que explican casi 
70% de los casos. La muerte fetal después de traumatismos ocurre más a 
menudo después de accidentes en vehículos motorizados, pero sólo 11% 
de las muertes fetales son consecuencia de la muerte de la madre; por tan- 
to, la reanimación y tratamiento tempranos del traumatismo se dirigen no 
sólo a la madre, sino también al feto. Asimismo, es común la violencia in- 
trafamiliar, que afecta entre 10 y 30% de las mujeres embarazadas, con una 
tasa de mortalidad fetal de 5%. 

El embarazo causa cambios fisiológicos que pueden modificar la valo- 
ración después de la lesión (cuadro 7-13). Durante el primer trimestre del 
embarazo la frecuencia cardiaca se incrementa en 10 a 15 lpm y permane- 
ce elevada hasta el parto. La presión arterial disminuye durante los prime- 
ros dos trimestres por reducción de la resistencia vascular sistémica y se 
eleva ligeramente durante el tercer trimestre (cifras medias: 105/60, 
102/55, 108/67 en el primer, segundo y tercer trimestres, respectivamen- 
te). El volumen intravascular se incrementa hasta en 8 L, lo que da origen 
a anemia relativa, pero también a hipervolemia relativa. En consecuencia, 
una mujer embarazada puede perder 35% de su volumen sanguíneo circu- 
lante antes de mostrar signos de estado de choque. Las embarazadas tie- 


nen incremento del volumen circulante y de la ventilación por minuto, 
pero con disminución de la capacidad funcional residual; esto ocasiona 
disminución de las lecturas de Pco, y alcalosis respiratoria. Las pacientes 
embarazadas también se desaturan con mayor rapidez, en particular en 
decúbito dorsal y durante la intubación. Siempre está indicada la adminis- 
tración de oxígeno complementario en pacientes traumatizados, pero esto 
es de gran importancia en la mujer embarazada porque la curva de diso- 
ciación de oxígeno se desplaza a la izquierda para el feto en comparación 
con la madre (es decir, cambios pequeños en la oxigenación materna pro- 
ducen grandes cambios en el feto porque éste permanece en la pendiente 
de la curva de disociación). Los cambios anatómicos contribuyen a estas 
alteraciones pulmonares funcionales y son relevantes en términos de pro- 
cedimientos. Con el aumento de volumen del útero gestante debe realizar- 
se el lavado peritoneal diagnóstico (DPL, diagnostic peritoneal lavage) en 
la región supraumbilical con el catéter dirigido en dirección cefálica. Ade- 
más, el desplazamiento del diafragma en sentido cefálico es un motivo de 
precaución cuando se coloca una sonda de toracostomía; la colocación en 
la situación habitual puede originar que la sonda se coloque en la cavidad 
abdominal o en la perforación del diafragma. 

Otros cambios fisiológicos durante el embarazo afectan el tubo digesti- 
vo, riñones y los componentes de la sangre. Hay disminución de la presión 
del esfínter esofágico inferior, lo que incrementa el riesgo de broncoaspira- 
ción. Las pruebas de función hepática se incrementan, con concentracio- 
nes de fosfatasa alcalina de casi el doble de lo habitual. Las concentraciones 
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Figura 7-74. Complicaciones después del cierre del abdomen con injerto 
cutáneo de espesor parcial incluyen fístulas enterocutáneas (en estas 
imágenes anuladas con un catéter de caucho rojo) (A; flecha) así como la 
A rotura del injerto con exposición de la mucosa intestinal (B). 


elevadas de progesterona afectan la contracción de la vesícula biliar, con 
estasis biliar e incremento en la incidencia de formación de cálculos bilia- 
res; esto podría no afectar la valoración en la sala de urgencias, pero es 
importante cuando hay estancias prolongadas en la ICU. Las concentra- 
ciones plasmáticas de albúmina disminuyen de cifras normales cercanas a 
4.3 g/100 ml a un promedio de 3.0 g/100 ml. El flujo sanguíneo renal se 
incrementa en casi 30% durante el embarazo, lo que disminuye las concen- 
traciones séricas de nitrógeno ureico sanguíneo y creatinina. El útero tam- 
bién puede causar compresión de uréteres y vejiga con hidronefrosis e hi- 
drouréter. Por último, como se comentó antes, hay anemia relativa durante 


AEAEE Efectos fisiológicos del embarazo i 


Cardiovasculares 
Incremento de la frecuencia cardiaca en 10 a 15 lpm 
Disminución de la resistencia vascular sistémica que ocasiona: 
a) Aumento del volumen intravascular 
b) Disminución de la presión arterial durante los primeros dos trimestres del 
embarazo 
Pulmonares 
Elevación del diafragma 
ncremento del volumen circulante 
ncremento de la ventilación por minuto 
Disminución de la capacidad funcional residual 
Hematopoyéticos 
Anemia relativa 
Leucocitosis 
Hipercoagulabilidad 
a) Incremento de los factores de coagulación VII, VIII, IX, X, XII 
b) Disminución de la actividad fibrinolítica 
Otros 
Disminución de la presión del esfínter esofágico inferior 
ncremento de las concentraciones de enzimas hepáticas 
Alteración de la contracción de la vesícula biliar 
Disminución de las concentraciones de albúmina plasmática 
Disminución de las concentraciones de nitrógeno ureico sanguíneo y 
creatinina 
Hidronefrosis e hidrouréter 


el embarazo, pero concentraciones de hemoglobina inferiores a 11 g/100 
ml se consideran anormales. Cambios hematológicos adicionales incluyen 
leucocitosis moderada (hasta 20 000/mm°) y estado de hipercoagulabili- 
dad relativa por incremento en las concentraciones de los factores VII, 
VIII, IX, X y XII con disminución de la actividad fibrinolítica. 

En la exploración en la sala de urgencias comienzan las valoraciones 
primaria y secundaria teniendo en mente que la madre siempre es priori- 
dad, aunque deben mejorarse las condiciones para el feto. Este tratamien- 
to incluye la administración de oxígeno complementario (para la preven- 
ción de la hipoxia materna y fetal), reanimación intensiva con líquidos (la 
hipervolemia del embarazo puede ocultar signos de estado de choque) y 
colocación del paciente en decúbito lateral izquierdo (o inclinación de la 
mesa de exploración hacia la izquierda) para evitar la compresión de 
la vena cava. La valoración de la frecuencia cardiaca fetal es la informa- 
ción más útil con respecto a la viabilidad fetal. Se realiza vigilancia fetal 
con un tococardiógrafo que mida las contracciones y ruidos cardiacos fe- 
tales. Los cambios en la frecuencia cardiaca son la principal respuesta del 
feto a la hipoxia o a la hipotensión, y por tanto una frecuencia cardiaca 
fetal por arriba de 160 es motivo de preocupación, en tanto que la bradi- 
cardia (frecuencia inferior a 120) se considera sufrimiento fetal. En la me- 
dida de lo posible debe estar presente un obstetra durante la valoración 
inicial para realizar exploración pélvica con espejo vaginal estéril. La he- 
morragia vaginal puede indicar dilatación cervical temprana con trabajo 
de parto, desprendimiento de placenta o placenta previa. La rotura del 
saco amniótico puede ocasionar prolapso del cordón umbilical con sufri- 
miento fetal. Las contracciones fuertes se asocian con trabajo de parto 
verdadero y hacen surgir la posibilidad de parto y la necesidad de reani- 
mación del recién nacido. Debe realizarse anamnesis de los antecedentes 
prenatales, en busca de manifestaciones de hipertensión inducida por el 
embarazo, diabetes gestacional, cardiopatías congénitas, trabajo de parto 
prematuro o anomalías placentarias. Es conveniente preguntar a la pa- 
ciente cuándo se movió por primera vez el bebé y si está sintiendo actual- 
mente los movimientos. Es importante establecer la edad fetal para valo- 
rar la viabilidad del producto. La edad gestacional puede calcularse con 
base en el fondo uterino; si el fondo uterino se encuentra al nivel de la 
cicatriz umbilical, el producto tiene 20 semanas y si alcanza el borde cos- 
tal se encuentra cerca de las 40 semanas. La discrepancia en la fecha de 
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última menstruación y el tamaño del útero pueden ser consecuencia de 
perforación uterina o hemorragia. 

La valoración inicial en casos de traumatismo abdominopélvico en 
mujeres embarazadas continúa en forma estándar. La ecografía del abdo- 
men (FAST) debe valorar cuatro regiones anatómicas (región pericárdica, 
cuadrantes superiores derecho e izquierdo y vejiga) y al mismo tiempo se 
valora la frecuencia cardiaca y movimientos fetales, y volumen del líquido 
amniótico. Puede realizarse DPL en la mujer embarazada a través de un 
acceso supraumbilical, con técnica abierta. Las radiografías en embaraza- 
das con traumatismo constituyen un acertijo. La lesión por radiación tiene 
tres fases distintas de daño y efecto: antes de la implantación, durante la 
organogénesis (de la semana tres a la 16) y después de la semana 16. En 
términos generales, se acepta que las dosis “seguras” de radiación por ra- 
diografías son menos de 5 rad.% Una radiografía torácica tiene una dosis 
de 0.07 mrad; la CT de tórax menos de 1 rad y la CT de abdomen, 3.5 rad. 
Por tanto, es importante limitarlas a aquellas que sean esenciales y prote- 
ger la pelvis con un delantal de plomo, cuando sea posible. Sin embargo, si 
hay indicaciones clínicas, deben obtenerse las radiografías. 

La mayor parte de las lesiones se tratan de la misma forma, haya emba- 
razo o no. Seguir los protocolos estándar para tratamiento no quirúrgico de 
traumatismo cerrado evita los riesgos relacionados con la anestesia gene- 
ral. Una situación en particular difícil en la mujer embarazada con trauma- 
tismo es la fractura pélvica mayor. Las venas uterinas y retroperitoneales 
pueden dilatarse hasta 60 veces su tamaño original, por lo que la hemorra- 
gia proveniente de estos vasos puede ser muy abundante. La muerte fetal 
puede estar relacionada con estado de choque materno y lesión directa al 
útero o a la cabeza fetal. Las lesiones penetrantes en esta población de pa- 
cientes también conlleva alto riesgo. El útero gestante es un órgano grande 
y cualquier lesión penetrante al abdomen puede producir lesión fetal, lo 
que depende del trayecto y tamaño del útero. Las heridas por proyectil de 
arma de fuego en el abdomen se asocian con una tasa de 70% de lesiones al 
útero y mortalidad de 35% del feto. Si el proyectil atraviesa el útero y el feto 
es viable, debe realizarse operación cesárea. Por otra parte, las heridas por 
instrumento punzocortante a menudo no perforan la pared uterina gruesa; 
las indicaciones para operación cesárea de urgencia incluyen: a) estado gra- 
ve de choque materno o muerte inminente (si el feto se extrae en los 5 min 
siguientes, la supervivencia estimada es de 70%), b) lesión uterina o sufri- 
miento fetal significativo (tasas anticipadas de supervivencia >70% si hay 
frecuencia cardiaca fetal y la edad gestacional es de más de 28 semanas).*? 

Toda paciente con embarazo viable debe vigilarse después de trauma- 
tismos, y la duración de la vigilancia depende del mecanismo de la lesión 
y del estado fisiológico de la paciente. Las mujeres con síntomas, definidos 
por la presencia de irritabilidad uterina o contracciones, dolor abdominal 
ala palpación, hemorragia transvaginal o inestabilidad de la presión arte- 
rial deben vigilarse en el hospital por al menos 24 h. Además, las pacientes 
con alto riesgo de muerte fetal (mujeres que sufrieron expulsión del ve- 
hículo o que participaron en accidentes en vehículo motorizado o como 
peatones y en aquellas con taquicardia materna, calificación en la escala de 
gravedad de las lesiones >9, edad gestacional >35 semanas o antecedente 
de agresión previa) también deben vigilarse en forma cuidadosa.” Las pa- 
cientes sin estos factores de riesgo y asintomáticas pueden vigilarse por 6 
h en la sala de urgencias y enviarse a su hogar si no presentan problemas. 
Deben recibir asesoría con respecto a signos de alarma que indican el re- 
greso rápido a la sala de urgencias. 


Pacientes geriátricos 


Los pacientes de edad avanzada (>65 años de edad) con traumatismos se 
hospitalizan con el doble de frecuencia que los individuos de otros grupos 
de edad, y ellos explican 25% de todas las hospitalizaciones por traumatis- 
mos. La fisiología del envejecimiento separa a los pacientes ancianos con 
traumatismo de las poblaciones más jóvenes (cuadro 7-14), pero el trata- 
miento debe individualizarse (algunos octagenarios tienen el aspecto y se 
comportan fisiológicamente como individuos de 50 años de edad, en tanto 
que otros podrían comportarse como de casi 100 años). La edad cronoló- 
gica no se relaciona con mayor morbilidad o mortalidad, pero los pacien- 
tes pueden tener enfermedades asociadas que afectan la evolución indivi- 
dual después de la lesión y el resultado final. Por ejemplo, la identificación 
de un paciente que toma bloqueadores f afecta la valoración del médico 
en cuanto a los signos vitales en la sala de urgencias y afecta la evolución 
del tratamiento en la ICU, en particular si se da tratamiento para la taqui- 
cardia refleja. Estos pacientes tienen disminución de la reserva funcional/ 


CU ALA Efectos fisiológicos del envejecimiento 


Cardiovasculares 
ncremento de la prevalencia de cardiopatías 
Depósito de grasa en el miocardio que da origen a: 
a) Pérdida progresiva de la elasticidad 
b) Disminución del volumen sistólico, de la contracción sistólica y de la rela- 
jación diastólica 
Disminución del gasto cardiaco en 0.5% por año 
Enfermedad ateroesclerótica que limita la respuesta cardiaca a la tensión 
ncremento en el riesgo de isquemia coronaria 
Engrosamiento y calcificación de las válvulas cardiacas, lo que ocasiona insufi- 
ciencia valvular 
Pulmonares 
Disminución de la distensibilidad 
Pérdida progresiva del tamaño alveolar y de la superficie de intercambio 
Retención de aire y atelectasias 
Intracraneales 
Reducción del volumen cerebral, que da origen a: 
a) Incremento del riesgo de desgarro de las venas cerebrales con lesiones 
leves 
b) Acumulación de cantidades significativas de sangre antes de la aparición 
de síntomas 
Senectud de los sentidos 
Otros 
Disminución de la depuración de creatinina en 80 a 90% 
Osteoporosis, con incremento en la susceptibilidad a fracturas 


cardiaca; la vigilancia de los gases en sangre arterial identifica estado de 
choque oculto. Un déficit de base de más de 6 mmol/L se asocia con un 
incremento del doble en el riesgo de mortalidad en pacientes de más de 55 
años de edad en comparación con individuos más jóvenes (67 en compa- 
ración con 30%).”! 

Las publicaciones médicas con respecto a lesión cerebral traumática en 
población geriátrica son relativamente escasas y por lo común no cuentan 
con grupo testigo para el tratamiento, pero algunos aspectos son de inte- 
rés. En primer lugar, los resultados son peores en este grupo de edad que 
en individuos más jóvenes. Con base en los datos del Traumatic Coma 
Databank, la mortalidad en pacientes con lesión cefálica grave es poco 
más del doble después de los 55 años de edad. Además, 25% de los indivi- 
duos con calificación normal en la GCS tienen hemorragia intracraneal, 
con mortalidad asociada de 50%. No existe una edad absoluta que sea de 
utilidad pronóstica para el resultado, pero la calificación en la GCS al mo- 
mento de la hospitalización es un factor pronóstico inadecuado para los 
resultados individuales. Por tanto, la mayor parte de los centros traumato- 
lógicos recomiendan un tratamiento inicial intensivo con revaloración a 
intervalos de 72 h para determinar la atención subsiguiente. 

Una de las secuelas más comunes del traumatismo torácico cerrado es 
la fractura costal. En la población anciana, quizá por la osteoporosis, se 
requiere menos fuerza para producir fracturas. De hecho, en un estudio, 
50% de los pacientes mayores de 65 años de edad que sufrieron fracturas 
costales tuvieron caídas de menos de 2 m de altura, en comparación con 
1% de los pacientes menores de 65 años de edad. Se observa contusión 
pulmonar hasta en 35% de los pacientes, y en 10 a 30% con fractura costal 
la neumonía complica las lesiones, por tanto no es de sorprender la mayor 
estancia en la 1CU.?% Además, la mortalidad se incrementa en forma li- 
neal con el número de fracturas costales. Los pacientes que sufren más de 
seis fracturas costales tienen tasas de morbilidad pulmonar de más de 50% 
con tasas de mortalidad general superiores a 20%. 

La edad cronológica no es el mejor factor pronóstico del resulta- 
do, pero la presencia de enfermedades preexistentes, que afectan el estado 
fisiológico del paciente, se asocian con incremento en las tasas de 
mortalidad.% La calificación de gravedad de las lesiones es tal vez el 
mejor predictor general del resultado del paciente anciano;” sin embargo, 
para cualquier individuo particular su sensibilidad no es muy precisa y 
existe un retraso en el tiempo para obtener información suficiente para 
calcular la calificación final. Además de las enfermedades preexistentes y 
la gravedad de las lesiones, la aparición de complicaciones modifica el 
riesgo de mortalidad. 


Pacientes pediátricos 


En Estados Unidos cada año se lesionan 20 millones de niños, o sea, casi 
uno de cada cuatro niños, con costos relacionados con su tratamiento cer- 


cano a 16 mil millones de dólares estadounidenses por año. Las lesiones 
son la principal causa de muerte en niños mayores de un año de edad, con 
15 000 a25 000 muertes por año en población de edad pediátrica. La inca- 
pacidad después de lesiones traumáticas es más devastadora, con tasas tres 
a 10 veces superiores a las tasas de mortalidad. El traumatismo en niños 
incluye diferentes mecanismos, distintos tipos de lesiones y posibles pro- 
blemas a largo plazo relacionados con el crecimiento y desarrollo. Al igual 
que los traumatismos en adultos, más de 85% de los traumatismos en po- 
blación pediátrica tienen mecanismo cerrado; los niños se lesionan con el 
doble de frecuencia en comparación con las niñas.” Las caídas son la cau- 
sa más común de lesiones en lactantes y preescolares. En niños, los acci- 
dentes en bicicleta son la causa más común de lesiones graves, en tanto 
que en adolescentes predominan las lesiones relacionadas con vehículos 
motorizados. Las lesiones accidentales son con mucho el tipo más fre- 
cuente de lesiones en la infancia, pero se está incrementando el número de 
lesiones intencionales, como aquellas relacionadas con armas de fuego y 
abuso infantil. 

La preparación de la sala de urgencias para la atención de pacientes 
pediátricos con traumatismo incluye contar con equipo apropiado para la 
edad (p. ej., equipo de intubación, catéteres intravenosos, agujas intra- 
óseas y catéteres calibre 4 F de una luz), cinta pediátrica de Broselow (que 
permite el cálculo eficaz del peso del paciente, dosis de medicamentos, 
tamaño de la sonda endotraqueal y sonda de toracostomía) y encender las 
lámparas para incrementar la temperatura. Cuando llega un paciente pe- 
diátrico, aplican los conceptos básicos del ABC, con algunos inconvenien- 
tes. En niños la vía respiratoria es más pequeña y tiene una posición más 
cefálica en comparación con los adultos; en niños menores de 10 años de 
edad la laringe tiene forma de embudo más que cilíndrica, como en los 
adultos; además, la lengua es mucho más grande en relación con la orofa- 
ringe. Por tanto, un edema u obstrucción leve puede reducir de manera 
significativa el diámetro de la vía respiratoria (con lo que se incrementa el 
trabajo respiratorio) y la lengua puede obstruir la vía respiratoria, lo que 
dificulta la intubación. Durante la intubación es más eficaz una hoja de 
Miller (recta) que la hoja de Macintosh (curva) por el ángulo agudo de la 
laringe, con forma de embudo y que se encuentra en posición más cefálica. 
La administración de atropina antes de la intubación en secuencia rápida 
evitará la bradicardia. Es fundamental la ventilación adecuada, porque el 
consumo de oxígeno en lactantes y niños pequeños es del doble en compa- 
ración con los adultos; puede desencadenarse hipoxia seguida de paro car- 
diaco. La distensión gástrica evita la ventilación adecuada, y la colocación 
de una sonda nasogástrica puede facilitar el intercambio eficaz de gases. 
Casi 33% de las muertes prevenibles en niños se relacionan con el trata- 
miento de la vía respiratoria; por tanto, si no se puede lograr el control de 
ésta con el método habitual con sonda endotraqueal, debe valorarse la co- 
locación de una cánula en la vía respiratoria por medios quirúrgicos. En 
niños mayores de 11 años de edad se realiza la cricotiroidotomía estándar. 
Por la mayor incidencia de estenosis subglótica en niños pequeños, se re- 
comienda la cricotiroidotomía con aguja con calibre 14 o 16, aunque rara 
vez se utiliza. También puede realizarse traqueostomía. En niños, la res- 
puesta fisiológica estándar a la hipovolemia consiste en vasoconstricción 
periférica y taquicardia refleja; esto puede ocultar una hemorragia signifi- 
cativa, porque los niños pueden compensar hasta 25% del volumen san- 
guíneo circulante con pocas manifestaciones externas. Los “signos vitales 
normales” no necesariamente indican seguridad con respecto al estado 
volumétrico del niño. El restablecimiento del volumen se basa en el peso 
del niño; es apropiada la administración de dos o tres dosis de 20 ml/kg de 
soluciones cristaloides. 

Luego de la valoración inicial basada en el ABC de los traumatismos, 
se continúa con la identificación y tratamiento de las lesiones específicas. 
La lesión encefálica traumática aguda es la causa más común de muerte e 
incapacidad en el grupo de población pediátrica. Las caídas son el meca- 
nismo más común en general, pero las lesiones encefálicas graves más a 
menudo son ocasionadas por abuso infantil (en niños menores de dos 
años de edad) o en colisiones en vehículos motorizados (en mayores de 
dos años de edad). Debe realizarse CT de cráneo para establecer la patolo- 
gía intracraneal, seguida de radiografías de cráneo para diagnosticar frac- 
turas. Al igual que en adultos, se vigila la presión de perfusión cerebral; 
la reanimación apropiada es fundamental para evitar lesión secundaria 
con hipoxia e hipovolemia. Algunos datos indican que el cerebro de la 
población pediátrica se recupera de lesiones traumáticas mejor que el de 
adultos, pero esta ventaja puede eliminarse si se permite que ocurra hipo- 
tensión. 


Al igual que en los adultos, la mayor parte de los traumatismos toráci- 
cos también son por mecanismo cerrado. No obstante, el esqueleto del 
niño no está calcificado por completo y es más flexible. Puede ocurrir 
daño significativo a órganos internos sin fracturas óseas evidentes. Por 
ejemplo, los pacientes adultos con traumatismo torácico significativo tie- 
nen incidencia de 70% de fracturas costales, en tanto que sólo 40% de los 
niños con traumatismo torácico significativo las presentan. El neumotó- 
rax se trata de manera similar en la población pediátrica; los pacientes 
asintomáticos con neumotórax <15% son hospitalizados para observa- 
ción, en tanto que aquellos con neumotórax de más de 15% o que necesi- 
tan ventilación con presión positiva deben someterse a descompresión 
con sonda de toracostomía. La presencia de hemotórax en este grupo de 
edad puede ser en especial problemática, porque el tórax del niño puede 
contener la totalidad de su volumen sanguíneo circulante. Si el gasto ini- 
cial en la sonda de toracostomía es de más de 20% del volumen sanguíneo 
del paciente (80 ml/kg) o si el gasto es de 1 a 2 ml/kg/h en forma persisten- 
te, debe valorarse la realización de toracostomía. Las lesiones aórticas son 
poco comunes en niños, y las lesiones traqueobronquiales son más sus- 
ceptibles de tratamiento conservador. Las lesiones torácicas son las más 
frecuentes después de las lesiones encefálicas como la principal causa de 
muerte, con base en los datos del National Pediatric Trauma Registry; sin 
embargo, la tasa de mortalidad general de 15% se correlaciona con las ci- 
fras observadas en muchos estudios en adultos. 

La valoración por traumatismo abdominal en pacientes pediátricos es 
similar a la de los adultos. El método FAST es válido en la población pe- 
diátrica para detectar la presencia de líquido intraabdominal.” El meca- 
nismo de lesión a menudo se correlaciona con los patrones específicos de 
lesión. Un niño que sufre un traumatismo en el epigastrio (p. ej., un golpe 
con el manubrio durante un accidente en bicicleta) debe valorarse en bus- 
ca de hematoma duodenal o lesión pancreática. Después de colisiones en 
vehículo motorizado en las que el paciente utilizaba cinturón de seguri- 
dad, las lesiones incluyen el “complejo del cinturón de seguridad” (contu- 
sión de la pared abdominal, perforación de intestino delgado, lesión 
por flexión-tracción de la columna lumbar, rotura diafragmática y en oca- 
siones disección de la aorta abdominal). El tratamiento conservador de 
las lesiones de órganos sólidos, utilizado por primera vez en niños, es el 
estándar actual de atención en pacientes estables desde el punto de vista 
hemodinámico. Si el paciente muestra deterioro clínico o labilidad hemo- 
dinámica, tiene lesión de víscera hueca o necesita más de 40 ml/kg de con- 
centrado de eritrocitos, no es una opción el tratamiento no quirúrgico. Las 
tasas de éxito del tratamiento conservador se acercan a 95%, con una tasa 
de transfusión asociada de 10 a 23%. Las tasas de transfusión sanguínea 
son significativamente más bajas en pacientes tratados por medios no qui- 
rúrgicos en comparación con aquellos sometidos a intervención quirúrgi- 
ca (13% en comparación con 44%) 100 
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NECESIDAD DE MAYOR EXPERIENCIA 
PARA EL TRATAMIENTO DE LAS QUEMADURAS 


La atención quirúrgica del paciente quemado ha evolucionado a un campo 
de especialización e incorpora el tratamiento interdisciplinario por exper- 
tos en quemaduras, lo que incluye cirujanos, enfermeras, terapistas y otro 
personal sanitario especializado. No obstante, las tragedias masivas recien- 
tes han hecho recordar que el sistema de salud puede verse presionado con 
rapidez para la atención de un gran número de pacientes quemados. Es 
natural que el cirujano se encuentre al frente en estos eventos, de forma que 
es fundamental que se encuentre cómodo con la atención de pacientes que- 
mados y que esté bien preparado para proporcionar una atención estándar. 


ANTECEDENTES 


De manera histórica, las quemaduras se han acompañado de un mal pro- 
nóstico. Con los avances en la reanimación con líquidos! y el advenimiento 
del desbridamiento temprano de la herida por quemadura? existe la expec- 
tativa de la supervivencia, incluso para pacientes con quemaduras graves. 
La mejoría continua en la atención de cuidados intensivos y el progreso en 
la bioingeniería de la piel anticipan un futuro en el cual los resultados fun- 
cionales y psicológicos tengan la misma importancia que la simple supervi- 
vencia. Con la modificación en las prioridades, la American Burn Associa- 
tion ha hecho énfasis en el envío a centros especializados en el tratamiento 
de quemaduras poco después de la estabilización inicial. La transferencia de 
pacientes con lesiones más complejas o con otras necesidades médicas a 


centros de atención de quemados debe guiarse por criterios específicos 
(cuadro 8-1). La American Burn Association publicó estándares de atención? 
y creó un proceso de verificación para asegurar que los centros de atención 
de quemados satisfacen dichos estándares.* Por el incremento en las medi- 
das de seguridad en la atención prehospitalaria, los pacientes quemados se 
trasladan distancias más largas para recibir atención definitiva en un centro 
regional de atención de quemados; datos recientes de un centro hospitalario 
de atención de quemados con un área de atención particularmente amplia 
confirmó que los tiempos de transporte de incluso 7 h en promedio no afec- 
tan los resultados a largo plazo de los pacientes quemados.” 


VALORACIÓN INICIAL 


La valoración inicial del paciente quemado incluye cuatro aspectos funda- 
mentales: tratamiento de las vías respiratorias, valoración de otras lesio- 
nes, estimación del área quemada y el diagnóstico de envenenamiento por 
monóxido de carbono y cianuro. Una situación potencialmente letal es el 
edema rápido y grave de la vía respiratoria causado por la lesión térmica 
directa a la vía respiratoria superior con la inhalación por humo. Es fun- 
damental anticipar la necesidad de intubación y asegurar la permeabilidad 
de las vías respiratorias en etapas tempranas. Las quemaduras peribucales 
y de las vibrisas son signos que indican valoración adicional de la cavidad 
bucal y faringe en busca de lesión de la mucosa, pero estos datos, por sí 
mismos, no indican lesión de las vías respiratorias superiores. Los signos 
de afección respiratoria inminente pueden incluir disfonía, sibilancias o 
estridor; la disnea subjetiva es un síntoma en particular preocupante y 
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Quemaduras de espesor parcial que afectan más de 10% de TBSA 


Quemaduras que afectan la cara, manos, pies, genitales, perineo o articulaciones 
mayores 


Quemaduras de tercer grado en cualquier grupo de edad 

Quemaduras eléctricas, lo que incluye lesiones por rayo 

Quemaduras químicas 

Lesión por inhalación 

Quemaduras en pacientes con enfermedades preexistentes complicadas 


Pacientes con quemaduras y traumatismos simultáneos en los cuales la quema- 
dura es el mayor riesgo. Si el traumatismo es el riesgo inmediato más impor- 
tante, el individuo debe estabilizarse en un centro traumatológico antes de su 
transferencia a un centro para la atención de quemados 


Niños quemados en hospitales sin personal calificado para la atención de pobla- 
ción pediátrica 

Quemaduras en pacientes que necesitan intervenciones especiales de tipo so- 
Cial, emocional 


TBSA, área de superficie corporal total. 


debe fomentar la intubación endotraqueal programada temprana. En pa- 
cientes con traumatismos múltiples combinados, en especial el traumatis- 
mo bucal, la intubación nasotraqueal puede ser de gran utilidad pero debe 
evitarse si la intubación orotraqueal es segura y fácil. 

Los pacientes quemados deben considerarse en primer lugar como in- 
dividuos con traumatismo, en especial cuando los detalles de la lesión son 
poco claros. Debe llevarse a cabo una valoración primaria con base en las 
guías del apoyo vital avanzado en traumatismos. A la fecha, con la valora- 
ción primaria se colocan catéteres intravenosos periféricos de grueso cali- 
bre y se inicia la reanimación con líquidos; para quemaduras de más de 
40% del área de superficie corporal total (TBSA, total body surface area) es 
suficiente con la colocación de dos catéteres intravenosos de grueso cali- 
bre. La colocación de catéteres a través de la piel quemada es segura y efi- 
caz, pero requiere atención a la fijación de los mismos. En pacientes con 
quemaduras graves podría ser necesario el acceso venoso central, que pro- 
porciona información útil con respecto al estado del volumen circulante 
en la unidad de cuidados intensivos. Los pacientes en edad pediátrica pue- 
den requerir un acceso intraóseo en situaciones de urgencia absoluta. 
Debe llevarse a cabo una valoración secundaria temprana y amplia en 
todo paciente quemado, pero en especial en aquellos con antecedente de 
traumatismo asociado, como las colisiones en vehículo motorizado y en 
incendios. Asimismo, los pacientes que estuvieron presentes en incendios 
de estructuras y que se desconoce la manera en que salieron del edificio, 
deben ser valorados con gran cuidado en busca de lesiones por un posible 
salto o caída. Los estudios radiológicos de urgencia, como la radiografía de 
tórax, deben realizarse en la sala de urgencias, pero las valoraciones no 
urgentes de estructuras óseas (p. ej., radiografías de las extremidades) pue- 
den llevarse a cabo en la unidad de cuidados intensivos para evitar la hipo- 
termia y retrasar la reanimación del individuo quemado. La hipotermia es 
una de las complicaciones hospitalarias que contribuyen al fracaso de la 
reanimación. Los pacientes deben ser cubiertos con mantas limpias du- 
rante el transporte; se evita el uso de mantas calentadoras en pacientes con 
quemaduras moderadas o extensas. 

Los individuos con lesiones agudas de quemaduras nunca deben reci- 
bir antibióticos profilácticos. Se ha demostrado claramente que esta medi- 
da favorece el desarrollo de infecciones micóticas y por microorganismos 


resistentes y se abandonó a mediados del decenio de 1980. En la sala de 
urgencias debe administrarse un refuerzo con vacuna antitetánica. 

En los últimos 25 años se ha reconocido ampliamente la importancia 
de la analgesia para estos pacientes. Sin embargo, el médico también debe 
considerar el tratamiento de la ansiedad a largo plazo. Por tanto, es impor- 
tante administrar un ansiolítico, como una benzodiacepina, en combina- 
ción con el analgésico narcótico inicial. 

La mayor parte de las fórmulas para la reanimación de individuos que- 
mados (cuadro 8-2) calcula las necesidades de líquido utilizando el tama- 
ño de la quemadura como porcentaje de TBSA quemada. La denominada 
“regla de los nueves” es un método simple, rápido y eficaz para calcular el 
tamaño de una quemadura (fig. 8-1). En individuos adultos, las regiones 
anterior y posterior del tronco representan cada 18%, cada extremidad 
inferior 18%, cada extremidad superior 9% y la cabeza 9%. En niños me- 
nores de tres años de edad, la cabeza ocupa una superficie relativa mayor 
y debe tomarse en consideración cuando se calcula el tamaño de la que- 
madura. Los diagramas, como el de Lund y Browder proporcionan una 
medición más precisa del tamaño real de la quemadura en niños. La im- 
portancia de una valoración precisa del tamaño de la quemadura no puede 
pasarse por alto. Las quemaduras superficiales o de primer grado no de- 
ben incluirse cuando se calcula el porcentaje de TBSA y es obligada la 
limpieza y desbridamiento de la herida para evitar áreas de confusión de 
contaminación con quemaduras. El análisis de los datos de pacientes refe- 
ridos sugiere que los médicos sin experiencia en el tratamiento de quema- 
duras tienden a sobreestimar el tamaño de quemaduras pequeñas y a sub- 
estimar las quemaduras extensas, con efectos potencialmente nocivos para 
la reanimación previa a la transferencia.” 

Otro aspecto de importancia que contribuye a la mortalidad precoz en 
individuos quemados es el envenenamiento por monóxido de carbono 
(CO) por la inhalación de humo. La afinidad del CO para la hemoglobina 
es de casi 200 a 250 veces más que la del oxígeno, con disminución de las 
cifras de hemoglobina oxigenada, lo que conduce con rapidez a anoxia y 
muerte.” La aparición de síntomas neurológicos inesperados hacen surgir 
la sospecha y en tal caso deben medirse las concentraciones de carboxihe- 
moglobina arterial porque la oximetría de pulso puede estar falsamente 
elevada. La administración de oxígeno al 100% es el método ideal de tra- 
tamiento para el envenenamiento por CO y reduce la semivida del CO de 
250 min con aire ambiental a 40 a 60 min.ë Algunos autores han propuesto 
el uso de oxígeno hiperbárico como tratamiento auxiliar para el envenena- 
miento por CO.? Sin embargo, los datos son contradictorios con respecto 
al éxito de la administración de oxígeno hiperbárico, y sus dificultades 
logísticas asociadas y complicaciones tienen utilidad limitada para pacien- 
tes con quemaduras moderadas o grandes.**!! Los pacientes que sufren 
paro cardiaco como consecuencia de envenenamiento por CO tienen un 
pronóstico extremadamente malo con respecto al éxito de los intentos ini- 
ciales de reanimación." La toxicidad por cianuro de hidrógeno puede ser 
un componente de la lesión por inhalación de humo. Los pacientes afecta- 
dos pueden tener acidosis láctica persistente o elevación del segmento ST 
en el trazo electrocardiográfico (ECG).!° El cianuro inhibe la oxidasa de 
citocromo, que a su vez inhibe la oxigenación celular." El tratamiento 
consiste en la administración de tiosulfato de sodio, hidroxicobalamina y 
oxígeno al 100%. El tiosulfato de sodio trabaja al transformar el cianuro en 
un derivado de tiocianato no tóxico; sin embargo, actúa con lentitud y no 
es eficaz para el tratamiento agudo. La hidroxicobalamina forma comple- 
jos con rapidez con el cianuro y se excreta a través del riñón; se recomien- 
da para el tratamiento inmediato.? En la mayoría de los pacientes, la acido- 
sis láctica se resuelve con ventilación y el tratamiento con tiosulfato de 
sodio se torna innecesario. 


1. Deben seguirse los criterios de la American Burn Association 
para el traslado de pacientes a centros regionales para la aten- 
ción de pacientes quemados. 

2. La reanimación con líquidos intravenosos para pacientes con 
quemaduras de más de 20% del área de superficie corporal to- 
tal (niños con más de 15% del área de superficie corporal total) 
debe ajustarse para lograr una presión arterial media de más 
de 60 mmHg y diuresis por arriba de 30 ml/h. 


3. Nunca administrar profilaxis con antibióticos; debe aplicarse la 
vacuna del tétanos. 

4. Los pacientes con lesiones de las vías respiratorias altas, una ra- 
zón de presión parcial de oxígeno arterial:fracción de oxígeno 
inspirado menor de 200 o toxicidad por monóxido de carbono 
deben ser intubados bajo la sospecha de lesión por inhalación. 

5. La ablación temprana y aplicación de injertos en quemaduras 
de espesor parcial y espesor total mejoran los resultados. 


(UN 0f: 2M Fórmulas para reanimación en quemaduras 


Solución electrolítica 


Fórmulas cristaloides isotónicas 


Fórmula de Parkland 
quemada 


Solución coloide Solución glucosada al 5% 


Solución de Ringer con lactato, 4 ml/kg/% de TBSA 


Y volumen durante las primeras 8 h después de la lesión; 
la mitad restante en las siguientes 16 h después de la 


lesión 
Fórmula modificada de Brooke 
quemada 
Fórmula de Haifa 
quemada 


Y volumen en las primeras 8 h después de la lesión; la 
mitad restante en las 16 h siguientes después de la 


lesión 
Fórmulas hipertónicas 


Fórmula de Monafo 
de 30 ml/h 


Fórmula de Warden 


Solución de Ringer con lactato, 1 ml/kg/día/% TBSA 


Solución de Ringer con lactato, 2.0 ml/kg/% TBSA 


Plasma fresco congelado, 1.5 ml/kg/% 
TBSA quemada 

Y, volumen en las 8 h siguientes a la 
lesión; la mitad restante durante las 16 
h siguientes después de la lesión 


25 meq/L de NaCl; el volumen se ajusta hasta lograr UOP 


Solución de Ringer con lactato más 50 meq de NaHCO; 


(180 meq Na/L) ajustados hasta lograr una UOP de 30 a 


50 ml/h por 8 h después de la lesión 


La solución de Ringer con lactato se ajusta hasta obtener 
una UOP de 30 a 50 ml/h a partir de 8 h después de la 


quemadura 
Fórmulas coloides 


Fórmula de Evans 


Fórmula de Brooke 
quemada 

Fórmula de Slater 

Fórmula de Demling 


0.9% de solución salina, 1 ml/kg/% TBSA quemada 
Solución de Ringer con lactato, 1.5 ml/kg/% TBSA 


Solución de Ringer con lactato, 2 000 ml/24 h 

Dextrano 40 en solución de NaCl al 0.9%, 2 ml/kg/h por 8 
h después de la lesión; la solución de Ringer con 
lactato se ajusta hasta obtener una UOP >30 ml/h por 
las siguientes 18 h después de la quemadura 


Plasma fresco congelado, 1 ml/kg/% 2 000 ml 
TBSA quemada 

Plasma fresco congelado, 0.5 ml/kg/% 2 000 ml 
TBSA quemada 


Plasma fresco congelado, 75 ml/kg/24 h 

Plasma fresco congelado, 0.5 ml/kg/h 
iniciando 8 h después de la 
quemadura y continuando por 18 h 


Nota: los centros de atención a pacientes quemados pueden modificar estas fórmulas básicas para satisfacer sus propias necesidades. 
NaCl, cloruro de sodio; NaHCO;, bicarbonato de sodio; TBSA, área de superficie corporal total; UOP, diuresis. 


CLASIFICACIÓN DE LAS QUEMADURAS 


Las quemaduras por lo común se clasifican como térmicas, eléctricas o quí- 
micas; las primeras consisten en quemaduras por flama, por contacto o es- 
caldadura. Las ocasionadas por flama son la causa más común de hospita- 
lización por quemaduras y también poseen la tasa más alta de mortalidad. 
Están relacionadas principalmente con fuegos a estructuras y las lesiones 
por inhalación acompañante, así como envenenamiento por CO.'* 

Las quemaduras eléctricas constituyen sólo 4% de las hospitalizaciones 
en Estados Unidos, pero son de particular interés porque incluyen la posi- 
bilidad de arritmias cardiacas y síndromes compartimentales con la rab- 
domiólisis concurrente. En todo paciente con quemadura eléctrica se re- 
comienda tomar un ECG inicial; un trazo electrocardiográfico normal en 
caso de una lesión de bajo voltaje puede evitar la hospitalización. El sín- 
drome compartimental y la rabdomiólisis son comunes en lesiones eléctri- 
cas de alto voltaje, y por tanto debe mantenerse la vigilancia en busca de 
compromiso neurológico o vascular; deben realizarse fasciotomía incluso 
en casos con sospecha clínica moderada. Los síntomas visuales y neuroló- 
gicos a largo plazo son comunes con lesiones eléctricas de alto voltaje, por 
lo que debe solicitarse la valoración por un oftalmólogo y un neurólogo 
para definir la función inicial del paciente.” 

Las quemaduras químicas son menos comunes pero potencialmen- 
te graves. Los componentes más importantes del tratamiento inicial son 
la eliminación cuidadosa de las sustancias tóxicas del paciente y la irri- 
gación del área afectada con agua por un mínimo de 30 min. Una excep- 
ción para esto es el caso concreto de polvos o formas de lejía en polvo, las 
cuales deben eliminarse de manera mecánica del paciente para evitar la 
activación del hidróxido de aluminio con el agua. El agente agresor en que- 
maduras químicas puede absorberse por vía sistémica y causar daño meta- 
bólico específico. Se sabe que el ácido fórmico causa hemólisis y hemoglo- 
binuria, mientras que el ácido fluorhídrico causa hipocalciemia. El ácido 
fluorhídrico es una sustancia agresora, en particular frecuente por su uso 
amplio en la industria. Los tratamientos con calcio son la base del trata- 


miento de las quemaduras con ácido fluorhídrico, con la aplicación tópica 
de gluconato de calcio a las heridas,'* y la administración intravenosa o 
subcutánea de gluconato de calcio para el tratamiento de los síntomas sisté- 
micos. En casos más graves puede ser eficaz la administración intraarterial 
de gluconato de calcio.'°”° Los pacientes sometidos a tratamiento intraar- 
terial necesitan de vigilancia cardiaca continua. Las anomalías electrocar- 
diográficas persistentes o la hipocalciemia resistente al tratamiento pueden 
indicar la necesidad de ablación urgente de las regiones quemadas. 


PROFUNDIDAD DE LA QUEMADURA 


Las quemaduras por lo común se clasifican como superficiales (primer 
grado), de espesor parcial (segundo grado), de espesor total (tercer grado) 
y de cuarto grado, el cual afecta a los tejidos blandos subyacentes. Las que- 
maduras de espesor parcial se clasifican como superficiales o profundas, 
con base en la profundidad de la dermis afectada. Desde el punto de vista 
clínico, las de primer grado son dolorosas y no forman vesículas; las de 
segundo grado tienen afección térmica, son muy dolorosas, forman am- 
pollas y presentan exudado, las quemaduras de tercer grado son duras, 
indoloras y no palidecen a la presión. Jackson describió tres zonas de le- 
sión quística después de una quemadura.” La zona de coagulación es la 
porción con quemadura más grave y por lo común se encuentra en el cen- 
tro de la herida. Como su nombre lo indica, el tejido afectado está coagu- 
lado y en ocasiones francamente necrótico, por lo que es necesario realizar 
ablación e injerto. Rodeando a esta zona se encuentra la zona de estasis, la 
cual presenta respuesta local de vasoconstricción con isquemia resultante. 
La reanimación y atención apropiada de las heridas puede evitar la conver- 
sión a una herida más profunda, pero la infección o la perfusión subópti- 
ma puede dar origen a incremento en la profundidad de la quemadura. 
Esto tiene importancia clínica porque muchas de las quemaduras de espe- 
sor parcial cicatrizarán con tratamiento expectante, en tanto que la mayor 
parte de quemaduras de espesor parcial profundas necesitan de resección 
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Figura 8-1. La regla de los 9 puede utilizarse como una referencia rápida para calcular el tamaño de la quemadura en un paciente al dividir el cuerpo 
en regiones, en la cual el área de superficie corporal total se divide en múltiplos de 9. 


e injerto cutáneo. La última área de la quemadura se denomina zona de 
hiperemia, en la cual la cicatrización es mínima o no se presenta. 

Por desgracia, incluso cirujanos con experiencia tienen capacidad limi- 
tada para predecir con precisión la posibilidad de cicatrización de las que- 
maduras de espesor parcial; una razón es que las quemaduras evolucionan 
alo largo de 48 a 72 h después de la lesión. Se han desarrollado numerosas 
técnicas con la idea de predecir mejor y de manera más temprana la profun- 
didad de las quemaduras; esto favorece la toma de decisiones quirúrgicas 
más oportunas. Una de las formas más eficaces para establecer la profundi- 
dad de la quemadura es la biopsia de espesor total, pero tiene varias limita- 
ciones. Es un procedimiento doloroso, con el riesgo de formar cicatrices, y 
la interpretación precisa del aspecto histopatológico requiere de un pató- 
logo especializado y puede prolongar los tiempos.” El Doppler con láser 
puede medir la perfusión cutánea y dichas mediciones predicen la profundi- 
dad de la quemadura con un valor predictivo positivo de hasta 80% en algu- 
nos estudios.”*** La ecografía sin contacto se ha propuesto como un método 
indoloro para predecir las heridas que no cicatrizarán y tiene la ventaja de 
realizarse con facilidad, en forma seriada.” Por desgracia, ninguno de estos 
nuevos métodos terapéuticos ha demostrado su superioridad en forma ade- 
cuada para justificar su costo, y no ha sustituido a las exploraciones seriadas 
por un cirujano con experiencia en el tratamiento de quemaduras. 


PRONÓSTICO 


La calificación de Baux (mortalidad = edad + porcentaje de TBSA) se uti- 
lizó durante muchos años para predecir la mortalidad en individuos que- 
mados; el análisis de múltiples factores de riesgo para la mortalidad en 
quemaduras validaron la edad y el porcentaje de TBSA como un fuerte fac- 
tor pronóstico de la mortalidad.? Los avances en la atención de quemadu- 
ras han reducido la mortalidad general hasta el punto que la calificación de 


Baux ya no es precisa. Sin embargo, la edad y la extensión de la quemadura, 
así como la lesión por inhalación, continúan como los marcadores más im- 
portantes para la mortalidad en quemaduras.” La edad, incluso como úni- 
ca variable, predice en gran medida la mortalidad en individuos quemados,?* 
y en pacientes ancianos quemados la mortalidad intrahospitalaria se en- 
cuentra en función de la edad sin importar la presencia de otras enfermeda- 
des.” En individuos que no son de edad avanzada, las enfermedades aso- 
ciadas como la infección por VIH antes de la lesión, cáncer metastásico y las 
enfermedades hepáticas o renales pueden influir en la mortalidad y en el 
tiempo de hospitalización.” En un estudio reciente de una base de datos 
grande que incluyó a 68 661 pacientes quemados se encontró que las redes 
con mayor valor predictivo para la mortalidad fueron la edad, porcentaje de 
TBSA, lesiones por inhalación, traumatismo simultáneo y neumonía.** 


REANIMACIÓN 


Existe una gran cantidad de fórmulas para calcular las necesidades de lí- 
quidos durante la reanimación por quemaduras, lo que sugiere que ningu- 
na fórmula beneficia a todos los pacientes. La fórmula más utilizada, de 
Parkland o Baxter, consiste en la administración de 3 a 4 ml/kg por por- 
centaje de superficie quemada de solución de Ringer con lactato, de la cual 
la mitad se administra en las primeras 8 h después de la quemadura, y la 
mitad restante en las siguientes 16 h. El concepto detrás de las necesidades 
continuas de líquidos son simples. La quemadura, las lesiones por inhala- 
ción o ambas estimulan una respuesta inflamatoria que conlleva fuga ca- 
pilar; conforme el plasma sale hacia el espacio extravascular, la adminis- 
tración de soluciones cristaloides mantiene el volumen intravascular. Por 
tanto, si un paciente recibe grandes cantidades de líquidos durante la aten- 
ción prehospitalaria o en la sala de urgencias, es probable que dicho líqui- 
do se haya fugado hacia el intersticio y el paciente necesitará reanimación 


continua para la quemadura, con base en los cálculos. La continuación de 
los volúmenes de líquidos dependen del tiempo transcurrido desde la le- 
sión, la diuresis y la presión arterial media; conforme se reduce la fuga de 
líquidos, el paciente necesitará menos volumen para mantener estos dos 
objetivos terapéuticos de la reanimación. Los niños con pesos inferiores a 
20 kg tienen necesidades adicionales, pues no tienen suficientes reservas 
de glucógeno para mantener una concentración adecuada de glucosa para 
atender las necesidades de la respuesta inflamatoria. Se han descrito fór- 
mulas específicas para el uso en población pediátrica, pero el método más 
simple es añadir líquidos intravenosos de mantenimiento con administra- 
ción de glucosa complementaria además del volumen de reanimación 
calculado con solución de Ringer con lactato. 

Es importante recordar que toda fórmula para reanimación de que- 
mados es una simple guía, y los líquidos deben ajustarse con base en me- 
diciones apropiadas de la reanimación adecuada. Se han utilizado varios 
parámetros en forma amplia para ajustar la reanimación en casos de que- 
maduras, pero el método más común es la simple medición de la presión 
arterial y diuresis. Como en cualquier paciente con enfermedad grave, la 
presión arterial media ideal es de 60 mmHg para asegurar la perfusión óp- 
tima alos órganos. La diuresis ideal debe mantenerse en 30 ml/h en adultos 
y en 1 a 1.5 ml/kg por hora en pacientes pediátricos. La presión arterial y la 
diuresis podrían no correlacionarse a la perfección con la perfusión hística 
real, por lo que debe continuarse con la búsqueda de otros parámetros 
auxiliares que reflejen con mayor precisión la reanimación adecuada. Algu- 
nos centros han encontrado que el lactato sérico es un mejor proyector de 
la mortalidad en individuos con quemaduras graves; 2% otros han encon- 
trado que el déficit de base puede ser mejor para el pronóstico de disfun- 
ción de órganos y de la mortalidad.**% Los pacientes quemados con pre- 
sión arterial y concentraciones séricas de lactato normales pueden tener 
compromiso del flujo sanguíneo a la mucosa gástrica. Sin embargo, las me- 
diciones continuas del pH de la mucosa gástrica es difícil desde el punto de 
vista técnico y no se ha incrementado en forma amplia.” 

La vigilancia con penetración corporal con colocación de catéteres en 
la arteria pulmonar por lo común produce administración excesiva de lí- 
quidos sin mejoría del gasto cardiaco o de las mediciones de la precarga y 
el uso de vigilancia con penetración corporal parece tener efectos varia- 
bles sobre los resultados a largo plazo.** 

La administración de líquidos en forma típica excede los volúmenes cal- 
culados con base en las fórmulas estándar.” Una encuesta realizada en cen- 
tros de atención a pacientes quemados demostró que 58% de éstos reciben 
más líquidos de lo que sería de esperarse con base en la fórmula de Baxter." 
Una comparación de pacientes atendidos en fechas recientes en compara- 
ción con testigos históricos mostró que la reanimación excesiva puede ser 
una tendencia relativamente reciente.* Una teoría es que el incremento en 
el uso de analgésicos opioides produce vasodilatación periférica e hipoten- 
sión, por lo que es necesario administrar mayores volúmenes de líquidos 
para reanimación. Un estudio clásico realizado por Navar et al. mostró que 
los pacientes quemados con lesiones por inhalación requieren un promedio 
de 5.76 ml/kg por porcentaje de superficie quemada, en comparación con 
3.98 ml/kg por porcentaje de superficie quemada para pacientes sin lesión 
por inhalación. Este resultado se corroboró con estudios subsiguientes. 9% 
La ventilación mecánica prolongada también participa en el incremento de 
las necesidades de líquidos.* Un estudio multicéntrico reciente encontró 
que la edad, peso, porcentaje de TBSA y la intubación al momento de la 
hospitalización fueron factores pronósticos significativos de que los pacien- 
tes recibieron más líquidos durante el periodo de reanimación. Dichos pa- 
cientes recibieron volúmenes más elevados de líquidos, pues tenían mayor 
riesgo de complicaciones y de muerte.“ Las complicaciones comunes inclu- 
yen síndrome compartimental intraabdominal, síndrome compartimental 
de las extremidades, síndrome compartimental intraocular y derrames 
pleurales. La vigilancia de la presión vesical puede proporcionar informa- 
ción útil con respecto al desarrollo de hipertensión intraabdominal. 

El uso de coloides como parte de la reanimación de individuos con que- 
maduras ha generado gran interés; en etapas avanzadas de la reanimación, 
cuando se ha cerrado el lecho capilar, la administración de coloides puede 
reducir el volumen total de líquidos, y en potencia podría disminuir las 
complicaciones relacionadas como hipertensión intraabdominal.“ Sin em- 
bargo, el uso de albúmina nunca ha mostrado mejorar los resultados en pa- 
cientes quemados y tiene efectos controversiales sobre la mortalidad en in- 
dividuos con enfermedad crítica.*% Los intentos para reducir los volúmenes 
de líquido en la reanimación de individuos quemados también condujo al 
estudio de las soluciones hipertónicas. Éstas disminuyen los volúmenes ini- 


ciales de reanimación esperados, pero parecen proporcionar beneficios 
transitorios y tienen el inconveniente de causar acidosis hiperclorémica.” 

Cada vez se utilizan con mayor frecuencia otros métodos auxiliares 
durante la reanimación inicial por quemaduras. El ácido ascórbico (vita- 
mina C) en dosis altas puede disminuir las necesidades de volúmenes de 
líquidos y aminorar la afección respiratoria durante la reanimación." La 
plasmaféresis también puede disminuir las necesidades de líquidos en pa- 
cientes que requieren volúmenes más elevados de lo esperado para mante- 
ner diuresis y presión arterial media adecuadas. Se ha postulado que la 
plasmaféresis puede filtrar mediadores inflamatorios, con lo que se dismi- 
nuye la vasodilatación continua y la fuga capilar. 


TRANSFUSIÓN 


La utilidad de la transfusión de hemoderivados en individuos quemados 
se sometió a revaloración en años recientes. Un estudio multicéntrico 
grande encontró que el incremento en el número de transfusiones se aso- 
ciaba con aumento en la tasa de infecciones con incremento en la mortali- 
dad en pacientes quemados, incluso cuando se hicieron las correcciones 
con base en la gravedad de la quemadura.” Un estudio de seguimiento 
implantó una política de restricción en la transfusión en niños quemados 
y demostró que concentraciones de hemoglobina de 7 g/100 ml no tenían 
más resultados adversos en comparación con el límite tradicional para 
transfusión de 10 g/100 ml. Además, los costos en que incurrió la institu- 
ción hospitalaria fueron significativamente menores.** Estos datos, en 
combinación con otras complicaciones reportadas como lesión pulmonar 
relacionada con la transfusión, han conducido a las recomendaciones de 
que las transfusiones sanguíneas se utilizan sólo cuando existe la necesi- 
dad fisiológica aparente. Los intentos para reducir la transfusión en pa- 
cientes en estado crítico, no quemados, ha llevado al uso de eritropoyetina 
en algunos centros hospitalarios. Por desgracia, un estudio clínico con 
asignación al azar realizado en pacientes quemados mostró que la eritro- 
poyetina humana recombinante no prevenía de manera eficaz la anemia o 
disminuía el número de transfusiones administradas. 


LESIONES POR INHALACIÓN Y TRATAMIENTO 
CON RESPIRADOR 


Las lesiones por inhalación se observan en forma común en combinación 
con quemaduras y se sabe que incrementan de manera notable la mortali- 
dad en pacientes quemados.” La inhalación de humo se presenta hasta en 
35% de los pacientes quemados hospitalizados, y puede triplicar el tiempo 
de estancia hospitalaria en comparación con quemaduras aisladas.” La 
combinación de quemaduras, lesiones por inhalación y neumonía incre- 
menta la mortalidad hasta en 60% en comparación con las quemaduras 
solas.” El desarrollo subsiguiente de síndrome de insuficiencia respirato- 
ria del adulto (ARDS, adult respiratory distress syndrome) es común en 
estos pacientes y puede ser causado en parte por el reclutamiento de leu- 
cocitos alveolares con incremento en la respuesta de citocinas activada por 
endotoxinas.% Cuando las quemaduras y lesiones por inhalación se com- 
plican con ARDS pueden acompañarse de tasas de mortalidad de hasta 
66%; en un estudio los pacientes con quemaduras de 60% de TBSA o ma- 
yores en combinación con lesiones por inhalación y ARDS tuvieron tasas 
de mortalidad cercanas a 100%.** 

La inhalación de humo causa lesión en dos formas: por lesión térmica 
directa a las vías respiratorias superiores y por la inhalación de productos 
de combustión hacia las vías respiratorias bajas. La lesión directa a las vías 
respiratorias superiores causa hinchazón de las vías respiratorias, que por 
lo común conduce a edema máximo en las primeras 24 a 48 h después de 
la lesión y en tales casos es necesaria la intubación endotraqueal por perio- 
dos cortos para la protección de la vía respiratoria. La lesión de la vía res- 
piratoria inferior es causada por productos de combustión que se encuen- 
tran en el humo, más a menudo por sustancias sintéticas quemadas en 
incendios a estructuras. Estos irritantes causan lesión directa de la muco- 
sa, que a su vez conduce a desprendimiento de la misma, edema, bronco- 
constricción reactiva y por último obstrucción de las vías respiratorias 
inferiores. La lesión del epitelio y de los macrófagos alveolares pulmonares 
ocasiona liberación de prostaglandinas y quimiocinas, migración de neu- 
trófilos y de otros mediadores inflamatorios, incremento en el flujo san- 
guíneo traqueobronquial y por último aumento de la permeabilidad capi- 
lar, lo que da origen a ARDS. 
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Los efectos fisiológicos de la inhalación de humo son numerosos. Las 
lesiones por inhalación disminuyen la distensibilidad pulmonar? e incre- 
mentan la resistencia de las vías respiratorias para el esfuerzo respirato- 
rio. Las lesiones por inhalación en presencia de quemadura también 
causan incremento de las demandas metabólicas globales.™ El trastorno 
fisiológico observado más a menudo con la lesión por inhalación es el in- 
cremento en las necesidades de líquidos durante la reanimación de pa- 
cientes con quemaduras. Los datos en la broncoscopia incluyen depósitos 
de carbón, eritema, edema, broncorrea y un aspecto hemorrágico; dicho 
estudio puede ser de utilidad para la confirmación de la lesión por inhala- 
ción. Las lesiones graves por inhalación pueden ocasionar desprendimien- 
to de la mucosa con obstrucción de las vías respiratorias de pequeño cali- 
bre. La broncoscopia es un estudio con penetración corporal, y por tanto 
deben realizarse los intentos para utilizar otras modalidades diagnósticas, 
como tomografía computadorizada de tórax” y gammagrafía de ventila- 
ción-perfusión con xenón. Muchas de estas técnicas no modifican los 
protocolos terapéuticos con los resultados,” y por esta razón muchos cen- 
tros hospitalarios rara vez dependen del diagnóstico clínico de lesión por 
inhalación. Una disminución de la razón de presión parcial de oxígeno 
arterial:fracción de oxígeno inspirado <200 al momento de la hospitaliza- 
ción no predice lesión por inhalación, pero indica el incremento de las 
necesidades de líquidos con mayor precisión que la gradación con bron- 
coscopia con respecto a la gravedad de las lesiones por inhalación.? 

El tratamiento de la lesión por inhalación consiste principalmente en 
medidas de sostén. La limpieza pulmonar intensiva del uso sistemático 
de broncodilatadores nebulizadores como salbutamol son medidas reco- 
mendadas. Otros fármacos en nebulización han mostrado resultados con- 
tradictorios. La N-acetilcisteína en nebulización es un antioxidante fijador 
de radicales libres diseñado para disminuir la toxicidad de las concentracio- 
nes elevadas de oxígeno. La heparina en aerosol se dirige a la prevención 
de la formación de tapones de fibrina y a la disminución de la formación de 
cilindros en las vías respiratorias. Tales fármacos parecen mejorar la limpie- 
za pulmonar, pero no han demostrado efectos sobre la mortalidad.” El ac- 
tivador de plasminógeno hístico en aerosol”? y la antitrombina humana re- 
combinante”? han mostrado resultados promisorios en modelos en ovejas, 
pero no se emplean de forma generalizada en la clínica. La administración 
de surfactante intrabronquial se ha utilizado como tratamiento de rescate 
en pacientes con quemaduras graves y lesiones por inhalación.” El óxido 
nítrico inhalado también puede ser útil como último esfuerzo en pacientes 
quemados, con lesiones pulmonares graves, y en quienes han fallado otros 
medios de apoyo para la respiración.”* De manera tradicional, se evita el 
uso de esteroides por los resultados adversos en pacientes quemados,” pero 
nuevos datos promisorios en etapas avanzadas de ARDS han favorecido la 
revisión científica del uso de esteroides en esta situación.” 

Las nuevas estrategias para el uso de respiradores han participado en 
gran medida en mejorar las tasas de mortalidad de ARDS. Si bien el ARDS 
aún contribuye a la mortalidad en pacientes quemados, los tratamientos 
han mejorado de forma tal que la mortalidad es principalmente por insu- 
ficiencia de múltiples aparatos y sistemas, más que por causas respiratorias 
aisladas.” El ARDS Network Study examinó los volúmenes circulantes ba- 
jos o la “ventilación neumoprotectora” al comparar volúmenes circulantes 
tradicionales de 12 ml/kg con volúmenes circulantes bajos de 6 ml/kg. Este 
estudio encontró que los pacientes con volúmenes circulantes bajos tenían 
tasas de mortalidad 22% inferiores que los pacientes con volúmenes circu- 
lantes tradicionales.” Un método similar había demostrado con anteriori- 
dad mejoría en los resultados en pacientes quemados en edad pediátrica.” 
En pacientes con hipoxemia resistente al tratamiento pese a la “ventilación 
neumoprotectora”, la posición en decúbito dorsal podría ayudar a mejorar 
la oxigenación, pero no mostró efecto definitivo sobre la mortalidad.*° No 
hay estudios específicos que hayan valorado al decúbito dorsal en pacien- 
tes quemados, y debe tenerse precaución en individuos con quemaduras 
faciales que ya se encuentran en riesgo de extubación accidental. La venti- 
lación con percusión de alta frecuencia (HFPV, high frequency oscillatory 
ventilation) es un modo alternativo que ha mostrado resultados promete- 
dores en pacientes con lesiones por inhalación." Un estudio reciente mos- 
tró una disminución notable en la morbilidad y mortalidad con HFPV, en 
especial en pacientes con quemaduras de menos de 40% de TBSA y lesio- 
nes por inhalación.’ Una técnica relacionada es la ventilación oscilatoria 
de alta frecuencia, que se ha utilizado principalmente como método de 
rescate en pacientes resistentes a medidas más convencionales.** La oxige- 
nación con membrana extracorpórea también se reserva para situaciones 
de rescate, y la experiencia con esta modalidad se limita a un pequeño 


número de pacientes.** Un área promisoria para estudio a futuro es la eli- 
minación de dióxido de carbono arteriovenosa. La técnica ha demostrado 
ser mejor que la ventilación con volumen circulante bajo y HFPV en mo- 
delos en ovejas, pero no se ha realizado la transición al uso clínico. 


TRATAMIENTO DE LAS QUEMADURAS 


Existen múltiples tratamientos tópicos para las quemaduras. De éstos, la 
sulfadiazina de plata se utiliza con mayor frecuencia en la práctica clínica; 
tiene actividad microbicida amplia, principalmente como profilaxis contra 
las infecciones de herida por quemadura más que para el tratamiento de las 
infecciones existentes; además, es poco costosa, se aplica con facilidad y 
posee ciertas cualidades calmantes. No se absorbe de manera significativa 
por vía sistémica y por tanto causa trastornos metabólicos mínimos. Se ha 
mencionado que la sulfadiazina de plata causa neutropenia, pero esta aso- 
ciación probablemente sea consecuencia de la marginación de neutrófilos 
por la respuesta inflamatoria a la lesión por quemadura. Son poco comu- 
nes las reacciones alérgicas verdaderas al componente sulfa de la sulfadia- 
zina de plata, y a los pacientes con riesgo se les puede aplicar pequeñas 
cantidades para identificar la sensación urente o aparición de exantema. La 
sulfadiazina de plata destruye los injertos cutáneos y está contraindicada 
en quemaduras que en fechas próximas recibirán nuevos injertos. 

El acetato de mafenida, ya sea en crema o en solución, es un antimicro- 
biano tópico eficaz. Es eficaz incluso en presencia de escaras y puede utili- 
zarse para el tratamiento y prevención de infecciones de la herida; la pre- 
sentación en solución es un excelente antimicrobiano para injertos 
cutáneos frescos. El uso de acetato de mafenida puede verse limitado por 
la aparición de dolor con la aplicación a quemaduras de espesor parcial. La 
mafenida se absorbe por vía sistémica, y su principal efecto secundario es 
acidosis metabólica por inhibición de la anhidrasa carbónica. 

El nitrato de plata es otro fármaco tópico con actividad antimicrobiana 
de amplio espectro. La solución utilizada debe diluirse (0.5%) y la aplica- 
ción tópica puede conducir a la extravasación de electrólitos con hipo- 
natriemia resultante; la metahemoglobinemia es una complicación poco 
común. Aunque la solución de nitrato de plata es poco costosa, causa co- 
loración negruzca y los costos en lavandería pueden superar los beneficios 
económicos para el hospital. 

Para las quemaduras que están casi cicatrizadas, grandes o pequeñas, 
puede utilizarse la administración tópica de ungúentos como bacitracina, 
neomicina y polimixina B; también son de utilidad para las quemaduras 
faciales de espesor parcial superficiales, porque pueden aplicarse y dejarse 
expuestas al aire sin la aplicación de apósitos. Los injertos cutáneos en 
malla, en los cuales los intersticios están casi cerrados, son contraindica- 
ción para el uso de estos fármacos, es preferible el uso de gasa vaselinada 
para ayudar a retener el ungiiento en el área afectada. Se reportó que los 
tres fármacos causaron nefrotoxicidad y no deben utilizarse en quemadu- 
ras extensas. La fascinación reciente de los medios de comunicación con 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina ha favorecido el uso amplio 
de mupirocina para las quemaduras. A menos que el paciente tenga facto- 
res de riesgo conocidos para S. aureus resistente a meticilina, la mupiroci- 
na debe utilizarse sólo en infecciones de heridas con cultivos positivos 
para dicha bacteria a fin de evitar la aparición de resistencias adicionales. 

Los apósitos impregnados con plata se están utilizando con mayor fre- 
cuencia para sitios donantes e injertos cutáneos, así como para quemadu- 
ras que claramente se diagnostican como de espesor parcial al momento 
de la hospitalización. Estos apósitos ayudan a reducir el número de cam- 
bios de apósitos y pueden ser más cómodos para el paciente, pero no de- 
ben utilizarse en heridas de profundidad heterogénea, porque evitarían las 
exploraciones seriadas de la herida. Las membranas biológicas proporcio- 
nan una barrera duradera bajo la cual las heridas pueden cicatrizar. Por la 
naturaleza oclusiva de estos apósitos, por lo común se utilizan sólo en que- 
maduras frescas de espesor parcial superficial que no tienen contamina- 
ción evidente. En la figura 8-2 se muestra un algoritmo que puede ayudar 
a elegir el tratamiento apropiado para las quemaduras. 


NUTRICIÓN 


El apoyo nutricional puede ser de mayor importancia en pacientes con 
quemaduras extensas que en otras poblaciones de individuos. La nutrición 
adecuada es de gran importancia en trastornos agudos como en la res- 
puesta inmunitaria; la respuesta hipermetabólica en pacientes quemados 
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eS 


Iniciar solución 
de Ringer con lactato por 
vía intravenosa en dosis de 3 
a 4 ml/kg/% TBSA quemada 


Intubar para protección 
de la vía respiratoria, razón 
P:F <200, lesión faríngea, restos 
de carbón en las cuerdas vocales 


, 


Reducir el riesgo de neumonía con 
fisioterapia respiratoria después 
de la lesión, HOB >45% 


Mantener la MAP 
>60 mmHg y UOP 
>30 ml/h como objetivos 
de la reanimación 


Si | | 
Extubar tan pronto como sea posible 
cuando el paciente pueda proteger 
su via respiratoria, las secreciones 
sean minimas y la razon 
F:P sea >300 


con sonda La UOP 


es <30 ml/h 


No Si 


La UOP 
es >30 ml/h 


No Si | 


La MAP es 
<60 mmHg 


Continuar la IVF para 
mantener la UOP >30 ml/h 
y la MAP >60 mmHg 


Incrementar la administración 
intravenosa cada hora en 10 a 20% 


Retirar con lentitud 
la IVF en casi 10%/h 
hasta la dosis 
de mantenimiento 


Administrar cargas de 
soluciones intravenosas e 
incrementar la velocidad 
del goteo de éstas en 10 a 20% 


Las necesidades de liquidos 
por hora duplican 
alas estimadas, con 
UOP <30 ml/h y MAP <60 mmHg 


No Sí 


Continuar las soluciones 
intravenosas para mantener 
la UOP >30 ml/h 
y la MAP >60 mmHg 


Considerar la plasmaféresis 
o la administración 
de albúmina intravenosa 


Figura 8-2. Algoritmo para el tratamiento de las quemaduras. HOB, cabecera de la cama; MAP, presión arterial media; P:F, presión parcial de oxígeno 
arterial:fracción de oxígeno inspirado; TBSA, área de superficie corporal total; UOP, diuresis. 


puede elevar las tasas metabólicas basales hasta en 200%.*° Esto puede 
conducir a catabolismo de las proteínas musculares y disminución de la 
masa corporal magra que puede retrasar la recuperación funcional.” La 
alimentación entérica temprana para pacientes con quemaduras de más de 
20% de TBSA es segura y puede ayudar a prevenir la pérdida de masa 
corporal magra,” reducir la respuesta hipermetabólica* y dar origen a un 
metabolismo más eficiente de las proteínas.” Si la nutrición entérica se 
inicia en las primeras horas después de la hospitalización, a menudo puede 
evitarse el hilio gástrico. Los fármacos como la metoclopramida pueden 
favorecer la motilidad gastrointestinal; también puede colocarse una son- 
da en el intestino delgado para alimentación nasoyeyunal si otras medidas 
para alimentación gástrica no tienen éxito.” En pacientes con intubación 
endotraqueal, el traslado a la sala de operaciones no es indicación para 
suspender la alimentación entérica.?? Los complementos inmunomodula- 
dores, como la glutamina, pueden disminuir las complicaciones infeccio- 
sas y la mortalidad en pacientes quemados,” tal vez a través de la preven- 
ción de la supresión de células T en los ganglios linfáticos mesentéricos.”* 


La estimación de las necesidades calóricas apropiadas de pacientes que- 
mados puede ser muy difícil. Una fórmula utilizada con frecuencia en indi- 
viduos no quemados es la ecuación de Harris-Benedict, que calcula dichas 
necesidades tomando en consideración factores como género, edad, talla y 
peso. Esta fórmula utiliza un factor de actividad para lesiones específicas, 
y para las quemaduras el consumo energético basal se multiplica por dos. La 
ecuación de Harris-Benedict puede ser imprecisa en quemaduras inferiores 
a 40% de TBSA y en tales casos puede ser más apropiada la fórmula de Cu- 
rreri que calcula las necesidades calóricas de la siguiente manera: 25 kcal/ 
kg/día + 40 kcal/% TBSA por día.” También puede utilizarse calorimetría 
indirecta para calcular el consumo energético en reposo, pero en pacientes 
quemados no se ha documentado un “gráfico metabólico” que sea más be- 
neficioso que las ecuaciones para cálculo.” Es de gran importancia ajustar 
las necesidades calóricas porque la alimentación excesiva puede conducir al 
depósito de grasa en lugar de favorecer el anabolismo muscular.” 

La modificación de la respuesta hipermetabólica es un área de intenso 
estudio con varios resultados recientes. El uso de bloqueadores f en la 
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población pediátrica disminuye la frecuencia cardiaca y el consumo de 
energía en reposo, además suprime el catabolismo proteínico, incluso con 
la administración a largo plazo.” Los pacientes adultos pueden tener be- 
neficios con el uso de bloqueadores f,” y en muchos centros hospitalarios 
se están utilizando de manera sistemática en esta población. La oxandrolo- 
na es un esteroide anabólico que se ha estudiado ampliamente en pacientes 
pediátricos y ha mostrado mejoría en la masa corporal magra y densidad 
mineral ósea en niños con quemaduras graves.'% El incremento de peso y 
mejoría funcional observados con la oxandrolona puede persistir incluso 
al suspenderla. 101 Un estudio clínico reciente, con asignación al azar, doble 
ciego del uso de oxandrolona mostró disminución de la estancia hospita- 
laria, mejoría en la síntesis de proteínas hepáticas y ausencia de efectos 
adversos sobre la función endocrina, aunque los autores notaron un incre- 
mento en las concentraciones de transaminasas con importancia clínica 
poco clara.'” El tratamiento intensivo con insulina en pacientes con en- 
fermedad grave muestra beneficios, tal vez al evitar la hiperglucemia.'% 
Sin embargo, en pacientes quemados, la insulina por sí misma puede tener 
beneficios metabólicos con mejoría en la masa corporal magra y reduc- 
ción en la respuesta inflamatoria por la quemadura.*%%1% Los hipogluce- 
miantes orales, como la metformina, también ayudan a evitar la hiperglu- 
cemia y pueden contribuir a la prevención del catabolismo muscular. "°$ 


COMPLICACIONES EN LA ATENCIÓN 
DE LAS QUEMADURAS 


Hay varias complicaciones comúnmente asociadas con el tratamiento de 
pacientes quemados. Aunque las complicaciones no siempre se pueden 
evitar, la vigilancia de éstas y el uso de técnicas apropiadas para su preven- 
ción pueden limitar la frecuencia y gravedad de las mismas. La neumonía 
relacionada con el respirador, al igual que en todo paciente en estado críti- 
co, es un problema significativo en sujetos quemados. Sin embargo, es muy 
común en pacientes con lesiones por inhalación y por tanto una mejor 
nomenclatura sería neumonía después de la lesión. Por desgracia, los es- 
quemas de calificación utilizados con frecuencia en individuos con enfer- 
medad crítica como la Clinical Pulmonary Infection Score no han mostrado 
ser fiables en pacientes quemados. Los cultivos cuantitativos por broncos- 
copia en casos de sospecha clínica de neumonía deben guiar el tratamiento 
de la neumonía.” Medidas simples como la elevación de la cabecera de la 
cama y mantener una excelente higiene bucal y limpieza pulmonar son 
métodos recomendados para ayudar a disminuir el riesgo de neumonía 
después de lesión. Existen ciertas dudas con respecto a la realización 
de traqueostomía temprana para disminuir la morbilidad por infecciones 
en pacientes quemados, y si ésta afecta los resultados a largo plazo. No 
parecen existir diferencias importantes en las tasas de neumonía con la 
traqueostomía temprana, aunque hay menos estenosis subglótica que en 
pacientes quemados con intubación endotraqueal prolongada.'% Al pare- 
cer, tampoco se afectan los resultados generales por la traqueostomía 
temprana,'” pero consideraciones prácticas como la protección de los in- 
jertos cutáneos faciales pueden participar en la toma de decisiones al mo- 
mento oportuno para la realización de traqueostomía. Una consideración 
de importancia para decidir si se realiza la traqueostomía es la presencia de 
escaras en el sitio de inserción, lo que complica el cuidado del sitio de tra- 
queostomía e incrementa el riesgo de infección de la vía respiratoria. La 
traqueostomía percutánea con dilatación realizada en la cama del paciente 
es un método fácil para realizar traqueostomía y se reporta con la misma 
tasa de seguridad que la traqueostomía abierta en pacientes quemados. '* 

La reanimación masiva de pacientes quemados puede ocasionar sín- 
drome compartimental intraabdominal, que se caracteriza por incremen- 
to de la presión en las vías respiratorias con hipoventilación, disminución 
de la diuresis y compromiso hemodinámico. La laparotomía de descom- 
presión es el método estándar de tratamiento para el síndrome comparti- 
mental intraabdominal resistente al tratamiento pero conlleva un pronós- 
tico en especial letal en pacientes quemados.'** Algunas medidas como 
disminuir la administración de líquidos, realización de escarotomías en el 
tronco, disminución del volumen circulante y administración de relajan- 
tes neuromusculares deben iniciarse antes de decidir la realización de la- 
parotomía de descompresión. 

En términos generales se ha considerado que la trombosis venosa pro- 
funda (DVT, deep vein thrombosis) es un trastorno poco común en pacien- 
tes quemados, aunque se carece de estudios con grupo testigo que analicen 
el uso de profilaxis con heparina en esta población.** Sin embargo, datos 
recientes muestran que 6 a 25% de los pacientes quemados pueden tener 


DVT y en pacientes quemados se ha reportado embolia pulmonar 
letal.'!*'™4 Un estudio retrospectivo grande en pacientes con profilaxis sis- 
temática encontró DVT en sólo 0.25% de pacientes y no reportó compli- 
caciones hemorrágicas.'!” Así, parece que la profilaxis con heparina es 
segura en pacientes quemados y puede ayudar a prevenir complicaciones 
trombóticas. 

Por desgracia, el uso de profilaxis y de heparina terapéutica puede aso- 
ciarse con trombocitopenia inducida por heparina (HIT, heparin-induced 
thrombocytopenia). Un estudio de HIT en pacientes quemados mostró una 
incidencia de 1.6% cuando éstos recibían heparina. Las complicaciones 
trombóticas incluyeron DVT, embolia pulmonar e incluso trombosis arte- 
rial que fue indicación para amputación de la extremidad. La anticoagula- 
ción con fármacos diferentes a la heparina por HIT por lo común causa 
complicaciones hemorrágicas que requirieron transfusión.*** Aunque es 
poco común, debe mantenerse alto índice de sospecha para HIT en pacien- 
tes quemados con trombocitopenia, en particular si el recuento plaqueta- 
rio disminuye entre el séptimo y décimo días de estancia hospitalaria. 

Los pacientes quemados a menudo requieren un acceso venoso central 
para la administración de líquidos y vigilancia hemodinámica. Por la rela- 
ción anatómica de las quemaduras con los sitios de acceso utilizados con 
frecuencia, los pacientes con quemaduras se encuentran en mayor riesgo 
para las infecciones del torrente circulatorio relacionadas con catéter. Los 
pacientes con quemadura pueden mostrar con gran frecuencia leucocito- 
sis, con infección documentada del torrente sanguíneo, y por tanto es 
práctico colocar nuevos catéteres a través de una guía de alambre con cul- 
tivo del catéter retirado. Sin embargo, esto puede incrementar el riesgo de 
infecciones relacionadas con el catéter en pacientes quemados y en la me- 
dida de lo posible debe utilizarse un nuevo sitio.'!” 


CIRUGÍA 


Las quemaduras de espesor total con escara rígida pueden formar un efec- 
to de torniquete conforme progresa el edema, lo que da origen a compro- 
miso del flujo venoso y por último de la circulación arterial. El síndrome 
compartimental resultante es más común en quemaduras circunferencia- 
les de las extremidades, pero también se observan síndromes comparti- 
mentales abdominal y torácico. Los signos de alarma de síndrome com- 
partimental inminente pueden incluir parestesias, dolor, disminución del 
llenado capilar y progresión a la ausencia de pulsos distales; en pacientes 
intubados el cirujano debe anticipar el síndrome compartimental y reali- 
zar valoraciones vasculares frecuentes. Debe sospecharse síndrome com- 
partimental intraabdominal ante la presencia de disminución de la diure- 
sis, incremento de las presiones del respirador en la vía respiratoria e 
hipotensión. El síndrome compartimental torácico puede identificarse 
por la presencia de hipoventilación, incremento de la presión de las vías 
respiratorias e hipotensión. Rara vez es necesario llevar a cabo escaroto- 
mías en las primeras 8 h que le siguen a la lesión y no deben realizarse a 
menos que estén indicadas por las terribles secuelas estéticas. Cuando se 
encuentre indicado, por lo común se realizan en la cama del paciente, de 
preferencia con electrocauterio. Las incisiones en la extremidad se realizan 
en los bordes interno y externo de las extremidades en posición anatómica 
y pueden extenderse hacia las eminencias tenar e hipotenar de la mano. 
Las escarotomías de los dedos no suelen ser de utilidad para el salvamento 
de tejido funcional y no se recomiendan. La perfusión inadecuada pese a 
las escarotomías realizadas de manera apropiada puede indicar la necesi- 
dad de fasciotomía; sin embargo, este procedimiento no debe realizarse de 
manera sistemática como parte de la liberación de las escaras. 

La estrategia de ablación temprana y aplicación de injerto en pacientes 
quemados revolucionó los resultados de supervivencia en la atención de 
tales pacientes. No sólo mejoró la mortalidad, sino que la ablación tempra- 
na disminuyó la cirugía de reconstrucción, mejoró la estancia hospitalaria 
y redujo los costos en la atencién.'!*!!° Después de haber completado la 
reanimación inicial y con el paciente estable desde el punto de vista hemo- 
dinámico, debe ponerse atención a la ablación de la herida por quemadu- 
ra. La ablación y cubrir la herida deben iniciar de manera ideal en los 
primeros días; en quemaduras grandes pueden realizarse ablaciones seria- 
das conforme lo permita el estado del paciente. La ablación se realiza con 
cortes tangenciales repetidos utilizando una hoja de Watson o Goulian 
hasta que sólo se deje tejido no quemado. Es apropiado dejar dermis sana, 
la cual tiene un aspecto blanquecino con áreas de punteado hemorrágico. 
Puede ser necesaria la ablación de grasa o tejido aponeurótico en quema- 
duras profundas. La ablación tangencial ocasiona grandes pérdidas de 


sangre, que pueden aminorarse utilizando técnicas como el goteo conti- 
nuo de adrenalina por debajo de la quemadura. Los torniquetes neumati- 
cos son útiles en quemaduras de las extremidades, y las compresas empa- 
padas en solución diluida de adrenalina constituyen métodos auxiliares 
necesarios después de la ablación. También se han obtenido ventajas con 
el uso de atomización de sellador con fibrinógeno y trombina con benefi- 
cios sobre la hemostasia y la adherencia del injerto al lecho de la herida. El 
uso de estas técnicas disminuyó de manera notable el número de transfu- 
siones de hemoderivados durante la cirugía por quemaduras. Para pa- 
cientes con quemaduras profundas evidentes y preocupaciones con res- 
pecto a hemorragia excesiva, pueden utilizarse ablaciones con inclusión 
de la aponeurosis. En esta técnica se utiliza un electrocauterio para extir- 
par el tejido quemado y el tejido subcutáneo subyacente hasta la aponeu- 
rosis. Dicha técnica disminuye de manera notable la hemorragia pero oca- 
siona resultados estéticos menos satisfactorios por la pérdida de tejido 
subcutáneo. Para la ablación de quemaduras en regiones anatómicas difí- 
ciles, como cara, párpados o manos, el disector con agua a presión pue- 
de ofrecer más precisión pero consume más tiempo, tiene una curva de 
aprendizaje muy notable y es un procedimiento costoso.'?! 


TÉCNICAS PARA CUBRIR LAS HERIDAS 


Los injertos de espesor total no son prácticos para la mayor parte de heri- 
das por quemadura, y por tanto se obtienen autoinjertos de espesor parcial 
con un dermatomo eléctrico, los cuales proporcionan cubiertas de la heri- 
da más duraderas y con mejor aspecto estético. En quemaduras grandes, 
los autoinjertos cutáneos “en malla” proporcionan un área más extensa 
para cubrir la herida. También permiten el drenaje de sangre y líquido 
seroso para evitar la acumulación por debajo del injerto cutáneo, lo que 
ocasionaría la pérdida del injerto. Las áreas de importancia estética, como 
la cara, cuello y manos deben tratarse con injertos que no incluyan la téc- 
nica de malla para asegurar un aspecto óptimo. Por desgracia, aun con 
injertos cutáneos extensos en malla, los injertos cutáneos en pacientes 
con sitios donantes limitados podrían no proporcionar cantidades ade- 
cuadas de piel. Las opciones para cubrir las heridas de manera temporal 
incluyen aloinjerto cadavérico humano, el cual se incorpora a la herida 
pero es rechazado por el sistema inmunitario y al final debe sustituirse. 
Esto permite tiempo para la cicatrización de los sitios donantes de forma 
que pueda realizarse una nueva toma. La búsqueda de un sustituto sintéti- 
co permanente y perfecto para la piel aún no ha dado resultados claros, 
pero hay algunos productos que ayudan a favorecer la eliminación de la 
escara de la quemadura y proporcionan una cubierta temporal para la he- 
rida. Integra es un producto de doble capa con una capa interna de coláge- 
no-condroitina 6-sulfato que se une a una hoja externa de silastic. La ba- 
rrera de silastic ayuda a evitar la pérdida de líquidos y la infección, en 
tanto que la capa interna se vasculariza, creando una neodermis artificial. 
En casi dos semanas, se retira la capa de silastic y se coloca un autoinjerto 
sobre la neodermis, lo que da origen a una cicatrización más rápida de los 
sitios donantes superficiales y forma menos cicatrices hipertróficas con 
mejoría de la función articular.” AlloDerm es otro sustituto de la dermis 
que consiste en dermis humana acelular criopreservada que también pue- 
de utilizarse en combinación con injertos cutáneos de espesor parcial. 2 

Los sustitutos epidérmicos, como los autoinjertos epiteliales cultivados 
son una opción en pacientes con quemaduras masivas y sitios donantes 
muy limitados.” Su uso clínico se ha visto limitado por el tiempo prolon- 
gado para el cultivo y por la fragilidad de la piel cultivada, lo que da origen 
a gran dificultad con la manipulación transoperatoria y cuidado del injer- 
to. Hay desarrollos prometedores en técnicas de cultivo de piel, pero aún 
no se dispone en el comercio de productos finales.'2 

Los muslos son sitios donantes convenientes desde el punto de vista 
anatómico, que permiten la recolección fácil y en sitios anatómicos relati- 
vamente ocultos. La piel gruesa de la espalda es útil en pacientes de edad 
avanzada, quienes tienen piel delgada en cualquier otra parte de su cuerpo 
y puede ser difícil obtener sitios donantes sanos. La región de las nalgas es 
un sitio donante excelente en lactantes y preescolares; puede aplicarse sul- 
fadiazina de plata en el sitio donante con un pañal como apósito. El cuero 
cabelludo es un excelente sitio donante; la piel es gruesa y cuenta con mu- 
chos folículos pilosos de forma que cicatriza con rapidez. Tiene la ventaja 
de quedar oculta por completo una vez que crece el cabello. Es necesario 
el goteo con solución de adrenalina para obtener injertos del cuero cabe- 
lludo, tanto para la hemostasia de la región que está muy vascularizada y 
para crear una superficie lisa para la recolección. 


La lista de apósitos para sitios donantes utilizados con frecuencia es 
larga e incluye desde apósitos transparentes hasta hidrocoloides, gasas va- 
selinadas y apósitos impregnados de plata. Los sitios donantes cercanos a 
heridas frescas por toma de injerto deben ser cubiertas con gasa porosa no 
adherente y tanto los sitios donantes como los injertos deben cubrirse con 
acetato de mafenida para facilitar el cuidado. Los principios para elegir un 
apósito deben equilibrar la facilidad de cuidado, comodidad, control de 
infecciones y costo. La elección del sitio donante depende en gran medida 
del centro hospitalario; se cuenta con pocos datos que apoyen la superio- 
ridad clara de un plan terapéutico individual. 


REHABILITACIÓN 


La rehabilitación del paciente quemado es parte integral de su atención y 
debe iniciarse al momento de la hospitalización. Las terapias física y ocu- 
pacional inmediatas y continuas son obligadas para evitar la pérdida de la 
función física. Los pacientes que son incapaces de participar por la venti- 
lación mecánica o por otras razones, deben ser sometidos a ejercicios pa- 
sivos en el arco de movimientos al menos dos veces al día. Esto incluye a 
los pacientes con quemaduras sobre las articulaciones, por ejemplo, las 
quemaduras de mano. Debe enseñarse al paciente a realizar ejercicios por 
sí mismo para mantener el arco de movimientos. Los individuos con que- 
maduras de pies y extremidades deben recibir instrucciones para que ca- 
minen de manera independiente sin ayuda de muletas, a fin de evitar la 
hinchazón de las extremidades, desensibilización de las áreas quemadas y 
evitar la atrofia por desuso; cuando los pacientes no caminan, deben ele- 
var la extremidad afectada para reducir el edema. Si se utiliza inmoviliza- 
ción posoperatoria para protección del injerto, éste debe ser valorado con 
frecuencia de forma que puedan reiniciarse ejercicios activos tan pronto 
como sea posible. La transición a atención ambulatoria también incluye 
terapia física y ocupacional, con la introducción de ejercicios diseñados 
para acelerar el restablecimiento de las actividades cotidianas y las activi- 
dades laborales. La ropa ajustada de compresión proporciona apoyo vas- 
cular a las quemaduras que se encuentran en proceso de cicatrización y 
muchos pacientes manifiestan que se sienten más cómodos. 

La rehabilitación psicológica tiene la misma importancia en el paciente 
quemado. La depresión, trastorno de estrés postraumático, las preocupa- 
ciones con respecto al aspecto estético y la ansiedad sobre el retorno a la 
sociedad constituyen barreras predecibles para el progreso tanto en el pa- 
ciente hospitalizado como en el ambulatorio. La angustia psicológica ocu- 
rre hasta en 34% de los pacientes quemados y persiste mucho después del 
alta.? Pese a esto, muchos pacientes serán capaces de regresar con rapi- 
dez a las actividades laborales o escolares y los objetivos deben ajustarse en 
consecuencia. El regreso a la escuela de pacientes en edad pediátrica por 
lo común es rápido, y promedia casi 10 días después del alta. Sin embargo, 
es necesario un estudio adicional para establecer si hay sufrimiento con la 
asistencia y desempeño pese al regreso rápido a la escuela.” La participa- 
ción de psicólogos y psiquiatras es invaluable al proporcionar guías y téc- 
nicas de afrontamiento para reducir la carga psicológica significativa de la 
lesión por quemadura. 


PREVENCIÓN 


Pese al progreso de muchas áreas en cuanto a la prevención, las quemadu- 
ras continúan siendo una fuente común de lesiones. Algunas iniciativas 
exitosas han incluido intervenciones comunitarias dirigidas a simples me- 
didas de seguridad en el hogar. Se sabe que las alarmas de humo disminu- 
yen la mortalidad por fuegos en estructuras, pero no todos los hogares 
están equipados con alarmas apropiadas para humo, en particular los ho- 
gares con bajos ingresos. La instalación obligatoria de alarmas de humo a 
través de iniciativas comunitarias puede ser exitosa, pero está sujeta a la 
vigilancia estrecha y a largo plazo para asegurar el mantenimiento y fun- 
ción apropiados.'?*!”° La regulación de las temperaturas de los calentado- 
res de agua ha tenido cierto éxito, y puede ser incluso más eficaz en com- 
binación con programas comunitarios que hacen énfasis en la educación y 
en inspecciones domiciliarias. 59151 


ÁREAS DE ESTUDIO A FUTURO 


Es anecdótico que dos pacientes de edades y quemaduras similares pue- 
den tener respuestas muy diferentes a sus lesiones por quemadura. Cada 
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vez se pone mayor atención a identificar las diferencias genéticas entre 
pacientes quemados y la forma en que afectan la respuesta a la lesión. Al- 
gunas variantes específicas de alelos se han relacionado con incremento en 
la mortalidad en pacientes quemados.'*? Tal vez las diferencias genéticas 
tengan alguna función en la predisposición de pacientes quemados a sep- 
ticemia grave,'** quizá por regulación descendente de la respuesta inmu- 
nitaria.*** El Inflammation and the Host Response to Injury es un estudio 
clínico prospectivo, multicéntrico, patrocinado con fondos federales, diri- 
gido a definir vías genéticas específicas que difieren en la respuesta a las 
quemaduras y a la lesión por traumatismos. Se toman muestras de sangre 
y tejidos de una población de pacientes estrictamente definida y se anali- 
zan utilizando micromatrices génicas para establecer si la expresión dife- 
rencial en ciertas vías genéticas afecta los resultados clinicos.'*° 

Con el progreso obtenido, los resultados funcionales de los supervi- 
vientes de quemaduras se han vuelto más importantes para los resultados 
clínicos que la supervivencia. Desde 1993, el National Institute of Disabili- 
ty and Rehabilitation Research ha incluido a las quemaduras como un mo- 
delo para la mejoría de los resultados para supervivientes. Estos estudios 
han sido cruciales para la comprensión de las barreras que enfrentan tales 
pacientes al regresar a sus comunidades, al sitio de trabajo o a la escuela. 
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ANTECEDENTES DE LA CICATRIZACIÓN 
DE HERIDAS 


Los primeros relatos de la cicatrización de heridas datan de unos 2000 
años a. C., cuando los sumerios utilizaban dos modalidades de tratamien- 
to: un método espiritual que consistía en encantamientos y otro físico en 
el que se aplicaban materiales similares a cataplasmas a la herida. Los egip- 
cios fueron los primeros que diferenciaron entre heridas infectadas y en- 
fermas en comparación con heridas no infectadas. El Papiro quirúrgico de 
Edwin Smith, de 1650 a. C., una copia de un documento mucho más anti- 
guo, describe cuando menos 48 tipos diferentes de heridas. Un documen- 
to posterior (Papiro de Ebers, 1550 a. C.) relata el uso de mezclas que con- 
tienen miel (propiedades antibacterianas), hila (propiedades absorbentes) 
y grasa (barrera) para el tratamiento de heridas. Estas mismas propiedades 
aún se consideran esenciales en el tratamiento diario contemporáneo de 
heridas. 

Los griegos, que contaban con el conocimiento transmitido por los 
egipcios, fueron más allá y clasificaron las heridas como de naturaleza 
aguda o crónica. Galeno de Pérgamo (120 a 201 d. C.), que ejercía como 
médico de los gladiadores romanos, tenía un número enorme de heridas 
por tratar después de los combates de gladiadores. Insistió en la importan- 
cia de conservar un ambiente húmedo a fin de asegurar una cicatrización 
adecuada. Se requirieron casi 19 siglos para que este importante concepto 
se demostrara científicamente, cuando se comprobó que el índice de epi- 
telización aumenta 50% en heridas bajo un ambiente húmedo comparadas 
con heridas en un ambiente seco.’ 

El siguiente adelanto importante en los antecedentes de la cicatrización 
de heridas fue el descubrimiento de los antisépticos y su importancia para 
reducir las infecciones de las mismas. Ignaz Philipp Semmelweis, un obs- 
tetra húngaro (1818-1865), observó que la incidencia de fiebre puerperal 
era mucho más baja si los estudiantes de medicina se lavaban las manos 
con jabón e hipoclorito después de la clase de disección de cadáveres y 
antes de atender partos. Louis Pasteur (1822-1895) tuvo una gran influen- 
cia en la aclaración de la teoría de la generación espontánea de gérmenes 
al demostrar que los gérmenes siempre se introducían del ambiente a la 
herida. Es probable que Joseph Lister hiciera una de las contribuciones 
más importantes a la cicatrización de heridas. En una visita a Glasgow, 
Escocia, Lister observó que algunas áreas del sistema de drenaje de la ciu- 
dad eran menos sucias que el resto. Descubrió que el agua de los tubos que 
descargaban desechos que contenían ácido carbólico (fenol) era clara. En 
1865 Lister comenzó a remojar sus instrumentos en fenol y a rociar el 
quirófano, lo que redujo las tasas de mortalidad de 50 a 15%. Esta práctica 
originó la suspensión de Lister, aunque la confirmación subsecuente de 
sus resultados allanó el camino para su retorno triunfante a Edimburgo. 

Tras asistir a una conferencia impresionante dictada por Lister en 1876, 
Robert Wood Johnson dejó la reunión e inició 10 años de investigación 
que resultarían en la producción de un apósito antiséptico en forma de 
gasa de algodón impregnada con yodoformo. A partir de entonces se usa- 
ron otros materiales diversos para impregnar la gasa de algodón a fin de 
lograr la antisepsia. 

Las décadas de 1960 y 1970 condujeron a la creación de apósitos poli- 
méricos. Estos últimos pueden hacerse a la medida de acuerdo con pará- 
metros específicos, como permeabilidad para gases (oclusivo comparado 


con semioclusivo), grados variables de absorbencia y diferentes formas 
físicas. Gracias a la posibilidad de confeccionarlos a la medida, la gama 
disponible de materiales que contribuye al cuidado de la herida creció en 
forma exponencial para incluir una variedad creciente. En la actualidad la 
práctica de curación de heridas incluye la manipulación, el uso, o ambos, 
de citocinas inflamatorias, factores de crecimiento y tejidos de bioingenie- 
ría, entre otros. La combinación de todas estas modalidades permite la 
cicatrización óptima de la herida. 


FASES DE LA CICATRIZACIÓN DE HERIDAS 


Como lo señaló John Hunter (1728-1793), un observador perspicaz de 
fenómenos biológicos, “...la lesión sola tiene en todos los casos una ten- 
dencia a producir la disposición y los medios para su curación”? La cicatri- 
zación normal de una herida sigue un patrón predecible que puede divi- 
dirse en fases superpuestas definidas por las poblaciones celulares y las 
actividades bioquímicas: a) hemostasia e inflamación, b) proliferación y c) 
maduración y remodelación. La figura 9-1 muestra una secuencia aproxi- 
mada de estos fenómenos. Esta secuencia es fluida y superpuesta, y en la 
mayor parte de las circunstancias abarca el tiempo desde la lesión hasta 
la resolución de heridas agudas. Todas las heridas necesitan progresar a 
través de esta serie de fenómenos celulares y bioquímicos que caracterizan 
las fases de la cicatrización a fin de restablecer de modo satisfactorio la 
integridad de los tejidos. 


Hemostasia e inflamación 


La hemostasia precede e inicia la inflamación con la liberación subsi- 
guiente de factores quimiotácticos del sitio de la herida (fig. 9-2A). Por 
definición, una herida altera la integridad tisular y tiene como resultado el 
corte de vasos sanguíneos y la exposición directa de la matriz extracelular 
a las plaquetas. La exposición del colágeno subendotelial a estas últimas 
ocasiona agregación y desgranulación plaquetarias, y activación de la cas- 
cada de coagulación. Los gránulos alfa de las plaquetas liberan varias sus- 
tancias activas en la herida, como factor de crecimiento derivado de pla- 
quetas (PDGE, platelet-derived growth factor), factor transformador de 
crecimiento beta (IGEB, transforming growth factor beta), factor activador 
de plaquetas, fibronectina y serotonina. Además de lograr la hemostasia, 
el coágulo de fibrina sirve como una estructura para la migración de célu- 
las inflamatorias a la herida, como leucocitos polimorfonucleares (PMN, 
neutrófilos) y monocitos. 

La infiltración celular después de una lesión sigue una secuencia pre- 
determinada característica (fig. 9-1). Los PMN son las primeras células 
infiltrantes que penetran en el sitio de la herida y alcanzan su máximo a las 
24 a 48 h. El incremento de la permeabilidad vascular, la liberación local 
de prostaglandinas y la presencia de sustancias quimiotácticas, como fac- 
tores de complemento, interleucina-1 (IL-1), factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-0), TGEB, factor plaquetario 4, o productos bacterianos esti- 
mulan la migración de neutrófilos. 

La principal función propuesta para los neutrófilos es la fagocitosis 
de bacterias y desechos de tejidos. Los PMN también son una fuente im- 
portante de citocinas en etapas tempranas de la inflamación, en especial 


1. La cicatrización de heridas es una compleja cascada celular y 
bioquímica que conduce a la restitución de la integridad y la 
función. 


2. Aunque algunos tejidos individuales tienen características de 
cicatrización únicas, todos los tejidos cicatrizan por mecanis- 
mos similares y el proceso cursa por fases de inflamación, mi- 
gración celular, proliferación, depósito de matriz y remodela- 
ción. 

3. Los factores que impiden la cicatrización normal incluyen alte- 
raciones locales, sistémicas y técnicas que el cirujano debe to- 
mar en cuenta. 


4. El resultado óptimo de las heridas agudas depende de la eva- 
luación completa del paciente y la herida, así como de la apli- 
cación de las mejores prácticas y técnicas. 


5. Enla clínica, la cicatrización excesiva puede ser un problema 
tan importante como la cicatrización deficiente, con participa- 
ción importante de factores genéticos, técnicos y locales. 


6. Se espera que los avances futuros en la comprensión de los 
factores de crecimiento, ingeniería de tejidos y diseño de ven- 
dajes aumenten los recursos para mejorar los resultados de las 
heridas. 


Fases de la cicatrizacion 


0 2 4 6 8 10 12 14 we Meses 


Numero relativo de células 


Cantidad relativa 
de sintesis de matriz 


Figura 9-1. Fases celular, bioquimica y 
mecánica de la cicatrización de heridas. 


TNF-0,* que puede tener una influencia destacada en la angiogénesis y la 
síntesis de colágeno subsecuentes (fig. 9-2B). Los PMN también liberan 
proteasas como colagenasas, que participan en la degradación de la matriz 
y la sustancia fundamental en la fase inicial de la cicatrización de la herida. 
Además de su función para limitar infecciones, estas células no parecen 
participar en el depósito de colágeno o la adquisición de la fuerza mecani- 
ca de la herida. Por el contrario, los factores neutrofílicos suelen implicar- 
se en el retraso del cierre epitelial de heridas.* 

La segunda población de células inflamatorias que invade la herida la 
constituyen macrófagos, se ha reconocido que son esenciales para el éxito 
en la cicatrización.” Los macrófagos, que se derivan de monocitos circu- 
lantes, alcanzan cifras importantes en la herida cerca de 48 a 96 h después 
de la lesión y permanecen en la misma hasta que la cicatrización de la he- 
rida termina. 

Los macrófagos, como los neutrófilos, participan en el desbridamiento 
de la herida por medio de fagocitosis y contribuyen a estasis microbiana 
mediante la síntesis del radical oxígeno y óxido nítrico (fig. 9-2C). La prin- 
cipal función de los macrófagos es la activación e incorporación de otras 
células por la vía de mediadores, como citocinas y factores de crecimiento, 
y también en forma directa por interacción entre célula y célula y molécu- 
las de adherencia intercelular. Mediante la liberación de mediadores como 
TGF6, factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF, vascular endothe- 
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lial growth factor), factor de crecimiento similar a insulina, factor de creci- 
miento epitelial, y lactato, los macrófagos regulan la proliferación celular, 
la síntesis de la matriz y la angiogénesis.*” Asimismo, los macrófagos des- 
empeñan una función importante en la regulación de la angiogénesis y el 
depósito y la remodelación de la matriz (cuadro 9-1). 

Los linfocitos T constituyen otra población de células inflamatorias/ 
inmunitarias que invaden de manera rutinaria la herida. Esta variedad de 
leucocitos, menos numerosos que los macrófagos, alcanzan sus cifras 
máximas alrededor de una semana después de la lesión y en realidad son 
un puente en la transición de la fase inflamatoria a la fase proliferativa de 
la cicatrización. Aunque se sabe que los linfocitos son esenciales para la 
cicatrización de la herida, su función en la cicatrización de la herida aún 
no se define por completo.* Un gran cúmulo de datos apoya la hipótesis 
que sostiene que los linfocitos T tienen una participación activa en la mo- 
dulación del ambiente de la herida. El agotamiento de la mayor parte de 
los linfocitos T de la herida disminuye la fuerza y el contenido de colágeno 
de la misma,’ en tanto que la supresión selectiva del subgrupo supresor 
CDg8* de linfocitos T incrementa la cicatrización de la herida. Sin embar- 
go, el agotamiento del subgrupo colaborador CD4* no tiene efecto.” Los 
linfocitos también ejercen un efecto de disminución en la síntesis de colá- 
geno por fibroblastos mediante interferón y, TNF-a e IL-1 relacionados 
con la célula. Este efecto se pierde si las células se separan físicamente, lo 
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Figura 9-2. Esquemas histológicos de las fases de la cicatrización de 
heridas. A. Fase hemostática/inflamatoria. B. Fases inflamatorias tardías 
que reflejan infiltración de células mononucleares y linfocitos. C. Fase 
proliferativa con angiogénesis y síntesis de colágeno relacionadas. 


que sugiere que la síntesis de la matriz extracelular no sólo está regulada 
por factores solubles sino también por el contacto directo célula-célula 
entre linfocitos y fibroblastos."! 


Proliferación 


La fase proliferativa es la segunda fase de la cicatrización de heridas y en 
general abarca de los días 4 a 12 (fig. 9-2C). Durante ella la continuidad del 
tejido se restablece. Los fibroblastos y las células endoteliales son las últi- 
mas poblaciones celulares que infiltran la herida en cicatrización y el fac- 
tor quimiotáctico más potente para fibroblastos es el PDGE2* Tras pene- 
trar en el ambiente de la herida, los fibroblastos reclutados necesitan 
proliferar primero y luego activarse para realizar su principal función de 
síntesis y remodelación de la matriz. Esta acción es mediada en especial 
por las citocinas y los factores de crecimiento que los macrófagos de la 
herida liberan. 


dE AA Actividades de los macrófagos durante 
la cicatrización de heridas 


EGF, factor de crecimiento epitelial; FGF, factor de crecimiento de fibroblastos; IGF, factor de 
crecimiento semejante a la insulina; IFN-y, interferón y, IL-1, interleucina 1; PDGF, factor 

de crecimiento derivado de plaquetas; TGF, factor transformador de crecimiento beta; 
TNF-a, factor de necrosis tumoral alfa; VEGF, factor de crecimiento endotelial vascular. 


Los fibroblastos aislados de heridas sintetizan más colágeno que los 
que no provienen de heridas, proliferan menos y efectúan de modo activo 
la contracción de la matriz. Aunque es claro que el ambiente de la herida 
abundante en citocina tiene una función importante en esta alteración y 
activación fenotípicas, los mediadores exactos sólo están clasificados en 
parte.**!5 Además, el lactato, que se acumula en cantidades importantes 
en el ambiente de la herida con el tiempo (~10 mmol), es un regulador 
potente de la síntesis de colágeno mediante un mecanismo que incluye 
adenosina 5”-difosfato-ribosilación.!*7 

Las células endoteliales también proliferan en forma extensa durante 
esta fase de la cicatrización. Estas células participan en la formación de 
nuevos capilares (angiogénesis), un proceso esencial para el éxito en la ci- 
catrización de la herida. Las células endoteliales migran de vénulas intac- 
tas cerca de la herida. Su migración, replicación y nueva formación de tú- 
bulos capilares están influidas por citocinas y factores de crecimiento 
como TNF-a TGFB y VEGF. Aunque muchas células producen VEGE los 
macrófagos representan una fuente mayor en la herida en cicatrización y 
en las células endoteliales se localizan especificamente receptores de 
VEGE! 


Síntesis de matriz 


Bioquímica del colágeno 


El colágeno, la proteína más abundante en el cuerpo, tiene una función 
crítica en la conclusión satisfactoria de la cicatrización de heridas en adul- 
tos. Su depósito, maduración y remodelación subsecuente son esenciales 
para la integridad funcional de la herida. 

Aunque se describen cuando menos 18 tipos de colágeno, los de mayor 
interés para la reparación de la herida son los tipos I y III. El colágeno tipo 
I es el principal componente de la matriz extracelular en la piel. El tipo III, 
que también suele encontrarse en la piel, se torna más prominente e im- 
portante durante el proceso de reparación. 

Desde el punto de vista bioquímico, cada cadena de colágeno se com- 
pone de un residuo de glicina en cada tercera posición. La segunda posi- 
ción en este triplete está ocupada por prolina o lisina durante el proceso de 
traducción. La cadena polipéptida que se traduce del mRNA contiene cer- 
ca de 1 000 residuos de aminoácidos y se denomina protocolágeno. La libe- 
ración de este último hacia el retículo endoplásmico da por resultado la 
hidroxilación de prolina en hidroxiprolina y de lisina en hidroxilisina me- 
diante hidroxilasas específicas (fig. 9-3). La hidroxilasa prolil requiere oxí- 
geno y hierro como cofactores, cetoglutarato œ como cosustrato y ácido 
ascórbico (vitamina C) como donante de electrones. En el retículo endo- 
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Figura 9-3. Pasos de la síntesis de colágeno. MRNA, RNA mensajero. 


plásmico, la cadena de protocolágeno también se glucosila por el enlace de 
galactosa y glucosa a residuos específicos de hidroxilisina. Estos pasos 
de hidroxilación y glucosilación alteran las fuerzas de unión del hidróge- 
no dentro de la cadena e imponen cambios estéricos que fuerzan la cadena 
de protocolágeno para que asuma una configuración helicoidal œ. Tres 
cadenas helicoidales œ se entremezclan para formar una estructura super- 
helicoidal diestra llamada procolágeno. Esta estructura contiene, en ambos 
extremos, dominios de péptidos no helicoidales denominados péptidos de 
registro. Aunque al principio están unidas por enlaces iónicos débiles, la 
molécula de procolágeno se torna mucho más fuerte por el enlace cruzado 
covalente de residuos de lisina. 

Fuera de la célula, los péptidos de registro no helicoidales son segmen- 
tados por una peptidasa de procolágeno y las cadenas de procolágeno se 


someten a polimerización y enlace cruzado adicionales. El monómero 
de colágeno resultante se polimeriza y establece aún más enlaces cruza- 
dos por la formación de enlaces covalentes intramoleculares e intermo- 
leculares. 

Tanto la síntesis de colágeno como las modificaciones postraducciona- 
les dependen mucho de factores sistémicos, como aporte adecuado de oxí- 
geno, presencia de nutrientes (aminoácidos y carbohidratos) y cofactores 
(vitaminas y oligoelementos) suficientes, y el ambiente local de la herida 
(aporte vascular y ausencia de infección). La influencia en estos factores y 
la reversión de las carencias nutricionales suelen optimar la síntesis y el 
depósito de colágeno. 


Síntesis de proteoglucano 


Los glucosaminoglucanos comprenden una gran porción de la “sustancia 
fundamental” que compone el tejido de granulación. Rara vez se encuen- 
tran libres y se acoplan con proteínas para formar proteoglucanos. La cade- 
na polisacárida está compuesta por unidades de disacáridos repetidas, 
constituidas por ácido glucurónico o idurónico y una hexosamina, que 
suele estar sulfatada. La composición de disacáridos de los proteoglucanos 
varía de alrededor de 10 unidades en el sulfato de heparán hasta tanto 
como 2 000 unidades en el ácido hialurónico. 

Los principales glucosaminoglucanos que se encuentran en heridas 
son el dermatán y el sulfato de condroitina. Estos compuestos son sinteti- 
zados por los fibroblastos y su concentración aumenta mucho durante las 
tres primeras semanas de la cicatrización. La interacción entre el colágeno 
y los proteoglucanos se estudia de manera activa. Se piensa que el ensam- 
ble de subunidades de colágeno en fibrillas y fibras depende del entrama- 
do que los proteoglucanos sulfatados proporcionan. Más aún, al parecer el 
grado de sulfatación es crítico para determinar la configuración de las fi- 
brillas de colágeno. Conforme se deposita colágeno en la cicatriz, los pro- 
teoglucanos se incorporan en la estructura de colágeno. Sin embargo, el 
contenido de proteoglucanos disminuye en forma gradual con la madura- 
ción de la cicatriz y la remodelación del colágeno. 


Maduración y remodelación 


La maduración y la remodelación de la cicatriz inician durante la fase fi- 
broplástica y se caracterizan por una reorganización del colágeno sinteti- 
zado con anterioridad. El colágeno se cataboliza mediante metaloprotei- 
nasas de matriz y el contenido neto de colágeno de la herida es el resultado 
de un equilibrio entre la colagenólisis y la síntesis de colágeno. Ocurre un 
cambio neto hacia la síntesis de colágeno y por último al restablecimiento 
de la matriz extracelular compuesta de una cicatriz rica en colágeno hasta 
cierto punto acelular. 

Tanto la cantidad como la calidad del colágeno recién depositado de- 
terminan la fuerza y la integridad mecánica de una herida reciente. El de- 
pósito de matriz en el sitio de la herida sigue un patrón característico: la 
fibronectina y el colágeno tipo III constituyen la estructura temprana de 
la matriz; los glucosaminoglucanos y los proteoglucanos representan los 
siguientes componentes importantes de la matriz, y el colágeno tipo I es la 
matriz final. La cantidad de colágeno en la herida llega a una meseta varias 
semanas después de la lesión, pero la fuerza de tensión continúa en au- 
mento durante varios meses más.? La formación de fibrillas y el enlace 
cruzado de las mismas disminuye la solubilidad del colágeno e incrementa 
la fuerza y la resistencia a la degradación enzimática de la matriz de colá- 
geno. La remodelación de la cicatriz continúa durante muchos meses (6 a 
12) después de la lesión y tiene como resultado la formación gradual de 
una cicatriz madura, avascular y acelular. La fuerza mecánica de la cicatriz 
nunca iguala a la del tejido no lesionado. 

Ocurre un recambio constante de colágeno en la matriz extracelular, 
tanto en la herida en cicatrización como durante la homeostasia tisular 
normal. La colagenólisis se debe a la actividad de colagenasa, una clase de 
metaloproteinasa de matriz que requiere activarse. Tanto la síntesis como 
la lisis de colágeno están controladas de modo estricto por citocinas y fac- 
tores de crecimiento. Algunos factores afectan ambos aspectos de la remo- 
delación de colágeno. Por ejemplo, el TGFf aumenta la transcripción de 
nuevo colágeno y disminuye el metabolismo del mismo al estimular la 
síntesis de inhibidores tisulares de metaloproteinasa.”' Este equilibrio en- 
tre el depósito y la degradación de colágeno es el determinante final de la 
fuerza y la integridad de la herida. 
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Epitelización 


En tanto la integridad y la fuerza del tejido se restablecen, también la ba- 
rrera externa debe hacerlo. Este proceso se caracteriza en particular por la 
proliferación y la migración de células epiteliales adyacentes a la herida 
(fig. 9-4). El proceso inicia en el transcurso de un día de la lesión y se ob- 
serva como un engrosamiento de la epidermis en el borde de la herida. Las 
células marginales del borde de la herida pierden sus inserciones firmes a 
la dermis subyacente, crecen y comienzan a migrar a través de la superficie 
de la matriz provisional. Las células basales fijas en una zona cercana al 
borde del corte experimentan una serie de divisiones mitóticas rápidas y 
parecen migrar moviéndose una sobre otra en forma de saltos hasta recu- 
brir el defecto. Una vez que el defecto se cubre, las células epiteliales en 
migración pierden su aspecto aplanado, adquieren una forma más cilín- 
drica e incrementan su actividad mitótica. Las capas del epitelio se resta- 
blecen y al final la capa superficial se queratiniza.”* 

La reepitelización se completa en menos de 48 h en heridas por corte 
aproximadas, pero tal vez sea mucho más prolongada en heridas más 
grandes, que presentan un defecto epidérmico/dérmico importante. 
Cuando sólo el epitelio y la dermis superficial se dañan, como ocurre en 
los sitios donantes de injertos de piel de espesor parcial o en quemaduras 
de segundo grado superficiales, la reparación consiste sobre todo en reepi- 
telización sin fibroplasia, o mínima, y formación de tejido de granulación. 
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Figura 9-4. Cicatrización por epitelización de heridas cutáneas 
superficiales. 


Aunque los estímulos para la reepitelización aún no se definen por com- 
pleto, al parecer el proceso es mediado por una combinación de pérdida 
de la inhibición por contacto, exposición a constituyentes de la matriz ex- 
tracelular, en especial fibronectina; y citocinas elaboradas por células mo- 
nonucleares inmunitarias.2*2 Se demostró que en particular el factor de 
crecimiento epitelial, el TGF, el factor de crecimiento de fibroblastos bá- 
sico, el PDGF y el IGF1 promueven la epitelización. 


Función de los factores de crecimiento 
en la cicatrización normal 


Los factores de crecimiento y las citocinas son polipéptidos que se produ- 
cen tanto en tejido normal como lesionado y que estimulan la migra- 
ción, la proliferación y la función celulares. Con frecuencia se denominan 
por las células de las que se derivaron primero (p. ej., factor de crecimien- 
to derivado de plaquetas, PDGF) o por la primera función que se identifi- 
có (como el factor de crecimiento de fibroblastos). Estos nombres suelen 
ser erróneos porque ahora se sabe que los factores de crecimiento tienen 
múltiples funciones. Casi todos los factores de crecimiento son en extre- 
mo potentes y producen efectos importantes en concentraciones nanomo- 
lares. 

Pueden actuar en forma autocrina (en la que el factor de crecimiento 
actúa en la célula que lo produce), paracrina (mediante su liberación al 
ambiente extracelular, donde actúan en las células vecinas) o en una forma 
endocrina (en la que el efecto de la sustancia es distante al sitio en que se 
liberó y la sustancia se transporta al sitio efector por el torrente sanguí- 
neo). El momento de la liberación puede ser tan importante como la con- 
centración para determinar la efectividad de los factores de crecimiento. 
Como estos polipéptidos ejercen sus efectos al unirse con receptores de 
superficie celular, para que el efecto biológico ocurra el receptor apropiado 
debe estar presente en las células que responden en el momento en que se 
liberan. El cuadro 9-2 resume los principales factores de crecimiento que 
se encuentran en heridas en cicatrización y sus efectos conocidos en célu- 
las que participan en el proceso de cicatrización. Los factores de creci- 
miento tienen acciones divergentes en distintas células; pueden ser qui- 
mioatrayentes de un tipo de célula en tanto que estimulan la replicación de 
un tipo celular diferente. Se sabe poco de la relación de las concentracio- 
nes de factor de crecimiento, que pueden ser tan importantes como la con- 
centración absoluta de factores de crecimiento individuales. 

Los factores de crecimiento actúan en las células mediante la unión a 
receptores de superficie. Se describen varios tipos de receptor, como cana- 
les de iones, enlazados a proteína G o a enzimas. La respuesta que despier- 
tan en la célula suele ser de fosforilación o desfosforilación de moléculas 
del segundo mensajero por acción de fosfatasas o cinasas, lo que resulta en 
la activación o la desactivación de proteínas en el citosol o el núcleo de la 
célula afectada. La fosforilación de proteínas nucleares es seguida por el 
inicio de la transcripción de genes afectados.? La señal se detiene por in- 
ternación del complejo receptor-ligando. 


Contracción de la herida 


Todas las heridas experimentan cierto grado de contracción. En heridas 
cuyos bordes no se aproximaron por medios quirúrgicos, el área de la he- 
rida disminuye por esta acción (cicatrización por segunda intención); el 
acortamiento de la cicatriz en sí misma ocasiona contractura. Se postula 
que los miofibroblastos son las células principales que producen la con- 
tracción y difieren de los fibroblastos normales que poseen una estructura 
citoesquelética. Por lo general, estas células contienen actina de músculo 
liso œ en haces gruesos llamados fibras de esfuerzo, que confieren capaci- 
dad contráctil a los miofibroblastos.” La actina de músculo liso œ no 
se detecta hasta el sexto día y luego se expresa cada vez más durante los 
siguientes 15 días de la cicatrización de la herida.? Esta expresión dismi- 
nuye luego de cuatro semanas y se piensa que las células experimentan 
apoptosis.” Un punto desconcertante es que la identificación de miofibro- 
blastos en la herida no corresponde de manera directa con el inicio de su 
contracción, que comienza casi de inmediato tras la lesión. 

Los fibroblastos dispuestos en un entramado de colágeno in vitro se 
mueven en forma activa en el entramado y lo contraen sin expresar fibras 
de esfuerzo. Se cree que la contracción depende del movimiento de las 
células con reorganización concomitante del citoesqueleto.* 


(UNE DEA Factores de crecimiento que participan en la cicatrización de heridas 


Factor de crecimiento Origen en células de la herida Efectos celulares y biológicos 
PDGF Plaquetas, macrófagos, monocitos, células de músculo Quimiotaxis: fibroblastos, músculo liso, monocitos, neutrófilos 
liso, células endoteliales Mitogénesis: fibroblastos, células de músculo liso 
Estimulación de angiogénesis 
Estimulación de síntesis de colágeno 
FGF Fibroblastos, células endoteliales, células de músculo liso, Estimulación de angiogénesis (por estimulación de la proliferación y 
condrocitos a migración de células endoteliales) 
Mitogénesis: mesodermo y neuroectodermo 
Estimula fibroblastos, queratinocitos, condrocitos, mioblastos 
Factor de crecimiento Queratinocitos, fibroblastos Homología importante con FGF; estimula queratinocitos 
de queratinocitos 
EGF Plaquetas, macrófagos, monocitos (también se identifican Estimula la proliferación y la migración de todos los tipos de célula 
en glándulas salivales, glándulas duodenales, riñones y epitelia 
glándulas lagrimales) 
TGFa Queratinocitos, plaquetas, macrófagos Homología con EGF; se une al receptor de EGF 
Mitógeno y quimiotáctico para células epidérmicas y endoteliales 
TGF 65 (tres isoformas: f4, Bz, P3) Plaquetas, linfocitos T, macrófagos, monocitos, neutrófilos Estimula la angiogénesis 
TGF, estimula la producción de matriz de la herida (fibronectina, 
glucosaminoglucanos de colágeno); regulación de la inflamación 
TGF 3 inhibe la formación de cicatriz 
Factores de crecimiento Plaquetas (IGF-I en concentraciones altas en hígado; Promueve la síntesis de proteínas/matriz extracelular 
similares a la insulina (IGF-I, IGF-II en concentraciones altas durante el crecimiento ncrementa el transporte de glucosa en la membrana 


IGF-II) 
mona del crecimiento 


acrófagos, fibroblastos, queratinocitos 


Factor de crecimiento endotelial 
vascular 


Factor estimulante de colonias 
de granulocitos y macrófagos 


fetal); probablemente el efector de la acción de la hor- 


acrófagos/monocitos, células endoteliales, fibroblastos 


Similar a PDG 
Mitógeno para células endoteliales (no fibroblastos) 
Estimula la angiogénesis 


Estimula la diferenciación/proliferación de macrófagos 


EGF, factor de crecimiento epidérmico; FGF, factor de crecimiento de fibroblastos; PDGF, factor de crecimiento derivado de plaquetas; TGF, factor transformador de crecimiento. 


ENFERMEDADES HEREDITARIAS DEL TEJIDO 
CONJUNTIVO 


Consisten en un grupo de alteraciones primarias, generalizadas, determi- 
nadas genéticamente de uno de los elementos del tejido conjuntivo: colá- 
geno, elastina o mucopolisacáridos. Aquí se estudian cinco tipos principa- 
les: síndrome de Ehlers-Danlos (EDS, Ehlers-Danlos syndrome), síndrome 
de Marfan, osteogénesis imperfecta (OD), epidermólisis ampollar (EB, epi- 
dermolysis bullosa) y acrodermatitis enteropática (AE) porque representan 
un desafío único para el cirujano. 


Síndrome de Ehlers-Danlos 


El síndrome de Ehlers-Danlos (EDS, Ehlers-Danlos syndrome) es un grupo 
de 10 trastornos que se presentan como un defecto en la formación de 
colágeno. Las características incluyen piel friable y delgada con venas pro- 


minentes, hematomas espontáneos, cicatrización deficiente de heridas, 
formación anormal de cicatrices, hernias recurrentes y articulaciones 
hiperextensibles. Las alteraciones gastrointestinales comprenden hemo- 
rragia, hernia hiatal, divertículos intestinales y prolapso rectal. Los vasos 
sanguíneos pequeños son frágiles y dificultan la colocación de suturas 
durante la intervención quirúrgica. Los vasos grandes pueden formar 
aneurismas, varicosidades, fístulas arteriovenosas o romperse de manera 
espontánea.*+%El EDS debe considerarse en todo niño con hernias y coa- 
gulopatía recurrentes, en especial cuando se acompaña de anormalidades 
plaquetarias y concentraciones bajas de factores de coagulación. Las her- 
nias inguinales en estos niños son similares a las que se observan en adul- 
tos. Es necesario tener sumo cuidado para evitar desgarrar la piel y la fas- 
cia. La fascia transversal es delgada y el anillo interno está muy dilatado. 
Una reparación de tipo adulto mediante una malla o fieltro puede produ- 
cir una incidencia más baja de recurrencias.** El cuadro 9-3 describe los 
subtipos del EDS. 


dE REA Aspectos clínicos, genéticos y bioquímicos de los subtipos del sindrome de Ehlers-Danlos 


Tipo Características clínicas Herencia Defecto bioquímico 

| Piel: blanda, hiperextensible, hematomas espontáneos, frágil, cicatrices atróficas; articulaciones AD Desconocido 
hipermóviles; venas varicosas, nacimientos prematuros 

ll Similar al tipo |, pero menos grave AD Desconocido 

Ill Piel: blanda, no hiperextensible, cicatrices normales; hipermovilidad de articulaciones pequeñas y AD Desconocido 
grandes 

IV Piel: delgada, transparente, venas visibles, cicatrización normal, sin hiperextensibilidad; no hay AD Defecto en el colágeno tipo III 
hipermovilidad articular; rotura arterial, intestinal y uterina 

V Similar al tipo II XRL Desconocido 

VI Piel: hiperextensible, frágil, hematomas espontáneos; articulaciones hipermóviles; hipotonia; AR Deficiencia de lisilhidroxilasa 
cifoescoliosis 

VII Piel: blanda, hiperextensibilidad leve, sin incremento de la fragilidad; articulaciones en extremo laxascon AD Defecto del gen del colágeno tipo | 
luxaciones 

VIII Piel: blanda, hiperextensible, hematomas espontáneos, cicatrizaciones anormales con coloración AD Desconocido 
púrpura; articulaciones hipermóviles; periodontitis generalizada 

IX Piel: blanda, laxa; divertículos y rotura vesical; pronación y supinación limitadas; clavícula ancha; astas XLR Defecto de lisil oxidasa con uso 
occipitales anormal del cobre 

X Similar al tipo Il con estudios de coagulación anormales AR Defecto de la fibronectina 


AD, autosómico dominante; AR, autosómico recesivo; XLR, recesivo ligado a X. 
Fuente: reproducido con autorización de Phillips et al.3? Copyright O Elsevier. 
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Sindrome de Marfan 


Los pacientes con sindrome de Marfan tienen estatura alta, aracnodactilia, 
ligamentos laxos, miopia, escoliosis, torax en embudo y aneurisma de la 
aorta ascendente. El defecto genético es una proteina extracelular, la fibri- 
lina, que se vincula con las fibras elasticas. Los pacientes que padecen este 
síndrome también son propensos a hernias. La reparación quirúrgica de 
un aneurisma disecante es difícil porque el tejido conjuntivo blando no 
sostiene las suturas. La piel puede ser hiperextensible pero sin retrasos en 
la cicatrización de heridas.*> 


Osteogénesis imperfecta 


Los pacientes con osteogénesis imperfecta (OI) tienen huesos frágiles, os- 
teopenia, poca masa muscular, hernias y ligamentos y articulaciones laxos. 
La OI se debe a una mutación en el colágeno tipo I. Se conocen cuatro sub- 
tipos principales de OI con manifestaciones leves a fatales. Los pacientes 
presentan adelgazamiento de la dermis e incremento de contusiones. La 
cicatrización es normal y la piel no es hiperextensible. Aunque la cirugía 
puede tener éxito en estos enfermos, resulta difícil, pues los huesos se frac- 
turan con facilidad por un esfuerzo mínimo.****El cuadro 9-4 presenta las 
diversas características relacionadas con los subtipos clínicos de OI. 


Epidermólisis ampollar 


La epidermólisis ampollar (EB, epidermolysis bullosa) se clasifica en tres 
subtipos principales: simple, de unión y distrófica. El defecto genético in- 
cluye un deterioro de la adherencia tisular en la epidermis, la membrana 
basal o la dermis, cuyos resultados son la separación del tejido y la forma- 
ción de ampollas con un traumatismo mínimo. Las características distin- 
tivas de la EB son vesiculación y ulceración. El tratamiento de heridas que 
no cicatrizan en pacientes con EB es un desafío a causa de su estado nutri- 
cional alterado por erosiones bucales y obstrucción esofágica. Las inter- 
venciones quirúrgicas comprenden dilatación esofágica y colocación de 
una sonda de gastrostomía. Las incisiones dérmicas deben hacerse 
de modo meticuloso para evitar traumatismo adicional de la piel.9 La 
piel requiere almohadillas no adherentes recubiertas por apósitos “volu- 
minosos” a fin de evitar la formación de vesículas. 


Acrodermatitis enteropática 


La acrodermatitis enteropática (AE) es una enfermedad autosómica rece- 
siva infantil que produce una incapacidad para absorber suficiente cinc de 
la leche materna o el alimento. La mutación de AE afecta la captación in- 
testinal de cinc al evitar la unión de este elemento a la superficie celular y 
su translocación al interior de las células. La deficiencia de cinc se acom- 
paña de deterioro de la formación de tejido de granulación porque el cinc 
es un cofactor necesario para la polimerasa de DNA y la transcriptasa in- 
versa, y su deficiencia puede deteriorar la cicatrización por inhibición de 
la proliferación celular. 

La AE se caracteriza tanto por deterioro de la cicatrización de heridas 
como por dermatitis eritematosa pustulosa que incluye las extremidades y 
las áreas que rodean los orificios corporales. El diagnóstico se confirma 
mediante la presencia de una concentración sanguínea anormalmente 
baja de cinc (>100 ug/100 ml). Los complementos orales de 100 a 400 mg/ 
día de sulfato de cinc curan el deterioro de la cicatrización. 


(UD oes” Osteogénesis imperfecta: características clínicas 
y genéticas 


Tipo Características clínicas Herencia 

| Fragilidad ósea leve, escleróticas azules Dominante 

Il “Letal prenatal”; huesos largos arrugados, Dominante 
costillas delgadas, escleróticas de color azul 
oscuro 

Ill Progresivamente deformante; multiples Dominante/recesiva 
fracturas, pérdida facil de la ambulación 

IV Fragilidad ósea leve a moderada; escleróticas Dominante 


normales o grises; estatura ligeramente baja 


Fuente: reproducido con autorización de Phillips et al?! Copyright O Elsevier. 


CICATRIZACIÓN EN TEJIDOS ESPECÍFICOS 


Tubo digestivo 


La cicatrización de una lesión de espesor total del tubo digestivo aún es un 
problema clínico no resuelto. La cicatrización de heridas del tubo digesti- 
vo de espesor total inicia con la reaposición quirúrgica o mecánica de los 
extremos intestinales, que suele ser el primer paso en el proceso de repa- 
ración. Se utilizan sobre todo suturas o grapas, aunque se intentan con 
éxito variable otros medios como botones, tubos de plástico y diversas en- 
volturas. La falta de cicatrización origina dehiscencia, fugas y fístulas, que 
conllevan una morbilidad y una mortalidad importantes. Por el contrario, 
la cicatrización excesiva también puede ser un problema y ocasiona la for- 
mación de estrecheces y estenosis de la luz. La reparación del tubo digesti- 
vo es vital para restablecer la integridad de la estructura luminal y reanu- 
dar las funciones motoras, de absorción y barrera. 

Las características anatómicas macroscópicas del tubo digestivo son 
muy constantes en casi toda su longitud. En la luz, el epitelio está apoyado 
por la lámina propia y la muscularis mucosa subyacente. La submucosa se 
encuentra en forma radial y circunferencial fuera de estas capas, está cons- 
tituida por fibras colagenosas y elásticas abundantes, y apoya estructuras 
tanto neurales como vasculares. Hacia la superficie peritoneal del intesti- 
no se encuentran las capas interna y muscular externa, y por último una 
extensión peritoneal, la serosa. La submucosa es la capa que confiere la 
mayor fuerza de tensión y capacidad para sostener suturas, una caracterís- 
tica que no debe olvidarse durante la reparación quirúrgica del tubo diges- 
tivo. Además, la cicatrización de la serosa es esencial para la rápida forma- 
ción de un sello hermético en el lado luminal del intestino. Las altísimas 
tasas de fracasos anastomóticos clínicos que se observan en segmentos 
intestinales que son extraperitoneales y carecen de serosa (es decir, el esó- 
fago y el recto) destacan la importancia de la serosa. 

Las lesiones en todas las partes del tubo digestivo siguen la misma se- 
cuencia de cicatrización que las heridas cutáneas. Sin embargo, se obser- 
van algunas diferencias importantes (cuadro 9-5). La reparación mesote- 
lial (serosa) y de la mucosa puede ocurrir sin formación de cicatriz. La 
integridad temprana de la anastomosis depende de la formación de un 
sello de fibrina en el lado seroso, que logra la hermeticidad, y de la capaci- 
dad de la pared intestinal para sostener suturas, en particular la capa sub- 
mucosa. La fuerza marginal disminuye de manera importante durante la 
primera semana a causa de colagenólisis temprana y notable. La lisis de 
colágeno se efectúa mediante colagenasa derivada de neutrófilos, macró- 
fagos y bacterias intraluminales. La actividad de colagenasa se presenta 
temprano en el proceso de cicatrización y el catabolismo de colágeno ex- 
cede con mucho la síntesis del mismo durante los primeros tres a cinco 
días. La integridad de la anastomosis representa el equilibrio entre la lisis 
de colágeno, que ocurre pronto, y la síntesis del mismo, cuyo inicio demo- 
ra unos cuantos días (fig. 9-5). La colagenasa se expresa después de la le- 
sión en todos los segmentos del tubo digestivo pero es mucho más notable 
en el colon que en el intestino delgado. La síntesis de colágeno en el tubo 
digestivo la realizan tanto los fibroblastos como las células de músculo 
liso. Los fibroblastos del colon producen mayores cantidades de coláge- 
no que los de la piel, lo que refleja características fenotípicas diferentes 
y respuestas distintas a citocinas y factores de crecimiento entre estas di- 
versas poblaciones de fibroblastos. La fuerza final de la anastomosis 
no siempre se relaciona con la cantidad absoluta de colágeno y es posible 
que la estructura y la disposición de la matriz de colágeno sean más im- 
portantes.“ 


Consideraciones técnicas 


La enseñanza tradicional sostiene que para que una anastomosis cicatrice 
sin complicaciones debe carecer de tensión, tener una perfusión adecuada, 
recibir una nutrición apropiada y no presentar sepsis. Aunque son princi- 
pios sólidos para toda cicatrización de heridas, la cicatrización anastomó- 
tica demanda varias consideraciones únicas. Desde un punto de vista téc- 
nico, aún no se identifica el método ideal para suturar entre sí dos extremos 
de intestino. Aunque se discuten los métodos para crear una anastomosis, 
no se cuenta con pruebas clínicas convincentes que indiquen que una téc- 
nica determinada tiene alguna ventaja sobre otra (p. ej., sutura a mano en 
comparación con engrapado, suturas continuas o puntos separados, mate- 
riales absorbibles comparados con no absorbibles o cierre en capa única o 
en dos capas). Un metaanálisis reciente reveló que las anastomosis ileocó- 


do (ee) Comparación de la cicatrización de heridas en el tubo digestivo y la piel 


Ambiente de la herida pH 


Microorganismos 


Fuerza de desgarro 


Oxigenación tisular 


Síntesis de colágeno Tipo de célula 


Latirógenos 


Tubo Gl 
Varía en la totalidad del tubo Gl según las excrecio- 
nes exocrinas locales 


Aerobios y anaerobios, en especial en colon y recto; 
problemáticos si contaminan la cavidad perito- 
neal 


El tránsito del volumen intraluminal y la peristalsis 
ejercen fuerzas de separación en la anastomosis 


Dependiente del aporte vascular intacto y la forma- 
ción de neocapilares 


Fibroblastos y células de músculo liso 
La D-penicilamina no tiene efecto en el enlace cru- 


Piel 


Suele ser constante excepto durante sepsis o infección local 


Los comensales de la piel rara vez causan problemas; la in- 
fección suele resultar de contaminación exógena o dise- 
minación hematógena 


Los movimientos esqueléticos pueden forzar la línea de su- 
tura pero el dolor suele actuar como un mecanismo pro- 
tector que evita el movimiento excesivo 


Transporte circulatorio de oxígeno, así como difusión 


Fibroblastos 


Inhibición importante del enlace cruzado con disminución 


zado de colágeno 


Esteroides 


Existen pruebas contradictorias acerca de su efecto 


de la fuerza de la herida 
Descenso significativo de la acumulación de colágeno 


negativo en la cicatrización Gl; el incremento de 
abscesos en la línea anastomótica puede tener 


una función importante 
Actividad de colagenasa — 


Incremento de su presencia en 


a totalidad del No tiene una función importante en heridas cutáneas 


tubo Gl después de transección y reanastomosis; 
durante la sepsis el exceso de enzima puede pro- 
mover la dehiscencia al disminuir la capacidad 
del tejido para sostener suturas 


Fuerza de la herida — 


Formación de cicatriz Edad 


das fetales 


Recuperación rápida a nivel preoperatorio 
Se observa cicatrización definitiva en sitios de heri- 


Menos rápida que en el tejido Gl 
En el feto suele curar sin formación de cicatriz 


licas engrapadas tienen menores índices de fugas que las formadas a mano, 
pero aún no se presentan datos sobre las anastomosis colocólicas o en el 
intestino delgado.* Sin embargo, se sabe que las anastomosis evertidas 
suturadas a mano tienen mayor riesgo de escape y ocasionan más forma- 
ción de adherencias pero se acompañan de una incidencia más baja de 
estenosis. Como no se conoce alguna superioridad definida de alguno 


Curva resultante 


La fuerza del nuevo 
colágeno aumenta 
con la síntesis 


Fuerza de resistencia a la tensión 


La fuerza del colágeno 
disminuye por la lisis 


Días 


Figura 9-5. Diagrama representativo del concepto de cicatrización de 
heridas del tugo digestivo como un fino equilibrio entre la síntesis de 
colágeno y la colagenólisis. El periodo “débil” en el cual la colagenólisis 
excede a la síntesis de colágeno se puede prolongar o exacerbar por 
cualquier factor que altere el equilibrio. [Reproducida con autorización de 
Hunt TK, Van Winkle W Jr: Wound healing: normal repair, in Dunphy JE (ed): 
Fundamentals of Wound Management in Surgery. New York: Chirurgecom, 
Inc, 1976, p. 29] 


de los métodos, se recomienda que los cirujanos se familiaricen con varias 
técnicas y las apliquen según lo exijan las circunstancias. 


Hueso 


Diversos cambios ocurren en el sitio de lesión a fin de restablecer la inte- 
gridad estructural y funcional tras cualquier tipo de lesión ósea. Casi todas 
las fases de la cicatrización se asemejan a las que se observan en la de la 
piel, pero las lesiones óseas muestran ciertas características individuales 
notables. La etapa inicial de formación del hematoma consiste en una acu- 
mulación de sangre en el sitio de fractura, que también contiene tejido 
blando desvitalizado, hueso muerto y médula necrótica. En la siguiente 
etapa tienen lugar la licuefacción y la degradación de productos no viables 
en el sitio de fractura. El hueso normal adyacente al sitio lesionado puede 
sufrir entonces revascularización, con el crecimiento de nuevos vasos san- 
guíneos hacia el sitio de fractura. Esto es similar a la formación de tejido 
de granulación en el tejido blando. Los síntomas relacionados con esta 
etapa son característicos de inflamación, con evidencias clínicas de tume- 
facción y eritema. 

Tres a cuatro días después de la lesión el tejido blando forma un puen- 
te entre los segmentos óseos fracturados en la etapa siguiente (etapa del 
callo blando). Este tejido blando se deposita donde se ha presentado 
neovascularización y sirve como una férula interna que previene el daño 
de los vasos sanguíneos recién formados y logra una unión fibrocartilagi- 
nosa. El callo blando se forma en la parte externa a lo largo de la diáfisis 
ósea y en la parte interna dentro de la cavidad medular. En clinica esta fase 
se caracteriza por la terminación del dolor y los signos inflamatorios. 

La fase siguiente (etapa de callo duro) consiste en la mineralización del 
callo blando y su conversión en hueso, lo que tal vez requiera hasta dos a 
tres meses y conduce a la unión ósea completa. Ahora el hueso se conside- 
ra lo bastante fuerte para soportar el apoyo de peso y muestra un aspecto 
cicatrizado en la radiografía. Esta etapa va seguida por la fase de remode- 
lación, en la que el callo excesivo se reabsorbe y la cavidad medular se re- 
canaliza. Esta remodelación posibilita la transmisión correcta de fuerzas y 
restablece el contorno del hueso. 

Como se observa en la cicatrización de la dermis, el proceso de unión 
ósea está mediado por factores de crecimiento y citocinas solubles. El gru- 
po más estudiado son las proteínas morfógenas óseas, que pertenecen a la 
superfamilia de TGFf. Al estimular la diferenciación de células mesenqui- 
matosas en condroblastos y osteoblastos, las proteínas morfógenas óseas 
afectan en forma directa la reparación del hueso y el cartílago. Otros fac- 
tores de crecimiento como PDGF, TGEf, TNFa y factor de crecimiento de 
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fibroblastos básico (bFGF) participan también en la reparación ósea me- 
diando las fases inflamatoria y proliferativa de la cicatrización. 


Cartilago 


El cartilago consiste en células (condrocitos) rodeadas por una matriz ex- 
tracelular constituida por varios proteoglucanos, fibras de colageno y 
agua. A diferencia del hueso, el cartilago es muy avascular y depende de la 
difusión para la transmisión de nutrimentos a través de la matriz. Además 
el pericondrio hipervascular contribuye de manera importante a nutrir el 
cartílago. Por tanto, las lesiones del cartílago pueden acompañarse de de- 
fectos permanentes secundarios a perfusión escasa y tenue. 

La respuesta de cicatrización del cartílago depende de la profundidad 
de la lesión. En las superficiales, la matriz de proteoglucano se altera y los 
condrocitos se lesionan. No se observa respuesta inflamatoria, pero sí un 
incremento de la síntesis de proteoglucano y colágeno que depende por 
completo del condrocito. Por desgracia la potencia de la cicatrización del 
cartílago no suele ser adecuada y la regeneración total es incompleta. Por 
estas razones las lesiones superficiales del cartílago cicatrizan con lentitud 
y a menudo originan defectos estructurales persistentes. 

En contraste con las lesiones superficiales, las profundas incluyen el 
hueso subyacente y el tejido blando. Ello conduce a la exposición de con- 
ductos vasculares del tejido dañado circundante que pueden ayudar en 
la formación de tejido de granulación. La hemorragia permite el inicio 
de la respuesta inflamatoria y la activación subsecuente de mediadores de 
la función celular para reparación. Conforme el tejido de granulación se 
establece, migran fibroblastos hacia la herida y sintetizan tejido fibroso 
que se condrifica. Poco a poco se forma cartílago hialino, que restablece la 
integridad estructural y funcional del sitio lesionado. 


Tendón 


Tendones y ligamentos son estructuras especializadas que unen músculo 
con huesos y huesos con huesos, respectivamente. Consisten en haces pa- 
ralelos de colágeno entremezclados con células en huso. Los tendones y 
ligamentos pueden sufrir una diversidad de lesiones, como laceración, ro- 
tura y contusión. A causa de la movilidad del hueso o los músculos subya- 
centes, los extremos dañados suelen separarse. La cicatrización de tendo- 
nes y ligamentos progresa en forma similar a la de otras áreas del cuerpo 
(es decir, mediante formación y organización del hematoma, depósito de 
tejido de reparación y formación de cicatrices). La matriz se caracteriza 
por acumulación de colágeno tipos I y II aunada a un incremento del 
contenido de agua, DNA y glucosaminoglucano. La transmisión de fuer- 
zas a través de la porción dañada puede ocurrir a medida que las fibras de 
colágeno se organizan. Es posible que el restablecimiento de la integridad 
mecánica nunca iguale la del tendón no dañado. 

La vasculatura del tendón ejerce un efecto claro en la cicatrización. Los 
tendones hipovasculares tienden a cicatrizar con menos movimiento y 
mayor formación de cicatriz que los que reciben una mejor perfusión. Las 
células especializadas, los tenocitos, tienen mucha actividad metabólica y 
conservan un potencial de regeneración considerable, aun en ausencia de 
vascularidad. Las células de la superficie del tendón son idénticas a las que 
se encuentran dentro de la vaina y también participan en la cicatrización 
tendinosa. 


Nervios 


Las lesiones neurales son muy frecuentes, con un estimado de 200 mil re- 
paraciones realizadas cada año en Estados Unidos. Los nervios periféri- 
cos son un conjunto complejo de axones, células no neuronales y elemen- 
tos extracelulares. Se distinguen tres tipos de lesiones neurales: neuropraxia 
(desmielinización focal), axonotmesis (interrupción de la continuación 
axonal pero preservación de la lámina basal de células de Schwann) y neu- 
rotmesis (transección completa). Después de todos los tipos de lesión, los 
extremos neurales progresan a través de un patrón predecible de cam- 
bios que incluye tres pasos cruciales: a) supervivencia de cuerpos de célu- 
las axonales, b) regeneración de axones que crecen a través del nervio 
transecado para llegar al muñón distal y c) migración y conexión de los 
extremos neurales en degeneración con los extremos neurales o los órga- 
nos afectados apropiados. 


Los fagocitos eliminan del muñón distal los axones y la vaina de mieli- 
na en degeneración (degeneración walleriana). Los brotes axonales en re- 
generación se extienden desde el muñón proximal y penetran en el muñón 
distal y los tejidos circundantes. Las células de Schwann envainan y ayu- 
dan a remielinizar los axones en regeneración. Se forman unidades fun- 
cionales cuando los axones en regeneración se unen con los puntos de 
acción finales apropiados. Varios factores participan en la cicatrización 
neural, como los factores de crecimiento, las moléculas de adherencia ce- 
lular y las células y los receptores no neuronales. Los factores de creci- 
miento incluyen el factor de crecimiento neural, el factor neurotrópico 
derivado del cerebro, los factores de crecimiento fibroblásticos básicos y 
ácidos, y las neuroleucinas. Las moléculas de adherencia celular que parti- 
cipan en la cicatrización neural comprenden la molécula de adherencia 
neural, la molécula de adherencia neurona-glia, la glucoproteína de adhe- 
rencia de mielina y la caderina N. Esta interacción compleja de factores de 
crecimiento y moléculas de adherencia ayuda a la regeneración neural. 


Cicatrización de una herida fetal 


La principal característica que distingue la cicatrización de heridas fetales 
de la de heridas en adultos es la aparente falta de formación de cicatriz. El 
conocimiento del modo en que las heridas fetales logran la integridad sin 
pruebas de cicatrización parece prometedor para la posible manipulación 
de fibrosis indeseable o la formación excesiva de cicatriz en adultos. Aun- 
que la cicatrización fetal inicial se distingue por la ausencia de cicatriz y 
semeja a la regeneración de tejidos, ocurre una fase de transición durante 
la vida gestacional en la que surge un patrón de cicatrización más similar 
al del adulto. Esta llamada “herida de transición” se observa al inicio del 
tercer trimestre y durante este periodo hay una reparación sin formación 
de cicatriz; sin embargo, existe una pérdida de la capacidad para regenerar 
apéndices cutáneos.* Por último, ocurre de manera exclusiva una cicatri- 
zación clásica que sigue el patrón de adultos con formación de cicatriz, 
aunque la cicatrización total aún es más rápida que en adultos. 

Varias características pueden influir en las diferencias entre las heridas 
fetales y las de adultos. Comprenden el ambiente de la herida, las respues- 
tas inflamatorias, los perfiles diferenciales de factores de crecimiento y la 
matriz de la herida. 


Ambiente de la herida 


El feto se encuentra inmerso en un ambiente líquido estéril y de tempera- 
tura estable, pero este hecho aislado no explica las diferencias observadas. 
Los experimentos demostraron que la curación sin cicatriz puede ocurrir 
fuera del ambiente de líquido amniótico y, por el contrario, es posible que 
se formen cicatrices in utero. P** 


Inflamación 


La extensión y la potencia de la respuesta inflamatoria se correlacionan de 
modo directo con el grado de formación de cicatriz en todas las heridas en 
cicatrización. La inflamación fetal reducida a causa de la inmadurez del 
sistema inmunitario del feto explicaría en parte la falta de cicatrices. El 
feto no sólo es neutropénico, sino que las heridas fetales contienen cifras 
más bajas de PMN y macrófagos. 


Factores de crecimiento 


Las heridas fetales se distinguen por la ausencia de TGFB, que puede tener 
una función importante en la cicatrización. En contraste, el bloqueo de 
TGFB1 o TGFB2 mediante anticuerpos neutralizantes reduce mucho la 
formación de cicatriz en heridas de adultos. La aplicación exógena de 
TGFB3 disminuye las concentraciones de TGFB1 y TGFB2 en el sitio de la 
herida, con una reducción resultante de la formación de cicatrices. Por 
tanto, el equilibrio entre la concentración, la actividad, o ambos, de las 
isoformas de TGF puede ser importante en la regulación del desarrollo 
de una cicatriz. 


Matriz de la herida 


La herida fetal se caracteriza por la producción excesiva y extensa de ácido 
hialurónico, un glucosaminoglucano de peso molecular alto que producen 
sobre todo los fibroblastos. Aunque las heridas en adultos también produ- 
cen ácido hialurónico, su síntesis es constante sólo en las heridas fetales. 


Los componentes del líquido amniótico, de manera más específica la orina 
fetal, tienen una singular capacidad para estimular la producción de ácido 
hialurónico.” Los fibroblastos fetales elaboran más colágeno que los de 
adultos y es posible que la concentración mayor de ácido hialurónico con- 
tribuya a la organización ordenada del colágeno. Como resultado de estos 
hallazgos se utiliza ácido hialurónico por vía tópica para mejorar la cica- 
trización e inhibir la formación posoperatoria de adherencias. 


CLASIFICACIÓN DE HERIDAS 


Las heridas se dividen en agudas o crónicas. Las agudas cicatrizan en for- 
ma y tiempo predecibles. El proceso ocurre con pocas, si acaso algunas, 
complicaciones y el resultado final es una herida bien cicatrizada. Las he- 
ridas quirúrgicas pueden cicatrizar en varias formas. Se dice que una heri- 
da por incisión que es limpia y se cierra con suturas cicatriza por primera 
intención. Con frecuencia, a causa de la contaminación bacteriana o la 
pérdida de tejido, la herida se deja abierta para que cicatrice mediante 
la formación de tejido de granulación y contracción; esto constituye la ci- 
catrización por segunda intención. El cierre primario tardío, o cicatriza- 
ción por tercera intención, es una combinación de los dos primeros y con- 
siste en colocar suturas, permitir que la herida permanezca abierta unos 
cuantos días y cerrar después las suturas (fig. 9-6). 

El espectro de cicatrización de las heridas agudas es amplio (fig. 9-7). 
Cuando se examina la adquisición de la integridad y la fuerza mecánicas 
durante la cicatrización, el proceso normal se caracteriza por un incre- 
mento constante y continuo que alcanza una meseta en cierto punto des- 
pués de la lesión. Las heridas con cicatrización tardía se distinguen por 
disminución de la fuerza de rotura de la herida en comparación con las he- 
ridas que cicatrizan a un ritmo normal; sin embargo, al final adquieren la 
misma integridad y fuerza que las heridas que cicatrizan en forma normal. 
Alteraciones como las carencias nutricionales, las infecciones o un trau- 
matismo grave ocasionan un retraso de la cicatrización, que se revierte 
cuando la fisiopatología subyacente se corrige. El deterioro de la cicatriza- 
ción se distingue por una falla para lograr la fuerza mecánica equivalente 
a la de heridas que cicatrizaron normalmente. Los pacientes con trastor- 
nos del sistema inmunitario y quienes padecen diabetes, utilizan esteroi- 
des por tiempo prolongado o tienen tejidos dañados por radioterapia son 
propensos a este tipo de deterioro de la cicatrización. El cirujano debe re- 
cordar estas situaciones y tener un gran cuidado en la colocación de la 


Primera intención 


Epitelización 


Reparación 
de tejido 
conjuntivo 


Contracción 


Epitelización 


Contracción 


Reparación 
de tejido 
conjuntivo 


Figura 9-6. Diferentes métodos clínicos para el cierre y cicatrización de 
heridas agudas. 


Cicatrización normal 


Cicatrización tardía 


Fuerza mecánica de la herida ————> 


Cicatrización 
alterada-crónica 


Tiempo ——_____> 


Figura 9-7. Adquisición de fuerza mecánica de la herida con el tiempo 
en la cicatrización normal, tardía y alterada. 


incisión y la selección del material de sutura, la atención posoperatoria y la 
terapéutica coadyuvante a fin de lograr las máximas posibilidades de cica- 
trización sin que sobrevengan complicaciones. 

Factores sistémicos y locales afectan la cicatrización normal (cuadro 
9-6). El clínico ha de estar familiarizado con estos factores e intentar con- 
trarrestar sus efectos perjudiciales. Las complicaciones que ocurren en 
heridas con un riesgo más alto pueden originar el fracaso de la cicatriza- 
ción o heridas crónicas que no cicatrizan. 


Factores que afectan la cicatrización de heridas 


Edad avanzada 


Casi todos los cirujanos piensan que el envejecimiento produce cambios 
fisiológicos intrínsecos cuyo resultado es retraso o deterioro de la cicatri- 
zación de heridas. La experiencia clínica con pacientes de edad avanzada 
tiende a apoyar este concepto. Estudios de pacientes quirúrgicos hospita- 
lizados muestran una correlación directa entre edad avanzada y deficien- 


CUADRO 9-6 


Sistémicos 
Edad 
Nutrición 


Traumatismos 
Enfermedades metabólicas 
Inmunodepresión 
Trastornos del tejido conjuntivo 
Tabaquismo 

Locales 
Lesión mecánica 
Infección 
Edema 
Isquemia/necrosis de tejido 
Agentes tópicos 
Radiación ionizante 
Tensión de oxígeno baja 
Cuerpos extraños 
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tes resultados finales de la cicatrización de heridas, como dehiscencia y 
hernia incisional.” Sin embargo, tales estadisticas no toman en cuenta 
las alteraciones o enfermedades subyacentes como posible causa del dete- 
rioro de la cicatrización de heridas en la edad avanzada. La mayor inciden- 
cia de enfermedades cardiovasculares, metabólicas (diabetes mellitus, des- 
nutrición y carencias vitamínicas) y cáncer, y la prevalencia del uso de 
fármacos que deterioran la cicatrización de la herida pueden contribuir a 
la incidencia más alta de problemas de heridas en la edad avanzada. No 
obstante, la experiencia clínica más reciente sugiere que es posible realizar 
con seguridad intervenciones quirúrgicas mayores en la edad avanzada. 
Los resultados de estudios en animales respecto a los efectos del enve- 
jecimiento en la cicatrización de heridas proporcionan resultados contra- 
dictorios. En voluntarios humanos sanos se observó un retraso importan- 
te de 1.9 días en la epitelización de defectos superficiales de la piel en 
pacientes mayores de 70 años de edad cuando se compararon con volun- 
tarios más jóvenes”! En los mismos voluntarios, mediante el uso de un 
micromodelo de fibroplasia, no fue factible demostrar diferencias en la 
acumulación de DNA o hidroxiprolina en la herida entre los grupos de 
jóvenes y de edad avanzada; sin embargo, los voluntarios jóvenes tuvieron 
una cantidad mucho más alta de nitrógeno amino-a@ en sus heridas, una 
indicación del contenido total de proteínas de la herida. En consecuencia, 
aunque al parecer la síntesis de colágeno en la herida no se deteriora con 
la edad, la acumulación de proteínas no colagenosas en sitios lesionados 
disminuye con el envejecimiento, lo que puede deteriorar las propiedades 
mecánicas de la cicatrización en los pacientes de edad avanzada. 


Hipoxia, anemia e hipoperfusión 


La tensión baja de oxígeno tiene un intenso efecto perjudicial en todos los 
aspectos de la cicatrización de heridas. La fibroplasia, aunque al principio 
es estimulada por el ambiente hipóxico de la herida, se deteriora de mane- 
ra significativa por hipoxia local. La síntesis óptima de colágeno requiere 
oxígeno como un cofactor, en particular para las etapas de hidroxila- 
ción. El incremento de los valores de la tensión de oxígeno subcutáneo 
secundario al aumento de la fracción de oxígeno inspirado (FiO,) del aire 
inspirado por periodos breves durante la intervención quirúrgica y justo 
después de la misma ocasiona un incremento del depósito de colágeno y 
una disminución de las tasas de infección de heridas tras una operación 
electiva. 2% 

Los principales factores que afectan el aporte local de oxígeno incluyen 
hipoperfusión por razones sistémicas (volumen bajo o insuficiencia car- 
diaca) o por causas locales (insuficiencia arterial, vasoconstricción local o 
tensión excesiva en los tejidos). El grado de vasoconstricción del lecho 
capilar subcutáneo muestra una respuesta exquisita al estado de los líqui- 
dos, la temperatura y el tono simpático hiperactivo como el que a menudo 
induce el dolor posoperatorio. La corrección de estos factores puede tener 
una influencia notable en el resultado final de la herida, sobre todo en la 
disminución de las tasas de infección de heridas." Al parecer la anemia 
normovolémica leve a moderada no afecta en forma adversa la tensión de 
oxígeno y la síntesis de colágeno en la herida, a menos que el hematócrito 
sea menor de 15%.” 


Esteroides y quimioterapéuticos 


Las dosis altas o el uso prolongado de glucocorticoides reducen la síntesis 
de colágeno y la fuerza de la herida.* El principal efecto de los esteroides 
consiste en inhibir la fase inflamatoria de la cicatrización de heridas (an- 
giogénesis, migración de neutrófilos y macrófagos, y proliferación de fi- 
broblastos) y la liberación de enzimas lisosómicas. Cuanto más potente es 
el efecto antiinflamatorio del compuesto esteroide utilizado, mayor es el 
efecto inhibidor en la cicatrización de heridas. Los esteroides que se em- 
plean después de los primeros tres a cuatro días de la lesión no afectan la 
cicatrización de la herida de modo tan grave como los que se administran 
en el posoperatorio inmediato. Por tanto, si es posible, debe posponerse su 
uso o emplearse formas con menos efectos antiinflamatorios. 

Además de su efecto en la síntesis de colágeno, los esteroides también 
inhiben la epitelización y la contracción, y contribuyen a incrementar las 
tasas de infección de la herida, sin considerar el tiempo en que se adminis- 
tren. La epitelización de heridas cutáneas con retraso de la cicatrización 
por esteroides puede estimularse mediante la aplicación tópica de vitami- 
na A.” También la síntesis de colágeno en heridas tratadas con esteroi- 
des puede estimularse con vitamina A. 


Todos los quimioterapéuticos antimetabolitos afectan de manera ad- 
versa la cicatrización de heridas al inhibir la proliferación celular tempra- 
na y la síntesis de DNA y proteínas de la herida, que son fundamentales 
para el éxito en la reparación. El retraso del uso de estos medicamentos 
durante cerca de dos semanas después de la lesión parece disminuir el 
deterioro de la cicatrización.” La extravasación de casi todos los fármacos 
quimioterapéuticos se acompaña de necrosis de tejidos, ulceración nota- 
ble y prolongación de la cicatrización en el sitio afectado.” 


Trastornos metabólicos 


La diabetes mellitus es uno de los trastornos metabólicos mejor conocidos 
que contribuyen a incrementar las tasas de infección y fracaso de heridas. 
La diabetes no controlada causa disminución de la inflamación, la angiogé- 
nesis y la síntesis de colágeno. Además la enfermedad de vasos grandes y 
pequeños que es característica de la diabetes avanzada contribuye a hipoxe- 
mia local. Suelen describirse defectos en la función de los granulocitos, el 
crecimiento interno de capilares y la proliferación de fibroblastos en la dia- 
betes. La obesidad, la resistencia a la insulina, la hiperglucemia y la insufi- 
ciencia renal diabética contribuyen de manera significativa e independiente 
al deterioro de la cicatrización de heridas que se observa en diabéticos.” 
Según estudios de heridas en animales diabéticos experimentales, la insuli- 
na restablece la síntesis de colágeno y la formación de tejido de granulación 
alos valores normales si se administra durante las fases tempranas de la ci- 
catrización. En heridas experimentales limpias, no infectadas y con buena 
perfusión en voluntarios diabéticos se observó que la diabetes mellitus tipo 
1 disminuye la acumulación de colágeno en la herida, independientemente 
del grado de control de la glucemia. Los pacientes con diabetes tipo 2 no 
mostraron algún efecto en la acreción de colágeno cuando se compararon 
con testigos sanos de edad similar. Más aún, al parecer la herida diabética 
carece de concentraciones suficientes del factor de crecimiento, que indica 
una cicatrización normal. Aún no se aclara si ello depende de una disminu- 
ción de la síntesis de colágeno o de un incremento de su catabolismo secun- 
dario a un ambiente proteolítico anormalmente alto en la herida. 

La corrección preoperatoria cuidadosa de los valores de la glucemia 
mejora el resultado final de heridas en pacientes diabéticos. El incremento 
de la tensión de oxígeno inspirado, el uso razonable de antibióticos y la 
corrección de otras anormalidades metabólicas coexistentes pueden resul- 
tar en una mejoría de la cicatrización de la herida. 

La uremia también se relaciona con alteraciones en la cicatrización de 
heridas. De manera experimental, los animales urémicos muestran una 
disminución de la síntesis de colágeno en la herida y de la fuerza de rotura. 
La contribución de la uremia aislada a este deterioro, en lugar de la desnu- 
trición relacionada, es difícil de determinar.*! El uso clínico de diálisis 
para corregir las anormalidades metabólicas y el restablecimiento de la 
nutrición deben influir en forma considerable en el resultado final de 
la herida en estos pacientes. 


Nutrición 

Desde la época de Hipócrates los clínicos reconocen la importante fun- 
ción de la nutrición en la recuperación de una lesión traumática o quirúr- 
gica. El consumo nutricional deficiente o la falta de nutrimentos indivi- 
duales alteran de modo notable muchos aspectos de la cicatrización de 
heridas. El clínico debe vigilar muy de cerca el estado nutricional de los 
pacientes con heridas porque el fracaso o la infección de las mismas tal vez 
sólo indique nutrición deficiente. Aunque la interacción completa de la 
nutrición y la cicatrización de heridas aún no se comprende a plenitud, se 
realizan esfuerzos para desarrollar intervenciones nutricionales específi- 
cas para heridas y el uso farmacológico de nutrimentos individuales como 
moduladores de los resultados finales de la herida. 

Los roedores experimentales alimentados con una dieta de 0 a 4% de 
proteínas experimentan un deterioro del depósito de colágeno con dismi- 
nución secundaria de la fuerza de rotura de la herida de la piel y la fascia, 
y un incremento de las tasas de infección de heridas. La inducción de esta- 
dos deficientes en energía al proporcionar sólo 50% del requerimiento 
calórico normal produce una disminución de la formación de tejido de 
granulación y del depósito de proteínas de matriz en ratas. El ayuno agudo 
en ratas deteriora mucho la síntesis de colágeno en tanto el mRNA proco- 
lágeno disminuye.** 

En clínica es muy raro encontrar desnutrición pura de energía o pro- 
teínas y la inmensa mayoría de los pacientes presenta desnutrición de 
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Figura 9-8. Efecto de la desnutrición sobre el depósito de colágeno en 
heridas experimentales en seres humanos. OHP, hidroxiprolina. 


proteínas y energía combinada. Estos enfermos experimentan una reduc- 
ción de la acumulación de hidroxiprolina (un índice del depósito de colá- 
geno) en tubos de politetrafluoroetileno implantados subcutáneamente 
cuando se comparan con pacientes cuya nutrición es normal (fig. 9-8). Más 
aún, la desnutrición mantiene una correlación clínica con incrementos de 
las tasas de complicaciones de la herida y mayores fracasos de la misma 
después de diversos procedimientos quirúrgicos. Esto refleja tanto deterio- 
ro de la respuesta de cicatrización como disminución de la inmunidad me- 
diada por células, fagocitosis y destrucción intracelular de bacterias por 
macrófagos y neutrófilos durante la desnutrición de proteínas y calorías. 

Dos factores adicionales relacionados con la nutrición merecen co- 
mentarse. Primero, el grado de deterioro nutricional no necesita ser de 
larga duración en seres humanos, en oposición a la situación experimen- 
tal. Por tanto, los pacientes con enfermedades preoperatorias breves o 
consumo de nutrimentos reducido en el periodo justo anterior a la lesión 
o la intervención quirúrgica tendrán un deterioro de la fibroplasia.% Se- 
gundo, la intervención nutricional breve y no siempre intensiva, por vía 
parenteral o entérica, puede revertir o prevenir la disminución del depósi- 
to de colágeno que se observa con la desnutrición o la inanición posopera- 
toria.” 

La posible función de los aminoácidos en la mejoría de la cicatrización 
de heridas se estudió durante los últimos decenios. Al parecer la arginina 
es más activa en términos de mejoría de la fibroplasia de la herida. La ca- 
rencia de arginina ocasiona disminución de la fuerza de rotura de la herida 
y acumulación de colágeno en la herida en ratas alimentadas con comida 
estándar. Las ratas que reciben 1% de complementos de clorhidrato de 
arginina, y por consiguiente no presentan deficiencia de esta última, 
muestran un incremento de la fuerza de rotura de la herida y la síntesis de 
colágeno cuando se comparan con testigos alimentados con comida están- 


dar.’ Se realizaron estudios en voluntarios humanos sanos para examinar 
el efecto de los complementos de arginina en la acumulación de colágeno. 
Se encontró que los voluntarios humanos sanos jóvenes (25 a 35 años de 
edad) tienen un depósito de colágeno en la herida mucho mayor después 
de recibir complementos orales de 30 g de aspartato de arginina (17 g de 
arginina libre) o 30 g de clorhidrato de arginina (24.8 g de arginina libre) 
al dia durante 14 dias.© Un estudio en seres humanos mayores sanos (67 a 
82 años de edad) reveló que los complementos diarios de 30 g de aspartato 
de arginina durante 14 días produjeron un incremento significativo del 
depósito de colágeno y proteínas totales en el sitio de la herida en compa- 
ración con testigos que recibieron placebos. No se observó una mejoría en 
la síntesis de DNA en las heridas de sujetos a los que se administraron 
complementos de arginina, lo que sugiere que el efecto de la arginina no 
está mediado por una modalidad de acción inflamatoria.” Los comple- 
mentos de arginina no tuvieron efecto en la tasa de epitelización de un 
defecto superficial de la piel en este estudio, lo que sugiere además que el 
principal efecto de la arginina en la cicatrización de heridas consiste en 
mejorar el depósito de colágeno. En fecha reciente se encontró que un ré- 
gimen de complementos dietéticos de arginina, B-hidroxi-B-metilbutirato 
y glutamina mejoró de manera significativa y específica el depósito de co- 
lágeno en voluntarios humanos sanos, de edad avanzada, en comparación 
con un complemento isonitrogenado isocalórico (fig. 9-9).7* Como los in- 
crementos de la fuerza de rotura durante las primeras semanas de cicatri- 
zación se relacionan directamente con la síntesis de nuevo colágeno, los 
complementos de arginina pueden mejorar la fuerza de la herida como 
consecuencia del aumento del depósito de colágeno. 

Las vitaminas que se vinculan más de cerca con la cicatrización de la 
herida son la C y la A. El escorbuto o carencia de vitamina C produce un 
defecto en la cicatrización de heridas, en particular por una falla en la 
síntesis y el enlace cruzado de colágeno. Desde el punto de vista bioquimi- 
co, la vitamina C se requiere para la conversión de prolina y lisina en hi- 
droxiprolina e hidroxilisina, respectivamente. Asimismo la deficiencia de 
vitamina C se acompaña de mayor incidencia de infección en la herida y si 
esta última ocurre, tiende a ser más grave. Se cree que estos efectos se de- 
ben a deterioro concurrente de la función de los neutrófilos, disminución 
de la actividad del complemento y reducción del aislamiento de bacterias, 
secundaria al depósito insuficiente de colágeno. La ración dietética reco- 
mendada es de 60 mg/día, que proporciona un margen de seguridad con- 
siderable para la mayoría de los no fumadores. Este requerimiento puede 
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Figura 9-9. Valores de 14 a 7 días para el aspartato (ASP), hidroxiprolina 
(OHP), lisina (LYS), y o-amino nitrógeno (@AN) en voluntarios que 
recibieron complementos alimenticios de arginina, B-hidroxi-B- 
metilbutirato y glutamina. *P <0.05. (De Williams JZ, et al, /' con 
autorización.) 
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aumentar hasta 2 g/dia en pacientes lesionados de gravedad o con una 
quemadura extensa. Aunque no se cuenta con pruebas que indiquen que 
el exceso de vitamina C es tóxico, tampoco está comprobado que las dosis 
superterapéuticas de vitamina C ofrezcan algún beneficio.”” 

La deficiencia de vitamina A deteriora la cicatrización de heridas, en 
tanto que los complementos de la misma la benefician tanto en seres hu- 
manos como en animales sin deficiencia. La vitamina A aumenta la res- 
puesta inflamatoria en la cicatrización de la herida, tal vez al incrementar 
la labilidad de las membranas lisosómicas. Se observa un mayor ingreso 
de macrófagos, con aumento de su activación y síntesis de colágeno. La 
vitamina A eleva en forma directa la producción de colágeno y de re- 
ceptores del factor de crecimiento epidérmico cuando se añade in vitro 
a fibroblastos cultivados. Como se mencionó en la sección Esteroides y 
quimioterapéuticos, los complementos de vitamina A pueden revertir los 
efectos inhibidores de los corticoesteroides en la cicatrización de heridas. 
La vitamina A también puede restablecer la cicatrización de heridas dete- 
riorada por diabetes, formación de un tumor, ciclofosfamida y radia- 
ción. Los requerimientos de vitamina A se incrementan a causa de una 
lesión o estrés importantes. Suelen recomendarse dosis complementarias 
de vitamina A en pacientes lesionados graves. Las dosis varían de 25 000 a 
100 000 UI/dia. 

Las relaciones entre minerales y oligoelementos específicos y déficit en 
la cicatrización de heridas son complejas. A menudo las carencias son 
múltiples e incluyen déficit de macronutrimentos. Como algunas de las 
vitaminas descritas con anterioridad, los oligoelementos específicos pue- 
den funcionar como un cofactor o parte de una enzima que es esencial 
para la homeostasia y la cicatrización de la herida. En clínica suele ser más 
fácil prevenir deficiencias que diagnosticarlas. 

El cinc es el elemento mejor estudiado en la cicatrización de heridas y 
desde hace siglos se utiliza de modo empírico en padecimientos dermato- 
lógicos. Es esencial para la cicatrización de heridas en animales y seres 
humanos. Se conocen más de 150 enzimas de las que el cinc es parte inte- 
gral o un cofactor esencial y muchas de ellas son fundamentales para la 
cicatrización de heridas.” La carencia de cinc cursa con disminución de 
la proliferación de fibroblastos y de la síntesis de colágeno, deterioro de la 
fuerza total de la herida y retraso de la epitelización. Estos defectos se re- 
vierten con complementos de cinc. A la fecha ningún estudio demostró 
alguna mejoría de la cicatrización de heridas con complementos de cinc 
en pacientes sin deficiencia de este elemento.” 


Infecciones 


Las infecciones de heridas aún representan un problema médico mayor 
tanto en términos de la forma en que afectan el resultado final de procedi- 
mientos quirúrgicos como por su impacto en el tiempo de hospitalización 
y los costos médicos.”? Muchas intervenciones quirúrgicas por otra parte 
exitosas fracasan a causa del desarrollo de infecciones de la herida. La ocu- 
rrencia de infecciones es una preocupación mayor cuando se usan implan- 
tes y puede dar lugar a la extracción del material de prótesis y por tanto a 
someter al paciente a operaciones adicionales y al riesgo grave de morbili- 
dad y mortalidad. Las infecciones pueden debilitar un cierre abdominal o 
la reparación de la hernia y producir dehiscencia de la herida o recurren- 
cia de la hernia. Desde el punto de vista estético, las infecciones pueden 
originar cierres deformantes, desagradables o tardíos. 

Se realizan estudios exhaustivos para examinar el tratamiento profilác- 
tico apropiado de heridas quirúrgicas. El epitelio intacto previene la entra- 
da de los contaminantes bacterianos que suelen encontrarse en la piel a los 
tejidos profundos. La intervención quirúrgica altera el epitelio intacto y 
permite el acceso de bacterias a estos tejidos y al torrente sanguíneo. La 
profilaxis con antibióticos es más eficaz cuando se encuentran concentra- 
ciones adecuadas del antibiótico en los tejidos al momento de la incisión y 
el aseguramiento de la dosificación y programación preoperatorias ade- 
cuadas de antibiótico se ha convertido en una medida significativa del 
desempeño hospitalario.”é La adición de antibióticos tras la ocurrencia de 
una contaminación quirúrgica resulta ineficaz para prevenir infecciones 
posoperatorias de la herida. 

Estudios que comparan operaciones practicadas con profilaxis con an- 
tibióticos o sin ella demuestran que los procedimientos clases II, II y IV 
(véase más adelante) en los que se emplean antibióticos profilácticos apro- 
piados se acompañan de apenas un tercio de la tasa de infección de heri- 
das observada en las series sin tratamiento publicadas.” En fecha más re- 
ciente se demostró que repetir las dosis de antibióticos es esencial para 


disminuir las infecciones posoperatorias de la herida en intervenciones 
cuya duración excede la semivida bioquímica (t,/2) del antibiótico o en las 
que se presenta una hemorragia de gran volumen y restitución de lí- 
quidos.7$7? Pueden administrarse dosis adicionales de antibióticos duran- 
te 24 h después de la operación en casos prolongados, en los pacientes en 
que se usan implantes protésicos o cuando se encuentra una contamina- 
ción inesperada. 

La selección de antibióticos para la profilaxis debe ajustarse al tipo de 
operación a practicar, los contaminantes quirúrgicos que podrían encon- 
trarse durante el procedimiento y el perfil de microorganismos resistentes 
presente en la institución donde se efectúa el procedimiento quirúrgico. El 
surgimiento de la diseminación continua de Staphylococcus aureus resis- 
tente a meticilina y enterococos resistentes a vancomicina restringió mu- 
cho la selección de estos fármacos para uso rutinario. El cuadro 9-7 pre- 
senta un ejemplo de lineamientos terapéuticos para intervenciones 
quirúrgicas específicas.” 

Los pacientes con válvulas cardiacas protésicas o cualquier prótesis 
vascular u ortopédica implantada deben recibir profilaxis con antibióticos 
antes de cualquier procedimiento en el que se anticipa bacteriemia impor- 
tante. Los procedimientos dentales requieren profilaxis con penicilina o 
amoxicilina de amplio espectro, en tanto que antes de la instrumentación 
urológica el paciente debe tratarse con una cefalosporina de segunda ge- 
neración. Los individuos con prótesis que se someten a una intervención 
quirúrgica gastrointestinal deben recibir protección contra anaerobios 
combinada con una cefalosporina. 

La incidencia de infección de la herida se aproxima a 5 a 10% en Esta- 
dos Unidos y no cambió durante los últimos decenios. Se demostró en 
términos cuantitativos que si la herida está contaminada con >10° micro- 
organismos, el riesgo de infección de la misma se incrementa de manera 
notable, pero este umbral puede ser mucho más bajo en presencia de ma- 
teriales extraños. La fuente de patógenos para la infección suele ser la flora 
endógena de la piel, las mucosas o las vísceras del paciente. Los microor- 
ganismos que más a menudo causan infecciones de la herida en orden de 
frecuencia son especies de Staphylococcus, Streptococcus coagulasa negati- 
vos, enterococos y Escherichia coli. La incidencia de infección de la herida 
guarda una relación directa con el grado de contaminación durante la 
operación por el proceso patológico en sí mismo (limpia: clase I, limpia 
contaminada: clase II, contaminada: clase III y sucia: clase IV). Muchos 
factores contribuyen al desarrollo de infecciones posoperatorias de la he- 
rida. Casi todas las infecciones de una herida quirúrgica se manifiestan en 
el transcurso de 7 a 10 días del posoperatorio, aunque un número pequeño 
se presenta años después de la intervención quirúrgica original. Con el 
acortamiento creciente de la hospitalización, muchas infecciones se detec- 
tan en pacientes externos, lo que conduce a subestimar la incidencia ver- 
dadera de las infecciones de la herida. La definición real de infección de la 
herida es motivo de debate. La definición más estrecha incluiría heridas de 
las que drena material purulento con identificación de bacterias en el cul- 
tivo. La definición más amplia comprendería todas las heridas con drenaje 
de pus, con estudios bacteriológicos positivos o no; heridas que el cirujano 
abre y que considera infectadas. % 

Las infecciones de la herida pueden clasificarse anatómicamente como 
superficiales o suprafasciales y profundas, que incluyen fascia, músculo o 
cavidad abdominal. Casi tres cuartas partes de todas las infecciones de 
heridas son superficiales y sólo abarcan la piel y el tejido subcutáneo. El 
diagnóstico clínico es fácil cuando una herida posoperatoria se ve edema- 
tosa, eritematosa y dolorosa a la palpación. Con frecuencia la presentación 
es más sutil y la ocurrencia de fiebre posoperatoria (por lo general de gra- 
do bajo), la presencia de leucocitosis, leve e inexplicable, o la existencia de 
dolor a causa de la incisión deben dirigir la atención a la herida. La inspec- 
ción de esta última es muy útil para detectar un edema sutil alrededor de 
la línea de sutura o de grapas, que se manifiesta por un aspecto céreo de la 
piel que caracteriza la fase temprana de la infección. Si se presume infec- 
ción de la herida, deben quitarse varios puntos o grapas alrededor del área 
de mayor sospecha e insertar un aplicador con punta de algodón en el 
área subcutánea a fin de abrir un segmento pequeño de la incisión. Esto 
causa una molestia mínima, si acaso, al paciente. La presencia de pus exige 
abrir aún más las capas subcutánea y de la piel en toda la extensión de la 
bolsa infectada. Es necesario obtener muestras para cultivos aerobios y 
anaerobios, y muy pocos pacientes requieren antibioticoterapia. Los indi- 
viduos con inmunodepresión (diabéticos o quienes reciben esteroides o 
medicamentos quimioterapéuticos), que muestran indicios de penetra- 
ción de tejidos o toxicidad sistémica, o en los que se insertaron dispositi- 


DRO9 Profilaxis antimicrobiana para intervención quirúrgica 


Naturaleza del procedimiento 


Cardiaca 


Gl, esofágica, gastroduodenal 
Vía biliar 
Colorrectal 


Apendicectomía, no perforada” 


Genitourinario' 
Ginecológica y obstétrica 


Histerectomía vaginal, abdominal o 
laparoscópica 


Cesárea 
Aborto 


Cirugía de cabeza y cuello 


Incisiones en la mucosa bucal o 
faríngea 


Neurocirugía 


Oftalmica 


Ortopédica 


Torácica (no cardiaca) 


Vascular 
Cirugía arterial, que incluye prótesis, 
aorta abdominal o incisión 
inguinal 
Amputación de extremidad inferior 
por isquemia 


* Los antibióticos profilácticos parenterales pueden administrarse como dosis única IV iniciada 60 min o menos antes del procedimiento. Para intervenciones quirúrgicas prolongadas (>4 h) o 
con pérdida sanguínea importante, deben administrarse dosis transoperatorias adicionales a intervalos 1-2 veces la semivida del fármaco por el tiempo que dure el procedimiento en un 
paciente con función renal normal. Si se usan vancomicina o una fluoroquinolona, la infusión debe iniciarse 60-120 min antes de la incisión inicial para minimizar la probabilidad de una 


Patógenos frecuentes 


Staphylococcus aureus, 
S. epidermidis 


Bacilos entéricos gramnegativos, 
cocos grampositivos 


Bacilos entéricos gramnegativos, 
enterococos, clostridios 


Bacilos entéricos gramnegativos, 
anaerobios, enterococos 


Bacilos entéricos gramnegativos, 
anaerobios, estreptococos del 
grupo B, enterococos 


Igual que para histerectomía 
Igual que para histerectomía 


Anaerobios, bacilos entéricos 
gramnegativos, S. aureus 


S. aureus, S. epidermidis 


S. epidermidis, S. aureus, estreptococos, 
bacilos entéricos gramnegativos, 
Pseudomonas spp. 


S. aureus, S. epidermidis 


S. aureus, S. epidermidis, estreptococos, 
bacilos entéricos gramnegativos 


S. aureus, S. epidermidis, bacilos 
entéricos gramnegativos 


S. aureus, S. epidermidis, bacilos 
entéricos gramnegativos, clostridios 


Antibióticos recomendados 


Cefazolina 
o cefuroxima 
o vancomicina? 


Sólo alto riesgo: cefazolina 
Sólo alto riesgo:* cefazolina 


Oral: neomicina + eritromicina basefo 
metronidazol’ 


Parenteral: cefoxitina? 

o cefazolina + 

metronidazol? 

o ampicilina-sulbactam 

Sólo alto riesgo: ciprofloxacina 
Cefoxitina? o cefazolina? 

o ampicilina-sulbactam? 


Cefazolina? 


Primer trimestre, alto riesgo? penicilina 
G acuosa O 

Doxiciclina 

Segundo trimestre: cefazolina? 

Clindamicina + 

gentamicina 

o cefazolina 

Cefazolina 

o vancomicina? 


Gentamicina, tobramicina, 
ciprofloxacina, gatifloxacina, 
levofloxacina, moxifloxacina, 
ofloxacina o 


Neomicina, gramicidina, polimixina B 
o cefazolina 


Cefazolinal 


o cefuroximal 


o vancomicina®s 
Cefazolina 


o cefuroxima 


o vancomicina? 


Cefazolina 


o vancomicina? 


Cefazolina 


o vancomicina? 


reacción a la infusión cercana al momento de la inducción anestésica, y para alcanzar niveles adecuados al momento de la incisión. 


P La vancomicina se usa en hospitales en los que Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA) y S. epidermidis son causa frecuente de infección de heridas quirúrgicas, para pacientes 
colonizados antes con MRSA o para los que son alérgicos a la penicilina o cefalosporinas. La administración IV rápida puede causar hipotensión, la cual puede ser muy peligrosa durante la 


inducción anestésica. 


Aun cuando el fármaco se administre durante 60 min, puede haber hipertensión; el tratamiento con difenhidramina y el descenso adicional en la velocidad de infusión pueden ser útiles. 
Algunos expertos administran 15 mg/kg de vancomicina a pacientes que pesan más de 75 kg, hasta un máximo de 1.5 g con menor velocidad de infusión (90 min para 1.5 g). A fin de tener 
cobertura contra bacterias gramnegativas, la mayoría de los consultores de Medical Letter incluirían también cefazolina o cefuroxima en el régimen profiláctico para pacientes no alérgicos a 


Dosis para adulto antes de la operación? 


1-2 g IV 
1.5 g IV 
1glV 

1-2 g IV 


1-2 g IV 


1-2 g IV 

1-2 g IV 

0.5 g IV 

3glV 

500 mg VO o 400 mg IV 
1-2 g IV 

3glV 


1-2 g IV después de pinzar el cordón 
2 millones de unidades IV 


300 mg VO“ 
1-2 g IV 
600-900 mg IV 
1.5 mg/kg IV 

1-2 g IV 
1-2 g IV 
1glV 
Multiples gotas tópicas durante 2 a 24h 


00 mg subconjuntival 


-2g IV 
5glV 
glV 
-2g IV 
5SglV 
glV 
-2g IV 
glV 


-2g IV 
glV 


las cefalosporinas. Pueden combinarse ciprofloxacina, levofloxacina, gentamicina o aztreonam con vancomicina en pacientes que no toleran una cefalosporina. 


© Algunos consultores recomiendan una dosis adicional cuando se suspende la derivación durante una intervención a corazón abierto. 


d Obesidad mórbida, obstrucción esofágica, descenso de acidez gástrica o de la motilidad gastrointestinal. 
€ Edad >70 años, colecistitis aguda, vesícula biliar no funcional, ictericia obstructiva o cálculos en el colédoco. 


f Después de la dieta y purga apropiadas, 1 g de neomicina más 1 g de eritromicina a la 1:00, 2:00 y 11:00 p.m. o 2 g de neomicina más 2 g de metronidazol a las 7:00 y 11:00 p.m. del dia 


previo a una operación a las 8:00 a.m. 


2 Para pacientes alérgicos a la penicilina y cefalosporinas, una alternativa razonable es clindamicina combinada con gentamicina, ciprofloxacina, levofloxacina o aztreonam. 


A Para tratamiento de viscera perforada, a menudo se continúa durante 5 días. La rotura visceral en el periodo posoperatorio (dehiscencia) requiere un antibacteriano para incluir cobertura 


de patógenos intrahospitalarios. 


‘Cultivo urinario positivo o no disponible, catéter preoperatorio, biopsia prostática transrectal, colocación de material protésico. 
l Pacientes con enfermedad pélvica inflamatoria previa, gonorrea previa o múltiples parejas sexuales. 

K Dividir en 100 mg una hora antes del aborto y 200 mg media hora después. 
Si va a usarse un torniquete en el procedimiento, la dosis completa de antibiótico debe infundirse antes de inflarlo. 
Fuente: reproducido con autorización a partir de Antimicrobial Prophylaxis for Syurgery. Treatment Guidelines from The Medical Letter, 2006;4:84. The Medical Letter”, Inc. New Rochelle, 


Nueva York. 
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vos protésicos (injertos vasculares, valvulas cardiacas, articulaciones arti- 
ficiales o mallas) deben tratarse con antibióticos sistémicos.*% 

Las infecciones profundas de la herida surgen justo adyacentes a la fas- 
cia, ya sea arriba o abajo de la misma, y suelen tener un componente intra- 
abdominal. Sin embargo, la mayor parte de las infecciones intraabdomi- 
nales no se comunica con la herida. Las infecciones profundas se presentan 
con fiebre y leucocitosis. La incisión puede drenar pus en forma espontá- 
nea o tal vez se reconozca alguna extensión intraabdominal si se sigue el 
drenaje que se consideró una infección superficial de la herida, pero se 
observa drenaje de pus entre las suturas fasciales. En ocasiones ocurrirá 
dehiscencia de la herida. La más peligrosa de las infecciones profundas es 
la fascitis necrosante. Se acompaña de una mortalidad alta, sobre todo en 
pacientes de edad avanzada. Es un proceso invasivo que afecta a la fascia y 
conduce a necrosis secundaria de la piel. En términos fisiopatológicos es 
una trombosis séptica de los vasos entre la piel y las capas profundas. La 
piel muestra ampollas hemorrágicas y necrosis franca subsecuente, con 
áreas circundantes de inflamación y edema. La necrosis fascial suele ser 
más amplia que la alteración de la piel o que la que el cirujano estima por 
los datos clínicos. El paciente está tóxico, tiene fiebre alta, taquicardia e 
hipovolemia notable que, si no se corrige, progresa hasta colapso cardio- 
vascular. Desde el punto de vista bacteriológico es una infección mixta y 
deben obtenerse muestras para tinción de Gram de frotis y cultivos a fin 
de ayudar al diagnóstico y al tratamiento. Tan pronto se cuenta con los 
estudios bacteriológicos, es necesario iniciar el tratamiento con dosis altas 
de penicilina (20 a 40 millones U/día por vía intravenosa). Se practica re- 
animación cardiovascular con soluciones electrolíticas, sangre, plasma, o 
todos ellos, tan rápido como sea posible antes de inducir la anestesia. El 
objetivo del tratamiento quirúrgico es la eliminación meticulosa de toda la 
piel y la fascia necrosadas. Si la fascia necrótica está recubierta por piel 
viable, se hacen múltiples incisiones longitudinales en la piel para permitir 
la escisión de la fascia desvitalizada. Aunque el objetivo de la primera in- 
tervención quirúrgica consiste en eliminar todo el tejido necrótico, a me- 
nudo la distinción entre tejido necrótico y sólo edematoso es difícil. La 
inspección cuidadosa cada 12 a 24 h revelará cualquier área necrótica nue- 
va y ésta requerirá desbridamiento y escisión más amplios. Una vez que 
todo el tejido necrótico se eliminó y la infección se controló, las heridas 
pueden cubrirse con homoinjertos o xenoinjertos hasta que la reconstruc- 
ción y los autoinjertos definitivos puedan llevarse a cabo. 

La mera presencia de bacterias en una herida abierta, aguda o crónica, 
no constituye una infección, porque en situaciones normales puede haber 
un gran número de bacterias. Es factible que la bacteria que crece no re- 
presente las bacterias que causan la infección real de la herida. Al parecer 
existe cierta confusión en cuanto a lo que en realidad constituye la infec- 
ción de una herida. Para mayor claridad los autores diferencian entre con- 
taminación, colonización e infección. Contaminación es la presencia de 
bacterias sin multiplicación, colonización se refiere a la multiplicación sin 
respuesta del hospedador e infección es la ocurrencia de una respuesta del 
hospedador como reacción al depósito y la multiplicación de bacterias. La 
presencia de una respuesta del hospedador ayuda a diferenciar entre la 
infección y la colonización que se observan en heridas crónicas. La res- 
puesta del hospedador que contribuye al diagnóstico de una infección de 
la herida incluye celulitis, exudado anormal, retraso de la cicatrización, 
cambio en el dolor, tejido de granulación anormal, formación de puentes 
y color y olor anormales. 

Como se señaló en la sección Hemostasia e inflamación, los neutrófi- 
los desempeñan una función importante en la prevención de infecciones 
de heridas. La enfermedad granulomatosa crónica (CGD, chronic granulo- 
matous disease) comprende un grupo genéticamente heterogéneo de en- 
fermedades en las que la enzima óxido dependiente de fosfato de dinu- 
cleótido de adenina y nicotinamida reducida es deficiente. Este defecto 
deteriora la destrucción intracelular de microorganismos y deja al pacien- 
te susceptible a infecciones por bacterias y hongos. Los afectados tienen 
infecciones recurrentes y forman granulomas, que pueden ocasionar obs- 
trucción del antro gástrico y de las vías genitourinarias, y cicatrización 
deficiente de la herida. Los cirujanos participan cuando el paciente pre- 
senta complicaciones infecciosas u obstructivas. 

Para el diagnóstico de CGD se utiliza la prueba de reducción de nitro- 
azul de tetrazolio. Los neutrófilos normales pueden reducir este compues- 
to, no así los de pacientes afectados, lo que facilita el diagnóstico mediante 
una prueba colorimétrica. Desde el punto de vista clínico los enfermos 
experimentan infecciones recurrentes, neumonía, linfadenitis, absceso 


hepático y osteomielitis. Los microorganismos causales más frecuentes 
son Staphylococcus aureus, Aspergillus, Klebsiella, Serratia o Candida. 
Cuando los pacientes con CGD requieren cirugía, debe considerarse una 
prueba de función pulmonar preoperatoria, pues están predispuestos a 
enfermedad pulmonar obstructiva y restrictiva. Las complicaciones de la 
herida son frecuentes, en particular la infección. Las suturas se quitan tan 
tarde como sea posible porque las heridas cicatrizan con lentitud. Las son- 
das de drenaje para el absceso deben dejarse colocadas durante un periodo 
prolongado hasta que la infección se resuelve por completo.** 


Heridas crónicas 


Las heridas crónicas se definen como heridas que no prosiguieron a través 
del proceso ordenado que produce la integridad anatómica y funcional 
satisfactoria o que continuaron por el proceso de reparación sin producir 
resultados anatómicos y funcionales adecuados. Casi todas las heridas que 
no cicatrizan en tres meses se consideran crónicas. Las úlceras cutáneas, 
que por lo general se presentan en el tejido blando traumatizado o con 
alteración vascular, también se consideran de naturaleza crónica y en pro- 
porción son el principal componente de las heridas crónicas. Además de 
los factores que pueden retrasar la cicatrización de la herida ya comenta- 
dos, es posible que otros mecanismos causales ocupen un sitio en la causa 
de las heridas crónicas. Los traumatismos repetidos, la perfusión o la oxi- 
genación deficiente, una inflamación excesiva, o todos ellos, contribuyen 
a la causa y la perpetuación de la cronicidad de las heridas. 

La falta de respuesta a las señales reguladoras normales también se 
considera un factor de predicción de heridas crónicas. Lo anterior puede 
ocurrir como un fracaso de la síntesis normal de factores de crecimiento,” 
y por consiguiente, un incremento del catabolismo de factores de creci- 
miento en el ambiente de una herida que es notablemente proteolítico a 
causa de la presión excesiva de actividad de proteasa o una falla de los 
mecanismos inhibidores antiproteasa normales.** Asimismo, se encontró 
que el potencial de proliferación se reduce en los fibroblastos de heridas 
crónicas, tal vez por envejecimiento** o disminución de la expresión de 
receptores de factor de crecimiento.** Las heridas crónicas se deben a di- 
versos factores causales y a continuación se estudian algunos de los más 
frecuentes. 

La transformación maligna de úlceras crónicas puede ocurrir en cual- 
quier herida de larga duración (úlcera de Marjolin). Toda herida que no 
cicatriza durante un periodo prolongado es propensa a la transformación 
maligna. La presencia de bordes de la herida volteados constituye la dife- 
rencia clínica entre las heridas malignas y las que no lo son. En los pacien- 
tes en que se sospechan transformaciones malignas es necesario obtener 
una biopsia de los bordes de la herida para descartar malignidad. Los cán- 
ceres que surgen por primera vez en heridas crónicas incluyen carcinomas 
tanto de células escamosas como basales. 


Úlceras arteriales isquémicas 


Estas heridas se deben a falta de irrigación y causan dolor cuando se pre- 
sentan. Suelen acompañarse de otros síntomas de vasculopatía periférica, 
como claudicación intermitente, dolor en reposo, dolor nocturno y cam- 
bios de color. Tales heridas suelen presentarse en las porciones más dista- 
les de las extremidades como las hendiduras interdigitales, aunque tam- 
bién se observan en sitios más proximales. En el examen los pulsos pueden 
estar disminuidos o inexistentes con reducción del índice tobillo-humeral 
y formación deficiente de tejido de granulación. Es posible identificar 
otros signos de isquemia periférica, como resequedad de la piel, pérdida 
de pelo, descamación y palidez. A menudo la herida en sí misma es super- 
ficial con márgenes lisos y una base pálida, y la piel circundante puede ser 
normal. El tratamiento de estas lesiones es doble e incluye revasculariza- 
ción y cuidado de la herida.* La norma es que estas heridas no cicatrizan 
a menos que se efectúe una revascularización satisfactoria. Una vez que se 
establece una irrigación sanguínea adecuada, casi todas estas heridas pro- 
gresan hasta la cicatrización satisfactoria. 

Para el tratamiento de los pacientes con isquemia de extremidad es 
primordial una estrategia de prevención. Los enfermos confinados a la 
cama, en especial los que están sedados (en la unidad de cuidados intensi- 
vos), con demencia o que tienen compromiso neural periférico (neuropa- 
tía o paraplejía), desarrollan úlceras por presión en poco tiempo y a menu- 
do en forma innecesaria. El retiro de las medias compresivas (en pacientes 


con isquemia crítica), el cambio de posición frecuente y la vigilancia son 
vitales para prevenir estas úlceras.” 


Úlceras por estasis venosa 


Aunque se acepta de manera unánime que las úlceras venosas se deben a 
estasis venosa y retropresión hidrostática, hay menos consenso en cuanto 
a las vías fisiopatológicas exactas que conducen a la ulceración y el dete- 
rioro de la cicatrización. A nivel microvascular, se observa alteración y 
distensión de los capilares dérmicos con fuga de fibrinógeno hacia los te- 
jidos; la polimerización de fibrinógeno en sacos de fibrina conduce a la 
formación de sacos perivasculares que impiden el intercambio de oxígeno 
y en consecuencia contribuyen a la ulceración. Estos mismos sacos de fi- 
brina y la fuga de macromoléculas como fibrinógeno y macroglobulina 
alfa, atrapan factores de crecimiento e impiden la cicatrización de la heri- 
da. Otra hipótesis sugiere que se adhieren neutrófilos al endotelio capilar 
y causan taponamiento y disminución del flujo sanguíneo de la dermis. La 
hipertensión venosa y el daño capilar ocasionan extravasación de hemo- 
globina. Los productos de su catabolismo son irritantes, causan prurito y 
dañan la piel. La pigmentación parda resultante de la piel en combinación 
con la pérdida de grasa subcutánea origina cambios característicos llama- 
dos lipodermatoesclerosis. Sin considerar los mecanismos fisiopatológicos, 
el cuadro clínico característico es de una úlcera que no se epiteliza de nue- 
vo a pesar de la presencia de tejido de granulación adecuado. 

La estasis venosa se debe a insuficiencia de los sistemas venosos super- 
ficial o profundo. Las úlceras venosas crónicas suelen deberse a insuficien- 
cia del sistema venoso profundo y casi siempre son indoloras. Las úlceras 
por estasis tienden a presentarse en los sitios de perforantes insuficientes, 
el más usual es arriba del maléolo interno, sobre la perforante de Cockett. 
En el examen la localización típica combinada con un antecedente de in- 
suficiencia venosa y otros cambios de la piel establecen el diagnóstico. Por 
lo general la herida es superficial con márgenes irregulares y piel circun- 
dante pigmentada. 

El aspecto esencial del tratamiento de las úlceras venosas es la compre- 
sión, aunque el mejor método para lograrlo despierta controversias. La 
compresión puede efectuarse por medios rígidos o flexibles. El método 
que más se utiliza es el vendaje no elástico, rígido, impregnado con óxido 
de cinc. Otros autores proponen un vendaje de cuatro capas como método 
óptimo para obtener la compresión graduada.** El cuidado de heridas en 
estos pacientes se dirige a mantener un ambiente húmedo de la herida, lo 
que puede lograrse mediante hidrocoloides. Otros métodos más moder- 
nos incluyen tanto el uso de sustancias vasoactivas y la aplicación de factor 
de crecimiento, como el empleo de sustitutos de piel. Casi todas las úlceras 
venosas pueden cicatrizar con perseverancia y mediante el manejo de la 
hipertensión venosa.* Por desgracia las recurrencias son frecuentes a pe- 
sar de las medidas preventivas, principalmente por la falta de cumplimien- 
to por parte de los pacientes.5%% 


Heridas en diabéticos 


Alrededor de 10 a 15% de pacientes diabéticos corre el riesgo de forma- 
ción de úlceras. En Estados Unidos cada año se practican cerca de 50 000 
a 60 000 amputaciones en pacientes diabéticos. Los principales contribu- 
yentes a la formación de úlceras diabéticas incluyen neuropatía, deforma- 
ción del pie e isquemia. Se estima que 60 a 70% de las úlceras diabéticas se 
debe a neuropatía, 15 a 20% a isquemia y otro 15 a 20% a una combinación 
de ambas. La neuropatía es tanto sensorial como motora y secundaria a 
concentraciones de glucosa elevadas de manera persistente. La pérdida de 
función sensorial permite que ocurran lesiones que pasan inadvertidas 
por calzado mal ajustado, cuerpos extraños u otros traumatismos. La neu- 
ropatía motora o pie de Charcot conduce a colapso o luxación de articula- 
ciones interfalángicas o metatarsofalángicas y produce presión en áreas 
poco protegidas. Asimismo se observa un deterioro circulatorio microvas- 
cular y macrovascular grave. 

Las posibilidades de cicatrización son malas una vez que la ulceración 
se presenta. El tratamiento de heridas en diabéticos comprende medidas 
locales y sistémicas.” Es muy importante obtener glucemias adecuadas. 
Casi todas las heridas en diabéticos están infectadas y el éxito en la cicatri- 
zación demanda erradicar la fuente infecciosa. El tratamiento debe diri- 
girse ala posible presencia de osteomielitis y han de administrarse antibió- 
ticos que alcancen concentraciones adecuadas tanto en tejido blando 


como en hueso. El desbridamiento amplio de todo el tejido necrótico o 
infectado es otro aspecto fundamental. La supresión de la carga en el área 
ulcerada mediante calzado ortopédico especializado o enyesado posibilita 
la ambulación en tanto protege el ambiente frágil de la herida. La aplica- 
ción tópica de PDGF y factor estimulante de colonias de granulocitos y 
macrófagos suele tener éxito limitado pero importante para lograr el cie- 
rre.” La aplicación de sustitutos de aloinjertos de piel elaborados median- 
te ingeniería, aunque costosa, también tiene cierto éxito importante.” La 
prevención, y en particular la atención a los pies, tiene un papel importan- 
te en el tratamiento de los diabéticos. 


Úlceras por decúbito o presión 


La incidencia de úlceras por presión varía de 2.7 a 9% en el ámbito de 
cuidados agudos, en comparación con 2.4 a 23% en instalaciones de cui- 
dados crónicos. Una úlcera por presión es un área localizada de necrosis 
tisular que se desarrolla cuando el tejido blando se comprime entre una 
prominencia ósea y una superficie externa. La presión excesiva causa co- 
lapso de los capilares e impide el aporte de nutrimentos a los tejidos cor- 
porales. La formación de una úlcera por presión se acelera en presencia de 
fricción, fuerza de desgarro y humedad. Otros factores que contribuyen a 
la patogenia de las úlceras por presión abarcan inmovilidad, cambios en 
los grados de actividad, alteración del estado mental, padecimientos cró- 
nicos y alteración del estado nutricional. Las cuatro etapas de formación 
de una úlcera por presión son las siguientes: etapa I, eritema de piel intac- 
ta que no palidece; etapa II, pérdida de piel de espesor parcial que incluye 
la epidermis o la dermis, o ambas; etapa III, pérdida de piel de espesor 
total, pero no a través de la fascia, y etapa IV, pérdida de piel de espesor to- 
tal con alteración extensa de músculo y hueso. 

El tratamiento de las úlceras por presión establecido tiene más éxito 
cuando se realiza en forma multidisciplinaria con la inclusión de grupos 
para el cuidado de heridas constituidos por médicos, enfermeras, dietis- 
tas, fisioterapeutas y nutriólogos. El cuidado de la úlcera en sí misma com- 
prende desbridamiento de todo el tejido necrótico, mantenimiento de un 
ambiente húmedo favorable de la herida que facilite la cicatrización, alivio 
de la presión y tratamiento de problemas del hospedador como estados 
nutricional, metabólico y circulatorio. El desbridamiento se practica con 
más eficiencia por medios quirúrgicos pero también se utilizan prepara- 
dos proteolíticos enzimáticos e hidroterapia. Es necesario conservar hú- 
medo el lecho de la herida con apósitos que absorban las secreciones pero 
que no la sequen.” Se encontró que la reparación quirúrgica es útil para 
lograr el cierre y suele incluir rotación de colgajos. No obstante, las tasas 
de recurrencia son muy altas y se deben a la población con riesgo y a la 
incapacidad para abordar los mecanismos causales por completo.*6% 


CICATRIZACIÓN EXCESIVA 


La cicatrización excesiva puede ser tan importante en términos clínicos 
como la falta de cicatrización. Es probable que se requieran más interven- 
ciones quirúrgicas para corregir la morbilidad relacionada con la cicatri- 
zación excesiva que las necesarias para tratar el fracaso de la herida. Las 
manifestaciones clínicas de cicatrización exuberante son muy diversas y 
difieren en la piel (cicatrices mutilantes o debilitantes, contracciones de 
quemaduras), los tendones (reparaciones congeladas), el tubo digestivo 
(estrecheces o estenosis), los órganos sólidos (cirrosis, fibrosis pulmonar) 
o la cavidad peritoneal (enfermedad por bridas). 

Las cicatrices hipertróficas (HTS, hypertrophic scars) y los queloides 
representan una abundancia excesiva de fibroplasia en el proceso de cica- 
trización de la dermis. Las HTS se desarrollan por encima del nivel de la 
piel pero permanecen dentro de los confines de la herida original y suelen 
remitir con el tiempo. Los queloides también se forman arriba del nivel de 
la piel, pero se extienden más allá del borde de la herida original y rara vez 
remiten de manera espontánea (fig. 9-10). Tanto las HTS como los queloi- 
des se presentan después de un traumatismo de la piel y pueden ser dolo- 
rosos a la palpación, pruriginosos o causar una sensación de ardor. Los 
queloides ocurren con una frecuencia 15 veces mayor en piel oscura y 
los individuos de etnias africanas, hispanas y asiáticas son en especial sus- 
ceptibles. Afectan por igual a ambos sexos. Al parecer la predisposición a 
la formación de queloides es autosómica dominante con penetración in- 
completa y expresión variable.2892 
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Figura 9-10. Queloide recurrente en el cuello de un paciente de 17 
anos de edad el cual ha sido revisado varias veces. (Reproducida con 
autorización de Murray JC, Pinnell SR: Keloids and excessive dermal scarring, 
in Cohen IK, Diegelmann RF, Lindblad WJ [eds]: Wound Healing: Biochemical 
and Clinical Aspects. Philadelphia: WB Saunders, 1993.) 


Las HTS suelen desarrollarse en el transcurso de cuatro semanas del 
traumatismo. El riesgo de HTS aumenta si la epitelización requiere mas de 
21 dias, sin importar el sitio, la edad y la raza. Las HTS rara vez se elevan 
más de 4 mm del nivel de la piel y permanecen dentro de los límites de la 
herida. Por lo general ocurren a través de áreas de tensión y superficies 
flexoras, que tienden a encontrarse en ángulos rectos a articulaciones o 
pliegues cutáneos. Las lesiones son eritematosas y elevadas al principio, y 
es posible que evolucionen a cicatrices pálidas más planas con el tiempo. 

Los queloides pueden deberse a intervenciones quirúrgicas, quemadu- 
ras, inflamación de la piel, acné, varicela, zoster, foliculitis, laceraciones, 
abrasiones, tatuajes, vacunas, inyecciones, picaduras de insectos o perfo- 
ración de orejas, o surgir en forma espontánea. Los queloides tienden a 
aparecer tres meses a años después de la agresión inicial y aun las lesiones 
menores pueden ocasionar otras más grandes. Varían de tamaño, de unos 
cuantos milímetros a lesiones pedunculadas, grandes, con una consisten- 
cia blanda a ahulada o dura. Aunque sobresalen de la piel circundante, 
rara vez se extienden a los tejidos subcutáneos subyacentes. Ciertos sitios 
del cuerpo tienen una incidencia mayor de formación de queloides, entre 
ellos la piel de los lóbulos auriculares así como las regiones deltoidea, pre- 
esternal y la parte superior de la espalda. Muy pocas veces se presentan en 
párpados, genitales, palmas de las manos, plantas de los pies o a través de 
articulaciones. En pocos casos los queloides involucionan de modo espon- 
táneo, en tanto que una intervención quirúrgica puede originar su recu- 
rrencia, a menudo con un peor resultado. 

Histológicamente tanto las HTS como los queloides muestran un in- 
cremento del grosor de la epidermis con ausencia de clavas interpapilares 
(rete ridges). Hay abundancia de colágeno y depósito de glucoproteínas. La 
piel normal tiene haces de colágeno nítidos, la mayor parte paralelos a la 
superficie epitelial, con uniones aleatorias entre los haces mediante cade- 
nas fibrilares finas de colágeno. En la HTS los haces de colágeno son más 


planos, más aleatorios y las fibras se encuentran en un patrón ondulado. 
Los queloides casi no contienen haces de colágeno y las fibras se unen de 
manera aleatoria en hojas laxas con una orientación desordenada respecto 
al epitelio. Las fibras de colágeno son más grandes y gruesas, y por lo ge- 
neral no existen miofibroblastos.'% 

Los fibroblastos queloidales tienen parámetros de proliferación nor- 
males, pero sintetizan colágeno a un índice 20 veces mayor del que se 
observa en fibroblastos dérmicos normales y tres veces más alto que los 
fibroblastos derivados de HTS. Asimismo se producen cantidades anor- 
males de matriz extracelular, como fibronectina, elastina y proteoglucano. 
La síntesis de fibronectina, que promueve la generación de coágulos, la 
formación de tejido de granulación y reepitelización, disminuye durante el 
proceso de cicatrización normal; sin embargo, la producción continúa a 
niveles altos durante meses o años en las HTS y los queloides. Esta pertur- 
bación de la actividad de síntesis es mediada por una alteración de la ex- 
presión de factor de crecimiento. La expresión de 'TGEf es más alta en la 
HTS y los fibroblastos que se derivan tanto de estas últimas como de los 
queloides responden a concentraciones más bajas de TGF que los fibro- 
blastos normales de la dermis. Las HTS también expresan mayores valo- 
res del factor de crecimiento semejante a insulina I, que reducen la activi- 
dad de mRNA de colagenasa e incrementan el mRNA para los tipos de 
procolágeno I y II. 

Los mecanismos subyacentes que originan las HTS y los queloides se 
desconocen. En la formación de ambos parece participar el sistema inmu- 
nitario, aunque la relación exacta se desconoce. Gran parte se deduce de la 
presencia de diversas células inmunitarias en HTS y queloides. Por ejem- 
plo, en ambos, los queratinocitos expresan antígenos de leucocitos huma- 
nos-2 y receptores de molécula de adhesión intracelular-1, que están au- 
sentes en los queratinocitos de cicatrices normales. Los queloides también 
tienen un depósito mayor de inmunoglobulinas IgG, IgA e IgM, y su for- 
mación se correlaciona con las concentraciones séricas de IgE. En queloi- 
des se encuentran anticuerpos antinucleares contra fibroblastos, células 
epiteliales y células endoteliales, no así en las HTS. Estas últimas tienen 
un contenido mayor de linfocitos T y células de Langerhans. Asimismo, 
tanto en las HTS como en los queloides, se encuentra un gran número de 
mastocitos en comparación con las cicatrices normales. Otros mecanis- 
mos que pueden causar cicatrización anormal incluyen tensión mecánica 
(aunque a menudo los queloides ocurren en áreas de tensión mínima) e 
irritación, inflamación, o ambas, prolongadas que pueden conducir a la 
producción de concentraciones anormales de citocinas profibróticas. 

Los objetivos del tratamiento abarcan restablecer la función del área, 
aliviar los síntomas y evitar la recurrencia. Muchos pacientes buscan aten- 
ción por preocupaciones estéticas. Puesto que los mecanismos subyacen- 
tes que originan los queloides y las HTS aún se desconocen, se recurre a 
muchas modalidades terapéuticas distintas sin éxito consistente. 

La escisión aislada de queloides se acompaña de una alta tasa de recu- 
rrencia, que varía de 45 a 100%. Se observan menos recurrencias cuando 
la escisión quirúrgica se combina con otras modalidades como inyección 
intralesional de corticoesteroides, aplicación tópica de hojas de silicón o el 
uso de radiación o presión. Se recomienda el tratamiento quirúrgico para 
la reducción de lesiones grandes o como tratamiento de segunda línea 
cuando otras modalidades fracasan. La aplicación de silicón es hasta cierto 
punto indolora y debe mantenerse 24 h al día durante alrededor de tres 
meses a fin de prevenir hipertrofia de rebote. Puede asegurarse con tela 
adhesiva o utilizarse bajo una prenda de presión. Aunque el mecanismo de 
acción no se comprende, tal vez incluya un incremento de la hidratación 
de la piel, que disminuye la actividad de los capilares, la inflamación, la 
hiperemia y el depósito de colágeno. El silicón es más eficaz que otros 
apósitos oclusivos y constituye un tratamiento en especial adecuado para 
niños y otros pacientes que no toleran el dolor que otras modalidades pro- 
ducen.!% 

Las inyecciones intralesionales de corticoesteroides reducen la prolife- 
ración de fibroblastos, la síntesis de colágeno y glucosaminoglucano, el 
proceso inflamatorio y las concentraciones de TGF. No obstante, cuando 
se utilizan aisladas producen una tasa variable de respuestas y recurrencias 
y, por tanto, los esteroides se recomiendan como tratamiento de primera 
línea para queloides y de segunda línea para HTS si los tratamientos tópi- 
cos fracasaron. Las inyecciones intralesionales muestran mayor eficacia en 
cicatrices más recientes. Pueden ablandar, aplanar y proporcionar alivio 
sintomático en queloides, pero no hacen desaparecer las lesiones ni redu- 
cen la anchura de las HTS. El éxito es mayor cuando se emplean en com- 


binación con escisión quirúrgica. Se requieren inyecciones seriadas cada 
dos a tres semanas. Las complicaciones comprenden atrofia de la piel, hi- 
popigmentación, telangiectasias, necrosis y ulceración. 

Aunque la radiación destruye fibroblastos, los resultados son inseguros 
y variables; cuando se usa aislada produce malos resultados con 10 a 100% 
de recurrencias. Es más eficaz combinada con la escisión quirúrgica. El 
momento en que debe aplicarse, la duración y la dosis de la radioterapia 
aún son motivo de controversias, pero las dosis de 1 500 a 2 000 rads pare- 
cen ser eficaces. Con base en los riesgos de hiperpigmentación, prurito, 
eritema, parestesias, dolor y posibles afecciones malignas secundarias, la 
radiación debe reservarse para adultos con cicatrices resistentes a otras 
modalidades. 

La presión contribuye a la maduración del colágeno, aplana las cicatri- 
ces y mejora el adelgazamiento y la flexibilidad. Reduce el número de cé- 
lulas en un área determinada, tal vez mediante la creación de isquemia, 
que disminuye el metabolismo del tejido e incrementa la actividad de co- 
lagenasa. Para el tratamiento de HT'S se usa compresión externa, en espe- 
cial después de quemaduras. El tratamiento debe iniciarse pronto y es ne- 
cesario obtener una presión de 24 a 30 mmHg a fin de exceder la presión 
capilar y no obstante preservar la circulación sanguínea periférica. Las 
prendas de presión se emplean durante 23 a 24 h al día hasta por un año o 
más para evitar la hipertrofia de rebote. Las cicatrices de 6 a 12 meses de 
antigúedad no responden bien. 

En el tratamiento de HTS y queloides también se usan retinoides tópi- 
cos, con respuestas informadas de 50 a 100%. Las inyecciones intralesio- 
nales de INFy, una citocina que los linfocitos T liberan, reduce el colágeno 
tipos I, II y II por disminución del mRNA y tal vez de las concentraciones 
de TGF. Este tratamiento es experimental y a menudo produce compli- 
caciones que dependen de la dosis. Se emplean inyecciones intralesionales 
de fármacos quimioterapéuticos, como 5-fluorouracilo, solos o combina- 
dos con esteroides. Algunas publicaciones indican que la administración 
de bleomicina proporciona cierto éxito en cicatrices antiguas. 


Cicatrización peritoneal 


Las adherencias peritoneales son bandas fibrosas de tejido que se forman 
entre órganos que en condiciones normales están separados, entre órga- 
nos y la pared interna del cuerpo, o ambos. Casi todas las adherencias in- 
traabdominales resultan de una lesión peritoneal, ya sea por un procedi- 
miento quirúrgico anterior o a causa de una infección intraabdominal. 
Los exámenes post mortem demuestran adherencias en 67% de pacientes 
con procedimientos quirúrgicos previos y en 28% con un antecedente de 
infección intraabdominal. Las adherencias intraabdominales son la causa 
más usual (65 a 75%) de obstrucción del intestino delgado, en especial del 
ileon. Las operaciones de la parte inferior del abdomen tienen posibilidad 
más alta de causar obstrucción del intestino delgado. Tras una interven- 
ción quirúrgica rectal, colectomía izquierda o colectomía total, la posibili- 
dad de obstrucción de intestino delgado en el transcurso de un año es de 
11% y esta tasa aumenta a 30% hacia los 10 años. Las adherencias también 
son una causa principal de infecundidad secundaria en mujeres y pueden 
ocasionar dolor importante en el abdomen y la pelvis. Las adherencias 
originan 2% de los internamientos quirúrgicos y 3% de las laparotomías 
en cirugía general. 

Las adherencias se forman cuando la superficie peritoneal se daña por 
una operación, una lesión térmica o isquémica, inflamación o reacción de 
cuerpo extraño. La lesión altera la capa protectora de células mesoteliales 
que recubre la cavidad peritoneal y el tejido conjuntivo subyacente. La le- 
sión desencadena una respuesta inflamatoria que consiste en hiperemia, 
exudación de líquido, liberación y activación de leucocitos y plaquetas en 
la cavidad peritoneal, activación de citocinas inflamatorias e inicio de las 
cascadas de la coagulación y del complemento. Ocurre un depósito de fi- 
brina entre las superficies serosas dañadas pero opuestas. A menudo estas 
adherencias membranosas son pasajeras y se degradan mediante proteasas 
del sistema fibrinolítico, con restablecimiento de la superficie peritoneal 
normal. Cuando la actividad fibrinolítica no es suficiente, en el transcurso 
de una semana de la lesión se forman adherencias fibrosas permanentes 
por depósito de colágeno (fig. 9-11). 

El efecto de la intervención quirúrgica y la peritonitis en las cascadas 
fibrinolítica e inflamatoria dentro de la cavidad peritoneal se investigó de 
manera extensa. Durante la reparación normal, la fibrina es degradada 
principalmente por la proteasa fibrinolítica plasmina, que se deriva del 


Lesión peritoneal 


Macrófagos uE 
del mesotelio | > TF a Líquido peritoneal 
3 Trombina | + | + |Fibrinógeno |-| Sangrado 
Coagulación 
Fi Inflamación 
Plaquetas TE 
Fibrina 
PAI-1, PAL-2 ae an tPA, uPA 
Residuos de fibrina Fibrindlisis 
Degradación, 
fibrinólisis 


| | 


Restitución 


Fibroblastos y capilares 


| 


Adherencia fibrosa 


Figura 9-11. Formación y degradación de fibrina en la reparación de 
tejido peritoneal y formación de adherencias. PAI-1, -2, inhibidor del 
activador de plasminógeno 1 y 2; TF, factor hístico; tPA, activador del 
plasminógeno hístico; uPA, activador de plasminógeno urocinasa. 


plasminógeno inactivo por acción de dos activadores del plasminógeno: el 
activador de plasminógeno tipo hístico y el activador de plasminógeno 
tipo urocinasa. La actividad fibrinolítica en el líquido peritoneal se reduce 
después de una operación abdominal a causa de las disminuciones inicia- 
les de las concentraciones de activador de plasminógeno tipo hístico y los 
incrementos subsecuentes del inhibidor de activador del plasminógeno 1, 
que diversas citocinas inducen, incluidas TNF-a, IL-1 e IL-6,1% 

Se cuenta con dos estrategias principales para prevenir o disminuir las 
adherencias. El traumatismo quirúrgico se minimiza dentro del peritoneo 
mediante el manejo cuidadoso de los tejidos, evitando la desecación y la 
isquemia, y con el uso muy limitado de cauterio, láser y separadores. Se 
forman menos adherencias con técnicas quirúrgicas laparoscópicas gra- 
cias al menor traumatismo de los tejidos. El segundo adelanto importante 
en la prevención de adherencias es la introducción de membranas y gel de 
barrera, que separan superficies dañadas y crean barreras entre las mis- 
mas, lo que permite la cicatrización sin adherencias. Se demostró que las 
membranas o soluciones de celulosa regenerada oxidada modificada y de 
ácido hialurónico disminuyen la adherencia en pacientes ginecológicas y 
se investiga su capacidad para prevenir la formación de adherencias en 
pacientes que se someten a procedimientos intestinales. !"*10 Sin embar- 
go, están contraindicadas la envoltura del área de sutura intestinal con es- 
tas sustancias o su colocación en la proximidad de las anastomosis debido 
al aumento del riesgo de fugas.” 


TRATAMIENTO DE HERIDAS 


Cuidado local 


Véase la figura 9-12. La atención de heridas agudas inicia con la obtención 
cuidadosa de los acontecimientos relacionados con la lesión. Tras el inte- 
rrogatorio se realiza un examen meticuloso de la herida. En este último 
deben valorarse la profundidad y la configuración de la herida, la exten- 
sión de tejido no viable y la presencia de cuerpos extraños y otros conta- 
minantes. Es posible que el examen de la herida requiera irrigación y des- 
bridamiento de los bordes, y el uso de anestesia local lo facilita. Tal vez sea 
necesario administrar antibióticos y profilaxis para tétanos, así como pla- 
near el tipo y el momento oportuno en que la herida debe repararse. 
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1. Exploración 
a) ¿Profundidad? 
Estructuras subyacentes lesionadas 
b) ¿Configuración 
c) ¿Tejido no viable? 


3. Aproximación 

a) Capas profundas 
-Sólo fascias 
-Sutura absorbible 

b) Capas superficiales 


-Lidocaína con o sin adrenalina 
b) Exploración 


-Alineación meticulosa 
| -Suturas no absorbibles 
en piel 
2. Preparación -Grapas 
a) Anestésico -Monofilamento 


-Pegamentos dérmicos 


-Estructuras subyacentes lesionadas 
c) Limpieza 
-Irrigación en pulsos, sólo solución salina 


d) Hemostasia 

e) Desbridamiento de tejido no viable 
f) Betadina en la piel circundante 

9) Antibióticos (raro) 

h) Tétanos 


4. Seguimiento 


a) ¿Celulitis, secreción? 
b) Retiro de sutura 
-4-5 días en cara 
-7-10 días en piel de otra región 


Figura 9-12. Algoritmo para tratamiento de 


Después de terminar el interrogatorio y el examen, y de administrar 
profilaxis para tétanos, la herida debe anestesiarse meticulosamente. La 
lidocaína (0.5 a 1%) o la bupivacaína (0.25 a 0.5%) combinadas con una 
dilución de 1:100 000 a 1:200 000 de adrenalina proporcionan anestesia y 
hemostasia satisfactorias. No debe utilizarse adrenalina en heridas de los 
dedos de las manos o de los pies, las orejas, la nariz o el pene por el riesgo 
de necrosis tisular secundaria a vasoespasmo de las arteriolas terminales 
en estas estructuras. La inyección de estos anestésicos puede ocasionar al 
principio una molestia importante en los pacientes, que quizá se minimice 
mediante la inyección lenta, la infiltración de los tejidos subcutáneos y el 
amortiguamiento de la solución con bicarbonato de sodio. Es necesario 
tener cuidado para calcular la dosis máxima de lidocaína o bupivacaína a 
fin de evitar efectos secundarios relacionados con toxicidad. 

La irrigación para visualizar todas las áreas de la herida y eliminar ma- 
terial extraño se realiza mejor con solución salina normal (sin aditivos). La 
irrigación de alta presión de heridas es más eficaz para lograr el desbrida- 
miento completo del material extraño y los tejidos no viables. Está demos- 
trado que el yodo, la yodopovidona, el peróxido de hidrógeno y los prepa- 
rados antibacterianos basados orgánicamente deterioran la cicatrización de 
heridas porque lesionan a los neutrófilos y macrófagos de las mismas, y por 
tanto no deben emplearse. Han de evacuarse con cuidado todos los hema- 
tomas que se encuentran dentro de las heridas y controlar cualquier hemo- 
rragia restante mediante ligadura o cauterio. Si la lesión resultó en la forma- 
ción de un colgajo de piel o tejido marginalmente viable, debe resecarse o 
revascularizarse antes de la reparación y el cierre posterior de la herida. 

Una vez que la herida se anestesia, explora, irriga y desbrida, el área 
que la rodea debe asearse e inspeccionarse, y el pelo circundante se debe 
recortar. El área que circunda la herida se prepara con yodopovidona o 
una solución similar y se cubre con compresas estériles. Tras asegurar la 
hemostasia y el desbridamiento adecuado de tejido no viable, y de elimi- 
nar cualquier cuerpo extraño restante, los bordes de la herida irregulares, 
macerados o en bisel deben desbridarse a fin de obtener un borde fresco 
para la reaproximación. Aunque las técnicas de cirugía plástica como la 
plastia en W o Z rara vez se recomiendan para heridas agudas, es necesa- 
rio tener un gran cuidado para realinear de manera apropiada los bordes 
de la herida. Esto tiene importancia particular en heridas que cruzan el 
borde bermellón, las cejas o la línea del pelo. Las suturas iniciales que re- 
alinean los bordes de estos tipos de tejidos diferentes aceleran y mejoran 
mucho el resultado estético final de la reparación de la herida. 

En general debe elegirse el material de sutura más pequeño necesario 
para mantener aproximadas las diversas capas de la herida con objeto de 
reducir al mínimo la inflamación relacionada con la sutura. Los materiales 
monofilamento no absorbibles o de absorción lenta son muy adecuados 
para la aproximación de capas fasciales profundas, sobre todo en la pared 
del abdomen. Los tejidos subcutáneos deben cerrarse con materiales de 
sutura absorbibles trenzados, con cuidado de evitar colocar las suturas en 


heridas agudas. 


grasa. Aunque la enseñanza tradicional del cierre de heridas insiste en el 
cierre en múltiples capas, las capas adicionales de cierre con sutura se re- 
lacionan con un mayor riesgo de infección de la herida, en especial cuan- 
do se colocan en grasa. Pueden dejarse sondas de drenaje en áreas en ries- 
go de acumulación de líquido. 

En áreas de pérdida importante de tejido quizá sea necesario girar col- 
gajos musculocutáneos adyacentes para obtener suficiente masa de tejido 
para el cierre. Estos colgajos musculocutáneos pueden basarse en la irriga- 
ción sanguínea intrínseca o tomarse de sitios distantes como colgajos li- 
bres y anastomosarse al lecho vascular local. Las áreas con pérdida super- 
ficial importante de tejido tal vez requieran injertos de piel de espesor 
parcial (colocados en una forma tardía para segurar un adecuado lecho de 
tejido) y acelerarán la formación de una barrera epitelial intacta para la 
pérdida de líquidos e infección. Los injertos cutáneos de espesor parcial se 
obtienen con facilidad mediante dermátomos manuales o mecánicos y 
pueden desplegarse en “malla” para incrementar el área de superficie de 
recubrimiento. Es esencial asegurar la hemostasia del lecho de tejido sub- 
yacente antes de colocar injertos cutáneos de espesor parcial, porque la 
presencia de un hematoma bajo el injerto evita que este último se capte y 
hace que se esfacele. En heridas agudas contaminadas, con pérdida de piel, 
es prudente usar xenoinjertos porcinos o aloinjertos de cadáver en tanto el 
peligro de infección pasa. 

Luego de cerrar los tejidos profundos y reemplazar los déficit de tejido 
importantes, los bordes de la piel se reaproximan con fines estéticos y para 
ayudar a la cicatrización rápida de la herida. Los bordes de piel pueden 
aproximarse rápidamente con grapas de acero inoxidable o material de 
sutura monofilamento no absorbible. Es imperativo tener cuidado para 
quitarlos de la herida antes de la epitelización de los trayectos de la piel 
donde las suturas o grapas penetraron en la capa dérmica. Se obtiene una 
herida deficiente desde el punto vista estético cuando las suturas o grapas 
no se retiran antes de siete a 10 días de la reparación. En sitios en los que 
el aspecto estético de la herida es importante, los problemas anteriores 
pueden evitarse mediante la colocación de suturas dérmicas enterradas 
con materiales de sutura trenzados absorbibles. Este método de cierre de 
la herida permite una aproximación precisa de los bordes de la misma y 
puede mejorarse si se aplican cintas adhesivas para cierre de la herida a la 
superficie de esta última. Las suturas intradérmicas absorbibles no necesi- 
tan quitarse. El empleo de cintas adhesivas para la piel sólo se recomienda 
para cerrar las heridas superficiales más pequeñas. Las heridas más gran- 
des generan suficiente tensión lateral que separa los bordes epiteliales o se 
rizan hacia arriba bajo las cintas, lo que produce una aposición epitelial 
inadecuada y una apariencia estética deficiente. 

En fecha reciente el desarrollo y las pruebas de gomas para tejido a base 
de octil-cianoacrilato demostraron que son prometedoras para el trata- 
miento de heridas lineales, simples, con bordes de piel viables. Estas nue- 
vas gomas son menos propensas a la fragilidad y tienen mejores caracte- 


risticas de resistencia contra las roturas. Los estudios mostraron que son 
adecuadas para usarse en heridas contaminadas sin riesgo importante de 
infección. Cuando estas gomas se emplean en estos tipos de heridas, al 
parecer proporcionan resultados estéticos superiores y ocasionan un trau- 
matismo mucho menor que la reparación con suturas, en particular en 
pacientes pediátricos. 


Antibióticos 
Estos medicamentos sólo deben administrarse cuando se observa una in- 
fección obvia de la herida. Casi todas las heridas están contaminadas o 
colonizadas con bacterias. La presencia de una respuesta del hospedador 
constituye una infección y justifica el uso de antibióticos. Los signos de 
infección que deben buscarse incluyen eritema, celulitis, tumefacción y 
exudado purulento. El uso indiscriminado de antibióticos debe evitarse 
para prevenir el surgimiento de bacterias resistentes a múltiples fármacos. 
La terapéutica con antibióticos en heridas agudas ha de basarse en los 
microorganismos que se sospecha encontrar en la herida infectada y en el 
estado inmunitario total del paciente. El tratamiento puede iniciarse con 
un solo antibiótico cuando se sospecha un microorganismo específico ais- 
lado. Por el contrario, el tratamiento debe comenzar con un antibiótico de 
amplio espectro o varios fármacos combinados si se sospecha la presencia 
de múltiples microorganismos, por ejemplo, en la contaminación entérica 
o cuando la función inmunitaria del paciente está deteriorada por diabe- 
tes, enfermedad crónica o medicamentos. Por último, tanto la localización 
de la herida como la calidad de la perfusión hística de esa región influyen 
de manera significativa en el resultado final de la herida después de la le- 
sión. Aunque los antibióticos también pueden administrarse por la vía 
tópica como parte de irrigaciones o apósitos, su eficacia es dudosa. 


Apósitos 


El principal propósito de los apósitos para heridas es proporcionar el am- 
biente ideal para la cicatrización de la herida. Los apósitos deben facilitar 
los principales cambios que ocurren durante la cicatrización a fin de pro- 
ducir una herida cicatrizada de manera óptima. Aunque el apósito ideal 
aún no es una realidad clínica, los adelantos tecnológicos son prometedo- 
res (cuadro 9-8). 

El recubrimiento de una herida con un apósito simula la función de 
barrera del epitelio y previene mayor daño. Además, la aplicación de com- 
presión proporciona hemostasia y limita el edema. La oclusión de una he- 
rida con material de apósito ayuda a la cicatrización al controlar el grado 
de hidratación y la tensión de oxígeno en la herida. Asimismo permite la 
transferencia de gases y vapor de agua de la superficie de la herida a la at- 
mósfera. La oclusión afecta tanto la dermis como la epidermis y se sabe 
que las heridas expuestas presentan mayor inflamación y desarrollan más 
necrosis que las cubiertas. La oclusión también ayuda a la síntesis de colá- 
geno dérmico y la migración de células epiteliales, y limita la desecación 
del tejido. La oclusión de heridas infectadas y muy exudativas está contra- 
indicada porque puede estimular el crecimiento bacteriano. 

Los apósitos se clasifican en primarios y secundarios. Un apósito prima- 
rio se coloca directamente en la herida y puede absorber líquidos y prevenir 
la desecación, la infección y la adherencia de un apósito secundario. Este 
último es el que se coloca sobre el apósito primario para mayor protección, 


(dl EG: A Características convenientes de los apósitos 
para heridas 


Promover la cicatrización de la herida (mantener un ambiente húmedo) 
Comodidad 

Control del dolor 

Control del olor 

No alergénico y no irritante 

Permeabilidad a gases 

Seguro 

Remoción no traumática 

Rentabilidad 

Conveniencia 


absorción, compresión y oclusión. Se cuenta con muchos tipos de apósitos 
diseñados para lograr ciertos puntos clínicos finales convenientes. 


Apósitos absorbentes 


La acumulación de líquido en la herida puede ocasionar maceración y cre- 
cimiento bacteriano excesivo. Como ideal, el apósito debe absorber sin 
empaparse por completo, ya que ello permitiría la penetración de bacte- 
rias del exterior. El apósito ha de diseñarse para equiparar las propiedades 
exudativas de la herida y puede incluir algodón, lana y esponja. 


Apósitos no adherentes 


Los apósitos no adherentes están impregnados con parafina, vaselina o 
jalea hidrosoluble para emplearse como recubrimiento no adherente. Es 
necesario cubrirlos con un apósito secundario con objeto de sellar los bor- 
des y prevenir la desecación y la infección. 


Apósitos oclusivos y semioclusivos 


Los apósitos oclusivos y semioclusivos proporcionan un buen ambiente 
para heridas limpias, con exudación mínima. Estos apósitos en película 
son a prueba de agua e impermeables a microbios, pero permeables al va- 
por de agua y el oxígeno. 


Apósitos hidrófilos e hidrófobos 


Son componentes de un apósito compuesto. El apósito hidrófilo contribu- 
ye a la absorción, en tanto que un apósito hidrófobo es a prueba de agua e 
impide la absorción. 


Apósitos de hidrocoloides y de hidrogel 


Los apósitos de hidrocoloides y de hidrogel intentan combinar los benefi- 
cios de la oclusión y la absorción. Los hidrocoloides e hidrogeles forman 
estructuras complejas con agua y la absorción de líquidos ocurre con tu- 
mefacción de las partículas, lo que es útil en la eliminación atraumática del 
apósito. La absorción de exudados por un apósito hidrocoloide deja una 
masa gelatinosa, parda amarillenta, luego de quitar el apósito, que puede 
eliminarse con agua. El hidrogel es un polímero de enlace cruzado con un 
contenido alto de agua. Estas sustancias permiten un índice alto de evapo- 
ración sin alterar la hidratación de la herida, lo que determina que sean 
útiles en el tratamiento de quemaduras. 


Alginatos 


Los alginatos se derivan de algas pardas y contienen cadenas largas de 
polisacáridos que incluyen ácidos manurónico y glucurónico. Las propor- 
ciones de estos azúcares varían con la especie de algas que se usa y también 
con la estación en que se recolectan. Procesados en la forma cálcica, los 
alginatos se transforman en alginatos de sodio solubles mediante el inter- 
cambio de iones en presencia de exudados en la herida. El gel de políme- 
ros se hincha y absorbe una gran cantidad de líquido. Los alginatos se 
emplean cuando hay pérdida de tejido, en heridas quirúrgicas abiertas con 
exudación mediana y en heridas crónicas de espesor total. 


Materiales absorbibles 


Se utilizan sobre todo dentro de heridas para hemostasia y comprenden 
colágeno, gelatina, celulosa oxidada y celulosa oxidada regenerada. 


Apósitos con medicamentos 


Los apósitos con medicamentos se emplean desde hace mucho tiempo 
como un sistema liberador de fármacos. Los agentes que se suministran en 
los apósitos incluyen peróxido de benzoilo, óxido de cinc, neomicina y 
bacitracina-cinc. Estos agentes incrementan 28% la epitelización. 

El tipo de apósito a utilizar depende de la cantidad que drena la herida. 
Una herida sin drenaje puede recubrirse con un apósito semioclusivo. Un 
drenaje menor de 1 a 2 ml/día tal vez requiera un apósito semioclusivo o 
absorbente no adherente. Las heridas con drenaje moderado (3 a 5 ml/día) 
pueden cubrirse con una capa primaria no adherente aunada a una capa 
secundaria absorbente y un apósito oclusivo para proteger el tejido nor- 
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mal. Las heridas con drenaje intenso (>5 ml/día) necesitan un apósito si- 
milar al de las heridas con drenaje moderado, pero con adición de una 
capa secundaria muy absorbente. 


Dispositivos mecánicos 


La terapéutica mecánica aumenta y mejora ciertas funciones de los apósi- 
tos, en particular la absorción de exudados y el control del olor. El sistema 
de cierre ayudado por vacío contribuye al cierre de heridas mediante la 
aplicación de presión negativa localizada a la superficie y los márgenes de 
la herida. Este tratamiento con presión negativa se aplica a un apósito 
de esponja especial cortado a las dimensiones de la herida y colocado en la 
cavidad de esta última o sobre un colgajo o injerto. La presión negativa 
continua es muy eficaz para eliminar exudados de la herida. Se sabe que 
esta forma de tratamiento es eficaz para heridas abiertas crónicas (úlceras 
diabéticas y úlceras por presión en etapas tres y cuatro), heridas agudas y 
traumáticas,” colgajos e injertos, y heridas subagudas (es decir, incisio- 
nes con dehiscencia), aunque se requieren más estudios con distribución 
aleatoria para confirmar la eficacia. 


Sustitutos de la piel 


Todas las heridas deben cubrirse para evitar pérdidas por evaporación e 
infección, y obtener un ambiente que promueva la cicatrización. Tanto las 
heridas agudas como crónicas pueden requerir el uso de sustitutos de la 
piel y se dispone de varias opciones. 


Injertos de piel convencionales 


Los injertos de piel se usan desde hace mucho tiempo en el tratamiento de 
heridas tanto agudas como crónicas. Los injertos de espesor parcial o divi- 
didos consisten en epidermis aunada a una parte de la dermis, en tanto 
que los injertos de espesor total conservan la totalidad de la epidermis y la 
dermis. Los injertos autólogos (autoinjertos) son trasplantes de un sitio del 
cuerpo a otro y los alógenos (aloinjertos, homoinjertos) son trasplantes de 
donante vivo no idéntico o de cadáver al hospedador; los injertos xenóge- 
nos (heteroinjertos) se obtienen de otra especie (p. ej., porcina). Los injer- 
tos de espesor parcial requieren menos irrigación sanguínea para restable- 
cer la función de la piel. El componente dérmico de los injertos de espesor 
total provee fuerza mecánica y resiste mejor la contracción de la herida, lo 
que produce una mejoría del aspecto estético. Los injertos alógenos y xe- 
nógenos requieren la disponibilidad de tejido, están sujetos a rechazo y 
pueden contener patógenos. 

Los injertos de piel o sustitutos de la piel de bioingeniería y otros trata- 
mientos innovadores (p. ej., factores de crecimiento de aplicación tópica, 
agentes sistémicos y genoterapia) no son eficaces a menos que el lecho de 
la herida se prepare de manera adecuada. Esto puede incluir desbrida- 
miento para eliminar tejido necrótico o fibrinoso, control del edema, re- 
vascularización del lecho de la herida, disminución de la carga bacteriana 
y minimización o eliminación de exudado. Puede recurrirse a la coloca- 
ción temporal de aloinjertos o xenoinjertos para preparar el lecho de la 


herida. 


dl (EZRA Características convenientes de la piel de tejido 
obtenido por genotecnología 


Restablecimiento rápido de piel funcional (epidermis/dermis) 

Receptiva para las células del cuerpo (p. ej. “captación” e integración rápidas) 
Injertable mediante un procedimiento simple y aislado 

Injertable en heridas crónicas o agudas 

Injerto sin intervención clínica extraordinaria (es decir, inmunodepresión) 


Sustitutos de la piel 


Los sustitutos de la piel, que se diseñaron originalmente para recubrir he- 
ridas extensas con disponibilidad de autoinjertos limitada, también se 
aceptan como apósitos naturales en la actualidad. Se elaboran mediante 
ingeniería tisular y combinan materiales novedosos con células vivas para 
proporcionar sustitutos de piel funcionales, y permitir el enlace entre los 
apósitos y los injertos de piel. 

Los sustitutos de la piel tienen las ventajas teóricas de disponibilidad 
fácil, no requerir una obtención dolorosa y aplicación libre o con suturas 
quirúrgicas. Además promueven la cicatrización al estimular la genera- 
ción de citocinas por el hospedador o mediante la provisión de células que 
también pueden producir factores de crecimiento en el sitio. Sus desventa- 
jas incluyen supervivencia limitada, costo alto y necesidad de múltiples 
aplicaciones (cuadro 9-9). En ocasiones se requieren aloinjertos, aunque 
con un injerto muy delgado, para lograr el recubrimiento completo. 

Se dispone de diversos sustitutos de la piel, cada uno con su grupo de 
ventajas y desventajas; sin embargo, el sustituto de la piel ideal aún no se 
ha encontrado (cuadro 9-10). El desarrollo de los sustitutos compuestos 
más recientes, que proporcionan tanto componentes dérmicos como epi- 
dérmicos esenciales para la restitución permanente de la piel, tal vez sea 
un paso adelante hacia el objetivo. El componente acelular (p. ej., colágeno 
natural o material sintético) actúa como un andamio, promueve la migra- 
ción y el crecimiento celulares, y activa la regeneración y la remodelación 
del tejido. Los elementos celulares restablecen el tejido perdido y la fun- 
ción relacionada, sintetizan componentes de matriz extracelular, produ- 
cen mediadores esenciales como citocinas y factores de crecimiento, y 
promueven la proliferación y la migración. 

Los autoinjertos epiteliales cultivados (CEA, cultured epithelial auto- 
grafts) representan queratinocitos autólogos u homólogos expandidos. 
Los CEA se expanden a partir de una biopsia de piel del paciente, no expe- 
rimentan rechazo y pueden estimular tanto la nueva epitelización como el 
crecimiento de tejido conjuntivo subyacente. Los queratinocitos obteni- 
dos de una biopsia, casi siempre del tamaño de una estampilla postal, se 
cultivan con fibroblastos y factores de crecimiento, y se desarrollan en ho- 
jas que pueden cubrir áreas grandes y conferir el aspecto de la piel normal. 
La herida debe recubrirse con un apósito oclusivo o un aloinjerto o xe- 
noinjerto temporales en tanto las hojas epiteliales se expanden lo suficien- 
te. La dermis se regenera con mucha lentitud, si acaso, en heridas de espe- 
sor total, porque las hojas son muy frágiles, difíciles de manejar, susceptibles 


UM Ventajas y desventajas de varios sustitutos de piel obtenidos por genotecnología 


Sustituto de la piel Ventajas 


Injertos de queratinocitos 
alógenos cultivados 


No se requiere biopsia 


Promueve la cicatrización 


Sustitutos de la dermis Previene contracturas 
de genotecnología 


injertos 


Equivalentes de la piel 
en dos capas cultivados 
secundario 
Manejo fácil 


Disponibilidad “en anaquel” 
Proporciona recubrimientos de heridas 


Buena preparación para aplicar 


Imitan más la anatomía normal 
No requieren procedimiento 


Desventajas 


Inestable 

No previene contracturas de la herida 

Aspecto estético inadecuado 

Posibilidad de transmisión de 
enfermedades 

Frágil 

Capacidad limitada para estimular la 
reepitelización 

Sirven en gran parte como apósitos 
temporales 


Costosos 
Vida corta en anaquel 


Injerto verdadero dudoso 


Pueden suturarse, hacerse en malla, 


etcétera 


a infectarse y no resisten bien la contractura, lo que origina resultados es- 
téticos deficientes. 

Los CEA se obtienen de cadáveres, donantes adultos no relacionados o 
de prepucios neonatales. Los queratinocitos alógenos cultivados frescos 
o criopreservados pueden dejarse colocados el tiempo suficiente para que 
sean reemplazados por la multiplicación de células de la piel endógena 
porque, a diferencia de los aloinjertos que contienen células de Langer- 
hans epidérmicas, no expresan antígenos de histocompatibilidad mayor. 
Los CEA criopreservados se obtienen con facilidad “de anaqueles” y pro- 
veen factores de crecimiento que pueden ayudar a la cicatrización. Sin 
embargo, como las hojas de queratinocitos autólogos, los injertos carecen 
de la fuerza que un componente dérmico brinda y conllevan el riesgo de 
transmitir enfermedades. 

Los fibroblastos viables pueden desarrollarse en mallas bioabsorbibles 
o no bioabsorbibles para proveer tejido dérmico vivo que puede actuar 
como un andamio para el crecimiento epidérmico. Los fibroblastos esti- 
mulados por factores de crecimiento pueden producir colágeno tipo I y 
glucosaminoglucanos (p. ej., sulfatos de condroitina), que se adhieren tan- 
to a la superficie de la piel a fin de permitir la migración de células epite- 
liales como en ligandos adherentes (p. ej., la proteína de matriz fibronecti- 
na), que promueven la adherencia celular. Este método tiene la virtud de 
requerir menos tiempo y ser menos costoso que las hojas de queratinoci- 
tos cultivados. En el comercio se dispone de varios sustitutos de la dermis 
creados por bioingenieria aprobados para el tratamiento de quemaduras y 
otras indicaciones. 

Los sustitutos de la piel por bioingenieria evolucionaron de monocapas 
de queratinocitos a equivalentes de la dermis a productos de espesor par- 
cial con una seudodermis y en fecha más reciente hasta productos que 
incluyen tanto componentes epidérmicos como dérmicos que semejan la 
estructura tridimensional y la función de la piel normal (véase cuadro 
9-10). Indicados para utilizarse con el tratamiento de compresión estándar 
en el tratamiento de úlceras por insuficiencia venosa y úlceras neuropáti- 
cas de pie diabético, estos equivalentes de la piel en dos capas también se 
emplean en una diversidad de cuidados de heridas. 


Tratamiento con factor de crecimiento 


Como ya se comentó, se cree que las heridas que no cicatrizan son resultado 
de una deficiencia de factores de crecimiento o de la presencia de factores 
inadecuados en el ambiente de la herida. Una solución simple sería inundar 
la herida con factores de crecimiento únicos o múltiples para “brincar e 
iniciar” la cicatrización y la nueva epitelización. Aunque múltiples trabajos 
demuestran los efectos de los factores de crecimiento en animales, la traduc- 
ción de estos datos a la práctica clínica tiene un éxito limitado. Los factores 
de crecimiento para uso clínico pueden ser recombinantes u homólogos/ 
autólogos. Los factores de crecimiento autólogos se obtienen de las plaque- 
tas del paciente y proporcionan una combinación y una concentración im- 
predecibles de factores que luego se aplican en la herida. Este método posi- 
bilita el tratamiento con factores específicos del paciente en una proporción 
aparentemente fisiológica de concentraciones de factores de crecimiento. 
Los medios biológicos moleculares recombinantes permiten purificar con- 
centraciones altas de factores de crecimiento individuales. Las formulacio- 
nes aprobadas por la FDA y las que se utilizan en experimentos proporcio- 
nan concentraciones cerca de 10° veces mayores de las fisiológicas. 

En la actualidad la FDA sólo aprueba el factor de crecimiento derivado 
de plaquetas BB (PDGF-BB) para el tratamiento de úlceras de pie diabéti- 
co.” La aplicación de PDGF-BB humano recombinante en una suspen- 
sión en gel a estas heridas aumenta la incidencia de cicatrización total y 
disminuye el tiempo de cicatrización. Varios otros factores de crecimiento 
se encuentran en estudio clínico y al parecer muestran ciertas posibilida- 
des, pero todavía no se aprueba el uso de ninguno de ellos. Aún es necesa- 
rio conocer mucho más respecto a la concentración, la liberación tempo- 
ral y la población de células receptoras antes que el tratamiento con 
factores de crecimiento tenga un efecto consistente en la cicatrización de 
heridas. 


REFERENCIAS 


Las referencias resaltadas en color azul claro son publicaciones importantes. 


1. Winter GD: Formation of the scab and the rate of epithelialisation of super- 
ficial wounds in the skin of the young domestic pig. Nature 193:293, 1962. 


10. 


11. 


12. 


13, 


14. 


15, 


16. 


17, 


18. 


19, 


20. 


21. 


22, 


23; 


24, 


25, 


26. 


27. 


28. 


29. 


. Gulliver G (ed): The Works of John Hunter. London: Longman, 1837. 
. Feiken E, Romer J, Eriksen J, et al: Neutrophils express tumor necrosis factor- 


alpha during mouse skin wound healing. J Invest Dermatol 105:120, 1995. 


. Dovi JV, He L-K, DiPietro LA: Accelerated wound closure in neutrophil-de- 


pleted mice. J Leukoc Biol 73:448, 2003. 


. Leibovich SJ, Ross R: The role of the macrophage in wound repair. A study 


with hydrocortisone and antimacrophage serum. Am J Pathol 78:71, 1975. 


. DiPietro LA: Wound healing: The role of the macrophage and other immune 


cells. Shock 4:233, 1995. 


. Zabel DD, Feng JJ, Scheuenstuhl H, et al: Lactate stimulation of macrophage- 


derived angiogenic activity is associated with inhibition of Poly(ADP-ribose) 
synthesis. Lab Invest 74:644, 1996. 


. Schaffer MR, Barbul A: Lymphocyte function in wound healing and fol- 


lowing injury. Br J Surg 85:444, 1998. 


. Efron JE, Frankel HL, Lazarou SA, et al: Wound healing and Tlymphocytes. 


J Surg Res 48:460, 1990. 

Barbul A, Breslin RJ, Woodyard JP, et al: The effect of in vivo T helper and T 
suppressor lymphocyte depletion on wound healing. Ann Surg 209:479, 
1989. 

Rezzonico R, Burger D, Dayer JM: Direct contact between T lymphocytes 
and human dermal fibroblasts or synoviocytes down-regulates types I and 
III collagen production via cell-associated cytokines. J Biol Chem 273:18720, 
1998. 

Grotendorst GR: Chemoattractants and growth factors, in Cohen K, Diegel- 
mann RE, Lindblad WJ (eds): Wound Healing, Biochemical and Clinical As- 
pects. Philadelphia: WB Saunders, 1992, p 237. 

Bonner JC, Osornio-Vargas AR, et al: Differential proliferation of rat lung 
fibroblasts induced by the platelet-derived growth factor-AA, -AB, and -BB 
isoforms secreted by rat alveolar macrophages. Am J Respir Cell Mol Biol 
51539, 1991, 

Pricolo VE, Caldwell MD, Mastrofrancesco B, et al: Modulatory activities of 
wound fluid on fibroblast proliferation and collagen synthesis. J Surg Res 
48:534, 1990. 

Regan MC, Kirk SJ, Wasserkrug HL, et al: The wound environment as a re- 
gulator of fibroblast phenotype. J Surg Res 50:442, 1991. 

Gimbel ML, Hunt TK, Hussain MZ: Lactate controls collagen gene promoter 
activity through poly-ADP-ribosylation. Surg Forum 51:26, 2000. 

Ghani QP, Hussain MZ, Hunt TK: Control of procollagen gene transcription 
and prolyl hydroxylase activity by poly(ADP-ribose), in Poirier G, Moreaer 
A (eds): ADP-Ribosylation Reactions. New York: Springer-Verlag, 1992, p 
111, 

Xiong M, Elson G, Legarda D, et al: Production of vascular endothelial 
growth factor by murine macrophages: Regulation by hypoxia, lactate, and 
the inducible nitric oxide synthase pathway. Am J Pathol 153:587, 1998. 
Ferrara N, Davis-Smith T: The biology of vascular endothelial growth factor. 
Endocrine Rev 18:4, 1997. 

Levenson SM, Geever EF, Crowley LY, et al: The healing of rat skin wounds. 
Ann Surg 161:293, 1965. 

Zhou LJ, Ono I, Kaneko F: Role of transforming growth factor-beta 1 in fi- 
broblasts derived from normal and hypertrophic scarred skin. Arch Derma- 
tol Res 289:645, 1997. 

Stenn KS, Depalma L: Re-epithelialization, in Clark RAF, Hensen PM (eds): 
The Molecular and Cellular Biology of Wound Repair. New York: Plenum, 
1988, p 321. 

Johnson FR, McMinn RMH: The cytology of wound healing of the body 
surface in mammals. Biol Rev 35:364, 1960. 

Woodley DT, Bachman PM, O'Keefe EJ: The role of matrix components in 
human keratinocyte re-epithelialization, in Barbul A, Caldwell MD, Eagls- 
tein WH, et al (eds): Clinical and Experimental Approaches to Dermal and 
Epidermal Repair. Normal and Chronic Wounds. New York: Wiley-Liss, 1991, 
p 129. 

Lynch SE: Interaction of growth factors in tissue repair, in Barbul A, Caldwell 
MD, Eaglstein WH, et al (eds): Clinical and Experimental Approaches to Der- 
mal and Epidermal Repair. Normal and Chronic Wounds. New York: Wiley- 
Liss, 1991, p 341. 

Jans DA, Hassan G: Nuclear targeting by growth factors, cytokines, and their 
receptors: A role in signaling? Bioassays 20:400, 1998. 

Schmitt-Graff A, Desmouliere A, Gabbiani G: Heterogeneity of myofibro- 
blast phenotypic features: An example of fibroblastic cell plasticity. Virchows 
Arch 425:3, 1994. 

Darby I, Skalli O, Gabbiani G: Alpha-smooth muscle actin is transiently ex- 
pressed by myofibroblasts during experimental wound healing. Lab Invest 
63:21, 1990. 

Desmouliere A, Redard M, Darby I, et al: Apoptosis mediates the decrease in 
cellularity during the transition between granulation tissue and scar. Am J 
Pathol 146:56, 1995. 


231 


seplloy op UOISBZIe515 


232 


Q 
A 
Dm 
v 
S, 
N 
[es] 
n, 
Os 
5 
EL 
D 
3 
D 
=. 
¡am 
ev) 
Nn 


31. 


32. 


33. 


34. 


35; 
36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


41. 


42. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 
50. 


al. 


52. 


53; 


54. 


55. 


56. 


57, 


58. 


59. 


60. 


61. 


62. 


63. 


64. 


. Ehrlich HP: Wound closure: Evidence of cooperation between fibroblasts 


and collagen matrix. Eye 2:149, 1988. 

Phillips C, Wenstrup RJ: Biosynthetic and genetic disorders of collagen, in 
Cohen IK, Diegelmann RE, Linblad WJ (eds): Wound Healing: Biochemical 
and Clinical Aspects. Philadelphia: WB Saunders, 1992, p 152. 

Sidhu-Malik NK, Wenstrup RJ: The Ehlers-Danlos syndromes and Marfan 
syndrome: Inherited diseases of connective tissue with overlapping clinical 
features. Semin Dermatol 14:40, 1995. 

Woolley MM, Morgan S, Hays DM: Heritable disorders of connective tissue. 
Surgical and anesthetic problems. J Pediatr Surg 2:325, 1967. 

McEntyre RL, Raffensperger JG: Surgical complications of Ehlers-Danlos 
syndrome in children. J Pediatr Surg 13:531, 1977. 

Hunt TK: Disorders of wound healing. World J Surg 4:271, 1980. 
Anonymous: Heritable disorders of connective tissue. JAMA 224(5 
Suppl):774, 1973. 

Carter DM, Lin AN: Wound healing and epidermolysis bullosa. Arch Derma- 
tol 124:732, 1988. 

Kruse-Jarres JD: Pathogenesis and symptoms of zinc deficiency. Am Clin Lab 
20:17, 2001. 

Okada A, Takagi Y, Nezu R, et al: Zinc in clinical surgery—a research review. 
Jpn J Surg 20:635, 1990. 

Thornton FJ, Barbul A: Healing in the gastrointestinal tract. Surg Clin 
North Am 77:549, 1997. 

Choy PYG, Bissett IP, Docherty JG, et al: Stapled versus handsewn methods 
for ileocolic anastomoses. Cochrane Database of Systematic Reviews 2007, 
Issue 3. Art. No.: CD004320. DOI: 10.1002/14651858. CD004320.pub2. 
Lorenz PH, Whitby DJ, Longaker MT, et al: Fetal wound healing. The onto- 
geny of scar formation in the non-human primate. Ann Surg 217:391, 1993. 
Longaker MT, Whitby DJ, Ferguson MWJ, et al: Adult skin wounds in the 
fetal environment heal with scar formation. Ann Surg 219:65, 1994. 

Lorenz HP, Longaker MT, Perkocha LA, et al: Scarless wound repair: A hu- 
man fetal skin model. Development 114:253, 1992. 

Adzick NS, Harrison MR, Glick PL, et al: Comparison of fetal, newborn and 
adult rabbit wound healing by histologic, enzyme-histochemical and 
hydroxyproline determinations. J Pediatr Surg 20:315, 1991. 

Shah M, Foreman DM, Ferguson MW]: Neutralizing antibody to TGF-61,2 
reduces cutaneous scarring in adult rodents. J Cell Sci 107:1137, 1994. 
Longaker MT, Adzick NS: The biology of fetal wound healing: A review. Plast 
Reconstr Surg 87:788, 1990. 

Seeger JM, Kaelin LD, Staples EM, et al: Prevention of postoperative pericar- 
dial adhesions using tissue-protective solutions. J Surg Res 68:63, 1997. 
Halasz NA: Dehiscence of laparotomy wounds. Am J Surg 116:210, 1968. 
Mendoza CB, Postlethwait RW, Johnson WD: Incidence of wound disruption 
following operation. Arch Surg 101:396, 1970. 

Holt D, Kirk SJ, Regan MC, et al: Effect of age on wound healing in healthy 
humans. Surgery 112:293, 1992. 

Jonson K, Jensen JA, Goodson WH III, et al: Tissue oxygenation, anemia and 
perfusion in relation to wound healing in surgical patients. Ann Surg 214:605, 
1991. 

Hopf HW, Hunt TK, West JM, et al: Wound tissue oxygen tension predicts 
the risk of wound infection in surgical patients. Arch Surg 132:997, 1997. 
Greif R, Akca O, Horn EP, et al: Supplemental perioperative oxygen to redu- 
ce the incidence of surgical-wound infection. Outcomes Research Group. 
N Engl J Med 342:161, 2000. 

Kurz A, Sessler D, Leonhardt R: Perioperative normothermia to reduce the 
incidence of surgical-wound infection and shorten hospitalization. N Engl J 
Med 334:1209, 1996. 

Ehrlich HP, Hunt TK: Effects of cortisone and vitamin A on wound healing. 
Ann Surg 167:324, 1968. 

Anstead GM: Steroids, retinoids, and wound healing. Adv Wound Care 
11:277, 1998. 

Ferguson MK: The effect of antineoplastic agents on wound healing. Surg 
Gynecol Obstet 154:421, 1982. 

Larson DL: Alterations in wound healing secondary to infusion injury. Clin 
Plast Surg 17:509, 1990. 

Cruse PJE, Foord RA: A prospective study of 23,649 surgical wounds. Arch 
Surg 107:206, 1973. 

Yue DK, McLennan S, Marsh M, et al: Effects of experimental diabetes, ure- 
mia, and malnutrition on wound healing. Diabetes 36:295, 1987. 

Goodson WH III, Hunt TK: Studies of wound healing in experimental dia- 
betes mellitus. J Surg Res 22:221, 1977. 

Black E, Vibe-Petersen J, Jorgensen LN, et al: Decrease in collagen deposition 
in wound repair in type I diabetes independent of glycemic control. Arch 
Surg 138:34, 2003. 

Williams JZ, Barbul A: Nutrition and wound healing. Surg Clin North Am 
83:571, 2003. 


65. 


66. 


67. 


68. 


69. 


70. 


71. 


72. 


73. 


74. 


75. 


76. 


77. 


78. 


79. 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 


91, 


92. 


93; 
94. 


95. 


96. 


97. 


98. 


Goodson WH, Jensen JA, Gramja-Mena L, et al: The influence of a brief 
preoperative illness on postoperative healing. Ann Surg 205:250, 1987. 
Windsor JA, Knight GS, Hill GL: Wound healing in surgical patients: Recent 
food intake is more important than nutritional status. Br J Surg 75:135, 1988. 
Haydock DA, Hill GL: Improved wound healing response in surgical patients 
receiving intravenous nutrition. Br J Surg 74:320, 1987. 

Seifter E, Rettura G, Barbul A, et al: Arginine: An essential amino acid for 
injured rats. Surgery 84:224, 1978. 

Barbul A, Lazarou S, Efron DT, et al: Arginine enhances wound healing in 
humans. Surgery 108:331, 1990. 

Kirk SJ, Regan MC, Holt D, et al: Arginine stimulates wound healing and 
immune function in aged humans. Surgery 114:155, 1993. 

Williams JZ, Abumrad NN, Barbul A: Effect of a specialized amino acid mix- 
ture on human collagen deposition. Ann Surg 236:369, 2002. 

Levenson SM, Seifter E, VanWinkle W: Nutrition, in Hunt TK, Dunphy JE 
(eds): Fundamentals of Wound Management in Surgery. New York: Appleton- 
Century-Crofts, 1979, p 286. 

Jeejeebhoy KN, Cheong WK: Essential trace metals: Deficiencies and requi- 
rements, in Fischer JE (ed): Nutrition and Metabolism in the Surgical Patient. 
Boston: Little, Brown and Company, 1996, p 295. 

Wilkinson EAJ, Hawke CI: Oral zinc for arterial and venous ulcers (Cochra- 
ne Review), in The Cochrane Library, 1:2002. Oxford: Update Software. 
Robson MC: Wound infection: A failure of wound healing caused by an im- 
balance of bacteria. Surg Clin North Am 77:637, 1997. 

Birkmeyer NJO, Birkmeyer JD: Strategies for improving surgical quality— 
should payers reward excellence or effort? N Engl J Med 354:864, 2006. 
Classen DC, Evans RS, Pestotnik SL, et al: The timing of prophylactic admi- 
nistration of antibiotics and the risk of surgical-wound infection. N Engl J 
Med 326:281, 1992. 

Anonymous: Antimicrobial prophylaxis in surgery. The Medical Letter 4:83, 
2006. 

Gupta N, Kaul-Gupta R, Carstens MM, et al: Analyzing prophylactic antibio- 
tic administration in procedures lasting more than four hours: Are published 
guidelines being followed? Am Surg 69:669, 2003. 

Arnold MA, Barbul A: Surgical site infections, in Cameron JL (ed): Current 
Surgical Therapy, 9th ed. St. Louis: Mosby-Elsevier, 2008, p 1152. 

Liese JG, Jenrossek V, Jannson A, et al: Chronic granulomatous disease in 
adults. Lancet 347:220, 1996. 

Falanga V, Eaglstein WH: The “trap” hypothesis of venous ulceration. Lancet 
341:1006, 1993. 

Lobmann R, Ambrosch A, Schultz G, et al: Expression of matrix-metallopro- 
teinases and their inhibitors in the wounds of diabetic and non-diabetic pa- 
tients. Diabetologia 45:1011, 2002. 

Stanley A, Osler T: Senescence and the healing rates of venous ulcers. J Vasc 
Surg 33:1206, 2001. 

Kim BC, Kim HT, Park SH, et al: Fibroblasts from chronic wounds show al- 
tered TGF-P-signaling and decreased TGF-f type II receptor expression. 
J Cell Physiol 195:331, 2003. 

Hopf HW, Ueno C, Aslam R, et al: Guidelines for the treatment of arterial 
insufficiency ulcers. Wound Repair Regen 14:693, 2006. 

Hopf HW, Ueno C, Aslam R, et al: Guidelines for the prevention of lower 
extremity arterial ulcers. Wound Repair Regen 16:175, 2008. 

Robson MC, Cooper DM, Aslam R, et al: Guidelines for the treatment of 
venous ulcers. Wound Repair Regen 14:649, 2006. 

Flour M: Venous ulcer management: Has research led to improved healing 
for the patient? in Cherry G (ed): The Oxford European Wound Healing 
Course Handbook. Oxford: Positif Press, 2002, p 33. 

Robson MC, Cooper DM, Aslam R, et al: Guidelines for the prevention of 
venous ulcers. Wound Repair Regen 16:147, 2008. 

Steed DL, Attinger C, Colaizzi T, et al: Guidelines for treatment of diabetic 
ulcers. Wound Repair Regen 14:680, 2006. 

Smiell JM, Wieman TJ, Steed DL, et al. Efficacy and safety of becaplermin 
(recombinant human platelet-derived growth factor BB) in patients with 
non-healing, lower extremity diabetic ulcers: A combined analysis of four 
randomized trials. Wound Repair Regen 7:335, 1999. 

Jeffcoate WJ, Harding KG: Diabetic foot ulcers. Lancet 361:1545, 2003. 
Steed DL, Attinger C, Brem H, et al: Guidelines for the prevention of dia- 
betic ulcers. Wound Repair Regen 16:169, 2008. 

Whitney J, Phillips L, Aslam R, et al: Guidelines for the treatment of pres- 
sure ulcers. Wound Repair Regen 14:663, 2006. 

Eaglstein WH, Falanga V: Chronic wounds. Surg Clin North Am 77:689, 
1997. 

Stechmiller JK, Cowan L, Whitney J, et al: Guidelines for the prevention of 
pressure ulcers. Wound Repair Regen 16:151, 2008. 

Niessen FB, Spauwen PH, Schalkwijk J, et al: On the nature of hypertrophic 
scars and keloids: A review. Plast Reconstr Surg 104:1435, 1999. 


103. 


. Marneros AG, Norris JE, Olsen BR, et al: Clinical genetics of familial ke- 
loids. Arch Dermatol 137:1429, 2001. 

. Tredget EE, Nedelec B, Scott PG, et al: Hypertrophic scars, keloids, and con- 
tractures. Surg Clin North Am 77:701, 1997. 

. Mustoe TA: Evolution of silicone therapy and mechanism of action in scar 
management. Aesthetic Plast Surg 32:82, 2008. 

. Dijkstra FR, Nieuwenhuijzen M, Reijnen MM, et al: Recent clinical develo- 

pments in pathophysiology, epidemiology, diagnosis and treatment of intra- 

abdominal adhesions. Scand J Gastroenterol Suppl 232:52, 2000. 

Cheong YC, Laird SM, Shellton JB, et al: The correlation of adhesions and 

peritoneal fluid cytokine concentrations: A pilot study. Hum Reprod 17:1039, 

2002. 


104. 


105. 


106. 


107. 


Beck DE, Cohen Z, Fleshman JW, et al: A prospective, randomized multi- 
center, controlled study of the safety of Seprafilm adhesion barrier in abdo- 
minopelvic surgery of the intestine. Dis Colon Rectum 46:1310, 2003. 

Fazio VW, Cohen Z, Fleshman JW, et al: Reduction in adhesive small-bowel 
obstruction by Seprafilm adhesion barrier after intestinal resection. Dis Co- 
lon Rectum 49:1, 2006. 

Zeng Q, Yu Z, You J, et al: Efficacy and safety of Seprafilm for preventing 
postoperative abdominal adhesion: Systematic review and meta-analysis. 
World J Surg 31:2125, 2007. 

Armstrong DG, Lavery L: Negative pressure wound therapy after partial 
diabetic foot amputation: A multicentre, ramdomized controlled trial. Lan- 
cet 366:1704, 2005. 


233 


sepllay op UOISBZIe515 


Oncologia 


Funda Meric-Bernstam y Raphael E. Pollock 


Oncologia y práctica quirúrgica 


Epidemiología 

Principios básicos de la epidemiología del cáncer 
Incidencia y mortalidad del cáncer en Estados Unidos 
Tendencias en la incidencia y mortalidad del cáncer 


Estadísticas mundiales sobre incidencia del cáncer 
Cáncer gástrico 
Cáncer de mama 
Cáncer de color y recto 
Cáncer hepático 
Cáncer prostático 


Estadísticas mundiales sobre mortalidad por cáncer 


Biología del cáncer 

Marcas distintivas del cáncer 

Proliferación y transformación celulares 

Inicio del cáncer 

Pérdida de la regulación del ciclo celular en el cáncer 


Oncogenes 
HER2 
ras 


Alteraciones en la apoptosis de las células cancerosas 
Autofagia de las células cancerosas 

Invasión cancerosa 

Angiogénesis 

Metástasis 


Células progenitoras cancerosas 


Etiología del cáncer 


Genética del cáncer 

Gen rb1 y retinoblastoma hereditario 

p53 y síndrome de Li-Fraumeni 

hCHK2, síndrome de Li-Fraumeni y cáncer 
de mama hereditario 

BRCA1, BRCA2 y síndrome de cáncer 
de mama-ovario hereditario 

Gen APC y poliposis adenomatosa familiar 

Genes de reparación de los errores de emparejamiento 
y cáncer colorrectal hereditario sin poliposis 


PTEN y enfermedad de Cowden 
p16 y melanoma maligno hereditario 
Caderina-E y cáncer gástrico difuso hereditario 


Protooncogén RET y neoplasia endocrina múltiple tipo 2 


Especificidad hística del cáncer hereditario 
Modificadores genéticos del riesgo 


Carcinógenos químicos 
Carcinógenos físicos 


Carcinógenos víricos 

Valoración del riesgo de cáncer 
Detección de cáncer 
Diagnóstico de cáncer 
Estadificación del cáncer 


Marcadores tumorales 
Marcadores hísticos pronósticos y predictivos 


Marcadores séricos 
Antígeno prostático específico 
Antígeno carcinoembrionario 
Fetoproteína alfa 
Antígeno canceroso 19-9 
Antígeno canceroso 15-3 
Antígeno canceroso 27-29 
Células tumorales circulantes 


Micrometástasis en médula ósea 

Estrategias quirúrgicas para el tratamiento 
del cáncer 

Tratamiento multidisciplinario del cáncer 

Tratamiento quirúrgico de tumores primarios 


Tratamiento quirúrgico del lecho ganglionar 
linfático regional 


Tratamiento quirúrgico de metástasis a distancia 
Quimioterapia 
Uso clínico de la quimioterapia 


Principios de la quimioterapia 


235 


236 


O 
3 
a 
Qo 
Q 
Q 
> 


Antineoplasicos 260 


Alquilantes 260 
Antibióticos antitumorales 261 
Antimetabolitos 261 
Alcaloides vegetales 261 
Quimioterapia combinada 261 
Resistencia farmacológica 261 
Toxicidad farmacológica 262 
Administración de quimioterapia 262 
Tratamiento hormonal 262 
Tratamiento dirigido 262 
Inmunoterapia 263 


Genoterapia 264 
Radioterapia 264 
Bases físicas de la radioterapia 264 
Bases biológicas de la radioterapia 265 
Planificación de la radioterapia 265 
Efectos secundarios 266 
Prevención del cáncer 266 


Tendencias y tecnologías cambiantes en oncología 266 


Detección y diagnóstico de cáncer 266 
Tratamiento quirúrgico 267 
Tratamiento sistémico 267 


ONCOLOGÍA Y PRÁCTICA QUIRÚRGICA 


Conforme la población envejece, la oncología abarca una porción cada vez 
mayor de la práctica quirúrgica. El cirujano a menudo es responsable del 
diagnóstico y tratamiento iniciales de los tumores sólidos. El conocimien- 
to de la epidemiología, causas, estadificación y evolución natural del cán- 
cer es necesario para hacer la valoración inicial del paciente, así como para 
elegir el tratamiento quirúrgico óptimo. 

El tratamiento moderno del cáncer es multidisciplinario, implica la 
atención coordinada por parte de cirujanos, oncólogos médicos, oncólo- 
gos radiólogos, cirujanos reconstructivos, patólogos, radiólogos y médicos 
de atención primaria. El tratamiento quirúrgico primario (o definitivo) se 
refiere a la resección en bloque del tumor con márgenes adecuados de te- 
jidos normales y ganglios linfáticos regionales, según sea necesario. El tra- 
tamiento complementario se refiere a la radiación y tratamientos sistémi- 
cos, incluidos quimioterapia, inmunoterapia, tratamiento hormonal y 
cada vez más, terapia biológica. El objetivo primario del tratamiento qui- 
rúrgico y radiológico es el control local y regional. Por otro lado, el objeti- 
vo primario del tratamiento sistémico es el control general de focos distan- 
tes de enfermedad subclínica para prevenir la recurrencia a distancia. Los 
cirujanos deben estar familiarizados con los tratamientos complementa- 
rios para coordinar la atención multidisciplinaria y establecer la mejor 
secuencia del tratamiento. 

Los avances recientes en la biología molecular están revolucionando la 
medicina. En ningún otro campo, la biología básica tuvo un impacto ma- 
yor y más inmediato que en la oncología. La información nueva se traslada 
con rapidez en aplicación clínica, con el desarrollo de nuevos marcadores 
pronósticos y predictivos, así como terapias biológicas novedosas. Por lo 
tanto, es indispensable que los cirujanos comprendan los principios de la 
oncología molecular para interpretar en forma adecuada estas contribu- 
ciones nuevas e incorporarlas a la práctica. 


EPIDEMIOLOGÍA 


Principios básicos de la epidemiología del cáncer 


El término incidencia se refiere al número de casos nuevos; la incidencia 
casi siempre se expresa como el número de casos nuevos por cada 100 000 
personas por año. La mortalidad se refiere al número de fallecimientos y 
se expresa como número de muertes por cada 100 000 personas por año. 
Por lo general, los datos de incidencia y mortalidad están disponibles 
en los registros de cáncer. Los datos de mortalidad también están disponi- 
bles en registros públicos en muchos países en los que los decesos se regis- 
tran como estadísticas vitales, a menudo con la causa de muerte. En áreas 
en las que no hay registros de cáncer, se usan los datos de la mortalidad 
para extrapolar las tasas de incidencia. Sin embargo, es probable que estas 
cifras sean menos precisas que los datos de registros, ya que es factible que 
la relación entre incidencia y muerte por causa específica varíe mucho de 
un país a otro por la variación que hay en los servicios de atención a la 
salud. 


La incidencia del cáncer varía según la región geográfica. Esto se debe 
en parte a diferencias genéticas y en parte a diferencias en las exposiciones 
ambientales y alimentarias. Los estudios epidemiológicos que vigilan las 
tendencias en la incidencia y mortalidad del cáncer han aumentado mu- 
chísimo la comprensión de la causa de estas neoplasias. Además, el análisis 
de las tendencias en la incidencia y mortalidad del cáncer permiten vigilar 
los efectos de distintas medidas preventivas y de detección, así como la 
evolución del tratamiento para tumores específicos. 

Los dos tipos de estudios epidemiológicos que se realizan con mayor 
frecuencia para investigar la causa del cáncer y el efecto de las modalida- 
des profilácticas son los estudios de cohorte y los estudios de casos y con- 
troles. Los primeros siguen a un grupo de personas que al principio no 
tienen una enfermedad durante cierto tiempo y miden el ritmo de desa- 
rrollo de la misma. En los estudios de cohorte, por lo general se compara 
un grupo expuesto a ciertos factores ambientales o intervenciones con un 
grupo no expuesto (p. ej., fumadores frente a no fumadores). Los estudios 
de casos y controles comparan un grupo de pacientes afectados por una 
enfermedad con un grupo de individuos que no la padecen, con respecto 
a una exposición determinada. Los resultados se expresan en términos de 
un índice de momios, o riesgo relativo. Un riesgo relativo menor de 1 in- 
dica que la exposición tiene efecto protector, mientras que un riesgo rela- 
tivo mayor de 1 indica un mayor riesgo de desarrollar la enfermedad con 
la exposición. 


Incidencia y mortalidad del cáncer 
en Estados Unidos 


En el año 2008 se diagnosticaron alrededor de 1.44 millones de casos nue- 
vos de cáncer en Estados Unidos.’ Además, se predijeron más de un mi- 
llón de casos de carcinomas cutáneos basocelular y espinocelular, 54 020 
casos de melanoma in situ y 67 770 casos de carcinoma mamario in situ.* 
Asimismo, se calcula que 565 650 personas murieron por cáncer en Esta- 
dos Unidos ese mismo año.* El cuadro 10-1 presenta los cálculos de nue- 
vos casos y muertes por cáncer según el tipo de tumor.' Las causas más 
frecuentes de muerte por cáncer en varones son el cáncer pulmonar y 
bronquial, prostático y colorrectal; en las mujeres, los más frecuentes son 
el pulmonar y bronquial, mamario y colorrectal (fig. 10-1)." 


Tendencias en la incidencia y mortalidad del cáncer 


Las muertes por cáncer representaron 23% de todos los decesos en Esta- 
dos Unidos en 2005, el segundo lugar después de la cardiopatía.* Confor- 
me aumenta la esperanza de vida de la población de seres humanos por la 
reducción de otras causas de muerte, como infecciones y enfermedad car- 
diovascular, el cáncer está en proceso de convertirse en la principal causa 
de muerte. El cáncer es la primera causa de fallecimiento entre mujeres de 
40 a 79 años y entre los varones de 60 a 79 años de edad.’ 

La incidencia de cáncer en los varones se estabilizó entre 1995 y 2003, 
pero ha aumentado 0.3% cada año en las mujeres entre 1987 y 2003.' La 
figura 10-2 muestra las tasas de incidencia de cáncer anuales ajustadas por 


(UD Xe Cálculos de casos nuevos y muertes por cancer. Estados Unidos, 2007? 


Muertes 
calculadas, 


Casos nuevos 
calculados, 


ambos sexos ambos sexos 
Sistema genital 306 380 55 740 
Cuello uterino 11150 3670 
Cuerpo uterino 39080 7400 
Ovario 22430 15280 
Vulva 3490 880 
Vagina y otros genitales, femeninos 2140 790 
Próstata 218890 27050 
Testículo 7920 380 
Pene y otros genitales, masculinos 1280 290 
Sistema urinario 120 400 27 340 
Vejiga 67160 13750 
Riñón y pelvis renal 51190 12890 
Uretero y otros órganos urinarios 2050 700 
Ojo y órbita 2340 220 
Cerebro y otros del sistema nervioso 20500 12740 
Sistema endocrino 35 520 2320 
Tiroides 32520 1530 
Otros endocrinos 1970 790 
Linfoma 71 380 19730 
Mieloma múltiple 19 900 10790 
Leucemia 44 240 21790 
Otros y sitios primarios no 32 100 45 230 


Casos nuevos Muertes 
calculados, calculadas, 
ambos sexos ambos sexos 
Todos los cánceres 1 444 920 559 650 
Cavidad bucal y faringe 34 360 7550 
Sistema digestivo 271 250 134 710 
Esófago 15560 13940 
Estómago 21260 11210 
ntestino delgado 5640 1090 
Colon y recto 112340 52 180 
Ano, conducto anal y anorrecto 4650 690 
Hígado y vías biliares intrahepáticas 19160 16780 
Vesícula biliar y otras vías biliares 9250 3250 
Páncreas 37170 33 370 
Otros órganos digestivos 4800 2200 
Aparato respiratorio 229 400 164 840 
Laringe 11300 3660 
Pulmón y bronquio 213 380 160 390 
Otros órganos respiratorios 4720 790 
Huesos y articulaciones 2370 1330 
Tejido blando (incluido corazón) 9220 3560 
Piel (excepto basocelular 65 050 10850 
y espinocelular) 
Melanoma 59940 8110 
Otros no epiteliales 5110 2740 
Mama 180 510 40 910 


especificados? 


* Excluye cánceres cutáneos basocelular y espinocelular, así como carcinomas in situ, salvo en la vejiga urinaria. 
P Una cifra mayor de muertes que de casos sugiere falta de especificidad en el registro de causas subyacentes de muerte en el certificado de defunción. 


Fuente: modificado con autorización a partir de Jemal et al.! 


edad entre varones y mujeres para algunos tipos de cancer.’ La tasa de 
cáncer prostático aumentó con rapidez y luego disminuyó entre 1995 y 
1998, pero se estabilizó entre 1998 y 2004. Se cree que estas tendencias son 
atribuibles al aumento de la detección mediante antígeno prostático espe- 
cífico (PSA, prostate-specific antigen).' La incidencia de cáncer de mama 
ajustada por edad empezó a disminuir de 2001 a 2004.? Este descenso en 
la incidencia de cáncer de mama se ha relacionado al menos en forma 
temporal con el primer reporte de la Women’s Health Initiative, que docu- 
mentó un mayor riesgo de coronariopatía y cáncer de mama con el uso del 
tratamiento de sustitución hormonal; hecho que fue seguido de una re- 
ducción del uso de tal tratamiento en las mujeres posmenopáusicas de 
Estados Unidos.? 

Desde 1993 a 2003, la tasa de mortalidad para todos los tipos de cáncer 
disminuyó 1.6% cada año en varones y 0.8% por año en las mujeres. En el 
cuadro 10-2 se listan las tasas de supervivencia a cinco años para algunos 
cánceres. La mortalidad por cáncer en los cuatro sitios principales ha se- 
guido en descenso, excepto por el cáncer pulmonar en las mujeres, cuya 
incidencia ha aumentado 0.3% por año entre 1995 y 2003. Se cree que el 
descenso en la mortalidad por cáncer pulmonar en los varones se debe a la 
disminución en el consumo de tabaco, mientras que los descensos en las 


tasas de mortalidad para cáncer de mama, colorrectal y prostático reflejan 
los avances en la detección y el tratamiento oportunos. 


Estadísticas mundiales sobre incidencia del cáncer 


Se calcula que en 2002 hubo un total de 10.9 millones de casos nuevos de 
cáncer en todo el mundo.’ El cáncer pulmonar es el más frecuente en todo 
el mundo, representa 1.35 millones de casos nuevos y 1.15 millones de 
muertes cada año.* Ahora, el de mama es el segundo tipo de cáncer más 
frecuente (1.15 millones de casos cada año) y ocupa el quinto lugar entre las 
causas más frecuentes de muerte por cáncer, después del gástrico (934 000 
casos, 700 000 muertes), colorrectal (1.03 millones de casos, 529 000 muer- 
tes) y hepático (626 000 casos, 598 000 muertes).?* 


Cáncer gástrico 


La incidencia de cáncer gástrico varía mucho en las distintas regiones del 
mundo. La incidencia ajustada por edad más alta se observa en Japón 
(62.1 por cada 100 000 varones, 26.1 por cada 100 000 mujeres). En com- 
paración, las tasas son mucho menores en Norteamérica (7.4 por 100 000 


PUNTOS CLAVE 


1. Las alteraciones siguientes son cruciales para el crecimiento 
del cáncer: autosuficiencia de las señales de crecimiento; in- 
sensibilidad a las señales inhibidoras de crecimiento; evasión 
de la apoptosis, y capacidad para replicación ilimitada, angio- 
génesis, invasión y metástasis. 

2. La comprensión de la biología del cáncer es esencial para la 
implementación exitosa del tratamiento personalizado contra 
el cáncer. 


3. Eltratamiento moderno para el cáncer es mutidisciplinario, im- 
plica la atención coordinada de cirujanos, oncólogos médicos, 
oncólogos radiólogos, cirujanos reconstructivos, patólogos, ra- 
diólogos y médicos de atención primaria. 
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Casos nuevos calculados* 


Varones 

Q Próstata 186 320 25% 
a Pulmones y bronquios 114 690 15% 
2 Colon y recto 77 250 10% 
o Vejiga urinaria 51230 7% 
2 Linfoma no Hodgkin 35 450 5% 
Melanoma cutáneo 34 950 5% 

O Riñón y pelvis renal 33 130 4% 
a Cavidad bucal y faringe 25810 3% 
& Leucemia 25 180 3% 
D` Páncreas 18770 3% 
Todos los sitios 745 180 100% 


Muertes calculadas 


Varones 


Pulmones y bronquios 90 810 31% 
Prostata 28 660 10% 

Colon y recto 24 260 8% 
Pancreas 17 500 6% 

Higado y vias biliares intrahepaticas 12570 4% 
Leucemia 12 460 4% 

Esófago 11 250 4% 

Vejiga urinaria 9 950 3% 
Linfoma no Hodgkin O 3% 
Riñón y pelvis renal 8 100 3% 
Todos los sitios 294 120 100% 


Mujeres 


Mama 182 460 26% 
Pulmones y bronquios 100 330 14% 
Colon y recto 71 560 10% 
Cuerpo uterino 40 100 6% 
Linfoma no Hodgkin 30 670 4% 
Tiroides 28 410 4% 
Melanoma cutáneo 27 530 4% 
Ovario 21 650 3% 
Riñón y pelvis renal 21 260 3% 
Leucemia 19 090 3% 
Todos los sitios 692 000 100% 


Mujeres 


Pulmones y bronquios 71 030 26% 
Mama 40 480 15% 
Colon y recto 25 700 9% 
Páncreas 16790 6% 
Ovario 15 520 6% 
Linfoma no Hodgkin 9 370 3% 
Leucemia 9 250 3% 
Cuerpo uterino 7 470 3% 
Higado y vias biliares intrahepaticas 5 840 2% 
Cerebro y otros del sistema nervioso 5 650 2% 
Todos los sitios 271 530 100% 


Figura 10-1. Diez principales tipos de cáncer con los cálculos de casos nuevos y muertes por género en Estados Unidos, 2007. 
*Excluye cáncer cutáneo basocelular y espinocelular, así como carcinomas in situ, excepto los de vejiga urinaria. Los cálculos se redondearon a la decena 


más próxima. (Modificada con autorización a partir de Jemal et al.') 


varones, 3.4 por 100 000 mujeres), así como en el norte y occidente de 
África (4.4 a 3.4 por 100 000 varones, 2.5 a 3.6 por 100 000 mujeres).* Se 
presume que la diferencia en el riesgo se debe sobre todo a diferencias en 
los factores alimentarios. El riesgo es mayor con el consumo elevado de 
alimentos conservados en sal, como carnes y pepinillos, y disminuye con 
el consumo abundante de frutas y verduras.? También existe cierta varia- 
ción internacional en la incidencia de la infección por Helicobacter pylori, 
que tiene un papel importante en el desarrollo de cáncer gástrico.? Por 
fortuna, existe un descenso constante en la incidencia y mortalidad de 
cáncer gástrico. Es probable que esto se relacione con las mejorías en la 
conservación y almacenamiento de alimentos, así como con los cambios 
en la prevalencia de H. pylori.° 


Cáncer de mama 


La incidencia de cáncer de mama es alta en todas las regiones más desarro- 
lladas, excepto Japón; están incluidos Estados Unidos y Canadá, Australia, 
el norte y occidente de Europa; la incidencia varía entre 82.5 y 99.4 por 
100 000 mujeres al año.? 

En comparación, las tasas son relativamente bajas (<30 por 100 000 
mujeres) en la mayor parte de África (salvo Sudáfrica) y Asia. La inciden- 
cia más baja se localiza en el centro de África (16.5 por 100 000). Aunque 
el cáncer de mama se ha vinculado con genes de susceptibilidad al cáncer, 
las mutaciones en estos genes representan sólo 5 a 10% de los tumores 
mamarios, lo cual sugiere que las amplias variaciones geográficas en la 
incidencia de cáncer de mama no se atribuyen a variaciones geográficas en 
la prevalencia de estos genes. Por lo tanto, la mayor parte de las diferencias 
se atribuye a discrepancias en factores reproductivos, alimentación, con- 


sumo de alcohol, obesidad, actividad física y otras diferencias ambientales. 
De hecho, el riesgo de cáncer de mama aumenta mucho en mujeres que 
migraron de Asia a América.* En general, la incidencia de cáncer de mama 
va en aumento en la mayoría de los países. 


Cáncer de colon y recto 


Existe una variación de 25 veces en la incidencia de cáncer de colon en todo 
el mundo.’ La incidencia de cáncer colónico y rectal es más alta en países 
desarrollados que en aquellos en vías de desarrollo. Las tasas de incidencia 
más altas están en Norteamérica, Australia, Nueva Zelanda y el oeste de 
Europa, y sobre todo en varones japoneses.* En contraste, la incidencia es 
relativamente baja en el norte de África, Sudamérica y las regiones del este, 
sureste y oeste de Asia. Se cree que estas diferencias geográficas reflejan 
exposiciones ambientales y se presume que se relacionan sobre todo con 
variaciones alimentarias en el consumo de grasa animal, carne y fibra.* 


Cáncer hepático 


En contraste con el cáncer de colon, 82% de los cánceres hepáticos ocurre 
en países en vías de desarrollo.? La incidencia de cáncer de hígado es muy 
alta en China (37.9 por 100 000 varones), mientras que es relativamen- 
te baja en Norteamérica, Sudamérica y Europa (2.6 a 6.2 por 100 000 
varones).? En todo el mundo, los principales factores de riesgo para cáncer 
hepático son infección con virus de hepatitis B y C, y consumo de alimen- 
tos contaminados con aflatoxina. En fecha reciente se demostró que la 
vacunación contra la hepatitis B en niños disminuye la incidencia de cán- 
cer hepático.* 
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Figura 10-2. Tasas de incidencia anual de cáncer ajustadas por edad entre varones y mujeres para tipos seleccionados de cáncer; Estados Unidos, 1975 
a 2003. Las tasas están ajustadas por edad a la población estándar de Estados Unidos. (Modificada con autorización a partir de Jemal et al.') 


Cáncer prostático 


La incidencia de cáncer prostático es mucho más alta en Norteaméri- 
ca (119.9 por 100 000 varones) que en China, Japón y el resto de Asia (1.6 
a 12.6 por cada 100 000).* Se cree que una parte considerable de las dife- 
rencias internacionales en la incidencia de cáncer prostático es reflejo de 
las discrepancias en las prácticas diagnósticas. Como se mencionó antes, 
la introducción de la detección con PSA ha derivado en un aumento signi- 
ficativo en el diagnóstico del cáncer prostático en Estados Unidos (fig. 
10-2).! 


Estadisticas mundiales sobre mortalidad por cancer 


Las tasas de mortalidad por distintos cánceres también varían en forma 
significativa de un país a otro. Esto es atribuible no sólo a las variaciones 
en la incidencia, también a las discrepancias en la supervivencia después 
de un diagnóstico de cáncer. Las tasas de supervivencia dependen de los 
patrones terapéuticos, así como de las variaciones en las prácticas de de- 
tección del cáncer, que influyen en la etapa de la neoplasia al momento del 
diagnóstico. Por ejemplo, la tasa de supervivencia a cinco años para cáncer 
gástrico es mucho más alta en Japón, donde la incidencia de este tumor es 
lo bastante alta para ameritar la detección masiva, lo que se supone condu- 
ce a un diagnóstico más temprano. Por otro lado, en el caso del cáncer 
prostático, las tasas de mortalidad difieren mucho menos que la incidencia 
entre los países. Las tasas de supervivencia para cáncer prostático son mu- 
cho más altas en Norteamérica que en países en desarrollo.’ Es posible que 
las prácticas de detección tan difundidas en Estados Unidos permitan des- 
cubrir tumores en una etapa más temprana y curable, aunque también es 
posible que esta detección conduzca al descubrimiento de más cánceres 
latentes, con menor agresividad biológica, los cuales no habrían causado la 
muerte aunque no se hubieran detectado. 


En resumen, las tasas de incidencia de muchos cánceres frecuentes va- 
rían mucho según la región geográfica. Esto se debe en parte a diferencias 
genéticas, incluidas características raciales y étnicas. También se debe en 
parte a las diferencias en las exposiciones ambientales y alimentarias, fac- 
tores que pueden modificarse. Por lo tanto, es crucial generar bases de 
datos regionales e internacionales para mejorar el conocimiento de la etio- 
logía del cáncer; al final, ayudará a iniciar estrategias enfocadas para la 
prevención mundial del cáncer. Además, la vigilancia de las tasas de mor- 
talidad por cáncer y las tasas específicas de supervivencia a cinco años 
permitirán identificar regiones con desigualdades en la atención a la salud, 
de manera que pueda facilitarse el acceso a la atención a la salud y sea 
posible establecer lineamientos terapéuticos. 


BIOLOGÍA DEL CÁNCER 


Marcas distintivas del cáncer 


Aunque hay >100 tipos de cáncer, se propuso que existen seis alteraciones 
esenciales en la fisiología celular que dictan el crecimiento maligno: auto- 
suficiencia de las señales de crecimiento; insensibilidad a las señales inhi- 
bidoras del crecimiento; evasión de la apoptosis (muerte celular progra- 
mada); capacidad para replicación ilimitada; angiogénesis, e invasión y 
metástasis (fig. 10-3).* 


Proliferación y transformación celulares 


En las células normales, el crecimiento y la proliferación celulares están 
bajo un control estricto. Las células cancerosas pierden la capacidad de 
responder a los controles normales del crecimiento, lo cual permite el cre- 
cimiento y proliferación descontrolados. Las células humanas requieren 
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Tasas de supervivencia relativa a 5 años (%) 


Tipo de cáncer 1975-1977 1984-1986 1996-2002 
Todos los cánceres 50 53 66 
Cerebro 24 29 34 
Mama (femenino) 75 79 89 
Cuello uterino 70 68 73 
Colon Si 59 65 
Cuerpo uterino 87 83 84 
Esófago 5 10 16 
Enfermedad de Hodgkin 73 79 86 
Riñón 51 30 66 
Laringe 66 66 65 
Leucemia 35 42 49 
Hígado 4 6 10 
Pulmón y bronquio 13 13 16 
Melanoma cutáneo 82 86 92 
ieloma múltiple 26 29 33 
Linfoma no Hodgkin 48 53 63 
Cavidad bucal 53 55 60 
Ovario E 40 45 
Páncreas 2 3 5 
Próstata 69 76 100 
Recto 49 57 66 
Estómago 16 18 24 
Testículo 83 93 96 
Tiroides 93 94 97 
Vejiga urinaria we 78 82 


Fuente: modificado con autorización de Jemal et al. 


varios cambios genéticos para experimentar transformación neoplási- 
ca. También hay diferencias específicas por tipo celular para la transfor- 
mación tumoral. Las células transformadas con proliferación anormal re- 
basan a las células normales en la placa de cultivo (o sea in vitro) y a 
menudo presentan varias características anormales.? Éstas incluyen pérdi- 
da de la inhibición por contacto (o sea, las células continúan su prolifera- 
ción después que se forma una capa confluente); apariencia alterada y 
poca adherencia con otras células o con el sustrato; pérdida de dependen- 
cia del anclaje para el crecimiento; inmortalización, y ganancia de carácter 
oncogénico (o sea, la capacidad para generar tumores cuando se inyectan 
en un hospedador apropiado). 


Inicio del cáncer 


Se propone que la oncogénesis tiene tres pasos: inicio, promoción y pro- 
gresión. Los fenómenos del inicio, como aumento de la función de los 
genes denominados oncogenes o disminución de la función de otros deno- 
minados genes supresores tumorales, pueden hacer que una sola célula ad- 
quiera una ventaja de crecimiento distintiva. Aunque los tumores casi 
siempre surgen de una sola célula o clon, se cree que a veces no es una 
célula individual, sino un número mayor de células en un órgano específi- 
co que experimenta el fenómeno genético iniciador, por lo que muchas 
células de apariencia normal podrían tener un alto potencial maligno. 
Esto se conoce como efecto de campo. Los fenómenos de inicio casi siem- 
pre son genéticos e implican deleciones de genes supresores tumorales o 
amplificación de oncogenes. Los fenómenos ulteriores pueden producir 
acumulación de mutaciones adversas adicionales en el clon. 

Se cree que el cáncer es una enfermedad de progresión clonal, ya que 
los tumores surgen de una sola célula y acumulan mutaciones que confie- 
ren al tumor un comportamiento cada vez más agresivo. La mayoría de las 
neoplasias pasan por una progresión desde lesiones benignas a tumores in 
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Figura 10-3. Capacidades adquiridas del cáncer. (Modificada con 
autorización a partir de Hanahan et al“ Derechos reservados Elsevier.) 


situ y hasta cánceres invasivos (p. ej., hiperplasia ductal atípica a carcino- 
ma ductal in situ hasta carcinoma ductal invasivo de la mama). Fearon y 
Vogelstein propusieron el modelo para oncogénesis colorrectal que se pre- 
senta en la figura 10-4. Los tumores colorrectales se originan por la acti- 
vación mutacional de oncogenes, aunada con la inactivación mutacional 
de los genes supresores tumorales, lo cual es el cambio predominante.* Se 
necesitan mutaciones al menos en cuatro o cinco genes para que se forme 
un tumor maligno; bastan menos cambios para el desarrollo de un tumor 
benigno. Aunque las mutaciones genéticas a menudo ocurren con una se- 
cuencia preferida, las propiedades biológicas de un tumor están determi- 
nadas por la acumulación total de sus cambios genéticos. 

La expresión génica es un proceso de varios pasos que inicia desde la 
transcripción de un gen en el RNA mensajero (mRNA), con traducción de 
esta secuencia en la proteína funcional. Existen varios controles en cada 
nivel. Además de las alteraciones al nivel genómico (p. ej., amplificación de 
un gen), las alteraciones al nivel de la transcripción (p. ej., metilación 
del DNA que inactiva la transcripción), o al nivel del procesamiento del 
mRNA, estabilidad del mRNA, traducción del mRNA o estabilidad protei- 
ca pueden alterar las concentraciones de proteínas importantes y así con- 
tribuir a la oncogénesis. Otra posibilidad es que los cambios en la secuencia 
genómica puedan dar lugar a un producto mutado con función alterada. 


Pérdida de la regulación del ciclo celular 
en el cáncer 


La ventaja proliferativa de las células tumorales es resultado de su capaci- 
dad para evitar el estado de latencia. Las células cancerosas a menudo pre- 
sentan alteraciones en las vías de transducción de señales que conducen a 
la proliferación como respuesta a señales externas. Las mutaciones o alte- 
raciones en la expresión de las proteínas del ciclo celular, factores de creci- 
miento, receptores para factores de crecimiento, proteínas de transducción 
de señales intracelulares y factores de transcripción nuclear pueden causar 
trastornos en los mecanismos reguladores básicos que controlan el ciclo 
celular, lo que permite el desequilibrio del crecimiento y proliferación ce- 
lulares. 

El ciclo celular se divide en cuatro fases (fig. 10-5).” Durante la fase 
sintética o S, la célula genera una sola copia de su material genético, mien- 
tras que en la fase mitótica o M, los componentes celulares se dividen en- 
tre dos células hijas. Las fases G; y G, representan lapsos en los que las 
células se preparan para completar las fases S y M, respectivamente. Cuan- 
do las células terminan la proliferación, salen del ciclo celular e ingresan al 
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Figura 10-4. Modelo genético de oncogénesis colorrectal. La oncogénesis avanza a través de una serie de alteraciones genéticas que incluyen 
oncogenes y genes supresores tumorales. En general, las tres etapas del adenoma representan tumores de tamaño, displasia y contenido velloso cada 
vez mayores. Los individuos con poliposis adenomatosa familiar (FAP) heredan una mutación en el brazo cromosómico 5q. En tumores que surgen en 


individuos sin poliposis es posible que esa misma región se pierda o mute en 


una etapa relativamente temprana de la oncogénesis. Se produce una 


mutación en el gen ras (casi siempre K-ras) en una célula de un adenoma pequeño preexistente que, mediante la expansión clonal produce un tumor 
más grande y displásico. Los brazos cromosómicos eliminados con mayor frecuencia incluyen 5q, 17p y 18q. Las deleciones alélicas en los brazos 
cromosómicos 17p y 18q casi siempre ocurren en una etapa más tardía de la oncogénesis que las deleciones en el brazo cromosómico 5q o las 
mutaciones en el gen ras. Sin embargo, el orden de estos cambios varía y más que el orden de aparición, lo más importante es la acumulación de los 
cambios. Las neoplasias continúan su evolución Una vez que se forman los carcinomas y las alteraciones cromosómicas acumuladas se relacionan con la 
capacidad de los carcinomas para producir metástasis y causar la muerte. DCC, gen eliminado en cáncer colorrectal. (Modificada con autorización a partir 


de Fearon et al. Copyright Elsevier) 


estado quiescente conocido como Gy. En el ciclo de las células tumorales 
humanas, los reguladores como INK4A, INK4B y KIP1 a menudo están 
mutados o su expresión está alterada. Estas alteraciones subrayan la im- 
portancia de la regulación del ciclo celular en la prevención de los cánceres 
humanos. 


Oncogenes 


Los genes celulares normales que contribuyen al cáncer cuando se vuelven 
anormales se llaman oncogenes. La contraparte normal de tal gen se deno- 
mina protooncogén. Por lo general, los oncogenes se designan con abrevia- 
turas de tres letras, como myc o ras. Además, se les asigna el prefijo “v-” 
por virus o “c-” por célula o cromosoma, lo que corresponde al origen del 
oncogén cuando se detectó por primera vez. Los protooncogenes pueden 
activarse (mostrar mayor actividad) o mostrarse en exceso (expresarse 
con niveles más altos de proteínas) mediante translocación (p. ej., abl), 


Figura 10-5. Representación esquemática de las fases del ciclo 
celular. Los factores de crecimiento mitógenos pueden estimular a 
una célula quiescente en fase Go para que inicie el ciclo celular. 
Una vez que el ciclo celular pasa el punto de restricción, ya no son 
necesarios los mitógenos para la progresión por la fase S. El DNA se 
replica en la fase S, y los cromosomas se condensan y separan en la 
mitosis. En la fase G4, ciertas señales pueden impulsar a la célula 
para que salga del ciclo celular y entre en fase quiescente. Se han 
identificado puntos de verificación del ciclo celular en las fases Gj, 
S, Go y M. CDK, cinasa dependiente de ciclina. (Adaptada a partir de 
Kastan et al?) 
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inserción de un promotor (p. ej., c-myc), mutación (p. ej., ras) o amplifica- 
ción (p. ej., HER-2/neu). Se han identificado más de 100 oncogenes. 

Los oncogenes pueden ser factores de crecimiento (p. ej., factor de cre- 
cimiento derivado de las plaquetas), receptores para factor de crecimiento 
(p. ej. HER2), moléculas para transducción de señal intracelular (p. ej., 
ras), factores de transcripción nuclear (p. ej., c-myc) u otras moléculas im- 
plicadas en la regulación del crecimiento y proliferación celulares. Los fac- 
tores de crecimiento son proteínas ubicuas que se producen y secretan en 
forma local por las células y que estimulan la proliferación celular median- 
te la unión con receptores específicos en la superficie celular de las mismas 
células (estimulación autocrina) o en las vecinas (estimulación paracrina). 
La expresión excesiva persistente de los factores de crecimiento puede pro- 
ducir autoestimulación descontrolada y transformación neoplásica. Otra 
posibilidad es que los receptores para factores de crecimiento se activen en 
forma anormal (se enciendan) mediante mutaciones o expresión excesiva 
(presentación continua de señales estimulantes del crecimiento a las célu- 
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las, aun en ausencia de factores de crecimiento), lo que lleva a las células a 
responder como si la concentración de factores de crecimiento estuviera 
alterada. El efecto estimulante del crecimiento de los factores de creci- 
miento y otros mitógenos está mediado por las moléculas de transducción 
de señal posteriores al receptor. Estas moléculas median el paso de las se- 
ñales de crecimiento desde el exterior al interior de la célula y luego al 
núcleo celular, lo que inicia el ciclo celular y la transcripción de DNA. Es 
probable que la activación o expresión anormal de moléculas de señaliza- 
ción celular, moléculas del ciclo celular o factores de transcripción tengan 
funciones importantes en la transformación neoplásica. A continuación se 
describen los dos oncogenes mejor estudiados, HER2 y ras. 


HER2 


Las tirosina cinasas proteínicas representan un porcentaje importante de 
los oncogenes conocidos. HER2, también conocido como neu o c-erbB-2, 
es un miembro de la familia del receptor para factor de crecimiento epi- 
dérmico (EGFR, epidermal growth factor receptor) y es una de las tirosina 
cinasas mejor caracterizadas. A diferencia de otras tirosina cinasas recep- 
toras, HER-2/neu no tiene un ligando directo soluble. Participa en la seña- 
lización, pero es el compañero preferido en la formación de heterodímeros 
con todos los demás miembros de la familia de EGFR (EGFR/c-erbB-1, 
HER2/c-erbB-3 y HER3/c-erbB-4) que se unen al menos con 30 ligandos, 
incluidos el factor de crecimiento epidérmico (EGF), el factor a de creci- 
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miento y transformación (TGF-0%), factor de crecimiento similar a EGF 
para unión con heparina, anfirregulina y herregulina.® La heterodimeriza- 
ción con HER2 potencia el reciclaje de receptores, en lugar de su degra- 
dación, intensifica la potencia y duración de la señal, aumenta la afinidad 
por los ligandos y aumenta la actividad catalítica." 

HER2 puede interactuar con distintos miembros de la familia HER, 
activa vías mitógenas y antiapoptósicas (fig. 10-6).? La especificidad y po- 
tencia de las señales intracelulares se modifican por la identidad del ligan- 
do, la composición de los receptores y las proteínas de unión con fosfoti- 
rosina relacionadas con las moléculas erbB. La vía de la proteína cinasa 
activada por mitógeno activado por Ras y Shc (MAPK) es la meta de to- 
dos los ligandos erbB, lo cual aumenta la actividad de transcripción de 
genes de respuesta temprana, como c-myc, c-fos y c-jun.™ Las vías inde- 
pendientes de MAPK, como la via de la fosfoinositida-3 cinasa (PI3K), 
también se activan con la mayoría de los dimeros erbB, aunque la potencia 
y cinética de activación difieren. La estimulación de la vía PI3K a través de 
la señalización de HER2 también puede conducir a la activación de la mo- 
lécula de supervivencia Akt, la cual suprime la apoptosis por múltiples 
mecanismos. 

El gen neu mutante de rata se reconoció por primera vez como onco- 
gén en los neuroblastomas de ratas tratadas con carcinógeno.'* El gen 
HER2 a menudo está amplificado y su proteína se expresa en exceso en 
muchos cánceres, incluidos mamario, ovárico, pulmonar, gástrico y bucal. 
La expresión excesiva de HER2 produce activación independiente de li- 
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Figura 10-6. Algunas vías de señalización de HER2. HER2 puede interactuar con distintos miembros de la familia HER y activar vías mitógenas y 
antiapoptósicas. 4E-BP1, proteína de unión elF4E 1; CREB, unión con elemento de monofosfato de adenosina cíclico; elF4E, factor 4E de iniciación 
eucariótica; EZH, homólogo intensificador de zeste; FAK, cinasa de adhesión focal; Fas-L, ligando Fas; GSK3, glucógeno sintasa cinasa-3; HER, receptor 
de crecimiento epidérmico humano; IKK, IxB cinasa; ILK, cinasa ligada a integrina; IP3, trifosfato de inositol; IKB, inhibidor de NK-«B; MAPK, proteína 
cinasa activada por mitógeno; MDM2, homólogo murino doble del minuto 2; MEK, proteína activada por mitógeno/cinasa regulada por señal 
extracelular cinasa; MEKK, MEK cinasa; mTOR, objetivo de rapamicina en mamiferos; NF-KB, factor nuclear kB; P13K, fosfoinositida-3 cinasa; PLC-y, 
fosfolipasa Cy, SAPK, proteína cinasa activada por estrés; SEK, cinasa regulada por señal extracelular SAPK/cinasa; TSC, complejo de esclerosis tuberosa. 
(Modificada con autorización a partir de Meric-Bernstam et al.?) 


gando de la HER2 cinasa, lo que origina una señalización mitógena. La 
expresión excesiva de HER2 induce aumento de la proliferación celular y 
crecimiento independiente del anclaje, así como resistencia a los estímulos 
que fomentan la apoptosis. Además, la expresión excesiva de HER2 au- 
menta la migración celular, también estimula las actividades de las me- 
taloproteinasas de la matriz (MMB, matrix metalloproteinases) y la inva- 
sividad in vitro. En modelos animales, HER2 aumenta la oncogénesis, 
angiogénesis y metástasis. Todos estos resultados sugieren que HER2 tiene 
un papel clave en la biología del cáncer. 


ras 


La familia de genes ras codifica pequeñas proteínas de unión con trifosfa- 
to de guanosina (GTP) que regulan varios procesos celulares. Los genes 
H-ras y K-ras se identificaron por primera vez en las contrapartes celula- 
res de los oncogenes de los virus Harvey y Kirsten del sarcoma de rata, 
mientras que N-ras se aisló de un neuroblastoma.” Los genes N-, H- y 
K-ras se localizan en los cromosomas 1, 11 y 12, respectivamente, y codi- 
fican para proteínas de 21 kDa con secuencia de aminoácidos casi idénti- 
ca, pero parece que no tienen función redundante.”” 

El gen ras fluctúa entre el estado activo unido con GTP y el inactivo 
unido con difosfato de guanosina. Varios estímulos extracelulares pro- 
mueven la activación de ras, incluidas varias tirosina cinasas receptoras y 
no receptoras, receptores acoplados con proteína G e integrinas.* Los fac- 
tores de intercambio de nucleótido de guanosina estimulan la formación 
de ras-GTP; ras tiene una capacidad intrínseca para hidrolizar GTP, pero 
esta hidrólisis es lenta. Las proteínas activadoras de GTP (GAP) estimulan 
la hidrólisis del GTP unido para regresar a ras a su forma inactiva. Las 
mutaciones de ras en las posiciones 12, 13 o 61 de aminoácidos pueden 
volver a ras insensible a las GAP, lo que produce proteínas mutantes que se 
activan en forma permanente. Cerca de 20% de todos los tumores tiene 
mutaciones activadoras en uno de los genes ras.** La frecuencia de las mu- 
taciones varía mucho según el tipo de cáncer (p. ej., 90% de los cánceres 
pancreáticos, pero <5% de los mamarios).'>** Sin embargo, los tumores 
que carecen de mutaciones ras a veces tienen activación de la vía de seña- 
lización ras por otros mecanismos, como activación del receptor para fac- 
tor de crecimiento, pérdida de GAP o activación de efectores de ras.* 

Las proteínas Ras requieren modificación posterior a la traducción 
mediante farnesiltransferasa. Después de vincularse con la membrana in- 
tracelular a través del grupo farnesilo, Ras unida con GTP se une y activa 
varias vías en dirección 3”. La vía de señalización en dirección 3” mejor 
caracterizada es la que se inicia con la Raf serina-treonina cinasa. Raf ac- 
tivada fosforila y activan a MAPK1 y MAPK2 (MEK1 y MEK2).'* MEK1 
y MEK2 fosforilan y activan a las cinasas 1 y 2 reguladas por señal extrace- 
lular MAPK (ERK1 y ERK2). ERK fosforila a la familia ETS (específica 
para transformación de E26) de factores de transcripción; esto conduce a 
la expresión de proteínas reguladoras del ciclo celular, como las ciclinas 
tipo D, lo que permite que las células progresen por la fase G, del ciclo 
celular. La activación constitutiva de Raf es frecuente en algunos tumores, 
como el carcinoma broncopulmonar no microcítico, carcinoma de células 
renales y el cáncer hepatocelular." Por sí mismo, B-raf puede tener muta- 
ciones activadoras en el melanoma, cáncer colorrectal esporádico y cáncer 
tiroideo papilar.'° Una segunda vía activada por Ras es PI3K, un mediador 
importante de la señalización para supervivencia. Una tercera vía es la de 
proteínas Ral relacionadas con Ras, que junto con la via PI3K/Akt contri- 
buye a la inhibición de los factores de transcripción forkhead que promue- 
ven la detención del ciclo celular mediante la inducción de p27. Además, 
Ras también se relaciona con la fosfolipasa Ce, lo cual vincula a Ras con la 
activación de la proteína cinasa C y la movilización de calcio. En conjunto, 
las vías de señalización de Ras promueven la transformación maligna por- 
que aumentan la proliferación, lo cual ocurre mediante la inducción de 
reguladores del ciclo celular, como ciclina D1, que suprime a los inhibido- 
res del ciclo celular, como p27, e intensifica la señalización de superviven- 
cia mediante la vía PI3K/Akt. 


Alteraciones en la apoptosis de las células cancerosas 


La apoptosis es un programa regulado por mecanismos genéticos para 
deshacerse de las células. Las células cancerosas deben evitar la apoptosis 
para que se forme un tumor. El crecimiento de una masa tumoral depende 
no sólo de un aumento en la proliferación de las células tumorales, tam- 
bién del descenso en su ritmo de apoptosis. La apoptosis se distingue de la 


necrosis porque implica varios cambios característicos. En la apoptosis 
temprana, los cambios en la composición de la membrana permiten la 
exposición extracelular de residuos de fosfatidilserina, los cuales se unen 
con avidez con la anexina, una característica que se usa para discriminar 
las células apoptósicas en pruebas de laboratorio. En etapas avanzadas de 
la apoptosis hay cambios característicos en la morfología nuclear, como 
condensación de cromatina, fragmentación nuclear y aberturas en el 
DNA, además de formación de vesículas en la membrana. Luego, las célu- 
las fagocíticas engullen y degradan a las células apoptósicas. Los efectores 
de la apoptosis son una familia de proteasas llamadas caspasas (proteasas 
dependientes de cisteína y dirigidas por aspartato). Las caspasas iniciado- 
ras (p. ej., 8, 9 y 10), que están en una parte más proximal de la vía, dividen 
a las caspasas ejecutantes, que se encuentran al final de la vía (p. ej., 3, 6 y 
7), que realizan las funciones destructivas de la apoptosis. 

Dos vías moleculares principales emiten señales de apoptosis mediante 
la división de las caspasas iniciadoras con capacidad de comunicación 
cruzada: la vía mitocondrial y la vía del receptor de muerte. En la vía mi- 
tocondrial (o intrínseca), la muerte se produce por la liberación de cito- 
cromo c desde las mitocondrias. El citocromo c, la procaspasa 9 y el factor 
1 activador de la proteasa apoptósica (Apaf-1) forman un complejo enzi- 
mático conocido como apoptosoma, que activa a las caspasas efectoras. 
Además de estas proteínas, las mitocondrias contienen otras proteínas 
proapoptósicas, como SMAC/DIABLO. La vía mitocondrial puede esti- 
mularse con muchos factores, incluido el daño del DNA, especies reactivas 
de oxígeno o la falta de factores de supervivencia. La permeabilidad de la 
membrana mitocondrial determina si procede la vía apoptósica. La fami- 
lia Bcl-2 de proteínas reguladoras incluye proteínas proapoptósicas (p. ej., 
Bax, Bad y Bak) y proteínas antiapoptósicas (p. ej., Bcl-2 y Bcl-xL). La ac- 
tividad de las proteínas Bcl-2 se enfoca en las mitocondrias, donde regulan 
la permeabilidad de la membrana. Los factores de crecimiento promue- 
ven la señalización de supervivencia a través de la vía PI3K/Akt, que fos- 
forila y desactiva a la proteína Bad proapoptósica. En contraste, la ausen- 
cia de un factor de crecimiento puede promover la apoptosis mediante la 
señalización por Bad no fosforilada. Las proteínas de choque térmico, in- 
cluidas Hsp70 y Hsp27, también participan en la inhibición anterógrada 
de las vías apoptósicas mediante el bloqueo de la formación del complejo 
apoptosoma e inhibición de la liberación del citocromo c de las mitocon- 
drias.'° 

La segunda vía apoptósica principal es la via del receptor de muerte, a 
veces denominada via extrinseca. Los receptores de muerte en la superficie 
celular incluyen Fas/APO1/CD95, el receptor 1 para factor de necrosis tu- 
moral y KILL-ER/DRS, que se unen con sus ligandos Fas-L, factor de ne- 
crosis tumoral (TNF) y ligando inductor de apoptosis relacionado con 
TNE (TRAIL), respectivamente. Cuando los receptores se unen con sus 
ligandos, forman un complejo de señalización inductor de muerte (DISC). 
En el DISC se dividen la procaspasa 8 y la procaspasa 10, lo que produce 
caspasas iniciadoras activas.” La vía del receptor de muerte puede regu- 
larse en la superficie celular mediante la expresión de receptores “señuelo” 
para Fas (DcR3) y TRAIL (TRID y TRUNDD). Los receptores señuelo 
están muy relacionados con los receptores de muerte, pero carecen de un 
dominio de muerte funcional; por lo tanto, se unen con ligandos de muer- 
te, pero no transmiten una señal de muerte. Otro grupo regulador es el de 
proteínas inhibidoras de proteasa interleucina-1 similar a FADD (FLIP). 
Las FLIP son homólogas a la caspasa 8; se unen con el DISC e inhiben la 
activación de la caspasa 8. Al final, los inhibidores de las proteínas de 
apoptosis (IAP, inhibitors of apoptosis proteins) bloquean la activación de la 
caspasa 3 y tienen la capacidad de regular tanto el receptor de muerte 
como la vía mitocondrial. 

En los cánceres humanos, las anomalías en el programa de apoptosis 
incluyen el aumento en la expresión de receptores señuelo para Fas y 
TRAIL; aumento en la expresión de Bcl-2 antiapoptósica; aumento en la 
expresión de la proteína relacionada con IAP survivina; incremento en 
la expresión de c-FLIP; mutaciones o disminución de las proteínas pro- 
apoptósicas Bax, caspasa 8, APAF-1, XAF1 y los receptores de muerte 
CD95, TRAIL-R1 y TRAIL-R2; alteraciones de la via p53; expresión exce- 
siva de factores de crecimiento y receptores para factores de crecimiento, y 
activación de la via de supervivencia PI3K/Akt." 


Autofagia de las células cancerosas 


La autofagia (comerse a sí mismo) es una vía celular importante para el 
recambio de proteínas y organelos. Este proceso ayuda a mantener el equi- 
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librio entre el anabolismo y el catabolismo para el crecimiento y desarrollo 
celulares normales. La incapacidad para activar la autofagia como respues- 
ta a la privación de nutrientes, o la activación constitutiva de la autofagia 
como respuesta al estrés pueden causar muerte celular. Por tanto, la auto- 
fagia a veces se considera una segunda forma de muerte celular progra- 
mada. La autofagia tiene un papel esencial durante la inanición, diferen- 
ciación celular, muerte celular y envejecimiento. La autofagia también 
participa en la eliminación de las células cancerosas al activar un progra- 
ma de muerte celular no apoptósica, lo cual sugiere un papel negativo en 
el desarrollo tumoral. Los modelos en ratones heterocigotos para el gen de 
beclina 1, un gen importante para la autofagia, tienen respuesta autofágica 
alterada y una elevada incidencia de tumores espontáneos, lo cual indica 
la participación de la autofagia en la supresión tumoral." Esto también 
sugiere que las mutaciones en otros genes que operan en esta vía podrían 
contribuir al desarrollo de tumores mediante la pérdida de la regulación 
de la autofagia. Sin embargo, la autofagia también funciona como meca- 
nismo de respuesta al estrés para proteger a las células cancerosas del su- 
ministro bajo de nutrientes o de agresiones terapéuticas. Hay estudios en 
proceso sobre los determinantes moleculares de la autofagia para saber si 
ésta puede modularse con fines terapéuticos. 


Invasión cancerosa 


Una característica de las células malignas es su capacidad para invadir al 
tejido normal circundante. Los tumores en los que las células malignas 
parecen encontrarse sólo sobre la membrana basal se denominan cáncer in 
situ, mientras que los tumores en los que se demuestra que las células ma- 
lignas ya rebasaron la membrana basal y penetraron al estroma circun- 
dante, se denominan cáncer invasivo. La capacidad para invadir implica 
cambios en la adhesión, inicio de motilidad y proteólisis de la matriz ex- 
tracelular (ECM, extracellular matrix). 

La adhesión entre las células normales implica interacciones entre pro- 
teínas de la superficie celular. Se cree que las moléculas de adhesión con 
calcio de la familia de la caderina (caderina-E, caderina-P y caderina-N) 
intensifican la capacidad de las células para unirse entre sí y suprimir la 
invasión. La migración ocurre cuando las células cancerosas penetran y se 
unen con la matriz basal del tejido que invaden; esto permite a la célula 
cancerosa avanzar en el tejido. La unión con glucoproteínas de la ECM, 
como fibronectina, laminina y colágena, está mediada por los receptores 
para integrina de la célula tumoral. Las integrinas constituyen una familia 
de glucoproteínas que forman receptores heterodiméricos para molécu- 
las de la ECM. Las integrinas pueden formar al menos 25 parejas distintas 
de sus subunidades ary f; cada par es específico para un conjunto único de 
ligandos. Además de regular la adhesión celular a la ECM, las integrinas 
relevan señales moleculares referentes al ambiente celular que influyen en 
la forma, supervivencia, proliferación, transcripción génica y migración. 

Los factores que se supone participan en la motilidad de las células 
cancerosas incluyen el factor de motilidad autocrino, autotaxina, factor de 
dispersión (también conocido como factor de crecimiento de hepatocitos), 
TGFoz EGF y factores de crecimiento parecidos a la insulina. 

La serina, cisteína y proteinasas aspárticas, y las MMP se han impli- 
cado en la invasión cancerosa. La urocinasa y los activadores del plasmi- 
nógeno hístico (uPA y tPA) son serina proteasas que convierten el plas- 
minógeno en plasmina. A su vez, la plasmina puede degradar varios 
componentes de la ECM. La plasmina también activa las MMP. El uPA 
está más relacionado con la invasión hística y metástasis que el tPA. Los 
inhibidores del activador del plasminógeno 1 y 2 (PAI-1 y PAI-2) se pro- 
ducen en los tejidos y contrarrestan la actividad de los activadores del 
plasminógeno. 

Las MMP comprenden una familia de endopeptidasas dependientes 
de metal. Cuando se activan, las MMP degradan varios componentes de la 
ECM. Aunque las MMP a menudo se denominan por sus nombres comu- 
nes, que reflejan el componente de la ECM por el que tienen especificidad, 
se adoptó un sistema de numeración secuencial para la estandarización. 
Por ejemplo, la colagenasa-1 ahora se denomina MMP-1. Además, las 
MMP se subdividen en las secretadas y las de membrana. La mayoría de 
las MMP se sintetizan como cimógeno inactivo (pro-MMP) y se activan 
mediante la división proteolítica del dominio propéptido fuera de la célula 
por efecto de otras MMP activas o serina proteinasas. 

Las MMP aumentan en casi todos los tipos de cáncer. Las células can- 
cerosas expresan algunas de las MMP, mientras que otras se expresan en 
las células estromales tumorales. Las modelos experimentales demostra- 


ron que las MMP promueven la progresión del cáncer a través del incre- 
mento del crecimiento, migración, invasión, angiogénesis y metástasis. 
Las MMP ejercen estos efectos mediante la división, no sólo de compo- 
nentes estructurales de la ECM, también de proteínas de unión con facto- 
res de crecimiento, precursores de factores de crecimiento, moléculas de 
adhesión celular y otras proteinasas. La actividad de las MMP está regula- 
da por sus inhibidores endógenos y los inhibidores hísticos de MMP 
(TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3 y TIMP-4). 


Angiogénesis 


La angiogénesis es la formación de nuevos vasos sanguíneos a partir de un 
lecho vascular preexistente. Esta neovascularización es esencial para el 
crecimiento tumoral y la metástasis. Los tumores desarrollan un fenotipo 
angiogénico como resultado de alteraciones genéticas acumuladas y como 
respuesta a las presiones locales para selección, como la hipoxia. Está de- 
mostrado que muchos de los oncogenes frecuentes y los genes supresores 
tumorales participan en la inducción de la angiogénesis, como ras, HER2 
y mutaciones de p53. 

Como respuesta al cambio angiogénico, los pericitos se retraen y el 
endotelio secreta varios factores de crecimiento, como el factor de creci- 
miento básico de fibroblastos, factor de crecimiento derivado de las pla- 
quetas (PDGF) y factor de crecimiento parecido a insulina. La membrana 
basal y el estroma alrededor de los capilares se degrada por proteólisis, un 
proceso mediado en su mayor parte por uPA. El endotelio migra luego por 
la matriz degradada, al principio como un cordón sólido y más tarde se 
forma la luz. Al final, las puntas en crecimiento se anastomosan para for- 
mar una red vascular rodeada por una membrana basal. 

La angiogénesis está mediada por factores producidos por varias célu- 
las, incluidas células tumorales, endoteliales, estromales e inflamatorias. 
Folkman et al. identificaron el primer factor proangiogénico en 1971.’ 
Desde entonces, ya se demostró que varios factores más fomentan o inhi- 
ben la angiogénesis. De los estimulantes de la angiogénesis, los mejor es- 
tudiados son los factores de crecimiento endotelial vascular (VEGF, vascu- 
lar endothelial growth factors). La familia VEGF consiste en seis factores de 
crecimiento (VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E y factor 
de crecimiento placentario) y tres receptores (VEGFRI o Flt-1, VEGFR2 o 
KDR/FLK-1 y VEGER3 o Flt-4).% Las neuropilinas 1 y 2 también actúan 
como receptores para VEGF.” El VEGF se induce por hipoxia, así como 
por distintos factores de crecimiento y citocinas, que incluyen EGE, PDGE, 
TNF-a, TGF$ e interleucina-1f. VEGF tiene varias funciones, incluido el 
aumento de la permeabilidad vascular, inducción de la proliferación de 
células endoteliales y formación de tubos, además de inducir que las célu- 
las endoteliales sinteticen enzimas proteolíticas, como uPA, PAI-1, recep- 
tor activador del plasminógeno urocinasa y MMP-1. Asimismo, VEGF 
influye en el flujo sanguíneo por sus efectos en el vasodilatador óxido ní- 
trico, y actúa como un factor de supervivencia endotelial, lo que protege la 
integridad de la vasculatura. También se cree que la proliferación de vasos 
linfáticos nuevos, la linfangiogénesis, está controlada por la familia de 
VEGF. Parece que la señalización en las células linfáticas está modulada 
por VEGFR3.” Los estudios experimentales con VEGF-C y VEGF-D 
muestran que éstos inducen linfangiogénesis tumoral y metástasis directa 
a través de los vasos y ganglios linfáticos.222 

Los PDGF A, B, C y D también tienen funciones importantes en la 
angiogénesis. Estas moléculas no sólo intensifican en forma directa la pro- 
liferación de células endoteliales, también estimulan la expresión de VEGF 
en las células musculares lisas vasculares, lo que fomenta la superviven- 
cia de células endoteliales por un efecto paracrino.? Se cree que, a su vez, 
las angiopoyetinas 1 y 2 (Ang-1 y Ang-2) regulan la maduración de los 
vasos sanguíneos. Ang-1 y Ang-2 se unen con el receptor para angiopoye- 
tina-1 (también conocido como receptor de tirosina-proteína cinasa 
TIE-2), pero sólo la unión de Ang-1 activa la transducción de la señal; por 
tanto, Ang-2 es antagonista de Ang-1. A través del receptor TIE-2, Ang-1 
induce la remodelación y estabilización de los vasos sanguíneos. La 
estimulación de Ang-2 por inducción hipóxica de VEGF inhibe la señali- 
zación de Tie-2 inducida por Ang-1, lo que produce desestabilización de 
los vasos y hace que las células endoteliales respondan a las señales angio- 
génicas, lo que promueve la angiogénesis en presencia de VEGF. Por lo 
tanto, el equilibrio entre estos factores determina la capacidad angiogénica 
de un tumor. 

La angiogénesis tumoral está regulada por varios factores en forma co- 
ordinada. Además de la estimulación de las moléculas proangiogénicas, la 


angiogénesis también puede estimularse por la supresión de los inhibido- 
res naturales. Estos inhibidores de la angiogénesis incluyen la tromboes- 
pondina 1 y angiostatina. La angiogénesis es un requisito, no sólo para el 
crecimiento del tumor primario, sino también para la metástasis. Está de- 
mostrado que la angiogénesis en el tumor primario, determinada por la 
densidad de la microvasculatura, es un factor predictivo independiente de 
metástasis a distancia y supervivencia en varios cánceres. La expresión 
de factores angiogénicos, como VEGF, tiene valor pronóstico en muchos 
estudios. Estos hallazgos subrayan la importancia de la angiogénesis en la 
biología del cáncer. 


Metástasis 


Las metástasis se producen por la diseminación de células cancerosas des- 
de el sitio primario con formación de tumores nuevos en sitios distantes. 
El proceso metastásico consiste en una serie de pasos que deben comple- 
tarse con éxito (fig. 10-7).2* Primero, el cáncer primario debe establecer un 
acceso a la circulación, ya sea por el sistema circulatorio sanguíneo o por 
el linfático. Cuando las células sanguíneas llegan a la circulación deben 
sobrevivir. A continuación, las células circulantes se alojan en un nuevo 
órgano y salen de los vasos hacia un nuevo tejido. Luego es necesario que 
las células inicien el crecimiento del tejido nuevo y al final establezcan 
vascularización para nutrir al tumor nuevo. En general, la metástasis es un 
proceso ineficiente, aunque se cree que los pasos iniciales de la metástasis 
hematógena (la interrupción de las células tumorales en el órgano y extra- 
vasación) se realizan con eficiencia. Sólo un pequeño subgrupo de células 
cancerosas es capaz de iniciar las micrometástasis y un porcentaje aun me- 
nor crece hasta metástasis macroscópicas. 

A veces, las metástasis surgen varios años después del tratamiento de 
tumores primarios. Por ejemplo, aunque la mayoría de las recurrencias 
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de cáncer de mama ocurre en los 10 años siguientes al tratamiento inicial 
y las recurrencias son raras después de 20 años, hay reportes de recurren- 
cias de cáncer de mama decenios después de la presentación del tumor 
original. Este fenómeno se denomina latencia y permanece como uno de 
los más grandes desafíos en la biología del cáncer. La persistencia de célu- 
las cancerosas solitarias en un sitio secundario, como el hígado o la médu- 
la ósea, es un posible factor contribuyente a la latencia. Otra explicación 
de la latencia es que las células permanecen viables en un estado quiescen- 
te y luego se reactivan por algún fenómeno fisiológico perturbador. Un 
hecho interesante es que la extirpación del tumor primario se ha propues- 
to como un factor potencialmente perturbador.* Una explicación alterna- 
tiva es que las células establecen metástasis preangiogénicas en las que 
continúan su proliferación, pero que la velocidad de proliferación se equi- 
libra con el ritmo de la apoptosis. Por lo tanto, cuando estas pequeñas 
metástasis adquieren la capacidad para vascularizarse, puede haber un 
crecimiento tumoral sustancial en el sitio de metástasis, lo que conduce a 
la detección clínica. 

Varios tipos de tumores producen metástasis con un patrón orgánico 
específico. Una explicación para esto es mecánica y se basa en los distintos 
patrones de drenaje circulatorio de los tumores. Cuando se compararon 
los diversos tipos de tumores y sus metástasis preferentes, 66% de las me- 
tástasis en Órganos específicos se explicaron con base en el flujo sanguíneo 
únicamente. La otra explicación para la metástasis preferencial es lo que se 
conoce como la teoría de “la semilla y el terreno”, la dependencia que tiene 
la semilla (célula cancerosa) del terreno (el órgano secundario). Según esta 
teoría, una vez que las células llegan a un órgano secundario, su eficiencia 
de crecimiento en ese órgano depende de la compatibilidad de la biología 
de las células cancerosas con este nuevo microambiente. Por ejemplo, las 
células de cáncer de mama crecen con más eficiencia en el hueso que en 
algunos otros órganos por las interacciones moleculares favorables que 
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Figura 10-7. Representación esquemática del proceso metastásico. A. El proceso metastásico comienza con un cáncer in situ rodeado de una 
membrana basal intacta. B. La invasión requiere cambios reversibles en la adherencia entre las células y entre células y la matriz extracelular; destrucción 
de proteínas de la matriz y estroma, y motilidad. C. Las células metastásicas pueden entrar a la circulación por los vasos linfáticos. D. También pueden 
ingresar de manera directa a la circulación. E. Le siguen la supervivencia intravascular de las células tumorales y la extravasación del sistema circulatorio. 
F. Las células metastásicas solas pueden colonizar sitios y permanecer latentes durante años como micrometástasis ocultas. G. La progresión y 
neovascularización subsiguientes producen metástasis detectables en la clínica y metástasis angiogénicas con crecimiento progresivo. (Modificada 

con autorización de Macmillan Publishers Ltd. Steeg P: Metastasis suppresors alter the signal transduction of cancer cells. Nat Rev Cancer 3:55-63. Copyright © 


2003.) 
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ocurren en el microambiente óseo. Es probable que la capacidad de las 
células cancerosas para crecer en un sitio específico dependa de caracterís- 
ticas inherentes a la célula cancerosa, rasgos inherentes al órgano y la inter- 
relación entre la célula maligna y el microambiente.” 

Se cree que muchos de los oncogenes descubiertos hasta ahora, como 
HER2 y ras, potencian no sólo la transformación maligna, sino también 
uno o más de los pasos necesarios en el proceso metastásico. Los modelos 
experimentales sugieren la participación de varias moléculas, incluidas 
RhoC, osteopontina, interleucina-11, y Twist, en las metástasis tumorales. 
Las metástasis también pueden implicar la pérdida de genes supresores de 
metástasis. Las pruebas de laboratorio con las líneas celulares cancerosas 
que se seleccionaron por su mayor potencial metastásico condujeron al 
conocimiento de que estas células tienen un perfil de expresión genética 
diferente a sus progenitoras con menor potencial metastásico. A su vez, 
esto dio lugar a la creencia de que la capacidad de un tumor primario para 
producir metástasis puede ser predecible mediante el análisis de su perfil 
de expresión génica. De hecho, varios estudios recientes se han enfocado 
en la identificación del perfil de expresión génica o una “firma molecular” 
que se relaciona con la metástasis. Se demostró que tal perfil de expresión 
génica puede usarse para predecir la probabilidad de que el paciente per- 
manezca libre de metástasis a distancia.? Esto sugiere que el potencial 
metastásico de un tumor ya está predeterminado por las alteraciones ge- 
néticas que adquieren las células cancerosas en etapas tempranas de la on- 
cogénesis. Algo notable es que esta hipótesis difiere de la teoría de onco- 
génesis en múltiples pasos, ya que se considera que la capacidad para 
producir metástasis es una cualidad inherente al tumor desde el principio. 
Se asume que la metástasis no se desarrolla de unas cuantas células raras 
en el tumor primario que adquieren la capacidad para producir metásta- 
sis, sino que todas las células de los tumores con tales firmas moleculares 
desarrollan la capacidad para producir metástasis. Es probable que la ver- 
dad radique en un punto intermedio; que algunos cambios genéticos tem- 
pranos detectables en todo el tumor otorguen a las neoplasias una ventaja 
en el proceso metastásico, mientras que cambios genéticos adicionales po- 
drían dar ventajas adicionales a un clon de células, lo que permite que haya 
éxito en las metástasis. 


Células progenitoras cancerosas 


Las células progenitoras son aquellas que tienen la capacidad para perpe- 
tuarse mediante la autorrenovación y la generación de células maduras de 
un tejido particular mediante la diferenciación. Hace poco se propuso 
que las células primordiales mismas podrían ser el blanco de la transfor- 
mación. Se documentó por primera vez en leucemia y mieloma múltiple 
que sólo un pequeño subgrupo de células cancerosas tiene capacidad para 
la proliferación intensa. De igual manera, en muchos tipos de tumores 
sólidos sólo una pequeña proporción de células genera clones en cultivo e 
in vivo. En la leucemia y el mieloma múltiple sólo un pequeño subgrupo 
de células cancerosas puede proliferar en forma extensa. De igual manera, 
en muchos tipos de tumores sólidos sólo una pequeña proporción de las 
células genera clones en cultivo e in vivo. Si en realidad el crecimiento y las 
metástasis tumorales se impulsan sólo por una pequeña población de cé- 
lulas progenitoras cancerosas, esto podría alterar las estrategias actuales 
para el tratamiento del cáncer. Los fármacos disponibles pueden reducir 
los tumores metastásicos, pero a menudo no los erradican. La falla de es- 
tos tratamientos casi siempre se atribuye a la adquisición de resistencia 
farmacológica por parte de las células neoplásicas; sin embargo, la hipóte- 
sis de las células progenitoras cancerosas da pie a la posibilidad de que los 
tratamientos existentes simplemente no sean efectivos para destruir a las 
células progenitoras cancerosas. Existen estrategias terapéuticas en estu- 
dio, enfocadas de manera específica contra las células progenitoras. 


ETIOLOGÍA DEL CÁNCER 


Genética del cáncer 


Una opinión muy difundida es que el cáncer es una enfermedad genética 
que surge por la acumulación de mutaciones que conducen a la selección 
de células con un comportamiento cada vez más agresivo. Estas mutacio- 
nes pueden conducir a mayor función de los oncogenes o a la pérdida 
funcional de los genes supresores tumorales. La mayoría de las mutaciones 
en el cáncer es de tipo somático y sólo se encuentran en las células cance- 


rosas. Casi toda la información sobre genes cancerosos humanos se ha 
obtenido de cánceres hereditarios. En el caso de los cánceres hereditarios, 
el individuo porta una mutación particular de línea germinal en todas las 
células. En los últimos 10 años se identificaron más de 30 genes para cán- 
ceres hereditarios autosómicos dominantes (cuadro 10-3).% Unos cuantos 
de estos genes cancerosos hereditarios son oncogenes, pero casi todos son 
genes supresores tumorales. Aunque los síndromes de cáncer hereditario 
son raros se ha observado que las mutaciones somáticas que ocurren en el 
cáncer esporádico trastornan las vías celulares que están alteradas en los 
síndromes de cáncer hereditario, lo que sugiere que estas vías son cruciales 
para el crecimiento celular normal, el ciclo celular y la proliferación. 

Los factores siguientes podrían sugerir la presencia de un cáncer 
hereditario:*! 


Desarrollo tumoral a edad mucho menor de la usual. 

Presencia de enfermedad bilateral. 

Presencia de multiples tumores malignos primarios. 

Presentación de un cáncer en el género menos afectado (p. ej., cancer 
de mama masculino). 

5. Acumulación del mismo tipo de cáncer en familiares. 

6. Ocurrencia de cáncer en presencia de otros trastornos, como retraso 
mental o lesiones cutáneas patognomónicas. 


Pie Noe 


Es indispensable que todos los cirujanos que atienden a pacientes con 
cancer conozcan los sindromes cancerosos hereditarios, ya que los antece- 
dentes genéticos de un paciente tienen implicaciones significativas para la 
asesoría, planeación del tratamiento quirúrgico, detección del cáncer y 
prevención del mismo. A continuación se describen algunos de los síndro- 
mes cancerosos hereditarios más frecuentes. 


Gen rb1 y retinoblastoma hereditario 


El gen rb1 de retinoblastoma fue el primer supresor tumoral clonado. El 
producto del gen rb1, la proteína Rb, es un regulador de la transcripción 
que controla el ciclo celular, diferenciación y apoptosis en el desarrollo 
normal.*? Desde hace mucho se sabe que existen formas hereditarias y no 
hereditarias del retinoblastoma. Resulta interesante que aunque la mayo- 
ría de los niños con uno de los padres afectado desarrolla retinoblastoma 
bilateral, algunos desarrollan retinoblastoma unilateral. Además, algunos 
niños con uno de los progenitores afectado no desarrollan el tumor, sino 
que lo transmiten a un hijo, lo que indica que son portadores de la muta- 
ción rb1. Estos hallazgos dieron origen a la teoría de que una sola mu- 
tación no es suficiente para la oncogénesis. El doctor Alfred Knudson 
formuló la hipótesis de que el retinoblastoma hereditario implica dos mu- 
taciones, una germinal y otra somática, mientras que el retinoblastoma no 
hereditario se debe a dos mutaciones somáticas (fig. 10-8).% Por tanto, las 
formas hereditaria y no hereditaria del retinoblastoma implican el mismo 
número de mutaciones, una hipótesis conocida como hipótesis de “dos gol- 
pes” de Knudson. Un “golpe” puede ser una mutación puntual, una dele- 
ción cromosómica denominada pérdida alélica, una pérdida de heteroci- 
gosidad o inactivación de un gen existente. 

El retinoblastoma es un tumor retiniano pediátrico. La mayoría de es- 
tos tumores se detecta en los primeros siete años de vida. Por lo general, la 
enfermedad bilateral se diagnostica antes, a una edad promedio de 12 me- 
ses. Existe una alta incidencia de segundos tumores extraoculares prima- 
rios, sobre todo sarcomas, melanomas malignos y neoplasias malignas del 
cerebro y meninges en pacientes con mutaciones en la línea germinal. 
Además del retinoblastoma hereditario, la proteína Rb a menudo se desac- 
tiva en forma directa por mutación en muchos tumores esporádicos.** 
Además, se han identificado otras moléculas de la via Rb, como p16 y las 
cinasas dependientes de ciclina 4 y 6 (CDK4 y CDK6) en varios tumores 
esporádicos, lo que sugiere que la vía Rb es crucial en la transformación 
maligna. 


p53 y síndrome de Li-Fraumeni 


El síndrome de Li-Fraumeni (LES, Li-Fraumeni syndrome) se definió por 
primera vez con base en la acumulación de tumores malignos, incluidos 
cáncer de mama de inicio temprano, sarcomas de tejido blando, tumores 
cerebrales, neoplasias corticosuprarrenales y leucemia.” Los criterios para 
el LFS típico en un individuo (el probando) incluyen: a) un sarcoma óseo 
o de tejido blando antes de los 45 años; b) un familiar en primer grado con 
cáncer antes de los 45 años de edad, y c) otro familiar en primer o segundo 


(UND Ad Genes relacionados con cáncer hereditario 


Gen Localización Síndrome 

APC 7321 Poliposis adenomatosa familiar (FAP) 

BMPRIA 0q21-q22 Poliposis colónica juvenil 

BRCAI 7q21 Síndrome mama-ovario 

BRCA2 3q1es Síndrome mama-ovario 

p16;CDK4 9p21; 12q14 Melanoma familiar 

CERI 6q22 Cáncer gástrico difuso hereditario 

hCHK2 22q12.1 Síndrome de Li-Fraumeni y cáncer de mama 

hereditario 

hMLH1; hMSH2; 3p21; 2p22-21; 2p16;2q31- Cáncer colorrectal hereditario sin poliposis 
hMSH6; PMS1; 33,7022 
hPMS2 

MEN1 11q13 eoplasia endocrina multiple tipo 1 

MET 7q3 Carcinoma papilar de células renales hereditario 

NF1 17q11 eurofibromatosis tipo 1 

NF2 22q12 eurofibromatosis tipo 2 

PIG 9q22.3 Carcinoma nevoideo basocelular 

PTEN 0q23.3 Enfermedad de Cowden 

rb 3q14 Retinoblastoma 

RET 0q11.2 eoplasia endocrina múltiple tipo 2 

SDHB; SDHC; p363.1-p35; 11q23; 1q21 Paraganglioma y feocromocitoma hereditarios 
SDHD 

SMAD4/DPC4 8q21.1 Poliposis colónica juvenil 

STK11 9p13.3 Síndrome de Peutz-Jeghers 

p53 7p13 Síndrome de Li-Fraumeni 

TERBO 9q34; 16p13 Esclerosis tuberosa 

VHL 3p25 Enfermedad de von Hippel-Lindau 

WT 11p13 Tumor de Wilms 


Sitios de cancer y rasgos relacionados 
Adenomas y carcinomas colorrectales, tumores duodenales y 
gastricos, desmoides, meduloblastomas, osteomas 


Pólipos juveniles del tubo digestivo, tumores malignos del tubo 
digestivo y colorrectales 


Cáncer de mama, de ovario, colon, próstata 


Cáncer de mama, ovario, colon, próstata, vesícula y vías biliares, 
páncreas, estómago, melanoma 


Melanoma, cáncer pancreático, nevos displásicos, lunares atípicos 
Cáncer gástrico 


Cáncer de mama, sarcoma de tejido blando, tumores cerebrales 


Cáncer colorrectal, cáncer endometrial, carcinoma de células de 
transición del uretero y pelvis renal, y carcinomas de estómago, 
intestino delgado, ovario y páncreas 


Cáncer de células del islote pancreático, hiperplasia paratiroidea, 
adenomas hipofisarios 


Cáncer renal 


Neurofibromas, neurofibrosarcomas, leucemia mielógena aguda, 
tumores cerebrales 


Neuromas acústicos, meningiomas, gliomas, ependimomas 
Carcinoma basocelular 
Cáncer de mama, cáncer tiroideo, cáncer endometrial 


Retinoblastoma, sarcomas, melanoma y neoplasias malignas del 
cerebro y meninges 


Cáncer tiroideo medular, feocromocitoma, hiperplasia paratiroidea 


Paraganglioma, feocromocitoma 


Pólipos juveniles del tubo digestivo, neoplasias del tubo digestivo y 
colorrectales 


Carcinoma del tubo digestivo, carcinoma mamario, cáncer 
testicular, cáncer pancreático, pigmentación benigna de la piel y 
mucosa 


Cáncer de mama, sarcoma de tejido blando, osteosarcoma, 
tumores cerebrales, carcinoma corticosuprarrenal, tumor de 
Wilms, tumor filoides de la mama, cáncer pancreático, leucemia, 
neuroblastoma 


Hamartomas múltiples, carcinoma de células renales, astrocitoma 


Carcinoma de células renales, hemangioblastomas de retina y 
sistema nervioso central, feocromocitoma 


Tumor de Wilms, aniridia, anormalidades genitourinarias, retraso 
mental 


Fuente: modificado con autorización a partir de Marsh DJ, Zori RT: Genetic insights into familial cancers — update and recent discoveries. Cancer Lett 181:125, 2002. Copyright Elsevier. 


grado con un sarcoma diagnosticado a cualquier edad o cualquier cáncer 
diagnosticado antes de los 45 años.** En cerca de 70% de las familias con 
LFS se demuestran mutaciones en la línea germinal en el gen supresor tu- 
moral p53. 7 Bl carcinoma mamario, sarcoma de tejidos blandos, osteosar- 
coma, tumores cerebrales, carcinoma corticosuprarrenal, tumor de Wilms 
y tumor filoides mamario tienen un vínculo importante; el cáncer pan- 
creático tiene una relación moderada, y la leucemia y neuroblastoma tie- 
nen un vínculo débil con las mutaciones de p53 en la línea germinal.’ No 
se han detectado mutaciones de p53 en cerca de 30% de las familias con 
LFS y se formuló la hipótesis de que las alteraciones genéticas en otras 
proteínas que interactúan con la función de p53 podrían tener cierta par- 
ticipación en estas familias. 

De los genes conocidos en el cáncer humano, p53 es el que muta con 
mayor frecuencia. La proteína p53 regula la progresión del ciclo celular, 
además de la muerte por apoptosis como parte de las vías de respuesta al 
estrés después de la exposición a radiación ultravioleta (UV), quimiotera- 
pia, acidosis, privación del factor de crecimiento o hipoxia. Cuando las 
células se exponen a factores estresantes, p53 actúa como factor de trans- 
cripción para genes que inducen la interrupción del ciclo celular o apo- 
ptosis. La mayoría de las mutaciones en p53 se encuentran en un dominio 
de reconocimiento central del DNA e interrumpen la unión del DNA por 


parte de p53. Las familias con mutaciones germinales de sentido alterado 
en el dominio de unión con DNA muestran un fenotipo más penetrante 
que las familias con otras mutaciones en p53.*? Además, los cánceres de 
los probandos se presentan a una edad mucho menor en pacientes con 
mutaciones de sentido alterado que en aquellos con mutaciones en el do- 
minio de unión con DNA.” 


hCHK2, síndrome de Li-Fraumeni y cáncer 
de mama hereditario 


Recientemente se identificaron las mutaciones germinales del gen hCHK2 
como otro gen de susceptibilidad para LFS. El gen hCHK2 codifica el ho- 
mólogo humano de Cds] en las levaduras y el punto de verificación 
RADS53 de G,, cuya activación por el daño del DNA impide la entrada a la 
mitosis. CHK2 fosforila directamente a p53, lo que sugiere que CHK2 po- 
dría participar en la regulación de p53 después del daño al DNA. CHK2 
también regula la función de BRCA1 después del daño al DNA. La muta- 
ción 1100delC con truncamiento de la proteína en el exón 10 identificada 
en LFS y el cáncer de mama elimina la función cinasa de CHK2. Otra 
mutación informada en hCHK2 es una mutación con sentido alterado 
(R145W) que desestabiliza a la proteína, lo que acorta su semivida.% 
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Figura 10-8. Desarrollo tumoral por “dos golpes”, tanto en cáncer 
hereditario como en no hereditario. Un clon “de un golpe” es precursor 
del tumor en los cánceres no hereditarios, mientras que todas las células 
son clones de un golpe en el cáncer hereditario. (Modificada con 
autorización a partir de Macmillan Publishers Ltd. Knudson AG: Two genetic 
hits [more or less] to cancer. Nat Rev Cancer 1:157-162. Derechos reservados 
© 2001.) 
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Aunque algunos investigadores encontraron mutaciones en hCHK2 en 
familias con LFS típico, otros publicaron que los fenotipos de las familias 
con CHK2 no son típicos para LFS, que no incluyen sarcomas ni cánceres 
infantiles. Al principio, se refirió que la mutación CHK2 en LFS (1100delC) 
se encuentra en 1.4% de los controles de la población, pero se identifica 
con mayor frecuencia (3.1%) entre pacientes con cáncer de mama y ante- 
cedente familiar de cáncer.* Las personas con cánceres mamarios bilate- 
rales tienen una probabilidad seis veces mayor de tener la mutación que 
aquellas con cáncer de mama unilateral. Por tanto, es probable que las 
mutaciones en HCHK2 participen en las familias con cáncer de mama he- 
reditario, así como en las familias con LFS, pero la magnitud de esta parti- 
cipación no está clara aún. Las mutaciones de hCHK2 son raras en los tu- 
mores mamarios esporádicos. 


BRCA1, BRCA2 y síndrome de cáncer 
de mama-ovario hereditario 


Se calcula que 5 a 10% de los cánceres mamarios es hereditario. De las 
mujeres con cáncer de mama de inicio temprano (40 años de edad o me- 
nos), casi 10% tiene una mutación germinal en uno de los genes para cán- 
cer de mama BRCA1 o BRCA2.* La portación de la mutación es más pre- 
valente entre las mujeres con un familiar en primer o segundo grado con 
cáncer de mama premenopáusico o cáncer ovárico a cualquier edad. La 
probabilidad de una mutación BRCA es más alta en pacientes provenien- 
tes de una población en la que estas mutaciones sean prevalentes, como los 
judíos asquenazies. Para una mujer portadora de la mutación BRCA1, se 
calcula que los riesgos acumulativos de desarrollar cáncer de mama y cán- 
cer ovárico para los 70 años de edad son de 87 y 44%, respectivamente.* 
Los riesgos acumulativos calculados respectivos de cáncer de mama y cán- 
cer ovárico para los 70 años en familias con mutación BRCA2 son 84 y 
27%, respectivamente.** Aunque el cáncer de mama masculino puede 
ocurrir con la mutación BRCA1 o la BRCA2, la mayoría de las familias 
(76%) con cáncer de mama masculino y femenino tienen mutaciones en 
BRCA2.** Aparte del cáncer de mama y el ovárico, las mutaciones BRCA1 
y BRCA2 conllevan un mayor riesgo de varios cánceres más. Las mutacio- 
nes BRCA1 confieren un aumento de cuatro veces en el riesgo de cancer 
colónico y de tres veces para cáncer prostático." Las mutaciones BRCA2 
confieren un riesgo cinco veces mayor para cáncer prostático, siete ve- 
ces más alto en varones menores de 65 años. Además, las mutaciones 
BRCA2 confieren riesgo cinco veces más alto de cánceres vesicular y de 
vías biliares; cuatro veces mayor para cáncer pancreático, y tres veces ma- 
yor para cáncer gástrico y melanoma maligno.* 

BRCAI fue el primer gen de susceptibilidad a cáncer de mama identi- 
ficado y se localizó en 17q21. BRCA2, situado en 13q12.3, se refirió poco 
después. BRCA1 y BRCA2 codifican grandes proteínas nucleares, de 208 


y 384 kDa, respectivamente, que se implicaron en procesos fundamenta- 
les para todas las células, como reparación y recombinación del DNA, 
control en punto de verificación del ciclo celular y transcripción.** Aun- 
que los estudios iniciales sugerían que las dos proteínas funcionan juntas 
como un complejo, los datos ulteriores demostraron que tienen funciones 
distintas. 7% De hecho, los cánceres mamarios que surgen de mutacio- 
nes BRCA1 y BRCA2 son diferentes desde el punto de vista molecular y se 
descubrió que tienen distintos perfiles de expresión génica.“ Los tumores 
relacionados con BRCA1 tienen mayor probabilidad de ser negativos 
para receptores estrogénicos, mientras que los tumores relacionados con 
BRCA2 tienen mayor probabilidad de tener receptores para estrógeno. Hoy 
en día se realizan estudios para establecer si el estado BRCA1 y BRCA2 
puede usarse para guiar las opciones de tratamiento sistémico para cáncer 
de mama. 


Gen APC y poliposis adenomatosa familiar 


Los pacientes afectados por poliposis adenomatosa familiar (FAP, familial 
adenomatous polyposis) suelen tener cientos a miles de pólipos en el colon 
y recto. Por lo general, los pólipos aparecen en la adolescencia y si no se 
tratan, progresan hasta cáncer colorrectal. La FAP se acompaña de mani- 
festaciones extracolónicas benignas que pueden ayudar a identificar casos 
nuevos, como hipertrofia congénita del epitelio pigmentario de la retina, 
quistes epidermoides y osteomas. Además del cáncer colorrectal, los pa- 
cientes con FAP tienen riesgo de neoplasias del tubo digestivo alto proxi- 
males (pólipos gástricos y duodenales, cáncer duodenal y periampollar), 
tumores hepatobiliares (hepatoblastoma, cáncer pancreático y colangiocar- 
cinoma), carcinomas tiroideos, tumores desmoides y meduloblastomas. 

El producto del gen supresor de tumores cólicos y poliposis adenoma- 
tosa (APC) tiene expresión amplia en muchos tejidos y tiene un papel im- 
portante en las interacciones entre células, adhesión celular, regulación de 
catenina-B y mantenimiento de los microtúbulos del citoesqueleto. Las 
alteraciones en APC conducen al desequilibrio de varios procesos fisioló- 
gicos que gobiernan la homeostasis epitelial del colon, incluida la progre- 
sión del ciclo celular, migración, diferenciación y apoptosis. Ya se identifi- 
caron mutaciones en el gen APC en la FAP y en 80% de los cánceres 
colorrectales esporádicos.” % Además, las mutaciones APC son las altera- 
ciones genéticas conocidas más tempranas en la progresión del cáncer co- 
lorrectal, lo cual subraya su importancia en el inicio del cáncer. Las muta- 
ciones de la línea germinal en APC pueden surgir de mutaciones puntuales, 
inserciones o deleciones que originan un codón de interrupción prematu- 
ra y una proteína trunca e inactiva. El riesgo de desarrollar manifestacio- 
nes específicas de FAP se relaciona con la posición de las mutaciones de 
FAP, un fenómeno denominado correlación genotipo-fenotipo. Por ejem- 
plo, los desmoides casi siempre se relacionan con mutaciones entre los 
codones 1403 y 1578.°)? Las mutaciones en los extremos 5’ o 3’ de APC, 
o en la región del exón 9 con corte y empalme alternativo, producen una 
versión atenuada de FAP. La mejor comprensión de las relaciones entre 
genotipo y fenotipo podrían ayudar para la asesoría del paciente y la pla- 
neación del tratamiento. 


Genes de reparación de los errores de emparejamiento 
y cáncer colorrectal hereditario sin poliposis 


El cáncer colorrectal hereditario sin poliposis (HNPCC, hereditary nonpo- 
lyposis colorectal cancer), también denominado síndrome de Lynch, es un 
síndrome canceroso hereditario autosómico dominante que predispone a 
una gran variedad de tumores, incluido el cáncer colorrectal sin poliposis. 
Algunos propusieron que HNPCC consiste al menos en dos síndromes: el 
síndrome de Lynch 1, que implica predisposición hereditaria al cáncer co- 
lorrectal a edad temprana (alrededor de los 44 años) con exceso de cánce- 
res sincrónicos y metacrónicos, y el síndrome de Lynch 2, que conlleva un 
fenotipo colónico similar acompañado de riesgo alto de carcinoma endo- 
metrial, carcinoma de células de transición del uretero y la pelvis renal, así 
como carcinomas del estómago, intestino delgado, ovario y páncreas.” 
Los criterios diagnósticos para HNPCC se conocen como criterios de 
Ámsterdam, o regla de 3-2-1-0. Los criterios de Ámsterdam clásicos se 
revisaron para incluir otros cánceres relacionados con HNPCC (cuadro 
10-4).% Estos criterios se cumplen cuando tres o más integrantes de una 
familia tienen cánceres relacionados con HNPCC confirmados en estudio 
histológico (uno de los cuales es un familiar en primer grado de los otros 
dos); compromiso de dos o más generaciones; diagnóstico antes de los 50 


(dolo) Criterios revisados para cáncer colónico 
hereditario sin poliposis (HNPCC) 
(Criterios de Amsterdam I!) 


Tres o más familiares con cánceres relacionados con HNPCC (cáncer colorrectal, 
cáncer endometrial, cáncer del intestino delgado, uretero o pelvis renal), uno 
de los cuales es familiar en primer grado de los otros dos 


Compromiso en al menos dos generaciones sucesivas 

Al menos un caso diagnosticado antes de los 50 años de edad 
Exclusión de poliposis adenomatosa familiar 

Tumores verificados por examen patológico 
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años al menos en un individuo, y ausencia de personas con poliposis ade- 
nomatosa del colon.** 

Durante la replicación del DNA, las polimerasas pueden introducir 
errores de emparejamiento de un solo nucleótido o pequeñas asas de in- 
serción o deleción. Estos errores se corrigen a través de un proceso llama- 
do reparación de errores de emparejamiento. Cuando se inactivan los genes 
de reparación de errores de emparejamiento, se acumulan con rapidez las 
mutaciones en el DNA de otros genes que son básicos para el crecimiento 
y proliferación celulares. En el HNPCC se han identificado mutaciones 
germinales en varios genes que tienen una función clave en la reparación 
de errores de emparejamiento de nucleótidos en el DNA: hMLHI1 (homó- 
logo 1 humano mutL), hMSH2 (homólogo 2 mutS humano), hMSH6, 
hPMS1 y hPMS2 (segregación posmeiótica humana 1 y 2), de los cuales 
hMLH1 y hMSH2 son los más frecuentes. La marca distintiva de 
HNPCC es la inestabilidad de microsatélites, que ocurre por discrepancias 
no reparadas y pequeñas asas de inserción o deleción. La inestabilidad de 
microsatélites puede probarse mediante la comparación del DNA del tu- 
mor de un paciente con el DNA del epitelio adyacente normal, con ampli- 
ficación del DNA mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
con un conjunto estándar de marcadores, para comparar las secuencias de 
DNA genómico amplificado y clasificar el grado de inestabilidad de mi- 
crosatélites como alta, baja o estable. Esta prueba de inestabilidad de 
microsatélites puede ayudar a seleccionar a los pacientes con mayor pro- 
babilidad de mutaciones de la línea terminal. 


PTEN y enfermedad de Cowden 


Se han identificado deleciones somáticas o mutaciones en el gen supresor 
tumoral PTEN (fosfatasa y homólogo de la tensina eliminados en el cro- 
mosoma 10) en varias piezas de glioma, así como líneas celulares de tumo- 
res mamarios, prostáticos y de carcinoma de células renales, además de 
varios tumores primarios.** PTEN también se conoce como gen mutado en 
múltiples cánceres avanzados 1 (MMACI). PTEN se identificó como un gen 
de susceptibilidad para el síndrome autosómico dominante de la enferme- 
dad de Cowden (CD, Cowden disease) o síndrome de hamartomas múlti- 
ples.? Los triquilemomas, tumores benignos del infundíbulo del folículo 
piloso, y la papilomatosis mucocutánea son patognomónicos de la CD. 
Otras manifestaciones frecuentes incluyen adenomas tiroideos y bocio 
multinodular, fibroadenomas mamarios y pólipos gastrointestinales ha- 
martomatosos. El diagnóstico de la CD se hace cuando un individuo o fa- 
milia tiene una combinación de criterios patognomónicos mayores y me- 
nores propuestos por el International Cowden Consortium (cuadro 10-5).% 
La CD se acompaña de un riesgo más alto de cánceres mamario y tiroideo. 
Entre 25 y 50% de las mujeres afectadas desarrolla cáncer de mama.* 

PTEN codifica una proteína de 403 aminoácidos, la tirosina fosfatasa. 
PTEN ejerce un control negativo en la vía de señalización PI3K para la re- 
gulación del crecimiento y supervivencia celulares a través de la desfosfo- 
rilación del 3,4,5-trifosfato de fosfoinositol; por tanto, la mutación en 
PTEN conduce a la activación constitutiva de la vía de señalización PI3K/ 
Akt. El “punto caliente” para las mutaciones PTEN se identificó en el exón 
5. Cuarenta y tres por ciento de las mutaciones en la CD se localizan en este 
exón, que contiene el dominio central de la tirosina fosfatasa. Esto sugiere 
que la actividad catalítica de PTEN es vital para su función biológica. 


p16 y melanoma maligno hereditario 


El gen p16, también conocido como INK4A, CDKN1, CDKN2A y MTS1, 
es un supresor tumoral que actúa mediante la unión con CDK4 y CDK6, e 


(lo o Criterios diagnósticos para la enfermedad 
de Cowden 


Criterios patognomónicos 
Lesiones mucocutáneas 
Triquilemomas faciales 
Queratosis acral 
Lesiones papilomatosas 
Lesiones mucosas 
Criterios mayores 
Cáncer de mama 
Cáncer tiroideo, sobre todo carcinoma tiroideo tipo folicular 
Macrocefalia (=97 porcentil) 
Enfermedad de Lhermitte-Duclos 
Carcinoma endometrial 
Criterios menores 
Otras lesiones tiroideas (p. ej., bocio) 
Retraso mental (cociente intelectual <75) 
Hamartomas del tubo digestivo 
Enfermedad fibroquística de la mama 
Lipomas 
Fibromas 
Tumores genitourinarios (p. ej., fibromas uterinos) o malformación 
Diagnóstico operativo en un individuo 


Lesiones mucocutáneas solas, si hay: 
Seis o más pápulas faciales, de las cuales tres o más deben ser triquilemoma 
o 
Pápulas faciales cutáneas o papilomatosis mucosa bucal, o 
Papilomatosis mucosa bucal y queratosis acral o 
Queratosis palmoplantar, seis o más 
Dos criterios mayores, pero uno debe ser macrocefalia o enfermedad de Lher- 
mitte-Duclos 
Un criterio mayor y tres menores 
Cuatro criterios menores 


Fuente: modificado con autorización de Eng C. Will the real Cowden syndrome please stand 
up: revised diagnostic criteria. J Med Genet 37:828, 2000. Con autorización de BMJ Publishing 
Group. 


inhibe la actividad catalítica del complejo CDK4-CDK6/ciclina D que se 
requiere para la fosforilación de Rb y la progresión del ciclo celular. Los 
estudios sugieren que es posible encontrar mutaciones germinales de p16 
en 20% de las familias con proclividad al melanoma.™ Las mutaciones en 
p16 que alteran su capacidad para inhibir la actividad catalítica del com- 
plejo CDK4-CDK6/ciclina D no sólo aumentan el riesgo de melanoma 75 
veces, también aumentan 22 veces el riesgo de cáncer pancreático. * Resul- 
ta interesante que las mutaciones p16 que no parecen alterar su función 
aumentan el riesgo de melanoma 38 veces y no incrementan el riesgo de 
cáncer pancreático.* La evaluación genética de los tumores primarios re- 
veló que p16 se inactiva mediante una mutación puntual, metilación de 
promotor o deleción en alguna parte significativa de los tumores esporá- 
dicos, incluidos cánceres de páncreas, esófago, cabeza y cuello, estómago, 
mama y colon, además de melanomas. 


Caderina-E y cáncer gástrico difuso hereditario 


Caderina-E es una molécula de adhesión celular que tiene un papel im- 
portante en la arquitectura y función normales de las células epiteliales. La 
función adhesiva de caderina-E depende de la interacción de su dominio 
citoplásmico con las cateninas By y y es probable que esté regulada por la 
fosforilación de catenina-B. 

El carcinoma gástrico difuso hereditario es un síndrome canceroso au- 
tosómico dominante, resultado de mutaciones germinales en el gen de 
caderina-E, CDH1. Los portadores de mutaciones CDH1 tienen una pro- 
babilidad de 70 a 80% de desarrollar cáncer gástrico. Además, se han 
descrito mutaciones CDH1 en cánceres esporádicos de ovario, endome- 
trio, mama y tiroides. Sin embargo, sólo se han identificado mutaciones 
frecuentes en dos tumores particulares: carcinomas gástricos difusos here- 
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ditarios y carcinomas mamarios lobulillares. Los carcinomas mamarios 
lobulillares invasivos a menudo muestran mutaciones desactivadoras 
combinadas con pérdida de la heterocigosidad del alelo CDH1 natural.” 
Un dato interesante es que las mutaciones predominantes en los carcino- 
mas gástricos son deleciones de marco que causan salto de un exón, mien- 
tras que la mayoría de las mutaciones identificadas en los cánceres mama- 
rios lobulillares son codones de interrupción prematura; esto sugiere una 
correlación entre genotipo y fenotipo. 


Protooncogén RET y neoplasia endocrina 
múltiple tipo 2 


El gen RET (reacomodo durante la transfección) codifica un receptor 
transmembrana de tirosina cinasa que participa en la proliferación, mi- 
gración y diferenciación de células derivadas de la cresta neural. Las mu- 
taciones con ganancia de función en el gen RET se relacionan con carcino- 
ma tiroideo medular aislado o síndrome de neoplasia endocrina múltiple 
tipo 2 (MEN2). El síndrome MEN2A se relaciona con carcinoma tiroideo 
medular y feocromocitoma (en 50%) o adenoma paratiroideo (en 20%), 
mientras que MEN2B se relaciona con carcinoma tiroideo medular, hábito 
marfanoide, neuromas mucosos y ganglioneuromatosis.* Las mutaciones 
RET inducen crecimiento descontrolado de las células C tiroideas, y en el 
cáncer medular familiar, la hiperplasia de las células C progresa a cáncer 
tiroideo medular multicéntrico bilateral. También se han identificado mu- 
taciones en el gen RET en la mitad de los cánceres tiroideos medulares. Las 
mutaciones RET activadoras en el cáncer tiroideo medular se consideran 
una meta terapéutica. 


Especificidad hística del cáncer hereditario 


A pesar de la comprensión cada vez mayor de los genes de cáncer heredi- 
tario, se sabe poco sobre la especificidad hística de los cánceres heredita- 
rios. Por ejemplo, aunque con frecuencia se encuentran mutaciones en 
genes como rb y p53 en cánceres esporádicos originados en diversos teji- 
dos, no está claro por qué las mutaciones germinales de estos genes dan 
lugar a predominio de tumores en ciertos tejidos. Sin embargo, las muta- 
ciones en los genes supresores tumorales solos son insuficientes para ge- 
nerar neoplasias; por lo general, el desarrollo de cáncer requiere la acumu- 
lación de múltiples alteraciones genéticas. El ritmo con el que ocurren 
estos cambios en distintos tejidos después de la inactivación de distintos 
genes supresores tumorales podría explicar parte de la distribución hística 
que se ve en los síndromes de cáncer hereditario. 


Modificadores genéticos del riesgo 


Las personas que portan mutaciones germinales idénticas varían con res- 
pecto a la penetración (el que el cáncer se desarrolle o no) y el fenotipo del 
cáncer (los tejidos afectados). Se cree que esta variabilidad puede ser resul- 
tado de influencias ambientales o si es genética, a modificadores genéticos 
del riesgo. De igual manera, los modificadores genéticos del riesgo tam- 
bién participan en el hecho de que una persona desarrolle cáncer después 
de la exposición a carcinógenos. 


Carcinógenos químicos 


El primer informe indicativo de que el cáncer podía deberse a factores 
ambientales fue de John Hill, quien en 1761 notó la relación entre el cán- 
cer nasal y el uso excesivo de rapé de tabaco.” En la actualidad, se cree 
que entre 60 y 90% de los cánceres se debe a factores ambientales. Cual- 
quier agente que pueda contribuir al desarrollo de un tumor se denomina 
carcinógeno; puede ser un agente químico, físico o vírico. Los químicos se 
clasifican en tres grupos con base en la forma en que contribuyen a la 
formación del tumor. El primer grupo de agentes químicos, las genotoxi- 
nas, pueden iniciar la oncogénesis al producir una mutación. El segundo 
grupo, los carcinógenos, no pueden causar cáncer por ellos mismos, pero 
potencian la oncogénesis porque intensifican la potencia de las genotoxi- 
nas. El tercer grupo, los promotores tumorales, aumentan la formación 
de tumores cuando se administran después de la exposición a las geno- 
toxinas. 

La International Agency for Research on Cancer (IARC) mantiene un 
registro de carcinógenos humanos que está disponible en la World Wide 
Web (http://www.iarc.fr). Los compuestos se clasifican en cinco grupos 


con base en un análisis de estudios epidemiológicos, modelos animales y 
pruebas de mutagénesis a corto plazo. El grupo 1 contiene los que se con- 
sideran carcinógenos humanos comprobados con base en estudios epide- 
miológicos en trabajadores expuestos por periodos prolongados (varios 
años) a las sustancias químicas. El grupo 2A contiene los que se conside- 
ran carcinógenos humanos probables. Hay evidencia epidemiológica su- 
gestiva sobre los compuestos de este grupo, pero los datos son insuficien- 
tes para establecer la relación causal. Sin embargo, hay pruebas de su 
carácter carcinógeno por estudios con animales en condiciones relevantes 
para la exposición humana. El grupo 2B contiene los que se consideran 
posibles carcinógenos, ya que estas sustancias se relacionan con un au- 
mento estadístico claro y de significancia biológica en la incidencia de tu- 
mores malignos en más de una especie o estirpe animal. Los agentes del 
grupo 3 no son clasificables en cuanto a su papel oncogénico en humanos. 
Es probable que los agentes del grupo 4 no sean carcinógenos para los 
humanos. El cuadro 10-6 lista algunas sustancias que la IARC clasificó 
como carcinógenos comprobados (grupo 1).”° 


Carcinógenos físicos 


La carcinogénesis física puede ocurrir mediante la inducción de inflama- 
ción y proliferación celular durante cierto tiempo o por la exposición a 
agentes físicos que causan daño al DNA. Los cuerpos extraños pueden 
producir irritación crónica que expone a las células a la carcinogénesis 
causada por otros agentes ambientales. Por ejemplo, en modelos animales 
la implantación subcutánea de un cuerpo extraño puede conducir al desa- 
rrollo de tumores que se atribuyen a la irritación crónica por cuerpos ex- 
traños. En humanos, las situaciones clínicas relacionadas con irritación e 


No] (o Algunos carcinógenos químicos 
del grupo 1 de IARC? 


3 Basado en información de monografías de IARC.’° 

P Sólo se listan los tipos de tumores para los que se establecieron relaciones causales. Otros 
tipos de cáncer podrían estar vinculados con los agentes con una frecuencia menor o con 
datos insuficientes para demostrar la causalidad. 

“Está demostrado que tamoxifén previene el cáncer de mama contralateral. 

IARC, International Agency for Research on Cancer. 


inflamación crónica, como heridas crónicas que no cicatrizan, quemadu- 
ras y síndrome intestinal inflamatorio se han vinculado con un mayor 
riesgo de cáncer. La infección por H. pylori se relaciona con gastritis y 
cáncer gástrico, por lo que su carácter oncogénico puede considerarse car- 
cinogénesis física. La infección con el trematodo hepático Opisthorchis 
viverrini también causa inflamación local y colangiocarcinoma. 

La inducción de cánceres pulmonar y mesotelial por fibras de asbestos 
y partículas no fibrosas, como sílice, son otros ejemplos de carcinogénesis 
física inducida por cuerpos extraños.”* Los experimentos con animales 
demostraron que las dimensiones y durabilidad del asbesto y otros mine- 
rales fibrosos son los factores determinantes de su carcinogenicidad.”” Las 
fibras cortas pueden desactivarse por fagocitosis, mientras que las largas 
(>10 um) se eliminan de manera menos efectiva y son rodeadas por proli- 
feración de células epiteliales. Las fibras largas sostienen la proliferación 
celular y ya se demostró que inducen tumores en forma preferencial. Tam- 
bién es factible que los efectos biológicos del asbesto estén mediados por 
especies reactivas de oxígeno y nitrógeno. Además, existe interacción del 
asbesto y el sílice con los componentes del humo del cigarrillo. Los hidro- 
carburos aromáticos policíclicos (PAH, polycyclic aromatic hydrocarbons) 
del humo del cigarrillo se metabolizan en las células epiteliales y forman 
aductos de DNA. Si los PAH están cubiertos con asbesto, su captación au- 
menta.’! Tanto los PAH como el asbesto afectan la eliminación pulmonar, 
lo que podría aumentar la captación aún más. Por lo tanto, es probable que 
los carcinógenos físicos sean sinérgicos con los carcinógenos químicos. 

La radiación es el agente mejor conocido de carcinogénesis física y se 
clasifica como radiación ionizante (rayos X, rayos gamma, partículas alfa 
y beta) o radiación no ionizante (UV). El potencial carcinógeno de la ra- 
diación ionizante se reconoció poco después de que Wilhelm Conrad 
Roentgen descubriera los rayos X en 1895. En los 20 años siguientes se 
informó una gran cantidad de cánceres cutáneos relacionados con radia- 
ción. El seguimiento a largo plazo de los sobrevivientes al bombardeo ató- 
mico de Hiroshima y Nagasaki reveló que todos los tejidos expuestos a la 
radiación tienen riesgo de cáncer. 

La radiación puede inducir un espectro de lesiones en el DNA que in- 
cluye daño a las bases de los nucleótidos y enlaces cruzados, además de 
roturas del DNA mono y bicatenario. Las roturas del DNA bicatenario 
(DSB, double-strand breaks) sin reparar son las lesiones principales en la 
inducción de alteraciones cromosómicas y mutaciones génicas. Las DSB 
en las células radiadas se reparan sobre todo por un proceso no homólogo 
de unión de extremos, el cual tiende a los errores; por tanto, las DSB faci- 
litan la producción de reacomodos cromosómicos y otros cambios a gran 
escala, como las deleciones cromosómicas. Se cree que la radiación podría 
iniciar el cáncer mediante la inactivación de genes supresores tumorales. 
Al parecer, la activación de oncogenes tiene un papel menor en la carcino- 
génesis por radiación. 

Aunque se asume que los fenómenos genéticos iniciales inducidos por 
radiación constituyen mutagénesis directa por radiación, otros efectos in- 
directos podrían contribuir a la carcinogénesis. Por ejemplo, la radiación 
induce inestabilidad genómica en las células que persiste durante al menos 
30 generaciones después de la radiación. Por lo tanto, aun cuando las célu- 
las no adquieran mutaciones con la radiación inicial, permanecen en ries- 
go de desarrollar mutaciones nuevas por varias generaciones. Además, 
incluso las células sin exposición directa a la radiación parecen estar en 
riesgo, un fenómeno conocido como efecto de célula vecina. 

La radiación UV no ionizante es un potente agente dañino para el 
DNA y se sabe que induce cáncer cutáneo en animales de experimen- 
tación. Se cree que la mayoría de los cánceres cutáneos humanos son indu- 
cidos por la exposición repetida a la luz solar, la cual da lugar a una serie 
de mutaciones que permiten que las células escapen del control normal del 
crecimiento. Los pacientes con xerodermia pigmentaria hereditaria care- 
cen de una o más vías de reparación del DNA, lo que confiere susceptibi- 
lidad a cánceres inducidos por UV, sobre todo en partes expuestas al sol. 
Los enfermos con síndrome mutado de ataxia-telangiectasia también tie- 
nen un fenotipo sensible a la radiación. 


Carcinógenos víricos 


Una de las primeras observaciones de que el cáncer puede relacionarse 
con agentes transmisibles la hizo Peyton Rous en 1910, cuando demostró 
que los extractos sin células de los sarcomas de pollos podían transmitir 
los sarcomas a otros animales inyectados con estos extractos. Más tarde 
se descubrió que esto representa la transmisión vírica del cáncer por el 


(No: o Ml07/A Algunos carcinógenos víricos? 


Virus Tipo de tumor predominante? 


Linfoma de Burkitt 

Enfermedad de Hodgkin 

Linfoma relacionado con inmunodepresión 
Linfoma de células T angiogénico sinonasal 
Carcinoma rinofaríngeo 


Virus Epstein-Barr 


Virus de hepatitis B 
Virus de hepatitis C 
VIH tipo 1 


Carcinoma hepatocelular 
Carcinoma hepatocelular 


Sarcoma de Kaposi 
Linfoma no Hodgkin 


Virus del papiloma humano 16 Cáncer cervicouterino 


y 18 Cáncer anal 
Virus linfotrópicos de células T Leucemia/linfoma de células T del adulto 
humanas 


2 Basado en información de monografías de International Agency for Research on Cancer./* 

© Sólo se listan los tipos de tumores para los que se establecieron relaciones causales. Otros 
tipos de cáncer podrían estar vinculados con los agentes con una frecuencia menor o con 
datos insuficientes para demostrar la causalidad. 


virus del sarcoma de Rous. En la actualidad se conocen varios virus huma- 
nos con propiedades oncogénicas y varios ya se vincularon como causa de 
cánceres humanos (cuadro 10-7).”4 Se calcula que 15% de todos los tumo- 
res humanos en todo el mundo se producen por virus.” 

Los virus causan o aumentan el riesgo de malignidad mediante varios 
mecanismos que incluyen transformación directa; expresión de oncoge- 
nes que interfieren con los puntos de verificación del ciclo celular o repa- 
ración del DNA; expresión de citocinas u otros factores de crecimiento, y 
alteración del sistema inmunitario. Los virus oncogénicos pueden ser de 
RNA o DNA. Los virus oncogénicos de RNA son retrovirus y contienen 
una transcriptasa inversa. Después de la infección vírica, el genoma viral 
de RNA monocatenario se transcribe en una copia de DNA bicatenario, 
que luego se integra al DNA cromosómico de la célula. La infección celu- 
lar con el retrovirus es permanente, por lo que las secuencias de DNA in- 
tegradas permanecen en el cromosoma del hospedador. Los retrovirus 
transformadores oncogénicos portan oncogenes derivados de genes celu- 
lares. Estos genes celulares, conocidos como protooncogenes, casi siempre 
participan en la señalización mitógena y el control del crecimiento; inclu- 
yen proteína cinasas, proteínas G, factores de crecimiento y factores de 
transcripción (cuadro 10-8).% 

La integración del provirus en un punto proximal a un protooncogén 
puede producir transcritos quiméricos víricos-celulares y recombinación 
durante la siguiente ronda de replicación, lo que podría dar lugar a la in- 
corporación del gen celular en el genoma vírico.”? Por otro lado, muchos 
retrovirus no tienen oncogenes, pero aún así pueden generar tumores en 
animales. Esto ocurre por la integración del provirus cerca de un protoon- 
cogén celular normal y por la activación de la expresión de estos genes 
mediante las potentes secuencias promotoras e intensificadoras en la se- 
cuencia vírica integrada. 

A diferencia de los oncogenes de los virus de RNA, los de virus tumo- 
rales de DNA son de origen vírico, no celular. Estos genes son necesarios 
para la replicación vírica con la maquinaria celular del hospedador. En 
hospedadores permisivos, la infección con un virus oncogénico de DNA 
podría derivar en una infección productiva lítica, lo cual conduce a muer- 
te celular y liberación de virus recién formados. En las células no permisi- 
vas, el DNA vírico puede integrarse en el DNA cromosómico celular y al- 
gunos de los genes víricos tempranos se sintetizan de manera persistente, 
lo que da origen a la transformación de las células a un estado neoplásico. 
La unión de oncoproteínas víricas con proteínas supresoras tumorales ce- 
lulares p53 y Rb es fundamental para la carcinogénesis inducida por la 
mayoría de los virus de DNA, aunque algunos se dirigen a proteínas celu- 
lares diferentes. 

Como otros tipos de carcinogénesis, la vírica es un proceso de múlti- 
ples pasos. Algunos retrovirus contienen dos oncogenes celulares en su 
genoma, en lugar de uno, y tienen actividad oncogénica más rápida que 
los retrovirus transformadores con un solo gen, lo cual subraya la coope- 
ración entre genes transformadores. Además, algunos virus codifican ge- 
nes que suprimen o retrasan la apoptosis. 

Aunque las personas con inmunodepresión tienen riesgo alto, la mayo- 
ría de los pacientes infectados con virus oncogénico no desarrolla cáncer. 
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CUADRO 1 


Oncogenes celulares en retrovirus 


Oncogén Nombre del virus 

abl Virus de leucemia murina de Abelson 
fes Virus ST de sarcoma felino 

fps Virus de sarcoma Fujinami 

SIG Virus de sarcoma de Rous 

erbB Virus de eritroblastosis aviar 

fms Virus de sarcoma felino de McDonough 
kit Virus de sarcoma felino Hardy-Zuckerman 4 
mil Virus de mielocitoma aviar 

mos Virus de sarcoma murino de Maloney 
raf Virus de sarcoma murino 3611 

sis Virus de sarcoma del simio 

H-ras Virus de sarcoma murino de Harvey 
K-ras Virus de sarcoma murino de Kirsten 
erbA Virus de eritroblastosis aviar 

ets Virus de mieloblastosis aviar E26 

fos Virus de osteosarcoma FBJ 

jun Virus de sarcoma aviar 17 

myb Virus de mieloblastosis aviar 

myc Virus de mielocitoma MC29 


Origen Producto proteico 

Ratón Tirosina cinasa 

Gato Tirosina cinasa 

Pollo Tirosina cinasa 

Pollo Tirosina cinasa 

Pollo Receptor para factor de crecimiento epidérmico 
Gato Receptor para factor estimulante de colonias 
Gato Receptor para factor de células progenitoras 
Pollo Serina/treonina cinasa 

Ratón Serina/treonina cinasa 

Ratón Serina/treonina cinasa 

Mono Factor de crecimiento derivado de plaquetas 
Rata Unión GDP/GTP 

Rata Unión GDP/GTP 

Pollo Factor de transcripción (receptor para hormona tiroidea) 
Pollo Factor de transcripción 

Ratón Factor de transcripción (componente AP1) 

Pollo Factor de transcripción (componente AP1) 

Pollo Factor de transcripción 

Pollo Factor de transcripción (familia NF-KB) 


AP1, proteína activadora 1; FBJ, Finkel-BiskisJinkins; GDP, difosfato de guanosina; GTP, trifosfato de guanosina; NF-kB, factor nuclear kB. 
Fuente: modificado con autorización a partir de Butel JS: Viral carcinogenesis: revelation of molecular mechanisms and etiology of human disease. Carcinogenesis, 2000;21:405. Con autoriza- 


ción de Oxford University Press. 


Cuando éste aparece, casi siempre ocurre varios años después de la infec- 
ción vírica. Por ejemplo, se calcula que el riesgo de carcinoma hepatocelu- 
lar (HCC, hepatocellular carcinoma) entre sujetos infectados con el virus 
de la hepatitis C es de 1 a 3% después de 30 años.”* Es probable que exista 
sinergia entre varios factores ambientales y virus en el proceso de carcino- 
génesis. 

La identificación del origen vírico de algunos tumores condujo a la bús- 
queda de la vacunación como estrategia preventiva. El uso de la vacuna- 
ción infantil contra hepatitis B ya se tradujo en un descenso en la inciden- 
cia de cáncer en el Lejano Oriente.* En fechas recientes, las vacunas contra 
el virus del papiloma humano han tenido resultados alentadores en la pre- 
vención del desarrollo de neoplasia intraepitelial cervicouterina y ya se pre- 
tende usarlas para la prevención primaria del carcinoma cervicouterino.”” 


VALORACIÓN DEL RIESGO DE CÁNCER 


La valoración del riesgo de cáncer es parte importante de la valoración 
inicial de cualquier paciente. El riesgo de cáncer de un paciente no sólo es 
un factor determinante de las recomendaciones para la detección de cán- 
cer, sino también puede modificar la agresividad con la que se busque un 
hallazgo no determinante para el diagnóstico. Por ejemplo, una lesión 
“probablemente benigna” en el mamograma, definida como aquella con 
probabilidad <2% de malignidad (categoría III del American College of Ra- 
diology) casi siempre se maneja con un mamograma de seguimiento a los 
seis meses en una paciente con riesgo basal para cáncer, pero sería preferi- 
ble establecer el diagnóstico hístico en una paciente con alto riesgo de cán- 
cer de mama.” 

La valoración del riesgo de cáncer comienza con un interrogatorio 
completo que incluye antecedentes de exposiciones ambientales a carcinó- 
genos potenciales y antecedentes familiares detallados. Por ejemplo, la 
valoración del riesgo para cáncer de mama incluye obtención de antece- 
dentes familiares para establecer si alguna otra persona de la familia es 
portadora conocida de un gen de susceptibilidad a cáncer de mama; si 
existe aglomeración familiar de cáncer de mama, cáncer ovárico, cáncer 
tiroideo, sarcoma, carcinoma corticosuprarrenal, cáncer endometrial, tu- 
mores cerebrales, manifestaciones dermatológicas, leucemia o linfoma, y 
si la paciente proviene de una población con riesgo alto, como los descen- 
dientes de judíos asquenazí. Los pacientes con un antecedente familiar 
sugestivo de un síndrome de susceptibilidad al cáncer, como el síndrome 
de cáncer de mama-ovárico hereditario, LES o CD se beneficiarían con la 
asesoría genética y tal vez con pruebas genéticas. 


Los pacientes que no parecen tener un componente hereditario impor- 
tante de riesgo pueden valorarse con base en su edad, raza, antecedentes 
personales y exposiciones. Uno de los modelos más usados para valorar el 
riesgo de cáncer de mama es el modelo de Gail”? Gail et al. analizaron da- 
tos de 2 852 casos de cáncer de mama y 3 146 controles del Breast Cancer 
Detection and Demonstration Project, un proyecto de detección por ma- 
mografía realizado en la década de 1970, y desarrollaron un modelo para 
proyectar la incidencia de cáncer de mama. El modelo utiliza factores de 
riesgo como la edad de la persona, edad al momento de la menarca, edad 
al primer parto, número de familiares en primer grado con cáncer de 
mama, número de biopsias mamarias previas y si los resultados de la biop- 
sia revelaron hiperplasia ductal atípica (cuadro 10-9).% Este modelo con- 
dujo al desarrollo de una herramienta para valorar el riesgo de cáncer de 
mama que está disponible en la World Wide Web.“ Esta herramienta in- 
corpora los factores de riesgo usados en el modelo de Gail, así como la raza 
y grupo étnico, y permite que el médico proyecte el riesgo calculado indi- 
vidualizado de cáncer invasivo en un periodo de cinco años o en toda su 
vida (hasta los 90 años de edad). Resulta notable que estas proyecciones 
de riesgo asumen que la paciente se somete a exploraciones mamarias 
clínicas y mamogramas de detección regulares. También es importante 
señalar que este programa subestima el riesgo de las mujeres que ya tie- 
nen diagnóstico de cáncer de mama invasivo o no invasivo y no toma en 
cuenta factores genéticos predisponentes específicos, como mutaciones 
en BRCA1 o BRCA2. Sin embargo, ya se validaron las herramientas para 
valoración de riesgo como ésta y ahora se usan mucho en la clínica. Hay 
otros modelos similares en desarrollo o en proceso de validación para 
otros cánceres. Por ejemplo, se observó que un modelo predictivo del ries- 
go de cáncer pulmonar que incluye edad, sexo, antecedente de exposición 
a asbesto y antecedente de tabaquismo ayuda a predecir el riesgo de esta 
neoplasia.*! 


DETECCION DE CANCER 


La detección temprana es la clave para el tratamiento del cáncer. Se espera 
que la detección de cánceres frecuentes con pruebas que implican poca 
penetración corporal conduzca al diagnóstico temprano; permita aplicar 
tratamientos quirúrgicos más conservadores con menor morbilidad, y 
pueda mejorar los índices de curación quirúrgica y las tasas generales de 
supervivencia. Los factores clave que influyen en los lineamientos de de- 
tección son la prevalencia del cáncer en la población, el riesgo relacionado 
con la medida de detección y si el diagnóstico temprano en realidad influ- 


(UA Valoración del riesgo de cáncer de mama invasivo 


Factor de riesgo Riesgo relativo (%) 


Edad a la menarca (años) 


>14 .00 
Zas 10 
12 21 


Edad al primer parto vivo (años) 
Pacientes sin familiares en primer grado con cáncer 


<20 .00 
20-24 24 
25-29 o nuliparas 55 
230 93 
Pacientes con un familiar en primer grado con 
cancer 
<20 .00 
20-24 2.64 
25-29 o nulíparas 2.76 
>30 2.83 
Pacientes con >2 familiares en primer grado con 
cáncer 
<20 6.80 
20-24 5.78 
25-29 o nuliparas 4.91 
>30 4.17 
Biopsias mamarias (numero) 
Pacientes <50 años al momento de la asesoría 
0 .00 
1 .70 
22 2.88 
Pacientes >50 años al momento de la asesoría 
0 .00 
1 27 
>2 .62 
Hiperplasia atípica 
Sin biopsias .00 
Al menos una biopsia, sin hiperplasia atípica 0.93 
Sin hiperplasia atípica, estado de hiperplasia .00 
desconocido al menos con una biopsia 
Hiperplasia atípica al menos en una biopsia .82 
Fuente: modificado con autorización a partir de Gail MH et al. Projecting individualized pro- 


babilities of developing breast cancer for the white females who are being examined an- 
nually. Nat Cancer Inst, 1989;81:1879. Con autorización de Oxford University Press. 


ye en el resultado. Es probable que el valor de una medida de detección 
difundida aumente con la prevalencia del cáncer en una población, lo que 
a menudo determina los límites de edad para detección y explica por qué 
la detección sólo se hace para los cánceres frecuentes. Un elemento impor- 
tante a considerar son los riesgos relacionados con la medida de detección, 
sobre todo con las que implican mayor penetración corporal, como la co- 
lonoscopia. También es necesario considerar las consecuencias de un re- 
sultado falso positivo en la prueba de detección. Por ejemplo, cuando se 
obtienen 1 000 mamogramas de detección, sólo se identifican dos a cuatro 
casos nuevos de cáncer; este número es un poco más alto (6 a 10 cánceres 
prevalentes por 1000 mamogramas) para los mamogramas iniciales de 
detección.*? Sin embargo, hasta 10% de los mamogramas puede sugerir 
alguna anormalidad, lo que obliga a obtener más estudios de imagen (o 
sea, un índice de regreso de 10%). De las mujeres con hallazgos mamográ- 
ficos anormales, sólo se confirma cáncer de mama en 5 a 10%. Entre las 
mujeres en las que se recomienda la biopsia, 25 a 40% tiene cáncer de 
mama. Es probable que un resultado falso positivo en la detección cause 
sufrimiento emocional considerable a las pacientes, conduzca a biopsias 
innecesarias y tenga implicaciones de costo para el sistema de salud. 

El cuadro 10-10 presenta los lineamientos de la American Cancer So- 
ciety de 2009 para la detección temprana de cáncer. ** Estos lineamientos se 
actualizan en forma periódica para incorporar tecnologías emergentes y 
datos nuevos sobre la eficacia de medidas de detección. Aparte de la Ame- 
rican Cancer Society, otras organizaciones profesionales hacen recomen- 
daciones para la detección. Aunque los lineamientos de detección difieren 


un poco, la mayoría de las organizaciones no hace énfasis en una estrategia 
de detección como superior a otras, sino que subraya la importancia de 
la detección apropiada para la edad. 

Los lineamientos de detección se desarrollan para la población general 
con riesgo basal. Se necesita modificar estos lineamientos para pacientes 
que se encuentran en riesgo elevado. Por ejemplo, se recomienda una de- 
tección más intensiva de cáncer colorrectal para personas con mayor ries- 
go por antecedente de pólipos adenomatosos, un antecedente personal de 
cáncer colorrectal, antecedente familiar de cáncer colorrectal o adenomas 
colorrectales diagnosticados en un familiar en primer grado antes de los 
60 años de edad, antecedente personal de enfermedad intestinal inflama- 
toria de duración significativa o un antecedente familiar o resultado de 
prueba genética indicativa de FAP o HNPCC. Para algunas enfermedades 
en poblaciones con riesgo elevado, pueden modificarse tanto la modali- 
dad como la intensidad de la detección. Por ejemplo, se recomienda la re- 
sonancia magnética como auxiliar a la mamografía para detección de cán- 
cer de mama en portadoras de la mutación BRCA, familiares en primer 
grado de portadoras, y mujeres con un riesgo de cáncer de mama de 20 a 
25% o más en algún momento de su vida.** 


DIAGNÓSTICO DE CÁNCER 


Por lo general, el diagnóstico definitivo de los tumores sólidos se hace me- 
diante una biopsia de la lesión. Los hallazgos de la biopsia determinan los 
rasgos histológicos y el grado del tumor, y así ayudan a planear el trata- 
miento definitivo. Cuando se practica una biopsia en una institución exter- 
na, deben revisarse las laminillas para confirmar el diagnóstico externo. 

Las muestras de biopsia de lesiones mucosas casi siempre se obtienen 
por endoscopia (p. ej., por colonoscopio, broncoscopio o cistoscopio). Las 
lesiones que son fáciles de palpar, como las de la piel, se extirpan comple- 
tas o se realiza una biopsia por sacabocado. Las lesiones profundas pueden 
localizarse mediante tomografía computadorizada (CT, computed tomo- 
graphic) o con guía ecográfica para tomar la biopsia. 

Es posible obtener una muestra de la lesión con una aguja o mediante 
biopsia por incisión o escisión. La aspiración con aguja fina es fácil y rela- 
tivamente segura, pero tiene la desventaja de que no aporta información 
sobre la arquitectura hística. Por ejemplo, la biopsia por aspiración con 
aguja fina de una tumoración mamaria permite hacer el diagnóstico de 
una lesión maligna, pero no permite diferenciar entre un tumor invasivo y 
uno no invasivo. Por lo tanto, el uso de una aguja para biopsia tiene más 
ventajas cuando los hallazgos histológicos influirán en el tratamiento re- 
comendado. La biopsia con aguja gruesa, como la aspiración con aguja 
fina, es relativamente segura y puede realizarse por palpación directa 
(p. ej., una tumoración mamaria o del tejido blando) o puede guiarse con 
un estudio de imagen (p. ej., biopsia central estereotáctica de la mama). 
Las biopsias con aguja gruesa, como las aspiraciones con aguja fina, tienen 
la desventaja de la posibilidad de error de muestreo. Por ejemplo, en 19 a 
44% de las pacientes con hiperplasia ductal atípica según los hallazgos de 
la biopsia con aguja gruesa de alguna anomalía mamográfica, se confirma 
carcinoma con la escisión de la lesión.” Es indispensable asegurar que los 
hallazgos histológicos sean consistentes con la situación clínica y conocer 
la interpretación adecuada de cada hallazgo histológico. Una biopsia con 
aguja con resultados inconsistentes con la situación clínica debe repetirse 
o derivar en biopsia abierta. 

Las biopsias abiertas tienen la ventaja de aportar más tejido para la 
valoración histológica y la desventaja de ser un procedimiento quirúrgico. 
Las biopsias por incisión se reservan para lesiones muy grandes en las que 
no es posible establecer el diagnóstico definitivo mediante la biopsia con 
aguja. Las biopsias por escisión se realizan en lesiones para las que es im- 
posible la biopsia con aguja gruesa o cuando los resultados no establecen 
el diagnóstico. Las biopsias por escisión deben practicarse con intención 
curativa; o sea, con la obtención de tejido suficiente alrededor de la le- 
sión para asegurar márgenes quirúrgicos negativos. La marca de la orien- 
tación de los márgenes mediante suturas o broches por parte del cirujano, 
y la marca con tinta de los márgenes de la pieza por parte del patólogo 
permiten determinar los márgenes quirúrgicos y guían la nueva escisión 
quirúrgica, en caso de que uno o más de los márgenes sean positivos para 
tumor microscópico o sean muy cercanos. La incisión para biopsia debe 
orientarse a fin de que permita la escisión de la cicatriz de la biopsia si 
fuera necesaria una nueva intervención quirúrgica. Además, la incisión 
de la biopsia debe estar justo sobre el área a extirpar, para no formar un 
túnel desde otro sitio, lo cual conlleva el riesgo de contaminar un campo 
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254 UN Co (oie) Recomendaciones de la American Cancer Society para detección temprana de cancer en personas asintomáticas 
con riesgo promedio 


Sitio de cáncer Población Prueba o procedimiento Frecuencia 


a Mama Mujeres >20 años Autoexploración de mama Mensual desde los 20 años 
> Exploración mamaria clínica Cada 3 años, 20-39 años 
as] Anual desde los 40 años 
E Mamografía Anual desde los 40 años 
5 Colorrectal Varones y mujeres >50 años Prueba de sangre oculta en heces (FOBT) 0 Anual, desde los 50 años 
= prueba inmunoquimica fecal (FIT) 
o o 
Sigmoidoscopia flexible Cada 5 años desde los 50 años 
o o 
a FOBT y sigmoidoscopia flexible FOBT (o FIT) anual y sigmoidoscopia flexible cada 5 años desde los 
o o 50 
& Enema con bario de doble contraste (DCBE) DCBE cada 5 años desde los 50 
D` o 
Colonoscopia Colonoscopia cada 10 años desde los 50 años 
Próstata Varones >50 años Examen rectal digital (DRE) y prueba de Ofrecer PSA y DRE cada año desde los 50 años a los varones con 
antígeno prostático específico (PSA) esperanza de vida de 10 años al menos 
Cuello uterino Mujeres >18 años Prueba de Papanicolaou Detección de cáncer cervicouterino empezando a los 3 años 


Endometrio Mujeres menopáusicas = 


Revisión relacionada 
con cáncer 


Varones y mujeres >20 años 


después del primer coito vaginal, pero no después de los 21 años; 
detección cada año con Papanicolaou convencional o cada 2 
años con Papanicolaou de base líquida; a los 30 años o después, 
las mujeres con 3 resultados normales consecutivos pueden 
valorarse cada 2 a 3 años con análisis citológico cervicouterino 
solo o cada 3 años con prueba de DNA de virus de papiloma 
humano más análisis citológico cervicouterino 


Al momento de la menopausia se debe informar a las mujeres con 
riesgo promedio sobre los riesgos y síntomas de cáncer 
endometrial, y alentar el reporte al médico de cualquier 
hemorragia o manchado inesperados 


Con ocasión de un examen médico periódico, la revisión relacionada con cáncer debe incluir examen de tiroides, 
testículos, ovarios, ganglios linfáticos, cavidad bucal y piel, además de asesoría sobre consumo de tabaco, 


exposición al sol, dieta y nutrición, factores de riesgo, prácticas sexuales, exposiciones ambientales y laborales 


Fuente: modificado con autorización a partir de Smith et al.& 


más amplio. Por último, es esencial mantener la hemostasia meticu- 
losa durante una biopsia, ya que un hematoma puede contaminar los pla- 
nos hísticos y dificulta el seguimiento ulterior mediante exploraciones 
físicas. 


ESTADIFICACIÓN DEL CÁNCER 


La estadificación del cáncer es un sistema usado para describir la exten- 
sión anatómica de un proceso maligno en un paciente en particular. Los 
sistemas de estadificación incorporan factores pronósticos clínicos rele- 
vantes, como el tamaño del tumor, localización, extensión, grado y dise- 
minación a ganglios linfáticos regionales o sitios distantes. La estadifica- 
ción exacta es esencial para diseñar un régimen terapéutico adecuado para 
un individuo. La estadificación del lecho ganglionar linfático se considera 
parte estándar del tratamiento quirúrgico primario para la mayoría de los 
procedimientos quirúrgicos y se describe más adelante en este capítulo. 
Los pacientes con cáncer que se consideran con alto riesgo de metástasis a 
distancia casi siempre se someten a un estudio preoperatorio de estadifi- 
cación. Esto implica varios estudios de imagen de los sitios de metástasis 
preferente para un tipo de cáncer determinado. Por ejemplo, para una pa- 
ciente con cáncer de mama, un estudio de estadificación incluiría radio- 
grafía torácica, gammagrama óseo y ecografía hepática o CT de abdomen 
para buscar metástasis pulmonares, óseas y hepáticas, respectivamente. 
Por lo general, el estudio de estadificación distante se realiza sólo para 
pacientes con probabilidad de tener metástasis según las características del 
tumor primario; por ejemplo, es probable que el estudio de estadificación 
para una paciente con carcinoma ductal in situ de la mama o un pequeño 
tumor mamario invasivo tenga un rendimiento bajo y no es rentable. 

A últimas fechas también hay interés en usar las imágenes moleculares 
con exploración mediante tomografía por emisión de positrones (PET, po- 
sitron emission tomography), o con PET/CT para estadificación del cáncer. 
Lo más frecuente es que se realice un estudio PET con flúor 18 incorpora- 
do en fluorodesoxiglucosa (FDG). La PET con FDG valora la velocidad de 


la glucólisis. La captación de FDG aumenta en la mayoría de los tejidos 
malignos, pero también en alteraciones benignas como trastornos infla- 
matorios, traumatismo, infección y enfermedad granulomatosa. Puede ser 
muy útil en la estadificación y tratamiento del linfoma, cáncer pulmonar y 
cáncer colorrectal. El papel de la PET en la valoración de muchos otros 
cánceres está en evolución, y se busca desarrollar otros marcadores mo- 
leculares, como 3'-desoxi-3'-**F-fluorotimidina, empleada para valorar la 
proliferación. 

La estandarización de los sistemas de estadificación es esencial para 
permitir la comparación de distintos estudios de instituciones diversas de 
todo el mundo. Los sistemas de estadificación propuestos por el American 
Joint Committee on Cancer (AJCC) y la Union Internationale Contre le 
Cancer (UICC) están entre los sistemas de estadificación más aceptados. 
Tanto el AJCC como la UICC adoptaron un sistema de estadificación 
compartido de tumor, ganglios, metastasis (TNM) que define el cáncer en 
términos de la extensión anatómica de la enfermedad y se basa en la valo- 
ración de tres componentes: el tamaño del tumor primario (T), la presen- 
cia (o ausencia) y extensión de metástasis ganglionares (N) y la presencia 
(o ausencia) y extensión de metástasis a distancia (M). 

La estadificación TNM sólo se aplica a los tumores con confirmación 
microscópica de malignidad. La estadificación TNM estándar (clínica y 
patológica) se completa al momento del diagnóstico inicial. La estadifica- 
ción clínica (CTNM o TNM) se basa en la información obtenida hasta el 
tratamiento definitivo inicial. La estadificación patológica (pTNM) inclu- 
ye información clínica e información obtenida del examen patológico del 
tumor primario y los ganglios linfáticos regionales extirpados. Otras clasi- 
ficaciones, como la estadificación del tratamiento repetido (rTNM) o la 
estadificación en la autopsia (aTNM), deben identificarse con claridad 
como tales. 

La medición clínica del tamaño del tumor (T) es la que se considera 
más precisa para cada caso individual con base en la exploración física y 
estudios de imagen. Por ejemplo, en el cáncer de mama, el tamaño del tu- 
mor puede obtenerse en la exploración física, mamograma o ecografía, y 
el tamaño del tumor sólo se basa en el componente invasivo. 


Si hay siquiera un ganglio linfático afectado por tumor, el componente 
N es N1 al menos. Para muchos tipos de tumores sólidos se registra la 
mera ausencia o presencia de compromiso ganglionar y el tumor se clasi- 
fica como NO o N1. Para otros tipos de tumores, el número de ganglios 
linfáticos afectados, el tamaño de los ganglios o metástasis ganglionar, o el 
lecho ganglionar regional afectado también tienen valor pronóstico. En 
estos cánceres, la designación N1, N2, N3 y N4 sugiere una anormalidad 
creciente de los ganglios linfáticos con base en el tamaño, características y 
localización. NX indica que no fue posible valorar por completo los gan- 
glios linfáticos. 

Los casos en los que no hay metástasis a distancia se designan MO, 
aquellos en los que se detecta una o más metástasis a distancia se designan 
M1 y los casos en los que no es posible valorar la presencia de metástasis a 
distancia se designan MX. En la práctica clínica, los hallazgos negativos en 
el interrogatorio y la exploración física son suficientes para designar un 
caso como MO. Sin embargo, en estudios clínicos a menudo se realizan 
pruebas de estadificación para seguimiento a fin de estandarizar la detec- 
ción de metástasis a distancia. 

La práctica de dividir los casos de cáncer en grupos según la etapa se 
basa en la observación de que las tasas de supervivencia son más altas con 
tumores localizados (etapa más baja) que con tumores que ya se extendie- 
ron más allá del órgano de origen. Por lo tanto, la estadificación ayuda a 
elegir el tratamiento, calcular el pronóstico, valorar los tratamientos e 
intercambiar información entre centros terapéuticos. Un hecho notable es 
que el AJCC actualiza en forma regular su sistema de estadificación para 
incorporar los avances en la tecnología pronóstica a fin de mejorar la exac- 
titud predictiva del sistema TNM. Por consiguiente, es importante cono- 
cer cuál revisión de un sistema de estadificación se usa cuando se valoren 
estudios. 


MARCADORES TUMORALES 


Marcadores hísticos pronósticos y predictivos 


Los marcadores tumorales son sustancias que pueden detectarse en canti- 
dades más altas de las normales en el suero, orina o tejidos de pacientes 
con ciertos tipos de cáncer. Los marcadores tumorales son producto de las 
células cancerosas mismas o del cuerpo como respuesta al cáncer. 

En los últimos 10 años ha habido un interés muy alto en identificar los 
marcadores tumorales que pueden usarse como indicadores pronósticos o 
predictivos. Aunque los términos marcador pronóstico y marcador predic- 
tivo a veces se usan de manera indistinta, el término marcador pronóstico 
casi siempre se usa para describir marcadores moleculares que predicen la 
supervivencia libre de enfermedad, supervivencia específica de la enfer- 
medad y supervivencia general, mientras que el término marcador predic- 
tivo a menudo se usa para predecir la respuesta a ciertos tratamientos. 

El objetivo es identificar marcadores pronósticos que aporten informa- 
ción sobre el pronóstico, de manera independiente de otras características 
clínicas, y por tanto, que aporten información para complementar las pro- 
yecciones basadas en la presentación clínica. Esto permitiría a los médicos 
clasificar mejor a los pacientes, con base en un riesgo más alto o más bajo, 
en subgrupos clínicos, además de identificar a los pacientes que podrían 
beneficiarse más con el tratamiento complementario. Por ejemplo, los 
marcadores tumorales pronósticos ideales podrían ayudar a determinar 
cuáles pacientes con cáncer de mama y ganglios negativos tienen el mayor 
riesgo de recaída para poder administrar tratamiento sistémico comple- 


mentario sólo a ese grupo. Sin embargo, aunque muchos estudios identifi- 
caron marcadores pronósticos nuevos potenciales, la mayoría no se ha 
valorado con vigor suficiente para demostrar su utilidad clínica. En los li- 
neamientos de 2007 de la American Society of Clinical Oncology (ASCO), 
se decidió que el nivel de uPA/PAI-1 medido por enzimoinmunoanálisis 
de adsorción podría usarse para determinar el pronóstico en casos de cán- 
cer de mama con ganglios negativos recién diagnosticado.** En contraste, 
los datos para muchos otros marcadores, incluido el contenido de DNA, 
proporción de células tumorales en fase S, Ki-67, ciclina E, p27, p21, timi- 
dina cinasa, topoisomerasa II, HER2, p53 y catepsina D se consideraron 
insuficientes para apoyar su empleo en el tratamiento de pacientes con 
cáncer de mama. De igual manera, en los lineamientos ASCO de 2006 
sobre tumores del tubo digestivo, se consideró que los datos eran insufi- 
cientes para recomendar el uso rutinario de p53, ras, timidina sintasa, di- 
hidropirimidina deshidrogenasa, timidina fosforilasa, inestabilidad de 
microsatélite, pérdida 18q de heterocigosidad o proteína eliminada en 
cáncer colónico en el tratamiento de pacientes con cáncer colorrectal.*” 
Los marcadores predictivos son aquellos que permiten la identifica- 
ción prospectiva de los pacientes que se beneficiarían con cierto trata- 
miento. Por ejemplo en el cáncer de mama, la valoración del receptor para 
estrógeno (ER, estrogen receptor) y HER2 permite identificar a las pacien- 
tes que se beneficiarían con tratamientos antiestrógeno (p. ej., tamoxifén) 
y los tratamientos dirigidos contra HER2 (p. ej., trastuzumab), respectiva- 
mente; los lineamientos ASCO de 2007 recomiendan la detección habitual 
de estos marcadores.** Las técnicas de alto rendimiento, como la identifi- 
cación del perfil de transcripción, permiten valorar los niveles relativos de 
mRNA de miles de genes al mismo tiempo en un tumor determinado me- 
diante tecnología de micromatriz multigénica (microarray, genochip). 
Con el advenimiento de estas tecnologías para identificación del perfil 
molecular, los investigadores se han enfocado en identificar los perfiles de 
expresión que son pronósticos para distintos tipos de cáncer. En el caso del 
cáncer de mama, a pesar de que estas pruebas de parámetros múltiples 
están en desarrollo, pocas han llegado a la etapa de validación a gran esca- 
la (cuadro 10-11).88 En 2007, los lineamientos de la ASCO sugirieron que 
uno de estos, el análisis Oncotype DX, puede usarse para predecir la recu- 
rrencia en mujeres con cáncer de mama positivo para ER y con ganglios 
negativos que se tratan con tamoxifén.** El Oncotype DX es una prueba 
cuantitativa de reacción en cadena de la polimerasa para transcriptasa in- 
versa (RT-PCR) que emplea tejido fijado en parafina. Se genera una califi- 
cación de recurrencia (RS, recurrence score) de 21 genes con base en la 
expresión de 16 genes cancerosos y cinco genes de referencia. Se usan los 
niveles de expresión para obtener una RS de 0 a 100, para lo cual se usa un 
algoritmo matemático definido en forma prospectiva. Esta novedosa es- 
trategia cuantitativa para la valoración de las vías moleculares más cono- 
cidas en el cáncer de mama ha tenido resultados impresionantes. El uso de 
este análisis multigénico para predecir la recurrencia se validó en el estu- 
dio B-14 del National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP), 
en el que las pacientes positivas para ER y con ganglios negativos habían 
recibido tamoxifén. De las 2 617 pacientes del estudio que recibieron ta- 
moxifén, se contaba con muestras de tejido tumoral en bloque de parafina 
para 675 de ellas y la RT-PCR se realizó con éxito en 668. Mediante el 
análisis proporcional Cox de variables múltiples, se encontró que la RS 
tiene relación independiente con el riesgo de recurrencia, con índice de 
riesgo de 3.21 (intervalo de confianza de 95% de 2.23 a 4.65, P <0.001). 
De hecho, la RS permitió estratificar a las pacientes según la libertad de 
recurrencia distante (figs. 10-9 y 10-10).% El estudio Trial Assessing Indivi- 


DAA Sensibilidad y especificidad de algunos marcadores tumorales frecuentes 


Marcador Cáncer Sensibilidad (%)  Especificidad (%) 
Antígeno prostático específico (4 ug/L) Próstata 57-93 55-68 
Antígeno carcinoembrionario Colorrectal 40-47 90 
Mama 45 81 
Enfermedad recurrente 84 100 
Fetoproteina-a Hepatocelular 98 65 
Antigeno canceroso 19-9 Pancreático 78-90 95 
Antígeno canceroso 27-29 ama 62 83 
Antígeno canceroso 15-3 ama 57 87 


Fuente: adaptado con autorización a partir de Way et al. 
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Figura 10-9. Probabilidad de recurrencia distante según las categorías 
de calificación para recurrencia. Libertad de recurrencia distante según el 
grupo de riesgo con base en las calificaciones de recurrencia derivadas 
de niveles tumorales de expresión de 21 genes. (Modificada con 
autorización a partir de Paik et al? Derechos reservados © Massachusetts 
Medical Society. Todos los derechos reservados.) 


dualized Options for Treatment para cáncer de mama (TAILORx) está en 
proceso; valora la utilidad de Oncotype DX para predecir el pronóstico 
en pacientes con tumores positivos para ER con ganglios negativos y 
se enfocará en las mujeres con calificaciones de RS intermedias, en las que 
no está claro el papel de la quimioterapia. Hay varios factores predictivos 
multigénicos más para cáncer de mama que están en desarrollo, incluidos 
MammaPrint, una plataforma para identificación del perfil de expresión 
génica que valora una firma de transcripción de 70 genes.” Esta prueba 
recibió la aprobación de la Food and Drug Administration (FDA) en febre- 
ro de 2007. La utilidad de esta prueba para tomar decisiones relacionadas 
con el tratamiento está en valoración prospectiva en un estudio a gran 
escala, el estudio Microarray in Node-Negative Disease May Avoid Chemo- 
therapy (MINDACT). 

Existen perfiles multigénicos para predecir el pronóstico que están en 
fases de desarrollo o de validación para muchos otros tipos de tumores 
sólidos, incluidos cáncer pulmonar, cáncer ovárico, cáncer pancreático, 
cáncer colorrectal y melanoma. Las firmas génicas y las alteraciones de 
secuencias también están en estudio por su capacidad para predecir la res- 
puesta a regímenes específicos de quimioterapia o tratamientos dirigidos. 
Es probable que muchos de estos conjuntos de marcadores multigénicos 
se incorporen en la práctica clínica en los próximos años. 


Figura 10-10. Recurrencia distante como función continua de la 
calificación de recurrencia derivada de niveles tumorales de expresión de 
21 genes. (Modificada con autorización a partir de Paik et al. Derechos 
reservados O Massachusetts Medical Society. Todos los derechos reservados.) 


Marcadores séricos 


Los marcadores séricos están en investigación activa porque podrían per- 
mitir el diagnóstico temprano de un cáncer nuevo, o podrían usarse para 
seguir la respuesta al tratamiento o como vigilancia ante una recurrencia. 
Por desgracia, ha sido difícil identificar marcadores séricos de valor clíni- 
co. Muchos de los marcadores tumorales propuestos hasta ahora tienen 
sensibilidad y especificidad bajas (véase cuadro 10-11).% Es posible que 
los niveles de marcador tumoral no se eleven en todos los pacientes con 
cáncer, sobre todo en las etapas tempranas, cuando un marcador sérico 
sería más útil para el diagnóstico. Por lo tanto, cuando se usa un marcador 
tumoral para vigilar la recurrencia, es importante estar seguro de que la 
concentración de marcador tumoral era alta antes del tratamiento prima- 
rio. Además, las concentraciones del marcador tumoral pueden elevarse 
en trastornos benignos. Muchos marcadores tumorales no son específicos 
de un tipo determinado de cáncer y se elevan con más de un tipo de neo- 
plasia. Como puede haber variabilidad significativa entre laboratorios, es 
importante obtener resultados en serie del mismo laboratorio. A pesar de 
estas múltiples limitaciones clínicas, se usan varios marcadores séricos en 
la clínica. En las secciones siguientes se describen unos cuantos de los 
marcadores tumorales séricos medidos con frecuencia. 


Antígeno prostático específico 


El antígeno prostático específico (PSA, prostate-specific antigen) podría ser 
el mejor marcador tumoral disponible por ahora. El PSA es una serina 
proteasa regulada por andrógenos y producida en el epitelio prostático. En 
condiciones normales existen concentraciones bajas de PSA en la sangre 
de todos los varones adultos. Las concentraciones de PSA se elevan en la 
sangre de los varones con trastornos prostáticos benignos, como prostati- 
tis e hiperplasia prostática benigna, así como en aquellos con cáncer pros- 
tático. Está demostrado que los niveles de PSA son útiles para valorar la 
efectividad del tratamiento para cáncer prostático y vigilar la recurren- 
cia después del tratamiento. En la vigilancia para detectar recurrencia, una 
tendencia al aumento en la concentración se considera más significativa 
que un solo valor absoluto elevado. 

Aunque el PSA se usa mucho para la detección de cáncer prostático en 
Estados Unidos, y tanto la American Urologic Association como la Ameri- 
can Cancer Society recomiendan la prueba anual de PSA para los varones 
de 50 años y más con esperanza de vida >10 años, todavía existe contro- 
versia acerca del nivel específico que indica la necesidad de iniciar un es- 
tudio, el intervalo para las mediciones del nivel de PSA y la utilidad de la 
detección con PSA.” Por lo tanto, se recomienda que antes de iniciar 
la detección con PSA, se discuta con el paciente sobre los beneficios, limi- 
taciones y daños potenciales relacionados con la prueba. Los resultados de 
un estudio multicéntrico grande sugieren que debe usarse un nivel total 
de PSA sérico de 4 ng/ml como límite para realizar una biopsia prostática, 
pero 20 a 50% de los cánceres prostáticos de importancia clínica ocurre en 
varones con concentración sérica total de PSA <4 ng/ml.” Otros sugieren 
que la detección bianual de PSA es suficiente para detectar casi todos los 
cánceres prostáticos cuando aún son curables y que el intervalo de detec- 
ción puede modificarse con base en la concentración de PSA. Por último, 
aunque el uso de la detección de PSA sérico permite la detección más tem- 
prana del cáncer prostático, todavía debe demostrarse si esto se traduce en 
un beneficio en la supervivencia. La eficacia de PSA como herramienta de 
detección está en valoración en estudios controlados con distribución 
aleatoria, y se espera que respondan esta interrogante. 


Antígeno carcinoembrionario 


El antígeno carcinoembrionario (CEA, carcinoembryonic antigen) es una 
glucoproteína que se encuentra en el epitelio endodérmico embrionario. 
Se han identificado concentraciones altas de CEA en pacientes con cáncer 
colorrectal, así como en sujetos con cáncer de mama, pulmonar, ovárico, 
prostático, hepático y pancreático. Las concentraciones de CEA también 
se elevan en trastornos benignos, como diverticulitis, úlcera gastroduode- 
nal, bronquitis, absceso hepático y cirrosis alcohólica, sobre todo en fuma- 
dores y ancianos. 

La medición de CEA se usa más a menudo en el tratamiento del cáncer 
colorrectal. Sin embargo, el uso apropiado de la prueba de CEA en pacientes 
con cáncer colorrectal es tema de debate. No se recomienda el uso de la 
concentración de CEA como prueba de detección para cáncer colorrectal. 
La concentración de CEA puede ser útil si se mide antes y después de una 


intervención quirúrgica en pacientes con diagnóstico de cáncer colorrectal. 
La elevación preoperatoria de la concentración de CEA es un indicador de 
mal pronóstico. Sin embargo, los lineamientos para práctica clínica de la 
ASCO de 2007 señalan que no hay datos suficientes para apoyar el uso de 
CEA a fin de decidir si se administra tratamiento complementario a un pa- 
ciente; los datos son más fuertes para usar CEA en la vigilancia de recurren- 
cia posoperatoria.*° La medición de CEA es la estrategia más rentable para 
detectar metástasis, 64% de las recurrencias se descubre por un aumento en 
la concentración de CEA. Por lo tanto, en casos en los que el paciente sería 
candidato para la resección de cáncer colorrectal recurrente o tratamiento 
sistémico, los lineamientos ASCO de 2006 recomiendan practicar la prueba 
de CEA cada tres meses en pacientes con enfermedad en etapa II o III du- 
rante al menos tres años.*” El CEA es el marcador de elección para vigilar el 
cáncer colorrectal metastásico durante el tratamiento sistémico.” 

También existe interés en el uso de los niveles de CEA para vigilar a las 
pacientes con cáncer de mama. Sin embargo, los lineamientos de la ASCO 
de 2007 señalan que no se recomienda el uso sistemático de CEA para de- 
tección, diagnóstico, estadificación o vigilancia de cáncer de mama porque 
los datos disponibles son insuficientes. Para vigilar a los pacientes duran- 
te el tratamiento activo puede usarse el CEA junto con imágenes diagnós- 
ticas y la historia clínica. En ausencia de enfermedad medible, el aumen- 
to en el nivel de CEA puede considerarse para indicar falla terapéutica. Sin 
embargo, se recomienda precaución cuando se interpreten las concentra- 
ciones crecientes en las primeras cuatro a seis semanas de tratamiento. * 


Fetoproteína alfa 


La fetoproteína alfa (AFB, alpha-fetoprotein) es una glucoproteína que pro- 
duce normalmente el feto en desarrollo. Las concentraciones de AFP dis- 
minuyen poco después del parto en los adultos sanos. Una concentración 
alta de AFP sugiere la presencia de cáncer hepático primario o un tumor 
de células germinales en el ovario o testículo. Raras veces, otros tipos de 
tumores, como el cáncer gástrico, se acompañan de concentraciones altas 
de AFP. Los trastornos benignos que pueden causar incrementos de AFP 
incluyen cirrosis, necrosis hepática, hepatitis aguda, hepatitis crónica acti- 
va, ataxia-telangiectasia, síndrome de Wiskott-Aldrich y embarazo.” 

La sensibilidad de un nivel alto de AFP para detectar HCC es cercana 
a 60%. La AFP se considera lo suficiente sensible y específica para usarse 
en la detección de HCC en poblaciones de alto riesgo. Las recomendacio- 
nes actuales de consenso son detectar a los portadores sanos del virus de 
hepatitis B mediante la medición anual o semestral de AFP, y detectar a los 
portadores con cirrosis o hepatitis crónica y a los pacientes con cirrosis 
por cualquier causa mediante la medición semestral de AFP y ecografía 
hepática.” Aunque la prueba de AFP se ha usado durante mucho tiempo, 
su eficacia para el diagnóstico temprano de HCC es limitada. Con las me- 
joras en la tecnología de imágenes, ahora un porcentaje más alto de pa- 
cientes con diagnóstico de HCC es seronegativo para la AFP. 


Antígeno canceroso 19-9 


El antígeno canceroso 19-9 (CA 19-9) es un antígeno relacionado con tu- 
mores que al principio se definió como un anticuerpo monoclonal produ- 
cido por un hibridoma preparado a partir de células de bazo murino in- 
munizadas con una línea celular de cáncer colorrectal.” Los datos son 
insuficientes para la detección, diagnóstico, investigación o vigilancia del 
tratamiento para cáncer colénico.*” Con base en los lineamientos de la 
ASCO de 2006, no hay datos suficientes para recomendar el uso de CA 
19-9 para la detección, diagnóstico o determinación del carácter operable 
del cáncer pancreático.*” Sin embargo, para pacientes con cáncer avanzado 
local o metastásico que reciben tratamiento activo, CA 19-9 puede medir- 
se al principio del tratamiento y luego cada uno a tres meses mientras éste 
dure; los incrementos en la medición secuencial de CA 19-9 sugieren en- 
fermedad progresiva, lo cual debe confirmarse con estudios adicionales.” 


Antígeno canceroso 15-3 


El antígeno canceroso 15-3 (CA 15-3) es un epítopo de una glucoproteína 
grande de membrana codificada por el gen MUCI que las células tumora- 
les desprenden al torrente sanguíneo. El epítopo CA 15-3 se reconoce con 
dos anticuerpos monoclonales en un radioinmunoanálisis intercalado. 
Las concentraciones de CA 15-3 son más útiles para seguir el curso del 
tratamiento en las mujeres con diagnóstico de cáncer de mama avanzado. 
Pocas veces se eleva la concentración de CA 15-3 en el cáncer de mama 


temprano. La concentración de CA 15-3 puede elevarse en trastornos be- 
nignos como hepatitis crónica, tuberculosis, sarcoidosis, enfermedad pél- 
vica inflamatoria, endometriosis, lupus eritematoso sistémico, embarazo y 
lactancia, así como en otros tipos de cáncer, como pulmonar, ovárico, en- 
dometrial y del tubo digestivo. 

La sensibilidad de CA 15-3 es más alta para enfermedad metastásica, y 
en estos casos, los estudios muestran una sensibilidad entre 54 y 87%, con 
especificidad incluso de 96%. Esto dio origen al interés en el uso de CA 
15-3 para vigilar a las pacientes con cáncer de mama avanzado a fin de de- 
tectar la recurrencia. Hay informes de niveles altos de CA 15-3 antes de la 
recaída en 54% de las pacientes, con un tiempo máximo de 4.2 meses. Por 
lo tanto, la detección de cifras altas de CA 15-3 durante el seguimiento 
obliga a la valoración pronta en busca de recurrencia. Sin embargo, 6 a 8% 
de las pacientes sin recurrencia tienen niveles altos de CA 15-3 que ameri- 
tan valoración. Además, no se ha demostrado que la vigilancia con el uso 
de los niveles de CA 15-3 tenga un impacto en la supervivencia. Por lo 
tanto, los lineamientos de ASCO 2007 señalan que no se recomienda el 
uso rutinario de CA 15-3 para detección, diagnóstico, estadificación o vi- 
gilancia del cáncer de mama porque los datos disponibles son insuficien- 
tes. Para vigilar a los pacientes durante el tratamiento activo puede usar- 
se CA 15-3 junto con imágenes diagnósticas y la historia clínica.“ En 
ausencia de enfermedad medible, un aumento puede interpretarse como 
indicación de falla terapéutica. Sin embargo, se recomienda precaución al 
interpretar las concentraciones crecientes en las primeras cuatro a seis se- 
manas de tratamiento.*° 


Antigeno canceroso 27-29 


El producto del gen MUC-1 en el suero puede cuantificarse mediante ra- 
dioinmunoanálisis con un anticuerpo monoclonal dirigido contra el antí- 
geno canceroso 27-29 (CA 27-29). Las concentraciones de CA 27-29 pue- 
den elevarse en el cáncer de mama, así como en cánceres de colon, 
estómago, riñón, pulmón, ovario, páncreas, útero e hígado. El primer tri- 
mestre del embarazo, la endometriosis, enfermedad mamaria benigna, 
trastornos renales y enfermedad hepática también pueden acompañarse 
de cifras altas de este antígeno. 

Hay informes acerca de que CA 27-29 tiene sensibilidad de 57%, espe- 
cificidad de 98%, valor predictivo de 83% y valor predictivo negativo de 
93% para detectar recurrencias de cáncer de mama.” Aunque se ha obser- 
vado que CA 27-29 predice la recurrencia en un promedio de 5.3 meses 
antes que otros síntomas o pruebas, no se ha demostrado que las concen- 
traciones de CA 27-29 afecten la tasa de supervivencia libre de enferme- 
dad y total.2>% Por tanto, los lineamientos de 2007 de la ASCO señalan 
que al igual que con CA 15-3, no se recomienda el uso habitual de CA 27- 
29 para detección, diagnóstico, estadificación o vigilancia del cáncer de 
mama porque los datos disponibles son insuficientes. La concentración 
de CA 27-29 puede usarse junto con las imágenes diagnósticas y la historia 
clínica para vigilar a los pacientes durante el tratamiento activo." En au- 
sencia de enfermedad medible, un aumento puede interpretarse como in- 
dicación de falla terapéutica. Sin embargo, se recomienda precaución al 
interpretar las concentraciones crecientes en las primeras cuatro a seis se- 
manas de tratamiento.* 


Células tumorales circulantes 


Las células tumorales circulantes (CTC, circulating tumor cells) son aque- 
llas que se encuentran en la sangre y tienen características antigénicas o 
genéticas de un tipo tumoral específico. Una metodología para detec- 
ción de CTC es capturarlas y cuantificarlas con microesferas inmunomag- 
néticas cubiertas con anticuerpos específicos contra antígenos de superfi- 
cie celular, epiteliales o cancerosos. Otra metodología usada para detectar 
células cancerosas en sangre periférica es RT-PCR. Se ha sugerido que la 
medición de CTC puede ser una herramienta efectiva para seleccionar a 
los pacientes con alto riesgo de recaída y para vigilar la eficacia del trata- 
miento anticanceroso. 

Es probable que las CTC se hayan estudiado mejor en el cáncer de 
mama, con más de 400 publicaciones hasta ahora. Los datos más prome- 
tedores provienen del uso de mediciones de CTC en el cáncer de mama 
metastásico. En un estudio multicéntrico prospectivo, el número de CTC 
(25 CTC vs. <5 CTC por 7.5 ml de sangre entera) antes del tratamiento 
de cáncer de mama metastásico fue un factor predictivo independiente de 
las tasas de supervivencia libre de progresión y total.” La presencia >5 
CTC después del primer curso terapéutico predice falta de respuesta al 
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tratamiento. Esta tecnología, conocida como CellSearch, tiene la aproba- 
ción de la FDA para uso clínico. Sin embargo, no hay datos que prueben 
que el uso de pruebas para CTC mejore la supervivencia o la calidad de 
vida, por lo que la actualización de los lineamientos de la ASCO de 2007 
no recomienda el uso de la medición de CTC en ninguna situación clíni- 
ca.* La utilidad clínica de medir la respuesta de CTC al tratamiento inicial 
está en valoración prospectiva en un estudio clínico multicéntrico. El uso 
de la cantidad de CTC como herramienta en el tratamiento de muchos 
otros tipos de tumores también está en investigación activa, también sin 
evidencia de nivel I para su utilidad clínica. 

Las implicaciones pronósticas de la detección de CTC mediante RT- 
PCR se han estudiado mucho en el melanoma. En el estudio multicéntrico 
reciente Sunbelt Melanoma Trial, se practicó RT-PCR seriada en mues- 
tras de sangre periférica con cuatro marcadores (tirosinasa, antígeno de 
melanoma reactivo contra célula T [MART-1], antígeno de melanoma 3 
[MAGE3] y gp 100) para detectar células de melanoma ocultas en el to- 
rrente sanguíneo.” Aunque no hubo diferencias en la supervivencia entre 
los pacientes en los que se detectó al menos un marcador y aquellos sin 
marcadores detectados, la supervivencia libre de enfermedad y la supervi- 
vencia libre de enfermedad distante fueron peores para los pacientes en los 
que se detectó más de un marcador en cualquier momento del seguimien- 
to.” Sin embargo, la detección de células cancerosas ocultas con RT-PCR 
permanece en fase experimental y por ahora no se usa para dirigir el tra- 
tamiento del melanoma y otros tipos de cáncer. 


Micrometástasis en médula ósea 


Las micrometástasis en la médula ósea, también conocidas como enferme- 
dad residual mínima, también se investigan como marcador pronóstico 
potencial. Las micrometástasis en la médula ósea casi siempre se detectan 
mediante tinción de aspirados medulares con anticuerpos monoclonales 
contra la citoqueratina, pero hay otras metodologías en experimentación, 
como la citometría de flujo y la RT-PCR. Las pacientes con cáncer de 
mama y micrometástasis en la médula ósea tienen tumores más grandes, 
tumores con un grado histológico más alto, más metástasis en ganglios 
linfáticos y más tumores negativos para receptores hormonales que las pa- 
cientes sin micrometástasis medulares. En 4 700 pacientes con cáncer de 
mama en etapa I, II o II, la micrometástasis fue un factor pronóstico sig- 
nificativo relacionado con poca supervivencia general, supervivencia es- 
pecífica al cáncer de mama, supervivencia libre de enfermedad y supervi- 
vencia libre de enfermedad distante durante un periodo de observación de 
10 años.” Por el momento, no se recomienda el uso sistemático de prue- 
bas de la médula ósea." Hay estudios clínicos en proceso que determinan 
el papel de la valoración habitual del estado medular en la atención de 
pacientes con cáncer de mama temprano y avanzado. La utilidad de la 
valoración de micrometástasis medular también está en valoración con 
otros tipos de tumores, incluidos cáncer gástrico, esofágico, colorrectal, 
pulmonar, cervicouterino y ovárico.” 


ESTRATEGIAS QUIRÚRGICAS 
PARA EL TRATAMIENTO DEL CÁNCER 


Tratamiento multidisciplinario del cáncer 


Aunque la cirugía es un tratamiento efectivo para la mayoría de los tumo- 
res sólidos, los pacientes que mueren por cáncer casi siempre sucumben a 
la enfermedad metastásica. Por lo tanto, para mejorar la tasa de supervi- 
vencia, para la mayoría de los tumores es crucial un abordaje multimodal 
que incluya tratamiento sistémico y radioterapia. Es importante que los 
cirujanos que tratan el cáncer no sólo conozcan las técnicas para realizar 
una intervención quirúrgica para cáncer, sino que también conozcan las 
alternativas a la cirugía y estén familiarizados con las opciones reconstruc- 
tivas. También es crucial que el cirujano conozca las indicaciones y com- 
plicaciones de la quimioterapia y radioterapia preoperatorias y posopera- 
torias. Aunque el cirujano no aplique estos otros tratamientos, como el 
primer médico en atender a un paciente con diagnóstico de cáncer, al final 
es el responsable de iniciar las consultas apropiadas. Por esta razón, el ci- 
rujano a menudo es el encargado de determinar el tratamiento comple- 
mentario más adecuado para un paciente determinado, así como la mejor 
secuencia del tratamiento. En la mayoría de los casos, es probable que un 
abordaje multidisciplinario que comience desde la presentación del pa- 
ciente produzca los mejores resultados. 


Tratamiento quirúrgico de tumores primarios 


El objetivo del tratamiento quirúrgico para el cáncer es lograr la curación 
oncológica. Una operación curativa presupone que el tumor está limitado 
al órgano de origen o al órgano y el lecho ganglionar regional. Se conside- 
ra que los pacientes en los que no es posible extirpar el tumor primario 
con márgenes quirúrgicos negativos tienen enfermedad inoperable. Lo 
mejor es determinar la operabilidad de los tumores primarios antes de la 
intervención quirúrgica con estudios de imagen adecuados que permitan 
definir la extensión de la enfermedad local-regional. Por ejemplo, se obtie- 
ne una CT preoperatoria con cortes delgados para establecer la posibilidad 
de extirpar un cáncer pancreático, la cual se basa en la ausencia de enfer- 
medad fuera del páncreas; ausencia de extensión tumoral a la arteria me- 
sentérica superior y tronco celiaco, y a la permeabilidad de la confluencia 
de la vena mesentérica superior y la vena porta.'°! La enfermedad con 
múltiples metástasis a distancia se considera inoperable porque casi nunca 
es curable con la extirpación quirúrgica del tumor primario. Por tanto, los 
pacientes con alto riesgo de metástasis a distancia deben someterse a estu- 
dio de estadificación antes de la intervención quirúrgica para el tumor 
primario. A veces, en estos pacientes los tumores primarios se extirpan 
como medida paliativa, como la mejoría de la calidad de vida mediante el 
alivio del dolor, infección o hemorragia. Un ejemplo de esto es la mastec- 
tomía de limpieza para grandes tumores mamarios ulcerados. A veces, los 
pacientes con metástasis limitadas de un tumor primario se consideran 
candidatos quirúrgicos, si la historia natural de las metástasis a distancia 
aisladas es favorable por el tipo de cáncer o si las complicaciones potencia- 
les derivadas de la presencia del tumor intacto son significativas. 

Antes se suponía que mientras más radical fuera el procedimiento, me- 
jor sería el pronóstico oncológico. En los últimos 20 años se ha reconocido 
que esto no siempre es verdad, lo cual condujo a intervenciones quirúrgi- 
cas más conservadoras; las escisiones locales sustituyen a la resección por 
compartimiento de sarcomas, y las mastectomías parciales, mastectomías 
con conservación cutánea y tratamientos conservadores mamarios susti- 
tuyen a las mastectomías radicales para cáncer de mama. La meta general 
para todas las operaciones oncológicas parece ser el logro de márgenes 
negativos amplios sin evidencia macroscópica o microscópica de tumor 
en los márgenes quirúrgicos. La importancia de los márgenes quirúrgicos 
negativos para el control local del tumor y/o la supervivencia ya está docu- 
mentada para muchos tipos de tumores, incluidos sarcoma y cánceres ma- 
mario, pancreático y rectal. Por tanto, está claro que deben hacerse los es- 
fuerzos necesarios para obtener márgenes quirúrgicos negativos en el 
estudio microscópico. La marca con tinta de los márgenes, la orientación 
de la pieza por parte del cirujano y la valoración macroscópica inmediata 
de los márgenes por parte del patólogo usando un análisis de corte conge- 
lado cuando sea necesario ayudan a obtener márgenes negativos en la pri- 
mera intervención quirúrgica. Al final, aunque la radioterapia y el trata- 
miento sistémico ayudan a disminuir las tasas de recurrencia local en 
presencia de márgenes positivos, el tratamiento complementario no puede 
sustituir a la cirugía adecuada. 

Aunque está claro que la norma de referencia quirúrgica es el logro de 
márgenes negativos, existe controversia sobre lo que constituyen márgenes 
quirúrgicos adecuados para el control local óptimo de muchos tipos de cán- 
cer. En contraste, en el melanoma ya se definió la anchura óptima para cual- 
quier profundidad tumoral debido al estudio sistemático de este tema en 
estudios clínicos con distribución aleatoria.!%2!% Aunque tal vez estos estu- 
dios aleatorios no sean posibles para todos los tipos de tumor, es importan- 
te determinar los márgenes quirúrgicos ideales para cada tipo de cáncer 
a fin de poder ofrecer radiación complementaria y tratamiento sistémico a 
los pacientes que se consideren con mayor riesgo de falla terapéutica local. 


Tratamiento quirúrgico del lecho 
ganglionar linfático regional 


La mayoría de las neoplasias tiene la capacidad de producir metástasis por 
los vasos linfáticos. Por lo tanto, casi todas las intervenciones quirúrgicas 
oncológicas se diseñaron para retirar en bloque el tumor primario y los 
linfáticos que lo drenan. Este tipo de abordaje quirúrgico casi siempre se 
realiza cuando los ganglios linfáticos que drenan el tumor primario son 
adyacentes al lecho tumoral, como ocurre con los cánceres colorrectales y 
gástricos. Para tumores en los que el lecho ganglionar no es adyacente in- 
mediato al tumor (p. ej., melanomas), la operación de los ganglios puede 
hacerse a través de una incisión separada. A diferencia de la mayoría de los 
carcinomas, los sarcomas de tejido blando rara vez producen metástasis a 


los ganglios linfaticos (<5%); por lo tanto, la cirugia para ganglios linfati- 
cos no suele ser necesaria. 

Por lo general, se acepta la probabilidad de que una linfadenectomia 
formal minimice la recurrencia regional de casi todos los canceres. Por 
ejemplo, la introducción de escisión mesorrectal del cáncer rectal se acom- 
paña de un declive importante en la recurrencia local-regional y este pro- 
cedimiento se convirtió en el nuevo estándar del tratamiento quirúrgi- 
co.“ Por otro lado, hay dos posiciones opositoras sobre el papel de la 
linfadenectomía en la supervivencia de los pacientes con cáncer. La postu- 
ra tradicional de Halsted señala que la linfadenectomía es importante para 
la estadificación y la supervivencia. La opinión opositora indica que el 
cáncer es sistémico desde el principio y que la linfadenectomía, aunque 
útil para la estadificación, no influye en la supervivencia. Para la mayoría 
de los cánceres, el compromiso de los ganglios linfáticos es uno de los 
factores pronósticos más significativos. Resulta interesante que la extirpa- 
ción de una mayor cantidad de ganglios linfáticos se relaciona con una 
mejoría en el índice de supervivencia para muchos tumores, incluidos 
cáncer de mama, colónico y pulmonar. Aunque esto parece apoyar la teo- 
ría Halsted de que la linfadenectomía más extensa disminuye el riesgo de 
recurrencia regional, podría haber otras explicaciones para el mismo ha- 
llazgo. Por ejemplo, el cirujano que realiza una linfadenectomía más ex- 
tensa podría obtener márgenes más amplios alrededor del tumor o incluso 
una mejor atención general, como asegurar que los pacientes reciban el 
tratamiento complementario adecuado o se sometan a un estudio más mi- 
nucioso de estadificación. Otra opción es que el patólogo realice un exa- 
men más meticuloso, con identificación de más ganglios y estadificación 
más precisa de los mismos. El efecto de la estadificación apropiada en la 
supervivencia es doble. A los pacientes con metástasis ganglionares se les 
puede ofrecer tratamiento complementario, lo que mejora sus probabili- 
dades de supervivencia. Además, la mejor estadificación podría aumentar 
los índices de supervivencia percibidos mediante un “efecto Will Rogers”; 
o sea, la identificación de metástasis que habían permanecido asintomáti- 
cas y no identificadas da lugar al cambio de etapa y por tanto a una mejo- 
ría percibida en la probabilidad de supervivencia. Está claro que el impac- 
to de la linfadenectomía en la supervivencia no se resolverá con facilidad. 
Como la meta del tratamiento contra el cáncer es minimizar las recurren- 
cias regionales lo más posible, el estándar de atención persistente es la lin- 
fadenectomía para la mayoría de los tumores. 

Un avance relativamente nuevo en el tratamiento quirúrgico del lecho 
ganglionar linfático regional con datos clínicos negativos es la introduc- 
ción de tecnología de mapeo linfático (fig. 10-11).'% En 1977, Cabanas fue 
el primero en publicar el mapeo linfático y la biopsia de ganglio centinela 
para el cáncer peniano.'% Ahora, la biopsia del ganglio centinela es el es- 
tándar de atención para el tratamiento del melanoma y cáncer de mama. 
Además, se explora la utilidad de la biopsia del ganglio centinela en otros 
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El primer ganglio en recibir el drenaje de un sitio tumoral se denomina 
ganglio centinela. Este ganglio es el que tiene mayor probabilidad de con- 
tener metástasis, si existen en el lecho ganglionar regional. El objetivo del 
mapeo linfático y la biopsia del ganglio centinela es identificar y retirar el 
ganglio linfático con mayor probabilidad de contener metástasis en la for- 
ma que implique menos penetración corporal. La práctica de la biopsia del 
ganglio centinela, seguida de disección selectiva de ganglios linfáticos re- 
gionales para pacientes con resultado positivo del ganglio centinela evita la 
morbilidad de las disecciones ganglionares en pacientes con ganglios nega- 
tivos. Una ventaja adicional de la técnica del ganglio centinela es que dirige 
la atención a un solo ganglio, lo que permite el análisis más cuidadoso del 
ganglio con mayor probabilidad de resultado positivo y aumenta la exacti- 
tud de la estadificación ganglionar. Se utilizan dos criterios para valorar la 
eficacia de una biopsia de ganglio centinela: el índice de identificación del 
ganglio centinela y el índice de resultados falsos negativos. El índice de 
identificación del ganglio centinela es la proporción de pacientes en los 
que se identificó y retiró un ganglio centinela entre todos los pacientes que 
se sometieron a un intento de biopsia de este ganglio. El índice de resulta- 
do falso negativo es la proporción de pacientes con metástasis ganglionares 
regionales y que tuvieron resultado negativo en el ganglio centinela. Los 
resultados falsos negativos en la biopsia pueden deberse a la identificación 
del ganglio equivocado o a la omisión del ganglio centinela (o sea, error 
quirúrgico), también pueden deberse a que las células cancerosas no esta- 
blecen metástasis en el primer ganglio que encuentran, sino en un segundo 
escalón (o sea, variación biológica). Otra posibilidad es que la biopsia falsa 
negativa sea resultado de un estudio histológico inadecuado del ganglio. 
Los índices de resultados falsos negativos en la biopsia de ganglio centine- 
la en series de estudio varían entre 0 y 11%. Conforme los cirujanos obtie- 
nen experiencia con la técnica se observa aumento en el índice de identifi- 
cación y descenso en el índice de resultados falsos negativos. 

El mapeo linfático se realiza con pigmento azul de isosulfán; coloide de 
azufre o albúmina marcados con tecnecio, o con una combinación de ambas 
técnicas para detectar los ganglios centinela. Hay informes de que la combi- 
nación del pigmento azul y tecnecio mejora la capacidad de detectar los 
ganglios centinela. Por lo general, el patrón de drenaje ganglionar se identi- 
fica con linfocentelleograma preoperatorio y los ganglios “calientes” o azules 
se identifican con la ayuda de una sonda gamma y exploración cuidadosa 
del lecho ganglionar. La palpación manual cuidadosa es parte crucial del 
procedimiento para minimizar el índice de resultados falsos negativos. 

Los ganglios se valoran con cortes en serie, tinción con hematoxilina y 
eosina, y con análisis inmunohistoquímico con proteína S-100 y tinción 
de metilbromuro de homatropina para melanoma, o tinción de citoquera- 
tina para cáncer de mama. También hay estudios en proceso para valorar 
el uso de técnicas moleculares, como RT-PCR, a fin de valorar con rapi- 
dez el estado del ganglio centinela durante la intervención quirúrgica. En 
un estudio prospectivo reciente, se observó que una prueba de RT-PCR 


Figura 10-11. Mapeo linfático y biopsia de ganglio centinela para cáncer de mama. A. Inyección peritumoral de pigmento azul. B. Pigmento azul 
que drena hacia el ganglio centinela. [Modificada con autorización a partir de Meric E, Hunt KK: Surgical options for breast cancer. En Hunt KK et al. (eds.): 
M. D. Anderson Cancer Care Series — Breast Cancer. New York: Springer-Verlag, 2001, p. 187. Con la amable autorización de Springer Science + Business Media.] 
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para mRNA de mamaglobina y citoqueratina 19 (GeneSearch) tiene sensi- 
bilidad de 98.1% para detectar metástasis de cáncer de mama mayores de 
2 mm, y de 77.8% para metástasis mayores de 0.2 mm.!°” La FDA ya apro- 
bó su uso. Hay estudios en proceso que valoran la mejor forma de incor- 
porar esta y otras tecnologías similares a la práctica clínica. 

Otra área de investigación activa es el valor pronóstico del compromi- 
so ganglionar mínimo. Por ejemplo, en el cáncer de mama, los ganglios 
con depósitos aislados de células tumorales <0.2 mm (también llamados 
nanometástasis) se consideran NO según la sexta edición del manual de 
estadificación del AJCC. Sin embargo, algunos estudios retrospectivos su- 
girieron que incluso esta cantidad de carga ganglionar tiene implicaciones 
pronósticas negativas.'% En un estudio multicéntrico prospectivo se valo- 
ró la ultraestadificación molecular con RT-PCR para pacientes con gan- 
glios negativos y se encontró que no tiene valor pronóstico en el melano- 
ma maligno.” Sin embargo, un metaanálisis reciente de 22 estudios que 
incluyeron 4 019 pacientes encontró que un resultado positivo de PCR se 
acompaña de menor supervivencia general y libre de enfermedad.!” Está 
en proceso el estudio adicional de la utilidad de la ultraestadificación de 
los ganglios en el cáncer de mama, melanoma y varios tumores más. 


Tratamiento quirúrgico de metástasis a distancia 


El tratamiento de un paciente con metástasis a distancia depende del nú- 
mero y sitios de metástasis; el tipo de cáncer; el ritmo de crecimiento del 
tumor; los tratamientos previos aplicados; las respuestas a los mismos, y la 
edad, condición física y deseos del paciente. Aunque en el momento en el 
cual el tumor produjo metástasis casi nunca es curable con manejo quirúr- 
gico, este tratamiento ha logrado la curación en algunos casos con metás- 
tasis aisladas en hígado, pulmón o cerebro. 

La selección del paciente es clave para el éxito del tratamiento quirúr- 
gico de las metástasis a distancia. El tipo de cáncer es un factor determi- 
nante en la toma de decisiones quirúrgicas. Es más probable que una me- 
tástasis hepática de cáncer colónico sea una lesión aislada y, por tanto, 
posible de extirpar, que una metástasis hepática de carcinoma pancreático. 
La velocidad de crecimiento del tumor también tiene un papel importante 
y puede determinarse en parte por el intervalo libre de enfermedad y el 
tiempo entre el tratamiento del tumor primario y la detección de una re- 
currencia distante. Los pacientes con intervalos libres de enfermedad más 
prolongados tienen mayor índice de supervivencia después de la extirpa- 
ción de una metástasis que los que tienen un intervalo libre de enfermedad 
más corto. De igual manera, las personas con metástasis sincrónicas (me- 
tástasis detectadas al momento del diagnóstico inicial de cáncer) tienen 
peores resultados con la extirpación de la metástasis que los enfermos que 
desarrollan metástasis metacrónicas (las diagnosticadas después de un in- 
tervalo libre de enfermedad). La evolución natural de la enfermedad me- 
tastásica es tan mala para algunos tumores (p. ej., cáncer pancreático) que 
por ahora no tiene importancia la extirpación quirúrgica de la metástasis. 
En cánceres con un pronóstico más favorable, la observación durante va- 
rias semanas o meses, con la posibilidad de tratamiento inicial sistémico, 
permite al cirujano vigilar la aparición de metástasis en otros sitios. 

En la cirugía curativa de metástasis a distancia, como en el caso de la 
cirugía para tumores primarios, el objetivo es extirpar las metástasis 
con márgenes negativos. En pacientes con metástasis hepáticas que son 
imposibles de extirpar porque su localización cerca de vasos sanguíneos 
intrahepáticos impide la resección con márgenes negativos, porque son 
multifocales o porque la función hepática está alterada, una alternativa es 
la ablación del tumor con crioterapia o por radiofrecuencia. “*iM Sólo de- 
ben intentarse resecciones curativas o procedimientos ablativos cuando 
las lesiones son accesibles y el procedimiento puede realizarse en forma 
segura. 


QUIMIOTERAPIA 


Uso clínico de la quimioterapia 


En pacientes con metástasis a distancia documentadas, la quimioterapia 
casi siempre es la modalidad terapéutica principal. La finalidad del trata- 
miento en estas situaciones es disminuir la carga tumoral, lo que prolonga 
la supervivencia. Es raro que se logre la curación con quimioterapia para 
enfermedad metastásica en la mayoría de los tumores sólidos. La quimio- 
terapia aplicada a un paciente con riesgo alto de recurrencia distante, pero 
sin datos de la misma, se denomina quimioterapia complementaria. 


El objetivo de la quimioterapia complementaria es erradicar las micro- 
metástasis, con la intención de disminuir los índices de recaída y mejorar 
las tasas de supervivencia. 

El tratamiento complementario puede aplicarse después de la cirugía 
(quimioterapia posoperatoria) o antes de la intervención quirúrgica (qui- 
mioterapia preoperatoria, quimioterapia antineoplásica o tratamiento de 
inducción). Una parte o toda la quimioterapia complementaria puede 
aplicarse antes de la extirpación quirúrgica del tumor primario. La qui- 
mioterapia preoperatoria tiene tres ventajas potenciales. La primera es que 
la regresión preoperatoria del tumor facilita la resección de neoplasias 
que al principio eran inoperables o permite un procedimiento más con- 
servador para pacientes cuyo tumor era operable desde el principio. 
Por ejemplo, en el proyecto NSABP B-18 las mujeres se distribuyeron al 
azar para recibir doxorrubicina y ciclofosfamida complementarias antes o 
después de la operación. Más pacientes tratadas antes de la intervención 
quirúrgica se sometieron a intervención quirúrgica con conservación ma- 
maria (68% en comparación con 60%).**? La segunda ventaja de la qui- 
mioterapia preoperatoria es el tratamiento de las micrometástasis sin re- 
trasar la recuperación posoperatoria. La tercera ventaja es la capacidad 
para realizar una valoración clínica de la respuesta tumoral al tratamiento 
después de varios cursos de quimioterapia, y también una valoración pa- 
tológica después de la resección quirúrgica. Esto es muy importante si 
existen regímenes terapéuticos alternativos que ofrecer a los pacientes sin 
respuesta adecuada. La caracterización molecular de la enfermedad resi- 
dual también puede aportar información sobre los mecanismos de qui- 
miorresistencia y posibles metas terapéuticas. 

Sin embargo, la quimioterapia preoperatoria tiene ciertas desventajas 
potenciales. Aunque el avance de la enfermedad durante la quimioterapia 
preoperatoria es poco común en tumores sensibles a la quimioterapia, como 
el cáncer de mama, es más frecuente en tumores con resistencia relativa a 
este tratamiento, como los sarcomas.!!? Por tanto, la selección de los pacien- 
tes es básica para asegurar que la oportunidad de tratamiento quirúrgico 
para la enfermedad no se pierda dando quimioterapia preoperatoria. Mu- 
chas veces, los índices de infección posoperatoria de la herida, necrosis de 
colgajo y retrasos del tratamiento complementario no difieren entre pacien- 
tes que reciben quimioterapia preoperatoria y aquellos que se someten pri- 
mero a la intervención quirúrgica. Sin embargo, la quimioterapia preopera- 
toria puede introducir desafíos especiales para la localización del tumor, 
análisis de márgenes, mapeo linfático y estadificación patológica. 

La respuesta a la quimioterapia se vigila por medios clínicos mediante 
estudios de imagen y exploración física. Por lo general, la respuesta se va- 
lora mediante los criterios Response Evaluation Criteria in Solid Tumors 
(RECIST).*** La valoración objetiva de la respuesta tumoral es crucial, ya 
que la respuesta de la neoplasia se usa como parámetro de valoración 
prospectivo en estudios clínicos y la respuesta tumoral es una guía para los 
médicos acerca de la continuación del tratamiento vigente. 


Principios de la quimioterapia 


La quimioterapia destruye células por cinética de primer orden, lo que 
significa que con la administración de un fármaco se destruye un porcen- 
taje constante de células, no un número constante de células. Si un pacien- 
te con 10” células tumorales recibe una dosis que produce la muerte de 
99.9% de las células (destrucción celular de 3 log), la carga tumoral se re- 
duce de 10% a 10? células (o de 1 kg a 1 g). Si el paciente se trata de nuevo 
con el mismo fármaco, que en teoría causaría la muerte de otros 3 órdenes 
logarítmicos de células, el número de células disminuiría de 10° a 10° (1 g 
a 1 mg), en lugar de eliminarlas por completo. 

Los agentes quimioterapéuticos pueden clasificarse según la fase del 
ciclo celular en que sean efectivos. Los agentes sin efecto en una fase espe- 
cífica del ciclo celular (p. ej., agentes alquilantes) tienen una curva de do- 
sis-respuesta lineal, de manera que la fracción de células destruidas au- 
menta con la dosis del farmaco.!!° En contraste, los fármacos con efecto en 
una fase específica del ciclo celular tienen una meseta en la capacidad de 
destrucción celular, y ésta no aumenta con los incrementos adicionales en 
la dosis del fármaco. 


Antineoplásicos 
Alquilantes 


Los alquilantes son fármacos inespecíficos en el ciclo celular, o sea, que 
son capaces de matar células en cualquier fase del ciclo celular. Actúan 


mediante formación de enlaces cruzados entre las dos cadenas de la hélice 
de DNA o por daño directo al DNA. El daño en el DNA impide la división 
celular y si es lo bastante grave, conduce a la apoptosis. Los agentes alqui- 
lantes incluyen tres subgrupos principales: alquilantes clásicos, nitroso- 
ureas y agentes diversos que se unen con el DNA (cuadro 10-12). 


Antibióticos antitumorales 


Los antibióticos antitumorales son productos de la fermentación micro- 
biana. Como los agentes alquilantes, estos agentes tienen efecto inespecifi- 
co en el ciclo celular. Los antibióticos antitumorales dañan la célula por 
interferencia con la síntesis de DNA o RNA, aunque el mecanismo de ac- 
ción exacto difiere de un agente a otro. 


Antimetabolitos 


Por lo general, los antimetabolitos son agentes con acción en fases especi- 
ficas del ciclo celular, cuya actividad principal es durante la fase S del ciclo 
celular y tienen poco efecto en las células que están en Go. Por tanto, estos 
fármacos son más efectivos en tumores con una fracción de crecimiento 
alta. Los antimetabolitos son análogos estructurales de metabolitos natu- 
rales participantes en la síntesis de DNA y RNA. Por lo tanto, interfieren 
con la síntesis normal de ácidos nucleicos mediante la sustitución de puri- 
nas o pirimidinas en la vía metabólica, lo que inhibe enzimas críticas en la 
síntesis de ácidos nucleicos. Los antimetabolitos incluyen antagonistas de 
folato, antagonistas de purina y antagonistas de pirimidina (véase cuadro 
10-12). 


Alcaloides vegetales 


Los alcaloides vegetales se obtienen de plantas como la pervinca, Vinca 
rosea (Catharantus roseus) (p. ej,. vincristina, un alcaloide de la vinca), o la 
raíz de la mandrágora americana, Podophyllum peltatum (p. ej., etopósido, 
una podofilotoxina).''* Los alcaloides de la vinca afectan a la célula por- 
que se unen con la tubulina en la fase S. Esto bloquea la polimerización de 
los microtúbulos, lo cual altera la formación del huso mitótico en la fase 
M. Por otra parte, los taxanos como paclitaxel producen polimerización y 
estabilidad excesivas de los microtúbulos, lo que bloquea al ciclo celular en 
mitosis. Las epipodofilotoxinas inhiben una enzima del DNA llamada to- 
poisomerasa II mediante estabilización del complejo DNA-topoisomerasa 
II. Esto conduce a la incapacidad de sintetizar DNA y, por tanto, el ciclo 
celular se detiene en la fase G4." 


Quimioterapia combinada 


La quimioterapia combinada puede ser más eficaz que el tratamiento con 
un solo agente a causa de tres mecanismos: a) produce la máxima destruc- 
ción celular dentro del intervalo de toxicidad para cada fármaco que el 
hospedador puede tolerar; b) ofrece una cobertura más amplia de líneas 
celulares resistentes en una población heterogénea, y c) previene o retrasa 
el surgimiento de líneas celulares resistentes.!'5 Cuando se diseñan regi- 
menes combinados, casi siempre se eligen fármacos con actividad conoci- 
da como agentes individuales. Se combinan fármacos con distintos meca- 
nismos de acción para obtener efectos aditivoso sinérgicos. La combinación 
de agentes con acción específica en el ciclo celular con otros inespecíficos 
puede ser muy ventajosa. Se combinan compuestos con distintos efectos 
tóxicos limitantes de la dosis para permitir la administración de cada fár- 
maco en dosis terapéuticas. Siempre que sea posible se utilizan fármacos 
con patrones de resistencia diferentes para minimizar la resistencia cruza- 
da. El intervalo sin tratamiento entre los ciclos debe ser el más corto posi- 
ble que permita la recuperación del tejido normal más sensible. 


Resistencia farmacológica 


Varios factores tumorales influyen en la destrucción celular. Los tumores 
son heterogéneos y de acuerdo con la hipótesis de Goldie-Coldman, las 
células neoplásicas son genéticamente inestables y tienden a mutar para 
formar clones celulares distintos. Esto se ha usado como argumento para 
administrar quimioterapia lo más pronto posible para disminuir la proba- 
bilidad del surgimiento de clones resistentes. El tamaño tumoral es otra 
variable importante. Mientras más grande sea, es mayor la heterogeneidad. 
Además, de acuerdo con el modelo de Gompertz, al principio las células 


(UN ol APA Clasificación de agentes quimioterapéuticos 


Agentes alquilantes 
Agentes alquilantes clásicos 
Busulfán 
Clorambucilo 
Ciclofosfamida 
fosfamida 
ecloretamina (mostaza nitrogenada) 
elfalán 
Mitomicina C 


Tiofosforamida de trietileno (tiotepa) 
Nitrosoureas 
Carmustina (BCNU) 
Lomustina (CCNU) 
Semustina (MeCCNU) 
Estreptozocina 
Agentes diversos de unión con DNA 
Carboplatino 
Cisplatino 
Dacarbazina (DTIC) 
Hexametilmelamina 
Procarbazina 
Antibióticos antitumorales 
Bleomicina 
Dactinomicina (actinomicina C) 
Daunorrubicina 
Doxorrubicina 
darrubicina 
Plicamicina (mitramicina) 
Antimetabolitos 


Análogos de folato 


etotrexato 
Análogos de la purina 
Azatioprina 
ercaptopurina 
Tioguanina 


Cladribina (2-clorodesoxiadenosina) 
Fludarabina 
Pentostatina 

Análogos de pirimidina 
Capecitabina 
Citarabina 
Floxuridina 
Gemcitabina 

Inhibidores de la ribonucleótido reductasa 
Hidroxiurea 

Alcaloides vegetales 

Alcaloides de la vinca 
Vinblastina 
Vincristina 
Vindesina 
Vinorelbina 

Epipodofilotoxinas 

Etopósido 

Tenipósido 

Taxanos 

Paclitaxel 

Docetaxel 

Agentes diversos 

Asparaginasa 

Estramustina 


itotano 


261 


OL OINLIdVD 


erbojoduO 


262 


O 
5 
a 
e 


elpo 


(el Uy.\b) Co NAE Mecanismos generales de resistencia 
farmacológica 


Mecanismos celulares y bioquímicos 
Menor acumulación del fármaco 
Menor entrada del fármaco 
Aumento de la salida del fármaco 
Tráfico intracelular alterado del fármaco 
Menor activación del fármaco 
Aumento en la inactivación del fármaco o intermediario tóxico 
Aumento de la reparación del daño inducido por el fármaco en: 
DNA 
Proteínas 
embranas 
Alteración de los objetivos farmacológicos (cuantitativa o cualitativa) 
Cambio en los niveles de cofactor o metabolito 
Modificación de la expresión génica 
utación de DNA, amplificación o deleción 


Alteración de la transcripción, procesamiento posterior a la transcripción o 
traducción 


Estabilidad alterada de macromoléculas 
Mecanismos relevantes in vivo 
Barreras farmacológicas o anatómicas para el compuesto (santuarios tumora- 
es) 
Interacciones hospedador-fármaco 
Aumento de inactivación farmacológica en tejidos normales 
Descenso de activación farmacológica en los tejidos normales 
Aumento relativo de la sensibilidad del tejido normal (toxicidad) 
Interacciones hospedador-tumor 


Fuente: modificado con autorización a partir de Morrow et al.''® 


cancerosas crecen con rapidez (fase de crecimiento exponencial), luego el 
crecimiento se hace más lento por la hipoxia y el menor suministro de 
nutrientes. Como hay un mayor porcentaje de células en división, es pro- 
bable que los tumores pequeños sean más sensibles a la quimioterapia. 

Ya se identificaron múltiples mecanismos de resistencia a la quimiote- 
rapia (cuadro 10-13).'!® Es probable que las células tengan menos sensibi- 
lidad a los fármacos en virtud de su distribución en el ciclo celular. Por 
ejemplo, las células en la fase G, son resistentes a los fármacos activos en 
la fase S. Este fenómeno de “resistencia cinética” casi siempre es temporal, 
y si el nivel del fármaco puede mantenerse, al final todas las células pasan 
por la fase vulnerable del ciclo celular.** Una alternativa es que las células 
tumorales presenten “resistencia farmacológica”, en la que la falta de des- 
trucción celular se debe a la concentración insuficiente del fármaco. Esto 
puede ocurrir cuando las células tumorales se localizan en sitios donde es 
difícil alcanzar concentraciones farmacológicas efectivas (como el sistema 
nervioso central), o puede deberse al aumento del metabolismo farmaco- 
lógico después de su administración, menor conversión del fármaco en su 
forma activa o descenso de la concentración intracelular del compuesto 
causado por el incremento en la eliminación celular del mismo, secunda- 
rio a la expresión más intensa de glucoproteína P, el producto proteínico 
del gen 1 de resistencia a múltiples fármacos. Otros mecanismos de resis- 
tencia incluyen que la enzima objetivo tenga una menor afinidad por el 
fármaco, cambio en la cantidad de enzima objetivo o mayor reparación del 
defecto inducido por el fármaco. 

Para los cánceres sensibles a fármacos, otro factor que limita la des- 
trucción óptima es la dosificación inadecuada. Una reducción de 20% en 
la dosis a causa de la toxicidad farmacológica puede conducir a un declive 
en el índice de curación de 50%.!'° Por otro lado, un aumento de la dosis 
al doble puede acompañarse de un incremento de 10 veces (1 log) en la 
destrucción de células neoplásicas. 


Toxicidad farmacológica 


Los tumores son más susceptibles a los agentes quimioterapéuticos que el 
tejido normal, en parte porque tienen un mayor porcentaje de células en 
división. Los tejidos normales con una elevada fracción de crecimiento, 
como la médula ósea, la mucosa bucal e intestinal, y los folículos pilosos, 
también son sensibles a los efectos de la quimioterapia. Por lo tanto, el tra- 
tamiento con estos agentes tiene efectos tóxicos, como supresión de la mé- 


dula ósea, estomatitis, ulceración del tubo digestivo y alopecia. Por lo gene- 
ral, los efectos tóxicos se gradúan de 0 a 4 con base en los criterios estándar 
de la Organización Mundial de la Salud.**” La toxicidad farmacológica sig- 
nificativa podría ameritar un descenso de la dosis. Un efecto tóxico que 
requiere cambio de la dosis o de la intensidad de la dosis se conoce como 
efecto tóxico limitante de la dosis. Como el mantenimiento de la intensidad 
de la dosis es importante para conservar la destrucción celular tumoral más 
alta posible, se desarrollaron varias estrategias de apoyo, como la adminis- 
tración de factores estimulantes de colonias y eritropoyetina para mejorar 
la reserva medular ósea deficiente, y administración de citoprotectores, 
como mesna y amifostina, para prevenir la disfunción renal. 


Administración de quimioterapia 


Por lo general, la quimioterapia se administra por vía sistémica (intrave- 
nosa, intramuscular, subcutánea u oral). La administración sistémica trata 
micrometástasis en sitios dispersos y previene la recurrencia sistémica. Sin 
embargo, aumenta la toxicidad farmacológica a una gran variedad de ór- 
ganos en todo el cuerpo. Un método para minimizar la toxicidad sistémica 
al tiempo que se aumenta la administración de la quimioterapia al órgano 
blanco es la administración regional de la quimioterapia. Muchas de estas 
estrategias requieren acceso quirúrgico, como la aplicación intrahepática 
de quimioterapia para carcinomas hepáticos o cáncer colorrectal metastá- 
sico mediante una bomba de infusión en la arteria hepática; perfusión de 
la extremidad para un melanoma o sarcoma en alguna extremidad, y per- 
fusión hipertérmica intraperitoneal para seudomixoma peritoneal. 


TRATAMIENTO HORMONAL 


Algunos tumores, en especial los cánceres mamario y prostático, se origi- 
nan de tejidos cuyo crecimiento está bajo control hormonal. Los primeros 
intentos de tratamiento hormonal fueron mediante la ablación quirúrgica 
del órgano productor de las hormonas implicadas, como la ooforectomía 
para el cáncer de mama. En la actualidad, los agentes anticancerosos hor- 
monales incluyen andrógenos, antiandrógenos, antiestrógenos, estrógenos, 
glucocorticoides, inhibidores de la gonadotropina, progestinas, inhibido- 
res de la aromatasa y análogos de somatostatina. Pueden administrarse 
hormonas o agentes similares a hormonas para inhibir el crecimiento tu- 
moral mediante el bloqueo o antagonismo de la sustancia natural, como 
ocurre con tamoxifén, un antagonista del estrógeno. Como alternativa, 
pueden administrarse otras sustancias que bloquean la síntesis de la hor- 
mona natural. Por ejemplo, los inhibidores de la aromatasa bloquean la 
conversión periférica de los andrógenos endógenos en estrógenos en las 
mujeres posmenopáusicas. 

El tratamiento hormonal es una forma muy específica de tratamiento 
para tumores con tejidos sensibles. En el cáncer de mama se usa el estado 
de receptores para estrógeno y progesterona para predecir el éxito del tra- 
tamiento hormonal. En fechas recientes se encontraron otras variables 
biológicas más que influyen en el éxito del tratamiento hormonal, y es 
probable que estas variables se incorporen en la práctica clínica en un fu- 
turo próximo. 


TRATAMIENTO DIRIGIDO 


En los últimos 10 años, el aumento en el conocimiento de la biología del 
cáncer impulsó al campo emergente de la terapéutica molecular. El princi- 
pio básico del tratamiento molecular es explotar las diferencias molecula- 
res entre las células normales y las cancerosas para desarrollar tratamien- 
tos dirigidos. Por tanto, los tratamientos dirigidos casi siempre se enfocan 
en los procesos implicados en el crecimiento tumoral, en lugar de dirigir- 
se en forma específica contra las células tumorales. El objetivo molecular 
ideal se expresaría sólo en las células cancerosas, sería la fuerza impulsora 
de la proliferación de las células tumorales y sería crucial para su supervi- 
vencia. Hay una gran cantidad de objetivos moleculares en valoración, 
tanto en estudios preclínicos como clínicos. Los principales grupos de 
agentes terapéuticos dirigidos son inhibidores de los receptores para fac- 
tores de crecimiento, inhibidores de la transducción de señal intracelular, 
inhibidores del ciclo celular, terapias basadas en la apoptosis y compuestos 
antiangiogénicos. 

Las proteínas cinasas se han convertido en objetivos terapéuticos 
atractivos con el éxito del mesilato de imatinib en el tratamiento de la leu- 


(aU). Nb) Come) Algunos tratamientos dirigidos aprobados por la FDA 


Nombre Objetivo Fecha de aprobacion de la FDA Indicacion inicial 

Trastuzumab HER2 9/1998 Cancer de mama 

matinib c-kit, ocr-abl, PDGFR 5/2001, 12/2002 CML, GIST 

Cetuximab EGFR 2/2004 Cancer colorrectal 

Bevacizumab VEGF 2/2004 Cancer colorrectal, cancer pulmonar 

Erlotinib EGFR 11/2004 Cancer broncopulmonar no microcitico 

Sorafenib Raf, PDGF, VEGFR, c-kit 12/2005 RCC 

Sunitinib VEGFR PDGFR c-kit, Flt-3, RET 1/2006 GIST, RCC 

Dasatinib bcr-abl, src family, c-kit, EPHA2, PDGFR-B 6/2006 CML 

Lapatinib EGFR y HER2 3/2007 Cancer de mama 

Temsirolimus mTOR 5/2007 REE 
CML, leucemia mielógena crónica; EGFR, receptor para factor de crecimiento epidérmico; EPHA2, efrina 2A; FDA, Food and Drug Administration; Flt-3, cinasa 3 relacionada con fms; 
GIST, tumor estromal del tubo digestivo (G/ stromal tumor); HER2, receptor 2 para factor de crecimiento epidérmico humano; mTOR, objetivo de rapamicina en mamiferos; PDGF, factor 


de crecimiento derivado de plaquetas (platelet-derived growth factor receptor); RCC, carcinoma colorrectal (renal cell carcinoma); RET, reordenamiento durante transinfección; VEGF, factor de 
crecimiento endotelial vascular (vascular endothelial growth factor); VEGFR, receptor para el factor de crecimiento endotelial vascular (vascular endothelial growth factor receptor). 


cemia mielógena crónica y tumores estromales del tubo digestivo, y el 
trastuzumab en el tratamiento del cáncer de mama. Estos fármacos actúan 
porque están dirigidos contra bcr-abl, c-kit y HER2, respectivamente. La 
identificación de la secuencia del genoma humano ha revelado alrededor 
de 500 proteína cinasas. Está demostrado que varias proteína cinasas tie- 
nen propiedades oncogénicas (cuadro 10-8) y muchas otras proteína cina- 
sas se activan de manera anómala en las células cancerosas.” Por lo tanto, 
las proteína cinasas implicadas en estas vías con activación anómala se 
usan de manera intensiva en el tratamiento molecular. Los objetivos po- 
tenciales como HER2 pueden atacarse mediante distintas estrategias, 
como la disminución de la transcripción, efecto en el RNA mensajero, in- 
hibición del RNA, estrategias antisentido, inhibición directa de la activi- 
dad proteínica e inducción de inmunidad contra la proteína. Casi todos 
los compuestos en desarrollo son anticuerpos monoclonales como trastu- 
zumab o moléculas pequeñas inhibidoras de cinasa, como imatinib. Algu- 
nas de las cinasas propuestas como objetivos moleculares se presentan en 
el cuadro 10-14. Algunos otros agentes, como sunitinib, son inhibidores 
de cinasa con multiples objetivos. Algunos tratamientos dirigidos aproba- 
dos por la FDA se presentan en el cuadro 10-14. 

El desarrollo de agentes dirigidos a moléculas específicas para uso clí- 
nico presenta varios desafíos únicos. Una vez que se identifica un com- 
puesto adecuado y se confirma que tiene actividad en pruebas preclínicas, 
deben definirse marcadores predictivos de su actividad en situaciones pre- 
clínicas. Es posible que la expresión de un objetivo no sea suficiente para 
predecir la respuesta, ya que tal vez la vía de interés no esté activada o no 
sea básica para la supervivencia del cáncer. Aunque en estudios fase I tra- 
dicionales la finalidad es identificar la dosis máxima tolerada, es probable 
que no sea necesaria la dosis máxima de agentes biológicos para alcanzar 
el efecto biológico deseado. Por tanto, es necesario desarrollar pruebas 
para verificar la modulación del objetivo a fin de establecer con qué dosis 
se alcanza el efecto buscado. Cuando se inician estudios clínicos fases II y 
III, las pruebas de modulación de biomarcadores deben integrarse en el 
estudio para establecer si la respuesta clínica se relaciona con la modula- 
ción del blanco y por tanto identificar parámetros adicionales que tengan 
una respuesta de impacto. Lo más probable es que la selección racional de 
la dosis y la limitación de las poblaciones de estudio a los pacientes con 
mayor probabilidad de responder a la terapia molecular, determinada por 
marcadores predictivos, conduzca a la traducción clínica exitosa de un 
producto. Por último, la mayoría de los agentes biológicos son citostáticos, 
no citotóxicos. Por consiguiente, la terapia combinada racional que mezcla 
agentes biológicos nuevos con fármacos quimioterapéuticos establecidos 
que resultan sinérgicos o con otros agentes biológicos tiene mayor proba- 
bilidad de lograr curaciones del cáncer. 


INMUNOTERAPIA 


El objetivo de la inmunoterapia es inducir o potenciar la inmunidad anti- 
tumoral inherente que puede destruir las células cancerosas. Un elemento 


central para el proceso de inmunidad antitumoral es la capacidad del sis- 
tema inmunológico para reconocer los antígenos del tumor que están pre- 
sentes en las células malignas y dirigir las respuestas citotóxicas mediante 
la inmunidad humoral o la mediada por células T. En general, parece ser 
que la inmunidad mediada por células T tiene mayor potencial que la hu- 
moral para erradicar células tumorales. Las células T reconocen antígenos 
en las superficies de las células objetivo como pequeños péptidos presen- 
tados por las moléculas MHC clases 1 y II. 

Hay varias estrategias antitumorales en investigación. Un abordaje de 
la inmunidad antitumoral es la inmunoterapia inespecífica, que estimula 
al sistema inmunológico en general con la administración de agentes bac- 
terianos o sus productos, como el bacilo de Calmette-Guérin. Se cree que 
esta estrategia activa a los efectores de la respuesta antitumoral, como 
las células asesinas naturales y los macrófagos, así como a los linfocitos 
policlonales.'!* Otra estrategia de inmunoterapia inespecífica es la admi- 
nistración sistémica de citocinas, como interleucina-2, interferén-a@ e 
interferén-y. La interleucina-2 estimula la proliferación de linfocitos T ci- 
totóxicos y la maduración de efectores, como las células asesinas naturales 
hasta células asesinas activadas por linfocina. Por otro lado, los interfe- 
rones ejercen efectos antitumorales directos por inhibición de la proli- 
feración celular tumoral, y por vía indirecta mediante la activación de las 
células inmunitarias del hospedador, incluidos macrófagos, células den- 
dríticas y linfocitos citolíticos naturales; además, por intensificación de la 
expresión del antígeno leucocítico humano (HLA) clase I en las células 
tumorales." 

La inmunoterapia para antígeno específico puede ser activa, como la 
que se obtiene con vacunas antitumorales, o pasiva. En la inmunoterapia 
pasiva pueden producirse anticuerpos contra antígenos relacionados con 
un tumor específico mediante la técnica de hibridoma para luego admi- 
nistrarlos a pacientes con cánceres que expresen estos antígenos, lo que 
causa citotoxicidad dependiente del anticuerpo. 

Los primeros intentos de vacunación contra cánceres usaron células 
cancerosas en cultivos alogénicos, incluidas células radiadas, lisados celu- 
lares y antígenos desprendidos aislados de sobrenadantes de cultivos histi- 
cos. Una estrategia alternativa es el uso de vacunas tumorales autólogas. 
Éstas tienen la ventaja potencial de una mayor probabilidad de contener 
antígenos relevantes para el paciente en particular, pero su desventaja es 
que se requiere una gran cantidad de tejido tumoral para la preparación, 
lo cual limita la elegibilidad de los pacientes para esta modalidad. Las es- 
trategias para aumentar la inmunogenicidad de las células tumorales in- 
cluyen la introducción de genes que codifiquen citocinas o quimiocinas, y 
la fusión de células tumorales con células alogénicas portadoras de MHC 
clase II.'!° Como alternativa pueden usarse proteínas de choque térmico 
obtenidas del tumor de un paciente, ya que las células dendríticas captan 
con facilidad los complejos peptídicos de la proteína de choque térmico 
para presentarlos a las células T." 

La identificación de antígenos tumorales ha hecho posible la vacuna- 
ción para antígenos específicos. Por ejemplo, en el caso del melanoma, se 
han identificado varios antígenos que reconocen tanto a las células T cito- 
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tóxicas CD8* como a los linfocitos T cooperadores CD4*; estos antígenos 
incluyen MART-1, gp 100, MAGEI, tirosinasa, TRP-1, TRP-2 y NY-ESO- 
1.12 Los antígenos valorados casi siempre se expresan en exceso o están 
mutados en las células cancerosas. La especificidad hística y la inmunoge- 
nicidad son factores determinantes importantes para elegir un objetivo 
adecuado. Las vacunas dirigidas a antígenos tumorales definidos preten- 
den combinar antígenos tumorales seleccionados y vías apropiadas para 
suministrar estos antígenos al sistema inmunitario a fin de optimizar la 
inmunidad antitumoral.! Hay varias estrategias de vacunación en estu- 
dio, incluidas vacunas basadas en células tumorales, basadas en péptidos, 
basadas en virus recombinantes, basadas en DNA y vacunas de células 
dendríticas. 

En la transferencia adoptiva pueden transferirse al paciente células 
efectoras para antígeno específico (o sea, linfocitos T citotóxicos) o célu- 
las efectoras inespecificas para el antígeno (p. ej., linfocitos citolíticos na- 
turales). Estas células efectoras pueden obtenerse del tumor (linfocitos que 
infiltran el tumor) o de sangre periférica. 

La experiencia clínica en pacientes con enfermedad metastásica mues- 
tra respuestas tumorales objetivas con varias modalidades inmunotera- 
péuticas. Sin embargo, se cree que el sistema inmunitario es abrumado por 
la carga tumoral en estas situaciones, por lo que sería preferible el trata- 
miento complementario, y reservar la inmunoterapia para disminuir las 
recurrencias tumorales. Hasta ahora, los estudios sugieren que la inmuno- 
terapia puede ser una estrategia útil como manejo complementario. Para 
la mayoría de los cánceres todavía no se sabe bien cuál es la mejor forma 
de elegir a los pacientes para esta estrategia y cómo integrar la inmunote- 
rapia con otros tratamientos. 

La tolerancia a los autoantígenos expresados en los tumores es una li- 
mitación para generar respuestas antitumorales.'?? En fechas recientes se 
definieron varias vías que modulan la tolerancia y las estrategias para ma- 
nipular estas vías: las vías que activan las células presentadoras de antíge- 
nos profesionales, como los receptores tipo Toll, factores de crecimiento y 
la via CD40; citocinas para aumentar la activación inmunitaria, y vías que 
inhiben las señales inhibidoras de las células T o Tregs.*? 

Una estrategia nueva que está en fase de exploración activa incluye el 
uso del antígeno 4 de linfocitos T citotóxicos (CTLA-4). CTLA-4 existe en 
las superficies de las células T y tiene una función homeostásica inmuno- 
supresora, lo que disminuye la respuesta de las células T a los estímulos. 
Hay dos anticuerpos monoclonales humanos anti-CTLA-4, ipilimumab y 
tremelimumab, en desarrollo. Los anticuerpos contra CTLA-4 están en 
estudio para usarlos en melanoma y en varios tipos de cáncer más como 
agentes únicos, combinados con interleucina-2, quimioterapia o vacunas 
peptídicas.*2 


GENOTERAPIA 


La genoterapia se explora como una posible estrategia para modificar el 
programa genético de las células cancerosas, así como para tratar enferme- 


dades metabólicas. El campo de la genoterapia del cáncer emplea diversas 
estrategias, que van desde la sustitución de genes supresores tumorales 
mutados o eliminados, hasta la intensificación de las respuestas inmunita- 
rias a las células neoplásicas (fig. 10-12).!** De hecho, en modelos preclí- 
nicos las estrategias como la restitución de genes supresores tumorales 
conduce a la detención del crecimiento o apoptosis. Sin embargo, la tra- 
ducción de estos hallazgos en herramientas de utilidad clínica presenta 
desafíos especiales. 

Una de las principales dificultades para llevar la tecnología de la geno- 
terapia del laboratorio a la clínica es la falta de un sistema de aplicación 
perfecto. Un vector ideal se administraría por una vía que no implique 
penetración corporal, y se traduciría en todas las células cancerosas y nin- 
guna de las normales. Además, el vector ideal tendría actividad intensa; o 
sea, produciría una cantidad adecuada del producto génico deseado para 
lograr la destrucción celular. A diferencia de las enfermedades genéticas 
en las que la aplicación del gen de interés sólo a una porción de las células 
sería suficiente para obtener un efecto clínico, el cáncer requiere que el gen 
terapéutico se aplique a todas las células cancerosas o que se obtenga un 
efecto terapéutico en las células no transfectadas, así como en las transin- 
fectadas a través de un efecto de célula vecina. Por otra parte, el tratamien- 
to de una enfermedad metabólica requiere la expresión génica prolonga- 
da, mientras que la expresión transitoria podría ser suficiente para el 
tratamiento del cáncer. 

Hay varios sistemas vectores en estudio para la genoterapia, pero nin- 
guno se considera ideal. Una de las estrategias alentadoras para aumentar 
el número de células neoplásicas transinfectadas es el uso de un virus com- 
petente para replicación, como un parvovirus, reovirus humano o virus de 
la estomatitis vesicular, que se replique de manera selectiva dentro de las 
células malignas y las destruya con más eficiencia que a las células norma- 
les. Otra estrategia para matar a las células tumorales con genes suicidas 
explota elementos que se expresan específicamente en el tumor, como los 
promotores MUC-1, PSA, CEA y VEGE, que pueden usarse para lograr la 
expresión hística específica o la expresión tumoral específica del gen de- 
seado. 

Como el objetivo del tratamiento del cáncer es erradicar la enfermedad 
sistémica, la optimización de los sistemas de aplicación es clave para el 
éxito de las estrategias terapéuticas génicas. Es probable que la genoterapia 
tenga más éxito cuando se combine con tratamientos estándar, pero brin- 
dará la ventaja del ajuste específico del tratamiento al estado molecular del 
tumor de un individuo. 


RADIOTERAPIA 


Bases físicas de la radioterapia 


La radiación ionizante es una energía lo bastante fuerte para retirar un 
electrón orbital de un átomo. Esta radiación puede ser electromagnética, 
como un fotón de alta energía, o en partículas, como un electrón, protón, 
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Figura 10-12. Diferentes estrategias de genoterapia. (Modificada con autorización a partir de Cusack et al.” Copyright Elsevier.) 


neutron o partícula alfa. La radioterapia se aplica sobre todo en forma de 
fotones de alta energía (rayos gamma y rayos X) y partículas cargadas 
(electrones). Los rayos gamma son fotones que se liberan del núcleo de un 
átomo radiactivo. Los rayos X son fotones que se crean en forma electró- 
nica, como con un acelerador lineal clínico. Hoy en día, la radiación de 
alta energía se aplica a los tumores con un acelerador lineal, sobre todo. 
Los rayos X atraviesan el tejido, depositan la dosis máxima debajo de la 
superficie, por lo que respetan la piel. Los electrones se usan para tratar 
lesiones cutáneas superficiales, tumores superficiales o lechos quirúrgicos 
hasta una profundidad de 5 cm. Los rayos gamma casi siempre se produ- 
cen con fuentes radiactivas que se usan en braquiterapia. 

La dosis de radiación absorbida se relaciona con la energía del haz. La 
unidad básica es la cantidad de energía absorbida por unidad de masa 
(julios por kilogramo) y se conoce como gray (Gy). Un gray equivale a 100 
rades (rads), la unidad de medición de radiación que se usaba antes. 


Bases biológicas de la radioterapia 


El depósito de radiación causa daño al DNA manifestado por roturas en 
cadenas sencillas y dobles en la columna central de glucosa fosfato de la 
molécula de DNA. También se producen enlaces cruzados entre las ca- 
denas de DNA y las proteínas cromosómicas. El mecanismo de daño al 
DNA difiere según el tipo de radiación aplicada. La radiación electromag- 
nética produce ionización en forma indirecta mediante radicales hidroxilo 
de vida corta que se producen sobre todo por la ionización del peróxido de 
hidrógeno (H30)) celular. Los protones y otras partículas pesadas pro- 
ducen ionización directa y daño directo al DNA. 

El daño por radiación se manifiesta sobre todo por la pérdida de la 
integridad reproductiva celular. La mayoría de los tipos celulares no mues- 
tra signos de daño por radiación hasta que intentan dividirse, por lo que es 
probable que persistan tumores con proliferación lenta durante meses y 
parezcan viables. Sin embargo, algunos tipos celulares sufren apoptosis. 

La extensión del daño al DNA después de la exposición a la radiación 
depende de varios factores. El más importante es el oxígeno celular. Las 
células hipóxicas son mucho menos sensibles a la radiación que las oxige- 
nadas. Como se cree que la presencia de oxígeno prolonga la semivida de 
los radicales libres producidos por la interacción de los rayos X y el HO, 
celular, la radiación que produce ionización por medios indirectos es me- 
nos eficaz en tumores con áreas hipóxicas.'? En contraste, el daño por 
radiación con efecto ionizante directo es independiente de las concentra- 
ciones celulares de oxígeno. 

La magnitud del daño en el DNA por radiación que causa ionización 
indirecta depende de la fase del ciclo celular. Las fases más sensibles a la 
radiación son G, y M, mientras que las fases G, y S tardía son menos sen- 
sibles. Por tanto, la radiación a una población de células tumorales causa la 
destrucción de un mayor porcentaje de células en fases G, y M. Sin embar- 
go, la aplicación de radiación en dosis divididas, concepto conocido como 
fraccionamiento, permite que las células sobrevivientes en fases G, y S pro- 
gresen a una fase más sensible, un proceso llamado reacomodo. En con- 
traste con el daño al DNA después de la radiación que causa ionización en 
forma indirecta, el daño después de la exposición a radiación ionizante 
depende menos de la fase del ciclo celular. '? 

Varias sustancias pueden modificar los efectos de la radiación ionizan- 
te. Estos compuestos incluyen sensibilizadores de células hipóxicas, como 
metronidazol y misonidazol, que simulan oxígeno y aumentan la muerte 
de las células hipóxicas.2 Una segunda categoria de sensibilizadores a la 
radiación es el de análogos de timidina: yododesoxiuridina y bromodes- 
oxiuridina. Estas moléculas se incorporan en el DNA en lugar de la timi- 
dina y vuelven a las células más susceptibles al daño por radiación, pero 
causan toxicidad aguda considerable. Varios agentes quimioterapéuticos 
más sensibilizan a las células a la radiación a través de varios mecanismos, 
como el 5-fluorouracilo, actinomicina D, gemcitabina, paclitaxel, topote- 
cán, doxorrubicina y vinorelbina.*?* 


Planificación de la radioterapia 


La radiación se aplica en una dosis homogénea a una región bien definida 
que incluye al tumor y los tejidos circundantes con riesgo de enfermedad 
subclínica. El primer paso en la planeación es definir el objetivo que va a 
radiarse, así como los órganos limitantes de la dosis en la proximidad. "7 


La planeación del tratamiento incluye valoración de las técnicas terapéuti- 
cas alternativas, lo cual se hace por un proceso denominado simulación. 
Una vez que se determina la distribución del haz que permitirá la aplica- 
ción homogénea al volumen objetivo y minimizará la dosis al tejido nor- 
mal, se usan dispositivos de inmovilización y marcas o tatuajes en la piel 
del paciente para asegurar que todos los tratamientos diarios se apliquen 
de la misma forma. El fraccionamiento convencional es 1.8 a 2 Gy/día 
aplicados cinco días de cada semana durante tres a siete semanas. 

La radioterapia puede usarse como modalidad primaria para paliación 
en ciertos pacientes con enfermedad metastásica, sobre todo personas con 
metástasis óseas. En estos casos, la radiación se recomienda sólo para me- 
tástasis sintomáticas. Sin embargo, las metástasis líticas en huesos que so- 
portan peso, como el fémur, tibia o húmero, también se consideran para 
radiación. Otra circunstancia en la que la radioterapia podría ser apropia- 
da es la compresión de la médula espinal por metástasis en el cuerpo ver- 
tebral que se extiende en sentido posterior al conducto medular. 

El objetivo de la radioterapia complementaria es disminuir los índices 
de recurrencia local-regional. La radioterapia complementaria puede apli- 
carse antes de la intervención quirúrgica, después de la intervención qui- 
rúrgica o, en algunos casos, durante ésta. La radioterapia preoperatoria 
tiene varias ventajas. Minimiza la siembra tumoral durante la operación y 
permite reducir el campo quirúrgico porque el lecho quirúrgico no se con- 
taminó con células tumorales. Además, la radioterapia para tumores in- 
operables podría lograr una reducción suficiente para hacerlos operables. 
Las desventajas de la radiación preoperatoria incluyen un mayor riesgo de 
problemas para cicatrización de la herida y dificultad para planear la ra- 
dioterapia subsiguiente en pacientes con márgenes quirúrgicos positivos. 
Si la radioterapia se aplica en el periodo posoperatorio, casi siempre se 
aplica tres o cuatro semanas después de la cirugía para permitir la cicatri- 
zación de la herida. La ventaja de la radioterapia posoperatoria es que pue- 
de hacerse el estudio de la pieza quirúrgica y la radiación se reserva para 
pacientes con mayor probabilidad de beneficiarse con ella. Además, la ra- 
dioterapia puede modificarse con base en el estado de los márgenes. Las 
desventajas de la radioterapia posoperatoria son que el volumen de tejido 
normal que requiere radiación podría ser mayor debido a la contamina- 
ción quirúrgica de los planos hísticos y que el tumor podría ser menos 
sensible a la radiación a causa de la oxigenación deficiente. Las adheren- 
cias posteriores a laparotomía disminuyen la movilidad de las asas intesti- 
nales, lo que aumenta el riesgo de lesión por radiación cuando se aplica en 
la región abdominal o pélvica. Por las ventajas y desventajas potenciales de 
ambas estrategias, el papel de la radioterapia preoperatoria y posoperato- 
ria está en valoración activa y en proceso de comparación para muchos 
tipos de cáncer. 

Otra forma de radioterapia posoperatoria es la braquiterapia. A dife- 
rencia del tratamiento con haz externo, en la braquiterapia la fuente de 
radiación está en contacto con el tejido que se va a tratar. La fuente radiac- 
tiva puede ser cesio, oro, iridio o radio. La braquiterapia se administra 
mediante la colocación temporal o permanente de implantes como agujas, 
semillas o catéteres. Los catéteres para braquiterapia temporal se colocan 
durante una operación abierta o por vía percutánea poco después de la 
intervención. Los implantes se colocan en el intersticio y el tratamiento 
casi siempre se aplica en el posoperatorio por un periodo corto, como uno 
a tres días. Aunque la braquiterapia tiene la ventaja de la conveniencia 
para el paciente por la menor duración del tratamiento, tiene las desventa- 
jas de dejar cicatrices en el sitio de inserción del catéter y la necesidad de 
instalaciones especiales para braquiterapia intrahospitalaria. Otra estrate- 
gia de aplicación corta es la radioterapia transoperatoria (IORT, intraope- 
rative radiotherapy), que a menudo se usa combinada con la radioterapia 
de haz externo. Las consecuencias oncológicas del volumen y duración 
terapéuticos limitados relacionadas con la braquiterapia y la IORT todavía 
no se conocen bien. La radiación mamaria parcial acelerada con braquite- 
rapia intersticial, braquiterapia intracavitaria (MammoSite), IORT y la 
radioterapia de haz externo adaptable tridimensional se comparan con la 
radiación mamaria total en un estudio intergrupal fase III (NSABP B-39/ 
Radiation Therapy Oncology Group 0413). También hay varios estudios 
internacionales más de IORT complementaria. 

La quimioterapia puede aplicarse antes o al mismo tiempo que la ra- 
diación. La quimioterapia antes de la radiación tiene la ventaja de reducir 
la carga tumoral, lo que facilita la radioterapia. Por otro lado, cuando algu- 
nos regímenes de quimioterapia se aplican al mismo tiempo que la radia- 
ción, podrían sensibilizar a las células a la radioterapia. 
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Figura 10-13. La probabilidad de controlar el tumor y de 
complicaciones con distintas dosis de radiación. A. Con las dosis más 
bajas, la probabilidad de complicaciones es baja, con una probabilidad 
moderada de control tumoral. B. El aumento de la dosis podría implicar 
una probabilidad alta de control tumoral con el precio de riesgo mucho 
más alto de complicaciones. (Modificada con autorización a partir de 
Eisbruch A, Lichter AS: What surgeon needs to know about radiation. Ann 
Surg Oncol 4:516, 1997. Con la amable autorización de Springer Science + 
Business Media.) 


Efectos secundarios 


Tanto el tumor como el tejido normal tienen relaciones dosis-respuesta 
que pueden graficarse como una curva sigmoidea (fig. 10-13).'?” Debe 
aplicarse una dosis mínima de radiación para observar alguna respuesta. 
Luego, la respuesta a la radiación aumenta despacio con el incremento en 
la dosis. En cierto nivel de dosis, las curvas se vuelven exponenciales, con 
aumentos en la respuesta tumoral y en la toxicidad del tejido normal 
con cada incremento de la dosis. Los efectos secundarios de la radioterapia 
pueden ser agudos, que ocurren dos a tres semanas después del tratamien- 
to, o crónicos, que aparecen semanas a años después. Los efectos secunda- 
rios dependen del tejido incluido en el volumen objetivo. Algunas de las 
secuelas agudas y crónicas principales de la radiación se resumen en el 
cuadro 10-15.127128 Además de esos efectos, se atribuye a la radioterapia 
un pequeño aumento en el riesgo de tumores malignos secundarios. 


PREVENCIÓN DEL CÁNCER 


La verdad del antiguo axioma “vale más una onza de prevención que una 
libra de curación” se reconoce cada vez más en la oncología. La prevención 
de cáncer puede dividirse en tres categorías: a) prevención primaria (o sea, 
prevención de cánceres iniciales en personas sanas); b) prevención secun- 
daria (profilaxis del cáncer en personas con trastornos premalignos), y c) 
prevención terciaria (o sea, prevención de segundos cánceres primarios en 
pacientes curados de su enfermedad inicial). 

La administración sistémica o local de agentes terapéuticos para preve- 
nir el desarrollo de cáncer, llamada quimioprevención, está en exploración 
activa para varios tipos de cáncer. En el cáncer de mama, el NSABP Breast 
Cancer Prevention Trial demostró que la administración de tamoxifén dis- 
minuye 69% el riesgo de tumores positivos para receptores estrogénicos en 
pacientes de alto riesgo.'?? Por lo tanto, el tamoxifén está aprobado por la 
FDA para quimioprevención del cáncer de mama. El estudio NSABP P-2 
ulterior demostró que el raloxifén es tan efectivo como el tamoxifén para 
disminuir el riesgo de cáncer de mama invasivo y que conlleva un menor 
riesgo de fenómenos tromboembólicos y cataratas, aunque se acompaña 
de un aumento no significativo en el riesgo de cáncer de mama no invasi- 
vo, lo que condujo a la FDA a aprobar el raloxifén también para la preven- 
ción. Además, hay varios agentes más en investigación.'% Se demostró 
que celecoxib disminuye el número de pólipos y la carga de pólipos en 


CUADRO Si Efectos locales de la radiación 


Órgano 


Piel 


Aparato digestivo 


Riñones 

Vejiga 

Gónadas 

Tejido hemopoyético 
Hueso 


Pulmones 
Corazón 


Cambios agudos 


Eritema, descamación 
húmeda o seca, 
depilación 

Náusea, diarrea, edema, 
ulceración, hepatitis 


Disuria 
Esterilidad 


Linfopenia, neutropenia, 
trombocitopenia 

Detención del crecimiento 
epifisario 

Neumonitis 


Mucositis, xerostomia, 


Cambios crénicos 


Telangiectasia, fibrosis 
subcutánea, ulceración 


Estenosis, ulceración, 
perforación, 
hematoquecia 


Nefropatía, insuficiencia 
renal 


Hematuria, ulceración, 
perforación 


Atrofia, insuficiencia 
ovárica 


Pancitopenia 
Necrosis 


Fibrosis pulmonar 
Pericarditis, daño vascular 
Xerostomía, caries dental 


Vía aerodigestiva 
anosmia 


Catarata, queratitis, atrofia 
del nervio óptico 


Ojos Conjuntivitis 


Sistema nervioso Edema cerebral Necrosis, mielitis 


Fuente: modificado con autorización a partir de Daly et al.!2 


pacientes con poliposis adenomatosa familiar (FAP, familial adenomatous 
polyposis), lo cual permitió la aprobación de la FDA para uso en estos pa- 
cientes. En el cáncer de cabeza y cuello, el ácido 13-cis-retinoico revierte la 
leucoplaquia oral y disminuye el desarrollo de un segundo tumor prima- 
rio. 52152 Por tanto, los estudios de quimioprevención completados hasta 
ahora demostraron éxito para la prevención primaria, secundaria y tercia- 
ria. Aunque el éxito de estos estudios de quimioprevención es impresio- 
nante, todavía hay mucho por hacer en los próximos años para mejorar la 
selección de pacientes y disminuir los efectos tóxicos del tratamiento. Es 
importante que los cirujanos estén conscientes de estas opciones profilác- 
ticas, ya que es probable que participen en el diagnóstico de trastornos 
premalignos y malignos, y serán los que deban asesorar a los pacientes 
acerca de sus opciones quimiopreventivas. 

En algunas circunstancias, el riesgo de cáncer es lo bastante alto para 
justificar la prevención quirúrgica. Estas situaciones de alto riesgo inclu- 
yen síndromes cancerosos hereditarios, como el síndrome de cáncer here- 
ditario de mama-ovario, cáncer gástrico difuso hereditario, neoplasia en- 
docrina múltiple tipo 2, FAP y cáncer colorrectal hereditario sin poliposis, 
así como algunos trastornos no hereditarios, como colitis ulcerosa cróni- 
ca. Casi todas las intervenciones quirúrgicas profilácticas son grandes 
procedimientos ablativos (p. ej., mastectomía bilateral reductora de riesgo 
o proctocolectomía total). Por lo tanto, es importante que el paciente esté 
bien informado sobre las complicaciones quirúrgicas potenciales y las 
consecuencias a largo plazo en el estilo de vida. Además, es necesario dis- 
cutir las opciones conservadoras de vigilancia estrecha y quimiopreven- 
ción. El riesgo de cáncer del paciente debe valorarse con exactitud y es 
necesario discutir las implicaciones para la supervivencia. Al final, la deci- 
sión de proceder con la prevención quirúrgica debe ser individualizada y 
tomada con precaución. 


TENDENCIAS Y TECNOLOGÍAS CAMBIANTES 
EN ONCOLOGÍA 


Detección y diagnóstico de cáncer 


Está claro que la práctica de la oncología cambiará en forma drástica en 
las próximas décadas, ya que el conocimiento de las bases moleculares 
del cáncer y las tecnologías disponibles cambian con rapidez. Uno de los 
cambios críticos esperados es la detección más temprana del cáncer. Con 
la mejoría en las modalidades de imagenología disponibles y el desarrollo 
de técnicas nuevas para imágenes funcionales, es probable que muchos 


tumores se detecten en etapas más tempranas y curables en el futuro 
próximo. 

Otra área de desarrollo rápido es la identificación de marcadores séri- 
cos. Las tecnologías de alto rendimiento, como la espectroscopia de masa 
de tiempo de vuelo con ionización y desorción por láser asistida por ma- 
triz y la espectroscopia de masas en tándem con aerosol de iones con cro- 
matografía líquida revolucionaron el campo de la proteómica y ahora se 
usan para comparar perfiles de proteína sérica en pacientes con cáncer 
con los de personas sin cáncer. Muchos investigadores intentan identificar 
proteínas únicas, así como perfiles proteómicos únicos para la mayoría de 
los tipos de cáncer y si tienen éxito podrían aumentar mucho la capacidad 
para detectar cánceres en forma temprana.” 


Tratamiento quirúrgico 


La tendencia actual en la cirugía es hacia resecciones más conservadoras. 
Con la identificación más temprana de los tumores es posible realizar pro- 
cedimientos más conservadores. Sin embargo, el objetivo es extirpar el 
tumor en bloque con márgenes negativos amplios. Otra área interesante 
que se explora es la destrucción de tumores con técnicas como ablación 
por radiofrecuencia, crioablación y las tecnologías generadoras de calor, 
como láseres, microondas o ecografía enfocada. Los estudios piloto de- 
muestran que la ablación por radiofrecuencia es efectiva para destruir pe- 
queños cánceres de mama primarios. Aunque esta estrategia todavía es 
experimental y podría tener poca aplicabilidad por la necesidad de expe- 
riencia en la obtención de imágenes mamarias, con el desarrollo de tecno- 
logías de imagenología que permitan hacer un mapa exacto de la exten- 
sión de las células cancerosas, es probable que este tipo de intervenciones 
sin penetración corporal se pongan al frente. Sin embargo, el uso de es- 
tas técnicas se limitará al tratamiento de cánceres que no afectan vísceras 
huecas. 

Continúa el debate sobre cómo manejar los lechos ganglionares regio- 
nales para ciertos tipos de cánceres. Con la creciente comprensión del pro- 
ceso metastásico, los cirujanos podrían estratificar a los pacientes con base 
en la probabilidad de que su enfermedad produzca metástasis, con base en 
el perfil de expresión de sus tumores primarios, y así ofrecer un tratamien- 
to regional acorde. 


Tratamiento sistémico 


La tendencia actual en el tratamiento sistémico es hacia el manejo indivi- 
dualizado. Ahora se presume que todos los cánceres de un cierto origen 
celular son los mismos; por tanto, se ofrece a todos los pacientes el mismo 
tratamiento sistémico. Sin embargo, no todos los pacientes responden a 
estos tratamientos, lo que subraya la variabilidad biológica en los grupos 
de tumores. Por lo tanto, la intención es determinar la biología subyacen- 
te de cada tumor para ajustar el tratamiento en consecuencia. Las estrate- 
gias de establecer el perfil proteómico y de transcripción se usan para 
identificar las firmas moleculares que se relacionan con la respuesta a cier- 
tos agentes. Es probable que en el futuro próximo puedan hacerse pruebas 
a los tumores y los tratamientos sean individualizados. Los pacientes que 
responderán a tratamientos convencionales pueden tratarse con estos re- 
gímenes, pero no las personas que no responderán, lo que las libra de la 
toxicidad. En lugar de eso, se pueden ofrecer tratamientos novedosos a 
estos últimos pacientes. Además, con las terapias biológicas emergentes, es 
probable que los pacientes reciban una combinación de tratamientos bio- 
lógicos que se enfoquen de manera específica en las alteraciones de su tu- 
mor particular. Se podrá conocer el genotipo de los pacientes con respecto 
a alelos críticos que podrían afectar el metabolismo farmacológico y por 
tanto influir en la eficacia y los efectos secundarios de los fármacos admi- 
nistrados. Por último, la estratificación de pacientes según el perfil de ex- 
presión génica para calcular el pronóstico podría ayudar a establecer cuá- 
les pacientes tienen mayor riesgo de recaída, por lo que los pacientes cuyos 
tumores tienen características biológicas menos agresivas pueden evitarse 
el tratamiento adicional. 
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ANTECEDENTES 


Aunque en la literatura científica existen desde hace siglos referencias so- 
bre trasplantes, el campo del trasplante moderno no se inició sino hasta la 
última mitad del siglo XX. Por consiguiente, si se considera su corta histo- 
ria, es notable el adelanto de esta área de la medicina. De un procedimien- 
to experimental efectuado hace justo 50 años, el trasplante evolucionó 
hasta constituirse en el tratamiento de elección de la insuficiencia orgánica 
de etapa final consecutiva a una gran variedad de causas. En la actualidad, 
el trasplante de riñón, hígado, páncreas, intestino, corazón y pulmones es 
común en todo el mundo. 

Hoy en día el trasplante se acepta de modo muy amplio y tiene tal éxito 
que el principal problema que afronta este campo en la actualidad no es la 
técnica quirúrgica, el rechazo o el tratamiento de complicaciones, sino 
más bien el abastecimiento de órganos. Cada vez es mayor el número de 
enfermedades y pacientes que es posible tratar con trasplantes; empero, 
este incremento, además de la disminución de las contraindicaciones para 
trasplantes, significó un número cada vez mayor de enfermos que aguar- 


dan hoy en día para el tratamiento de reemplazo de un órgano. El número 
de trasplantes que se practican cada año aumentó durante la última déca- 
da, pero tal crecimiento no fue paralelo a la lista de espera, cada vez mayor 
en términos exponenciales. La diferencia entre el número de trasplantes 
realizados y la cifra de individuos en espera ha aumentado de forma cons- 
tante (fig. 11-1). 

Las estadísticas sobre trasplantes en Estados Unidos las registra la Uni- 
ted Network for Organ Sharing (UNOS). En el año 2007 esperaron por un 
trasplante 98 000 sujetos, en tanto que las cifras de los trasplantes que se 
llevaron a cabo en ese año fueron de 28 000. 


DEFINICIONES 


El trasplante es el acto de transferir un órgano, tejido o células de un sitio 
a otro. En un sentido amplio, los trasplantes se dividen en tres categorías 
con base en la similitud entre el donador y el receptor: autotrasplantes, 
alotrasplantes y xenotrasplantes. Los autotrasplantes comprenden la trans- 


Figura 11-1. Pacientes en la lista de 
espera y número de trasplantes orgánicos 
en 2005. (Datos de EUA, de Organ 
Procurement and Transplantation Network/ 
Scientific Registry of Transplant Recipients 
Annual Report http://www.ustransplant. 
org.) KP, riñón y pancreas. 


ferencia de tejidos u órganos de una parte de una persona a otra del mismo 
individuo. Son el tipo mas comun de trasplantes e incluyen injertos de 
piel, injertos venosos para derivaciones, injertos óseos y de cartílago e in- 
jertos neurales. Dado que el donador y el receptor son la misma persona y 
no existe disparidad inmunitaria, no se requiere inmunodepresión. Los 
alotrasplantes incluyen la transferencia de órganos o tejidos de un indivi- 
duo a otro diferente de la misma especie, la circunstancia más común en la 
mayor parte de los trasplantes de órganos sólidos que se practican en la ac- 
tualidad. Los receptores de aloinjertos requieren inmunodepresión para 
evitar el rechazo. Por último, los xenotrasplantes consisten en la transfe- 
rencia a través de barreras de especie. Hoy en día, los xenotrasplantes se 
relegan en gran parte al laboratorio, si se toman en cuenta las barreras in- 
munitarias potentes y complejas para tener éxito. 

Este capítulo se refiere sobre todo al alotrasplante. En la primera parte 
se comentan la inmunobiología, los mecanismos del proceso de rechazo 
y los medicamentos que se utilizan en la actualidad para obtener inmuno- 
depresión. La segunda parte se enfoca en los diversos trasplantes: riñón, 
páncreas, células de los islotes, hígado, intestino, corazón y pulmones. 
Se describen las indicaciones clínicas, el cuidado quirúrgico y el segui- 
miento después del trasplante de estos receptores de órganos abdominales 
y torácicos. 


HISTORIA 


Los intentos de trasplantes se han documentado desde hace mucho tiem- 
po, pero en gran parte sólo tienen interés histórico. No tuvieron un efecto 
duradero en el campo de los trasplantes modernos, que surgieron hasta la 
segunda mitad del siglo xx. Los acontecimientos importantes en la pri- 
mera mitad de ese siglo incluyeron el desarrollo de técnicas quirúrgicas 
para anastomosis vasculares de Alexis Carrel, los primeros trasplantes de 
riñón de un ser humano a otro de Yu Yu Voronoy en el decenio de 1930 
(que no tuvieron éxito porque no se abordaron las barreras inmunitarias) 
y los estudios de trasplantes de piel en modelos animales de sir Peter Me- 
dawar en el decenio de 1940.'* El trabajo de Medawar fue en especial cru- 
cial: proporcionó pruebas científicas de la función que tiene el sistema 
inmunitario en el fracaso de aloinjertos para funcionar por tiempo pro- 
longado, a través de un proceso que más adelante se denominó rechazo. Su 
trabajo y observaciones crearon la base de la inmunobiología de trasplan- 
tes moderna. 

El primer trasplante de riñón exitoso a largo plazo lo realizó Joseph 
Murray, en Boston, en 1954.* Debido a que fue un trasplante de donador 
vivo entre hermanos gemelos idénticos, no fue necesaria la inmunodepre- 
sión en el receptor; vivió durante más de 20 años y al final murió de una 
coronariopatía. Poco después, otros centros efectuaron trasplantes simila- 
res, que a continuación condujeron a intentar trasplantes de riñón entre 
individuos no idénticos, mediante radiación total del cuerpo y medica- 
mentos como la 6-mercaptopurina para inmunodepresión. A finales de la 
década de 1950 y el inicio de la de 1960, la combinación de azatioprina con 
corticoesteroides permitió que los alotrasplantes de riñón ya no pertene- 
cieran al campo de la terapéutica experimental.” 

Aunado a la azatioprina y los corticoesteroides, el desarrollo del suero 
antilinfocítico (anticuerpos contra tejido linfoide humano) proporcionó a 
los clínicos inmunodepresión adecuada, lo que permitió el nacimiento de 


trasplantes extrarrenales.” En 1963, Thomas Starzl practicó en Denver el 
primer trasplante de hígado. El primer trasplante de páncreas lo realizaron 
William Kelly y Richard Lillehei en 1966, en Minneapolis. Christiaan Bar- 
nard practicó el primer trasplante de corazón en 1967 en Cape Town, Sud- 
áfrica. El decenio de 1970 fue testigo de otros primeros trasplantes de in- 
testino, pulmón e islotes. 

El trasplante de riñón prosperó durante la década de 1970, pero los 
trasplantes extrarrenales no dejaron de ser en buena medida experimenta- 
les; una razón importante fue que el rechazo aún era un obstáculo mayor 
para su éxito. Sin embargo, ocurrió un cambio notable con la introduc- 
ción de la ciclosporina al inicio de la década de 1980. En esa época, era el 
fármaco inmunodepresor más específico disponible. Mejoró la supervi- 
vencia de los injertos después de trasplantes de riñón en 30% y permitió el 
desarrollo de trasplantes extrarrenales como tratamientos viables. Desde 
esa época, y en especial en el decenio de 1990, se desarrollaron muchos 
fármacos nuevos y se aprobaron para uso en trasplantes clínicos; en la ac- 
tualidad se valoran en estudios clínicos los resultados finales con otros. 
Tales fármacos permitieron abordar de manera progresiva más sitios espe- 
cificos de las vias del sistema inmunitario relacionadas con el proceso 
de rechazo. Como resultado, disminuyeron en grado sustancial las tasas de 
rechazo de todos los tipos de trasplantes y aumentaron las de superviven- 
cia de injertos. 

Una gran parte del éxito reciente en los trasplantes se debe a los adelan- 
tos en inmunodepresión clínica. Empero, también tuvieron una función 
otros descubrimientos. La inmunodepresión más potente con frecuencia 
significa mayor riesgo de infección por patógenos víricos, micóticos y bac- 
terianos oportunistas. Para el éxito de trasplantes de órganos sólidos, fue 
crucial el desarrollo de tratamientos antimicrobianos, antimicóticos y an- 
tivíricos potentes y eficaces (de forma paralela a los fármacos inmunode- 
presores). 

Después de los primeros intentos con éxito en diversos trasplantes 
continuaron las innovaciones quirúrgicas. A finales del decenio de 1980 e 
inicio del de 1990, el desarrollo de técnicas de trasplante de hígado dividi- 
do o de cadáver y los trasplantes de hígado de donador vivo incrementa- 
ron el fondo común de donadores y ayudaron a aliviar la escasez notoria 
de éstos. El desarrollo de la nefrectomía laparoscópica del donador permi- 
tió la recuperación más rápida de donadores vivos e incrementó en conse- 
cuencia su número. El decenio de 1990 anunció innovaciones en trasplan- 
tes torácicos, pancreáticos y celulares. 


INMUNOBIOLOGÍA DEL TRASPLANTE 


Los adelantos técnicos y los métodos que hicieron posible los trasplantes 
se describieron hace casi 100 años. No obstante, sólo hasta después de lo- 
grar el conocimiento básico de la inmunobiología del trasplante fue facti- 
ble superar el obstáculo del rechazo, lo que llevó así a la posibilidad de los 
trasplantes clínicos. El éxito actual de los trasplantes se debe en gran parte 
al control del proceso de rechazo, gracias al conocimiento cada vez mayor 
del proceso inmunitario que desencadena un trasplante.* 

El sistema inmunitario no sólo es importante en el rechazo de un injer- 
to, sino también en el sistema de defensas del cuerpo contra virus, bacterias, 
hongos y otros agentes patógenos. Asimismo, ayuda a evitar el crecimiento 
de un tumor y favorece la respuesta corporal al choque y traumatismos. Al 


1. El campo del trasplante ha tenido avances tremendos en los 
últimos 30 años, debido sobre todo a los refinamientos de la 
técnica quirúrgica y al desarrollo de medicamentos inmunode- 
presores efectivos. 

2. Aunque los fármacos inmunodepresores son esenciales para 
el trasplante, causan morbilidad significativa a corto y largo 
plazos. 


3. Ahora, el trasplante renal representa el tratamiento de elección 
para casi todos los pacientes con nefropatía en etapa terminal. 


4. El trasplante hepático es la opción viable actual para pacientes 
con insuficiencia orgánica en fase terminal. 


5. Eltrasplante pancreático, y en el futuro el trasplante de células 
del islote, representan la forma más confiable para alcanzar la 
normoglucemia en los pacientes diabéticos mal controlados. 


6. Las infecciones oportunistas pueden reducirse en forma signi- 
ficativa con el uso apropiado de agentes profilácticos. 
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igual que la reacción del cuerpo a una infección, el rechazo de un injerto se 
desencadena cuando células específicas del receptor del trasplante, sobre 
todo linfocitos T y B, reconocen antígenos extraños. 


ANTÍGENOS DEL TRASPLANTE 


Un grupo de genes que se conocen como complejo mayor de histocompati- 
bilidad (MHC, major histocompatibility complex) codifica los principales 
antígenos relacionados con el desencadenamiento del rechazo. Tales antí- 
genos y en consecuencia los genes definen la naturaleza “extraña” de un 
individuo para otro de la misma especie. En el hombre, el MHC se conoce 
como sistema de antígenos de leucocitos humanos (HLA, human leukocyte 
antigen). Comprende una serie de genes que se localizan en el cromosoma 
6. Los antígenos HLA se agrupan en dos clases, que difieren en su estruc- 
tura y distribución celular. Las moléculas de clase I (llamadas HLA-A, 
HLA-B y HLA-C) se encuentran en la membrana de todas las células nu- 
cleadas. Por lo general, las células presentadoras de antígeno (APC, anti- 
gen-presenting cells), como linfocitos B, monocitos y células dendríticas, 
expresan las moléculas de clase II (denominadas HLA-DR, HLA-DP y 
HLA-DQ). 

En pacientes sin trasplantes, la función del producto del gen HLA con- 
siste en presentar antígenos como fragmentos de proteínas extrañas que 
pueden reconocer los linfocitos T. En individuos con trasplantes, las mo- 
léculas de HLA pueden iniciar el rechazo y daño del injerto a través de 
mecanismos humorales o celulares. El rechazo humoral ocurre cuando 
el receptor tiene anticuerpos circulantes específicos para HLA del dona- 
dor por una exposición previa (es decir, transfusión sanguínea, trasplante 
previo o embarazo), o en los casos en que, después del trasplante, el recep- 
tor desarrolla anticuerpos específicos para HLA del donador. Los anti- 
cuerpos se unen a continuación a los antígenos extraños reconocidos del 
donador, activan la cascada del complemento y conducen a la lisis celular. 
El grupo de antígenos sanguíneos del sistema ABO, aunque no forma par- 
te del sistema de HLA, también puede desencadenar esta forma de recha- 
zo humoral. 

El rechazo celular es el tipo más común de rechazo después de los tras- 
plantes de órganos. Tiene la mediación de los linfocitos T y resulta de su 
activación y proliferación después de exponerse a moléculas MHC del do- 
nador. 


ALORRECONOCIMIENTO Y DESTRUCCIÓN 


El reconocimiento de antígenos HLA extraños por los linfocitos T del re- 
ceptor se conoce como alorreconocimiento.? Este proceso puede ocurrir 
por una vía directa o indirecta. En la primera interactúan los linfocitos T 
del receptor con moléculas HLA del donador y dan origen a la genera- 
ción de linfocitos T citotóxicos activados. En la vía indirecta, las APC del 
receptor procesan primero los antígenos del donador (que pueden elimi- 
narse de las células parenquimatosas del injerto hacia la circulación del re- 
ceptor o, de manera alternativa, encontrar los APC del receptor en el injer- 
to mismo); a continuación, las APC del receptor presentan los antígenos 
del donador a los linfocitos T del receptor y ello conduce a la activación de 
estos últimos. 

Sin importar el método de presentación del MHC extraño, los pasos 
subsecuentes son similares. La unión del linfocito T a la molécula extraña 
ocurre en el complejo receptor del linfocito T (TCR, T-cell receptor) con 
CD3 en la superficie de los linfocitos. Esta unión conduce a la transduc- 
ción de una señal de la célula, denominada señal 1. Sin embargo, dicha 
señal no es suficiente por sí misma para suscitar la activación de la célu- 
la T. La activación plena requiere la transducción de una segunda señal 
que no depende del antígeno. La señal 2 la emite la unión de moléculas 
accesorias en el linfocito T a moléculas correspondientes (ligandos) en la 
célula presentadora de antígeno. Un ejemplo es CD25 en la unión de lin- 
focitos T con su ligando B7 en la superficie de la célula presentadora de 
antígeno. La transmisión de las señales 1 y 2 al núcleo de la célula conduce 
ala expresión del gen de interleucina 2 (IL-2) y la producción de esta cito- 
cina importante. A continuación, IL-2 permite que prosiga la activación 
de la cascada completa del linfocito T que conduce a su proliferación y 
diferenciación en células capaces de dañar el injerto. 

Al inicio del proceso de rechazo es fundamental la activación del linfo- 
cito T, pero también tienen una función la activación de células B y la 


producción de anticuerpos. Los antígenos extraños los adquieren recepto- 
res de inmunoglobulina en la superficie de las células B. A continuación, 
estos antígenos se procesan en forma similar a la manera en que las APC 
procesan los antígenos del donador. Las células B presentadoras de antíge- 
no pueden interactuar a continuación con células T colaboradoras activa- 
das. Esta interacción conduce a la proliferación y diferenciación de las cé- 
lulas B en células plasmáticas y la producción de anticuerpo. 


RECHAZO CLÍNICO 


El rechazo del injerto es un proceso complejo que comprende varios com- 
ponentes, entre ellos linfocitos T y B, macrófagos y citocinas, con lesión 
inflamatoria local y el daño consiguiente del injerto.'*%*2El rechazo puede 
clasificarse en cuatro tipos, con base en el tiempo y la patogenia: hiperagu- 
do, agudo acelerado, agudo y crónico. 


Hiperagudo 


Este tipo de rechazo, que tiene lugar en el transcurso de minutos tras re- 
anudarse el riego en el órgano trasplantado, se debe a la presencia de anti- 
cuerpos preformados en el receptor, que son específicos para el donador. 
Estos anticuerpos pueden dirigirse contra los antígenos HLA del donador 
o bien pertenecer al grupo sanguíneo anti-ABO. De cualquier forma, se 
unen al endotelio vascular en el injerto y activan la cascada del comple- 
mento, que conduce a la activación de plaquetas y coagulación intravas- 
cular diseminada. El resultado es una hinchazón y oscurecimiento del in- 
jerto, que sufre necrosis isquémica. Este tipo de rechazo casi nunca es 
reversible, de tal manera que es fundamental prevenirlo. 

La prevención se logra mejor al comprobar que el injerto es compatible 
en ABO y llevar a cabo un estudio de compatibilidad cruzada antes del 
trasplante. Esta última es una prueba in vitro que consiste en mezclar célu- 
las del donador con suero del receptor para buscar pruebas de destrucción 
de las células del donador por anticuerpos del receptor. Una compatibili- 
dad cruzada positiva indica la presencia de anticuerpos preformados en el 
receptor específico para el donador y en consecuencia un gran riesgo de 
rechazo hiperagudo si se lleva a cabo el trasplante. 


Agudo acelerado 


Este tipo de rechazo se observa en el lapso de los primeros días tras el 
trasplante e incluye lesiones de mediación celular y por anticuerpos. Es 
factible cuando se sensibilizó un receptor por exposición previa a antíge- 
nos que se encuentran en el donador, lo que tiene como resultado una re- 
acción de memoria inmunitaria. 


Agudo 


Este tipo de rechazo era el más común, pero con la inmunodepresión mo- 
derna cada vez es menos frecuente. El rechazo agudo se observa en el 
transcurso de días a unos cuantos meses después del trasplante. Es de ma- 
nera predominante un proceso de mediación celular y los linfocitos son las 
principales células que participan. La biopsia del órgano afectado mues- 
tra un infiltrado celular, con daño de la membrana y apoptosis de las célu- 
las del injerto. El proceso puede acompañarse de síntomas sistémicos 
como fiebre, escalofrío, malestar y artralgias. Sin embargo, con los medi- 
camentos inmunodepresores actuales, casi todos los episodios de rechazo 
agudo son asintomáticos. Por lo general se manifiestan con valores de la- 
boratorio anormales (p. ej., creatinina elevada en receptores de trasplante 
de riñón y concentraciones altas de transaminasa en receptores de tras- 
plante de hígado). 

Los episodios de rechazo agudo también puede mediarlos una reac- 
ción inmunitaria humoral, en lugar de la celular. Las células B pueden ela- 
borar anticuerpos antidonador, que por lo general dañan al injerto. Con 
frecuencia es difícil establecer el diagnóstico, ya que es posible que una 
biopsia no demuestre un infiltrado celular de importancia; quizá se nece- 
siten tinciones inmunitarias especiales. 


Crónico 


Esta forma de rechazo ocurre meses a años después del trasplante. En la 
actualidad, cuando han mejorado de forma tan notable las tasas de supervi- 


vencia de injertos a corto plazo, el rechazo crénico es un problema cada vez 
más común. Desde el punto de vista histológico, el proceso se caracteriza 
por atrofia, fibrosis y arterioesclerosis. Es probable que intervengan meca- 
nismos inmunitarios y no inmunitarios. Desde el punto de vista clinico, se 
deteriora con lentitud la función del injerto durante meses a años. 


INMUNODEPRESIÓN CLÍNICA 


El éxito de los trasplantes modernos se debe en gran parte al desarrollo de 
fármacos inmunodepresores eficaces. Sin estos medicamentos, sólo serían 
posibles trasplantes entre individuos genéticamente idénticos. En el dece- 
nio de 1960 se disponía sólo de dos agentes inmunodepresores, pero en la 
actualidad la Food and Drug Administration (FDA) en Estados Unidos ha 
aprobado más de 15 medicamentos para inmunodepresión clínica, con 
valoraciones de otros en varias etapas de estudios clínicos (cuadro 11-1). 
Por consiguiente, se amplió en grado notorio el armamento terapéutico 
para pacientes de trasplante, con una diversidad de combinaciones farma- 
cológicas y protocolos. En el cuadro 11-2 se muestran las características de 
algunos fármacos inmunodepresores comunes. 

Tales medicamentos se administran combinados con otros, no solos. 
La inmunodepresión de inducción se refiere a los fármacos que se adminis- 
tran inmediatamente después del trasplante para inducir inmunodepre- 
sión. La inmunodepresión de mantenimiento alude a los fármacos suminis- 
trados para conservar la inmunodepresión una vez que se recuperan los 
receptores del procedimiento quirúrgico. 

Los medicamentos individuales pueden clasificarse en biológicos o no 
biológicos. Los agentes biológicos consisten en preparados de anticuerpos 
dirigidos a diversas células o receptores relacionados con el proceso de 
rechazo; por lo regular se emplean en protocolos de inducción (en lugar 
de los de mantenimiento). Los agentes no biológicos forman la base funda- 
mental de los protocolos de mantenimiento. 


Fármacos no biológicos 


Corticoesteroides 


Desde el punto de vista histórico, los corticoesteroides representaron la 
primera familia de medicamentos utilizados en la inmunodepresión clíni- 
ca. En la actualidad, los esteroides son un componente integral de la ma- 
yor parte de los protocolos de inmunodepresión y con frecuencia los fár- 
macos de primera línea en el tratamiento del rechazo agudo. A pesar de su 
beneficio comprobado, los esteroides se acompañan de efectos secunda- 


¡Nol lo Fármacos inmunodepresores por clasificación 


Fijadores de inmunofilina 

nhibidores de la calcineurina 
Ciclosporina 
Tacrolimús 
o inhibidores de la calcineurina 
Sirolimús 

Antimetabolitos 

nhibidores de la síntesis de purinas 
Azatioprina 
Micofenolato de mofetilo 


nhibidores de la síntesis de pirimidinas 
Leflunomida 

Inmunodepresión biológica 
Anticuerpos policlonales 

ATGAM 

nmunoglobulina antitimocito 

Anticuerpos monoclonales 

uromonab CD-3 

L-2R (humanizado) 

Belatacept 

Alemtuzumab 


Rituximab 
Otros 


Corticoesteroides 
Inhibidor de JAK-3 
Inhibidor de la proteína cinasa 


ATGAM, globulina antitimocitos; IL-2R, receptor de interleucina-2. JAK-3, cinasa-3 de Janus. 


rios de consideración, en especial con su uso por tiempo prolongado. Por 
tales razones, en fecha reciente surgió un gran interés por suprimir estos 
fármacos de los protocolos de mantenimiento a largo plazo. Quizá los me- 
dicamentos inmunodepresores más recientes lo hagan posible. 

Los esteroides tienen propiedades antiinflamatorias e inmunodepreso- 
ras, dado que ambas se relacionan de modo estrecho. Sus efectos en el 
sistema inmunitario son complejos. Aunque se utilizan en clínica desde 


qlo o AREA Características de los agentes inmunodepresores comunes 


Dosis 


Fármaco 


Ciclosporina (CSA) 


Tacrolimus (FK506) 


Micofenolato de mofetilo 
(MMF) 


Sirolimus (rapamicina) 


Corticoesteroides 


Azatioprina (AZA) 


Mecanismo de accion 


Se une a ciclofilina, inhibe la 
calcineurina y la síntesis de 
IL-2 


Se une a FKBP, inhibe la síntesis 
de calcineurina e IL-2 


Antimetabolito, inhibe la 
enzima necesaria para la 
síntesis nueva de purina 


Inhibe efectos de los linfocitos 
impulsados por el receptor 
IL-2 


Multiples acciones, 
antiinflamatorios, inhiben la 
producción de linfocina 


Antimetabolito, interfiere la 
síntesis de DNA y RNA 


Efectos adversos 


Nefrotoxicidad, temblor, 
hipertensión, hirsutismo 


Nefrotoxicidad, hipertensión, 
neurotoxicidad, toxicidad 
digestiva (náusea, diarrea) 


Leucopenia, toxicidad digestiva 


Trombocitopenia, aumento de 
colesterol/LDL séricos, 
vasculitis (estudios en 
animales) 


Estado cushingoide, intolerancia 
a la glucosa, osteoporosis 


Trombocitopenia, neutropenia, 
disfunción hepática 


FKBP proteínas de unión de FK506; IL-2, interleucina 2; LDL, lipoproteínas de baja densidad. 


Usos clínicos 


Mejor biodisponibilidad de la 
forma en microemulsión, se 
utiliza como medicamento 
fundamental en protocolos 
de mantenimiento 


Mejora la supervivencia del 
paciente y el injerto en los 
tratamientos (hígado) 
primario y de rescate, se utiliza 
como fármaco fundamental 
de sostén, igual a la CSA 


Eficaz para el tratamiento 
primario y de rescate en 
trasplantes de riñón, puede 
reemplazar a la azatioprina 


Puede permitir la supresión 
temprana de esteroides y 
disminuir las dosis de 
calcineurina 


Se utiliza en inducción, 
mantenimiento y tratamiento 
de rechazo agudo 


Se administra en protocolos de 
mantenimiento 


Dosis oral de 8 a 10 mg/kg/dia 
(administrados en dos dosis 
divididas) 


0.05 a 0.1 mg/kg/día IV; 0.15 a 
0.3 mg/kg/día VO 
(administrados cada 12 h) 


1.0 g dos veces al día VO (quizá 
se necesiten 1.5 g en 
receptores de raza negra) 


2 a 4 mg/día, ajustados a los 
valores mínimos del fármaco 


Varía de miligramos a varios 
gramos por día; dosis de 
sostén, 5 a 10 mg/día 


1 a 3 mg/kg/día para 
mantenimiento 
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hace muchos años, aún no se comprende por completo su mecanismo de 
acción exacto. Inhiben sobre todo la producción de linfocinas por los lin- 
focitos T, que se requieren para amplificar las respuestas de macrófagos y 
linfocitos. Los esteroides también tienen otros efectos inmunodepresores 
que no son específicos. Por ejemplo, causan linfopenia secundaria a la re- 
distribución de linfocitos del compartimiento vascular de nueva cuenta al 
tejido linfoide, inhiben la migración de monocitos y actúan como fárma- 
cos antiinflamatorios al bloquear varios agentes que incrementan la per- 
meabilidad y vasodilatadores. 

Los esteroides en dosis altas son la primera línea de elección de mu- 
chos clínicos para el tratamiento inicial del rechazo celular agudo. Tam- 
bién son una parte integral de casi todos de los regímenes inmunodepre- 
sores de mantenimiento. Por lo general se administran dosis altas de 
esteroides intravenosas (IV) inmediatamente después del trasplante como 
tratamiento de inducción, seguido de esteroides orales en dosis relativa- 
mente altas (p. ej., 30 mg/día de prednisona en adultos), que se disminu- 
yen hasta la dosis de mantenimiento de 5 a 15 mg/día durante tres a seis 
meses. 

Los efectos adversos del régimen con esteroides son múltiples y contri- 
buyen de forma significativa a la morbilidad en receptores de trasplante. 
Las respuestas de los individuos varían con amplitud, pero muchos de los 
efectos secundarios dependen de la dosis; éstos incluyen facies y hábito 
cushingoides ligeros, acné, aumento del apetito, cambios en el estado de 
ánimo, hipertensión, debilidad de músculos proximales, intolerancia a la 
glucosa y deterioro de la cicatrización de heridas; con menor frecuencia se 
observan cataratas subcapsulares posteriores, glaucoma y necrosis asépti- 
ca de las cabezas femorales. El uso de dosis altas de esteroides, en trata- 
mientos en bolo para el tratamiento del rechazo agudo, incrementa el ries- 
go de infecciones oportunistas, osteoporosis y retraso del crecimiento en 
niños. Estos efectos secundarios de importancia estimularon el interés ac- 
tual por suprimir los esteroides de los pacientes en el transcurso de unos 
cuantos meses tras un trasplante o evitarlos en lo absoluto. Varios centros 
publicaron resultados alentadores con la interrupción en la administra- 
ción de esteroides con protocolos de supresión y evitación en diferentes 
órganos. !+15 

La mayor parte de los estudios se ha concentrado en la intrrupción por 
completo en la administración de esteroides o la suspensión pronta de los 
mismos (casi siempre una semana después del trasplante), en lugar de sus- 
pender los esteroides luego de tres a seis meses después de éste. En general, 
el índice de éxito medido por las tasas de rechazo agudo ha sido mejor con 
las primeras estrategias. Además, muchos efectos secundarios relaciona- 
dos con esteroides ocurren temprano, por lo que gran parte del beneficio 
de los regímenes sin esteroides podría perderse con un régimen de retiro. 
La suspensión rápida o la evitación completa de los esteroides se acompa- 
ña de resultados equivalentes o mejores en tasas de rechazo agudo, com- 
paradas con las obtenidas en grupos con mantenimiento de esteroides, 
pero con muchas menos complicaciones relacionadas con esteroides e in- 
fecciosas. 


Azatioprina 


La azatioprina (AZA), un antimetabolito, es un derivado de la 6-mer- 
captopurina, el fármaco activo. Se introdujo por primera vez para inmu- 
nodepresión clínica en 1962; combinada con los corticoesteroides, se 
constituyó en el medicamento estándar en todo el mundo durante las dos 
siguientes décadas. Hasta la introducción de la ciclosporina, era el fárma- 
co inmunodepresor utilizado de modo más extenso, pero en la actualidad 
constituye un componente coadyuvante de los regímenes inmunodepre- 
sores farmacológicos. Con la introducción de agentes nuevos, como mico- 
fenolato mofetilo (MMF), el uso de azatioprina disminuyó en forma signi- 
ficativa y es probable que en el futuro próximo se elimine por completo. 

Este medicamento actúa de manera tardía en el proceso inmunitario, 
afecta el ciclo celular al interferir con la síntesis de DNA y suprime en 
consecuencia la proliferación de linfocitos B y T activados. La AZA es 
valiosa en la prevención el inicio del rechazo agudo, pero no es eficaz en el 
tratamiento de los episodios de rechazo. 

El efecto secundario más importante de la AZA es la supresión de la 
médula ósea. Pueden afectarse las tres líneas celulares hematopoyéticas y 
conducir a leucopenia, trombocitopenia y anemia. Muchas veces la supre- 
sión se relaciona con la dosis; a menudo es reversible cuando se reduce la 
dosificación o se suprime de forma temporal el agente. Otros efectos se- 
cundarios importantes son hepatotoxicidad, alteraciones gastrointestina- 
les (náusea y vómito), pancreatitis y alopecia. 


Ciclosporina 


La introducción de la ciclosporina al inicio del decenio de 1980 modificó 
de manera notable el campo de los trasplantes.*5 $ Mejoró en grado signi- 
ficativo los resultados después de trasplantes de riñón, pero su mayor efec- 
to se observó en trasplantes extrarrenales. Al inicio, éste era el fármaco 
inmunodepresor más específico disponible. En comparación con los este- 
roides o la AZA, inhibe con mucha mayor selectividad la reacción inmu- 
nitaria. En la actualidad, la ciclosporina tiene una función central en la 
inmunodepresión de mantenimiento en casi todos los tipos de trasplante 
de órganos. 

La ciclosporina se une con su proteína citoplásmica receptora, ciclofi- 
lina, que inhibe de modo subsecuente la actividad de la calcineurina. Este 
último efecto deteriora la expresión de varios genes críticos que activan 
linfocitos T, de los cuales el más importante es el de IL-2. Como resultado, 
se suprime la activación de linfocitos T. La ciclosporina se metaboliza a 
través del sistema de citocromo P-450 y por consiguiente son posibles va- 
rias interacciones farmacológicas. Los inductores de P-450, por ejemplo, la 
fenitoína, disminuyen las concentraciones sanguíneas; los fármacos como 
eritromicina, cimetidina, cetoconazol y fluconazol las incrementan. 

Los efectos adversos de la ciclosporina pueden clasificarse en renales o 
no renales. El efecto adverso más importante y problemático es la nefro- 
toxicidad. La ciclosporina tiene un efecto vasoconstrictor en la vasculatura 
renal. Esta acción (tal vez un fenómeno transitorio, reversible y depen- 
diente de la dosis) puede causar disfunción temprana del injerto después 
del trasplante o exagerar la función deficiente existente del injerto. Asimis- 
mo, el uso de ciclosporina por tiempo prolongado puede ocasionar fibrosis 
intersticial del parénquima renal, además de lesiones arteriolares. Se des- 
conoce el mecanismo exacto, pero al final se presenta insuficiencia renal. 

También se observan varios efectos secundarios no renales. Las com- 
plicaciones estéticas, sobre todo hirsutismo e hiperplasia gingival, pueden 
causar una gran angustia, que conduce quizá a una conducta de falta de 
adaptabilidad. Se han publicado asimismo varias complicaciones neuroló- 
gicas que incluyen cefaleas, temblores y convulsiones. Otros efectos se- 
cundarios extrarrenales comprenden hiperlipidemia, hepatotoxicidad e 
hiperuricemia. 


Tacrolimús 


El tacrolimús (FK506) es un metabolito del hongo del suelo Streptomyces 
tsukubaensis que se encontró en Japón. Se aprobó en Estados Unidos para 
uso en trasplantes hepáticos en abril de 1994 y en la actualidad se utiliza 
en forma similar a la ciclosporina. Al igual que esta última, el tacrolimús 
inhibe a la calcineurina y tiene un mecanismo de acción muy similar. La 
ciclosporina actúa al unir ciclofilinas, en tanto que el tacrolimús lo hace 
al enlazar proteínas de unión de FK506 (FKBP). El complejo tacrolimús- 
FKBP inhibe la enzima calcineurina, que es esencial para activar factores 
de transcripción en respuesta al incremento del calcio intracelular que se 
observa con la estimulación del receptor de la célula T (TCR). El efecto 
neto del tacrolimús consiste en inhibir la función de los linfocitos T tras 
prevenir la síntesis de IL-2 y otras citocinas importantes. La principal dife- 
rencia entre el tacrolimús y la ciclosporina, además de la inmunofilina real 
ala que se une cada uno, es su potencia relativa: el tacrolimús es 100 veces 
más potente que la ciclosporina en una base molar. En forma similar a 
esta última, el tacrolimús lo metaboliza sobre todo el sistema enzimático 
P-450 del hígado; en consecuencia, ocurren interacciones farmacológicas 
similares. 

Los efectos adversos del tacrolimús y la ciclosporina son semejantes. 
Los problemas más comunes incluyen nefrotoxicidad, neurotoxicidad, de- 
terioro del metabolismo de la glucosa, hipertensión, infección y molestias 
gastrointestinales. La nefrotoxicidad se relaciona con la dosis y es reversi- 
ble cuando se reduce. La neurotoxicidad que se observa con el tacrolimús 
varía de síntomas leves (temblores, insomnio y cefaleas) a alteraciones 
más graves (convulsiones y coma); se relaciona con concentraciones altas 
y se resuelve al reducir la dosis. Estos efectos secundarios son más comu- 
nes en el periodo temprano después del trasplante y su incidencia tiende a 
disminuir de modo subsecuente. 

Al parecer, el efecto hiperglucemiante del tacrolimús no se vincula con 
la dosis. Se desconoce su causa. Sin embargo, en casi todos los estudios su 
incidencia es mayor con tacrolimús y menor con ciclosporina. Otros efec- 
tos secundarios comunes incluyen los digestivos y varían de cólicos leves a 
diarrea grave. Con el tacrolimús se observan con la misma frecuencia hi- 
pertensión, hipercolesterolemia e hipomagnesiemia. Del mismo modo 
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Figura 11-2. Sitios de acción de 
farmacos inmunodepresores. APC, célula 
presentadora de antígeno; CTLA4-lg, 
inmunoglobulina contra proteína 4 
relacionada con linfocito T citotóxico; IL, 
interleucina; MMF, mofetilo de 
micofenolato; mTOR, blanco de 
rapamicina en mamiferos; célula TH, 
célula T cooperadora. 


que otros medicamentos inmunodepresores, la infección y las afecciones 
malignas son aún los efectos adversos más importantes a largo plazo. 


Sirolimús 

Este medicamento (que se conocía antes como rapamicina) es un antibió- 
tico macrólido derivado de un actinomiceto del suelo que se encontró en 
Isla de Pascua; desde el punto de vista estructural es similar al tacrolimús 
y se une a la misma inmunofilina (FKBP). A diferencia del tacrolimús, no 
afecta la actividad de la calcineurina y por tanto no bloquea la activación 
de los genes de citocina dependientes del calcio. Por el contrario, el com- 
plejo activo une las llamadas proteínas blanco de rapamicina (fig. 11-2), lo 
que causa inhibición de la cinasa P7056 (una enzima relacionada con la 
división celular). El resultado neto es la prevención de la progresión G4 a 
la fase S del ciclo celular, lo que detiene la división de las células. 

Hasta la fecha, el sirolimús se utiliza en diversas combinaciones y si- 
tuaciones. Se puede emplear junto con uno de los inhibidores de la calci- 
neurina. En estas combinaciones se administra el sirolimús para ayudar a 
suspender o evitar del todo el uso de esteroides en los regímenes de inmu- 
nodepresión de mantenimiento. También se emplea como una alternativa 
del tacrolimús o la ciclosporina, como parte de un protocolo de ahorro de 
la calcineurina.'? La ventaja de este tipo de protocolo es que no se acom- 
paña de nefrotoxicidad a largo plazo (como se observa con los agentes de 
calcineurina). Por lo tanto, esto puede dar por resultado que el sirolimús 
sea mejor para preservar la función renal a largo plazo en receptores de 
trasplante. 

Los principales efectos secundarios del sirolimús incluyen neutrope- 
nia, trombocitopenia y un aumento notorio de las concentraciones séricas 
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de triglicéridos y colesterol. Se acompaña asimismo de deterioro de la ci- 
catrización de heridas, que conduce a una incidencia más alta de compli- 
caciones relacionadas con la herida. 


Micofenolato mofetilo 


El micofenolato mofetilo (MMF) lo aprobó la FDA en mayo de 1995 para 
la prevención del rechazo agudo después de trasplantes de riñón. Desde 
esa época, muchos centros lo incorporaron en poco tiempo a la práctica 
clínica como parte de regímenes de mantenimiento.” Se aisló del moho 
Penicillium glaucum, un derivado semisintético de ácido micofenolato. Su- 
prime la deshidrogenasa de monofosfato de inosina, que es una enzima 
crucial limitante del ritmo en la síntesis nueva de purinas. De manera es- 
pecífica, esta enzima cataliza la formación de nucleótidos de guanosina a 
partir de la inosina. Muchas células tienen una vía de salvamento y por 
consiguiente pueden evitar la necesidad de esta síntesis de nucleótido de 
guanosina por la vía nueva. Sin embargo, los linfocitos activados no po- 
seen esta vía de salvamento y requieren la síntesis nueva para expansión 
clonal. El resultado neto es un efecto antiproliferativo reversible y selectivo 
en linfocitos T y B. 

El MMF difiere de la ciclosporina, el tacrolimus y el sirolimús porque 
no afecta la producción de citocinas ni los sucesos inmediatamente poste- 
riores al reconocimiento de antígeno. Por el contrario, actúa de modo más 
distal en la cadena de fenómenos de activación tras prevenir la prolifera- 
ción de linfocitos T estimulados (fig. 11-2). Al igual que la AZA, es un 
antimetabolito y, a diferencia de ésta, su efecto es selectivo; sólo afecta 
linfocitos, no neutrófilos ni plaquetas. En varios estudios clínicos se com- 
probó que es más eficaz que la AZA y la reemplazó en buena medida. 
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(UNAM Efectos secundarios e interacciones farmacológicas de los principales inmunodepresores 


Otros medicamentos que 
aumentan la concentración 


Efectos secundarios 


frecuentes sanguínea 


Ciclosporina (CSA) Hipertensión, nefrotoxicidad, 
hirsutismo, neurotoxicidad, 


hiperplasia gingival 


Verapamilo, claritromicina, 
doxiciclina, azitromicina, 
eritromicina, fluconazol, 


Otros medicamentos que 
disminuyen la concentración 
sanguínea 


Otros medicamentos que 
potencian la toxicidad 


Nefrotoxicidad: aciclovir, 
ganciclovir, aminoglucósidos, 
NSAID 


Isoniazida, carbamazepina, 
fenobarbital, fenitoína, 
rifampicina 


itraconazol, cetoconazol 


Tacrolimús (FK506) Hipertensión, nefrotoxicidad, 


hiperglucemia, neurotoxicidad 


Verapamilo, claritromicina, 
doxiciclina, azitromicina, 
eritromicina, fluconazol, 


Nefrotoxicidad: aciclovir, 
gangiclovir, aminoglucósidos, 
NSAID 


Isoniazida, carbamazepina, 
fenobarbital, fenitoína, 
rifampicina 


itraconazol, cetoconazol 


Sirolimús Trombocitopenia y neutropenia,  — 
aumento de colesterol, edema 
de extremidad, cicatrización 


alterada de heridas 


Micofenolato 
de mofetilo 


Leucopenia, trombocitopenia, — 
molestias Gl 


Corticoesteroides Hiperglucemia, osteoporosis, — 
cataratas, miopatía, aumento 


de peso 
Azatioprina Leucopenia, anemia, — 


trombocitopenia, molestias Gl 


Colestiramina, antiácidos — 


— Supresión medular; alopurinol, 
sulfonamidas 


La incidencia y tipos de fenómenos adversos con MMF son similares 
alos que se observan con azatioprina (AZA). Las excepciones notables son 
los efectos secundarios digestivos (diarrea, gastritis y vómito), que son más 
comunes con el micofenolato mofetilo. Desde el punto de vista clínico es 
más común la leucopenia significativa y afecta alrededor de un tercio de 
los receptores; se trata con la disminución o suspensión temporal del me- 
dicamento (cuadro 11-3). 


Agentes biológicos 


Desde el decenio de 1960, en trasplantes clínicos se utilizan anticuerpos 
monoclonales dirigidos contra linfocitos. Las técnicas de anticuerpo mo- 
noclonal (mAb), que se desarrollaron con posterioridad, permitieron ob- 
tener agentes biológicos como muromonab-CD3 (OKT3) dirigidos a 
subgrupos específicos de células. En la actualidad, se encuentran en desa- 
rrollo o han entrado en la fase de prueba clínica diferentes anticuerpos 
monoclonales para uso en trasplantes. Muchos se dirigen contra molécu- 
las funcionales secretadas del sistema inmunitario o sus receptores y no 
contra grupos reales de células. 


Anticuerpos policlonales 


Los anticuerpos policlonales se preparan al inmunizar a animales (como 
caballos, cabras o conejos) con tejido linfoide humano; después que apare- 
ce una reacción inmunitaria, se extraen y purifican los sueros inmunita- 
rios resultantes con el propósito de eliminar anticuerpos indeseables. Es- 
tos anticuerpos eliminadores de linfocitos son supresores potentes de la 
respuesta inmunitaria mediada por linfocitos T y previenen en forma se- 
lectiva la activación de las células B a través de diversos estímulos. Los 
anticuerpos policlonales se han utilizado con éxito como agentes de in- 
ducción a fin de evitar el rechazo y tratar episodios de rechazo agudo. 


Globulina antitimocito. La globulina antitimocito (ATGAM) es una so- 
lución de globulina-yobtenida por inmunización de caballos con timocitos 
humanos. Contiene anticuerpos contra una gran variedad de antígenos de 
la superficie de linfocitos T humanos, incluidos los antígenos MHC. Por lo 
general, la ATGAM debe infundirse por una vena central porque a través 
de una periférica a menudo causa tromboflebitis. Los pacientes deben reci- 
bir antes metilprednisolona y clorhidrato de difenhidramina a fin de evitar 
las reacciones alérgicas. Aun así, los efectos secundarios pueden ser signifi- 
cativos por la gran cantidad de proteína ajena. Los síntomas del síndrome 
por liberación de citocina incluyen fiebre, escalofrío, artralgias, trombo- 
citopenia, leucopenia y un cuadro similar a la enfermedad del suero. 


Timoglobulina. La inmunoglobulina antitimocito es un anticuerpo poli- 
clonal obtenido mediante la inmunización de conejos con timocitos hu- 


manos. La FDA la aprobó para prevenir y tratar el rechazo en receptores 
de trasplante de órganos sólidos. Los estudios multicéntricos con distribu- 
ción al azar que comparan inmunoglobulina antitimocito con ATGAM 
como tratamiento de inducción mostraron que un año después del tras- 
plante, la incidencia y gravedad del rechazo fueron menores en pacien- 
tes tratados con inmunoglobulina antitimocito.?! Los estudios de segui- 
miento por cinco años mostraron que este efecto se sostiene a largo plazo. 
La comparación del perfil de seguridad muestra una mayor incidencia 
de leucopenia con inmunoglobulina antitimocito, aunque la incidencia de 
infección por citomegalovirus (CMV) parece ser menor. Algunos datos 
sugieren que esta inmunoglobulina se relaciona con mayor riesgo de tras- 
torno linfoproliferativo posterior al trasplante (PTLD, posttransplant lym- 
phoproliferative disorder) en comparación con la ausencia de inducción, 
pero se requieren más estudios para confirmar esto.” Los estudios de 
comparación con muromonab-CD3 mostraron que éste revirtió unos 
cuantos episodios de rechazo más que la inmunoglobulina antitimocito en 
receptores de trasplante renal, pero ambos fueron tratamientos eficientes; 
el uso por primera vez de la inmunoglobulina antitimocito se acompaña 
de menos efectos secundarios que el de muromonab-CD3. 


Anticuerpos monoclonales 


Los anticuerpos monoclonales (mAb) surgieron como una nueva clase de 
agentes inmunodepresores, que parece eficaz para el tratamiento y pre- 
vención del rechazo agudo, y son tolerables en receptores de trasplante 
renal.” Los mAb se producen por hibridación de linfocitos B secretores de 
anticuerpos murinos con una línea celular de mieloma no secretora. La 
naturaleza tan específica de estos fármacos los hace menos tóxicos que los 
agentes orales para mantenimiento a largo plazo, como los corticoesteroi- 
des e inhibidores de calcineurina. El muromonab-CD3 se mantiene como 
mAb de empleo frecuente, pero ya se confirmó la eficacia de algunos mAb 
nuevos en estudios clínicos fase III y son parte de regímenes inmunode- 
presores bien establecidos. Éstos incluyen mAb anti-CD25 (basiliximab y 
daclizumab). Otros mAb desarrollados hace poco, como el mAb anti- 
CD52 humanizado alemtuzumab, anti-CD20 (rituximab), anti-antígeno-1 
relacionado con la función de linfocitos (anti-LFA-1), anti-molécula-1 de 
adhesión intercelular (anti-ICAM-1) y anti-factor de necrosis tumoral alfa 
(INF-0) (infliximab), están en proceso de evaluación, con potencial in- 
munodepresor alentador. 


Muromonab-CD3. Este mAb se dirige contra el complejo antigénico 
CD3 que se encuentra en todos los linfocitos T humanos maduros. El 
complejo CD3 es parte integral del TCR. La desactivación de CD3 por 
acción de muromonab-CD3 induce la pérdida de TCR de la superficie 
celular. Por consiguiente, los linfocitos T no son eficaces y se eliminan 
pronto de la circulación y se depositan en el sistema reticuloendotelial. 


La dosis estandar es 5 mg al dia por via intravenosa (IV). Las dosis mas 
pequeñas pueden ser igual de efectivas. La eficacia se evalúa mediante la 
vigilancia de células CD3* en la circulación. Si el fármaco es eficaz, el 
porcentaje de células CD3* debe disminuir y mantenerse por debajo de 
5%. La falta de logro de este nivel indica que la dosis es inadecuada o que 
existen anticuerpos dirigidos contra muromonab-CD3. 

Muromonab-CD3 es muy eficaz y versátil. Por lo común se usa en el 
tratamiento de episodios de rechazo agudo graves (o sea, los resistentes a 
esteroides); también se utiliza como profilaxis contra el rechazo, como tra- 
tamiento de inducción y como tratamiento para rechazo primario. 

El uso de este fármaco puede acompañarse de efectos adversos consi- 
derables, incluso algunos que podrían poner en peligro la vida; lo más 
frecuente es que aparezcan con las primeras dosis. Como muromonab- 
CD3 es un mitógeno de linfocitos T, se cree que la mayor parte de estos 
síntomas está mediada por la liberación de citocinas desde los linfocitos T 
mediante la unión con CD3. Los síntomas más frecuentes son fiebre, esca- 
lofrío y cefalea. El efecto secundario más grave de este fármaco es edema 
pulmonar no cardiógeno de desarrollo rápido. El riesgo de este efecto au- 
menta en forma significativa si el paciente se sobrecarga de líquido antes 
de iniciar el tratamiento con muromonab-CD3. Otros efectos secundarios 
graves incluyen encefalopatía, meningitis aséptica y nefrotoxicidad. El uso 
de muromonab-CD3, sobre todo en cursos múltiples, aumenta en forma 
significativa el riesgo de infección (p. ej., CMV) y neoplasias (p. ej., PTLD). 
Para reducir los efectos secundarios y la antigenicidad de muromonab- 
CD3 murino, se desarrolló una variante “humanizada’. Los estudios in vi- 
tro e in vivo encontraron que la variante humanizada de este compuesto 
no activa los linfocitos T humanos, pero conserva propiedades inmunode- 
presoras significativas. El fármaco fue bien tolerado, con reacciones míni- 
mas después de la primera dosis (incluida falta de liberación de IL-2); no 
se observó inducción de anticuerpos contra muromonab-CD3. Como tie- 
ne menor capacidad inmunógena, su semivida es mucho más prolongada 
que la de muromonab-CD3 convencional. 


Anticuerpos monoclonales anti-CD25 (basiliximab y daclizumab). La 
subunidad œ del receptor IL-2, también conocida como Tac o CD25 se 
encuentra sólo en linfocitos T activados. El bloqueo de este componente 
por mAb previene en forma selectiva la activación de linfocitos T inducida 
por IL-2. Esta selectividad hace que los mAb anti-CD25 sean más potentes 
contra el rechazo, sin riesgos adicionales significativos de infección, neo- 
plasia maligna u otros efectos secundarios importantes. Hay dos tipos de 
mAb anti-CD25: quiméricos (cerca de 75% de la proteína es humana y 
25% es murina) y humanizados (casi 90% de proteína humana y 10% mu- 
rina). Basiliximab y daclizumab son los dos mAb anti-CD25 aprobados 
por ahora para uso clínico. Se usan como parte de la inducción de inmu- 
nodepresión en el trasplante renal, combinados con inhibidores de calci- 
neurina, corticoesteroides y MME. Se hizo un estudio fase III con distribu- 
ción al azar, doble ciego, controlado con placebo que comparó daclizumab 
con la ausencia de inducción en nefrópatas que se sometieron al primer 
trasplante renal cadavérico y recibieron inmunodepresión triple con ci- 
closporina, AZA y prednisolona.”* En el grupo con daclizumab, un núme- 
ro menor de pacientes desarrollaron rechazo durante los primeros seis 
meses después del trasplante, el tiempo hasta el rechazo fue más prolonga- 
do y el número de episodios de éste fue menor. Además, la infusión de 
anticuerpo no se acompañó de reacciones adversas. Tampoco hubo dife- 
rencia en la incidencia de infección o cáncer entre los dos grupos. Se pu- 
blicó un estudio comparativo que usa basiliximab en el trasplante renal.” 


Anticuerpos monoclonales anti-CD52 (alemtuzumab). Alemtuzumab 
es un mAb de rata humanizado (Ig G2b de rata) dirigido contra el antíge- 
no CD32. Es un agente citolítico potente que se ha usado como tratamien- 
to en el trasplante de médula ósea, varias enfermedades autoinmunitarias 
y trasplante de órganos.” El antígeno CD52 se expresa en los linfocitos T y 
B, monocitos, macrófagos y eosinófilos, así como en el recubrimiento del 
aparato reproductivo masculino. Es uno de los antígenos más abundantes 
en la superficie de los linfocitos y representa cerca de 5% de los antígenos 
superficiales. Es probable que esto explique en parte la linfopenia profun- 
da y duradera después de la administración de una o dos dosis del anti- 
cuerpo; estos niveles bajos de linfocitos podrían tardar meses o años en 
regresar a la normalidad. Por ejemplo, dos dosis de alemtuzumab, con 40 


mg en total, administradas durante dos días a receptores de trasplante re- 
nal producen linfopenia profunda. Aunque la cifra de linfocitos B regresa 
a niveles normales en tres a 12 meses, las cifras de linfocitos CD4* y CDg8* 
permanecen muy bajas hasta por tres años. Después de unirse con su blan- 
co, alemtuzumab produce muerte celular a través de varios mecanismos, 
incluidos citólisis mediada por complemento, citotoxicidad mediada por 
anticuerpos y apoptosis. 

La experiencia más amplia del uso de alemtuzumab en trasplante de 
órganos sólidos se tiene en trasplantes renales. Se ha usado en la inducción 
y tratamiento de mantenimiento, así como en rechazo agudo. Los estudios 
con distribución al azar que compararon alemtuzumab con inmunoglobu- 
lina antitimocito encontraron que no había diferencia en la supervivencia 
de pacientes o injerto, incidencia de rechazo agudo o función renal; tam- 
poco había diferencias en infecciones ni en la incidencia de diabetes o hi- 
perlipidemia. Como ocurre en todos los tratamientos con anticuerpos, la 
administración de alemtuzumab causa una reacción inicial. Sin embargo, 
es relativamente modesta y se suprime con una inyección en bolo IV de 1 g 
de metilprednisolona antes de administrar el anticuerpo. A causa de la 
reducción prolongada de linfocitos T, todavía existe preocupación sobre el 
riesgo de infección. Una observación interesante es la ocurrencia de tras- 
tornos autoinmunitarios en forma de hipotiroidismo autoinmunitario y 
anemia hemolítica autoinmunitaria en algunos pacientes raros tratados 
con alemtuzumab. Se requieren estudios de control grandes, prospecti- 
vos, con distribución al azar y seguimiento prolongado para establecer la 
función real de alemtuzumab, sobre todo con respecto a la seguridad. 


Anticuerpos anti-CD20 (rituximab). El CD20 (antígeno humano de di- 
ferenciación limitado a linfocitos B, Bp35) es una proteína que se localiza 
sobre los linfocitos pre-B y B maduros. El antígeno se expresa en la mayor 
parte de los linfomas no Hodgkin, pero no se encuentra en las células pro- 
genitoras, células pro-B, células plasmáticas normales ni otros tejidos nor- 
males. Regula un paso temprano en el proceso de activación para la inicia- 
ción y diferenciación del ciclo celular, y tal vez funcione como conducto 
para iones calcio. El rituximab, un mAb quimérico murino/humano, está 
aprobado en Estados Unidos sólo para el tratamiento de linfomas de célu- 
las B resistentes al tratamiento o recidivantes; reacciona con el antígeno 
CD20.” En receptores de trasplante se usa como tratamiento de enferme- 
dad linfoproliferativa posterior al trasplante; hay informes anecdóticos de 
que redujo anticuerpos ya formados contra HLA y contra ABO, y también 
se usa en la prevención y tratamiento del rechazo humoral agudo. Está 
claro que se requieren estudios clínicos controlados para conocer mejor 
las indicaciones clínicas para el uso de este agente. 


Anticuerpos monoclonales contra moléculas de adhesión. Las molé- 
culas de adhesión tienen una función doble en la lesión del injerto poste- 
rior al trasplante. La lesión por reperfusión isquémica inicial se caracteriza 
por infiltrado celular en el injerto. Esta migración celular al injerto está 
regulada por el endotelio, el cual atrae a las células infiltrativas mediante la 
expresión de moléculas de adhesión en su superficie. Las moléculas de 
adhesión, como el par receptor ligando LFA-1:ICAM-1 también partici- 
pan en la activación de linfocitos T dependientes de antígeno. Cuando el 
TCR entra en contacto con su antígeno blanco, LFA-1 se une con ICAM-1 
en la superficie de la célula presentadora de antígeno (APC, antigen-pre- 
senting cell). Esta unión potencia luego la activación de linfocitos T me- 
diante la estabilización de la unión de TCR con su blanco y la transmisión 
de señales de amplificación al citoplasma. Por lo tanto, los mAb dirigidos 
contra moléculas de adhesión podrían interrumpir al mismo tiempo el 
efecto de la lesión isquémica y la alorrespuesta. Este efecto doble potencial 
se encuentra en valoración en estudios de laboratorio y clínicos. 

Las comparaciones del mAb dirigido contra la cadena œ de LFA-1 
(odulimomab) con la inmunoglobulina antitimocito como tratamiento 
de inducción encontraron que tres y 12 meses después del trasplante, el 
índice y gravedad de episodios de rechazo, así como la incidencia de in- 
fección eran similares. Se identificó un mAb anti-LFA-1 (efalizumab) ca- 
paz de inhibir la adhesión, circulación y activación de los linfocitos. Otro 
beneficio potencial de los mAb anti-LFA observado en modelos animales 
y en humanos es que pueden disminuir la lesión por isquemia-reperfu- 
sión relacionada con la función tardía del injerto. Ya se demostró el po- 
tencial inmunodepresor del mAb anti-CD4 (priliximab) en algunos estu- 
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dios piloto terapéuticos. Sin embargo, aunque en otro estudio clinico este 
mAb fue bien tolerado, se acompañó de un alto indice de rechazo agudo 
(50% de los pacientes desarrolló un episodio de rechazo agudo en los pri- 
meros tres meses), tal vez por la baja biodisponibilidad del fármaco o 
por el desarrollo de anticuerpos antimurinos. Debido a estos resultados 
contradictorios, por el momento no se recomienda el uso clínico de los 
mAb anti-CD4. El bloqueo estimulante concurrente con mAb anti-CD154 
prolonga la sobrevida del aloinjerto en primates no humanos, pero en el 
trasplante clinico, el indice de rechazo ha sido inaceptable y puede te- 
ner efectos secundarios adversos, sobre todo tromboembolia, que tal vez 
esté mediada por activación plaquetaria que deriva en aumento de la 
agregación. 

Belatacept. La vía mejor caracterizada de coestimulación de linfoci- 
tos T incluye CD28, su homólogo proteína 4 relacionada con linfocitos T 
citotóxicos (CTLA4) y sus ligandos CD80 y CD86. El CTLA4-Ig (aba- 
tacept) es una proteína de fusión consistente en el dominio extracelular 
de CTLA4 y el dominio Fc de IgG. La sustitución de dos aminoácidos en 
esta proteína condujo al desarrollo de LEA29Y o belatacept, una molécu- 
la de gran avidez con menor velocidad de disociación.2*2 Se llevó a cabo 
un estudio fase II multicéntrico con distribución al azar basado en el blo- 
queo de coestimulación con belatacept en trasplante renal. Los receptores 
de riñón se asignaron al azar para recibir un régimen intensivo o menos 
intensivo de belatacept o ciclosporina. Todos los pacientes recibieron tra- 
tamiento de inducción con basiliximab, MMF y corticoesteroides. El es- 
tudio mostró que el índice de rechazo agudo era similar entre los grupos: 
6% para el grupo con belatacept intensivo, 6% para aquel con belatacept 
menos intensivo y 8% con ciclosporina. El rechazo subclínico en una 
biopsia de rutina a los seis meses fue más frecuente con belatacept menos 
intensivo (20%) que con belatacept intensivo (9%) o ciclosporina (11%). 
A los 12 meses, el indice de filtración glomerular fue mucho más alto con 
belatacept, tanto en régimen intensivo como en el menos intensivo, que 
en pacientes tratados con ciclosporina (66.3, 62.1 y 53.5 ml/min por 1.73 
m?, respectivamente), y la nefropatía crónica en el aloinjerto fue menos 
frecuente con ambos regímenes de belatacept que con ciclosporina (29, 
20 y 44%, respectivamente). Las concentraciones de lípidos y las cifras de 
presión sanguínea fueron similares o un poco menores en los grupos con 
belatacept. La frecuencia de infección fue similar en los tres grupos, cer- 
cana a 75%. Dos pacientes del grupo con régimen intensivo de belatacept 
desarrollaron cáncer (un cáncer mamario y un PTLD), al igual que dos 
pacientes tratados con ciclosporina (uno con cáncer de piel y uno con 
cáncer tiroideo). Sin embargo, dos receptores más del régimen intensi- 
vo con belatacept desarrollaron PTLD dos y 13 meses después de la sus- 
titución de belatacept por agentes inmunodepresores convencionales. 
Como belatacept interactúa con la vía de CD28, no hubo reportes de las 
complicaciones trombóticas que se observan con la intervención en la vía 
CD40:CD154. El belatacept no parece afectar el número o actividad de 
los linfocitos T reguladores y la vigilancia clínica de los linfocitos no re- 
veló efectos de disminución. Tales datos sugieren que belatacept actúa 
por eliminación de la activación inicial de linfocitos T, en lugar de dismi- 
nución selectiva o lisis mediada por complemento. Aunque estos resulta- 
dos son alentadores, son preliminares y las implicaciones a largo plazo 
sólo pueden conocerse con estudios más grandes y observación más pro- 
longada. 


Agentes nuevos 


1. AEB. Éste es un compuesto oral nuevo que bloquea la activación 
temprana de los linfocitos T por inhibición selectiva de la proteína 
cinasa C. Por lo tanto, tiene un mecanismo de acción distinto al de 
los inhibidores de la calcineurina, y los estudios iniciales sugieren 
que no se acompaña de la nefrotoxicidad que causan los inhibidores 
de la calcineurina. Por ahora, este agente está en pruebas fase II. 

2. ISA247. Este es un nuevo análogo semisintético de la ciclosporina 
que tiene similitudes estructurales con ésta, salvo por una modifica- 
ción en un grupo funcional. Este agente causa la nefrotoxicidad que 
produce la ciclosporina y por ahora está en pruebas fase II. 

3. Inhibidores de cinasa-3 Janus (JAK-3). Las JAK son tirosina cinasas 
citoplásmicas que participan en la señalización de una gran variedad 
de receptores en la superficie celular, en especial miembros de la su- 
perfamilia de receptor para citocina. JAK-3 se encuentra sobre todo 


en las células hemopoyéticas y su bloqueo podría tener un grado sig- 
nificativo de selectividad para la inmunodepresión. En este momen- 
to se encuentra en estudios fase II. 


OBTENCIÓN Y PRESERVACIÓN DE ÓRGANOS 


El mayor problema que afrontan los centros para trasplante en la actuali- 
dad es la escasez de donadores de órganos. Los mecanismos que pueden 
aumentar el número de órganos disponibles incluyen: a) optimización del 
fondo común actual de donadores (p. ej., uso de donadores de múltiples 
órganos o donadores marginales); b) incremento del número de trasplan- 
tes de donador vivo (como el empleo de donadores vivos no relacionados); 
c) uso de fuentes de donadores no convencionales y controversiales (p. ej., 
donadores muertos sin actividad cardiaca o donadores anencefálicos), y d) 
práctica de xenotrasplantes. El posible incremento en el número de órga- 
nos disponibles resultaría de una mejoría de las tasas de donación de do- 
nadores fallecidos adecuados. Según estimaciones actuales, en Estados 
Unidos puede disponerse cada año de más de 10 000 donadores con muer- 
te cerebral. Sin embargo, hoy en día se utiliza sólo la mitad de ellos. La 
razón aislada más importante para recuperar órganos de donadores falle- 
cidos es la imposibilidad para obtener el consentimiento del familiar so- 
breviviente más cercano. Es crucial la necesidad de educación pública, por 
ejemplo, campañas de enseñanza más eficaces para incrementar el recono- 
cimiento de la importancia del trasplante de órganos. 


Donadores muertos 


Casi todos los trasplantes extrarrenales que se llevan a cabo en la actuali- 
dad, y alrededor de la mitad de todos los trasplantes renales, se obtienen 
de donadores muertos. Estos donadores son individuos muertos que satis- 
facen los criterios de muerte cerebral, pero sus órganos reciben riego por 
medidas de apoyo para la vida, lo cual concede el tiempo adecuado para 
referirlos a una institución de recuperación de órganos. A continuación, 
un miembro de esa organización puede precisar si es factible la donación 
y, de ser así, dirigirse a la familia del donador potencial a fin de obtener el 
consentimiento para recuperar los órganos adecuados. 

Un hecho crucial para la donación de órganos de donadores muertos 
es el concepto de muerte cerebral que significa que cesó de modo irrever- 
sible toda función cerebral y del tallo encefálico, mientras se conservan de 
manera temporal las funciones circulatoria y ventilatoria. El diagnóstico 
clínico de muerte cerebral se basa en tres criterios: a) irreversibilidad de la 
lesión neurológica; b) ausencia de pruebas clínicas de función cerebral y, 
lo más importante, c) ausencia de pruebas clínicas de función del tallo 
encefálico. Cuando se valora la muerte cerebral es necesario excluir hipo- 
termia, efectos secundarios de medicamentos, sobredosis de fármacos e 
intoxicación. La muerte cerebral se diagnostica mediante exámenes neu- 
rológicos sistemáticos (que incluyen pruebas calóricas y apnea en dos 
ocasiones distintas cuando menos con 6 h de diferencia), además del es- 
tablecimiento previo del diagnóstico subyacente. Las pruebas confirma- 
doras deben verificar la ausencia de flujo sanguíneo intracraneal en estu- 
dios de flujo cerebral o la presencia de un trazo del electroencefalograma 
isoeléctrico. 

Una vez que se establece el diagnóstico de muerte cerebral, puede ini- 
ciarse el proceso de donación de órganos.*%*! El enfoque cambia entonces 
del tratamiento de la presión intracraneal (ICP, intracranial pressure) ele- 
vada al de preservar la función de órganos y optimizar el aporte periférico 
de oxígeno.” Es importante recordar que la atención del donador de órga- 
nos muerto es un proceso activo, que requiere vigilancia e intervención 
intensivas para asegurar que no se altera la perfusión de los órganos de 
interés. En todos los donadores de órganos es necesario determinar en 
forma sistemática y con frecuencia la temperatura central, presión arterial 
sistémica, saturación arterial de oxígeno y diuresis. También es necesario 
vigilar con regularidad los gases en sangre arterial, electrólitos séricos, ni- 
trógeno ureico sanguíneo, creatinina sérica, enzimas hepáticas, hemoglo- 
bina y pruebas de coagulación. Después de la muerte cerebral puede ser 
notable la inestabilidad hemodinámica con cambios amplios entre los ex- 
tremos de hipotensión e hipertensión. La hipotensión se debe casi siempre 
a hipovolemia, por una combinación de colapso vasomotor después de la 
muerte cerebral y los efectos de los protocolos de tratamiento para dismi- 


Figura 11-3. Incisión para procuración de múltiples órganos 
abdominales con exposición amplia de todos los órganos abdominales. 


nuir la ICP. También puede observarse hipertensión, muchas veces secun- 
daria a elevación de la ICP. Puede tratarse con vasodilatadores de acción 
corta o bloqueadores f que se revierten con rapidez. 

Otros factores clave en el tratamiento del donador incluyen manteni- 
miento respiratorio, buena perfusión renal con gasto urinario enérgico y 
prevención de hipotermia. 

Técnica quirúrgica. En 1984, Starzl et al. fueron los primeros en des- 
cribir la técnica para recuperación de múltiples órganos (riñones, hígado, 
páncreas, intestino delgado).** Ahora, la mayoría de los centros agregaron 
ya sus propias modificaciones a estas técnicas pioneras, que difieren sobre 
todo en el grado de disección in vivo. Algunos centros realizan la disección 
extensa de los órganos a recuperar antes de irrigarlos con solución conser- 


IVC 


Aorta 


vadora. Otros centros prefieren irrigar los órganos antes, retirar el conte- 
nido abdominal “en bloque” y realizar la separación y disección de los ór- 
ganos individuales en la mesa auxiliar.* Ambas técnicas tienen ventajas y 
desventajas potenciales. Sin importar la técnica y preferencia personales, 
es primordial que el cirujano de trasplante desarrolle una estrategia siste- 
mática para obtener en forma segura el hígado, páncreas y riñones, incluso 
de un donador inestable. 

Los pasos básicos incluyen una incisión grande que permita la exposi- 
ción amplia de todos los órganos torácicos y abdominales (fig. 11-3). Se 
realiza la movilización completa de la parte distal del intestino delgado, 
hemicolon derecho y duodeno a fin de identificar la parte distal de la aor- 
ta, la bifurcación iliaca y la porción distal de la vena cava inferior (IVC, 
inferior vena cava). El segmento infrarrenal de la aorta servirá como sitio 
de inserción para la cánula que permitirá la irrigación de los órganos con 
solución conservadora fría (fig. 11-4). Se rodea la parte supraceliaca de la 
aorta, luego se realiza disección limitada del hilio hepático y el páncreas. 
Se puede canalizar el sistema portal a través de la vena mesentérica infe- 
rior, así es posible irrigar los órganos con solución conservadora y enfriar- 
los en forma tópica con líquido helado. Luego se retiran los órganos torá- 
cicos, hígado, páncreas y riñones en forma individual. 

Donación después de muerte cardiaca. El donador sin corazón latente 
(NHBD, non-heart-beating donor), también conocido como donador des- 
pués de muerte cardiaca, es un tipo de donador con criterios ampliados 
que se usa cada vez más a menudo en los centros de trasplante para au- 
mentar el número de donadores cadavéricos y disminuir la enorme esca- 
sez de órganos trasplantables.*° La muerte del NHBD se caracteriza por 
ausencia irreversible de circulación, a diferencia de la muerte del donador 
con corazón latente, definida por el cese irreversible de todas las funcio- 
nes cerebrales. La isquemia orgánica se disminuye en el donador con 
muerte cerebral porque el paro circulatorio casi siempre ocurre al mismo 
tiempo que la perfusión con solución conservadora y el enfriamiento cen- 
tral rápido. Los NHBD son menos ideales porque los órganos sufren is- 
quemia durante periodos prolongados entre la disfunción circulatoria, 
paro circulatorio, y la perfusión y enfriamiento subsiguientes. Además, el 
procedimiento quirúrgico para la recuperación de órganos del NHBD es 
demandante y apresurado. 


Figura 11-4. A y B. Con el intestino delgado y el hemicolon derecho movilizados por completo, es posible aislar la aorta infrarrenal para la inserción de 
la cánula que permitirá la irrigación de los Órganos con la solución conservadora fría. Flecha negra, aorta; flecha azul, vena cava inferior (IVC); flecha 


amarilla, sitio de inserción de la cánula. 
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Es importante diferenciar los NHBD controlados de los no controla- 
dos. Los no controlados experimentan paro circulatorio y ausencia de res- 
puesta a la reanimación cardiopulmonar o son declarados muertos al lle- 
gar al hospital. La muerte de un NHBD no controlado no es planeada, por 
lo que los órganos sufren isquemia prolongada antes de la recuperación. 
Aunque los riñones toleran un periodo corto de la isquemia tibia resultan- 
te, el trasplante de órganos distintos a los riñones de NHBD no controla- 
dos conlleva un riesgo mucho mayor. En cambio, los NHBD controlados 
sufren paro circulatorio después del retiro del soporte vital, casi siempre 
en el quirófano, con un equipo quirúrgico para donador disponible. Los 
NHBD controlados sufren alguna enfermedad terminal, por lo común al- 
guna lesión neurológica grave sin la posibilidad de recuperación significa- 
tiva o supervivencia. Los NHBD controlados proporcionan órganos que se 
exponen a daño isquémico mucho menor que los NHBD no controlados y 
en general, ofrecen mejor función posterior al trasplante que los NHBD 
no controlados. 


Donadores vivos 


El trasplante de donadores vivos es singular porque el cirujano opera a una 
persona sana (es decir, un donador vivo) sin trastornos médicos y no ame- 
rita una intervención. El uso de donadores vivos es una parte integral e 
importante del campo de los trasplantes hoy en día. Los primeros tras- 
plantes efectuados fueron de donadores vivos. En la actualidad se usan 
con frecuencia donadores vivos para cada tipo de trasplante, excepto el de 
corazón. La cifra de estos trasplantes continúa en aumento cada año. No 
obstante, los trasplantes de donador vivo se acompañan de un grupo único 
de problemas médicos, éticos, económicos y psicosociales que debe abor- 
dar el grupo de trasplantes. 

El uso de donadores vivos ofrece múltiples ventajas. La principal es la 
disponibilidad de un órgano que salva la vida. Un cierto porcentaje de 
candidatos a trasplante mueren en espera de un órgano de donador muer- 
to como resultado directo de una complicación o la progresión de su en- 
fermedad subyacente. En estos candidatos enfermos es obvia la ventaja de 
un donador vivo. En ciertas partes del mundo, como el Lejano Oriente, 
donde la población no acepta trasplantes de donadores cadavéricos, son 
evidentes la ventaja y necesidad del donador vivo. Incluso en países en los 
que se acepta el trasplante de donador cadavérico, el trasplante de un do- 
nador vivo podría acortar mucho el tiempo de espera para los receptores 
potenciales. Por lo general, un menor tiempo de espera implica un candi- 
dato más saludable, cuyo cuerpo no está deteriorado por la falla orgánica 
terminal prolongada. Además, los trasplantes con donador vivo son pro- 
cedimientos planificados (no urgentes), lo que permite una mejor prepa- 
ración preoperatoria del receptor potencial. La recepción de un órgano de 
un familiar compatible también tiene beneficios inmunitarios. Por último, 
los resultados a largo plazo pueden ser mejores con trasplantes de donador 
vivo, como ocurre con los trasplantes renales. 

Las desventajas del trasplante de donador vivo para el posible receptor 
son mínimas. En algunos trasplantes de órganos (p. ej., hígado o pulmón 
de donador vivo), el procedimiento puede ser más complejo desde el pun- 
to de vista técnico y tiene como resultado una incidencia mayor de com- 
plicaciones quirúrgicas. Sin embargo, esta desventaja la superan múltiples 
ventajas. 

La principal desventaja de los trasplantes de donador vivo es para 
el donador. En términos médicos, no hay posibilidad de beneficio para él, 
sólo la posibilidad de daño. El riesgo de muerte relacionada con la do- 
nación depende del órgano que se extrae. Se estima que el riesgo de mor- 
talidad en una nefrectomía es menor de 0.05%. Sin embargo, en la hepa- 
tectomía parcial, es alrededor de 0.5%. Los riesgos de complicaciones 
quirúrgicas y médicas dependen asimismo del procedimiento que se prac- 
tica. Además, las complicaciones o problemas a largo plazo pueden rela- 
cionarse con la pérdida parcial de la función del órgano por la donación. 
Los principios que guían todos los trasplantes de donador vivo deben ser 
reducir al mínimo el riesgo para el donador. Es necesario explicar de for- 
ma cuidadosa al posible donador cualquier riesgo que exista y obtenerse 
por escrito el consentimiento informado. 

En la actualidad, el tipo más común de órgano cedido por donadores 
vivos es el riñón, que fue el primer órgano que se utilizó para trasplantes 
de donador vivo. 

Los trasplantes de hígado de donador vivo se practican desde hace 15 
años. Al inicio, incluyeron a donadores adultos y receptores pediátricos, 
pero ahora es más común que tanto el donador como el receptor sean 


adultos. Los trasplantes de donador vivo con órganos diferentes al riñón e 
hígado se realizan con poca frecuencia, pero se practican en diversos cen- 
tros. Los trasplantes de páncreas de donador vivo incluyen una pancrea- 
tectomía distal y el injerto consiste en el cuerpo y la cola del páncreas; los 
flujos vasculares de entrada y salida se obtienen a través de la arteria y 
vena esplénicas. Los trasplantes intestinales de donador vivo suponen la 
extirpación de unos 200 cm de íleon del donador, con flujo de entrada y 
salida a través de los vasos ileocólicos. Los trasplantes de pulmón de dona- 
dor vivo incluyen la extirpación de un lóbulo de un pulmón de cada uno 
de dos donadores; a continuación se trasplantan ambos injertos en el re- 
ceptor. 


Preservación 


Los métodos de preservación de órganos tienen una función relevante en 
el éxito de los trasplantes de donadores cadavéricos. El resultado fue una 
mejoría de la función del injerto inmediatamente después del trasplante y 
se redujo la incidencia de falta de función primaria de los órganos. La 
prolongación de los tiempos de isquemia tolerables permitió asimismo 
una distribución más adecuada de órganos y trasplantes más seguros.*°?” 

Los métodos más comunes incluyen el uso de hipotermia e inhibición 
farmacológica para retardar los procesos metabólicos en el órgano una vez 
que se extrae del donador fallecido. La hipotermia retarda con gran efecti- 
vidad reacciones enzimáticas y la actividad metabólica y permite que duren 
mucho más tiempo las reservas de energía limitadas de las células. Una 
disminución de la temperatura de 37 a 4°C (98.6 a 39.2°F (la temperatura 
de la mayor parte de las soluciones para preservación) reduce el metabolis- 
mo alrededor de 12 veces. Sin embargo, cuando no existe ningún ingreso 
energético en la célula, las reacciones de degradación comienzan a propor- 
cionarle una fuente de energía. El resultado puede ser la destrucción de 
elementos estructurales importantes y, al final, daño estructural a las célu- 
las y los órganos. En consecuencia, si bien la hipotermia retarda en grado 
considerable las reacciones enzimáticas, éstas continúan y conducen a una 
acumulación de posibles productos finales perjudiciales dentro de la célula. 
La hipotermia contribuye también al desarrollo de hinchazón celular por- 
que se retarda el funcionamiento de las bombas iónicas de la membrana. 

Se desarrollaron soluciones para almacenamiento en frío con objeto de 
mejorar la preservación de los órganos y disminuir algunos de los efectos 
perjudiciales de la hipotermia aislada. En esencia, estas soluciones supri- 
men el edema celular inducido por la hipotermia y reducen al mínimo la 
pérdida de potasio de la célula. Se utilizan agentes que no atraviesan con 
facilidad la membrana celular y que tienen una composición electrolítica 
similar a la del ambiente intracelular (sodio bajo, potasio alto), lo que pre- 
viene en consecuencia la pérdida de potasio celular. 

El líquido que se utiliza más a menudo en el mundo es la solución de la 
University of Wisconsin (UW).% Éste contiene lactobionato, rafinosa y al- 
midón hidroxietilado. El lactobionato es impermeable e impide el edema 
intracelular; asimismo, disminuye la concentración de calcineurina y hie- 
rro libre intracelulares, que puede ser beneficioso para reducir la lesión 
por reperfusión. El almidón hidroxietilado, un coloide sintético, ayuda a 
atenuar el edema celular inducido por la hipotermia de células endotelia- 
les y reduce el edema intersticial. Otra solución que se usa en la actualidad 
es la de histidina-triptéfano-cetoglutarato.*? 

Aunque la preservación con frío mejoró los resultados del trasplante 
de donadores cadavéricos, es limitado el tiempo que puede preservarse 
con seguridad un órgano. Después de este periodo, comienza a aumentar 
la incidencia de falta de función del órgano. En los riñones, cuando se ex- 
cede el límite del tiempo de preservación se observa un retraso de la fun- 
ción del injerto, que requiere apoyo con diálisis en tanto mejora la función 
del receptor. En casos de trasplantes de hígado, el resultado es la disfun- 
ción primaria que es indicación para un nuevo trasplante urgente. El tiem- 
po que puede preservarse un órgano con seguridad depende del tipo del 
mismo y el estado del donador. En los riñones, los tiempos de isquemia 
fría deben conservarse abajo de 36 a 40 h; después de este tiempo, aumen- 
ta de manera significativa el retraso del funcionamiento del injerto. En 
trasplantes pancreáticos, los tiempos de isquemia de más de 24 h aumen- 
tan los problemas relacionados con pancreatitis y fístulas duodenales. En 
el hígado, más de 16 h de isquemia elevan el riesgo de falta de funciona- 
miento primario y complicaciones biliares. Los corazones y pulmones to- 
leran mal la preservación; como ideal, los tiempos de isquemia deben ser 
menores de 6 h. Con donadores marginales, todos estos tiempos de- 
ben ajustarse y disminuirse de forma adicional. 


TRASPLANTE DE RINON 


El trasplante de riñón representa en la actualidad el tratamiento de elec- 
ción de pacientes con enfermedad renal en etapa final (ESRD, end-stage 
renal disease); ofrece la mayor posibilidad de restablecer una vida produc- 
tiva, saludable en la mayoría de estos enfermos. En comparación con la 
diálisis, se acompaña de mejor supervivencia de los sujetos, una calidad de 
vida superior y es más rentable.%*! En la actualidad, en Estados Unidos 
esperan para un trasplante de riñón casi 70 000 individuos. Debido al éxi- 
to del procedimiento, la lista de espera aumentó de modo notable desde el 
decenio de 1990. Por desgracia, el número de órganos disponibles no se 
incrementó en forma similar y ello dio por resultado tiempos de espera 
más largos para receptores. 


Historia 


La historia del trasplante de riñón es en muchas formas la historia del 
trasplante en sí misma. El riñón fue el primer órgano que se trasplantó con 
regularidad y aún es el que se trasplanta con mayor frecuencia. El primer 
trasplante clínico de riñón de donador cadavérico lo llevó a cabo en 1933 
Voronoy, un cirujano ucraniano, con resultados no satisfactorios a casusa 
del rechazo. En el decenio de 1950 se superó esta barrera inmunitaria al 
practicar trasplantes de riñón entre gemelos idénticos. La era del trasplan- 
te de riñón moderna se inició con la introducción de la azatioprina para 
causar inmunodepresión. Con la demostración del efecto sinérgico de los 
glucocorticoides, se estableció el trasplante de riñón como una opción via- 
ble para el tratamiento de la enfermedad renal en etapa terminal. Poco 
después se logró desarrollar medicamentos antilinfocíticos policlonales, 
como la globulina antilinfocítica, que contribuyeron de manera significa- 
tiva al tratamiento del rechazo agudo. La introducción de la ciclosporina 
en el decenio de 1980 mejoró de manera notoria las tasas de supervivencia 
del injerto y de los pacientes, y permitió un incremento sensible del núme- 
ro de trasplantes de riñón. 


Valoración preoperatoria 


Existen muy pocas contraindicaciones absolutas para el trasplante renal. 
Por lo tanto, casi todos los pacientes con ESRD deben considerarse como 
elegibles para trasplante. Sin embargo, la operación y anestesia general im- 
plican una carga cardiovascular considerable. La inmunodepresión subse- 
cuente durante toda la vida también se acompaña de cierto riesgo. En la 
valoración pretrasplante es necesario identificar cualquier factor que sea 
contraindicación de trasplante o algún factor de riesgo que disminuya el 
pretrasplante.P 

La valoración preoperatoria puede dividirse en cuatro partes: médica, 
quirúrgica, inmunitaria y psicosocial. El propósito de la valoración médi- 
ca es identificar factores de riesgo para el procedimiento quirúrgico. La 
mortalidad posterior al trasplante por lo general se debe a una enferme- 
dad cardiovascular subyacente; por tal razón se requiere una valoración 
cardiaca detallada. Es necesario obtener cualquier antecedente de insufi- 
ciencia cardiaca congestiva, angina, infarto del miocardio o apoplejía. En 
individuos con síntomas que sugieren afección cardiovascular o con facto- 
res de riesgo de consideración (p. ej., diabetes, edad mayor de 50 años, 
infarto del miocardio previo) debe llevarse a cabo una valoración cardiaca 
más amplia con pruebas de esfuerzo o angiografía. Cualquier problema 
que se identifique debe tratarse de manera apropiada (en forma médica o 
quirúrgica) antes de proceder al trasplante. 

Una neoplasia no tratada o alguna infección activa son contraindica- 
ciones absolutas para un trasplante por el requisito de inmunodepresión 
durante toda la vida. Después del tratamiento curativo de una neoplasia, 
se recomienda un intervalo de dos a cinco años antes del trasplante. Esta 
recomendación se altera por el tipo de afección maligna, con periodos de 
observación más prolongados para neoplasias, como el melanoma o el 
cáncer de mama, y más cortos en el carcinoma in situ o las neoplasias de 
baja malignidad, por ejemplo, el carcinoma de células basales de la piel. 
Las infecciones crónicas, como osteomielitis o endocarditis, deben tratar- 
se por completo y se requiere un periodo de espera adecuado para com- 
probar que no haya recaídas. 

La valoración médica también debe concentrarse en problemas gastro- 
intestinales, como enfermedad ulcerosa péptica, colelitiasis sintomática y 
hepatitis. Los sujetos con pruebas serológicas de hepatitis C o B, pero sin 


datos de inflamación hepática activa o cirrosis, son elegibles para trasplan- 
te. Por lo regular es útil una biopsia para determinar la extensión de la 
afección hepática subyacente. Estos pacientes tienen un riesgo mayor de 
progresión de la afección hepática subyacente después de recibir inmuno- 
depresión, pero muestran tasas de supervivencia a largo plazo y mejorías 
de la calidad de vida excelentes, después del trasplante, en comparación 
con enfermos en los que se lleva a cabo diálisis por tiempo prolongado. 

En la valoración quirúrgica es necesario identificar anomalías vascula- 
res o urológicas que sean contraindicación o complicación potencial de un 
trasplante. La evidencia de afección vascular revelada por el interrogatorio 
(claudicación o dolor en reposo) o exploración física (disminución o au- 
sencia de pulsos o soplo) debe valorarse de modo más amplio mediante 
estudios Doppler o angiografía. Es posible que una enfermedad aortoilia- 
ca grave determine que no sea posible un trasplante desde el punto de 
vista técnico; una opción en estos enfermos es un procedimiento de revas- 
cularización, como la colocación de un injerto aortobifemoral antes del 
trasplante. En las áreas de estenosis arterial importante proximales al sitio 
de implante planeado tal vez se requiera angioplastia con globo preopera- 
toria. En la valoración urológica es necesario excluir una infección crónica 
en el riñón natural, que tal vez requiera nefrectomía antes del trasplante. 
Otras indicaciones para nefrectomía incluyen riñones muy poliquísticos, 
reflujo vesicoureteral de importancia o hipertensión renovascular incon- 
trolable. Los niños, en especial, requieren examen urológico completo 
para valorar la presencia de reflujo u obstrucción de la desembocadura 
vesical. 

La valoración inmunitaria incluye determinación del tipo sanguíneo e 
hístico (antígenos HLA-A, HLA-B o HLA-DR) y presencia de cualquier 
anticuerpo citotóxico contra antígenos HLA (por trasplantes previos, 
transfusiones sanguíneas o embarazos). Si se planifica un trasplante de 
donador vivo, debe ordenarse una compatibilidad cruzada temprana du- 
rante la valoración inicial. 

Es necesaria una valoración psicosocial para asegurar que los pacientes 
elegibles para trasplante comprenden la naturaleza del procedimiento y su 
riesgo concomitante. Deben ser capaces de apegarse de forma estricta al 
régimen médico posterior al trasplante. Los pacientes que no se adaptaron 
a su régimen médico con anterioridad deben mostrar deseo y capacidad 
de hacerlo antes de someterse al trasplante. 

Trasplante de riñón de donador vivo. Un aspecto importante de la va- 
loración preoperatoria es la búsqueda y valoración de posibles donadores 
vivos. En receptores de riñón de donador vivo mejora el éxito a largo plazo, 
se evita una espera prolongada y es posible planificar por adelantado la 
fecha del trasplante. Aún más, tienen una incidencia menor de necrosis 
tubular aguda (ATN, acute tubular necrosis) y mayor posibilidad de com- 
patibilidad HLA. Como resultado, los trasplantes de donador vivo se 
acompañan de mejores resultados a corto y largo plazos, en comparación 
con los de donador cadavérico. Por supuesto, el riesgo para el donador vivo 
debe ser bajo en términos aceptables; es necesario que conozca del todo los 
posibles riesgos y emita su consentimiento informado. La búsqueda de un 
donador vivo no debe limitarse a miembros inmediatos de la familia. Los 
resultados con donadores vivos no relacionados son comparables a los que 
se obtienen con donadores vivos vinculados (no idénticos en HLA).*% 

Los donadores vivos potenciales se valoran primero para asegurar que 
su función renal sea normal, con dos riñones de igual funcionamiento y 
sin factores de riesgo significativos para el desarrollo de nefropatía (p. ej., 
hipertensión o diabetes). La anatomía de sus riñones y la vasculatura pue- 
de conocerse con varias técnicas radiológicas de imágenes, incluido un 
pielograma IV, arteriograma o angiograma por tomografía computadori- 
zada (CT). La decisión de cuál riñón extraer depende de la anatomía. Si 
existe cualquier anormalidad menor en un riñón, ése es el que debe ex- 
traerse. Si ambos son iguales, es preferible el izquierdo porque la vena re- 
nal izquierda es más larga. La nefrectomía puede realizarse a través de una 
incisión en el flanco, ya sea por abordaje retroperitoneal anterior o por 
técnica laparoscópica. Con la técnica laparoscópica se emplea una técnica 
intraperitoneal. Esto implica la movilización del colon, aislamiento del 
uretero y venas renales, movilización del riñón, división de los vasos rena- 
les y extracción del riñón (fig. 11-5). 


Procedimiento quirúrgico en el receptor 


La técnica quirúrgica para el trasplante de riñón cambió muy poco desde 
la operación pélvica original descrita en el decenio de 1950. El riñón tras- 
plantado se coloca en una posición heterotópica, sin necesidad de realizar 
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Figura 11-5. A hasta F. Nefrectomía laparoscópica del donador con asistencia manual para trasplante renal con donador vivo. (Continúa) 


una nefrectomía natural excepto en circunstancias seleccionadas. Es pre- 
ferible situarlo en sentido retroperitoneal para facilitar el acceso para 
biopsia renal percutánea. Por lo general, se elige la fosa iliaca derecha por 
la localización más superficial de la vena iliaca en este lado (figs. 11-6 y 


11-7). Sin embargo, debe utilizarse la fosa iliaca izquierda cuando el recep- 
tor es un posible candidato para un trasplante futuro de páncreas, si se 
trata de un segundo trasplante, o si hay alguna enfermedad arterial impor- 
tante en el lado derecho. 


F 


Figura 11-5. (Continuación) 


Con el método estándar, la disección es extraperitoneal. Se identifican 
los vasos iliacos y se valora si son adecuados para anastomosis. Puede em- 
plearse la arteria iliaca interna para el flujo de entrada, con una anastomo- 
sis terminoterminal, o la arteria iliaca externa mediante anastomosis ter- 
minolateral. Para reducir al mínimo el riesgo de formación de linfoceles 
después de la operación, sólo se diseca una longitud moderada de la arte- 
ria y se ligan los linfáticos que la recubren (figs. 11-8 y 11-9). Se anastomo- 


Figura 11-6. Situación de la incisión para trasplante renal heterotópico 
en la fosa iliaca derecha. La incisión comienza justo por arriba del hueso 
pubis en la línea media, forma una curva ascendente y lateral para pasar 
luego hacia arriba a lo largo del borde del músculo recto del abdomen. 


Figura 11-7. La incisión se profundiza a lo largo del borde lateral del 
músculo recto, con identificación y división de los vasos epigástricos. 


sa la vena renal del donador en forma terminolateral a la vena iliaca exter- 
na, y la arteria en forma similar a la arteria iliaca (fig. 11-10). 

Una vez que se terminan la anastomosis vascular y la perfusión del ri- 
ñón (fig 11-11), puede restablecerse la continuidad urinaria con varias 
técnicas muy bien descritas. Lo importante es unir el uréter a la mucosa de 
la vejiga sin tensión alguna y cubrir 1 cm distal del uréter con un túnel 
submucoso, con lo cual se lo protege del reflujo durante la micción (figs. 
11-11 y 11-12). 

En casi 10 a 15% de los casos hay múltiples arterias que llegan al ri- 
ñón. Hay varias opciones para la reconstrucción en estos casos, incluido 
el implante de los múltiples vasos en forma individual en el receptor (fig. 
11-134) o la reconstrucción en una mesa adjunta con derivación a la arte- 
ria renal principal del donador para permitir la práctica de una sola 
anastomosis arterial en el receptor (fig. 11-13B). 

El cuidado intraoperatorio de receptores de trasplante de riñón no es 
diferente al de otros pacientes en que se llevan a cabo procedimientos qui- 
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Figura 11-8. El peritoneo se refleja en sentido medial para exponer el 
espacio retroperitoneal. 
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Figura 11-9. Los vasos iliacos externos se aíslan como preparación para 
la anastomosis con los vasos renales. Flecha amarilla, arteria iliaca externa; 
flecha azul, vena iliaca externa; líneas punteadas, sitio planificado de la 
arteriotomía y venotomía. 


rúrgicos mayores. Para disminuir la incidencia de ATN postrasplante, du- 
rante la intervención se sigue una conducta de hidratación a criterio del 
médico. Es esencial la irrigación adecuada del riñón trasplantado para 
asegurar la diuresis posoperatoria. Es necesario conservar la presión veno- 
sa central (CVP) alrededor de 10 mmHg y la presión arterial sistólica debe 
ser mayor de 120 mmHg. En receptores pediátricos más pequeños es en 
especial importante conservar una CVP adecuada, porque la reanudación 
del riego de un injerto de riñón de tamaño adulto puede desviar una can- 
tidad notoria de su volumen sanguíneo. Por lo general es útil administrar 
manitol y furosemida justo antes de reanudar la perfusión para maximizar 
el riego del injerto renal. 


Cuidado posoperatorio inicial 


El cuidado posoperatorio inmediato de todos los receptores incluye: a) 
estabilizar los sistemas orgánicos mayores (p. ej., cardiovascular, pulmo- 
nar y renal); b) valorar la función del injerto; c) lograr la inmunodepresión 
adecuada, y d) vigilar y tratar complicaciones relacionadas de manera di- 
recta e indirecta con el trasplante. Al inicio, al igual que en todos los suje- 
tos posoperados, se valora la estabilidad hemodinámica. Se miden la pre- 
sión arterial, frecuencia cardiaca y diuresis. Puede ser útil vigilar la CVP 
para guiar la terapéutica de restitución de líquidos. Es importante lograr la 


Figura 11-10. Se realiza la anastomosis terminoterminal de la arteria 
renal con la arteria iliaca externa. Flecha amarilla, arteria iliaca externa. 


Figura 11-11. Se retiran las pinzas, lo que permite la reperfusión del 
riñón. 


estabilidad hemodinámica para el estado total del receptor, pero también 
se requiere para optimizar la función del injerto; los receptores inestables 
en sentido hemodinámico tienen mala perfusión del injerto renal. 

Es crucial atender de forma cuidadosa el control de líquidos y electró- 
litos. En general, los receptores deben conservarse euvolémicos o apenas 
hipervolémicos. Si la función inicial del injerto es adecuada, puede regu- 
larse la restitución de líquidos mediante el reemplazo de la orina cada 
hora. Una solución apropiada para restituir la orina es la solución salina 
normal media. Quizá se requiera una restitución intensiva de electrólitos, 
incluidos calcio, magnesio y potasio, en especial en receptores que tienen 
una diuresis rápida. En pacientes con ATN y sobrecarga de líquidos o hi- 
perpotasiemia tal vez sea necesario restringir los líquidos o incluso utilizar 
hemodiálisis. Las concentraciones de magnesio deben conservarse arriba 
de 2 meq/L a fin de evitar convulsiones, y las de fosfato entre 2 y 5 meq/L 
para el apoyo adecuado de las vías respiratorias y tubo digestivo. La hiper- 
glucemia notable, que puede ser secundaria a los esteroides, debe tratarse 
con insulina. 

Es poco común la hipotensión temprana después del trasplante renal. 
Cuando ocurre, se relaciona con hipovolemia. El tratamiento consiste en 
optimizar la precarga y la poscarga y, sólo si es necesario, utilizar medica- 
mentos inotrópicos como dobutamina. Es más común la hipertensión sis- 
témica temprana después del trasplante. Si las catecolaminas o un efecto 
de los fármacos inmunodepresores median la hipertensión, ésta responde 
bien al tratamiento con antagonistas de los canales del calcio. Sin embargo, 
cuando es secundaria a sobrecarga de líquidos y el receptor tiene una fun- 
ción renal deficiente, tal vez se requiera diálisis. 

Un aspecto crítico del cuidado posoperatorio es la valoración repetida 
de la función del injerto, que de hecho se inicia durante la intervención, 
poco después de reanudarse la perfusión del riñón. Los signos de una 
función renal adecuada incluyen color y textura apropiados, además de 
pruebas de producción de orina. En el posoperatorio, la diuresis es el indi- 
cador más seguro disponible, y más fácil de medir, de la función del injer- 
to. El volumen de orina puede variar de nulo (anuria) a grandes cantidades 
(poliuria). Cuando se utiliza el volumen de orina después del trasplan- 
te para vigilar la función del injerto, el clínico debe tener cuando menos 
cierto conocimiento del volumen de orina del receptor antes del trasplan- 
te, si hubo alguno. Si un paciente era relativamente anúrico antes del tras- 
plante, pero después de la intervención tiene una diuresis normal, es obvia 
la función del injerto. Sin embargo, cuando el volumen urinario era muy 
alto antes del trasplante, la diuresis normal después de la intervención no 
significa en todos los casos una función adecuada del injerto; la orina pue- 
de provenir de los riñones naturales en lugar del injerto. Los valores de 
laboratorio que se emplean en la estimación de la función del injerto in- 
cluyen las concentraciones séricas del nitrógeno ureico sanguíneo y la 
creatinina. 

Los receptores pueden dividirse en tres grupos (según sea la función 
inicial del injerto indicada por el gasto urinario y la creatinina sérica); 


pacientes con: a) función inmediata del injerto, que se caracteriza por una 
diuresis rápida después del trasplante y disminución rápida del valor séri- 
co de la creatinina; b) función lenta del injerto manifestada por un grado 
moderado de disfunción del riñón después del trasplante, con cantida- 
des moderadas de orina y disminución lenta de las concentraciones de 
creatinina, pero sin necesidad de diálisis en algún momento después del 
trasplante, y c) función tardía del injerto que representa el extremo termi- 
nal de la gama de disfunción postrasplante del injerto y se define por la 
necesidad de diálisis después de la intervención.** 

Una preocupación frecuente en el periodo postrasplante es la diuresis 
disminuida o mínima. Casi siempre se debe a una alteración del estado del 
volumen. Otras causas incluyen bloqueo del catéter urinario, trombosis 
vascular, escape de orina u obstrucción, rechazo agudo temprano, toxici- 
dad farmacológica o función tardía del injerto (cuadro 11-4). Es impor- 


Figura 11-12. A. Preparación de la vejiga para la anastomosis ureteral 
mediante división del músculo detrusor (flecha). B. Culminación de la 
anastomosis entre el uretero (líneas punteadas) y la vejiga, con cierre del 
músculo detrusor sobre la parte distal del uretero para crear un túnel 
antirreflujo. 


tante el diagnóstico temprano y se inicia con una estimación del estado del 
volumen del receptor. Se revisa el catéter urinario para excluir la presencia 
de una oclusión con coágulos o desechos. Otras pruebas diagnósticas que 
pueden justificarse, de acuerdo con la posible causa, son ecografía Dop- 
pler, un estudio de medicina nuclear o una biopsia. 


Complicaciones 


Es importante vigilar las posibles complicaciones quirúrgicas y médi- 
cas. El diagnóstico y la intervención apropiados tempranos pueden redu- 
cir al mínimo el efecto perjudicial en el injerto y el receptor. Las posibles 
complicaciones que pueden ocurrir poco después de la operación inclu- 
yen hemorragia, complicaciones vasculares y urológicas, linfocele y otras 
más. 


A 


Figura 11-13. Opciones para las arterias renales múltiples, que incluyen (A) implantación de ambas arterias separadas en el vaso iliaco del receptor 
(flechas azul y amarilla) o (B) preparación en mesa de los vasos múltiples con anastomosis terminolateral a la arteria renal principal del donador. 
(Continúa) 
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Figura 11-13. (Continuación) 


bosis venosa profunda), o ambos. La trombosis de la arteria renal por lo 
general aparece pronto después del trasplante; es poco común, con una 
incidencia menor de 1%. Sin embargo, es una complicación devastadora 
que puede llevar a la pérdida del injerto. De manera característica, es se- 
cundaria a un problema técnico como disección de la íntima o torsión de 
los vasos. Los factores de riesgo de trombosis incluyen hipotensión, múlti- 
ples arterias renales, lesión no identificada de la íntima de la arteria, recha- 
zo hiperagudo, rechazo agudo inexorable y estado hipercoagulable. En 
tales casos, hay una interrupción súbita del gasto urinario. El diagnóstico 
se establece con facilidad mediante estudios Doppler de flujo a color. Está 
indicada una trombectomía urgente, pero la mayor parte de estos injertos 
no puede salvarse y debe extraerse. La estenosis de la arteria renal es una 
complicación tardía y se presenta con pruebas de disfunción del injerto o 


Hemorragia 


La hemorragia es poco común después de un trasplante de riñón; casi 
siempre se debe a vasos no ligados en el hilio del injerto o el retroperito- 
neo del receptor. Un valor decreciente del hematócrito, hipotensión y ta- 
quicardia deben suscitar sospechas sobre la posibilidad de una hemorra- 
gia. Rara vez es necesaria la exploración quirúrgica porque a menudo la 
hemorragia misma detiene el sangrado. Sin embargo, las necesidades 
constantes de transfusiones, la inestabilidad hemodinámica y la compre- 
sión del riñón por un hematoma son indicaciones para una nueva explo- 
ración quirúrgica. 


Complicaciones vasculares 


Las complicaciones vasculares pueden incluir los vasos del donador 
(trombosis o estenosis de la arteria renal, trombosis de la vena renal), los 
vasos del receptor (trombosis de la arteria iliaca, seudoaneurismas y trom- 


hipertensión. El tratamiento de primera línea incluye técnicas radiológi- 
cas intervencionistas; la operación se reserva para las estenosis que no res- 
ponden a este tratamiento. 


(UN ARE Causas de aumento de la creatinina sérica poco después del trasplante de riñón 


Causa Características Diagnóstico Tratamiento 
Hipovolemia + CVP disminuida + Revisar Hgb y CVP + Rehidratar con líquidos apropiados 
+ Disminución de la diuresis 
+ Disminución de la presión sanguínea 
+ Disminucuón de la Hgb si se debe a 
hemorragia 
Trombosis vascular + Disminución súbita de la diuresis + Ecografía Doppler + Explorar nuevamente para 


+ Hematuria oscura rombectomía o nefrectomía 


njerto hipersensible, tumefacto 


Vejiga distendida en el examen o rrigar o cambiar catéter vesical 


ecografía 


Obstrucción de la salida vesical - Coágulos en el catéter urinario 


Disminución súbita de la diuresis 


Euvolémico Hacer nefrostograma percutáneo 


Obstrucción ureteral = 


Drenaje de linfocele (si es la causa de la 
obstrucción del uréter) 


La ecografía muestra hidrouréter 


Posible linfocele en la ecografía 


Disminuir la dosis de fármacos 


+ Valor alto de CSA o FK506 Revisar concentraciones de fármacos 


+ Puede acompañarse de factores de 
riesgo como valores bajos de fármaco, 
PRA elevados 


Toxicidad farmacológica 


Rechazo agudo Administrar esteroides en bolo o 


ratamiento antilinfocítico 


Biopsia renal 


niciar plasmaféresis e IVIG si hay rechazo 
humoral 


CSA, ciclosporina A; CVP, presión venosa central; Hgb, hemoglobina; IVIG, inmunoglobulina intravenosa; PRA, anticuerpos reactivos de grupo. 


La trombosis de la vena renal no es tan común como su contraparte 
arterial pero, de nueva cuenta, el resultado final usual es la pérdida del 
injerto. Las causas incluyen angulación o torsión de la vena, compresión 
por hematomas o linfoceles, estenosis anastomótica y extensión de una 
trombosis venosa profunda subyacente. Una vez más, los resultados de los 
estudios Doppler son la mejor prueba diagnóstica. Rara vez tiene éxito 
una trombectomía urgente y por lo general se requiere nefrectomía. No 
son raras las complicaciones tromboembólicas venosas de los vasos del 
receptor (trombosis venosa profunda y embolia pulmonar). La incidencia 
de trombosis venosa profunda es casi de 5%; la tasa de embolia pulmonar 
es de 1%. Los factores de riesgo identificados incluyen edad del receptor 
mayor de 40 años, estados hipercoagulables, diabetes y antecedente de 
trombosis venosa profunda. En receptores con estos factores de riesgo se 
recomienda profilaxis con dosis bajas de heparina. 


Complicaciones urológicas 


Las complicaciones de las vías urinarias, que se manifiestan por escape u 
obstrucción, aparecen en 2 a 10% de los receptores de riñón. La causa 
subyacente se relaciona con una perfusión deficiente e isquemia del uréter 
trasplantado. La fuga ocurre más a menudo en el sitio anastomótico. Otras 
causas, además de la isquemia, incluyen tensión excesiva causada por 
un uréter corto y lesión quirúrgica directa. Por lo regular se presenta en 
forma temprana (antes de la quinta semana del trasplante); los síntomas 
incluyen fiebre, dolor, hinchazón en el sitio del injerto, aumento de la con- 
centración de creatinina, disminución de la diuresis y drenaje urinario 
cutáneo. El diagnóstico puede confirmarse al inicio mediante una gam- 
magrafía renal con hipurato, aunque para una definición precisa se requie- 
re un nefrograma percutáneo. Está indicada una exploración quirúrgica 
con reimplante ureteral, aunque las fugas pequeñas pueden tratarse con 
buenos resultados mediante nefrostomía percutánea y la colocación de 
una prótesis. 

La obstrucción ureteral puede presentarse en un lapso corto o tardío. 
La obstrucción temprana se debe a edema, coágulos sanguíneos, hemato- 
mas o torsión del uréter. La obstrucción tardía tal vez sea causada por ci- 
catrización y fibrosis por isquemia crónica. Los pacientes presentan un 
valor elevado de creatinina sérica. Una prueba inicial adecuada es una 
ecografía para buscar hidronefrosis. Un tratamiento inicial apropiado es la 
dilatación transluminal percutánea seguida de la colocación de una próte- 
sis interna o externa. Si es necesario repetir las dilataciones y la prótesis, 
debe practicarse una intervención quirúrgica (p. ej., reimplante ureteral o 
ureteropielostomía con el uréter natural). 


Linfocele 


La incidencia publicada de linfoceles (acumulaciones de linfa que resultan 
de la sección de vasos linfáticos en el receptor) es de 0.6 a 18%. Los linfo- 
celes no aparecen cuando menos hasta dos semanas después del trasplan- 
te. Por lo general, los síntomas se relacionan con el efecto de masa y com- 
presión de estructuras cercanas (p. ej., uréter, vena iliaca, arteria renal del 
aloinjerto) y los sujetos presentan hipertensión, hinchazón unilateral de la 
pierna en el lado del trasplante y aumento de la creatinina sérica. Se utiliza 
ultrasonido para confirmar la acumulación de líquido, aunque quizá se 
requiera aspiración percutánea para excluir la presencia de otras acumula- 
ciones como urinomas, hematomas o abscesos. El tratamiento quirúrgico 
estándar consiste en crear una ventana peritoneal para permitir el drenaje 
del líquido linfático hacia la cavidad peritoneal en donde puede absorber- 
se. Es posible aplicar un método laparoscópico o un procedimiento abier- 
to. Otra opción es la inserción percutánea de un catéter para drenaje, con 
escleroterapia o sin ella; empero, se acompaña de cierto riesgo de recu- 
rrencia o infección. 


Otras complicaciones 


Después del trasplante de riñón es posible observar una amplia variedad de 
complicaciones médicas. Es probable que las más comunes sean infeccio- 
nes, pero la incidencia disminuyó en grado significativo en los últimos años, 
por los adelantos en los regímenes profilácticos. Los sitios comunes de in- 
fección incluyen vías urinarias, sistema pulmonar y la herida. Asimismo, se 
han descrito bien complicaciones médicas no infecciosas después del tras- 
plante que afectan los sistemas cardiaco, digestivo y neurológico.* Por lo 
regular se vinculan con la administración de fármacos inmunodepresores. 


Cuidado secundario después 
del trasplante 


El objetivo del cuidado secundario después de la intervención en recepto- 
res de trasplante de riñón es llevar la inmunodepresión a un nivel óptimo, 
cuidar la función del injerto y vigilar las complicaciones relacionadas de 
manera directa o indirecta con los fármacos inmunodepresores. La opti- 
mización de esta última implica ajustarla a las necesidades individuales del 
receptor. En receptores con un riesgo bajo de rechazo debe disminuirse la 
inmunodepresión para reducir al mínimo los efectos secundarios y las 
complicaciones. Es necesario vigilar de cerca la adaptabilidad; con fre- 
cuencia es fácil que los receptores presten menos atención a sus medica- 
mentos a medida que progresa el periodo posterior al trasplante. La vigi- 
lancia de la función renal puede ayudar a detectar la falta de adaptabilidad, 
pero también es importante para detectar episodios tardíos de rechazo, 
recurrencia de la enfermedad o problemas técnicos tardíos (como esteno- 
sis de la arteria renal o ureteral). Otros posibles problemas en estos recep- 
tores incluyen hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y elevación de la 
presión arterial, que pueden relacionarse o no con los medicamentos in- 
munodepresores. Es importante una detección para neoplasia (en especial 
de piel, colorrectal, mama, cervical y prostática), aunque la incidencia de 
muchas de ellas es igual a la que se observa en la población general. Los 
pacientes deben inmunizarse, como ideal antes del trasplante, para Hae- 
mophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis, 
por la importancia para reducir al mínimo complicaciones infecciosas 
causadas por tales patógenos. 


Resultados 


Los resultados finales después del trasplante han mejorado de manera 
constante durante las últimas tres décadas por las mejorías en inmunode- 
presión, técnicas de recuperación de órganos, cuidado perioperatorio y 
tratamiento de complicaciones infecciosas después del trasplante. 
Desde finales del decenio de 1980, el uso de medicamentos inmunodepre- 
sores modernos fue un factor principal, sobre todo en los que ya se consi- 
deraban con riesgo elevado, como receptores diabéticos, pediátricos y de 
edad avanzada. 

En la actualidad, casi todos los centros publican tasas de supervivencia 
del paciente mayores de 95% durante los primeros años después del tras- 
plante para todos los receptores de riñón (cuadro 11-5). Los trasplantes de 
donador vivo aún tienen ventajas sobre los de donador de cadáver, pero 
con la inmunodepresión moderna tiende a disminuir esta diferencia. La 
ventaja en la supervivencia después de un trasplante, en comparación con 
la diálisis, tal vez es mayor en pacientes diabéticos. Sin trasplante, su su- 
pervivencia total es de 26% a cinco años; con trasplante asciende a casi 
80%. La principal causa de muerte en todos los receptores de riñón es 


(UN MARA Tasas de supervivencia de pacientes (%) 
después de varios trasplantes 


Tiempo después 


del trasplante Tres meses 1año 3años 5años  10años 
Riñón 

Donador muerto 97.9 94.7 88.1 80.7 60.7 

Donador vivo 99.2 98.0 94.5 90.4 764 
SPK 97.7 95.1 90.8 85.8 69.2 
PAK 98.3 05.0 89.9 83.6 60.7 
PTA 97.9 94.9 91.6 90.2 66.9 
Higado 

Donador muerto 93.2 86.9 79.0 734 59.4 

Donador vivo 95.8 91.2 82.9 76.8 76.2 
ntestino 93.2 87.5 62.2 50.2 40.6 
Corazón 92.5 88.1 80.2 TEN 534 
Pulmon 93.2 84.9 66.4 51.6 25.6 
Corazón-pulmón 778 66.7 53.8 43.6 273 

SPK, trasplante simultáneo de páncreas y riñón; PAK, trasplante de pancreas después de ri- 


ñón; PTA, trasplante de páncreas solo. 
Fuente: reproducido con autorización de 2006 OPTN/SRTR Annual Report, http://www. 
ustransplant.org 
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Tiempo después 

del trasplante Tres meses 1 ajo 3años 5años  10años 
Riñón 

Donador muerto 94.3 89.5 78.6 67. 40.8 

Donador vivo 97.2 95.1 88.4 80.3 56.5 
SPK (páncreas) 89.2 85.2 793 Te 54.5 
PAK 86.7 38) 613 56.4 276 
PTA 875 728 58.4 53.4 25.9 
Higado 

Donador muerto 89.6 82.4 TENS: 67.4 53.0 

Donador vivo 90.0 84.0 76.0 68.8 66.5 
ntestino 88.3 78.5 50.6 40. 2O 
Corazón 92.0 87.5 794 72.6 SES 
Pulmón 925 883 64.4 48.9 23.4 
Corazón-pulmón 752 64.1 53 41.5 26.5 


ñón; PTA, trasplante de páncreas solo. 
Fuente: reproducido con autorización de 2006 OPTN/SRTR Annual Report, http://www. 
ustransplant.org 


cardiovascular (infarto del miocardio o apoplejía); la septicemia causa 
menos de 3%, en tanto que las neoplasias corresponden al 2%. 

La incidencia de rechazo agudo se redujo de manera constante desde el 
inicio de la década de 1990. Casi todos los centros notifican en la actuali- 
dad tasas de rechazo agudo de 10 a 20% al año después del trasplante. Esta 
disminución es un factor importante en la mejoría de las tasas de supervi- 
vencia del injerto, que hoy en día son de alrededor de 75 a 80% a cinco 
años y 60 a 65% a 10 años después del trasplante en todos los receptores de 
riñón” (cuadro 11-6). En la actualidad, la causa más común de pérdida 
del injerto es la muerte del receptor (por lo general por problemas cardio- 
vasculares) con un injerto funcional. La segunda causa más común es ne- 
fropatía crónica del aloinjerto. Se caracteriza por deterioro lento e inexo- 
rable de la función del injerto y quizá tiene múltiples causas (inmunitarias 
y no inmunitarias).°°°! La tasa de fracasos del injerto por la técnica qui- 
rúrgica es aún de casi 2%. 


TRASPLANTE DE PÁNCREAS 


La diabetes mellitus es un padecimiento médico muy común con costos 
médicos, sociales y financieros inmensos. En Estados Unidos es la princi- 
pal causa de insuficiencia renal, ceguera, amputaciones no traumáticas e 
impotencia. El descubrimiento de la insulina por Banting y Best en 1922 
cambió el pronóstico de la diabetes de una enfermedad letal a una afección 
crónica. Sin embargo, aunque la insulina exógena puede prevenir las com- 
plicaciones metabólicas agudas y disminuir la incidencia de complicacio- 
nes secundarias relacionadas con la diabetes, no proporciona un ambiente 
homeostásico comparable al que se observa con un páncreas funcional. 
Sólo este último puede suministrar respuestas insulínicas inmediatas a los 
cambios de las concentraciones de glucosa momento a momento. 

El trasplante de páncreas exitoso establece casi siempre la normogluce- 
mia y la independencia de la insulina en receptores diabéticos, con un 
control de la glucosa similar al que se observa con un páncreas natural 
funcional. También es posible que con el trasplante de páncreas se detenga 
la progresión de algunas complicaciones secundarias de la diabetes. Nin- 
gún método actual de administración de insulina exógena produce un 
estado euglucémico, independiente de la insulina, similar al que es factible 
lograr con un injerto de páncreas técnicamente satisfactorio. Además de 
mejorar el control metabólico y sus efectos beneficiosos en las complica- 
ciones secundarias, un trasplante de páncreas mejora en grado sustancial 
la calidad de vida, más del que se logra con la administración exógena de 
insulina. De hecho, el tratamiento moderno de la diabetes mediante insu- 
lina exógena puede ser tan gravoso como la diálisis para la insuficiencia 
renal, ya que consiste en cuatro determinaciones diarias de la glucemia, 
además de cuatro inyecciones de insulina o la inserción constante de una 


aguja. El éxito de un trasplante de páncreas evita la necesidad de esta vigi- 
lancia constante con penetración corporal. 

En la actualidad, el principal inconveniente en un trasplante de pán- 
creas es la necesidad de inmunodepresión. Hoy en día tales trasplantes se 
llevan a cabo de preferencia en pacientes diabéticos con insuficiencia renal 
que también son elegibles para trasplante de riñón, porque requieren in- 
munodepresión para evitar el rechazo del riñón. Sin embargo, es apropia- 
do el trasplante de páncreas solo (PTA, pancreas transplant alone) en dia- 
béticos no urémicos con mala calidad de vida (p. ej., glucosa sérica lábil 
con episodios de cetoacidosis, hipoglucemia, o ambos, o progresión de 
retinopatía diabética, nefropatía, neuropatía, enteropatía, o todas ellas, 
graves) en quienes se justifica inmunodepresión prolongada para lograr la 
independencia de la insulina.*? A medida que los fármacos inmunodepre- 
sores se tornan más seguros, es probable que el PTA sea cada vez más co- 
mún. 


Historia 


El primer trasplante de páncreas en el hombre se realizó en 1966; empero, 
el procedimiento no se practicó con ninguna frecuencia hasta muchos 
años más tarde. Durante el decenio de 1970, un número pequeño de insti- 
tuciones efectuó unos cuantos trasplantes de páncreas y sus tasas de éxi- 
to fueron bajas, sobre todo por problemas de rechazo. En el decenio de 
1980 se observó una mejoría notable en el resultado final, después de los 
adelantos en técnicas quirúrgicas y la introducción de la ciclosporina para 
inmunodepresión. En Estados Unidos, la creación de la UNOS en 1987 
facilitó la obtención y distribución nacional de órganos. Poco después se 
observó un crecimiento constante de la aplicación de trasplantes de pán- 
creas. Hacia mediados de 1990 se habían practicado cada año en Estados 
Unidos más de 1 000 trasplantes de páncreas, con una mejoría de los resul- 
tados paralela a la introducción de fármacos inmunodepresores incluso 
más recientes, como tacrolimús y micofenolato mofetilo. 

Los resultados mejoraron asimismo por refinamiento de la técnica 
quirúrgica. Hacia mediados del decenio de 1970 se utilizaban las tres téc- 
nicas siguientes: drenaje entérico (ED, enteric drainage), drenaje urinario 
(primero hacia el uréter y modificado después por implante directo en la 
vejiga) e inyección del conducto. Durante el decenio de 1980 se demostró 
que era seguro el drenaje vesical (BD, bladder drainage) y se constituyó en 
la técnica predominante en todas las categorías de receptores de páncreas, 
porque facilitaba la vigilancia del aloinjerto al medir las concentraciones 
urinarias de amilasa. En el decenio de 1990 se observó un cambio al dre- 
naje entérico, en especial en individuos en que se practicaba de forma si- 
multánea un trasplante de riñón. En estos receptores puede utilizarse el 
valor sérico de la creatinina como un marcador subrogado para rechazo 
del páncreas cuando ambos órganos provienen del mismo donador. 


Valoración preoperatoria 


La valoración preoperatoria de receptores de trasplante de páncreas no 
difiere en grado sustancial de la de receptores diabéticos de trasplante de 
riñón. Es muy importante la exploración del sistema cardiovascular por- 
que es posible que exista una coronariopatía de importancia sin angina.” 
Los estudios sin penetración corporal podrían no identificar la afección 
coronaria, de manera que se practica en forma sistemática angiografía co- 
ronaria. Tal vez se requieran estudios detallados de la función neurológica, 
oftalmológica, metabólica y renal para conocer el grado de progresión de 
complicaciones secundarias. Debe descartarse cualquier contraindicación 
para un trasplante, como neoplasia o infección activa. Es esencial una va- 
loración minuciosa del sistema vascular periférico, si se toma en cuenta la 
gran incidencia de vasculopatía periférica en diabéticos. Debe determi- 
narse la permeabilidad de los vasos iliacos, porque ellos servirán como 
fuente de irrigación para el páncreas. 

Una vez que se establece que el paciente es elegible para trasplante 
de páncreas, sin contraindicaciones obvias, es importante decidir el tipo de 
trasplante más adecuado para él. Primero, se precisa el grado de disfun- 
ción renal y la necesidad de un trasplante de riñón. Los sujetos con función 
renal estable (creatinina menor de 2.0 mg/100 ml y un mínimo de proteí- 
nas en la orina) son elegibles para trasplante de páncreas solo. Sin embar- 
go, en aquellos con insuficiencia renal moderada tal vez sea necesario, 
también, un trasplante de riñón; con frecuencia ocurre deterioro adicional 
de la función renal una vez que se inician los inhibidores de la calcineurina 
para inmunodepresión. 


En personas que necesitan trasplante de riñón y pancreas, se dispone 
de varias opciones. Los dos trasplantes pueden realizarse en forma simul- 
tánea o secuencial. Pueden utilizarse donadores vivos o cadáveres, o am- 
bos. La mejor opción para el paciente individual depende del grado de 
disfunción renal, disponibilidad de donadores y preferencia personal. En 
la actualidad son posibles las opciones siguientes: 


+ Trasplante simultáneo de páncreas y riñón (SPK, pancreas-kidney 
transplant) de donador muerto: los SPK de donador muerto, que son 
la forma más común en todo el mundo, se acompañan de supervi- 
vencia a largo plazo bien comprobada para los injertos de riñón y 
páncreas. Para el receptor tiene la ventaja de someterse a ambos tras- 
plantes al mismo tiempo y, por consiguiente, existe la posibilidad de 
liberarse de la diálisis y la insulina a la vez. También existe una ven- 
taja inmunológica, ya que las tasas de rechazo agudo son más bajas 
en proporción notable en receptores de SPK (en comparación con las 
de PTA). 

+ Trasplante de riñón de donador vivo, seguido semanas a meses des- 
pués por un trasplante de páncreas de donador muerto (trasplante de 
páncreas después de riñón [PAK, pancreas after kidney]): si se dispo- 
ne de un donador vivo para el trasplante de riñón, es una buena op- 
ción para pacientes diabéticos urémicos; ofrece la posibilidad de 
efectuar el trasplante de riñón tan pronto se termina la valoración 
del donador vivo y permite que el receptor se libere de la diálisis 
en un breve periodo. Un trasplante de riñón de donador vivo (com- 
parado con donador muerto) tiene resultados superiores a largo pla- 
zo. Cuando se practican las dos operaciones en forma secuencial, en 
lugar de simultánea, puede disminuir la tasa total de complicaciones 
quirúrgicas, tal vez porque para la época en que se realiza el trasplan- 
te de páncreas se resolvieron los efectos de la uremia y los pacientes 
se encuentran en mejor estado metabólico y nutricional.*4 La des- 
ventaja es que las tasas de supervivencia del injerto de páncreas a 
largo plazo en receptores de PAK aún son un poco menores que las 
de enfermos que reciben trasplantes simultáneos de páncreas y ri- 
ñón. 

+ Trasplante simultáneo de páncreas de donador muerto y de riñón de 
donador vivo: los pacientes elegibles con un donador vivo adecuado 
para el trasplante de riñón que aún no progresan a diálisis pueden 
incluirse en la lista de espera para trasplante de páncreas de donador 
muerto. Cuando se dispone de este último, se llama al mismo tiempo 
al donador vivo del riñón y se efectúan de manera simultánea ambos 
procedimientos. Las ventajas incluyen el uso de un donador vivo 
para el riñón, tiempos de espera más cortos y sólo una intervención 
quirúrgica.” Desde el punto de vista técnico puede ser más difícil 
organizar esta opción, ya que exige emplear dos equipos quirúrgicos 
y dos quirófanos completos y en ocasiones es necesario llamar de 
diferentes localizaciones al donador y el receptor. Asimismo, puede 
suscitar problemas de programación difíciles para el donador vivo, 
que debe acudir a la brevedad a una operación de urgencia. 

- Trasplante simultáneo de páncreas y riñón de donador vivo: si una 
misma persona es adecuada para donar el riñón y un hemipáncreas, 
entonces existe otra posible opción. Es en particular útil para pacien- 
tes elegibles con un valor alto de anticuerpos preformados o en quie- 
nes tienen dificultades para adquirir un órgano de donador muerto. 
La principal desventaja de este método es para el donador vivo, que 
tiene que someterse a un procedimiento quirúrgico de una magnitud 
considerable con los consiguientes riesgos y morbilidad. 


Procedimiento quirúrgico 


Un componente crucial para el éxito de un trasplante es la preparación 
inicial del páncreas del donador. La exploración física directa del páncreas 
suele ser el mejor medio, o el único, para confirmar si es adecuado (fig 
11-14); no debe utilizarse si se encuentra esclerótico, calcificado o tiene 
cambio de coloración notable. Antes del implante se lleva a cabo un pro- 
cedimiento quirúrgico para extirpar el bazo y cualquier exceso de duode- 
no y ligar los vasos sanguíneos en la raíz del mesenterio (fig. 11-15A-C). 
Los vasos del flujo de entrada al injerto son las arterias esplénica y mesen- 
térica superior; el drenaje se realiza a través de la vena porta. La recons- 
trucción arterial se lleva a cabo antes de implantar el injerto en el receptor. 
Se unen las arterias mesentérica superior y esplénica del donador, con ma- 


Figura 11-14. Injerto pancreático con el bazo unido antes de la 
preparación en la mesa. 


yor frecuencia a través de un segmento inverso de arteria iliaca del dona- 
dor como un injerto en Y (figs. 11-15D y 11-16); este método permite sólo 
una anastomosis arterial en el receptor. 

A continuación se implanta el injerto del páncreas mediante una 
anastomosis del injerto arterial mencionado a la arteria iliaca primitiva o 
la aorta distal del receptor y a través de una anastomosis venosa de la vena 
porta del donador a la vena iliaca del receptor (para drenaje sistémico fig 
11-17) o a la vena mesentérica superior (para drenaje portal). Si se tras- 
plantan un riñón y el páncreas se colocan en posición intraperitoneal, con 
el riñón por lo general en la fosa iliaca izquierda y el páncreas en la dere- 
cha (fig. 11-18). Si se drena el páncreas a través de la vía porta, entonces se 
sitúa más alto en el abdomen medio (fig. 11-19). 

Una vez que se revasculariza el páncreas debe efectuarse un procedi- 
miento de drenaje para controlar las secreciones exocrinas pancreáticas. 
Las opciones incluyen anastomosar el duodeno del donador a la vejiga o el 
intestino delgado del receptor (fig 11-20), este último en continuidad o 
unido a un extremo en Y de Roux. Algunos centros utilizan siempre dre- 
naje entérico, otros emplean drenaje vesical y algunos adaptan el método 
según sea la categoría del receptor. En la actualidad, ambos drenajes tienen 
un riesgo quirúrgico relativamente bajo. La principal ventaja del drenaje 
vesical es la posibilidad de medir de forma directa la actividad enzimática 
en las secreciones exocrinas del injerto pancreático al cuantificar la canti- 
dad de amilasa en la orina. Una disminución de esta última es un marca- 
dor sensible de rechazo, aunque no es por completo específico. La amilasa 
urinaria siempre disminuye antes de presentarse la hiperglucemia. Un au- 
mento de la amilasa sérica puede preceder a una disminución de la amila- 
sa urinaria, pero el incremento de la primera es menos sensible por sí mis- 
mo (no siempre aumenta, pero la amilasa urinaria se reduce en todos los 
casos) y no es más específico para el diagnóstico de rechazo. La tasa de 
fuga es igual cuando se drena el páncreas a la vejiga o el intestino, pero las 
consecuencias de fuga vesical son mucho menos graves que las que acom- 
pañan a la fuga intestinal. Las desventajas del drenaje vesical incluyen 
complicaciones como deshidratación y acidosis (por pérdida de secrecio- 
nes pancreáticas alcalóticas en la orina) y problemas locales con la vejiga, 
por ejemplo, infección, hematuria, cálculos y uretritis. Debido a estas com- 
plicaciones crónicas, en 10 y 20% de los receptores de un injerto drenado 
a la vejiga es precisa la conversión final a drenaje entérico. 

El drenaje entérico es más fisiológico y se acompaña de menos compli- 
caciones a largo plazo. Sin embargo, es menor la capacidad para vigilar el 
rechazo, si se considera la ausencia de amilasa urinaria. El rechazo del 
trasplante en receptores de SPK casi siempre afecta al riñón y al páncreas; 
por consiguiente, puede utilizarse el valor sérico de la creatinina como un 
marcador para rechazo del páncreas. Por tales razones, en la actualidad, en 
casi todos los centros se utiliza drenaje entérico para trasplantes simultá- 
neos de páncreas y riñón. Si estos órganos provienen de diferentes dona- 
dores, o si se practica un PTA, entonces se prefiere el drenaje vesical, de 
manera que sea posible detectar más temprano el rechazo de páncreas. 
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Cuidado posoperatorio 


En general, los receptores de pancreas no requieren vigilancia en cuidados 
intensivos en el posoperatorio. Se vigilan todos los dias las concentracio- 
nes de glucosa, electrólitos y amilasa séricos y hemoglobina. La concentra- 
ción sérica de glucosa se vigila incluso con mayor frecuencia si no se logra 
de inmediato la normoglucemia. Se continúan la aspiración nasogástrica y 
líquidos intravenosos durante los primeros días después de recuperarse el 
funcionamiento intestinal. En el periodo posoperatorio temprano se ad- 
ministra insulina regular por venoclisis para conservar las concentracio- 
nes de glucosa en plasma por abajo de 150 mg/100 ml, porque la hiperglu- 
cemia por tiempo prolongado afecta a las células B. En los receptores con 
drenaje vesical, se deja colocada una sonda de Foley durante 10 a 14 días. 
En casi todos los centros se instituye cierta forma de profilaxis contra in- 
fecciones bacterianas, micóticas y víricas. Además, muchos centros utili- 
zan de manera sistemática alguna forma de profilaxis contra trombosis del 


Arteria esplénica _ 


Injerto en Y 


Vena 
mesentérica 
inferior 


Figura 11-15. Preparación en mesa del 
injerto pancreático. Los pasos incluyen 
(A) eliminación del bazo; (B) retiro del 
tejido a lo largo de la cara superior e 
inferior de la cola del páncreas; (C) ajuste 
del duodeno excesivo, y (D) ligadura de 
los casos en la raíz del mesenterio y 
colocación de un injerto arterial en Y. 


aloinjerto; las opciones incluyen dosis bajas de heparina, heparina de bajo 
peso molecular o fármacos antiplaquetarios orales durante la primera se- 
mana después del trasplante. 


Complicaciones 


Un aspecto esencial del cuidado después del trasplante es la vigilancia de 
rechazo y complicaciones (quirúrgicas y médicas). Los episodios de recha- 
zo pueden identificarse por incremento de la creatinina sérica (en recep- 
tores de SPK), disminución de la amilasa urinaria (receptores con drenaje 
vesical) e incremento de la amilasa sérica o los valores séricos de la gluco- 
sa. Por desgracia, son comunes las complicaciones después de trasplantes 
del páncreas. El injerto pancreático es susceptible a un grupo único de 
complicaciones por sus secreciones exocrinas y flujo sanguíneo bajo. No 
obstante, la incidencia de complicaciones relacionadas con el injerto dis- 
minuyó en forma notable desde el inicio del decenio de 1990 gracias al 


Figura 11-16. Apariencia final del páncreas 
preparado en la mesa antes de implantarlo 
en el receptor. 


Figura 11-17. Preparación de los vasos iliacos para la implantación del 
páncreas con ligadura y división de todas las venas hipogástricas. 


adelanto en las técnicas de preservación, mejoría en los métodos quirúrgi- 
cos y regímenes profilácticos y de inmunodepresión.”” A continuación se 
describen las complicaciones potenciales. 


Trombosis 


La incidencia de trombosis en trasplantes de páncreas, publicada en regis- 
tro de la UNOS se aproxima a 6%. En muchos centros se administran de 
manera sistemática heparina en dosis bajas, dextrán o fármacos antipla- 
quetarios en el posoperatorio temprano, aunque estos medicamentos in- 
crementan en cierta medida el riesgo de hemorragia posoperatoria. Es 
muy común una trombosis arterial o venosa en el transcurso de los prime- 
ros días del trasplante y se manifiesta por aumento de la glucemia, mayo- 
res necesidades de insulina y disminución de las concentraciones urina- 
rias de amilasa. Asimismo, la trombosis venosa se acompaña de manera 
característica de hematuria, hipersensibilidad e hinchazón del injerto y 
edema de la extremidad inferior ipsolateral. El tratamiento consiste en ex- 
tirpar el injerto. 


Hemorragia 


Es posible disminuir al mínimo el sangrado posoperatorio mediante el 
control intraoperatorio meticuloso de los sitios de hemorragia. Esta últi- 
ma puede exacerbarse por anticoagulantes y medicamentos antiplaqueta- 


Figura 11-18. Aloinjerto pancreático con reperfusión después de 
completar la anastomosis vascular. 
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Figura 11-19. Trasplante renal y pancreático combinado con drenaje 
entérico portal del injerto pancreático. El injerto pancreático está situado 
más alto en el abdomen y está orientado hacia la cabeza del receptor. 


rios, pero al parecer sus beneficios sobrepasan a los riesgos. La hemorragia 
es una causa mucho menos importante (<1%) de pérdida del injerto que la 
trombosis, según los datos de registro de la UNOS. La hemorragia impor- 
tante se trata con una nueva exploración inmediata. 


Pancreatitis 


Casi todos los casos de pancreatitis del injerto ocurren en un momento 
temprano, tienden a desaparecer de forma espontánea y es probable que se 
deban a la lesión isquémica por preservación. Las manifestaciones clínicas 
incluyen hipersensibilidad del injerto y fiebre, además de hiperamilase- 
mia. El tratamiento consiste en la restitución intravenosa de líquidos y 
ayuno del receptor. Los episodios tardíos de pancreatitis del injerto pue- 
den deberse a reflujo hacia el conducto del aloinjerto (en los receptores en 
que se realizó drenaje vesical) o infección por citomegalovirus (CMV). El 
reflujo se trata mediante drenaje con sonda urinaria y en ocasiones con- 
versión a drenaje entérico. En las infecciones por CMV se proporcionan 
los medicamentos antivíricos apropiados. 


Complicaciones urológicas 


Las complicaciones urológicas se limitan casi de modo exclusivo a recep- 
tores con drenaje vesical. No es rara la hematuria en los primeros meses 
del trasplante, pero a menudo es transitoria y desaparece de manera es- 
pontánea. Pueden desarrollarse cálculos en la vejiga porque las suturas o 
las grapas expuestas a lo largo de la duodenocistostomía sirven como nido 
para la formación de éstos. Es común que al mismo tiempo se presenten 
infecciones recurrentes de vías urinarias. El tratamiento consiste en cistos- 
copia con extracción de las suturas o grapas. Las fugas urinarias suceden 
con mayor frecuencia en el manguito duodenal proximal o la anastomosis 
duodenal a la vejiga y se observan de modo característico durante las pri- 
meras semanas del trasplante. Las fugas pequeñas pueden tratarse de for- 
ma satisfactoria mediante drenaje prolongado con sonda urinaria (cuando 
menos dos semanas); las fugas grandes requieren una intervención qui- 
rúrgica. 

Otras complicaciones urinarias incluyen acidosis metabólica crónica 
resistente, por pérdida de bicarbonato, infecciones persistentes y recurren- 
tes de vías urinarias y uretritis. Además de la hematuria recurrente, estas 
complicaciones son las principales indicaciones para convertir a los recep- 
tores de drenaje vesical en drenaje entérico. Debido a que 10 a 20% de los 
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receptores con drenaje vesical inicial amerita conversión a drenaje entéri- 
co, la tendencia reciente es la de practicar este último al momento del tras- 
plante. El drenaje entérico se acompaña en gran medida de menos infec- 
ciones de vías urinarias y complicaciones urológicas, pero impide utilizar 
las mediciones urinarias de amilasa. 


Infecciones 


Las infecciones son aún un problema importante de los trasplantes de 
páncreas.” Las más comunes son las infecciones superficiales de la herida 
y las intraabdominales, relacionadas con frecuencia con complicaciones 
del injerto, como fuga. Gracias a los regímenes antimicrobianos periope- 
ratorios apropiados (para profilaxis contra bacterias grampositivas y 
gramnegativas y levadura) descendió la incidencia de infecciones impor- 
tantes. No obstante, aún es casi de 10% y se acompaña de morbilidad y 
mortalidad significativas. Por lo tanto, si se observan infecciones intraab- 
dominales graves (acompañadas o no de las complicaciones anteriores), 
debe considerarse sin duda una nueva exploración y extirpar el injerto, 
además de disminución concurrente de la inmunodepresión. 


Resultados 


El International Pancreas Transplant Registry (IPTR) conserva datos de los 
trasplantes de páncreas. Desde mediados del decenio de 1980 se publican 
cada año análisis de la información del IPTR. Los resultados (en particular 
determinados por la independencia de la insulina a largo plazo) han me- 
jorado de forma continua con el tiempo. Las tasas de supervivencia de pa- 
cientes no son muy diferentes entre las tres principales categorías de re- 
ceptores y son mayores de 90% tres años después del trasplante. Casi toda 
la mortalidad se debe a alguna afección cardiovascular preexistente; el 
riesgo de muerte por el propio trasplante de páncreas es en extremo bajo 
(p. ej., la supervivencia de pacientes a un año en receptores de PTA es 
>95%). Las tasas de supervivencia del injerto de páncreas a un año son 
más altas en las categorías del SPK (-90%) que en las del PAK (-85%) y 
PTA (-80%), según los datos del IPTR. Las diferencias se deben en parte a 
la disminución de la capacidad para vigilar episodios de rechazo en recep- 
tores de trasplante de páncreas solo con drenaje entérico. Con los adelan- 
tos de los protocolos de inmunodepresión y la reducción de la incidencia 
del rechazo agudo se han acortado de manera constante las diferencias 
entre las tres categorías desde finales de la década de 1990.7 


TRASPLANTE DE CÉLULAS DE LOS ISLOTES 


El páncreas posee dos sistemas funcionales separados (endocrinos y exo- 
crinos), pero en el proceso del trasplante sólo se utiliza el componente 
endocrino. Sin embargo, muchas de las complicaciones que se observan 
con trasplantes de páncreas de órgano completo se deben al componente 
exocrino. En consecuencia, el concepto de trasplantar tan sólo las células 
que se encargan de producir insulina es muy lógico y atractivo. 


Figura 11-20. A y B. Drenaje de las 
secreciones exocrinas mediante 
anastomosis de la vejiga del receptor con 
el duodeno del donador con unión en dos 
capas. 


El trasplante de células de los islotes comprende la extracción de islotes 
de Langerhans de un páncreas donador y a continuación su inyección en 
un receptor diabético. Luego, estas células de los islotes se injertan en el 
receptor y secretan insulina, lo que proporciona un control excelente de la 
glucemia momento a momento, como se observa con un trasplante de 
páncreas de órgano completo. En comparación con las inyecciones exóge- 
nas de insulina, un trasplante de células de los islotes representa ventajas 
similares a las del trasplante de páncreas de órgano completo. El éxito del 
trasplante de los islotes permite un control perfecto de la homeostasis de 
la glucosa y libera al paciente diabético de la carga de la vigilancia frecuen- 
te de la glucemia y las inyecciones de insulina. Es posible que evite las 
complicaciones secundarias de la diabetes y mejore en grado notorio la 
calidad de vida. 

A diferencia de un trasplante de páncreas de órgano completo, el tras- 
plante de células de los islotes no es un procedimiento quirúrgico mayor. 
Por lo general se practica como un procedimiento de cirugía ambulatoria, 
con un tiempo de recuperación mínimo para el receptor. Evita un proce- 
dimiento quirúrgico mayor, con la mortalidad y morbilidad concurrentes. 
Si se considera este riesgo quirúrgico mucho más bajo, los trasplantes de 
células de los islotes podrían tener en teoría una aplicación más amplia 
que los de órgano completo. 

De manera característica, el páncreas se obtiene de un donador muerto 
adecuado. El aislamiento de los islotes es un proceso complejo, que a me- 
nudo comprende la digestión del páncreas con una solución de colagenasa 
para separar las células de los islotes, que a continuación se purifican (es 
decir, se separan de las células acinosas). Los islotes purificados pueden 
inyectarse al receptor, con mayor frecuencia en la vena porta. Las células 
de los islotes se injertan después en el parénquima hepático y secretan in- 
sulina, que se vierte hacia la circulación. Las posibles complicaciones rela- 
cionadas con la inyección incluyen hipertensión portal, abscesos hepáticos 
y bacteriemia. 

Una desventaja notoria de un trasplante de células de los islotes (simi- 
lar a la del trasplante de un órgano completo) es la necesidad de inmuno- 
depresión prolongada. Esta desventaja limitó la práctica de los trasplantes 
de células de los islotes a sujetos con insuficiencia renal que requieren in- 
munodepresión por un trasplante de riñón. 

Este problema inmunitario se complica porque puede ser difícil vigilar 
y diagnosticar el rechazo de células de los islotes. Un posible método para 
evitar la necesidad de inmunodepresión consiste en rodear los islotes con 
una membrana semipermeable, un proceso denominado microencapsula- 
ción; de esa forma las moléculas pequeñas como el oxígeno y la glucosa 
pueden llegar a las células de los islotes y la insulina desembocar en la 
circulación sistémica. No obstante, la microencapsulación evitaría que 
las células inmunitarias y moléculas grandes como anticuerpos llegaran 
alas células de los islotes. Estas últimas sobrevivirían y funcionarian bien a 
continuación dentro de las membranas, al tiempo que estarían protegidas 
del daño inmunitario. 

El trasplante de células de los islotes es una posibilidad desde hace mu- 
chos años, pero por lo general los resultados son malos. En 1995, un infor- 


me del IPTR indicó que de 270 receptores, sólo 5% no requería insulina un 
año después del trasplante. Sin embargo, en fecha reciente se publicaron 
resultados mucho mejores con el uso de inmunodepresión sin esteroides e 
inyecciones de islotes de múltiples donadores. Estos éxitos recientes han 
motivado el trasplante de islotes en los centros de todo el mundo. Puesto 
que es probable que mejoren los resultados, es posible que los trasplantes 
de células de los islotes sustituyan a los trasplantes de páncreas de órgano 
completo. 


TRASPLANTE DE HÍGADO 


En las dos últimas décadas se observaron adelantos notables en el campo 
del trasplante de hígado. En esencia un procedimiento experimental al co- 
mienzo del decenio de 1980, en la actualidad es el tratamiento de elección 
para enfermos con insuficiencia hepática aguda y crónica. La superviven- 
cia de los pacientes un año después de la intervención aumentó de 30% al 
inicio del decenio de 1980 a más de 85% en la actualidad. Las principales 
razones de este notable incremento incluyen la mejoría en las técnicas qui- 
rúrgicas y de preservación, mejores protocolos de inmunodepresión, tra- 
tamiento más eficaz de infecciones y mejoría del cuidado durante el perio- 
do perioperatorio crítico. Sin embargo, el trasplante de hígado es aún una 
intervención mayor y tiene la posibilidad de ocasionar complicaciones 
que afectan a todos los aparatos y sistemas. 


Historia 


La historia del trasplante de hígado se inició con trasplantes experimenta- 
les practicados en perros a finales del decenio de 1950. En 1963, Thomas 
Starzl realizó el primer trasplante de hígado en el hombre. El receptor fue 
un niño de tres años de edad con atresia biliar que, por desgracia, murió 
de hemorragia. Pocos años después, en 1967, el propio Starzl consiguió el 
primer trasplante hepático exitoso. No obstante, en los 10 años siguientes 
los trasplantes de hígado no dejaron de ser esencialmente experimentales, 
con tasas de supervivencia bastante menores de 50%. Pese a ello, en ese 
tiempo se consiguieron adelantos en el procedimiento quirúrgico y la 
atención de la anestesia. 

El adelanto científico principal para el campo se obtuvo a principios 
del decenio de 1980, con la introducción y uso clínico de la ciclosporina, 
un fármaco inmunodepresor. La supervivencia de los pacientes mejoró en 
grado notable y en poco tiempo el trasplante de hígado se reconoció como 
una opción terapéutica viable. Los resultados mejoraron aún más durante 
el decenio de 1980, gracias a los constantes adelantos de la inmunodepre- 
sión, atención en cuidados críticos, mejoría de la técnica quirúrgica y las 
soluciones para preservación. A finales del decenio de 1980 y en 1990 
hubo un incremento notorio en el número de trasplantes de hígado e in- 
cluso un aumento mayor en el número de individuos que aguardaban un 
trasplante. Esto incrementó a su vez los tiempos de espera y asimismo las 
tasas de mortalidad para quienes esperaban. 

El tiempo de espera más prolongado y las tasas de mortalidad más altas 
de personas que esperaban un trasplante de hígado de donador muerto 
llevaron al desarrollo de técnicas quirúrgicas innovadoras, como los tras- 
plantes de hígado dividido y los trasplantes de hígado de donador vivo. Al 
principio, estas técnicas nuevas se aplicaron sobre todo a pacientes pediá- 
tricos por la dificultad relacionada para encontrar órganos apropiados de 
tamaño compatible para ellos. Sin embargo, a medida que aumentó el nú- 
mero de adultos en la lista de espera, también comenzaron a aplicarse estas 
técnicas a receptores adultos. El trasplante de hígado de donador vivo pro- 
gresó a un ritmo incluso más rápido en países como Japón, en donde no se 
aceptaba el concepto de donación de un órgano de donador muerto. 


Valoración preoperatoria 


El trasplante de hígado está indicado en la insuficiencia hepática, sea agu- 
da o crónica. Esta afección se manifiesta por varios síntomas clínicos (p. 
ej., ascitis, hemorragia varicosa, encefalopatía hepática y desnutrición) y 
resultados bioquímicos de las pruebas hepáticas que sugieren deterioro de 
la función de síntesis del hígado (como hipoalbuminemia, hiperbilirrubi- 
nemia y coagulopatía). La causa de la insuficiencia hepática suele influir 
en su presentación. Por ejemplo, los individuos con insuficiencia hepática 
aguda tienen casi siempre encefalopatía hepática y coagulopatía, en tanto 
que los enfermos con una afección crónica del hígado presentan más a 
menudo ascitis, hemorragia gastrointestinal y desnutrición. 


Enfermedades susceptibles de tratamiento 
con trasplante 


Es posible tratar mediante trasplante hepático un grupo de enfermedades 
(cuadro 11-7). En forma amplia, pueden clasificarse en agudas o crónicas 
y a continuación subdividirse por la causa de la hepatopatía. En la actuali- 
dad, la mayor parte de los trasplantes hepáticos se atribuye a las enferme- 
dades crónicas del hígado. En Estados Unidos la causa más común es la 
hepatitis crónica, a menudo consecuencia de la hepatitis C y con menor 
frecuencia hepatitis B. El abuso prolongado de alcohol acelera el proceso, 
en especial en la hepatitis C. El progreso de una infección crónica a cirro- 
sis casi siempre es lento y las más de las veces ocurre en un periodo de 10 
a 20 años. La hepatitis crónica también puede resultar de causas autoin- 
munitarias, sobre todo en mujeres. Puede presentarse en forma aguda du- 
rante meses o de manera insidiosa en el transcurso de años. El alcohol 
tiene una participación en la enfermedad hepática en etapa final secunda- 
ria a hepatitis C, pero también puede conducir a insuficiencia hepática en 
ausencia de una infección vírica. De hecho, el alcohol es la causa más co- 
mún de hepatopatía en etapa terminal en Estados Unidos. Habitualmente 
estos sujetos son elegibles para trasplante en tanto se compruebe un perio- 
do adecuado de sobriedad. 

De igual modo, las afecciones colestásicas constituyen un porcentaje 
considerable de los pacientes elegibles para trasplante con hepatopatía 
crónica. En adultos, las causas más comunes son cirrosis biliar primaria 
(PBC, primary biliary cirrhosis) y colangitis esclerosante primaria (PSC, 
primary sclerosing cholangitis). La PBC, un trastorno destructor de los 
conductos biliares interlobulillares, puede progresar a cirrosis e insufi- 
ciencia hepática en el transcurso de varias décadas. Afecta más a menudo 
a mujeres de edad madura. La PSC, un padecimiento que se caracteriza 
por lesión inflamatoria del conducto biliar, ocurre sobre todo en varones 
jóvenes, de los cuales 70% tiene una enfermedad intestinal inflamatoria. 
En niños, la atresia biliar es el trastorno colestásico más común. Es una 
anomalía inflamatoria que destruye los conductos biliares y, cuando no se 
trata, puede causar la muerte en el transcurso de los dos primeros años de 
vida. 

Diversas enfermedades metabólicas pueden ocasionar una lesión 
hepática crónica y progresiva y cirrosis, entre ellas hemocromatosis here- 
ditaria (un trastorno autosómico recesivo que se caracteriza por acumu- 
lación crónica de hierro, que puede causar cirrosis, miocardiotomía y 
anomalías endocrinas, incluida la diabetes), deficiencia de antitripsina œ 
(que provoca cirrosis a cualquier edad, las más de las veces en la primera 


(do MEA Enfermedades que pueden tratarse 
con trasplante de hígado 


Enfermedades hepáticas colestásicas 
Cirrosis biliar primaria 
Colangitis esclerosante primaria 
Atresia biliar 
Síndrome de Alagille 
Hepatitis crónica 
Hepatitis B 
Hepatitis C 
Hepatitis autoinmunitaria 
Hepatopatía alcohólica 
Enfermedades metabólicas 
Hemocromatosis 
Enfermedad de Wilson 
Deficiencia de antitripsina 0% 
Tirosinemia 
Fibrosis quística 
Afección maligna hepática 
Carcinoma hepatocelular 
Tumor neuroendocrino metastásico a hígado 
Insuficiencia hepática fulminante 
Otros 
Cirrosis criptógena 
Enfermedad poliquística del hígado 
Síndrome de Budd-Chiari 
Amiloidosis 
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o segunda década de la vida) y enfermedad de Wilson (una afección auto- 
sómica recesiva de la excreción del cobre, que puede manifestarse con in- 
suficiencia hepática fulminante o hepatitis crónica y cirrosis). 

El carcinoma hepatocelular (HCC, hepatocellular carcinoma) puede ser 
una complicación de la cirrosis de cualquier causa, con mayor frecuencia 
hepatitis B, hepatitis C, hemocromatosis y tirosinemia. Los pacientes con 
HCC pueden tener alguna anomalía hepática estable, pero no son elegi- 
bles para resección de hígado por la cirrosis subyacente. El deseo de retirar 
el tumor maligno y sustituir el parénquima hepático restante (tanto para 
mejorar la función hepática como para eliminar el parénquima afectado 
con riesgo de carcinogénesis adicional) llevó a los médicos a considerar el 
uso del trasplante hepático ortotópico (OLT, orthotopic liver transplanta- 
tion). Sin embargo, la supervivencia a largo plazo de los pacientes en las 
series iniciales de OLT por carcinoma hepatocelular sólo alcanzó 30 o 
40%. Fue hasta que evolucionaron las estrategias para selección de pacien- 
tes que el OLT se volvió un tratamiento más efectivo. En un estudio de 
referencia de 1996 realizado por Mazzaferro et al., en la Universidad 
de Milán,** se describieron las características de los pacientes elegibles 
adecuados para el OLT. Tales características, que ahora suelen denominar- 
se criterios de Milán, incluyen: a) una sola lesión <5 cm o 1 a 3 tumores, 
todos <3 cm, y b) ausencia de invasión vascular o linfática. Los pacientes 
que cumplían estos criterios alcanzaron una supervivencia general impre- 
sionante de 85% a cuatro años, mientras que los sujetos que rebasaron los 
criterios de Milán alcanzaron sólo una supervivencia de 50% a cuatro 
años. Como ocurre con la resección quirúrgica, parece que la invasión 
vascular es el factor predictivo más importante de la mortalidad entre pa- 
cientes que se someten a OLT por carcinoma hepatocelular. Además, al 
parecer el subtipo laminar no tiene mejor pronóstico que los subtipos no 
laminares de HCC. El trasplante de hígado ya es una opción terapéutica 
bien aceptada para pacientes con este carcinoma. Ahora, la atención se 
enfocó en averiguar si podría haber tamaños y categorías tumorales que 
salgan apenas de los criterios de Milán y pudieran beneficiarse con el tras- 
plante. Otro grupo de enfermedades que puede originar insuficiencia he- 
pática crónica y es susceptible de tratamiento con un trasplante incluye 
síndrome de Budd-Chiari (obstrucción de las venas hepáticas secundaria 
a trombos, que conduce a congestión hepática, ascitis y por último daño 
del hígado) y enfermedad hepática poliquística (en la que un gran número 
de quistes, según sea su tamaño, puede ocasionar síntomas debilitantes). 

La afección aguda del hígado, que se conoce de modo más frecuente 
como insuficiencia hepática fulminante, se define como el desarrollo de 
encefalopatía hepática y coagulopatía intensa poco después del inicio 
de los síntomas, como ictericia, en pacientes sin una afección preexisten- 
te del hígado. Las causas más comunes incluyen sobredosis de paraceta- 
mol, infección aguda por hepatitis B, varios fármacos y hepatotoxinas y la 
enfermedad de Wilson; sin embargo, muchas veces no se identifica alguna 
causa. El tratamiento consiste en apoyo de cuidado crítico apropiado y dar 
tiempo para la recuperación espontánea de los pacientes. El pronóstico 
depende de la edad del enfermo (los menores de 10 años y mayores de 40 
tienen mal pronóstico), la causa subyacente y la gravedad de la lesión del 
hígado (indicada por el grado de encefalopatía hepática, coagulopatía y 
disfunción renal; cuadro 11-8). Un subgrupo de sujetos puede tener des- 
compensación hepática de inicio tardío que ocurre ocho semanas a seis 
meses después de iniciarse los síntomas. Dicho padecimiento se denomina 
insuficiencia hepática subaguda y, sin un trasplante, rara vez se recuperan 
estos pacientes. 


(UND AGRA Indicaciones para trasplante de hígado 
en pacientes con insuficiencia hepática aguda 


Toxicidad por paracetamol 
pH <7.30 
Tiempo de protrombina >100 s (INR > 6.5) 
Creatinina sérica >300 umol/L (>3.4 mg/100 ml) 
Sin toxicidad por paracetamol 
Tiempo de protrombina >100 s (INR > 6.5) 
Edad <10 o >40 años 
Hepatitis no A, no B 
Duración de la ictericia antes del inicio de encefalopatía >7 días 
Creatinina sérica >300 umol/L (>3.4 mg/100 ml) 


INR, relación internacional normalizada. 


Indicaciones para trasplante 


La presencia de una afección crónica del hígado aislada con cirrosis esta- 
blecida no es indicación para trasplante. Algunos sujetos tienen cirrosis 
bien compensada con una esperanza de mortalidad baja. Sin embargo, los 
individuos con cirrosis descompensada tienen mal pronóstico sin un tras- 
plante. Los síntomas y signos de cirrosis descompensada incluyen: 


+ Encefalopatia hepatica (HE, hepatic encefalophaty): en sus etapas ini- 
ciales, la HE puede iniciarse con alteraciones sutiles del sueño, depre- 
sión y labilidad emocional. El aumento de la gravedad de la HE lo 
indican la somnolencia creciente, alteración del habla y, en casos ex- 
tremos, coma. En la exploración física se observa el temblor de aleteo 
típico de la asterixis. A menudo las pruebas sanguíneas revelan un 
valor sérico elevado de amoniaco. La HE puede ocurrir de manera 
espontánea, pero casi siempre la desencadena un factor precipitante, 
como peritonitis bacteriana espontánea (SBP, spontaneous bacterial 
peritonitis), hemorragia de tubo digestivo, uso de sedantes, estreñi- 
miento o consumo dietético excesivo de proteínas. 

- Ascitis: este trastorno se vincula a menudo con hipertensión portal. 
La conducta inicial para el tratamiento de la ascitis incluye restric- 
ción de sodio y diuréticos. Si no tiene éxito este tratamiento, es posi- 
ble que los individuos requieran paracentesis repetida de gran volu- 
men (4 a 6 L). Una opción más adecuada en la ascitis resistente a 
diuréticos que requiere paracentesis frecuente es la derivación porto- 
sistémica intrahepática transyugular (TIPS, transjugular intrahepatic 
portosystemic shunting). Una posible complicación de esta última es 
la progresión a insuficiencia hepática o encefalopatía incapacitante. 
Los pacientes con signos de una afección hepática muy avanzada, 
como hiperbilirrubinemia, HE y disfunción renal, casi nunca son 
elegibles para TIPS. 

+ Peritonitis bacteriana espontánea (SBP): esta complicación de la in- 
suficiencia hepática crónica indica una enfermedad avanzada. Mu- 
chas veces tiende a ser recurrente. Las bacterias gramnegativas anae- 
robias corresponden al 60% de los microorganismos cultivados; el 
resto lo constituyen cocos grampositivos. El diagnóstico se confirma 
si la muestra percutánea del líquido abdominal muestra recuento de 
neutrófilos >250 cél/ml. Por lo general es eficaz el tratamiento con 
una cefalosporina de tercera generación. 

+ Hemorragia portal hipertensiva: la posibilidad de que los enfermos 
con cirrosis desarrollen várices varía de 35 a 80%. Casi un tercio de 
quienes presentan esta alteración sufre una hemorragia. El riesgo 
de recurrencia de esta última se aproxima a 70% casi dos años des- 
pués del episodio hemorrágico índice. Cada episodio de hemorragia 
se acompaña de una tasa de mortalidad del 30%. Por consiguiente, son 
esenciales el tratamiento urgente del episodio agudo y medidas para 
prevenir una nueva hemorragia. Está indicada una endoscopia para el 
diagnóstico y control de la hemorragia aguda mediante ligadura con 
banda o escleroterapia. Otros tratamientos comprenden fármacos va- 
soactivos como octreótido o vasopresina, taponamiento con globo, 
TIPS y procedimientos quirúrgicos de urgencia (como derivación 
portosistémica o transección del esófago). Por lo regular, debe indi- 
carse una TIPS urgente en quienes fracasa el procedimiento endoscó- 
pico, si es factible, para controlar el sangrado. Se ha demostrado que 
los bloqueadores f son útiles en la prevención del primer episodio 
hemorrágico en sujetos con várices y evitan una nueva hemorragia. 

+ Síndrome hepatorrenal (HRS, hepatorenal syndrome): en pacientes 
con hepatopatía avanzada y ascitis, el HRS se caracteriza por oliguria 
(<500 ml de orina/día) acompañada de sodio bajo en orina (<10 
meq/L). Es un trastorno funcional; los riñones no tienen anomalías 
estructurales y el sedimento urinario es normal. El diagnóstico dife- 
rencial incluye necrosis tubular aguda, nefrotoxicidad farmacológica 
y enfermedad renal intrínseca crónica. El HRS puede precipitarse 
por disminución del volumen circulante por diuresis, peritonitis bac- 
teriana espontánea o fármacos como los antiinflamatorios no este- 
roideos. Es posible que los individuos requieran apoyo mediante 
diálisis, pero el único tratamiento eficaz es un trasplante de hígado. 

+ Otros: otros síntomas y signos de cirrosis descompensada incluyen 
debilidad y fatiga graves, que en ocasiones pueden ser los síntomas 
primarios. Estos trastornos son casi siempre debilitantes y provocan 
incapacidad para trabajar e incluso llevar a cabo las funciones dia- 
rias. Pueden acompañarse de desnutrición y desgaste muscular, que 
algunas veces es muy grave. Las anomalías bioquímicas, la hepatopa- 


tía avanzada y la pérdida de la función de síntesis se vinculan con 
albúmina sérica baja, bilirrubina sérica alta e incremento de la rela- 
ción internacional normalizada (INR) en suero. 


Por lo regular, los sujetos con insuficiencia hepática fulminante (FHE, 
fulminant hepatic failure) están más graves que los enfermos con insufi- 
ciencia hepática crónica y por lo tanto exigen cuidado más intensivo antes 
del trasplante. Los individuos con FHF muestran una disfunción más gra- 
ve del parénquima hepático, manifestada por coagulopatía, hipoglucemia 
y acidosis láctica. Asimismo, son más comunes las complicaciones infec- 
ciosas y la incidencia de insuficiencia renal y complicaciones neurológi- 
cas, en especial edema cerebral. 

Con gran frecuencia, la coagulopatía es secundaria al deterioro de la 
síntesis hepática de factores de coagulación. La FHF también puede acom- 
pañarse de necrosis, que resulta de la coagulación intravascular disemina- 
da (DIC, disseminated intravascular coagulation). Es necesario vigilar muy 
de cerca las concentraciones séricas de la glucosa, que casi siempre están 
disminuidas en personas con FHF. Debe administrarse glucosa intraveno- 
sa a un ritmo suficiente para conservar la euglucemia. 

La prevalencia de infección bacteriana en individuos con FHF es muy 
alta e indica pérdida de las funciones inmunitarias del hígado. Los oríge- 
nes más comunes son los sistemas respiratorio y urinario. Además, casi un 
tercio de los enfermos con FHF desarrolla cierta forma de infección micó- 
tica, por lo común consecutiva a especies de Candida. La septicemia es una 
contraindicación para trasplante de hígado; cuando no se diagnostica an- 
tes del procedimiento, el resultado final después de este último es malo. 

El síndrome de disfunción de múltiples órganos, que se caracteriza por 
insuficiencia respiratoria y renal, aumento del gasto cardiaco y disminu- 
ción de la resistencia vascular sistémica, es una complicación bien descrita 
de la insuficiencia hepática fulminante (FHF). Puede ser consecuencia de 
alteración en la eliminación de sustancias vasoactivas por el hígado. Es 
posible que antes del trasplante se requieran apoyo mediante ventilación 
mecánica y diálisis. Las anomalías hemodinámicas pueden expresarse por 
hipotensión y empeoramiento de la oxigenación hística. 

En personas con FHF es mucho más común el edema cerebral. Hasta 
80% de los enfermos cuya muerte se atribuye a FHF tiene evidencia de 
edema cerebral. Aún no se ha dilucidado la patogenia, pero tal vez inter- 
vengan neurotoxinas que en condiciones normales elimina el hígado. Pue- 
de ser un problema establecer el diagnóstico; los enfermos suelen estar 
sedados y ventilados y ello dificulta la exploración clínica. Las imágenes 
radiológicas no son sensibles ni específicas. Varios centros vigilan la pre- 
sión intracraneal (ICP, intracranial pressure); el tratamiento puede dirigir- 
se (p. ej., manitol, hiperventilación y tiopental) para lograr una presión de 
perfusión cerebral adecuada (por arriba de 50 mmHg). La vigilancia de la 
ICP ayuda a predecir la posibilidad de recuperación neurológica después 
del trasplante. Las presiones de perfusión cerebral sostenidas menores de 
40 mmHg se acompañan muchas veces de muerte neurológica en el pos- 
operatorio. Las desventajas de la vigilancia de la ICP incluyen el riesgo de 
llevarla a cabo en personas con coagulopatía grave; también es una posible 
causa de infección y puede precipitar una hemorragia intracraneal. 

Las indicaciones para trasplante hepático son múltiples (y están en au- 
mento) y existen muy pocas contraindicaciones absolutas (que tienden a 
disminuir con el tiempo). No existen límites de edad específicos para re- 
ceptores y la edad media se ha incrementado de manera constante. Los 
sujetos deben tener función cardiaca y pulmonar adecuada. En pacientes 
elegibles para trasplante de hígado es poco común una coronariopatía, 
pero los que padecen cirrosis pueden presentar hipoxia e hipertensión pul- 
monar de importancia. Los enfermos con hipoxemia grave o presiones de 
la aurícula derecha >60 mmHg rara vez sobreviven a un trasplante de higa- 
do. Otras contraindicaciones, tal y como se observa con otros tipos de tras- 
plante, incluyen infección sistémica y neoplasias no controladas. Los pa- 
cientes con HCC y enfermedad metastásica, invasión vascular obvia o 
tumoración importante no son elegibles para trasplante. En enfermos con 
otros tipos de neoplasia extrahepática se debe posponer el trasplante cuan- 
do menos hasta dos años después de terminar el tratamiento curativo. 

En la actualidad, la contraindicación más común para el trasplante he- 
pático es el abuso de sustancias. Antes de considerar a los individuos para 
un trasplante, casi todos los centros requieren un periodo comprobado 
de abstinencia, demostración de una conducta de adaptabilidad y deseo de 
llevar a cabo un programa de dependencia química. 

Una vez que se establecen las indicaciones para trasplante y la ausencia 
de contraindicaciones, se efectúa una investigación cuidadosa para tras- 


tornos médicos subyacentes de los aparatos cardiovascular, pulmonar, 
neurológico, genitourinario y digestivo. Es importante una valoración se- 
rológica para reconocer infecciones víricas subyacentes. Un hecho único 
en personas con una enfermedad hepática crónica es que en el estudio 
anterior al trasplante es necesario buscar cualquier prueba de síndrome 
hepatopulmonar, hipertensión pulmonar y síndrome hepatorrenal. 

El síndrome hepatopulmonar se caracteriza por deterioro del inter- 
cambio de gases que resulta de derivaciones arteriovenosas intrapulmona- 
res. Tales derivaciones pueden conducir a hipoxemia grave, en especial 
cuando los individuos se encuentran en posición de pie (ortodesoxia). 
Puede estar contraindicado un trasplante si la derivación intrapulmonar 
es grave, manifestada por hipoxemia que sólo mejora de manera parcial 
con concentraciones elevadas de oxígeno inspirado. 

En una proporción pequeña de sujetos con cirrosis establecida se ob- 
serva hipertensión pulmonar. Se desconoce la causa exacta. Es crítico el 
diagnóstico de esta alteración antes del trasplante, dado que si existe hi- 
pertensión pulmonar irreversible los procedimientos quirúrgicos mayores 
se acompañan de un riesgo muy alto de mortalidad. 

El desarrollo de síndrome hepatorrenal indica deterioro rápido del hí- 
gado. Es una indicación clara para trasplante hepático. Los pacientes con 
síndrome hepatorrenal o insuficiencia renal de cualquier causa tienen re- 
sultados peores después del trasplante, comparados con los enfermos sin 
disfunción renal. Por lo tanto, es necesario hacer todos los intentos posi- 
bles para evitar o revertir cualquier disfunción renal antes del trasplante. 
Una vez que se establece la causa de la disfunción renal debe iniciarse el 
tratamiento apropiado e incluir la optimización del estado de volumen 
con técnicas de vigilancia invasora, paracentesis de gran volumen, supre- 
sión de medicamentos nefrotóxicos, dosis no presoras de dopamina o uso 
razonable de diuréticos, según esté indicado. Si dicho tratamiento no tiene 
éxito, tal vez se requiera apoyo con diálisis en tanto se dispone de un tras- 
plante de hígado. 

La mortalidad en la lista de espera puede predecirse con exactitud en 
pacientes con insuficiencia hepática crónica mediante el cálculo de la cali- 
ficación MELD (modelo para enfermedad hepática terminal, por sus siglas 
en inglés). La fórmula para calcularla es: 


Calificación MELD = 3.8 x log (e) (bilirrubina mg/100 ml) 
+11.2 xlog (e) (INR) + 9.6 log (e) (creatinina mg/100 ml) 


Una calificación MELD más alta indica un paciente más enfermo, 
con mayor riesgo de mortalidad. En Estados Unidos, este sistema de cali- 
ficación ha resultado un método útil para determinar la distribución de 
hígados, con prioridad para las personas más enfermas. La calificación 
calculada no toma en cuenta situaciones especiales, como carcinoma he- 
patocelular, que tiene un impacto definitivo en la mortalidad en la lista de 
espera, pero se aplican excepciones de calificación a estas situaciones para 
permitir el trasplante oportuno. 


Procedimiento quirúrgico 


El procedimiento quirúrgico se divide en tres fases: preanhepática, anhe- 
pática o posanhepática. La fase preanhepática incluye la disección del hí- 
gado enfermo del receptor en preparación para extirparlo (fig 11-21). Los 
pasos básicos son el aislamiento de las venas cavas suprahepática e infra- 
hepática, la vena porta y la arteria hepática y a continuación la sección del 
conducto biliar (fig 11-22). Si se toma en cuenta que existen coagulopatía 
e hipertensión portal, la hepatectomía del receptor puede ser la etapa más 
difícil del procedimiento de trasplante. El grupo de anestesiología debe 
estar preparado para tratar una hemorragia excesiva. 

Una vez que se aíslan las estructuras anteriores se aplican pinzas vascu- 
lares. Se extrae el hígado del receptor y con ello comienza la fase anhepá- 
tica que se caracteriza por disminución del retorno venoso al corazón por 
la oclusión de las venas cava inferior y porta. Algunos centros utilizan de 
rutina un sistema de derivación venovenosa (VVB, venovenous bypass) 
durante este tiempo, en el cual se extrae sangre de la parte inferior del 
cuerpo y los intestinos a través de una cánula en la vena femoral común y 
la vena porta, y se regresa a través de una cánula venosa central en la parte 
superior del cuerpo. Las posibles ventajas de la derivación comprenden 
mejoría de la estabilidad hemodinámica, reducción del sangrado por un 
sistema portal ingurgitado y omisión de una presión venosa elevada en las 
venas renales. Sin embargo, muchos centros no utilizan en forma sistemá- 
tica la derivación venovenosa. Esta última tiene posibles complicaciones, 
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Figura 11-21. Hígado cirrótico movilizado como preparación para la 
hepatectomía completa. 


como embolia gaseosa, tromboembolia, hipotermia y traumatismo vascu- 
lar. Algunos centros emplean la VVB de manera selectiva y la reservan 
para enfermos con inestabilidad hemodinámica durante el pinzamiento 
de la vena cava. Pocos estudios clínicos con asignación al azar han cuanti- 
ficado los resultados finales clínicos específicos, con o sin VVB. 

Una vez que se extirpa el hígado del receptor se anastomosa el hígado 
del donador a las estructuras apropiadas para colocarlo en una posición 
ortotópica. Primero se anastomosa la cava suprahepática, seguida de la 
cava infrahepática y la vena porta. En este momento pueden retirarse las 
pinzas colocadas sobre las venas porta y cava. En seguida se reperfunde el 
nuevo hígado. Antes o después de esta etapa puede anastomosarse la arte- 
ria hepática. 

Sin las pinzas y con el nuevo hígado reperfundido se inicia la fase 
posanhepática, que se caracteriza por cambios notables en el estado del 
receptor. Las alteraciones más evidentes de los parámetros hemodinami- 
cos suceden en la reanudación del riego y son la hipotensión y la posibili- 
dad de arritmias cardiacas de consideración. También puede presentarse 
coagulopatia grave por la liberación de anticoagulantes naturales del higa- 
do isquémico o por fibrinólisis activa. Para prevenir la fibrinólisis y abatir 
las necesidades de transfusiones se usa de forma profiláctica ácido €-ami- 
nocaproico y aprotinina. Muchas veces, después de la reanudación del rie- 
go, se observan anomalías electrolíticas, más a menudo hiperpotasiemia e 
hipercalciemia, pero casi siempre son transitorias y responden bien al tra- 
tamiento con cloruro de calcio y bicarbonato de sodio. Una vez que se re- 


Figura 11-22. Aislamiento y división de las estructuras del hilio hasta la 
arteria hepática, vena porta y conducto colédoco del hígado enfermo. 


anuda la irrigación se lleva a cabo la anastomosis final y se establece el 
drenaje biliar. Puede utilizarse el colédoco restante del receptor (coledoco- 
duodenostomía) o un asa de intestino (coledocoyeyunostomía). 


Variaciones del procedimiento estándar 


Se han descrito algunas variaciones de la operación estándar. Con la “téc- 
nica a cuestas” se preserva la vena cava inferior del receptor, se sobresutu- 
ra la cava infrahepática del donador y se anastomosa la cava suprahepática 
ala confluencia de las venas hepáticas del receptor. Como alternativa, pue- 
de realizarse una anastomosis caval laterolateral entre la parte posterior de 
la cava del donador y la frontal de la cava del receptor (fig. 11-23). Con 
esta técnica no es necesario pinzar de forma transversal por completo la 
vena cava del receptor durante la anastomosis, lo cual hace posible en con- 
secuencia que regrese el flujo de la parte inferior del cuerpo al corazón sin 
interrupción ni necesidad de una derivación venovenosa. La técnica a 
cuestas tiene muchas ventajas, entre ellas la mejoría de la estabilidad he- 
modinámica, mejor perfusión renal y prevención de las posibles compli- 
caciones de la derivación venovenosa. No obstante, ningún estudio con 
asignación al azar ha demostrado la superioridad de una técnica sobre 
la otra. 

Otra variación importante de la operación estándar es un trasplante 
parcial, sea un trasplante de donador vivo o uno de hígado dividido cada- 
vérico. Ambos se desarrollaron en respuesta a la escasez de donadores y ha 
ganado aceptación. Por lo regular, en los trasplantes hepáticos de donador 
vivo para receptores pediátricos se utiliza el segmento lateral izquierdo o 
el lóbulo izquierdo; para receptores adultos se emplea el lóbulo derecho. 
Los trasplantes de hígado dividido cadavérico implican dividir el hígado 
del donador en dos segmentos, cada uno de los cuales se trasplanta con 
posterioridad (fig. 11-10). 


Trasplante de hígado de donador vivo 


Los trasplantes hepáticos con donador vivo se han realizado desde hace 
casi 15 años. Al principio, implicaban donadores adultos y receptores pe- 
diátricos. En esos casos se extirpa el segmento lateral izquierdo del dona- 
dor (fig. 11-24). La irrigación del injerto ocurre por la arteria hepática iz- 
quierda del donador y la vena portal izquierda; el drenaje es a través de la 
vena hepática izquierda. Para los receptores adultos se requiere un frag- 
mento más grande del hígado, casi siempre se elige el lóbulo derecho (fig. 
11-25). El hígado tiene una capacidad notable para regenerarse y el frag- 
mento remanente en el donador recupera casi su volumen original cuatro 
a seis semanas después de la donación. Los riesgos para el donador vivo de 
trasplante hepático son mayores que para los donadores vivos de riñón. 
Por lo general, el riesgo también es más alto para los donadores del lóbulo 
derecho que para los que donan el segmento lateral izquierdo. 

La mayor ventaja de un trasplante de hígado de donador vivo es que 
evita el periodo de espera, con frecuencia prolongado, que media entre 
los trasplantes de órgano de donador muerto. En la actualidad, en Esta- 
dos Unidos más de 17 000 personas aguardan un trasplante de hígado, 
pero sólo se practican cada año 5 500 trasplantes. * Alrededor del 15 al 
25% de los pacientes elegibles morirá por la afección hepática antes de te- 
ner la posibilidad de someterse a un trasplante. En quienes reciben un 
trasplante de donador muerto, el tiempo de espera puede ser considerable 
y tener como resultado un debilitamiento grave. 

Con el trasplante de hígado de donador vivo es posible evitar este tiem- 
po de espera, lo que posibilita efectuar el trasplante antes de que se dete- 
riore más la salud del receptor. 

Una hepatectomía parcial en un donador por lo demás sano es un 
compromiso de gran importancia, de tal manera que es necesario valorar 
en forma cuidadosa a todos los posibles donadores. La selección médica 
detallada debe asegurar que el donador es sano, la valoración radiológi- 
ca que la anatomía del hígado del donador es adecuada y una valoración 
psicosocial que el donador es mentalmente apto y no está coaccionado en 
ninguna forma. La decisión para donar debe tomarla por completo el po- 
sible donador después de considerar con detenimiento los riesgos y las 
posibles complicaciones. 

Cuando el receptor es un niño se extirpa el segmento lateral del hígado 
del donador (alrededor de 25% del hígado total). Si el receptor es un 
adulto, es necesario extirpar una porción más grande del hígado. Por lo 
general se utiliza el lóbulo hepático derecho, que comprende alrededor del 


Figura 11-23. A y B. Luego de extraer el higado nativo y conservar la 
cava, el nuevo hígado se “agrega” sobre la cava con una anastomosis 
caval laterolateral. 


60% del total de este órgano. El procedimiento quirúrgico supone aislar 
los vasos sanguíneos que irrigan la porción del hígado por extirpar, trans- 
seccionar el parénquima hepático y a continuación extraer la porción por 
trasplantar (figs. 11-26, 11-27 y 11-28). 

La incidencia total de complicaciones después de la donación de un 
hígado de donador vivo varía de 20 a 30%. Existe también un riesgo pe- 
queño (<0.5%) de muerte. Las complicaciones más inquietantes después 
de la operación del donador son problemas con el conducto biliar. Puede 
escapar bilis de la superficie de corte del hígado o de sitios en los que se 
cortó el conducto biliar. Este sitio puede estrecharse más tarde. Por lo ge- 
neral, las fugas de bilis se resuelven de manera espontánea con drenaje 


Donador 


Vena hepática izquierda 


Vena porta izquierda 


Arteria hepática izquierda 


Receptor 


Arteria hepática 


Vena porta 
Asa intestinal en Y de Roux 


Figura 11-24. Procedimiento en el donador y receptor para trasplante 
hepático con donador vivo para un receptor pediátrico. 


simple. Las estenosis y en ocasiones las fístulas biliares tal vez requieran 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica y prótesis. Cuando fraca- 
san las medidas anteriores, tal vez se necesite una nueva intervención. Las 
infecciones intraabdominales que se presentan en los donadores se rela- 
cionan con un problema biliar. Otras complicaciones después de la ope- 
ración del donador pueden incluir problemas en la incisión como infeccio- 
nes y hernias. El riesgo de trombosis venosa profunda (DVT, deep venous 
thrombosis) y embolia pulmonar (PE, pulmonary embolism) es igual res- 
pecto de otros procedimientos abdominales mayores. 

La operación en el receptor de trasplantes de hígado de donador vivo 
no es muy diferente de la de los trasplantes de hígado de órgano completo 
de donador muerto. La hepatectomía se lleva a cabo en una forma similar; 
en todos estos casos debe preservarse la vena cava porque el injerto sólo 
tendrá por lo general una vena hepática para drenaje venoso. A continua- 
ción se anastomosa ésta de forma directa a la vena cava preservada del 
receptor (fig. 11-29). Los problemas del flujo de salida tienden a ser más 
comunes con trasplantes parciales comparados con los completos, en es- 
pecial en los del lóbulo derecho. Se han descrito varios métodos para me- 
jorar el flujo de salida del injerto, como la inclusión de la vena hepática 
media con el injerto, reimplante de venas hepáticas accesorias y reimplan- 
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Figura 11-25. Procedimiento en el donador y receptor para trasplante 
hepatico con donador vivo para un receptor adulto. 


te de las tributarias grandes que drenan el lóbulo derecho a la vena hepáti- 
ca media. El flujo de entrada al injerto puede establecerse de nueva 
cuenta al anastomosar la arteria hepática y las ramas de la vena porta del 
órgano del donador a las estructuras correspondientes en el receptor (fig. 
11-30). 


Trasplantes de hígado dividido 


Otro método para incrementar el número de trasplantes hepáticos es la 
división del hígado de un donador muerto en dos injertos, que a continua- 
ción se trasplantan en dos receptores.” Por consiguiente, puede dividirse 
un hígado adulto completo de este donador en dos injertos funcionales. La 
gran mayoría de los trasplantes de hígado dividido se realiza entre un 
adulto y un receptor pediátrico. Por lo general, el hígado se divide en una 
porción más pequeña (el segmento lateral izquierdo, que puede trasplan- 
tarse a un receptor pediátrico) y una sección más grande (el lóbulo dere- 
cho extendido, que se trasplanta en un receptor adulto de talla normal (fig. 
11-31). Los beneficios para los receptores pediátricos son considerables e 


Figura 11-26. Puede usarse la ecografía transoperatoria para seguir el 
trayecto de la vena hepática media y elegir la línea de sección, mientras 
se permanece justo a la derecha o izquierda de la vena. Líneas azules 
punteadas, venas hepáticas media e izquierda. 


Figura 11-27. El hígado del donador después de completar la sección y 
antes de la división de las estructuras vasculares. 


Figura 11-28. El lóbulo izquierdo remanente del donador después de 
extirpar el lóbulo derecho. 


ee aif 


Figura 11-29. El procedimiento del receptor comienza con la formación del drenaje mediante anastomosis de la vena hepática derecha con la vena 


cava inferior del receptor. 


incluyen el crecimiento del fondo común de donadores y la disminución 
notable de los tiempos de espera y las tasas de mortalidad. 

La división del hígado en la forma que se describe antes no tiene efecto 
negativo sobre la lista de espera de los adultos; empero, tampoco la mejo- 
ra. En la actualidad, los adultos constituyen la mayor parte de los pacientes 
que aguardan un trasplante y por tanto la mayoría de los enfermos muere 
mientras se encuentra en la lista de espera. En consecuencia, para que los 
trasplantes de hígado dividido tengan un efecto de importancia en el tiem- 
po de lista de espera y la mortalidad, deben practicarse de tal modo que los 
dos injertos resultantes puedan utilizarse en dos receptores adultos.*?”! La 
preocupación es que la más pequeña de las dos piezas no tenga un tamaño 
suficiente para sostener la vida en un adulto de talla normal. Pese a ello, 
con criterios de selección de donador y receptor apropiados, podría divi- 
dirse un porcentaje pequeño de los hígados cadavéricos y trasplantarse en 
dos receptores adultos (véase fig. 11-32). 


Cuidado posoperatorio 


El cuidado posoperatorio inmediato de receptores de hígado comprende: 
a) estabilización de los sistemas orgánicos mayores (p. ej., cardiovascular, 
pulmonar y renal); b) valoración de la función del injerto y obtención de 
la inmunodepresión adecuada, y c) vigilancia y tratamiento de complica- 
ciones relacionadas de manera directa e indirecta con el trasplante.’””* Por 
lo regular, este cuidado inicial debe efectuarse en una unidad de cuidados 


Figura 11-30. La irrigación al injerto lobular derecho se completa 
mediante la anastomosis de la arteria hepática derecha y la vena porta 
derecha con las estructuras correspondientes del receptor. Por último se 
reconstruye el sistema biliar. 


intensivos (ICU) porque los receptores requieren con frecuencia apoyo 
ventilatorio mecánico durante las primeras 12 a 24 h. El objetivo es con- 
servar la saturación adecuada de oxígeno, el equilibrio acidobásico y la 
estabilidad hemodinámica. Es importante la vigilancia hemodinámica 
continua para asegurar la perfusión adecuada del injerto y los órganos vi- 
tales. La inestabilidad hemodinámica que ocurre en un momento tempra- 
no después del trasplante se debe a desequilibrio de líquidos, pero primero 
es necesario excluir la presencia de hemorragia. La inestabilidad también 
puede ser secundaria a disfunción del miocardio que se observa en ocasio- 
nes pronto en la fase de reanudación del riego, pero que puede persistir 
hasta el periodo posoperatorio temprano. Esta disfunción se caracteriza 
por disminución de la adaptabilidad y contractilidad de los ventrículos. El 
tratamiento habitual consiste en optimizar la precarga y la poscarga y su- 
ministrar fármacos inotrópicos como dopamina o dobutamina si es nece- 
sario. 

El tratamiento con líquidos, el estado electrolítico y la función del ri- 
ñón requieren valoraciones frecuentes. Casi todos los receptores de higa- 
do tienen un incremento del volumen extravascular pero disminución del 
volumen intravascular. Es necesario atender las concentraciones de pota- 
sio, calcio, magnesio, fosfato y glucosa. El potasio puede estar elevado por 
mal funcionamiento renal, un efecto residual de la irrigación o por efecto 
de fármacos. Quizá se requieran diuréticos para eliminar el exceso de lí- 
quido adquirido durante la intervención, pero ello puede dar por resulta- 
do hipopotasiemia. Los valores del magnesio deben conservarse arriba de 
2 meq/L para prevenir convulsiones y el fosfato entre 2 y 5 meq/L para el 
apoyo apropiado de las vías respiratorias y gastrointestinales. La hipoglu- 
cemia intensa, que puede ser consecutiva a esteroides, debe tratarse con 
insulina; con frecuencia indica funcionamiento hepático deficiente. 

Un aspecto crucial del cuidado posoperatorio es la valoración constan- 
te de la función del injerto. De hecho, se inicia en el intraoperatorio, poco 
después de la reanudación de la perfusión del hígado. Los signos de fun- 
ción hepática incluyen textura y color adecuados del injerto, pruebas de 
producción de bilis y restablecimiento de la estabilidad hemodinámica. En 
el posoperatorio es posible estimar la función hepática mediante los sig- 
nos clínicos y los valores de laboratorio. Los individuos que despiertan 
rápido de la anestesia y cuyo estado mental mejora de forma progresiva tal 
vez tengan un injerto que funciona bien. Los indicadores de laboratorio de 
una función adecuada de aquél incluyen normalización del perfil de coa- 
gulación, resolución de la hipoglucemia y la hiperbilirrubinemia y elimi- 
nación del lactato sérico. La producción adecuada de orina y una elimina- 
ción apropiada de bilis a través de la sonda biliar (si existe) también indican 
una buena función del injerto. Por lo general, durante las primeras 48 a 72 
h posteriores al trasplante se elevan las concentraciones séricas de trans- 
aminasas como efecto de la lesión de preservación y a continuación deben 
disminuir con rapidez durante las 24 a 48 h siguientes. 

Otro aspecto importante del cuidado posoperatorio es vigilar cual- 
quier complicación quirúrgica y médica. La incidencia de complicaciones 
tiende a ser más alta después del trasplante de hígado, en especial en per- 
sonas que estaban muy débiles antes de la intervención. Las complicacio- 
nes quirúrgicas relacionadas de manera directa con la operación incluyen 
hemorragia posoperatoria y problemas anastomóticos. 
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Figura 11-31. Trasplante hepático dividido de un donador cadavérico para trasplante en receptor adulto y uno pediátrico. 


Es común la hemorragia posoperatoria. Casi siempre es multifactorial 
y puede complicarse por una coagulopatía subyacente que resulta del défi- 
cit de la coagulación, la fibrinólisis y la función de las plaquetas. Se vigila 
la hemorragia mediante drenajes abdominales; es necesario medir en for- 
ma seriada los valores de hemoglobina y la presión venosa central. Si per- 
siste la hemorragia a pesar de corregir las deficiencias de la coagulación, 
debe realizarse una laparotomía exploradora. 

La incidencia de complicaciones vasculares después del trasplante de 
hígado varía de 8 a 12%. El problema temprano más común es la trombo- 
sis con estenosis y formación posterior de seudoaneurismas. La incidencia 
notificada de trombosis de la arteria hepática es alrededor de 3 a 5% en 
adultos y 5 a 10% en niños. La incidencia tiende a ser más alta en recepto- 
res de trasplante parcial de hígado. Después de la trombosis de arteria he- 
pática, los receptores de hígado pueden ser asintomáticos o presentar in- 
suficiencia hepática grave secundaria a necrosis extensa. El método de 
elección en la investigación inicial es la valoración con ultrasonido Dop- 
pler, con una sensibilidad y especificidad mayores a 90%. Si las imágenes 
radiológicas sugieren estenosis de la arteria hepática, está indicada una 
nueva exploración de urgencia, con trombectomía y revisión de la anasto- 
mosis. Cuando la necrosis hepática es extensa, está indicado un nuevo 
trasplante. Sin embargo, la trombosis de la arteria hepática también puede 
presentarse en forma menos espectacular. La trombosis puede tornar is- 
quémico al colédoco y propiciar una fuga biliar localizada o difusa de la 
anastomosis o una estenosis biliar difusa, más crónica. 

Es menos común la trombosis de la vena porta. Los signos incluyen 
disfunción hepática, ascitis a tensión y hemorragia varicosa. Debe recu- 
rrirse a una valoración Doppler para establecer el diagnóstico. Si se diag- 
nostica trombosis en un periodo temprano, puede tener éxito una trom- 
bectomía quirúrgica y revisión de la anastomosis. Cuando la trombosis 
ocurre tarde se preserva la función del hígado por la presencia de colate- 
rales; en estos casos no se requiere un nuevo trasplante y se dirige la aten- 
ción a aliviar la hipertensión portal izquierda. 

Las complicaciones biliares son aún un problema importante después 
de trasplantes hepáticos y afectan 10 a 35% de todos los receptores. Por lo 
regular se identifica una incidencia más alta después de trasplantes parcia- 
les de hígado, en los que las fugas de bilis pueden ocurrir de anastomosis 
o de la superficie hepática de corte. Las complicaciones biliares se mani- 
fiestan por obstrucciones o fugas. Estas últimas tienden a ocurrir pronto 
en el posoperatorio y a menudo requieren reparación quirúrgica; las obs- 
trucciones aparecen casi siempre más tarde y pueden tratarse mediante 
técnicas radiológicas o endoscópicas. Los síntomas clínicos de una fuga 
biliar incluyen fiebre, dolor abdominal e irritación peritoneal. El ultraso- 
nido puede mostrar una acumulación de líquido; en necesaria la colangio- 


grafía para establecer el diagnóstico. Algunas fugas pueden tratarse con 
éxito mediante la colocación endoscópica de una prótesis biliar. Cuando la 
fístula no responde a este último procedimiento o el receptor del hígado 
tiene afección sistémica, se justifica una laparotomía. Las estenosis biliares 
surgen en un momento tardío del posoperatorio y se manifiestan por co- 
langitis o colestasis. El tratamiento inicial comprende dilatación con glo- 
bo, colocación de una prótesis a través del sitio de estenosis, o ambas. Si 
fracasan estas opciones iniciales se requiere revisión quirúrgica. 

Una complicación devastadora después del trasplante es la falta de fun- 
cionamiento primario del aloinjerto hepático, con una tasa de mortalidad 
concurrente mayor del 80% sin un nuevo trasplante. Por definición, la fal- 
ta de función primaria resulta de ausencia de función hepática, o deficien- 
cia de ésta, desde el momento del procedimiento del trasplante. En casi 
todos los centros la incidencia es de 3 a 5%. Los factores relacionados con 
falta de función primaria incluyen edad avanzada del donador, aumento 
del contenido de grasa del hígado del donador, hospitalización prolonga- 
da del donador antes de la obtención del órgano, tiempo de isquemia fría 
prolongado y donación parcial de hígado. La prostaglandina E, intraveno- 
sa en ocasiones es útil y puede administrarse a receptores con sospecha de 
falta de funcionamiento primario. Sin embargo, más tarde debe incluirse 
en una lista para un nuevo trasplante de urgencia. 

Después del trasplante son comunes las complicaciones médicas (in- 
fecciosas y no infecciosas), en especial en sujetos que estaban débiles an- 
tes de éste. Puede afectarse casi cualquier sistema orgánico; a menudo se 
afectan los sistemas neurológico, respiratorio y renal. Las complicaciones 
neurológicas se manifiestan por disminución del grado de conciencia, 
convulsiones o déficit neurológicos focales. La causa más común de una 
disminución del grado de conciencia es sedación por fármacos acumula- 
dos en el torrente sanguíneo durante varios días. Otra causa es un mal 
funcionamiento o falta de función del injerto, con la insuficiencia y ence- 
falopatía hepáticas consiguientes. Una causa poco común de falta de recu- 
peración de la conciencia de un paciente después del trasplante es la mie- 
linólisis pontina central, que suele resultar de fluctuaciones intensas de las 
concentraciones de sodio y la osmolalidad séricas. Los receptores que tu- 
vieron insuficiencia hepática fulminante (FHF), en particular quienes tie- 
nen encefalopatía hepática grave y prueba de edema cerebral en el preope- 
ratorio, muestran en forma invariable un periodo de disminución de la 
conciencia después del trasplante. Por lo regular sobrevienen por primera 
vez convulsiones posoperatorias y tienden a ser de la variedad tonicocló- 
nica generalizada. Las causas incluyen anomalías electrolíticas, efectos de 
fármacos como ciclosporina y tacrolimús, anomalías estructurales, por 
ejemplo, hemorragia intracraneal e infartos cerebrales y procesos infeccio- 
sos como encefalitis o abscesos cerebrales. 


Figura 11-32. Trasplante hepatico de 
donador cadavérico con división en 
lóbulo derecho y lóbulo izquierdo para 
trasplantar a dos receptores adultos. 


Los pulmones son los sitios más comunes de complicaciones después 
del trasplante. Pueden surgir complicaciones pulmonares infecciosas y no 
infecciosas hasta en 75% de los receptores de hígado. Las no infecciosas, 
como edema pulmonar, derrames pleurales, atelectasia y síndrome de in- 
suficiencia respiratoria aguda, predominan durante la primera semana y 
suelen manifestarse con insuficiencia respiratoria e hipoxemia. Los pul- 
mones son un sitio muy común de infecciones postrasplante que se mani- 
fiestan después de la primera semana de esta intervención. Los microorga- 
nismos pueden ser bacterianos, micóticos y víricos, con predominio de 
diferentes patógenos en distintos tiempos después de la intervención. Las 
infecciones tempranas después del trasplante son casi siempre secundarias 
a microorganismos gramnegativos u hongos. Los factores de riesgo inclu- 
yen ventilación mecánica, atelectasias y aspiración. 

Después del trasplante es muy común cierto grado de disfunción renal 
y afecta a casi todos los receptores de hígado. Casi 10% desarrolla insufi- 
ciencia renal lo bastante grave para requerir diálisis. Los problemas rena- 
les posoperatorios aparecidos antes del trasplante, la mayor parte de las 
ocasiones se deben al síndrome hepatorrenal o necrosis tubular aguda. Por 
lo general, estos problemas mejoran después de la operación, pero los re- 
ceptores con disfunción grave del riñón antes del trasplante tienen mayor 
riesgo de deterioro renal persistente después de la intervención y algunos 
sujetos ameritan trasplante de riñón. Otras causas de disfunción renal 
posoperatoria incluyen hipovolemia sistémica, nefrotoxicidad farmacoló- 
gica o afección preexistente del riñón. 


Después del trasplante de hígado son comunes las complicaciones in- 
fecciosas y pueden ser devastadoras. Las infecciones tempranas (en el 
transcurso del primer mes del trasplante) se relacionan con complicacio- 
nes quirúrgicas, función inicial del injerto o padecimientos comórbidos 
anteriores. Los factores de riesgo incluyen operación prolongada, transfu- 
siones sanguíneas de gran volumen, falta de funcionamiento primario que 
requiere un nuevo trasplante y nuevas intervenciones por hemorragia o 
fugas biliares. Las infecciones tempranas más comunes son intraabdomi- 
nales y lesionales. Las primeras siempre deben llevar al cirujano a conside- 
rar la posibilidad de fuga de bilis. Cuando se sospecha una infección intra- 
abdominal, debe solicitarse CT, con aspiración y cultivo de cualquier 
acumulación de líquido que se identifique. Es necesario valorar el árbol 
biliar para excluir la presencia de fuga de bilis. Los sujetos con insuficien- 
cia hepática fulminante tienen un riesgo elevado de infecciones micóticas, 
por lo general secundarias a especies de Candida o Aspergillus. Los sitios 
comunes incluyen abdomen, pulmones y sistema nervioso central. 

Las infecciones posoperatorias tardías (que aparecen después del pri- 
mer mes del trasplante) reflejan el estado de inmunodepresión total del 
receptor. Los medicamentos inmunodepresores deprimen la inmunidad 
mediada por células y ello provoca infecciones oportunistas con patóge- 
nos víricos, micóticos y parásitos. El riesgo aumenta con el nivel y dura- 
ción de la inmunodepresión, en especial cuando se tratan episodios de 
rechazo agudo con dosis altas en bolo de esteroides o agentes antilinfocíti- 
cos. Las infecciones víricas casi nunca se observan hasta después del pri- 
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mer mes del trasplante. El patógeno que más a menudo se relaciona es 
CMV. Su presentación es variable, desde una infección asintomática hasta 
enfermedad que invade tejido. También puede aislarse después del tras- 
plante el virus de Epstein-Barr (EBV), otro miembro de la familia del virus 
del herpes. Es posible una amplia gama de presentaciones clínicas que in- 
cluyen un aumento asintomático de los títulos de anticuerpo, síndrome de 
mononucleosis, hepatitis y algún trastorno linfoproliferativo postrasplan- 
te (PTLD, lymphoproliferative disorder). Este último, que es la forma más 
grave de infección, puede presentarse como un tumor localizado de los 
ganglios linfáticos o del tubo digestivo o, rara vez, como una infiltración 
linfomatosa difusa, de progresión rápida y muchas veces letal. 

Otros aspectos del cuidado posoperatorio, en especial en el periodo 
tardío, incluyen vigilancia cuidadosa del receptor para cualquier prueba 
de rechazo del injerto, complicaciones relacionadas con inmunodepresión 
y recurrencia de la enfermedad original. ”* Después del egreso del receptor 
del hospital es importante solicitar pruebas sanguíneas sistemáticas, in- 
cluidas las pruebas de función hepática para vigilar rechazo agudo. En la 
actualidad, la incidencia de este último se aproxima de 20 a 30%; casi to- 
dos los episodios son asintomáticos y ocurren relativamente pronto des- 
pués del trasplante. Mucho más a menudo están elevadas las concentracio- 
nes séricas de bilirrubina o transaminasas. A continuación se realiza una 
biopsia hepática percutánea para confirmar el diagnóstico. El tratamiento 
incluye dosis altas de corticoesteriodes; empero, cuando no hay una res- 
puesta de importancia, debe iniciarse tratamiento antilinfocítico. A menu- 
do, los episodios de rechazo agudo leve pueden tratarse simplemente con 
el aumento transitorio de la inmunodepresión basal. Esto es útil sobre 
todo en pacientes positivos para hepatitis C en los que la inmunodepre- 
sión en bolo conlleva un riesgo de recurrencia infecciosa. 

Los fármacos inmunodepresores son importantes para prevenir recha- 
zos, pero se acompañan de posibles complicaciones para las que deben 
valorarse con regularidad los receptores, e incluyen nefrotoxicidad (preva- 
lente sobre todo con el uso de inhibidores de la calcineurina), complica- 
ciones cardiovasculares y metabólicas (como hipertensión, hiperlipide- 
mia, diabetes, osteoporosis y obesidad) y afecciones malignas (relacionadas 
con frecuencia con la depresión del sistema inmunitario por tiempo pro- 
longado). 

La recurrencia de una enfermedad es un problema mucho más impor- 
tante después de trasplantes hepáticos en comparación con otros trasplan- 
tes de órganos sólidos. La recurrencia de hepatitis C es casi constante des- 
pués de trasplantes por este padecimiento. Por fortuna, sólo una minoría 
de los receptores tiene una recurrencia agresiva que ocasiona cirrosis e 
insuficiencia hepática. En receptores con pruebas de recurrencia conside- 
rable, según los datos de la biopsia hepática, debe indicarse el tratamiento 
con ribavirina e interferón œ. La recurrencia de hepatitis B se redujo en 
grado significativo tras el uso sistemático de la globulina inmunitaria para 
hepatitis B y el fármaco antivírico lamivudina después del trasplante, pero 
aún es posible observar recurrencias por cepas víricas resistentes. Otras 
enfermedades que pueden reaparecer después del trasplante son colangitis 
esclerosante primaria, neoplasia hepática primaria y hepatitis autoinmu- 
nitaria. 


Trasplantes de hígado pediátricos 


Los trasplantes de hígado se constituyeron en un procedimiento bien esta- 
blecido para el tratamiento de la insuficiencia hepática en pacientes pediá- 
tricos. Como resultado del refinamiento en la técnica quirúrgica, el adveni- 
miento de nuevos medicamentos inmunodepresores y los adelantos en el 
cuidado crítico mejoraron la supervivencia del individuo a un año de 20% 
en el decenio de 1970 a 90% en la actualidad. En varias formas, los trasplan- 
tes de hígado para pacientes pediátricos son muy similares a los de adultos; 
no obstante, varias características hacen de los niños casos únicos. 

Las indicaciones clínicas para este trasplante pediátrico son semejantes 
a las mencionadas para adultos. Los puntos finales que requiere un tras- 
plante incluyen prueba de hipertensión portal manifestada por hemorragia 
varicosa y ascitis, ictericia de consideración, prurito resistente al trata- 
miento, encefalopatía, disminución de la función de síntesis (p. ej., hipoal- 
buminemia o coagulopatía), mala calidad de vida y síndrome de talla baja 
(expresado por pobre ganancia de peso y poco incremento en la talla). 

La indicación más común para un trasplante de hígado pediátrico es la 
atresia biliar. La incidencia de esta última es de 1 en 10 000 nacimientos de 
niños. Una vez que se establece el diagnóstico, está indicada una portoen- 
terostomía o el procedimiento de Kasai para drenar conductos microscó- 


picos en el hilio hepático. Es posible lograr con éxito el flujo biliar en 40 a 
60% de los individuos cuyo procedimiento de Kasai se llevó a cabo en un 
momento temprano de su vida. Sin embargo, incluso con esta interven- 
ción, 75% de los sujetos con atresia biliar al final necesitará trasplante he- 
pático por colestasis progresiva seguida de cirrosis. Otros trastornos coles- 
tásicos que tal vez exijan por último un trasplante incluyen colangitis 
esclerosante, síndromes colestásicos familiares y escasez de conductos bi- 
liares intrahepáticos (como se observa en el síndrome de Alagille). 

Es probable que los trastornos metabólicos constituyan el siguien- 
te grupo principal de trastornos que tal vez ameriten un trasplante de hí- 
gado. Estas afecciones pueden ocasionar de manera directa insuficiencia 
hepática o mostrar en particular manifestaciones extrahepáticas. El tras- 
torno metabólico más común que requiere trasplante de hígado es la defi- 
ciencia de antitripsina œ. Estos individuos pueden presentar ictericia en 
el periodo neonatal, pero a menudo se resuelve. Más adelante, en la niñez 
tardía o la adolescencia temprana, es posible que tengan cirrosis e hiper- 
tensión portal. Otro trastorno metabólico que origina insuficiencia hepá- 
tica es la tirosinemia, una afección hereditaria que se caracteriza por defi- 
ciencia de una enzima que degrada los productos metabólicos de la 
tirosina, que tiene como resultado cirrosis y un incremento considerable 
del riesgo de carcinoma hepatocelular. Otro más es la enfermedad de Wil- 
son, una anomalía autosómica recesiva que se caracteriza por la acumula- 
ción de cobre en el hígado, sistema nervioso central, riñones, ojos y otros 
órganos, que puede presentarse con insuficiencia hepática fulminante, 
subfulminante o crónica. Los trastornos metabólicos que no afectan la 
función hepática, pero que pueden tratarse con un trasplante de hígado, 
son los defectos del ciclo de la urea, con mayor frecuencia deficiencia de 
transcarbamoilasa de ornitina (que puede causar daño neurológico inten- 
so si no se corrige pronto). La oxalosis primaria, que provoca insuficiencia 
renal por hiperoxaluria, puede controlarse mediante trasplante de riñón 
para corregir la insuficiencia renal y trasplante de hígado para combatir el 
defecto enzimático de tal manera que no recurra la insuficiencia renal. 

En niños es posible observar insuficiencia hepática fulminante por 
causas similares a las que se presentan en adultos. Como hecho interesan- 
te, los niños pequeños (<10 años de edad) con este trastorno tienen mal 
pronóstico para la recuperación espontánea de la función hepática sin un 
trasplante. Otros padecimientos que exigen casi siempre trasplante inclu- 
yen hepatitis crónica (por lo común por causas autoinmunitarias o víricas) 
y una neoplasia (más a menudo un hepatoblastoma). 

El procedimiento quirúrgico en niños no difiere en grado notorio del 
practicado en adultos. El tamaño del receptor es una variable más impor- 
tante en trasplantes pediátricos y tiene efectos en las operaciones de dona- 
dor y receptor. En sujetos pediátricos (en especial lactantes y niños peque- 
ños), la posibilidad de encontrar un injerto de tamaño compatible de un 
donador muerto puede ser muy pequeña porque casi sin excepción es- 
tos donadores son adultos. En injertos de adultos para pacientes pediátri- 
cos, las opciones incluyen trasplantes de hígado de tamaño reducido, en 
los que se reseca y descarta una porción del hígado, por ejemplo, hepatec- 
tomía del lóbulo derecho o hepatectomía derecha ampliada; los trasplan- 
tes de hígado dividido en los que se obtienen dos injertos funcionales; y los 
trasplantes de hígado de donador vivo en los que se reseca de un donador 
vivo una porción, casi siempre el segmento lateral izquierdo. El implante 
de un injerto puede ser más exigente en individuos pediátricos si se toma 
en cuenta el calibre pequeño y la naturaleza delicada de los vasos. Casi 
nunca es posible utilizar en sentido técnico una derivación venosa por el 
tamaño pequeño de los vasos. Por tal razón, y en virtud del uso creciente 
de los trasplantes parciales, en niños se practican procedimientos en los 
que se conserva la vena cava. 

En receptores pediátricos tienden a ser más frecuentes las complicacio- 
nes quirúrgicas, en especial las relacionadas con la anastomosis vascular. 
Es tres a cuatro veces más común la trombosis de la arteria hepática en 
niños. Los factores que se vinculan con este riesgo mayor incluyen peso 
pequeño del receptor (menor de 10 kg), uso tan sólo del segmento lateral 
izquierdo (en lugar de la totalidad del hígado) y reconstrucciones arteria- 
les complejas. 

Las tasas de supervivencia mejoraron de forma notable para los recep- 
tores pediátricos de hígado desde el inicio de la década de 1990. Casi todos 
los centros informan en la actualidad supervivencia de casi 90% un año 
después del trasplante. Incluso en receptores pequeños, las tasas de super- 
vivencia a un año son de 80 a 85%. Asimismo, los receptores pediátricos 
tienen un crecimiento y desarrollo casi normales después del trasplante. 
Por lo general, justo después del trasplante se acelera el crecimiento. 


Resultados 


Las tasas de supervivencia del paciente y el injerto después del trasplante de 
higado mejoraron en grado notorio desde mediados de la década de 1990 y 
casi todos los centros informan en la actualidad tasas de supervivencia del 
injerto de 85 a 90% a un año. Los principales factores que afectan la super- 
vivencia del individuo y el injerto a corto plazo (en el transcurso del primer 
año después del trasplante) son el estado médico del receptor al momento 
del trasplante y el desarrollo de complicaciones quirúrgicas posoperatorias 
tempranas. Los enfermos con debilidad grave y múltiples padecimientos 
comórbidos, como disfunción renal, coagulopatía y desnutrición, mues- 
tran un riesgo mucho más alto de mortalidad temprana después del tras- 
plante. Es más probable que estos enfermos sufran complicaciones quirúr- 
gicas y médicas (en especial infecciones) y no sean capaces de tolerarlas. 
Los datos estadounidenses nacionales muestran que en el año 2006 la su- 
pervivencia de pacientes a un año fue de 87% y la del injerto de 82%. 

Las tasas de supervivencia a largo plazo (después del primer año del 
trasplante) dependen más de la causa de la afección hepática subyacente y 
la presencia o ausencia de factores de riesgo de otros problemas médicos 
en el receptor (en especial enfermedad cardiovascular). Por lo regular, en- 
tre uno y 10 años después del trasplante las curvas de supervivencia decli- 
nan con lentitud. En términos generales, la mitad de la mortalidad en este 
periodo se debe a acontecimientos no relacionados con la afección hepáti- 
ca subyacente (p. ej., infartos del miocardio, apoplejías y traumatismos). 
Sin embargo, la otra mitad de la mortalidad se vincula con complicaciones 
de la enfermedad hepática subyacente (p. ej., recurrencia) o con la inmu- 
nodepresión (infección o neoplaias). 

La causa original de la insuficiencia hepática también tiene efectos so- 
bre la tasa de supervivencia a largo plazo. La cirrosis biliar primaria en 
adultos y la atresia biliar en niños se acompañan de un resultado final 
mejor a largo plazo, puesto que es poco común la recurrencia de estas en- 
fermedades en el hígado trasplantado. No obstante, los receptores con car- 
cinoma hepatocelular o hepatitis C muestran a menudo peores resultados 
a largo plazo porque estas anomalías recurren con frecuencia después del 
trasplante. 


TRASPLANTE DE INTESTINO 


El trasplante de intestino se ha efectuado en el laboratorio por años. El 
primero de ellos en el ser humano se practicó en 1966, pero se trataba en 
esencia de un procedimiento experimental que produjo resultados funes- 
tos ya avanzado el decenio de 1980. Los fármacos inmunodepresores re- 
cientes tuvieron una participación importante en el éxito del procedi- 
miento desde mediados de 1990. Sin embargo, los trasplantes de intestino 
son aún los que se practican con menos frecuencia de todos, con las tasas 
de rechazo más altas y las de supervivencia del injerto más bajas. 

Existen varias razones por las que aún no aumenta en gran proporción 
el número de trasplantes intestinales. Al igual que en personas con insufi- 
ciencia renal, existe una alternativa médica para enfermos con insuficien- 
cia intestinal, es decir, la nutrición parenteral total (TPN, total parenteral 
nutrition) por tiempo prolongado. Pese a ello, y a diferencia de los indivi- 
duos con insuficiencia renal, los enfermos con insuficiencia intestinal no 
tienen una ventaja en la supervivencia con un trasplante en comparación 
con el tratamiento médico. Desde el punto de vista inmunitario, el intesti- 
no delgado es el órgano más difícil de trasplantar. Está poblado por células 
con una capacidad inmunitaria muy grande, lo que tal vez explica la razón 
de las tasas elevadas de rechazo y la necesidad de niveles más altos de in- 
munodepresión. Más aún, es difícil vigilar un rechazo en receptores de 
trasplante de intestino porque no existe una prueba de laboratorio en san- 
gre u orina adecuada para indicarlo. Por último, la luz del intestino está 
llena de patógenos potencialmente infecciosos que pueden tener acceso a 
la circulación del receptor si hay alguna alteración de la barrera mucosa 
(que puede ocurrir durante un episodio de rechazo agudo). 


Valoración preoperatoria 


En la actualidad está indicado el trasplante de intestino en la insuficiencia 
intestinal irreversible que no se trata con éxito mediante TPN (por desnu- 
trición y síndrome de talla baja) o que tiene complicaciones que ponen en 
peligro la vida (p. ej., disfunción hepática, episodios repetidos de septice- 
mia secundarios al acceso central, pérdida de sitios de acceso venoso 
central). Hoy en día, los sujetos estables con TPN sin dichas complica- 


ciones no se consideran elegibles para trasplante porque la tasa de super- 
vivencia anual estimada es más alta con la nutrición parenteral total. 

Las causas de insuficiencia intestinal son diferentes en adultos y pa- 
cientes pediátricos. No obstante, con mayor frecuencia la enfermedad 
subyacente tiene como resultado una resección extensa del intestino del- 
gado con el consiguiente síndrome de intestino corto.”* El desarrollo de 
este último depende no sólo de la longitud de intestino resecado sino tam- 
bién del sitio de resección, la presencia o ausencia de la válvula ileocecal y 
la existencia o falta de colon. Como lineamiento general, la mayoría de los 
pacientes puede tolerar resecciones de 50% de su intestino con adaptación 
subsecuente, que evita la necesidad de apoyo nutricional parenteral por 
tiempo prolongado. Sin embargo, la pérdida mayor de 75% del intestino 
amerita otro tipo de apoyo nutricional parenteral. Las causas más comu- 
nes de insuficiencia intestinal en niños son enterocolitis necrosante, gas- 
trosquisis y vólvulo. En adultos, las causas más comunes son enfermedad 
de Crohn, resección masiva de intestino isquémico por trombosis vascular 
mesentérica y traumatismo. 

La valoración anterior al trasplante no difiere en gran medida de la de 
otros trasplantes. Es necesario descartar las contraindicaciones absolutas, 
como neoplasia e infección activa, y valorarse con cuidado la función he- 
pática. Cuando existe alguna prueba de disfunción hepática de importan- 
cia y cirrosis, está indicado un trasplante combinado de hígado e intestino. 
Asimismo, es necesario valorar con atención el estado serológico del posi- 
ble receptor en especial en cuanto al estado de citomegalovirus (CMV). 
Los pacientes elegibles a trasplante seronegativos a CMV no deben recibir 
un órgano de un donador seropositivo por la incidencia muy elevada de 
una enfermedad invasiva sumamente mórbida y en ocasiones letal por 
CMV después del trasplante en estos receptores. 


Procedimiento quirúrgico 


El procedimiento quirúrgico varía si en ese momento se practica también 
o no el trasplante de higado.” En un trasplante aislado de intestino, el 
injerto puede provenir de un donador vivo o muerto. Con un donador 
vivo se utilizan alrededor de 200 cm del intestino delgado distal; el riego 
del injerto procede de la arteria ileocólica y el drenaje tiene lugar por la 
vena homónima. Con un donador muerto, el injerto depende de la arteria 
mesentérica superior para la irrigación y la vena homónima para el drena- 
je venoso. En un trasplante combinado de hígado e intestino, el injerto se 
obtiene intacto con un conducto aórtico que contiene las arterias celiaca y 
mesentérica superior. Puede conservarse intacto el colédoco en el liga- 
mento hepatoduodenal junto con la primera parte del duodeno y un re- 
borde pequeño de la cabeza del páncreas (fig. 11-33). Este procedimiento 
evita una reconstrucción biliar en el receptor. 

La operación en el receptor también depende del injerto que se implan- 
te. Por lo general, la perfusión arterial del injerto se logra mediante la aor- 
ta infrarrenal del receptor para llevar a cabo una anastomosis terminolate- 
ral. El drenaje venoso del injerto puede verterse a la circulación sistémica 
o portal. El drenaje sistémico causa ciertas anomalías metabólicas, pero no 
existen pruebas firmes sugestivas de que estas anomalías provoquen algún 
daño obvio al receptor. Es posible lograr la continuidad gastrointestinal 
mediante varios métodos diferentes. Es útil un estoma para facilitar el ac- 
ceso endoscópico al intestino trasplantado para realizar una biopsia, que es 
el único método seguro de vigilancia y diagnóstico de un rechazo agudo. 


Cuidado posoperatorio 


El cuidado postrasplante temprano es en muchas formas similar al de 
otros receptores de trasplantes. El cuidado inicial debe efectuarse en la 
ICU, de tal manera que puedan vigilarse de forma cuidadosa la restitución 
de líquidos, los electrólitos y los hemoderivados. Se administran antibióti- 
cos de amplio espectro en forma sistemática en virtud del riesgo elevado 
de complicaciones infecciosas. 

Se han descrito varios protocolos de inmunodepresión diferentes. Mu- 
chos incluyen cierta forma de tratamiento de inducción, seguido de inmu- 
nodepresión de mantenimiento basada en tacrolimús. Sin importar cuál 
sea el protocolo, los trasplantes de intestino tienen desde luego un riesgo 
grande de rechazo. Por consiguiente, es imprescindible vigilar con cuida- 
do el rechazo, lo cual incluye endoscopia con biopsia de la mucosa del in- 
jerto. Los episodios de rechazo agudos se vinculan casi siempre con infec- 
ciones. El rechazo ocasiona daño de la mucosa intestinal, que conduce a 
deterioro de la función de barrera y translocación bacteriana. Por lo tanto, 
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Figura 11-33. Trasplante combinado de higado, pancreas e intestino. 


puede ser muy dificil tratar el rechazo avanzado ya que de manera invaria- 
ble existe una infección concurrente. 

Los resultados a corto plazo después del trasplante de intestino han 
mejorado de manera notable, en especial gracias a los adelantos de la téc- 
nica quirúrgica y la inmunodepresión.% No obstante, dicho trasplante 
aún se acompaña de altas tasas de complicaciones, que incluyen fugas de 
las fístulas de tubo digestivo con peritonitis generalizada o abscesos intra- 
abdominales localizados, trombosis del injerto, infecciones respiratorias y 
hemorragia que pone en peligro la vida. También mejoraron los resultados 
a largo plazo, pero aún son inferiores a los de todos los otros tipos de tras- 
plantes abdominales. 


TRASPLANTE DE CORAZÓN Y PULMÓN 


El trasplante del corazón es un tratamiento bien establecido para la insufi- 
ciencia cardiaca en la etapa final y se practica en todos los grupos de eda- 
des, desde los recién nacidos hasta personas de mayor edad.** Cada año se 
practican alrededor de 3 500 trasplantes de corazón y casi 10% se lleva a 
cabo en receptores pediátricos. La principal limitación, como en casi to- 
dos los otros tipos de trasplante, es la incapacidad para satisfacer la de- 
manda con el número suficiente de órganos de donador adecuados. 

El trasplante de pulmón es un campo más reciente que el de corazón y 
cada año se efectúan muchos menos trasplantes de pulmón (alrededor de 
1 000). Los resultados han mejorado desde el inicio del decenio de 1990, 
sobre todo por los adelantos de la inmunodepresión y la mejoría de las 
técnicas quirúrgicas, en particular con modificación de la anastomosis de 
las vias respiratorias.? El trasplante combinado de corazón y pulmón se 
reserva casi siempre para individuos que presentan hipertensión pulmo- 
nar e insuficiencia cardiaca derecha obvia.** 


Valoración preoperatoria 


Por lo regular está indicado un trasplante de corazón cuando existe insu- 
ficiencia cardiaca en etapa final. La causa más común es miocardiotomía 


isquémica o dilatada, seguida de angina resistente al tratamiento, valvulo- 
patía, cardiopatía congénita, arritmias ventriculares recurrentes que po- 
nen en peligro la vida y tumores intracardiacos aislados. 

Las contraindicaciones para trasplante de corazón son similares a las 
de otros tipos de trasplantes, entre ellas neoplasia o infección, numerosos 
padecimientos comórbidos o avanzados y falta de adaptabilidad obvia con 
las recomendaciones de cuidados médicos. Un hecho específico en el tras- 
plante de corazón es la necesidad de excluir la presencia de hipertensión 
pulmonar grave irreversible, que podría causar insuficiencia cardiaca agu- 
da del lado derecho después del trasplante. 

Los trasplantes aislados de pulmón se llevan a cabo por varias indica- 
ciones, como enfermedad pulmonar obstructiva crónica, fibrosis pulmo- 
nar idiopática, fibrosis quística e hipertensión pulmonar (sin insuficiencia 
cardiaca del lado derecho).**% Los sujetos con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o fibrosis pulmonar idiopática se tratan con trasplante 
de pulmón único; quienes sufren fibrosis quística o hipertensión pulmo- 
nar (sin insuficiencia cardiaca del lado derecho) necesitan un trasplante 
bilateral de pulmón. Los enfermos con hipertensión pulmonar e insufi- 
ciencia cardiaca del lado derecho de importancia o quienes padecen sín- 
drome de Eisenmenger ameritan casi siempre un trasplante de corazón y 
pulmón combinado. 


Procedimiento quirúrgico 
Selección del donador 


Del mismo modo que en otros trasplantes de órganos, para asegurar el 
éxito después del trasplante son importantes los criterios de selección 
del donador. La mayor parte de los trasplantes de pulmón se efectúa con 
órganos cadavéricos. En un número pequeño de trasplantes de pulmón se 
han utilizado órganos de donador vivo; en estos sujetos, dos donadores 
vivos contribuyeron cada uno con un lóbulo pulmonar y ambos lóbulos se 
implantaron en el hemitórax apropiado de un receptor único. 

Pueden realizarse múltiples pruebas para intentar valorar la propiedad 
delos corazones y pulmones cadavéricos. Sin embargo, al final es probable 
que el mejor método sea la exploración física al momento de obtener el 
órgano. Deben ser compatibles con el posible receptor el grupo sanguí- 
neo, la talla y el peso del donador. Un donador de corazón debe tener un 
ecocardiograma normal y no requerir en el momento dosis altas de fár- 
macos inotrópicos para conservar la presión arterial. La presencia de co- 
ronariopatía grave puede excluirse mediante angiografía coronaria si es 
necesario. 

Los criterios para el donador de pulmón son más restrictivos que los 
criterios para el donador de corazón, pero dicho estado ha dejado de ser 
tan estricto últimamente. Las mejores pruebas de la disponibilidad del do- 
nador de pulmón son análisis de gases en sangre arterial, radiografía de 
tórax, broncoscopia y exploración física de los pulmones al momento 
de obtenerlos. Es en particular importante la broncoscopia; además, cual- 
quier dato de secreciones de consideración o pruebas de infección bacte- 
riana o micótica en el donador impiden obtener los pulmones del mismo. 


Operación en el receptor 


Un trasplante de corazón es un procedimiento ortotópico. Por consiguien- 
te, el primer paso de la intervención para los receptores de corazón o cora- 
zón y pulmón consiste en extirpar sus órganos torácicos correspondientes. 
Se canulan la aorta y la vena cava del receptor, se aplica una pinza aórtica 
transversal y se extirpa el corazón enfermo a lo largo del surco auriculo- 
ventricular. Durante este tiempo se conserva al receptor en circulación 
extracorpórea. En seguida se coloca el nuevo corazón en una posición or- 
totópica y se efectúan las anastomosis en el orden siguiente: aurícula iz- 
quierda, aurícula derecha, arteria pulmonar y aorta. Se han descrito algu- 
nas variaciones de la técnica original, como llevar a cabo la anastomosis 
aórtica antes que la de la arteria pulmonar para permitir la reanudación de 
la irrigación del corazón y reducir al mínimo el tiempo de isquemia. Otra 
variación consiste en realizar una anastomosis selectiva de las venas cavas 
inferior y superior (en lugar de la aurícula derecha sola); se piensa que este 
procedimiento permite una geometría más adecuada de la aurícula dere- 
cha y disminuye la incidencia de arritmias auriculares después del tras- 
plante. 

En los trasplantes de corazón y pulmón se implantan en bloque los 
nuevos órganos. Se efectúan neumonectomías derecha e izquierda, con 


aislamiento y disección de la tráquea justo arriba de la carina. En seguida 
se practica una anastomosis entre la traquea, la auricula derecha y la aorta 
del donador y el receptor. 

Los trasplantes de pulmón unico se practican a través de una toracoto- 
mía posterolateral estándar. Se disecan las venas pulmonares superiores e 
inferiores, la arteria pulmonar y el bronquio principal. A continuación se 
pinza la arteria pulmonar para valorar el estado hemodinámico del recep- 
tor; se establece circulación extracorpórea si es necesario, aunque la mayo- 
ría de los receptores no requiere apoyo con este procedimiento. Luego se 
pinzan el bronquio y las estructuras vasculares apropiadas y se termina la 
neumonectomía. Primero se efectúa la anastomosis bronquial, seguida de 
las anastomosis arterial pulmonar y auricular izquierda. Una anastomo- 
sis bronquial telescopada reduce la incidencia de complicaciones, sobre 
todo de fugas. También puede envolverse un pedículo de epiplón vascu- 
larizado alrededor de la anastomosis como refuerzo adicional. Los tras- 
plantes de pulmón único bilaterales se realizan de manera similar, en cada 
lado de manera secuencial. 


Cuidado posoperatorio 


El cuidado posoperatorio inmediato no difiere de forma notable de cual- 
quier otro procedimiento cardiaco o pulmonar mayor. Sin embargo, los 
receptores de corazón o pulmón tienen un riesgo mayor de infecciones 
que sus contrapartes sin trasplante y requieren precauciones y regíme- 
nes profilácticos apropiados. Al igual que en otros receptores de trasplan- 
tes, apenas después del trasplante se inicia el tratamiento inmunodepresor 
de mantenimiento. 

Después de los trasplantes de corazón, o corazón y pulmón, se conser- 
va el gasto cardiaco al establecer una frecuencia cardiaca de 90 a 110 lati- 
dos por minuto (lpm), sea mediante marcapasos auricular epicárdico tem- 
poral o con dosis bajas de isoproterenol. En receptores que pueden sufrir 
insuficiencia cardiaca transitoria del lado derecho es importante la precar- 
ga adecuada. Puede ser útil emplear un catéter oximétrico de Swan-Ganz 
para vigilar la presión en la arteria pulmonar y medir el gasto cardiaco. 
Deben vigilarse de manera cuidadosa la diuresis y los gases en sangre ar- 
terial. La hipotensión y un gasto cardiaco bajo responden a una venoclisis 
de volumen y ajustes menores en el apoyo con fármacos inotrópicos. 

En receptores de corazón puede ocurrir taponamiento cardiaco. Debe 
sospecharse en quienes se tornan hipotensos con elevaciones concurrentes 
de la presión venosa central y cuyo exudado por la sonda torácica medias- 
tínica disminuye de modo súbito. La insuficiencia ventricular de importan- 
cia después del trasplante es rara y puede relacionarse con selección inade- 
cuada del órgano donador, preservación deficiente del injerto, tiempo de 
isquemia prolongado o, rara vez, rechazo hiperagudo. Pueden suministrar- 
se inotropos y vasodilatadores pulmonares para tratar la insuficiencia ven- 
tricular; cuando parece probable recuperar el injerto puede añadirse una 
bomba con globo intraaórtico o un dispositivo de ayuda ventricular. En un 
episodio de rechazo muy grave, la única opción es incluir al receptor en la 
lista para nuevo trasplante. 

La atención inicial de receptores de pulmón o corazón es en la ICU.*” 
Debe intentarse suprimir en un momento temprano el ventilador. Es posi- 
ble observar poco después del trasplante insuficiencia aguda de un pul- 
món trasplantado. Las razones incluyen la dificultad inherente de la pre- 
servación del pulmón, lesión o traumatismo del pulmón donador no 
identificados y edema por reanudación del riego. La insuficiencia del in- 
jerto pulmonar se manifiesta por hipoxemia, infiltrados en el examen ra- 
diológico o secreciones abundantes en presencia de edema por reanuda- 
ción de la irrigación. El cuidado de estos receptores incluye diuresis activa 
y valores elevados de presión positiva al final de la espiración para conser- 
var la permeabilidad de las vías respiratorias pequeñas. Deben conservar- 
se intubados según sea necesario y extubarse cuando se resuelva la lesión 
aguda. El diagnóstico de una insuficiencia del injerto pulmonar debe esta- 
blecerse mediante biopsia transbronquial (para excluir rechazo) y lavado 
broncoalveolar (para excluir una infección temprana). Puede aplicarse 
oxigenación extracorpórea con membrana como un último recurso para 
conservar la función en tanto se establece el diagnóstico y se inicia el tra- 
tamiento apropiado. 

Las complicaciones pueden ser quirúrgicas o médicas y ocurrir en fases 
tempranas o tardías después del trasplante. Muchas de las complicaciones, 
en especial las que ocurren en un momento posterior, son de naturaleza 
médica y son similares a las que se observan después de otros tipos de tras- 
plantes. Por lo general se relacionan con los fármacos y el estado de inmu- 


nodepresión. Los ejemplos incluyen hipertensión, hiperglucemia, osteo- 
porosis y neoplasias. Ciertas complicaciones, como los problemas de las 
vías respiratorias, son únicas para receptores de pulmón y corazón. Puede 
sobrevenir el rechazo, agudo o crónico, pero se manifiesta en diferentes 
formas en comparación con los trasplantes de un órgano abdominal. 

Los intentos iniciales de trasplantes de pulmón los obstaculizó de ma- 
nera notoria una incidencia elevada de complicaciones de vías respirato- 
rias. Esta anastomosis tiene un riesgo grande de problemas por la perfu- 
sión deficiente. Sin embargo, la mayor experiencia y las mejorías de la 
técnica quirúrgica redujeron en grado notable las complicaciones de las 
vías respiratorias. Aun así, alrededor de 10 a 15% de los receptores de pul- 
món desarrolla alguna complicación de las vías respiratorias, que a menu- 
do suscita morbilidad de consideración y algunas veces mortalidad. Pue- 
den ocurrir complicaciones de las vías respiratorias después de trasplantes 
de corazón y pulmón o sólo de pulmón, pero son mucho menos comunes 
tras los trasplantes de corazón y pulmón porque se conserva un riego ade- 
cuado a la anastomosis traqueal. Después de los trasplantes de pulmón 
único y doble, la anastomosis bronquial tiene un riesgo mucho mayor de 
dehiscencia parcial, estenosis de las vías respiratorias, o ambas cosas. La 
hipotensión, la preservación deficiente del pulmón, el rechazo y la infec- 
ción pueden alterar el flujo sanguíneo a la anastomosis. El resultado puede 
ser necrosis isquémica y mala cicatrización de las vías respiratorias, que 
conducen a dehiscencia parcial o total o estenosis crónica del bronquio. 

Es importante la vigilancia posoperatoria de la anastomosis bronquial. 
En el quirófano se realiza una broncoscopia para establecer el aspecto ba- 
sal de la anastomosis. Es útil la broncoscopia sistemática frecuente para 
vigilar la anastomosis y signos tempranos de dehiscencia, además de re- 
chazo e infección. La dehiscencia aparece muchas veces en el transcurso 
de tres a seis semanas luego del trasplante. En la broncoscopia, los prime- 
ros signos incluyen aspecto anormal de la mucosa en la línea de sutura, 
aflojamiento de suturas o nudos dentro de las vías respiratorias y hernia- 
ción de tejido hacia las vías respiratorias en caso de envoltura epiploica. Si 
el receptor es estable en términos clínicos y el área de dehiscencia peque- 
ña, es apropiado el tratamiento conservador con antibióticos y valoración 
seriada mediante broncoscopia. El desarrollo de una fístula broncopleural 
o broncovascular requiere una nueva intervención quirúrgica. 

Después de la cicatrización inicial puede presentarse estenosis crónica 
de las vías respiratorias. Por lo regular se tratan de varias formas, entre 
ellas dilataciones repetidas de las vías respiratorias con un broncoscopio 
rígido, uso de una prótesis metálica o fotocoagulación láser para desbridar 
tejido de granulación. 

Los receptores de trasplante de pulmón o corazón son susceptibles a las 
infecciones bacterianas, micóticas y víricas. Las infecciones son en parti- 
cular problemáticas en receptores de pulmón y es probable que hasta 15 a 
20% presente cierto tipo de enfermedad infecciosa de importancia. Con 
mayor frecuencia las infecciones micóticas por Candida y Aspergillus son 
más graves que las bacterianas.** Casi todas las infecciones por Aspergillus 
consecutivas a la inhalación de esporas micóticas en aerosol aparecen en el 
transcurso de los tres primeros meses tras el procedimiento. Entre los re- 
ceptores de trasplante de pulmón que tienen fibrosis quística subyacente, 
son habituales las infecciones por Pseudomonas aeruginosa. La mayor par- 
te de las veces la infección vírica se debe a citomegalovirus (CMV). 

El rechazo puede ser agudo o crónico. El primero tiende a reconocerse 
por la presencia de un infiltrado inflamatorio (sobre todo linfocitos) en el 
parénquima del órgano y se observa temprano después de la intervención. 
El rechazo crónico es más bien un fenómeno tardío; se caracteriza por 
obliteración de vasos pequeños y fibrosis. 2% En receptores de pulmón o 
corazón, el rechazo no induce casi nunca síntomas clínicos hasta que está 
avanzado el episodio. Por consiguiente, para el diagnóstico temprano es 
importante la vigilancia sistemática mediante biopsia transbronquial (en 
receptores de pulmón) y con biopsia endomiocárdica (en receptores de 
corazón). En receptores de corazón y pulmón puede precipitarse el recha- 
zo de los pulmones sin rechazo del corazón, de tal modo que podría ser 
necesaria la biopsia de ambos órganos. 

Por fortuna, casi todos los episodios de rechazo agudo pueden rever- 
tirse de manera eficaz. Es mucho más difícil tratar el proceso de rechazo 
crónico, que a menudo es un obstáculo mayor para la supervivencia a lar- 
go plazo. En receptores de corazón el rechazo crónico se manifiesta por 
arterioesclerosis del injerto, que se observa en 30 a 40% de los receptores 
alrededor de tres años después del trasplante y en 40 a 60% de los recepto- 
res a los cinco años. En receptores de trasplantes de pulmón el rechazo 
crónico se reconoce por bronquiolitis obliterante, que se caracteriza desde 
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el punto de vista clínico por disminución del volumen espiratorio forzado 
en 1 s (FEV) y en el estudio histológico por inflamación y fibrosis de vías 
respiratorias pequeñas. 


INFECCIÓN Y NEOPLASIA 


El tratamiento inmunodepresor tiene una función esencial en el éxito de los 
trasplantes clínicos. No obstante, es una espada de doble filo porque la in- 
munodepresión previene o disminuye el riesgo de rechazo, al tiempo que 
predispone de manera concomitante a los receptores de trasplante a una 
extensa variedad de complicaciones, como infecciones y neoplasias.” Las 
infecciones en receptores de trasplantes pueden deberse a microorganismos 
oportunistas, gérmenes que no serían perjudiciales para un hospedador 
normal sin inmunodepresión, y asimismo por patógenos más comunes. 


Infecciones 


Los receptores de trasplante muestran un riesgo mayor de complicaciones 
infecciosas después de la operación, que pueden conducir a morbilidad y 
mortalidad notorias. Los múltiples factores de riesgo incluyen insuficien- 
cia orgánica en etapa final de larga duración (que puede conducir a un 
estado de inmunodepresión incluso antes de iniciar cualquier medica- 
mento inmunodepresor), deterioro de la cicatrización hística y flujo vas- 
cular deficiente por enfermedades coexistentes como diabetes. La inter- 
vención quirúrgica misma, que puede incluir la abertura de vísceras no 
estériles, como la vejiga o el intestino, y la necesidad posterior al trasplan- 
te de medicamentos inmunodepresores potentes incrementan de modo 
adicional el riesgo de infección. 

El espectro de posibles infecciones en receptores de trasplante es am- 
plio. Las infecciones pueden ocurrir poco o mucho después del trasplante. 
Es posible que tengan relación directa con el procedimiento quirúrgico, 
con alguna complicación que se desarrolle después o con el estado de in- 
munosupresión general del receptor (o sea, oportunista). Las infecciones 
se clasifican por el tipo de patógeno en bacterianas, virales o micóticas. Sin 
embargo, en varios tipos de infecciones es posible que participe más de un 
tipo de patógenos (p. ej., la neumonía puede deberse a un virus, bacteria u 
hongo). Además, es factible que participen varios patógenos en una sola 
infección (p. ej., un absceso intraabdominal puede ser resultado de varios 
patógenos bacterianos y micóticos). 

Las infecciones también pueden clasificarse según el método de trata- 
miento en infecciones quirúrgicas o médicas. Las infecciones quirúrgicas 
requieren alguna operación como parte integral del tratamiento. Por lo ge- 
neral ocurren poco después del trasplante y casi siempre tienen relación di- 
recta con éste o con alguna complicación derivada del procedimiento de 
trasplante. Es menos probable que las infecciones quirúrgicas se relacionen 
con el estado inmunosuprimido general del receptor, aunque es obvio que 
tiene cierta participación. Los ejemplos típicos de infecciones quirúrgicas 
incluyen peritonitis generalizada, abscesos intraabdominales e infecciones 
de la herida. En contraste, las infecciones médicas casi nunca requieren una 
intervención penetrante para el tratamiento, sino que se tratan sobre todo 
con fármacos antivíricos, antibacterianos o antifúngicos. Tienden a ocurrir 
más tarde después del trasplante y casi siempre se relacionan con el estado 
inmunosuprimido general del receptor. Los ejemplos típicos de infecciones 
médicas incluyen las causas por CMV, la nefropatía inducida por polioma- 
virus, neumonías y problemas relacionados con virus de Epstein-Barr. 

Los factores de riesgo de infecciones después de un trasplante se clasi- 
fican en los que existen en el receptor antes de la intervención, los atribui- 
bles al donador, los que dependen del receptor durante la operación y los 
que ocurren después del trasplante. Las infecciones latentes anteriores al 
trasplante pueden reactivarse o activarse poco después de la operación, 
una vez que se inicia la inmunodepresión en dosis altas. La inmunidad 
anterior al trasplante o la falta de inmunidad a ciertos patógenos víricos 
puede ser un factor de riesgo en especial importante de infecciones des- 
pués del trasplante. Por ejemplo, los receptores seronegativos a CMV o 
EBV tienen una incidencia elevada de infecciones postrasplante con estos 
virus, sobre todo si el donador era seropositivo. Un factor en las infeccio- 
nes después del trasplante puede ser el estado médico total del receptor. El 
estado nutricional malo, vasculopatía periférica avanzada, hospitalizacio- 
nes frecuentes antes del trasplante y obesidad del receptor son factores de 
riesgo bien descritos de complicaciones infecciosas después del trasplante, 
en particular las que afectan la herida. Los factores del donador también 


pueden tener una participación relevante. Aunque es raro que el donador 
transmita infecciones bacterianas, ciertamente es posible que los virus 
como CMV, EBV, hepatitis B o C y el virus de la inmunodeficiencia huma- 
na (VIH) se transmitan a cualquier receptor que no haya tenido exposi- 
ción previa a ellos. 

Los factores de riesgo de infecciones intraoperatorias incluyen un pro- 
cedimiento quirúrgico más prolongado con hemorragia importante, is- 
quemias prolongadas en frío y en caliente del injerto y ciertos tipos de 
trasplantes (p. ej., los trasplantes de páncreas e intestino se acompañan 
de un riesgo mucho más alto de infecciones en comparación con los de 
riñón). Los factores de riesgo de infección después del trasplante se vincu- 
lan con el desarrollo de complicaciones posteriores a la intervención o con 
el grado de inmunodepresión. Las fugas de anastomosis con salida de lí- 
quido contaminado (p. ej., bilis, orina y contenido entérico) provocan una 
infección localizada y tal vez general. El grado de inmunodepresión es un 
factor de riesgo notorio tras el trasplante, en especial para infeccio- 
nes oportunistas. Cuanto más alto es el grado de inmunodepresión, mayor 
es el riesgo. Los protocolos de inducción prolongados que incluyen fárma- 
cos antilinfocíticos potentes o tratamiento antirrechazo en bolo, en par- 
ticular varios tratamientos en secuencia, son factores de riesgo de diversas 
infecciones identificadas con claridad. 

Las infecciones quirúrgicas más comunes, sobre todo en receptores de 
trasplante de hígado y páncreas, son las intraabdominales. Asimismo son 
las que más probabilidad tienen de poner en peligro la vida. Por lo general 
varían de peritonitis difusa a abscesos localizados. Su presentación, trata- 
miento y curso clínico dependen en parte de su causa subyacente, locali- 
zación y estado médico general del receptor. 

La incidencia de infecciones intraabdominales en receptores de tras- 
plante se ha reducido de manera constante con el tiempo. No obstante, las 
infecciones intraabdominales aún son un problema de consideración. En 
receptores de páncreas son la segunda razón técnica más común de pérdi- 
da del injerto (después de la trombosis vascular). Las fugas de anastomosis 
con salida de líquido contaminado son tal vez el factor de riesgo más im- 
portante de infecciones intraabdominales. Otros factores de riesgo inclu- 
yen mayor edad del donador (en especial en trasplantes de páncreas), obe- 
sidad del receptor o el donador y diálisis prolongada antes del trasplante, 
en particular diálisis peritoneal. 

La presentación clínica de infecciones intraabdominales depende de su 
gravedad y localización. La peritonitis generalizada se relaciona a menudo 
con algún acontecimiento catastrófico, como pérdida de la continuidad de 
la vía biliar o fístula del injerto duodenal con salida del contenido entérico 
u orina a la cavidad peritoneal. Puede ser consecuencia asimismo de una 
perforación de alguna otra víscera, no relacionada con el trasplante (p. ej., 
úlcera gástrica o ciego perforado). La peritonitis generalizada se diagnos- 
tica en clínica y el medio más útil es la exploración física. Estos sujetos 
parecen enfermos, presentan taquicardia, temperatura elevada, descenso 
de la presión arterial y dolor difuso a la palpación con resistencia muscular 
involuntaria, aunque es posible que la inmunodepresión oculte muchos de 
los síntomas y signos habituales. Casi nunca es necesaria la radiografía 
simple o CT de abdomen, pero tal vez muestre aire libre. El tratamiento 
incluye el regreso rápido del receptor al quirófano para establecer la razón 
de la peritonitis; el paso siguiente depende con frecuencia del grado de 
contaminación. 

Por fortuna, casi ninguna de las infecciones intraabdominales corres- 
ponde a la categoría de peritonitis generalizada. Por el contrario, la mayo- 
ría, cuando no todas, consiste en acumulaciones localizadas de líquido en 
el injerto y alrededor de él. Los pacientes presentan síntomas como fiebre, 
náusea, vómito y distensión abdominal con dolor y defensa localizados 
en la región de la acumulación de líquido. El mejor método diagnóstico en 
esta situación clínica es una CT con medio de contraste. En receptores de 
páncreas, casi la mitad de estos abscesos localizados es monomicrobiano; 
los gérmenes que se aíslan más a menudo incluyen enterococos, Escheri- 
chia coli, Klebsiella y Pseudomonas. En la otra mitad los abscesos son más 
bien polimicrobianos e incluyen dos o más bacterias o especies de bacte- 
rias y hongos. La especie micótica recuperada con más frecuencia es Can- 
dida albicans, pero en fecha reciente se ha incrementado la incidencia de 
Candida krusei y Candida glabrata. El tratamiento de infecciones intraab- 
dominales localizadas incluye drenaje adecuado y administración de los 
medicamentos antibacterianos o antimicóticos apropiados. Muchas veces 
es posible drenar de forma percutánea estas infecciones bajo guía radioló- 
gica, cuando menos como conducta inicial. Sin embargo, cuando no se 
drena de manera adecuada el líquido infectado, o si el receptor no mejora 


en términos clinicos, debe practicarse una laparotomia para lograr el dre- 
naje adecuado del liquido infectado. 

Las infecciones médicas después de un trasplante tienden a ser mas va- 
riadas respecto de las infecciones quirúrgicas y pueden incluir patógenos 
bacterianos, víricos o micóticos. Las infecciones bacterianas ocurren sobre 
todo en las primeras semanas del trasplante. Los principales sitios son la 
herida incisional, vías respiratorias y urinarias y torrente sanguíneo. La ad- 
ministración perioperatoria de antibióticos sistémicos disminuye el riesgo 
y la incidencia a algunas infecciones. Por lo regular, las infecciones víricas 
en receptores de trasplantes incluyen al grupo del virus del herpes y en clí- 
nica el más importante es el citomegalovirus.2?* Este último establece una 
infección latente en su hospedador y persiste durante toda la vida y la infec- 
ción se correlaciona con el grado total de inmunodepresión. Por lo general, 
la infección por CMV ocurrió cuatro a 12 semanas después del trasplante o 
luego del tratamiento del rechazo. Sin embargo, con el uso habitual de pro- 
filaxis antivírica posterior al trasplante, la incidencia máxima de la enfer- 
medad se ha retrasado a tres o seis meses después del trasplante. Durante 
una infección por CMV es posible observar una amplia gama de manifes- 
taciones patológicas. La infección puede ser subclínica o presentarse con 
un síndrome leve parecido a influenza. Son usuales leucopenia, mialgia y 
malestar. La infección por CMV también puede presentarse como una en- 
fermedad invasiva de tejido, que tiene como resultado neumonitis intersti- 
cial, hepatitis o ulceraciones gastrointestinales. Los receptores seronegati- 
vos a CMV que reciben órganos de donadores seropositivos a este virus 
tienen un riesgo más alto. La incidencia de afección por CMV se reduce 
con el uso profiláctico de ganciclovir por 12 semanas después del trasplan- 
te. La enfermedad sintomática se controla a menudo con ganciclovir o val- 
ganciclovir IV y, si es posible, disminución de la inmunodepresión. 

Las infecciones micóticas se deben las más de las veces a Candida; As- 
pergillus, Cryptococcus, Blastomyces, Mucor, Rhizopus y otras especies re- 
presentan un porcentaje mucho menor de infecciones micóticas, pero son 
más importantes.” En individuos que muestran infecciones invasivas por 
Candida o Aspergillus, la tasa de mortalidad es mayor de 20%. En el trata- 
miento estándar de las infecciones micóticas de importancia después del 
trasplante se emplea anfotericina B, además de disminución total de la 
inmunodepresión. No obstante, los nuevos medicamentos antimicóticos 
son menos tóxicos y parecen prometedores. 


Neoplasia 


Los receptores de trasplante tienen un riesgo mayor de ciertos tipos de 
neoplasias nuevas, como cánceres no melanomatosos de la piel (un riesgo 
tres a siete veces mayor), enfermedad linfoproliferativa (un riesgo dos a 
tres veces mayor), cánceres ginecológicos y urológicos y sarcoma de Kapo- 
si. El riesgo varía de 1% entre los receptores de aloinjerto renal a 5 a 6% en 
receptores de trasplantes de intestino delgado y multiviscerales.* 


Cánceres de la piel 


Las neoplasias más comunes en receptores de trasplante son los cánceres 
de la piel.” Tienden a localizarse en áreas expuestas al sol y casi siempre 
se trata de carcinoma epidermoide o basal. Con frecuencia son múltiples 
y propensas a dar metástasis. En estos tumores se detecta en ocasiones 
DNA de papilomavirus humano, lo que sugiere que la inmunodepresión 
puede tener un efecto permisivo en la proliferación vírica. El diagnóstico 
y tratamiento son iguales que en la población general. Se alienta a los en- 
fermos a utilizar sin restricción protectores solares y evitar la exposición 
excesiva al sol. 


Trastorno linfoproliferativo después del trasplante 


Los linfomas constituyen el grupo más grande de neoplasias no cutá- 
neas en los receptores de trasplantes.**1% La mayor parte (>95%) de estos 
linfomas consiste en una gama de trastornos proliferativos de células B 
relacionados con EBV, que se conocen en conjunto como trastornos linfo- 
proliferativos postrasplante (PTLD, posttransplant lymphoproliferative di- 
sorder). Los factores de riesgo incluyen un grado elevado de inmunode- 
presión, tratamiento con anticuerpos anticélulas T e infección primaria 
por EBV después del trasplante. Es posible observar una amplia variedad 
de manifestaciones clínicas. Los síntomas pueden ser sistémicos e inclu- 
yen fiebre, fatiga, pérdida de peso o encefalopatía progresiva. La linfade- 


nopatía puede ser localizada, difusa o no existir. El PTLD intratorácico se 
presenta a menudo con nódulos pulmonares bien circunscritos, con ade- 
nopatía mediastínica o sin ella. En la afección intraabdominal es posible 
que ocurran dolor abdominal, hemorragia rectal y perforación del intesti- 
no. Puede afectarse el aloinjerto y causar disfunción orgánica. Es mucho 
más común el compromiso del sistema nervioso central (-15 a 20%), en 
comparación con los linfomas de la población de pacientes sin trasplante. 

El diagnóstico se confirma mediante examen histológico de especíme- 
nes de tejido, incluidos los estudios de hibridación de DNA in situ para 
detectar genoma del virus de Epstein-Barr. El tratamiento incluye reduc- 
ción de la inmunodepresión, tratamiento quirúrgico de extirpación o qui- 
mioterapia o los fármacos más recientes como anticuerpos monoclonales 
dirigidos a células B (mAb anti-CD20), estos últimos limitados a personas 
cuyos tumores expresan el marcador de superficie celular CD20. Con fre- 
cuencia se utiliza una combinación de estas modalidades. La mortalidad 
puede ser mayor de 50% con tumores agresivos. 


Otras neoplasias 


En receptores de trasplante ocurren con una incidencia mayor otras diver- 
sas neoplasias. Para la mayor parte de éstas, después del trasplante, es 
apropiado el tratamiento convencional. Es necesario reducir la inmunode- 
presión, en particular si se administran fármacos quimioterápicos que su- 
primen la médula ósea. Sin embargo, debe conservarse la función del 
aloinjerto de órganos que son críticos para la supervivencia como cora- 
zón, hígado y pulmón. En otros tipos de trasplantes con tratamientos al- 
ternativos a los que debe recurrirse si es necesario (p. ej., hemodiálisis para 
trasplantes de riñón, insulina exógena en trasplantes de páncreas o células 
de los islotes y TPN en trasplantes intestinales) deben ponderarse los ries- 
gos de la inmunodepresión constante con los beneficios de la función del 
órgano en comparación con los tratamientos alternativos. 


FUTURO DE LOS TRASPLANTES 


Desde finales del decenio de 1970 se lograron adelantos notables en el 
campo de los trasplantes, pero aún existen muchos problemas. Una des- 
ventaja importante es la necesidad de inmunodepresión prolongada, de 
hecho durante toda la vida. La inmunodepresión se acompaña de un ries- 
go mayor de neoplasias e infecciones y asimismo un grupo de otros posi- 
bles efectos secundarios no relacionados con el sistema inmunitario. Ésta 
es la razón por la que el objetivo en todos los receptores de trasplante es 
aún la tolerancia o la capacidad para conservar el aloinjerto sin necesi- 
dad de inmunodepresión prolongada. La tolerancia se define como un 
estado de hiporreactividad específica de donador sin fármacos inmunode- 
presores (es decir, el sistema inmunitario del receptor no ataca al órgano 
trasplantado, sino que está intacto y es capaz de mostrar una respuesta a 
un órgano de un donador diferente). Se han probado muchos métodos 
terapéuticos diferentes para disminuir la tolerancia; empero, hasta el mo- 
mento ninguno parece tener una posibilidad importante. 

Tal vez incluso mayor que los problemas de inmunodepresión prolon- 
gada sea la discrepancia notoria entre la demanda de órganos y su abaste- 
cimiento. El mayor número de trasplantes que se practican no es similar al 
incremento de pacientes incluidos en la lista de espera. En consecuencia, 
hay tiempos de espera más prolongados y pacientes más enfermos una vez 
que por fin se lleva a cabo el trasplante, si en realidad se realiza. Se han 
propuesto varios métodos para aumentar el número de trasplantes practi- 
cados. El uso creciente de donadores vivos condujo a un incremento ma- 
yor del número de trasplantes. Sin embargo, el aumento adicional del fon- 
do común de donadores vivos, incluidos procedimientos y donadores de 
riesgo más alto, llegará en poco tiempo a un límite si aumentan la morbi- 
lidad y mortalidad de los donadores. El uso de donadores según criterios 
ampliados, en especial de donadores después de muerte cardiaca, también 
ha contribuido al aumento significativo en el número de órganos disponi- 
bles. Es posible que el uso de xenoinjertos sea la solución para el problema 
de escasez de órganos, pero aún existen obstáculos inmunitarios difíciles. 
Los dispositivos mecánicos pueden representar otra solución y tendrían 
asimismo la ventaja de no requerir inmunodepresión.'%% No obstante, 
los dispositivos biomecánicos de larga duración, por completo implanta- 
bles, se acompañan de un grupo de problemas únicos que pueden ser peo- 
res que los relacionados con la inmunodepresión a largo plazo. 
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Xenotrasplante 


Los xenotrasplantes clínicos (es decir, trasplantes de órganos entre dife- 
rentes especies) ofrecieron una gran esperanza para solucionar el proble- 
ma de la lista de espera en aumento, pero el primer obstáculo es la barrera 
inmunitaria inmensa entre las especies.” Otros problemas comprenden 
el posible riesgo de transmisión de infecciones (zoonosis) y los problemas 
éticos relacionados con el uso de animales para trasplantes amplios en el 
hombre. 

Suele aceptarse que el éxito de los xenotrasplantes para seres humanos 
podría incluir el uso de cerdos, que tal vez la población general aceptaría 
con mayor facilidad, en comparación por ejemplo con un donador prima- 
te. Asimismo sería más fácil criar cerdos a gran escala y tal vez sería 
menos costoso manipularlos respecto de los primates. 

La barrera inmunitaria en xenotrasplantes de cerdos al hombre es 
compleja e incluye tres componentes. El primero es el rechazo hiperagudo 
(HAR, hyperacute rejection), que media la presencia de xenoanticuerpos 
naturales en seres humanos. Estos anticuerpos se unen a antígenos que se 
encuentran sobre todo en células endoteliales vasculares de órganos de 
donador porcino y conducen a la activación del complemento, coagula- 
ción intravascular e isquemia rápida del injerto poco después del trasplan- 
te. Luego del HAR, la siguiente barrera es el rechazo tardío del xenoinjerto, 
que ocurre después de un HAR, pero es probable que lo medie aún la pre- 
sencia de anticuerpos xenorreactivos combinados con agregación plaque- 
taria y activación de la cascada de la coagulación. La tercera barrera es un 
proceso similar al rechazo agudo de aloinjertos típico mediado por linfo- 
citos T. Se estudian muchas opciones diferentes para superar estas barreras 
e incluyen ingeniería genética de cerdos para que expresen genes huma- 
nos, uso de agentes para inhibir la agregación plaquetaria y la activación 
del complemento y la administración de medicamentos inmunodepreso- 
res potentes.!% 

Además de los problemas inmunitarios, también es necesario definir 
con más claridad los posibles riesgos infecciosos.'% Es necesario estu- 
diar con detalle, dado que no se conocen del todo, los riesgos relacionados 
con la transmisión de virus porcinos a receptores humanos de trasplantes 
y a continuación quizás a toda la población humana. 


Otros tratamientos 


El xenotrasplante no es el único método terapéutico que se investiga en la 
actualidad para el tratamiento de reemplazo de órganos. Otros posibles 
métodos incluyen trasplantes celulares, organogénesis y dispositivos arti- 
ficiales y bioartificiales.'°7! 

Los trasplantes celulares incluyen la inyección de células que tienen la 
posibilidad de suplir a las células en un órgano dañado por una enferme- 
dad y aumentar en consecuencia la función de ese órgano. Un ejemplo de 
un trasplante celular es la inyección de células progenitoras o hepatocitos 
aislados en un hígado insuficiente. Este procedimiento actuaría mejor con 
mayor probabilidad en personas con defectos enzimáticos o genéticos. En 
enfermos con una afección hepática crónica bien establecida y cirrosis, un 
trasplante celular tendría limitaciones porque no se atacaría el problema 
subyacente de hipertensión portal. Otro ejemplo de un trasplante celular 
sería el trasplante de células progenitoras o células musculares primitivas 
en un corazón dañado. Después de la cicatrización, las células podrían 
funcionar tal vez como células musculares cardiacas y aumentar en conse- 
cuencia la función del corazón. Existe ya una investigación considerable 
en esta área. Los trasplantes celulares parecen prometedores, pero en total 
tienen varias limitaciones. Una de las principales es la incapacidad de los 
trasplantes celulares para mejorar la función de órganos estructuralmente 
complejos, como el riñón, que posee varios tipos diferentes de células, to- 
das ellas dispuestas en un patrón específico para permitir la función apro- 
piada. 

Un posible método para vencer esta limitación es la organogénesis, que 
incluye en esencia el crecimiento de órganos nuevos a partir de células 
primitivas o células progenitoras. Sin embargo, esta forma de tratamiento 
aún se encuentra en la fase teórica y no es probable que sea una opción 
clínica viable en un futuro cercano. 

Mucho más lejano aún en el campo clínico de los tratamientos de 
reemplazo de órganos es el uso de dispositivos mecánicos bioartificiales y 
artificiales. Hoy día se realiza un gran trabajo de investigación para desa- 
rrollar un biorreactor en el que se utilizan elementos artificiales y hepato- 


citos para el tratamiento de la insuficiencia hepática en tanto se espera un 
trasplante de hígado. Sin embargo, aún es necesario lograr resultados con- 
sistentes en el medio clínico. El modelo de corazón se encuentra en la 
etapa más avanzada de desarrollo. Ya se utilizan en forma sistemática en 
clínica dispositivos de ayuda implantables. En la actualidad se trata casi 
siempre de dispositivos temporales que sirven sólo por cierto tiempo 
mientras se espera un trasplante. Asimismo, se desarrollan y emplean, al- 
gunas veces, diversos modelos de un corazón artificial por completo im- 
plantado. Las complicaciones tromboembólicas y las infecciones aún son 
los principales problemas con estos dispositivos. 

Desde luego, el futuro de los trasplantes es alentador. La investigación 
activa constante se enfoca en nuevos fármacos inmunodepresores, tole- 
rancia, xenotrasplantes, trasplantes celulares y dispositivos artificiales. 
Quizás en el decenio siguiente la mayor parte de los centros de trasplantes 
ofrezca alguna combinación de estos nuevos tratamientos a posibles re- 
ceptores de trasplantes. 
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ANTECEDENTES 


Las lesiones de pacientes por errores médicos pueden ser catastróficas y, 
en algunos casos, ocasionar consecuencias graves no sólo para el paciente, 
sino también para el cirujano y la institución. Un simple error puede in- 
cluso destruir la carrera de un cirujano. Aun así, los errores médicos son 
comunes en todo médico practicante, y los errores por sí mismos están 
inevitablemente vinculados con la naturaleza humana. Sólo en fechas re- 
cientes la ciencia de atención a la salud maduró para identificar la contri- 
bución de los sistemas hospitalarios vulnerables además de la responsabi- 
lidad individual como causa de errores. 

La seguridad del paciente es una ciencia que favorece el uso de la me- 
dicina basada en evidencia y las mejoras del sentido común, en un intento 
para reducir el impacto del error humano sobre el suministro cotidiano de 
servicios. Los procedimientos quirúrgicos equivocados o el sitio quirúrgi- 
co equivocado, olvido de compresas, transfusiones equivocadas de sangre, 
trasplante de órganos no compatibles y alergias pasadas por alto son ejem- 
plos de eventos potencialmente catastróficos que pueden evitarse al imple- 
mentar sistemas de seguridad hospitalaria. El capítulo proporciona revi- 
sión del campo actual de la seguridad del paciente, al revisar medidas 
fundamentales de seguridad y calidad, componentes de la cultura institu- 
cional, intervenciones, herramientas y estrategias para el manejo de ries- 
gos en la cirugía. 


LA CIENCIA DE LA SEGURIDAD 
DEL PACIENTE 


La medicina se considera un sistema de alto riesgo, con una elevada tasa 
de errores, pero estas dos características no siempre se correlacionan. 
Otras industrias con alto riesgo han tratado de mantener una tasa de erro- 
res sumamente baja. Por ejemplo, uno de los sistemas con mayor riesgo 
existentes hoy en día, el programa de submarinos nucleares de la armada 
estadounidense, tiene un registro incomparable de seguridad. Dicha flota 
ha logrado este registro de seguridad pese al gran número de plantas en 
operación, más la complejidad de los reactores móviles en lugar de aque- 
llos que permanecen fijos en un sitio, lo secreto de sus operaciones y los 
riesgos de participar en ejercicios demandantes tanto en embarcaciones, 
submarinos y aeronaves hostiles o amigas. 

Gran parte del crédito es consecuencia de la cultura del programa de 
submarinos nucleares, con la insistencia de la responsabilidad individual, 
atención a los detalles, profesionalismo, integridad moral y respeto mutuo. 
Tales características crean el contexto cultural necesario para la comunica- 
ción de alta calidad bajo condiciones de riesgo elevado y de alta tensión 
emocional. Cada operador de un reactor está consciente de lo que ocurre 
en todo momento y es responsable de comprender las implicaciones y po- 
sibles consecuencias de cualquiera de sus acciones. La comunicación fluye 
libremente entre la tripulación y los oficiales, y la información con respec- 


1. Las lesiones a los pacientes por errores médicos pueden ser ca- 
tastróficas y, en algunos casos, ocasionar consecuencias graves 
para el paciente, para el cirujano y para la institución. 


2. La seguridad del paciente es una disciplina que favorece el uso 
de medicina basada en evidencias y las mejoras en el sentido 
común en un intento para reducir el impacto de los errores hu- 
manos en el suministro habitual de servicios. 


3. Un marco de referencia de estructura-proceso-resultados en el 
contexto de cultura organizacional ayuda a clarificar la forma 
en que los riesgos y peligros son parte de la estructura organi- 
zacional y pueden ocasionar errores y lesiones potenciales o 
bien ocasionar lesiones a los pacientes. 


4. La mala comunicación contribuye con casi 70% de los eventos 
centinela reportados por la Joint Commission on Accreditation 
of Healthcare Organizations. 


to a los errores que ocurren se disemina con rapidez a través de todo el 
sistema, de forma que otros trabajadores pueden aprender la forma de evi- 
tar errores similares en el futuro.’ 


Organizaciones de alta fiabilidad 


El programa de submarinos nucleares es un ejemplo excelente de una or- 
ganización que ha logrado la distinción de ser considerada una “organiza- 
ción de alta fiabilidad”. La teoría de las organizaciones de alta fiabilidad se 
desarrolló con un grupo de científicos sociales en la University of Califor- 
nia en Berkeley; dicha teoría identifica que existen ciertas industrias y or- 
ganizaciones de alto riesgo que han logrado tasas de errores y accidentes 
sumamente bajas en comparación con lo que sería de esperarse dados los 
riesgos inherentes implícitos en las operaciones cotidianas (fig. 12-1). 
Otros ejemplos de industrias u organizaciones que han logrado un estado 
de alta fiabilidad incluyen la industria aeronáutica, plantas nucleares y los 
sistemas de control de tráfico aéreo. De hecho, una razón por la cual las 
plantas nucleares tienen tales registros de fiabilidad excelente es que mu- 
chos de sus operadores a menudo son ex oficiales de la marina estadouni- 
dense, cuya experiencia previa y capacitación en una organización de alta 
fiabilidad es fácilmente transferible a sus organizaciones.’ 

Una de las suposiciones con respecto a las organizaciones de alta fiabi- 
lidad es la siguiente observación elaborada por Weick en 1987: los seres 
humanos que operan y manejan sistemas complejos no son lo suficiente- 
mente complejos por sí mismos para percibir y anticipar los problemas 
generados por tales sistemas.? Esto introduce otro concepto importante de 
la ciencia de seguridad del paciente: la teoría del accidente normal. En lu- 
gar de atribuir los accidentes a errores individuales, esta teoría establece 
que los accidentes son intrínsecos a actividades de alto volumen e incluso 
son inevitables en ciertas circunstancias; es decir, son “normales” y es de 
esperarse que ocurra. Los accidentes no deben utilizarse simplemente 
para identificar y castigar los errores de las personas. Como lo establece 
Reason, “incluso la mejor persona puede cometer el peor error como con- 
secuencia de condiciones latentes”? 

Los servicios de salud, los submarinos navales, aerolíneas y otras in- 
dustrias pueden clasificarse como “sistemas de alto riesgo”, los cuales fue- 
ron definidos en 1984 por Perrow.' Los sistemas de alto riesgo: 


+ Tienen la posibilidad de crear catástrofes, definidas en términos ge- 
nerales como un evento que conduce a la pérdida de vida animal o de 
un ser humano, causa contaminación ambiental o alguna otra situa- 
ción que da origen a la sensación de “temor”. 

- Son complejos, pues tienen un gran número de subsistemas muy in- 
terdependientes con varias posibles combinaciones que son de tipo 
no lineal y mal comprendidas. 

+ Tienen relación estrecha, de forma que cualquier perturbación en el 
sistema se transmite con rapidez entre los subsistemas con poca ate- 
nuación. 


5. Los informes de la sala de operaciones son revisiones en equi- 
po y aspectos críticos y riesgos potenciales con el fin de ofre- 
cer mayor seguridad de la operación; se ha demostrado que 
mejoran dicha seguridad y motivan la cultura para el mejora- 
miento de la atención en la sala de operaciones y disminución 
de retrasos en la misma. 


6. Los”“cuasi eventos” quirúrgicos reportados por la National Qua- 
lity Forum incluyen retención de objetos quirúrgicos, cirugía en 
el sitio equivocado y muerte en el día de la operación en pa- 
cientes sanos (clase 1 de la ASA). 


7. La falta de confianza del paciente es el factor más importante 
para las demandas por negligencia médica contra el cirujano. 
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Figura 12-1. Comparación del tamaño, Tasa de error 
productividad y eficiencia de las industrias. elevada 
(Reproducida con autorización de Advisory Board Baja 
Company, 2005.) 


Sin embargo, la teoría de las organizaciones de alta fiabilidad sugiere 
que es posible controlar a las personas, los procesos y la tecnología y man- 
tener las tasas de error y las actividades peligrosas en cifras aceptablemen- 
te bajas.” Estudios de varias organizaciones de alta fiabilidad revelaron que 
comparten las siguientes características comunes:? 


+ Las personas tienen apoyo mutuo. 

+ Las personas confían en otras personas. 

- Las personas tienen relaciones amigables, abiertas, con énfasis en la 
credibilidad y atención. 

- El ambiente de trabajo es flexible y hace énfasis en la creatividad y 
logro de objetivos, proporcionando sentimientos fuertes de credibili- 
dad y confianza personal. 


El desarrollo de estas características es un paso importante para el logro de 
una tasa de errores baja en cualquier organización. 


Institute of Medicine Report 


La atención sanitaria en su conjunto puede considerarse como un sistema 
de alto riesgo, pero esta industria se encuentra muy lejos de los rangos de 
las organizaciones que controlan submarinos nucleares y el sistema de ae- 
ronáutica, como organización de alta fiabilidad. Este hecho se hizo eviden- 
te por el reporte del Institute of Medicine: To Err Is Human: Building a 
Safer Health System (“Errar es humano: construcción de un sistema de 
salud más seguro”), que fue publicado en el año 2000.* Este documento 
de referencia hizo surgir la conciencia de la magnitud del problema de los 
errores médicos, y el reporte es citado más a menudo en las publicaciones 
médicas en años recientes.* El reporte del Institute of Medicine (IOM) ho- 
rrorizó a la comunidad sanitaria al concluir que cada año en hospitales 
estadounidenses ocurren entre 44 000 y 98 000 muertes y se producen más 
de un millón de lesiones a causa de errores médicos. De hecho, el núme- 
ro de muertes atribuidas a errores médicos es el equivalente en aviación a 
la colisión de un avión Jumbo por día. Conforme se diseminó este reporte, 
se incrementó la conciencia sobre los errores médicos, y el médico y más 
personal sanitario hablaron de manera más abierta con respecto a los erro- 
res y las dificultades que enfrentan a causa de ellos. 

El reporte de IOM trajo una gran necesidad de atención al campo de la 
seguridad del paciente. Además, estandarizó el lenguaje utilizado para 
describir los errores en medicina, al definir términos importantes para in- 
vestigación a futuro y para la mejora de la calidad (cuadro 12-1). Después 
de la publicación del reporte de IOM creció en forma exponencial la inves- 
tigación de los programas interesados en la seguridad del paciente. En un 
esfuerzo por mejorar esta última, los investigadores de los servicios de 
salud iniciaron la colaboración con científicos de otras disciplinas, como 
la ingeniería de factores humanos, psicología e informática para desarro- 
llar soluciones innovadoras de problemas de salud a largo plazo. La discu- 
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sión sobre la seguridad del paciente se hizo más personalizada y resaltó las 
historias de pacientes individuales que habían fallecido por errores médi- 
cos. De mayor importancia, los reportes transformaron las conversaciones 
con respecto a la seguridad del paciente de culpar a los individuos por 
errores para mejorar los sistemas que permitían que éstos tuvieran lugar 
(caso 12-1).* 


Modelo conceptual 


El modelo de Donabedian de medición de la calidad identifica tres tipos 
principales de mejoras: cambios en la estructura, en los procesos y en los 


(UN 0E PAE Tipos de error médico 


Episodio adverso 


+ Lesión causada por tratamiento médico y no por la enfermedad del 
paciente. 


+ Prolonga la hospitalización, produce incapacidad al momento del alta o 
ambos. 


+ Se clasifica como prevenible o no prevenible. 
Negligencia 


+ Atención que se encuentra por debajo de los estándares reconocidos de 
calidad de la atención. 


+ Se considera al estándar de atención como los cuidados razonables que un 
médico con conocimientos, capacitación y experiencia similares utilizaría en 
as mismas circunstancias. 


Cuasi error 
+ Error que no ocasiona lesión al paciente. 


+ El análisis de los cuasi errores proporciona la oportunidad de identificar y 
antes de que ocurran lesiones. 


Evento centinela 
- Hecho inesperado que causa la muerte o lesión física o psicológica grave. 
+ La lesión incluye pérdida de una extremidad o de la función. 


+ Este tipo de eventos requiere investigación y respuesta inmediatas. 
+ Otros ejemplos 


+ Reacciones hemolíticas transfusionales con la administración de 
hemoderivados con incompatibilidades mayores al grupo. 


+ Sitio equivocado, procedimiento equivocado o paciente equivocado. 


+ Error médico u otro tratamiento relacionado con errores que ocasionan la 
muerte. 


+ Retención accidental de cuerpo extraño en un paciente después de la 
operación. 


Tomado de Woreta et al, con autorización. 
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CASO 12-1 


Cambios en los sistemas como consecuencia 
de los errores médicos 


Libby Zion era una mujer de 18 años de edad que falleció después de ser hospi- 
talizada en el New York Hospital con fiebre y agitación en la noche del 4 de oc- 
tubre de 1984. Su padre, Sidney Zion, un abogado y columnista del N.Y. Daily 
News fue convencido de que la muerte de su hija se debió a médicos fatiga- 
dos y con trabajo excesivo en el hospital y decidió llevar a cabo cambios para 
evitar que otros pacientes sufrieran como consecuencia de los sistemas de en- 
señanza en los hospitales. A causa de los esfuerzos para publicar las circuns- 
tancias que rodearon la muerte de su hija, el fiscal de distrito de Manhattan, 
Robert Morgenthau, estuvo de acuerdo en presentar al gran jurado el caso 
para que se considerara la creación de cargos por homicidio. El hospital no fue 
acusado, pero en mayo de 1986 el gran jurado publicó un reporte en el que 
hacía fuertes críticas a “la supervisión de los internos y residentes en el hospital 
del condado de Nueva York” 

Como consecuencia, el comisionado de salud del estado de Nueva York, David 
Axelrod convocó a un grupo de expertos encabezados por Bertrand M. Bell, 
un médico de atención primaria del Albert Einstein College of Medicine, quien 
criticó la falta de supervisión de los médicos en capacitación para evaluar la 
capacitación y la supervisión de los médicos en el estado de Nueva York. La 
Bell Commission recomendó que los residentes no trabajarán más de 80 h por 
semana y no más de 24 h consecutivas y que era necesario que un médico ti- 
tulado estuviera presente físicamente en el hospital en todo momento. El es- 
tado de Nueva York adoptó estas recomendaciones en 1989. En el año 2003, el 
Accreditation Council on Graduate Medical Education ordenó que todos los pro- 
gramas de residencia se apegaran a los horarios con reducción de las jornadas 
laborales. 


resultados (fig. 12-2). El término estructura se refiere a las herramientas 
físicas y organizacionales, al equipamiento y políticas que mejoran la se- 
guridad. Las medidas estructurales preguntan: “;se cuenta con las herra- 
mientas, equipo y políticas correctas?” El término proceso se refiere a la 
aplicación de estas herramientas, equipo, políticas y procedimientos para 
los pacientes (buenas prácticas y medicina basada en evidencias). Para los 
procesos se pregunta: “¿se están utilizando de manera correcta las herra- 
mientas, políticas y equipo?” El término resultados se refiere a las conse- 
cuencias observadas en el paciente. La medición de los resultados pregun- 
taron: qué tan a menudo el paciente sufre lesiones?” En este modelo, la 
estructura (cómo está organizada la atención) más los procesos (qué hace- 
mos) influyen en los resultados del paciente (resultados obtenidos).” 

Los componentes de estructura, procesos y resultados de la medición 
de la calidad ocurren en el contexto de la cultura general de la organi- 
zación. La cultura local tiene impacto sobre todos los aspectos de la aten- 
ción, porque afecta la forma en que el personal operativo comprende y 
suministra la atención segura al paciente. De hecho, la cultura (conjunto 
de actitudes y creencias de los cuidadores) se está reconociendo cada vez 
más como el cuarto componente de medición del modelo de estructura- 
proceso-resultados. Esta identificación reciente se basa en la evidencia 
creciente de que la cultura local está vinculada a diversos resultados clíni- 
cos de importancia.” Este marco de referencia de estructura-proceso-re- 
sultados en el contexto de una cultura organizacional ayuda a clarificar la 
forma en que los riesgos y peligros se encuentran incluidos en la estructu- 
ra de la organización y que potencialmente pueden conducir a error y le- 
siones para los pacientes. Para que cualquier iniciativa de seguridad del 
paciente se considere exitosa, cualquier cambio en la estructura-proceso 


Resultado 


> Proceso => 


Contexto: ¿estamos mejorando la cultura 
de seguridad? 


Figura 12-2. Modelo de Donabedian para la medición de la calidad. 
(Tomada de Makary et al, con autorización.) 


debe conducir a un cambio positivo correspondiente en los resultados 
para el paciente.* 


CREACIÓN DE UNA CULTURA DE SEGURIDAD 


La cultura en una organización corresponde a la personalidad para un 
individuo; un tema oculto, unificador, que proporciona significado, direc- 
ción y capacidad de movilización.? Las organizaciones con culturas de se- 
guridad efectivas comparten un compromiso constante con la seguridad 
como la prioridad de más alto nivel, compromiso que permea a la totali- 
dad de la organización. Estas organizaciones con frecuencia comparten las 
siguientes características” 


+ Reconocimiento de que la organización es de alto riesgo y está pro- 
pensa al error como consecuencia de las actividades de la organiza- 
ción. 

+ Creación de un entorno sin culpas, donde los individuos sean capa- 
ces de reportar errores sin el temor de castigo o represalias. 

- La expectativa de colaboración entre los diferentes niveles de autori- 
dad para buscar soluciones a vulnerabilidades. 

+ La disposición por parte de la organización para dirigir recursos para 
atender preocupaciones con respecto a la seguridad. 


La cultura quirúrgica tradicional se mantiene casi en oposición directa 
con los valores sostenidos por las organizaciones con culturas de seguri- 
dad eficaces por varias razones. Los cirujanos tienen muy poca probabi- 
lidad de reconocer su propensión personal a errores o a admitir los de 
otros.* Los cirujanos tienden a minimizar los efectos de la tensión emo- 
cional sobre su capacidad para la toma de decisiones, y a menudo insisten 
en que esta última tiene una eficacia similar en situaciones de urgencia 
o en situaciones habituales.'! La cultura quirúrgica, en especial en la sala 
de operaciones (OR) se basa en el predominio tradicional de la jerarquía. 
La intimidación del personal de la sala de operaciones por el cirujano se 
aceptó en forma tradicional como norma. Esto puede evitar que las enfer- 
meras y otro personal de la sala de operaciones señalen un error potencial 
o equivocaciones cometidas por el cirujano. En la unidad de cuidados in- 
tensivos (ICU), cuando se comparan con los médicos, las enfermeras re- 
portaron que tenían mayores dificultades para hablar, que los desacuerdos 
no se resolvían de manera apropiada y las decisiones se tomaban sin con- 
tar con información adecuada.!? Además, el campo de la medicina valora 
fuertemente la autonomía profesional, lo que con frecuencia favorece al 
individualismo sobre la cooperación, a menudo con detrimento de la 
atención del paciente." Por último, la seguridad del paciente, aunque a 
menudo se percibe como importante, rara vez se considera como una 
prioridad organizacional o como un valor organizacional. Las organiza- 
ciones a menudo no sienten la necesidad de dedicar recursos a revisar los 
sistemas de seguridad del paciente, porque perciben que los procesos exis- 
tentes son adecuados. A menudo toma el perfil de un evento centinela 
grave como motivación para que los líderes utilicen el tiempo necesario y 
los recursos para mejorar la seguridad del paciente en la organización, 
como se ejemplifica por los cambios realizados en el Dana-Farber Institute 
después de la muerte de Betsy Lehman (caso 12-2). 


CASO 12-2 Eventos centinela 


El 3 de diciembre de 1994, Betsy Lehman, una columnista de salud del Boston 
Globe falleció después de recibir cuatro veces la dosis deseada de quimiotera- 
pia por cáncer mamario. De manera insólita, dos días más tarde, Maureen Ba- 
teman, Una profesora que recibió tratamiento por cáncer, también recibió una 
sobredosis de quimioterapia y sufrió daño cardiaco irreversible. Después de las 
investigaciones de los errores médicos, el médico que realiza la prescripción, 
tres personas de la farmacia y 15 enfermeras fueron sancionados por mecanis- 
mos reguladores estatales. El hospital fue demandado por las familias de las 
dos mujeres y uno de los médicos fue sancionado. 

Como consecuencia de este evento ampliamente publicado, el Dana-Farber 
Cancer Institute invirtió más de 11 millones de dólares estadounidenses para 
revisar sus programas de seguridad de pacientes, lo que incluyó nueva capaci- 
tación para sus empleados y brindar más tiempo a los médicos para atender a 
los pacientes. La unidad hospitalaria también inició un comité de pacientes 
que brindaba información con respecto a la forma de mejorar la atención en 
el hospital. 


Valoración de la cultura de seguridad 
de una organización 


Los esfuerzos para fomentar el cambio cultural en una organización con 
respecto a la seguridad del paciente se han visto limitados por la incapaci- 
dad de medir el impacto de una intervención dada. Sin embargo, estudios 
previos han demostrado que la actitud de los empleados con respecto a la 
cultura se asocian con conductas de reducción de errores en la aviación y 
con los resultados de pacientes en la ICU. Los cuestionarios de actitudes 
de seguridad (SAQ, Safety Attitudes Questionnaire) son un instrumento 
validado que se utiliza para medir la cultura en instituciones sanitarias. El 
cuestionario SAQ se adaptó de dos herramientas de seguridad utilizadas 
en aviación: el Flight Management Attitudes Questionnaire y su predecesor, 
el Cockpit Management Attitudes Questionnaire; consiste en una serie de 
preguntas que miden seis dominios: clima de trabajo en equipo, clima 
de seguridad, satisfacción laboral, percepción de la dirección, identifica- 
ción de estrés y condiciones laborales. 

La parte correspondiente a la escala de clima de seguridad consiste en 
los siguientes seis reactivos: 


- Mis compañeros me alientan a reportar cualquier preocupación de 
seguridad que el paciente pueda tener. 

+ La cultura en esta área clínica facilita el aprendizaje por los errores de 
otros. 

+ Los errores médicos se atienden de manera apropiada en esta área 
clínica. 

+ Conozco las vías apropiadas para dirigir las dudas con respecto a la 
seguridad del paciente en esta área clínica. 

+ Recibo retroalimentación apropiada con respecto a mi desempeño. 

- Me sentiría seguro al ser tratado en esta clínica como paciente. 

+ Fn esta área clínica, es difícil analizar errores. 


Si bien la percepción del clima de trabajo en equipo puede diferir con 
base en la función desempeñada en la OR, las percepciones de clima de 
seguridad son relativamente constantes entre los diferentes miembros del 
equipo que trabaja en la OR en un hospital dado. El cuestionario SAQ se 
ha validado en más de 500 hospitales y se utiliza para establecer califica- 
ciones de cultura de seguridad por el personal sanitario diferenciando por 
tipo de actividad laboral, departamento y hospital. Así, los hospitales pue- 
den comparar su cultura local entre departamentos en su institución, y en 
la totalidad de la misma. Las calificaciones se comparan con calificaciones 
nacionales y globales de todos los centros participantes que buscan com- 
parar su clima de seguridad con la media nacional. Además, las califica- 
ciones se utilizan para valorar la eficacia de las intervenciones de seguri- 
dad al comparar las calificaciones de clima de seguridad obtenidas en el 
cuestionario SAQ después de la implementación en comparación con las 
calificaciones iniciales. 

El trabajo en equipo bien coordinado es la base de cualquier organiza- 
ción eficaz y es un elemento fundamental para la seguridad del paciente en 
la sala de operaciones. El trabajo en equipo depende de otros elementos 
como la cultura organizacional subyacente y de los patrones de comunica- 
ción. La capacidad de los miembros de reciente ingreso al equipo y de 
profesionales no cirujanos, lo que incluye los anestesiólogos, para expre- 
sarse con respecto a sus preocupaciones de seguridad del paciente son uno 
de los elementos más importantes en relación a la creación de una cultu- 
ra de seguridad del paciente. 
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Figura 12-3. Causas raíz de los eventos centinela 
de 1995 a 2002. (Tomada de Joint Commission.!* © 
The Joint Commission, 2008. Reproducida con 
autorización.) 
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TRABAJO EN EQUIPO Y COMUNICACIÓN 


De acuerdo a la Joint Commission, la pérdida de la comunicación es la causa 
básica más común de un evento centinela, por ejemplo, una intervención 
quirúrgica en el sitio equivocado (fig. 12-3). La mala comunicación contri- 
buyó a casi 70% de los eventos centinela reportados por la Joint Commission 
on Accreditation of Healthcare Organizations en el año 2006.** La buena co- 
municación es un componente esencial del trabajo en equipo, en la cual 
debe hacerse énfasis en toda organización que desee crear una cultura de 
seguridad para el paciente. Es de especial importancia en la sala de operacio- 
nes, uno de los entornos laborales más complejos en la atención sanitaria. 

Uno de los mejores reportes de investigación jamás escrito sobre el 
tema de mala comunicación fue el 9/11 Commission Report.” Roberta 
Wohlsetter escribió un reporte con respecto a Pearl Harbor, en el que ob- 
serva que “es mucho más fácil después del evento recuperar información 
relevante sobre señales irrelevantes. Después del evento las señales siem- 
pre son muy evidentes; ahora podemos observar las señales del desastre, 
una vez que éste ha ocurrido. Pero antes del evento la información es difí- 
cil de interpretar y está cargada de significados conflictivos”. Las circuns- 
tancias que condujeron al atentado del 11 de septiembre se han utilizado 
para reforzar las dificultades a las que se enfrenta cualquier organización 
encargada de manejar situaciones complejas, grandes cantidades de datos 
y múltiples elementos. Uno de los factores que se ha criticado a las agen- 
cias de inteligencia en dicho reporte es que “no tuvieron la capacidad de 
vincular el conocimiento colectivo de los agentes en el campo de las prio- 
ridades nacionales”. En el mismo reporte, los autores “comprenden al per- 
sonal operativo, sumergidos en información y tratando de decidir qué era 
importante o qué necesitaba llevarse a cabo cuando no se les había solici- 
tado una acción particular a ellos”. En esencia, gran parte de la inteligencia 
llevada a cabo hasta el 11 de septiembre que se había utilizado para evitar 
el ataque en Estados Unidos había consistido en comunicaciones entre va- 
rias agencias y oficiales individuales que priorizaron con claridad la ame- 
naza que representaba al Qaeda. En otras palabras, los servicios de inteli- 
gencia recopilaron información crítica necesaria para frustrar un ataque, 
pero no realizaron la periodización suficiente para alertar a los receptores 
con respecto a su importancia hasta que era demasiado tarde. 

De la misma forma, en el caso de la atención de pacientes existen enor- 
mes cantidades de información sujetas a intercambio entre el personal 
sanitario en forma diaria. Gran parte de esta información, si se prioriza de 
manera correcta, tiene la posibilidad de evitar errores médicos indeseados 
y daño grave a los pacientes. La importancia de una buena comunicación 
en la prevención del error médico es innegable; sin embargo, es difícil de 
lograr. La jerarquía quirúrgica tradicional combinada con una atmósfera 
de intimidación puede evitar que el personal de la sala de operaciones 
comparta información importante con respecto al paciente y que puede 
expresar sus preocupaciones con respecto a la seguridad. Los miembros 
del equipo pueden estar renuentes a manifestar sus preocupaciones con 
respecto a la seguridad si no se sienten cómodos al expresarse. Además, las 
enfermeras que no se sienten con autoridad suficiente para expresar sus 
preocupaciones tienen menor satisfacción laboral: un problema de origen 
con la escasez de enfermeras a nivel nacional en Estados Unidos. Un estu- 
dio de campo perioperatorio mostró una tasa de fallas de comunicación 
de 30% en la sala de operaciones, de las cuales 36% tuvieron impacto sus- 
tancial en la seguridad del paciente. 
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planificación y descuidos en la preparación del paciente. 


Medición del trabajo en equipo 


La investigación en aviación comercial mostró una correlación fuerte en- 
tre el trabajo en equipo y la mejoría en el desempeño de la seguridad. La 
renuencia de los miembros de la tripulación para cuestionar los juicios del 
capitán se han identificado como la causa raíz de accidentes de aviación. 
Las actitudes con respecto al trabajo en equipo se asocian con conductas 
de reducción de errores en la aviación, con buenos resultados para el pa- 
ciente en la ICU y con el cambio de turno del personal de enfermería en la 
sala de operaciones. Un buen trabajo en equipo se asocia con mayor satis- 
facción laboral y menor tiempo de incapacidad. 

El instrumento SAQ es útil para medir el trabajo en equipo, identifica 
fallas de información entre los diferentes servicios, proporciona puntos de 
referencia para los servicios de cirugía u hospitalarios que buscan medir su 
clima de trabajo en equipo y valora intervenciones dirigidas a mejorar la 
seguridad del paciente.** Las calificaciones de trabajo en equipo del instru- 
mento SAQ responden a intervenciones dirigidas a mejorar el trabajo en 
grupo entre los equipos quirúrgicos, como la implementación de listas de 
verificación en la ICU, rondas ejecutivas y breves revisiones en equipo antes 
de una intervención quirúrgica. Las secciones de comunicación y colabora- 
ción de SAQ reflejan las percepciones del personal de la sala de operaciones 
en forma conjunta y pueden utilizarse para diferenciar intervenciones sig- 
nificativas de medidas poco prácticas y programas ineficaces para mejorar 
el trabajo en equipo entre el personal profesional de la sala de operaciones. 

En una encuesta realizada en personal de la sala de operaciones en 60 
hospitales, el instrumento SAQ identificó diferencias sustanciales en la 
percepción del equipo de trabajo en la sala de operaciones dependiendo 
de la función de cada elemento. Los médicos con frecuencia calificaron el 
trabajo en equipo de otros elementos como bueno, en tanto que las enfer- 
meras en la misma institución percibieron un trabajo en equipo inadecua- 
do (fig. 12-4). En las ICU también se observaron discrepancias similares 
con respecto a las percepciones del trabajo en equipo entre médicos y en- 
fermeras. Tales discrepancias pueden atribuirse a diferencias en las capa- 
cidades comunicativas que son valoradas por enfermeras y cirujanos. Por 
ejemplo, las enfermeras describen como un buen ambiente de colabora- 
ción si se respeta su opinión, en tanto que los médicos describen como 
una buena colaboración si las enfermeras pueden anticiparse a sus necesi- 
dades y siguen instrucciones. Los esfuerzos para mejorar la comunicación 


cirujanos y enfermeras quirúrgicas (OR). (Tomada de Makary et al.,'$ con 
autorización. Copyright Elsevier.) 


que tiene lugar entre los médicos y enfermeras pueden mejorar directa- 
mente la percepción del trabajo en equipo y colaboración por el personal 
que participa en la sala de operaciones (cuadro 12-2). Permitir que ciruja- 
nos bien respetados favorezcan los principios del trabajo en equipo y co- 
municación puede iniciar el largo camino hacia la transformación de las 
actitudes y cambios conductuales en los médicos en formación y en otros 
miembros del equipo quirúrgico. Cada vez se alienta más a los cirujanos a 
tomar en consideración con respeto y oportunidad las preocupaciones del 
personal del equipo quirúrgico con relación a la seguridad del paciente. 


HERRAMIENTAS DE COMUNICACIÓN 


Otras organizaciones de alta fiabilidad, como la aviación, con frecuencia 
utilizan herramientas como avisos, listas de verificación, protocolos están- 
dar de operación e intervenciones comunicativas como información con 
el equipo y publicación de informes. Estas herramientas identifican y mi- 
tigan riesgos y permiten que la organización complete sus actividades de 
manera más eficaz. Éstas también fomentan una cultura de comunicación 
abierta si un miembro del equipo tiene dudas con respecto a la seguridad, 
un principio que ha sido un parteaguas en las prácticas comerciales del 
Toyota Production System. La verificación de la seguridad y las discusiones 
estandarizadas en equipo como método ayudan a evitar el error humano, 
a mejorar la calidad y a mejorar el flujo de la información. Asimismo, son 
útiles en la evitación de errores relacionados con omisiones, que con más 
probabilidad ocurrirán cuando hay sobrecarga de información, múltiples 
pasos en un proceso, repetición de las etapas, planificación de desviacio- 
nes en un proceso sistemático y cuando existen otras interrupciones y dis- 
tractores mientras se ejecuta el proceso. Éstas son intervenciones que han 
demostrado mejorar la seguridad del paciente en la sala de operaciones y 
en las unidades de cuidados intensivos.'*”° 


Métodos de trabajo en la sala de operaciones 


Los métodos de trabajo y las listas de verificación preoperatorias, cuando 
se utilizan de manera apropiada, pueden facilitar la transferencia de infor- 


[00]: 10 PA Porcentaje de personal sanitario en la sala de operaciones que reporta un nivel de 
colaboración alto o muy alto con otros miembros del equipo de la sala de operaciones 


Posición del personal sanitario que es calificado 


Posición del personal 


que realiza la calificación Cirujano Anestesiólogo Enfermera CRNA 
Cirujano 85 84 88 87 
Anestesiólogo 70 96 89 92 
Enfermera 48 63 81 68 
CRNA 58 US 76 93 


Las mejores calificaciones de trabajo en equipo se registraron cuando un anestesiólogo calificó a otro anestesiólogo (calificaciones de “alto” 
o“muy alto” 96% de las ocasiones). Las calificaciones más bajas de trabajo en equipo se registraron por las enfermeras cuando calificaron el 
trabajo en equipo con cirujanos (calificaciones de “alto” o “muy alto” 48% de las ocasiones). 

CRNA, enfermera especialista en anestesiología certificada y registrada. 

Tomado de Makary et al,,'® con autorización. Copyright Elsevier. 


(do APA Informe de cinco puntos en la sala de operaciones 


¿Cuáles son los nombres y funciones de los miembros del equipo? 


¿Se ha confirmado que sea el paciente y procedimiento correctos? ("tiempo 
fuera’ del Joint Commission Universal Protocol) 


¿Se administraron antibióticos? (Si es apropiado) 
¿Cuáles son los pasos críticos del procedimiento? 
¿Cuáles son los problemas potenciales para este caso? 


Tomado de Makary et al,,'® con autorización. Copyright Elsevier. 


mación entre los miembros del equipo (cuadro 12-3). La elaboración de 
métodos de trabajo o de las listas de verificación es un procedimiento pre- 
vio para el análisis de las necesidades, requerimientos y aspectos especiales 
del procedimiento. Los métodos de trabajo a menudo se adaptan a las ne- 
cesidades específicas de la especialidad (cirugía ortopédica, trasplantes, 
etc.). Se han asociado con una mejor cultura de la seguridad, lo que incluye 
mayor conciencia de errores de procedimiento equivocado/sitio equivoca- 
do, reportes más oportunos de problemas con el equipo y reducción en el 
costo operacional. Los métodos de trabajo en las salas de operaciones cada 
vez se utilizan más a menudo para asegurar medidas basadas en eviden- 
cias, como la administración apropiada de antibióticos preoperatorios y la 
profilaxis contra trombosis venosa profunda (DVT, deep vein thrombosis). 
Se ha reconocido que el análisis en equipo de aspectos críticos y de riesgos 
potenciales mejora la seguridad de la intervención quirúrgica cuando to- 
dos los miembros del equipo quirúrgico están interesados en proporcionar 
la atención óptima al paciente. El uso de métodos específicos también se 
asocia con reducción en retrasos inesperados. En un estudio, 30.9% del 
personal de la sala de operaciones reportó un retraso antes del inicio de 
métodos específicos en la sala de operaciones, y sólo 23.3% reportó retra- 
sos después de la elaboración de dichos métodos.”! Los métodos de trabajo 
permitieron que el personal analizara problemas potenciales antes de que 
se convirtieran en cuasi error o causa de un daño real al crear una atmós- 
fera abierta que permite a todos los miembros del equipo, ya sea la enfer- 
mera circulante, estudiante de medicina o residente avanzado sentirse con 
la facultad para expresar cualquier preocupación con el cirujano tratante. 


Antes de la inducción de la anestesia » 


Antes de la incisión cutánea » 


La Organización Mundial de la Salud (OMS) desarrolló en fechas re- 
cientes una lista de verificación perioperatoria amplia como una de las 
intervenciones fundamentales del programa “La cirugía segura salva vi- 
das” en un esfuerzo para reducir las muertes quirúrgicas en todo el mundo 
(fig. 12-5).” La lista de verificación de la OMS insta a que se asegure que 
se han seguido las medidas de prevención de infecciones, que se han evi- 
tado las posibles complicaciones en la vía respiratoria (p. ej., el anestesió- 
logo cuenta con el equipo y asistencia necesarias para la atención de un 
paciente con vía respiratoria difícil) y que se ha establecido un trabajo de 
apoyo eficaz del equipo quirúrgico (p. ej., presentación apropiada de todo 
el personal de la sala de operaciones). Los aspectos del “protocolo univer- 
sal” de la Joint Commission antes del procedimiento (también conocida 
como “tiempo fuera”) se incluyen en la lista de verificación (por ejemplo, 
se verifica que la operación se lleve a cabo en el paciente correcto y en el 
sitio correcto). 


Informes en la sala de operaciones 


Los informes luego del procedimiento mejoran la seguridad del paciente 
al permitir la revisión y análisis de las causas de errores e incidentes críti- 
cos que ocurrieron durante la atención del caso. El uso de informes favore- 
ce una cultura de aprendizaje con base en la experiencia, y todo error o 
incidente crítico se consideran oportunidades de aprendizaje más que una 
causa para el castigo. Durante la elaboración de un informe, el equipo 
también puede analizar lo que funcionó bien durante la atención del caso, 
y designar una persona específica para dar seguimiento a las acciones pro- 
puestas surgidas del análisis del caso. Además, la mayor parte de los infor- 
mes deben incluir la verificación de la cuenta de compresas, agujas e ins- 
trumentos y confirmar el etiquetado correcto de las piezas quirúrgicas. 
Los errores en el etiquetado de las piezas quirúrgicas no ha recibido 
gran atención en comparación con los recuentos de instrumental o com- 
presas como indicador de la calidad de la comunicación en la sala de ope- 
raciones. Sin embargo, un error en la comunicación verbal y transcripción 
durante el proceso de entrega de un paciente incrementa el riesgo de eti- 
quetado inapropiado de piezas quirúrgicas antes de su llegada al laborato- 
rio de anatomía patológica y puede ser consecuencia de un trabajo en equi- 


Antes de que el paciente 
abandone la sala de operaciones 


AL ENTRAR A LA SALA DE OPERACIONES “TIEMPO FUERA” AL SALIR DE LA SALA DE OPERACIONES 


El paciente ha confirmado 
e Identidad 
e Sitio quirúrgico 


y función 


Se ha confirmado que todos los miembros 
del equipo se hayan presentado por nombre 


La enfermera confirmó verbalmente 
con el equipo: 


e Procedimiento 
e Consentimiento informado 


Nombre del procedimiento registrado 


El sitio ha sido marcado/no es aplicable 


Se ha completado la verificación de seguridad 
de anestesia 


Confirmación verbal por parte del cirujano, 
anestesiólogo y enfermeras de: 

e Identidad del paciente 

e Sitio quirúrgico 

e Procedimiento 


Se ha colocado la oximetría de pulso al paciente 
y es funcional 


El paciente tiene: 


¿Alergias conocidas? 
No 
Sí 


¿Existe el riesgo de vía respiratoria difícil/ 
broncoaspiración? 

No 

Sí y se dispone de equipo/asistencia 


¿Riesgo de hemorragia de más de 500 ml 

(7 ml/kg en niños)? 

No 

Sí y se cuenta con acceso intravenoso adecuado 

y se han tomado en consideración las necesidades 
de líquidos 


Anticipación de eventos críticos 


¿El cirujano ha revisado cuáles son los 
aspectos críticos, las situaciones inesperadas, 
duración del procedimiento quirúrgico, 
hemorragia estimada? 


¿El personal de anestesia ha investigado si el 
paciente tiene preocupaciones específicas? 


¿El personal de enfermería revisa si se ha 
confirmado la esterilidad del equipo (lo que 
indica los resultados del indicador)? ¿existen 
problemas con el equipo o alguna otra causa 
de preocupación? 


El recuento de instrumental, compresas 
y agujas es correcto (o no aplica) 


La forma en que se etiquetó la pieza para 
estudio anatomopatológico (lo que incluye 
nombre del paciente) 


Hay problemas de equipamiento o de otro 
tipo que deban ser reportados 


¿Se ha administrado profilaxis con antibiótico 
en los últimos 60 min? 

Sí 

No es aplicable 


Se muestran los estudios de imagen esenciales 
Sí 
No es aplicable 


El cirujano, anestesiólogo y enfermeras 
revisan las preocupaciones fundamentales 
para la recuperación y tratamiento de este 
paciente 


No se pretende que esta lista de verificación sea exhaustiva. Se recomienda realizar adiciones y modificaciones para satisfacer las necesidades locales. 


Figura 12-5. Lista de verificación de seguridad quirúrgica de la Organización Mundial de la Salud. (Reproducida con autorización de World Health 
Organization Safe Surgery Saves Lives: http://www.who.int/patientsafety/safesurgery/en/ [acceso el 15 de abril de 2009].) 
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Tipo de error 


po y comunicación inapropiados. En un estudio, este tipo de error de 
identificación ocurrió en 4.3 por 1 000 piezas quirúrgicas, lo que implica 
una tasa anualizada de ocurrencia de 182 muestras etiquetadas de manera 
inapropiada (fig. 12-6). Los errores relacionados con la identificación 
de piezas quirúrgicas pueden ocasionar retraso en la atención, necesidad de 
biopsias o tratamientos adicionales, incapacidad para aplicar el tratamiento 
apropiado o bien tratamientos administrados al sitio, lado o paciente equi- 
vocados. Estas fallas del sistema causan daño significativo al paciente, cos- 
tos a la institución y pérdida de la confianza por la comunidad. Dada la 
frecuencia de ocurrencia y la factibilidad y validez de la medición, las pie- 
zas quirúrgicas mal etiquetadas pueden servir como indicador útil de la 
seguridad del paciente en entornos quirúrgicos, y debe incluirse en la lista 
de verificación en el informe después de un procedimiento quirúrgico. 


Registros 


El 9/11 Commission Report citó la falta de priorización como defecto letal 
clave en las comunicaciones entre las agencias gubernamentales. De la 
misma forma, la atención sanitaria es otro entorno en donde la informa- 
ción con frecuencia pasa a través de los proveedores de servicios sin prio- 
rizar las preocupaciones potenciales. En otras palabras, los registros cons- 
tituyen un proceso vulnerable de la atención que, si se realizan de manera 
inadecuada, pueden conducir a eventos catastróficos. 

El término registro se refiere a las comunicaciones verbales o escritas 
de información del paciente que se proporcionan para familiarizarse con 
los sucesos por venir o para proteger a los médicos de los pacientes que se 
encontrarán bajo su cuidado. Cuando se realizan bien, los registros ayu- 
dan a asegurar la transferencia de información pertinente durante estos 
cambios de personas que atienden al paciente, como cuándo se llevará al 
paciente de la sala de operaciones al área de recuperación posanestésica, o 
cuándo se transferirá de un médico a otro en el cambio de turnos. Sin 
embargo, los estudios previos demostraron que el proceso de “entrega de 
pacientes” es variable, no está estructurado y se encuentra propenso al 
error. Las categorías comunes de fallas en la comunicación durante los 
registros incluyen omisiones, por ejemplo, falla al mencionar los proble- 
mas médicos activos o medicamentos y tratamientos actuales y fallas en el 
proceso de comunicación, como la falta de entrega personalizada de infor- 
mación o dejar notas poco claras o ilegibles (caso 12-3).2 Estas fallas pro- 
ducen en el médico que recibe al paciente confusión y falta de certeza con 
respecto a las tomas de decisiones, lo que ocasiona atención ineficaz y 
subóptima. 

El uso de comunicación verbal más estructurada, como él modelo de 
informe situacional, conocido como SBAR (situación, antecedentes, valo- 
ración y recomendaciones, por sus siglas en inglés) utilizado por la arma- 
da estadounidense, puede aplicarse en la atención sanitaria para mejorar 
la comunicación de información crítica de manera oportuna y ordenada.?* 
Además, todos los registros deben iniciar con la frase “en este paciente, 


quirúrgicas (n = 21 351). (Tomada de Makary 
et al,” con autorización. Copyright Elsevier.) 


estoy preocupado por..” para señalar al personal sanitario que recibe al 
enfermo las preocupaciones de seguridad más importantes con respecto a 
un paciente específico. 


Implementación 


Las herramientas como las listas de verificación, registros, informes y mé- 
todos de trabajo mejoran la comunicación entre el personal sanitario y 
crean un entorno de seguridad para el paciente (fig. 12-7). Aunque su uso 
en la atención sanitaria es muy variable, las especialidades que han incor- 
porado estas herramientas, por ejemplo, las unidades de cuidados intensi- 
vos y los servicios de anestesia, han hecho avances impresionantes en la 
seguridad del paciente y el aval de muchos cirujanos prominentes permi- 
tirá la rápida difusión de estas herramientas de comunicación a nivel na- 
cional. A la fecha, la mala comunicación, pérdida de la información, el 
cambio de cuidador del paciente, obligación de realizar múltiples activida- 
des y altas cargas de trabajo se consideran “características molestas pero 
aceptables” del cuidado perioperatorio que encuentran de manera cotidia- 
na los médicos y enfermeras.'” Conforme las actitudes de los médicos ha- 
cia los errores, estrés y trabajo en equipo en la medicina se tornen más 
favorables hacia el logro del objetivo común de reducir los errores y mejo- 
rar el trabajo en equipo y la comunicación, la medicina probablemente 
logrará grandes avances en la seguridad que ya han logrado industrias de 
alta fiabilidad como la aviación. 


Eo Registros inadecuados que ocasionan 


error médico 


Josie King tenía 18 meses de edad cuando fue hospitalizada al Johns Hopkins 
Hospital en enero de 2001 por quemaduras de primer y segundo grados. Estu- 
vo 10 días hospitalizada en la unidad de cuidados intensivos pediátricos y tuvo 
buena evolución hacia la recuperación. Fue transferida a un área hospitalaria 

de cuidados intermedios con la expectativa de que sería enviada a su hogar 

en unos cuantos días. 

En la siguiente semana se retiró el catéter central, pero las enfermeras no permi- 

tieron que Josie bebiera nada por vía oral. Alrededor de la una de la tarde del 

día siguiente, una enfermera se acercó a la cama de Josie con una jeringa de 
metadona. La madre de Josie informó a la enfermera que no se habían indica- 
do narcóticos, pero la enfermera insistió que se habían modificado las órdenes 
médicas y administró el medicamento. Josie sufrió un paro cardiaco y sus ojos 
permanecieron fijos. Fue enviada a la unidad de cuidados intensivos pediátri- 
cos y se iniciaron medidas de apoyo vital. Dos días más tarde, el 22 de febrero 
de 2001 falleció por deshidratación grave. 

Después de la muerte, los padres de Josie, Sorrel y Jay King fueron motivados a 
trabajar con líderes en el hospital Johns Hopkins para asegurar que ninguna 
otra familia sufriera la muerte de un hijo por un error médico. Más tarde funda- 
ron el Josie King Patient Safety Program y becas académicas en el campo de la 
seguridad de los pacientes. 
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Figura 12-7. Impacto de los informes de la sala de 
operaciones en el equipo de trabajo y en la 
comunicación. (Tomada de Makary et al,” con 
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MEDICIÓN DE LA CALIDAD EN CIRUGÍA 


Pese al nuevo objetivo encontrado sobre la seguridad del paciente en la ci- 
rugía y el número de iniciativas que se han llevado a cabo por muchas orga- 
nizaciones para mejorar la cultura de seguridad, existen pocas herramien- 
tas que en realidad midan si dichos efectos son en realidad eficaces para 
reducir el número de errores. Varias agencias y grupos privados han desa- 
rrollado criterios para valorar la calidad y seguridad en los hospitales. 


Indicadores de la Agency for Healthcare 
Research and Quality Patient Safety 


La Agency for Healthcare Research and Quality Patient Safety (AHRQ) fue 
creada en 1989 como una agencia de los servicios de salud pública del 
departamento de salud y servicios humanos. Su misión es mejorar la cali- 
dad, seguridad, eficiencia y eficacia de la atención sanitaria para todos los 
estadounidenses. Casi 80% del presupuesto de la AHRQ se otorga en reco- 
nocimientos y en contratos con investigadores en universidades y otras 
instituciones de investigación en todo Estados Unidos. La AHRQ patroci- 
na y realiza investigación que proporcionen información basada en evi- 
dencias con respecto a resultados en la atención a la salud, costos, uso y 
acceso de servicios de salud. La información ayuda a los tomadores de 
decisiones en la atención a la salud (pacientes, médicos, líderes de sistemas 
sanitarios, pagadores y creadores de políticas) a la toma de decisiones más 
informada y a mejorar la calidad de los servicios de salud.” 

La AHRQ recomienda el uso de indicadores de calidad para medir la 
calidad de atención a la salud utilizando datos administrativos de pacien- 
tes hospitalizados fácilmente disponible en las unidades médicas. En mar- 
zo de 2003 se publicaron los indicadores de seguridad del paciente (PSI, 
Patient Safety Indicators), los cuales son una herramienta para ayudar a los 
líderes de los sistemas de salud a identificar posibles eventos adversos que 
ocurren como consecuencia de la hospitalización. Tales indicadores se de- 
sarrollaron después de una revisión amplia de las publicaciones médicas, 
análisis de las codificaciones ICD-9-CM, revisión por un panel clínico, 
implementación de ajuste de riesgo y análisis empíricos; estos 27 indica- 
dores proporcionan información sobre posibles complicaciones intrahos- 
pitalarias y eventos adversos después de intervenciones quirúrgicas, pro- 
cedimientos y partos (cuadro 12-4). 

El nivel de los indicadores del prestador de servicios proporciona una 
medición de las complicaciones posiblemente prevenibles para pacientes 
que reciben su atención inicial y las complicaciones de la atención en la 
misma hospitalización, lo que incluye sólo aquellos casos con diagnóstico 
secundario que podrían ser una complicación potencialmente prevenible. 
Los indicadores de área capturan todos los casos con complicaciones po- 
tencialmente prevenibles que ocurren en un área dada (p. ej., área metro- 


politana o regiones rurales), ya sea durante la hospitalización o en hospi- 
talizaciones subsiguientes. % 

Los datos administrativos se encuentran fácilmente disponibles, tienen 
bajo costo, se pueden consultar por computadora, por lo común son con- 
tinuos y abarcan poblaciones grandes. Su potencial en la investigación de 
la seguridad del paciente se reconoce cada vez más a menudo. A la fecha, 
los PSI se consideran indicadores y no mediciones definitivas de las pre- 
ocupaciones con respecto a la seguridad del paciente. Pueden identificar 


(do (eye Indicadores de seguridad del paciente de la 


Agency for Healthcare Research and Quality 


Indicadores de seguridad del paciente relacionados con el personal 
sanitario 
+ Complicaciones de la anestesia 
uerte en grupos con diagnóstico relacionado con bajas tasas de 
mortalidad 
+ Úlceras de decúbito 
+ Falla en la administración de tratamientos de rescate 
+ Cuerpo extraño retenido durante el procedimiento quirúrgico 
eumotórax yatrógeno 
nfecciones selectas relacionadas con la atención médica 
+ Fractura de cadera en el posoperatorio 
+ Hemorragia o hematoma posoperatorios 
+ Trastornos fisiológicos y metabólicos en el posoperatorio 
nsuficiencia respiratoria posoperatoria 
+ Embolia pulmonar o trombosis venosa profunda en el posoperatorio 
- Septicemia en el posoperatorio 
+ Dehiscencia de herida en pacientes sometidos a cirugía abdominopélvica 
en el posoperatorio 
- Punción y lesión accidentales 
+ Reacción transfusional 
+ Traumatismo durante el nacimiento: lesión al recién nacido 
+ Traumatismo obstétrico: parto vaginal con instrumentos 
+ Traumatismo obstétrico: parto vaginal sin uso de instrumentos 
+ Traumatismo obstétrico: operación cesárea 
Indicadores de seguridad del paciente relacionados con el área 
+ Cuerpo extraño retenido durante el procedimiento quirúrgico 
+ Neumotórax yatrógeno 
+ Infecciones selectas relacionadas con la atención médica 
+ Dehiscencia de herida en pacientes sometidos a cirugía abdominopélvica 
en el posoperatorio 
+ Función y lesión accidentales 
+ Reacción transfusional 
+ Hemorragia o hematoma posoperatorios 


Tomado de la Healthcare Research and Quality,” con autorización. 
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problemas potenciales de seguridad que ameritan investigación adicional. 
También se emplean para priorizar de mejor manera y valorar iniciativas 
locales y nacionales, así como mediciones de referencia a fin de valorar el 
progreso en la seguridad del paciente. En el futuro, el crecimiento de datos 
electrónicos de salud harán de mayor utilidad los datos administrativos 
basados en herramientas similares a PSI? 


Mediciones del Surgical Care 
Improvement Project 


El Surgical Care Improvement Project (SCIP) se estableció en el año 2003 a 
partir de una asociación nacional de organizaciones comprometidas con la 
mejoría en la atención quirúrgica al reducir la ocurrencia de complicacio- 
nes quirúrgicas. La directiva del comité está conformada por organiza- 
ciones como Centers for Medicare and Medicaid Services, American Hospi- 
tal Association, Centers for Disease Control and Prevention (CDC), Institute 
for Healthcare Improvement, Joint Commission on Accreditation of Health- 
care Organizations y otras. La organización tiene el objetivo de reducir la 
incidencia de complicaciones quirúrgicas susceptibles de prevención en 
25% a nivel nacional para el año 2010.” 

La incidencia de complicaciones posoperatorias varía de 6% para pa- 
cientes sometidos a cirugía no cardiaca a más de 30% para aquellos some- 
tidos a cirugía de alto riesgo. Las complicaciones posoperatorias comunes 
son infección del sitio quirúrgico (SSL, surgical site infections), septicemia 
posoperatoria, complicaciones cardiovasculares, lo que incluye al infarto 
miocárdico, complicaciones respiratorias como neumonía posoperatoria e 
incapacidad para retirar del respirador mecánico y complicaciones trom- 
boembólicas. Los pacientes que experimentan complicaciones posope- 
ratorias tienen estancias hospitalarias más largas (tres a 11 días más que 
aquellos sin las complicaciones), con incremento en los costos hospita- 
larios (que van de 1 398 dólares estadounidenses por una complicación 
infecciosa a 18 310 para un evento tromboembólico) y aumento de la 
mortalidad (reducción en la mediana de supervivencia del paciente en 
69%). 

Pese a la evidencia bien establecida de que muchos de estos eventos 
adversos son susceptibles de prevención, la incapacidad para cumplir con 
los estándares de atención conocidos para evitar estas complicaciones pro- 
ducen daño innecesario a un gran número de pacientes. La SCIP identifi- 
có tres áreas amplias en la cirugía donde las complicaciones potenciales 
tienen una alta incidencia y alto costo y constituyen una oportunidad sig- 
nificativa para la prevención: infecciones del sitio quirúrgico, tromboem- 
bolia venosa y eventos cardiacos adversos. Las mediciones de SCIP se di- 
rigen a reducir la incidencia de estos eventos en el periodo perioperatorio 
al recomendar el uso de procesos demostrados y mediciones de resultados 
al participar con hospitales y personal sanitario. En el cuadro 12-5 se deta- 
llan estos procesos y la medición de los resultados. 

Las infecciones del sitio quirúrgico constituyen 14 a 16% de todas las 
infecciones hospitalarias y son complicaciones comunes de la atención, 
pues ocurren en 2 a 5% de pacientes después de operaciones extraabdomi- 
nales limpias, y hasta en 20% de los pacientes sometidos a procedimientos 
intraabdominales. Al implementar pasos para reducir las infecciones del 
sitio quirúrgico, los hospitales podrían disminuir los costos en 3 152 dóla- 
res estadounidenses y reducir la estancia hospitalaria en siete días por 
cada paciente que desarrolla una infección.P 

Los eventos cardiacos adversos ocurren en 2 a 5% de los pacientes so- 
metidos a intervenciones quirúrgicas no cardiacas y hasta en 34% de los 
individuos sometidos a cirugía vascular. Ciertos eventos cardiacos peri- 
operatorios, como el infarto miocárdico, se asocian con tasas de morta- 
lidad de 40 a 70% por evento, prolongando la hospitalización e incre- 
mentando los costos. Estudios actuales sugieren que la administración 
apropiada de bloqueadores f reduce la isquemia perioperatoria, en espe- 
cial en pacientes que se consideran en riesgo. Se ha observado que casi 
50% de los eventos cardiacos letales pueden prevenirse con el tratamiento 
con bloqueadores f.? 

La DVT ocurre en casi 25% de todos los procedimientos quirúrgicos 
mayores realizados sin profilaxis, y la embolia pulmonar (PE, pulmonary 
embolism) hasta en 7% de las operaciones realizadas sin profilaxis. Más de 
50% de los procedimientos ortopédicos mayores se complican con DVT, y 
hasta 30% con PE si no se inicia tratamiento profiláctico. Pese a la eficacia 
bien establecida y a la seguridad de las medidas preventivas, los estudios 
clínicos han mostrado que a menudo no se emplea profilaxis o bien se 
utiliza de manera inapropiada. La administración de dosis bajas de hepa- 


(d 0y.\b) (eS) Medidas del Surgical Care Improvement Project 


Mediciones del desempeño del proceso de atención 
Infección 
+ Recibió antibiótico profiláctico 1 h antes de la incisión quirúrgica 
+ Selección de antibiótico profiláctico para pacientes quirúrgicos 
+ Se interrumpieron los antibióticos profilácticos en las 24 h siguientes a la 


conclusión de la intervención quirúrgica (48 h para pacientes con enferme- 
dades cardiacas) 


+ Se realizó medición de la glucemia a las 6:00 a.m. en pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca 


+ En pacientes quirúrgicos se realizó el retiro apropiado del vello 


+ Pacientes sometidos a cirugía colorrectal con normotermia posoperatoria 
inmediata 


Tromboembolia venosa 

+ Pacientes quirúrgicos con órdenes para profilaxis de tromboembolia venosa 
+ Los pacientes quirúrgicos recibieron profilaxis apropiada para la trombosis 
venosa 24 h antes de la intervención quirúrgica y 24 h después de la misma 
Eventos cardiacos 


Los pacientes quirúrgicos que reciben bloqueadores ß antes de la hospitali- 
zación y que recibieron un bloqueador ß en el periodo perioperatorio 


Mediciones de resultados propuestos 
Infecciones 
+ Infección posoperatoria de la herida quirúrgica diagnosticada durante la 
hospitalización inicial 
Tromboembolia venosa 


+ Embolia pulmonar transoperatoria o posoperatoria diagnosticada durante la 
hospitalización inicial y en los 30 días siguientes a la operación 


+ Trombosis venosa profunda transoperatoria o posoperatoria diagnosticada 
durante la hospitalización inicial y en los 30 días siguientes a la operación 


Eventos cardiacos 


+ Infarto miocárdico agudo transoperatorio o posoperatorio diagnosticado 
durante la hospitalización inicial y en los 30 días siguientes a la operación 


Medidas generales 
+ Mortalidad en los 30 dias siguientes a la operación 
+ Nueva hospitalización en los 30 dias siguientes a la operación 


Tomado de Surgical Care Improvement Project? con autorización. 


rina no fraccionada y la heparina de bajo peso molecular tienen eficacia 
similar en la prevención de DVT y embolia pulmonar. La profilaxis utili- 
zando heparina no fraccionada en dosis bajas ha mostrado disminución 
de la incidencia de embolia pulmonar fetal en 50%. 

Los esfuerzos de la SCIP proporcionan una infraestructura y pautas 
para la recopilación de datos y para actividades de mejoría de la calidad a 
nivel nacional. Mediante el logro de estos altos niveles de cumplimiento 
con prácticas basadas en evidencias para reducir las infecciones de sitio 
quirúrgico, los eventos de tromboembolia venosa y las complicaciones 
cardiacas perioperatorias, el número potencial de vidas salvadas en la po- 
blación del sistema Medicare es de más de 13 000 cada año. La SCIP 
aún enfrenta retos con respecto a la implementación de las medidas pro- 
puestas a nivel local, pero el proceso de medición de SCIP ha mostrado re- 
ducir de manera eficaz las complicaciones perioperatorias y continúa rea- 
lizando esfuerzos nacionales para mejorar la atención quirúrgica en 
Estados Unidos. 


National Surgical Quality 
Improvement Program?” 


El National Surgical Quality Improvement Program (NSQIP) es un progra- 
ma de medición que permite a los hospitales obtener muestras de sus tasas 
de eventos posoperatorios y compararlos con hospitales similares. Fue 
creado por la Veterans Health Administration (VA) en 1991 y tiene la fun- 
ción de medir y mejorar los resultados de morbilidad y mortalidad en la 
VA; en el primer decenio de operación redujo las tasas de mortalidad a 30 
días después de cirugía mayor en 31% y en la morbilidad posoperatoria a 
30 días en 45%. Las pruebas de implementación en 18 centros hospitala- 
rios que no pertenecen a VA de los años 2001 a 2004 demostraron la facti- 
bilidad y utilidad del programa en el sector privado. Más tarde, en 2004, el 
programa se expandió al sector privado cuando el American College of 
Surgeons aprobó el programa y alentó la participación de hospitales para 


medir y valorar los resultados a gran escala. A la fecha, mas de 200 hospi- 
tales estadounidenses participan en el programa. 

La NSQIP utiliza una tasa ajustada al riesgo de los resultados observa- 
dos con los esperados (concentrandose sobre todo en la morbilidad y 
mortalidad a 30 días) para comparar el desempeño de los hospitales parti- 
cipantes con unidades hospitalarias similares. Los datos que ha reunido el 
programa son útiles para realizar estudios observacionales con informa- 
ción obtenida de forma prospectiva en más de 1.5 millones de pacientes y 
operaciones. La expansión del NSQIP al sector privado ha ayudado a mo- 
dificar el punto de atención de la simple prevención de errores por el per- 
sonal sanitario y los eventos centinela resaltados por la publicación del 
IOM “To Err Is Human” a un objetivo más grande de prevenir los resulta- 
dos posoperatorios adversos para mejorar la seguridad del paciente. 

Varios aspectos relacionados con la seguridad del paciente surgieron 
como consecuencia de las acciones de la NSQIP. En primer lugar, la segu- 
ridad es indistinguible de la calidad general de la atención quirúrgica y no 
debe atenderse de manera independiente de la calidad quirúrgica. Definir 
la calidad en términos de mantener al paciente seguro los resultados ad- 
versos permite utilizar los datos de la NSQIP para valorar y mejorar la 
calidad de la atención al realizar mejoras en la seguridad del paciente. En 
otras palabras, la prevención de errores es sinónimo de reducción de resul- 
tados adversos y es útil como medida de calidad fiable. En segundo lugar, 
durante un episodio de atención quirúrgica, los resultados adversos y, por 
tanto, la seguridad del paciente, se determinan principalmente con base en 
la calidad de los sistemas de atención. Los errores en los hospitales con 
resultados más elevados de lo esperado probablemente sean consecuencia 
de errores del sistema más que por incompetencia del personal sanitario, 
lo que resalta la importancia de la comunicación adecuada, coordinación 
y trabajo en equipo para el logro de la calidad en la atención quirúrgica. 
Por último, es fundamental contar con resultados comparativos fiables 
para la identificación de problemas del sistema y para garantizar la seguri- 
dad del paciente en relación con los resultados adversos. Las tasas de ries- 
go ajustadas de resultados adversos deben compararse con tasas similares 
en instituciones equivalentes para apreciar errores más sutiles del sistema 
que podrían conducir a resultados adversos con el fin de realizar cambios 
en los procesos y estructura de calidad de la institución. 


Leapfrog Group 


Uno de los esfuerzos más grandes para estandarizar la medicina basada en 
evidencias en Estados Unidos fue dirigido por el Leapfrog Group, una 
alianza de proveedores de servicios de salud, públicos y privados, más 
grande que representa a más de 37 millones de individuos en todo Estados 
Unidos. Dicho consorcio de atención a la salud se fundó en el año 2000 
con el objeto de ejercer esfuerzos combinados para mejorar los estándares 
nacionales de calidad sanitaria, optimizar los resultados de los pacientes y 
reducir los costos de la atención a la salud. La estrategia del grupo para 
lograr estos objetivos consiste en proporcionar envíos de pacientes, entre- 
gar incentivos financieros y brindar reconocimiento público para hospita- 
les que practican o implementan medicina basada en evidencias y están- 
dares de calidad de la atención. Éstos incluyen hospitales con médicos que 
utilizan computadoras para tener acceso a un sistema, disponibilidad de 
un médico en la unidad de cuidados intensivos las 24 h del día, evalua- 
ción utilizando un sistema de calificación con 30 puntos conocida como 
Leapfrog Safe Practices Score y estándares de envíos a unidades hospitala- 
rias basadas en evidencia para cinco operaciones de alto riesgo.** 

El grupo apoyó el uso de atención sanitaria basada en evidencias a tra- 
vés de la administración de encuestas de calidad y seguridad voluntarias, 
realizadas por medio de páginas electrónicas. Las encuestas se llevaron a 
cabo en 33 regiones que cubrían casi 50% de la población estadounidense 
y 58% de todas las camas hospitalarias en dicho país. A la fecha, más de 
1 300 hospitales participan en la encuesta. El Leapfrog Group solicita infor- 
mación sobre ocho procedimientos o enfermedades de alto riesgo, lo que 
incluye los siguientes procedimientos quirúrgicos: injerto de derivación 
arterial coronaria, intervenciones coronarias percutáneas, reparación de 
aneurisma de aorta abdominal, resección pancreática y esofagectomía. Se 
eligieron estos procedimientos porque existe evidencia de que el apego a 
ciertas medidas puede mejorar de manera espectacular los resultados en 
tales procedimientos. Además, más de 100 estudios demostraron mejorar 
resultados en hospitales de alto volumen cuando se realizan operaciones 
cardiovasculares, cirugía mayor para las resecciones de cáncer y otros pro- 
cedimientos de alto riesgo. Se espera que los hospitales que satisfacen los 


(do APA Volúmenes anuales recomendados 
para hospitales y cirujanos 


1. Injerto de derivación arterial coronaria 2450/100 
2. Intervención coronaria percutánea 2400/75 
3. Reparación de aneurisma de la aorta abdominal 250/22 
4. Sustitución de válvula aórtica >120/22 
5. Resección pancreática 211/2 

6. Esofagectomia >13/2 

7. Cirugía bariátrica >100/20 


Tomado de The Leapfrog Group,*? con autorización. 


estándares de seguridad de EBHR hagan lo mismo con los criterios de vo- 
lumen (que se muestran en el cuadro 12-6) para el hospital y para los ciru- 
janos. Los centros que no satisfacen estos criterios pero que se adhieren a 
los procesos autorizados por el Leapfrog Group para cirugía de derivación 
arterial coronaria, intervenciones coronarias percutáneas, reparación de 
aneurisma de aorta abdominal y atención de recién nacidos de alto riesgo, 
reciben crédito parcial de satisfacción de los estándares de seguridad 
EBHR. El Leapfrog Group trabaja para reconocer y recompensar a los hos- 
pitales que proporcionan atención que satisfacen los estándares EBHR.*? 

En un estudio reciente, Brooke et al. analizaron si existe correlación 
entre el cumplimiento de los estándares basados en evidencia del Leapfrog 
Group para reparación de aneurisma de aorta abdominal, lo que incluye 
satisfacer cifras ideales para el uso de bloqueadores f y administración de 
líquidos en el perioperatorio y la mejoría de los resultados en este perio- 
do.*! Después de controlar las diferencias en las características de hospita- 
les y pacientes, los hospitales que implementaron la política de uso peri- 
operatorio de bloqueadores f tuvieron reducción estimada de 51% en la 
mortalidad después de reparación de aneurisma de aorta abdominal en 
comparación con los hospitales que actuaron como testigos. De los 111 
centros del estado de California que realizaron reparación endovascular 
de aneurisma de aorta abdominal, la mortalidad intrahospitalaria se redu- 
jo en casi 61% en los hospitales que cumplieron con los estándares de vo- 
lumen del Leapfrog Group en comparación con los que actuaron como 
testigos, aunque el resultado no tuvo significancia estadística. Tales resul- 
tados sugieren que el cumplimiento de los estándares del Leapfrog Group 
para la reparación programada de aneurisma de aorta abdominal son un 
medio eficaz para mejorar la mortalidad intrahospitalaria y han apoyado 
esfuerzos adicionales dirigidos a estandarizar el envío de pacientes a hos- 
pitales que cumplan con otros estándares de medicina basada en eviden- 
cias para otros procedimientos quirúrgicos. 


Iniciativa “La cirugía segura salva vidas” 
de la Organización Mundial de la Salud 


En octubre de 2004 la OMS lanzó una iniciativa global para fortalecer la se- 
guridad de la atención a la salud y vigilar los sistemas al crear la Alianza 
Mundial para la Seguridad del Paciente. Como parte de los esfuerzos del 
grupo para mejorar esta última, la alianza implementó una serie de campa- 
ñas de seguridad que reunió expertos en áreas específicas problemáticas a 
través del programa Global Patient Safety Challenges. El segundo foro de Glo- 
bal Patient Safety Challenges se centró en mejorar la seguridad de la atención 
quirúrgica. El objetivo principal de la campaña, que se denominó La cirugía 
segura salva vidas es reducir las muertes quirúrgicas y las complicaciones a 
través de la adaptación universal de una lista de verificación perioperatoria 
amplia en la sala de operaciones de todo el mundo. Además, la OMS ha de- 
finido un grupo de mediciones uniformes para la vigilancia nacional e inter- 
nacional de la atención quirúrgica para valorar mejor la calidad y cantidad 
de atención quirúrgica proporcionada en todo el mundo (cuadro 12-7).” Al 


(do: {0k PA Estadisticas de la Organización Mundial de la 
Salud sobre aspectos quirúrgicos básicos vitales 


+ Número de salas de operaciones per cápita 

+ Número de cirujanos y anestesiólogos capacitados per cápita 

+ Número de operaciones realizadas en las salas de operaciones per cápita 
+ Número de muertes en el día de la operación 

+ Número de muertes hospitalarias después de intervención quirúrgica 


Tomado de la Organización Mundial de la Salud,?? con autorización. 
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(UN om P:S “Cuasi eventos” quirúrgicos 


Cirugía realizada en la región corporal incorrecta 

Cirugía realizada en el paciente incorrecto 

Procedimiento quirúrgico incorrecto realizado en un paciente 

Retención accidental de objetos extraños en el paciente después de la 
operación o de otros procedimientos 

Muerte transoperatoria o posoperatoria inmediata en pacientes con clase | de la 
ASA 


ASA, American Society of Anesthesiologists. 
Tomado de National Quality Forum,” con autorización. 


nivel de la población, la medición incluye el número de cirujanos, aneste- 
siólogos y enfermeras per capita, número de quirófanos per capita, volu- 
men de atención de casos y tasas de mortalidad. Al nivel hospitalario, la 
medición incluye estructuras de mejora de la seguridad y una “calificación 
de Apgar quirúrgica, un método validado para establecer el pronóstico 
del paciente con base en los eventos transoperatorios (p. ej., hipotensión, 
taquicardia, hemorragia).** 


National Quality Forum 


El National Quality Forum (NQF) es una coalición de organizaciones de 
salud que trabajan para desarrollar e implementar una estrategia nacional 
para la medición y reporte de calidad de la atención a la salud. Su misión 
es mejorar la calidad de la salud de la población estadounidense al elabo- 
rar prioridades nacionales y objetivos para el mejoramiento del desempe- 
ño, aprobación de estándares de consensos nacionales para la medición y 
publicación de reportes con respecto al desempeño y fomento al logro de 
objetivos a través de la educación y programas de alcance nacional. 

Una de las principales contribuciones del NQF es el desarrollo de una 
lista de eventos graves de reporte obligatorio, que con frecuencia se conocen 
como “cuasi eventos”>* De acuerdo con el NQF los cuasi eventos son erro- 
res en atención médica que son claramente identificables, prevenibles y 
con consecuencias graves para los pacientes y que indican un problema 
real en la seguridad y credibilidad de las instituciones de salud. Ejemplos 
de “cuasi eventos” incluyen la cirugía realizada en una región corporal 
equivocada, dejar material extraño en un paciente después de la cirugía, 
transfusión de sangre no compatible, error grave en la administración de 
medicamentos, y úlceras de decúbito graves adquiridas en el hospital, así 
como muertes posoperatorias susceptibles de prevención (cuadro 12-8). 
Los criterios para inclusión como “cuasi eventos” se numeran a continua- 
ción. El evento debe ser: 


+ No ambiguo (es decir, el evento debe ser claramente identificable y 
mensurable y por tanto factible de incluirse en un sistema de reporte); 

-Por lo común prevenible, con la identificación de que algunos eventos 
no siempre son evitables dada la complejidad del sistema de salud; 

+ Grave, lo que da origen a la muerte o pérdida de una parte corporal, 
incapacidad o pérdida más que transitoria de una función corpo- 
ral, y 

+ Cualesquiera de los siguientes: 

+ Es un efecto adverso, 

+ Indica un problema de los sistemas de seguridad de la institución 
hospitalaria, 

+ Es importante para la credibilidad pública o para las finanzas pú- 
blicas, 

o combinaciones de éstos. 


Estos eventos no son un riesgo médico razonable por someterse a una 
intervención quirúrgica y que debiera aceptar un paciente, sino que son 
errores médicos que nunca debieron haber ocurrido (caso 12-4). La ocu- 
rrencia de cualquiera de tales eventos indica que la cultura o los procesos de 
seguridad del paciente de dicha organización tienen defectos que deben ser 
valorados y corregidos para evitar que se repita el evento (cuadro 12-9). 


“CUASI EVENTOS” EN CIRUGÍA 


Retención de material quirúrgico?” 


La retención de material quirúrgico se refiere a cualquier objeto de uso 
quirúrgico que se encuentra en el interior del paciente una vez que éste ha 
salido de la sala de operaciones y que por tanto hace imprescindible una 


(Eo PS Eventos quirúrgicos que no deben ocurrir 


En el año 2002, Mike Hurewitz, un reportero del The Times Union de Albany inició 
en forma súbita con vómito sanguinolento tres días después de donar parte 
de su hígado a su hermano mientras se recuperaba en un área hospitalaria en 
la cual 34 pacientes recibían atención de un residente de primer año. Sufrió 
broncoaspiración y falleció de inmediato sin que hubiera otro médico disponi- 
ble para asistir al residente de primer año, que se encontraba con trabajo ex- 
cesivo. 

Reconocido por sus avances en el campo del trasplante hepatico, a la fecha el 
hospital Mount Sinai ha realizado mas operaciones de donador vivo de adulto 
a adulto que cualquier otro hospital en Estados Unidos. Sin embargo, este 
evento hizo que se interrumpiera el programa. El hospital Mount Sinai fue Ila- 
mado a cuentas por atención inadecuada y se sancionó con la suspensión de 
los procedimientos de trasplante hepático de donador vivo adulto por más de 
un año. De las 92 quejas investigadas por el estado, 75 fueron contra la unidad 
de trasplante hepático, lo que incluyó 62 fallecimientos. El estado concluyó 
que la mayor parte de las 33 violaciones graves ocurridas en el hospital se pre- 
sentaron en la unidad de trasplante hepático. 

Como resultado de la investigación, el hospital Mount Sinai renovó muchos de 
los procedimientos en la unidad de trasplantes. Entre los cambios, ya no se 
instruyó a residentes de primer año en el servicio de trasplantes, dos médicos 
titulados estuvieron presentes en el hospital para vigilar la unidad de trasplan- 
tes en todo momento y toda llamada proveniente de la unidad de trasplantes 
debía ser contestada en menos de 5 min a partir de la llamada inicial. Además, 
las enfermeras vigilaban los signos vitales de los pacientes de manera más es- 
trecha después de la operación y se indicó que los cirujanos de trasplantes hi- 
cieran visitas posoperatorias tanto al donador como al receptor de órgano y 
por cada cuatro pacientes se asignó una enfermera titulada, en lugar de seis o 
siete pacientes. La muerte también ocasionó que el estado de Nueva York fue- 
ra el primero en desarrollar guías para el tratamiento de donadores vivos de 
órganos. Por último, la viuda de Mike Hurewitz se volvió representante de la 
seguridad de los pacientes, y presionó para que se contara con controles más 
estrictos en los programas de donadores vivos. 


segunda operación para retirarlo. Se calcula que los cuerpos extraños olvi- 
dados en procedimientos quirúrgicos varía de un caso por 8 000 a 18 000 
intervenciones quirúrgicas, lo que corresponde a un caso o más por año 
para los hospitales grandes o de casi 1 500 casos por año en todo Estados 
Unidos.** Se calcula con base en el análisis de demandas por negligencia 
médica y probablemente subestima la incidencia verdadera. El riesgo de 
retención de material quirúrgico se incrementa en la cirugía de urgencia, 
cuando un procedimiento no planificado cambia en cuanto a su procedi- 
miento (por un nuevo diagnóstico encontrado en la sala de operaciones) y 
en pacientes con indices de masa corporal elevados (cuadro 12-10).% 

El material quirúrgico retenido más a menudo son las compresas de 
abdomen, pero también pueden olvidarse en el interior del paciente otros 
objetos como instrumental quirúrgico y agujas. El olvido de compresas 
quirúrgicas se descubre con frecuencia como dato incidental en una ra- 
diografía posoperatoria realizada por otros motivos, pero también se ha 
descubierto en pacientes con tumoraciones o dolor abdominal. Los pa- 
cientes con compresas que originalmente se dejaron en posición intracavi- 
taria (p. ej., en el tórax o en el abdomen) en ocasiones se manifiestan como 
complicaciones como erosión a través de la piel, formación de fístulas, 
obstrucción intestinal, hematuria o desarrollo de lesiones seudotumorales 
de aparición reciente. 

El olvido de agujas quirúrgicas por lo común se descubre de manera 
incidental, y son poco comunes los reportes de éstas. No se ha reportado 
que la retención de agujas quirúrgicas cause lesiones de la misma for- 
ma que las agujas no quirúrgicas (p. ej., agujas de coser, agujas hipodérmi- 
cas) de las cuales se ha reportado que causan perforación intestinal o que 
perforan vasos sanguíneos y migran. Sin embargo, existen reportes de do- 
lor pélvico crónico e irritación ocular causadas por el olvido de agujas 
quirúrgicas. Un estudio de radiografías simples de abdomen en cerdos de- 
mostró que las agujas de tamaño mediano a grande se detectan con facili- 
dad. La decisión de retirar estas agujas retenidas depende de los síntomas 
que causen y de la preferencia del paciente. Las agujas con tamaños infe- 
riores a 13 mm han sido indetectables en las radiografías simples en varios 
estudios clínicos y no se ha demostrado que causen lesión a vasos o vísce- 
ras y probablemente no deben retirarse. 

La incidencia real de olvido de material quirúrgico se desconoce, pero 
se sabe que es mucho menos frecuente que la retención de compresas qui- 
rúrgicas. Sin embargo, la mayor parte de los casos son informados amplia- 
mente por los medios de comunicación y llaman la atención del público en 


(dol (o APA Cuatro eventos en pacientes que modificaron el campo moderno de la seguridad del paciente 


Paciente Institución Año Evento 

Libby Zion New York Hospital, New 1984 La omisión de alergia a 
York, NY la meperidina 

Betsy Lehman Dana-Farber Cancer 1994 Sobredosis de 


Institute, Boston, MA quimioterapia 


Josie King Johns Hopkins Hospital, 2001 Deshidratación grave 
Baltimore, MD 
Mike Hurewitz Mt. Sinai Hospital, New 2002 Cuidados 
York, NY posoperatorios 
inadecuados 


Causa raíz Resultado 


Fatiga del médico La Bell Commission redujo las horas de trabajo de los 
residentes 

Despido del médico, de tres miembros de la farmacia, 
de 15 enfermeras; revisión de los programas de 
seguridad 

Incremento de los fondos para investigación en 
medidas de seguridad 

Se interrumpió el programa de trasplante hasta que se 
implementaron mejores medidas de seguridad para el 
paciente 


Falta de supervisión en 
la administración del 
medicamento 

Mala comunicación 


Supervisión inadecuada 


general de manera significativa. La presentación inicial de instrumentos 
quirúrgicos retenidos es dolor en el sitio quirúrgico o la sensación de masa 
o de plenitud después de procedimento quirúrgico que conduce al descu- 
brimiento del objeto metálico en un estudio radiográfico. El instrumental 
que con frecuencia se olvida en el sitio quirúrgico incluye instrumentos 
maleables y el que se utiliza para el cierre de la pared abdominal. 

La retención de un cuerpo extraño de origen quirúrgico debe incluirse 
en el diagnóstico diferencial de todo paciente posoperado que presenta do- 
lor, infección, masa palpable o una estructura radiopaca en los estudios de 
imagen. El diagnóstico por lo general se establece al utilizar tomografía 
computadorizada (CT), y a menudo es la única prueba necesaria. Si se iden- 
tifica el objeto quirúrgico retenido en una etapa clínica aguda, el tratamien- 
to suele ser la eliminación del mismo. Sin embargo, si se intenta retirar ob- 
jetos quirúrgicos retenidos existe el riesgo de causar más lesión que el 
objeto por sí mismo, como en el caso de agujas o partes pequeñas del equipo 
quirúrgico y por tanto en ocasiones no está indicado el retiro de la pieza. 

El American College of Surgeons, la Association of Perioperative Registered 
Nurses, además de la Joint Commission publicaron guías en un intento para 
prevenir la ocurrencia de objetos quirúrgicos retenidos. Las recomendacio- 
nes actuales incluyen el uso de procedimientos estándar de recuento, reali- 
zar una exploración amplia a través de la herida quirúrgica antes del cierre 
del sitio anatómico y el uso exclusivo en la herida quirúrgica de material e 
instrumentos detectables por estudios radiográficos. Dichas organizaciones 
también respaldan fuertemente el realizar un informe posoperatorio des- 
pués de cada operación. Se recomienda realizar un estudio radiográfico al 
finalizar la cirugía si existen dudas de la presencia de un cuerpo extraño o 
existe confusión con respecto al recuento por incluso un solo miembro del 
equipo quirúrgico o en presencia de factores de riesgo. 


Conteo de material quirúrgico 


Los beneficios de realizar un recuento quirúrgico a fin de evitar la apari- 
ción de objetos quirúrgicos retenidos es tema de controversia. El incre- 
mento en el riesgo de olvidar un objeto quirúrgico durante una cirugía de 
urgencia en un estudio realizado por Gawande et al. pareció estar relacio- 
nado con la omisión del recuento quirúrgico en muchos casos, lo que su- 
giere que la realización de éste es importante para reducir la incidencia de 
este evento centinela.* Sin embargo, la “cuenta correcta falsa” en la que se 
realiza el recuento que se declara como correcto pero en realidad es inco- 
rrecto, ocurre en 21 a 100% de los casos en los cuales se encontró reten- 
ción de un objeto quirúrgico.” Este tipo de conteo fue la circunstancia 
encontrada más a menudo en todos los casos de objetos quirúrgicos rete- 
nidos, lo que sugiere que realizar un recuento quirúrgico por sí mismo no 
evita que ocurra este error. El protocolo de recuento también conlleva de- 


(UN (oi Pn) Factores de riesgo para retención de compresas 
quirúrgicas 


+ Cirugía de urgencia 

+ Cambios no planificados en el procedimiento 

+ Pacientes con indices de masa corporal elevados 

+ Varios cirujanos participaron en la misma operación 

+ Se realizaron múltiples procedimientos en el mismo paciente 

+ Participación de varios equipos de enfermeras en la sala de operaciones 

+ La duración del caso abarcó “múltiples cambios de turno” de personal de 
enfermería 


mandas significativas al personal de enfermería y los distrae de las tareas 
primarias centradas en el paciente, que son su objetivo principal.” 

Un objeto quirúrgico retenido puede ocurrir incluso en presencia de 
una cuenta incorrecta conocida. Dicho evento suele ser consecuencia 
de una mala comunicación en la cual el cirujano resta importancia al re- 
cuento incorrecto y no solicita una radiografía antes de que el paciente 
salga de la sala de operaciones. Contar con políticas institucionales fuertes 
en caso de un recuento incorrecto (como el hacer obligatorio el llevar a 
cabo radiografías mientras el paciente se encuentra aún en la sala de ope- 
raciones) puede evitar el conflicto entre el personal sanitario y reducir la 
probabilidad de que ocurra la retención del objeto quirúrgico como con- 
secuencia de una cuenta que se sabe incorrecta. 

No existe un solo método para todos los errores susceptibles de pre- 
vención, pero el desarrollo de múltiples líneas de defensa para prevenir el 
olvido de objetos quirúrgicos y la estandarización universal y apego a los 
protocolos de seguridad en la sala de operaciones por todos los miembros 
del equipo quirúrgico ayudará a reducir la incidencia de este cuasi even- 
to.” Los cirujanos deben tomar el liderazgo en la prevención de retención 
de objetos quirúrgicos al evitar el uso de compresas pequeñas o no detec- 
tables por medios radiológicos en cavidades corporales grandes, al realizar 
una inspección amplia antes del cierre de cualquier incisión quirúrgica y 
al tener interés personal en el procedimiento de conteo realizado por el 
personal de enfermería en cuanto a compresas, agujas, instrumentos y 
otros posibles objetos quirúrgicos que pudieran retenerse. La radiografía 
sistemática, en casos de urgencia o cuando se realizan procedimientos ma- 
yores con participación de múltiples equipos quirúrgicos, es útil para evi- 
tar el olvido de objetos quirúrgicos. 

La doctrina legal aceptada cuando se deja un cuerpo extraño de mane- 
ra errónea en el cuerpo de un paciente consiste en que la simple presencia 
del objeto indica que el sujeto no recibió una atención quirúrgica apropia- 
da. No es necesario demostrar negligencia en estos casos porque se aplica 
la doctrina “los hechos hablan por sí mismos”. Las características del ciru- 
jano, su estilo, comportamiento en la mesa de operaciones, honestidad y 
confianza demostradas en el tratamiento del caso puede evitar una de- 
manda o disminuir los daños. 


Cirugía en el sitio equivocado 


Una intervención quirúrgica en el sitio erróneo es cualquier procedimiento 
quirúrgico realizado en el paciente incorrecto, en la parte corporal incorrec- 
ta, lado incorrecto del cuerpo o en un sitio anatómico identificado de forma 
correcta pero en una ubicación equivocada. Es difícil establecer la verdade- 
ra incidencia de cirugía en el sitio equivocado por varias razones. En primer 
lugar, no existe una definición estándar para cirugía en el sitio equivocado 
entre las diferentes organizaciones de servicios de salud. Otro factor es que 
la cirugía en el sitio incorrecto podría no ser reportada por el personal sani- 
tario. Por último, se desconoce el número total de oportunidades potencia- 
les para cada tipo de error de sitio quirúrgico. Sin embargo, varios estudios 
muestran incidencias que varían de una en 112 994 casos a una en 15 500 
casos.” La Washington University School of Medicine sugiere la tasa de uno 
en 17 000 operaciones, a lo que se añaden casi 4 000 intervenciones quirúr- 
gicas en el sitio equivocado en Estados Unidos cada año. Si estas cifras son 
correctas, la cirugía de sitio equivocado ocupa el tercer lugar, en ese país, 
como error médico más frecuente, que pone en riesgo la vida.” 

Pese a la dificultad para establecer la incidencia general de la cirugía en 
el sitio equivocado, varios estados han hecho obligatorio el reporte de 
eventos de cirugía en el sitio equivocado, lo que incluye cuasi errores. Ta- 
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les datos proporcionan cierta informacion en cuanto al numero real de 
errores comparado con el número de oportunidades potenciales para rea- 
lizar una cirugía en el sitio equivocado. De los 427 reportes de cirugía en 
el sitio equivocado enviados desde junio de 2004 a diciembre de 2006 al 
Pennsylvania Patient Safety Reporting System, más de 40% de los errores en 
realidad afectaron al paciente, y en casi 20% incluyó la finalización de un 
procedimiento en el sitio equivocado.’ 

El riesgo de realizar cirugías en el sitio equivocado se incrementa 
cuando participan varios cirujanos en la misma operación o se realizan 
múltiples procedimientos en el mismo paciente, en especial si los procedi- 
mientos se programaron o realizaron en diferentes áreas corporales.*? La 
presión del tiempo, la cirugía de urgencia, anatomía anómala del paciente 
y obesidad mórbida son también factores de riesgo conocidos.*? Los erro- 
res de comunicación son la causa básica en más de 70% de las intervencio- 
nes quirúrgicas en el sitio equivocado reportadas por la Joint Commis- 
sion. Otros factores de riesgo incluyen la valoración preoperatoria 
incompleta porque no estaban disponibles los documentos o no se realiza- 
ron por otras razones; por la realización de procedimientos inadecuados 
en lugar de verificar sitio quirúrgico correcto o al tener una cultura orga- 
nizacional que carece de trabajo en equipo o bien que venera al cirujano 
como alguien que jamás debe ser cuestionado.** 

Hay cuatro oportunidades para que el cirujano que trabaja con estruc- 
turas anatómicas simétricas se involucre en un error de sitio quirúrgico 
durante su vida laboral.” No hay especialidad quirúrgica inmune. Los es- 
pecialistas que más a menudo participan en cirugías de sitio equivocado 
con base en la Joint Commission son la cirugía ortopédica/podiátrica 
(41%), cirugía general (20%), neurocirugía (14%), urología (11%) y maxi- 
lofacial, cardiovascular, otorrinolaringología y oftalmología (14%).% La 
mayor parte de los errores incluyen estructuras anatómicas simétricas: ex- 
tremidades inferiores (30%), cabeza y cuello (24%) y regiones genital/uri- 
naria/pélvica/inguinal (21%).% La cirugía ortopédica es la involucrada 
con mayor frecuencia, pero esto se debe al gran volumen de casos realiza- 
dos y al incremento en la oportunidad de equivocaciones en el lado de 
intervención inherentes a la especialidad. Además, la American Academy 
of Orthopaedic Surgeons ha intentado desde hace mucho tiempo reducir 
las operaciones en el sitio equivocado, lo que hace más probable que los 
cirujanos ortopedistas reporten estos eventos cuando ocurren.” 


Joint Commission Universal Protocol 
para asegurar la cirugía correcta 


Las acciones para eliminar la cirugía en el sitio incorrecto iniciaron en 
sociedades ortopédicas profesionales a mediados del decenio de 1990, 
cuando la Canadian Orthopaedic Association y la American Academy of 
Orthopaedic Surgeons publicaron sus posiciones e iniciaron campañas 
educativas para evitar la ocurrencia de intervenciones quirúrgicas en el 
sitio equivocado en el ámbito de su especialidad.” Otras organizaciones 
que publicaron su posición recomendaron la eliminación de la cirugía en 
el sitio equivocado, lo que incluye la North American Spine Society, Ameri- 
can Academy of Ophthalmology, Association of Perioperative Registered 
Nurses, y el American College of Surgeons. Después de publicar una revi- 
sión de cirugía en el sitio incorrecto en su alerta de eventos centinela en 
el año 1998, la Joint Commission hizo de la eliminación de la cirugía en el 
sitio incorrecto uno de los primeros objetivos de seguridad nacional para 
el paciente en el año 2003 y adoptó un protocolo universal para la preven- 
ción de procedimientos equivocados en cuanto a sitio, procedimiento o 
persona equivocadas en el año 2004. El protocolo fue aprobado por más de 
50 asociaciones y organizaciones profesionales. 

La Joint Commission recomendó un “tiempo fuera” antes de la opera- 
ción para confirmar que el paciente, el procedimiento y el sitio a operar 
sean los correctos antes de iniciar la incisión; hoy en día es obligatorio este 
procedimiento en todas las salas de operaciones de Estados Unidos. Los 
elementos del protocolo incluyen lo siguiente: 


+ Verificar la identidad del paciente 

+ Hacer una marca en el sitio quirúrgico 

+ Utilizar un proceso de verificación del sitio quirúrgico antes de la 
operación, por ejemplo, con una lista de verificación 

+ Confirmar la disponibilidad de los documentos y estudios apropia- 
dos antes de iniciar el procedimiento 

+ Realizar un “tiempo fuera” poco antes de la incisión quirúrgica, pe- 
riodo en el cual todos los miembros del equipo quirúrgico se comu- 
nican de manera activa y verificaron la identidad del paciente, el sitio 


AUN Co PSNI Mejores prácticas para la seguridad en la sala 
de operaciones 


+ Seguir el Joint Commission Universal Protocol (“tiempo fuera”) para evitar las in- 
tervenciones quirúrgicas en el sitio equivocado. 

+ Llevar a cabo una verificación breve en la sala de operaciones (lista de verifica- 
ción) para identificar y reducir los riesgos en etapas tempranas. 

+ Favorecer la cultura de expresar sus preocupaciones con respecto a la seguri- 
dad del paciente. 

+ Utilizar estudios de detección con rayos X para detectar cuerpos extraños en 
casos de alto riesgo. 

+ Iniciar registros del paciente con los riesgos de seguridad más probables. 


Tomado de Michaels et al. con autorización. 


quirúrgico, procedimiento quirúrgico, administración de medica- 
mentos preoperatorios y la presencia de documentos médicos apro- 
piados, estudios de imagen y equipamiento 

+ Vigilar el apego a las recomendaciones del protocolo 


Concentrarse en componentes individuales del proceso del protocolo 
universal, por ejemplo, marcar el sitio quirúrgico o realizar el “tiempo fue- 
ra” no es suficiente para evitar los errores de sitio quirúrgico. En un perio- 
do de 30 meses en Pennsylvania, ocurrieron 21 errores de sitio quirúrgico 
pese al uso apropiado de procedimientos de “tiempo fuera” y 12 de estos 
errores ocasionaron procedimientos completos en el lado equivocado. 
Durante el mismo periodo, las marcas del sitio correcto fallaron para evi- 
tar otras 16 cirugías en el sitio equivocado, de las cuales seis no se identifi- 
caron hasta que se había concluido el procedimiento.” 

La verificación del sitio inicia con el encuentro inicial entre el paciente 
y el cirujano, continúa durante el proceso de verificación preoperatoria y 
con varios puntos críticos en la sala de operaciones y precisa de la partici- 
pación activa de la totalidad del equipo quirúrgico, en especial del ciruja- 
no y del anestesiólogo. Con base en revisiones recientes de demandas por 
negligencia, 66% de las operaciones en el sitio equivocado pudieron ha- 
berse prevenido con un protocolo de verificación del sitio. 

Pese a la proliferación de protocolos de sitio equivocado en la última 
década, la eficacia de la verificación del sitio quirúrgico es difícil de medir. 
Como se comentó antes en esta sección, la incidencia de cirugía en el sitio 
equivocado es muy rara para medirla en forma de tasa. Es de interés que el 
número de eventos centinela reportados a la Joint Commission no cambió 
de manera significativa desde la implementación generalizada del proto- 
colo universal en el año 2004.” Esto puede deberse al incremento en la 
tasa de reporte más que un incremento real en la incidencia de cirugías en 
el sitio equivocado. El número de eventos centinela reportados no indican 
en realidad si los protocolos de verificación de sitio quirúrgico son efica- 
ces o no para reducir la probabilidad de que el paciente sufra lesiones por 
la realización de una intervención quirúrgica. 

El tratamiento legal de la cirugía en el sitio equivocado es similar al de 
la retención de objetos quirúrgicos en el paciente en forma errónea: el sim- 
ple hecho de realizar una cirugía en el sitio equivocado indica que el pa- 
ciente no recibió una atención quirúrgica apropiada. No es necesario de- 
mostrar negligencia en estos casos, porque aplica la doctrina “los hechos 
hablan por sí mismos”. Las demandas por negligencia pueden conducir a 
acuerdos o veredicto de compensaciones en intervalos de cantidades que 
en el año 2005 van de seis a siete cifras en dólares estadounidenses.?? 

Por último, la ocurrencia de objetos quirúrgicos retenidos o cirugía en 
el sitio equivocado es un reflejo de la calidad de la comunicación profesio- 
nal entre el personal sanitario y el nivel del trabajo en equipo entre los 
miembros del equipo quirúrgico. Además de los procedimientos estanda- 
rizados como el conteo de material quirúrgico, el solicitar de manera obli- 
gada radiografías posoperatorias ante casos de conteos inadecuados y 
modificar el proceso de identificación del paciente y la verificación del si- 
tio, reducen al mínimo el riesgo de cirugía en el sitio equivocado y las or- 
ganizaciones deben favorecer la creación de una cultura de seguridad, 
crear mecanismos de verificación independientes y redundantes para pro- 
cesos fundamentales y crear un sistema en el que los cuidadores puedan 
aprender de sus errores (cuadro 12-11).*! 


MANEJO DE RIESGOS 


Entre 50 y 66% de los eventos adversos hospitalarios son atribuibles a la 
atención quirúrgica. La mayor parte de los errores quirúrgicos ocurren en 


la sala de operaciones y son de naturaleza técnica, lo que incluye errores 
manuales directos (como la seccién completa del uréter durante la histe- 
rectomia), asi como errores de juicio y conocimiento que conducen al de- 
sarrollo de un procedimiento inoportuno, inapropiado o inadecuado (p. 
ej., la realización de una colecistectomía simple para un adenocarcinoma 
invasor de la vesícula biliar o el retraso en la intervención de un paciente 
con aneurisma roto de aorta). Las complicaciones quirúrgicas y los resul- 
tados adversos se vinculan previamente con la falta de especialización del 
cirujano, hospitales de bajo volumen, mala comunicación, fatiga, hospita- 
les con residentes en capacitación y muchos otros factores.“ 

Sin embargo, los malos resultados quirúrgicos no están necesariamente 
correlacionados con el nivel de experiencia del cirujano para realizar cier- 
tos procedimientos. En un estudio, casi 75% de los errores técnicos en revi- 
sión de demandas por negligencia incluyeron a cirujanos experimentados y 
con capacitación plena que operaron en su área de experiencia y 84% de los 
casos ocurrieron en operaciones programadas que no necesitaban capaci- 
tación avanzada más allá del programa de capacitación estándar en cirugía 
general. Más que por la experiencia del cirujano, estos errores probable- 
mente ocurren por situaciones complicadas con pacientes con enfermeda- 
des simultáneas, anatomía compleja, cirugía de repetición o problemas de 
equipamiento (cuadro 12-12). Estos errores ocurrieron durante operacio- 
nes programadas, y por tanto las sugerencias previas de limitar la realiza- 
ción de operaciones de alta complejidad utilizando envíos selectivos, regio- 
nalización o limitación de los privilegios quirúrgicos podrían no ser eficaces 
para reducir la incidencia de errores técnicos en pacientes quirúrgicos. 

En todo evento, aunque se ha hecho gran énfasis en reducir la prevalen- 
cia de los errores técnicos quirúrgicos como forma de mejorar la atención 
quirúrgica, la ocurrencia de un error técnico en la sala de operaciones po- 
dría no ser el indicador más importante de si el cirujano será o no deman- 
dado por el paciente. Estudios recientes señalan la importancia de la capa- 
cidad de comunicación del cirujano para evitar demandas por negligencia. 
En el estudio American College of Surgeons’ Closed Claims, aunque ocurrió 
lesión transoperatoria de órganos en 40% de los pacientes, los revisores 
consideraron que los errores técnicos quirúrgicos fueron el componente 
más deficiente de la atención en sólo 12% de los pacientes. De hecho, las 
violaciones a los patrones de comunicación fueron la deficiencia más co- 
mún en la atención identificada por 33% de los pacientes en el estudio 
Closed Claims que recibieron la atención quirúrgica estándar esperada.“ 


Importancia de la comunicación 
en el manejo de riesgos 


La forma y el tono en el cual el médico se comunica es probablemente de 
mayor importancia para evitar las demandas por negligencia que el conte- 
nido real del diálogo. Por ejemplo, un médico que se relaciona con un 
paciente en “forma negativa” (p. ej., utilizando un tono de voz severo o de 
impaciencia) puede desencadenar el deseo de realizar una demanda cuan- 
do los resultados son malos, en tanto que un médico que se expresa “en 
forma positiva” podría no tener este resultado. Las expresiones de predo- 
minio, en la cual el tono de voz suele ser grave, fuerte, moderadamente 
rápido, sin énfasis y claramente articulado podrían comunicar falta de em- 
patía y de comprensión para el paciente, en tanto que un tono de la voz del 
cirujano que expresa preocupación o ansiedad a menudo se relaciona de 
manera positiva con la expresión de preocupación y empatía. Los ciruja- 
nos generales y ortopedistas cuyo tono de la voz se juzgó como dominante 
tuvieron más probabilidad de ser demandados que aquellos que utilizaron 
un tono menos dominante. ** 

Cuando ocurren errores médicos significativos, los médicos tienen 
una responsabilidad ética y profesional para informar de inmediato a los 
pacientes. El no informar de los errores a los pacientes mina la confianza 


Woo AP Ab Causas comunes de demandas en cirugía 


+ Lesión nerviosa por posición 

+ Lesión de la vía biliar común 

+ Errores o retraso en el diagnóstico 

+ Errores o retraso en el tratamiento o bien tratamiento equivocado 
+ Documentación inadecuada 

+ Indicaciones quirúrgicas inapropiadas 

+ Incapacidad para solicitar la valoración por un especialista 

+ Casos que ocasionan amputación o pérdida de la extremidad 


pública en la medicina y puede dar origen a responsabilidad legal relacio- 
nada con fraude. Los temores del médico de ser demandado constituyen 
una de las principales barreras para informar de errores. Sin embargo, 
cuando se atienden de manera apropiada, el informar de inmediato de los 
errores con frecuencia mejora la confianza del paciente, la satisfacción y 
disminuye las demandas por negligencia.“ De hecho, la confianza es el 
factor más importante para decidir si se demanda o no al médico. 

En 1987, el Department of Veterans Affairs Hospital en Lexington, Ken- 
tucky, implementó el programa para informe de error médico y disculpa 
de manera formal y a nivel nacional; dicho programa hizo un llamado a 
los médicos y hospitales para trabajar con los pacientes y sus familias para 
llegar a acuerdos extrajudiciales. Como resultado, el hospital mejoró de 
tener una de las cifras más grandes de demandas por negligencia en el 
sistema VA a ser clasificado entre los hospitales similares en las cifras más 
bajas por costos de acuerdos extrajudiciales y litigios en un periodo de 
siete años. El costo promedio en el año 2005 fue de 16 000 dólares estado- 
unidenses por acuerdo extrajudicial, en comparación con el promedio 
nacional para los VA de 98 000 dólares estadounidenses por acuerdo y 
sólo se presentaron dos demandas durante el periodo de estudio de 10 
años. Como resultado del éxito de este programa, el Department of Vete- 
rans Affairs amplió el programa a todos los hospitales VA de la nación en 
octubre de 2005. Este modelo se replicó por el University of Michigan 
Health System, con resultados similares. El programa de información ple- 
na disminuyó el número de demandas pendientes en casi 50% y redujo los 
costos por caso de demanda de 65 000 dólares estadounidenses a 35 000, 
con lo que el hospital se ahorró casi 2 millones de dólares estadounidenses 
por concepto de honorarios de los abogados defensores por año. Además, 
los médicos, pacientes y abogados de la University of Michigan estuvieron 
satisfechos con este sistema. La modificación cultural hacia la apertura y 
honestidad condujo a la mejora del sistema y de los procesos para reducir 
los errores médicos, en especial la repetición de dichos errores.* 

Con respecto al manejo del riesgo, debe resaltarse la importancia de 
una buena comunicación del cirujano y otros miembros del personal sani- 
tario. Si se alerta a otros miembros del equipo de atención con respecto a 
las necesidades del paciente, se discute de manera abierta toda preocupa- 
ción del paciente, se informa del error médico, la comunicación abierta de 
todos los involucrados podrá reducir la ira y la falta de confianza hacia el 
sistema médico y reducirá la frecuencia, morbilidad y mortalidad de even- 
tos adversos prevenibles y la probabilidad de demandas. 


COMPLICACIONES 


Pese a la mayor atención con respecto a mejorar la seguridad del paciente 
y reducir los errores médicos, es imposible eliminar el error humano por 
completo. Los errores individuales pueden causar complicaciones mayo- 
res o menores durante o después de un procedimiento quirúrgico. Este 
tipo de errores podrían no informarse en la misma medida que la cirugía 
del sitio equivocado o la retención de material quirúrgico, pero pueden 
dar origen a complicaciones quirúrgicas que prolongan el curso de la en- 
fermedad, aumentan la estancia hospitalaria e incrementan las tasas de 
morbilidad y mortalidad. 


Complicaciones en procedimientos menores 


Colocación de catéteres venosos centrales 


Las complicaciones por la colocación de catéteres venosos centrales son 
comunes. Los pasos para disminuirlas incluyen: 


- Asegurar que está indicado el acceso venoso central. 

+ Los catéteres deben ser colocados por personal experto (autorizado) 
o bien los procedimientos deben llevarse a cabo bajo supervisión. 

+ Uso apropiado de la posición del paciente y de la técnica estéril. Exis- 
te controversia si debe o no colocarse el paciente en posición de 
Trendelenburg para facilitar el acceso. 

+ Los catéteres venosos centrales deben cambiarse sólo por indicacio- 
nes específicas (no en forma sistemática) y deben retirarse tan pronto 
como sea posible. 


Las complicaciones comunes de los accesos venosos centrales incluyen: 


Neumotórax. Las tasas de ocurrencia para los accesos subclavio y en la 
vena yugular interna son de 1 a 6%. La tasa de neumotórax parece ser más 
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elevada en individuos sin experiencia, pero ocurre también en médicos 
con experiencia. Si el paciente se encuentra estable y el neumotórax es 
pequeño (<15%), puede ser adecuada la conducta expectante con observa- 
ción. Si el paciente se encuentra sintomático debe colocarse una sonda de 
toracostomía. En ocasiones, el neumotórax ocurre hasta 48 a 72 h después 
de los intentos de colocar un catéter venoso central. Esto por lo común 
crea un compromiso suficiente que hace obligada la colocación de una 
sonda de toracostomía. La prevención incluye la colocación apropiada del 
paciente y el empleo de la técnica correcta. Es obligado realizar una radio- 
grafía torácica después del procedimiento para confirmar la presencia o 
ausencia de neumotórax, sin importar si se sospecha o no neumotórax. 


Arritmias. Las arritmias se originan de la inestabilidad miocárdica se- 
cundaria a la colocación de guías del hambre y por lo común se resuelven 
cuando se retira el catéter o la guía de alambre de las cavidades derechas 
del corazón. La prevención incluye vigilancia con electrocardiograma 
(ECG) siempre que sea posible durante la colocación del catéter. 


Punción arterial. Puede ocurrir la punción inadvertida o lesión de una 
arteria adyacente con hemorragia pero la mayor parte de los casos ceden 
por compresión directa en el sitio de la lesión arterial o cerca de la misma. 
Rara vez es necesario realizar angiografía, colocación de endoprótesis o 
intervención quirúrgica para reparar el sitio de punción, pero está indica- 
da la vigilancia estrecha y la realización de radiografía de tórax. La preven- 
ción requiere la atención cuidadosa a la técnica de inserción. 


Pérdida de la guía de alambre. Una guía de alambre o catéter que migra 
hacia el espacio vascular por completo puede recuperarse con facilidad con 
técnicas de angiografía intervencionista. Está indicada la toma rápida de 
radiografía torácica y vigilancia estrecha hasta la extracción del mismo. 


Embolia gaseosa. Se calcula que ocurre en casi 0.2 a 1% de los pacientes, 
pero la embolia gaseosa puede ser espectacular y letal; el tratamiento puede 
ser fútil si ésta es mayor de 50 ml. La auscultación en el área precordial 
puede revelar un ruido “en rueda de molino” pero es necesario realizar ra- 
diografía torácica para el diagnóstico. Si se sospecha embolia gaseosa, debe 
colocarse de inmediato al paciente en decúbito lateral izquierdo en posi- 
ción de Trendelenburg, de forma que el aire se estabilice en el interior del 
ventrículo derecho. La aspiración a través del catéter venoso central que 
llega hasta el corazón puede disminuir el volumen de gas en las cavidades 
derechas del corazón y reducir la cantidad de aire que alcanza la circula- 
ción pulmonar. La recuperación subsiguiente del aire intracardiaco e intra- 
pulmonar puede necesitar técnicas quirúrgicas abiertas o procedimientos 
de angiografía. La prevención incluye la atención cuidadosa a la técnica. 


Rotura de la arteria pulmonar. Los catéteres arteriales pulmonares, diri- 
gidos por el flujo sanguíneo (“catéteres de Swan-Ganz”) pueden causar 
rotura de la arteria pulmonar por avance excesivo del catéter hacia la cir- 
culación pulmonar. Por lo común hay una hemorragia centinela cuando se 
infla el globo del catéter en la arteria pulmonar y más tarde el paciente 
inicia con hemoptisis incontrolada. El tratamiento inicial consiste en inflar 
de nuevo el catéter, seguido de intubación inmediata de la vía respiratoria 
con ventilación mecánica, radiografía torácica portátil de urgencia y noti- 
ficación a la sala de operaciones de que podría ser necesaria una toracoto- 
mía de urgencia. Si no hay hemorragia adicional después de inflar el globo, 
las radiografías torácicas no muestran consolidación significativa de los 
campos pulmonares por hemorragia continua y el paciente tiene buena 
ventilación pulmonar, podría considerarse el tratamiento conservador no 
quirúrgico. Éste incluye la observación si el paciente no tiene signos de 
hemorragia o de compromiso hemodinámico; sin embargo, es necesario 
de manera típica realizar angiografía pulmonar con embolización vascular 
o colocación de endoprótesis. Los pacientes con inestabilidad hemodiná- 
mica rara vez sobreviven por el tiempo necesario para realizar la toracoto- 
mía e identificar la rama de la arteria pulmonar que ha sido lesionada. 


Infección del catéter venoso central. Los Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) reportan tasas de mortalidad de 12 a 25% cuando 
la infección por el catéter venoso central se torna sistémica y esto conlleva 
un costo de casi 25 000 dólares estadounidenses por episodio.7* Los 
CDC no recomiendan los cambios sistemáticos de los catéteres centrales, 
pero cuando existe sospecha clínica elevada debe cambiarse el sitio de ac- 
ceso venoso. Además, casi 15% de los pacientes hospitalizados podrían 
adquirir infecciones por el catéter venoso central. En muchos casos, una 


vez que se identificó la infección como septicemia por un catéter central, 
es adecuado retirarlo. Sin embargo, las infecciones por Staphylococcus au- 
reus constituyen un problema singular por la posibilidad de siembra me- 
tastásica de émbolos bacterianos. El tratamiento necesario consiste en 
cuatro a seis semanas de antibioticoterapia ajustada al caso. 


Catéteres arteriales 


Los catéteres arteriales se colocan para facilitar la toma de muestras para 
medición de gases en sangre arterial y para vigilancia hemodinámica. A 
menudo se colocan para facilitar la toma de muestras de sangre, pero esta 
práctica se acompaña de altas tasas de complicaciones. 

Para el acceso arterial por lo común se emplea la técnica de Seldinger, 
y se utilizan diversas arterias, como la radial, femoral, humeral, axilar, dor- 
sal del pie o temporal superficial. Las complicaciones ocurren en menos 
de 1% de las ocasiones, pero pueden ser catastróficas. Las complicaciones 
incluyen trombosis, hemorragia, hematoma, espasmo arterial (ausencia 
de pulso sin trombosis) e infección. La trombosis o embolismo de un ca- 
téter arterial en una extremidad puede ocasionar pérdida de un dedo, de 
la mano o del pie, y el riesgo es casi el mismo en los cateterismos femoral 
y radial. La trombosis con isquemia hística distal se trata con anticoagu- 
lantes, pero en ocasiones es necesaria una intervención quirúrgica para 
restablecer el flujo sanguíneo adecuado. También pueden ocurrir seudo- 
aneurismas y fístulas arteriovenosas. 


Endoscopia y broncoscopia 


El principal riesgo de la endoscopia de tubo digestivo es la perforación. 
Las perforaciones ocurren en 1:10 000 pacientes con endoscopia simple, 
pero tienen una incidencia más alta cuando se realizan biopsias (hasta 
10%). El riesgo se incrementa por complicaciones de intubar divertículos 
de tubo digestivo (esofágicos o colónicos) o por la presencia de tejido in- 
flamado o debilitado en la pared intestinal (p. ej., diverticulitis, uso de 
glucocorticoides, enfermedad intestinal inflamatoria). 

Los pacientes por lo común refieren molestia o dolor abdominal difuso 
a corto plazo después del procedimiento y más tarde progresan con rapi- 
dez a empeoramiento del dolor abdominal en la exploración física. En 
pacientes con obnubilación o edad avanzada los cambios en el estado clí- 
nico pueden tomar varias horas, en ocasiones hasta 24 a 48, para que se 
hagan evidentes. Los estudios radiográficos en busca de aire libre intrape- 
ritoneal, retroperitoneal o neumotórax son diagnósticos. El retraso en el 
diagnóstico ocasiona contaminación continua y septicemia. 

La exploración laparoscópica o abierta localiza el sitio de la perfora- 
ción y permite la reparación y descontaminación local de los tejidos cir- 
cundantes. El paciente que podría ser elegible para tratamiento no quirúr- 
gico es aquel con perforación que se origina durante una endoscopia 
programada, con preparación intestinal y si el paciente no tiene dolor sig- 
nificativo o manifestaciones clínicas de infección. Los sujetos se vigilan en 
forma estrecha y estricta con restricción dietética y con la administración 
de antibióticos de amplio espectro. 

Las complicaciones de la broncoscopia incluyen obstrucción bron- 
quial, hipoxemia, neumotórax, colapso lobular y hemorragia. Cuando se 
diagnostican en forma oportuna, rara vez ponen en riesgo la vida. La he- 
morragia por lo común se resuelve y casi nunca necesita de cirugía, pero 
puede requerir la repetición de la endoscopia para termocoagulación o 
para la aplicación de pegamento de fibrina. La presencia de neumotórax es 
indicación para colocación de sonda de toracostomía cuando ocurra des- 
oxigenación significativa o se vea comprometida la mecánica pulmonar. El 
colapso lobular o la formación de tapones de moco que causan obstruc- 
ción responden a la fisioterapia respiratoria intensiva, pero en ocasiones es 
necesario repetir la broncoscopia. 


Traqueostomía 


La traqueostomía facilita el retiro del respirador mecánico, disminuye la 
estancia en la ICU o en el hospital y mejora la eliminación de secreciones 
pulmonares. Las traqueostomías pueden realizarse abiertas, por vía percu- 
tánea con o sin broncoscopia, con o sin guía Doppler, pero persisten las 
complicaciones. 

Estudios recientes no apoyan la solicitud de radiografías torácicas sis- 
temáticas después de una traqueostomía ya sea percutánea o abierta." 
No obstante, puede ocurrir colapso lobular significativo por secreciones 
traqueales abundantes u obstrucción mecánica. 


Figura 12-8. Esta ilustración muestra la posición 
inadecuada de la aguja percutánea. Es posible 
penetrar al tronco arterial braquiocefálico a través 
de la tráquea, lo que pone al paciente en riesgo de 
fístula entre el tronco arterial braquiocefálico y la 
tráquea. 


La complicación más espectacular de la traqueostomía es la fístula en- 
tre el tronco arterial braquiocefálico y la tráquea (TIAE, tracheoinnominate 
artery fistula) (fig. 12-8).°?** Esto ocurre con poca frecuencia (casi 0.3%), 
pero conlleva una tasa de mortalidad de 50 a 80%. La TIAF puede ocurrir 
en los primeros dos días o hasta dos meses después de una traqueostomía. 
El paciente típico es una mujer delgada con cuello largo y delgado. La pa- 
ciente puede tener una hemorragia leve, lo que ocurre en 50% de los casos 
de TIAF, seguida de una hemorragia intensa. Si se sospecha TIAF el pa- 
ciente debe ser llevado de inmediato a la sala de operaciones para valora- 
ción con endoscopia de fibra óptica. Si es necesario, se retira la traqueos- 
tomía y se coloca el dedo a través del sitio de traqueostomía para aplicar 
presión directa al tronco arterial braquiocefálico. 


Gastrostomía endoscópica percutánea 


La colocación inadecuada de una gastrostomía endoscópica percutánea 
(PEG, percutaneous endogastrostomy) puede dar origen a infección intra- 
abdominal con peritonitis o a la formación del absceso de la pared abdo- 
minal con fascitis necrosante. Al igual que en otros procedimientos meno- 
res, la técnica inicial de colocación debe ser cuidadosa para evitar 
complicaciones. La transiluminación del abdomen puede disminuir el 
riesgo de error. Las perforaciones inadvertidas de colon, fuga intraperito- 
neal a través de zonas de alimentación con peritonitis y los abscesos de la 
pared abdominal requieren cirugía para corregir las complicaciones y para 
colocar la PEG con una sonda de alimentación alterna, por lo común una 
yeyunostomía. 

Una sonda de gastrostomía retirada de manera prematura o desalojada 
en forma accidental debe sustituirse en las siguientes 8 h al evento, porque 
el sitio de gastrostomía se cierra con rapidez. Deben realizarse estudios 
radiográficos con medio de contraste para confirmar la posición intragás- 
trica de la sonda antes de iniciar la alimentación. 


Toracostomía con sonda 


La toracostomía con sonda se realiza por neumotórax, hemotórax, derra- 
mes pleurales o empiema. Puede colocarse una sonda torácica con facili- 
dad con anestesia local y sedación consciente. Las complicaciones comu- 
nes incluyen analgesia o sedación inadecuada, penetración incompleta a la 
cavidad pleural con formación de un trayecto subcutáneo, laceraciones del 
pulmón o del diafragma, colocación intraperitoneal de la sonda a través 
del diafragma y hemorragia relacionada con diversas lesiones por adhe- 
rencias pleurales. Problemas adicionales incluyen el deslizamiento de la 
sonda o problemas mecánicos o de posición relacionados con el sistema 
de drenaje. Todas estas complicaciones pueden evitarse con la técnica de 
colocación inicial adecuada, más la revisión diaria del sistema de drenaje 
y vigilancia con radiografías. El retiro de la sonda puede crear un neumo- 
tórax residual si el paciente no mantiene la presión intrapleural positiva 
por medio de la maniobra de Valsalva durante el retiro de la sonda y la 
colocación del apósito. 


Lavado peritoneal diagnóstico 


El lavado peritoneal diagnóstico se realiza en forma urgente en casos de 
traumatismo en pacientes con inestabilidad hemodinámica con alteración 
neurológica y cuando existan datos de hemorragia de origen desconocido, 
cuando no se dispone de ecografía intraabdominal para traumatismos o 
bien si el estudio es poco fiable. Es obligado colocar sondas nasogástrica y 
vesical antes del lavado peritoneal diagnóstico para evitar la lesión duran- 
te el procedimiento (fig. 12-9). También puede haber punción inadvertida 
de intestino delgado o de colon o de vasos de grueso calibre en el retrope- 
ritoneo; tales lesiones requieren exploración y reparación quirúrgicas. 


Complicaciones de la angiografía 


La disección intramural de una arteria cateterizada puede ocasionar com- 
plicaciones, como apoplejía isquémica por disección u oclusión de la arte- 
ria carótida, isquemia mesentérica por disección de la arteria mesentérica 
superior o un dato más inocuo, cianosis distal de los dedos por disección 
de la arteria en una porción periférica de una extremidad. Los estudios de 
imagen con o sin penetración corporal confirman el problema sospecha- 
do. La gravedad de la isquemia y la extensión de la disección determinan 
si está indicada la exploración quirúrgica de urgencia o bien el tratamien- 
to con anticoagulación. 

La hemorragia por un sitio de acceso vascular por lo común es ob- 
via, pero podría no ser visible cuando la sangre diseca los planos retrope- 
ritoneales después de la canulación de la arteria femoral. Estos pacientes 
pueden presentarse con estado de choque hemorrágico; la CT abdomino- 
pélvica delinea la extensión de la hemorragia en el retroperitoneo. El tra- 
tamiento inicial consiste en compresión directa del sitio de acceso y en 
observación clínica con reanimación, según esté indicado. Puede ser nece- 
saria la exploración quirúrgica de urgencia para controlar el sitio de la 
hemorragia. 

En 1 a 2% de los pacientes se observan las complicaciones renales de la 
angiografía. La nefropatía por medio de contraste es una complicación 
transitoria y prevenible de los estudios radiológicos como CT, angiografía 
o venografía. Algunos estudios clínicos sugieren el beneficio de la admi- 
nistración de N-acetilcisteína para este trastorno. Para pacientes con alte- 
ración de la función renal o deshidratación antes de realizar estudios con 
medio de contraste, se sugiere la dosificación cada 12 h, iniciando 24 h 
antes del día del estudio radiográfico. Los medios de contraste no iónicos 
pueden ser de utilidad en pacientes con alto riesgo. La hidratación antes y 
después del procedimiento es el método más eficaz para prevenir la nefro- 
patía por medio de contraste. 


Complicaciones de las biopsias 


Las biopsias de ganglios linfáticos pueden acompañarse de complicacio- 
nes directas e indirectas, lo que incluye hemorragia, infección, fuga de lí- 
quido linfático y formación de seromas. Las medidas para prevenir las 
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330 y complicaciones directas incluyen hemostasia quirúrgica apropiada, una 
Le adecuada preparación de la piel y la administración de una dosis preope- 
ratoria de antibióticos con actividad para la flora cutánea 30 a 60 min an- 
tes de la incisión. La hemorragia en el sitio de biopsia por lo común puede 
controlarse con presión directa. La infección en el sitio de biopsia aparece 
cinco a 10 días después de la operación y puede requerir la abertura de la 
herida para drenar la infección. Los seromas o las fugas del líquido linfáti- 
co se resuelven con aspiración de los seromas y la aplicación de apósitos 
comprensivos, pero podría ser necesario repetir los tratamientos. 


Complicaciones de otros aparatos y sistemas 


Sistema nervioso 


Las complicaciones neurológicas que ocurren después de la cirugía inclu- 
yen déficit sensorial o motor y cambios en el estado mental. Los déficit 
motores periféricos y los sensoriales a menudo son por neurapraxia se- 
cundaria a la colocación inadecuada o a la colocación incorrecta de almo- 
hadillas durante la operación. El tratamiento consiste en gran medida en 
observación clínica; la mayor parte de los casos ceden en forma espontá- 
nea en uno a tres meses. 

La lesión directa a los nervios durante una intervención quirúrgica es 
una complicación bien conocida de varias operaciones específicas, lo que 
incluye paratiroidectomía superficial (nervio facial), endarterectomía ca- 
rotídea (nervio hipogloso), prostatectomía (nervio pélvico) y plastia in- 
guinal (nervio ilioinguinal). La lesión nerviosa puede ser por tracción o 
por lesión accidental. Además de la pérdida de función, los nervios lesio- 
nados pueden dar origen a neuronas que requieren cirugía subsiguiente. 

Los cambios en el estado mental en el paciente posoperado pueden tener 
numerosas causas (cuadro 12-13). Los cambios en el estado mental deben 
documentarse de manera cuidadosa y valorarse en forma continua. Puede 
utilizarse CT en forma temprana para detectar causas intracraneales. 

Las enfermedades ateroescleróticas incrementan el riesgo de apoplejía 
transoperatoria y posoperatoria (accidente cerebrovascular). En el pos- 
operatorio, la hipotensión e hipoxemia son las causas más probables de 
apoplejía. El tratamiento es de sostén en gran medida una vez que se esta- 
bleció el diagnóstico, e incluye la sustitución adecuada del volumen intra- 
vascular con suministro óptimo de oxígeno. Debe solicitarse la valoración 
por un neurólogo de forma que puedan tomarse de manera oportuna las 
decisiones con respecto a la trombólisis o anticoagulación. 
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Ojos, oídos y nariz 


Las abrasiones corneales son poco comunes, pero se deben a protección 
inadecuada de los ojos durante la anestesia. Las lentes de contacto pasadas 
por alto en pacientes con traumatismos pueden causar conjuntivitis. 
Puede ocurrir epistaxis persistente después de la colocación o retiro de 
una sonda nasogástrica; el taponamiento nasal es el mejor tratamiento si no 
hay respuesta a la presión directa persistente y prolongada en las narinas. 
Los taponamientos nasales anterior y posterior con gasa y el taponamiento 
con globo, angioembolización y colocación de pegamento de fibrina po- 
drían ser necesarios en casos resistentes al tratamiento. El uso de antibióti- 
cos para taponamiento posterior es tema de controversia, pero la inciden- 
cia del síndrome de choque tóxico se documenta en casi 17:100 000 casos. 
En ocasiones en el posoperatorio ocurren otitis media y otitis externa. 
Los pacientes refieren dolor óptico o hipoacusia; el tratamiento incluye 
antibióticos tópicos y administración de descongestivos nasales. 


Figura 12-9. La ilustración muestra la posición inadecuada del catéter 
para lavado peritoneal diagnóstico cuando existe distensión vesical 
excesiva (A) y distensión gástrica (B). Este error en la técnica claramente 
demuestra la importancia de la descompresión de las vísceras huecas 
antes de iniciar el lavado peritoneal diagnóstico. 


(AND o MPAER Causas comunes de cambios en el estado mental 


Desequilibrio de electrólitos Toxinas Traumatismos Metabólicas Medicamentos 
Sodio Etanol Traumatismo cefálico cerrado Tirotoxicosis Ácido acetilsalicílico 
Magnesio Metanol Dolor Insuficiencia suprarrenal Bloqueadores B 
Calcio Venenos Estado de choque Hipoxemia Narcóticos 
Inflamación Etilenglicol Trastornos psiquiátricos Acidosis Antieméticos 
Septicemia Monóxido de carbono Demencia Anemia grave MAOI 

Sida Depresión Hiperamonemia TCA 


Absceso cerebral 
Meningitis 
Fiebre/hiperpirexia 


ICU, unidad de cuidados intensivos; MAOI, inhibidores de la monoaminooxidasa; TCA, antidepresivos triciclicos. 


Psicosis de la ICU 
Esquizofrenia 


Mal control de la glucemia 
Hipotermia 
Hipertermia 


Anfetaminas 
Antiarritmicos 
Corticoesteroides anabólicos 


Hasta en 10% de los pacientes se observa ototoxicidad por administra- 
ción de aminoglucósidos, que a menudo es irreversible. Datos recientes 
muestran que los fármacos quelante de hierro y el tocoferol «pueden pro- 
teger contra la ototoxicidad. La ototoxicidad relacionada con vancomicina 
ocurre en casi 3% de las ocasiones cuando se utiliza como único fármaco 
y hasta 6% cuando se utiliza combinado con otros fármacos ototóxicos, 
pero cede en forma espontánea. 596 


Problemas vasculares del cuello 


Las complicaciones de la endarterectomía carotídea incluyen déficit neuro- 
lógicos centrales regionales o hemorragia con un hematoma del cuello en 
expansión. Un cambio agudo en el estado mental con la presencia de déficit 
neurológico localizado puede necesitar el regreso de inmediato a la sala de 
operaciones para corregir una oclusión yatrógena. Un hematoma en ex- 
pansión puede ser indicación para intubación urgente de la vía respiratoria 
y para transferencia subsiguiente a la sala de operaciones para el control de 
la hemorragia. La anticoagulación transoperatoria con heparina durante la 
cirugía carotídea hace de la hemorragia un riesgo en el posoperatorio. Pue- 
den surgir otras complicaciones, como fístula arteriovenosa, seudoaneuris- 
ma e infección, todas las cuales se tratan por medios quirúrgicos. 

Puede ocurrir hipotensión transoperatoria durante la manipulación de 
la bifurcación carotídea y está relacionada con incremento en el tono 
de los barorreceptores, que producen bradicardia refleja. En ocasiones 
ocurre hipotensión cuando se manipula la bifurcación carotídea y en tales 
casos la inyección de solución de lidocaína al 1% alrededor de esta estruc- 
tura atenúa esta respuesta refleja. 

La complicación más común después de endarterectomía carotídea es 
el infarto miocárdico. Debe considerarse la posibilidad de infarto miocár- 
dico posoperatorio como causa de la habilidad de la presión arterial y 
arritmias en pacientes con alto riesgo. 


Glándulas tiroides y paratiroides 


La cirugía de las glándulas tiroides y paratiroides puede ocasionar hipo- 
calciemia en el periodo posoperatorio inmediato. Las manifestaciones in- 
cluyen cambios electrocardiográficos (acortamiento del intervalo P-R), 
espasmo muscular (tetania, signos de Chvostek y Trousseau), parestesias y 
laringoespasmo. El tratamiento incluye administración por goteo de glu- 
conato de calcio y si sobreviene tetania, administración de relajantes mus- 
culares con intubación. El tratamiento de mantenimiento consiste en sus- 
titución de hormona tiroidea (después de la tiroidectomía), además de 
carbonato de calcio y vitamina D. 

En menos de 5% de los pacientes ocurre lesión del nervio laríngeo re- 
currente, de las cuales casi 10% son permanentes. La glándula tiroides se 
diseca de afuera hacia adentro y la disección cerca de la arteria tiroidea 
inferior es un área común para la lesión del nervio laríngeo recurrente. Al 
finalizar la operación la laringoscopia directa confirma la aposición nor- 
mal de las cuerdas vocales. La cuerda en el lado afectado se encuentra en 
posición paramediana. Si hubo lesión bilateral de nervio laríngeo recu- 
rrente, hay pocas probabilidades de extubación exitosa. Las cuerdas se 
encuentran en la línea media y el signo temprano de insuficiencia respira- 
toria es estridor con respiración difícil. Si la lesión de las cuerdas no es 
permanente, la función pueda restablecerse en uno o dos meses después 
de la lesión. La lesión permanente del nervio laríngeo recurrente puede 
tratarse con diversas técnicas para ubicar la cuerda en posición funcional. 

La lesión del nervio laríngeo superior es menos debilitante y el síntoma 
más común es pérdida de la intensidad de la voz. La abertura glótica es 
asimétrica en la laringoscopia directa y el tratamiento se limita a la obser- 
vación clínica. 


Aparato respiratorio 


Las complicaciones quirúrgicas que ponen en riesgo el aparato respiratorio 
no siempre se limitan a errores técnicos. La desnutrición, control inadecua- 
do del dolor, mala ventilación mecánica, eliminación inadecuada de secre- 
ciones pulmonares y la broncoaspiración pueden causar problemas graves. 

Puede ocurrir neumotórax por colocación de un catéter central durante 
la anestesia o por lesión diafragmática durante un procedimiento abdomi- 
nal. Puede haber hipotensión, hipoxemia y desviación traqueal hacia el lado 
sano. El neumotórax a tensión puede causar colapso cardiovascular. El tra- 
tamiento consiste en la toracostomía con aguja seguido de la colocación de 
sonda de toracostomía. Se coloca una aguja de grueso calibre en la línea 


mesoclavicular en el segundo espacio intercostal o bien se coloca una sonda 
de toracostomía en el quinto espacio intercostal en la línea axilar anterior. 

El hemotórax por traumatismo o por enfermedad intratorácica debe 
evacuarse por completo. El retraso en esta evacuación deja al paciente en 
riesgo de empiema o de hemotórax coagulado. Si la evacuación es incom- 
pleta con la sonda de toracostomía, podría ser necesaria la toracoscopia 
asistida con video o la evacuación abierta con pleurodesis. 

La atelectasia pulmonar ocasiona pérdida de la capacidad residual fun- 
cional (FRC, functional residual capacity) y puede predisponer a neumonía. 
El control inadecuado del dolor en el periodo posoperatorio contribuye a 
poco esfuerzo inspiratorio y colapso de los lóbulos inferiores. Puede lograr- 
se el incremento de la capacidad residual funcional de 700 ml o más al colo- 
car al paciente en posición sentada a más de 45°. Para pacientes con respira- 
dor mecánico, elevar la cabecera de la cama 30 a 45” mejora los resultados 
sobre la función pulmonar. La prevención de la atelectasia se facilita al su- 
ministrar volúmenes circulantes adecuados (8 a 10 ml/kg), lo que evita que 
el contenido abdominal presione sobre la cavidad torácica y al sentar al pa- 
ciente tanto como sea posible. Esto incluye mantener al paciente con respi- 
rador mecánico fuera de la cama y sentarlo, si es posible en un sillón. 

Las complicaciones de la broncoaspiración incluyen neumonitis y neu- 
monía. El tratamiento de la neumonitis es similar al de la lesión pulmonar 
aguda (véase adelante en esta sección) que incluye oxigenación con medi- 
das generales de sostén. Los antibióticos suelen estar contraindicados a 
menos que se detecte un microorganismo en el análisis bacteriológico. Los 
pacientes hospitalizados que desarrollan neumonía por aspiración tienen 
una tasa de mortalidad de hasta 70 a 80%. La broncoscopia temprana, 
enérgica y repetida para succión del material broncoaspirado hacia el ár- 
bol traqueobronquial ayudará a reducir la reacción inflamatoria de la neu- 
monitis y facilitar la eliminación de secreciones pulmonares. 

Los pacientes con eliminación inadecuada de secreciones pulmonares 
se encuentran en alto riesgo de taponamiento bronquial y colapso lobular. 
Los enfermos con secreciones abundantes y viscosas desarrollan más a 
menudo estos tapones, pero los cuerpos extraños en el bronquio pueden 
causar también colapso lobular. El diagnóstico de obstrucción bronquial 
se basa en radiografías torácicas y en la sospecha clínica cuando hay des- 
compensación pulmonar aguda con incremento del esfuerzo respiratorio 
e hipoxemia. La broncoscopia de fibra óptica puede ser útil para eliminar 
tapones de moco y secreciones. 

La neumonía es la segunda infección nosocomial más común y es la 
infección más frecuente en pacientes con respirador mecánico. La neumo- 
nía relacionada con respirador mecánico (VAP, ventilator-associated pneu- 
monia) ocurre en 15 a 40% de los pacientes en la unidad de cuidados in- 
tensivos con respirador mecánico y se acumula una probabilidad diaria de 
5% por día, hasta 70% a 30 días. La tasa de mortalidad a 30 días por neu- 
monía nosocomial puede ser de hasta 40% y depende del microorganismo 
involucrado y de la oportunidad en el inicio del tratamiento apropiado. 

Una vez que se sospeche el diagnóstico de neumonía (radiografía torá- 
cica anormal, fiebre, tos productiva con esputo purulento y sin otras fuen- 
tes o vías de fiebre), es necesario iniciar el tratamiento con antibióticos de 
amplio espectro hasta la identificación apropiada y recuento de unidades 
formadoras de colonias (2100 000 unidades formadoras de colonias [CFU, 
colony-forming units]) y la realización de pruebas de sensibilidad a antibió- 
ticos.” El espectro de actividad de los antibióticos debe reducirse tan 
pronto como se establezca la sensibilidad por medio del cultivo. La estra- 
tegia de la administración de doble antibiótico para los patógenos, Pseudo- 
monas y Acinetobacter sp. puede ser apropiada si la prevalencia local de 
estos microorganismos violentos en particular es elevada. Una de las he- 
rramientas de mayor utilidad en el tratamiento de la neumonía y de las 
otras infecciones es la realización de antibiogramas en el centro hospitala- 
rio cada seis a 12 meses.** 

La analgesia epidural disminuye el riesgo de neumonía perioperatoria. 
Este método de control del dolor mejora la eliminación de secreciones pul- 
monares y el restablecimiento temprano de la función intestinal; ambas tie- 
nen impacto significativo en el riesgo de aspiración y de adquirir neumonía. 
El uso sistemático de analgesia epidural tiene una baja incidencia de neumo- 
nía en comparación con los pacientes testigo que recibieron analgésicos.” 

El diagnóstico de lesión pulmonar aguda (ALI) se aplica a pacientes 
con manifestaciones similares a las de síndrome de insuficiencia respirato- 
ria aguda (ARDS, acute respiratory distress syndrome). Éstos deben consi- 
derarse como una gama del mismo proceso patológico, con diferencias en 
el grado de déficit de oxigenación de los pacientes. Los aspectos anatomo- 
patológicos, fisiopatológicos y el mecanismo de lesión pulmonar para ALI 
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dqU DADAS Criterios de inclusión para el sindrome 
de insuficiencia respiratoria aguda 


Inicio agudo 

Enfermedad predisponente 

Relación Pao»: FiO» <200 (a pesar del uso de presión positiva teleespiratoria) 
Infiltrados bilaterales 

Presión de enclavamiento de la arteria pulmonar <18 mmHg 

Sin evidencia clínica de insuficiencia cardiaca derecha 


Fio,, fracción inspirada de oxígeno; PaO, presión parcial de oxígeno arterial. 


son los mismos que para ARDS, con excepción de la razón de oxígeno 
arterial/oxígeno inspirado (presión parcial de oxígeno arterial:fracción de 
oxígeno inspirado) es >200 para ALI y <200 para ARDS. Ambos tipos 
de pacientes necesitan alguna forma de apoyo ventilatorio con presión po- 
sitiva para mejorar los déficit en la oxigenación, al tiempo que se trata de 
manera simultánea la causa primaria del proceso patológico causal. 

La definición de ARDS incluye seis criterios (cuadro 12-14). El estudio 
clínico de investigación iniciado en fechas recientes, el ARDS Research 
Network (ARDSnet) demostró mejores resultados clínicos para pacientes 
con ARDS que recibieron volúmenes circulantes de sólo 5 a 7 ml/kg.% Es 
importante notar que estas recomendaciones para ajuste del respirador 
son para pacientes con ARDS, y no para pacientes que requieren apoyo 
ventilatorio por diversas razones. Los efectos beneficiosos de la presión 
positiva teleespiratoria (PEEP, positive end-expiratory pressure) para ARDS 
se confirmaron también en este estudio. La conservación de la PEEP du- 
rante el apoyo con respirador mecánico se determina con base en el análi- 
sis de gases sanguíneos, mecánica pulmonar y necesidades de oxígeno 
complementario. Conforme mejore el intercambio gaseoso y se resuelve la 
ARDS, la pendiente inicial para disminuir el apoyo con respirador mecá- 
nico debe reducir en primer lugar las concentraciones de oxígeno comple- 
mentario y más tarde disminuir al mínimo los niveles de PEEP.” Esto se 
lleva a cabo para reducir el riesgo de colapso alveolar recurrente y deterio- 
ro del intercambio gaseoso. 

No todos los pacientes pueden ser retirados con facilidad del respira- 
dor mecánico. Cuando las demandas energéticas de los músculos de la 
respiración no están equilibradas o existe un estado patológico activo ex- 
terno de los pulmones, los pacientes podrían necesitar apoyo respiratorio 
prolongado. Las estrategias guiadas por protocolos para el retiro de los 
respiradores mecánicos son exitosas y se han hecho parte de la atención 
estándar. El uso de protocolos de retiro de respirador mecánico para pa- 
cientes con ventilación mecánica de más de 48 h reduce la incidencia de 
VAP y la estancia hospitalaria general con respiración mecánica, cuando 
se compara con retiros de ventilador no llevados a cabo con base en pro- 
tocolos. Por desgracia, no existe una forma fiable de predecir qué pacien- 
tes podrán ser extubados con éxito después de un programa de retiro del 
ventilador mecánico y la decisión para la extubación se basa en una com- 
binación de parámetros clínicos y medición de la mecánica pulmonar.” El 
índice de Tobin (razón frecuencia respiratoria:volumen circulante), que 
también se conoce como índice de taquipnea superficial es quizá el mejor 
instrumento para establecer mal pronóstico.* Si el resultado es igual o 
menor a 105, entonces existe una posibilidad cercana a 70% de que el pa- 
ciente requiera extubación. Si la calificación es superior a 105, el paciente 
tiene una posibilidad cercana a 80% de tener extubación fallida. Otros pa- 
rámetros como la fuerza inspiratoria negativa, ventilación por minuto y 
frecuencia respiratoria también se utilizan, pero no tienen mejor utilidad 
pronóstica individual que el índice de taquipnea superficial. 

La desnutrición y el apoyo nutricional inadecuado pueden afectar de 
manera adversa al aparato respiratorio. El cociente respiratorio (RQ, respi- 
ratory quotient) o la razón de intercambio respiratorio es la razón a la que 
se produce dióxido de carbono (CO,) con relación con la tasa de captación 
de oxígeno (RQ = Vco,/Vo)). Los lípidos, carbohidratos y proteínas tienen 
diferentes efectos sobre la producción de CO». Los pacientes que consu- 
men un régimen alimentario con predominio de carbohidratos pueden 
tener un RQ de 1 o mayor. El RQ para un régimen alimentario con predo- 
minio de lípidos deberá ser cercano a 0.7 y para los regímenes en que 
predominan las proteínas estará cercano a 0.8. De manera ideal, un RQ de 
0.75 a 0.85 hicieron equilibrio y composición adecuadas del consumo 
de nutrientes. Un exceso de carbohidratos puede afectar de manera nega- 
tiva el retiro del respirador mecánico por una RQ anormal a causa de pro- 
ducción de CO, elevada y alteración del intercambio gaseoso pulmonar. 


La traqueostomía disminuye el espacio muerto pulmonar y proporcio- 
na una mejor eliminación de secreciones respiratorias, aunque no está 
exenta de riesgos. Cuando se realiza antes del décimo día de apoyo con 
respirador mecánico, la traqueostomía disminuye la incidencia de VAP, el 
tiempo general con apoyo con respirador mecánico y el número de días de 
estancia en la ICU. 

La ocurrencia de embolia pulmonar (PE, pulmonary embolism) proba- 
blemente se diagnostica menos de lo que ocurre. Suele originarse de una 
trombosis venosa profunda. El diagnóstico de embolia pulmonar se reali- 
za cuando un alto grado de sospecha clínica es indicación para la realiza- 
ción de estudios de imagen como la gammagrafía de ventilación:perfusión 
o la angiografía pulmonar por CT. Las manifestaciones clínicas incluyen 
incremento de la presión venosa central, hipoxemia, disnea, hipocarbia 
como consecuencia de la taquipnea y sobrecarga de las cavidades derechas 
del corazón, lo que se observa en el ECG. Las gammagrafías de ventila- 
ción:perfusión a menudo son normales en pacientes con radiografía torá- 
cica normal. La angiografía pulmonar es el método ideal para el diagnós- 
tico de embolia pulmonar, pero la angiografía por CT helicoidal se ha 
vuelto un método alternativo por su relativa facilidad de uso y razonable 
precisión diagnóstica. Para casos sin contraindicación clínica para anti- 
coagulación terapéutica se debe iniciar en los pacientes la administración 
continua de heparina hasta que se completen los estudios de imagen si 
existe una fuerte sospecha de embolia pulmonar. 

Los dispositivos de compresión secuencial en las extremidades inferio- 
res y la administración de heparina subcutánea en dosis bajas se utilizan 
de manera sistemática para la prevención de la trombosis venosa profunda 
y por tanto del riesgo de embolia pulmonar. Los pacientes neuroquirúrgi- 
cos o de ortopedia pueden tener altas tasas de embolia pulmonar al igual 
que los pacientes obesos o con reposo prolongado en cama. 

Cuando está contraindicada al anticoagulación o cuando se sabe que 
existe un coágulo en la vena cava inferior (IVC, inferior vena cava), el tra- 
tamiento para embolia pulmonar incluye la colocación del filtro en la IVC. 
El filtro de Greenfield ha sido el más estudiado y se acompaña de tasas de 
falla menores a 4%. Los dispositivos más recientes incluyen los producidos 
con alambre de nitinol que se expande con la temperatura corporal y que 
puede recuperarse. Los pacientes con lesiones de la médula espinal y con 
múltiples fracturas de huesos largos o pélvicos con frecuencia reciben fil- 
tros en la IVC y parecen acompañarse de una baja tasa de complicaciones 
a largo plazo con su uso. 


Aparato cardiovascular 


En pacientes ancianos a menudo se observan arritmias preoperatorias, 
pero también pueden ocurrir en el periodo posoperatorio en individuos 
de cualquier edad. La fibrilación auricular es la arritmia más común” y 
ocurre entre el tercer y quinto días posoperatorios en individuos de alto 
riesgo. Esto por lo común se presenta cuando el paciente inicia la movili- 
zación de líquido intersticial hacia el espacio vascular. La evidencia dispo- 
nible sugiere que el control de la frecuencia cardiaca es más importante 
que el control del ritmo para la fibrilación auricular.” El tratamiento de 
primera línea incluye el uso de bloqueadores B y antagonistas de los con- 
ductos del calcio. Los bloqueadores f deben utilizarse de manera juiciosa, 
porque existe el riesgo de hipotensión y de hipertensión de rebote cuando 
se suspenden. Los antagonistas de los conductos del calcio son una opción 
si no se toleran los bloqueadores p, pero debe tenerse precaución con los 
individuos con antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva. La di- 
goxina es un medicamento fiable, pero tiene limitaciones por la necesidad 
de dosificación óptima. Puede ser necesaria la cardioversión si el paciente 
tiene inestabilidad hemodinámica y no puede controlarse el ritmo. 

En pacientes quirúrgicos pueden ocurrir arritmias ventriculares y 
otras taquiarritmias. De la misma forma que los problemas de ritmo auri- 
cular, esto se controla mejor con bloqueadores p, pero podría ser necesa- 
rio el uso de otros antiarrítmicos o de cardioversión si el paciente presenta 
inestabilidad hemodinámica. Tal vez se requieran estudios electrofisioló- 
gicos formales para verificar la causa de las arritmias, de forma que pueda 
ajustarse el tratamiento médico quirúrgico. 

La isquemia cardiaca es una causa de mortalidad posoperatoria. El in- 
farto miocárdico agudo (AMI, acute myocardial infarction) puede presen- 
tarse de manera insidiosa o tener una presentación clínica espectacular 
con disnea, angina intensa y choque cardiógeno súbito. El estudio diag- 
nóstico para descartar AMI incluye ECG y medición de las concentracio- 
nes de las enzimas cardiacas; el paciente debe ser enviado para vigilancia 


(telemetría) a un área de hospitalización tan pronto como se disponga de 
una cama. La Morfina, el Oxígeno complementario, Nitroglicerina y Áci- 
do acetilsalicílico (MONA) son las medidas terapéuticas iniciales para las 
personas en estudio por probable infarto miocárdico agudo. 

La hipertensión en el periodo posoperatorio inmediato puede repre- 
sentar la simple falla en el control adecuado del dolor, pero otras causas 
incluyen hipoxia, sobrecarga de volumen e hipertensión de rebote por la 
falta de la administración de bloqueadores p, clonidina o ambos. La hiper- 
tensión perioperatoria conlleva morbilidad significativa y está indicado el 
control intensivo. Casi 20 a 50% de los pacientes con enfermedad ateroes- 
clerótica crónica presentan hipertensión y las causas de hipertensión pe- 
rioperatoria incluyen enfermedad cerebrovascular, estenosis arterial renal, 
enfermedad oclusiva de la aorta y rara vez feocromocitoma. La protección 
cardiaca perioperatoria sistemática con bloqueadores f es el estándar de 
atención para pacientes con antecedente de enfermedad cardiovascular. 


Tubo digestivo 


La cirugía de esófago tiene la posibilidad de complicarse por su ubicación 
anatómica e irrigación. Los dos tipos principales de resección esofágica 
son la resección transhiatal y la transtorácica (Ivor-Lewis).% La resección 
transhiatal tiene la ventaja de que se evita la toracotomía formal. Sin em- 
bargo, la disección del esófago se lleva a cabo a ciegas y ocurren fugas anas- 
tomóticas más a menudo que con otras restricciones. Sin embargo, cuando 
ocurre dehiscencia de la anastomosis, la simple abertura de la incisión cer- 
vical y el drenaje de la filtración suele ser todo el tratamiento necesario. 

La resección transtorácica de Ivor-Lewis incluye anastomosis esofágica 
realizada en el tórax cerca del nivel de la vena ácigos. Estas resecciones no 
tienden a producir filtraciones tan a menudo, pero cuando ocurren pue- 
den ser de difícil control. La tasa de mortalidad reportada es cercana a 
50% con dehiscencia de la anastomosis; la mortalidad general es de casi 
5%, que es similar a la de la resección transhiatal. Debe considerarse el 
inicio de estrategias de sostén nutricional para la resección esofágica a fin 
de incrementar la posibilidad de supervivencia. 

La fundoplicatura de Nissen es una operación con una elevada posibi- 
lidad de error. La hemorragia siempre es un riesgo potencial, de forma que 
debe realizarse con gran precaución la disección de los vasos gástricos cor- 
tos. La hemorragia en el sitio de colocación de los trocares, la lesión de la 
aorta y del hígado también pueden contribuir a hemorragia significativa. 
La fundoplicatura puede dejarse muy estrecha o bien presentarse dehis- 
cencia del material de sutura en el posoperatorio. El edema posoperatorio 
y la falta de apego terapéutico del paciente producen síntomas de odinofa- 
gia y disfagia. 

El íleo posoperatorio está relacionado con disfunción del eje neural 
reflejo del intestino. El uso excesivo de narcóticos puede retrasar el resta- 
blecimiento de la función intestinal. La anestesia epidural es mejor para el 
control del dolor, y existe un restablecimiento más rápido de la función 
intestinal y menor estancia hospitalaria. El uso limitado de sonda nasogás- 
trica y el inicio temprano de la alimentación en el posoperatorio se asocian 
con un restablecimiento más rápido de la función intestinal. 

Numerosos estudios han demostrado una disminución en el tiempo de 
estancia hospitalaria y mejor control del dolor cuando la cirugía intestinal 
se realiza por vía laparoscópica. Sin embargo, en un estudio los pacientes 
con resección colónica abierta que se alimentaban al mismo tiempo que 
aquellos que recibieron cirugía laparoscópica no tuvieron diferencia en el 
tiempo de estancia hospitalaria. ? 

Los fármacos utilizados con frecuencia para estimular la función intes- 
tinal incluyen metoclopramida y eritromicina. La acción de la primera se 
limita al estómago y puede ayudar sobre todo en casos de gastroparesia. La 
eritromicina es un agonista de la motilina que actúa sobre el estómago y el 
intestino. Varios estudios demuestran beneficios significativos de la admi- 
nistración de eritromicina en individuos que sufren ileo.”” 

Ocurre obstrucción de intestino delgado en menos de 1% de los casos 
de pacientes en el posoperatorio temprano y la causa habitual son adheren- 
cias posquirúrgicas. Otras causas incluyen hernias internas y externas, erro- 
res técnicos e infecciones o abscesos. Nadie puede predecir con precisión en 
qué paciente se formarán adherencias posoperatorias que causan obstruc- 
ción, porque todos los individuos sometidos a intervención quirúrgica for- 
man adherencias en cierto grado y existen pocos recursos para limitar este 
proceso natural de cicatrización. La hialorunidasa es una enzima mucolíti- 
ca que desdobla tejido conjuntivo; el uso de ésta en forma de metilcelulosa 
ha mostrado disminuir en 50% la formación de adherencias en algunos 
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pacientes.??”? Esto debe traducirse en una menor frecuencia de obstrucción 
intestinal posoperatoria, pero aún no se ha demostrado su utilidad. 

Las fístulas son comunicaciones anormales de una estructura con una 
estructura o compartimientos adyacentes, y se asocian con incremento en 
la morbilidad y mortalidad. Las causas comunes para la formación de fís- 
tula incluyen cuerpos extraños, radiación, isquemia/inflamación/infec- 
ción, epitelización del trayecto, neoplasia, obstrucción distal y uso de este- 
roides. Las causas de fístula deben identificarse de manera temprana; las 
medidas terapéuticas pueden incluir tratamiento no quirúrgico con ob- 
servación y apoyo nutricional o bien puede llevarse a cabo una estrategia 
terapéutica con retraso de la intervención quirúrgica, lo que también in- 
cluye apoyo nutricional y cuidado de la herida. 

En el perioperatorio puede ocurrir hemorragia de tubo digestivo (cua- 
dro 12-15). Los errores técnicos como material de sutura mal anudado, 
línea de grapas que no producen hemostasia o una lesión pasada por alto 
pueden ocasionar hemorragia intestinal posoperatoria.?*”* El origen de la 
hemorragia es el tubo digestivo alto en casi 85% de los casos y por lo co- 
mún se detecta y trata por vía endoscópica. Hasta en 40% de los pacientes 
es necesario el control quirúrgico de la hemorragia intestinal.” 

Cuando los pacientes en la ICU tienen una hemorragia intensa por 
gastritis por estrés, el riesgo de mortalidad es de hasta 50%. Es importante 
mantener el pH gástrico por arriba de 4 para disminuir el riesgo general de 
gastritis por estrés, en particular en pacientes con ventilación mecánica 
por 48 h o más y en pacientes con coagulopatía.”é Los inhibidores de la 
bomba de protones, los antagonistas de los receptores H, y la administra- 
ción intragástrica de antiácidos son medidas eficaces. 


Región hepatobiliar-pancreática 


Las complicaciones que afectan el árbol hepatobiliar suelen ser conse- 
cuencia de errores técnicos. La colecistectomía laparoscópica se ha vuelto 
el estándar de atención para la colecistectomía, pero las lesiones de la vía 
biliar común permanecen como el principal riesgo para este tratamiento. 
No se ha demostrado que la colangiografía transoperatoria disminuya la 
incidencia de lesiones de la vía biliar, porque las lesiones del colédoco por 
lo común ocurren antes de la realización de la colangiografía.?77* Es im- 
portante la identificación temprana de la lesión, porque la fuga biliar tar- 
día a menudo requiere una reparación más compleja. 

Las lesiones sistémicas por desvascularización de la vía biliar común se 
manifiestan en forma tardía, de días a semanas después de una operación. 
La colangiopancreatografía endoscópica retrógrada (ERCP, endoscopic re- 
trograde cholangiopancreatography) muestra un colédoco liso, con esteno- 
sis. Hay alteración en las pruebas de función hepática. El tratamiento reco- 
mendado es la hepatoyeyunostomía en Y de Roux. 

La fuga de bilis por una lesión no identificada a la vía biliar puede 
manifestarse después de una colecistectomía en forma de un bilioma. Es- 
tos pacientes pueden presentar dolor abdominal e hiperbilirrubinemia. El 
diagnóstico de fuga biliar puede confirmarse por CT, ERCP o gammagra- 
fía. Una vez que se confirma la fuga, el tratamiento preferido consiste en la 
colocación retrógrada de una endoprótesis biliar y drenaje externo. 

La hiperbilirrubinemia en el paciente quirúrgico puede ser un proble- 
ma complejo. La colestasis explica la mayor parte de los casos de hiperbi- 
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lirrubinemia, pero otros mecanismos incluyen la reabsorción de sangre (p. 
ej., hematomas después de traumatismos), disminución de la excreción de 
bilis (p. ej., septicemia), incremento de la bilirrubina no conjugada por 
hemólisis, hipertiroidismo y alteración de la excreción por anomalías con- 
génitas o enfermedades adquiridas. Los errores en la intervención quirúr- 
gica que causan hiperbilirrubinemia implican en gran medida lesiones 
yatrógenas o inadvertidas. 

La presencia de cirrosis predispone a complicaciones posoperatorias. 
La cirugía abdominal o hepatobiliar es problemática en el paciente cirróti- 
co. La fuga del líquido de ascitis en el periodo posoperatorio puede ser un 
problema cuando se realizan operaciones abdominales. Tal vez sea difícil 
conservar presiones oncóticas intravasculares apropiadas en el periodo 
posoperatorio inmediato; debe llevarse a cabo reanimación con solucio- 
nes cristaloides. La prevención de insuficiencia renal y el tratamiento del 
síndrome hepatorrenal pueden ser difíciles, porque es posible que haya 
conflicto entre las necesidades de administración del líquido para reani- 
mación y la alteración de la filtración glomerular. La espironolactona 
combinada con otro diurético puede ser de utilidad en el cuidado posope- 
ratorio. Estos pacientes a menudo tienen evolución inestable y complica- 
ciones hemorrágicas por coagulopatía. La mortalidad operatoria en pa- 
cientes cirróticos es de 10% para individuos en clase A de Child, 30% para 
la clase B de Child y 82% para pacientes de clase C.” 

El absceso hepático piógeno ocurre en menos de 0.5% de los adultos 
hospitalizados y se relaciona con retención de tejido hepático necrótico, 
perforación intestinal oculta, obstrucción hepatobiliar benigna o maligna 
y oclusión de la arteria hepática. El tratamiento consiste en la administra- 
ción a largo plazo de antibióticos con drenaje percutáneo de abscesos vo- 
luminosos. 

Puede ocurrir pancreatitis después de la inyección de material de con- 
traste durante la colangiografía y ERCP. Estos episodios van desde la eleva- 
ción leve en la amilasa y lipasa con dolor abdominal, hasta una evolución 
fulminante de la pancreatitis con necrosis que puede ser indicación para 
desbridamiento quirúrgico. Las lesiones traumáticas al páncreas durante 
procedimientos quirúrgicos en los riñones, tubo digestivo o bazo incluyen 
las causas más comunes. El tratamiento incluye CT seriadas y drenaje per- 
cutáneo para el tratamiento de las acumulaciones de líquido infectado y 
abscesos. Una fístula pancreática puede responder al tratamiento antisecre- 
tor con octreótido, un análogo de la somatostatina. El tratamiento de las 
fístulas al inicio incluye ERCP con o sin colocación de endoprótesis pan- 
creática, drenaje percutáneo de acumulaciones de líquidos por fístulas, nu- 
trición parenteral total (TPN) con reposo intestinal y CT seriadas. La mayor 
parte de las fístulas pancreáticas suelen cicatrizar en forma espontánea. 


Riñones 


La insuficiencia renal puede clasificarse como prerrenal, intrínseca o pos- 
renal. Siempre debe sospecharse insuficiencia posrenal o insuficiencia re- 
nal obstructiva cuando disminuye la producción de orina (oliguria) o 
exista anuria. La causa más común es catéteres urinarios mal colocados u 
obstruidos. Otras causas menos comunes a considerar incluyen la ligadura 
accidental o sección transversal de uréter durante una disección quirúrgi- 
ca difícil (p. ej., resección colónica por enfermedad diverticular) o hema- 
toma retroperitoneal grande (p. ej., aneurisma roto de aorta). 

La oliguria se valora al realizar un lavado del catéter de Foley con téc- 
nica estéril. Cuando no se obtiene la respuesta deseada es razonable admi- 
nistrar soluciones intravenosas con soluciones cristaloides de 500 a 1 000 
ml. Sin embargo, en el posoperatorio inmediato los pacientes deben ser 
examinados con valoración de los registros de signos vitales, los registros 
de ingresos y pérdida de líquidos y medición de electrólitos en orina (cua- 
dro 12-16). Deben verificarse de inmediato las cifras de hemoglobina y 
hematócrito. Los pacientes en estado de choque compensado por hemo- 
rragia aguda pueden manifestar anemia y perfusión inadecuada de órga- 
nos terminales con oliguria. 

La necrosis tubular aguda (ATN, acute tubular necrosis) conlleva un 
riesgo de mortalidad de 25 a 50% por las múltiples complicaciones que 
causa o bien es consecuencia de esta lesión. Cuando la necrosis tubular 
aguda es ocasionada por mala irrigación (insuficiencia prerrenal), el re- 
medio inicia con la administración intravenosa de soluciones cristaloides 
o coloides, según sea necesario. Si el problema es la insuficiencia cardiaca, 
la optimización del volumen vascular se logra en primer lugar, seguida 
de la administración de fármacos inotrópicos según sea necesario. La in- 
suficiencia renal intrínseca y la necrosis tubular aguda subsiguientes, a 
menudo son consecuencia de la administración de toxinas renales direc- 


(el U.N b) Co PA) Electrólitos urinarios relacionados con 
insuficiencia renal aguda y sus posibles causas 


FEy, Osmolaridad URy, Causas 
Prerrenal al >500 <20 CHF, cirrosis 
Insuficiencia renal in- >1 <350 >40 Septicemia, estado 


trinseca de choque 


CHF, insuficiencia cardiaca congestiva; FEya, fracción excretada de sodio; URya, excreción uri- 
naria de sodio. 


tas. Los aminoglucósidos, vancomicina y furosemida, entre otros fárma- 
cos utilizados con frecuencia, contribuyen directamente a la nefrotoxici- 
dad. La nefropatía inducida por material de contraste por lo común 
ocasiona un incremento leve o transitorio en las concentraciones de crea- 
tinina. En pacientes con falta de volumen circulante o con mala función 
cardiaca, la nefropatía por medio de contraste puede afectar de manera 
permanente la función renal.9%-85 

El tratamiento de la insuficiencia renal por mioglobinuria en pacientes 
con traumatismo grave ha cambiado del uso de bicarbonato de sodio para 
la alcalinización de la orina al mantenimiento de gastos ordinarios altos 
cercanos a 100 ml/h mediante la administración de soluciones cristaloi- 
des. No se recomienda la administración de manitol y furosemida en tanto 
la administración de líquidos intravenosos logre la diuresis ideal. 


Aparato locomotor 


Puede desarrollarse síndrome compartimental en todo compartimiento 
corporal. El síndrome compartimental de las extremidades por lo general 
ocurre después de fracturas cerradas. La lesión sola puede predisponer al 
síndrome compartimental, pero la reanimación intensiva con líquidos 
puede exacerbar el problema. El dolor con los movimientos pasivos es la 
característica distintiva del síndrome compartimental; el compartimiento 
anterior de la pierna suele ser el primer compartimiento afectado. La con- 
firmación del diagnóstico se obtiene por medición directa de la presión de 
los compartimientos individuales. Si la presión es de más de 20 a25 mmHg 
en alguno de los compartimientos, debe considerarse la realización de fas- 
ciotomía para los cuatro compartimientos. El síndrome compartimental 
puede ser ocasionado por lesiones de isquemia-reperfusion, después de 4 
a 6 h de isquemia. Los posibles resultados del síndrome compartimental 
no tratado incluyen insuficiencia renal (por mioglobinuria), pie caído, 
pérdida de tejido y pérdida funcional permanente. 

Las úlceras de decúbito son complicaciones prevenibles del reposo 
prolongado en cama por parálisis traumática, demencia, parálisis química 
o estado de coma. Los cambios isquémicos en la microcirculación cutánea 
pueden ser significativos después de 2 h de presión sostenida. La atención 
sistemática de la piel y cambiar de posición al paciente reduce la ulcera- 
ción cutánea. Ésta puede ser una labor intensiva; se cuenta con colchones 
y camas especiales para tal problema. El tratamiento de las úlceras de de- 
cúbito en pacientes sin coagulopatía consiste en el desbridamiento quirúr- 
gico. Una vez que el lecho de la herida tiene tejido de granulación viable 
sin exceso de fibrina puede aplicarse un apósito con dispositivo de vacío. 
Los apósitos húmedos con cambios frecuentes son una alternativa, aunque 
laboriosa. También se dispone de preparados enzimáticos tópicos de alto 
costo. Si las heridas no responden a estas medidas, debe considerarse la 
realización de colgajos de tejidos blandos para cubrirlas. 

Las contracturas son consecuencia de la falta de uso de los músculos. 
Las contracturas, ya sea por traumatismo, amputación o insuficiencia vas- 
cular, pueden prevenirse con fisioterapia y ferulación. Si no se atienden de 
manera temprana, prolongarán la rehabilitación y pueden ocasionar heri- 
das adicionales y problemas con la cicatrización de las heridas. Depen- 
diendo del estado funcional del paciente puede ser necesaria la liberación 
de contracturas para el cuidado a largo plazo. 


Sistema hematológico 


Ya no es válido utilizar las guías de transfusión para mantener la cifra de 
hematócrito en todos los pacientes por arriba de 30%. Sólo los pacientes 
con anemia sintomática o aquellos con cardiopatía significativa o bien en 
pacientes en estado crítico que necesitan incremento en la capacidad de 
transporte de oxígeno para la perfusión adecuada de órganos requieren 
cifras más elevadas de hemoglobina. Con la excepción de este selecto gru- 
po de pacientes, la decisión de transfundir por lo general no debe ocurrir 


UND (oN PVA) Tasa de transmisión de virus por transfusión 
de hemoderivados* 


VIH 1:1.9 millones 
HBV? 1:137 000 
HCV 1:1 millón 


* Después de la tecnologia de amplificación de ácidos nucleicos (1999). Las tasas previas se 
reportaron inapropiadamente elevadas por la falta de la tecnología. 

© HBV se reporta con la tecnología previa a la amplificación de ácidos nucleicos. No se dis- 
pone de información estadística después de contar con la tecnología de amplificación de 
ácidos nucleicos al momento de publicar esta obra. 

Nótese que la transmisión de bacterias es 50 a 250 veces más elevada que la transmisión de 
virus por transfusión. 

HBV, virus de la hepatitis B; HCV, virus de la hepatitis C. 


hasta que las concentraciones de hemoglobina se encuentren por debajo 
de 7 mg/100 ml o el hematócrito alcance 21%. 

Las reacciones transfusionales son complicaciones comunes de la he- 
motransfusión. Pueden atenuarse con el uso de filtros de leucocitos, pero 
no se evitan por completo. Las manifestaciones de reacciones transfusiona- 
les incluyen fiebre simple, prurito, escalofrío, rigidez muscular e insufi- 
ciencia renal por mioglobinuria secundaria a hemólisis. La interrupción de 
la transfusión y regresar los hemoderivados al banco de sangre es un paso 
inicial importante, pero podría ser necesario suministrar antihistamínicos 
y tal vez esteroides para controlar los síntomas de la reacción. Las reaccio- 
nes transfusionales graves son poco comunes, pero pueden ser letales. 

Las complicaciones infecciosas en la hemotransfusión varían desde la 
transmisión de citomegalovirus, que es benigna en individuos no tras- 
plantados, hasta la infección por VIH e infección por virus de la hepatitis 
que puede ocasionar carcinoma hepatocelular subsiguiente. La eficiencia 
de las pruebas de detección de agentes infecciosos en hemoderivados ha 
mejorado, pero deben mantenerse las precauciones universales en todos 
los pacientes (cuadro 12-17). 

En aquellos que reciben warfarina y necesitan cirugía podría antagoni- 
zarse la anticoagulación con la administración de plasma fresco congela- 
do. Cada unidad de plasma fresco congelado contiene 200 a 250 ml de 
plasma que incluye una unidad de factor de coagulación /ml de plasma. 

La trombocitopenia puede requerir transfusión plaquetaria cuando el 
recuento de plaquetas se encuentra por debajo de 20 000/ml y se realizan 
procedimientos con penetración corporal o cuando los recuentos de pla- 
quetas son tan bajos y se acompañan de hemorragia continua por superfi- 
cies cruentas. Una unidad de plaquetas incrementa el recuento plaqueta- 
rio en 5 000 a 7 500/ml en adultos. Es importante conocer la causa de la 
disminución en el número de plaquetas. Por lo común es un trastorno que 
cede en forma espontánea o es reversible, como en casos de septicemia. 
Rara vez es consecuencia de trombocitopenia inducida por heparinas I y 
II. Las complicaciones de la trombocitopenia inducida por heparina II 
pueden ser graves por la naturaleza trombógena difusa del trastorno. Las 
precauciones simples para limitar este estado de hipercoagulabilidad in- 
cluyen lavados de solución salina en lugar de soluciones con heparina y 
limitar el uso de catéteres cubiertos con heparina. El tratamiento consiste 
en anticoagulación con fármacos sintéticos como argatrobán. 

Para pacientes con hemorragia incontrolable por coagulopatía intravas- 
cular diseminada, el factor VIIa es una sustancia útil, aunque costosa. 86 
Este fármaco, que se utiliza sobre todo en traumatismos hepáticos y en 
urgencias obstétricas, puede ser la diferencia entre la vida o la muerte 
en algunas circunstancias. La combinación de hemorragia continua, no 
quirúrgica e insuficiencia renal en ocasiones se trata de manera exitosa 
con desmopresina. 

Además de la hemofilia clásica, otras deficiencias hereditarias de facto- 
res de coagulación pueden ser difíciles de tratar en pacientes quirúrgicos. 
Cuando es necesaria, la transfusión del hemoderivado apropiado se coor- 
dina con bancos de sangre regionales antes de la operación. Otras discra- 
sias sanguíneas observadas por los cirujanos incluyen pacientes con esta- 
do de hipercoagulabilidad. Aquellos con anomalías congénitas como la 
deficiencia de factor V de Leiden y las deficiencias de proteínas C y S tie- 
nen tendencia a formar trombos si la anticoagulación es inadecuada. 


Síndrome compartimental intraabdominal 


El síndrome compartimental intraabdominal (ACS, abdominal com- 
partment syndrome) y la hipertensión intraabdominal constituyen el mis- 
mo problema. El traumatismo multisistémico, quemaduras térmicas, le- 


siones retroperitoneales y cirugía relacionada con el retroperitoneo son los 
principales factores causales que pueden conducir a ACS. La rotura de un 
aneurisma de aorta abdominal, la lesión pancreática mayor y la resección 
pancreática con las lesiones intestinales múltiples también son ejemplos de 
situaciones clínicas en las cuales los grandes volúmenes de líquido intrave- 
noso administrados para reanimación ponen en riesgo a estos pacientes de 
hipertensión intraabdominal. Las manifestaciones de ACS por lo común 
incluyen distensión abdominal progresiva seguida por incremento de las 
presiones máximas en la vía respiratoria en el respirador mecánico, oligu- 
ria seguida de anuria y desarrollo insidioso de hipertensión intracraneal.” 
Estas manifestaciones se relacionan con la elevación del diafragma y el 
retorno venoso inadecuado a través de la vena cava o las venas renales 
como consecuencia de la presión transmitida al sistema venoso. 

La medición de las presiones abdominales se lleva a cabo con facilidad 
al medir la presión intravesical por medio de un catéter vesical después de 
la destilación de 100 ml de solución salina estéril en la vejiga.** Una pre- 
sión de más de 20 mmHg indica hipertensión intraabdominal, pero el 
diagnóstico de ACS requiere de presiones intraabdominales mayores de 
25 a 30 mmHg con al menos una de las siguientes manifestaciones: altera- 
ción de la mecánica respiratoria y de la ventilación, oliguria o anuria o 
incremento de la presión intracraneal.*?! 

El tratamiento de ACS consiste en abrir cualquier incisión abdominal 
reciente para liberar la aponeurosis abdominal o bien realizar una incisión 
directa sobre la aponeurosis si no hay una incisión abdominal. Por lo co- 
mún se observa una mejoría inmediata en las presiones en el respirador 
mecánico, presión intracraneal y diuresis. Cuando se considera tratamien- 
to conservador de la ACS en la sala de operaciones, la aponeurosis del 
abdomen se deja abierta y se cubre con apósitos estériles planificando una 
laparotomía de revisión con cierre tardío de la aponeurosis. Los pacientes 
con hipertensión intraabdominal deben vigilarse en forma estrecha con 
exploraciones repetidas y mediciones de la presión vesical, de manera que 
se detecte cualquier deterioro adicional y pueda iniciarse el tratamiento 
quirúrgico. Si no se trata, el ACS puede ocasionar falla de múltiples apara- 
tos y sistemas y se acompaña de altas tasas de mortalidad. 

El cierre de la pared abdominal debe intentarse cada 48 a 72 h hasta 
que se aproxime la aponeurosis. Si el abdomen no puede cerrarse cinco a 
siete días después de la liberación de la aponeurosis del abdomen, el resul- 
tado es una gran hernia incisional. 


Heridas, drenes e infección 
Infección de herida quirúrgica (sitio quirúrgico) 


No existen estudios clínicos prospectivos, doble ciego, con asignación al 
azar y grupo testigo que demuestren que los antibióticos utilizados luego 
de 24h en el periodo perioperatorio evite las infecciones. Existe la tenden- 
cia general de proporcionar una dosis única preoperatoria de antibiótico, 
porque la administración de antibióticos profilácticos no proporciona be- 
neficios después de la dosis inicial. La irrigación del campo quirúrgico y 
de la herida quirúrgica con solución salina ha demostrado beneficios para 
controlar el inóculo bacteriano de la herida.” La irrigación con soluciones 
con antibióticos no ha demostrado beneficios significativos para controlar 
las infecciones posoperatorias. 

Las cubiertas de polivinilo impregnadas con antibacterianos colocados 
sobre la herida quirúrgica durante el procedimiento quirúrgico no han de- 
mostrado reducción en la tasa de infecciones de la herida.%? La prepara- 
ción cutánea con alcohol isopropílico al 70% tiene el mejor efecto bacterici- 
da, pero es inflamable y podría ser peligroso cuando se utiliza electrocauterio. 
Las fórmulas de gluconato de clorhexidina con alcohol isopropílico, povido- 
na yodada o yodóforo con alcohol son más ventajosas. 4% 

Existen diferencias entre colonización de las heridas e infección. El tra- 
tamiento excesivo de la colonización es tan nocivo como el tratamiento 
inadecuado de las infecciones (cuadro 12-18). La definición estricta de 
infección de la herida (tejidos blandos) es la presencia de más de 10° CFU 
por gramo de tejido. Esto es indicación para el tratamiento expedito con el 
antibiótico/antimicótico apropiado.***%! Sin embargo, a menudo las ma- 
nifestaciones clínicas hacen necesario iniciar el tratamiento antes de que 
se cuente con el cultivo de confirmación. Los signos clínicos de infección 
de la herida incluyen rubor, tumor, calor y dolor; una vez que se establece 
el diagnóstico de infección de la herida, el tratamiento más definitivo con- 
siste en el drenaje abierto de ésta para facilitar el cambio de apósitos. El 
uso de antibióticos por infección de la herida debe ser limitado. 21% 
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UND APARÍ Causas comunes de leucocitosis 


Un tipo de sistema de drenaje/apósitos de la herida que está ganando 
aceptación son los apósitos con cierre asistido por vacío. El principio del 
sistema consiste en disminuir el edema local de la herida y favorecer la 
cicatrización a través de la aplicación de apósitos estériles que cubren 
la herida y que son conectados a un sistema de succión por periodos de 
dos a cuatro días. Si bien es costoso, los beneficios con frecuencia son es- 
pectaculares y pueden superar los costos de la atención de enfermería, 
cambios frecuentes de apósitos y desbridación quirúrgica de la herida. 


Empleo de drenes 
Las cuatro indicaciones para la aplicación de drenes quirúrgicos son: 


+ Colapso de un espacio muerto quirúrgico en áreas con tejido redun- 
dante (p. ej., cuello y axila) 

+ Proporcionar una vía de drenaje para un absceso o un sitio quirúrgi- 
co con infección evidente 

+ Informar de manera temprana de una dehiscencia quirúrgica (ya sea 
presencia de contenido intestinal, secreciones, orina, aire o sangre), 
lo que se conoce como dren centinela 

+ Para controlar una fístula establecida 


Los drenajes abiertos a menudo se utilizan para heridas grandes, con- 
taminadas, como las fístulas perirrectales o perianales y para cavidades de 
abscesos subcutáneos. Éstos evitan el cierre prematuro de una cavidad 
del absceso en una herida contaminada, pero no consideran el hecho de 
que las bacterias se desplazan libremente en ambas direcciones a lo largo 
del dren. Con mayor frecuencia los sitios quirúrgicos se drenan por siste- 
mas cerrados por aspiración, pero no existen datos que apoyen el uso de 
drenes con aspiración para “proteger una anastomosis” o para “controlar 
una fístula” cuando se colocan al momento de la operación. Los dispositi- 
vos de aspiración cerrada pueden ejercer presiones negativas de 70 a 170 
mmHg en el dren, y por tanto la presencia de esta succión excesiva puede 
poner en duda si la anastomosis presentó dehiscencia por sí misma o bien 
si el dren creó una lesión que favoreció la dehiscencia (fig. 12-10).1% 

Por otra parte, la colocación de drenes percutáneos guiados por eco- 
grafía o CT son el estándar de atención para abscesos, infecciones tabica- 
das o acumulaciones aisladas de líquido como fístulas pancreáticas. El 
riesgo de una intervención quirúrgica es mucho mayor que la colocación 
de un dren guiado por métodos de imagen y el riesgo a menudo puede 
reducirse en tales casos con un ciclo breve de antibióticos. 

Cuando se colocan drenes debe analizarse el uso de antibióticos desde 
la perspectiva de rentabilidad. Los antibióticos rara vez son necesarios 
cuando se realiza un drenaje amplio de la herida. El uso de éstos en las 24 
a 48 h siguientes a la colocación de un dren se considera profiláctico, y 
después de este periodo sólo debe darse tratamiento específico en casos de 
cultivos positivos, para evitar el incremento de resistencia a los antibióti- 
cos y sobreinfecciones. 


Catéteres urinarios 


Varias complicaciones de los catéteres urinarios (de Foley) pueden ocasio- 
nar incremento de la estancia hospitalaria y de la morbilidad. Se reco- 
mienda que el catéter se introduzca en toda su longitud hasta la base, y se 
verifique el flujo de orina antes de inflar el globo, porque la colocación 
inapropiada del catéter en la uretra, con inflado del globo en la misma 
puede ocasionar desgarros y rotura de ésta. 

El incremento de volumen del tejido prostático puede dificultar la in- 
troducción del catéter y podría ser necesario el uso de guías. Si el intento no 


Figura 12-10. Esta ilustración muestra la colocación transoperatoria 
típica de un dispositivo de succión cerrada en cirugía pancreática o 
intestino delgado, por ejemplo, en una anastomosis. Con presiones 
negativas de 70 a 170 mmHg estos dispositivos pueden favorecer las 
dehiscencias de anastomosis, no las previenen, o bien, pueden obstruirse. 


tiene éxito se realiza valoración por un urólogo para la colocación endos- 
cópica del catéter con el fin de evitar la lesión de la uretra. Para pacientes 
con estenosis de uretra pueden utilizarse catéteres con punta filiforme y 
guías, pero tienen el riesgo potencial de causar lesión vesical. Si fracasa la 
colocación endoscópica, podría ser necesario colocar un catéter suprapú- 
bico percutáneo para descomprimir la vejiga. Se recomienda la vigilancia 
de estos pacientes para la atención definitiva de las anomalías de la uretra. 

La infección nosocomial más frecuente es la infección de vías urinarias 
(UTI, urinary tract infection). Estas infecciones se clasifican en complica- 
das y no complicadas. Las UTI no complicadas pueden tratarse con tri- 


metoprim-sulfametoxazol por tres dias. Las UTI complicadas por lo co- 
mun ocurren en pacientes hospitalizados con catéter a permanencia, cuya 
UTI se diagnostica como parte de un estudio diagnóstico por fiebre. La 
interpretación de los resultados del cultivo de orina con menos de 100 000 
CFU/ml es tema de controversia. Antes de iniciar el tratamiento de tales 
pacientes, debe cambiarse el catéter y repetir el cultivo para valorar si el 
catéter estaba simplemente colonizado con el microorganismo. Por otra 
parte, podría argumentarse que hasta que se retire el cuerpo extraño (caté- 
ter) la vejiga continuará siendo nido de infección y deben iniciarse antibió- 
ticos. Para los casos en los cuales los cultivos reportan más de 100 000 
CFU/ml debe iniciarse tratamiento apropiado con antibióticos y se retira el 
catéter tan pronto como sea posible. El tratamiento inadecuado o el diag- 
nóstico inapropiado de UTI puede ocasionar urosepsis y choque tóxico. 

Son contradictorias las recomendaciones con respecto a la manera 
apropiada de tratar las infecciones vesicales micóticas por Candida albi- 
cans. Se ha recomendado el lavado vesical continuo con solución fungici- 
da durante 72 h, pero no siempre es eficaz. El cambio del catéter vesical y 
un ciclo con fluconazol son tratamientos apropiados, pero algunos espe- 
cialistas en enfermedades infecciosas sugieren que la presencia de C. albi- 
cans en orina podría servir como indicio de la presencia de infección mi- 
cótica en otra parte del cuerpo. Si éste es el caso, deben realizarse cultivos 
de detección en busca de otras fuentes de infección micótica siempre que 
se encuentre infección de vías urinarias por hongos. 


Empiema 


Una de las infecciones más debilitantes es el empiema o la infección de la 
cavidad pleural. Con frecuencia la causa del empiema es una neumonía 
grave, pero también son causas potenciales el hemotórax coagulado, septi- 
cemia, perforación esofágica de cualquier causa y las infecciones con pre- 
dilección por el pulmón (p. ej., tuberculosis). El diagnóstico se confirma 
por radiografía torácica o CT seguida de aspiración de líquido pleural para 
análisis bacteriológico. Se solicitan tinción de Gram, deshidrogenasa de 
lactato, proteínas, pH y recuento celular y se inician antibióticos de amplio 
espectro mientras se llevan a cabo los estudios de laboratorio. Una vez que 
se confirma el microorganismo específico se ajusta el tratamiento antimi- 
crobiano de manera apropiada. Es necesaria la colocación de una sonda de 
toracostomía para evacuar y drenar el líquido pleural infectado, pero de- 
pende del origen específico de la infección; la toracoscopia asistida con 
video puede ser de utilidad para la irrigación y drenaje de la infección. 


Abscesos intraabdominales 


Los abscesos intraabdominales posquirúrgicos pueden presentarse con sín- 
tomas vagos con dolor abdominal intermitente, fiebre, leucocitosis y cam- 
bios en el hábito intestinal. En ocasiones es difícil la valoración clínica de 
estos síntomas por el tipo y tiempo transcurrido desde el procedimiento 
original, y por lo común es necesario realizar CT. Cuando se encuentra una 
acumulación de líquido en la cavidad peritoneal en la CT, el tratamiento 
preferido consiste en la administración de antibióticos y el drenaje percutá- 
neo de la acumulación del líquido. Debe establecerse cuál es la causa de la 
infección, de forma que pueda iniciarse la antibioticoterapia apropiada. El 
tratamiento inicial con antimicrobianos suele consistir en antibióticos de 
amplio espectro como piperacilina-tazobactam o imipenem. El paciente 
puede mostrar datos de peritonitis o mostrar aire libre en la radiografía o CT 
de abdomen y en tales casos debe considerarse la exploración quirúrgica. 
Para pacientes que se presentan sobre todo con datos clínicos y radio- 
lógicos (es decir, no en el periodo posoperatorio) de absceso intraabdomi- 
nal pero se encuentran clínicamente estables, debe establecerse la causa del 
absceso. Debe compararse el plan para el drenaje de abscesos y la decisión 
sobre realizar estudios diagnósticos adicionales tomando en cuenta el 
tiempo de evolución y cualquier procedimiento quirúrgico definitivo que 
sea necesario. Esto incluye un grupo complejo de decisiones, lo que depen- 
de de la causa (p. ej., apendicitis, diverticulitis), pero si el paciente muestra 
signos de peritonitis debe realizarse exploración quirúrgica de urgencia. 


Fascitis necrosante 


Son poco comunes las infecciones posoperatorias que progresan a la infec- 
ción fulminante de tejidos blandos, también conocida como fascitis necro- 
sante. Las infecciones de tejidos blandos por estreptococo del grupo A 
(tipos M 1, 3, 12 y 28), así como las infecciones por Clostridium perfrin- 
gens y C. septicum se acompañan de tasas de mortalidad de 30 a 70%. Pue- 


UM (eS) Mortalidad relacionada con pacientes que 
muestran dos o más criterios de síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 


Pronóstico Mortalidad (%) 


Dos criterios de SIRS 5 
Tres criterios de SIRS 10 
Cuatro criterios de SIRS 15a20 


de haber manifestaciones de choque séptico y los pacientes sufren hipo- 
tensión en menos de 6 h después de la inoculación. Las manifestaciones de 
infección por Streptococcus pyogenes del grupo A, que es la forma más 
grave, incluyen hipotensión, insuficiencia renal, coagulopatía, insuficien- 
cia hepática, ARDS, necrosis quística y exantema eritematoso. 

Tales manifestaciones constituyen una urgencia quirúrgica y la base 
del tratamiento consiste en el desbridamiento amplio del tejido necrótico 
hasta obtener tejido viable, con hemorragia. Por lo general se observa la 
presencia de líquido seroso grisáceo al nivel del tejido necrótico; conforme 
la infección se disemina, se observan vasos sanguíneos trombosados a lo 
largo de los planos hísticos afectados con la infección. Por lo común el 
paciente requiere visitas seriadas a la sala de operaciones para desbrida- 
miento amplio hasta que la infección se encuentra bajo control. Los anti- 
bióticos son un método auxiliar importante para el desbridamiento qui- 
rúrgico y deben utilizarse antibióticos de amplio espectro porque estas 
infecciones pueden ser polimicrobianas (también conocidas como infec- 
ciones mixtas sinergistas). S. pyogenes se erradica con penicilina y dicho 
antibiótico debe utilizarse como fármaco inicial. 


Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 
septicemia y síndrome de falla de múltiples órganos 


El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS, systemic inflamma- 
tory response syndrome) y el síndrome de falla de múltiples órganos 
(MODS, multiple organ dysfunction syndrome) tienen riesgo de mortali- 
dad significativamente elevada (cuadro 12-19). Se han establecido crite- 
rios específicos para el diagnóstico de SIRS (cuadro 12-20), pero hay dos 
criterios que no son necesarios para el diagnóstico de SIRS: hipotensión 
arterial y hemocultivos positivos para infección. El SIRS es consecuencia 
de citocinas proinflamatorias relacionadas con mala perfusión hística o 
lesión. Las citocinas dominantes implicadas en el proceso incluyen inter- 
leucina-1, interleucina-6 y factor de necrosis quística. Otros mediadores 
incluyen óxido nítrico, sintasa de óxido nítrico inducible del tipo de los 
macrófagos y prostaglandina Iņ. 

La septicemia se clasifica como septicemia, septicemia grave y choque 
séptico. Una simplificación de septicemia sería definirla como SIRS más 
infección. La septicemia grave se define como septicemia con signos de 
hipoperfusión celular o disfunción de órgano terminal. De esta manera, el 
choque séptico sería septicemia relacionada con hipotensión después de la 
reanimación adecuada con líquidos. 

Se define a MODS como la culminación del choque séptico y de la falla 
de múltiples órganos.” Por lo general existe un evento iniciador (p. ej., 
diverticulitis perforada del sigmoides) y conforme el paciente recibe las 
medidas de reanimación, desarrolla hipocinesia cardiaca e insuficiencia 
renal oligúrica o anúrica seguida del desarrollo de ARDS y por último 
choque séptico y muerte. 

El tratamiento de SIRS/MODS incluye reanimación intensiva y apoyo 
ala perfusión de órganos terminales, corrección del evento desencadenan- 
te, control de las complicaciones infecciosas y tratamiento de las complica- 
ciones yatrégenas.'°*!!° La drotecogina @ o proteína C activada recombi- 
nante parece contrarrestar de manera específica la cascada de citocinas de 


(UN {0k P Criterios de inclusión para el síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica 


Temperatura >38°C o <36°C 

Frecuencia cardiaca >90 lpm 

Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto o Paco, <32 mmHg 

Recuento de leucocitos <4 000 o >12 000 células/mm? o >10% de formas 
inmaduras 


Paco, presión parcial del dióxido de carbono arterial. 
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SIRS/MODS, pero su uso es atin limitado.'**!! Otros auxiliares para el 
tratamiento de sostén incluyen control estricto de la glucosa, volúmenes 
circulantes bajos en ARDS, vasopresina en choque séptico y tratamiento 
de sustitución con esteroides. 


Complicaciones del tratamiento nutricional 
y metabólico 


Complicaciones relacionadas con la nutrición 


Un principio básico es utilizar la alimentación entérica siempre que sea 
posible, pero pueden sobrevenir complicaciones como broncoaspiración, 
íleo y, en menor grado, sinusitis. No hay diferencias en las tasas de bron- 
coaspiración cuando se coloca una sonda de alimentación de calibre pe- 
queño a través del piloro y hacia el duodeno o si la sonda permanece en el 
estómago. Los pacientes que se alimentan a través de sondas nasogástricas 
tienen riesgo de neumonía por broncoaspiración, porque las sondas de 
calibre relativamente grande mantienen abierto el esófago, lo que crea la 
posibilidad de reflujo gástrico. El uso de sondas para alimentación entéri- 
ca y gástrica elimina las complicaciones de la TPN, como neumotórax, 
infección del catéter central, trombosis venosa profunda de las extremida- 
des superiores y el incremento relacionado en los costos. Cada vez existe 
más evidencia que apoya el inicio de la alimentación entérica en el periodo 
posoperatorio temprano, antes del restablecimiento de la función intesti- 
nal y por lo común es bien tolerada. 

En pacientes con cualquier tipo de intubación nasal que tienen fiebres 
elevadas inexplicadas, debe considerarse en el diagnóstico a la sinusitis. 
Está indicada la realización de CT de senos paranasales, seguida de aspira- 
ción del contenido de dichos senos de forma que se dé tratamiento apro- 
piado para el microorganismo específico. 

Los pacientes que no reciben alimentación entérica por periodos pro- 
longados como consecuencia de múltiples operaciones, aquellos en quie- 
nes se ha interrumpido dicha alimentación por otras razones o los indivi- 
duos con acceso entérico inadecuado, se encuentran en riesgo de síndrome 
de realimentación, que se caracteriza por hipofosfatemia grave e insufi- 
ciencia respiratoria. La progresión lenta de la velocidad a la que se sumi- 
nistra la alimentación entérica puede evitar esta complicación. 

Los problemas más comunes con la TPN se relacionan sobre todo con 
anomalías electrolíticas. Tales trastornos electrolíticos incluyen déficit o 
exceso de sodio, potasio, calcio, magnesio y fosfato. También pueden ocu- 
rrir anomalías del equilibrio acidobásico con la administración inapropia- 
da de soluciones con acetato o bicarbonato. 

La causa más común de hipernatriemia en pacientes hospitalizados es 
la administración excesiva y, por el contrario, la hiponatriemia más a me- 
nudo es causada por sobrecarga de líquidos. El tratamiento de la hipona- 
triemia consiste en la restricción de líquidos en casos leves o moderados y 
la administración de solución salina hipertónica para casos graves. Una 
corrección rápida excesiva de las anomalías del sodio puede ocasionar 
mielinólisis protuberancial central, que da origen a déficit neurológicos 
graves. El tratamiento para pacientes con hiponatriemia incluye restric- 
ción de líquidos para corregir el déficit de agua libre en 50% durante las 
primeras 24 h. La corrección excesiva de la hiponatriemia puede ocasionar 
edema cerebral grave, déficit neurológicos o convulsiones. 


Control de la glucemia 


En el año 2001, Van den Berghe et al. demostraron que el control estricto 
de la glucemia mediante la administración de insulina en goteo se asocia 
con reducción de 50% en las tasas de mortalidad en pacientes en estado 
crítico." Fue un estudio prospectivo, con asignación al azar y grupo testi- 
go realizado en 1 500 pacientes, el cual tuvo dos grupos de estudio: el grupo 
de control intensivo de la glucemia, en el cual la concentración de glucosa 
se mantuvo entre 80 y 110 mg/100 ml con la administración de insulina en 
goteo continuo y un grupo testigo, en el cual los pacientes recibieron insu- 
lina en goteo sólo si la glucemia se encontraba por arriba de 215 mg/100 
ml, pero conservando la glucosa sérica en 180 a 200 mg/100 ml. 

El grupo con control estricto de la glucemia tenía concentraciones sé- 
ricas de glucosa promedio de 103 mg/100 ml, en tanto que en el grupo 
testigo fue de 153 mg/100 ml. Ocurrieron episodios de hipoglucemia (glu- 
cosa <40 mg/100 ml) en 39 pacientes en el grupo con control estricto, en 
tanto que en el grupo testigo hubo episodios en seis pacientes. Se redujo la 
tasa de mortalidad general de 8 a 4.6%, pero la mortalidad de los pacientes 
que permanecen en la ICU por cinco días o más se redujo de 20 a 10%. 


Datos secundarios incluyen la mejoría en la morbilidad general, disminu- 
ción en el porcentaje de días con respirador mecánico, menor alteración 
de la función renal y menor incidencia de infecciones del torrente sanguí- 
neo. Tales resultados se corroboraron en estudios similares subsiguientes 
y el principal beneficio pareció una reducción notable en la incidencia de 
infecciones nosocomiales y de septicemia. Se desconoce si los beneficios 
fueron consecuencia del control estricto de la glucemia, de las propiedades 
anabólicas de la insulina o de ambas, pero el mantenimiento estricto de la 
glucemia parece ser una estrategia terapéutica de gran utilidad." 


Complicaciones relacionadas con el metabolismo 


Se ha recomendado el uso de “esteroides en dosis de estrés” para el trata- 
miento perioperatorio de pacientes que reciben tratamiento con corti- 
coesteroides, pero estudios recientes desalientan el uso de dosis suprafi- 
siológicas de esteroides cuando los pacientes reciben dosis bajas o de 
mantenimiento (p. ej., 5 a 15 mg) de prednisona al día. El tratamiento pa- 
renteral con glucocorticoides necesita replicar el patrón fisiológico de los 
esteroides en el periodo perioperatorio. Cuando un paciente tiene dosis de 
sustitución de esteroides igual o mayor de 20 mg por día de prednisona, 
podría ser apropiado administrar dosis adicionales de glucocorticoides 
por no más de dos días en el perioperatorio.!!*118 

Puede presentarse insuficiencia suprarrenal en pacientes con concen- 
traciones séricas basales de cortisol menores de 20 ug/100 ml. Una prueba 
rápida de estimulación con hormona adrenocorticotrópica sintética puede 
confirmar el diagnóstico. Después de obtener una muestra para medición 
basal de la concentración sérica de cortisol, se administran 250 ug de co- 
sintropina. Exactamente 30 y 60 min después de la dosis de cosintropi- 
na se obtiene una muestra para medición de concentraciones séricas de 
cortisol. Debe existir un incremento gradual en las concentraciones 
de cortisol de entre 7 y 10 ug/100 ml por cada media hora. Si el paciente se 
encuentra por debajo de dichas cifras, se establece el diagnóstico de insu- 
ficiencia suprarrenal y está indicada la administración de glucocorticoides 
y mineralocorticoides. Son comunes los resultados mixtos, pero la com- 
plicación de realizar cirugías mayores en pacientes con insuficiencia su- 
prarrenal incluyen hipotensión súbita o grave.” 

Los resultados anormales en la medición de hormonas tiroideas por lo 
común son consecuencia de enfermedades tiroideas no diagnosticadas 
con anterioridad. El hipotiroidismo y el trastorno conocido como síndro- 
me de enfermedad eutiroidea se identifican más a menudo en individuos 
con tratamientos intensivos. Cuando los pacientes quirúrgicos no evolu- 
cionan de manera satisfactoria en el periodo perioperatorio, deben reali- 
zarse análisis en busca de anomalías tiroideas. Si los resultados muestran 
hipotiroidismo leve a moderado, entonces se inicia de inmediato trata- 
miento de sustitución con vigilancia estrecha con estudios de la función 
tiroidea. Una vez que cede la enfermedad aguda debe revalorarse a todos 
los pacientes con respecto a la necesidad de tratamiento de sustitución de 
hormonas tiroideas a largo plazo. 


Problemas con la termorregulación 


Hipotermia 


La hipotermia se define como una temperatura central inferior a 35°C y se 
divide en subgrupos de leve (35 a 32°C), moderada (32 a 28°C) y grave 
(<28°C). Los escalofríos son un intento del cuerpo para corregir los efec- 
tos de la hipotermia y se presentan entre los 37 y 31°C, pero desaparecen 
con temperaturas inferiores a 31°C. Los pacientes con hipoxemia modera- 
da se encuentran en riesgo más elevado para complicaciones que aquellos 
con hipotermia más grave. 

La hipotermia crea una coagulopatía que se relaciona con la disfunción 
plaquetaria y enzimas de la cascada de coagulación. Esta tríada de acidosis 
metabólica, coagulopatía e hipotermia se encuentra con frecuencia en ca- 
sos de operaciones prolongadas y en pacientes con displasias sanguíneas. 
Las enzimas que contribuyen a la cascada de coagulación y a la actividad 
plaquetaria son más eficientes a temperaturas corporales normales; por 
tanto, todas las mediciones deben utilizarse para reducir la pérdida trans- 
operatoria de calor." 

La anomalía cardiaca más común es el desarrollo de arritmias cuando 
la temperatura corporal disminuye por debajo de 35°C. La bradicardia se 
presenta con temperaturas por debajo de 30°C. Es bien conocido que la 
hipotermia puede inducir retención de CO), lo que da origen a acidosis 
respiratoria. La disfunción renal de la hipotermia se manifiesta como po- 
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liuria paradójica y se relaciona con incremento en la tasa de filtración glo- 
merular, conforme la construcción vascular periférica crea la desviación 
de la sangre hacia el centro del cuerpo. Esto puede causar confusión cuan- 
do se atiende a pacientes sometidos a reanimación por inestabilidad he- 
modinámica, porque la diuresis excesiva proporciona la falsa sensación de 
que existe un volumen intravascular adecuado. 

La disfunción neurológica es inconsistente en casos de hipotermia, pero 
conforme disminuye la temperatura corporal se deteriora la capacidad de 
razonamiento y de toma de decisiones y ocurre coma profundo (trazo elec- 
troencefalográfico plano) con temperaturas inferiores a 30°C. El diagnósti- 
co de hipotermia es importante, de forma que se requieren técnicas preci- 
sas de medición para obtener las verdaderas temperaturas centrales. 

Los métodos utilizados para calentar a los pacientes incluyen circula- 
ción de aire caliente sobre el paciente, administración de líquidos intrave- 
nosos calentados y medidas más intensivas como la colocación de sondas 
torácicas bilaterales con lavado con solución salina tibia, lavado intraperi- 
toneal para recalentamiento y oxigenación con membrana extracorpórea. 
Se considera adecuada una velocidad de incremento de la temperatura de 
2 a 4C/h, pero las complicaciones más comunes para el recalentamiento 
son las arritmias con paro cardiaco ventricular. 


Hipertermia 


La hipertermia es la temperatura central superior a 38.6°C y tiene nume- 
rosas causas (cuadro 12-21).'% La hipertermia puede ser inducida por el 
medio ambiente (p. ej., calor en el verano con incapacidad para disipar 
el calor o controlar la exposición), yatrógena (p. ej., medicamentos y lám- 
paras para calentamiento), de origen endocrino (p. ej., tirotoxicosis) y de 
origen neurológico (hipotalámica). 

La hipertermia maligna ocurre después de la exposición a fármacos 
como la succinilcolina y algunos anestésicos inhalados elaborados con ha- 
lotano. Las manifestaciones clínicas son espectaculares con incremento 
rápido en la temperatura, escalofrío y mioglobinuria relacionada con mio- 
necrosis. Se interrumpen de inmediato los medicamentos y se administra 
dantroleno (2.5 mg/kg cada 5 min) hasta que cedan los síntomas. También 
deben iniciarse métodos de incremento intensivos, como baños de alcohol 
o colocación de compresas frías. En casos de hipertermia maligna grave, la 
tasa de mortalidad es cercana a 30%. 

Puede ocurrir tirotoxicosis después de la cirugía por una enfermedad 
de Graves no diagnosticada. Las características distintivas de esta enferme- 
dad incluyen hipertermia (>40°C), ansiedad, diaforesis intensa, insuficien- 
cia cardiaca congestiva (presente en casi 25% de los episodios), taquicardia 
(más a menudo fibrilación auricular) e hipopotasiemia (hasta en 50% de 
los pacientes). El tratamiento de la tirotoxicosis incluye glucocorticoides, 
propiltiouracilo, bloqueadores ß y yodo (solución de Lugol) administrados 
en forma urgente. Como lo indica su nombre, estos pacientes se encuen- 
tran tóxicos y también requieren medidas de sostén. A menudo están indi- 
cadas la administración de paracetamol, las modalidades de enfriamiento 
mencionadas antes y la administración de fármacos vasoactivos. 


PROBLEMAS EN LA ATENCIÓN DE PACIENTES OBESOS 
Y PACIENTES EN LOS EXTREMOS DE LA VIDA 


Las intervenciones quirúrgicas en pacientes obesos tienen múltiples ries- 
gos, y es importante llevar a estos pacientes a un estado óptimo antes de la 


intervención quirúrgica para reducir los riesgos. Dichas medidas inician 
con la enseñanza preoperatoria con respecto a modificaciones dietéticas, 
ejercicio y aspectos de eliminación de secreciones respiratorias. Los pa- 
cientes obesos a menudo tienen hipertrofia excéntrica del ventrículo iz- 
quierdo, hipertrofia ventricular derecha e insuficiencia cardiaca congesti- 
va. Los estudios del sueño y la anamnesis pueden revelar apnea del sueño 
de importancia clínica y enfermedad por reflujo gastroesofágico. A menu- 
do hay control inadecuado de la glucemia, lo que contribuye de manera 
significativa a la infección y a la diabetes. Los pacientes obesos tienen dis- 
minución de las concentraciones de antitrombina III y mayor riesgo de 
DVT y embolia pulmonar. Las medidas para mejorar los aspectos fisioló- 
gicos en pacientes obesos incluyen mantener elevada la cabecera de la 
cama en todo momento, lo que mejora la FRC pulmonar en casi 1 L, con lo 
que se disminuyen las complicaciones relacionadas con atelectasia y neu- 
monía. El control estricto de la glucemia con una escala para la administra- 
ción de insulina también son métodos recomendados. Por último, el riesgo 
de DVT puede disminuir por el uso inmediato de dosis profiláctica de he- 
parina de bajo peso molecular y el inicio temprano de la ambulación. 

Los problemas para la cirugía en individuos muy jóvenes o de edad 
muy avanzada tienen muchas similitudes relacionadas con errores y com- 
plicaciones potenciales. Quizá la similitud más notable es la falta de reser- 
va fisiológica. Los individuos de edad avanzada pueden tener insuficiencia 
de órganos terminales, en tanto que los pacientes jóvenes pueden tener 
función orgánica poco desarrollada o anómala que podrían no manifes- 
tarse. De la misma forma, la respuesta inmunitaria en los extremos de la 
vida a menudo comprometen a estos individuos. Esto hace difícil el diag- 
nóstico de infección; los adultos de edad avanzada podrían no ser capaces 
de desencadenar una respuesta febril y en los niños pequeños la fiebre 
podría ceder de forma espontánea durante la noche, por lo que podría no 
establecerse el diagnóstico. 

Otras alteraciones en estos grupos de edad incluyen la cantidad y dis- 
tribución del agua corporal total y de la grasa corporal total. Es importan- 
te considerar esto porque algunos medicamentos se distribuyen de mane- 
ra predominante hacia reservas grasas, y este depósito puede ocasionar 
alteración en la eliminación de fármacos. De la misma forma, disminuye 
el agua corporal total y las concentraciones séricas de medicamentos pue- 
den ser más elevadas de lo esperado. En ambos grupos existe una baja 
cantidad de masa corporal, lo que puede incrementar los efectos adversos 
de algunos anestésicos. El metabolismo de varios fármacos analgésicos y 
anestésicos puede prolongarse, lo que conduce a problemas posoperato- 
rios como intubación prolongada y la necesidad de administración de fár- 
macos antagonistas. 

Otros aspectos que pueden llevar a decisiones complejas incluyen los 
relacionados con la comunicación. La alteración neurológica, agitación, 
confusión o la incapacidad para comprender el lenguaje son factores rela- 
cionados con los extremos de la vida que incrementan la posibilidad de 
errores médicos. La comunicación abierta y directa con los miembros de 
la familia es fundamental para obtener resultados óptimos en estos grupos 
de pacientes. 
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ANTECEDENTES 


El verbo en latín monere, que significa “avisar, informar”, es el origen de la 
palabra inglesa monitor. En la práctica médica moderna los pacientes se 
someten a vigilancia a fin de detectar alteraciones en diversos parámetros 
fisiológicos; de esta manera se consigue un aviso por adelantado del dete- 
rioro inminente del estado de uno o más sistemas orgánicos. El objetivo 
que se persigue con esta actividad es que con el uso de este conocimiento, 
el médico tome las acciones apropiadas en forma oportuna para prevenir o 
aminorar las alteraciones fisiológicas. Además, la vigilancia fisiológica no 
sólo se utiliza para avisar, sino también para ajustar la reanimación con lí- 


quido o la administración de medicamentos vasoactivos o inotrópicos. Los 
medios para vigilancia también son muy valiosos en el estudio diagnóstico 
y la estimación del pronóstico. La unidad de cuidados intensivos (ICU) y 
el quirófano son los dos lugares en donde se utiliza sistemáticamente el 
equipo de monitoreo más avanzado para atender a los pacientes graves. 
En el sentido más amplio, la vigilancia fisiológica abarca una gama de 
esfuerzos, cuya complejidad varía desde la medición rutinaria e intermi- 
tente de los “signos vitales” clásicos (es decir, temperatura, pulso, presión 
arterial y frecuencia respiratoria) hasta el registro continuo del estado de 
oxidación de la citocromo oxidasa, el elemento terminal de la cadena mi- 
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tocondrial de transporte de electrones. La capacidad para estimar paráme- 
tros clínicamente importantes del estado de los tejidos y los órganos y uti- 
lizar este conocimiento a fin de mejorar los resultados finales en los 
pacientes representa el “santo grial” de la medicina de cuidados intensivos. 
Infortunadamente, no existe consenso sobre los parámetros más apropia- 
dos que deben vigilarse a fin de lograr esta meta. Además, una decisión 
terapéutica inapropiada basada en datos fisiológicos inexactos o en una 
mala interpretación de datos correctos puede conducir a un resultado peor 
del que se tendría con la ausencia de datos. Es muy importante incorporar 
los datos fisiológicos que se obtienen de la vigilancia en un plan de trata- 
miento coherente y basado en pruebas. En las secciones siguientes de este 
capítulo se resumen los métodos disponibles en la actualidad para ayudar 
al clínico en este esfuerzo, y se estudian brevemente las técnicas que están 
surgiendo y que en poco tiempo se introducirán en la práctica clínica. 

En esencia, el objetivo de la vigilancia hemodinámica es asegurar que 
el flujo de sangre oxigenada por la microcirculación sea suficiente para 
mantener el metabolismo aerobio celular. Las células de los mamíferos no 
pueden almacenar oxígeno para usarlo después en el metabolismo oxida- 
tivo, aunque en el tejido muscular se guarda una cantidad relativamente 
pequeña en forma de mioglobina oxidada. Por consiguiente, la síntesis ae- 
robia de trifosfato de adenosina, la energía de “uso corriente” de las célu- 
las, requiere el aporte continuo de oxígeno por difusión proveniente de la 
hemoglobina (Hgb) de los glóbulos rojos para la maquinaria oxidativa que 
se encuentra en las mitocondrias. Cabe la posibilidad de que el aporte de 
oxígeno a las mitocondrias sea inadecuado por varias razones. 

Por ejemplo, el gasto cardiaco, la hemoglobina o el contenido de oxíge- 
no (O,) de la sangre arterial pueden ser insuficientes por razones indepen- 
dientes. Otra opción es que a pesar de un gasto cardiaco adecuado, el riego 
de redes capilares puede estar deteriorado como consecuencia de la altera- 
ción del tono arteriolar, trombosis microvascular u obstrucción de vasos 
nutrientes ocasionada por leucocitos o plaquetas secuestrados. La vigilan- 
cia hemodinámica que no considera todos estos factores proporciona un 
cuadro incompleto y tal vez engañoso de la fisiología celular. 

En condiciones normales en las que el aporte de O, es abundante, el 
metabolismo aerobio está determinado por otros factores distintos a la 
disponibilidad de O,. Entre estos factores se encuentran el entorno hor- 
monal y el trabajo mecánico del tejido contráctil. Sin embargo, en circuns- 
tancias patológicas, cuando no es adecuada la disponibilidad de O,, la 
utilización del mismo (Vo») depende del aporte de oxígeno (Do,). La 
relación de Vo, con Do, en una gama amplia de valores de Do, suele re- 
presentarse con dos líneas rectas que se intersecan. En la región de los 
valores más altos de Do», la pendiente de la línea recta es casi igual a cero, 
lo cual indica que Vo, es en gran parte independiente de Do}. En contras- 
te, en la región de los valores bajos de Do,, la pendiente de la linea recta no 
es igual a cero y es positiva, lo cual indica que Vo, depende del aporte de 
Vo». La región donde se intersecan las dos líneas rectas se llama punto de 
aporte crítico de O, (Dozer) y representa la transición desde la captación 
de oxígeno independiente del aporte hasta la que sí depende del aporte. 
Por debajo de este umbral crítico de aporte de oxígeno (cercano a 4.5 ml/ 
kg por minuto), el aumento en la extracción de O, no compensa la defi- 
ciencia del aporte, por lo que el consumo de O, empieza a disminuir. La 
pendiente de la gráfica de la región dependiente del aporte refleja la capa- 


cidad máxima de extracción de oxígeno del lecho vascular que está en 
evaluación. 

La representación de dos líneas para mostrar las relaciones Do,-Vo, es 
útil e informativa. No obstante, otros métodos para mostrar las relaciones 
de Do,-Vo, pueden tener también la misma importancia, o incluso ma- 
yor. Por ejemplo, algunos investigadores opinan que los datos de Do,-Vo, 
derivados en forma experimental se caracterizan de la mejor manera utili- 
zando la relación clásica de Michaelis-Menten para describir la cinética de 
la reacción enzimática, un concepto que surgió cuando se reconoció que 
una enzima, la citocromo oxidasa, cataliza la reacción de consumo de oxí- 
geno en las mitocondrias.” 


PRESIÓN ARTERIAL 


La presión que ejerce la sangre en el sistema arterial sistémico, que suele 
denominarse simplemente presión arterial, es un parámetro fundamental 
que se mide como parte de la vigilancia hemodinámica de los pacientes. 
Los valores extremos de la presión arterial son perjudiciales o indican una 
alteración importante de la fisiología normal. Hace tiempo, la presión ar- 
terial servía como un representante del gasto cardiaco; se utilizaba el tér- 
mino choque como un sinónimo de hipotensión arterial. Aunque en la 
actualidad se sabe que la presión arterial es una función compleja tanto del 
gasto cardiaco como de la impedancia de entrada vascular, los clínicos, en 
especial los que carecen de experiencia, tienden a suponer que la presencia 
de una presión arterial normal indica que son adecuados el gasto cardiaco 
y la perfusión de los tejidos. Con frecuencia, esta suposición es incorrec- 
ta y es la razón por la que algunos pacientes graves se benefician con las 
formas de vigilancia hemodinámica además de la medición de la presión 
arterial. 

La presión arterial se determina de manera directa midiendo la presión 
dentro de la luz arterial, o bien de modo indirecto utilizando un manguito 
alrededor de la extremidad. Cuando el equipo se coloca y calibra de mane- 
ra apropiada, la vigilancia intraarterial directa de la presión arterial pro- 
porciona datos precisos y continuos. Además, los catéteres intraarteriales 
representan un medio conveniente para obtener muestras de sangre para 
realizar gasometrías arteriales y otros estudios de laboratorio. A pesar de 
estas ventajas, los catéteres intraarteriales son dispositivos de penetración 
corporal y en ocasiones se relacionan con complicaciones importantes. En 
muchas circunstancias es aconsejable la vigilancia de la presión arterial sin 
penetración corporal. 


ees 


Medición de la presión arterial 
sin penetración corporal 


Los medios manuales y automatizados para la determinación de la presión 
arterial sin penetración corporal utilizan un manguito inflable a fin de 
aumentar la presión alrededor de una extremidad. Si el manguito es muy 
estrecho (en relación con la extremidad), la presión medida será artificial- 
mente alta. Por consiguiente, la anchura del manguito debe ser alrededor 
de 40% de la del perímetro de la extremidad. 


1. La provisión de los cuidados intensivos modernos se caracteri- 
za por la capacidad de vigilar una gran cantidad de variables fi- 
siológicas y formular estrategias terapéuticas basadas en evi- 
dencia a fin de manejar estas variables. 


2. Los avances tecnológicos en la vigilancia tienen al menos un 
riesgo teórico de rebasar la capacidad del médico para com- 
prender las implicaciones clínicas de la información obtenida. 
Esto podría derivar en el uso de datos de la vigilancia para to- 
mar decisiones clínicas inapropiadas. Por lo tanto, la imple- 
mentación de cualquier tecnología de vigilancia nueva debe 
tomar en cuenta la relevancia y exactitud de los datos obteni- 


dos, los riesgos para el paciente y la evidencia que apoya cual- 
quier intervención enfocada en corregir la anormalidad detec- 
tada. 


3. El uso rutinario de dispositivos de vigilancia invasiva, en parti- 
cular el catéter arterial pulmonar, debe cuestionarse en vista 
de la evidencia disponible que no demuestra un beneficio cla- 
ro para su empleo diseminado en varias poblaciones de pa- 
cientes graves. 

4. El futuro de la vigilancia fisiológica estará dominado por la 
aplicación de dispositivos no invasivos y muy precisos que 
guíen el tratamiento basado en evidencia. 


Además de utilizar un manguito para comprimir la arteria y, por con- 
siguiente, suprimir el flujo sanguíneo, los medios para medir la presión 
arterial que no implican penetración corporal requieren ciertos medios 
para detectar la presencia o ausencia de pulsaciones arteriales. Para este 
propósito existen varios métodos. El procedimiento consagrado es la aus- 
cultación de los ruidos de Korotkoff, que se escuchan sobre la arteria distal 
al manguito a medida que este último se desinfla de una presión más alta 
que la sistólica a una menor que la diastólica. La presión sistólica se define 
como la presión que existe en el manguito cuando se escuchan por prime- 
ra vez los ruidos que golpean ligeramente. La presión diastólica es la pre- 
sión que hay en el manguito cuando desaparecen por primera vez las pul- 
saciones audibles. 

Otros medios para detectar el pulso cuando se mide la presión arte- 
rial sin penetración corporal dependen de la detección de oscilaciones de 
la presión dentro de la hoja del manguito. Este método es simple y, a dife- 
rencia de la auscultación, se puede ejecutar incluso en un ambiente ruido- 
so (p. ej., una sala de urgencias atestada). Pero este método no es preciso 
ni seguro. Se pueden utilizar otros métodos a fin de detectar con seguridad 
la reaparición de un pulso distal al manguito, con lo que se puede esti- 
mar la presión arterial sistólica. Dos métodos excelentes y muy difundidos 
para detectar el pulso son el uso de un estetoscopio Doppler (la reapari- 
ción del pulso produce una señal audible amplificada) o un oxímetro de 
pulso (la reaparición del pulso está indicada por el destello de un diodo 
que emite luz). 

Varios dispositivos automatizados son capaces de medir la presión ar- 
terial varias veces sin implicar penetración corporal. Algunos de ellos mi- 
den las oscilaciones de la presión en la hoja inflable que circunda la extre- 
midad para detectar las pulsaciones arteriales a medida que disminuye 
gradualmente la presión en el manguito desde una presión mayor a la sis- 
tólica a una menor de la diastólica. Otro dispositivo automatizado que no 
penetra en el cuerpo cuenta con un cristal piezoeléctrico que se coloca 
sobre la arteria humeral para detectar el pulso.* Según un estudio clínico 
de estos métodos, el más preciso es la combinación de oscilometría y des- 
inflar de modo gradual el manguito esfigmomanométrico. Si se utiliza este 
método y se comparan los resultados de la oscilometría con los obteni- 
dos mediante vigilancia intraarterial de penetración corporal, ocurren 
errores en la medición de la presión arterial media que son mayores de 10 
a 20 mmHg en 0 y 8.5% de las lecturas, respectivamente.? 

Otro método para medir la presión arterial que no implica penetración 
corporal se basa en una técnica llamada fotopletismografía. Este método es 
capaz de proporcionar información continua, ya que se registran las pre- 
siones arteriales sistólica y diastólica latido a latido. En la fotopletismogra- 
fía se utiliza la transmisión de luz infrarroja a fin de estimar la cantidad de 
hemoglobina (que se relaciona directamente con el volumen sanguíneo) 
en un dedo colocado bajo un manguito inflable servocontrolado. Un cir- 
cuito de retroalimentación controlado por medio de un microprocesador 
ajusta de manera continua la presión en el manguito con el fin de conser- 
var constante el volumen sanguíneo del dedo. En estas condiciones, la pre- 
sión del manguito refleja la presión en la arteria digital. Aunque los resul- 
tados que se obtienen mediante fotopletismografía casi concuerdan con 
los que se registran con la vigilancia de la presión arterial por métodos de 
penetración corporal, la diferencia entre los dos métodos puede ser algu- 
nas veces considerable (20 a 40 mmHg) en algunos pacientes.’ Este proble- 
ma limita la utilidad de la fotopletismografía como un método único para 
vigilar la presión arterial, en particular en situaciones de alto riesgo. Sin 
embargo, si las lecturas fotopletismográficas iniciales se corrigen compa- 
rándolas con las mediciones obtenidas sin penetración corporal mediante 
un dispositivo oscilométrico, entonces la fotopletismografía tiene la preci- 
sión suficiente para utilizarse en la vigilancia continua en casi todas las 
situaciones.* 


Vigilancia de la presión arterial 
con penetración corporal 


La vigilancia directa de la presión arterial en pacientes graves se puede 
realizar utilizando sondas llenas con líquido mediante las cuales se conec- 
ta un catéter intraarterial a un transductor de deformación. La señal que 
genera el transductor se amplifica electrónicamente y se muestra como 
una onda continua en un osciloscopio. También se muestran los valores 
digitales de la presión sistólica y la diastólica. Asimismo, puede mostrarse 


la presión media calculada promediando electrónicamente la amplitud 
de la onda de presión. 

Numerosos factores entre los que se encuentran la elasticidad de los 
tubos, el área superficial del diafragma del transductor y la distensibilidad 
del diafragma determinan la fidelidad del sistema catéter-sondas-trans- 
ductor. Si el sistema está subamortiguado, entonces la inercia del sistema, 
que depende de la masa de líquido que hay en las sondas y de la masa del 
diafragma, provoca una desviación excesiva de los puntos de desplaza- 
miento máximo positivo y negativo del diafragma durante la sístole y la 
diástole, respectivamente. Por lo tanto, en un sistema subamortiguado, 
la presión sistólica se estima en exceso y se subestima la presión diastólica. 
En un sistema sobreamortiguado, el desplazamiento del diafragma no si- 
gue la onda de presión que cambia rápidamente, por lo que se subesti- 
ma la presión sistólica y se estima en exceso la diastólica. Es importante 
señalar que incluso en un sistema subamortiguado o sobreamortiguado, la 
presión media se registra con precisión siempre y cuando el sistema esté 
calibrado de manera apropiada. Por estas razones, cuando se utiliza la me- 
dición directa de la presión intraarterial para vigilar a los pacientes, los 
médicos deben tomar las decisiones clínicas con base en la presión sanguí- 
nea arterial media medida. 

El grado de sonido (es decir, impulso excesivo y subimpulso) en un 
sistema amortiguado al mínimo está determinado por su frecuencia de 
resonancia. Lo ideal es que la frecuencia de resonancia del sistema sea 
cuando menos cinco veces mayor que el componente de frecuencia más 
alto de la onda de presión. La frecuencia de resonancia puede ser demasia- 
do baja para el funcionamiento óptimo si la sonda conectora es muy elás- 
tica o si hay burbujas de aire en la columna de líquido entre la fuente de 
presión arterial y el diafragma del transductor. En el caso de la vigilancia 
de la presión arterial, la frecuencia de resonancia óptima es más alta que la 
que se obtiene en la práctica. Por consiguiente, con el objeto de evitar ex- 
ceso de sonido, es esencial cierto grado de amortiguamiento. Para deter- 
minar si es adecuada la combinación de frecuencia de resonancia y amor- 
tiguamiento, se presuriza el sistema a casi 300 mmHg tirando la lengiieta 
que controla la válvula entre el sistema de vigilancia y la bolsa de alta pre- 
sión de la solución para lavado. La válvula se cierra súbitamente si se deja 
que retroceda la lengiieta a su posición normal, y entonces se introduce 
una presión aguda pasajera en el sistema. El trazo de la presión resultan- 
te se observa en el registro de tira de papel. El amortiguamiento es óptimo 
si se observan cuando menos dos oscilaciones y hay como mínimo una 
disminución del triple de la amplitud de oscilaciones sucesivas. 

El sitio más común para vigilar la presión intraarterial es la arteria ra- 
dial en la muñeca. Es importante tener en mente que la presión arterial 
medida está determinada en parte por el sitio en que se vigila la presión. 
Las presiones centrales (es decir, aórtica) y periféricas (como la arteria 
radial) son diferentes como resultado de la impedancia e inductancia del 
árbol arterial. Por lo regular, las presiones sistólicas son más altas y las 
diastólicas más bajas en la periferia, en tanto que la presión media es 
aproximadamente igual en la aorta y en sitios más distales. 

La isquemia distal es una complicación rara del cateterismo intraarte- 
rial. La incidencia de trombosis aumenta cuando se utilizan catéteres de 
calibre grande y se dejan colocados durante mucho tiempo. La incidencia 
de trombosis se reduce al mínimo colocando un catéter número 20 (o más 
pequeño) en la posición radial y dejándolo el menor tiempo posible. Se 
puede reducir al mínimo el riesgo de lesión isquémica distal si existe un 
flujo colateral adecuado antes de insertar el catéter. Se comprueba practi- 
cando una versión modificada de la prueba de Allen en la muñeca, en la 
que se comprime con los dedos la arteria por canular mientras se utiliza 
un estetoscopio Doppler para escuchar la perfusión en los vasos del arco 
palmar. 

Otra posible complicación de la vigilancia intraarterial es la emboliza- 
ción retrógrada de burbujas de aire o trombos hacia la circulación intra- 
craneal. A fin de reducir al mínimo el riesgo de esta complicación rara, 
pero devastadora, es necesario tener gran cuidado para evitar lavar las lí- 
neas arteriales cuando existe aire en el sistema. Sólo deben utilizarse volú- 
menes pequeños de líquido (menos de 5 ml) para este fin. Las infecciones 
relacionadas con el catéter se presentan con cualquier dispositivo para vi- 
gilancia intravascular. Sin embargo, la infección sanguínea relacionada con 
un catéter es una complicación relativamente infrecuente de los catéteres 
intraarteriales usados para vigilancia, ocurre en 0.4 a 0.7% de las cateteri- 
zaciones.° La incidencia aumenta con una mayor duración de la cateteriza- 
ción arterial. 
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VIGILANCIA ELECTROCARDIOGRÁFICA 


El electrocardiograma (ECG) registra la actividad eléctrica asociada con la 
contracción cardiaca mediante la detección de voltajes en la superficie del 
cuerpo. Un ECG estándar de tres derivaciones se obtiene colocando elec- 
trodos que corresponden al brazo izquierdo (LA, left arm), el brazo dere- 
cho (RA, right arm) y la pierna izquierda (LL, left leg). Los electrodos de las 
extremidades se definen como derivaciones I (LA-RA), II (LL-RA) y II 
(LL-LA). Las ondas del ECG se muestran continuamente en un monitor y 
el equipo se ajusta de tal manera que suena una alarma si se detecta una 
anormalidad en la frecuencia o el ritmo. Está ampliamente distribuida la 
vigilancia continua mediante ECG, y se aplica a pacientes graves y en el 
periodo perioperatorio. Es esencial vigilar la onda del ECG en enfermos 
con síndromes coronarios agudos o lesión contusa del miocardio, porque 
las arritmias son la complicación letal más común. En pacientes con cho- 
que o sepsis se presentan arritmias como consecuencia del aporte inade- 
cuado de O, al miocardio o por una complicación de medicamentos vaso- 
activos o inotrópicos que se utilizan para apoyar la presión arterial y el 
gasto cardiaco. Las arritmias se detectan mediante la vigilancia continua 
de los trazos del ECG, y la intervención a tiempo suele evitar complicacio- 
nes graves. Es posible analizar en forma continua el segmento ST a fin de 
detectar isquemia o infarto mediante computadoras y programas adecua- 
dos. Este método ha resultado ser útil para detectar isquemia del miocar- 
dio silenciosa en los pacientes a los que se retira de modo paulatino la 
ventilación mecánica.*” 

Es posible obtener información adicional con un ECG de 12 derivacio- 
nes, que es esencial en pacientes con posible isquemia del miocardio o si 
se desea investigar si hay complicaciones cardiacas en otros pacientes con 
enfermedades agudas. En la actualidad se dispone de vigilancia continua 
del ECG de 12 derivaciones; además, está demostrado que es útil en ciertas 
poblaciones de enfermos. En un estudio de 185 pacientes de cirugía vascu- 
lar, la vigilancia continua con un ECG de 12 derivaciones detectó episo- 
dios de isquemia del miocardio pasajera en 20.5% de ellos.” Mediante este 
estudio se demostró que la derivación V; precordial, que no se vigila ruti- 
nariamente en un ECG estándar de tres derivaciones, es la más sensible 
para detectar isquemia e infarto perioperatorios. A fin de detectar 95% 
de los episodios isquémicos, se requirieron dos o más derivaciones precor- 
diales. Por consiguiente, la vigilancia continua mediante ECG de 12 deri- 
vaciones proporciona a veces mayor sensibilidad que el ECG de tres 
derivaciones para detectar isquemia del miocardio perioperatoria, y es 
probable que se constituya en la norma para la vigilancia de pacientes qui- 
rúrgicos de alto riesgo. 


GASTO CARDIACO Y PARÁMETROS RELACIONADOS 


El cateterismo de la arteria pulmonar a la cabecera del paciente se introdu- 
jo en la práctica clínica en la década de 1970. Aunque en un principio se 
utilizó el catéter de la arteria pulmonar (PAC, pulmonary artery catheter) 
para atender principalmente a pacientes con choque cardiógeno y otras 
enfermedades cardiacas agudas, poco a poco esta forma de vigilancia 
hemodinámica de penetración corporal abarcó una variedad amplia de 
trastornos clínicos. Es evidente que muchos clínicos deben pensar que se 
obtiene información valiosa para la atención de pacientes graves si se con- 
serva colocado un catéter en la arteria pulmonar (PAC). Sin embargo, son 
escasos los datos contundentes que apoyan esta idea; varios estudios su- 
gieren que la cateterización arterial pulmonar a la cabecera del paciente no 
sería provechosa para la mayoría de los pacientes graves y, de hecho, causa 
algunas complicaciones graves, como se explica en la sección Efecto del 
cateterismo de la arteria pulmonar en el resultado final, más adelante. 


Determinantes del funcionamiento cardiaco 


Precarga 


La ley de Starling del corazón establece que la fuerza de la contracción 
muscular depende de la longitud inicial de las fibras cardiacas. Si se recu- 
rre a la terminología que deriva de los primeros experimentos en que se 
utilizaron preparaciones de músculo cardiaco aisladas, precarga es el esti- 
ramiento del tejido del miocardio ventricular justo antes de la contracción 
siguiente. La precarga está determinada por el volumen diastólico final 
(EDV, end-diastolic volume). En cuanto al ventrículo (RV, right ventricle) 


derecho, la presión venosa central (CVP, central venous pressure) se aproxi- 
ma a la presión diastólica final (EDP, end-diastolic pressure) de esa cavidad. 
En el ventrículo izquierdo, la presión de oclusión de la arteria pulmonar 
(PAOP, pulmonary artery occlusion pressure), que se mide inflando en for- 
ma momentánea un globo al final de un catéter que mide la presión y que 
está colocado en una rama pequeña de la arteria pulmonar, se aproxima a 
la presión diastólica final del ventrículo izquierdo. La presencia de esteno- 
sis valvular auriculoventricular altera esta relación. 

Los clínicos utilizan con frecuencia la EDP como si representara el vo- 
lumen diastólico final, pero dicha presión no sólo está determinada por el 
volumen, sino también por la distensibilidad diastólica de la cámara ven- 
tricular. Diversos agentes farmacológicos y estados patológicos alteran la 
distensibilidad del ventrículo. Más aún, la relación entre la EDP y la pre- 
carga verdadera no es lineal, sino más bien exponencial. 


Poscarga 


Poscarga es otro término derivado de experimentos in vitro en los que se 
utilizaron tiras aisladas de músculo cardiaco. Se define como la fuerza que 
resiste al acortamiento de las fibras una vez que inicia la sístole. Varios 
factores alteran la correlación in vivo de la poscarga ventricular e incluyen 
la presión intracavitaria del ventrículo, el grosor de la pared, el radio de la 
cámara y la forma de esta última. Debido a que es difícil valorar clínica- 
mente estos factores, se acostumbra obtener un valor aproximado de la 
poscarga calculando la resistencia vascular sistémica, que se define como 
la presión arterial media (MAP, mean arterial pressure) dividida entre el 
gasto cardiaco. 


Contractilidad 


La contractilidad se define como el estado inotrópico del miocardio. Se 
dice que la contractilidad aumenta cuando es mayor la fuerza de contrac- 
ción ventricular a una precarga y poscarga constantes. Desde el punto de 
vista clínico es difícil cuantificar la contractilidad, porque casi todas las 
medidas disponibles dependen en cierto grado de la precarga y la poscar- 
ga. Si se construyen asas de presión y volumen para cada ciclo cardiaco, 
los cambios pequeños en la precarga, la poscarga, o en ambas, originarán 
cambios del punto que define el final de la diástole. Estos puntos diastóli- 
cos finales en el diagrama de presión comparada con volumen forman una 
línea recta, que se conoce como línea de presión isovolumétrica. Una fuerte 
pendiente de esta recta indica mayor contractilidad. 


Colocación del catéter para la arteria pulmonar 


En su forma más simple, el catéter para la arteria pulmonar (PAC, pulmo- 
nary artery catheter) tiene cuatro conductos. Uno de ellos termina en un 
globo en la punta del catéter. El extremo proximal de este conducto está 
conectado a la jeringa que permite inflar el globo con aire. Antes de insertar 
el PAC, es necesario inflar el globo para verificar su integridad. A fin de 
reducir al mínimo el riesgo de perforación vascular o ventricular que puede 
ocasionar el catéter, que es relativamente inflexible, es importante compro- 
bar que el globo inflado se extienda después de la punta del dispositivo. El 
segundo conducto del catéter contiene alambres que se conectan a un ter- 
mistor situado cerca de la punta del catéter. En el extremo proximal del 
PAC, los alambres terminan en una conexión; ésta se conecta a una compu- 
tadora para calcular el gasto cardiaco usando la técnica de termodilución 
(véase más adelante Medición del gasto cardiaco mediante termodilución). 
Los dos conductos finales se utilizan para vigilar la presión e inyectar el 
indicador térmico para determinar el gasto cardiaco. Uno de estos conduc- 
tos termina en la punta del catéter; el otro termina a 20 cm de la punta. 

La colocación de un PAC requiere el acceso a la circulación venosa 
central. El acceso puede estar en diversos sitios, como las venas antecubi- 
tal, femoral, yugular y subclavia. Se prefiere la colocación percutánea a 
través de la vena yugular o la subclavia. La canulación de la vena yugular 
interna derecha representa el riesgo más bajo de complicaciones y la vía 
del catéter a partir de este sitio hacia la aurícula derecha es directa. La 
presión local es significativamente más eficaz para controlar una hemo- 
rragia de la arteria carótida en comparación con la arteria subclavia en 
caso de punción arterial inadvertida. No obstante, es más difícil mantener 
en su lugar los apósitos oclusivos en el cuello que en la fosa subclavia. 
Además, las referencias anatómicas en la posición subclavia son muy 
constantes, incluso en pacientes con anasarca u obesidad masiva; la vena 


subclavia siempre está unida a la superficie profunda (cóncava) de la cla- 
vícula. En contraste, las referencias anatómicas apropiadas para guiar la 
canulación venosa yugular son algunas veces difíciles de precisar en pa- 
cientes obesos o muy edematosos. En estos casos, las imágenes ecográficas 
pueden facilitar la punción venosa yugular en la cama del paciente.* 

De ordinario, la canulación de la vena se hace de modo percutáneo, 
utilizando la técnica de Seldinger. Se inserta una aguja de diámetro peque- 
ño a través de la piel y el tejido subcutáneo hasta la vena. Una vez que se 
comprueba el retorno de sangre venosa, se inserta un alambre guía con 
una punta flexible en la aguja y se guía hacia la vena, luego se extrae la 
aguja. Se pasa una vaina dilatadora/introductora sobre el alambre y se ex- 
trae éste y el dilatador. La vaina introductora está equipada con un puerto 
lateral, que puede utilizarse para administrar líquidos. Dicha vaina contie- 
ne también un diafragma que permite insertar el catéter para la arteria 
pulmonar (PAC, pulmonary artery catheter) a la vez que evita el flujo re- 
trógrado de sangre venosa. La porción terminal proximal del puerto distal 
del PAC se conecta a través de cánulas de poca elasticidad a un transductor 
de deformación, y se lava con líquido el sistema de cánula y catéter. La 
gráfica de la presión se observa siempre en un osciloscopio mientras se 
introduce el PAC con el globo desinflado hasta observar el recorrido res- 
piratorio. A continuación se infla el globo y se hace avanzar más el catéter 
mientras se vigilan sucesivamente las presiones en la aurícula derecha y el 
ventrículo derecho en el trayecto a la arteria pulmonar. Las ondas de pre- 
sión de la aurícula derecha, el ventrículo derecho y la arteria pulmonar son 
características y fáciles de identificar. Se acomoda el catéter fuera de la 
arteria pulmonar hasta que un trazo amortiguado indica que se obtuvo 
la posición “en cuña”. A continuación se desinfla el globo, teniendo cuida- 
do de asegurarse de que se observa otra vez un trazo arterial pulmonar 
normal en el monitor; si se deja inflado el globo aumenta el riesgo de in- 
farto pulmonar o perforación de la arteria pulmonar. No se recomienda 
medir innecesariamente la presión de oclusión de la arteria pulmonar ya 
que puede romperse este vaso. 


Mediciones hemodinámicas 


Incluso en su concepción más simple, el PAC es capaz de proporcionar a 
los clínicos una cantidad notable de información sobre el estado hemodi- 
námico de los pacientes. Es posible obtener más información si se utilizan 
varias modificaciones del PAC estándar. Al combinar los datos que se ob- 
tienen usando el PAC con los resultados que se consiguen por otros me- 
dios (es decir, concentración de hemoglobina en sangre y saturación de 
oxihemoglobina), es posible calcular estimaciones derivadas del transpor- 
te y la utilización sistémica de oxígeno. En el cuadro 13-1 se resumen los 
parámetros directos y derivados que se obtienen mediante el cateterismo 
de la arteria pulmonar a la cabecera del paciente. Además, las ecuaciones 
que se utilizan para calcular los parámetros derivados se resumen en el 


CUADRO 13-1 


Datos hemodinámicos medidos en forma directa 
y derivados que se obtienen mediante cateterismo 
de la arteria pulmonar a la cabecera del paciente 


PAC con característica(s) Parámetros 

PAC estándar adicional(es) derivados 
CVP SVO; (continua) SV (o SVI) 
PAP Qr o Q;* (continuo) SVR (o SVRI) 
PAOP RVEF PVR (o PVRI) 
SVO; (intermitente) RVEDV 
Qr o Q* (intermitente) Do, 

VO) 

ER 

Q</Q; 


CVP presión venosa central media; DO», aporte sistémico de oxígeno; ER, relación de extrac- 
ción sistémica de oxígeno; PAC, catéter de la arteria pulmonar; PAOP presión de oclusión 
(en cuña) de la arteria pulmonar; PAP, presión de la arteria pulmonar; PVR, resistencia vascu- 
lar pulmonar; PVRI, indice de resistencia vascular pulmonar; Q</Q;, mezcla venosa fraccional 
pulmonar (fracción de derivación); Qr, gasto cardiaco; Qr*, indice del gasto cardiaco con el 
área de superficie corporal (indice cardiaco); RVEDV, volumen diastólico final del ventrículo 
derecho; RVEF, fracción de expulsión del ventrículo derecho; SV, volumen sistólico; SVI, indi- 
ce de volumen sistólico; SVO», saturación de hemoglobina (arteria pulmonar) venosa mixta 
fraccional; SVR, resistencia vascular sistémica; SVRI, indice de resistencia vascular sistémica; 
Vo, utilización sistémica de oxígeno. 


CUADRO 13-2 


Fórmulas para calcular parámetros 
hemodinámicos que pueden derivarse utilizando 
datos obtenidos mediante cateterismo 

de la arteria pulmonar 


Q;* (L-min”?.m7?) = Q,/BSA, en donde BSA es el área de superficie corporal (m°) 

SV (ml) = Q;/HR, en donde HR es la frecuencia cardiaca (min”!) 

SVR = (dinas:s.cm”*) = [(MAP — CVP) x 80)]/Q;, en donde MAP es la presión 
arterial media (mmHg) 

SVRI (dinas:s-cm?.m”?) = [(MAP — CVP) x 80]/0y* 

PVR (dinas:s:cm*) = [PAP — PAOP) x 80]/Q;, en donde PPA es presión media en la 
arteria pulmonar 

PVRI (dinas:s:cm*-m”?) = [PAP — PAOP) x 80]/Q;* 

RVEDV (ml) = SV/RVEF 

Do; (ml:min”!.m”?) = Q;* x Cad, x 10, donde Cao; es el contenido arterial de 
oxígeno (ml/100 ml) 

Vo) (ml-min"!-m7?) = Q;* x (Cao, — CVO) x 10, donde Cvo, es el contenido de 
oxígeno venoso mixto (ml/100 ml) 

Cao), = (1.36 x Hgb x Sao») + (0.003 + Pao»), donde Hgb es la concentración de 


hemoglobina (g/100 ml), Sao, es la saturación fraccional de hemoglobina 
arterial y Pao, es la presión parcial de oxígeno en sangre arterial 


Cvo), = (1.36 x Hgb x SVO») + (0.003 + PvO»), donde Pvo, es la presión parcial de 
oxígeno en sangre arterial pulmonar (venosa mixta) 


Qs/Qí = (Eco, — Cao))/(Cco), — EVO»), en donde Eco, (ml/100 ml) es el contenido 
de oxígeno en sangre de los capilares pulmonares finales 


Cco) = (1.36 x Hgb) + (0.003 + Pao»), en donde Pao, es la presión parcial de 
oxígeno alveolar 


Pao, = [FIO, x (Pg — Pjy20)] — Paco,/RQ, en donde Fio, es la concentración 
fraccional de oxígeno inspirado, Pg es la presión barométrica (mmHg), P20 es 
la presión de vapor de agua (por lo general, 47 mmHg), Paco, es la presión 
parcial de dióxido de carbono en sangre arterial (mmHg) y RQ es el cociente 
respiratorio (se supone por lo regular que es 0.8) 


CVO, presión central de oxígeno venoso; CVP, presión venosa central media; Do,, aporte sis- 
témico de oxígeno; PAOP, presión de oclusión (en cuña) de la arteria pulmonar; PVR, resis- 
tencia vascular pulmonar; PVRI, indice de resistencia vascular pulmonar; Qs/Qr, mezcla ve- 
nosa fraccional pulmonar (fracción de derivación); Qr, gasto cardiaco; Qy*, indice del gasto 
cardiaco con el área de superficie corporal (indice cardiaco); RVEDV, volumen diastólico final 
del ventrículo derecho; RVEF, fracción de expulsión del ventrículo derecho; SV, volumen sis- 
tólico; SVO}, saturación de hemoglobina venosa mixta (arteria pulmonar) fraccional; SVR, re- 
sistencia vascular sistémica; SVRI, indice de resistencia vascular sistémica; Vo,, utilización sis- 
témica de oxígeno. 


cuadro 13-2. Por último, los valores normales aproximados para varios de 
estos parámetros hemodinámicos (en adultos) se muestran en el cuadro 
13-3, 


. oz 


Medición del gasto cardiaco 
mediante termodilución 


Antes del perfeccionamiento del PAC, la determinación del gasto cardiaco 
(Qr) a la cabecera del paciente requería mediciones cuidadosas del consu- 
mo de O) (método de Fick) o determinaciones espectrofotométricas de las 
curvas de dilución del colorante verde de indocianina. Las mediciones del 
Qr utilizando la técnica de termodilución son sencillas y razonablemente 
precisas. Las mediciones se ejecutan en forma repetida y el principio es 
directo. Si se mezcla rápidamente y muy bien un bolo de un indicador con 
un líquido en movimiento retrógrado proveniente de un detector, enton- 
ces aumenta en forma súbita la concentración del indicador en el detector 
y, luego, disminuye en forma exponencial de regreso hasta cero. El área 
bajo la curva tiempo-concentración resultante está en función del volu- 
men del indicador inyectado y el caudal de la corriente de líquido en mo- 
vimiento. Volúmenes mayores del indicador originan áreas más grandes 
bajo la curva, y caudales más rápidos del líquido mezclado dan por resul- 
tado áreas más pequeñas bajo la curva. Cuando se mide el Qr por termo- 
dilución, el indicador es calor y el detector es un termistor sensible a la 
temperatura en el extremo distal del PAC. La relación que se utiliza para 
calcular el Qr se denomina ecuación de Stewart-Hamilton: 


Qr=[V x (Tg - Ty) x K; x Ky] + JT (t)dt 


donde V es el volumen del indicador inyectado, Tg la temperatura de la 
sangre (es decir, temperatura corporal central), Ty es el indicador de tem- 
peratura, K, es una constante que esta en función de los calores específicos 
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Parámetro Límites normales 

CVP 0-6 mmHg 

Presión sistólica del ventrículo derecho 20-30 mmHg 

Presión diastólica del ventrículo derecho 0-6 mmHg 

PAOP 6-12 mmHg 

Presión arterial sistólica 00-130 mmHg 

Presión arterial diastólica 60-90 mmHg 

MAP 75-100 mmHg 

Qr 4-6 L/m 

Qy* 2.5-3.5 Emin m 

SV 40-80 m 

SVR 800-1 400 dinas:s:cm™° 
SVRI 500-2 400 dinas:s-cm m2 
PVR 00-150 dinas:s:cm > 
PVRI 200-400 dinass:cm*m? 
Cao, 6-22 ml/100 ml 

CVO ~15 ml/100 ml 

Do, 400-600 ml-min"!.m? 
VO, 15-165 mimin"!m”? 


Cao», contenido arterial de oxígeno; CVO», presión central de oxígeno venoso; CVP, presión 
venosa central media; Do», aporte sistémico de oxígeno; MAP, presión arterial media; PAOP, 
presión de oclusión (en cuña) de la arteria pulmonar; PVR, resistencia vascular pulmonar; 
PVRI, indice de resistencia vascular pulmonar; Qr, gasto cardiaco; Qy*, indice del gasto car- 
diaco con el área de superficie corporal (indice cardiaco); SV, volumen sistólico; SVR, resis- 
tencia vascular sistémica; SVRI, indice de resistencia vascular sistémica; VO», utilización sisté- 
mica de oxígeno. 


de la sangre y el indicador, K, una constante derivada empíricamente que 
representa varios factores (el volumen de espacio muerto del catéter, la 
pérdida de calor del indicador a medida que atraviesa el catéter y el ritmo 
de inyección del indicador), y fTg(t)dt es el área bajo la curva de tiempo y 
temperatura. En la práctica clínica, un microprocesador resuelve la ecua- 
ción de Stewart-Hamilton. 

En general, la determinación del gasto cardiaco por el método de ter- 
modilución es muy precisa, aunque tiende a exagerar sistemáticamente el 
Qr a valores bajos. Los cambios de la temperatura sanguínea y el Qr du- 
rante el ciclo respiratorio pueden influir en la medición. Por lo tanto, los 
resultados se deben registrar como la media de dos o tres determinaciones 
obtenidas en puntos al azar en el ciclo respiratorio. El uso de líquidos in- 
yectados fríos amplía la diferencia entre Ty y Tı y, por consiguiente, incre- 
menta la relación de señal/ruido. No obstante, casi todas las autoridades 
recomiendan utilizar líquido a la temperatura ambiente (solución salina 
normal o glucosada al 5%) para inyección con el fin de reducir al mínimo 
los errores que resultan del calentamiento de líquido a medida que se 
transfiere de su envase a una jeringa para inyectar. 

Hay innovaciones técnicas que permiten medir de manera continua el 
Qr mediante termodilución. En este método, no se generan transitorios 
térmicos al inyectar un bolo de un indicador frío, sino más bien al calentar 
la sangre con un filamento muy pequeño colocado en el PAC retrógrado 
con respecto al termistor. Es posible estimar el flujo sanguíneo promedio 
por el filamento y, por consiguiente, calcular el gasto cardiaco (Qr) al co- 
relacionar la cantidad de corriente aplicada al elemento de calentamiento 
con la temperatura de la sangre anterógrada. Con base en los resultados de 
varios estudios, las determinaciones continuas del Qy utilizando este mé- 
todo concuerdan muy bien con los datos obtenidos mediante las medicio- 
nes ordinarias utilizando inyecciones en bolo de un indicador frío.’ Falta 
información sobre el valor clínico de la posibilidad de vigilar continua- 
mente el Qr. 


Oximetria venosa mixta 


Le ecuación de Fick puede escribirse como Qr = Vo,/(Cao, — Cvo»), en 
donde Cao, es el contenido de O, en la sangre arterial y Cvo, es el conte- 
nido de oxígeno en la sangre venosa mixta. La ecuación de Fick puede 
reordenarse como sigue: CVo, = Cao, — Vo,/Q+. Si se ignora la contribu- 
ción pequeña del O, disuelto a Cvo, y Cao), la ecuación reordenada se 


expresa como SVO, = Sao, — Voy/(Qyx Hgb x 1.36), en donde Syo, repre- 
senta la saturación fraccional de hemoglobina en sangre venosa mixta, 
Sao, es la saturación fraccional de hemoglobina en sangre arterial y 
Hgb es la concentración de hemoglobina en sangre. Entonces, es posible 
observar que Svo, es una función de Vo, (es decir, el índice metabólico), 
Qr Sao, y Hgb. Según todo esto, la causa de los valores subnormales de 
Svo, es una disminución del Qr (debido, por ejemplo, a insuficiencia car- 
diaca o hipovolemia), una reducción de Sao, (causada, por ejemplo, por 
una enfermedad pulmonar intrínseca), una disminución de Hgb (es decir, 
anemia) o un incremento del índice metabólico (causado, por ejemplo, 
por convulsiones o fiebre). Con un PAC convencional, las mediciones de 
Svo, requieren aspirar una muestra de sangre del puerto distal del catéter 
(por ejemplo, el catéter arterial pulmonar) e inyectarla en un analizador de 
gases sanguíneos. Por consiguiente, con fines prácticos, las mediciones 
de Svo, sólo pueden llevarse a cabo de manera intermitente. 

Con la adición de un quinto conducto al PAC, es posible actualmente 
vigilar la Svo, en forma continua. El quinto conducto contiene dos fas- 
cículos de fibras ópticas, que se usan para transmitir y recibir luz de las 
longitudes de onda apropiadas para medir la saturación de hemoglobina 
mediante espectrofotometría de reflectancia. Un estudio clínico del PAC 
oximétrico de Abbott comprobó que el dispositivo proporciona medicio- 
nes de Svo, que concuerdan muy de cerca con las que se obtienen por 
análisis ordinarios de sangre de la arteria pulmonar." A pesar del valor 
teórico de poder vigilar en forma continua la Svo,, se carece de datos que 
demuestren que esta capacidad mejora favorablemente el resultado final. 
De hecho, según varios estudios, no está demostrado que la posibilidad de 
vigilar la Svo, afecte el tratamiento de pacientes graves.” Por otro lado, 
en otro estudio grande, el ajuste en la reanimación de pacientes graves 
para conservar la Svo, por arriba de 69% (es decir, en el límite normal) no 
mejoró la mortalidad ni cambió el tiempo de permanencia en la unidad de 
cuidados intensivos." En un reciente estudio prospectivo de observación, 
de 3 265 pacientes sometidos a operación cardiaca con un PAC estándar o 
un CAP con vigilancia continua de Svo), el catéter oximétrico se acompa- 
ñó de menos determinaciones de gases en sangre arterial y gasto cardiaco 
por termodilución, pero no hubo diferencias en el resultado final en los 
pacientes.** Si se toma en cuenta que los catéteres para arteria pulmonar 
que permiten la vigilancia continua de Svo, son mucho más caros que los 
PAC ordinarios, no es posible recomendar el uso sistemático de estos dis- 
positivos. 

La saturación de O, en la aurícula derecha o la vena cava superior 
(Scvo,) tiene una relación estrecha con la Svo, en varias condiciones,” 
aunque a últimas fechas se ha cuestionado la relación entre Scvo, y Svo,.** 
Como la medición de Scvo, requiere la colocación de un catéter venoso 
central (CVC) y no uno arterial pulmonar (PAC), implica de alguna ma- 
nera menos penetración corporal y es más fácil de realizar. Si se usa un 
CVC equipado para permitir la vigilancia de la Scvo, con fibra óptica, es 
posible titular la reanimación de pacientes en choque con un dispositivo 
que implica menos penetración corporal que el PAC. 


Fracción de expulsión del ventrículo derecho 


La fracción de expulsión (EF, ejection fraction) se calcula mediante EDV 
— ESV)/EDV, en donde EDV es el volumen diastólico final y ESV es el 
volumen sistólico final. La EF es una medida de la fase de expulsión de la 
contractilidad del miocardio. Si se incorpora un termistor con una cons- 
tante de tiempo corta al PAC, se aplica el método de termodilución para 
estimar la EF del ventrículo derecho (RVEE, right ventricle ejection frac- 
tion). Las mediciones de la RVEF mediante termodilución concuerdan 
razonablemente bien con las que se obtienen por otros medios, aunque los 
valores obtenidos mediante termodilución son casi siempre más bajos que 
los que se registran mediante cardiografía por radionúclidos.'* El volumen 
sistólico (SV, stroke volume) se calcula como el EDV — ESV. Asimismo, 
el volumen sistólico del ventrículo izquierdo (LVSV, left ventricular stroke 
volume) es igual a Q/HR, en donde HR es la frecuencia cardiaca. Ya que 
el LVSV es igual a RVSV, es posible estimar el volumen diastólico final del 
ventrículo derecho, midiendo la RVEE el Qy y la HR. 

Mediante varios estudios se intentó estimar el valor clínico de las me- 
diciones de la RVEF utilizando estos catéteres. En un estudio, el uso de un 
catéter para la RVEF no alteró la terapia en 93% de los pacientes con sepsis, 
choque hemorrágico o síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 
(ARDS), pero fue útil en casos de síndrome compartimental abdominal 
(ACS, abdominal compartment syndrome) con una presión de oclusión de 


la arteria pulmonar (PAOP) alta a pesar de una precarga baja." En una 
serie de 46 pacientes traumatizados que requirieron más de 10 L de líquido 
en las primeras 24 h de reanimación, hubo una correlación más adecuada 
entre el volumen del RV y Qr que el que se observó con la PAOP.? Sin 
embargo, se carece de datos que demuestren que hubo una mejoría de los 
resultados finales si se obtenían las mediciones de la RVEF ademas del Qr 
y otros parámetros que se miden mediante un PAC ordinario. 


Efecto del cateterismo de la arteria 
pulmonar en el resultado final 


En 1996, Connors et al. dieron a conocer resultados sorprendentes en un 
estudio grande de observación en el que se estimó el valor del cateterismo 
de la arteria pulmonar en pacientes graves.? Aprovecharon la ventaja de 
un grupo enorme de datos, reunidos antes (y de manera prospectiva) con 
otro propósito en cinco hospitales grandes de enseñanza de Estados Uni- 
dos. Estos investigadores compararon dos grupos de pacientes: en quienes 
se colocó un PAC y en los que no se utilizó durante las primeras 24 horas 
de cuidados en la unidad de cuidados intensivos. Los investigadores reco- 
nocieron que el valor del supuesto análisis dependía del todo de la solidez 
de su metodología para lograr la correspondencia de los casos, porque era 
más probable que se recurriera al cateterismo de la arteria pulmonar en los 
pacientes más enfermos (es decir, los que tenían mayor riesgo de mortali- 
dad por la gravedad de su enfermedad). De conformidad con eso, los au- 
tores utilizaron métodos estadísticos complicados para generar una co- 
horte de pacientes para el estudio (es decir, PAC), en donde cada uno tenía 
un comparativo correspondiente, asignado cuidadosamente según la gra- 
vedad de la enfermedad. Una valoración crítica de sus hallazgos publica- 
dos apoya el concepto de que los individuos y sus testigos correspondían 
notablemente con respecto a un gran número de parámetros clínicos per- 
tinentes. Connors et al. concluyeron que la colocación de un PAC durante 
las primeras 24 h de estancia en una ICU se acompaña de un aumento 
importante del riesgo de mortalidad, aun cuando se utilizaron métodos 
estadísticos para explicar la gravedad de la enfermedad. 

El informe de Connors et al. originó una gran controversia en la comu- 
nidad médica, pero los resultados publicados en realidad confirmaron los 
resultados de dos estudios de observación similares anteriores. En el pri- 
mero de ellos se utilizaron como una base de datos 3 263 pacientes con 
infarto agudo del miocardio tratados en el centro de Massachusetts en 
1975, 1978, 1981 y 1984, como parte del Worcester Heart Attack Study Y 
Por lo que se refiere a todos los pacientes, la mortalidad en el hospital fue 
significativamente mayor en los enfermos que se trataron utilizando PAC, 


aun cuando se emplearon métodos estadísticos de múltiples variables 
para controlar posibles factores fundamentales de confusión como edad, 
concentraciones máximas de creatina cinasa circulante y presencia o au- 
sencia de ondas Q nuevas en el ECG. En el segundo estudio de observa- 
ción grande con pacientes que habían sufrido infarto agudo del miocardio 
también se encontró que la mortalidad en el hospital era significativamen- 
te mayor en pacientes que se atendieron con la ayuda de un PAC, aun 
cuando se consideró la presencia o ausencia de “falla de la bomba” en el 
análisis estadístico.” En ninguno de estos informes iniciales, los autores 
concluyeron que la colocación de un PAC era en realidad la causa del em- 
peoramiento de la supervivencia después de un infarto del miocardio. 

En el cuadro 13-4 se resumen los estudios disponibles controlados, 
aleatorios, prospectivos en el cateterismo de arteria pulmonar. El estudio 
de Pearson et al. abarcó sólo 226 pacientes.?* Además, se permitió que los 
anestesiólogos que atendieron excluyeran enfermos del grupo de presión 
venosa central (CVP, central venous pressure) a su criterio; por consiguien- 
te, la aleatoriedad no fue absoluta. El estudio de Tuman et al. fue grande 
(se incluyeron 1 094 pacientes), pero se asignaron diferentes anestesiólo- 
gos a los distintos grupos.” Además, en 39 enfermos del grupo de CVP se 
colocó un PAC por complicaciones hemodinámicas. Todos los estudios de 
instituciones aisladas individuales sobre pacientes de cirugía vascular fue- 
ron relativamente menos contundentes, y todos excluyeron cuando menos 
ciertas categorías de enfermos (p. ej., los que tenían un antecedente de 
infarto del miocardio reciente).?? 

En el estudio clínico controlado, aleatorio, más grande de PAC, Sand- 
ham etal. distribuyeron en forma aleatoria 1 994 pacientes clase III y IV de 
la American Society of Anesthesiologists (ASA) que habían sido sometidos 
a cirugía mayor torácica, abdominal u ortopédica para que se les colocara 
un PAC o un catéter para CVP.% En los enfermos asignados a recibir un 
PAC, el tratamiento fisiológico dirigido por objetivos se puso en marcha 
mediante un protocolo. No hubo diferencias en la mortalidad a los 30 días, 
seis meses o un año entre los dos grupos, y el tiempo de permanencia en 
la ICU fue similar. Hubo una tasa significativamente más alta de embolias 
pulmonares en el grupo con PAC (0.9 comparado con 0%). Este estudio se 
criticó porque la mayoría de los pacientes que se incluyeron no era de la 
categoría de riesgo más alto. 

En el estudio “PAC-Man”, un estudio multicéntrico, con distribución al 
azar, que se realizó en 65 hospitales del Reino Unido, más de 1 000 pacien- 
tes de la ICU se trataron con o sin PAC.” Los elementos específicos del 
tratamiento clínico se dejaron a criterio de los médicos tratantes. No hubo 
diferencia en la mortalidad intrahospitalaria entre los dos grupos (con 
PAC 68%, sin PAC 66%, P = 0.39). Sin embargo, hubo una incidencia de 


(Udo Coc”) Resumen de estudios clínicos prospectivos, aleatorios que comparan el catéter en arteria pulmonar 
con la vigilancia de la presión venosa central 


Autor Población en estudio Grupos 


12 


Pearson et a Pacientes de “riesgo bajo” que se some- 


ten a cirugía de corazón o vascular 


Tuman et al. Pacientes quirúrgicos cardiacos PAC; CVP 
Bender et al. Pacientes de operación vascular PAC; CVP 
Valentine et al.” Pacientes de procedimiento aórtico 

Sandham etal. Cirugía mayor de “alto riesgo" PAC; CVP 
Harvey et al? Pacientes médicos y quirúrgicos de ICU 

Binanay etal?! Pacientes con CHF 


Wheeler et al32 Pacientes con ALI 


Catéter CVP (grupo 1); PAC (grupo 2); PAC 
con lectura continua de SVO, (grupo 3) 


PAC + optimización hemodinámica en ICU 
la noche anterior a la intervención; CVP 


PAC en comparación a ausencia de PAC, 
con opción de dispositivo para medición 
alternativa de CO en el grupo sin PAC con PAC 

PAC en comparación con ausencia de PAC 


PAC en comparación con CVC con proto- 
colo de manejo de líquidos e inotrópicos 


Resultados finales 


Sin diferencias intergrupales de mortalidad o tiempo de per- 
manencia en la ICU; diferencias importantes en costos 
(grupo 1 < grupo 2 < grupo 3) 

Sin diferencias intergrupales de mortalidad, permanencia en 
la ICU o complicaciones no cardiacas significativas 


Sin diferencias intergrupales de mortalidad, tiempo de per- 
manencia en la ICU o tiempo de hospitalización 


Sin diferencias intergrupales de mortalidad o tiempo de per- 
manencia en la ICU; incidencia mucho más alta de compli- 
caciones posoperatorias en el grupo de PAC 


Sin diferencias intergrupales de mortalidad, tiempo de per- 
manencia en la ICU; mayor incidencia de embolia pulmo- 
nar en el grupo de PAC 


Sin diferencia en mortalidad intrahospitalaria entre ambos 
grupos. Mayor incidencia de complicaciones en el grupo 


Sin diferencia en mortalidad intrahospitalaria entre ambos 
grupos. Mayor incidencia de fenómenos adversos en el 
grupo con PAC 


Sin diferencia en la mortalidad en ICU u hospital, ni en la inci- 
dencia de insuficiencia orgánica entre los dos grupos; ma- 
yor incidencia de fenómenos adversos en el grupo con PAC 


a  _ _> ___—__—__—_—_———J—J—J———JJ—J—————— 
ALI, lesión pulmonar aguda; CHF, insuficiencia cardiaca congestiva; CO, gasto cardiaco; CVP, catéter venoso central; CVP, presión venosa central; ICU, unidad de cuidados intensivos; PAC, catéter 


arterial pulmonar; Svo,, saturación de hemoglobina venosa mixta fraccional (arteria pulmonar). 
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9.5% de complicaciones en relación con la colocación o uso de PAC, aun- 
que ninguna de las complicaciones fue letal. Está claro que se trataba de 
pacientes, como se indica por las altas tasas de mortalidad intrahospitala- 
ria. Los que apoyan el PAC podrían citar problemas con la metodología de 
este estudio, como los criterios de inclusión laxos y la falta de un protoco- 
lo terapéutico definido. 

En fecha reciente se publicó un metaanálisis reciente de 13 estudios 
con distribución al azar del PAC que incluyó más de 5 000 pacientes.* Se 
incluyó una amplia variedad de pacientes graves en estos estudios hetero- 
géneos, y había diferencias en los objetivos hemodinámicos y las estrate- 
gias terapéuticas. Aunque el uso del PAC se relacionó con el uso más fre- 
cuente de inotrópicos y vasodilatadores, no hubo diferencias en la 
mortalidad ni en la duración de la estancia hospitalaria entre los pacientes 
tratados con PAC y los que se manejaron sin este catéter. 

A continuación, el estudio ESCAPE (que fue uno de los estudios in- 
cluidos en el metaanálisis mencionado)*! evaluó 433 pacientes con insufi- 
ciencia cardiaca congestiva grave o recurrente internados en la ICU. Los 
pacientes se distribuyeron al azar para someterse a valoración clínica y 
PAC oa valoración clínica sin PAC. El objetivo en ambos grupos era resol- 
ver la insuficiencia cardiaca congestiva, con metas adicionales para el 
PAC de una presión de oclusión capilar pulmonar de 15 mmHg y presión 
auricular derecha de 8 mmHg. No hubo protocolo terapéutico formal, 
pero se desalentó el apoyo inotrópico. Se observó una disminución sustan- 
cial en los síntomas, presión venosa yugular y edema en ambos grupos. No 
hubo diferencia significativa en el criterio de valoración primaria de días 
activos y fuera del hospital durante los primeros seis meses, tampoco en la 
mortalidad intrahospitalaria (PAC, 10% en comparación con casos sin 
PAC, 9%). Los fenómenos adversos fueron más frecuentes entre los pa- 
cientes del grupo con PAC (21.9% en comparación con 11.5%, P=0.04). 

Por último, hace poco se publicó el Fluids and Catheters Treatment 
Trial (FACTT) realizado por la Acute Respiratory Distress Syndrome 
(ARDS) Clinical Trials Network.*? Se evaluaron los riesgos y beneficios del 
PAC comparados con los de CVC en 1 000 pacientes con lesión pulmonar 
aguda. Los pacientes se asignaron al azar para tener un PAC o CVC como 
guía terapéutica durante siete días mediante un protocolo explícito. Los 
pacientes también se distribuyeron al azar a una estrategia conservadora o 
una liberal para manejo de líquidos con un diseño factorial 2 x 2 (los re- 
sultados basados en la estrategia para manejo de líquidos se publicaron 
por separado). La mortalidad durante los primeros 60 días fue similar en 
los grupos PAC y CVC (27 y 26%, P=0.69). La duración de la ventilación 
mecánica y la estancia en la ICU tampoco se modificó según el tipo de 
catéter usado. El tipo de catéter usado no influyó en la incidencia de cho- 
que, insuficiencia respiratoria o renal, ajustes del respirador ni requeri- 
miento de diálisis o vasopresores. Hubo una incidencia de 1% de cambio 
del tratamiento guiado por CVC al guiado por PAC. El catéter no influyó 
en la administración de líquidos o diuréticos y el equilibrio de líquidos fue 
similar en ambos grupos. El grupo PAC tuvo casi el doble de fenómenos 
adversos relacionados con el catéter (sobre todo arritmias). 

Pocos temas en la medicina de cuidados intensivos generan más res- 
puestas emocionales entre los expertos en el campo que el uso de PAC. 
Algunos de ellos son capaces de usar el PAC para ajustar la dosis de fárma- 
cos vasoactivos y líquidos intravenosos en pacientes específicos de forma 
que mejoren sus resultados. Sin embargo, como indican estos estudios, es 
imposible verificar que el uso de PAC salva vidas cuando se evalúa en una 
población grande de pacientes. Es cierto que dado el estado actual del co- 
nocimiento, no puede justificarse el uso sistemático del PAC. El que el uso 
muy selectivo del dispositivo en unas cuantas situaciones clínicas relativa- 
mente infrecuentes esté indicado o sea valioso todavía es un tema de con- 
troversia. Por consiguiente ha habido un descenso marcado en el uso del 
PAC, desde 5.66 por cada 1 000 ingresos al hospital en 1993 a 1.99 por 
cada 1 000 en 2004.* Estas reducciones significativas en el uso del PAC se 
notaron en diversos tipos de pacientes, incluidos los hospitalizados por 
infarto miocárdico, pacientes quirúrgicos y aquellos con septicemia. Con 
base en los resultados y los criterios de exclusión en estos estudios aleato- 
rizados prospectivos, el cuadro 13-5 presenta criterios razonables para la 
vigilancia perioperatoria sin el uso de catéter arterial pulmonar. 

Una de las razones para utilizar un PAC en la vigilancia de pacientes 
graves es optimizar el gasto cardiaco y el aporte sistémico de O,. Sin em- 
bargo, es difícil definir lo que constituye un gasto cardiaco óptimo. Bland 
et al. propusieron, apoyados con bases de datos de observación extensos y 
comparaciones de los valores hemodinámicos y de transporte de O) regis- 


(UM Cece Criterios sugeridos para vigilancia perioperatoria 
sin utilizar catéter en la arteria pulmonar en 
pacientes que se someten a procedimientos 
quirúrgicos cardiacos o vasculares mayores 


Sin necesidad prevista de pinzado transversal aórtico suprarrenal o supraceliaco 

Sin antecedentes de infarto del miocardio durante tres meses antes de la 
operación 

Sin antecedentes de insuficiencia cardiaca congestiva mal compensada 


Sin antecedentes de cirugía de revascularización coronaria con injerto durante 
seis semanas antes de la operación 


Sin antecedentes de cardiopatía valvular mitral o aórtica sintomática 
Sin antecedentes de angina de pecho inestable en curso 


trados en supervivientes y no supervivientes, que se debe intentar lograr 
un Qr mayor de 4.5 L/min por metro cuadrado y Do, mayor de 600 ml/ 
min por metro cuadrado en la valoración hemodinámica “dirigida a 
objetivo”** Impulsados por estos hallazgos producto de la observación, 
varios investigadores llevaron a cabo estudios clínicos aleatorios diseña- 
dos para valorar el efecto en el resultado final de la reanimación hemodi- 
námica dirigida a objetivos comparada con la ordinaria. Algunos estudios 
proporcionan apoyo para el concepto de una mejoría en el resultado final 
por intervenciones diseñadas para lograr objetivos suprafisiológicos de 
Do, Vo, y Q1.*=* Sin embargo, otros estudios publicados no apoyan este 
concepto, y un metaanálisis concluyó que las intervenciones diseñadas 
para obtener metas suprafisiológicas del transporte de O, no reducen en 
forma importante las tasas de mortalidad en pacientes graves.'”**? Hasta 
el momento, es imposible apoyar la reanimación suprafisiológica de pa- 
cientes en choque. 

Aún no hay explicación para la falta aparente de efectividad del catete- 
rismo de la arteria pulmonar. Aunque no es posible proporcionar una res- 
puesta definitiva a este pregunta, Connors ofreció varias sugerencias.“ 
Primero, aun cuando el cateterismo de la arteria pulmonar a la cabecera 
del paciente es muy seguro, el procedimiento se acompaña de una inciden- 
cia finita de complicaciones importantes, como arritmias ventriculares, 
sepsis relacionada con el catéter, trombosis venosa central, perforación de 
la arteria pulmonar y, como se comentó, embolia pulmonar.?%% Los efec- 
tos adversos de estas complicaciones en el resultado final pueden igualar y 
hasta superar cualquier beneficio relacionado con el uso de un PAC para 
guiar el tratamiento. Segundo, es posible que los datos generados por el 
PAC no sean precisos y conduzcan a intervenciones terapéuticas inapro- 
piadas. Tercero, incluso si las mediciones son precisas, con frecuencia se 
interpretan en forma errónea en la práctica. Iberti et al. demostraron me- 
diante un estudio que 47% de 496 clínicos eran incapaces de interpretar 
con precisión un registro directo de un trazo obtenido con un PAC y 44% 
no identificó correctamente los determinantes del Do, sistémico."! Un es- 
tudio más reciente confirmó que incluso los intensivistas bien capacitados 
pueden malinterpretar los resultados que proporciona el cateterismo de la 
arteria pulmonar.“ Además, el estado actual de los conocimientos es pri- 
mitivo cuando se trata de decidir cuál es el mejor tratamiento para ciertos 
trastornos hemodinámicos, en particular los que se relacionan con sepsis 
o choque séptico. Podría ser que, si se toma en cuenta todo lo anterior, las 
intervenciones originadas por las mediciones obtenidas con un PAC sean 
en realidad perjudiciales para los pacientes. Como resultado, podría ser 
pequeño el beneficio que se consigue en la actualidad al colocar un catéter 
en la arteria pulmonar. Hay modalidades menos invasivas que pueden 
proporcionar información hemodinámica útil desde el punto de vista clí- 
nico. 

Quizá sea cierto que la reanimación hemodinámica de pacientes, guia- 
da por diversas formas de vigilancia, sólo tiene valor durante ciertos pe- 
riodos críticos, como las primeras horas después de iniciar el choque sép- 
tico o durante operaciones. Por ejemplo, en un trabajo de Rivers et al. se 
menciona que la supervivencia de pacientes con choque séptico mejora en 
forma significativa cuando la reanimación en el departamento de urgen- 
cias se guía por un protocolo que busca conservar una Scvo, mayor de 
70%." De igual forma, en un estudio en el que se utilizó un dispositivo 
basado en ecografía (véase más adelante Ecografía Doppler) para valorar 
el llenado cardiaco y el volumen sistólico (SV, shock volume) se demostró 
que la maximización del SV durante el procedimiento da por resultado 


menos complicaciones posoperatorias y tiempos de hospitalización más 
cortos." 


Opciones de penetración corporal mínima 
para el catéter de la arteria pulmonar 


Debido a los beneficios dudosos y los riesgos y costos relacionados con el 
cateterismo de la arteria pulmonar a la cabecera del paciente, desde hace 
muchos años hay interés por perfeccionar medios prácticos para la vigi- 
lancia de parámetros hemodinámicos que implique una menor penetra- 
ción corporal. Se crearon varios métodos, que lograron un grado de éxito 
variable. Ninguno de estos métodos torna obsoleta la técnica de termodi- 
lución estándar del catéter en arteria pulmonar. Sin embargo, estas estra- 
tegias pueden contribuir a mejorar la vigilancia hemodinámica de pacien- 
tes graves. 


Ecografía Doppler 


Cuando se reflejan ondas sonoras ultrasónicas por los eritrocitos en movi- 
miento en el torrente sanguíneo, la frecuencia de la señal reflejada aumen- 
ta o disminuye, según sea que las células se muevan hacia la fuente ultra- 
sónica o se alejen de la misma. Este cambio de frecuencia se denomina 
efecto Doppler y su magnitud se determina mediante la velocidad de los 
eritrocitos en movimiento. Por lo tanto, se pueden aprovechar las medicio- 
nes del efecto Doppler para calcular la velocidad de los eritrocitos. Si se 
conoce el área de la sección transversal de un vaso y la velocidad media de 
los eritrocitos de la sangre que fluye a través de él, se puede calcular la ve- 
locidad del flujo sanguíneo. Si el vaso en cuestión es la aorta, entonces el 
Qr se determina como sigue: 


Qr=HR xA x fV (t)dt 


en donde A es el área de la sección transversal de la aorta y Jv(t)dt es la 
velocidad de los eritrocitos integrada sobre el ciclo cardiaco. 

Hay dos métodos para utilizar la ecografía Doppler a fin de estimar el 
Qr: En el primero se utiliza un transductor ultrasónico, el cual se coloca en 
forma manual en la escotadura supraesternal y se dirige hacia la raíz de la 
aorta. Es posible estimar el área de la sección transversal de la aorta por 
medio de un nomograma, cuyos factores son edad, estatura y peso, que se 
calcula a la inversa si se dispone de una medida independiente de Qr, o 
bien, utilizando ecografía bidimensional transtorácica o transesofágica. 
Este método no implica penetración corporal en lo absoluto, pero requiere 
un operador muy hábil a fin de obtener resultados importantes y una labor 
intensiva. Además, a menos que se utilice Qr medido mediante termodi- 
lución para calcular a la inversa el diámetro aórtico, no es aceptable la 
precisión utilizando el método de escotadura supraesternal.* De confor- 
midad con lo anterior, el método es útil sólo para obtener estimaciones 
muy intermitentes de Qr y los clínicos lo aplican poco. 

Ya se introdujo una estrategia más prometedora, aunque implica ma- 
yor penetración corporal. Con este método se vigila en forma continua la 
velocidad del flujo sanguíneo en la aorta torácica descendente con un 
transductor Doppler de onda continua introducido en el esófago de pa- 
cientes sedados o anestesiados. Éste se introduce en el esófago hasta unos 
35 cm a partir de los incisivos (en adultos) y está conectado a un monitor, 
que muestra en forma continua el perfil de velocidad del flujo sanguíneo 
en la aorta descendente y también el Qy calculado. A fin de maximizar la 
precisión del dispositivo, la posición de la sonda debe ajustarse con el ob- 
jeto de obtener la velocidad máxima en la aorta. Para transformar el flujo 
sanguíneo en la aorta descendente en el Qr se aplica un factor de correc- 
ción que se basa en la suposición de que sólo 70% del flujo en la raíz de la 
aorta se encuentra aún en la aorta torácica descendente. El área de la sec- 
ción transversal de la aorta se estima utilizando un nomograma basado en 
la edad, peso y estatura del paciente. Al parecer, los resultados utilizando 
estos métodos son razonablemente precisos para una gama amplia de pa- 
cientes. En este estudio multicéntrico se encontró una buena correlación 
entre el Doppler esofágico y la termodilución (r = 0.95), con una subesti- 
mación sistemática pequeña (sesgo 0.24 L/min) utilizando Doppler esofá- 
gico.” El dispositivo ultrasónico también calcula un parámetro derivado 
denominado tiempo de flujo corregido (FTc, flow time corrected), que es el 
tiempo de flujo sistólico en la aorta descendente corregido con respecto a 
la frecuencia cardiaca. El FTc es una función de la precarga, la contractili- 
dad y la impedancia de ingreso vascular. Aunque no es una medición pura 
de la precarga, las estimaciones del SV y FTc basadas en Doppler se utili- 


zan con éxito para guiar la reanimación de volumen en pacientes quirúr- 
gicos de alto riesgo en los que se llevan a cabo operaciones mayores.* 


Cardiografía por impedancia 


La impedancia al flujo de una corriente eléctrica alterna en regiones del 
cuerpo se denomina comúnmente bioimpedancia. En el tórax, los cambios 
en el volumen y la velocidad de la sangre en la aorta torácica originan al- 
teraciones detectables en la bioimpedancia. La primera derivada del com- 
ponente oscilatorio de la bioimpedancia torácica (dZ/dt) se relaciona en 
forma lineal con el flujo sanguíneo aórtico. Con base en esta relación, se 
elaboraron fórmulas derivadas empíricamente a fin de estimar el SV, y 
después el Qr de forma que no implique penetración corporal. Esta técni- 
ca se denomina cardiografía por impedancia. El método es ventajoso por- 
que no penetra el cuerpo en lo absoluto, proporciona una lectura continua 
el Qr y no requiere capacitación extensa para su uso. A pesar de estas ven- 
tajas, de acuerdo con varios estudios, las mediciones del Qr obtenidas me- 
diante cardiografía por impedancia no son del todo seguras para que, con 
base en ellas, se tomen decisiones clínicas, y se correlacionan mal con mé- 
todos estándar como la termodilución y la angiografía ventricular. “^7 
Asimismo, se propone a la cardiografía por impedancia como un medio 
para estimar la EF del ventrículo izquierdo, pero los resultados obtenidos 
señalan poca concordancia con los que proporciona la ventriculografía 
con radionúclidos.**% Según estos datos es imposible recomendar en la 
actualidad la cardiografía por impedancia para la vigilancia hemodinámi- 
ca de pacientes graves. 


Análisis del contorno del pulso 


Otro método para determinar el gasto cardiaco es una técnica llamada 
análisis del contorno del pulso, para estimar el SV latido a latido. Las pro- 
piedades mecánicas del árbol arterial y el SV determinan el contorno de la 
onda del pulso arterial. En el método de contorno de pulso para estimar 
Qr se utiliza la onda de presión arterial como una información para un 
modelo de la circulación sistémica con objeto de determinar el flujo latido 
a latido en la totalidad del sistema circulatorio. Los parámetros de resis- 
tencia, elasticidad e impedancia se estiman en principio con base en la 
edad y sexo del paciente y después se afinan utilizando una medición es- 
tándar de referencia de Qr. Se obtiene en forma periódica una estimación 
estándar de referencia de Qr con la técnica de dilución de indicador me- 
diante la inyección del indicador en un CVC con detección del aumento 
transitorio en la concentración del indicador en la sangre mediante un 
catéter arterial. 

Las mediciones de Qr basadas en la vigilancia del contorno del pulso 
tienen una precisión similar a la de los métodos de termodilución estándar 
con catéter en la arteria pulmonar (PAC), pero se utiliza una técnica con 
mucho menos penetración corporal, ya que se requieren cateterismo arte- 
rial y venoso central, pero no transcardiaco.*” Mediante el análisis en línea 
de la forma de la onda de presión, ciertos algoritmos computadorizados 
calculan SV, Qn la resistencia vascular sistémica y estiman la contractili- 
dad miocárdica, el ritmo de aumento de la presión sistólica arterial (dP/ 
dT). El empleo del análisis del contorno del pulso se aplica utilizando una 
técnica que no implica penetración corporal basada en mediciones foto- 
pletismográficas de la presión arterial. Sin embargo, se duda de la preci- 
sión de esta técnica y aún es necesario determinar su utilidad clínica.?* 


Reinhalación parcial de dióxido de carbono 


En la reinhalación parcial de dióxido de carbono (CO,) se utiliza el princi- 
pio de Fick a fin de estimar el Qr sin penetración corporal. Al alterar de 
manera intermitente el espacio muerto dentro del circuito del ventilador 
por medio de una válvula de reinhalación, se usan los cambios en la pro- 
ducción de CO, (Vco») y CO, de corriente final (Erco)) para determinar el 
gasto cardiaco utilizando una ecuación modificada de Fick (Qr = AVcoy/ 
AETCO)). Los dispositivos disponibles en el comercio utilizan el principio de 
Fick para calcular el Q utilizando la reinhalación intermitente parcial de 
CO, a través de un circuito de reinhalación desechable. El dispositivo con- 
siste en un sensor de CO) que se basa en la absorción de luz infrarroja, un 
sensor del paso del aire y un oxímetro de pulso. Los cambios en la deriva- 
ción intrapulmonar y la inestabilidad hemodinámica deterioran la preci- 
sión del Q estimado mediante la reinhalación parcial de CO,. Se utiliza 
oximetría de pulso continua en línea y la fracción inspirada de O, inspirado 
(Fio,) a fin de estimar la fracción de derivación para corregir el Qr. 
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Algunos estudios del método de reinhalación parcial de CO, indican 
que esta técnica no es precisa cuando se utiliza termodilución como están- 
dar de referencia para medir Q1.%% Sin embargo, otros estudios sugieren 
que el método de reinhalación parcial de CO, para determinar Q es supe- 
rior a las mediciones obtenidas utilizando un PAC en pacientes graves.” 


Ecocardiografía transesofágica 


La ecocardiografía transesofágica (TEE, transesophageal echocardiogra- 
phy) efectuó la transición del quirófano a la unidad de cuidados intensi- 
vos. La TEE requiere sedar al paciente y, por lo general, intubarlo para 
proteger las vías respiratorias. Es posible valorar de manera global la fun- 
ción del ventrículo izquierdo y del derecho, incluso las determinaciones 
del volumen ventricular, EF y Qy utilizando esta técnica poderosa. Asi- 
mismo, es posible identificar con facilidad anormalidades segmentarias 
del movimiento de la pared, derrames pericárdicos y taponamiento. Las 
técnicas Doppler permiten estimar las presiones de llenado auricular. 
La técnica es un poco molesta y requiere gran capacitación y habilidad a 
fin de obtener resultados seguros. 


Evaluación de la respuesta de la precarga 


Aunque el análisis del contorno del pulso o la reinhalación parcial de CO, 
podrían proporcionar con cierta facilidad estimaciones seguras sobre el 
SV y el Q estos métodos aislados proporcionan poca o ninguna informa- 
ción sobre si es adecuada la precarga. Por consiguiente, si el Qr es bajo, se 
debe recurrir a algunos otros medios para estimar la precarga. Casi todos 
los clínicos valoran lo adecuado de la precarga cardiaca determinando la 
CVP o la PAOP. Sin embargo, ni la CVP ni la PAOP se relacionan directa- 
mente con el parámetro de interés verdadero, el volumen diastólico final 
del ventrículo izquierdo (LVEDV, left ventricular end-diastolic volume).** 
Resultados extremadamente altos o bajos de la CVP o PAOP proporcio- 
nan información, pero no son muy útiles las lecturas en una zona media 
grande (es decir, 5 a 20 mmHg). Además, los cambios en la CVP o PAOP 
no se relacionan de modo directo con variaciones en el volumen sistóli- 
co.” La ecocardiografía se utiliza para estimar el LVEDV, pero este méto- 
do depende de la habilidad y la capacitación de la persona que lo utiliza; 
por otro lado, las mediciones aisladas del LVEDV no predicen la respuesta 
hemodinámica a alteraciones en la precarga.*° 

Cuando aumenta la presión intratorácica durante la aplicación de pre- 
sión positiva en las vías aéreas en pacientes con ventilación mecánica, dis- 
minuye el retorno venoso y, por consiguiente, se reduce asimismo el volu- 
men sistólico del ventrículo izquierdo (LVSV). Por lo tanto, se usa la 
variación de la presión del pulso (PPV, pulse pressure variation) durante un 
episodio de presión positiva a fin de predecir la capacidad de respuesta del 
gasto cardiaco al modificarse la precarga.”” La PPV se define como la dife- 
rencia entre las presiones máxima y mínima del pulso divididas entre el 
promedio de estas dos presiones. Este método ha sido validado mediante 
comparación con PPV, CVP, PAOP y la variación de la presión sistólica 
como indicadores del pronóstico de la capacidad de respuesta de la precar- 
ga en una cohorte de pacientes graves. Clasificaron a los enfermos como 
“reactivos a la precarga” si aumentaba su índice cardiaco cuando menos 
15% después de la infusión rápida de un volumen estándar de líquido in- 
travenoso.** Las curvas características de operación del receptor demos- 
traron que la PPV era el mejor indicador del pronóstico de la capacidad de 
respuesta de la precarga. Aunque las arritmias cardiacas interfieren con la 
utilidad de esta técnica, la PPV es aún un método útil por su sencillez y 
seguridad para estimar la capacidad de respuesta de la precarga en la ma- 
yoría de los pacientes.” 


Capnometría hística 


Los índices globales del Qr Do, o Vo, proporcionan poca información 
útil con respecto a si es adecuada la oxigenación celular y la función mito- 
condrial. En teoría, un concepto muy atractivo es la medición del pH hístico 
a fin de estimar si es adecuada la perfusión. Como consecuencia de la este- 
quiometría de las reacciones que se encargan de la fosforilación del nivel del 
sustrato del difosfato de adenosina (ADP) para formar ATP, la anaerobiosis 
se acompaña de manera inevitable de la acumulación neta de protones. En 
consecuencia, saber que el pH tisular no se encuentra en los límites ácidos 
debe ser una información suficiente para concluir que son suficientes el rie- 
go global, así como el contenido arterial de O, para satisfacer las demandas 


metabólicas de las células, incluso sin conocer los valores reales del flujo 
sanguíneo o el aporte de O, a los tejidos. La detección de acidosis tisular 
debe poner en alerta a los clínicos, ya que es posible que haya un riego in- 
adecuado. Por lo tanto, debe utilizarse tonometría de la Pco, hística en el 
estómago o colon sigmoide para estimar el pH de la mucosa (pH;) y, por 
consiguiente, vigilar la perfusión visceral en pacientes graves. 

El concepto de usar las estimaciones tonométricas del pH; de la mucosa 
gastrointestinal a fin de vigilar la perfusión se basa infortunadamente en 
varias suposiciones, algunas de las cuales serían válidas en parte y otras 
inválidas por completo. Además, los métodos que existen en la actualidad 
para medir la Pco, de la mucosa gástrica en la clínica son aún bastante 
molestos y caros. Tal vez por estas razones la tonometría gástrica para vigi- 
lar pacientes graves se utiliza sobre todo como un medio de investigación. 

Es posible utilizar la determinación tonométrica de la tensión de CO, 
en la mucosa, PCOzmuo para calcular como sigue el pH; mediante la ecua- 
ción de Henderson-Hasselbalch: 


pH; = log ({HCO3 | muc/0.03 x PCO2muc) 


donde [HCO3 ] muc es la concentración del anión bicarbonato en la mucosa. 
La Pco, puede medirse con exactitud y precisión razonables utilizando mé- 
todos tonométricos, pero no es posible medir directamente [HCO3 ] muo 
sino que debe estimarse suponiendo que la concentración del anión bicar- 
bonato en sangre arterial, [HCO3 ]a, es casi igual a la [HCO3 ] muc En 
condiciones normales, probablemente es válido suponer que [HCO3 Jay: = 
[HCOy ] muc: Sin embargo, en presencia de enfermedades, es ciertamente 
inválido suponer que [HCO3 ],4 = [HCO3 ] muc: Por ejemplo, cuando el 
flujo sanguíneo de la mucosa ileal es muy bajo, se determina el HCO; en 
el tejido por medio de los iones hidrógeno que se producen como resulta- 
do del metabolismo anaerobio, y se impide la restitución de los depósitos 
de HCO; tisular proveniente de la sangre arterial por estancamiento de la 
perfusión. Por consiguiente, [HCOy ] muc es menor que [HCO3 ],,, en es- 
tas condiciones, y las estimaciones tonométricas del pH; que se basan en la 
ecuación de Henderson-Hasselbalch subestiman el grado de acidosis que 
existe en los tejidos.? 

Existe otro problema inherente en el uso de pH; como un índice de 
perfusión. Como ya se comentó, el pH; calculado mediante la ecuación 
de Henderson-Hasselbalch es una función tanto de PCOzmuc como de 
[HCOy ],,;. En condiciones de equilibrio, el primero de estos parámetros, 
PCO mue refleja el equilibrio entre el flujo de incorporación de CO, al es- 
pacio intersticial y la liberación de CO, desde dicho espacio. El CO, puede 
ingresar al compartimiento intersticial por medio de tres mecanismos: di- 
fusión del CO, proveniente de la sangre arterial, producción como resul- 
tado del metabolismo aerobio de combustibles que contienen carbono y 
producción como resultado del ajuste de HCO; por los protones que se 
liberan durante el metabolismo anaerobio. El CO, abandona el comparti- 
miento intersticial difundiéndose en la sangre venosa. Si disminuye el flu- 
jo sanguíneo de la mucosa, entonces aumenta el PCOzmuc como resultado 
de la menor extracción de CO, de la sangre venosa. Si la perfusión de la 
mucosa disminuye lo suficiente (es decir, menos del umbral anaerobio 
para el tejido), entonces aumenta PCO), como resultado del incremento 
de la producción debido el ajuste dede HCO; .» Es evidente, por lo tanto, 
que un incremento de PCO»muc refleja menor perfusión a la mucosa. Sin 
embargo, como lo documentaron de manera experimental Salzman et al., 
la hipercarbia arterial también incrementa la PCO2muy. lo cual ocasiona 
una mayor difusión de CO, de la sangre arterial en el intersticio. De igual 
forma, pueden ocurrir cambios en [HCO3 ],,, como resultado de factores 
no relacionados con la perfusión de tejidos o lo adecuado del metabolismo 
aerobio (p. ej., cetoacidosis diabética, alcalinización yatrógena por la ad- 
ministración de solución de bicarbonato de sodio). Por estas razones, las 
estimaciones del pH; derivadas tonométricamente no son un medio segu- 
ro para valorar la perfusión a la mucosa. 

Aunque los cambios en la perfusión de todos los tejidos afectan la Pco, 
y el pH, los esfuerzos para vigilar estos parámetros en pacientes a los que 
se aplican los métodos tonométricos se dirigen a la mucosa del tubo gas- 
trointestinal, en particular el estómago, por razones tanto prácticas como 
teóricas. Desde un punto de vista práctico, en clínica ya se encuentra, de 
ordinario, intubado el estómago para descomprimirlo y drenarlo o ali- 
mentarlo. No obstante, existen razones teóricas por las cuales podría ser 
más aconsejable vigilar la perfusión de la mucosa gastrointestinal que la de 
otros sitios. Primero, cuando está alterada toda la perfusión, disminuye el 
flujo sanguíneo a las vísceras esplácnicas en mayor grado que la perfusión 
a todo el cuerpo.” Por consiguiente, un marcador del riego esplácnico al- 


terado debe señalar los cambios adversos inminentes del flujo sanguíneo a 
otros órganos. Segundo, existe la hipótesis de que el intestino es el “motor” 
del síndrome de disfunción orgánica múltiple (MODS, multiple organ dys- 
function syndrome), y en modelos experimentales, la acidosis de la mucosa 
intestinal, sea por una perfusión inadecuada o debido a otras causas, ma- 
nifiesta hiperpermeabilidad a solutos hidrófilos. Por consiguiente, cabría 
esperar que asegurando el riego esplácnico adecuado disminuyen al míni- 
mo las alteraciones de la función de la barrera intestinal y, con ello, mejora 
el resultado final de pacientes. 

Sin embargo, podría ser que el estómago no sea el sitio ideal para vigi- 
lar la Pco de los tejidos. Primero, se forma CO, en la luz del estómago 
cuando los iones de hidrógeno que secretan las células parietales de la mu- 
cosa ajustan los aniones bicarbonato luminales, los cuales están presentes 
debido a un retroceso de las secreciones duodenales o a las secreciones 
provenientes de las células de la mucosa gástrica. Las mediciones de la 
Pco, y el pH; gástricos se complican por la secreción de ácido gástrico.* 
Por consiguiente, las mediciones precisas de la Pco, y pH; gástricos de- 
penden del bloqueo farmacológico de la secreción luminal de protones 
utilizando antagonistas del receptor de histamina o inhibidores de la bom- 
ba de protones. La necesidad de utilizar tratamiento farmacológico se 
suma al costo y complejidad de la estrategia de vigilancia. Segundo, la ali- 
mentación entérica interfiere con las mediciones de la Pco, de la mucosa 
gástrica, por lo cual es necesario suspender en forma temporal la adminis- 
tración del apoyo nutricional o colocar una sonda pospilórica.** 

A pesar de los problemas mencionados, está demostrado que las medi- 
ciones del pH; gástrico, la diferencia de Pco, entre la mucosa y la arteria, 
o ambas, son un factor de predicción notablemente seguro del resultado 
final en una gran variedad de personas graves, incluso pacientes de la uni- 
dad de cuidados intensivos médicos generales, víctimas de traumatismo 
múltiple, enfermos con sepsis y pacientes en los que se llevan a cabo pro- 
cedimientos quirúrgicos mayores. *% En estudios en los que se efectuaron 
mediciones endoscópicas del flujo sanguíneo de la mucosa gástrica me- 
diante flujometría Doppler láser, se demostró que el desarrollo de acidosis 
de la mucosa gástrica se relaciona de modo directo con menor perfusión a 
la mucosa. Además, en un sobresaliente estudio clínico multicéntrico, 
aleatorio y prospectivo de vigilancia de pacientes en unidades de cuidados 
intensivos médicos, el ajuste de la reanimación hasta un punto final de pH; 
gástrico en lugar de los índices hemodinámicos ordinarios dio por resul- 
tado una tasa de supervivencia más alta a los 30 días. En otro estudio, los 
pacientes traumatizados se distribuyeron al azar para recibir reanimación 
ajustada hasta un pH; mayor de 7.30 o reanimación ajustada para alcanzar 
metas de Do, o Vo>.”° Aunque la supervivencia no fue muy distinta en los 
dos grupos del estudio, la falta de normalización del pH; gástrico en 24 h 
se relacionó con una tasa de mortalidad alta (54%), mientras que la nor- 
malización del pH; se acompañó de una tasa de mortalidad mucho menor 
(7%). 

También hay interés en medir la capnometría hística en sitios menos 
invasivos. Los resultados de algunos estudios clínicos preliminares apoyan 
la opinión de que la vigilancia de la Pco, en la mucosa sublingual puede 
proporcionar información clínica valiosa. El incremento de la Pco, sub- 
lingual (Pslco,) es secundaria a una disminución de la presión arterial y 
de Qr en pacientes en choque por hemorragia o sepsis.’' En un estudio de 
pacientes graves con choque séptico o cardiógeno, se encontró que el gra- 
diente Pslco,-Paco, es un buen indicador del pronóstico, y fue de 9.2 + 5.0 
mmHg en los supervivientes y 17.8 + 11.5 mmHg en quienes no sobrevi- 
vieron.” Este estudio demostró, asimismo, que la capnografía sublingual 
fue mucho mejor que la tonometría gástrica para predecir la supervivencia 
de los pacientes. El gradiente Pslco,-Paco, se relacionó en forma directa 
con el gradiente de Pco, arterial-venoso mixto, pero no con la concentra- 
ción sanguínea de lactato, la saturación de O, venoso mixto (Cvo») o el 
Do, sistémico. Estos últimos hallazgos señalan que el gradiente Pslco,- 
Paco, puede ser un marcador más adecuado de hipoxia tisular que estos 
otros parámetros. 


Medición espectroscópica cercana al infrarrojo 
de la saturación de oxígeno de la hemoglobina hística 


La espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS, near infrared spectroscopy) 
permite la medición continua sin penetración corporal de la saturación 
con O, de la Hgb del tejido (StO) con luz de longitud de onda cercana al 
infrarrojo (700 a 1 000 nm). Esta tecnología se basa en la ley de Beer, que 
señala que la transmisión de luz a través de una solución con un soluto 


disuelto disminuye en forma exponencial conforme aumenta la concen- 
tración del soluto. En el tejido de mamíferos, tres compuestos cambian su 
patrón de absorción cuando se oxigenan: citocromo a,a3, mioglobina y he- 
moglobina. Por los espectros de absorción distintos de la oxihemoglobina 
y la desoxihemoglobina, la ley de Beer puede usarse para detectar sus con- 
centraciones relativas en un tejido. Por lo tanto, es posible conocer las 
concentraciones relativas de los tipos de Hgb con la medición del cambio 
en la intensidad de la luz a su paso por el tejido. Como cerca de 20% del 
volumen sanguíneo está en las arterias y las mediciones de StO, se hacen 
sin relación con la sístole o la diástole, las mediciones espectroscópicas 
indican sobre todo la concentración venosa de oxihemoglobina. 

La NIRS se evaluó como forma de valoración de la gravedad del cho- 
que traumático en modelos animales y en pacientes traumatizados. Los 
estudios mostraron que la StO, muscular periférica, determinada por 
NIRS, es tan precisa como otros parámetros de valoración para la reani- 
mación [p. ej., deficiencia de base (DB, base deficit), saturación venosa 
mixta de O,] en un modelo porcino de choque hemorrágico.” La StO, 
medida en forma continua se evaluó en pacientes con traumatismos con- 
tusos como factor predictivo del desarrollo de síndrome de disfunción 
orgánica múltiple (MODS, multiple organ dysfunction syndrome) y morta- 
lidad.” En siete centros traumatológicos de nivel 1 se hizo el estudio pros- 
pectivo de 383 pacientes. La StO, se vigiló durante 24 h después del inter- 
namiento, junto con los signos vitales y otros parámetros de valoración de 
la reanimación, como la DB. La StO, mínima (con una StO, mínima <75% 
como límite) tuvo sensibilidad y especificidad similares para predecir el 
desarrollo de MODS que la deficiencia de base 26 meq/L. La StO, y la DB 
también fueron comparables para predecir la mortalidad. Por tanto, las 
mediciones de StO, derivadas de NIRS tienen un papel similar a la DB 
para identificar la perfusión deficiente y predecir el desarrollo de MODS o 
muerte después de traumatismo grave del tronco, con las ventajas adicio- 
nales de ser un método continuo sin penetración corporal. Hay estudios 
prospectivos en proceso que ayudarán a determinar el uso clínico de la 
vigilancia continua de StO, en situaciones clínicas como traumatismo, 
choque hemorrágico, sepsis, etcétera. 


VIGILANCIA RESPIRATORIA 


La capacidad para vigilar varios parámetros de la función respiratoria es 
crucial en pacientes graves. Muchos de estos pacientes requieren ventila- 
ción mecánica. La vigilancia de la fisiología respiratoria es necesaria para 
valorar la adecuación de la oxigenación y la ventilación, para guiar la sepa- 
ración gradual y liberación de la ventilación mecánica, además de detectar 
los fenómenos adversos relacionados con la insuficiencia respiratoria y la 
ventilación mecánica. Estos parámetros incluyen intercambio gaseoso, ac- 
tividad neuromuscular, mecánica respiratoria y esfuerzo del paciente. 


Gases en sangre arterial 


El estándar de la vigilancia respiratoria es medir de manera intermitente 
los gases en sangre arterial. El análisis de los gases en sangre proporciona 
información útil cuando se atienden pacientes con insuficiencia respirato- 
ria. Pero incluso cuando no existe insuficiencia respiratoria, ni la necesi- 
dad de ventilación mecánica, la determinación de gases en sangre también 
es valiosa para detectar alteraciones en el equilibrio acidobásico a causa de 
Qr bajo, sepsis, insuficiencia renal, traumatismo grave, sobredosis de me- 
dicamentos o drogas o alteración del estado mental. En la sangre arte- 
rial pueden medirse el pH y las concentraciones de Po,, Pco,, HCOz y 
calcular el BD. Cuando está indicado, también se miden las concentracio- 
nes de carboxihemoglobina y metahemoglobina. En los últimos años se 
intentó disminuir el uso innecesario del análisis de gases en sangre arte- 
rial. Son innecesarias las determinaciones seriadas de gases en sangre ar- 
terial para la interrupción rutinaria de la ventilación mecánica en la mayo- 
ría de los pacientes durante el periodo posoperatorio. 

En casi todos los análisis de gases en sangre a la cabecera del paciente 
se requiere aún la extracción de una parte equivalente de sangre del pa- 
ciente, aunque ya es posible determinar de manera continua los gases en 
sangre arterial a la cabecera del paciente sin obtener muestras; ahora se 
utiliza un catéter arterial permanente que incluye un biosensor. En estu- 
dios en que se compararon la precisión de la vigilancia continua de gases 
en sangre arterial y del pH mediante un analizador de gases sanguíneos de 
laboratorio convencional, se demostró una concordancia excelente entre 
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los dos métodos.” La vigilancia continua reduce el volumen de sangre que 
se pierde debido a la flebotomía y disminuye en forma notable el tiempo 
necesario para obtener los resultados de los gases en sangre. Sin embargo, 
la vigilancia continua es cara y no es muy común. 


Determinantes del aporte de oxígeno 


La principal función de los sistemas cardiovascular y respiratorio es llevar 
sangre oxigenada a los tejidos. El Do, depende más de la saturación de 
oxígeno de la hemoglobina (Hgb) en sangre arterial (Sao) que de la pre- 
sión parcial de oxígeno en sangre arterial (Pao,). El Do, también depende 
de Qr y Hgb. El oxígeno disuelto en sangre, que es proporcional a la Pao», 
sólo contribuye en forma insignificante al Do,, como es evidente por la 
ecuación: 


Do, = Qr x [(Hgb x Sao, x 1.36) + (Pao, x 0.0031)] 


La Sao, en pacientes con ventilación mecánica depende de la presión me- 
dia de las vías aéreas, la fracción de oxígeno inspirado (Fio») y Svo,. Por 
consiguiente, cuando la Sao, es muy baja, el clínico sólo cuenta con muy 
pocos medios para mejorar este parámetro. Los clínicos pueden incre- 
mentar la presión media de las vías aéreas aumentando la presión positiva 
al final de la espiración (PEEP, positive end-expiratory pressure) o el tiempo 
inspiratorio. La Fio, se incrementa a un máximo de 1.0 disminuyendo la 
cantidad de aire ambiente que se mezcla con el oxígeno que se proporcio- 
na al respirador. La Svo, se incrementa aumentando la Hgb o el Qr o dis- 
minuyendo el uso de oxígeno (p. ej., si se administra un relajante muscular 
y sedación). 


Presión máxima y en meseta de las vías respiratorias 


En pacientes con ventilación mecánica se vigilan en forma rutinaria las 
presiones en las vías respiratorias. La presión máxima en las vías respira- 
torias medida al final de la espiración (P,,¿x) es una función del volumen 
corriente, la resistencia de las vías respiratorias, la distensibilidad del pul- 
món y de la pared torácica y el flujo inspiratorio máximo. La presión de las 
vías respiratorias que se mide al final de la inspiración cuando se conserva 
el volumen inhalado en los pulmones cerrando durante un momento la 
válvula espiratoria se denomina presión en meseta de las vías respiratorias 
(P meseta). Como un indicador estático, la presión en meseta de las vías res- 
piratorias es independiente de la resistencia de las mismas, y se relaciona 
con la adaptabilidad del pulmón y la pared torácica y el volumen corriente. 
Los respiradores mecánicos vigilan la Páx con cada respiración y se puede 
fijar un parámetro para que suene una alarma si la P máx excede un umbral 
establecido antes. La Peser, NO se mide de manera rutinaria con cada vo- 
lumen corriente proporcionado, sino de modo intermitente ajustando el 
respirador para que cierre el circuito de espiración durante un momento al 
final de la inspiración y registre la presión de las vías respiratorias cuando 
el flujo de aire es cero. 

Si tanto la P,,,, como la P neseta Se incrementaron (y el volumen corrien- 
te no es excesivo), entonces el problema es una disminución en la disten- 
sibilidad en la unidad pulmón/pared torácica. Entre las causas comunes de 
este problema se encuentran neumotórax, hemotórax, atelectasia lobar, 
edema pulmonar, neumonía, síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 
(ARDS), contracción activa de los músculos de la pared torácica o diafrag- 
máticos, distensión abdominal y PEEP intrínseca, como ocurre en pacien- 
tes con broncoespasmo y tiempos espiratorios insuficientes. Cuando au- 
menta la P máx pero la P meseta es relativamente normal, el principal problema 
es un incremento en la resistencia de las vías respiratorias, como ocurre 
con el broncoespasmo, uso de una sonda endotraqueal de calibre pequeño 
o el enroscamiento u obstrucción de la sonda endotraqueal. Una P máx baja 
también debe activar una alarma, ya que sugiere una discontinuidad en el 
circuito de las vías aéreas que forman el paciente y el respirador. 

En la actualidad, la lesión pulmonar inducida por el respirador es una 
entidad clínica establecida muy importante para el cuidado de pacientes 
graves. La presión en las vías respiratorias y el volumen corriente excesivos 
afectan en forma adversa las respuestas pulmonares y tal vez las respuestas 
sistémicas a una enfermedad crítica. Si se somete el parénquima pulmonar 
a una presión excesiva, que se conoce como barotrauma, se origina una 
lesión del parénquima del pulmón, daño alveolar difuso similar al ARDS 
y neumotórax, y se deteriora el retorno venoso y, por lo tanto, se limita el 
gasto cardiaco. Hay ciertas estrategias de ventilación que protegen el pul- 
món a fin de evitar el desarrollo de lesión pulmonar inducida por el respi- 


rador y mejorar los resultados finales en los pacientes. En un gran estudio 
clínico, con distribución al azar, multicéntrico de pacientes con ARDS de 
diversos orígenes, al limitar la presión en meseta de las vías respiratorias a 
menos de 30 cmH,0 y el volumen corriente a menos de 6 ml/kg de peso 
corporal ideal disminuyó la mortalidad a 28 días en 22% en relación con 
una estrategia de ventilación en la que se utilizó un volumen corriente de 
12 ml/kg.”* Por esta razón, el estándar de cuidado para pacientes con 
ARDS es vigilar la presión en meseta y utilizar una estrategia de volumen 
corriente bajo. 


Oximetría de pulso 


El oxímetro de pulso es un dispositivo con un microprocesador que inte- 
gra la oximetría y pletismografía para permitir la vigilancia continua sin 
penetración corporal de la saturación de oxígeno de la sangre arterial 
(Sao ). Se considera uno de los avances tecnológicos más importantes y 
útiles en la vigilancia del paciente. Es posible la vigilancia no invasiva, con- 
tinua, de la saturación arterial de oxígeno mediante diodos que emiten luz 
y sensores colocados en la piel. En la oximetría de pulso se utilizan dos 
longitudes de onda de luz (es decir, 660 y 940 nm) a fin de analizar el com- 
ponente pulsátil del flujo sanguíneo entre la fuente de luz y el sensor. Los 
espectros de absorción de la oxihemoglobina y la desoxihemoglobina son 
diferentes, por eso se puede utilizar la absorción diferencial de luz en estas 
dos longitudes de onda a fin de calcular la fracción de saturación de oxíge- 
no de la hemoglobina. En circunstancias normales, contribuyen muy poco 
la carboxihemoglobina y la metahemoglobina. Sin embargo, cuando los 
valores de carboxihemoglobina son elevados, el oxímetro de pulso inter- 
pretará en forma incorrecta la carboxihemoglobina como oxihemoglobi- 
na y la saturación arterial indicada tiene un valor elevado falso. Cuando la 
concentración de metahemoglobina es muy alta, se mostrará la Sao, como 
85%, sin importar la saturación arterial verdadera.” La precisión de la oxi- 
metría de pulso comienza a declinar a valores de Sao, menores de 92% y 
tiende a no ser confiable con valores menores de 85%.”* 

Por medio de varios estudios se valoraron la frecuencia de desaturación 
de oxígeno arterial en pacientes hospitalizados y su efecto en el resultado 
final. Por ejemplo, en un estudio de pacientes en medicina general, Bowton 
et al. encontraron que quienes sufrieron un episodio de hipoxemia (Sao, 
<90% durante 5 min) en las primeras 24 horas de su hospitalización tuvie- 
ron una tasa de mortalidad tres veces más alta que la de enfermos que no 
padecieron un episodio de desaturación arterial.’ Debido a su importan- 
cia clínica, facilidad de uso, falta de penetración corporal y bajo costo rela- 
tivo, la oximetría de pulso se convirtió en una estrategia de vigilancia ruti- 
naria en pacientes con enfermedades respiratorias, enfermos intubados y 
en quienes se someten a una intervención quirúrgica bajo sedación o anes- 
tesia general. La oximetría de pulso es especialmente útil en el ajuste de 
Fio, y PEEP en pacientes que reciben ventilación mecánica y al eliminar 
ésta. El uso extendido de la oximetría de pulso disminuyó la necesidad de 
la determinación de gases en sangre arterial en pacientes graves. 


Capnometría 


Capnometría es la medición de la CO, en las vías respiratorias durante 
todo el ciclo respiratorio. La capnometría suele medirse por absorción de 
luz infrarroja. El CO, absorbe luz infrarroja a una longitud de onda máxi- 
ma cercana a 4.27 um. La capnometria actúa por el paso de luz infrarroja 
a través de una cámara de muestra a un detector en el lado opuesto. Mien- 
tras más luz infrarroja pasa por la cámara de muestras (o sea, menos CO»), 
se produce una señal más grande en el detector con respecto a la luz infra- 
roja que pasa por una celda de referencia. La determinación capnométrica 
de la presión parcial de CO, en el gas al final de la espiración del volumen 
corriente (PETCO) se usa como sustituto de la presión parcial de CO, en 
sangre arterial (Paco,) durante la ventilación mecánica. En personas sa- 
nas, la PETCO; es alrededor de 1 a 5 mmHg menor que la Paco,.* Enton- 
ces, se utiliza la PErco, para estimar la Paco, sin necesidad de determinar 
los gases en sangre. Sin embargo, los cambios en la PErco, podrían no 
relacionarse de manera directa con variaciones en la Paco, durante varios 
trastornos (véase más adelante). 

La capnografía permite confirmar intubación endotraqueal y vigilan- 
cia continua de la ventilación, integridad en las vías respiratorias, opera- 
ción del respirador y función cardiopulmonar. Los capnómetros están 
configurados con un sensor en línea o un sensor de corriente lateral. Este 
último sistema es más ligero y fácil de utilizar, pero los tubos delgados que 


muestrean el gas del circuito respirador se llegan a obstruir con secrecio- 
nes o agua condensada, lo cual evita mediciones precisas. Los dispositivos 
en línea son más voluminosos y pesados, pero es menos probable que se 
obstruyan. En la actualidad, la vigilancia continua mediante capnografía 
es sistemática durante la intervención quirúrgica bajo anestesia general 
y en algunos pacientes de cuidados intensivos. La capnografía continua 
permite detectar con rapidez varias situaciones. Una reducción súbita de 
PETCO; sugiere obstrucción de los tubos de muestreo con agua o secrecio- 
nes o un acontecimiento catastrófico como pérdida de las vías aéreas, des- 
conexión u obstrucción de la vía aérea, mal funcionamiento del respirador 
o una disminución notable de Qr. Si la vía aérea está conectada y es per- 
meable y el respirador funciona en forma apropiada, entonces una dismi- 
nución súbita de PErco, demanda esfuerzos para investigar si hay un paro 
cardiaco, embolia pulmonar masiva o choque cardiógeno. La PETCO, es 
persistentemente baja durante la hiperventilación o cuando hay un au- 
mento del espacio muerto, como ocurre con una embolia pulmonar (in- 
cluso sin un cambio de Q+). Las causas de un incremento de la PETCO, son 
ventilación minuto reducida o incremento del índice metabólico. 


VIGILANCIA RENAL 


Diuresis 


El cateterismo vesical con una sonda permanente permite vigilar la diure- 
sis, la que el personal de enfermería mide cada hora. Con una sonda de 
Foley permeable, la diuresis es un indicador burdo de la perfusión renal. 
La diuresis normal que se acepta en general es de 0.5 ml/kg/h en adultos y 
1 a 2 ml/kg/h en recién nacidos y lactantes. La oliguria reflejaria una per- 
fusión inadecuada de la arteria renal debido a hipotensión, hipovolemia o 
un Qr bajo. Un flujo de orina bajo también puede ser un signo de disfun- 
ción renal intrínseca. Es importante reconocer que la diuresis normal no 
excluye la posibilidad de insuficiencia renal inminente. 


Presión vesical 


La tríada de oliguria, altas presiones máximas de las vías respiratorias y 
aumento de la presión intraabdominal se conoce como síndrome compar- 
timental abdominal (ACS, abdominal compartment syndrome). Este sín- 
drome, que se describió por primera vez en pacientes después de la repa- 
ración de un aneurisma roto de la aorta abdominal, es secundario a edema 
intersticial de los órganos abdominales, que da por resultado una presión 
intraabdominal alta. Cuando la presión intraabdominal excede a la pre- 
sión venosa o capilar, se deteriora la perfusión de los riñones y otros órga- 
nos intraabdominales. Un signo cardinal es oliguria. El diagnóstico de 
ACS es clínico, pero es útil medir la presión intraabdominal a fin de con- 
firmar el diagnóstico. Lo ideal es que un catéter insertado en la cavidad 
peritoneal mida dicha presión a fin de sustentar el diagnóstico. En la prác- 
tica, la medición transuretral de la presión vesical refleja la presión intra- 
abdominal y se utiliza con mayor frecuencia para confirmar la presencia 
del ACS. Después de instilar 50 a 100 ml de solución salina estéril en la 
vejiga a través de una sonda de Foley, se conecta el tubo a un sistema trans- 
ductor a fin de medir la presión vesical. Casi todas las autoridades coinci- 
den en que una presión vesical mayor de 20 a 25 mmHg confirma el diag- 
nóstico de ACS.*! Con menor frecuencia se vigilan las presiones gástrica o 
de la vena cava inferior mediante catéteres apropiados para detectar pre- 
siones intraabdominales altas. 


VIGILANCIA NEUROLÓGICA 


Presión intracraneal 


Debido a que el cerebro está confinado firmemente dentro del cráneo 
óseo, el edema cerebral o las lesiones en masa aumentan la presión intra- 
craneal (ICP, intracranial pressure). En la actualidad se recomienda vigilar 
la ICP en pacientes con una lesión traumática grave del cerebro (TBL, trau- 
matic brain injury), que se define como una calificación de acuerdo con la 
Escala del Coma de Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale) de ocho o menos 
y un resultado de CT (computed tomography) anormal, así como en pa- 
cientes con TBI grave y un estudio de CT normal si hay dos o más de los 
siguientes: edad mayor de 40 años, postura motora unilateral o bilateral, o 


presión arterial sistólica menor de 90 mmHg.*? Asimismo, se indica vigilar 
la ICP en pacientes con hemorragia subaracnoidea aguda con coma o de- 
terioro neurológico, hemorragia intracraneal con sangre intraventricular, 
accidente cerebrovascular isquémico de la arteria cerebral media, insufi- 
ciencia hepática fulminante con coma y edema cerebral en la CT e isque- 
mia o anoxia cerebral global con edema del cerebro en la CT. El objetivo 
de la vigilancia de la ICP es comprobar que la presión de riego cerebral 
(CPP) es adecuada para apoyar la perfusión del cerebro. La CPP es igual a 
la diferencia entre la MAP y la ICP: CPP = MAP — ICP. 

Un tipo de dispositivo para medir la ICP consiste en un catéter lleno 
con líquido que se inserta en un ventrículo y se conecta a un transductor 
de presión externo. Este dispositivo permite medir la ICP y drenar tam- 
bién líquido cefalorraquídeo (LCR) como un medio para disminuir la ICP 
y obtener muestras de LCR para estudios de laboratorio. Otros dispositi- 
vos sitúan el transductor de presión dentro del sistema nervioso central y 
sólo se utilizan para vigilar la ICP. Estos dispositivos se colocan en los es- 
pacios intraventricular, parenquimatoso, subdural o epidural. Los catéte- 
res de ventriculostomía son el estándar aceptado para vigilar la ICP en 
pacientes con TBI debido a su precisión, capacidad para drenar LCR y una 
tasa de complicaciones baja. Entre las complicaciones se encuentran infec- 
ción (5%), hemorragia (1.4%), mal funcionamiento u obstrucción del ca- 
téter (6.3 a 10.5%) y malposición con lesión del tejido cerebral. * 

El propósito de la vigilancia de la ICP es detectar y tratar aumentos 
anormales de la misma que podrían deteriorar la perfusión y la función 
cerebrales. En pacientes con TBI, una ICP mayor de 20 mmHg se relacio- 
na con resultados finales desfavorables.** Sin embargo, pocos estudios de- 
muestran que el tratamiento de la ICP elevada mejora los resultados clíni- 
cos finales en personas traumatizadas. Eisenberg et al. demostraron en un 
estudio doble ciego, controlado y aleatorio que conservar la ICP en menos 
de 25 mmHg en pacientes sin craniectomía y menos de 15 mmHg en pa- 
cientes con craniectomía mejora el resultado final.” En pacientes con CPP 
baja, las estrategias terapéuticas para corregirla son incremento de la PAM 
o reducción de la presión intracraneal. Aunque a menudo se recomienda 
mantener la presión de perfusión cerebral (CPP) por arriba de 70 mmHg, 
la evidencia para apoyar esta recomendación no es concluyente.“ Ade- 
más, un estudio retrospectivo de cohorte en pacientes con lesión cerebral 
traumática grave encontró que los cuidados intensivos neurológicos diri- 
gidos por ICP/CPP se relacionaban con ventilación mecánica prolongada 
y aumento de intervenciones terapéuticas, sin evidencia de mejor resulta- 
do en pacientes que sobreviven más de 24 horas.” 


Electroencefalograma y potenciales evocados 


La electroencefalografía proporciona la capacidad para vigilar la actividad 
neurológica eléctrica global, y la vigilancia de los potenciales evocados va- 
lora vías no detectadas mediante la EEG convencional. La vigilancia EEG 
continua (CEEG, continuous EEG) en la unidad de cuidados intensivos 
permite valorar de modo constante la actividad cortical del cerebro. En 
especial, es útil en pacientes obnubilados y comatosos. Asimismo, la CEEG 
también es útil para vigilar el tratamiento del estado epiléptico y detectar 
los cambios iniciales relacionados con isquemia cerebral. La CEEG se usa 
para ajustar el grado de sedación, sobre todo si comienza un tratamiento 
con barbitúricos en dosis altas para tratar la ICP alta. La administración de 
sedantes afecta menos a los potenciales evocados somatosensoriales y del 
tronco encefálico que a la electroencefalografía. Los potenciales evocados 
ayudan a localizar lesiones del tronco encefálico o a demostrar la ausencia 
de estas lesiones estructurales en casos de coma metabólico o tóxico. Tam- 
bién proporcionan pronósticos en el coma postraumático. 

Una nueva técnica en la vigilancia EEG es el uso del índice biespectral 
(BIS, bispectral index) a fin de establecer el nivel de medicamentos sedan- 
tes. Si bien los fármacos sedantes se fijan con respecto al examen neuroló- 
gico clínico, el dispositivo de BIS se usa en el quirófano para vigilar en 
forma continua la profundidad de la anestesia. El BIS es una medición 
empírica derivada estadísticamente de una base de datos de más de 5 000 
electroencefalogramas.** El BIS proviene de registros de EEG bifrontales y 
analizados para hallar la relación de la supresión de la actividad cortical, la 
relación relativa alfa:beta y bicoherencia. Mediante un modelo de regre- 
sión de múltiples variables, se calcula un índice numérico lineal (BIS), que 
varía de 0 (EEG isoeléctrico) a 100 (plenamente despierto). Su uso se rela- 
ciona con un consumo más bajo de anestesia durante la intervención qui- 
rúrgica y despertar más temprano, así como recuperación más rápida de la 
anestesia.*? El BIS también se validó como un método útil para vigilar el 
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nivel de sedación en pacientes en la ICU, utilizando la Sedation-Agitation 
Scale (Escala de sedación-agitación) revisada como un estándar ideal.” 


Ecografía Doppler transcraneal 


Esta modalidad proporciona un método para valorar la hemodinámica 
cerebral de una forma que no implique penetración corporal. Las medi- 
ciones Doppler transcraneales (TCD, transcranial Doppler) de la velocidad 
del flujo sanguíneo en las arterias cerebrales media y anterior son útiles 
para diagnosticar vasoespasmo cerebral después de una hemorragia sub- 
aracnoidea. Qureshi et al. demostraron mediante un estudio prospectivo 
de pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática, que un au- 
mento de la velocidad media del flujo de la arteria cerebral media estima- 
da mediante TCD es un indicador independiente del pronóstico de va- 
soespasmo sintomático.” Algunos autores propusieron utilizar la TCD 
para estimar la ICP, pero ciertos estudios demostraron que la TCD es un 
método inseguro para estimar la ICP y la CPP y que, en la actualidad, no 
puede apoyarse su uso para este propósito. La TCD también ayuda a 
confirmar el examen clínico en el caso de determinar muerte cerebral en 
pacientes con factores de confusión, como la presencia de depresores del 
SNC o encefalopatía metabólica. 


Oximetría venosa yugular 


Cuando el contenido de O, arterial, la concentración de hemoglobina y la 
curva de disociación de la oxihemoglobina son constantes, los cambios en 
la saturación de O, venoso yugular (Sjo,) reflejan modificaciones en la 
diferencia entre el aporte y la demanda de O, al cerebro. Por lo general, un 
decremento de Sjo, quiere decir disminución de la perfusión cerebral, en 
tanto que un aumento de Sjo; refleja la presencia de hiperemia. La vigilan- 
cia de Sjo, no detecta reducciones del flujo sanguíneo cerebral regional si 
la perfusión total es normal o mayor de lo normal. Esta técnica requiere la 
colocación de un catéter en el bulbo de la yugular, por lo regular por me- 
dio de la vena yugular interna. Ya se cuenta con catéteres que permiten la 
aspiración intermitente de sangre venosa yugular para análisis o para oxi- 
metría continua. 

Una Sjo, baja se acompaña de un mal resultado final después de una 
TBI.” No obstante, sigue sin ser demostrado el valor de la vigilancia de 
Sjo,. Cuando se utilice, no debe ser la única técnica de vigilancia, sino que 
se debe utilizar junto con la vigilancia de la ICP y de la CPP. Está demos- 
trado que si se vigilan la ICP, CPP y Sjo», la intervención temprana con 
volumen, vasopresores e hiperventilación evita episodios isquémicos en 
pacientes con TBL? 


Espectroscopia cercana al infrarrojo transcraneal 


Es un método de vigilancia continua para determinar la oxigenación cere- 
bral que no implica penetración corporal. En ella se utiliza una técnica 
similar a la de oximetría de pulso para determinar las concentraciones de 
oxihemoglobina y desoxihemoglobina mediante luz casi infrarroja y sen- 
sores, y aprovecha la transparencia relativa del cráneo a la luz en la región 
casi infrarroja del espectro. McCormick et al. demostraron que se presenta 
desaturación cerebral más de dos horas antes de cualquier deterioro clíni- 
co del estado neurológico.” No obstante, esta forma de vigilancia aún se 
considera sólo un medio de investigación. 


Tensión de oxígeno en tejido cerebral 


Aunque el estándar de atención para pacientes con lesión traumática cere- 
bral grave incluye vigilancia de la ICP y CPP, esta estrategia no siempre 
previene la lesión cerebral secundaria. Cada vez hay más evidencia suges- 
tiva de que la vigilancia de la tensión hística local de la tensión de oxígeno 
(Pbto,) puede ser un adjunto útil a la vigilancia de ICP en estos pacientes. 
Los valores normales de Pbto, son 20 a 40 mmHg y los niveles críticos son 
8 a 10 mmHg. Un estudio clínico reciente buscó determinar si la adición 
de un monitor de Pbto, para guiar el tratamiento en la lesión traumática 
cerebral grave se relaciona con mejores resultados. Veintiocho pacientes 
con TBI grave (calificación de Glasgow <8) se incluyeron en un estudio de 
observación en un centro traumatológico de nivel 1. Estos pacientes se 
mantuvieron con vigilancia de ICP y Pbto,, y se compararon con 25 con- 
troles históricos equiparados por edad, lesiones y calificaciones de Glas- 


gow al ingreso que se habían sometido a vigilancia de ICP sola. Los obje- 
tivos terapéuticos en ambos grupos incluyeron mantenimiento de la ICP 
<20 mmHg y CPP >60 mmHg. Entre los pacientes con vigilancia de Pbto,, 
el tratamiento se enfocó en mantener la Pbto, >25 mmHg. Los grupos 
tuvieron niveles medios similares de ICP y CPP. La tasa de mortalidad en 
los controles históricos tratados con medidas estándar para ICP y CPP era 
44%. La mortalidad fue significativamente menor en los pacientes con tra- 
tamiento guiado con la vigilancia de Pbto, además de ICP y CPP (25%, 
P <0.05). Los beneficios de la vigilancia de Pbto, podrían incluir la detec- 
ción temprana de isquemia del tejido cerebral a pesar de ICP y CPP nor- 
males. Además, el tratamiento guiado por Pbto, podría disminuir los 
efectos adversos potenciales relacionados con los tratamientos para man- 
tener la ICP y la CPP. 


CONCLUSIONES 


Los cuidados intensivos modernos están caracterizados por la necesidad 
y capacidad para vigilar en forma continua una gran variedad de paráme- 
tros fisiológicos. Esta capacidad ha mejorado mucho la atención de pa- 
cientes graves y ha impulsado el desarrollo de la especialidad de medici- 
na de cuidados intensivos. En algunos casos, la capacidad tecnológica 
para medir tales variables ha rebasado la comprensión de la importancia 
o el conocimiento de la intervención apropiada para aminorar tales cam- 
bios fisiopatológicos. Además, se ha promovido el desarrollo de méto- 
dos de vigilancia que impliquen menos penetración corporal por el reco- 
nocimiento de las complicaciones relacionadas con los dispositivos de 
vigilancia con penetración corporal. El futuro promete el desarrollo conti- 
nuo de dispositivos de vigilancia sin penetración corporal, junto con su 
aplicación en una estrategia basada en evidencia para guiar el tratamiento 
racional. 
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INTRODUCCIÓN 


La cirugía de mínima invasión describe un área de la cirugía que abarca todas 
las disciplinas tradicionales, desde la cirugía general hasta la neurocirugía. 
No es una disciplina en sí misma, sino más bien una filosofía de la ciru- 
gía, una manera de pensar. La cirugía de mínima invasión es el método para 
realizar operaciones mayores a través de incisiones pequeñas, a menudo uti- 
lizando sistemas de imagen en miniatura, de alta tecnología, para reducir el 
traumatismo de la exposición quirúrgica. Algunos consideran que el térmi- 
no cirugía de mínimo acceso describe con mayor precisión las incisiones pe- 
queñas que suelen ser necesarias para lograr el acceso a sitios quirúrgicos en 
cirugía de alta tecnología, pero el término cirugía de mínima invasión (MIS, 
minimally invasive surgery) de John Wickham es muy amplio porque descri- 
be la paradoja de la cirugía posmoderna de alta tecnología: pequeños orifi- 
cios, grandes operaciones y el acceso (minimalista) así como la penetración 
corporal implícita de los procedimientos, capturadas en tres palabras. 

La cirugía robótica se practica hoy en día utilizando una plataforma 
única y sería mejor utilizar el término cirugía facilitada por computadora 
porque el término robótica asume acción autónoma que no es una carac- 


terística del sistema robótico da Vinci. Además, el robot da Vinci acopla 
una estación de trabajo ergonómica con imágenes de video estereoscópi- 
cas y micromanipuladores intuitivos (lado del cirujano) con un grupo de 
brazos que controlan instrumentos laparoscópicos especializados, que po- 
seen mayor grado de libertad, lo que permite la cirugía laparoscópica sola 
(lado del paciente). La presencia de una computadora entre el cirujano y el 
paciente elimina el temblor quirúrgico y ajusta el movimiento para permi- 
tir la microcirugía precisa, lo que es útil para la microdisección y realiza- 
ción de anastomosis difíciles. 

La cirugía endoscópica por transiluminacién de orificios naturales 
(NOTES, natural orifice transluminal endoscopic surgery) es una extensión 
reciente de la endoscopia intervencionista. Utilizando la boca, ano, vagina 
y uretra (orificios naturales) se hace avanzar un endoscopio flexible a tra- 
vés de la pared del esófago, estómago, colon, vejiga o vagina para tener 
acceso al mediastino, cavidad pleural o cavidad peritoneal. La ventaja de 
este método de mínimo acceso es sobre todo la eliminación de las cicatri- 
ces relacionadas con la laparoscopia o la toracoscopia. Otras ventajas aún 
deben aclararse, lo que incluye menor dolor, estancia hospitalaria más cor- 
ta y disminución de los costos. 


359 


360 


Q 
a 
= 
Q, 
w 
o 
(a>) 
2 
>. 
3 
fev) 
> 
= 
fev) 
a, 
Os 
> 
Z 
O 
> 
Os 
S 
ia) 
o 
< 
Q 
Q 
= 
Q 
9, 
(99) 
=) 
a 
© 
Wn 
ia) 
Os 
D, 
Cy 
o 
5 
Ó 
9 
a 
w 
=) 
a, 
E 
3 
=) 
ped) 
Q. 
Os 
=, 
o 
(a>) 
o 
=Z. 
> 
Q. 
O 
In 
=) 
fe) 
v 
E 
S 
v 
(49) 
in 


ANTECEDENTES HISTÓRICOS 


El término cirugía de mínima invasión es relativamente reciente, pero los 
antecedentes de los componentes tienen casi 100 años de antigiiedad. Lo 
que se considera la variante más reciente y más aceptada de MIS es de 
hecho la más antigua. En 1901, Kelling realizó por primera vez una lapa- 
roscopia primitiva, colocando un cistoscopio en el abdomen inflado.’ La 
iluminación del abdomen requería de elementos con alta temperatura en 
la punta del endoscopio y era peligroso. A finales del decenio de 1950 
Hopkins describió las lentes cilíndricas, un método para transmitir la luz 
a través de barras sólidas de cuarzo sin transmisión de calor y con poca 
pérdida de la luz.* Por las mismas fechas se descubrieron fibras de cuarzo 
delgadas que eran capaces de atrapar la luz de manera interna y conducir- 
la a través de esquinas, lo que abrió el campo para la fibra óptica y permitió 
el rápido desarrollo de los endoscopios flexibles.?* En el decenio de 1970, 
la aplicación de endoscopios flexibles creció más rápido que la del endos- 
copio rígido, con la excepción de algunos campos como la ginecología 
y ortopedia.* Para mediados del decenio de 1970, los endoscopios rígi- 
dos y flexibles hicieron una rápida transición de ser instrumentos diag- 
nósticos a convertirse en terapéuticos. El desarrollo rápido de la cirugía 
asistida con video en los últimos 20 años fue consecuencia del desarro- 
llo de dispositivos de carga acoplada (CCD, charge-coupled devices) que 
pueden montarse en el extremo interno de endoscopios flexibles o en el 
extremo externo de un telescopio de Hopkins. El videoendoscopio ha 
cambiado la comprensión de la anatomía quirúrgica y modificado la prác- 
tica quirúrgica por su acoplamiento con fuentes luminosas brillantes, ca- 
bles de fibra óptica y monitores de video de alta resolución. 

Las imágenes a través de endoscopios flexibles iniciaron en el decenio 
de 1960 con el primer agrupamiento de varias fibras de cuarzo en haces, 
una para la iluminación y otra para la imagen. Los primeros endoscopios 
de tubo digestivo alto revolucionaron el diagnóstico y tratamiento del re- 
flujo gastroesofágico, enfermedad ulcerosa péptica e hicieron posible la 
detección temprana del cáncer de tubo digestivo alto y bajo en una etapa 
que es susceptible de curación. El primer procedimiento endoscópico qui- 
rúrgico fue una polipectomía por colonoscopia, desarrollada por Shinya y 
Wolfe, dos cirujanos de la ciudad de Nueva York. La gastrostomía endos- 
cópica percutánea (PEG, percutaneous endoscopic gastrostomy), inventada 
por Gauderer y Ponsky tal vez fue el primer procedimiento NOTES y se 
reportó en 1981.* Tal vez el siguiente procedimiento NOTES desarrollado 
fue el drenaje endoscópico de un seudoquiste pancreático; sin embargo, 
hubo pocos esfuerzos y dinero en el desarrollo de procedimientos NOTES 
hasta que numerosos gastroenterólogos exigieron la posibilidad de extir- 
par la vesícula biliar con un endoscopio flexible, con el empleo de una 
técnica transgástrica. Con este pronunciamiento, la comunidad quirúrgica 
“despertó” y aprovechó el momento para la investigación y desarrollo de 
NOTES. 

Las mejoras en las imágenes ópticas dieron origen a la mayor parte de 
los procedimientos MIS, pero otras técnicas de imagen (tradicionalmente 
las radiológicas) permitieron el desarrollo de procedimientos innovadores 
en el decenio de 1970. Las imágenes microscópicas dieron lugar a la adop- 
ción de procedimientos vasculares percutáneos, de los cuales el más nota- 


1. La cirugía de mínima invasión describe un método filosófico 
para la cirugía en la cual el traumatismo es mínimo, sin com- 
prometer la calidad del procedimiento quirúrgico. 


2. La cirugía de mínima invasión depende de una imagen obteni- 
da ya sea con videoendoscopio, ecografía, radiología o por re- 
sonancia magnética nuclear. 


3. El hemoperitoneo con dióxido de carbono utilizado para la la- 
paroscopia induce ciertas consecuencias fisiopatológicas sin- 
gulares. 

4. La capacitación en laparoscopia requiere de práctica fuera de 
la sala de operaciones en un laboratorio de simulación, en mo- 
delos en animales o en ambos. 


ble fue la angioplastia con globo. Los procedimientos con globo se exten- 
dieron a todos los campos de la medicina para permeabilizar conductos 
obstruidos con mínimo acceso. Más tarde se desarrollaron las endopróte- 
sis, que se emplearon en muchas disciplinas para mantener permeables los 
nuevos segmentos abiertos con globo. La culminación de la eficiencia de 
la colocación de globos y endoprótesis por vía fluoroscópica es la deriva- 
ción portosistémica intrahepática transvenosa y la colocación de injertos 
aórticos en endoprótesis, que prácticamente han sustituido a la reparación 
abierta programada de aneurisma de la aorta abdominal. 

Los procedimientos de cirugía de mínima invasión utilizando técnicas 
ecográficas se han limitado a ejercicios muy burdos, como la fragmenta- 
ción de cálculos renales y congelamiento de tumores hepáticos, por la re- 
solución relativamente baja de los dispositivos de ecografía. Los nuevos 
métodos ecográficos de alta resolución con cristales de alta frecuencia 
pueden actuar como guía mientras se realizan resecciones con penetra- 
ción corporal mínima de capas individuales de la pared intestinal. 

Las imágenes axiles, como la tomografía computadorizada (CT) han 
permitido el desarrollo de un área de MIS que a menudo no se reconoce 
porque requiere sólo un tomógrafo y una aguja larga. El drenaje de acu- 
mulaciones de líquido abdominal y las biopsias percutáneas de tejidos 
anormales son procedimientos con mínima penetración corporal que con 
anterioridad se realizaban a través de una laparotomía. La ablación con ra- 
diofrecuencia (RF) percutánea guiada por CT surgió como un tratamiento 
útil para tumores hepáticos primarios y metastásicos. Este procedimien- 
to también se realiza por vía laparoscópica bajo guía ecografica.® 

Un método poderoso para la obtención de imágenes y que permite el 
desarrollo de cirugía menos invasora (y en potencia sin penetración cor- 
poral) es la resonancia magnética nuclear (MRI, magnetic resonance im- 
aging). 

La MRI es una herramienta diagnóstica de gran valor, pero su utilidad 
terapéutica ha sido lenta. Un obstáculo para el uso de MRI para MIS es la 
lentitud en la generación y refresco de imágenes conforme progresa el pro- 
cedimiento. Además, los imanes de la MRI son voluminosos y limitan el 
acceso del cirujano al paciente. Se han desarrollado imanes abiertos que 
permiten que el cirujano permanezca entre dos grandes espirales de MRI, 
obteniendo acceso a la porción del paciente que se estudiará. La ventaja de 
la MRL además de las magníficas imágenes producidas, es que ni el pa- 
ciente ni el cirujano se exponen a radiación. Algunos neurocirujanos están 
acumulando experiencia con el empleo de MRI para realizar cirugía este- 
reotáctica sin marco. 

La cirugía robótica ha sido un sueño durante algún tiempo, y se han 
desarrollado muchos dispositivos a lo largo de los años para proporcionar 
asistencia mecánica al cirujano. El primer robot asistido por computado- 
ra, RoboDoc” se diseñó para perforar con precisión la diáfisis femoral sin 
tambaleo para las prótesis de cadera. Aunque el nombre era atractivo, el 
robot no demostró ser mejor que un cirujano ortopedista capacitado y fue 
mucho más lento. Después de esto, el primer robot para cirugía laparoscó- 
pica, del cual sólo se produjeron dos unidades con éxito comercial se de- 
sarrolló en California. El Computer Motion, fundado por Yulun Wang en 
Santa Bárbara, utilizó fondos de la National Science Foundation para crear 
un brazo mecánico, el robot Aesop, que sostenía y desplazaba el laparosco- 


5. La laparoscopia durante el embarazo se realiza mejor en el se- 
gundo trimestre si se asegura vigilar de manera apropiada. 


6. La cirugía laparoscópica por cáncer también es apropiada si se 
mantienen técnicas apropiadas de manipulación de los tejidos. 


7. La cirugía robótica ha sido de la mayor utilidad en la pelvis 
para la realización de procedimientos de mínima invasión 
como prostatectomía y procedimientos ginecológicos y para la 
fertilidad. 


8. La cirugía endoscópica transluminal por orificios naturales 
constituye una nueva oportunidad para desarrollar la verdade- 
ra cirugía sin cicatrices. 


pio por comandos de voz, del pie o de la mano. En el norte de California 
se desarrolló por primera vez un sistema de “amo-esclavo” para las inter- 
venciones quirúrgicas en estaciones espaciales multinacionales; fue desa- 
rrollado por Philip Green y adquirido por Fred Moll y Lonnie Smith, y 
más tarde se reconstruyó teniendo en mente al cirujano para crear una 
plataforma quirúrgica intuitiva asistida por computadora. La compañía 
Intuitive Surgical recibió un nombre apropiado y su principal producto, el 
robot da Vinci, es el único dispositivo quirúrgico “robótico” de importan- 
cia en el comercio. Muchos laparoscopistas con experiencia evitaron su 
empleo, pero este robot logró la aceptación de muchos cirujanos experi- 
mentados que encontraron que el robot podría facilitar los procedimien- 
tos MIS que eran difíciles de realizar con procedimientos laparoscópicos 
estándar. 


FISIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA 
DE LA CIRUGÍA DE MÍNIMA INVASIÓN 


Incluso con la mínima penetración corporal de los procedimientos MIS 
se observan cambios fisiológicos. Muchos procedimientos de mínima in- 
vasión requieren poca o ninguna sedación, y hay pocos efectos adversos 
en los aparatos y sistemas cardiovascular, endocrino e inmunitario. Los 
procedimientos con mínima penetración corporal incluyen la biopsia es- 
tereotáctica de lesiones de mama y la endoscopia de tubo digestivo alto 
con endoscopio flexible. Los procedimientos de mínima invasión que re- 
quieran anestesia general tienen el mayor impacto fisiológico por el fár- 
maco anestésico, la incisión (incluso si es pequeña) y el empleo de neumo- 
peritoneo. 


Laparoscopia 


La característica singular de la cirugía laparoscópica es la necesidad de 
elevar la pared abdominal para separarla de los órganos abdominales. 
Se diseñaron dos métodos para lograr esto.” El primero, utilizado por la 
mayoría de los cirujanos, es el neumoperitoneo. Desde los inicios del siglo 
XX, fue posible la visualización intraperitoneal al inflar la cavidad abdo- 
minal con aire, utilizando una perilla de esfigmomanómetro.* El problema 
con el empleo de aire para inflar el abdomen es que el nitrógeno es poco 
soluble en sangre y se absorbe con lentitud a través de las superficies peri- 
toneales. Se cree que el neumoperitoneo con aire es más doloroso que el 
inducido con óxido nitroso (N20), pero es menos doloroso que el induci- 
do con dióxido de carbono (CO3). Más tarde, se utilizaron dióxido de car- 
bono y N,O para inflar el abdomen. El N,O tiene la ventaja de ser inerte 
desde el punto de vista fisiológico y de absorberse con rapidez. También 
proporciona mejor analgesia para la laparoscopia realizada con anestesia 
local cuando se compara con la aplicación de CO, o aire.? Pese a las pre- 
ocupaciones iniciales de que el N,O no suprime la combustión, estudios 
clínicos con grupo testigo han establecido su seguridad en la cavidad peri- 
toneal.!” Además, se demostró que el N¿O disminuye tanto el CO, al final 
de la espiración en el transoperatorio como el volumen circulante necesa- 
rio para mantener la homeostasis cuando se compara con el neumoperito- 
neo con CO,.'” Se desconoce el efecto del N,O en la biología tumoral y en 
el desarrollo de metástasis en los sitios de acceso. Por tanto, debe tenerse 
precaución cuando se realiza cirugía laparoscópica por cáncer con este 
gas. Por último, aún no se ha establecido la seguridad de neumoperitoneo 
con N,O durante el embarazo. 

Los efectos fisiológicos del neumoperitoneo con CO, pueden dividirse 
en dos áreas: a) efectos específicos del gas y b) efectos específicos de la 
presión (fig. 14-1). El CO, se absorbe con rapidez a través de la membrana 
peritoneal hacia la circulación, donde crea acidosis respiratoria por la pro- 
ducción de ácido carbónico." Los sistemas amortiguadores corporales, 
cuya reserva más grande se encuentra en el hueso, absorben el CO, (hasta 
120 L) y reducen al mínimo la aparición de hipercarbia o acidosis respira- 
toria durante procedimientos endoscópicos breves.!! Una vez que se satu- 
ran los sistemas de amortiguación se desarrolla acidosis respiratoria con 
rapidez, y el aparato respiratorio asume la carga de la absorción de CO, y 
de su liberación de los sitios de amortiguación. 

En pacientes con función respiratoria normal, esto no es difícil; el 
anestesiólogo incrementa la frecuencia respiratoria o la capacidad vital en 
el ventilador. Si la frecuencia respiratoria necesaria excede 20 respiracio- 
nes por minuto (rpm), existe un intercambio gaseoso menos eficiente y se 
incrementa la hipercarbia.'? Por el contrario, si se incrementa la capacidad 


OO 


Efectos locales Efectos sistémicos 
Distensión peritoneal 
Reacción vagal 
Elevación del diafragma 
Alteración del retorno venoso 
Dolor 


Hipercarbia 
Acidosis 
Incremento de la poscarga 
Incremento de las catecolaminas 
Incremento de la carga miocárdica 


Figura 14-1. El dióxido de carbono insuflado en la cavidad peritoneal 
tiene efectos locales y sistémicos que causan diversas alteraciones 
hemodinámicas y metabólicas. [Reproducida con autorización de Hunter JG 
(ed): Baillieres Clinical Gastroenterology Laparoscopic Surgery. London/ 
Philadelphia: Bailliere Tindall, 1993, p 758.] 


vital de manera sustancial, existe la mayor posibilidad de barotrauma y 
mayor desplazamiento durante la respiración, lo que afecta el campo qui- 
rúrgico en la porción superior del abdomen. En algunas situaciones es 
recomendable evacuar el neumoperitoneo o reducir la presión intraabdo- 
minal a fin de dar tiempo al anestesiólogo para realizar los ajustes para la 
hipercarbia.!? Aunque la acidosis respiratoria leve es tal vez un problema 
insignificante, se ha reportado que la acidosis respiratoria más intensa 
causa arritmias cardiacas.!* La hipercarbia también causa taquicardia e 
incremento de las resistencias vasculares sistémicas, lo que incrementa la 
presión arterial y aumenta la demanda de oxígeno miocárdico.!*** 

También se ha estudiado el efecto de la presión del neumoperitoneo 
sobre el aparato cardiovascular. En individuos con hipovolemia, la presión 
excesiva sobre la vena cava inferior y la posición de Trendelenburg inver- 
tida con pérdida del tono muscular de las extremidades inferiores puede 
causar disminución del retorno venoso y del gasto cardiaco. ™" Esto no se 
observa en pacientes con normovolemia. La arritmia más común origina- 
da por laparoscopia es la bradicardia. El rápido estiramiento de la mem- 
brana peritoneal a menudo causa respuesta vagal con bradicardia y en 
ocasiones hipotensión.*' El tratamiento apropiado de este evento consiste 
en desinflar el abdomen, administración de fármacos vagolíticos (p. ej., 
atropina) y la sustitución adecuada de volumen.” 

Con el incremento de la presión intraabdominal que comprime la vena 
cava inferior hay disminución del retorno venoso desde las extremidades 
inferiores. Esto se encuentra bien documentado en pacientes colocados en 
posición de Trendelenburg invertida para operaciones en la porción supe- 
rior del abdomen. La distensión venosa y disminución del retorno venoso 
favorecen la trombosis venosa.'*!” En varias series de pacientes sometidos 
a procedimientos laparoscópicos avanzados en quienes no se utilizó profi- 
laxis contra trombosis venosa profunda (DVT, deep venous thrombosis) 
se demostró la frecuencia de embolia pulmonar. Esto por lo común es 
una complicación evitable con el uso de medios de compresión secuencial, 
administración de heparina subcutánea o de heparina de bajo peso mo- 
lecular.?? En procedimientos laparoscópicos de corta duración, como 
apendicectomías, reparación de hernia o colecistectomía, el riesgo de 
DVT podría no ser eficiente para indicar la profilaxis generalizada contra 
la misma. 

El incremento de la presión del neumoperitoneo se transmite a través 
del diafragma paralizado hacia la cavidad torácica, con aumento de la pre- 
sión venosa central y de las presiones de llenado de las cavidades derechas 
e izquierdas del corazón. Si la presión intraabdominal se mantiene por 
debajo de 20 mmHg, suele conservarse bien el gasto cardiaco.'”?! El efec- 
to directo del neumoperitoneo al incrementar la presión intratorácica 
consiste en aumentar la presión inspiratoria máxima, de la presión a través 
de la pared torácica y también incrementa la posibilidad de barotrauma. 
Pese a tales preocupaciones, la rotura de vesículas con la aparición subsi- 
guiente de neumotórax son poco comunes después de cirugía laparoscópi- 
ca no complicada.” Los neumotórax que ocurren en la cirugía laparoscó- 
pica esofágica pueden ser muy significativos. Al final de esta sección se 
revisan la fisiopatología y tratamiento de las mismas. El incremento de la 
presión intraabdominal disminuye el flujo sanguíneo renal, la tasa de fil- 
tración glomerular y la diuresis. Estos efectos pueden estar mediados por 
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la presión directa sobre el riñón y sobre la vena renal.222 El efecto secun- 
dario de la disminución del flujo renal es el incremento de la reina plasmá- 
tica, con lo que se aumenta la retención de sodio. Durante el neumoperi- 
toneo también se observa incremento de las concentraciones de hormona 
antidiurética circulante, con incremento de la reabsorción de agua libre en 
los túbulos distales.?* Los efectos del neumoperitoneo en el flujo sanguí- 
neo renal son reversibles de inmediato, pero los cambios mediados por las 
hormonas como el incremento de las concentraciones de hormona anti- 
diurética disminuyen el gasto urinario hasta 1 h después de la conclusión 
del procedimiento. Es común la oliguria transoperatoria durante la lapa- 
roscopia, pero el gasto urinario no es reflejo del estado del volumen intra- 
vascular; la administración de líquidos intravenosos durante un procedi- 
miento laparoscópico no complicado no debe asociarse con el gasto 
urinario. Las pérdidas insensibles a través del abdomen abierto se elimi- 
nan con la cirugía laparoscópica, por lo que las necesidades de líquidos 
complementarios durante un procedimiento quirúrgico laparoscópico de- 
ben considerar la acumulación de sangre en las venas de las extremidades 
inferiores, pérdidas de tercer espacio hacia el intestino y la hemorragia, 
que suelen ser inferiores de las que se observan con procedimientos abier- 
tos equivalentes. 

Las consecuencias hemodinámicas y metabólicas del neumoperitoneo 
son bien toleradas por individuos sanos por periodos prolongados y la 
mayoría de las personas las tolera por al menos periodos cortos. Pueden 
observarse dificultades cuando un paciente con compromiso de la función 
cardiovascular se somete a procedimientos laparoscópicos prolongados. 
Es durante estos procedimientos que deben considerarse los métodos al- 
ternativos o bien reducir la presión del neumoperitoneo. Se ha sugerido el 
uso de gases alternativos para procedimientos laparoscópicos, lo que in- 
cluye gases inertes como helio, neón y argón. Estos gases son atractivos 
porque no tienen efectos metabólicos, pero son poco solubles en sangre (a 
diferencia del CO, y N20) y tienen la propensión de crear embolia gaseosa 
si el gas tiene acceso directo al sistema venoso.” La embolia gaseosa es una 
complicación poco común pero grave de la cirugía laparoscópica.22 
Debe sospecharse si se desarrolla hipotensión durante la insuflación. El 
diagnóstico se establece con la auscultación (con un estetoscopio esofági- 
co) al percibir un soplo característico en “rueda de molino”. El tratamiento 
de la embolia gaseosa consiste en colocar al paciente en decúbito lateral 
izquierdo con la cabeza hacia abajo, para retener el gas en el vértice del 
ventrículo derecho.” Puede utilizarse un catéter venoso central colocado 
con rapidez que más tarde se utiliza para aspirar el gas fuera del ventrículo 
derecho. 

En algunas situaciones se realiza la cirugía de mínima invasión sin la 
insuflación. Esto ha conducido al desarrollo de dispositivos para eleva- 
ción abdominal que pueden colocarse mediante un trocar de 10 o 12 mm 
a través de la cicatriz umbilical.%* Estos dispositivos tienen la ventaja de 
crear menores alteraciones fisiológicas, pero son voluminosos y molestos. 
La exposición y el área de trabajo ofrecido por los dispositivos de elevación 
son inferiores a los que se logran con el neumoperitoneo. La elevación de 
la pared abdominal anterior causa elevación de las paredes laterales de los 
flancos y desplazamiento del intestino en dirección medial y anterior en el 
campo quirúrgico. El neumoperitoneo, con una presión intraabdominal 
bien distribuida, proporciona mejor exposición. Los dispositivos elevado- 
res de la pared abdominal también causan más dolor posoperatorio, pero 
permiten la realización de MIS con instrumentos quirúrgicos estándar (no 
laparoscópicos). 

Las respuestas endocrinas a la cirugía laparoscópica no siempre son 
evidentes. Las concentraciones séricas de cortisol después de dicha cirugía 
son a menudo más altas que con operaciones equivalentes realizadas a tra- 
vés de una cirugía abierta.” La mayor diferencia entre la respuesta endo- 
crina a los procedimientos quirúrgicos abiertos y laparoscópicos es el equi- 
librio más rápido de las hormonas mediado por la agresión quirúrgica 
después de la cirugía laparoscópica. También hay menos inmunodepresión 
luego de procedimientos laparoscópicos en comparación con la cirugía 
abierta. Hay una tendencia a la normalización más rápida de las concentra- 
ciones de citocinas después de procedimentos laparoscópicos en compara- 
ción con procedimientos equivalentes realizados por laparotomía. 

La movilización transhiatal del esófago distal se realiza con frecuen- 
cia como componente de muchos procedimientos laparoscópicos en la 
porción superior del abdomen. Si hay compromiso de la pleura mediastí- 
nica con el neumotórax por CO), el defecto debe ampliarse de forma que 
se evite el neumotórax a tensión. Incluso con dichas estrategias, puede de- 
sarrollarse este último porque las estructuras mediastínicas pueden sellar 


el defecto durante la inspiración, permitiendo que el tórax se llene durante 
la inspiración. Además de incrementar el tamaño del orificio debe colocar- 
se una sonda de toracostomía a través del orificio hacia el abdomen, con 
reducción de la presión intraabdominal por debajo de 8 mmHg o bien 
con la colocación de una sonda estándar de toracostomía. Cuando ocurre 
un neumotórax en una fundoplicatura laparoscópica de Nissen o en una 
miotomía de Heller, es preferible colocar un catéter de goma roja de calibre 
18 F con múltiples orificios en el extremo distal, el cual se coloca a través 
del defecto. Al final del procedimiento se extrae el extremo distal de la 
sonda a través del trocar de 10 mm (conforme se retira el trocar) y se eva- 
cua el neumotórax con el empleo de un sello de agua primitivo, utilizando 
una botella de agua estéril o de solución salina. Durante la esofagectomía 
laparoscópica es preferible colocar una sonda estándar de toracostomía, 
porque el líquido residual intraabdominal tiende a aspirarse a través del 
defecto en el posoperatorio si la sonda se retira al final del procedimiento. 


Toracoscopia 


La fisiología de la MIS torácica (toracoscopia) es diferente de la que se 
observa en la laparoscopia. Las estructuras óseas que limitan al tórax ha- 
cen innecesario el uso de presión positiva cuando se trabaja en el tórax.” 
Las desventajas de la presión positiva en el tórax incluyen disminución del 
retorno venoso, desplazamiento mediastínico y la necesidad de mantener 
un sello firme en todos los puntos de colocación de trócares. Sin la presión 
positiva es necesario colocar una sonda endotraqueal de doble luz de for- 
ma que el pulmón ipsolateral pueda colapsarse con el inicio de la opera- 
ción. Al colapsar dicho pulmón se obtiene el espacio de trabajo en el tórax. 
Como es necesaria la insuflación en la cirugía toracoscópica, puede ser 
beneficioso el empleo de instrumentos estándar a través de sitios de acceso 
en combinación con instrumentos de toracoscopia. Este método es de par- 
ticular utilidad cuando se realizan procedimientos avanzados, como re- 
sección pulmonar anatómica por toracoscopia. 


Cirugía de mínima invasión, extracavitaria 


Muchos procedimientos de MIS crean espacios de trabajo en ubicaciones 
extratorácica y extraperitoneal. La reparación laparoscópica de la hernia 
inguinal por lo común se realiza en la cara anterior y extraperitoneal del 
espacio de Retzius.*%%! La nefrectomía laparoscópica a menudo se realiza 
con laparoscopia retroperitoneal. Se han realizado, con éxito limitado, ac- 
cesos retroperitoneales endoscópicos para necrosectomía pancreática.*? 
Los procedimientos vasculares en extremidades inferiores y los procedi- 
mientos endoscópicos de cirugía plástica requieren el desarrollo de un 
espacio de trabajo en planos no convencionales, a menudo al nivel de la 
aponeurosis, en ocasiones por debajo de la misma y a veces en regiones no 
anatómicas.” Algunas de estas técnicas utilizan la insuflación de gas, pero 
también emplean el inflado de globos para desarrollar el área de trabajo, 
seguida de la insuflación de gas a baja presión o dispositivos de elevación 
para mantener el espacio creado (fig. 14-2). Tales técnicas producen un 
menor número de consecuencias fisiológicas adversas y son menos graves 
en comparación con el neumoperitoneo, pero la insuflación de dióxido de 
carbono en ubicaciones extraperitoneales puede extenderse ampliamente, 
dando origen a enfisema subcutáneo y acidosis metabólica. 


Anestesia 


El tratamiento apropiado de la anestesia durante la cirugía laparoscópica 
requiere de conocimiento amplio de la fisiopatología del neumoperitoneo 
por CO3." El cirujano laparoscopista influye en el desempeño cardiovas- 
cular al reducir o eliminar el neumoperitoneo con CO). Las pérdidas in- 
sensibles son mínimas y por tanto la administración de líquidos intrave- 
nosos no debe exceder lo necesario para mantener el volumen circulante. 
Los procedimientos para MIS a menudo se realizan en forma ambulatoria, 
de manera que es preferible el uso de fármacos anestésicos de corta acción. 
Los factores que requieren hospitalización después de procedimientos la- 
paroscópicos incluyen el tratamiento de náusea, dolor y retención urinaria 
y por tanto el anestesiólogo debe reducir el uso de fármacos que provocan 
estos trastornos e incrementar el uso de medicamentos que evitan tales 
problemas. Es fundamental para el tratamiento anestésico de estos pacien- 
tes el uso de analgésicos no narcóticos (p. ej., cetorolaco) cuando la he- 
mostasia lo permita, y el uso liberal de antieméticos, lo que incluye ondan- 
setrón y esteroides. 


c 


Figura 14-2. Se utilizan globos para crear un espacio de trabajo 
extraanatómico. En este ejemplo (es A a C) se introduce un globo al 
espacio entre la vaina posterior del recto y el músculo recto del 
abdomen. El globo se infla en el espacio preperitoneal para crear un área 
de trabajo para la reparación endoscópica extraperitoneal de la hernia. 


Equipo para la cirugía de mínima invasión 


Desde el inicio, el tremendo éxito de la MIS se basó en la comprensión de 
la necesidad de un tratamiento en equipo. Los múltiples procedimientos 
laparoscópicos realizados cada día van desde procedimientos básicos has- 
ta sumamente complejos y precisan que el equipo quirúrgico tenga una 
comprensión profunda de la conducta operatoria (cuadro 14-1). En los 
procedimientos de invasión mínima es necesario un equipo complicado y 
frágil que requiere mantenimiento constante. Además, durante estos pro- 
cedimientos se llevan a cabo múltiples ajustes transoperatorios del equipo, 
de la cámara, del insuflado, monitores y de la posición del paciente y del 
cirujano. Como tal, es obligado un trabajo coordinado en equipo para 
mantener la seguridad del paciente y obtener resultados excelentes. Cada 
vez se utilizan más a menudo endoscopios flexibles para guiar o propor- 
cionar control de calidad en procedimientos laparoscópicos. Conforme 
evolucionan los procedimientos NOTES, los procesos combinados (lapa- 
roscópico y endoscópico) y la tecnología NOTES sofisticada precisarán 
de un equipo de trabajo capaz de mantener los endoscopios flexibles y de 
comprender la operación de la tecnología endoscópica refinada. 

Un típico equipo de MIS consiste de un cirujano laparoscopista y de 
una enfermera quirúrgica especialista con interés en cirugía laparoscópica 
y endoscópica. El agregar asistentes dedicados y equipo circulante con co- 
nocimiento profundo del equipo ayuda a mejorar el núcleo del mismo 
equipo. Los estudios han demostrado que contar con un equipo especiali- 
zado en cirugía laparoscópica incrementa la eficiencia y seguridad de estos 
procedimientos, lo que se traduce en beneficios para el paciente y para el 
hospital.” 


(UDALA Procedimientos quirúrgicos laparoscópicos 


Basicos Avanzados 


Apendicectomia Fundoplicatura de 


Nissen 


Disección de ganglios 
Colecistectomía linfáticos 


Miotomía de Heller Robótica 


Reparación de hernia 


Gastrectomía Imagen tridimensional 


Esofagectomía Medicina a distancia 


Procedimientos asistidos 
por laparoscopia 


Acceso entérico 


Exploración de la vía 
biliar 


Hepatectomía 


Colectomía Pancreatectomía 


Esplenectomía Prostatectomía 


Suprarrenalectomía Histerectomía 


efrectomía 


Disposición de la sala de operaciones 
y del equipo de cirugía de mínima invasión 


Casi todas las MIS, ya sea que utilicen fluoroscopia, ecografía o imágenes 
ópticas incorporan un monitor de video como guía. En algunos procedi- 
mientos como colangiopancreatografía endoscópica retrógrada, explora- 
ción laparoscópica del colédoco y ecografía laparoscópica, pueden ser ne- 
cesarias dos imagenes para guiar de manera adecuada la operación. Cuando 
esto es necesario, las imágenes deben mostrarse en dos monitores de video 
adyacentes o proyectarse en una pantalla con efecto de recuadro. El moni- 
tor de video se coloca al otro lado de la mesa de operaciones del que se 
ubica el cirujano. El paciente se interpone entre el cirujano y dicho moni- 
tor; de manera ideal, el campo quirúrgico también debe encontrarse entre 
el cirujano y el monitor. En la cirugía endoscópica de hueco pélvico, es 
mejor colocar el monitor de video en los pies del paciente mientras que en 
la colecistectomía laparoscópica se coloca mejor en la posición de las 10 
con base en las manecillas del reloj (con respecto a la posición del paciente) 
en tanto que el cirujano permanece de pie al lado izquierdo del paciente, en 
la posición de las 4 con base en las manecillas del reloj. El equipo de insu- 
flación y vigilancia del paciente debe colocarse de manera ideal frente al 
cirujano, del otro lado de la mesa de operaciones, de forma que la presión 
de insuflación y los signos vitales del paciente así como la tensión de CO, 
al final de la espiración puedan vigilarse de manera continua. 

El desarrollo de equipos de cirugía de mínima invasión ha sido una 
contribución notable al campo de la laparoscopia puesto que ha facilitado 
el desempeño de procedimientos y técnicas avanzados (fig. 14-3). Al con- 
tar con la parte principal del equipo (monitores, insufladores y equipos de 
imagen) ubicados en consolas móviles, fijas al techo, el equipo quirúrgico 
es capaz de acomodarlos y hacer ajustes pequeños con rapidez y en forma 
continua a lo largo del procedimiento. Los equipos diseñados específica- 
mente para la cirugía de invasión mínima pueden disminuir el equipo y la 
desorganización de los cables, facilitar los movimientos del personal qui- 
rúrgico alrededor de la sala de operaciones, mejorar la ergonomía y facili- 
tar el empleo de equipo de imagen avanzado como ecografía laparoscópi- 
ca.” Contar con un equipo integrado de cirugía de minima invasión es de 
gran utilidad, pero no es esencial para realizar con éxito procedimientos 
laparoscópicos avanzados. 


Posición del paciente 


Los pacientes por lo común se colocan en decúbito dorsal para la cirugía 
laparoscópica. Cuando el campo quirúrgico es la unión gastroesofágica o 
el lóbulo izquierdo del hígado, es más fácil operar entre las piernas del 
paciente. Éstas se elevan en unos estribos de Allen o se colocan en abduc- 
ción sobre soportes para lograr esta posición. Cuando se realizan procedi- 
mientos pélvicos, suele ser necesario colocar las piernas en estribos de 
Allen para obtener el acceso al perineo. La posición de decúbito lateral con 
la mesa angulada proporciona el mejor acceso para el retroperitoneo 
cuando se realiza nefrectomía o suprarrenalectomía. Para la esplenecto- 
mía laparoscópica, una inclinación de 45” del paciente proporciona un 
acceso excelente a la retrocavidad de los epiplones y a las inserciones peri- 
toneales laterales del bazo. Para la cirugía toracoscópica se coloca al pa- 
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Figura 14-3. Ejemplo de un equipo de cirugía de minima invasión 
típico. La parte principal del equipo se ubica en consolas fácilmente 
desplazables. 


ciente en decúbito lateral con la mesa angulada para incrementar los es- 
pacios intercostales y la distancia entre la cresta iliaca y el borde costal (fig. 
14-4). 

Cuando se flexionarán las rodillas del paciente por periodos prolonga- 
dos o bien cuando el paciente se va a colocar en posición de Trendelen- 
burg invertida por más de unos cuantos minutos, debe emplearse profi- 
laxis contra DVT. La compresión secuencial de las extremidades inferiores 
durante procedimientos laparoscópicos prolongados (más de 90 min) in- 
crementa el retorno venoso y favorece la inhibición de la activación de 
tromboplastina. 


Principios generales para el acceso 


Los sitios de acceso más naturales para MIS y NOTES son los sitios anató- 
micos de entrada y salida. Las narinas, boca, uretra y ano se utilizan para 
obtener el acceso a los aparatos respiratorio, gastrointestinal y urinario. La 
ventaja de dichos puntos de acceso es que no es necesario realizar incisio- 
nes. Las desventajas dependen de las largas distancias entre los orificios y 


Figura 14-4. El acojinamiento y protección apropiados de los puntos 
de presión son una consideración esencial en los tratamientos 
laparoscópicos y toracoscópicos. En preparación para la toracoscopia, 
este paciente se colocó en decúbito lateral izquierdo con la mesa de 
operaciones angulada, lo que incrementa el espacio intercostal y la 
distancia entre la cresta iliaca y el borde costal inferior. 


la región de interés. Para procedimientos NOTES, la vagina puede servir 
como punto de acceso, para penetrar al abdomen a través del fondo de 
saco posterior en la pelvis. En la misma forma, la cavidad peritoneal pue- 
de alcanzarse a través de la pared lateral del estómago o del colon. 

El acceso al sistema vascular puede llevarse a cabo bajo anestesia local 
con disección y exposición del vaso deseado, por lo común al nivel de la 
ingle. Cada vez más a menudo se obtiene el acceso vascular con técnicas 
percutáneas utilizando una incisión pequeña, una aguja y una guía de 
alambre, sobre la cual se pasan diversos dispositivos de diferentes tama- 
ños. Este método, conocido como técnica de Seldinger se utiliza más a me- 
nudo por el cirujano general para la colocación de catéteres de Hickman, 
pero también es útil para lograr el acceso a los sistemas arterial y venoso 
para la realización de procedimientos de mínima invasión. Las técnicas 
asistidas con guía de alambre, del tipo de Seldinger, también son benefi- 
ciosas para lograr el acceso al intestino en procedimientos como PEG, 
para lograr el acceso a la vía biliar a través del hígado y accesar a las por- 
ciones superiores del aparato urinario. 

En la cirugía toracoscópica, la técnica de acceso es similar a la utilizada 
para la colocación de una sonda de toracostomía. En tales procedimientos 
es esencial la anestesia general con ventilación de un solo pulmón. Se rea- 
liza una incisión pequeña sobre la porción superior de la costilla, bajo vi- 
sión directa, la cual se continúa a través de la pleura. El pulmón se colapsa 
y se introduce un trocar a través de la pared torácica para permitir el acce- 
so con el telescopio. Una vez que el pulmón se colapsó por completo, pue- 
de lograrse acceso adicional con punción directa, bajo visión directa de 
todos los sitios de entrada con el empleo de un videoendoscopio. Es inne- 
cesaria la insuflación del tórax, porque la colocación de trocares que man- 
tienen las incisiones abiertas permiten el acceso repetido al tórax. 


Acceso laparoscópico 


Las necesidades para laparoscopia son más elaboradas, porque la creación 
de un neumoperitoneo requiere de instrumentos de acceso (trocares) que 
contengan válvulas para mantener la insuflación abdominal. 

En procedimientos laparoscópicos se utilizan dos métodos para esta- 
blecer el acceso abdominal.*9% En primer lugar, la laparoscopia con pun- 
ción directa, que inicia con la elevación de la pared abdominal relajada 
con dos erinas o con una mano bien colocada. Se crea una incisión peque- 
ña en la cicatriz umbilical y se introduce una aguja especializada con me- 
canismo de resorte (de Veress) en la cavidad abdominal (fig. 14-5). Con la 
aguja de Veress se perciben dos chasquidos diferentes conforme el ciruja- 
no la hace avanzar a través de la aponeurosis de la pared abdominal y el 
peritoneo. Por lo común se elige a la cicatriz umbilical como punto prefe- 
rido de acceso porque en esta ubicación la pared abdominal es bastante 
delgada, incluso en pacientes obesos. El abdomen se insufla con un insu- 
flador de presión limitada. Por lo común se utiliza CO, con presiones 
máximas entre 14 y 15 mmHg. Durante el proceso de insuflación, es esen- 
cial que el cirujano observe las lecturas de flujo y presión en el monitor 
para confirmar la ubicación intraperitoneal de la punta de la aguja de Ve- 
ress (fig. 14-6). La cirugía laparoscópica puede llevarse a cabo bajo aneste- 
sia local, pero es preferible la anestesia general. Bajo anestesia local se uti- 
liza N,O como agente de insuflación y se interrumpe la distensión del 
abdomen después de la aplicación de 2 L de gas o cuando se alcanza la 
presión de 10 mmHg. 

Después de la insuflación peritoneal se logra el acceso directo al abdo- 
men con un trocar de 5 o 10 mm. Aspectos críticos para la seguridad de la 
laparoscopia por punción directa incluyen el uso de un estilete con respi- 
radero para el trocar o bien un trocar con mecanismo de seguridad o pun- 
ta para dilatación. El trocar debe dirigirse lejos del promontorio del sacro 
y de los grandes vasos.* Se inspecciona la posición del paciente antes de 
colocar el trocar, a fin de asegurar una trayectoria apropiada. Para llevar a 
cabo una colecistectomía laparoscópica, el trocar se coloca inclinado hacia 
el cuadrante superior derecho del abdomen. 

En ocasiones es recomendable el acceso peritoneal bajo visión directa 
(técnica de Hasson).*? Con esta técnica, el cirujano crea una incisión pe- 
queña justo por debajo de la cicatriz umbilical y bajo visión directa locali- 
za la aponeurosis del abdomen. Se colocan dos pinzas de Kocher sobre la 
aponeurosis, y con tijeras de Mayo se crea una incisión pequeña a través de 
la aponeurosis y hasta el peritoneo subyacente. Se coloca un dedo en el 
abdomen para asegurar que no existen adherencias entre la pared y el in- 
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Figura 14-5. A. La insuflación del abdomen se lleva a cabo con una aguja de Veress, la cual se sostiene al nivel de la base estriada con el pulgar y el 
dedo índice. B. La línea blanca está fusionada al nivel de la cicatriz umbilical; se sujeta la pared abdominal con los dedos o con erinas para elevar la 


pared abdominal y alejarla de estructuras subyacentes. 


testino. Se coloca un punto de sutura con material de grueso calibre a cada 
lado de la aponeurosis y se fija en proyecciones de un trocar de diseño es- 
pecial, que más tarde se pasa en forma directa hacia la cavidad abdominal 
(fig. 14-7). La insuflación rápida puede permitir la recuperación de cierto 
tiempo perdido con la disección inicial. Esta técnica es preferible para el 
abdomen de pacientes sometidos con anterioridad a intervenciones qui- 
rúrgicas, en el cual podría haber adherencias de intestino delgado a la cara 
interna de la pared abdominal. Las adherencias cercanas de intestino al 
peritoneo en el abdomen con intervención quirúrgica previa no elimina la 
posibilidad de lesión intestinal, pero hace muy poco posible la lesión de 
grandes vasos. Por las dificultades para visualizar la región abdominal in- 
mediatamente adyacente al trocar primario, se recomienda que el telesco- 
pio se pase a través de un trocar secundario para inspeccionar el sitio de 
acceso intraabdominal.*” Las punciones secundarias se crean con trocares 
de 5 y 10 mm. Para el acceso seguro a la cavidad abdominal es fundamen- 
tal visualizar todo los sitios de entrada de los trocares.***? Al completar la 
operación, todos los trocares se retiran bajo visión directa y los sitios de 
introducción se inspeccionan en busca de sangrado. Si éste ocurre, la pre- 
sión directa con un instrumento desde otro sitio de acceso o el tapona- 


Figura 14-6. Es esencial tener la capacidad de interpretar las lecturas de 
presión del insuflador y la velocidad de flujo. Estas lecturas indican la 
colocación apropiada intraperitoneal de la aguja de Veress. 


miento con el globo de un catéter de Foley colocado a través del sitio de 
acceso por lo común detiene la hemorragia en 3 a 5 min. Cuando esto no 
tiene éxito, se coloca un punto de sutura en la pared abdominal, de espesor 
total para controlar la hemorragia en el sitio de punción. 

Existe un acuerdo general de que los trocares de 5 mm no necesitan 
puntos de sutura. Los trocares de 10 mm colocados lejos de la línea media 
y por arriba del mesocolon transverso no requieren reparación. Por el con- 
trario, si la aponeurosis se dilata para permitir el paso de la vesícula biliar 
o de otro órgano, debe repararse al nivel de la aponeurosis con puntos de 
sutura separados. El sitio de acceso del trocar puede cerrarse con sistemas 
de sutura similares a ganchillos, lo que permite el cierre en masa de la pa- 
red abdominal. Esto es de especial utilidad en pacientes obesos, en quienes 
sería difícil el cierre directo de la aponeurosis a través de incisiones cutá- 
neas pequeñas. El fracaso para cerrar sitios de introducción de trocares 
abdominales de 10 mm de diámetro o mayores puede conducir a hernia 
encarcelada. 


Punta roma del 


Peritoneo ra trocar de Hasson 


Linea blanca 


Aspecto una 
vez colocado 


Figura 14-7. La técnica de laparoscopia abierta implica la identificación 
e incisión del peritoneo, seguida por la colocación de un trocar especial 
con forma cónica para evitar la fuga de gas. Las prominencias 
especializadas en el trocar se unen a los puntos de sutura colocados a 
través de la aponeurosis para evitar que se pierda gas por falta de sellado. 
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Acceso para la cirugía subcutánea 
y extraperitoneal 


Hay dos métodos para lograr el acceso a espacios no anatómicos. En casos 
de sitios retroperitoneales es eficaz la disección con globo. Esta técnica de 
acceso es apropiada para la reparación extraperitoneal de las hernias in- 
guinales, y para la cirugía retroperitoneal por suprarrenalectomía, nefrec- 
tomía, discectomía lumbar, necrosectomía pancreática o disección de gan- 
glios linfáticos paraaórticos.*%*! El acceso inicial al espacio extraperitoneal 
se realiza en forma muy similar a la laparoscopia por punción directa, ex- 
cepto que la última capa (el peritoneo) no se atraviesa. Una vez que se 
punciona la fascia transversalis se introduce un trocar especializado con 
un globo en su extremo, el cual se infla en el espacio extraperitoneal para 
crear una cavidad de trabajo. Más tarde, se desinfla el globo y se coloca un 
trocar de Hasson. Una presión de insuflación de 10 mmHg suele ser ade- 
cuada para mantener abierto el espacio extraperitoneal para la disección y 
limita la formación de enfisema subcutáneo. Las presiones más elevadas 
de gas fuerzan al CO, hacia los tejidos blandos y pueden contribuir a la 
hipercarbia. La endocirugía extraperitoneal proporciona menos espacio 
de trabajo que la laparoscopia, pero elimina la posibilidad de lesión intes- 
tinal, adherencias intestinales, herniación en los sitios de introducción de 
los trocares e íleo. Tales aspectos son importantes para la reparación lapa- 
roscópica de hernias porque los accesos extraperitoneales evitan la adhe- 
rencia del intestino a la malla protésica.** 

La cirugía subcutánea se ha utilizado ampliamente en cirugía cardiaca, 
vascular y plástica.** En cirugía cardiaca se emplea el acceso subcutáneo 
para la obtención de vena safena y en la cirugía vascular para la ligadura 
de las venas perforantes subaponeuróticas (procedimiento de Linton). 
Con las técnicas de mínima invasión puede recolectarse la totalidad de la 
vena safena a través de una sola incision’ (fig. 14-8). Una vez que se 
localiza la vena safena, un separador largo que sostiene un laparoscopio de 
5 mm permite la disección coaxil de la vena y la coagulación o grapado 
de las ramas laterales. Puede utilizarse una incisión pequeña por arriba de 
la rodilla para ligar las venas perforantes en la extremidad inferior. 

También se utiliza el acceso subcutáneo para procedimientos de ciru- 
gia plastica.’ Los accesos de mínima invasión son en especial muy ade- 
cuados para la cirugía estética, en la cual se realizan intentos para ocultar 
la incisión. Es más fácil ocultar varias incisiones de 5 mm que una incisión 
grande. La técnica de disección roma sobre los planos aponeuróticos en 
combinación con separadores con fuentes de luz y separadores que sostie- 
nen endoscopios es más exitosa para la cirugía subcutánea extensa. Algu- 
nos prefieren la insuflación de gas de estos planos de tejidos blandos. La 
principal desventaja de la insuflación de los tejidos blandos es el enfisema 
subcutáneo que se crea. 


Acceso laparoscópico asistido con la mano 


La cirugía laparoscópica asistida con la mano combina las ventajas táctiles 
de la cirugía abierta con el mínimo acceso de la laparoscopia y toracosco- 
pia. Este acceso suele utilizarse en casos difíciles antes de que sea necesaria 
la laparotomía. Además, la cirugía laparoscópica asistida con la mano se 
utiliza para ayudar al cirujano a enfrentar la inclinada curva de aprendiza- 
je relacionada con los procedimientos laparoscópicos avanzados.** Esta 
tecnología utiliza un “sitio de acceso” para la mano que conserva el neumo- 
peritoneo y permite la visualización endoscópica en combinación con el 
uso de instrumentos de mínima invasión (fig. 14-9). La investigación for- 
mal de esta modalidad se limita sobre todo a reportes de casos y a series 
pequeñas y se dirige en especial a la cirugía colónica y de órganos sólidos. 

Los accesos intraperitoneal, intratorácico y retroperitoneal para la ci- 
rugía robótica se apegan a los principios del acceso laparoscópico y tora- 
coscópico; sin embargo, el sitio de acceso para la punción primaria es de 
12 mm, lo que permite la colocación de un laparoscopio para visión este- 
reoscópica. 


Colocación de sitios de acceso 


Los trocares para las manos izquierda y derecha del cirujano deben colo- 
carse con un intervalo de al menos 10 cm. Para la mayor parte de las ope- 
raciones es posible orientar el telescopio entre estos dos trocares y un poco 
por detrás de ellos. La orientación ideal de los trocares crea un triángulo 
equilátero entre las manos derecha e izquierda del cirujano y el telescopio, 
con 10 a 15 cm de longitud en cada cara del triángulo. Si se analiza el sitio 


Figura 14-8. A. Con dos incisiones pequeñas puede obtenerse 
prácticamente la totalidad de la vena safena para injerto de derivación. 
B. Puede observarse separador con fuente de luz en el tejido subcutáneo 
durante la obtención de vena safena. [Reproducida con autorización de 
Jones GE, Eaves FE III, Howell RL et al: Harvest of muscle, nerve, fascia, and 
vein, in Bostwick J IIl, Eaves FE Ill, Nahai F (eds): Endoscopic Plastic Surgery. 
St Louis: Quality Medical Publishing, Inc., 1995, p 542.] 


de la operación (p. ej., la vesícula biliar o la unión gastroesofágica) orien- 
tada en el vértice de un segundo triángulo equilátero construido sobre el 
primero, estos cuatro puntos de referencia crean un rombo (fig. 14-10). El 
cirujano se pone de pie detrás del telescopio, lo que proporciona orienta- 
ción ergonómica óptima, pero esto con frecuencia requiere que el opera- 
dor de la cámara (o el brazo mecánico que sostiene a la misma) tenga ac- 
ceso al espacio entre las manos del cirujano para guiar el telescopio. 

La posición de la mesa de operaciones debe permitir que el cirujano 
trabaje con los codos a los costados, con los brazos en flexión a 90° al nivel 
de los codos.* Por lo común es necesario modificar la posición de la 
mesa de operaciones con inclinación a la derecha o a la izquierda, con el 
paciente en posición de Trendelenburg o de Trendelenburg invertida, lo 
que depende del campo quirúrgico. **Y 


Sistemas de imagen 


Se utilizan ampliamente dos métodos de imagen videoendoscópica. Am- 
bos métodos utilizan una cámara con dispositivo de carga acoplada (CCD), 
que es un conjunto de elementos sensores fotosensiblees (pixeles) que 
convierten la intensidad de la luz entrante en una carga eléctrica. Ésta más 
tarde se convierte en una imagen en blanco y negro.* 


Figura 14-9. Se muestra un ejemplo de cirugía laparoscópica asistida con la mano durante una colectomía izquierda. El cirujano utiliza una mano para 
separar y aplicar contratracción durante la movilización del colon desde sus inserciones retroperitoneales, así como durante la división del mesocolon. 


Esta técnica es en particular util en la región del colon transverso. 


Con el videoendoscopio, el CCD se coloca en el extremo interno de un 
endoscopio flexible largo. Con los endoscopios flexibles antiguos se unen 
fibras delgadas de cuarzo en un haz y la cámara CCD se coloca en el extre- 
mo externo del endoscopio. La mayor parte de los endoscopios estándar 
de tubo digestivo tienen un chip CCD en el extremo distal, pero los cole- 
docoscopios y nefroscopios pequeños y delicados están equipados con 
haces de fibra óptica.“ Para la laparoscopia se desarrollaron chips monta- 
dos en el extremo distal, pero no proliferó su uso. 

Las cámaras de video tienen dos diseños básicos. Casi todos los lapa- 
roscopios contienen dispositivos de entrada para los colores rojo, verde y 
azul y son idénticos a las cámaras de color utilizadas para la producción en 
televisión. Una característica adicional de muchas cámaras de video es la 
mejora de la calidad por medios digitales. La mejora digital detecta los 
bordes, áreas donde hay cambios drásticos en el color o en la luz entre 
los pixeles adyacentes.” Al mejorar esta diferencia, la imagen parece 
más nítida y se mejora la resolución quirúrgica. Las nuevas cámaras de 
laparoscopia contienen chips de alta definición (HD), lo que incrementa 
las líneas de resolución de 480 a 1 080 líneas. Para disfrutar de los benefi- 
cios de la claridad de las imágenes de video en HD, también es necesario 
utilizar monitores HD. Esta tecnología sustituirá de manera inevitable los 
métodos de imagen estándar en video, pero no es claro que haya benefi- 
cios en cuanto a seguridad o eficiencia de la imagen de video de alta defi- 
nición. 
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Figura 14-10. Se crea una configuración en rombo al colocar el 
telescopio entre las manos derecha e izquierda, separado del sitio de 
intervención en casi 15 cm. La distancia entre las manos derecha e 
izquierda de manera ideal debe ser de 10 a 15 cm. En esta configuración 
en rombo con forma de campo de béisbol, el sitio quirúrgico ocupa la 
posición de la segunda base. 


Las prioridades en los sistemas de imagen de video para MIS son la 
iluminación en primer lugar, la resolución en segundo lugar y por último 
el color. Sin los dos primeros atributos, el video quirúrgico es inseguro. La 
iluminación y la resolución dependen del telescopio, de la fuente de luz, 
del cable de luz y de la cámara de video utilizada. Las imágenes para lapa- 
roscopia, toracoscopia y cirugía subcutánea utilizan un telescopio metáli- 
co rígido, por lo común de 30 cm de longitud. Se dispone de telescopios 
más largos para pacientes obesos y para alcanzar el mediastino y la región 
profunda de la pelvis a partir de sitios de acceso periumbilical. El telesco- 
pio estándar contiene varias lentes cilíndricas de cuarzo y lentes para en- 
foque.*! Los telescopios varían en tamaño desde 2 a 12 mm de diámetro. 
La transmisión de la luz depende del área transversal de las lentes cilindri- 
cas, y cuando el diámetro de un sistema de cilindro/lente se duplica, la 
iluminación se cuadruplica. En espacios pequeños y con gran capacidad 
de reflexión se necesita poca iluminación, como en la rodilla, y en tales 
casos es suficiente un telescopio muy pequeño. Cuando se trabaja en la 
cavidad abdominal, en especial si hay sangre, suele ser necesaria la ilumi- 
nación plena con un telescopio de 10 mm. 

Los telescopios rígidos pueden tener un extremo plano o angulado. En 
el primer caso se proporciona una visión recta (0°) en tanto que los extre- 
mos angulados proporcionan una vista oblicua (30 o 459). Los telesco- 
pios angulados permiten mayor flexibilidad al visualizar un campo qui- 
rúrgico más amplio a través de un sitio de acceso (fig. 14-11); al rotar el 
telescopio angulado cambia el campo de visión. El uso de dicho telescopio 


Figura 14-11. Las puntas de laparoscopia están disponibles con 
configuraciones en diversos ángulos. Todos los laparoscopios tienen un 
campo de visión de 70°. Un telescopio de 30° permite al cirujano 
observar el campo quirúrgico en un ángulo de 30* con respecto al eje 
largo del telescopio. 
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Figura 14-12. El telescopio de lentes cilíndricas de Hopkins incluye varias lentes cilíndricas que transmiten de manera eficaz la luz al ocular. La cámara 
de video se coloca en el ocular para proporcionar la imagen de trabajo. La imagen es tan clara como el eslabón más débil en la cadena de imagen. 
CCD, dispositivo de carga acoplada. (Reproducida con autorización de Prescher et. al) 


tiene distintas ventajas para la mayor parte de los procedimientos video- 
endoscópicos, en particular en la visualización de la vía biliar y colédoco 
durante la colecistectomía laparoscópica o para visualizar la cara posterior 
del esófago o bien el bazo durante la fundoplicatura laparoscópica. 

La luz se suministra al endoscopio a través de un cable de luz de fibra 
óptica. Estos cables son muy ineficientes con pérdida de más de 90% de la 
luz suministrada desde la fuente de luz. Se necesitan fuentes de luz extre- 
madamente brillantes (300 watts) para proporcionar iluminación adecua- 
da para la cirugía laparoscópica. 

La calidad de la imagen de videoendoscopia es tan buena como el com- 
ponente más débil de la cadena de imagen (fig. 14-12). Por tanto, es im- 
portante utilizar un monitor de video que tenga la misma resolución o 
mayor que la cámara utilizada.” La resolución es la capacidad de un siste- 
ma óptico para diferenciar entre los pares de líneas. Mientras más elevado 
sea el número de pares de líneas por milímetro, más nítida y detallada será 
la imagen. La mayor parte de los monitores de alta resolución tienen hasta 
700 líneas horizontales. Los televisores de alta definición pueden propor- 
cionar hasta ocho veces más resolución que los monitores estándar; cuan- 
do se combina con mejora digital puede lograrse una imagen nítida y muy 
bien definida.***! Un head-up display (HUD) es un monitor de cristal lí- 
quido de alta resolución colocado en unos anteojos utilizados por el ciru- 
jano.” Esta tecnología permite que el cirujano observe la imagen endoscó- 
pica y el campo quirúrgico de manera simultánea. La ventaja propuesta 
del HUD incluye una imagen monoocular de alta resolución que le permi- 
te al cirujano tener movilidad y reducir el vértigo y fatiga ocular. Sin em- 
bargo, esta tecnología no se ha adoptado en forma amplia. 

El interés por la laparoscopia tridimensional (3-D) se ha incrementado 
y disminuido; proporciona al cirujano la profundidad adicional del campo 
quirúrgico que se pierde con la endocirugía bidimensional y mejora el 
desempeño de laparoscopistas novatos al realizar tareas complejas de des- 
treza, lo que incluye colocación de puntos de sutura y creación de nudos.” 
Las ventajas de los sistemas 3-D son menos obvias para los laparoscopistas 
expertos. Además, como los sistemas 3-D requieren del intercambio de 
dos imágenes similares, lo que se resuelve con lentes especiales, los bordes 
de las imágenes se tornan borrosos y se pierde resolución. La acomoda- 
ción óptica necesaria para rectificar estas imágenes ligeramente diferentes 
es agotadora y puede inducir cefaleas cuando se utiliza uno de estos siste- 


mas por periodos prolongados. El robot da Vinci utiliza un laparoscopio 
especializado con dos haces ópticos en extremos opuestos del telesco- 
pio. Una pieza binocular especializada recibe la información de dos chips 
CCD, cada uno capturando una imagen de una de las dos lentes cilíndricas 
de cuarzo, con lo que se crea una verdadera imagen tridimensional sin 
utilizar los “trucos” que han hecho de la laparoscopia 3-D un procedi- 
miento decepcionante. 


Fuentes de energía para la cirugía 
endoscópica y endoluminal 


Muchos procedimientos MIS utilizan fuentes energéticas convencionales, 
pero los beneficios de la cirugía sin hemorragia para mantener una visua- 
lización óptima ha dado origen a nuevas formas de aplicar energía. La 
fuente energética más común es la electrocirugía RF utilizando corriente 
alterna con frecuencia de 500 000 ciclos/s (Hz). El progreso del calenta- 
miento histico pasa por fases bien conocidas de coagulación (60°C), vapo- 
rización y desecación (100°C) y carbonización (>200 *C).** 

Los dos métodos más comunes para suministrar electrocirugía RF son 
los electrodos monopolar y bipolar. Con la electrocirugía monopolar, una 
placa de tierra distante colocada en la pierna o en la espalda del paciente 
recibe el flujo de electrones que se originan en la fuente, es decir, en el 
electrodo quirúrgico. Un electrodo de punta fina causa una densidad ele- 
vada de corriente en el sitio de aplicación con calentamiento hístico rápi- 
do. La electrocirugía monopolar es poco costosa y fácil de modular para 
lograr diferentes efectos en los tejidos.” Una descarga de corriente de cor- 
ta duración y alto voltaje (corriente de coagulación) proporciona calenta- 
miento hístico extremadamente rápido. La corriente de bajo voltaje y de 
elevada potencia en vatios (corriente de corte) es mejor para la desecación 
y vaporización hística. Cuando el cirujano desea la división de los tejidos 
con la mínima lesión térmica y mínima necrosis por coagulación, se utili- 
za la corriente de corte. 

Con la electrocirugía bipolar, los electrones fluyen entre dos electrodos 
adyacentes. El tejido entre los dos electrodos se calienta y deseca. Hay 
poca oportunidad para el corte de tejidos cuando se utiliza corriente bipo- 
lar, pero la capacidad de unir los electrodos a través de un vaso proporcio- 


Figura 14-13. Ejemplo de un dispositivo de coagulación bipolar. El flujo 
de electrones pasa de un electrodo a otro, y el tejido interpuesto se 
calienta y sufre desecación. 


na el mejor método para la coagulación de vasos de pequeño calibre sin 
lesión térmica a los tejidos adyacentes” (fig. 14-13). 

Para evitar la lesión térmica a estructuras adyacentes, el campo de vi- 
sión laparoscópico debe incluir todas las porciones no aisladas del electro- 
do quirúrgico. Además, debe mantenerse y asegurarse la integridad del 
aislamiento. Ocurre un efecto de arco voltaico cuando un trocar plásti- 
co aísla la pared abdominal de la corriente; a su vez, la corriente pasa a 
través del manguito metálico del trocar o del laparoscopio hacia las vísce- 
ras’ (fig. 14-14A). Esto produce necrosis térmica y fistula fecal tardía. 
Otro mecanismo potencial para la lesión visceral no identificada puede 
ocurrir con el paso de corriente al laparoscopio y a las vísceras adyacen- 
tes” (fig. 14-14B). 

Otro método de suministrar electrocirugía RF es la coagulación con 
haz de argón. Éste es un tipo de electrocirugía monopolar en el cual un 
campo uniforme de electrones se distribuye a través de la superficie hística 


Condición para el surgimiento 
de arco voltaico 


Material plástico 
sobre el trocar 
de metal 


Arco voltaico 
a la cánula 
metálica 


A 


por el uso de un chorro de gas de argón; este último distribuye electrones 
de manera más uniforme sobre la superficie que la electrofulguración en 
modo de rocío. Esta tecnología tiene su aplicación más importante para la 
coagulación de superficies con hemorragia difusa, como los bordes sec- 
cionados del hígado o del bazo. Tiene menos utilidad para procedimientos 
laparoscópicos porque el incremento de la presión intraabdominal creado 
por el chorro de gas de argón puede aumentar la posibilidad de embolia 
gaseosa. Es fundamental abrir los accesos de los trocares y vigilar en for- 
ma estrecha la presión de insuflación cuando se utiliza esta fuente de ener- 
gía en casos de cirugía laparoscópica. 

Con la cirugía endoscópica endoluminal, la corriente alterna RF en la 
forma de un circuito monopolar constituye la base para procedimientos 
como por vitrectomía con asa, esfinterotomía, ablación del esfínter esofá- 
gico inferior y “biopsia en caliente”.>7% Es necesario un electrodo de tierra 
(de “retorno”) para esta forma de energía. La electrocoagulación bipolar se 
utiliza principalmente para la hemostasia térmica. Se activa el generador 
electroquirúrgico con un pedal, de forma que el microscopista conserve 
libres ambas manos durante el procedimiento endoscópico. 

Desde mediados del decenio de 1960 se cuenta con láser de gas, de lí- 
quido y de estado sólido para su aplicación médica.” El láser de CO, (lon- 
gitud de onda de 10.6 um) es más apropiado para el corte y ablación de 
tejidos superficiales. Es de mayor utilidad en sitios que no pueden ser al- 
canzados con un bisturí, como en la ablación de granulomas de las cuerdas 
vocales. El láser de CO, debe suministrarse con una serie de espejos y por 
tanto su uso es engorroso. El láser más aceptado es el de neodimio-itrio- 
aluminio-granate (Nd:YAG) con longitud de onda de 1.064 um (1 064 
nm). Se encuentra cerca de la porción infrarroja del espectro y, al igual que 
la luz del láser de CO,, es invisible a simple vista. La característica singular 
del láser Nd:YAG es que la luz de 1 064 nm se absorbe mal por la mayor 
parte de los pigmentos histicos y por tanto viaja profunda en los tejidos. 
La penetración profunda en los tejidos proporciona calentamiento hístico 
profundo (fig. 14-15) y por tal razón el láser Nd:YAG es capaz de producir 
una gran destrucción hística con una sola aplicación.” Dicha capacidad lo 
hace ideal para la destrucción de grandes tumores fungoides del rectosig- 
moides, del árbol traqueobronquial o del esófago. La desventaja es que el 
calentamiento hístico profundo puede causar perforación de una víscera 
hueca. 

Cuando se desea coagular lesiones planas en el ciego, debe elegirse un 
láser diferente. Un láser con el doble de frecuencia de Nd:YAG, también 


Conducción a través del telescopio 
no conectado a tierra 


Cánula de plástico 


Figura 14-14. A. Ocurre un efecto de arco voltaico como consecuencia de corriente de alta densidad que pasa desde el manguito del trocar o de 
laparoscopia hacia el intestino adyacente. B. Ocurre arco voltaico cuando se transmite corriente directamente del electrodo al instrumento metálico 


o al laparoscopio y más tarde hacia el tejido adyacente. (Reproducida con autorización de Odell. 
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Figura 14-15. El gráfico muestra la absorción de luz por varios 
compuestos hísticos (agua, melanina y oxihemoglobina) como función 
de la longitud de onda de la luz. El nadir de las curvas de oxihemoglobina 
y melanina es cercana a 1064 nm, que es la longitud de onda del láser de 
neodimio-itrio-aluminio-granate. [Reproducida con autorización de Hunter 
JG, Sackier JM (eds): Minimally Invasive Surgery. New York: McGraw-Hill, 
1993, p 28.] 


conocido como láser KTP (cristales de fosfato de tionilo potásico, se utili- 
za para duplicar la frecuencia del láser Nd:YAG) proporciona una luz de 
532 nm. Esto corresponde a la porción verde del espectro y en esta longi- 
tud de onda es óptima la absorción selectiva por pigmentos rojos en los 
tejidos (como hemangiomas y malformaciones arteriovenosas). La pro- 
fundidad del calentamiento hístico es intermedia, entre los láseres de CO, 
y Nd:YAG. La coagulación (sin vaporización) de las lesiones vasculares 
superficiales puede lograrse sin perforación intestinal. 

En la endoscopia de tubo digestivo alto con fibra óptica flexible, los 
láseres de CO) y Nd:YAG han sustituido en gran medida a las sondas tér- 
micas y a las endoprótesis endoluminales. La sonda térmica es una esfera 
metálica que se calienta a temperaturas de 60 a 100°C, lo que permite la 
coagulación de lesiones hemorrágicas sin perforación. 

El tratamiento fotodinámico es una medida terapéutica paliativa para 
los cánceres de tubo digestivo que causan obstrucción. Los pacientes re- 
ciben una dosis intravenosa de porfímero sódico, que es un agente foto- 
sensibilizante, captado por las células neoplásicas. Dos días después de su 
administración, el fármaco se activa por vía endoscópica con el empleo de 
un láser. El porfímero sódico produce radicales libres de oxígeno, que des- 
truyen las células tumorales. Más tarde se lleva a cabo desbridamiento en- 
doscópico del tumor; el uso de esta modalidad para el tratamiento defini- 
tivo de cánceres en etapas iniciales se encuentra en fase experimental y 
aún no se ha establecido su uso en la clínica. 

La aplicación de la tecnología láser proporciona una descarga extrema- 
damente rápida (<10* s) de grandes cantidades de energía (>10° voltios). 
Estos láseres de alta energía, de los cuales el láser con colorantes de pulsos 
ha sido el más utilizado en la clínica, permiten la conversión de la energía 
luminosa a energía mecánica en la forma de ondas de choque. Dicha ener- 
gía puede suministrarse a través de una fibra de cuarzo, y con descargas 
repetitivas rápidas, puede proporcionar suficiente energía de choque de 
onda para fragmentar los cálculos renales y biliares. Las ondas de choque 
también pueden ser creadas con sistemas de descarga eléctricos con bujía, 
conocidos como litotriptores electrohidráulicos. Tales dispositivos también 
se introducen a través de sondas delgadas para su aplicación endoscópica. 
Los láseres tienen la ventaja de la selectividad alimentaria, pero los lito- 
triptores electrohidráulicos han sido más favorecidos porque son menos 
costosos y más compactos. 

Los métodos para producir ondas de choque u ondas térmicas con 
energía ultrasónica también son de interés. La litotripsia extracorporal 
con onda de choque crea ondas de choque dirigidas que se intensifican 
conforme se acercan al punto focal de descarga. Cuando el punto focal se 


encuentra en el cuerpo, las grandes cantidades de energía pueden frag- 
mentar cálculos. Es posible utilizar configuraciones ligeramente diferentes 
para proporcionar calentamiento interno dirigido de los tejidos. Las apli- 
caciones potenciales para esta tecnología incluyen la capacidad de produ- 
cir calor interno suficiente para destruir cierto tejido sin incisiones. 

Un tercer método de utilizar la energía ultrasónica es crear instrumen- 
tos de oscilación rápida que son capaces de calentar los tejidos por medio 
de fricción; este método constituye un avance importante en la tecnolo- 
gía de la energía. Un ejemplo de esta aplicación es el dispositivo para 
corte laparoscópico por coagulación (bisturí electrónico), que es capaz 
de coagular y dividir vasos sanguíneos al ocluirlos en primer lugar y, más 
tarde, al proporcionar calor suficiente para unir las paredes de los vasos 
sanguíneos y dividir el vaso. Este método no eléctrico de coagulación y 
división hística con mínima cantidad de daño colateral ha facilitado la 
realización de numerosos procedimientos quirúrgicos endoscópicos.** Es 
de especial utilidad para el control de la hemorragia por vasos de mediano 
calibre y es demasiado grande para combinarlo con el uso de electrocaute- 
rio monopolar y requiere la desecación bipolar seguida del corte. 


Instrumentación 


Los instrumentos de mano para MIS con frecuencia duplican a los instru- 
mentos quirúrgicos convencionales pero se elaboran de mayor longitud, 
más delgados y más pequeños en la punta. Es importante recordar que 
cuando se sujeta un tejido con un instrumento laparoscópico, se aplica 
una gran fuerza sobre una superficie pequeña, lo que incrementa el riesgo 
de perforación o lesión.* 

Ciertos instrumentos convencionales, como las tijeras, son fáciles de 
reproducir con un diámetro de 3 a 5 mm y longitud de 20 a 45 cm, pero 
otros instrumentos como las pinzas podrían no permitir el acceso a dis- 
tancia. Se han desarrollado diferentes configuraciones de sujetadores para 
sustituir las diversas configuraciones de las pinzas quirúrgicas. Los instru- 
mentos estándar de mano tienen 5 mm de diámetro y 30 cm de longitud, 
pero hoy en día se dispone de instrumentos más pequeños y más cortos 
para cirugía pediátrica, para cirugía microlaparoscópica y para artrosco- 
pia.” Un instrumento de mano singular para la laparoscopia es el asa eléc- 
trica monopolar, que por lo común se encuentra en combinación con un 
aparato para aspiración e irrigación con el fin de eliminar el humo y san- 
gre del campo quirúrgico. El asa monopolar aplica tensión a los tejidos 
sobre una barra de metal desnuda con coagulación subsiguiente y división 
del tejido. 

La instrumentación para procedimientos NOTES aún está en evolu- 
ción, pero se están diseñando y aplicando sujetadores, tijeras, dispositivos 
de sutura, aplicadores de grapa y dispositivos para cierre de vísceras, todos 
ellos microscópicos. 


Cirugía robótica 


El término robot define un dispositivo que se ha programado para realizar 
tareas específicas en lugar de las que suelen realizar las personas. Tales 
dispositivos a los cuales se les denominó “robots quirúrgicos” deberían 
recibir de manera más apropiada el término dispositivos quirúrgicos con 
asistencia por computadora, porque son controlados por completo por el 
cirujano con el fin de mejorar el desempeño. El primer dispositivo quirúr- 
gico con asistencia por computadora fue un aparato para sostener la cáma- 
ra de laparoscopia (Aesop, Computer Motion, Goleta, Calif), que permitió 
al cirujano maniobrar el laparoscopio ya sea con un control de mano, con 
un control de pie o con activación por la voz (fig. 14-16). Los estudios con 
asignación al azar con dispositivos para sostener la cámara demostraron 
una reducción en el tiempo quirúrgico, producción de una imagen más 
estable y reducción en el número de limpiezas necesarias para el laparos- 
copio. Este dispositivo tiene la ventaja de eliminar la necesidad de un ser 
humano para sostener la cámara, lo que sirve para liberar al invaluable 
personal de la sala de operaciones para otras actividades. Esta tecnología 
se superó por sistemas más simples que utilizan el posicionamiento pasivo 
de la cámara con un brazo mecánico, pero conservando los beneficios de 
una imagen estable y de la necesidad de menos miembros en la sala de 
Operaciones. 

Un gran avance en la cirugía robótica fue el desarrollo de la plataforma 
quirúrgica de amo-esclavo que restableció el uso de la muñeca para la ciru- 
gía laparoscópica y mejoró la destreza manual al desarrollar una estación 
de trabajo ergonómica y cómoda, con imagen 3-D, eliminación del tem- 


Figura 14-16. Instrumentos robóticos y controles de mano. El cirujano 
se sienta en posición con los brazos y muñecas en posición ergonómica 
y relajada. 


blor y calibración de los movimientos (p. ej., los movimientos grandes y 
amplios de la mano pueden escalarse para permitir la sutura con precisión 
microquirúrgica) (fig. 14-16). El cirujano está separado físicamente de la 
mesa de operaciones, y los brazos robóticos de trabajo del dispositivo se 
colocan sobre el paciente (fig. 14-17). Un colaborador permanece al lado 
de la mesa de operaciones y cambia los instrumentos según se requiera, 
brindando separación como sea necesario para facilitar el procedimiento. 
Esta plataforma “robótica” (da Vinci, Intuitive Surgical, Sunnyvale, Calif) 
fue recibida con cierto escepticismo al inicio por los laparoscopistas ex- 
pertos, porque era difícil demostrar la utilidad adicional para las operacio- 
nes realizadas con el robot da Vinci. Las operaciones eran más largas y 
el equipo muy costoso, y no se pudo demostrar calidad adicional. Dos es- 
tudios clínicos con asignación al azar y grupo testigo compararon los ac- 
cesos robótico y laparoscópico convencionales para la fundoplicatura de 
Nissen.7 En ambos estudios, el tiempo quirúrgico fue más prolongado 
para la cirugía robótica, y no hubo diferencia en los resultados finales. 
Resultados similares se lograron para la colecistectomía laparoscópica.* 
No obstante, el incremento de la destreza proporcionada por el robot da 
Vinci convenció a muchos cirujanos y administradores de servicios de sa- 
lud de que valía la pena realizar la inversión, con fines de comercialización 
o bien por otras razones. 

La historia de éxito para la cirugía con asistencia por computadora ini- 
ció con la cirugía cardiaca y migró hacia el hueco pélvico. La cirugía de la 
válvula mitral, realizada a través de un acceso toracoscópico derecho, se 
volvió el procedimiento más favorecido de los realizados con “robots”? 

El mayor entusiasmo por la cirugía robótica apareció cuando la mayo- 
ría de los urólogos que realizaba cirugía de mínima invasión declararon 
que la prostatectomía robótica era preferible a la prostatectomía abierta y 
laparoscópica.”* La gran ventaja (aparente) de la prostatectomía robóti- 
ca es la capacidad de visualizar y conservar los nervios pélvicos que parti- 
cipan en la función eréctil. Además, la creación de la neocistouretrotomía 
después de una prostatectomía se facilitó en gran medida por el uso de 


Figura 14-17. Disposición de la sala de operaciones y posición del 
cirujano y del ayudante para la cirugía robótica. 


portaagujas y pinzas con un sujetador en dichos instrumentos. La cirugía 
pélvica femenina con el “robot” también creó revuelo. La imagen magnifi- 
cada proporciona un acceso ideal para procedimientos microquirúrgicos 
como anastomosis de las trompas de Falopio. 

La frontera final para la cirugía con asistencia por computadora es la 
promesa de la telecirugía, en la cual el cirujano se encuentra a gran distan- 
cia del paciente (p. ej., en el campo de batalla o en el espacio). Esta aplica- 
ción rara vez se utiliza, porque la seguridad proporcionada por contar con 
un cirujano al lado de la mesa de operaciones no puede sacrificarse para 
demostrar el concepto. Sin embargo, se realizó una colecistectomía lapa- 
roscópica a distancia cuando un equipo de cirujanos ubicados en Nueva 
York realizó una colecistectomía en un paciente ubicado en Francia.” 


Cirugía endoluminal y endovascular 


Los campos de la cirugía vascular, radiología intervencionista, neurorra- 
diología, gastroenterología, cirugía general, neumología y urología han 
encontrado escenarios clínicos que precisan del restablecimiento urgente 
de la permeabilidad luminal de un “cilindro biológico”. Con base en esta 
necesidad se han desarrollado técnicas fundamentales que son aplicables a 
todas las especialidades y prácticamente a todos los aparatos y sistemas. 
Como consecuencia, todos los procedimientos de mínima invasión, desde 
la angioplastia de arterias coronarias a la paliación del cáncer pancreático, 
implican el uso de dispositivos de acceso, catéteres, guía de alambre, dila- 
tadores con globo, endoprótesis y otros dispositivos (p. ej., láser, catéteres 
de aterectomía) que son capaces de permeabilizar un cilindro biológico 
ocluido”? (cuadro 14-2). Los dilatadores endoluminales con globo pueden 
introducirse a través del endoscopio, o bien, guiarse por vía fluoroscópica. 
Los dilatadores con globo tienen baja distensibilidad, es decir, el globo no 
se estira conforme se incrementa la presión en el interior del mismo. Las 
altas presiones que se logran con el globo crean una expansión radial del 
vaso u orificio estrecho, que por lo común rompe la placa ateroesclerótica, 
la estenosis fibrosa o la banda muscular (p. ej., acalasia esofagica).”* 

Una vez que se logra la dilatación, con frecuencia es beneficioso man- 
tener permeable la luz con el empleo de una endoprótesis.” La colocación 
de endoprótesis es un procedimiento en especial útil para el tratamiento de 
lesiones malignas y de oclusiones por ateroesclerosis o enfermedad aneu- 
rismática (fig. 14-18). También ayuda a sellar fugas de estructuras anató- 
micas con forma cilíndrica, lo que incluye disecciones aórticas, lesiones 
vasculares traumáticas, fugas a través de anastomosis del tubo digestivo y 
fístulas intestinales. La colocación de endoprótesis no suele ser aplicable 
para el tratamiento a largo plazo de estenosis benignas del tubo digestivo, 
excepto en pacientes con esperanza de vida limitada?” (fig. 14-19). 
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Modalidad Técnica 


Ablación Tratamiento fotodinámico 
Láser 

Coagulación 

opsia endoscópica con pinza 
uímica 

trasónicas 

Fractura trasónicas 
obo 


Dilatación obo 


Bi 
Q 
U 
U 
Biopsia endoscópica 
G 
G 
D 


ilatador 
Angioplastia 
Endoscopia 
Derivación Derivación portosistémica intrahepática transvenosa 
Quirúrgica (injerto sintético o autólogo) 


Endoprótesis Endoprótesis metálica autoexpandible 


Endoprótesis de plástico 


> guía 
= 


Globo con prótesis 


Globo 


Vaina 


Prótesis extendida 


Prótesis colocada 


Figura 14-18. Se muestra el despliegue de una endoprótesis metálica a 
través de una estenosis vascular aislada. [Reproducida con autorización de 
Hunter JG, Sackier JM (eds): Minimally Invasive Surgery. New York: McGraw- 
Hill, 1993, p 235] 


A B 


Figura 14-19. Se muestra el esofagograma de un paciente con disfagia 
grave, secundaria a cáncer esofágico avanzado (A) antes y (B) después de 
la colocación de una endoprótesis metálica autoexpandible recubierta. 


Se dispone de diversas endoprótesis, que se dividen en seis categorías 
básicas: endoprótesis plásticas, metálicas, impregnadas de fármaco (para 
disminuir la hiperplasia fibrovascular), cubiertas de metal, endoprótesis 
fijas y endoprótesis extraíbles cubiertas con plástico” (fig. 14-20). Las pri- 
meras en utilizarse fueron las endoprótesis de plástico que se empleaban 
ampliamente como endoprótesis para la derivación temporal de obstruc- 
ciones en la vía biliar con el aparato urinario. Las endoprótesis metálicas 
por lo común se aplicaban sobre un globo y se expandían con el mismo 
hasta el tamaño deseado. Tales endoprótesis por lo común se elaboran con 
titanio o nitinol y aún se utilizan para las endoprótesis coronarias. Hace 
varios años se añadió un quimioterapéutico para estas últimas con el fin 
de disminuir la proliferación del endotelio. Tales endoprótesis recubiertas 
por fármaco demostraron mayor permeabilidad a largo plazo, pero preci- 
san de anticoagulación a largo plazo con fármacos antiplaquetarios para 
prevenir la trombosis.” Las endoprótesis cubiertas de metal se utilizan para 
evitar la proliferación de tejido en el interior de las mismas. Dicha prolife- 
ración es una ventaja para prevenir la migración de la endoprótesis, pero 
también puede ocluir la luz y causar una nueva obstrucción. Éste es un 
problema particular cuando se utilizan endoprótesis para la paliación de 
tumores malignos del tubo digestivo, y puede ser un problema para el uso 
a largo plazo de endoprótesis en enfermedades vasculares. El llenado de 
los intersticios con silastic o con otros materiales puede evitar la prolifera- 
ción del tejido pero también hace más probable la migración de la endo- 
prótesis. En un esfuerzo para reducir al mínimo la migración de estos 
dispositivos se han incorporado ganchos y lengúetas en el extremo proxi- 
mal de la endoprótesis para fijarla a la pared del vaso. La colocación de 
prótesis endovasculares de aneurismas aórticos ha sustituido práctica- 
mente a la cirugía abierta para este trastorno. Por último, se han desarro- 
llado endoprótesis de plástico expandible como dispositivos temporales 
en el tubo digestivo para el cierre de fístulas internas y para el tratamiento 
de dehiscencia de anastomosis. 


Cirugía endoscópica por transiluminación 
de orificios naturales 


El “último grito” en MIS son los procedimientos NOTES; el uso de un en- 
doscopio flexible para penetrar al tubo digestivo, aparato urinario o repro- 
ductor y más tarde atravesar la pared de la estructura para alcanzar la cavi- 
dad peritoneal, el mediastino o el tórax. En realidad, la cirugía transluminal 
se ha realizado en el estómago por largo tiempo, ya sea de dentro hacia 
fuera (p. ej., PEG percutánea y drenaje transgástrico de seudoquistes pan- 
creáticos) o de fuera hacia dentro (p. ej., resección intragástrica de tumo- 


Figura 14-20. Endoprótesis metálicas autoexpandibles recubiertas. 
Estos dispositivos pueden colocarse por vía fluoroscópica o endoscópica. 


res, asistida por laparoscopia). El evento catalizador para NOTES fue la 
demostración de que la vesícula biliar porcina podría extirparse con un 
endoscopio flexible que pasa a través de la pared gástrica, y más tarde se 
retira a través de la boca, así como la demostración en una serie de 10 casos 
en seres humanos en la India de la capacidad de realizar apendicectomía 
transgástrica. Desde esas fechas, las compañías de endoscopia y MIS han 
invertido una gran cantidad de dinero para ayudar a los cirujanos y gas- 
troenterólogos a explorar este nuevo campo. A la fecha, los procedimientos 
que más han aparecido en los titulares de diarios han sido la extirpación 
transvaginal y transgástrica de la vesícula biliar”?*! (fig. 14-21). Para veri- 
ficar la seguridad, todos los casos han incluido la asistencia laparoscópica 
para favorecer la separación y asegurar el cierre adecuado del estómago. 
Como tal, el beneficio de la colecistectomía NOTES no se ha demostrado 
en forma convincente, pero cuando se haya eliminado por completo la 
asistencia laparoscópica, este método seguramente parecerá atractivo a 
muchos cirujanos. Los procedimientos adicionales realizados con NOTES 
pueden incluir la estadificación de cáncer intraabdominal, colectomía seg- 
mentaria, gastroyeyunostomía y otros procedimientos capaces de estimu- 
lar a mentes curiosas. Además, el rápido crecimiento de la tecnología en- 
doscópica acelerada por NOTES ha dado origen a nuevas tecnologías 
capaces de realizar una amplia gama de procedimientos quirúrgicos en- 
doscópicos, desde la resección endoscópica de la mucosa para la ablación 
del esófago de Barrett, hasta la creación de válvulas antirreflujo en pacien- 
tes con reflujo gastroesofágico. Algunas de estas aplicaciones aún se consi- 
deran experimentales, pero existen pocas dudas de que los pacientes prefe- 
rirán estos procedimientos si pudieran realizarse operaciones equivalentes 
con menos dolor, menos cicatrices y menos incapacidad. Los cirujanos de- 
ben practicar tales procedimientos sólo cuando pueden llevarlos a cabo 
con la seguridad y eficacia demandada por la profesión médica. 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 


Laparoscopia pediátrica 


Las ventajas de la MIS en niños podrían ser más significativas que en la 
población adulta. La cirugía de mínima invasión en adolescentes tiene po- 
cas diferencias de la que se realiza en adultos, y pueden utilizarse los ins- 


trumentos y posiciones de trocar estándar. Sin embargo, la laparoscopia en 
lactantes y niños pequeños requiere de instrumentos especiales. Los ins- 
trumentos son más cortos (15 a 20 cm) y muchos tienen 3 mm de diáme- 
tro en lugar de los 5 mm habituales. El abdomen del niño es mucho más 
pequeño que el de los adultos y por tanto un telescopio de 5 mm propor- 
ciona suficiente iluminación para la mayor parte de las operaciones. El 
desarrollo de tijeras de 5 mm y dispositivos bipolares ha evitado la necesi- 
dad de trocares de 10 mm en la laparoscopia pediatrica. La pared abdo- 
minal es mucho más delgada en lactantes, y por tanto presiones de 8 
mmHg de neumoperitoneo pueden proporcionar exposición adecuada. 
Es rara la DVT en niños, de forma que probablemente sea innecesaria la 
profilaxis contra la trombosis. Con frecuencia se realiza una amplia gama 
de procedimientos quirúrgicos pediátricos con acceso de MIS, desde la 
anastomosis coloanal por agangliosis colónica (enfermedad de Hirsch- 
sprung) hasta reparación de hernias diafragmáticas congénitas.* 


Laparoscopia durante el embarazo 


Las preocupaciones con respecto a la seguridad de la colecistectomía o 
apendicectomías laparoscópicas en mujeres embarazadas se ha investiga- 
do ampliamente y se ha resuelto con rapidez. El acceso al abdomen de la 
mujer embarazada debe tomar en consideración la altura del fondo uteri- 
no, el cual alcanza la cicatriz umbilical a las 20 semanas de gestación. Con 
el fin de no dañar el útero o la irrigación sanguínea, la mayoría de los ciru- 
janos considera que debe emplearse un acceso abierto (de Hasson) en lu- 
gar de laparoscopia con punción directa. La paciente debe colocarse lige- 
ramente sobre su costado izquierdo para evitar la compresión de la vena 
cava inferior por el útero. El embarazo conlleva el riesgo de tromboembo- 
lia, y por tanto es de gran importancia utilizar dispositivos de compresión 
secuencial en todos los procedimientos. La acidosis fetal inducida por la 
hipercarbia materna es tema de preocupación. El pH arterial del feto sigue 
al pH de la madre en un patrón lineal y, por tanto, la acidosis fetal puede 
prevenirse al evitar la acidosis respiratoria en la madre.** La presión del 
neumoperitoneo inducida por laparoscopia no constituye un problema de 
seguridad, porque se ha demostrado que las contracciones uterinas a mi- 
tad del embarazo aplican mucha mayor presión al producto in utero que 
neumoperitoneo de 15 mmHg. La experiencia en más de 100 casos de 
colecistectomía laparoscópica en mujeres embarazadas ha reportado bue- 
nos resultados de manera uniforme.® La operación debe realizarse duran- 
te el segundo trimestre del embarazo, si es posible. Es de gran importancia 
la protección del feto contra los rayos X transoperatorios. Algunos autores 
creen que es recomendable vigilar el pulso fetal con una sonda ecográfica 
transvaginal; sin embargo, la importancia de la taquicardia o la bradicar- 
dia es poco clara en el segundo trimestre del embarazo. Sin embargo, sería 
prudente que en caso de desaceleraciones reversibles de la frecuencia car- 
diaca relacionadas con el neumoperitoneo, se convierta el procedimiento 
a colecistectomía o apendicectomía abierta. 


Cirugía de mínima invasión y tratamiento del cáncer 


Las técnicas MIS se han utilizado por varias décadas para proporcionar 
tratamiento paliativo a pacientes con cáncer obstructivo. El tratamiento 
con láser, las redes intracavitarias, la colocación de endoprótesis y la dilata- 
ción son técnicas que se realizan en forma ambulatoria y que pueden em- 
plearse para restablecer la continuidad en casos de obstrucción de esófago, 
vías biliares, uréter o vías respiratorias. Las técnicas de MIS también se han 
utilizado para la estadificación del cáncer. Aún se usa la mediastinoscopia 
en ocasiones antes de la toracotomía para valorar el estado de los ganglios 
linfáticos mediastínicos. La laparoscopia también es útil en la valoración 
del hígado en pacientes en estudio para la realización de resección pancreá- 
tica, gástrica o hepática. La nueva tecnología y las mejoras en las habilida- 
des quirúrgicas permiten la estadificación del cáncer con mecanismos de 
mínima invasión.* En ocasiones, es apropiado realizar procedimientos pa- 
liativos (p. ej., gastroyeyunostomía laparoscópica en casos de cáncer pan- 
creático) al momento de la laparoscopia diagnóstica si los resultados del 
estudio diagnóstico evitan los intentos de resección curativa. 

La participación de la MIS como método para proporcionar un trata- 
miento curativo seguro del cáncer ha demostrado no diferir de los princi- 
pios de la cirugía abierta. Los tumores macroscópicos y microscópicos 
deben retirarse (resección RO) y llevarse a cabo una linfadenectomía ade- 
cuada para permitir la estadificación precisa. En términos generales, este 
número ha sido de 10 a 15 ganglios linfáticos, aunque aún existe debate 
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Figura 14-21. Colecistectomía transgástrica utilizando la tecnologia de cirugía endoscópica transluminal a través del orificio natural; en varias partes 
del mundo se ha realizado el procedimiento colocando de uno a tres trocares de laparoscopia. (Reproducida con autorización de The Johns Hopkins 


University School of Medicine, Baltimore, Maryland.) 


con respecto a la utilidad de una linfadenectomía más extensa. Se han rea- 
lizado con laparoscopia todas las operaciones para cánceres abdominales 
mayores. De las tres principales resecciones por cáncer de tubo digestivo 
(lóbulo hepático, cabeza pancreática y esófago) sólo la esofagectomía se 
realiza de manera habitual en numerosos centros hospitalarios.°”** La he- 
patectomía laparoscópica ha atraído a varios seguidores leales, y la pan- 
createctomia distal se realiza con frecuencia con acceso laparoscópico. En 
Japón la gastrectomía asistida por laparoscopia se ha vuelto bastante fre- 
cuente para el tratamiento de cáncer gástrico temprano, una enfermedad 
epidémica en ese país que excede con mucho al cáncer de colon que se 
encuentra en Norteamérica y el norte de Europa. La operación por cáncer 
más común realizada por vía laparoscópica es la colectomía segmentaria, 
que en estudios clínicos multicéntricos con asignación al azar y grupo tes- 
tigo ha probado ser segura y eficaz.*? 


Consideraciones en ancianos e individuos frágiles 


La colecistectomía laparoscópica ha hecho posible la extirpación de la ve- 
sícula biliar que produce síntomas en muchos pacientes que antes se con- 
sideraban demasiado grandes o sumamente enfermos para ser sometidos 
a una laparotomía. Los pacientes de edad avanzada están más propensos 
a requerir conversión a laparotomía por la cronicidad de la enfermedad.” 


Las operaciones en estos pacientes requieren vigilancia estrecha de la 
anestesia. El tratamiento transoperatorio de ellos puede ser más difícil con 
el acceso laparoscópico que con el método abierto. La ventaja de la MIS se 
observa sobre todo después de la operación. Gran parte de la morbilidad 
de la cirugía en ancianos es consecuencia de alteración de la movilidad. 
Además, las complicaciones pulmonares, infección de vías urinarias, DVT, 
embolia pulmonar, insuficiencia cardiaca congestiva e infarto miocárdico 
a menudo son consecuencia del tratamiento inadecuado con líquidos y de 
la disminución de la movilidad. Al permitir la movilización rápida y tem- 
prana, la cirugía laparoscópica ha hecho posible la realización con seguri- 
dad de los procedimientos en individuos ancianos y debilitados. 


Cirrosis e hipertensión portal 


Los pacientes con insuficiencia hepática imponen una dificultad significa- 
tiva para cualquier tipo de intervención quirúrgica.” El resultado quirúr- 
gico final en esta población depende directamente del grado de función 
hepática subyacente.” A menudo, este grupo de pacientes tiene minima 
reserva funcional y la carga originada por la operación desencadenará in- 
suficiencia hepática completa o síndrome hepatorrenal. Tales pacientes se 
encuentran en riesgo de hemorragia mayor en todos los sitios, lo que in- 
cluye puntos de inserción de trocares, disección quirúrgica en un campo 


con venas dilatadas y hemorragia secundaria a coagulopatia subyacente. 
Además, es posible que haya fuga de líquido de ascitis en el sitio de colo- 
cación de los trocares, que puede dar origen a peritonitis bacteriana. Por 
tanto, en todos estos pacientes debe llevarse a cabo un cierre cuidadoso de 
los sitios en que se colocaron los trocares. 

Es esencial que el cirujano esté consciente de la gravedad de la cirrosis 
hepática, tomando en consideración la calificación del modelo de hepato- 
patía en etapa terminal (MELD, Model of Endstage Liver Disease), también 
conocida como clasificación de Child. Además, la presencia de hiperten- 
sión portal es una contraindicación relativa para la cirugía laparoscópica 
hasta que las presiones portales se reduzcan por descompresión portal. 
Por ejemplo, si un paciente tiene una hernia umbilical encarcelada y asci- 
tis, podría considerarse la paracentesis preoperatoria o un procedimiento 
de derivación portosistémica intrahepática transyugular en combinación 
con diuresis intensiva. Estos pacientes con frecuencia tienen reducción del 
volumen intravascular, y por tanto las presiones de insuflación deben ser 
bajas para evitar la disminución del gasto cardiaco y deben administrarse 
cantidades mínimas de soluciones intravenosas que contengan Na”. 


Aspectos económicos de la cirugía de mínima invasión 


Los procedimientos quirúrgicos de mínima invasión reducen el costo de la 
cirugía en su mayor parte por acortamiento de la estancia hospitalaria y 
por un regreso más rápido a la actividad laboral. Por ejemplo, las estancias 
hospitalarias más breves pueden demostrarse con la colecistectomía lapa- 
roscópica, fundoplicatura de Nissen, esplenectomía y suprarrenalectomía. 
Los procedimientos como hemorragia inguinal, que ya se realizan como 
procedimientos ambulatorios tienen menos probabilidades de reducir los 
costos. A quienes se realizaron procedimientos que aún necesitan hospita- 
lización por cuatro a siete días, como aquellos con colectomía asistida por 
laparoscopia, es menos probable que se den de alta en periodos más cortos 
en comparación con los de cirugía abierta. Sin embargo, con el uso res- 
ponsable de instrumentos desechables y el compromiso del uso eficaz de 
las instalaciones hospitalarias, la mayor parte de los procedimientos lapa- 
roscópicos pueden llevarse a cabo con menores costos que sus equivalen- 
tes convencionales abiertos. 


Educación y adquisición de habilidades 


En forma tradicional, los cirujanos en capacitación (residentes, médicos, 
becarios) adquieren sus habilidades en técnicas de mínima invasión a través 
de series de experiencias quirúrgicas de complejidad gradual. Esta capacita- 
ción se lleva a cabo en personas. Si bien dichos modelos no comprometen 
la seguridad del paciente, el aprendizaje en la sala de operaciones es costoso. 
Además, la reducción de horas de trabajo de los residentes hace atractivo 
enseñar las habilidades laparoscópicas fuera de la sala de operaciones. 

Los laboratorios de habilidad iniciaron en prácticamente todo centro 
de capacitación quirúrgica en el decenio de 1990 en la forma de una 
“caja de entrenamiento”, una simulación rudimentaria o muy refinada de 
la cavidad abdominal que contaba con una cámara de video, un monitor, 
trocares, instrumentos de laparoscopia y modelos como un marco con 
tela y anillos de goma o un dren de látex para practicar técnicas de sutura 
y alumbramiento. Los dispositivos de capacitación con realidad virtual 
constituyen una oportunidad singular para mejorar e incrementar el 
aprendizaje y la adquisición de experiencia en endoscopia y laparoscopia 
para todos los cirujanos. Esta tecnología tiene la ventaja de permitir la 
medición objetiva de las habilidades psicomotoras, lo que puede utilizarse 
para valorar el progreso en la adquisición de habilidades, y por último, la 
competencia técnica.” Varios de estos dispositivos se han validado como 
método para medir las competencias en la adquisición de habilidades. De 
mayor importancia, la capacitación en plataformas de realidad virtual ha 
demostrado, en estudios clínicos con asignación al azar, que se traduce en 
un mejor desempeño quirúrgico.%* En el futuro cercano y hoy en día 
en algunas instituciones, la capacitación en simuladores hasta un nivel de 
experto será un prerrequisito para el desempeño de procedimientos lapa- 
roscópicos en la sala de operaciones. El American College of Surgeons ha 
tomado una posición de liderazgo en el acreditamiento de laboratorios en 
institutos educativos. 


Tutoría a distancia 


En respuesta a la recomendación del Institute of Medicine para el desarro- 
llo de soluciones tecnológicas únicas para suministrar atención de salud a 


las áreas rurales y marginadas, los cirujanos han iniciado la exploración de 
la factibilidad de la tutoría a distancia. La consulta o tutoría a distancia 
consiste en una comunicación audiovisual de dos vías entre personas con 
separación geográfica. Esta comunicación se lleva a cabo en el consultorio 
o directamente en la sala de operaciones cuando se encuentran escenarios 
más complejos. Los canales locales de comunicación pueden limitar su 
desempeño en áreas rurales, pero la tecnología se encuentra disponible y 
se está utilizando hasta la fecha, en especial en estados y provincias, pobla- 
ciones grandes en sitios distantes”* (fig. 14-22). 


Innovación e introducción de nuevos procedimientos 


La revolución inducida por la cirugía general de mínima invasión, que 
ocurrió en el decenio de 1990, creó dificultades éticas para la profesión. El 
problema se expresaba en esta forma: si se adquiere competencia a partir 
de la experiencia, ¿cómo avanzará el cirujano a través de la curva de com- 
petencia (antes conocida como curva de aprendizaje) sin lesionar a los pa- 
cientes? Era prácticamente imposible lograr la competencia sin cometer 
algunos errores a lo largo del camino, ¿de qué forma podría comunicarse 
de manera eficaz esto al paciente de forma que comprenda el peso de la de- 
cisión del médico? Incluso de mayor importancia es establecer la vía que 
debe seguirse antes de incluir a un paciente en un nuevo procedimiento. 
Si bien el desarrollo de procedimientos es fundamentalmente diferente 
al desarrollo de fármacos (es decir, existe una gran variación individual en 
el desempeño de los procedimientos, pero no existe diferencia entre una 


Figura 14-22. Las consultas y tutorías a distancia se llevan a cabo entre 
dos personas separadas geográficamente. La consola cuenta con una 
cámara de video, micrófono y una pantalla plana que puede colocarse en 
la sala de operaciones o en el área clínica. 
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Desempeño 

Cirugía abierta 
: Cirugía laparoscópica 
== Cirugía sin cicatrices 
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tableta y la siguiente), el apego a un proceso similar al utilizado para desa- 
rrollar un nuevo fármaco es una vía razonable para el innovador quirúrgi- 
co. Al principio, el cirujano debe identificar el problema que no se resolvía 
con los procedimientos quirúrgicos disponibles. Por ejemplo, aunque la 
extirpación de la vesícula biliar a través de una incisión de Kocher es cier- 
tamente eficaz, crea una gran incapacidad, dolor y cicatriz. Como conse- 
cuencia de estos problemas, muchos pacientes con cólico biliar muy sinto- 
mático retrasaban la operación hasta que aparecían complicaciones que 
ponían en riesgo la vida. Era clara la necesidad de desarrollar un método 
con menor penetración corporal (fig. 14-23). 

Una vez que se había establecido la oportunidad, el siguiente paso in- 
cluía una búsqueda a través de otras disciplinas para tecnologías y técnicas 
que pudieran aplicarse. De nuevo, esto es análogo a la industria farmacéu- 
tica donde las indicaciones medicamentosas secundarias a menudo se han 
tornado en indicaciones de mayor importancia terapéutica que la indica- 
ción primaria que favoreció el desarrollo del fármaco. La tercera etapa son 
los estudios in vivo, que son más apropiados en modelos en animales. 
Estos estudios son tema de controversia por la resistencia a llevar a cabo 
experimentación en animales, y aun sin tales estudios, podría lesionarse a 
muchos seres humanos o incluso matarlos durante el desarrollo de fárma- 
cos, dispositivos y técnicas. Estas etapas a menudo se denominan fase pre- 
clínica del desarrollo del procedimiento. 

Es difícil decidir cuál es el momento adecuado en el que tales procedi- 
mientos están listos para salir del laboratorio. En términos simples, el pro- 
cedimiento debe ser reproducible, producir el efecto deseado y no acom- 
pañarse de efectos secundarios graves. Una vez que se han logrado estos 
tres criterios, el siguiente paso es la aplicación en seres humanos. Antes 
que el cirujano revise el nuevo procedimiento con el paciente, es impor- 
tante lograr un apoyo institucional pleno. La participación del personal 
médico, de las autoridades hospitalarias y la revisión por el comité institu- 
cional es esencial antes de comenzar un nuevo procedimiento. Éstos son 
responsables del uso de prácticas médicas seguras y de alta calidad en el 
interior de sus instituciones, y demandan gran precaución y todas las me- 
didas de seguridad posibles antes de llevar a cabo el procedimiento. 

El diálogo con el paciente que será el primero en someterse al procedi- 
miento debe ser muy amplio, muy honesto y estar bien documentado. Los 
aspectos psicológicos que permiten al paciente decidir ser el primero en 
someterse a un procedimiento son de gran interés y, bajo ciertas circuns- 
tancias, estos pacientes requerirían de valoración psiquiátrica. Si el pa- 
ciente se encuentra en riesgo de morir por cáncer y tiene la posibilidad de 
utilizar un nuevo fármaco, esto tiene sentido. De la misma forma, si el pro- 
cedimiento quirúrgico estándar tiene altas tasas de morbilidad y el nuevo 
procedimiento ofrece una mejoría sustancial, es comprensible la decisión 
de ser el primero. Por otra parte, cuando los beneficios del nuevo trata- 
miento son pequeños y los riesgos son desconocidos en gran medida, po- 
dría ser necesario contar con un perfil psicológico más completo antes de 
llevar a cabo el procedimiento. 

Para nuevos procedimientos quirúrgicos, por lo general es prudente 
formar el mejor equipo quirúrgico posible, lo que incluye un cirujano con 
experiencia con la técnica antigua, y asistentes que hayan participado en 


curvas de desempeño. La anestesia general y 
las técnicas estériles permitieron el desarrollo 
de la cirugía abierta invasora en los últimos 
125 años. Los equipos de video han permitido 
el desarrollo de la cirugía de mínima invasión 
en los últimos 25 años. La cirugía no invasora 
(sin cicatrices) será el resultado de una serie 
de transformaciones aún no descubiertas que 
permitirán que la cirugía se lleve a cabo sin 
incisiones y quizá sin anestesia. 
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los trabajos previos en animales. El equipo inicial de médicos y enferme- 
ras con experiencia debe permanecer unido hasta que se adquiera la com- 
petencia plena con el procedimiento. Esto puede tomarle 10, o incluso 
hasta 50 procedimientos. El equipo sabrá que ha logrado la competencia 
cuando la mayor parte de los procedimientos tomen el mismo tiempo y el 
equipo se encuentre relajado y seguro con el flujo de la operación. Con 
esto finaliza la fase I del desarrollo del procedimiento. 

En la fase II se valora la eficacia del procedimiento en forma dirigida. 
De manera ideal, el resultado de la nueva técnica debe ser tan bueno o 
mejor que el procedimiento que sustituye. Esta fase debe ocurrir en varios 
centros médicos para demostrar que los resultados son buenos y que pue- 
den lograrse fuera de la institución que creó el procedimiento. Los mismos 
requerimientos se aplican a la introducción de nuevas tecnologías en la 
sala de operaciones. La valoración requiere que la calidad del procedi- 
miento sea mensurable y que exceda los costos adicionales para el pacien- 
te o para el sistema sanitario. En la fase III, un estudio clínico con asigna- 
ción al azar comparó el nuevo procedimiento contra el antiguo. 

Una vez que se supera la curva de competencia es apropiado para el 
equipo iniciar la educación de otros cirujanos. Durante el progreso a lo 
largo de dicha curva, otros aprendices de la institución (p. ej., residentes de 
cirugía) podrían no tener la oportunidad de participar en los primeros 
casos. Aunque esto puede ser difícil para ellos, debe anteponerse el mejor 
interés del paciente a la educación del residente. 

La segunda etapa del proceso de aprendizaje ocurre cuando el nuevo 
procedimiento ha demostrado su utilidad y existe un puñado de expertos, 
pero la mayoría de los cirujanos no han sido capacitados para realizar el 
nuevo procedimiento. En tal situación es relativamente poco ético para los 
cirujanos avanzar con el nuevo procedimiento en seres humanos como si 
hubieran empleado el mismo tiempo de estudio intensivo que el equipo 
original. El hecho de que uno o varios equipos quirúrgicos sean capaces de 
realizar la operación no asegura que los demás cirujanos con el mismo 
nivel académico puedan realizar la operación con habilidad similar. Es el 
deber de los aprendices contactar con los expertos y solicitar su asistencia 
para asegurar resultados óptimos en el nuevo centro hospitalario. Es im- 
portante que los aprendices tengan contacto con los expertos, pero tiene la 
misma importancia que los expertos estén dispuestos a compartir su expe- 
riencia con sus compañeros cirujanos. Asimismo, los expertos deben pro- 
porcionar retroalimentación a los aprendices para que perciban que están 
equipados para continuar por sus propios medios. De no ser así, será ne- 
cesaria la observación y asistencia adicional por expertos. Este método 
podría parecer muy obvio, pero está plagado de dificultades. En muchas 
situaciones el ego, la competitividad y aspectos monetarios tenderán a 
acortar este procedimiento y darán origen a resultados inadecuados para 
los pacientes. En gran medida, los procedimientos de MIS se han recupe- 
rado de la percepción negativa en etapas iniciales, cuando cirujanos con 
capacitación inadecuada causaron un número excesivo de complicaciones 
significativas. 

Si se desarrollan procedimientos y tecnologías y se aplican sin los erro- 
res del pasado, los cirujanos deben ser honestos cuando se respondan las 
siguientes preguntas: ¿es seguro el procedimiento? ¿Consideraría yo mis- 


mo someterme a este procedimiento si tuviera la indicación quirúrgica para 
el mismo? ¿Es el procedimiento tan bueno o mejor que el procedimiento al 
que sustituye? ¿Tengo las habilidades para aplicar este procedimiento con 
seguridad y con resultados equivalentes a los de un cirujano con mayor 
experiencia? Si la respuesta a cualquiera de estas preguntas es “no” o “no lo 


sé” existe la obligación profesional de buscar otro procedimiento o apoyo 
externo antes de someter al paciente al nuevo procedimiento. 
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GENERALIDADES DE LA BIOLOGÍA 
CELULAR MOLECULAR 


Uno de los objetivos de la biología moderna es analizar la estructura mo- 
lecular y lograr la comprensión plena de la forma en que las células, teji- 
dos, órganos y la totalidad del organismo funciona bajo condiciones nor- 
males y estados patológicos. Se han logrado progresos significativos en 
estudios moleculares de vías metabólicas, expresión génica, señalización 
celular y desarrollo de órganos en seres humanos. El advenimiento de la 
tecnología de DNA recombinante y técnicas como la reacción en cadena 
de polimerasa (PCR) y la conclusión del proyecto del genoma humano 
han afectado de manera positiva a la sociedad al ampliar el conocimiento 
y comprensión del desarrollo de la enfermedad, pero también al ofrecer 
cambios necesarios en el tratamiento de las enfermedades. 

El cirujano de hoy en día cada vez se hace más consciente de que mu- 
chos de los procedimientos quirúrgicos modernos dependen de la infor- 
mación obtenida a través de investigaciones moleculares. Información 
genómica, como la de los protooncogenes BRCA y RET se han utilizado 


para ayudar en procedimientos profilácticos con el fin de eliminar tejidos 
potencialmente peligrosos antes de que dañen al paciente. La ingeniería 
molecular ha conducido a genoterapia específica para el cáncer que servi- 
rá en el futuro cercano como un método auxiliar eficaz para la citorreduc- 
ción quirúrgica de tumores más que la radiación con la quimioterapia, de 
forma que los cirujanos se beneficiarán de la clara introducción de la bio- 
química básica y los principios biológicos relacionados con la biología 
molecular. 

En el capítulo se revisa la información actual sobre biología molecular 
moderna para la comunidad quirúrgica. Al escribir esto, los autores inten- 
tan cumplir con dos funciones. En primer lugar, introducir o actualizar a 
los lectores con respecto a los conceptos generales de biología celular mo- 
lecular, los cuales son esenciales para la comprensión del real poder y po- 
tencial de la tecnología molecular moderna. En segundo lugar, se pretende 
informar a los lectores de las técnicas moleculares modernas que se están 
utilizando con frecuencia para investigación quirúrgica y para proporcio- 
nar introducción fundamental con respecto a la forma en que estas técni- 
cas se desarrollan y se aplican en beneficio de los pacientes. 
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Conceptos básicos de investigación molecular 


La era moderna de la biología molecular, que se ha concentrado sobre 
todo en la forma en que los genes controlan la actividad celular, inició en 
1953 cuando James D. Watson y Francis H. C. Crick llevaron a cabo uno 
de los más grandes descubrimientos científicos al deducir la estructura de 
doble hélice del ácido desoxirribonucleico o DNA.” El año 2003 marcó el 
quincuagésimo aniversario de este descubrimiento. Antes del año 1953, 
uno de los aspectos más misteriosos de la biología era la forma en que el 
material genético se duplicaba con precisión de una generación a la si- 
guiente. Aunque se ha implicado al DNA como material genético, era la 
estructura de pares de bases del DNA lo que proporcionaba la interpreta- 
ción lógica de la forma en que la doble hélice se “descomprimia” para ha- 
cer copias de sí misma. Esta síntesis de DNA, denominada replicación, dio 
origen de inmediato al surgimiento de la noción de que participaba una 
plantilla en la transferencia de información entre generaciones, y de ésta se 
confirmó la sospecha de que el DNA portaba la información hereditaria 
del organismo. 

En el interior de las células, el DNA se agrupa en los cromosomas. Una 
característica importante del DNA como material genético es su capaci- 
dad para codificar información importante para las funciones de todas las 
células corporales (fig. 15-1). Con base en los principios de bases comple- 
mentarias, los científicos también descubrieron cómo se transfería con 
precisión la información contenida en el DNA hacia la estructura proteí- 
nica. El DNA actúa como plantilla para la síntesis de RNA, hecho que se 
conoce como transcripción, lo que incluye al RNA mensajero (mRNA, o 
RNA codificador de proteínas), RNA ribosómico (rRNA) y RNA de trans- 
ferencia (tRNA). El mRNA contiene la información del DNA para la sín- 
tesis de proteínas, fenómeno que se conoce como traducción y para el cual 
cuenta con la asistencia de rRNA y tRNA. Cada una de estas etapas se 
controla con precision de forma tal que los genes se expresen de manera 
apropiada en cada célula a cada momento y ubicación específicos. En años 
recientes se identificaron nuevas clases de RNA no codificadores, por 
ejemplo, el microRNA (miRNA) y RNA con interacción Piwi (piRNA) que 
regula la expresión génica a través de la degradación de mRNA. En conse- 
cuencia, la actividad génica diferencial determina las acciones, propieda- 
des y funciones celulares. 


Métodos moleculares 
para la investigación quirúrgica 


Los rápidos avances en biología molecular y celular en los últimos 50 años 
han revolucionado la comprensión de la enfermedad y transformado en 
forma radical la práctica de la cirugía. En el futuro, cada vez se aplicarán 
con mayor frecuencia técnicas moleculares para enfermedades quirúrgi- 
cas y surgirán nuevas estrategias para la selección e implementación de 
tratamientos quirúrgicos. Los cirujanos deben estar familiarizados con los 
principios fundamentales de biología molecular y celular, de forma que 
los descubrimientos científicos pueden traducirse en mejor atención del 
paciente quirúrgico. 


DNA 
| Transcripción Genómica 
RNA 
| Traduccion Proteómica 
Proteínas Genómica 
funcional 


Funciones celulares Ad 
Estructura Señalización 


etabolismo 


Figura 15-1. Flujo de la información genética del DNA a la proteína 

y a las funciones celulares. El proceso de transmisión de la información 
genética de DNA a RNA se denomina transcripción y el proceso de 
transmisión de RNA a una proteína se denomina traducción. Las 
proteínas son componentes controladores esenciales de la estructura 
celular, señalización celular y metabolismo. La genómica y la proteómica 
son el estudio de la composición genética de un organismo vivo al nivel 
del DNA y de las proteínas, respectivamente. El estudio de la relación 
entre los genes y sus funciones celulares se denomina genómica 
funcional. 


Los grandes avances en el campo de la biología molecular han ocurri- 
do en áreas de análisis y manipulación de DNA.’ Desde el descubrimiento 
de la estructura del DNA por Watson y Crick, se han realizado grandes 
esfuerzos para descubrir los secretos más profundos de este ácido. Entre 
los avances tecnológicos, un descubrimiento en particular cambió de ma- 
nera espectacular el mundo de la biología molecular: el descubrimiento 
de las técnicas enzimáticas y microbiológicas que producen DNA recom- 
binante. La tecnología de DNA recombinante incluye manipulación enzi- 
mática de DNA y más tarde la clonación del mismo. Las moléculas de 
DNA se clonan con diversos propósitos, lo que incluye protección 
de muestras de DNA, facilitación de secuencias, generación de sondas y la 
expresión de proteínas recombinantes en uno o más organismos hospeda- 
dores. El DNA puede producirse por diversos métodos, lo que incluye la 
digestión restringida de un vector existente, PCR y síntesis de cDNA. Con- 
forme se han desarrollado técnicas de clonación de DNA en los últimos 25 
años, los investigadores han modificado su interés del estudio del DNA al 
estudio de las funciones de las proteínas y de los modelos celulares y ani- 
males a los tratamientos moleculares en seres humanos. La expresión de 
proteínas recombinantes proporciona un método para analizar la regula- 
ción, estructura y función génicas. En años recientes se expandió el uso de 
proteínas recombinantes para incluir varias aplicaciones nuevas, lo que 
comprende la genoterapia y la biofarmacéutica. Los métodos moleculares 
básicos para la investigación quirúrgica incluyen clonación de DNA, ma- 


1. Eladvenimiento de la tecnología de DNA recombinante, las 
técnicas de reacción en cadena de polimerasa y la conclusión 
del proyecto del genoma humano han revolucionado la com- 
prensión del desarrollo de la enfermedad y transformado de 
manera radical la práctica de la medicina y la cirugía. 


2. Los genes controlan la actividad celular en diferentes tipos de 
células, lo que finalmente conduce a la salud del organismo 
humano. La diversidad celular está controlada por el genoma y 
se lleva a cabo mediante regulación estricta de la expresión 
génica en una célula dada en un momento dado. 


3. Las enfermedades humanas se originan de cambios inapropia- 
dos en el genoma. La comprensión continua de la forma en 


que funciona el genoma hará posible que se ajuste la medicina 
en forma individual. El objetivo de la medicina genómica per- 
sonalizada es controlar la enfermedad al elegir tratamientos 
personalizados que funcionan con el perfil genómico indivi- 
dual. La medicina genómica personalizada sin duda revolucio- 
nará la práctica de la medicina moderna. 


4. La mejoría en las perspectivas para las enfermedades de los 
seres humanos sólo puede provenir de la mejor comprensión 
de los mecanismos de señalización molecular que causan la 
enfermedad y el éxito subsiguiente de los regímenes terapéu- 
ticos. 


nipulacion celular, modelos de enfermedad en animales y estudios clinicos 
en seres humanos. 


BASES DE LA BIOLOGIA CELULAR Y MOLECULAR 
DNA y herencia 


El DNA forma una estructura de doble hélice con giro hacia la derecha que 
está compuesta por dos tiras antiparalelas de desoxirribonucleótidos uni- 
dos por enlaces fosfodiéster entre los carbonos 5” de un radical desoxirri- 
bosa con el carbono 3” del siguiente (fig. 15-2). El DNA está compuesto 
por cuatro tipos de desoxirribonucleótidos: adenina (A), citocina (C), 
guanina (G) y timina (T). Los nucleótidos se unen a través de enlaces fos- 
fodiéster. En la estructura de doble hélice deducida por Watson y Crick, las 
dos tiras de DNA son complementarias una con otra. Por el tamaño, for- 
ma y composición química, una molécula de adenina siempre se combina 
con timina, y lo mismo ocurre con la citocina y guanina, a través de la 
formación de puentes de hidrógeno entre las bases complementarias que 
estabilizan la doble hélice. 
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Figura 15-2. Representación esquemática de la molécula de DNA que 
forma una doble hélice. El DNA está constituido por cuatro tipos de 
nucleótidos, los cuales se unen en forma coherente para dar origen a 
una tira de DNA. Una molécula de DNA está compuesta por dos tiras 
que se mantienen unidas por puentes de hidrógeno entre los pares de 
bases. Las puntas de flecha en los extremos de las tiras de DNA indican 
la polaridad de las dos tiras, que corren en sentido antiparalelo una 
con otra en la molécula de DNA. El diagrama en el extremo inferior 
izquierdo de la figura muestra una molécula de DNA rectificada. En 
realidad la molécula de DNA forma una doble hélice, en la cual cada 
vuelta del DNA está constituida por 10.4 pares de nucleótidos, como 
se muestra en la imagen de la derecha. (Tomada de Alberts etal.! 

con autorización.) 


El reconocimiento de la transmisión hereditaria de la información ge- 
nética se atribuye a un monje austriaco, Gregor Mendel, cuyo trabajo ori- 
ginal se ignoró desde su publicación hasta su redescubrimiento en el año 
1900, en el cual establecía las leyes de la segregación y la variedad indepen- 
diente. Estos dos principios establecieron la existencia de unidades ele- 
mentales pares de herencia y definieron las leyes estadísticas que los con- 
trolaban.* En 1869 se aisló el DNA y a principios del siglo XX se llevaron 
a cabo varias observaciones importantes de las bases hereditarias de cier- 
tas enfermedades. Hoy en día parece fácil comprender la forma en que se 
replica el DNA, pero antes del decenio de 1950 la idea del DNA como 
material genético primario no era muy apreciada. La era moderna de la 
biología molecular inició en 1944 cuando se demostró que el DNA era 
la sustancia que llevaba la información genética. La primera evidencia ex- 
perimental de que el DNA es material genético provino de experimentos 
de transformación simple realizados en el decenio de 1940 con estudios en 
Streptococcus pneumoniae. Una cepa de la bacteria se convirtió en otra al 
incubarla con DNA de otra bacteria, al igual que el tratamiento de DNA 
con desoxirribonucleasa inactivado a la actividad transformadora del 
DNA. La misma forma, a inicios del decenio de 1950, antes del descubri- 
miento de la estructura del DNA de doble tira, es la entrada del DNA viri- 
co y no de su cubierta proteínica en una bacteria hospedadora, lo que se 
creía necesario para iniciar la infección por un virus bacteriano o bacte- 
riófago. En el cuadro 15-1 se muestran los eventos históricos clave relacio- 
nados con la genética. 


(do MEA Eventos históricos en genética y biología 
molecular 


Año Investigador Evento 
865 Mendel Establecimiento de las leyes de la 
genética 
869 Miescher Aislamiento del DNA 
905 Garrod etabolopatías congénitas humanas 
913 Sturtevant Mapeo lineal de genes 
927 uller Demuestra que los rayos X causan 
daño genético hereditario 
928 Griffith Descubrimiento de la transformación 
941 Beadle y Tatum Concepto de “un gen, una enzima” 
944 Avery, MacLeod, McCarty DNA como material de herencia 
950 cKlintock Se confirma la existencia de 
transposones 
953 Watson y Crick Estructura helicoidal doble del DNA 
957 Benzer y Kornberg Recombinación y polimerasa de DNA 
966 irenberg, Khorana, Holley Se establece el código genético 
970 Temin y Baltimore Transcriptasa inversa 
972 Cohen, Boyer, Berg Tecnología de DNA recombinante 
975 Southern Transferencia de fragmentos de DNA 
de gel a nitrocelulosa (transferencia 
de Southern) 
977 Sanger, Maxim, Gilbert étodos de secuenciación de DNA 
982 — Fundación de la base de datos 
GenBank 
985 Mullis Reacción en cadena de polimerasa 
986 — Secuenciación automatizada de DNA 
989 Collins dentificación del gen de fibrosis 
quística por coronamiento 
posicional y análisis de ligamiento 
990 — Se inicia el proyecto del genoma 
humano 
997 Roslin Institute Clonación de un mamífero (oveja 
Dolly) 
2001 IHGSC y Celera Genomics Publicación de versiones previas de 
las secuencias de genoma humano 
2003 — Conclusión del proyecto del genoma 


humano 


IHGSC, International Human Genome Sequencing Consortium. 


381 


SL OINLIdVI 


eououab Á Jejndajow enD 


382 


Q 
= 
a 
= 
3 
o 
D 
A 
= 
= 
< 
Q 
D 
= 
Os 
3. 
A 
o% 


El DNA es una plantilla para su propia duplicación 


DNA original de doble hélice (se muestra 
la molécula rectificada): 


Cc 
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Tira aislada de DNA que actúa como plantilla 


Para que las células pasen su material genético (DNA) a cada miembro 
de su progenie, la cantidad de DNA debe duplicarse. Watson y Crick reco- 
nocieron que la estructura de pares de bases complementarias de DNA 
implicaba la existencia de un mecanismo de plantilla para la copia del ma- 
terial genético.? La transferencia de material de DNA de la célula madre a 
las células hijas tiene lugar durante la división de la célula somática (pro- 
ceso también conocido como mitosis). Antes de la división celular, el DNA 
debe duplicarse con precisión. Durante la replicación, las dos tiras de 
DNA se separan y cada tira crea una nueva tira complementaria por la 
correspondencia precisa de pares de bases (fig. 15-3). Las dos nuevas mo- 
léculas de DNA de doble tira poseen la misma información genética, la 
cual se pasará a las dos células hijas. Los mecanismos de corrección asegu- 
ran que el proceso de replicación se lleve a cabo con un alto grado de 
precisión. La fidelidad de la replicación del DNA es absolutamente crucial 
para el mantenimiento de la integridad del genoma de una generación a la 
siguiente. Sin embargo, aún pueden ocurrir errores durante este proceso, 
lo que da origen a mutaciones, que pueden ocasionar un cambio de las 
proteínas codificadas por el DNA y, en consecuencia, cambiar la conducta 
de las células. La dependencia de muchas características de los organismos 
modernos de cambios sutiles en el genoma se asocia con los mecanismos 
de herencia mendelianos y también contribuye al proceso evolutivo des- 
crito por Darwin. Además, pueden ocurrir cambios masivos, también co- 
nocidos como inestabilidad genética en el genoma de células somáticas, 
como en las células cancerosas. 


Regulación génica 


Las células vivas tienen los mecanismos necesarios para transcribir por 
medios enzimáticos el DNA en RNA y traducir el mRNA en proteínas. 


Tira aislada nueva 


Tira aislada nueva 


Tira aislada de DNA que actúa como plantilla 
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Figura 15-3. Replicación de DNA. El 
nucledtido A sólo se combina conT, y G 
sólo con G; por tanto, puede establecerse 


3 la secuencia de nucleótidos de DNA en su 
C| |G} |G Cc 


tira complementaria. De esta forma, puede 


G| |C| |C G 


copiarse con precisión la estructura del 
5' DNA de doble hélice. (Tomada de Alberts 
etal.! con autorización.) 


Estos mecanismos ocurren a través de los dos pasos principales necesarios 
para la expresión génica en todos los organismos: transcripción y traduc- 
ción (fig. 15-4). Sin embargo, la regulación génica es mucho más compleja, 
en particular en organismos eucariotas. Por ejemplo, gran parte de la 
transcripción génica debe empalmarse para eliminar las secuencias inter- 
medias. Las secuencias que son empalmadas se denominan intrones, que 
al parecer carecen de utilidad, pero que de hecho portan cierta informa- 
ción reguladora. Las secuencias que se unen y que en forma eventual son 
traducidas en proteínas, se denominan exones. La regulación adicional de 
la expresión génica incluye la modificación de mRNA, control de la esta- 
bilidad de mRNA y su exportación nuclear hacia el citoplasma (donde se 
ensamblan en ribosomas para su traducción). Después que el mRNA es 
traducido en proteínas, los niveles y funciones de las proteínas pueden 
regularse en el proceso después de la traducción. Sin embargo, en las sec- 
ciones siguientes se realizarán sobre todo la regulación génica y los fenó- 
menos siguientes a la transcripción y traducción. 


Transcripción 


La transcripción es el proceso enzimático de síntesis de RNA a partir de 
DNA.‘ En las bacterias, una sola polimerasa de RNA lleva a cabo toda la 
síntesis de RNA, lo que incluye al mRNA, rRNA y tRNA. La transcripción 
a menudo se acopla con la traducción en una forma tal que una molécula 
de mRNA tiene acceso pleno a los ribosomas, y la síntesis de proteínas 
bacterianas inicia con una molécula de mRNA incluso mientras se en- 
cuentra aún en síntesis. Por tanto, la revisión de la regulación génica de un 
sistema procariota simple siempre precede a procesos más complejos 
como la transcripción y regulación postranscripcional de los genes euca- 
riotas. 


Núcleo 


== Envoltura nuclear 
Transcripción 


Transcripción : 
de RNA = SO mRNA 


Transporte 
de RNA 


Citoplasma 


Recambio 
de mRNA 


a Modificación después/_„ Proteína 
MRNA Freteina de la traducción activa 


Recambio 
de proteínas 


Degradación 
de proteínas 


Control 
postranscripcional 


Control 
transcripcional 


Control de la 
traducción 


Control después 
de la traducción 


Figura 15-4. Cuatro pasos principales en el control de la expresión génica de células eucariotas. El control transcripcional y postranscripcional 


determina el nivel de RNA mensajero (mRNA) que está disponible para la síntesis de proteínas, en tanto que el control de la traducción y después de la 
misma determina el resultado final de las proteínas funcionales. Nótese que los controles postranscripcional y después de la traducción consisten en 
varias etapas. 


Transcripción en bacterias. El inicio de la transcripción en células pro- 
cariotas inicia con el reconocimiento de secuencias de DNA por la poli- 
merasa de RNA. En primer lugar, la polimerasa de RNA bacteriana catali- 
za la síntesis de RNA a través de unión laxa a cualquier región en el DNA 
de doble tira y más tarde a través de la unión específica con regiones pro- 
motoras con la asistencia de proteínas accesorias denominadas factores 
O (factores sigma). Una región promotora es la región de DNA al inicio del 
sitio de transcripción. La polimerasa de RNA se une en forma estrecha a 
los sitios promotores y causa la rectificación de la estructura del DNA de 
doble tira. En consecuencia, pocos nucleótidos pueden ser pares de bases, 
con las cuales la plantilla de DNA inicia la transcripción. Una vez que 
inicia la transcripción, se libera el factor O. La cadena de RNA crecien- 
te puede separarse conforme se elonga la cadena. Esto ocurre de forma 
que siempre existen 10 a 12 nucleótidos de la cadena de RNA en sínte- 
sis que forman pares de bases con la plantilla de DNA. 

El promotor bacteriano contiene una región de casi 40 bases que inclu- 
yen dos elementos conservados denominados región —35 y región —10. El 
sistema de numeración comienza en el sitio de inicio, el cual se designa 
como posición +1 y se lleva a cabo una cuenta regresiva (números negati- 
vos) desde el promotor y hacia la región transcrita. Aunque ambas regio- 
nes con diferentes promotores no tienen las mismas secuencias, están muy 
conservadas y son muy similares. Esta conservación proporciona el inicio 
rápido y preciso de la transcripción para la mayor parte de genes bacteria- 
nos. También es común en las bacterias que un promotor sirva para trans- 
cribir una serie de genes agrupados, denominados operones. Un mRNA 
transcrito contiene una serie de regiones de codificación, cada una de las 
cuales se traduce más tarde en forma independiente. De esta manera, los 
productos proteínicos se sintetizan en una forma coordinada. La mayor 
parte de las veces tales proteínas participan en la misma vía metabólica, lo 
que demuestra que el control por un operón es un sistema eficiente. Des- 
pués del inicio de la transcripción, la polimerasa se desplaza a lo largo del 
DNA para elongar la cadena de RNA, aunque en cierto punto se detendrá. 
Cada paso de la síntesis de RNA, lo que incluye el inicio, elongación y 
terminación requiere de funciones integrales de la polimerasa de RNA, así 
como interacciones de la polimerasa con las proteínas reguladoras. 


Transcripción en células eucariotas. Los mecanismos de transcripción 
en células eucariotas difieren de los que se observan en células procariotas. 
Las características singulares de la transcripción en las primeras son: a) en 
las células eucariotas participan tres polimerasas separadas de RNA; la po- 
limerasa I de RNA transcribe los precursores de RNA 5.85, 18S y 288; la 
polimerasa II de RNA sintetiza los precursores de mRNA y de microRNA; 
la polimerasa II de RNA sintetiza tRNA y rRNA 5S. b) En células eucario- 
tas, la transcripción inicial a menudo es el precursor para los mRNA, 
tRNA y rRNA finales. El precursor más tarde se modifica, se procesa o 


(UM El código genético 


ambas cosas en su forma funcional final. El empalme de RNA es un tipo 
de procesamiento para eliminar intrones que no codifican (las regiones 
entre los exones que sí codifican) en el mRNA. c) A diferencia del DNA 
bacteriano, el DNA de células eucariotas a menudo está empacado con 
una histona o proteína no histona en la cromatina. La transcripción ocurre 
sólo cuando la estructura de la cromatina cambia en forma tal que el DNA 
se encuentra accesible a la polimerasa. d) El RNA se forma en el núcleo y 
se transporta hacia el citoplasma, donde ocurre la traducción. Por tanto, a 
diferencia de las bacterias, las células eucariotas sufren transcripción no 
acoplada y traducción. 

La transcripción génica en células eucariotas también incluye el reco- 
nocimiento y unión de la polimerasa de RNA con el promotor de DNA. 
Sin embargo, la interacción entre la polimerasa y el DNA es mucho más 
compleja en células eucariotas que en procariotas. La mayor parte de los 
estudios se han dirigido a la regulación y función de las proteínas, por lo 
que este capítulo se enfoca principalmente a la forma en que el mRNA que 
codifica a las proteínas es elaborado por acción de la polimerasa II de 
RNA. 


Traducción 


El DNA dirige la síntesis de RNA, que a su vez dirige la síntesis de las pro- 
teínas. Estas últimas son polímeros polipeptídicos de longitud variable 
compuestas por diversas combinaciones de 20 diferentes aminoácidos y 
que son las moléculas trabajadoras de la célula. El proceso de descodifica- 
ción de la información en el mRNA para la síntesis de proteínas se deno- 
mina traducción (fig. 15-1). La traducción tiene lugar en los ribosomas 
compuestos por rRNA y proteínas ribosómicas. Los numerosos descubri- 
mientos durante el decenio de 1950 facilitaron la comprensión de la forma 
en que la replicación del DNA y su transcripción involucra la formación 
de pares de bases entre una y otra moléculas de DNA o entre moléculas de 
DNA y RNA. Sin embargo, a la fecha es imposible comprender la forma en 
que el mRNA transfiere la información a la maquinaria de síntesis de pro- 
teínas. La información genética en el mRNA está compuesta por secuen- 
cias de cuatro bases que son transferidas en una disposición lineal de 20 
aminoácidos en una proteína. Los aminoácidos se caracterizan por una 
unidad central de carbono unida a cuatro cadenas laterales: un grupo ami- 
no (—NH,), un grupo carboxilo (-COOH), un hidrógeno y un grupo va- 
riable (-R). La cadena de aminoácidos se ensambla a través de enlaces 
peptídicos entre los grupos amino de un aminoácido y el grupo carboxilo 
del siguiente. Por esta descodificación, la información transportada por el 
mRNA depende del tRNA. La traducción incluye a los tres tipos de RNA. 
La transferencia precisa de la información de mRNA a proteínas es con- 
trolada por el código genético, un grupo de reglas por medio de las cuales 
se traducen los codones en aminoácidos (cuadro 15-2). Un codón es un 


Segunda base en el codón 


U C A G 

UUU Phe F UCU Ser 5 UAU Tyr ~“ UGU Cys E U 

U UUC Phe F UCC Ser 5 UAC Tyr Y, UGC Cys El € 

UUA Leu i UCA Ser 5 UAA STOP = UGA STOP = A 

UUG Leu ll UCG Ser S UAG STOP — UGG Trp W] G 
E E 
<= CUU Leu lh EEU Pro P CAU His H CGU Arg R U ES 
$ CUE Leu ll CCC Pro R CAC His H CGC Arg R C 3 
E G CUA Leu IK CCA Pro R CAA Gln Q CGA Arg R A v 
s CUG Leu i CCG Pro R CAG Gln © CGG Arg R G 5 
v 
“a “a 
E AUU le ] ACU Thr il AAU Asn AGU Ser S U S 
5 AUC le ] ACC Thr jj AAC Asn AGC Ser S € 5 
E A AUA le ] ACA Thr T AAA Lys AGA Arg R A y 
a AUG Met M] ACG Thr il AAG Lys K AGG Arg R G È 

GUU Val v] GCU Ala A GAU Asp D GGU Gly G U 

GUC Val v] GEC Ala A GAC Asp D GGC Gly G E 

G GUA Val v] GCA Ala A GAA Glu E GGA Gly G A 

GUG Val v] GCG Ala A GAG Glu E GGG Gly G G 

A, adenina; C, citocina; G, guanina; U, uracilo; Ala, alanina; Arg, arginina; Asn, asparagina; Asp, ácido espástico; Cys, cisteína; Glu, ácido glutámico; Gln, glutamina; Gly, glicina; His, histidina; Ile, 


isoleucina; Leu, leucina; Lys, lisina; Met, metionina; Phe, fenilalanina; Pro, prolina; Ser, serina; Thr, treonina; Trp, triptófano; Tyr, tirosina; Val, valina. La letra en corchetes [] indica el código de una 


letra para el aminoácido. 
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Proteína inactiva no plegada 


Proteína inactiva plegada 


Modificación después 
de la traducción 
(p. ej., fosforilación) 


A Unión a proteína 
Unión a un cofactor 


Proteína inactiva madura 


Figura 15-5. Maduración de una proteína funcional. Aunque a menudo 
se muestra la secuencia lineal de aminoácidos de una proteína, la función 
de una proteína también depende del correcto plegamiento 
tridimensional. Además, muchas proteínas tienen modificaciones 
coherentes después de la traducción, como fosforilación o unión no 
covalente con una molécula pequeña o proteína. 


triplete de bases que codifica un aminoácido. En este caso, las combinacio- 
nes aleatorias de las cuatro bases forman 4 X 4 x 4, o 64 códigos. Los 64 
códigos son más que suficientes para los 20 aminoácidos, y por tanto la 
mayor parte de los aminoácidos son codificados por más de un codón. El 
codón de inicio es AUG, el cual también corresponde con la metionina; 
por tanto, casi todas las proteínas inician con este aminoácido. La secuen- 
cia de tripletes de nucleótidos que sigue al codón de señal de inicio se de- 
nomina marco de lectura. Los codones en el mRNA se reconocen de ma- 
nera secuencial por proteínas adaptadas a las de tRNA. Enzimas específicas 
denominadas sintetasas de aminoacil-tRNA unen un aminoácido especifi- 
co con un tRNA específico. La traducción de mRNA a una proteína re- 
quiere que el complejo ribosómico se desplace en forma escalonada a lo 
largo del mRNA hasta que se identifique la secuencia iniciadora de metio- 
nina. En coordinación con varios factores iniciadores de proteínas, la 
metionil-tRNA se coloca sobre el mRNA e inicia la síntesis proteínica. 
Cada nuevo aminoácido se añade de manera secuencial por el tRNA apro- 
piado en combinación con las proteínas denominadas factores de elonga- 
ción. La síntesis proteínica se lleva a cabo en la dirección del grupo amino 
al extremo carboxilo. 

La versatilidad biológica de las proteínas es sorprendente. Entre diver- 
sas funciones, las proteínas actúan como enzimas que catalizan reaccio- 
nes bioquímicas críticas, transportan señales desde y hacia el medio extra- 
celular y median diversas funciones reguladoras y de señalización en el 
medio intracelular. También transportan iones y varias moléculas peque- 
ñas a través de las membranas plasmáticas. Las proteínas constituyen los 
componentes estructurales fundamentales de las células y la matriz extra- 
celular y participan en la motilidad celular. Las propiedades funcionales 
singulares de las proteínas están determinadas en gran medida por su es- 
tructura (fig. 15-5). 


Regulación de la expresión génica 


El organismo de los seres humanos está constituido por una miríada de 
diversos tipos celulares que, pese a sus características sumamente diferen- 
tes, contienen el mismo material genético. Esta diversidad celular es con- 
trolada por el genoma y se logra a través de la regulación estrecha de la 


expresión génica. Esto conduce a la síntesis y acumulación de diferentes 
complementos de RNA y, por último, a las proteínas que se encuentran en 
varios tipos celulares. Por ejemplo, el músculo y el hueso expresan genes 
diferentes o los mismos genes a diferentes momentos. Además, la elección 
de los genes que se expresan en una célula dada en un momento dado de- 
pende de las señales recibidas del entorno. Existen múltiples niveles a los 
cuales puede controlarse la expresión génica a lo largo de la vía de DNA a 
RNA y a proteínas (fig. 15-4). El control transcripcional se refiere a los me- 
canismos para regular el momento y la frecuencia con la que se transcribe 
un gen. El empalme de una transcripción primaria de RNA (control de 
procesamiento de RNA) y la selección del mRNA completado para la ex- 
portación nuclear (control de transporte de RNA) constituye un paso regu- 
lador adicional. El mRNA en el citoplasma puede traducirse de manera 
selectiva en los ribosomas (control de la traducción) o puede estabilizarse o 
degradarse de manera selectiva (control de degradación de mRNA). Por 
último, las proteínas resultantes pueden sufrir inactivación selectiva, inac- 
tivación o compartimentalización (control de actividad de las proteínas). 

Numerosos genes son regulados al nivel de la transcripción, y por tan- 
to a la regulación de la transcripción génica (es decir, mRNA) a menudo se 
le conoce como regulación génica en una definición estrecha. Cada uno de 
los pasos durante la transcripción es regulado de manera apropiada en las 
células eucariotas. Los genes se regulan de manera diferencial uno con 
otro, y por tanto un gen puede regularse de manera diferencial en diferen- 
tes tipos de células o en diferentes etapas del desarrollo. Por tanto, la regu- 
lación génica al nivel de la transcripción depende en gran medida del con- 
texto. Sin embargo, hay un esquema común que aplica la transcripción al 
nivel molecular (fig. 15-6). Cada gen promotor posee secuencias únicas 
denominadas cajas TATA que pueden ser reconocidas y unirse a comple- 
jos grandes que contienen polimerasa II de RNA, formando la maquinaria 
de transcripción basal. 

Los potenciadores son varias secuencias reguladoras que se encuentran 
al inicio de la caja TATA (pero en ocasiones a distancias más largas) que 
son reconocidos por proteínas reguladoras conocidas como factores de 
transcripción. Estos factores de transcripción se unen de manera específica 
con los promotores, a menudo en respuesta a situaciones del entorno o del 
desarrollo, y cooperan uno con otro y con los factores de transcripción 
basal para iniciar la transcripción. Las secuencias reguladoras que produ- 
cen regulación negativa del inicio de la transcripción también se presentan 
en los promotores de DNA. Los factores de transcripción que se unen a 
estos sitios se denominan represores, a diferencia de los activadores, que 
activan la transcripción. Las interacciones moleculares entre factores de 
transcripción y promotores de DNA, así como entre los factores de trans- 
cripción cooperativos están muy regulados y dependen del contexto para 
su función. En específico, el reclutamiento de factores de transcripción 
con el promotor de DNA ocurre en respuesta a señales fisiológicas. Va- 
rios motivos estructurales de estos factores de transcripción que unen 
DNA facilitan este reconocimiento e interacción, lo que incluye los moti- 
vos hélice-giro-hélice, homeodominio, dedo de cinc, cremallera de leuci- 
na y hélice-asa-hélice. 


Coactivador 
o correpresor 


Holoenzima 


Figura 15-6. Control de la transcripción por la polimerasa de RNA. El 
DNA se encuentra agrupado en la estructura de la cromatina. TATA, 
secuencia común en el promotor reconocida por TBP y la holoenzima 
polimerasa ll; TF, factor de transcripción hipotética; TBP, proteínas 
transportadoras de TATA y factores asociados; TFBS, sitio de unión del 
factor de transcripción; estructuras redondeadas, nucleosomas. Los 
coactivadores o correpresores son factores que unen TF con el complejo 
Pol ll. 


Genoma humano 


Genoma es un término colectivo para todos los genes presentes en un or- 
ganismo. El genoma humano contiene secuencias de DNA de 3 mil millo- 
nes de pares de bases agrupados en 23 cromosomas; se calcula que contie- 
ne de 25 000 a 30 000 genes, y que en su conjunto son 99.9% idénticos en 
todas las personas.” Se han identificado casi 3 millones de ubicaciones 
donde existen diferencias en una base de DNA, lo que se conoce como 
polimorfismos únicos de nucleótido. Éstos pueden ser determinantes críti- 
cos de las variaciones humanas en la susceptibilidad a la enfermedad y la 
respuesta a los factores ambientales. 

En el año 2003 se completó la secuencia del genoma humano, lo que 
representó un gran avance en la ciencia moderna. El proyecto del genoma 
humano dio origen al campo de la genómica, que consiste en el estudio del 
material genético en detalle (fig. 15-1). El campo médico está construyen- 
do el conocimiento, recursos y tecnologías desde el genoma humano para 
la comprensión más amplia de las relaciones de los genes y sus mutaciones 
para la salud y enfermedad de los seres humanos. Esta expansión de la 
genómica hacia las aplicaciones de la salud ha producido el campo de 
la medicina genómica. 

El surgimiento de la genómica como ciencia transformará la práctica 
de la medicina y la cirugía en este siglo. Este avance ha permitido que los 
científicos obtengan conocimientos que son de gran importancia para la 
vida de los seres humanos. Por último, el objetivo consiste en utilizar dicha 
información a fin de desarrollar nuevas formas para el tratamiento, cura- 
ción o incluso prevención de miles de enfermedades que afectan a la hu- 
manidad. En el siglo xx1 el trabajo incorporará la información incluida en 
la secuencia del genoma humano a la práctica quirúrgica. Al hacer esto, la 
información de la genómica puede utilizarse para el diagnóstico y pronós- 
tico de las enfermedades y la susceptibilidad a las mismas. Pueden desa- 
rrollarse pruebas diagnósticas diseñadas para detectar genes nocivos en 
pacientes en quienes se sospechen enfermedades particulares o se encuen- 
tran en riesgo de desarrollarlas. Además, hoy en día es posible la explora- 
ción de la función de cada gen humano, lo que brinda la información de la 
forma en que los genes faltantes participan como causa de la enfermedad. 
Este conocimiento también hace posible el desarrollo de nuevas genera- 
ciones de tratamientos basados en genes. El diseño de los fármacos se ha 
revolucionado conforme los investigadores crean nuevas clases de medica- 
mentos con base en métodos razonados para el uso de la información de 
las secuencias genéticas y la función estructural de las proteínas en lugar 
de emplear el método tradicional de ensayo y error. Los fármacos dirigidos 
a sitios específicos en el cuerpo prometen tener menos efectos secunda- 
rios que muchos de los medicamentos disponibles hoy en día. Por último, 
otras aplicaciones de la genómica incluirán la transferencia de genes para 
la sustitución de versiones defectuosas o el uso de la genoterapia para in- 
crementar las funciones normales, por ejemplo, la respuesta inmunitaria. 

El término proteómica se refiere al estudio de la estructura y expresión 
de las proteínas, así como las interacciones entre las proteínas codificadas 
por el genoma humano (fig. 15-1).’ Existen varios sitios en la Internet 
para secuencias de proteínas, lo que incluye la página electrónica Swiss- 
Prot (http://www.expasy.ch). Estas bases de datos permiten la compara- 
ción de proteínas que se identificaron en fechas recientes con secuencias 
identificadas con anterioridad para la prevención de similitudes, identifi- 
cación de variantes de empalme y predicción de la topología de membra- 
na y modificaciones después de la traducción. Las herramientas para el 
perfil de la proteómica incluyen la electroforesis en gel tridimensional, 
“tiempo de vuelo” en la espectrometría de masa, desorción/ionización de 
matriz asistida con láser y micromatriz proteínica. La proteómica estruc- 
tural se encarga de describir la estructura tridimensional de las proteínas 
que son fundamentales para comprender su función. La genómica funcio- 
nal asigna las funciones bioquímicas, fisiológicas, de biología celular, del 
desarrollo o varias de éstas para cada gen estudiado. Los métodos cada 
vez más numerosos incluyen animales transgénicos, interferencia de RNA 
(RNAi) y diversas estrategias de mutación, lo que permite la disección 
de las funciones relacionadas con los genes recién descubiertos. Aunque 
el potencial de este campo de estudio es vasto se encuentra en etapas ini- 
ciales. 

Se espera que la genómica y la proteómica como métodos para el estu- 
dio de la enfermedad conduzcan a una nueva comprensión de la patoge- 
nia, lo que dará origen al desarrollo de estrategias eficaces para el diagnós- 
tico precoz y el tratamiento.* Por ejemplo, la identificación de la expresión 


de proteínas alteradas en órganos, células, estructuras subcelulares o com- 
plejos proteínicos puede conducir al desarrollo de nuevos biomarcadores 
para la detección de la enfermedad. Además, la mejor comprensión de la 
forma en que la estructura proteínica determina las funciones permitirá 
la identificación racional de objetivos terapéuticos y por tanto acelerará el 
desarrollo de fármacos y permitirá la creación de nuevas estrategias para 
valorar la eficacia terapéutica y potencial tóxico.” 


Ciclo celular y apoptosis 


Todo organismo tiene diferentes tipos celulares. Muchas células prolife- 
ran, en tanto que algunas, como las células nerviosas y el músculo estriado 
no lo hacen. Todas las células en proliferación tienen capacidad de dupli- 
car su DNA genómico y transferir copias idénticas de su información ge- 
nética a cada una de sus células hijas. Así, el ciclo celular es el mecanismo 
fundamental para mantener la homeostasis de los tejidos. Un ciclo celular 
comprende cuatro periodos: G; (primera fase de inactividad antes de la 
síntesis de DNA), S (fase de síntesis, cuando ocurre la replicación del 
DNA), G, (la fase de inactividad antes de la mitosis) y M (mitosis, la fase 
donde se generan dos células hijas con DNA idéntico) (fig. 15-7). Después 
de un ciclo celular completo, las células hijas entran de nuevo a la fase G,, 
y cuando reciben las señales apropiadas inician otro ciclo, y así, en forma 
sucesiva. Los mecanismos que estimulan la progresión del ciclo celular 
están constituidos por un grupo de enzimas denominadas cinasas depen- 
dientes de ciclina (CDK). La expresión de ciclinas varía durante el ciclo 
celular, y las ciclinas son esenciales para las actividades de CDK y forman 
complejos con CDK. La ciclina A/CDKI y la ciclina B/CDKI estimulan la 
progresión de la fase M, en tanto que la ciclina A/CDK2 es el complejo 
primario en la fase S. La ciclina G, temprana D/CDK4/6 o la ciclina G; 
tardía E/CDK2 controlan la transición entre las etapas G, y S. También 
existen reguladores negativos para CDK, denominados inhibidores CDK, 
que inhiben la actividad o unión para la formación de los complejos cicli- 
na-CDK. La expresión de las ciclinas y de los inhibidores de la CDK a 
menudo está regulada por factores ambientales y del desarrollo. 

El ciclo celular está conectado con las vías de transducción de señales, 
al igual que con la expresión génica. Las fases S y M rara vez están sujetas 
a los cambios impuestos por las señales extracelulares, en tanto que las 
fases G; y G, son los periodos primarios cuando las células pueden cam- 
biar o no a la siguiente fase. Durante la fase G4, las células reciben las seña- 
les de avance o alto, es decir, el inicio de la fase S o la detención en etapas 
G;. Las células en crecimiento proliferan sólo cuando reciben los factores 
mitógenos apropiados. La célula se compromete a entrar al ciclo celular 
sólo al finalizar la etapa G,. Las señales mitógenas estimulan la actividad 
de las CDK G; tempranas (p. ej., ciclina D/CDK4) que inhiben la acti- 
vidad de la proteína pRb y activan los factores de transcripción denomina- 
dos E2F para inducir la expresión de las baterías de genes esenciales para 
la progresión de la etapa G} a la fase S. Mientras tanto, las células también 
reciben señales contra la proliferación, como aquellas provenientes de los 
supresores tumorales. Estas señales antiproliferativas también actúan en la 
fase G, para interrumpir el progreso de la célula hacia la fase S al indu- 
cir la producción de CKI. Por ejemplo, cuando hay daño del DNA, las cé- 
lulas lo repararán antes de iniciar la fase S. Por tanto, la fase G; contiene 
uno de los puntos de verificación más importantes para la progresión del 
ciclo celular. Si se establece la analogía de que CDK representa para la cé- 
lula lo que es el motor para un automóvil, entonces las ciclinas y CKI cons- 
tituyen, respectivamente, el acelerador y el freno. La proliferación acelera- 
da o la progresión inapropiada del ciclo celular con DNA dañado serían 
desastrosas. Las mutaciones genéticas de incremento de la función en los 
oncogenes (que a menudo favorecen la expresión o actividad del complejo 
de ciclina/CDK) o las mutaciones con pérdida de la función en los supre- 
sores tumorales (que estimulan la producción de CKI) son factores causa- 
les de la transformación maligna. 

Además del control del ciclo celular, las células utilizan mecanismos 
programados genéticamente para la destrucción celular. Este proceso ce- 
lular, conocido como apoptosis o muerte celular programada es esencial 
para el mantenimiento de la homeostasis de los tejidos (fig. 15-8). 

Los tejidos sanos sufren apoptosis de manera apropiada para elimi- 
nar células indeseadas, aquellas que han completado su trabajo, que han 
sufrido daños o que proliferan de manera inadecuada. La apoptosis puede 
activarse por diversos estímulos fisiológicos, como señales de receptores 
de muerte (p. ej., Fas o la citocina factor de necrosis tumoral), privación 
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de factores de crecimiento, daño de DNA y señales de tensión oxidativa. 
Dos de las vías principales para controlar los mecanismos bioquímicos 
controlan la apoptosis: el receptor de muerte y la vía mitocondrial. Sin 
embargo, avances recientes en investigación de apoptosis sugieren que 
existe una interconexión entre las dos vías. Un aspecto fundamental para 
el mecanismo de apoptosis es la activación de las proteinasas denomina- 
das caspasas. En forma similar a CDK en el ciclo celular, la actividad y 
expresión de caspasas están bien controladas por reguladores positivos 
y negativos. El complejo mecanismo de apoptosis debe tener un control 
estricto. Las perturbaciones en este proceso pueden causar transforma- 
ción neoplásica u otras enfermedades. 


Señal de muerte 
(p. ej., TNF o Fas) 


y 


Receptor Membrana 
de la señal —— rr TT plasmática 
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Figura 15-7. Ciclo celular y su sistema de 
control. M es la fase de mitosis, cuando el nucleo 
y el citoplasma se dividen; S es la fase cuando el 
DNA se duplica; G; es el intervalo entre las fases M 
y S; G, es el intervalo entre las fases S y M. Un 
D/CDK4 complejo de ciclina y la cinasa dependiente de 
D/cDke6 ciclina (sérica) controlan eventos específicos de 
cada fase. Sin la ciclina, CDK es inactiva. Se 
muestran diferentes complejos de ciclina/CDK a 
lo largo del ciclo celular. A, B, D y E significan, 
respectivamente, ciclina A, ciclina B, ciclina D y 
ciclina E. 


Vías de transducción de señales 


La expresión génica está controlada en forma temporal y espacial, al me- 
nos en parte, por vías de señalización.? Una vía de señalización por lo ge- 
neral inicia en la superficie celular y después la señal es transmitida por 
una cascada de efectores intracelulares que terminan en el núcleo (fig. 
15-9). Todas las células tienen la capacidad de percibir cambios en el en- 
torno externo; pueden responder a muchas sustancias bioactivas, lo que 
incluye proteínas, péptidos cortos, aminoácidos, nucleótidos/nucleósidos, 
esteroides, retinoides, ácidos grasos y gases disueltos. Algunas de estas 
sustancias son lipofílicas y por tanto pueden cruzar la membrana plasmá- 


Figura 15-8. Esquema simplificado de la vía 
de la apoptosis. La vía del estímulo de muerte 
celular incluye la activación de los receptores 
de Fas y del factor de necrosis tumoral (TNF) 
con la consecuente activación de la vía de 
caspasa. La vía de muerte intracelular indica la 
liberación del citocromo c de la mitocondria, 
lo cual desencadena la activación de la 
cascada de caspasas. Durante la apoptosis las 
células sufren fragmentación de DNA, 
destrucción de las membranas celular y 
nuclear y por último ocurre la digestión de la 
célula por otras células. 
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Figura 15-9. Vía de receptores intracelulares y de superficie. Vías de 
señalización extracelular: la mayor parte de los factores de crecimiento 
y otras moléculas hidrofílicas de señalización son incapaces de 
desplazarse a través de la membrana plasmática y activan en forma 
directa receptores de superficie celular como receptores acoplados a 
proteína G y receptores unidos a enzimas. El receptor actúa como sitio 
de acoplamiento y a su vez desencadena una secuencia de señales 
celulares. Vía de señalización intracelular: las hormonas y otras moléculas 
difusibles penetran a la célula y se unen a receptores intracelulares en el 
citoplasma o en el núcleo. Las señales intracelulares o extracelulares 
alcanzan el núcleo para controlar la expresión génica. 


tica por difusión para unirse a una proteína específica en el citoplasma 
(receptor intracelular). Otras sustancias se unen de manera directa con 
una proteína transmembrana (receptor de superficie celular). La unión del 
ligando con su receptor inicia una serie de reacciones bioquímicas (trans- 
ducción de señales) que por lo común implica interacciones entre proteínas 
y la transferencia de grupos fosfato ricos en energía, lo que produce diver- 
sas respuestas celulares terminales. 

Una característica común de las vías de transducción de señales en las 
células es el control y especificidad a través de interacciones simples entre 
proteínas (lo que se conoce como interacciones adhesivas).'° La señaliza- 
ción también incluye actividades catalíticas de moléculas de señalización, 
como proteína cinasas/fosfatasas, que modifican la estructura de proteínas 
de señalización fundamentales. Hasta la unión, modificación o ambas, por 
moléculas de señalización, los efectores que participarán más tarde en las 
reacciones sufren un cambio conformacional (alostérico) y en consecuen- 
cia, cambian de función. La señal que se origina en la superficie celular se 
transmite a las proteínas del citoplasma y a menudo alcanza al final el apa- 
rato de transcripción en el núcleo. Esto altera la unión del DNA y las acti- 
vidades de factores de transcripción que modifican los genes de manera 
directa para activarlos o inactivarlos en respuesta a un estímulo dado. Las 
alteraciones en las actividades de señalización y capacidad en células por lo 
demás normales pueden conducir a enfermedades, por ejemplo, el cáncer. 

En los últimos dos decenios, los avances en biología han expandido de 
manera espectacular la percepción de la forma en que las células están 
controladas por las vías de señalización. En una célula dada, muchas vías 
de señalización operan de manera simultánea y mantienen comunicación 
una con otra. Una célula por lo general reacciona a una señal hormonal en 
diversas formas: a) al cambiar su metabolito o proteína, b) al generar una 


corriente eléctrica o c) al ocasionar una contracción. Las células están su- 
jetas en forma continua a múltiples señales de estímulo que activan de 
manera simultánea y secuencial múltiples receptores y vías de transduc- 
ción de señales que no son mediadas por receptores, lo que forma una red 
de señalización. Los reguladores causantes de la conducta celular se iden- 
tifican con rapidez como consecuencia de las técnicas de genómica y pro- 
teómica, pero aún deben definirse las funciones específicas de las proteí- 
nas individuales, la forma en que se ensamblan y la red que controla la 
conducta celular. Un incremento en la comprensión de las vías regulado- 
ras celulares (y de cómo se alteran en estados patológicos) probablemente 
revelará temas comunes basados en dominios de interacciones proteínicas 
que dan origen a asociaciones directas de proteínas con otros polipép- 
tidos, fosfolípidos, ácidos nucleicos y otras moléculas reguladoras. Los 
avances en la comprensión de las redes de señalización necesitan de méto- 
dos de investigación diferentes a los métodos “lineales” tradicionales en la 
informática médica y biología computacional. La apabullante complejidad 
biológica de dichas redes obliga a la investigación multidisciplinaria y 
transdisciplinaria. La gran cantidad de información que surge con rapidez 
de la genómica y proteómica necesita del desarrollo de nuevos métodos 
para la creación de modelos, con el surgimiento de disciplinas de matemá- 
tica y física médicas. 

Las vías de señalización a menudo se agrupan con base en las propieda- 
des de los receptores de señalización. Muchas moléculas de señalización hi- 
drófobas son capaces de cruzar la membrana plasmática por difusión y al- 
canzar de manera directa sitios citoplásmicos específicos. Las hormonas 
esteroideas, tiroideas, los retinoides y vitamina D son ejemplos de sustan- 
cias que ejercen su actividad después de la fijación a proteínas receptoras con 
relación estructural que pertenecen a la superfamilia de receptores hormona- 
les nucleares. La unión a ligando induce un cambio conformacional que in- 
crementa la actividad de transcripción de estos receptores. La mayor parte 
de las moléculas de señalización extracelular interactúan con proteínas 
transmembrana que actúan como receptores y que se unen a ligando para 
dar origen a señales intracelulares, produciendo las acciones biológicas. 

Hay tres clases principales de receptores de superficie celular: conduc- 
tos iónicos controlados por transmisores, receptores acoplados con proteína 
G con siete dominios transmembrana (GPCR, seven transmembrane G pro- 
tein coupled receptors) y los receptores unidos a enzimas. La superfamilia de 
GPCR es una de las familias más grandes de proteínas, que representa más 
de 800 genes del genoma humano. Los miembros de esta superfamilia 
comparten una configuración característica con siete dominios trans- 
membrana. Los ligandos para estos receptores son diversos e incluyen 
hormonas, quimiocinas, neurotransmisores, proteinasas, mediadores in- 
flamatorios e incluso señales sensoriales como odoríferos y fotones. La 
mayor parte de las señales GPCR ocurren a través de proteínas G heterotri- 
méricas que son complejos reguladores de guanina-nucleótido. Así, el re- 
ceptor actúa como el sitio de acoplamiento, la proteína G actúa como 
transductor y la enzima es la porción efectora. Los receptores unidos a en- 
zimas poseen un dominio de reconocimiento del ligando extracelular y un 
dominio citosólico con actividad enzimática intrínseca o que se une direc- 
tamente con una enzima. Desde el punto de vista estructural, estos recep- 
tores por lo común tienen un dominio transmembrana. Los receptores de 
factores de crecimiento, de al menos cinco formas de receptores unidos a 
enzimas clasificados con base en la actividad enzimática con la que se aco- 
plan, como los receptores de tirosina cinasa o receptores de serina/treoni- 
na cinasa median diversos eventos celulares, lo que incluye el crecimiento 
celular, diferenciación, metabolismo y supervivencia/apoptosis. Los tras- 
tornos de la regulación (en particular las mutaciones) de estos receptores 
parecen participar en situaciones de proliferación celular anómala en el 
contexto del cáncer. En las siguientes secciones se revisan dos ejemplos de 
vías de señalización de factores de crecimiento y de su conexión con enfer- 
medades en seres humanos. 


Vía de la insulina y diabetes"! 


El descubrimiento de la insulina al inicio del decenio de 1920 fue uno de 
los eventos más espectaculares en el tratamiento de la enfermedad huma- 
na. La insulina es una hormona peptídica secretada por las células B del 
páncreas; es necesaria para el crecimiento y metabolismo de la mayor par- 
te de las células de mamíferos, las cuales contienen receptores de superficie 
celular para insulina (InsR, insulin receptors), a los que se une la insulina 
dando origen a la actividad de la cinasa de InsR. Éstos añaden grupos fos- 
fato en un proceso conocido como fosforilación y más tarde activan su 
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Figura 15-10. Vías de señalización de la insulina. La insulina es un factor 
de crecimiento peptídico que se une a un receptor complejo 
heterotetramérico y lo activa (InsR), el cual posee actividad de tirosina 
cinasa y es capaz de causar la fosforilación del sustrato del receptor de 
insulina (IRS). El IRS fosforilado actúa como andamio y controla la 
activación de múltiples vías para la expresión génica, la supervivencia 
celular y el metabolismo de glucosa. La desactivación de la vía de insulina 
produce diabetes tipo 2. 


efecto intracelular inmediato, conocido como sustrato del receptor de insu- 
lina (IRS, insulin receptor substrate), el cual participa en la coordinación de 
la señalización de insulina al activar diferentes vías de señalización, como la 
via PI3K-Akt y MAPK, las cuales poseen múltiples proteína cinasas que 
controlan la transcripción, la síntesis proteínica y la glucólisis (fig. 15-10). 

La función primaria de la insulina es la homeostasis de la glucosa, 
que se logra a través de la estimulación de la captación de glucosa por teji- 
dos sensibles a la insulina, como tejido adiposo y músculo estriado. Los 
defectos en la síntesis/secreción de insulina o en su respuesta son el factor 
principal causal en la diabetes, una de las principales causas de muerte e 
incapacidad en Estados Unidos, que afecta a casi 16 millones de estado- 
unidenses. La diabetes tipo 2 constituye casi 90% de los casos de diabetes. 
La predisposición familiar en la diabetes tipo 2 y en determinados grupos 
étnicos apunta a fuertes antecedentes genéticos para la aparición de la en- 
fermedad. Más de 90% de los individuos afectados tienen resistencia a 
la insulina, la cual se desarrolla cuando el cuerpo ya no es capaz de respon- 
der en forma correcta a la insulina circulante. Poco se sabe con respecto a 
las bases bioquímicas de este trastorno metabólico, pero es claro que en 
dicha enfermedad hay una disfunción de la vía de señalización de la insu- 
lina. También se sabe que mutaciones genéticas en InsR o IRS causan dia- 
betes tipo 2, aunque no se sabe con certeza cuáles. La mayor parte de casos 
de este trastorno puede ser consecuencia de defectos en los componen- 
tes de la vía de señalización de la insulina. La diabetes tipo 2 también se 
asocia con disminución en la función de las células B, con reducción en la 
secreción de insulina; estas vías se encuentran bajo intenso estudio. La 
comprensión plena de las bases de la resistencia a la insulina es fundamen- 
tal para el desarrollo de nuevos tratamientos para la diabetes tipo 2. Ade- 
más de este trastorno, la resistencia a la insulina es una característica 
central de otros trastornos comunes en el ser humano, lo que incluye ate- 
roesclerosis, arteriopatía coronaria, hipertensión y obesidad. 


Via del factor transformador del crecimiento B 
(TGF B) y cánceres”? 


El factor de crecimiento envía señales para controlar el crecimiento, dife- 
renciación y apoptosis celulares. La insulina y muchos factores de creci- 


miento mitógenos favorecen la proliferación celular, mientras que algunos 
factores de crecimiento y hormonas inhiben la proliferación celular. El 
factor transformador del crecimiento p (TGF 6, transforming growth fac- 
tor P) es uno de ellos. El equilibrio entre mitógenos y TGF f desempeña 
una función importante en el control del paso apropiado en la progresión 
del ciclo celular. La función de inhibición del crecimiento de la señaliza- 
ción de TGF fen las células epiteliales tiene una participación importante 
en el mantenimiento de la homeostasis hística. 

La superfamilia del TGF f comprende a un gran número de factores de 
diferenciación y crecimiento con relación estructural que actúan a través 
de un complejo de receptores en la superficie celular (fig. 15-11). El com- 
plejo consiste en serina/treonina cinasas de transmembrana. El receptor 
produce señales a través de la activación de complejos heterotriméricos de 
efectores intracelulares denominados SMAD (por su relación con sus ho- 
mólogos Caenorhabditis elegans Sma y Drosophila Mad, dos genes conser- 
vados por la evolución para la señalización del TGF f). Hasta la fosforila- 
ción por los receptores, los complejos SMAD sufren translocación hacia el 
núcleo, donde se unen con genes promotores y cooperan con factores de 
transcripción específicos para regular la expresión génica que controla la 
proliferación y diferenciación celulares. Por ejemplo, del TGF f induce 
fuertemente la transcripción de un gen denominado p15'W*% (un tipo de 
CKI) y, al mismo tiempo, reduce la expresión de muchos oncogenes como 
c-Myc. El resultado de la alteración en la expresión de genes conduce a la 
inhibición del progreso del ciclo celular. Mientras tanto, la duración y 
fuerza de la señalización del TGF f es objeto de ajustes finos por diversos 
moduladores positivos o negativos, lo que incluye a las fosfatasas de pro- 
teínas. Por tanto, la activación controlada de la señalización del TGF ß es 
un mecanismo intrínseco para asegurar que las células presentan prolife- 
ración controlada. 

La resistencia del TGF Ba la acción antineoplásica es una de las carac- 
terísticas distintivas de las células cancerosas de seres humanos. Los recep- 
tores del TGF B y SMAD se identifican como supresores tumorales. El 
circuito de señalización del TGF f puede alterarse en diversas formas y en 
diferentes tipos de tumores humanos. Algunos pierden su capacidad de 
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Figura 15-11. Vía de señalización de TGF $. La familia del TGF B tiene al 
menos 29 miembros codificados en el genoma humano. También son 
actores de crecimiento peptídicos. Cada miembro se une a un complejo 
heterotetramérico que consiste en dos grupos distintos de receptores 
ipo | y tipo Il. Los receptores del TGF $ son proteínas del grupo de 
cinasas de serina/treonina y pueden causar la fosforilación de sustratos 
denominados proteínas SMAD. Las moléculas de SMAD fosforiladas se 
ransportan directamente al núcleo, donde se unen al DNA y regulan la 
expresión génica que inhibe la proliferación celular. La desactivación de 
a vía del TGF Ba través de mutaciones genéticas en los receptores del 
TGF Bo SMAD es frecuente en células cancerosas humanas, lo que 
conduce a la proliferación incontrolada de las células neoplásicas. 


respuesta al TGF $£ a través de la regulación descendente o mutaciones de 
sus receptores. Las proteínas citoplásmicas SMAD4 transducen señales 
provenientes del ligando activado de los receptores del TGF f a los sitios 
efectores y pueden eliminarse a través de la mutación del gen que los codi- 
fica. El locus que codifica al inhibidor del ciclo celular p15NÉ% puede ser 
eliminado. Otra alternativa es que el sitio efector inmediato, la cinasa 4 de- 
pendiente de ciclina (CDK 4), puede no responder a las acciones inhibido- 
ras de p15'NK%B por una mutación que impida la unión a p15®¥%®, El 
complejo resultante de ciclina D/CDK4 produce inactivación constitutiva 
del supresor tumoral pRb por hiperfosforilación. Por último, la molécula 
funcional pRb que es el final de esta vía, puede perderse a través de muta- 
ción de su gen. Por ejemplo, en los cánceres pancreáticos y colorrectales, 
100% de las células derivadas de estos cánceres portan defectos genéticos 
en la vía de señalización del TGF f. Por tanto, la convergencia de la vía 
antiproliferativa en pRb y el ciclo de división celular altera, en una forma 
u otra, la mayor parte de las células del cáncer humano. Además del cán- 
cer, la pérdida de la regulación de la señalización del TGF ß se ha asociado 
con otras enfermedades en seres humanos, como el síndrome de Marfan y 
el aneurisma de la aorta torácica. 


Genoterapia y fármacos moleculares en cáncer 


Los avances en el uso de biología molecular para manipular el genoma han 
contribuido en gran medida a la comprensión de las bases moleculares de 
la forma en que las células viven, mueren o se diferencian. Dado el hecho 
de que las enfermedades en los seres humanos se originan de cambios in- 
apropiados en el genoma, la comprensión continua de la manera en que 
éste funciona hará posible la elaboración de medicamentos en forma indi- 
vidual. Persisten obstáculos significativos, pero la evolución de las aplica- 
ciones terapéuticas de la biología molecular ya han sido analizadas en va- 
rias publicaciones médicas. En esta sección se utiliza el cáncer como un 
ejemplo de algunas aplicaciones terapéuticas de la biología molecular. La 
medicina molecular moderna incluye genoterapia y fármacos moleculares 
dirigidos a genes o productos génicos que controlan la actividad de las 
células de los seres humanos. 

El cáncer es una enfermedad compleja, que incluye el crecimiento in- 
controlado y la diseminación de células tumorales (fig. 15-12). El desarro- 
llo del cáncer depende de la adquisición y selección de características es- 
pecíficas que diferencian a las células tumorales de las células somáticas 
normales. Las células cancerosas tienen defectos en los circuitos regulado- 
res que controlan la proliferación celular normal y la homeostasis. Varias 
líneas de evidencia indican que el surgimiento de tumores es un proceso 
de varias etapas, las cuales reflejan alteraciones génicas que favorecen la 
transformación progresiva de las células humanas normales en derivados 
con alto grado de malignidad. Los genomas de las células tumorales de 
manera invariable presentan alteraciones en múltiples sitios, con altera- 
ciones a través de lesiones tan sutiles como mutaciones puntuales y como 
cambios obvios en los complementos cromosómicos. Una sucesión 
de cambios genéticos, cada uno confiriendo uno u otro tipo de ventaja en 
el crecimiento, conduce la conversión progresiva de las células humanas 
normales en células cancerosas. 

La investigación del cáncer en los últimos 20 años ha generado un 
complejo y abundante cuerpo de conocimientos, que revela dicho trastor- 
no como una enfermedad con cambios dinámicos en el genoma. Las cau- 
sas de ésta incluyen predisposición genética, influencias ambientales, 
agentes infecciosos y envejecimiento. Esta transformación de células nor- 
males a células cancerosas por pérdida en la continuidad de varias vías 
reguladoras incluye las vías de transducción de señales, mecanismos del 
ciclo celular y vias de la apoptosis.* La noción temprana de que el cáncer 
era causado por mutaciones en genes críticos para el control de la prolife- 
ración celular implicó que la estabilidad del genoma es importante para la 
prevención de la glucogénesis. Existen dos clases de genes neoplásicos en 
los cuales se han identificado alteraciones en las células cancerosas huma- 
nas y animales: oncogenes con mutaciones dominantes de incremento de 
la función y genes supresores de tumores, con mutaciones recesivas que 
causan pérdida de la función. En las células normales los oncogenes favo- 
recen el crecimiento celular al activar la progresión hacia el ciclo celular, 
en tanto que los supresores tumorales contrarrestan la función de dichos 
oncogenes. Por tanto, el equilibrio entre los oncogenes y los supresores 
tumorales mantiene bien controlado el estado del crecimiento celular. 

Durante el desarrollo de la mayor parte de tipos de cáncer humano, las 
células cancerosas pueden desprenderse de las masas tumorales primarias, 
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Figura 15-12. Evolución clonal tumoral y metástasis. Un tumor se 
desarrolla por células mutantes con múltiples mutaciones genéticas. A 
través de alteraciones repetidas en el genoma, las células epiteliales 
mutantes son capaces de desarrollar un grupo de células (denominadas 
clona tumoral) que proliferan en forma incontrolada. Los cambios 
adicionales en las células tumorales pueden transformarlas en grupos 


celulares que alcancen los vasos sanguíneos y se establezcan en nuevas 
ubicaciones. 


invadir los tejidos adyacentes y viajar a sitios distantes donde forman nue- 
vas colonias. Este proceso de diseminación tumoral, denominado metás- 
tasis, causa 90% de las muertes de seres humanos con cáncer. Las células 
cancerosas metastásicas que alcanzan el torrente sanguíneo pueden en- 
contrarse prácticamente en todos los tejidos corporales. Los huesos son 
uno de los sitios más comunes para que estas células se implanten y reini- 
cien su crecimiento. Las metástasis óseas son una de las causas más fre- 


390 


Q 
= 
a 
= 
3 
o 
D 
A 
= 


eououab A Je 


cuentes de dolor en personas con cáncer. También puede causar fracturas 
óseas y producir otros síntomas y problemas para el paciente. 

La progresión en el conocimiento de la biología del cáncer se ha acele- 
rado en años recientes. Los conocimientos científicos adquiridos a través 
del arduo trabajo e investigación han hecho posible la prevención y trata- 
miento de dicho trastorno. Como consecuencia de los nuevos descubri- 
mientos, se han desarrollado algunos tratamientos modernos. El éxito de 
estos últimos, en conjunto con tratamientos tradicionales como los proce- 
dimientos quirúrgicos, resaltan aún más por el hecho de que en el año 
2002 la tasa de cáncer se redujo en Estados Unidos. Los métodos recientes 
para el tratamiento del cáncer incluyen la destrucción de células neoplási- 
cas con compuestos químicos tóxicos, radiación o cirugía. Asimismo, han 
surgido varios nuevos tratamientos biológicos y genoterapia dirigidos a 
incrementar las defensas corporales naturales contra los cánceres invaso- 
res. La comprensión de la biología de las células neoplásicas ha llevado al 
desarrollo de terapéuticas diseñadas para la prevención y tratamiento del 
cáncer. La genoterapia, modulación del sistema inmunitario, anticuerpos 
creados por ingeniería genética y fármacos químicos diseñados a nivel 
molecular son métodos promisorios en la lucha contra el cáncer. 


Inmunoterapia 


El crecimiento del cuerpo es controlado por muchas señales naturales a 
través de vías de señalización complejas. Algunos de estos agentes natura- 
les se han utilizado en el tratamiento del cáncer y han demostrado su efi- 
cacia en diversos cánceres a través de estudios clínicos. Tales agentes bio- 
lógicos naturales, como los interferones, interleucinas y otras citocinas 
pueden producirse en el laboratorio. Éstos, al igual que los agentes sintéti- 
cos que simulan señales naturales, se administran a pacientes para influir 
en la respuesta inmunitaria natural ya sea al alterar de manera directa el 
crecimiento de las células neoplásicas o al actuar en forma indirecta para 
ayudar alas células sanas a controlar el cáncer. Una de las aplicaciones más 
excitantes de la inmunoterapia proviene de la identificación de ciertos ob- 
jetivos tumorales denominados antígenos hacia los cuales se dirigen anti- 
cuerpos. Esto se utilizó por primera vez como un método de localizar tu- 
mores en el cuerpo para el diagnóstico, y en fechas más recientes para 
atacar a las células cancerosas. El trastuzumab es un ejemplo de tales 
fármacos;'* consiste en un anticuerpo monoclonal que neutraliza la acti- 
vidad mitógena de los receptores de factor de crecimiento de la superficie 
celular HER-2. Casi 25% de los cánceres mamarios expresan en exceso 
HER-2. Tales tumores tienden a crecer con mayor rapidez y por lo general 
tienen mayor probabilidad de recurrir en comparación con los tumores 
que no producen cantidades excesivas de HER-2. Trastuzumab se diseñó 
para atacar células neoplásicas que expresan en exceso HER-2; reduce o 
interrumpe la tasa de crecimiento de las células e incrementa la supervi- 
vencia de las pacientes con cáncer mamario positivo para HER-2. Otro 
ejemplo significativo es la administración de interleucina-2 (IL-2) a pa- 
cientes con melanoma metastásico o cáncer renal, que ha mostrado me- 
diar una regresión duradera del cáncer metastásico. IL-2 es una citocina 
producida por los linfocitos T colaboradores humanos que tiene una am- 
plia gama de efectos reguladores inmunitarios, lo que incluye la expansión 
de linfocitos después de la activación por un antígeno específico. IL-2 no 
tiene impacto directo sobre las células neoplásicas; su impacto sobre las 
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células cancerosas in vivo se deriva de su capacidad para incrementar el 
número de linfocitos con actividad antitumoral. Los linfocitos expandidos 
reconocen de alguna forma los antígenos sobre las células cancerosas. De 
esta manera, la identificación molecular de antígenos neoplásicos abrió 
nuevas posibilidades para el desarrollo de inmunoterapias eficaces para 
pacientes con cáncer. Estudios clínicos empleando inmunización con pép- 
tidos derivados de antígenos cancerosos mostraron que pueden producir- 
se cifras elevadas de linfocitos con actividad antitumoral en pacientes con 
cáncer. Es posible aislar linfocitos antitumorales con gran actividad, de 
pacientes inmunizados, para su crecimiento in vitro y uso en tratamientos 
con transferencia celular. 


Quimioterapia 


La función principal de los compuestos químicos antineoplásicos es blo- 
quear las diferentes etapas relacionadas en el crecimiento y replicación 
celulares. Estos compuestos químicos a menudo bloquean reacciones quí- 
micas críticas en una vía de transducción de señales o durante la replica- 
ción de DNA o expresión génica. Por ejemplo, STI571, también conocido 
como mesilato de imatinib es uno de los primeros fármacos moleculares 
dirigidos que se basa en los cambios que produce el cáncer en las células.* 
El mesilato de imatinib ofrece un método promisorio para el tratamiento 
de la leucemia mieloide crónica (CML, chronic myeloid leukemia) y 
muy pronto superará al interferón y como tratamiento estándar para la 
enfermedad. En la leucemia mieloide crónica el mesilato de imatinib actúa 
sobre la cinasa Bcr-Abl, un producto del oncogén activado en CML (fig. 
15-13). Bcr-Abl es una cinasa de proteína con gran actividad producida 
por una anomalía genética específica generada por la translocación cro- 
mosómica que se encuentra en las células de pacientes con leucemia mie- 
loide crónica. La inhibición de la actividad de la cinasa de Bcr-Abl media- 
da por el mesilato de imatinib evita la proliferación celular de las células 
leucémicas transformadas con Bcr-Abl, además de inducir la apoptosis. 
Desde el punto de vista clínico, el fármaco corrige con rapidez las anoma- 
lías hematológicas causadas por la leucemia en la mayoría de los pacientes; 
logra la desaparición completa de las células leucémicas en sangre y resta- 
blece el recuento de células sanguíneas a cifras normales. Además, el fár- 
maco parece tener cierto efecto sobre otros cánceres, lo que incluye algu- 
nos tumores cerebrales y tumores del estroma del tubo digestivo, un tipo 
muy poco común de cáncer gástrico. 


Genoterapia 


Es un tratamiento experimental que consiste en la alteración genética de 
las propias células tumorales del paciente o de sus linfocitos (células del 
sistema inmunitario, algunas de las cuales pueden atacar células neoplási- 
cas). Por años, el concepto de genoterapia ha sido promisorio como un 
nuevo método potencial para el tratamiento del cáncer. En el último dece- 
nio se ha atestiguado un rápido progreso en la comprensión de aspectos 
moleculares y químicos de la genoterapia, pero hasta la fecha tal modali- 
dad terapéutica no ha mostrado ser superior a los tratamientos estándar 
en seres humanos. 

Deben resolverse varios problemas para transformarlos en una forma 
de tratamiento de importancia clínica. Los principales aspectos que limitan 


Figura 15-13. Mecanismo de STI571 como fármaco 
molecular. Bcr-Abl es un oncogén activador potente 
que es producto de anomalías genéticas específicas 
generadas por translocación cromosómica que se 
encuentra en las células de pacientes con leucemia 
mieloide crónica. Bcr-Abl es una proteína cinasa 
activada que requiere de trifosfato de adenosina (ATP) 
para la fosforilación de sustratos, lo que a su vez 
4 favorece la proliferación celular. La STI571 es una 
molécula pequeña que compite con el sitio de unión 
a ATP y de esta forma bloquea la transferencia de 
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su traducción a la clínica incluyen la necesidad de mejorar la selección de 
células tumorales, mejorar el suministro del fármaco al tumor y el incre- 
mento de la tasa de transducción de las células de interés. En la mayor 
parte de estudios clínicos de genoterapia para enfermedades malignas, 
puede obtenerse acceso al tumor e inyectarse directamente (genoterapia in 
situ), lo cual también ofrece una mejor distribución del virus vector a través 
del tumor. Por último, podría ser más eficaz una combinación de estrate- 
gias de genoterapia que el uso de un sistema de genoterapia aislado. Un 
aspecto importante de la genoterapia eficaz incluye la elección de los genes 
apropiados para la manipulación. Los genes que favorecen la producción 
de compuestos químicos mensajeros u otras sustancias con actividad in- 
munitaria pueden transferirse a las células de los pacientes. Esto incluye 
genes que inhiben la progresión del ciclo celular; que inducen apoptosis; 
que mejoran la respuesta inmunitaria del hospedador contra las células 
neoplásicas; que bloquean la capacidad de las células cancerosas para pro- 
ducir metástasis; y que favorecen la muerte de las células tumorales. El de- 
sarrollo reciente en la tecnología de RNAi, que utiliza un método de pérdi- 
da de la función para bloquear funciones génicas, asegura una nueva oleada 
de métodos para la genoterapia. No obstante, ésta es aún experimental y se 
encuentra en desarrollo en varios estudios clínicos para diferentes tipos de 
cáncer. El mapeo de los genes causantes de cáncer en seres humanos pro- 
bablemente proporcionará en el futuro nuevos objetivos para la genotera- 
pia. Los resultados preliminares de ésta para cáncer son alentadores, y con- 
forme se realicen avances en la comprensión de la biología molecular del 
cáncer en seres humanos, el futuro de este campo en rápido desarrollo ten- 
drá un gran potencial para el tratamiento de esta enfermedad. 

Cabe hacer notar que el uso de múltiples modalidades terapéuticas ha 
demostrado ser de mayor utilidad que un método aislado. El uso de qui- 
mioterapia después de la cirugía para destruir unas cuantas células cance- 
rosas residuales en el cuerpo se denomina tratamiento adyuvante (o auxi- 
liar). El tratamiento adyuvante se probó por primera vez y demostró su 
eficacia en el cáncer mamario. Más tarde se adoptó en otros cánceres. El 
principal descubrimiento en la quimioterapia es la ventaja de múltiples 
quimioterapéuticos (denominada quimioterapia combinada) en lugar de 
un solo fármaco. Algunos tipos de leucemias y linfomas de rápida prolife- 
ración (tumores de afectan células de la médula ósea y ganglios linfáticos) 
responden bastante bien a la quimioterapia combinada, y los estudios clí- 
nicos han dado origen a mejorías graduales en las combinaciones farma- 
cológicas empleadas. Muchos de estos tumores pueden curarse hoy en día 
con quimioterapia combinada. Las células neoplásicas transportan múlti- 
ples defectos genéticos, por lo que el uso de regímenes terapéuticos com- 
binados con quimioterapia, inmunoterapia y genoterapia podría ser más 
eficaz en el tratamiento de los cánceres. 


Investigación de células progenitoras 


La biología de las células progenitoras constituye un campo de investiga- 
ción científica avanzada con potencial para aplicación clinica.'® Puede te- 
ner un impacto enorme sobre la salud de los seres humanos al ofrecer la 
esperanza de curar enfermedades neurológicas degenerativas, cardiopa- 
tías congénitas, diabetes mellitus y enfermedad de Parkinson. Las células 
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Figura 15-14. Células progenitoras. Las células progenitoras son 
capaces de renovarse a sí mismas (ciclo celular ilimitado) y diferenciarse 
(transformarse en células sin capacidad de división, con funciones 
especializadas). Las células progenitoras en diferenciación a menudo 
sufren divisiones celulares adicionales antes de que alcancen la madurez 
celular plena que da origen a funciones hísticas específicas. 


progenitoras están dotadas con dos propiedades notables (fig. 15-14). En 
primer lugar, dichas células pueden proliferar en un estado pluripotencial 
indiferenciado, y como resultado pueden renovarse. En segundo lugar, tie- 
nen la capacidad de diferenciarse en muchos tipos celulares especializa- 
dos. Hay dos grupos de células progenitoras: células progenitoras embrio- 
narias (ES) y células progenitoras adultas. Las células ES humanas se 
derivan de embriones en la etapa previa a la implantación, denominados 
blastocistos (cinco días después de la fertilización) y son capaces de gene- 
rar todos los tipos de células diferenciadas en el cuerpo. Las células proge- 
nitoras adultas se presentan en tejidos adultos y pueden aislarse de los 
mismos. A menudo son específicas de los tejidos y pueden generarse sola- 
mente los tipos celulares que comprenden un tejido corporal particular; 
sin embargo, en algunos casos es posible que se diferencien tipos celulares 
encontrados en otros tejidos. Las células progenitoras hematopoyéticas 
son células progenitoras adultas que se ubican en la médula ósea y tienen 
la capacidad de generar todos los tipos de células sanguíneas y del sistema 
inmunitario. 

Las células progenitoras pueden crecer en cultivo e inducirse su dife- 
renciación en un tipo celular particular, ya sea in vitro o in vivo. Con la 
mejora reciente y continua en los cultivos de células progenitoras, los cien- 
tíficos empiezan a comprender los mecanismos moleculares de renova- 
ción de las células progenitoras y su diferenciación en respuesta a estímu- 
los ambientales. Se cree que el descubrimiento de señales que controlan la 
renovación en contraposición con la diferenciación tendrán gran impor- 
tancia para el uso terapéutico de células progenitoras en el tratamiento de 
la enfermedad. Es posible que el éxito en el estudio de los cambios en las 
vías de transducción de señales en las células progenitoras conduzca al 
desarrollo de tratamientos para favorecer la diferenciación específica de 
las células progenitoras en un tipo particular de células para sustituir a las 
células dañadas o enfermas. En fechas recientes, la investigación de células 
progenitoras se ha transformado por el descubrimiento del grupo de in- 
vestigación de Shinya Yamanaka y el grupo de James Thomsen, quienes 
encontraron que una simple manipulación génica puede reprogramar la 
célula diferenciada adulta en células pluripotenciales.'” Este descubri- 
miento importante evita problemas éticos de utilizar embriones en etapas 
tempranas para la generación de células ES, pero también asegura una 
fuente potencialmente ilimitada de células progenitoras específicas del pa- 
ciente para la ingeniería de tejidos y la medicina de trasplante. 


Medicina genómica personalizada 


Los genes determinan la susceptibilidad del individuo a la enfermedad y 
dirigen la respuesta corporal a los medicamentos. Un gen individual difie- 
re de los de otro individuo, por lo que conocer el genoma de cada indivi- 
duo conlleva la posibilidad de mejorar la predicción, prevención y trata- 
miento de las enfermedades. La secuencia de los genomas individuales 
posee la clave para llevar a cabo esta revolución denominada medicina 
genómica personalizada. La siguiente generación de secuenciación, como 
la tecnología 454 Life Sciences es un método promisorio para reducir el 
tiempo y costos de forma que la secuenciación del genoma pueda ser ac- 
cesible para el sistema de salud. El objetivo de la medicina genómica per- 
sonalizada es detectar las variaciones genéticas de cada individuo y atacar 
la enfermedad al elegir tratamientos personalizados que funcionan bajo el 
perfil genómico individual. La medicina genómica personalizada revolu- 
cionará sin duda la práctica de la medicina moderna. 


TECNOLOGÍAS DE BIOLOGÍA CELULAR Y MOLECULAR 
Clonación de DNA 


Desde el advenimiento de la tecnología de DNA recombinante hace tres 
decenios, se han identificado cientos de miles de genes. Dicha tecnología 
es aquella que emplea técnicas enzimáticas y microbiológicas avanzadas 
para manipular el DNA.'® Pueden insertarse partes puras de cualquier 
DNA en un bacteriófago DNA u otro portador de DNA como un plasmi- 
do para producir DNA recombinante en la bacteria. De esta forma, el 
DNA puede reconstruirse, amplificarse y emplearse para manipular las 
funciones de las células individuales o incluso de organismos. Esta tecno- 
logía, a menudo conocida como clonación de DNA es la base para todos los 
otros métodos de análisis de DNA. Con el sorprendente poder de la tecno- 
logía de DNA recombinante fue posible completar el proyecto del genoma 
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Figura 15-15. Generación de DNA recombinante. El vector es una molécula circular de DNA que es capaz de replicarse en células de Escherichia coli. El 
DNA introducido (a menudo el gen favorito) se une al vector después que los extremos de DNA se tratan de manera apropiada con enzimas de 
restricción. El DNA unido (el DNA de plásmidos recombinantes) se transforma en las células de £. coli, donde se replica para dar origen a una progenie 
recombinante. Las células de E. coli que portan el plásmido recombinante pueden propagarse para producir grandes cantidades de plásmido de DNA. 


humano. También dio origen a la identificación de complementos génicos 
completos de microorganismos como virus, bacterias, gusanos, moscas y 
plantas. 

La clonación molecular se refiere al proceso de clonar fragmentos de 
DNA de interés en un vector de DNA que se introduce en una bacteria o 
en células o tejidos de mamiferos!” (fig. 15-15). Esto constituye una téc- 
nica muy básica de uso amplio en casi todas las áreas de investigación 
biomédica. Los vectores de DNA a menudo se denominan plásmidos, que 
constituyen moléculas extracromosómicas de DNA que varían en tamaño 
y pueden replicarse y transmitirse de las bacterias a las células. Los plásmi- 
dos pueden propagarse a través del citoplasma o, después de su inserción, 
como parte del cromosoma bacteriano en Escherichia coli. El proceso de 
clonación molecular incluye varias etapas de manipulación de DNA. En 
primer lugar, el DNA del plásmido vector es desdoblado con una enzi- 
ma de restricción para crear extremos compatibles con el fragmento extra- 
ño de DNA a clonar. El vector y el fragmento de DNA se unen in vitro por 
acción de la ligasa de DNA. Otro método de clonación de DNA puede ser 
simplemente a través de la tecnología de compuerta que permite la transfe- 
rencia rápida y eficiente de fragmentos de DNA entre diferentes vectores 
de clonación al tiempo que se mantiene el marco de lectura y su orienta- 
ción, sin el uso de endonucleasas de restricción y ligasa de DNA. Esta tec- 
nología, que se basa en el sistema de recombinación de sitio específico del 
bacteriófago 1 es un método simple, rápido, robusto y automatizado y por 
tanto compatible con la clonación de DNA de alto rendimiento. 

Por último, el producto de la ligadura o bien el de la reacción de com- 
puerta se introduce en una bacteria hospedadora competente, un procedi- 
miento conocido como transformación y que puede realizarse con calcio/ 
golpe de calor o electropermeabilización. Deben tomarse precauciones 
durante cada paso de la clonación para generar el DNA deseado. El vector 
debe prepararse en forma correcta para maximizar la creación de recom- 
binantes; por ejemplo, debe darse tratamiento enzimático para evitar la 
ligadura entre la misma molécula. La bacteria hospedadora debe tener 
la competencia suficiente para permitir la entrada de plásmidos recombi- 
nantes en las células. La selección del plásmido recombinante deseado 
transportado por E. coli, por lo común se logra por la propiedad de resis- 
tencia a los fármacos, conferida por los vectores de plásmidos. Los plasmi- 
dos que codifican marcadores proporcionan resistencia específica a anti- 
bióticos (es decir, la capacidad de proliferar en presencia de antibióticos) 
como ampicilina, kanamicina y tetraciclina. El componente extraño en los 
plásmidos vectores puede ser un cartucho de expresión de mamíferos, que 
puede dirigir la expresión de genes extraños en células de mamíferos. El 
plásmido vector resultante puede amplificarse en E. coli para preparar 
grandes cantidades de DNA para su aplicación subsiguiente como en pro- 
cesos de transfección, genoterapia, procedimientos transgénicos y bloqueo 
génico. 


Detección de ácidos nucleicos y proteínas 


Hibridación de Southern Blot (inmunotransferencia) 


Este procedimiento se refiere a la técnica de transferencia de fragmentos 
de DNA de un gel de electroforesis a una membrana de sostén con el aná- 
lisis subsiguiente de los fragmentos por hibridación con una sonda radio- 
marcada (fig. 15-16).*! El procedimiento recibe su nombre después de que 


E. M. Southern describió por primera vez la técnica de análisis de DNA en 
1975. Es un método fiable y eficiente de análisis de fragmentos de DNA 
fraccionados con base en el tamaño, sobre una membrana de sostén inmo- 
vilizada. La inmunotransferencia de Southern se compone de varias eta- 
pas. Por lo general inicia con la digestión de muestras de DNA con enzi- 
mas de restricción apropiadas y la separación de muestras de DNA en gel 
de agarosa con marcadores de DNA de tamaño apropiado. El gel de DNA 
se tiñe con bromuro de etidio y se fotografía con una regla a lo largo del 
mismo de forma que puedan identificarse más tarde las posiciones de las 
bandas sobre la membrana. El gel de DNA se trata de manera que los frag- 
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Figura 15-16. Prueba de transferencia de Southern. Los fragmentos de 
restricción enzimática del DNA se separan por electroforesis en gel de 
agarosa, se transfieren a una membrana filtro y más tarde se realiza un 
proceso de hibridación con una sonda radiactiva. 


mentos de este ácido sufran desnaturalización (separación de las bandas). 
Más tarde el DNA se transfiere a una membrana de nitrocelulosa por difu- 
sión capilar o mediante electricidad. Después de la inmovilización, el 
DNA puede someterse a análisis de hibridación permitiendo la identifica- 
ción de bandas con secuencia similar a la sonda radiomarcada. 

El desarrollo de la transferencia de Southern y las técnicas de hibrida- 
ción asociadas hicieron posible, por primera vez, la obtención de infor- 
mación con respecto a la organización física de secuencias únicas y múlti- 
ples copias en genomas complejos. Esta última aplicación de la hibridación 
de Southern para estudiar los polimorfismos en la longitud de los frag- 
mentos abrió nuevas posibilidades como la impronta genética y el diag- 
nóstico prenatal de enfermedades genéticas. 


Hibridación de Northern blot 


La técnica consiste en el fraccionado de acuerdo al tamaño del RNA en un 
gel y la transferencia de una muestra de RNA a un soporte sólido (mem- 
brana), de forma que se mantengan las posiciones relativas de las molécu- 
las de RNA. La membrana resultante se somete a hidridación con una 
sonda complementaria marcada para el RNA de interés. Las señales gene- 
radas por la detección de la membrana pueden utilizarse para establecer el 
tamaño y abundancia del RNA analizado. En principio, la hibridación de 
Northern es similar a la de Southern (de aquí su nombre), con excepción 
de que se utiliza para el análisis de RNA, no de DNA. La reacción en cade- 
na de polimerasa de transcriptasa inversa se utiliza en muchas aplicacio- 
nes (descrita en la sección de Reacción en cadena de polimerasa, más ade- 
lante); el análisis Northern es el único método queproporcionainformación 
con respecto al tamaño del mRNA, además es el único método que perma- 
nece como estándar para la detección y cuantificación de mRNA. El pro- 
ceso de hibridación de Northern comprende varias etapas, al igual que la 
hibridación de Southern, lo que incluye electroforesis de muestras de RNA 
en un gel de formaldehído-agarosa, transferencia a una membrana de sos- 
tén e hibridación con una sonda de DNA radiomarcada. Los datos de la 
hibridación permiten la cuantificación de las concentraciones de mRNA 
en estado de equilibrio y al mismo tiempo proporcionan información re- 
lacionada con la presencia, tamaño e integridad de moléculas aisladas de 
mRNA. Así, el análisis de Northern, también conocido como análisis 
de RNA por mancha en gel se utiliza con frecuencia en estudios de biología 
molecular relativos a la expresión génica. 


Reacción en cadena de polimerasa 


La reacción en cadena de polimerasa (PCR, polimerase chain reaction) es 
un método in vitro para la amplificación por la polimerasa de secuencias 
específicas de DNA utilizando dos oligonucleótidos que preparan la hibri- 
dación con tiras opuestas y los extremos de la región de interés en el DNA 
estudiado (fig. 15-17). Un ciclo de la reacción de PCR implica la desna- 
turalización de la plantilla, hibridación del cebador y la extensión de los 
cebadores híbridos por acción de la polimerasa de DNA. La extensión de 
los productos sintetizados en un ciclo puede servir como plantilla para el 
siguiente; por tanto, el número de copias de DNA casi se duplica en cada 
ciclo. Así, una serie repetida de ciclos da origen a la acumulación expo- 
nencial de un fragmento específico, en el cual el punto de término está 
definido por los extremos 5” de los cebadores. La introducción de una po- 
limerasa de DNA termoestable (p. ej., polimerasa Taq) transforma la PCR 
en una reacción simple y robusta. Los componentes de reacción (p. ej., 
plantillas, cebadores, polimerasa de Taq, 2’-desoxinucledsido 5’-trifosfato 
y amortiguadores) pueden ensamblarse y se lleva a cabo la reacción de 
amplificación al aplicar temperaturas cíclicas en el tubo de reacción. La 
especificidad y resultados en la amplificación de fragmentos particulares 
de DNA por la reacción de PCR se afecta por los propios parámetros de la 
reacción (p. ej., enzima, cebador, concentración de Mg?* y el perfil de 
temperatura del ciclo). Al modificar varios parámetros de PCR para opti- 
mizar la especificidad de la amplificación se da origen a un producto más 
homogéneo, incluso en reacciones con plantillas raras. 

El surgimiento de la técnica de PCR ha modificado de manera espec- 
tacular el método para resolver problemas biológicos fundamentales y 
aplicados. La capacidad de amplificar fragmentos específicos de DNA de 
un gen o de la totalidad del genoma permite el avance en gran medida en 
el estudio de los genes y de su función. Es un método simple, robusto, rá- 
pido, pero sobre todo, flexible. Como herramienta de DNA recombinante, 


puede aplicarse a casi toda la biología molecular. Esta técnica revoluciona- 
ria permite los métodos modernos para el aislamiento de genes, la cons- 
trucción de vectores de DNA, introducción de alteraciones en el DNA y 
cuantificación de la expresión génica, lo que hace a este método la base 
para el análisis genético y molecular. 


Inmunotransferencia e inmunoprecipitación 


Los análisis de proteínas se llevan a cabo principalmente por técnicas in- 
munitarias dirigidas por anticuerpos. Por ejemplo, el análisis de inmuno- 
transferencia (Western blot) se realiza para detectar concentraciones 
de proteínas en una población de células o tejidos, en tanto que la inmu- 
noprecipitación es útil para concentrar las proteínas a partir de un gran 
reservorio. Mediante el empleo de anticuerpos específicos es posible la 
realización de análisis denominados inmunofluorescencia e inmunohisto- 
química para la ubicación subcelular y la expresión de proteínas en células 
o tejidos, respectivamente. 

El término inmunotransferencia se refiere al proceso de identificar una 
proteína a partir de una mezcla de proteínas (fig. 15-18). Consiste de cinco 
etapas: a) preparación de la muestra; b) electroforesis (separación de una 
mezcla de proteínas con electroforesis en gel de dodecilsulfato-poliacri- 
lamida); c) transferencia (transferencia por electroforesis de proteínas de 
un gel hacia una membrana de sostén, p. ej., nitrocelulosa, nailon o difluo- 
ruro de polivinilideno); d) tinción (la subsecuente inmunodetección de 
proteínas con anticuerpos específicos), y e) desarrollo (visualización por 
medios de colorimetría o quimioluminiscencia de proteínas identificadas 
por los anticuerpos). Así, la inmunotransferencia combina la resolución 
de la electroforesis en gel con la especificidad de la detección inmunoquí- 
mica. La inmunotransferencia es una herramienta poderosa para estable- 
cer varias características de importancia de las proteínas. Por ejemplo, el 
análisis de inmunotransferencia establecerá la presencia y cantidad de 
proteína en una enfermedad celular dada, así como su peso molecular re- 
lativo. También puede utilizarse para establecer si ocurrió modificación 
después de la traducción, por ejemplo, fosforilación de una proteína. A 
través de la inmunotransferencia es posible realizar la comparación de las 
concentraciones de proteínas y la modificación de los tejidos normales en 
comparación con tejidos enfermos. 

La inmunoprecipitación es otra técnica inmunoquímica de uso amplio 
que utiliza anticuerpos para enriquecer una proteína de interés y otras 
proteínas que se relacionen con la primera (fig. 15-19). El principio de la 
técnica se basa en la propiedad de una afinidad fuerte y específica entre 
anticuerpos y sus antígenos para ubicar las proteínas deseadas en una so- 
lución. Una vez que se forman complejos antigeno-anticuerpo (proteína 
analizada) en la solución, se colectan y purifican utilizando cuentas pe- 
queñas de agarosa con proteína A o proteína G con las cuales tienen enlace 
covalente. Las proteínas A y G interactúan en forma específica con los anti- 
cuerpos, dando origen a los complejos inmóviles grandes de antígeno- 
anticuerpo unidos a las cuentas. Las proteínas purificadas pueden ser ana- 
lizadas por diversos métodos bioquímicos. Cuando la inmunoprecipi- 
tación se combina con inmunotransferencia, puede utilizarse para la 
detección sensible de proteínas que se encuentran en bajas concentracio- 
nes, y que de otra forma serían difíciles de detectar. Además, la combina- 
ción de las técnicas de inmunoprecipitación e inmunotransferencia es 
muy eficiente para analizar las interacciones entre proteínas o para esta- 
blecer las modificaciones después de la traducción de proteínas. Las pro- 
teínas de inmunoprecipitación pueden utilizarse como preparativo para 
análisis como cuantificación de la actividad enzimática intrínseca o aso- 
ciada. El éxito de la inmunoprecipitación se ve influida por dos factores 
principales: a) abundancia de la proteína en la preparación original y b) 
especificidad y afinidad de los anticuerpos por esta proteína. 


Micromatriz de DNA 


Hoy en día que se ha completado la secuencia del genoma humano, el 
objetivo principal de los biólogos es comprender la forma en que funcio- 
nan los genes. Uno de los resultados de interés con respecto al genoma 
humano es que existen casi 25 000 a 30 000 genes que codifican proteínas. 
Sin embargo, se sabe que los genes y sus productos funcionan en forma 
complicada y armónica y es de sorprender el pequeño número de genes de 
la secuencia del genoma que son suficientes para dar origen a un ser hu- 
mano. No obstante, con las decenas de miles de genes presentes en el ge- 
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Figura 15-17. Amplificación de DNA utilizando la técnica de reacción en cadena de polimerasa. El conocimiento de la secuencia de DNA se utiliza 
para diseñar dos oligonucleótidos sintéticos de DNA, cada uno complementario con la secuencia en una tira de DNA de doble hélice en extremos 
opuestos de la región a amplificar. Estos oligonucleótidos actúan como cebadores para la síntesis de DNA in vitro, lo cual se lleva a cabo por la 
polimerasa de DNA, y después se decide cuáles son los segmentos de DNA que han de amplificarse. A. La reacción en cadena de polimerasa (PCR) 
inicia con un DNA de doble tira y cada ciclo de reacción inicia con un breve periodo de calentamiento para separar las dos tiras (paso 1). Después de 
la separación de las tiras, se enfría el DNA en presencia de grandes cantidades de dos oligonucleótidos de DNA cebadores que permiten que estos 
cebadores sufran hibridación con secuencias complementarias en las dos tiras de DNA (paso 2). Esta mezcla se incuba con la polimerasa de DNA y 


con los cuatro trifosfatos de desoxirribonucleósido de forma que se sintetiza D 


A, iniciando en los dos primeros cebadores (paso 3). El ciclo completo 


se inicia de nuevo por el tratamiento térmico para separar las tiras recién sintetizadas de DNA. B. Conforme el procedimiento se realiza una y otra vez, 
los fragmentos de síntesis reciente actúan como plantillas a su vez, y en unos cuantos ciclos el DNA predominante es idéntico a la secuencia estudiada 
lo que incluye los dos cebadores en la plantilla original. Del DNA utilizado en la reacción original, sólo la secuencia marcada por los dos cebadores se 
amplifica porque no hay cebadores unidos en otros sitios de la molécula. En el ejemplo ilustrado en la imagen B, tres ciclos de reacciones producen 

16 cadenas de DNA, ocho de las cuales (en color rosa oscuro) tienen la misma longitud, corresponden exactamente una con otra de la secuencia original 
marcada, que se muestra a la extrema izquierda; las otras tiras contienen DNA adicional al de la secuencia original, el cual se replica en unos cuantos 
ciclos. Después de tres ciclos adicionales, 240 de las 256 cadenas de DNA corresponden exactamente a la secuencia marcada original, y después de 
varios ciclos más, prácticamente todas las tiras de DNA tienen una sola longitud. (Tomada de Alberts et al.! con autorización.) 


noma, los métodos tradicionales en biología molecular, que en términos 
generales funcionan con base en experimentos de “un gen-un experimen- 
to” no pueden generar una imagen clara de la función completa del geno- 
ma. En los últimos años una nueva tecnología denominada micromatriz 
de DNA ha atraído un gran interés entre biólogos y médicos. Esta tecnolo- 
gía promete vigilar la totalidad del genoma en una sola matriz, de forma 
que los investigadores pueden tener una imagen más clara de las interac- 
ciones entre miles de genes en forma simultánea. 

La micromatriz de DNA, también conocida como genochip, se refiere 
a un gran grupo de sondas de secuencias conocidas dispuestas en un car- 
tucho pequeño, lo que permite muchas reacciones de hibridación en para- 
lelo en un dispositivo pequeño (fig. 15-20).*? Al igual que los métodos 
de hibridación de Southern y Northern, el principio subyacente de esta 
tecnología es la capacidad notable de los ácidos nucleicos para formar un 
duplicado con secuencias de bases complementarias. La micromatriz de 
DNA proporciona un medio para comparar muestras conocidas y desco- 


nocidas de DNA con base en las reglas de los pares de bases y automati- 
zando la identificación de las secuencias desconocidas. Las micromatri- 
ces requieren equipo robótico y de imagen especializados de forma que las 
muestras en cristal o nailon se someten a hibridación y se genera el análisis 
de los datos. Hoy en día se encuentran disponibles micromatrices de DNA 
que contienen diferentes grupos de genes de diversos organismos, lo que 
permite que los biólogos simplemente compren las matrices, realicen la 
hibridación y obtengan los datos. La escala masiva de experimentos de 
micromatriz requiere el auxilio de equipos de cómputo. Éstos se han em- 
pleado durante la captura de la imagen de hibridación con conversión 
de la imagen en mediciones útiles de la extensión de la misma, así como 
la interpretación de la extensión de la hibridación en una medición sig- 
nificativa de la cantidad de secuencias complementarias en la muestra es- 
tudiada. En el comercio se encuentran disponibles algunos paquetes de 
análisis de datos o pueden encontrarse en algunas instituciones de investi- 
gación. 
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Figura 15-18. Inmunotransferencia. Las proteínas se preparan a partir 
de células o tejidos y se separan con base en el tamaño por electroforesis 
en gel de poliacrilamida con dodecilsulfato sódico y se transfieren a una 
membrana filtro. La detección de una proteína de interés puede 
realizarse por incubación secuencial con un anticuerpo primario dirigido 
contra la proteína, y después con un anticuerpo secundario conjugado 
con enzimas que identifican el anticuerpo primario. La visualización de la 
proteína se lleva a cabo al utilizar métodos colorimétricos o de 
luminiscencia que actúan como sustrato para la enzima conjugada. 


La tecnología de micromatriz de DNA ha producido muchos resulta- 
dos significativos en áreas de aplicación muy diferentes. Hay dos aplica- 
ciones principales para esta tecnología: la identificación de la secuencia 
(gen/mutación génica) y la cuantificación del nivel de expresión (abun- 
dancia) de genes. Por ejemplo, el análisis genómico del DNA detecta am- 
plificaciones y deleciones que se encuentran en tumores humanos. El 
análisis de expresión génica diferencial ha descubierto redes de genes 
presentes en forma diferencial en cánceres y que no podrían distinguir- 
se por métodos convencionales. Los avances recientes en la siguiente ge- 
neración de secuenciación (p. ej., tecnología 454 y Solexa) han demostra- 
do la precisión y velocidad para realizar la expresión génica en cualquier 
genoma. 


Manipulación celular 


Cultivo celular 


Los cultivos celulares se han vuelto una de las técnicas más poderosas, 
porque las células cultivadas se utilizan en diversos campos de la biología 
que van desde la bioquímica hasta la biología molecular y celular.?* Por su 
capacidad de conservarse in vitro, las células pueden manipularse median- 
te la introducción de los genes de interés (transfección celular) y transfe- 
rirse a receptores biológicos vivos (trasplante celular) para estudiar los 
efectos biológicos de los genes de interés (fig. 15-21). En general, los pro- 
cedimientos de cultivo celular son simples. En el laboratorio la célula se 
cultiva en forma de monocapa (las células crecen en una sola capa en cajas 
de cultivo) o en suspensión. 

Es importante conocer la información extensa con respecto al cultivo 
celular antes de intentar el procedimiento. Por ejemplo, las condiciones de 
cultivo dependen del tipo celular a cultivar (como el origen de las células, 
como células epiteliales o fibroblastos, o bien células primarias o inmorta- 
les/transformadas). También es necesario utilizar los medios de cultivo 
especiales que se han utilizado para establecer la línea celular (si es una 
línea celular), lo que incluye el tipo y concentración de suero utilizado 
para mantener el crecimiento de las células in vitro. Si las células primarias 
se derivan de pacientes humanos o de animales, se dispone en el comercio 
de diversos medios de cultivo para la realización de pruebas. En términos 
generales, la célula se manipula en un medio estéril y se trabaja en super- 
ficies humedecidas con solución de alcohol etílico al 80%. Las células cul- 
tivadas se mantienen en un incubadora con dióxido de carbono humidifi- 
cado a 37°C y se examinan diariamente bajo un microscopio invertido 
para verificar la posible contaminación y confluencia (área que ocupan las 
células en la caja de cultivo). Como regla general, las células deben ser 
alimentadas con medio de cultivo fresco cada dos o tres días y dividirse 
cuando se alcanza la confluencia. Dependiendo de su tasa de crecimiento, 
el tiempo y número reales de cajas de cultivo necesarias para dividir las 
células varía de una línea celular a otra. La división de monocapas requie- 
re del desprendimiento de células de las cajas de cultivo al utilizar un tra- 
tamiento con tripsina, cuya concentración y periodo de exposición varían 
dependiendo de la línea celular. Si las células cultivadas crecen en forma 
continua en suspensión, se dividen o se utiliza el método de dilución. 

Las líneas celulares pueden cambiar sus propiedades cuando se culti- 
van, y por tanto no es posible mantenerlas en cultivo de manera indefini- 
da. Por tal motivo, es esencial almacenar las células en varios momentos 
para su uso futuro. El procedimiento común es la criopreservación. La 
solución para criopreservación es suero fetal que contiene dimetilsulfóxi- 
do al 10% o glicerol almacenado en nitrógeno líquido (-196*C). Las célu- 
las pueden almacenarse por varios años utilizando este método. 


Transfección celular 


Las células se cultivan por dos razones: para conservarlas y para manipu- 
larlas (fig. 15-21). La transferencia de macromoléculas extrañas, como 
ácidos nucleicos, a las células vivas proporciona un método eficiente para 
estudiar diversos procesos y funciones celulares al nivel molecular. La 
transfección de DNA se ha vuelto una herramienta importante para el es- 
tudio de la regulación y función de los genes. Para que se exprese el cDNA 
debe encontrarse en un plásmido vector, detrás de un promotor funcional 
apropiado en las células de los mamíferos (p. ej., promotor constitutivo de 
citomegalovirus activo o un promotor infusible). De acuerdo con el tipo 
celular, se han desarrollado múltiples formas de introducir DNA a las cé- 
lulas de los mamíferos. Los métodos utilizados con frecuencia incluyen 
fosfato de calcio, electroporación, transfección mediada por liposomas, 
formulaciones no liposómicas y el uso de vectores víricos. Estos métodos 
mostraron éxito variable cuando se intentó la transfección de una amplia 
gama de células. La transfección puede realizarse en presencia o en ausen- 
cia del suelo. Se sugiere que se analice la eficiencia de la transfección de las 
líneas celulares de interés al compararla con diversos métodos. Para un 
protocolo detallado de transfección es mejor seguir las instrucciones del 
fabricante para cada reactivo en particular. Las consideraciones generales 
para una transfección exitosa dependen de varios parámetros, como la ca- 
lidad y cantidad de DNA y el cultivo celular (tipo de célula y fase de creci- 
miento). Para reducir al mínimo las variaciones en ambos experimentos 
de transfección, es mejor utilizar células sanas, con buena proliferación y 
que se coloquen en placas con densidad constante. Después que se intro- 
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duce el DNA a las células, por lo general se mantiene en forma epitópica 
en las mismas y se realizará dilución en tanto que las células hospedadoras 
sufren división celular. Por tanto, deben realizarse análisis funcionales 24 
a 72h después de la transfección, lo que también se denomina transfección 
transitoria. En muchas aplicaciones es importante estudiar los efectos a 
largo plazo del DNA en las células mediante transfección estable. Pueden 
seleccionarse células de clonas estables para la integración de DNA en el 
genoma de la célula hospedadora cuando los plásmidos portan un marca- 
dor de resistencia a antibióticos. En presencia de antibióticos, sólo pueden 
sobrevivir aquellas células que portan en forma continua el marcador de 
resistencia a antibióticos (después de generaciones de división celular). 
Una aplicación de la transfección estable es la generación de modelos de 
ratones transgénicos o con bloqueo génico, en los cuales el transgén se ha 
integrado al genoma murino. Las células estables también pueden tras- 
plantarse en órganos hospedadores. 


Manipulación génica 


La comprensión de la forma en que los genes controlan el crecimiento y 
diferenciación de los organismos de mamíferos ha sido el tema más difícil 
de abordar por la investigación moderna. Es esencial comprender la ma- 
nera en que las mutaciones genéticas y químicas conducen a trastornos 
patológicos de los cuerpos humanos. El conocimiento y capacidad de 
cambiar el programa genético tendrá en forma inevitable un gran impacto 
en la sociedad y efectos difíciles de comprender con respecto a la opinión 
que tenemos de nosotros mismos. 

El ratón se ha establecido como el modelo experimental primario para 
el estudio de la forma en que los genes controlan el desarrollo de mamife- 
ros. Los ratones sometidos a alteración genética son modelos poderosos 
en los cuales se estudia la función y regulación de los genes.” La función 
génica puede estudiarse al crear un ratón mutante a través de recombina- 
ción homóloga (bloqueo génico). Un gen de interés también puede intro- 
ducirse en el ratón (ratón transgénico) para estudiar su efecto en el desa- 
rrollo o en enfermedades. Los modelos murinos no representan con 
precisión la biología del ser humano, y por tanto las manipulaciones gené- 
ticas de células humanas somáticas o de células progenitoras embrionarias 
(ES) proporcionan un método importante para la comprensión de las re- 
des moleculares en células humanas. En todos los casos el gen debe clo- 
narse para que pueda manipularse. La clonación génica es un método fácil 
con el empleo de la tecnología de DNA recombinante y con la disponibili- 
dad de genomas humanos y murinos (véase la sección Genoma humano). 
La siguiente sección describe en forma breve la tecnología y los principios 
detrás de ésta. 


YPF y YBP enriquecidas 


Figura 15-19. Inmunoprecipitación. Las 
proteínas preparadas a partir de células o 
tejidos pueden enriquecerse utilizando un 
anticuerpo dirigido contra ellos. El anticuerpo 
se conjuga en primer lugar con cuentas de 
agarosa y más tarde se incuba con una mezcla 
de proteínas. Por la interacción específica de 
alta afinidad entre los anticuerpos y sus 
antígenos (proteínas), puede recuperarse el 
complejo antigeno-anticuerpo unido a las 
cuentas por centrifugación. La proteína objeto 
de inmunoprecipitación puede ser analizada 
por inmunotransferencia. En otro método, si las 
proteínas están radiomarcadas en las células o 
tejidos, la detección de proteínas con 
inmunoprecipitación puede lograrse con 
electroforesis en gel de poliacrilamida con 
dodecilsulfato sódico (SDS-PAGE) seguido por 
autorradiografía. 


SDS-PAGE 


—=> 


Ratones transgénicos 


Durante los últimos 20 años, la clonación de DNA y otras técnicas han 
permitido la introducción de nuevo material genético en la línea germina- 
tiva murina. Desde el inicio del decenio de 1980, se introdujo con éxito el 
primer material genético a la línea germinativa murina con el uso de mi- 
croinyección de DNA (fig. 15-22). Estos animales, conocidos como trans- 
génicos, contienen DNA extraño en sus genomas. En términos simples, un 
ratón transgénico se crea mediante la microinyección de DNA en el em- 
brión murino de una célula, lo que permite la introducción eficaz de genes 
clonados en el tejido somático murino en desarrollo, así como en la línea 
germinativa. 


Diseño de modelos transgénicos. La técnica transgénica ha demostra- 
do ser de extremada importancia para la investigación básica de la regula- 
ción génica, la creación de modelos en animales de enfermedades huma- 
nas e ingeniería genética en el ganado. El diseño de un transgénico es una 
tarea sencilla. Al igual que los métodos utilizados en la transfección celu- 
lar, la construcción transgénica simple consiste en un gen que codifica una 
proteína y en un promotor que lo precede. Las aplicaciones más comunes 
para el uso de ratones transgénicos son similares a las de los sistemas de 
cultivo celular: a) estudiar las funciones de las proteínas codificadas por el 
transgén y b) analizar los promotores génicos de tejidos específicos y la 
actividad específica en las etapas del desarrollo. Algunos ejemplos de 
la primera aplicación incluyen la expresión excesiva de oncogenes, facto- 
res de crecimiento, hormonas y otros genes reguladores fundamentales, 
así como genes de origen vírico. La expresión excesiva de un transgén por 
lo común representa mutaciones de incremento de la función. La distribu- 
ción hística o la expresión de un transgén depende sobre todo de los ele- 
mentos potenciadores del promotor de la acción cis en los genes mismos o 
en su vecindad inmediata. Así, la expresión controlada de un transgén 
puede ser posible al utilizar un promotor inducible o específico de los te- 
jidos. Además, también se han generado ratones transgénicos que portan 
mutaciones negativas dominantes de genes reguladores. Por ejemplo, un 
receptor del factor de crecimiento truncado que puede unirse con el ligan- 
do, pero que pierde la actividad catalítica cuando se expresa en el ratón 
puede bloquear la unión del factor de crecimiento a las proteínas endóge- 
nas. De esta forma, los ratones transgénicos muestran un fenotipo de pér- 
dida de la función, lo que simula el bloqueo de un gen endógeno. La se- 
gunda aplicación de la expresión transgénica es analizar el gen promotor 
de interés. Por lo común este último se fusiona con un gen indicador que 
codifica la galactosidasa B (también conocida como LacZ), luciferasa o 
proteína fluorescente verde. La tinción química de la actividad de LacZ 
o la detección de quimioluminiscencia/florescencia permiten la visualiza- 
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cDNA cDNA 


Micromatriz de DNA 
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Datos en la micromatriz de DNA 


Figura 15-20. Micromatriz de DNA. Las micromatrices de DNA también 
se conocen como genochips y cuentan con oligonucleótidos o DNA 
complementario (CDNA) que corresponde a decenas o cientos de genes 
distintos. Esta micromatriz se utiliza para analizar en forma comparativa 
la expresión génica en diferentes células o tejidos. El RNA mensajero 
(mRNA) extraído de diferentes orígenes se convierte a cDNA, el cual 

más tarde se marca con colorantes fluorescentes. Las dos sondas 
fluorescentes de cDNA se mezclan y se hibridizan en la misma 
micromatriz de DNA. La razón de florescencia de pardo oscuro a pardo 
claro en cada punto en la matriz representa la expresión relativa de las 
concentraciones del gen entre dos células diferentes. En el ejemplo que 
se muestra en la figura, el CDNA de la célula 1 se etiqueta con florescencia 
pardo oscura y la célula 2 con florescencia pardo clara. En la micromatriz, 
los puntos de color pardo oscuro demuestran que el gen en la muestra 
celular 1 se expresa a más altas concentraciones que el gen 
correspondiente en la muestra 2. Los puntos pardo claro indican que 

el gen en la muestra 1 también se expresa en cifras más elevadas 

que el gen correspondiente en la muestra 2. Los puntos de color beige 
representan la misma expresión del gen en ambas muestras celulares. 


ción con facilidad de la expresión del gen indicador. La cantidad de activi- 
dad del gen indicado representa la actividad del promotor y, de esta forma, 
la actividad del gen indicador tiene correlación estrecha con la expresión 
del gen en el cual se utilizó el promotor para estimular la expresión del gen 
indicador. 


Producción de un ratón transgénico. El éxito en la producción de un 
ratón transgénico depende en gran medida de la calidad propia y concen- 
tración del DNA disponible para microinyección. Para que se inyecte el 
DNA en embriones murinos, debe llevarse a la forma lineal por digestión 
restringida para incrementar la posibilidad de una integración transgénica 
apropiada. La concentración de DNA debe calcularse con precisión. El 
ratón que se desarrolla a partir de los globos inyectados a menudo se co- 
noce como ratón fundador. 


Genotipificación de un ratón transgénico. La detección del ratón fun- 
dador y las líneas transgénicas derivadas de los fundadores se lleva a cabo 
al establecer la integración del gen inyectado en el genoma. Esto por lo 
común se logra con PCR o con análisis de Southern con una pequeña 
cantidad de DNA extraído de la cola de ratón. Una vez que se identifica el 
ratón fundador como transgénico, puede ser apareado para iniciar una lí- 
nea transgénica. 


Análisis del fenotipo de un ratón transgénico. Los fenotipos de un ra- 
tón transgénico dependen del patrón de expresión y de las funciones bio- 
lógicas del transgén. Dependiendo de este último y del promotor, los feno- 
tipos pueden ser predecibles o impredecibles. La investigación de las 
funciones de una proteína codificada por un transgén in vitro a menudo 
ofrece algunos indicios de lo que la proteína podría ser in vivo. Cuando se 
usa un promotor que se encuentra activo en forma constitutiva para esti- 
mular la expresión de transgenes, el ratón debe expresar el gen en cada 
tejido; sin embargo, este modelo podría no permitir la identificación y 
estudio de los eventos iniciales en la patogenia de la enfermedad. De ma- 
nera ideal, el uso de promotores inducibles o específicos de los tejidos per- 
mite establecer si la proteína patógena conduce a un proceso patológico 
reversible o irreversible. Por ejemplo, el promotor de insulina de rata pue- 
de dirigir la expresión transgénica exclusivamente en las células B de los 
islotes pancreáticos. El fenotipo del ratón transgénico mediado por un 
promotor de insulina se proyecta para afectar la función de las células B 
humanas. 


Bloqueo génico en ratones 


El aislamiento y manipulación génica de las células ES representa uno de 
los avances más importantes para la tecnología genética moderna. Varias 
propiedades singulares de estas células ES, como la capacidad pluripoten- 
cial para diferenciarse en diversos tejidos en un embrión las hacen un ve- 
hículo eficaz para la introducción de alteraciones genéticas en estas espe- 
cies. Así, dicha tecnología proporciona un avance importante, haciendo 
posible la manipulación génica de las células ES en una forma controlada 
en la caja de cultivo para más tarde introducir la mutación en la línea ger- 
minativa (fig. 15-23). Esto hace de la genética en ratones un método im- 
portante para investigar funciones génicas significativas y hace del ratón 
un gran sistema para crear modelos de enfermedades de seres humanos. 


Vector dirigido. El concepto básico en la construcción de un vector diri- 
gido para bloqueo génico es el uso de los segmentos de secuencias homó- 
logas de un gen de interés que flanquean una parte del gen esencial para su 
función (p. ej., región de código). En el vector dirigido se coloca un mar- 
cador positivo susceptible de selección (p. ej., neogén) entre los brazos de 
homología. Hasta que ocurra la recombinación homóloga entre los brazos 
del vector y las regiones genómicas correspondientes del gen de interés en 
las células ES el marcador positivo susceptible de selección sustituirá al 
segmento esencial del gen analizado, lo que creará un alelo nulo. Además, 
también puede utilizarse un marcador negativo susceptible de selección, 
ya sea solo o en combinación con un marcador positivo, pero debe colo- 
carse fuera de los vasos homólogos para enriquecer la recombinación ho- 
móloga. Para crear un bloqueo génico condicional (es decir, un bloqueo 
génico transitorio), se utilizan recombinasas específicas de sitio como el 
sistema cre-loxP. Si el consenso de secuencias loxP que son reconocidas 
por las recombinasas cre están diseñadas de manera apropiada en el locus 
estudiado, la expresión controlada de la recombinasa como transgén pue- 
de dar origen a una recombinación específica de sitio al tiempo apropiado 
y en el lugar correcto (en un tipo celular o tejido). Este método es de gran 
utilidad para prevenir las compensaciones del desarrollo y para introducir 
mutaciones nulas en ratones adultos que de otra manera podrían ser leta- 
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les. En términos generales, este sistema cre-loxP permite el control espa- 
cial y temporal de la expresión transgénica y toma ventaja de los inducto- 
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transfección. A. Las células primarias 
pueden aislarse de los tejidos y 
cultivarse por un periodo limitado. 
Después de la manipulación génica 
para superar el proceso de 
envejecimiento celular, las células 
primarias pueden transformarse de 
células inmortales a líneas celulares por 
cultivo por periodos prolongados. B. El 
DNA puede introducirse a las células 
para dar origen a productos génicos 
recombinantes o para analizar las 
unciones biológicas del gen. 


Producción de proteínas 


recombinantes 


portancia reducir el tiempo durante el cual las células ES se encuentran en 
cultivo entre la selección e inyección al blastocisto. Antes de inyectar célu- 


al res con mínimos efectos pleiotrópicos. las ES, se prepara el DNA de colonias ES para detectar células ES positivas 
a que muestren la integración correcta o la recombinación homóloga del 
D` Introducción de un vector dirigido en células ES. Las líneas celulares vector dirigido. Las colonias ES positivas se expanden y se utilizan para la 
3 ES pueden obtenerse de otros investigadores, fuentes comerciales o em- creación de quimeras. 

D briones en etapa de blastocisto. Para mantener las células ES en su poten- 

2 cial máximo de desarrollo, deben proporcionarse en cultivo las condicio- Creación de quimeras. Un organismo quimérico es aquel en el cual la 
& nes óptimas para su crecimiento. Si las condiciones de cultivo son célula se origina de mas de un embrión. Los ratones quiméricos se carac- 
= inapropiadas o inadecuadas, las células ES pueden sufrir lesiones genéticas terizan porque contienen algunos tejidos de células ES con genoma altera- 
% o alterar sus patrones de expresión génica y, en consecuencia, disminuir su do. Cuando estas células dan origen al linaje de la capa germinativa, las 
2. capacidad pluripotencial. Se dispone de excelentes protocolos en domi- células germinativas que portan el genoma alterado pueden ser transferi- 
3 nios públicos o en laboratorios en la mayor parte de las instituciones de das a su descendencia, con lo que se crea la transmisión germinativa a 
S investigación. partir de células ES. Hay dos métodos para la introducción de células ES 


Para alterar el genoma de las células ES, el vector dirigido con DNA 
debe transferirse a las mismas. La electroporación es el método de trans- 
cripción más utilizado y más eficiente para las células ES. Se utilizan pro- 
cedimientos similares para la transcripción de células estables en células 
ES que portan el vector dirigido. El DNA del vector dirigido, de alta cali- 
dad y exento de contaminantes químicos se hace lineal en primer lugar y 
más tarde se lleva a cabo electroporación en tales células. Las células ES 
estables se seleccionan en presencia de un antibiótico de selección positi- 
va. Después de cierto tiempo y dependiendo del tipo de antibiótico, todas 
las células sensibles mueren y las que resisten crecen en colonias indivi- 
duales del tamaño apropiado para la subclonación. Es de extremada im- 


Madre sustituta 
que porta la 
microinyección de DNA 


Microinyección de DNA en el 
pronúcleo del huevo fertilizado 


en los embriones en etapa previa a la implantación: inyección y agrega- 
ción. La inyección de células embrionarias directamente en la cavidad del 
blastocisto es uno de los métodos fundamentales para la generación de 
quimeras, pero el método de agregación también es una alternativa im- 
portante para la transmisión del genoma de células ES a las células del ra- 
tón. La mezcla de marcadores reconocibles (p. ej., color de pelo) que son 
específicos para el ratón donador y para las células ES puede utilizarse 
para la identificación de ratones quiméricos. Sin embargo, la mayor parte 
de los investigadores probablemente utilicen cepas ya creadas en algunas 
instituciones o establezcan un contrato con una empresa comercial para la 
creación de quimeras. 


Figura 15-22. Tecnología para la 
producción de ratones transgénicos. Se 
realiza una microinyección de DNA en el 
pronúcleo de un huevo fertilizado, el cual 
más tarde se trasplanta a la madre sustituta. 
El huevo con microinyección da origen a los 
ratones de la descendencia. La 
incorporación del DNA inyectado a la 
descendencia se hace evidente por el color 
diferente del pelo de ésta. 


Ratón 
transgénico 
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ao 


Versión alterada 
del gen estudiado, 
construido con 

ingeniería genética Se permite el 
crecimiento de 
cada célula para 
dar origen a 
una colonia 


Prueba para las 
colonias poco 
comunes en las 
cuales el fragmento 
de DNA se sustituyó 
con una copia del 
gen normal 


Células ES con una copia del gen estudiado 
sustituido por un gen mutante 


Ratón hembra 
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Aislamiento 
del embrión en 


etapas tempranas 


Ratón transgénico con una copia del gen estudiado sustituido 
por la línea germinativa con alteración del gen 


Figura 15-23. Tecnología para la producción de ratones con bloqueo génico. Resumen de los procedimientos utilizados para la sustitución de genes 
en el ratón. En la primera etapa (A) una versión alterada del gen se introduce en las células progenitoras embrionarias (ES) cultivadas. Sólo unas cuantas 
células ES tendrán la sustitución de los genes normales correspondientes por alteración genética a través de un evento de recombinación homóloga. 
Aunque el procedimiento a menudo es laborioso, estas células poco comunes pueden identificarse y cultivarse para producir muchos descendientes, 
cada uno de los cuales porta el gen alterado en lugar de sus dos genes correspondientes normales. En el siguiente paso del procedimiento (B), estas 
células ES alteradas se inyectan en un embrión de ratón en etapas muy tempranas; la célula se incorpora al embrión en crecimiento y el ratón producido 
por un embrión de este tipo contendrá algunas células somáticas que portan el gen alterado. Algunos de estos ratones contienen células de líneas 
germinales que contienen el gen alterado. Cuando es fecundada por un ratón normal, parte de la progenie de estos ratones contendrá el gen alterado 
en sus células. Si se cruzan los ratones (no mostrado), algunos de los miembros de la progenie contendrán dos genes alterados (uno en cada 
cromosoma) y en todas sus células. Si la alteración génica original inactiva por completo la función del gen, estos ratones se conocen como ratones con 
bloqueo génico. Cuando dichos ratones pierden los genes que participan en el desarrollo, a menudo fallecen por defectos específicos mucho antes de 
alcanzar la edad adulta. Tales defectos se analizan con gran cuidado para descifrar la función normal de los genes ausentes. (Tomada de Alberts et al.! con 


autorización.) 


Genotipificación y fenotipificación de animales con bloqueo géni- 
co. El siguiente paso consiste en analizar si la transmisión de línea germi- 
nativa de la mutación estudiada ocurrió en el ratón. El DNA de pequeñas 
cantidades de tejido obtenido de la descendencia de la quimera se extrae y 
se somete a PCR o hibridación de DNA de Southern. Los ratones positivos 
(aquellos con vector dirigido integrado de manera apropiada en el geno- 
ma) se utilizarán para la propagación de más ratones con bloqueo génico 
para análisis de fenotipo. Cuando el bloqueo génico es crucial para la em- 
briogénesis temprana, los ratones a menudo mueren in utero, un fenóme- 
no conocido como letalidad embrionaria. Cuando esto ocurre, puede estu- 


diarse sólo el fenotipo del embrión homocigoto de ratón con bloqueo 
génico (eliminación de ambos alelos) y el fenotipo del ratón adulto hetero- 
cigoto (con eliminación de un alelo). La mayoría de los investigadores es- 
tán interesados en el fenotipo del ratón adulto, por lo que cuando se utiliza 
un ratón en particular como modelo de la enfermedad, se recomienda 
crear el bloqueo génico condicional utilizando el sistema cre-loxP de for- 
ma que el gen de interés pueda bloquearse a voluntad. 

Hasta la fecha, se han alterado más de 5 000 genes por recombinación 
homóloga y por transmisión a través de la línea germinativa. Los estudios 
de fenotipo de estos ratones proporcionan información amplia sobre las 
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funciones de estos genes en la diferenciación y crecimiento de organismos, 
y durante el desarrollo de enfermedades en seres humanos. 


Interferencia de RNA (RNAi) 


La ablación génica en modelos animales proporciona un mecanismo im- 
portante para la comprensión de las funciones in vivo de los genes de inte- 
rés, pero los modelos en animales no representan de manera adecuada la 
biología humana. Otro método consiste en la modificación de un gen por 
recombinación homóloga (gene targeting) para el bloqueo génico en célu- 
las humanas, lo que incluye células ES humanas. Varios avances recientes 
han hecho que la modificación de un gen por recombinación homóloga en 
células somáticas sea tan sencilla como en las células ES murinas.” Sin 
embargo, la modificación de un gen por recombinación homóloga en cé- 
lulas somáticas es un proceso que consume tiempo. 

El desarrollo de la tecnología RNAi en los años pasados proporcionó 
un método más promisorio para comprender las funciones biológicas de 
los genes humanos en las células humanas.” El método de interferencia 
de RNA (RNAi) es un mecanismo biológico ancestral por el cual el RNA 
pequeño de doble tira (dsRNA) actúa como guía para un complejo enzi- 
mático que destruye el RNA complementario y produce regulación des- 
cendente de la expresión génica en una forma específica de la secuen- 
cia. Aunque no se comprende por completo el mecanismo por el cual el 
dsRNA suprime la expresión génica, datos experimentales proporcionan 
información importante. En sistemas de investigación realizados en orga- 
nismos no mamíferos, como Drosophila, parece que se procesan en frag- 
mentos de dsRNA de 21 a 23 nucleótidos (denominado RNA pequeño de 
interferencia o siRNA) por la acción de una enzima denominada Dicer que 
contiene motivos de RNAasa III. El siRNA en apariencia actúa como se- 
cuencia guía en un complejo de enucleasa de múltiples componentes para 
favorecer la degradación del mRNA complementario. Los fragmentos lar- 
gos de dsRNA inducen una vía de respuesta antivírica potente en células 
de mamíferos, por lo que se utilizan siRNA cortos para desarrollar experi- 
mentos de desactivación génica en células de mamíferos (fig. 15-24). 

Para estudios de siRNA en células de mamíferos, los investigadores 
han utilizado dos RNA 21-mer con 19 nucleótidos complementarios y dí- 
meros 3” terminales no complementarios de timidina o purina. Las tiras 
de siRNA de sentido contrario son complementarias por completo con la 
secuencia de mRNA estudiado. Las secuencias estudiadas para una siRNA 
se identifican por medios visuales o por medio de sotfware. 

Los 19 nucleótidos deben compararse con una base de datos genómica 
apropiada para eliminar toda secuencia con homología significativa con 
otros genes. Aquellas secuencias que parecen ser específicas del gen de 
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interés son en potencia posibles sitios de siRNA. La tira de siRNA de sen- 
tido contrario es el complemento inverso de la secuencia estudiada. La 
secuencia de la tira de siRNA es la misma secuencia del mRNA estudiado. 
De manera sistemática se incorpora un dímero de desoxitimidina en el 
extremo 3’ de la tira de siRNA, aunque se desconoce si el dinucleótido no 
complementario es importante para la actividad de siRNA. 

Hay dos formas de inducir siRNA para bloquear la expresión génica en 
células humanas: 


1. Transfección de RNA: siRNA puede producirse por medios quími- 
cos o al utilizar un método de transcripción in vitro. Al igual que los 
oligonucleótidos de DNA, pueden obtenerse en el comercio oligonu- 
cleótidos de siRNA sintetizados por medios químicos. Sin embar- 
go, el siRNA sintético es costoso y puede ser necesario probar varios 
siRNA antes de que se produzca el bloqueo exitoso de un gen en par- 
ticular. La transcripción in vitro proporciona un método más econó- 
mico. Pueden sintetizarse RNA corto y largo utilizando una poli- 
merasa de RNA de bacteriófago T7, T3 o SP6. En el caso de dsRNA 
largo se utilizará RNAasa como Dicer recombinante para procesar el 
dsRNA largo en una mezcla de siRNA de 21 a 23 nucleótidos. Los 
oligonucleótidos de siRNA o las mezclas pueden utilizarse para 
transfección en unas cuantas líneas celulares características como la 
HeLa (carcinoma cervicouterino humano) y células 293T (carcino- 
ma renal humano). La transfección de siRNA en células primarias 
puede ser difícil. 

2. Transfección de DNA: la expresión de vectores para expresar siRNA 
se ha llevado a cabo utilizando promotores de polimerasa III de RNA 
como U6 y H1. Estos promotores transcriben con precisión una es- 
tructura en horquilla de dsRNA, que se procesará en siRNA en la 
célula (véase fig. 15-24). En consecuencia los oligos de DNA diseña- 
dos de modo apropiado que corresponden al siRNA deseado se in- 
sertarán corriente abajo del promotor U6 o H1. Hay dos ventajas del 
uso de vectores de expresión de siRNA en comparación con oligonu- 
cleótidos de siRNA. En primer lugar, es más fácil la transfección de 
DNA a las células. En segundo lugar, pueden generarse poblaciones 
estables de células que mantienen inactivos por periodos prolonga- 
dos los genes estudiados. Además, el cartucho de expresión de siRNA 
puede incorporarse en un vector retrovírico o adenovírico para una 
amplia gama de aplicaciones en la genoterapia. 


Existe un rápido y fructífero desarrollo de herramientas de RNAi para 
el uso in vivo e in vitro en mamíferos. Tales métodos novedosos, en con- 
junto con desarrollos futuros, serán cruciales para el uso de la tecnolo- 
gía de RNAi para el tratamiento eficaz de enfermedades o para ejercer el 
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Figura 15-24. Interferencia del RNA en células de mamífero. Las interferencias pequeñas de RNA (siRNA) pueden producirse por un vector de 
expresión estimulado por polimerasa Ill. Dicho vector en primer lugar sintetiza un fragmento de RNA de doble tira (dsRNA) de 19 a 29 nucleótidos y un 
asa (etiquetada como shRNA en la figura) y más tarde el complejo de RNAasa denominado Dicer procesa la horquilla de RNA en un RNA pequeño de 
doble tira (etiquetado como siRNA en la figura). El siRNA puede sintetizarse por medios químicos e introducirse en forma directa a las células analizadas. 
En la célula, a través de un complejo silenciador inducido por RNA (RISC), siRNA reconoce y degrada el RNA mensajero estudiado (mRNA). 


poder sorprendente de la genética en mamiferos. Por tanto, son enormes 
las aplicaciones de RNA a la salud de los seres humanos. El siRNA puede 
aplicarse como una nueva herramienta para la regulación de específica 
de secuencias de expresión génica en la genómica funcional de los estu- 
dios biomédicos. Con la disponibilidad de secuencias genómicas huma- 
nas, los métodos con RNAi serán una promesa notable para descubrir el 
potencial dormido de las secuencias genómicas. 

Las aplicaciones prácticas de RNAi posiblemente den origen a nuevas 
intervenciones terapéuticas. En el año 2002, el concepto del uso de siRNA 
para el tratamiento de enfermedades infecciosas y carcinogénesis demos- 
tró su eficacia. Esto incluye éxitos notables en el bloqueo de la replicación 
del virus, como VIH, virus de la hepatitis B y virus de la hepatitis C en 
células cultivadas utilizando siRNA en el genoma vírico o en los genes 
humanos que codifican receptores víricos. Se ha demostrado que RNAi 
antagoniza los efectos del virus de la hepatitis C en modelos murinos. En 
cánceres, la desactivación de oncogenes como c-Myc o Ras pueden reducir 
la tasa de proliferación de células cancerosas. Por último, siRNA tiene apli- 
caciones potenciales para algunos trastornos genéticos dominantes. 

Se ha anunciado que el siglo xx1 es el “siglo de los genes”, lo que conlle- 
va la promesa de aliviar el sufrimiento por enfermedades y mejorar la sa- 
lud de los seres humanos. En su conjunto, el completar la información del 
genoma humano, la promesa de la genoterapia y la existencia de las células 
progenitoras ha captado la imaginación del público en general y de la co- 
munidad biomédica por buenas razones. Además de su potencial para 
curar enfermedades en seres humanos, estas nuevas tecnologías han pro- 
vocado muchas discusiones políticas, económicas, religiosas y éticas. Con- 
forme se sabe más sobre avances tecnológicos, más atención se pone a 
preocupaciones con respecto a los riesgos inherentes y las implicaciones 
sociales. Los cirujanos deben tomar la oportunidad de colaborar con los 
investigadores de ciencias básicas para desarrollar el campo de cirugía ge- 
nómica personalizada en este siglo. 
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ANTECEDENTES 


La piel es el órgano más grande del cuerpo humano; es uno de los elemen- 
tos del cuerpo más complejos y menospreciados desde el punto de vista 
fisiológico. Por debajo de su aspecto uniforme, la piel muestra variaciones 
regionales notables por la gran organización estructural de diversos tipos 
celulares y elementos dérmicos. Aunque ha sido valorada principalmente 
por su función de barrera protectora permitiendo la interacción con el 
medio ambiente, la piel posee una estructura y función complejas y fasci- 
nantes. Como amortiguador ambiental, la piel protege contra una amplia 
gama de fuerzas destructoras. La integridad estructural de la epidermis 
crea una barrera semipermeable a la absorción química, evita la pérdida 
de líquidos, protege contra la penetración de la radiación solar, rechaza 
agentes infecciosos y la durabilidad de la piel resiste las fuerzas físicas. 
Además, su capacidad para regular la temperatura corporal la convierte en 
el principal órgano de temorregulación del cuerpo. La relativa facilidad de 
analizar muestras de piel ha hecho de este órgano uno de los mejores estu- 
diados de todos los tejidos del cuerpo humano. Este órgano fascinante 
constituye el objetivo principal de las subespecialidades de cirugía plástica 
y dermatología y ha permitido la investigación en un gran número de 
áreas de la ciencia, lo que incluye inmunología, trasplantes y cicatrización 


de heridas. 


ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LA PIEL 


Desde el punto de vista anatómico, la piel puede dividirse en tres capas: 
epidermis, membrana basal y dermis.** Con muy poca matriz extracelu- 
lar (ECM, extracellular matrix), la epidermis está compuesta sobre todo de 
células especializadas que realizan funciones vitales. Rodeada por estruc- 
turas epidérmicas y dérmicas, la membrana basal mantiene unidas estas 
capas.!* Esta membrana cumple con muchas funciones biológicas, lo que 
incluye la organización de tejidos, reservorio de factor de crecimiento, 
apoyo de monocapas de células durante el desarrollo de tejidos y como 
barrera selectiva semipermeable. Además de su función de proporcionar 
durabilidad a los tejidos blandos, la dermis está compuesta principalmen- 
te por ECM densa que proporciona apoyo para una red compleja de ner- 
vios, vasos sanguíneos y anexos cutaneos.** La ECM es un conjunto de 
proteínas fibrosas y glucoproteínas relacionadas, embebidas en sustancias 
de sostén hidratadas como glucosaminoglucanos y proteoglucanos. Estas 
moléculas se organizan en una red muy compleja que tiene relación estre- 
cha con las células que las producen. Además de proporcionar un marco 
estructural que brindará sostén mecánico y propiedades viscoelásticas, la 
matriz extracelular regula a las células cercanas, lo que incluye su capaci- 
dad para migrar, proliferar y sobrevivir a la lesión.?%* 


Epidermis 


La epidermis es una estructura dinámica, compuesta por múltiples capas 
de células en maduración y principalmente por queratinocitos. Desde 
la capa más interna a la más externa, la epidermis está compuesta por: a) 
estrato germinativo, b) estrato espinoso, c) estrato granuloso, d) estrato 
lúcido y, por último, e) estrato córneo. Las células basales tienen actividad 
mitótica y está constituida por una sola capa de queratinocitos poco dife- 


renciados en la base de la estructura de la epidermis.>* Conforme las célu- 
las basales se multiplican, abandonan la lámina basal para iniciar su dife- 
renciación y migración alejándose de dicha membrana. En la capa 
espinosa, los queratinocitos se mantienen unidos uno con otro por tonofi- 
brillas y producen queratina. Conforme se desplazan estas células pierden 
su capacidad mitótica. Con la entrada a la capa granulosa, acumulan grá- 
nulos de queratohialina.>* En la porción queratinizada, los queratinoci- 
tos envejecen, pierden sus conexiones intercelulares y se desprenden. El 
tiempo de tránsito del queratinocito desde su salida de la capa basal hasta 
el desprendimiento es de casi 40 a 56 días.” 

Los melanocitos y otros componentes celulares en la piel impiden la 
absorción de radiaciones nocivas. Los melanocitos, derivados inicialmen- 
te de células precursoras de la cresta neural, extienden procesos dendríti- 
cos hacia los tejidos epidérmicos desde su posición por debajo de la capa 
basal.” Se encuentran en un número cercano a una célula por cada 
35 queratinocitos y producen melanina a partir de tirosina y cisteína. Una 
vez que el pigmento se almacena en los melanosomas en el cuerpo celu- 
lar del melanocito, estas moléculas de pigmento se transportan hacia la 
epidermis a través de procesos dendríticos.*” Conforme tales procesos se 
desprenden, la melanina se transfiere a los queratinocitos a través de fago- 
citosis. Pese a las diferencias en el tono cutáneo, la densidad de los mela- 
nocitos es constante en los individuos. El grado de pigmentación cutánea 
depende de la tasa de producción de melanina, de la transferencia a los 
queratinocitos y de la degradación de los melanosomas.** Mientras que 
las personas con ancestros provenientes del norte de Europa tienen mela- 
nocitos que producen cantidades relativamente bajas de melanina, los des- 
cendientes de africanos muestran la misma cantidad de melanocitos pero 
la producción de melanina es mucho mayor. Los factores activados por 
medios genéticos y por radiación ultravioleta (UV), hormonas como los 
estrógenos, hormona adrenocorticotrópica y hormona estimulante de 
los melanocitos incrementan la producción de melanina.” 

Los melanocitos cutáneos desempeñan una función crítica al neutrali- 
zar los rayos solares nocivos. Los daños inducidos por la radiación UV 
afectan la función de los genes supresores de tumores, causan muerte ce- 
lular directa y facilitan la transformación neoplásica.?* Si bien la mayor 
parte de la radiación solar que alcanza la tierra es UVA (315 a 400 nm) la 
mayor parte del daño cutáneo es ocasionado por UVB (240 a 315 nm). Los 
rayos UVB son el principal factor en la lesión por quemadura solar, y son 
un factor de riesgo conocido para el desarrollo de melanoma. Aunque los 
rayos UVB causan daño considerable al DNA en la piel, sólo hasta fechas 
recientes se ha demostrado que UVA también causa daño al DNA, proteí- 
nas y lípidos.**! Además, el daño relacionado con la radiación ultravioleta 
puede incrementarse o contribuir a los efectos de otros agentes nocivos 
como radiación ionizante, virus o carcinógenos químicos.** 

Como barrera duradera contra fuerzas externas, la piel depende de una 
red compleja de filamentos para la conservación de la integridad celular. 
Los filamentos intermedios, denominados queratinas, se encuentran en la 
capa espinosa y proporcionan un andamio flexible que permite que los 
queratinocitos resistan fuerzas externas.* Varias queratinas se expresan de 
acuerdo con la fase de maduración de los queratinocitos y los queratinoci- 
tos con actividad mitótica expresan de manera predominante queratinas 5 
y 14.5 Las mutaciones puntuales que afectan a estos genes pueden produ- 
cir enfermedades ampollosas, como la epidermólisis ampollosa, que está 
relacionada con pérdida espontánea de las uniones dermoepidérmicas.*” 


1. La epidermis consiste en cinco capas. Las dos capas más super- 
ficiales (estrato córneo y lúcido) contienen queratinocitos no 
viables. 

2. La colágena Ill proporciona fuerza tensil a la dermis y epider- 
mis. 

3. La dermis del adulto contiene una razón 4:1 de colágena tipo 
I:tipo IIl. 

4. De los trastornos cutáneos congénitos, sólo el seudoxantoma 
elastico y el sindrome de piel laxa responden al tratamiento 
quirurgico. 


5. El hemangioma es la lesión cutánea más común en la infancia 
y en la mayor parte de los casos cede en forma espontánea 
después de que el paciente alcanza los cinco años de edad. 


6. El carcinoma basocelular (BCC, basal cell carcinoma) es la forma 
más común de cáncer cutáneo y su variante nodular es la for- 
ma más frecuente de este tumor. 


7. El grosor de Breslow es la variable pronóstica de mayor impor- 


tancia para pronosticar la supervivencia en individuos con me- 
lanoma cutáneo. 


Además de su función para resistir la radiación, absorción de toxinas y 
fuerzas de deformación, la piel es una barrera crítica para la reactividad 
inmunitaria.* Después de la migración a la estructura epidérmica a partir 
de la médula ósea, las células del Langerhans actúan como macrófagos 
cutáneos. Estas células especializadas expresan antígenos de histocompa- 
tibilidad mayor de clase II y tienen capacidad para presentar antigenos.*” 
Además de iniciar el rechazo de cuerpos extraños, las células de Langer- 
hans desempeñan una función importante en la vigilancia inmunitaria 


contra infecciones víricas y neoplasias cutaneas.”” 


Dermis 


La dermis está constituida en su mayor parte por proteínas estructurales y, 
en menor grado, por componentes celulares.>** La colágena es la princi- 
pal proteína funcional en la dermis y constituye 70% del peso seco de la 
dermis; proporciona la mayor parte de la fuerza tensil.*° La tropocolágena 
es un precursor de la colágena y consiste en tres cadenas polipeptídicas 
(hidroxiprolina, hidroxilisina y glicina) envueltas en una hélice.”® Estas 
moléculas grandes forman enlaces cruzados con otras formas de fibras de 
colágena. De las siete colágenas estructuralmente diferentes, la piel contie- 
ne sobre todo el tipo I. La dermis fetal contiene en forma predominante 
colágena tipo III (fibras de reticulina) pero sólo permanece en la membra- 
na basal y en las regiones perivascular es durante el desarrollo posnatal.” 
Las fibras elásticas son en gran medida proteínas ramificadas capaces de 
sufrir distensión al doble de su longitud en reposo. Además de resis- 
tir fuerzas de estiramiento, dichas fibras permiten el restablecimiento a 
la forma inicial después que la piel responde a fuerzas que producen 
deformación.*' La sustancia fundamental consiste en varios complejos de 
polisacárido-polipéptido (glucosaminoglucanos) en un material amorfo 
que ocupan los espacios restantes. Estos glucosaminoglucanos secretados 
por fibroblastos pueden contener hasta 1 000 veces su propio volumen en 
agua y contribuyen a la mayor parte del volumen de la dermis.*” 

La irrigación sanguínea de la dermis consiste en una red intrincada 
de vasos sanguíneos que proporcionan flujo sanguíneo vascular a las es- 
tructuras superficiales y también participan en la regulación de la tempe- 
ratura corporal.*” Esto se logra con el auxilio de los conductos vasculares 
verticales que interconectan dos plexos horizontales, uno en la dermis pa- 
pilar y el otro en la unión entre la dermis y el tejido subcutáneo. Los 
glomos son cortocircuitos arteriovenosos que permiten el incremento sus- 
tancial en el flujo sanguíneo superficial cuando se abren mediante estimu- 
lación.” 

La sensibilidad cutánea se logra por activación de un complejo plexo 
de fibras autonómicas dérmicas que hacen sinapsis con las glándulas sudo- 
ríparas, músculo piloerector y puntos de control de la vasculatura.®” Estas 
liberaciones se conectan con receptores corpusculares que llevan informa- 
ción de la piel al sistema nervioso central. Los corpúsculos de Meissner, 
Ruffini y Pacini transmiten información local con respecto a presión, vi- 
bración y tacto.* Además, las terminales nerviosas libres “no especializa- 
das” reportan sensaciones de temperatura, tacto, dolor y prurito.*® 


Anexos cutáneos 


La piel posee tres anexos principales: glándulas ecrinas, unidades pilose- 
báceas y glándulas apocrinas.*” Las glándulas ecrinas productoras de su- 
dor se encuentran en todo el cuerpo pero se concentran en palmas, plan- 
tas, axilas y frente.>* Las glándulas apocrinas productoras de feromonas 
tienen una función distinta en mamíferos inferiores, pero estas estructu- 
ras no han mostrado actividad significativa en la población de seres huma- 
nos.” Sin embargo, se encuentran grandes cantidades de glándulas apo- 
crinas en las axilas y la región anogenital de los seres humanos. Estas 
estructuras predisponen a ambas regiones a hidradenitis supurativa.* Los 
folículos pilosos tienen centros germinativos con actividad mitótica que 
producen cabello, un cilindro de células epiteliales cornificadas estrecha- 
mente unidas. En conjunto con las glándulas sebáceas secretoras de 
sebo estas dos estructuras forman la unidad pilosebácea.*%” Además de la 
producción de cabello, los folículos pilosos realizan varias funciones vita- 
les. El folículo piloso contiene un reservorio de células progenitoras pluri- 
potenciales que son decisivas en la capacidad de reproducción de la 
epidermis.?” Estás células tienen la capacidad de expansión casi ilimitada 
para sustituir las células lesionadas o perdidas y para restablecer la conti- 
nuidad epidérmica después de heridas. Por ejemplo, en la recolección de 
injertos cutáneos los folículos pilosos residuales proporcionan nuevos 


queratinocitos para regenerar la epidermis y restablecer la integridad 
cutánea. ** 


LESIONES DE LA PIEL Y TEJIDO CELULAR 
SUBCUTÁNEO 


Cada día la piel y el tejido subcutáneo enfrentan una interminable canti- 
dad de estímulos que ponen en riesgo la integridad hística. La pérdida de 
la integridad proporciona una vía de entrada para los microorganismos, 
permitiendo la lesión de capas hísticas profundas y favoreciendo la infla- 
mación hística local. Además de los traumatismos penetrantes, el ambien- 
te ofrece elementos lesivos potenciales, como sustancias cáusticas, tempe- 
raturas extremas, presión excesiva o prolongada y radiación. 


Lesiones traumáticas 


Las heridas traumáticas pueden ser causadas por fuerzas penetrantes, con- 
tusiones, desgarros, mordeduras o lesiones por desnudamiento. Las heri- 
das de bordes nítidos pueden cerrarse en forma primaria después de la 
irrigación, desbridamiento y valoración cuidadosa en tanto que se permite 
que las heridas contaminadas o infectadas cicatricen por segunda inten- 
ción o por cierre primario tardio.*'° El desbridamiento de tejido no viable 
y la irrigación enérgica de la herida son los principios del tratamiento de 
las heridas más complejas. Las abrasiones tangenciales deben tratarse 
de manera similar a las quemaduras de segundo grado, en tanto que las 
lesiones por desnudamiento se consideran como quemaduras de espesor 
total o de tercer grado.** La piel desprendida puede recuperarse parcial- 
mente al colocarla nuevamente en la herida, como si fuera un injerto cutá- 
neo. Además, la sustitución de tejido desprendido, limpio, puede propor- 
cionar una cubierta eficaz para la herida en forma de un apósito 
biológico.**% Conforme se establece la viabilidad del tejido lesionado des- 
pués de un tiempo de la lesión, se retira el tejido necrótico. Las áreas no 
cubiertas de la herida se tratan con cierre primario tardío y se permite la 
granulación o se lleva a cabo la reconstrucción definitiva.*% Cada año 
ocurren más de 4.5 millones de mordeduras y constituyen casi 2% de las 
visitas a las salas de urgencias.**” Las heridas puntiformes pequeñas por 
mordedura pueden parecer inocuas al inicio, pero la impregnación de 
bacterias bucales en tejidos profundos puede conducir a morbilidad signi- 
ficativa si no se identifican (fig. 16-1). Los microorganismos infecciosos 
más comunes encontrados en mordeduras por seres humanos son Strepto- 
coccus viridans, Staphylococcus aureus, Eikenella corrodens, Haemophilus 
influenzae y bacterias productoras de lactamasa beta.**% Las mordeduras 
por cánido constituyen la causa más frecuente de heridas relacionadas con 
animales. La mandíbula de un cánido puede ejercer más de 450 libras de 
presión por pulgada cuadrada,”’” y por tanto las mordeduras por perros 
añaden un elemento de lesión por aplastamiento además de la herida pe- 
netrante y avulsión. Las heridas por estas mordeduras pueden contaminar 
tejidos con microorganismos aerobios y anaerobios, pero las bacterias 
cultivadas más a menudo incluyen Pasteurella multocida, Staphylococcus 
sp., estreptococos hemolíticos alfa, E. corrodens, Actinomyces y Fusobacte- 
rium.5Y La herida por mordedura, sea por humano o por animal, es una 
herida contaminada y no debe realizarse cierre primario. En algunas heri- 
das faciales debe realizarse cierre primario después de limpieza muy cui- 
dadosa e inicio de antibioticoterapia. Aunque persiste el riesgo de infec- 
ciones graves, éste puede ser lo suficientemente bajo en la cara para 
inclinarse en favor de un mejor aspecto a largo plazo después de un cierre 
primario. La mayor parte de las heridas por mordedura pueden tratarse 
con drenaje, irrigación copiosa, desbridamiento de material necrótico, an- 
tibioticoterapia, inmovilización y elevación de la extremidad.*"° 


Exposición a sustancias cáusticas 


Las lesiones por exposición a sustancias cáusticas pueden clasificarse de- 
pendiendo de si la solución es alcalina o ácida. El efecto de la exposición a 
ácido sobre la piel depende de la concentración, duración del contacto, can- 
tidad y capacidad de penetración.'*** Las lesiones por coagulación de teji- 
dos blandos pueden ocasionar lesión de nervios, vasos sanguíneos, tendo- 
nes y hueso.:>P El tratamiento inicial debe incluir irrigación copiosa de 
la piel por al menos 30 min con solución salina o con agua.'*** Esto dilu- 
ye la solución ácida y ayuda a restablecer el pH normal de la piel. Las lesio- 
nes relacionadas con ácido fluorhídrico constituyen un reto adicional. Los 
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Figura 16-1. Infección digital después de heridas por punción o por 
mordedura que a menudo contienen numerosas bacterias; es posible la 
rápida diseminación de la infección si no se inicia antibioticoterapia. 


iones de fluoruro continúan lesionando los tejidos subyacentes hasta que 
son neutralizados con calcio y producen absorción de calcio corporal, lo 
que puede dar origen a arritmias cardiacas.'>**!5 Los compuestos tópicos de 
amonio cuaternario se utilizan ampliamente, y el gel de carbonato de calcio 
tópico también destoxifica de manera eficaz los iones de fluoruro. '** 

Los agentes alcalinos subutilizados más a menudo como limpiadores 
domésticos son los causantes de más de 15 000 quemaduras cutáneas en 
Estados Unidos cada afio.'”!? Después de penetrar la piel, las sustancias 
alcalinas causan la purificación de las grasas, lo que facilita la penetra- 
ción a los tejidos e incrementa el daño hístico. Además, las lesiones por 
licuefacción producidas por las quemaduras por compuestos alcalinos dan 
origen a un periodo de lesión más prolongado y más sostenido." La 
irrigación inmediata del área afectada con flujo continuo de agua debe 
mantenerse por al menos 2 h o hasta que se produzca alivio sintomático. 

La extravasación de líquidos intravenosos (paso de soluciones inyecta- 
bles al espacio intersticial) se considera una quemadura química (fig. 
16-2). A diferencia de muchas lesiones cutáneas, este tipo de lesión ocurre 
por debajo de la superficie cutánea y en realidad es una lesión profunda. 
La extravasación produce lesión por medio de toxicidad química, toxici- 
dad osmótica o por los efectos de la presión en un entorno cerrado. '?* 
Esta infiltración puede ser consecuencia del desplazamiento del catéter 
intravenoso o el incremento de la permeabilidad vascular. Las sustancias 
que más a menudo se relacionan con estas lesiones son soluciones catióni- 
cas (p. ej., iones de potasio, de calcio o bicarbonato), compuestos químicos 
con actividad osmótica (p. ej., nutrición parenteral total o soluciones hi- 
pertónicas de glucosa), antibióticos o fármacos citotóxicos.2*% El dorso 
de la mano es el sitio en el que más a menudo ocurre extravasación en 
adultos, y puede dar origen a exposición de tendones extensores. 

Los pacientes que reciben quimioterapia tienen riesgo de 4.7% de desa- 
rrollar extravasación, en tanto que los niños presentan una incidencia de 
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Figura 16-2. La infiltración de soluciones intravenosas puede producir 
lesión significativa a los tejidos blandos. Sin embargo, la mayor parte de 
estas heridas responden bien al tratamiento conservador, lo que incluye 
el cambio frecuente de apósitos y el cuidado continuo de la herida. 


hasta 58%.'*!7 Los recién nacidos se encuentran en riesgo particular por la 
fragilidad y pequeño calibre de sus venas, la incapacidad para expresar el 
dolor de manera verbal y el uso frecuente de bombas intravenosas con pre- 
sión utilizadas para la atención médica. Las extravasaciones de soluciones 
intravenosas que más a menudo causan necrosis en lactantes son las solu- 
ciones de dextrosa hipertónicas, soluciones con calcio, bicarbonato y de 
nutrición parenteral total.**!” En la población de adultos los fármacos qui- 
mioterapéuticos que más a menudo sufren extravasación incluyen doxo- 
rubicina y paclitaxel.'* Los efectos tóxicos directos de la doxorrubicina cau- 
san muerte celular que es perpetrada por la liberación de complejos de 
doxorrubicina-DNA a partir de las células muertas. Esta muerte celular evi- 
tala liberación de citocinas y de factores de crecimiento, que por último dan 
origen a una falla en la cicatrización de la herida.!* Después de la extravasa- 
ción por lo común hay edema, eritema e induración. La lesión a los medios 
subyacentes, músculos, tendones y vasos sanguíneos debe tomarse en con- 
sideración. La mayor parte de tales lesiones se tratan con éxito con medidas 
conservadoras, pero se dispone de múltiples opciones terapéuticas.**1$ En 
las lesiones graves por infiltración puede utilizarse la liposucción intensiva 
con el empleo de una cánula pequeña para introducir solución salina para 
el lavado de la región lesionada. A menudo se permite que el líquido de la- 
vado salga a través de pequeñas heridas de liposucción.**1 Los pacientes 
con lesiones de más de 24 h después de la extravasación no han mostrado 
beneficios del lavado, y esta técnica ha demostrado su utilidad en situacio- 
nes agudas. La cirugía debe limitarse a pacientes con tejido necrótico, dolor 
o daño a estructuras subyacentes. !%-18 


Lesiones por hipertermia y por hipotermia 


La piel expuesta a temperaturas extremas se encuentra en riesgo significa- 
tivo de lesiones por hipotermia o hipertermia. Dependiendo de la tempe- 
ratura, periodo y método de exposición, las quemaduras por hipertermia 


pueden causar grados variables de lesión quística que afecta la piel a dife- 
rentes niveles de profundidad. !? El área central de la lesión, la zona de 
coagulación, está expuesta a la transferencia más directa de calor y por lo 
común sufre necrosis.2%2! Rodeando la zona de coagulación se encuentra 
la zona de estasis, que tiene perfusión hística marginal y viabilidad dudo- 
sa. La zona más externa se denomina zona de hiperemia y es muy similar 
al tejido no lesionado y muestra incremento del flujo sanguíneo por la 
respuesta corporal a la lesién.”° En el capítulo 8 se encuentra una revi- 
sión más detallada de las heridas por quemaduras. Las lesiones por hipo- 
termia (por congelamiento) son consecuencia del congelamiento agudo 
de los tejidos y es producto de dos factores: a) duración de la exposición y 
b) gradiente térmico en la superficie cutánea.2% La hipotermia grave 
ejerce su efecto nocivo sobre todo al causar lesión celular directa a las pa- 
redes vasculares y trombosis microvascular. Además, la fuerza tensil cutá- 
nea disminuye en 20% en un entorno frío (12%C).222 El protocolo tera- 
péutico para las lesiones por congelamiento incluyen recalentamiento 
rápido, observación estrecha, elevación y aplicación de férulas, hidrotera- 
pia diaria y desbridamiento seriado.222 


Lesiones por presión 


La presión excesiva y prolongada a menudo ocasiona formación de úlceras 
por presión. Conforme se aplica presión a los tejidos suprayacentes, dismi- 
nuye el flujo vascular cutáneo, dando origen a isquemia hística funcional 
local.” Los periodos de 1 h con presión de 60 mmHg producen trombo- 
sis venosa con degeneración muscular y necrosis hística que pueden detec- 
tarse en el estudio histopatoldgico.”*”° Las presiones normales a nivel delas 
arteriolas, capilares y vénulas son de 32, 20 y 12 mmHg, respectivamente, y 
la posición sentada puede dar origen a presiones de hasta 300 mmHg en las 
tuberosidades isquiáticas.2*2 Los individuos sanos por lo común cambian 
el área en que se apoya el peso corporal, incluso durante el sueño. Sin em- 
bargo, en los colchones que suelen utilizarse en los hospitales en posición 
de decúbito pueden obtenerse presiones en la región del sacro de hasta 150 
mmHg. Los pacientes incapaces de percibir dolor o de moverse, como 
los parapléjicos o individuos encamados, pueden desarrollar elevación pro- 
longada de las presiones hísticas con necrosis local. El tejido muscular es 
más sensible a la isquemia que la piel, y por lo común la necrosis se extien- 
de a regiones más profundas de lo que se hace aparente a la simple 
inspeccidn.**” El tratamiento de las úlceras por presión incluye la reduc- 
ción de la presión, cuidados de la herida y medidas sistémicas como la op- 
timización del estado nutricional. Los colchones de aire y las almohadillas 
de gel redistribuyen la presión, disminuyen la incidencia de úlceras por 
presión y son rentables en la atención de pacientes con alto riesgo.2*2 Ade- 
más, muchas instituciones hospitalarias proporcionan servicios de apoyo 
nutricional para facilitar el consumo dietético apropiado. El tratamiento 
quirúrgico incluye el desbridamiento de todo tejido necrótico seguido de 
irrigación amplia. Puede permitirse que las úlceras superficiales cicatricen 
por segunda intención, pero las heridas profundas con afección de hueso 
subyacente requieren de desbridamiento quirúrgico y colgajos.**”° 


Exposición a radiación 


Las lesiones por radiación con frecuencia se producen por una amplia 
gama de elementos ambientales, como exposición solar (UV), yatrogenia 
y por exposición industrial/ocupacional.292” La forma más común de ex- 
posición a radiación es por rayos UV o por rayos solares. El espectro UV 
se divide en UVA (400 a 315 nm), UVB (315 a 290 nm) y UVC (290 a 200 
nm).72 Con respecto al daño cutáneo y desarrollo de cánceres cutáneos, 
las longitudes de onda significativas se encuentran en el espectro UV. La 
capa de ozono absorbe UVC de longitudes de onda por debajo de 290 nm 
y permite que la radiación UVA y UVB alcance la Tierra.*%* La radiación 
UVB causa las quemaduras agudas y daño cutáneo crónico que da origen 
a degeneración maligna, aunque constituye menos de 5% de la radiación 
solar UV que alcanza la Tierra. 

La radiación ionizante bloquea de manera eficaz la mitosis en las célu- 
las en rápida división,?9282 y se ha vuelto la base del tratamiento para 
varios cánceres. La extensión del daño celular depende de la dosis de ra- 
diación, periodo de exposición y tipo celular que se esté tratando." Los 
cambios agudos por radiación incluyen eritema y muerte de las células 
epiteliales basales en el área de aplicación directa. Con la reparación celu- 
lar se observa hiperpigmentación permanente en las áreas de cicatriza- 
ción. Casi cuatro a seis meses después de la aplicación de radiación apare- 


cen los cambios crónicos por radiación que se caracterizan por pérdida de 
capilares a través de trombosis y necrosis fibrinoide de las paredes 
vasculares.*”” La fibrosis progresiva y la pérdida de la vascularidad final- 
mente producirá ulceración cuando la reducción en el flujo vascular oca- 
sione hipoperfusión que progresa conforme la piel envejece. 


INFECCIONES DE LA PIEL Y DEL TEJIDO 
CELULAR SUBCUTÁNEO 


La celulitis es la diseminación superficial de una infección cutánea y del 
tejido subcutáneo que se manifiesta con eritema, calor y dolor. Los micro- 
organismos asociados más a menudo con celulitis incluyen estreptococo 
del grupo A y S. aureus.*° A menos que se asocie con morbilidad significa- 
tiva, la celulitis no complicada por lo común se trata con antibióticos ora- 
les en forma ambulatoria. 


Foliculitis, furúnculos y ántrax 


La foliculitis es la infección del folículo piloso. El microorganismo causal 
suele ser Staphylococcus, pero los microorganismos gramnegativos tam- 
bién pueden causar inflamación folicular. Un furúnculo (divieso) inicia 
como una foliculitis, pero al final progresa para dar origen a un nódulo 
fluctuante.*”* La foliculitis por lo común se resuelve con higiene adecua- 
da; la aplicación de compresas tibias al furúnculo acelera la licuefacción y 
favorece el drenado espontáneo. Las infecciones más profundas que dan 
origen a múltiples senos cutáneos secretantes se denomina ántrax. Al igual 
que los furúnculos, estas lesiones a menudo requieren incisión y drenaje 
antes de que inicie la cicatrización. ?™! 


Infecciones necrosantes de tejidos blandos 


Muchas lesiones de tejidos blandos permanecen localizadas, pero en algu- 
nos casos sobreviene infección necrosante rápida con choque séptico. Los 
sitios más comunes son los genitales externos, perineo y pared abdominal 
(gangrena de Fournier).*°** A la fecha, la clasificación de tales infecciones 
se basa en: a) plano hístico afectado y extensión de la invasión, b) sitio 
anatómico, y c) patógeno causal.*”*” Las infecciones de tejidos profundos 
se clasificaron como fascitis necrosante o miositis necrosante. La fascitis 
necrosante constituye una infección extensa, de rápida diseminación de la 
aponeurosis que se encuentra por debajo del tejido adiposo. La miositis 
necrosante afecta principalmente al músculo, pero por lo común se dise- 
mina a los tejidos blandos adyacentes.*%*2 Los microorganismos aislados, 
de pacientes con infección necrosante de tejidos blandos, más a menu- 
do incluyen microorganismos grampositivos: estreptococo del grupo A, 
enterococos, estafilococos coagulasa negativos, S. aureus, S. epidermidis y 
Clostridium sp.2%%? Los microorganismos gramnegativos asociados con 
frecuencia con infecciones necrosantes incluyen Escherichia coli, Entero- 
bacter, especies de Pseudomonas, Proteus, Serratia, y bacteroides.*°>? En 
estos casos, las infecciones polimicrobianas tienden a ser más comunes 
que las enfermedades por un solo microorganismo.”**? 

Los factores clínicos de riesgo para infección necrosante de tejidos 
blandos incluyen diabetes mellitus, desnutrición, obesidad, alcoholismo 
crónico, enfermedad vascular periférica, leucemia linfocítica crónica, uso 
de esteroides, insuficiencia renal, cirrosis y síndrome de deficiencia 
autoinmunitaria.*%% El tratamiento apropiado inicia con la identificación 
oportuna, administración de antibióticos intravenosos de amplio espec- 
tro, desbridamiento quirúrgico extenso y apoyo en la unidad de cuidados 
intensivos.” El desbridamiento debe ser amplio, lo que incluye toda la 
piel, tejido subcutáneo y músculo hasta que no haya evidencia de tejido 
infectado. La resección inicial se continúa con el regreso frecuente a la sala 
de operaciones para desbridamiento adicional según sea necesario.’ ™?? 
Además, es necesaria la reposición enérgica de líquidos para la septicemia 
en evolución.?***2 


Hidradenitis supurativa 


La hidradenitis supurativa es un defecto en el epitelio folicular terminal.**** 


El defecto folicular da origen a obstrucción de la glándula apocrina con in- 
fección que da origen a la formación de abscesos en la totalidad de regiones 
afectadas como regiones axilar, inguinal y perianal. Después del drenado 
espontáneo de estas acumulaciones localizadas de pus, se forman senos con 
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secreción fétida y sobrevienen infecciones repetidas en un área amplia de 

jido inflamado y dol 3332 El i de las infecci d 
tejido inflamado y doloroso. El tratamiento de las infecciones agudas 
incluye la aplicación de compresas tibias, antibióticos y drenaje abierto. En 
casos de hidradenitis crónica es necesaria la ablación amplia y puede lograr- 
se al cierre con injertos cutáneos o rotación de colgajos locales.**** 


Actinomicosis 


La actinomicosis es una enfermedad bacteriana supurativa granulomatosa 
causada por Actinomyces. Además de Nocardia, Actinomadura y Strep- 
tomyces, las infecciones por Actinomyces pueden producir infecciones cu- 
táneas profundas que se manifiestan como nódulos y se extienden para dar 
origen a senos secretantes con tejidos blandos circundantes.?™® Casi 40 a 
60% de las infecciones actinomicóticas ocurren en la cara o en la cabeza;*>*6 
éstas suelen ocurrir después de extracciones dentales, infecciones dentales 
o traumatismo facial.5*6 El diagnóstico preciso depende del estudio histo- 
patológico cuidadoso y de la presencia de gránulos de azufre en una mues- 
tra con secreción purulenta; dichos datos son patognomónicos.* Para 
tratar dichas infecciones por lo común es eficaz la penicilina y sulfonami- 
das; sin embargo, las áreas de infección profunda, los abscesos y las zonas 
de cicatrización crónica podrían necesitar tratamiento quirúrgico.” 


INFECCIONES VÍRICAS DE LA PIEL 
Y DEL TEJIDO SUBCUTÁNEO 


Virus del papiloma humano 


Las verrugas son crecimientos epidérmicos que aparecen por infección 
por virus del papiloma humano (HPV). Los diferentes tipos morfológicos 
tienen tendencia a ocurrir en diferentes áreas del cuerpo. La verruga co- 
mún (verruga vulgar) se encuentra en dedos de manos y pies, tiene super- 
ficie áspera y forma de bulbo (fig. 16-3). Las verrugas plantares aparecen 
en las plantas de los pies y palmas de las manos y pueden simular un callo 
común. Las verrugas planas están ligeramente elevadas y son planas. Este 
subtipo en particular tiende a aparecer en la cara, piernas y manos.*” *? Las 
verrugas venéreas (condilomas acuminados) crecen en áreas húmedas al- 
rededor de la vulva, ano y escroto. El estudio histológico muestra hiper- 
queratosis (hipertrofia de la capa córnea), acantosis (hipertrofia de la capa 
espinosa) y papilomatosis.”*? Se han creado varios tratamientos para 
erradicar el crecimiento papilomatoso. Las verrugas pueden eliminarse 
a través de la aplicación de compuestos químicos como formol, podofilina 
y fenol-ácido nítrico.” También puede utilizarse legrado con deseca- 
ción electroquirúrgica para lesiones dispersas. El tratamiento de áreas am- 
plias de piel requiere ablación quirúrgica bajo anestesia general.” La 
causa es de origen infeccioso y por tanto las recurrencias son comunes y a 
menudo es necesario realizar ablaciones repetidas. Algunas verrugas (en 
especial por HPV de tipos 5, 8 y 10) se asocian con cánceres espinocelula- 


Figura 16-3. Las verrugas comunes son causadas por infección por 
virus del papiloma humano y pueden afectar todas las áreas cubiertas 
por tejidos epidérmicos. 


Figura 16-4. El virus del papiloma humano que afecta las regiones de 
los dedos de las manos y región genitourinaria, a menudo son las más 
problemáticas para el paciente. 


res y por tanto debe realizarse biopsia en las lesiones de crecimiento rápi- 
do, atípicas o ulceradas.**°? 

Los condilomas acuminados son una de las enfermedades de transmi- 
sión sexual más comunes y con mayor frecuencia son causados por HPV 
de tipos 6 y 11 (fig. 16-4).27%2 Los crecimientos extensos, facilitados por 
infección simultánea por VIH a menudo son múltiples y pueden alcanzar 
grandes tamaños (tumor de Buschke-Lówenstein). Además de la destruc- 
ción local o ablación, el tratamiento auxiliar con interferón, isotretinoína 
o vacuna tumoral autóloga disminuye las tasas de recurrencia.*** Los 
modificadores de la respuesta inmunitaria, como imiquimod, también 
pueden optimizar la erradicación a largo plazo de las lesiones anogenitales 
inducidas por HPV.*7*? Las lesiones más grandes tienen un riesgo signifi- 
cativo de transformación maligna y por tanto se recomienda la observa- 
ción estrecha de las lesiones atípicas o cuando el paciente regresa para 
nueva valoración. 


Virus de la inmunodeficiencia humana 


Los pacientes con infección por VIH por lo común muestran diversas ma- 
nifestaciones cutáneas. Como consecuencia de las deficiencias intrínsecas 
en la cicatrización de la herida y menor elasticidad de la piel, estos pacien- 
tes con frecuencia desarrollan heridas crónicas. Además, el riesgo de 
complicaciones posoperatorias de tejidos blandos se incrementa en forma 
directa con la progresión de la enfermedad. Se desconoce la causa para el 
retraso en la cicatrización de las heridas, pero en términos generales po- 
dría ser como consecuencia de: a) reducción en el recuento de células T 
CD4+, b) infecciones oportunistas, c) bajas concentraciones de albúmina 
y d) mala nutrición.” En términos generales, estos efectos parecen ser 
consecuencia de la formación inadecuada de enlaces cruzados de colágena 
y depósito de la misma dando origen a afección profunda en la cicatriza- 
ción de las heridas.” 


ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 
DE LA PIEL Y DEL TEJIDO SUBCUTÁNEO 


Piodermia gangrenosa 


La piodermia gangrenosa es una lesión cutánea destructiva, relativamente 
poco común. Desde el punto de vista clínico, la enfermedad se caracteriza 
por una lesión necrótica de crecimiento rápido con bordes socavados y 
eritema circundante.*-% Relacionado con enfermedades sistémicas sub- 
yacentes en 50% de los casos, estas lesiones con frecuencia se asocian con 
enfermedad intestinal inflamatoria, artritis reumatoide, cánceres hemato- 
lógicos y gammapatía monoclonal de inmunoglobulina A.» La identifi- 
cación de enfermedad subyacente es de importancia fundamental. El tra- 
tamiento de ulceraciones por piodermia gangrenosa sin la corrección del 
trastorno sistémico subyacente se acompaña de complicaciones. La mayor 
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Figura 16-5. El síndrome de dermatitis exfoliativa estafilocócica se 


asocia con cuerpos extraños retenidos colonizados por cepas de 
estafilococo que secretan toxinas. 


parte de los pacientes reciben esteroides sistémicos o ciclosporina.*=* El 
tratamiento médico sólo puede ocasionar la cicatrización lenta de las heri- 
das, pero muchos médicos recomiendan la quimioterapia con cuidados 
intensivos de la herida y aplicación de injertos cutáneos.“ ^ 


Dermatitis exfoliativa estafilocócica 
y necrólisis epidérmica tóxica 


La dermatitis exfoliativa estafilocócica (SSSS, staphylococcal scalded skin 
syndrome) y la necrólisis epidérmica tóxica (TEN) producen manifesta- 
ciones clínicas similares con eritema cutáneo, formación de ampollas y 
áreas extensas de pérdida de tejido (fig. 16-5).“**” La SSSS es causada por 
una exotoxina producida durante infecciones por estafilococo de nasofa- 
ringe o del oído medio.** La TEN es una respuesta autoinmunitaria a 
ciertos fármacos como sulfonamidas, difenilhidantoinato, barbitúricos y 
tetraciclinas.**% El diagnóstico se hace a través de biopsia cutánea. El aná- 
lisis histopatológico de la SSSS revela un plano de disección en la capa 
granulosa de la epidermis.**% Por el contrario, la TEN es consecuencia de 
defectos estructurales en la unión dermoepidérmica y es similar a las que- 
maduras de segundo grado.**” El tratamiento incluye la administración 
de líquidos y electrólitos y cuidados de la herida similares al tratamien- 
to de quemaduras. Las lesiones que afectan más de 30% de la superficie 
corporal total se clasifican como TEN, en tanto que los pacientes con afec- 
ción epidérmica menor de 10% se clasifican como síndrome de Stevens- 
Johnson. En este último, el desprendimiento del epitelio de los apa- 
ratos respiratorio y digestivo pueden dar origen a malabsorción e insufi- 
ciencia pulmonar. Los pacientes con pérdida de tejidos blandos pueden 
tratarse en las unidades de quemados por personal bien equipado y 
capacitado.** El tratamiento con corticoesteroides no ha sido eficaz, 
pero cubrir las heridas de manera temporal con piel de cadáver, porcina o 
con apósitos biológicos semisintéticos permite que se regenere la epider- 
mis subyacente en forma espontánea. 


TUMORES BENIGNOS DE PIEL 
Y TEJIDO SUBCUTÁNEO 


Quistes (epidérmico, dermoide, tricolémico) 


Los quistes cutáneos se clasifican como epidérmicos, dermoides o tricolé- 
micos.**Y Los cirujanos a menudo se refieren a los quistes cutáneos como 
quistes cebáceos porque en apariencia contienen sebo, pero esto es un 
error porque la sustancia en realidad suele ser queratina.*% Los quistes 
epidérmicos son el tipo más común de quiste cutáneo y pueden manifes- 
tarse como un nódulo único, firme, en cualquier parte del cuerpo. Los 
quistes dermoides son lesiones congénitas que se originan cuando se atra- 
pa el epitelio durante el cierre de la línea media en la edad fetal.% El sitio 


de presentación más frecuente son las cejas, pero los quistes dermoides 
pueden aparecer en cualquier parte desde la punta de la nariz hasta la 
frente.**? Los quistes tricolémicos son el segundo quiste cutáneo más co- 
mun y ocurren más a menudo en el cuero cabelludo de mujeres.**% Cuan- 
do se rompen, estos quistes tienen un olor intenso y característico. 

En la exploración física es difícil diferenciar entre uno y otro tipos de 
quistes. Se manifiestan como un nódulo subcutáneo de pared delgada que 
contiene material blanquecino, de aspecto cremoso.*** El estudio histo- 
patológico revela varias características. La pared del quiste está formada 
por una capa epidérmica orientada con la capa basal en la región superfi- 
cial y las capas más maduras en la profundidad (es decir, la epidermis cre- 
ce hacia el centro del quiste).**? Las células descarnadas (queratinas) se 
acumulan en el centro para dar origen al quiste. Los quistes epidérmicos 
tienen una epidermis madura con una capa granulosa.**** Los quistes der- 
moides muestran epitelio escamoso, glándulas ecrinas y unidades pilose- 
báceas. Además, estos quistes en particular pueden desarrollar hueso, 
dientes o en ocasiones tejido nervioso.*** Las paredes de los quistes trico- 
lémicos no contienen capa granulosa, sin embargo estos quistes contienen 
una capa externa distintiva similar a la vaina de la raíz de un folículo pilo- 
so (tricolemoma).**% Tales quistes por lo común pasan inadvertidos y 
cursan asintomáticos hasta que se rompen, porque causan inflamación 
local o se infectan. Una vez que se han infectado, se comportan de manera 
similar a un absceso y en tales casos se recomienda la incisión y drenaje. 
Después de la resolución de la inflamación, debe extirparse en su totalidad 
la pared del quiste o habrá recurrencia de éste.$-50 


Queratosis (seborreica, solar) 


La queratosis seborreica se origina en áreas expuestas al sol como cara, 
antebrazos y dorso de las manos.**** Las lesiones tienen un aspecto pardo 
claro o amarillento y textura grasa, aterciopelada y son más frecuentes en 
individuos de edad avanzada. La queratosis seborreica se considera una 
lesión premaligna y con el paso del tiempo puede desarrollarse carcinoma 
espinocelular (SCC, squamous cell carcinoma).*?** La aparición súbita de 
múltiples lesiones puede relacionarse con cánceres internos.>%% Sin em- 
bargo, las queratosis seborreicas rara vez se confunden con otras lesiones 
de forma que la biopsia y el tratamiento casi nunca son necesarios.°” 
Desde el punto de vista histopatológico, estas lesiones contienen querati- 
nocitos de aspecto atípico y hay manifestaciones de daño dérmico solar. 992 
Los cánceres que se desarrollan rara vez dan metástasis, pero el tratamien- 
to preferido consiste en la destrucción local. El tratamiento a menudo in- 
cluye aplicación de 5-fluorouracilo tópico, ablación quirúrgica, electrode- 
secación y dermoabrasión.*9%2 


Nevos (adquiridos y congénitos) 


Dependiendo de la ubicación del nevo, los nuevos melanocíticos adquiri- 
dos se clasifican como de transición (intermedio), compuestos o dérmi- 
cos.” Esta clasificación no representa diferentes tipos de nevos, sino 
diferentes etapas en la maduración del mismo. Al inicio se acumulan célu- 
las en la epidermis (nevo de transición).***” Conforme maduran, las cé- 
lulas migran parcialmente hacia la dermis (nevo compuesto) y por último 
permanecen por completo en tejidos dérmicos (nevo dérmico). Por últi- 
mo, la mayor parte de las lesiones sufren involución. Los nevos congénitos 
son relativamente poco comunes y pueden encontrarse en menos de 1% 
de los recién nacidos.>*>%57 Estas lesiones son más grandes y a menudo 
contienen vello. Desde el punto de vista histopatológico, los nevos congé- 
nitos y adquiridos tienen un aspecto similar. Las lesiones congénitas gi- 
gantes (nevo piloso gigante) ocurren más a menudo en el tronco, tórax o 
espalda (fig. 16-6).°*°” Son lesiones desagradables desde el punto de vista 
estético y los nevos congénitos pueden desarrollar melanoma maligno en 
1 a 5% de los casos.**>” El tratamiento preferido consiste en la ablación 
total del nevo; sin embargo, a menudo la lesión es tan grande que la falta 
de tejido adecuado para el cierre de la herida impide la resección comple- 
ta. Con frecuencia se requieren ablaciones seriadas con expansión local de 
tejidos a lo largo de varios años.*>7 


Tumores vasculares de piel y tejido subcutáneo 


Los hemangiomas son neoplasias vasculares benignas que se manifiestan 
poco después del nacimiento (fig. 16-7). Al inicio sufren proliferación ce- 
lular rápida durante el primer año de vida, y más tarde presentan involu- 
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Figura 16-6. Los nevos gigantes pueden ser una preocupación por 
aspectos estéticos, pero sólo presentan en términos generales un riesgo 
de 5% de transformación maligna a lo largo de la vida. 


ción lenta durante la infancia.*%% Desde el punto de vista histopatológico, 
los hemangiomas están compuestos por células endoteliales con actividad 
mitótica que rodean varios espacios confluentes llenos de sangre. Estas 
lesiones pueden incrementarse de manera significativa en el primer año 
de vida, pero ~90% de ellas sufren involución con el paso del tiempo.*** 
El tratamiento agudo se limita a los hemangiomas que interfieren con la 
función, como la vía respiratoria, la visión y la alimentación. Además, las 
lesiones que ocasionan problemas sistémicos como trombocitopenia o in- 
suficiencia cardiaca de alto gasto son indicación para resección. El aumen- 
to de tamaño de las lesiones de rápido crecimiento puede detenerse con la 


— 


Figura 16-7. Los hemangiomas más a menudo aparecen dos a cuatro 
semanas después del nacimiento, proliferan con rapidez durante la 
lactancia, alcanzan su fase de meseta y más tarde sufren involución a lo 
largo de varios años. A menos que una tumoración hemangiomatosa 
obstruya la vía respiratoria, el eje de la visión o constituya un riesgo 
psicológico para los niños en edad preescolar, por lo común se permite 
que estos tumores sufran involución espontánea. 


administración de prednisona sistémica o el tratamiento con interferón 
alfa-2a.°* En ausencia de indicación quirúrgica aguda o preocupa- 
ción significativa del paciente o de los padres, puede permitirse que la le- 
sión sufra involución espontánea. Sin embargo, los hemangiomas que 
permanecen en la adolescencia o involucionan dejando una telangiectasia 
desagradable a la vista por lo común requieren ablación quirúrgica para la 
resolución óptima. 

A diferencia de las neoplasias, las malformaciones vasculares son con- 
secuencia de anomalías estructurales durante el desarrollo fetal.+% A di- 
ferencia de los hemangiomas, las malformaciones vasculares crecen en 
proporción con el cuerpo y nunca sufren involución. Desde el punto de 
vista histológico, contienen grandes espacios vasculares recubiertos por 
endotelio no proliferante.° Las malformaciones arteriovenosas son le- 
siones de alto flujo que a menudo se manifiestan como tumoraciones sub- 
cutáneas relacionadas con incremento local de la temperatura, cambios de 
coloración de la dermis, soplo y frémito. Además, pueden ocurrir úlce- 
ras isquémicas suprayacentes, destrucción de tejido óseo o hipertrofia 
local. Las malformaciones muy grandes pueden causar cardiomegalia 
e insuficiencia cardiaca congestiva. Las complicaciones de las malforma- 
ciones arteriovenosas como dolor, hemorragia, ulceración, efectos cardia- 
cos o destrucción hística local son indicación para destrucción de la 
lesión.>% El tratamiento consiste en la resección quirúrgica. Incluso 
cuando la resección completa no es posible, la disminución significativa 
del volumen puede disminuir en gran medida la sintomatología. Además, 
la angiografía con embolización selectiva justo antes de la operación faci- 
lita en gran medida la intervención quirúrgica para extirpación. 

Las malformaciones capilares o manchas en vino de Oporto son lesio- 
nes planas, de color rojo oscuro que a menudo se ubican en la distribución 
del nervio trigémino (V par craneal) en la cara, tronco o extremidades 
(fig. 16-8).6" La aparición en las regiones faciales en las ramas V1 o V2 
hacen surgir la posibilidad de relación con síndromes sistémicos como 
síndrome de Sturge-Weber (angiomatosis leptomeníngea, epilepsia y 
glaucoma).£*% Desde el punto de vista histopatológico, estos nevos están 


ha 


Figura 16-8. El hemangioma capilar (también conocido como mancha 
en vino de Oporto) que se presenta en la porción media de la cara puede 
indicar síndrome de Churg-Strauss; puede ser apropiado realizar una 
tomografía computadorizada para descartar aneurismas intracraneales 
en racimo. 


compuestos por capilares ectásicos recubiertos por endotelio maduro. Las 
lesiones con mal aspecto estético pueden tratarse con aplicación en pulsos 
de rayo láser con aplicación previa de colorantes, cubrirse con maquillaje 
o llevarse a cabo ablación quirúrgica. +? 

Los tumores glómicos son neoplasias benignas, poco comunes de las 
extremidades. Constituyen menos de 1.5% de todos los tumores benignos 
de tejidos blandos; dichas lesiones se originan del aparato neuromioarte- 
rial (cuerpos glómicos).* Los tumores glómicos afectan más a menudo 
la mano y es muy poco común su aparición en la región subungueal en los 
dedos del pie. El diagnóstico de estas lesiones por lo común es tardío y las 
presentaciones atípicas en los pies o dedos de los pies a menudo constitu- 
yen un reto diagnóstico. Además del dolor intenso, el dolor a la palpación 
en puntos específicos y la sensibilidad al frío que se relacionan con estas 
lesiones, los glomos subungueales por lo común tienen un aspecto azulo- 
so, un cambio de coloración de 1 a 2 mm. El tratamiento preferido consis- 
te en la ablación. 


Tumores de tejidos blandos (acrocordones, 
dermatofibromas, lipomas) 


Los linfomas son la neoplasia subcutánea más común.* Se encuentran 
más a menudo en el tronco, pero estas lesiones pueden aparecer en cual- 
quier parte del cuerpo. Por lo común son tumoraciones blandas y carnosas 
y pueden adquirir grandes tamaños y ocasionar la formación sustancial. El 
estudio histopatológico muestra un tumor tabicado compuesto por células 
adiposas normales.™ En el pasado el temor de degeneración maligna era 
indicación para resección, pero no se cuenta con reportes que sustenten 
dicha tendencia a la malignidad. A la fecha, los lipomas se perciben como 
una tumoración benigna sin riesgo de transformación maligna.™ La ob- 
servación es una opción, pero es necesaria la ablación quirúrgica para ex- 
tirpar el tumor. Los acrocordones (colgajo cutáneo) son tumoraciones 
carnosas, pediculadas ubicadas en la región preauricular, axilas, tronco y 
párpados. Están compuestas de epidermis hiperplásica sobre un pe- 
dículo de tejido conjuntivo fibroso. Estas lesiones suelen ser pequeñas y a 
menudo se tratan con “anudamiento” o con resección. *% Los dermatofi- 
bromas son nódulos solitarios de tejido blando por lo común de 1 a2 cm 
de diámetro y que se encuentran principalmente en piernas y flancos. 
Desde el punto de vista histopatológico, estas lesiones se componen por 
espirales de tejido conjuntivo no encapsulado que contiene fibroblas- 
tos. La mayoría de dermatofibromas pueden diagnosticarse en clínica, 
pero las presentaciones o evolución atípicas son indicación para biopsia 
excisional para valorar el riesgo de transformación maligna. Estos tumores 
pueden tratarse de manera conservadora, pero el tratamiento preferido 
consiste en extirpación quirtirgica.° 


Tumores neurales (neurofibromas, neurilemomas, 
tumores de células granulosas) 


Los tumores neurales cutáneos benignos, como los neurofibromas, neurile- 
momas y tumores de células granulosas se originan principalmente de la 
vaina nerviosa. Los neurofibromas pueden ser esporádicos y solitarios. 
Sin embargo, la mayor parte se asocian con manchas color café con leche, 
nódulos de Lisch y un patrón de herencia autosómico dominante (enferme- 
dad de von Recklinghausen).°> Las lesiones son nódulos firmes, aislados, 
unidos al nervio. Desde el punto de vista histopatológico, se observa proli- 
feración del perineurio con fibroblastos endoneurales con células de 
Schwann embebidas en colágena. A diferencia de la unión directa a los ner- 
vios que se observa en los neurofibromas, los neurilemomas son tumores 
solitarios que se originan de células de la vaina de nervios periféricos. 9 
Las lesiones son nódulos aislados que inducen dolor local o irradiado a lo 
largo de la distribución del nervio. Desde el punto de vista microscópico, los 
tumores contienen células de Schwann con el núcleo dispuesto en un patrón 
de palizada. Los tumores de células granulosas por lo común son lesiones 
solitarias de la piel o, más a menudo, de la lengua; 96 consisten en células 
granulosas derivadas de las células de Schwann que a menudo producen 
infiltración del músculo estriado circundante. Con base en la gravedad de la 
sintomatología, el tratamiento preferido es la ablación quirúrgica. *6 


TUMORES MALIGNOS DE LA PIEL 


Aunque los cánceres que se originan de células dérmicas o de anexos cutá- 
neos son relativamente poco comunes, la piel con frecuencia sufre tumo- 


res epidérmicos como carcinoma basocelular (BCC, basal cell carcinoma), 
SCC y melanoma.” Cada uno de estos tumores se ha sometido a estudio 
exhaustivo y se identificaron varios factores relacionados con su desarro- 
llo. Quizá de mayor importancia sea el incremento en la exposición a la 
radiación UV relacionado con el incremento en el desarrollo de todos los 
cánceres cutáneos.” 7? Los estudios clínicos revelan que las personas con 
ocupaciones al aire libre se encuentran en mayor riesgo, así como las per- 
sonas delgadas y las poblaciones que viven en regiones con alta exposición 
a la luz solar. Además, los individuos albinos de grupos étnicos de piel 
oscura están propensos al desarrollo de neoplasias cutáneas que por lo 
común son poco frecuentes en individuos no albinos del mismo grupo 
étnico. Estas observaciones sugieren que la melanina y su capacidad para 
limitar la penetración de radiación UV a los tejidos participa en la protec- 
ción contra la carcinogénesis.?72 

El desarrollo de cánceres cutáneos también tiene relación estrecha con 
carcinógenos químicos como alquitrán, arsénico y mostaza nitrogenada. 
La radioterapia dirigida contra lesiones cutáneas incrementa el riesgo de 
BCC y SCC locales.*72 Como consecuencia del interés continuo en la 
investigación, ciertos subtipos de HPV se han relacionado con SCC.” 
Además, las áreas de la piel con irritación crónica o que no cicatrizan, 
como cicatrices de quemaduras, sitios de esfacelamiento cutáneo repetido 
por lesiones ampollosas y úlceras por decúbito presentan un riesgo eleva- 
do de desarrollar SCC.” La disfunción inmunitaria sistémica también 
se relaciona con incremento en los cánceres cutáneos. Los pacientes con 
inmunodepresión que reciben quimioterapia, aquellos con infección 
avanzada por VIH/sida y los individuos que recibieron trasplante e inmu- 
nodepresión tienen mayor incidencia de BCC, SCC y melanoma.” 


Carcinoma basocelular 


El carcinoma basocelular (BCC, basal cell carcinoma) se origina de la capa 
basal de la epidermis y es el tipo más común de cáncer cutáneo. Con base 
en su aspecto morfológico macroscópico y microscópico, el BCC se divide 
en varios subtipos: nodular, de extensión superficial, micronodular, infil- 
trativo, pigmentado y morfeaforme.?72 

Los tipos noduloquístico y noduloulceroso constituyen 70% de los tu- 
mores BCC. Estas lesiones de aspecto céreo y color cremoso se manifiestan 
con una úlcera central rodeada por bordes elevados y de color perlado. Los 
tumores basocelulares superficiales a menudo ocurren en el tronco y for- 
man lesiones rojizas con descamación pero las lesiones pigmentada de BCC 
son de color oscuro negruzco. El BCC morfeaforme a menudo tiene el as- 
pecto de una placa plana.??? Esta variante en particular se considera rela- 
tivamente agresiva y es indicación para ablación temprana. Una forma poco 
común de BCC es el tipo basoescamoso, que contiene elementos de cáncer 
espinocelular y basocelular. Estas lesiones pueden producir metástasis de la 
misma forma que SCC, y debe realizarse un tratamiento intensivo.° 7? 

Los BCC son tumores de crecimiento lento y producen metástasis en 
forma extremadamente rara.%7? Por su lenta progresión, los pacientes a 
menudo pasan por alto estas lesiones por años y es común la presentación 
con destrucción hística extensa. La mayor parte de las lesiones nodulares 
pequeñas (menos de 2 mm) pueden tratarse con legrado, electrodeseca- 
ción o vaporización con laser. 

Aunque estas técnicas son eficaces, destruyen cualquier muestra po- 
tencial de tejido para el diagnóstico histopatológico de confirmación y 
para el análisis de los bordes tumorales. Puede emplearse ablación quirúr- 
gica para completar la extirpación del tumor y para una valoración apro- 
piada por laboratorio. Los tumores basocelulares ubicados en áreas de 
gran valor estético, como carrillos, nariz o labios pueden tratarse mejor 
con la cirugía de Mohs.” La cirugía de Mohs por lo común se lleva a 
cabo por cirujanos especializados en dermatología y emplea resección mi- 
nima de tejido con análisis microscópico de inmediato para confirmar lo 
adecuado de la resección. Los tumores grandes, aquellos que invaden es- 
tructuras circundantes y tipos histológicos agresivos (morfeaforme, infil- 
trativo y basoescamoso) se tratan mejor con ablación quirúrgica con bor- 
des de 0.5 a 1 cm. 


Carcinoma espinocelular 


El carcinoma espinocelular (SCC, squamous cell carcinoma) se origina de 
queratinocitos epidérmicos (fig. 16-9). Es menos común que el BCC pero 
es más devastador por su mayor tendencia a la invasión y a producir 
metástasis. 72 Antes de la invasión local las lesiones de SCC in situ se 
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Figura 16-9. El carcinoma basocelular es el tumor más común que 
afecta a la cabeza y cuello, mientras que el carcinoma espinocelular 
(ilustrado) ocurre con mayor frecuencia en nariz, oídos y labio inferior. 


denominan enfermedad de Bowen. Los SCC in situ específicos del pene 
se denominan eritroplasia de Queyrat.°7 Luego de la invasión histica, el 
grosor del tumor se correlaciona con la conducta maligna. La recurrencia 
de tumores es más prevalente una vez que los tumores SCC crecen más de 
4 mm en grosor y las lesiones que dan metástasis son en forma típica de al 
menos 10 mm de diámetro. ??? La ubicación del tumor también tiene 
gran importancia pronóstica. Aunque los tumores SCC en áreas con daño 
solar acumulativo son menos agresivas y responden bien a la ablación lo- 
cal, las lesiones que se originan en cicatrices de quemaduras (úlceras de 
Marjolin), áreas de vasculitis crónica y áreas de lesión previa dan metásta- 
sis en forma temprana. 7? 

Las lesiones pequeñas pueden tratarse con legrado y electrodesecación, 
pero la mayoría de los cirujanos recomienda la ablación quirúrgica. Las 
lesiones deben extirparse con un borde de 1 cm y es obligada la confirma- 
ción histológica de bordes exentos de tumor. 7” Los tumores en áreas de 
gran valor estético, como carrillo, nariz o labio se tratan mejor con cirugía 
de Mohs. Esta técnica quirúrgica especializada y precisa utiliza resecciones 
hísticas mínimas con análisis microscópico de inmediato para confirmar 
lo apropiado de la resección al tiempo que se limita la extirpación de teji- 
dos de gran valor anatómico. La necesidad de disección de los ganglios 
linfáticos regionales en casos de SCC es tema de debate. Está indicada la 
ablación de ganglios linfáticos regionales cuando se palpan en la explora- 
ción física. 7? Sin embargo, las lesiones de SCC que se originan en heridas 
crónicas son más agresivas y se observan más a menudo metástasis a gan- 
glios linfáticos regionales. En tal caso está indicada la linfadenectomía an- 
tes de la aparición de ganglios linfáticos palpables (disección profilácti- 
ca de ganglios linfáticos). La enfermedad metastásica es un signo de mal 
pronóstico y sólo 13% de los pacientes sobreviven después de 10 años.%72 


Cirugía de Mohs para carcinomas 
espinocelular y basocelular 


Los carcinomas basocelulares y espinocelulares a menudo se manifiestan 
en regiones expuestas a la luz solar como cara y cabeza. Por desgracia, es- 


tas áreas son de gran valor estético y la pérdida significativa de tejido pue- 
de alterar de manera importante la simetría, contorno y continuidad facia- 
les. La técnica de Mohs se desarrolló en 1936 y utiliza ablación seriada en 
incrementos pequeños con análisis microscópico inmediato para asegurar 
la eliminación del tumor al tiempo que se limita la resección de tejido de 
importancia estética. ?%7? Una ventaja característica de la técnica de Mohs 
es que todos los bordes de la pieza quirúrgica son valorados. Por el contra- 
rio, con las técnicas tradicionales de estudio histopatológico se analizan 
porciones selectas de los bordes quirúrgicos. El principal beneficio de la 
técnica de Mohs es la capacidad de eliminar el tumor con mínimo sacrifi- 
cio de tejido sano.”%”? Este procedimiento es de particular importancia en 
el tratamiento de tumores de párpados, nariz o carrillos y uno de los prin- 
cipales inconvenientes es la duración del procedimiento. La ablación total 
de la lesión puede necesitar de múltiples intentos de resección y pueden 
llevarse a cabo muchos procedimientos a lo largo de varios días. Las tasas 
de recurrencia y metástasis son comparables a las técnicas de ablación lo- 
cal amplia.” 7? 


Melanoma maligno 


El incremento en la tasa de diagnóstico de melanoma es la más alta de to- 
dos los cánceres en Estados Unidos. La incidencia ajustada para la edad de 
melanoma invasor en Estados Unidos se incrementó en casi 4 a 18 por 
100 000 varones caucásicos entre 1973 y 1998.” Con este incremento en la 
prevalencia, es fundamental que los médicos identifiquen y traten de ma- 
nera apropiada estas lesiones en etapas tempranas. 

La patogenia del melanoma es compleja y hasta la fecha es mal com- 
prendida. El melanoma puede originarse de melanocitos transformados en 
cualquier sitio en el que hayan emigrado estas células durante la embriogé- 
nesis normal (fig. 16-10).’*7° Los nevos son neoplasias melanocíticas be- 
nignas que se encuentran en la piel de muchas personas; los nevos displá- 
sicos contienen focos de melanocitos atípicos identificables en el estudio 
histopatológico. Se cree que estas lesiones constituyen una etapa interme- 
dia entre el nevo benigno y el verdadero melanoma maligno.”?7$ Los estu- 
dios demuestran incremento en el riesgo relativo de desarrollo de melano- 
ma con base en el número creciente de nevos displásicos encontrados en el 
paciente. Además, se ha descrito un fuerte componente genético.’*”° Has- 
ta 14% de los melanomas malignos ocurren con patrón familiar y los 
miembros de la familia de individuos con nevos displásicos o con melano- 
mas se encuentran en mayor riesgo para el desarrollo del tumor.”?78 


Figura 16-10. Después de la transformación maligna las células 
invasoras de melanoma se replican, penetran en las capas epidérmicas 
circundantes y migran a tejidos más distantes. 


Figura 16-11. Vista lateral de un melanoma subungueal que muestra 
aparente extensión a la porción proximal del dedo. 


Una vez que el melanocito se transforma en el fenotipo maligno, ocurre 
crecimiento del tumor en sentido radial en el plano epidérmico.’*”* Incluso 
aunque ocurra microinvasión de la dermis, las metástasis ocurren hasta que 
dichos melanocitos forman nidos dérmicos. Durante la fase de crecimiento 
vertical subsiguiente las células desarrollan antígenos de superficie celular 
diferentes y su conducta maligna se torna mucho más agresiva.’*”° El estu- 
dio de estas poblaciones de células en medios de cultivo demuestra incre- 
mento sustancial en el periodo de vida celular con incremento en el creci- 
miento maligno pese a un medio con bajo contenido de nutrientes.?97$ 

Aunque el ojo y el ano son sitios notables, más de 90% de los melano- 
mas se encuentran en la piel (fig. 16-11).76 Además, casi 4% de los tu- 
mores se descubren en forma de metástasis sin un sitio primario identifi- 
cable. Las características sospechosas que sugieren melanoma incluyen 
cualquier lesión pigmentada con bordes irregulares, coloración oscura, 
ulceración y superficie elevada.’*”° Muchas lesiones benignas pueden sa- 
tisfacer estas descripciones, y quizá la característica más crítica es la pre- 
sencia de cambios recientes en el aspecto del nevo que pueden denotar 
transformación maligna. Además, casi 5 a 10% de los melanomas no están 
pigmentados.’*”6 

En orden de frecuencia decreciente, los cuatro tipos de melanoma son 
con extensión superficial, nodular, léntigo maligno y lentiginoso acral.’”*”° 
El tipo más común, de extensión superficial, constituye casi 70% de los me- 
lanomas. Estas lesiones ocurren en cualquier parte de la piel con excepción 
de manos y pies. Por lo común son planas y miden 1 a 2 cm de diámetro al 
momento del diagnóstico.?*7é Antes de la extensión vertical es característi- 
ca una prolongada fase de crecimiento radial de estas lesiones. El tipo no- 
dular por lo común son lesiones oscuras y a menudo elevadas que constitu- 
yen 15 a 30% de los melanomas.’*”® Estas lesiones se caracterizan por su 
falta de crecimiento radial y por tanto todos los melanomas nodulares se 
encuentran en fase de crecimiento vertical al momento del diagnóstico. 
Aunque se considera una lesión más agresiva, el pronóstico para pacientes 
con melanomas de tipo nodular es similar al de los pacientes con lesión de 
extensión superficial con la misma profundidad. El léntigo maligno consti- 
tuye 4 a 15% de los melanomas y ocurre más a menudo en cuello, cara y 
manos de individuos de edad avanzada.”?7% Aunque tienden a ser muy 
grandes al momento del diagnóstico, estas lesiones tienen el mejor pronós- 
tico porque la invasión ocurre en etapas tardías. Se calcula que menos de 
5% de los casos de léntigo maligno evolucionará a melanoma.?*” El mela- 
noma lentiginoso acral es el subtipo menos común y constituye sólo 2 a 8% 
de los melanomas en la población caucásica. Si bien el melanoma lentigino- 
so acral es relativamente poco común en personas de piel oscura, este tipo 
constituye 29 a 72% de todos los melanomas en individuos de piel oscura 
(estadounidenses de raza negra, descendientes de asiáticos y personas de 
ascendencia hispanoamericana).’*’° El melanoma lentiginoso acral se en- 
cuentra más a menudo en palmas de las manos, plantas de los pies y regio- 
nes subungueales, más a menudo en el primer dedo del pie y tiene aspecto 
de lesiones de color azuloso o negruzco en el borde ungueal posterior. La 
presencia adicional de pigmentacion en los pliegues ungueales proximal o 
lateral (signo de Hutchinson) es diagnóstica de melanoma subungueal. 97 

Se han identificado varias características clínicas del melanoma como 
indicadores de mal pronóstico. Independientemente del tipo histológico y 


de la profundidad de la invasión, las lesiones de las extremidades tienen 
mejor pronóstico que los pacientes con melanomas de cabeza, cuello o 
tronco (tasa de supervivencia a 10 años de 82% para la enfermedad locali- 
zada de las extremidades en comparación con tasa de supervivencia de 
68% con lesiones de la cara).*7* Las lesiones ulceradas tienen peor pro- 
nóstico. La tasa de supervivencia a 10 años para pacientes con enfermedad 
local (etapa I) y melanoma ulcerado fue de 50% en comparación con 78% 
para lesiones de la misma etapa sin ulceración.*7 Algunos estudios clíni- 
cos identificaron que la frecuencia de ulceración se incrementa en forma 
paralela con el grosor del tumor, de 12.5% en malanomas de menos de 
0.75 mm a 72.5% en melanomas de más de 4 mm.’*”° Evidencia reciente 
sugiere que los tumores se ulceran como resultado del incremento de la 
angiogénesis.’*”° El género es también un indicador pronóstico de impor- 
tancia. Numerosos estudios demostraron que las mujeres tienen mejor 
tasa de supervivencia en comparación con los varones.’*”> Las mujeres 
tienden a adquirir melanomas en sitios anatómicos más favorables y es 
menos probable que las lesiones sufran ulceración. Después de la correc- 
ción con base en el grosor, edad y localización, las mujeres continúan con 
tasas más elevadas de supervivencia que los varones (tasa de supervivencia 
a 10 años de 80% para mujeres en comparación con 61% para varones con 
enfermedad en etapa I).’*”° En general, no hay diferencia significativa en- 
tre los diferentes tipos histológicos de tumor en términos de pronóstico, 
cuando se equiparan con base en el grosor del tumor, género, edad u otra 
característica. Los melanomas nodulares tienen el mismo pronóstico que 
los tipos con extensión superficial cuando las lesiones son comparables en 
cuanto a la profundidad de la invasión. Sin embargo, el léntigo maligno 
tiene mejor pronóstico incluso después de la corrección con base en el 
grosor del tumor, en tanto que el léntigo acral tiene el peor pronóstico. 
Aunque los diversos tipos de melanoma tienen pronóstico similar cuando 
se equiparan con base en otros factores pronósticos, el melanoma lentigi- 
noso acral tiene el intervalo más breve de recurrencia.’”*”° 

El sistema de estadificación más actual, elaborado por el American 
Joint Committee on Cancer (AJCC) contiene el mejor método para inter- 
pretar la información clínica respecto del pronóstico de esta enfermedad 
(fig. 16-12).7+78 Es de extraordinaria importancia que el grosor vertical 
del tumor primario (grosor de Breslow) y la profundidad anatómica de la 
invasión (nivel de Clark) hayan constituido los factores dominantes en 
la clasificación T. La clasificación T de las lesiones proviene de las obser- 
vaciones originales elaboradas por Clark de que el pronóstico tenía rela- 
ción directa con el nivel de invasión de la piel por el melanoma. Clark 
utilizó el nivel histológico (I, superficial hasta la membrana basal [in situ]; 
IL, dermis papilar; II, unión entre las capas dérmicas papilar y reticular; 
IV, dermis reticular y V, grasa subcutánea), Breslow modificó el método 
para obtener una medición más reproducible de la invasión con el uso de 
1 micrómetro ocular. Las lesiones se midieron de la capa granulosa de la 
epidermis o de la base de la úlcera hasta la profundidad mayor del tumor 
(I, 0.75 mm o menos; II, 0.76 a 1.5 mm; III, 1.51 a 4.0 mm; IV, 4.0 mm o 
más).7*76 Estos niveles de invasión se modificaron más tarde y se incorpo- 
raron en el sistema de estadificación de la AJCC. El nuevo sistema de esta- 
dificación ha sustituido en gran medida a los niveles de Clark con otra 
característica histológica, la ulceración, con base en el análisis de grandes 
bases de datos disponibles para el AJCC Melanoma Committee.”>”° 

La evidencia de tumor en los ganglios linfáticos regionales es un signo de 
mal pronóstico relacionado con una reducción súbita en la tasa de supervi- 
vencia a 15 años.” *! Con base en el sistema de estadificación que tome en 
consideración al tumor, ganglios linfáticos y metástasis, los hallazgos permi- 
ten la clasificación desde la etapa I o II hasta la etapa III. La identificación de 
metástasis distantes es el signo de peor pronóstico y se clasifica como etapa 
IV de la enfermedad. Aunque en ocasiones se ha observado supervivencia 
por varios años, la mediana de los intervalos de supervivencia varía de dos 
a siete meses, lo que depende del número y sitio de las metástasis.” *! 

El diagnóstico de melanoma por lo común requiere biopsia excisional 
(fig. 16-13). Se toma un borde de piel normal de 1 mm si puede realizarse 
cierre primario de la herida.?9”* Si la ablación completa de la lesión crea 
un defecto demasiado grande, en tales casos se recomienda una biopsia 
incisional de una porción representativa. Las biopsias incisionales deben 
realizarse con la expectativa de que más tarde se realizará una ablación 
amplia en el sitio de la biopsia. 

Una vez que se establece el diagnóstico, el tratamiento del melanoma 
varía de la ablación simple a la linfadenectomía más compleja o bien el em- 
pleo de inmunoterapia (fig. 16-13). Sin importar la profundidad o exten- 
sión del tumor, el tratamiento preferido es la ablación quirúrgica. Las lesio- 
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Nivel Breslow Clasificación T 
de Clark (mm) de la AJCC 

| 

I <0.75 Ti 

III 0.76 — 1.50 T2 

IV 1.51 - 4.00 T3 

V 24.00 T4 
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nes de 1 mm o menos de grosor pueden tratarse con un borde de 1 cm. 
Para lesiones de 1 a 4 mm de grosor se recomienda un margen de 2 cm. Las 
lesiones de más de 4 mm pueden ser tratadas con márgenes de 3 cm.”*”° El 
tejido circundante debe extirparse hasta la aponeurosis para eliminar todos 
los conductos linfáticos. Si la aponeurosis profunda no se ve afectada por el 
tumor, la eliminación de la misma no afecta las tasas de recurrencia o de 
supervivencia, de forma que la aponeurosis se deja intacta.’*”° 

El tratamiento de los ganglios linfáticos regionales que no contienen 
tumor obvio en pacientes sin manifestaciones de metástasis es un tema de 
debate continuo. En pacientes con lesiones delgadas (de menos de 1 mm), 
las células tumorales aún se ubican en el tejido circundante y la tasa de 
curación es excelente con ablación amplia de las lesiones primarias; por 
tanto el tratamiento de los ganglios linfáticos regionales no es beneficioso 
(fig. 16-14).7476 Con lesiones de más de 4 mm de grosor es muy probable 
que las células tumorales ya se hayan extendido hasta los ganglios linfáti- 
cos regionales y a sitios distantes. La eliminación de ganglios linfáticos 
afectados por melanoma no tiene efecto en la supervivencia.’*”° La mayor 
parte de sus pacientes fallecen por enfermedad metastásica antes de desa- 
rrollar problemas en los ganglios linfáticos regionales. 

En pacientes con tumores de grosor intermedio (T2 y T3, 1 a 4 mm) y 
sin manifestaciones clínicas de enfermedad ganglionar o metastásica, es 
tema de controversia el uso de disección profiláctica (disección programa- 
da de los ganglios linfáticos en casos sin afección evidente de los mismos). 
A la fecha, ningún estudio prospectivo, con asignación al azar ha demos- 
trado que la disección programada de ganglios linfáticos mejore la super- 
vivencia en pacientes con melanomas de grosor intermedio. Sin embargo, 
25 a 50% de las muestras de ganglios linfáticos contiene metástasis mi- 
croscópicas y en tales casos, las recurrencias podrían disminuir con la di- 
sección de los ganglios linfaticos.’”*! 
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uo Figura 16-12. En forma tradicional se ha utilizado el 
grosor de Breslow para establecer el resultado clínico 
con base en la profundidad de invasión del melanoma; 
hoy en día los avances más recientes en criterios de 
calificación establecidos por el American Joint 


Committee on Cancer son el estándar de atención. 
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La linfadenectomía centinela para melanoma maligno está ganando 
aceptación (fig. 16-15). El ganglio centinela puede localizarse en el pre- 
operatorio con el uso de una cámara gamma, que identifica el radioisóto- 
po inyectado en la lesión primaria.’”*! La identificación preoperatoria 
puede proporcionar al cirujano la mayor fiabilidad para localizar el gan- 
glio linfático pero el mapeo transoperatorio con inyección decolorante de 
azul de isosulfán al 1% puede brindar la misma eficacia.’” *! Ambas técni- 
cas identifican el drenaje linfático a partir de la lesión primaria y estable- 
ce cuál es el primer ganglio linfático (centinela) que drena el área del 
tumor. 79! Si se identifica micrometástasis en el ganglio extirpado en el 
estudio histológico con corte por congelamiento, se realiza una disección 
completa de ganglios linfáticos.”7-9 Este método puede utilizarse para 
identificar pacientes que se beneficiarían de la linfadenectomía, en tanto 
que evita que otros pacientes se sometan a una operación innecesaria. 

Todos los ganglios linfáticos positivos, ya sea en el estudio microscópi- 
co o por medios clínicos, deben extirparse por disección regional de los 
ganglios linfaticos.’”*! Cuando se extirpan los ganglios linfáticos inguina- 
les, los ganglios linfáticos profundos (iliacos) deben extirparse junto con 
los ganglios linfáticos superficiales (inguinales), porque de lo contrario 
habría recurrencia de la enfermedad en dicha región. Para disecciones axi- 
lares, deben extirparse los ganglios linfáticos mediales al músculo pectoral 
menor.’’*! Para lesiones de la cara, región anterior del cuero cabelludo y 
del oído, una paratiroidectomía superficial permitirá la extirpación de 
ganglios linfáticos paratiroideos y en tales casos se recomienda una disec- 
ción modificada de cuello, 7! 

Una vez que el melanoma se ha diseminado a un sitio distante, la me- 
diana de supervivencia es de siete a ocho meses, y la tasa de supervivencia 
a cinco años es inferior a 5%.’”*! Las lesiones solitarias en el encéfalo, tubo 
digestivo o piel que se encuentran asintomáticas deben extirparse en la 


Figura 16-13. El diagnóstico de melanoma debe 
establecerse con biopsia excisional. Con base en la 
profundidad del tumor deben planificarse los 
| márgenes apropiados. Las indicaciones para 
valoración de los ganglios linfáticos continúan 
modificándose conforme mejora la comprensión del 
comportamiento tumoral y se dispone de datos de 
resultados clínicos. LAD, linfadenectomía. 


Figura 16-14. Algoritmo para el tratamiento del 
melanoma. Los algoritmos para el tratamiento 

de melanoma se han modificado a lo largo de varios 
decenios. Sin embargo, conforme mejoran las 
tecnologías para el diagnóstico, los métodos 
terapéuticos y la capacidad para valorar los resultados, 
los algoritmos actuales incorporan dichos avances. 
ELND, disección programada de ganglios linfáticos; 
IFN-a2b, interferón alfa-2b; LAD, linfadenectomia; LN, 
ganglio linfático; SLND, disección de ganglio linfático 
centinela. 


medida de lo posible. La curación es extremadamente rara, pero el grado 
de paliación puede ser muy elevado y suele prolongarse la supervivencia 
sin síntomas.” *! La decisión de operar lesiones metastásicas debe hacerse 
después del análisis cuidadoso con el paciente y con el oncólogo tratante. 
Los tumores localmente recurrentes, que afectan el sistema linfático o 
no susceptibles de ablación quirúrgica presentan un reto terapéutico sig- 
nificativo. La enfermedad “en tránsito” (enfermedad local que afecta los 
conductos linfáticos) se desarrolla en 5 a 8% de los pacientes con melano- 
ma, con melanomas primarios de alto riesgo (>1.5 mm).7*! La perfusión 
regional hipertérmica con fármacos quimioterapéuticos (p. ej., melfalán) 
es a la fecha el tratamiento preferido. El objetivo del tratamiento de perfu- 
sión regional es incrementar la dosis de fármaco quimioterapéutico para 
incrementar la respuesta tumoral al tiempo que se limitan los efectos tóxi- 
cos sistémicos.’”*! El melfalán en general se calienta a una temperatura 
elevada (hasta 41.5%C) y se administra en goteo durante 60 a 90 min. Pese 
a la dificultad de realización y las complicaciones relacionadas (neutrope- 
nia, necesidad de amputación, muerte) produce altas tasas de respuesta 


Figura 16-15. Aspecto transoperatorio de la identificación de ganglio 
linfático centinela durante la ablación de un melanoma distal. 


Biopsia positiva 
para melanoma 


(superiores a 50%).’*’””? La introducción del factor de necrosis tumoral 
alfa o de interferón ycon melfalán ocasiona regresión de más de 90% de 
las metástasis cutáneas “en tránsito”. 77 

Aunque al inicio se pensó que era ineficaz en el tratamiento del mela- 
noma, el uso de la radioterapia, de la quimioterapia regional y sistémica e 
inmunoterapia se encuentran bajo investigación. La radiación de dosis al- 
tas por fracción produce una mejor respuesta que el tratamiento fracciona- 
do con dosis bajas y periodos prolongados.?*! Como tratamiento prefe- 
rido para pacientes con múltiples metástasis encefálica sintomáticas, la 
radioterapia produjo mejoría mensurable en el tamaño del tumor, en la sin- 
tomatología o en el estado físico en 70% de los pacientes tratados. %3* 

La otra área promisoria del tratamiento no quirúrgico del melanoma 
es el uso de la manipulación inmunitaria. El interferón alfa-2b es el único 
tratamiento adyuvante aprobado por la Food and Drug Administration 
para el tratamiento del melanoma en etapas IIB/III de la AJCC.°°*! En 
dichos pacientes mejoró la supervivencia general y el intervalo sin recaí- 
das con el uso de IEN-0.2%$! Los efectos secundarios fueron comunes 
y con frecuencia graves; la mayoría de los pacientes necesitó modifica- 
ción de la dosis inicial y en 24% de los casos se interrumpió el trata- 
miento.2%$! La inmunoterapia también continúa como un campo muy 
prometedor. Se han desarrollado vacunas con la esperanza de simular la 
respuesta inmunitaria corporal contra el tumor. Las células del melanoma 
contienen varios antígenos de superficie celular distintivos y se han pro- 
ducido anticuerpos monoclonales contra dichos antigenos.*” *! Estos an- 
ticuerpos se han utilizado solos o en combinación con fármacos citotóxi- 
cos o radioisótopos en un esfuerzo por destruir de manera selectiva las 
células tumorales. A la fecha todos los tratamientos se encuentran en in- 
vestigación. Se han iniciado las pruebas clínicas de una vacuna con antíge- 
no definido, el gangliósido Gyz. Los gangliósidos son antígenos carbohi- 
drato que se encuentran en la superficie de melanomas y en muchos otros 
tumores.598! 


OTROS CÁNCERES DE LA PIEL 
Carcinoma de células de Merkel (carcinoma 
neuroendocrino primario de la piel) 


Los carcinomas de Merkel en alguna ocasión se consideraron variantes de 
SCC, pero en la actualidad se cree que son carcinomas de diferenciación 
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neuroepitelial.*”*? Estos tumores se asocian con SCC sincrónico o meta- 
sincrónico en 25% de los casos. Por su naturaleza agresiva, se recomienda 
la resección amplia con un borde de 3 cm.*2% Las tasas de recurrencia 
local son altas y hasta en 33% de los pacientes ocurren metástasis a distan- 
cia. Se recomienda la disección regional profiláctica de ganglios linfáticos 
y la radioterapia adyuvante. En términos generales, tienen peor pronóstico 
que los melanomas malignos.*2% 


Sarcoma de Kaposi 


El sarcoma de Kaposi (KS, Kaposis sarcoma) tiene el aspecto de nódulos 
violáceos de aspecto correoso que aparecen sobre todo en extremidades, 
pero pueden aparecer en cualquier parte de la piel y en las vísceras. Estas 
lesiones suelen ser multifocales más que metastásicas.**% Desde el punto 
de vista histológico, tales lesiones están compuestas por capilares recubier- 
tos por células endoteliales atípicas. Las lesiones en etapas iniciales pueden 
tener el aspecto de hemangiomas, en tanto que las lesiones más antiguas 
contienen más células fusiformes y tienen aspecto de sarcomas.**% Por lo 
común el KS se observa en personas de Europa oriental o de África sub- 
sahariana. Las lesiones son localmente agresivas pero entran en periodos 
de remisión. Se han descrito diferentes variedades de KS para personas 
con sida y con inmunodepresión por quimioterapia.**% Por razones aún 
no comprendidas el KS relacionado con sida ocurre sobre todo en varones 
homosexuales y no en usuarios de drogas intravenosas o hemofílicos. En 
esta forma de la enfermedad, las lesiones se diseminan con rapidez a los 
ganglios linfáticos y a menudo hay afección del tubo digestivo y del apara- 
to respiratorio.**% El desarrollo de KS relacionado con sida se asocia con 
infecciones concomitantes con virus similares al herpes.***° El tratamien- 
to de todos los tipos de KS consiste en radiación de las lesiones. La qui- 
mioterapia combinada es eficaz para controlar la enfermedad, aunque la 
mayor parte de los pacientes desarrollan infecciones oportunistas durante 
el tratamiento o poco después del mismo. El tratamiento quirúrgico se 
reserva para lesiones que interfieren con funciones vitales, como obstruc- 
ción intestinal o afectación de la vía respiratoria.** *° 


Enfermedad de Paget extramamaria 


Este tumor es similar desde el punto de vista histopatológico al tipo ma- 
mario. Es una lesión cutánea con aspecto de placa eritematosa pruriginosa 
que no cede en forma espontánea.* La biopsia demuestra la presencia de 
células de Paget clásicas. La enfermedad de Paget parece ser una extensión 
cutánea de un adenocarcinoma subyacente, aunque no siempre puede de- 
mostrarse un tumor asociado.* 


Angiosarcoma 


Los angiosarcomas pueden surgir de forma espontánea, la mayor parte en 
el cuero cabelludo, cara y cuello. Por lo común tienen el aspecto de una 
equimosis con hemorragia espontánea o se incrementan de tamaño sin 
traumatismos. Los tumores también se originan en áreas donde con 
anterioridad se aplicó radioterapia o en casos de linfedema crónico de la 
extremidad superior, como la que se observa después de mastectomía 
(síndrome de Stewart-Treves).7% Los angiosarcomas que se originan en 
estas áreas de cambios crónicos ocurren decenios más tarde. Los tumores 
consisten en células endoteliales anaplásicas rodeadas por conductos vas- 
culares. Aunque la ablación total de las lesiones tempranas puede propor- 
cionar curación ocasional, el pronóstico por lo general es malo con tasas 
de supervivencia a cinco años por debajo de 20%. La quimioterapia y ra- 
dioterapia se utilizan con fines paliativos. 


Dermatofibrosarcoma protuberante 


El dermatofibrosarcoma protuberante (DFSP) constituye 1 a 2% de todos 
los sarcomas de tejidos blandos y ocurre más a menudo en personas con 
edades de 20 a 50 años y es más frecuente en varones.**** La ubicación 
más común de presentación es en el tronco (50 a 60%), aunque con fre- 
cuencia también se afectan tanto las extremidades proximales (20 a 30% 
de los casos), como la cabeza y cuello (10 a 15% de los casos).***% El DFSP 
a menudo aparece como lesiones nodulares rosadas que más tarde se ulce- 
ran y se infectan. Desde el punto de vista histopatológico, las lesiones con- 
tienen células fusiformes atípicas, tal vez de origen fibroblástico, ubicadas 
alrededor de un centro de tejidos de colágena. Pese a una aparente abla- 
ción completa de la lesión, hay elevadas tasas de recurrencia local y la 


mortalidad relacionada con metástasis es relativamente alta.*** A la fe- 
cha, aún no se ha definido el margen mínimo de resección necesario para 
lograr el control. Se han reportado tasas de recurrencia local de hasta 50% 
después de la ablación simple; la ablación local amplia con bordes de 3 cm 
se acompaña de tasas de recurrencia de 20%. La mayor parte de los autores 
recomienda un borde tridimensional de 2 a 3 cm con resección de piel, 
tejido subcutáneo y de la aponeurosis subyacente.***? También podría ser 
necesaria la resección de periostio y una porción de hueso para lograr bor- 
des quirúrgicos profundos negativos. Además de lograr la resección ma- 
croscópica amplia, la confirmación de bordes microscópicos negativos es 
en especial crítica. El DFSP se considera un tumor radiosensible y la radio- 
terapia después de la ablación local amplia ha logrado tasas de control lo- 
cal cercanas a 95% a 10 afios.***° El estudio continuo de la eficacia de la 
quimioterapia en DFSP ha dado origen a resultados optimistas. El imati- 
nib es un inhibidor selectivo de la cadena alfa del factor de crecimiento 
derivado de las plaquetas (PDGF) Py de la actividad de proteína cinasa de 
tirosina del receptor B de PDGE Los estudios clínicos han mostrado acti- 
vidad contra DFSP localizable metastásica que contiene la translocación 
t(17:22), lo que sugiere que los receptores PDGF podrían convertirse en 
una nueva opción terapéutica para DFSP. Se están llevando a cabo estudios 
clínicos de fase 11,882 


Fibrosarcoma 


Los fibrosarcomas son tumoraciones duras, irregulares, que se encuentran 
en la grasa subcutánea.**9? Se observa anaplasia notable de los fibroblastos 
con crecimiento desorganizado. Si no se extirparon por completo, por 
lo común se desarrollaron metástasis. La tasa de supervivencia a cinco 
años después de la ablación es cercana a 60%.2%9 


Liposarcoma 


Los liposarcomas se originan en planos musculares profundos y, rara 
vez, de tejido subcutaneo.**®? Ocurren más a menudo en el muslo. Los 
linfomas que aumentan de tamaño deben ser extirpados y analizados para 
diferenciarlos de un posible liposarcoma. El tratamiento preferido es la 
ablación amplia, con empleo de radioterapia en casos de enfermedad 
metastásica. $99 


CÁNCERES CUTÁNEOS DE SÍNDROMES GENÉTICOS 


Varios síndromes genéticos se asocian con incremento de la incidencia de 
cáncer cutáneo. Aunque muchos se relacionan con el desarrollo de lesio- 
nes específicas, otros parecen producir una prevalencia más genérica para 
la formación aplásica. Con base en defectos genéticos respectivos, se han 
descrito e identificado síndromes relacionados con BCC, SCC y melano- 
ma. Las enfermedades relacionadas con BCC incluyen el síndrome de 
nevo basocelular (de Gorlin) y el nevo sebáceo de Jadassohn.%? El sín- 
drome de nevo basocelular es un trastorno autosómico dominante que se 
caracteriza por el crecimiento de cientos de BCC en adultos jóvenes. Los 
hoyuelos palmares y plantares son manifestaciones comunes y constituyen 
focos de neoplasias.?%9 El tratamiento se limita a la ablación de las lesio- 
nes sintomáticas o agresivas. El nevo sebáceo de Jadassohn es una lesión 
que contiene varios elementos hísticos cutáneos y que se desarrolló duran- 
te la infancia.?0? Esta lesión se asocia con diversas neoplasias de la epi- 
dermis, pero más a menudo con BCC. Las enfermedades relacionadas con 
SCC pueden tener una participación causal en el desarrollo de carcinoma. 
Las enfermedades cutáneas que causan heridas crónicas, como la epider- 
mólisis ampollosa y el lupus eritematoso se asocian con alta incidencia de 
SCC.” La epidermodisplasia verrugosa es una enfermedad autosómica 
recesiva poco común que se relaciona con infección por HPV. Las lesiones 
verrugosas grandes se desarrollan en etapas tempranas de la vida y a me- 
nudo progresan a SCC invasor en la edad madura." La xerodermia pig- 
mentosa es una enfermedad autosómica recesiva asociada con defecto en 
la reparación celular del daño de DNA. La incapacidad de la piel para co- 
rregir el daño del DNA por radiación UV hace que estos pacientes estén 
propensos a cánceres cutáneos."%% El más frecuente es SCC, pero también 
se observan BCC, melanomas e incluso leucemias agudas. Los nevos dis- 
plásicos se consideran precursores del melanoma. El síndrome de nevo 
displásico familiar es un trastorno autosómico dominante.” ®”? Los pa- 
cientes desarrollan múltiples nevos displásicos y estudios longitudinales 


han demostrado una incidencia cercana a 100% en los melanomas. El ma- 
peo genético para efectos encontrados en el síndrome de nevo displásico 
familiar ha identificado varios genes de “posible melanoma”? Aún debe 
establecerse si también se encuentran mutaciones en la línea germinativa 
en los casos esporádicos de melanoma. Al igual que otros síndromes de 
cáncer familiar, los análisis genéticos del defecto hereditario pueden brin- 
dar información sobre los mecanismos moleculares que conducen a la 
transformación maligna. Al igual que la poliposis colónica y su asociación 
con el cáncer colónico, el sindrome de nevo displásico familiar se trata con 
vigilancia estrecha y biopsia frecuente de toda lesión sospechosa. De la 
misma forma, el desarrollo de cáncer de colon puede detenerse con 
la proctocolectomía total; por desgracia no es factible una solución similar 
en pacientes con nevos displásicos familiares.20-9 


DESARROLLOS A FUTURO EN LA CIRUGÍA CUTÁNEA 


En el último decenio se han observado avances sin precedente en la com- 
prensión de la piel y de sus procesos patológicos, así como de la capacidad 
para protegerla y sustituirla. Los injertos cutáneos autólogos son aún el 
mejor método para cubrir defectos cutáneos, pero los problemas relacio- 
nados con el sitio donador y la disponibilidad limitada de piel autóloga 
son aún problemáticos. La expansión hística con implantes subcutá- 
neos de globos produce nueva epidermis y la movilización lograda a través 
de la expansión permanece como un método de gran eficacia para cubrir 
las heridas.9 El cierre óptimo de las heridas depende del desarrollo de 
sustitutos cutáneos. La investigación actual se dirige a identificar diferen- 
tes materiales y células que pueden utilizarse para sustituir la epidermis y 
la dermis. 

Varios sustitutos dérmicos basados en materiales sintéticos o de origen 
cadavérico se encuentran en uso clínico (fig. 16-16). Se ha utilizado una 
dermis basada en colágeno bovino y proteoglucanos de tiburón, sobre 
todo en pacientes quemados por más de un decenio.** Esta dermis pro- 
tésica se encuentra disponible en una presentación lista para su uso y pue- 
de cubrir grandes áreas. La vascularización de esta dermis tarda de dos a 
tres semanas y para el cubrimiento final de la epidermis se requiere un 
injerto cutáneo delgado.?? El resultado final es bueno desde los puntos 
de vista estético y funcional, pero el alto costo ha resultado problemático. 
La dermis cadavérica, con la eliminación de todos los elementos celulares, 
no es antihigiénica y no es rechazada por los pacientes receptores.*% Esta 
matriz dérmica humana se encuentra disponible en el comercio y funcio- 
na mucho mejor que la dermis de colágeno bovino y proteoglucanos de 
tiburón, con limitaciones similares para el injerto y su alto costo. Ambas 
formas de sustitución dérmica se utilizan más a menudo en la reconstruc- 
ción tardía de pacientes quemados que en casos agudos. 

Otro problema que afecta a los cirujanos es la falta de mecanismos 
para proporcionar con rapidez numerosas células cutáneas autólogas para 
la sustitución cutánea permanente. La expansión de la epidermis median- 
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Figura 16-16. La generación más reciente de tejidos para la sustitución 
de la matriz dérmica incluye los materiales cadavéricos y de xenoinjerto. 
AlloDerm (ilustrado) puede colocarse sobre varios tejidos profundos para 
proporcionar un andamiaje dérmico sobre el cual puede realizarse el 
injerto de piel autóloga. 


te el crecimiento y maduración de queratinocitos en cultivo ya se está 
realizando.*9$ Una pequeña muestra de biopsia cutánea puede producir 
suficiente epitelio autólogo para cubrir la totalidad de la superficie corpo- 
ral. Sin embargo, en el cuerpo, la epidermis cultivada a menudo forma 
vesículas y se desprende como consecuencia del restablecimiento lento 
de la membrana basal. La mejoría de la durabilidad de estas células puede 
hacer innecesario el uso de técnicas de injerto cutáneo autólogo o la nece- 
sidad de tejidos blandos de origen cadavérico. Además, conforme se 
aprende más con respecto a factores proteínicos que controlan la cicatriza- 
ción de la herida y el crecimiento hístico, la sustitución de piel dañada 
provendrá de la organogénesis completa de tejidos.*% La identificación 
de dichos factores de crecimiento a los niveles estructural y funcional es 
un área de rápido progreso. Se han aislado factores que causan la prolife- 
ración, migración y organización de células mesenquimatosas específicas 
en estructuras como capilares o incluso como tejidos rudimentarios.98 


CONCLUSIONES 


Desde el punto de vista anatómico, la epidermis, la membrana basal y las 
capas dérmicas de la piel desempeñan una función vital para mantener la 
integridad de la dermis-epidermis. Varios mecanismos de gran compleji- 
dad en estos tejidos blandos protegen a los individuos de las lesiones y 
brindan información del medio ambiente a través de una amplia red neu- 
ral. Además de los traumatismos penetrantes, el entorno ofrece elementos 
potencialmente agresivos para el hospedador, como la exposición a sus- 
tancias cáusticas, temperaturas extremas, presión prolongada o excesiva y 
radiación. Las infecciones varían desde infecciones bacterianas simples a 
enfermedad necrosante que pone en riesgo la vida y también puede afectar 
la piel y tejido subcutáneo. Quizá de mayor interés público, múltiples tu- 
mores benignos y malignos amenazan con alterar, desfigurar e invadir las 
estructuras cutáneas normales. Los riesgos relacionados con muchas de 
estas lesiones son grandes, pero a la fecha existe una amplia gama de op- 
ciones terapéuticas médicas y quirúrgicas. La medicina actual no tiene 
una respuesta óptima para cada amenaza que enfrenta la piel, pero la in- 
vestigación continua y los avances en la comprensión y mejorías técnicas 
en esta área prometen incrementar la capacidad de sustituir y proteger la 
piel en el futuro. 
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ANTECEDENTES DEL TRATAMIENTO 
DEL CÁNCER DE MAMA 


El cáncer de mama, con su causa incierta, ha capturado la atención de los 
cirujanos en todas las épocas. A pesar de siglos de laberintos teóricos y 
preguntas científicas, el cáncer de mama aún es una de las enfermedades 
humanas más temibles.**? La historia de los esfuerzos para afrontar el 
cáncer de mama es compleja y todavía no existe una conclusión satisfacto- 
ria como en las enfermedades en las que la causa y la curación se conocen. 
Sin embargo, se lograron adelantos para disminuir los horrores que antes 
devastaron el cuerpo y la psique. En la actualidad 50% de las mujeres esta- 
dounidenses consultará a su cirujano por una enfermedad de la mama, en 
25% se obtendrá una biopsia de mama y 12% desarrollará alguna variante 
de cáncer de mama. 

El Papiro quirúrgico de Smith (3000 a 2500 a. C.) es el primer docu- 
mento conocido que se refiere al cáncer de mama. Aunque el cáncer se 
presentó en un varón, la descripción incluyó la mayor parte de las caracte- 
rísticas clínicas frecuentes. En relación con este cáncer, el autor concluyó: 
“no hay tratamiento”! Hubo pocas referencias históricas del cáncer de 
mama hasta el siglo 1. En De Medicina, Celso comentó el valor de las ope- 
raciones para el cáncer de mama temprano: “Ninguno de éstos puede ex- 
tirparse excepto los cacoethes (cáncer temprano), el resto se irrita con 
cualquier método de curación. Cuanto más violenta es la operación, con 
mayor enojo crecen”? En el siglo 11, Galeno escribió su observación clínica 
clásica: “Con frecuencia observamos en la mama un tumor que semeja 
con exactitud al cangrejo. Así como el cangrejo tiene patas en ambos lados 
de su cuerpo, también en esta enfermedad las venas que se extienden fue- 
ra del crecimiento anormal toman la forma de las patas de ese animal. A 
menudo hemos curado esta enfermedad en sus etapas tempranas, pero 
una vez que alcanza un tamaño grande nadie lo ha hecho. En todas las 
operaciones intentamos extirpar el tumor en el círculo en el que colinda 
con el tejido sano”? 

El sistema galénico de la medicina atribuyó los cánceres a un exceso de 
bilis negra y concluyó que la escisión de un brote corporal local no curaría 


el desequilibrio sistémico. Las teorías defendidas por Galeno dominaron 
la medicina hasta el Renacimiento. La mayoría de los cirujanos respetados 
consideraba que la intervención quirúrgica era un esfuerzo fútil y mal 
aconsejado. No obstante, a partir de Morgagni se efectuaron con mayor 
frecuencia resecciones quirúrgicas, incluso algunos intentos iniciales de 
mastectomía y disección axilar. Le Dran repudió la teoría humoral de Ga- 
leno en el siglo xvii y afirmó que el cáncer de mama es una enfermedad 
local que se disemina por los vasos linfáticos hacia los ganglios linfáticos 
axilares. Cuando operaba a una mujer con cáncer de mama, extirpaba de 
manera rutinaria cualquier ganglio linfático axilar crecido.” 

En el siglo x1x Moore, del Middlesex Hospital, de Londres, enfatizó la 
resección completa de la mama por cáncer y afirmó que también debían 
extirparse todos los ganglios linfáticos axilares palpables.** En una presen- 
tación ante la British Medical Association realizada en 1877, Banks apoyó 
los conceptos de Moore y aconsejó la resección de los ganglios linfáticos 
axilares aun cuando la linfadenopatía palpable no fuera obvia puesto que 
a menudo había una alteración oculta de los ganglios linfáticos axilares. 
Halsted y Meyer publicaron sus operaciones para el tratamiento del cáncer 
de mama en 1894.* Al demostrar tasas de control local y regional superio- 
res después de la resección radical establecieron a la mastectomía radical 
como el tratamiento último para esa era. Tanto Halsted como Meyer reco- 
mendaron la disección completa de los ganglios linfáticos axilares de los 
niveles I a III. Ambos resecaban en forma rutinaria el nervio del serrato 
anterior y el haz neurovascular toracodorsal con el contenido axilar. 

En 1943, Haagensen y Stout describieron los signos graves del cáncer 
de mama, que incluyeron: a) edema de la piel de la mama, b) ulceración de 
la piel, c) fijación a la pared torácica, d) un ganglio linfático axilar >2.5 cm 
de diámetro y e) ganglios linfáticos axilares fijos. Las mujeres con dos o 
más signos tenían una tasa de recurrencia local de 42% y una superviven- 
cia sin enfermedad a cinco años de sólo 2%.* Con base en estos hallazgos 
declararon que las mujeres con signos graves ya no podían curarse me- 
diante una intervención quirúrgica radical. Con base en estos criterios de 
inoperabilidad se excluyó de la operación a cerca de 25% de las mujeres. 
En la actualidad, con la detección amplia por mamografía, estos cánceres 


de mama avanzados se encuentran sólo en 10% de las mujeres. En 1948, 
Patey y Dyson, del Middlesex Hospital, de Londres, aconsejaron una mas- 
tectomia radical modificada para el tratamiento del cancer de mama ope- 
rable avanzado y explicaron: “En tanto no se desarrolle un medicamento 
general eficaz para el tratamiento del carcinoma de la mama, una propor- 
ción alta de estos casos está condenada a morir”? Su técnica comprendió 
la extirpación de la mama y los ganglios linfáticos axilares con preserva- 
ción del músculo pectoral mayor. Demostraron que la extirpación del 
músculo pectoral menor permite el acceso y la eliminación de los ganglios 
linfáticos axilares de los niveles I a III. Más tarde, Madden aconsejó una 
mastectomía radical modificada que preservaba los músculos pectorales 
tanto mayor como menor e incluso este método evitaba la disección com- 
pleta de los ganglios linfáticos axilares apicales (nivel IID).” 

En la década de 1970 se dio una transición de la mastectomía radical 
de Halsted a la mastectomía radical modificada como el procedimiento 
quirúrgico que los cirujanos estadounidenses utilizaban con mayor fre- 
cuencia para el cáncer de mama. Esta transición reconoció que: a) no era 
esencial extirpar el músculo pectoral mayor para el control local y regional 
del cáncer de mama en estadios I y II, y b) ni la mastectomía radical mo- 
dificada ni la mastectomía radical de Halsted lograban de modo constante 
el control local y regional del cáncer de mama en estadio III. El estudio 
National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP) B-04, que 
condujeron Fisher et al., comparó los tratamientos locales y regionales del 
cáncer de mama. Se obtuvieron estimaciones de las tablas de mortalidad 
de las 1 665 mujeres que se incluyeron y siguieron por una media de 120 
meses (fig. 17-1). En este estudio se distribuyó al azar a mujeres con gan- 
glios clínicamente negativos en tres grupos: a) mastectomía radical de 
Halsted, b) mastectomía total aunada a radioterapia y c) mastectomía total 
sola (MT). Las mujeres con ganglios positivos en la clínica se trataron con 
mastectomía radical de Halsted o mastectomía total más radioterapia. Este 
estudio inscribió pacientes entre 1971 y 1974, una época previa a la dispo- 
nibilidad amplia de tratamiento sistémico efectivo para cáncer mamario. 
Por lo tanto, los resultados de ese estudio reflejan la supervivencia relacio- 
nada sólo con el tratamiento local y regional. No se observaron diferencias 
en la supervivencia entre los tres grupos de mujeres con ganglios negativos 
ni entre los dos grupos de mujeres con ganglios positivos (fig. 17-1A). De 


PUNTOS CLAVE 


1. La mama recibe su principal suministro sanguíneo de las ra- 
mas perforantes de la arteria mamaria interna, ramas laterales 
de las arterias intercostales posteriores y ramas de la arteria 
axilar, incluidas las ramas torácica superior, torácica lateral y 
pectoral de la arteria toracoacromial. 


2. Los ganglios linfáticos axilares casi siempre reciben más de 
75% del drenaje linfático de la mama, el resto fluye por los va- 
sos linfáticos que acompañan a las ramas perforantes de la ar- 
teria mamaria interna y penetra al grupo paraesternal (mama- 
rio interno) de ganglios linfáticos. 


3. El desarrollo y la función mamarios se inician por diversos estí- 
mulos hormonales, los principales efectos tróficos están mo- 
dulados por el estrógeno, progesterona y prolactina. 


4. Lostrastornos y enfermedades benignos de la mama se rela- 
cionan con procesos normales de la vida reproductiva y la in- 
volución, y existe un espectro de alteraciones mamarias que va 
desde la normalidad al trastorno y a la enfermedad (clasifica- 
ción de las alteraciones en el desarrollo normal e involución). 


5. Para calcular el riesgo de cáncer de mama con el modelo de 
Gail, los factores de riesgo de una mujer se traducen en una 
calificación de riesgo general mediante la multiplicación de 
sus riesgos relativos de varias categorías. Luego, la calificación 
de riesgo se compara con un riesgo poblacional ajustado de 
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Supervivencia sin enfermedad durante 10 años (4), durante los 
primeros cinco años (B) y durante los segundos cinco años de 
pacientes sin enfermedad al final del quinto año (C). 


Figura 17-1. Resultados del National Surgical Adjuvant Breast and Bowel 
Project B-04 (NSABP B-04). Supervivencia sin enfermedad en mujeres 
tratadas mediante mastectomía radical (círculos naranja), mastectomía 
total más radiación (x), o mastectomía total sola (círculos azules). (Tomada 
de Fisher B et al: Ten-Year results of a randomized clinical trial comparing 
radical mastectomy and total mastectomy with or without radiation. N Engl 
J Med 312:674, 1985, con autorización. Copyright © Massachusetts Medical 
Society. All rights reserved.) 


cáncer de mama para conocer el riesgo individual de la mu- 
jer. Este modelo no es apropiado para las mujeres con muta- 
ción conocida de BRCA1 o BRCA2, ni para aquellas con carci- 
noma in situ lobulillar o ductal. 


6. El uso rutinario del mamograma de detección en las mujeres 
250 años de edad disminuye 33% la mortalidad por cáncer 
de mama. 


7. La biopsia con aguja gruesa es el método preferido para el 
diagnóstico de anormalidades mamarias palpables y no pal- 
pables. 


8. Cuando se establece el diagnóstico de cáncer de mama, el ci- 
rujano debe conocer el estadio clínico, las características his- 
tológicas y los niveles de los biomarcadores apropiados antes 
de iniciar el tratamiento local. 


9. La disección del ganglio centinela es el método preferido 
para establecer el estadio de los ganglios linfáticos regionales 
en las mujeres con cáncer de mama invasivo y ganglios nega- 
tivos a la exploración clínica. 


10. La mejor forma de tomar decisiones para el tratamiento local- 
regional y sistémico de una paciente particular con cáncer de 
mama es mediante una estrategia terapéutica multidiscipli- 
naria. 
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manera correspondiente, no se identificaron diferencias en la superviven- 
cia durante el primer y el segundo periodos de vigilancia de cinco afios 
(fig. 17-1B y C). Estos patrones de equivalencia general de supervivencia 
han persistido a los 25 años de seguimiento.” 

Otros estudios clinicos prospectivos que compararon la mastectomia 
radical de Halsted con la mastectomia radical modificada fueron el Man- 
chester Trial, publicado por Turner et al., y el University of Alabama Trial, 
dado a conocer por Maddox et al.*? En ambos estudios el tipo de procedi- 
miento quirúrgico no influyó en las tasas de recurrencia de pacientes con 
cáncer de mama en estadios I y II. El criterio para incluirse en el Alabama 
Breast Cancer Project (1975 a 1978) fue un cáncer de mama Tl a T3 sin 
metástasis a distancia evidentes. Las pacientes se sometieron a mastecto- 
mía radical o radical modificada. Aquellas con ganglios positivos recibie- 
ron quimioterapia adyuvante con ciclofosfamida, metotrexato y 5-fluoro- 
uracilo o melfalán coadyuvante. Tras un periodo de seguimiento de 15 
años se demostró que ningún tipo de cirugía o quimioterapia modificó la 
supervivencia total o sin enfermedad local y regional.’ A partir de la déca- 
da de 1970 se lograron grandes adelantos en la integración de la cirugía, la 
radioterapia y la quimioterapia para controlar la enfermedad local y regio- 
nal, mejorar la supervivencia e incrementar la posibilidad de conservar la 
mama. El control local y regional se logra en casi 80% de mujeres con 
cánceres de mama avanzados. 


EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 
FUNCIONAL DE LA MAMA 


Embriología 


Dos bandas ventrales de ectodermo engrosado (rebordes mamarios, lí- 
neas lácteas) son evidentes en el embrión hacia la quinta o sexta semana 
del desarrollo fetal.!* En casi todos los mamiferos se desarrollan pares de 
mamas a lo largo de estos rebordes, que se extienden desde la base del 
miembro anterior (futura axila) hasta la región del miembro caudal (área 
inguinal). Estos rebordes no son prominentes en el embrión humano y 
desaparecen después de un corto tiempo, excepto las porciones pequeñas 
que pueden persistir en la región pectoral. Pueden aparecer mamas acce- 
sorias (polimastia) o pezones accesorios (politelia) a lo largo de la línea 
láctea (fig. 17-2) cuando la regresión normal falla. Cada mama se desarro- 
lla cuando una invaginación de ectodermo forma una yema de tejido pri- 
mario en el mesénquima. La yema primaria, a su vez, inicia el desarrollo 
de 15 a 20 yemas secundarias. A partir de las yemas secundarias se desa- 
rrollan cordones epiteliales que se extienden hacia el mesénquima circun- 
dante. Se forman los conductos mayores (lactíferos), que se abren en una 
fosa mamaria superficial. Durante la infancia una proliferación del me- 
sénquima transforma la fosa mamaria en un pezón. El resultado es un 
pezón invertido si la fosa no se eleva sobre el nivel de la piel. Esta malfor- 
mación congénita ocurre en 4% de los lactantes. Las mamas son idénticas 
en varones y mujeres al nacimiento, y sólo muestran la presencia de con- 
ductos mayores. El crecimiento de la mama puede ser obvio y es posible 
que se produzca galactorrea, que se denomina leche de brujas. Estos fenó- 
menos transitorios ocurren en respuesta a hormonas maternas que cruzan 
la placenta. 

Las mamas permanecen sin desarrollarse en las mujeres hasta la pu- 
bertad, cuando crecen en respuesta al estrógeno y la progesterona ovári- 
cos, que inician la proliferación de los elementos de tejido epitelial y con- 
juntivo. Sin embargo, el desarrollo de las mamas es incompleto hasta que 
se presenta el embarazo. La ausencia de la mama (amastia) es poco fre- 
cuente y se debe a una detención del desarrollo del reborde mamario que 
ocurre durante la sexta semana fetal. El síndrome de Poland consiste en 
hipoplasia o ausencia total de la mama, defectos en los cartílagos costales 
y las costillas, hipoplasia de los tejidos subcutáneos de la pared del tórax y 
braquisindactilia. La hipoplasia mamaria también puede inducirse de 
modo yatrógeno antes de la pubertad por traumatismos, infecciones o ra- 
dioterapia. La sinmastia es una anomalía rara que se reconoce como una 
membrana entre las mamas a través de la línea media. Menos de 1% de los 
lactantes presenta pezones accesorios (politelia) y pueden acompañarse de 
anormalidades de las vías urinarias (agenesia y cáncer renales), anomalías 
del sistema cardiovascular (alteraciones de la conducción, hipertensión, 
anomalías cardiacas congénitas) y otros trastornos (estenosis pilórica, epi- 
lepsia, anormalidades del oído, artrogriposis). Las mamas supernumera- 


Figura 17-2. Línea láctea mamaria. (Tomada de Bland et al, p 214, con 
autorización. Copyright Elsevier.) 


rias pueden adquirir cualquier configuración a lo largo de la línea láctea 
mamaria, pero con mayor frecuencia se presentan entre el pezón de loca- 
lización normal y la sínfisis púbica. Los síndromes de Turner (agenesia y 
disgenesia ováricas) y de Fleischer (desplazamiento de los pezones e hipo- 
plasia renal bilateral) pueden tener polimastia como un componente. El 
tejido mamario axilar accesorio es raro y suele ser bilateral. 


Anatomía funcional 


La mama se compone de 15 a 20 lóbulos (fig. 17-3), cada uno constituido 
por varios lobulillos.! Bandas fibrosas de tejido conjuntivo (ligamentos 
suspensores de Cooper) cruzan la mama, se insertan en forma perpendi- 
cular en la dermis y brindan apoyo estructural. La mama femenina madu- 
ra se extiende desde el nivel de la segunda o tercera costilla hasta el pliegue 
inframamario en la sexta o séptima costilla. En sentido transversal se ex- 
tiende del borde externo del esternón hasta la línea axilar anterior. La 
superficie profunda o posterior de la mama descansa en la fascia de los 
músculos pectoral mayor, serrato mayor y oblicuo mayor del abdomen, y 
la extensión superior de la vaina del recto. La bolsa retromamaria puede 
identificarse en la superficie posterior de la mama entre su fascia de reves- 
timiento y la fascia del pectoral mayor. La cola axilar de Spence se extiende 
hacia afuera a través del pliegue axilar anterior. El cuadrante superior ex- 
terno de la mama contiene mayor volumen de tejido que los otros cua- 
drantes. La mama tiene una forma cónica protuberante. La base del cono 
es más o menos circular y mide 10 a 12 cm de diámetro. Grandes variacio- 
nes en el tamaño, el contorno y la densidad de la mama son obvias entre 
las mujeres. La mama de mujeres nulíparas tiene una configuración he- 
misférica con un aplanamiento característico arriba del pezón. Las mamas 
crecen y aumentan de volumen y densidad con la estimulación hormonal 
que acompaña el embarazo y la lactancia, en tanto que en el envejecimien- 
to asumen una configuración plana, flácida y más pendular con disminu- 
ción del volumen. 


Complejo pezón-areola 


La epidermis del complejo pezón-areola está pigmentada y arrugada de 
manera variable. Durante la pubertad, el pigmento se oscurece y el pezón 
toma una configuración elevada. La areola crece y la pigmentación se in- 
crementa en el embarazo. La areola contiene glándulas sebáceas, sudorí- 


Figura 17-3. Anatomia de la mama. 
Corte tangencial y transversal 
(sagital) de la mama y la pared 
torácica. (Tomada de Romrell et al,” 

p 20, con autorización. Copyright 
Elsevier.) 


paras y accesorias que producen elevaciones pequeñas en la superficie de 
la misma (tubérculos de Montgomery). Fibras de haces de músculo liso, 
situadas en forma circunferencial en el tejido conjuntivo denso y de mane- 
ra longitudinal a lo largo de los conductos mayores, se extienden hacia 
arriba al pezón, donde ocasionan la erección del mismo en respuesta a 
diversos estímulos sensoriales. La papila dérmica en la punta del pezón 
contiene múltiples terminaciones nerviosas sensoriales y corpúsculos de 
Meissner. Esta inervación sensorial abundante tiene importancia funcio- 
nal porque la succión por el lactante inicia una cadena de fenómenos neu- 
rohumorales que producen la expulsión de la leche. 


Mama inactiva y activa 


Cada lóbulo de la mama termina en un conducto mayor (lactífero) (de 2 a 
4 mm de diámetro) que se abre a través de un orificio contraído (0.4 a 0.7 
mm de diámetro) en la ampolla del pezón (fig. 17-3). Justo abajo del com- 
plejo pezón-areola, cada conducto mayor tiene una porción dilatada (seno 
lactífero), recubierta con epitelio escamoso estratificado. Los conductos 
mayores están recubiertos con dos capas de células cuboidales, en tanto 
que los menores sólo tienen una capa de células cilíndricas o cuboidales. 
Entre las células epiteliales de la lámina basal se encuentran células mio- 
epiteliales de origen ectodérmico que contienen miofibrillas. El epitelio es 
escaso en la mama inactiva y consiste sobre todo en epitelio ductal (fig. 
17-4). Los conductos menores son similares a un cordón con luces peque- 
ñas en la fase inicial del ciclo menstrual. Con la estimulación estrogénica 
al momento de la ovulación, la altura del epitelio alveolar aumenta, la luz 
de los conductos se torna más prominente y se acumulan algunas secre- 
ciones. El epitelio alveolar regresa cuando la estimulación hormonal dis- 
minuye. 

Con el embarazo la mama experimenta una maduración proliferativa 
y del desarrollo. Conforme la mama crece en respuesta a la estimulación 
hormonal, linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos se acumulan dentro 
de los tejidos conjuntivos. Los conductos menores se ramifican y se desa- 
rrollan alvéolos. El desarrollo de los alvéolos es asimétrico y pueden ocu- 
rrir variaciones en el grado de desarrollo dentro de un lobulillo aislado 
(fig. 17-5). Con el parto, el crecimiento de las mamas se debe a hipertrofia 
del epitelio alveolar y acumulación de productos secretores en la luz de los 
conductos menores. El epitelio alveolar contiene retículo endoplásmico 


abundante, mitocondrias grandes, complejos de Golgi y lisosomas densos. 
El epitelio alveolar produce dos sustancias distintas: a) el componente pro- 
teínico de la leche, que se sintetiza en el retículo endoplásmico (secreción 
merocrina), y b) el componente lípido de la leche (secreción apocrina), 
que se forma como gotitas de lípido libres en el citoplasma. La leche que se 
expulsa en los primeros días del posparto se denomina calostro y su conte- 
nido en lípidos es bajo pero incluye grandes cantidades de anticuerpos; 
estos últimos provienen de los linfocitos y las células plasmáticas que se 
acumulan en los tejidos conjuntivos de la mama. Con la disminución sub- 
secuente del número de estas células, la producción de calostro se reduce 
y se expulsa leche abundante en lípidos. 


Figura 17-4. Mama humana inactiva (x160). El epitelio (Ep), que es 
principalmente ductal, está incluido en tejido conjuntivo laxo (CTIL)). 
Tejido conjuntivo denso (CT[D]) rodea el lobulillo. (Reproducida con 
autorización de Romrell et al,” p 22. Copyright Elsevier.) 
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Figura 17-5. Mama humana activa: embarazo y lactancia (x160). El 
epitelio alveolar se hace evidente durante el periodo proliferativo 
temprano. Se muestran un alvéolo (4) y un conducto (D). El alvéolo está 
rodeado por tejido conjuntivo celular (CT). (Tomada de Romrell et al,'* p 23, 
con autorización. Copyright Elsevier.) 


Perfusión, inervación y linfáticos 


La mama recibe su perfusión principal de: a) ramas perforantes de la arte- 
ria mamaria interna, b) ramas externas de las arterias intercostales poste- 
riores y c) ramas de la arteria axilar, incluidas la torácica superior, la torá- 
cica inferior y las ramas pectorales de la arteria acromiotorácica (fig. 17-6). 
La segunda, tercera y cuarta perforantes intercostales anteriores y las ra- 
mas de la arteria mamaria interna se ramifican en la mama como arterias 
mamarias mediales. La arteria torácica inferior o mamaria externa da ra- 
mas a los músculos serrato mayor, pectorales mayor y menor, y subesca- 
pular. Asimismo origina las ramas mamarias externas. Las venas de la 
mama y de la pared torácica siguen el trayecto de las arterias con drenaje 
venoso a la axila. Los tres grupos principales de venas son: a) ramas perfo- 
rantes de la vena mamaria interna, b) ramas perforantes de las venas inter- 
costales posteriores y c) tributarias de la vena axilar. El plexo venoso ver- 
tebral de Batson, que reviste las vértebras y se extiende desde la base del 
cráneo hasta el sacro, puede proveer una vía para metástasis del cáncer de 


Figura 17-6. Irrigación sanguínea de la mama, la axila y la pared 
torácica. (Tomada de Romrell et al,’ p 28, con autorización. Copyright 
Elsevier.) 


mama a vértebras, cráneo, huesos de la pelvis y sistema nervioso central. 
Por lo general los vasos linfáticos siguen un trayecto paralelo a los vasos 
sanguíneos. 

Las ramas cutáneas externas de los nervios intercostales tercero a sexto 
proporcionan la inervación sensorial de la mama (ramas mamarias exter- 
nas) y de la pared anteroexterna del tórax. Estas ramas salen de los espa- 
cios intercostales entre hendiduras del músculo serrato mayor. Ramas 
cutáneas que surgen del plexo cervical, en específico de las ramas anterio- 
res del nervio supraclavicular, inervan un área limitada de piel en la por- 
ción superior de la mama. El nervio intercostohumeral es la rama cutánea 
externa del segundo nervio intercostal y puede visualizarse durante la di- 
sección quirúrgica de la axila. La resección del nervio intercostohumeral 
ocasiona pérdida de la sensación de la superficie interna del brazo. 

Los límites del drenaje linfático de la axila no están bien definidos y se 
observa una variación considerable en la posición de los ganglios linfáti- 
cos axilares. Los seis grupos de ganglios linfáticos axilares que los ciru- 
janos identifican (figs. 17-7 y 17-8) son: a) el grupo de la vena axilar (ex- 
terno), consistente en cuatro a seis ganglios linfáticos, que se sitúan en la 
parte interna o posterior de la vena y reciben la mayor parte del drenaje 
linfático de la extremidad superior; b) el grupo mamario externo (grupo 
anterior o pectoral) constituido por cinco o seis ganglios linfáticos, situa- 
dos a lo largo del borde inferior del músculo pectoral menor contiguos a 
los vasos mamarios externos y que reciben la mayor parte del drenaje lin- 
fático de la superficie externa de la mama; c) el grupo escapular (posterior 
o subescapular) formado por cinco a siete ganglios linfáticos, que se loca- 
lizan a lo largo de la pared posterior de la axila en el borde externo de la 
escápula contiguos a los vasos subescapulares y reciben el drenaje linfático 
en particular de la parte posterior e inferior de la nuca y posterior del 
tronco y el hombro; d) el grupo central consistente en tres a cuatro grupos 
de ganglios linfáticos, que están incluidos en la grasa de la axila, se sitúan 
justo atrás del músculo pectoral menor y reciben el drenaje linfático de la 
vena axilar, la mamaria externa, grupos escapulares de ganglios linfáticos 
y directamente de la mama; e) el grupo subclavicular (apical) constituido 
por 6 a 12 grupos de ganglios linfáticos, que se encuentran atrás y arriba 
del borde superior del músculo pectoral menor y reciben drenaje linfático 
de todos los otros grupos de ganglios linfáticos axilares, y f) el grupo inter- 
pectoral (de Rotter) formado por uno a cuatro ganglios linfáticos, que es- 
tán interpuestos entre el pectoral mayor y el menor, y reciben en forma 
directa el drenaje linfático de la mama. La linfa que pasa a través del grupo 
interpectoral de ganglios linfáticos pasa directamente a los grupos central 
y subclavicular. 


Figura 17-7. Vías linfáticas de la mama. Las flechas indican la dirección 
del flujo linfático. (Tomada de Romrell et al,’° p 30, con autorización. 
Copyright Elsevier.) 


Figura 17-8. Grupos de ganglios linfáticos axilares. 
El nivel | incluye los ganglios linfáticos que se 
localizan afuera del músculo pectoral menor (PM); el 
nivel ll comprende los ganglios linfáticos situados en 
la profundidad del PM y el nivel Ill lo constituyen los 
ganglios linfáticos mediales al PM. Las flechas indican 
la dirección del flujo linfático. También se ilustran la 
vena axilar con sus principales tributarias y el grupo 
de ganglios linfáticos supraclaviculares. (Tomada de 
Romrell et al,” p 32, con autorización. Copyright 
Elsevier.) 


Como se ilustra en la figura 17-8, los grupos de ganglios linfáticos se 
clasifican en niveles de acuerdo con su relación con el músculo pectoral 
menor. Los ganglios linfáticos que se localizan afuera o abajo del borde 
inferior del músculo pectoral menor se denominan ganglios linfáticos de 
nivel I e incluyen los grupos de la vena axilar, la mamaria externa y la esca- 
pular. Los ganglios linfáticos situados en la parte superficial o profunda 
del músculo pectoral menor se denominan ganglios linfáticos de nivel II y 
comprenden los grupos central e interpectoral. Los ganglios linfáticos que 
se ubican en la parte interna o arriba del borde superior del músculo pec- 
toral menor se designan ganglios linfáticos de nivel III y consisten en el 
grupo subclavicular. El plexo de vasos linfáticos de la mama surge en el te- 
jido conjuntivo interlobulillar y en las paredes de los conductos lactíferos, 
y se comunica con el plexo subareolar de los vasos linfáticos. Los vasos 
linfáticos eferentes de la mama pasan alrededor del borde externo del 
músculo pectoral mayor y perforan la fascia clavipectoral para terminar 
en el grupo mamario externo (anterior, pectoral) de ganglios linfáticos. 
Algunos vasos linfáticos pueden seguir directamente al grupo subescapu- 
lar (posterior, escapular) de ganglios linfáticos. Desde la parte superior de 
la mama, unos cuantos vasos linfáticos pasan de manera directa al grupo 
subclavicular (apical) de ganglios linfáticos. Por lo general los ganglios lin- 
fáticos axilares reciben >75% del drenaje linfático de la mama. El resto se 
deriva sobre todo de la superficie interna de la mama, fluye a través de los 
vasos linfáticos que acompañan a las ramas perforantes de la arteria ma- 
maria interna y penetra en el grupo de ganglios linfáticos paraesternales 
(mamario interno). 


FISIOLOGÍA DE LA MAMA 


Desarrollo y función de la mama 


Una diversidad de estímulos hormonales, entre ellos estrógenos, progeste- 
rona, prolactina, oxitocina, hormona tiroidea, cortisol y hormona del cre- 


cimiento, inicia el desarrollo y la función de la mama.'®"” En especial los 
estrógenos, la progesterona y la prolactina tienen efectos tróficos intensos 
que son esenciales para el desarrollo y la función normales de la mama. 
Los estrógenos inician el desarrollo de los conductos, en tanto que la pro- 
gesterona tiene a su cargo la diferenciación del epitelio y el desarrollo lo- 
bulillar. La prolactina es el principal estímulo hormonal para la lactogéne- 
sis hacia el final del embarazo y durante el posparto. Incrementa los 
receptores hormonales y estimula el desarrollo epitelial. La figura 17-9 
ilustra la secreción de hormonas neurotróficas del hipotálamo, el cual se 
encarga de la regulación de la secreción de las hormonas que afectan a los 
tejidos mamarios. Las gonadotropinas hormona luteinizante (LH) y hor- 
mona estimulante de los folículos (FSH) regulan la liberación de estróge- 
no y progesterona de los ovarios. La liberación de LH y FSH de las células 
basófilas de la hipófisis anterior está regulada por la secreción de la hor- 
mona liberadora de gonadotropina (GnRH) del hipotálamo. Efectos de 
retroalimentación positivos y negativos del estrógeno y la progesterona 
circulantes regulan la secreción de LH, FSH y GnRH. Estas hormonas se 
encargan del desarrollo, la función y la conservación de los tejidos mama- 
rios (fig. 17-10). En mujeres recién nacidas, las concentraciones circulan- 
tes de estrógeno y progesterona disminuyen después del nacimiento y 
permanecen bajas durante toda la niñez a causa de la sensibilidad del eje 
hipotalámico-hipofisario a la retroalimentación negativa por estas hor- 
monas. La sensibilidad del eje hipotalámico-hipofisario a la retroalimen- 
tación negativa disminuye con el inicio de la pubertad y su sensibilidad a 
la retroalimentación positiva por estrógenos aumenta. Estos aconteci- 
mientos fisiológicos inician un incremento de la secreción de GnRH, FSH 
y LH, y por último un aumento de la secreción de estrógeno y progestero- 
na por los ovarios, lo que conduce al establecimiento del ciclo menstrual. 
Al principio de este último se observa un incremento del tamaño y la den- 
sidad de las mamas, seguido por congestión de los tejidos mamarios y 
proliferación epitelial. La congestión mamaria remite y la proliferación 
epitelial disminuye al comienzo de la menstruación. 
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Figura 17-9. Esquema general del control 
neuroendocrino del desarrollo y la función 
de la mama. ADH, hormona antidiurética; 
CRF, factor liberador de corticotropina; 
GRF, factor liberador de hormona del 
crecimiento; LH-RH, hormona liberadora 
de hormona luteinizante; Oxy, oxitocina; 
TRH, hormona liberadora de tirotropina. 


[Reproducida con autorización a partir de 
Kass R et al. Breast physiology: normal and 
abnormal development and function. En: 
Bland and Copeland (eds). The Breast: 


Embarazo, lactancia y envejecimiento 


Durante el embarazo es obvio un marcado aumento de los estrógenos y las 
progestinas ováricos y placentarios circulantes, que da inicio a alteracio- 
nes notables en la forma y en el tejido de la mama (fig. 17-10B).!*%% La 
mama crece conforme el epitelio ductal y lobulillar proliferan, la piel areo- 
lar se oscurece y las glándulas areolares accesorias de Montgomery se tor- 
nan prominentes. Conductos menores se ramifican y desarrollan en el 
primer y el segundo trimestres. Durante el tercer trimestre se acumulan 
gotitas de grasa en el epitelio alveolar y el calostro llena los espacios alveo- 
lares y ductales. Al final del embarazo la prolactina estimula la síntesis de 
grasas y proteínas de la leche. 

Las concentraciones circulantes de progesterona y estrógeno disminu- 
yen tras la expulsión de la placenta, y ello permite la expresión plena de la 
acción lactógena de la prolactina. La producción y la liberación de la leche 
están controladas por arcos reflejos neurales que se originan en termina- 
ciones nerviosas del complejo pezón-areola. El mantenimiento de la lac- 
tancia requiere la estimulación regular de estos reflejos neurales, cuyo re- 
sultado es la secreción de prolactina y la expulsión de la leche. La liberación 
de oxitocina se debe a estímulos auditivos, visuales y olfatorios relaciona- 
dos con el amamantamiento. La oxitocina inicia la contracción de las célu- 
las mioepiteliales y conduce a la compresión de los alvéolos y la expulsión 
de la leche a los senos lactíferos. La liberación de prolactina y oxitocinas 
disminuye tras el destete del lactante. La leche latente produce un incre- 
mento de la presión al interior de los conductos y los alvéolos que causa 
atrofia del epitelio (fig. 17-10C). Con la menopausia la secreción de estró- 
geno y progesterona por los ovarios disminuye, y los conductos y alvéolos 


Comprehensive management of benign 
and Malignant Disorders. Philadelphia: 
Saunders, 2004, p 54. Derechos reservados 
Elsevier.] 


de la mama involucionan. La densidad del tejido conjuntivo fibroso cir- 
cundante aumenta y los tejidos de la mama son reemplazados por tejidos 
adiposos (fig. 17-10D). 


Ginecomastia 


Ginecomastia se refiere al crecimiento de las mamas en varones.!” Suele 
ocurrir una ginecomastia fisiológica durante tres fases de la vida: el perio- 
do neonatal, la adolescencia y el envejecimiento. El exceso de estrógeno 
circulante en relación con la testosterona circulante es un fenómeno que 
comparten estas fases. La ginecomastia neonatal se debe a la acción de los 
estrógenos placentarios en los tejidos mamarios neonatales, en la adoles- 
cencia se atribuye a un exceso de estradiol relacionado con la testosterona 
y con el envejecimiento disminuyen las concentraciones circulantes de 
testosterona, lo que ocasiona un hiperestronismo relativo. En la gineco- 
mastia, las estructuras ductales de la mama masculina crecen, se alargan y 
ramifican con un incremento concomitante del epitelio. El padecimiento 
suele ser unilateral en la pubertad y por lo general ocurre entre los 12 y 15 
años de edad. En contraste, la ginecomastia de la senectud suele ser bilate- 
ral. Para establecer un diagnóstico de ginecomastia en varones no obesos 
es necesaria la presencia de un tejido mamario de cuando menos 2 cm 
de diámetro. La mamografía y la ecografía se utilizan para diferenciar los 
tejidos mamarios. Masas dominantes o áreas de dureza, irregularidad y 
asimetría sugieren la posibilidad de cáncer de mama, en particular en va- 
rones de mayor edad. La ginecomastia no suele predisponer la mama mas- 
culina a cáncer. Sin embargo, el estado hipoandrogénico del síndrome de 
Klinefelter (XXY), en el que la ginecomastia suele ser evidente, se acompa- 


A 
B 
C 
Figura 17-10. La mama en diferentes estadios 
fisiológicos. La columna central contiene 
ilustraciones tridimensionales de estructuras 
microscópicas. A. Adolescencia. B. Embarazo. 
C. Lactancia. D. Senectud. D 


ña de un riesgo mayor de cáncer de mama. El cuadro 17-1 presenta una 
clasificación clínica de la ginecomastia. 

En el cuadro 17-2 se identifican los mecanismos fisiopatológicos que 
pueden iniciar la ginecomastia. El exceso de estrógenos se debe a un incre- 
mento de la secreción de estradiol por los testículos o por tumores no 
testiculares, alteraciones nutricionales (como supresión de proteínas y 
grasas), trastornos endocrinos (hipertiroidismo, hipotiroidismo) y una 
hepatopatía (cirrosis no alcohólica y alcohólica). La ginecomastia por re- 
alimentación se relaciona con la reanudación de la secreción hipofisaria 
de gonadotropinas después de la supresión de la hipófisis. La deficien- 


UM A Clasificación clinica de la ginecomastia 


Grado I Crecimiento leve de la mama sin piel redundante 

Grado lla Crecimiento moderado de la mama sin piel redundante 
Grado llb Crecimiento moderado de la mama con piel redundante 
Grado lll Crecimiento notable de la mama con piel redundante y ptosis, 


que simula una mama femenina 


Fuente: modificado con autorización de Simon BE: Classification and surgical correction of 
gynecomastia. Plas Reconst Surg 51:48, 1973. Wolters Kluwer Health. 


cia de andrógenos puede ocasionar ginecomastia. Junto con una dismi- 
nución de las concentraciones circulantes de testosterona se observa un 
incremento del valor de globulina de unión de testosterona circulante que 
causa una reducción de la testosterona libre. Esta ginecomastia del enveje- 
cimiento suele ocurrir en varones de 50 a 70 años de edad. El síndrome de 
Klinefelter (XXY) se manifiesta por ginecomastia, hipogonadismo hiper- 
gonadotrópico, y azoospermia. La insuficiencia testicular primaria tam- 
bién puede deberse a deficiencia de corticotropina, defectos hereditarios 
de la síntesis de andrógenos y anorquia congénita (varones eunucoides). 
La insuficiencia testicular secundaria puede resultar de traumatismos, 
orquitis y criptorquidia. Sin considerar la causa, la insuficiencia renal 
también puede iniciar la ginecomastia. Los fármacos con actividad estro- 
génica (digital, estrógenos, esteroides anabólicos, marihuana) o los que 
incrementan la síntesis de estrógenos (gonadotropina coriónica humana) 
pueden causar ginecomastia. Asimismo, suelen relacionarse medicamen- 
tos que inhiben la acción o la síntesis de testosterona (cimetidina, ketoco- 
nazol, fenitoína, espironolactona, fármacos antineoplásicos, diazepam). 
Los fármacos como reserpina, teofilina, verapamilo, antidepresivos tricí- 
clicos y furosemida inducen ginecomastia por mecanismos idiopáticos. 
Cuando la ginecomastia se debe a deficiencia de andrógenos, la adminis- 
tración de testosterona puede causar su regresión. Cuando es causada por 
los medicamentos, se suspenden si es posible. Cuando se debe a defectos 
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UNA Ay Mecanismos fisiopatológicos 
de la ginecomastia 


|. Estados hiperestrogénicos 
A. Origen gonadal 
1. Hermafroditismo verdadero 
2. Neoplasia del estroma gonadal (no germinal) del testiculo 
a. Célula de Leydig (intersticial) 
b. Célula de Sertoli 
c. Célula teca-granulosa 
3. Tumores de células germinales 
a. Coriocarcinoma 
b. Seminoma, teratoma 
c. Carcinoma embrionario 
B. Tumores no testiculares 
1. Neoplasias corticosuprarrenales 
2. Carcinoma de pulmón 
3. Carcinoma hepatocelular 
C. Trastornos endocrinos 
D. Enfermedades hepáticas: cirrosis no alcohólica y alcohólica 
E. Alteración de la nutrición 
IL Estados de hipoandrogenismo 
A. Envejecimiento 
B. Estados hipoandrogénicos (hipogonadismo) 
1. Insuficiencia testicular primaria 
Síndrome de Klinefelter (XXY) 
Síndrome de Reifenstein 
Ginecomastia familiar de Rosewater, Gwinup, Hamwi 
Síndrome de Kallmann 
Enfermedad de Kennedy con ginecomastia relacionada 
Varones eunucoides (anorquia congénita) 
Defectos hereditarios de la biosíntesis de andrógenos 
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Deficiencia de corticotropina 
2. Insuficiencia testicular secundaria 
a. Traumatismo 
b. Orquitis 
c. Criptorquidia 
d. Radiación 
C. Insuficiencia renal 
lll. Relacionados con fármacos 


IV. Enfermedades sistémicas con mecanismos idiopáticos 


endocrinos, se trata en forma específica. Se considera el tratamiento qui- 
rúrgico si la ginecomastia es progresiva y no responde a otros tratamien- 
tos. Los intentos para revertir la ginecomastia con danazol suelen tener 
éxito, pero los efectos secundarios androgénicos del medicamento son 
considerables. 


TRASTORNOS INFECCIOSOS 
E INFLAMATORIOS DE LA MAMA 


Excepto durante el posparto, las infecciones de la mama son raras y se 
clasifican en intrínsecas (secundarias a anormalidades en la mama) o ex- 
trinsecas (resultado de una infección en una estructura adyacente, p. ej., 
piel, cavidad torácica). 


Infección bacteriana 


Los microorganismos que se obtienen con más frecuencia de la secreción 
del pezón de una mama infectada son Staphylococcus aureus y especies de 
Streptococcus.'* En las infecciones estafilocócicas suelen observarse absce- 
sos mamarios y se presentan con dolor localizado a la palpación, eritema e 


Figura 17-11. Abscesos mamarios. Vista sagital de la mama con los 
sitios de posible formación de absceso. Los abscesos profundos pueden 
ser multiloculares y comunicarse con sitios subcutáneos o subareolares. 
El recuadro muestra el drenaje de un absceso multilocular de la mama a 
través de incisiones alrededor de la areola y otras incisiones paralelas a las 
líneas de Langer. 


hipertermia. Estos abscesos se relacionan con la lactancia y ocurren en el 
transcurso de unas cuantas semanas de amamantamiento. La figura 17-11 
muestra la progresión de una infección estafilocócica, que puede ocasio- 
nar abscesos subcutáneos, subareolares, interlobulillares (periductales) y 
retromamarios (unicéntricos o multicéntricos), que requieren drenaje por 
medios quirúrgicos de las áreas afectadas. La ultrasonografía preoperato- 
ria es eficaz para delinear la extensión del procedimiento de drenaje re- 
querida, que se logra mejor mediante incisiones alrededor de la areola o 
paralelas a las líneas de Langer. Aunque las infecciones estafilocócicas 
tienden a ser más localizadas y pueden situarse en la profundidad de los 
tejidos mamarios, pueden ocurrir infecciones estreptocócicas con afecta- 
ción superficial difusa. Estas últimas se tratan con cuidado local de la he- 
rida, que incluye compresas calientes y administración de antibióticos in- 
travenosos (penicilinas o cefalosporinas). Las infecciones de la mama 
pueden ser crónicas, quizá con formación recurrente de abscesos. En estos 
casos se obtienen cultivos a fin de identificar bacilos acidorresistentes, 
bacterias anaerobias y aerobias, y hongos. Es posible que se encuentren 
microorganismos poco habituales y que sea necesario instituir antibioti- 
coterapia por tiempo prolongado. 

Por lo general, se recomienda la biopsia de la pared del absceso al mo- 
mento de la incisión y drenaje para descartar cáncer mamario subyacente 
o coexistente con tumor necrótico. 

Aunque las infecciones puerperales intrahospitalarias de la mama en el 
hospital son mucho menos frecuentes en la actualidad, las mujeres lactan- 
tes que presentan estasis láctea o inflamación no infecciosa aún pueden 
padecer este problema. La mastitis puerperal epidémica la inician cepas 
muy virulentas de S. aureus resistente a meticilina que se transmiten a 
través de la succión del recién nacido y pueden ocasionar morbilidad im- 
portante y a veces la muerte. A menudo es posible exprimir pus del pezón. 
En estas circunstancias la lactancia materna se suspende y se inician tanto 
antibióticos como tratamiento quirúrgico. La mastitis puerperal no epidé- 
mica (esporádica) se refiere a la invasión del tejido conjuntivo interlobuli- 
llar de la mama por un proceso infeccioso. La paciente presenta fisuras en 
el pezón y estasis láctea, que conducen a una infección bacteriana retró- 
grada. El vaciamiento de la mama con una bomba de aspiración acorta la 
duración de los síntomas y reduce la incidencia de recurrencias. La adi- 
ción de antibióticos proporciona un resultado final satisfactorio en >95% 
de los casos. 


La enfermedad de Zuska, también llamada mastitis periductal recu- 
rrente, es un trastorno con infecciones retroareolares y abscesos recurren- 
tes.212 El tratamiento para este síndrome es sintomático, con antibióticos 
además de incisión y drenaje en caso necesario. Los intentos para obtener 
control duradero mediante el desbridamiento amplio del tejido con infec- 
ción crónica y/o resección de conductos terminales muchas veces se ven 
frustrados por infecciones posoperatorias. El tabaquismo se ha implicado 
como factor de riesgo para este trastorno. 


Infecciones micóticas 


Las manifestaciones micóticas de la mama son poco frecuentes y suelen 
deberse a blastomicosis o esporotricosis.”° Estas infecciones se inician por 
hongos intrabucales que el lactante inocula en el tejido mamario y se pre- 
sentan como abscesos mamarios muy cercanos al complejo pezón-areola. 
De los trayectos de las fístulas puede exprimirse pus mezclado con sangre. 
La anfotericina B es el antimicótico más eficaz para el tratamiento de in- 
fecciones sistémicas (no cutáneas). Aunque este tratamiento suele evitar la 
práctica de una intervención quirúrgica, en ocasiones quizá se requiera 
drenaje de un absceso o incluso una mastectomía parcial para erradicar 
una infección micótica persistente. La afectación de la piel de la mama por 
Candida albicans se presenta con lesiones eritematosas, descamativas de 
los pliegues inframamario o axilar. El raspado de las lesiones demuestra 
elementos micóticos (filamentos y células enlazadas). El tratamiento com- 
prende la eliminación de factores predisponentes como maceración y la 
aplicación tópica de nistatina. 


Hidradenitis supurativa 


La hidradenitis supurativa del complejo pezón-areola o de la axila es un 
padecimiento inflamatorio crónico que se origina en las glándulas areola- 
res accesorias de Montgomery o en las glándulas sebáceas axilares.” Las 
mujeres con acné crónica están predispuestas a padecer hidradenitis. 
Cuando se localiza en el complejo pezón-areola y alrededor del mismo, 
esta enfermedad puede simular otros estados inflamatorios crónicos, en- 
fermedad de Paget del pezón o cáncer invasivo de la mama. La afectación 
de la piel de la axila casi siempre es multifocal y contigua. El tratamiento 
adecuado comprende antibioticoterapia con incisión y drenaje de las áreas 
afectadas y tal vez sea necesario extirparlas. La pérdida de áreas extensas 
de piel quizá demande su recubrimiento con colgajos por deslizamiento o 
injertos de piel de espesor parcial. 


Enfermedad de Mondor 


Esta variante de tromboflebitis afecta las venas superficiales de la pared 
anterior del tórax y de la mama.” En 1939, Mondor describió el padeci- 
miento como “flebitis en cordel”, una vena trombosada que se presenta 
como una estructura sensible similar a un cordón.?* Las venas que más se 
afectan incluyen la mamaria externa, la toracoepigástrica y, con menos 


frecuencia, la epigástrica superficial. Por lo general la mujer padece dolor 
agudo en la superficie externa de la mama o en la pared anterior del tórax. 
Se encuentra un cordón duro y doloroso a la palpación que sigue la distri- 
bución de una de las venas superficiales mayores. Pocas veces se observa 
en ambos lados y la mayoría de las mujeres no muestra evidencias de 
tromboflebitis en otros sitios anatómicos. Este trastorno benigno, que se 
cura de manera espontánea, no indica cáncer. Cuando el diagnóstico es 
incierto, o cuando se encuentra una masa cerca del cordón sensible, está 
indicada una biopsia. El tratamiento de la enfermedad de Mondor abarca 
el uso liberal de antiinflamatorios y compresas calientes aplicadas a lo lar- 
go de la vena sintomática. Es importante restringir el movimiento de la 
extremidad y del hombro del mismo lado, así como el apoyo de la mama 
con sostén. El proceso suele resolverse en el transcurso de cuatro a seis 
semanas. Resulta apropiado extirpar el segmento de la vena afectada cuan- 
do los síntomas persisten o son resistentes al tratamiento. 


TRASTORNOS Y ENFERMEDADES BENIGNAS 
FRECUENTES DE LA MAMA 


Los trastornos y las enfermedades benignas de la mama comprenden una 
amplia gama de entidades clínicas y patológicas. Los cirujanos requieren 
un conocimiento profundo de estos trastornos con objeto de brindar ex- 
plicaciones claras a las mujeres afectadas, instituir el tratamiento apropia- 
do y evitar un seguimiento a largo plazo innecesario. 


Aberraciones de los procesos normales 
de desarrollo e involución 


Los principios básicos subyacentes a la clasificación de las aberraciones de 
los procesos normales de desarrollo e involución (ANDI, aberrations of 
normal development and involution) de los padecimientos benignos de la 
mama son: a) los trastornos y las enfermedades benignas de la mama se 
relacionan con el proceso normal de la vida reproductiva y con la involu- 
ción, b) una gama de padecimientos de la mama varía de normal a trastor- 
no hasta enfermedad y c) la clasificación de las ANDI comprende todos 
los aspectos del estado de la mama, incluso la patogenia y el grado de 
anormalidad.” El componente horizontal del cuadro 17-3 define las 
ANDI a lo largo de un espectro de normal a anormalidad leve (trastorno), 
hasta anormalidad grave (enfermedad). El componente vertical define el 
periodo durante el cual se desarrolla el trastorno. 


Años reproductivos iniciales 


En mujeres jóvenes de 15 a 25 años se observan de manera predominante 
fibroadenomas (fig. 17-12).2 Aunque estos últimos suelen crecer hasta 1 
o 2 cm de diámetro y luego se estabilizan, es posible que alcancen un ma- 
yor tamaño. Los fibroadenomas pequeños (<1 cm) se consideran nor- 
males, en tanto que los fibroadenomas más grandes (<3 cm) son trastor- 


(UNA EA Clasificación de ANDI de los trastornos benignos de la mama 


Normal 


Primeros años de la reproducción (edad 15 a 25) Desarrollo lobulillar 
Desarrollo del estroma 


Eversión del pezón 


Edades tardías de la reproducción (edad 25 a 40) 


Hiperplasia epitelial del embarazo 


Involución (edad 35 a 55) Involución lobulillar 

Involución ductal 
Dilatación 
Esclerosis 

Recambio epitelial 


ANDI, aberraciones de los procesos normales del desarrollo y la involución. 


Fuente: modificado con autorización de Hughes LE: Aberrations of normal development and involution (ANDI): A concept of benign breast disorders based on pathogenesis, in Hughes LE, 


Cambios cíclicos de la menstruación 


Trastornos 


Fibroadenoma 
Hipertrofia de la adolescencia 
nversión del pezón 


Mastalgia cíclica 
odularidad 

Telorrea sanguinolenta 
acroquistes 

Lesiones esclerosantes 


Ectasia ductal 
Retracción del pezón 


Hiperplasia epitelial 


et al (eds):. Benign Disorders and Diseases of the Breast: Concepts and Clinical Management. London: WB Saunders, 2000, p 23. Copyright Elsevier. 


Enfermedad 


Fibroadenoma gigante 
Gigantomastia 

Absceso subareolar 

Fístula del conducto mamario 


Mastalgia incapacitante 


Mastitis periductal 


Hiperplasia epitelial con atipia 
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Figura 17-12. Fibroadenoma (x10). (Cortesía del Dr. R. L. Hackett.) 


nos, y los fibroadenomas gigantes (>3 cm) constituyen enfermedad. De 
igual manera, es muy infrecuente que haya múltiples fibroadenomas (más 
de cinco lesiones en una mama) y se consideran patológicos. Asimismo 
múltiples fibroadenomas (más de cinco lesiones en una mama) son muy 
raros y se consideran enfermedad. La causa precisa de la hipertrofia de la 
mama en adolescentes se desconoce. Se observa una gama de cambios hi- 
perplásicos del estroma de limitada a masiva (gigantomastia). La inversión 
del pezón es un trastorno del desarrollo de los conductos mayores que 
impide la protrusión normal del pezón. Las fístulas de los conductos ma- 
marios surgen cuando la inversión del pezón predispone a obstrucción del 
conducto mayor, lo que ocasiona un absceso subareolar recurrente y una 
fístula del conducto mamario. 


Años reproductivos tardíos 


La mastalgia y la nodularidad cíclicas suelen relacionarse con el creci- 
miento premenstrual de la mama y se consideran normales. La mastalgia 
notable cíclica y la nodularidad dolorosa e intensa se distinguen de la mo- 
lestia y el abultamiento fisiológicos. La nodularidad dolorosa que persiste 
más de una semana después del ciclo menstrual se considera un trastorno. 
En la hiperplasia epitelial del embarazo, proyecciones papilares a veces 
producen telorrea bilateral sanguinolenta. 


Involución 


La involución del epitelio lobulillar depende del estroma especializado que 
lo rodea. Sin embargo, no siempre se observa una involución integrada del 
estroma y el epitelio mamarios, y los trastornos del proceso son frecuentes. 
Cuando el estroma involuciona muy rápido, permanecen alvéolos y forman 
microquistes, que son precursores de macroquistes. Estos últimos son co- 
munes, con frecuencia de naturaleza subclinica y no requieren tratamiento 
específico. La adenosis esclerosante se considera un trastorno de las fases 
tanto proliferativa como involutiva del ciclo mamario. La ectasia ductal 
(conductos dilatados) y la mastitis periductal son otros componentes im- 
portantes de la clasificación de ANDI. La fibrosis periductal es una secuela 
de la mastitis periductal y puede causar retracción del pezón. Sesenta por 
ciento de las mujeres 270 años de edad muestra cierto grado de hiperplasia 
epitelial (fig. 17-13). Las enfermedades proliferativas atipicas incluyen hi- 
perplasia ductal y lobulillar, y ambas muestran algunas caracteristicas del 
carcinoma in situ. Las mujeres con hiperplasia ductal o lobulillar atipica 
tienen un riesgo cuatro veces mayor de cancer de mama (cuadro 17-4). 


Patologia de trastornos no proliferativos 


Un aspecto muy importante para el tratamiento óptimo de los trastornos 
y las enfermedades benignas de la mama es la diferenciación histológica 
en cambios benignos, atípicos y malignos.27% La determinación de la im- 
portancia clínica de estas alteraciones es un problema que se complica a 
causa de una nomenclatura inconsistente. El sistema de clasificación ela- 
borado por Page separa los diversos tipos de trastornos de enfermedades 
benignas de la mama en tres grupos de importancia clínica: trastornos no 


Figura 17-13. A. Hiperplasia epitelial ductal. Los espacios intracelulares 
irregulares y los núcleos celulares variables diferencian este proceso del 
carcinoma in situ. B. Hiperplasia lobulillar. La presencia de luz alveolar y la 
distensión incompleta distinguen este proceso del carcinoma in situ. 
(Cortesía del Dr. R. L. Hackett.) 


proliferativos, trastornos proliferativos sin atipia y trastornos proliferati- 
vos con atipia (cuadro 17-5). Los trastornos no proliferativos de la mama 
constituyen 70% de los padecimientos benignos de la mama y no conlle- 
van un riesgo mayor de desarrollo de cáncer de mama. Esta categoría in- 
cluye quistes, ectasia ductal, mastitis periductal, calcificaciones, fibroade- 
nomas y trastornos relacionados. 


CUADRO 17-4 | 'sgo de cáncer relacionado con tr 
| benignos de la mama y carcinoma in situ 


| de la mama 


Anormalidad 


Riesgo relativo 


Lesiones no proliferativas de la mama Sin incremento del riesgo 


Adenosis esclerosante Sin incremento del riesgo 


Papiloma intraductal Sin incremento del riesgo 


Hiperplasia florida Sra 2 Veces 
Hiperplasia lobulillar atípica 4 veces 

Hiperplasia ductal atípica 4 veces 

Afectación ductal por células de hiperplasia ductal 7 veces 

atípica 
Carcinoma lobulillar in situ 0 veces 
Carcinoma ductal in situ 0 veces 
Fuente: modificado de Dupont WD, et al: Risk factors for breast cancer in women with proli- 


ferative breast disease. N Engl J Med 312:146, 1985. 


UMD EA Clasificación de trastornos benignos de la mama 


Trastornos no proliferativos de la mama 
Quistes y metaplasia apocrina 

Ectasia ductal 

Hiperplasia epitelial ductal leve 

Calcificaciones 

Fibroadenoma y lesiones relacionadas 

Trastornos proliferativos de la mama sin atipia 

Adenosis esclerosante 

Lesiones esclerosantes radiales y complejas 

Hiperplasia epitelial ductal 

Papilomas intraductales 

Lesiones proliferativas atípicas 

Hiperplasia lobulillar atípica 

Hiperplasia ductal atípica 


Fuente: modificado con autorización de Consensus Meeting.” Copyright © Medical Asso- 
ciation. 


Los macroquistes de la mama son un trastorno involutivo, ocurren con 
una frecuencia alta y a menudo son multiples. La ectasia ductal es un sin- 
drome clinico que describe conductos subareolares dilatados palpables y a 
menudo acompañados de telorrea viscosa. Haagensen consideraba la ecta- 
sia ductal como un fenómeno primario, que conducía a estancamiento de 
secreciones, ulceración epitelial y escape de secreciones del conducto (que 
contienen ácidos grasos químicamente irritantes) hacia el conducto peri- 
ductal.” Se pensaba que esta secuencia producía un proceso inflamatorio 
local con fibrosis periductal y retracción subsecuente del pezón. Una teo- 
ría alternativa considera que la mastitis periductal es el proceso primario 
que conduce a debilitamiento de los conductos y dilatación secundaria. Es 
posible que ambos procesos ocurran y expliquen en conjunto la amplia 
gama de problemas que se observan, incluidos telorrea, retracción del pe- 
zón, masas inflamatorias y abscesos. 

A menudo se encuentran en la mama depósitos de calcio. Casi todos 
son benignos y se deben a secreciones y residuos celulares o traumatismos 
e inflamación. Las calcificaciones que se relacionan con cáncer compren- 
den microcalcificaciones, que varían de tamaño y densidad y son <0.5 
mm, y calcificaciones lineales finas, que pueden ramificarse. Los fibroade- 
nomas poseen un estroma abundante con elementos celulares normales 
desde el punto vista histológico. Muestran una dependencia hormonal si- 
milar a la de los lobulillos de la mama normal puesto que presentan los 
cambios que ocurren en la lactancia durante el embarazo e involucionan 
en el periodo posmenopáusico. Los adenomas de la mama están bien cir- 
cunscritos y se componen de epitelio benigno con estroma escaso, la ca- 
racterística histológica que los diferencia de los fibroadenomas. Pueden 
dividirse en adenomas tubulares y adenomas de la lactancia. Los primeros 
se presentan en mujeres jóvenes no embarazadas, en tanto que los adeno- 
mas de la lactancia se forman durante el embarazo o el posparto. Los ha- 
martomas son tumores discretos de la mama, por lo general de 2 a 4 cm de 
diámetro, duros y muy bien circunscritos. Los adenolipomas consisten en 
nódulos muy bien circunscritos de tejido adiposo, que contienen lobuli- 
llos y conductos mamarios normales. 


Enfermedad fibroquística 


El término enfermedad fibroquística es inespecífico. Con gran frecuencia 
se utiliza como un término diagnóstico para describir síntomas, justificar 
la necesidad de una biopsia de mama y explicar los resultados de esta últi- 
ma. Los sinónimos abarcan alteraciones fibroquísticas, mastopatía quisti- 
ca, enfermedad quística crónica, mastitis quística crónica, enfermedad de 
Schimmelbusch, mazoplasia, enfermedad de Cooper, enfermedad de Re- 
clus y fibroadenomatosis. La enfermedad fibroquística se refiere a una 
gama de alteraciones histopatológicas que se diagnostican mejor y se tra- 
tan de manera específica. 


Patología de trastornos proliferativos 

sin atipia 

Los trastornos proliferativos de la mama sin atipia incluyen adenosis es- 
clerosante, cicatrices radiales, lesiones esclerosantes complejas, hiperpla- 


sia epitelial ductal y papilomas intraductales.27% La adenosis esclerosante 
prevalece durante la edad reproductiva y la perimenopausia, y no tiene 
potencial maligno. Las alteraciones histológicas son de naturaleza tanto 
proliferativa (proliferación ductal) como involutiva (fibrosis del estroma, 
regresión epitelial). La adenosis esclerosante se caracteriza por deforma- 
ción de los lobulillos de la mama y suele presentarse en el contexto de 
microquistes múltiples, pero a veces se observa como una masa palpable. 
A menudo las calcificaciones benignas se acompañan de este trastorno. 
Las cicatrices radiales y las lesiones esclerosantes complejas de la mama se 
caracterizan por esclerosis central y grados variables de proliferación epi- 
telial, metaplasia apocrina y formación de papilomas. Las lesiones mayo- 
res de 1 cm de diámetro se denominan cicatrices radiales y las más gran- 
des, se llaman lesiones esclerosantes complejas. Las cicatrices radiales se 
originan en sitios de ramificación terminal de conductos donde los cam- 
bios histológicos característicos irradian de un área central de fibrosis. Las 
lesiones esclerosantes complejas más grandes presentan todas las caracte- 
rísticas histológicas de una cicatriz radial, pero una mayor alteración de la 
estructura con formación de papilomas, metaplasia apocrina y a veces 
adenosis esclerosante. 

La hiperplasia ductal leve se distingue por la presencia de tres o cuatro 
capas de células sobre la membrana basal. La hiperplasia ductal moderada 
se caracteriza por la formación de cinco o más capas celulares arriba de la 
membrana basal. La hiperplasia epitelial ductal florida ocupa cuando me- 
nos 70% de la luz de un conducto menor. Se encuentra en más de 20% de 
los especímenes de tejido mamario, es sólida o papilar y conlleva un riesgo 
mayor de cáncer (cuadro 17-4). Los papilomas intraductales surgen en los 
conductos mayores, por lo general en mujeres premenopáusicas. Aunque 
suelen tener <0.5 cm de diámetro, quizá alcancen hasta 5 cm. Un síntoma 
de presentación habitual es la telorrea, que puede ser serosa o sanguino- 
lenta. A simple vista los papilomas intraductales son de color canela rosa- 
do, friables y casi siempre unidos a la pared del conducto afectado por un 
tallo. Rara vez sufren transformación maligna y su presencia no incremen- 
ta el riesgo de una mujer de desarrollar cáncer de mama (a menos que se 
acompañen de atipia). Sin embargo, los papilomas intraductales múltiples, 
que se presentan en mujeres jóvenes y están menos relacionados con exu- 
dado por el pezón, son susceptibles a transformación maligna. 


Patología de enfermedades proliferativas atípicas 


Las enfermedades proliferativas atípicas poseen algunos de los rasgos del 
carcinoma in situ pero carecen de alguna característica mayor que lo defi- 
na o las presentan en una forma no desarrollada por completo.” En 1978 
Haagensen et al. describieron la neoplasia lobulillar, una diversidad de 
trastornos que varían de hiperplasia lobulillar atípica a carcinoma lobuli- 
llar in situ (LCIS, lobular carcinoma in situ).?* 


Tratamiento de algunos trastornos 
y enfermedades benignas de la mama 


Quistes 


Puesto que la biopsia con aguja de masas mamarias puede producir artefac- 
tos que dificultan la valoración mediante la mamografía, muchos radiólo- 
gos prefieren obtener imágenes de masas de la mama antes de la biopsia 
con aguja.’ Sin embargo, en la práctica la primera investigación de ma- 
sas palpables de la mama suele ser la biopsia con aguja, que permite el diag- 
nóstico temprano de quistes. Una aguja calibre 21 se une a una jeringa de 
10 ml y se introduce en forma directa a la masa, que se fija con los dedos 
de la mano no dominante. El volumen de un quiste típico es de 5 a 10 ml, 
pero puede tener 75 ml o más. Si el líquido aspirado no está teñido con 
sangre, entonces el quiste se aspira hasta que quede vacío, la aguja se extrae 
y el líquido se desecha porque el examen citológico del mismo no es renta- 
ble. Tras la aspiración se palpa con cuidado la mama a fin de excluir una 
masa residual. Cuando existe alguna, se practica un examen con ecografía 
para descartar un quiste persistente, que se aspira de nuevo si está presente. 
Si la masa es sólida se obtiene una muestra de tejido. Cuando el líquido 
quístico es sanguinolento se obtienen 2 ml de líquido para citología. A con- 
tinuación se toman una imagen de la masa mediante ecografía y una biop- 
sia con aguja de cualquier área sólida en la pared del quiste. Aunque la 
presencia de sangre suele ser obvia, en quistes con líquido oscuro una prue- 
ba para sangre oculta o el examen microscópico eliminan cualquier duda. 
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Las dos reglas cardinales para la aspiración segura de un quiste son: a) la 
masa ha de desaparecer del todo después de la aspiración y b) el líquido no 
debe ser sanguinolento. Si no se cumple alguna de estas condiciones, puede 
realizarse una ecografía con biopsia con aguja o neumocistografía. Un 
quiste único pocas veces es causa de preocupación, pero un quiste comple- 
jo puede ser resultado de un tumor maligno subyacente. El neumocistogra- 
ma se obtiene con la inyección de aire en el quiste para luego obtener un 
mamograma repetido. Cuando se usa esta técnica, es posible valorar con 
más cuidado la pared de la cavidad quística para detectar irregularidades. 


Fibroadenomas 


Se recomienda extirpar todos los fibroadenomas sin tener en cuenta la 
edad de la paciente u otras consideraciones; con frecuencia se extirpan fi- 
broadenomas solitarios en mujeres jóvenes a fin de aliviar la preocupación 
de las pacientes. No obstante, puesto que casi todos los fibroadenomas 
desaparecen en forma espontánea y tal vez no se diagnostiquen, una con- 
ducta más conservadora resulta razonable. El examen cuidadoso mediante 
ecografía con biopsia con aguja gruesa proporcionará un diagnóstico pre- 
ciso. La ecografía puede revelar características específicas que son patog- 
nomónicas del fibroadenoma. En esta situación no es necesaria una biop- 
sia con aguja gruesa. Después se asesora a la paciente sobre los resultados 
de la ecografía y la biopsia, y es posible evitar la escisión del fibroadenoma. 
La crioablación es un tratamiento aprobado para los fibroadenomas ma- 
marios. En el seguimiento a corto plazo, un porcentaje significativo de los 
fibroadenomas se reduce y deja de ser palpable.** Sin embargo, muchos 
permanecen palpables, sobre todo los mayores de 2 cm. Por lo tanto, es 
necesario asesorar a las mujeres sobre el tratamiento, que incluye extirpa- 
ción quirúrgica, crioablación y observación. 


Trastornos esclerosantes 


La importancia clínica de la adenosis esclerosante estriba en su semejanza 
con el cáncer. Puede confundirse con este último en el examen físico, la 
mamografía y un examen anatomopatológico a simple vista. La exclusión 
del diagnóstico de cáncer suele requerir biopsia escisional y examen histo- 
lógico. A menudo el estudio diagnóstico de cicatrices radiales y lesiones 
esclerosantes complejas incluye biopsia estereoscópica. Ya que con fre- 
cuencia no es posible diferenciar con certeza estas lesiones de un cáncer 
por las características de la mamografía, se recomienda una biopsia. Casi 
nunca es posible diferenciar con certeza estas lesiones del cáncer con base 
en sus rasgos mamográficos, por lo que se recomienda la biopsia. La apa- 
riencia mamográfica de una cicatriz radial o adenosis esclerosante (densi- 
dad de masa con márgenes espiculados) casi siempre conduce a una con- 
clusión de que los resultados de una biopsia con aguja gruesa que muestran 
enfermedad benigna no concuerdan con los hallazgos radiográficos. Por 
tanto, los radiólogos especializados en mama a menudo evitan la biopsia 
con aguja guiada por la imagen de una lesión sospechosa por cicatriz ra- 
dial y remiten el caso a un cirujano para la biopsia por escisión con locali- 
zación por alambre. 


Mastitis periductal 


Las masas dolorosas y sensibles atrás del complejo pezón-areola se aspiran 
con una aguja número 21 unida a una jeringa de 10 ml. Cualquier líquido 
que se obtiene se envía para examen citológico y cultivo en un medio de 
transporte apropiado para detectar microorganismos anaerobios. Cuando 
no se observa pus, se inicia la administración de metronidazol y dicloxaci- 
lina en tanto se esperan los resultados del cultivo. Luego los antibióticos se 
continúan con base en las pruebas de sensibilidad. Aunque muchas muje- 
res responden de modo satisfactorio, se recomienda tratamiento quirurgi- 
co cuando la cantidad de pus es considerable. A diferencia de los abscesos 
puerperales, un absceso subareolar suele ser unilocular y con frecuencia se 
relaciona con un sistema ductal único. El ultrasonido preoperatorio deli- 
nea de manera precisa su extensión. El cirujano puede efectuar drenaje 
simple y tener en mente una intervención formal en caso de que el proble- 
ma recurra o proceder con una operación definitiva. En una mujer en 
edad de procrear es preferible el drenaje simple, pero la infección suele 
recurrir en presencia de una infección anaerobia. El absceso recidivante 
con fístula es un problema difícil y puede tratarse mediante fistulectomía 
o escisión del conducto mayor, según las circunstancias (cuadro 17-6). La 
operación de elección cuando un absceso periareolar localizado recurre 
en el sitio previo y muestra una fístula es una fistulectomía, que se acom- 


UMATA Tratamiento de la sepsis subareolar recurrente 


Conveniente para escisión total 


Conveniente para fistulectomía del conducto 


Absceso pequeño localizado en un 
segmento 


Absceso grande que afecta >50% de la 
circunferencia alveolar 


Recurrencia que incluye el mismo 
segmento 


Recurrencia que incluye un segmento 


distinto 
Sin inversión del pezón o leve nversión notable del pezón 


Paciente no preocupada por la 
inversión del pezón 


La paciente solicita corrección de la 
inversión del pezón 


Paciente más joven Paciente de mayor edad 


Sin exudado por otros conductos Secreción purulenta por otros 


conductos 


Sin fistulectomía previa Recurrencia después de fistulectomía 


Fuente: modificado con autorización de Hughes LE: The duct ectasia/periductal mastitis 
complex, in Hughes LE, et al (eds): Benign Disorders and Diseases of the Breast: Concepts and 
Clinical Management. London: WB Saunders, 2000, p 162. Copyright O Elsevier. 


paña de complicaciones mínimas y de un grado alto de éxito. Sin embargo, 
el procedimiento de preferencia es la escisión total del conducto si la sepsis 
subareolar es difusa en lugar de localizarse en un segmento o si se presen- 
ta más de una fístula. La primera circunstancia se observa en mujeres jó- 
venes con metaplasia escamosa de un conducto aislado, en tanto que la 
última ocurre en mujeres de mayor edad con múltiples conductos ectási- 
cos. La edad no siempre es una guía segura y el procedimiento inicial pre- 
ferido para la sepsis localizada es la extirpación de la fístula sin considerar 
la edad. La antibioticoterapia es útil cuando la infección recurre tras la 
extirpación de la fístula y se recomienda un curso de dos a cuatro semanas 
antes de la escisión total del conducto. 


Inversión del pezón 


Más mujeres solicitan que se corrija la inversión congénita del pezón que 
las que solicitan la corrección de una inversión del pezón secundaria a 
ectasia ductal. Aunque los resultados suelen ser satisfactorios, quienes 
buscan la corrección por razones estéticas siempre deben conocer las 
complicaciones quirúrgicas, que incluyen alteración de la sensibilidad y 
necrosis del pezón, y fibrosis posoperatoria con retracción del pezón. 
Puesto que la inversión del pezón se debe al acortamiento de los conduc- 
tos subareolares, es necesario cortarlos por completo para lograr la correc- 
ción permanente del trastorno. 


FACTORES DE RIESGO PARA CÁNCER DE MAMA 


Factores de riesgo hormonales y no hormonales 


El incremento de la exposición a estrógenos se acompaña de un mayor 
riesgo de cáncer de mama, en tanto que se piensa que una exposición re- 
ducida es protectora.***! De manera correspondiente, los factores que in- 
crementan el número de ciclos menstruales, como la menarquia temprana, 
la nuliparidad y la menopausia tardía, se relacionan con un incremento del 
riesgo. Grados moderados de ejercicio y un periodo de lactancia más pro- 
longado, factores que disminuyen el número total de ciclos menstruales, 
protegen contra este riesgo. También protege la diferenciación terminal 
del epitelio mamario relacionada con un embarazo a término, de modo 
que una edad mayor al primer parto de producto vivo se acompaña de un 
aumento del riesgo de cáncer de mama. Por último se observa un vínculo 
entre obesidad y un mayor riesgo de cáncer de mama. Como la fuente más 
importante de estrógenos en mujeres posmenopáusicas es la conversión de 
androstenediona a estrona por el tejido adiposo, la obesidad se relaciona 
con un incremento de la exposición a estrógenos a largo plazo. 

Los factores de riesgo no hormonales comprenden exposición a la ra- 
diación. Las mujeres jóvenes que reciben radioterapia en manto por linfo- 
ma de Hodgkin tienen un riesgo de cáncer de mama 75 veces mayor que 
las mujeres testigo de edad similar. Los sobrevivientes de la bomba atómi- 
ca en Japón durante la Segunda Guerra Mundial tienen una incidencia 
más alta de cáncer de mama, tal vez por las mutaciones somáticas induci- 
das por la exposición a la radiación. En ambas circunstancias la exposición 
a la radiación durante la adolescencia, un periodo de desarrollo activo de 


la mama, intensifica el efecto perjudicial. Asimismo los estudios sugieren 
que la cantidad y la duración del consumo de alcohol se relacionan con un 
mayor riesgo de cáncer de mama. Se sabe que el consumo de alcohol eleva 
las concentraciones séricas de estradiol. Por último, las pruebas sugieren 
que el consumo prolongado de alimentos con un contenido alto de grasas 
contribuye a un riesgo mayor de cáncer de mama por incremento de las 
concentraciones séricas de estrógenos. 


Modelos para valoración del riesgo 


El riesgo promedio de cáncer de mama durante la vida en mujeres estado- 
unidenses recién nacidas es de 12%.%% Cuanto más tiempo vive una mu- 
jer sin cáncer, menor será el riesgo de presentar cáncer de mama. Por con- 
siguiente, una mujer de 50 años de edad tiene riesgo durante la vida de 
11% de cáncer de mama y el de una de 70 años de edad es de 7%. Como los 
factores de riesgo de cáncer de mama interactúan, es difícil valorar el ries- 
go que las combinaciones de éstos confieren. En la actualidad se utilizan 
dos modelos de valoración del riesgo para el de cáncer de mama. A partir 
del Breast Cancer Detection Demonstration Project, un programa de selec- 
ción por mamografía que se realizó en la década de 1970, Gail et al. desa- 
rrollaron el modelo más utilizado, que incorpora la edad a la menarquia, 
el número de biopsias de mama, la edad al primer nacimiento vivo y el 
número de familiares de primer grado con cáncer de mama. Predice 
el riesgo acumulativo de este último según la década de la vida. Para calcu- 
lar el riesgo de cáncer de mama con el modelo de Gail, los factores de 
riesgo de una mujer se traducen en una calificación total del riesgo me- 
diante la multiplicación de sus riesgos relativos en varias categorías (cua- 
dro 17-7). Esta calificación se compara después con el riesgo de cáncer de 
mama de la población ajustado para determinar el riesgo individual de una 
mujer. En http://bcra.nci.nih.gov/brc puede encontrarse un programa de 
computadora que incorpora el modelo de Gail proveniente del National 
Cancer Institute. Este modelo se modificó en fecha reciente para valorar 
con más exactitud el riesgo en mujeres de raza negra.*>"° 

Claus et al., con base en datos del Cancer and Steroid Hormone Study, 
un estudio de casos y testigos de cáncer de mama, elaboraron el otro mo- 
delo de valoración del riesgo más utilizado, que se basa en la suposición de 
la prevalencia de genes susceptibles de cáncer de mama de penetración 
alta." En comparación con el modelo de Gail, Claus incorpora más infor- 
mación de los antecedentes familiares, pero excluye otros factores de ries- 
go. El modelo de Claus proporciona estimaciones individuales del riesgo 
de cáncer de mama según la década de la vida con base en el conocimien- 
to de familiares de primer y segundo grados con cáncer de mama, y la 
edad al momento del diagnóstico. Los modelos de valoración del riesgo 
tanto de Gail como de Claus no incluyen factores de riesgo que se relacio- 
nan de manera menos consistente con el cáncer de mama (dieta, uso de 
anticonceptivos orales, lactancia) o que son poco frecuentes en la pobla- 
ción general (exposición a radiación). Se han propuesto otros modelos 
que consideran la densidad de la mama en la mamografía para la valora- 
ción del riesgo de cáncer mamario.*% Ninguno de estos modelos consi- 
dera el riesgo relacionado con las mutaciones en los genes de susceptibili- 
dad a cáncer mamario BRCA1 y BRCA2. 


Atención del riesgo 


El riesgo subyacente de cáncer de mama de una mujer puede afectar diver- 
sas decisiones médicas importantes, que incluyen cuándo utilizar tra- 
tamiento de sustitución hormonal en la posmenopausia, la edad a la que 
debe iniciarse la detección por mamografía, cuándo utilizar tamoxifén 
para prevenir el cáncer de mama y cuándo practicar una mastectomía pro- 
filáctica para prevenir cáncer de mama. El tratamiento de sustitución hor- 
monal posmenopáusico se prescribía con mucha frecuencia en las décadas 
de 1980 y 1990 por su efectividad para controlar los síntomas de la defi- 
ciencia estrogénica; o sea, síntomas vasomotores como bochornos, trans- 
piración nocturna y la privación de sueño relacionada, osteoporosis y 
cambios cognitivos. Además, se pensaba que estos complementos hormo- 
nales disminuían también la coronariopatía. El uso de combinaciones de 
estrógeno y progesterona se convirtió en estándar para las mujeres que no 
se habían sometido a histerectomía, ya que el estrógeno sin oposición au- 
menta el riesgo de cáncer uterino. Las preocupaciones por la prolongación 
de la exposición estrogénica en la vida de la mujer aunado a datos contra- 
dictorios sobre el impacto de estas hormonas en la salud cardiovascular, 
motivaron la implementación de estudios clínicos de fase III a gran escala 


(do Ar A Cálculos del riesgo relativo para el modelo de Gail 
Variable Riesgo relativo 


Edad en la menarquia (años) 


214 .00 
12a13 10 
<12 21 


Número de biopsias/antecedente de enfermedad 
benigna de la mama, edad <50 años 


0 .00 
1 .70 
22 2.88 


Número de biopsias/antecedente de enfermedad 
benigna de la mama, edad >50 años 


0 1.02 
1 127 
22 1.62 


Edad al primer nacimiento vivo (edad) 
<20 años 


Número de familiares de primer grado con antecedente 
de cáncer de mama 


0 1.00 

1 2.61 

22 6.80 
20a 24 años 


Numero de familiares de primer grado con antecedente 
de cancer de mama 


0 1.24 

1 2.68 

>2 5.78 
25a29años 


Número de familiares de primer grado con antecedente 
de cáncer de mama 


0 1:55 

1 2.76 

22 4.91 
230 años 


Número de familiares de primer grado con antecedente 
de cáncer de mama 


0 1:93 
1 2.83 
22 4.17 


Fuente: modificado con autorización de Armstrong K, et al: Primary care: Assessing the risk 
of breast cancer. N Engl J Med 342:564, 2000. Copyright O Massachusetts Medical Society. 
All Rights reserved. 


para valorar en forma definitiva los riesgos frente a los beneficios del tra- 
tamiento de sustitución hormonal posmenopáusica. Por lo tanto, los Na- 
tional Institutes of Health desarrollaron la Women's Health Initiative como 
una serie de estudios clínicos para valorar los efectos de la dieta, comple- 
mentos nutricionales y hormonas en el riesgo de cáncer, enfermedad car- 
diovascular y salud ósea de las mujeres posmenopáusicas. Los hallazgos de 
los estudios principales del tratamiento de sustitución hormonal posme- 
nopáusica se publicaron en 2002, y demostraron en forma concluyente 
que el riesgo de cáncer de mama se eleva tres o cuatro veces después de 
más de cuatro años de uso, y que no hay una disminución significativa en 
los riesgos coronarios o vasculares cerebrales. 

El uso sistemático de la mamografía de detección en mujeres 250 años 
de edad reduce 33% la mortalidad por cáncer de mama. Esta disminución 
se obtiene sin riesgos sustanciales y a un costo económico aceptable. Sin 
embargo, el empleo de la mamografía de selección en mujeres <50 años 
de edad crea más controversias por varias razones: a) la densidad de la 
mama es mayor y es menos probable que la mamografía de detección en- 
cuentre un cáncer incipiente, b) la mamografía de detección origina más 
resultados falsos positivos que conducen a realizar biopsias innecesarias y 
c) puesto que es menos probable que las mujeres más jóvenes tengan cán- 
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cer de mama, muy pocas de ellas se beneficiarán con el estudio de detec- 
ción. Con base en la población, los beneficios de la mamografía de selec- 
ción en mujeres de 40 a 49 años de edad aún parecen exceder los riesgos. 
La mamografía dirigida a mujeres con un riesgo más alto de cáncer de 
mama también puede mejorar el equilibrio entre los riesgos y los benefi- 
cios. En un estudio de mujeres de 40 a 49 años de edad, hubo una proba- 
bilidad tres veces mayor de que algún hallazgo mamográfico anormal fue- 
ra cáncer en aquellas con antecedente familiar de cáncer de mama que en 
las que no tenían este antecedente. Además, como se indicó antes en la 
sección Modelos para valoración del riesgo, cada vez más datos sobre 
la densidad mamaria en la mamografía demuestran una correlación inde- 
pendiente con el riesgo de cáncer de mama. La incorporación de las medi- 
ciones de la densidad mamaria en los modelos para valoración del riesgo 
de cáncer parece una estrategia promisoria para aumentar la exactitud de 
estos recursos. Desafortunadamente, la aplicación amplia de estos mode- 
los modificados se dificulta por las inconsistencias en el informe de la den- 
sidad mamográfica. Las recomendaciones actuales indican la práctica de 
un mamograma basal a los 35 años de edad y que luego se realice detec- 
ción mamográfica anual a partir de los 40 años de edad. 

El tamoxifén, un modulador selectivo del receptor estrogénico, fue el 
primer fármaco en disminuir la incidencia de cáncer mamario en mujeres 
sanas. El Breast Cancer Prevention Trial (NSABP P-01) asignó al azar a 
>13 000 mujeres con un riesgo relativo de Gail a cinco años para cáncer 
mamario de 1.70 o más para recibir tamoxifén o placebo. Después de una 
media de seguimiento de cuatro años, la incidencia de cáncer mamario se 
redujo 49% en el grupo que recibió tamoxifén.” En la actualidad se reco- 
mienda el tratamiento con tamoxifén sólo para mujeres con un riesgo re- 
lativo de Gail de 1.70 o más. Además, las mujeres que toman este fármaco 
tienen una incidencia 1.6 veces mayor de trombosis venosa, 3.0 veces más 
alta de embolia pulmonar y 2.5 veces mayor de cáncer endometrial. El 
aumento en el riesgo de cáncer endometrial se limita a cánceres en estadio 
inicial en mujeres posmenopáusicas. La extracción de catarata se requiere 
casi dos veces más a menudo entre las mujeres que toman tamoxifén. Más 
tarde, Gail et al. desarrollaron un modelo que considera el riesgo subya- 
cente de cáncer mamario, así como la morbilidad concomitante, para esta- 
blecer el riesgo-beneficio del uso de tamoxifén como quimioprevencion.” 
En fechas más recientes, el NSABP completó su segundo estudio de qui- 
mioprevención, diseñado para comparar tamoxifén y raloxifén en la re- 
ducción del riesgo de cáncer mamario en mujeres posmenopáusicas de 
alto riesgo. El raloxifén, otro modulador selectivo del receptor estrogéni- 
co, se eligió para el grupo experimental porque su empleo en el tratamien- 
to de la osteoporosis posmenopáusica sugirió que podría ser aun más efec- 
tivo para reducir el riesgo de cáncer mamario, pero sin los efectos adversos 
del tamoxifén en el útero. El estudio P-2, el Study of Tamoxifen and Raloxi- 
fene (conocido como estudio STAR), asignó al azar a 19 000 mujeres pos- 
menopáusicas con alto riesgo de cáncer mamario para recibir tamoxifén o 
raloxifén. Luego de una mediana de seguimiento de cinco años, se encon- 
tró que ambos agentes tenían una capacidad casi idéntica para disminuir 
el riesgo de cáncer mamario, pero raloxifén tenía un perfil de efectos ad- 
versos más favorable.” Entre lo importante a señalar, ambos fármacos re- 
ducen el riesgo de cáncer mamario en cerca de 50%. Aunque ya se demos- 
tró que tamoxifén disminuye la incidencia de LCIS y carcinoma ductal in 
situ (DCIS, ductal carcinoma in situ), raloxifén no tiene un efecto en la 
frecuencia de estos diagnósticos. 

Un estudio retrospectivo de mujeres con riesgo alto de cáncer de mama 
reveló que la mastectomía profiláctica disminuyó su riesgo >90%.* Sin 
embargo, los efectos de la mastectomía profiláctica en la calidad de vida a 
largo plazo aún no se cuantifican bien. Un estudio que incluyó a mujeres 
portadoras de una mutación del gen de susceptibilidad a cáncer de mama 
(BRCA) encontró que el beneficio de la mastectomía profiláctica cambió 
de modo sustancial de acuerdo con el riesgo de cáncer de mama conferido 
por las mutaciones. La mastectomía profiláctica añadió casi tres años de 
vida en mujeres con un riesgo estimado durante la vida de 40%, en tanto 
que agregó más de cinco años de vida en mujeres con un riesgo durante la 
vida estimado de 85%.* 


Mutaciones de BRCA 
BRCA1 


Cinco a 10% de los cánceres de mama se debe a la herencia de mutaciones 
en la línea germinal, como BRCA1 y BRCA2, que se heredan en forma 
autosómica dominante con penetración variable (cuadro 17-8).£+% 


dUN or AA Porcentaje de incidencia de cáncer de mama 
esporádico, familiar y hereditario 


Cáncer de mama esporádico 65-75% 

Cáncer de mama familiar 20-30% 

Cáncer de mama hereditario 5-10% 
BRCA1° 45% 
BRCA2 35% 
p53? (síndrome de Li-Fraumeni) 1% 
STK11/LKB1? (síndrome de Peutz-Jeghers) <1% 
PTEN? (enfermedad de Cowden) <1% 
MSH2/MLH1? (síndrome de Muir-Torre) <1% 
ATM? (ataxia-telangiectasia) <1% 
Desconocido 20% 


“Gen afectado. 
Fuente: adaptado de Martin.” 


BRCA1 se localiza en el brazo cromosómico 17q, abarca una región genó- 
mica de ~100 kilobases (kb) del DNA y contiene 22 proteínas codificado- 
ras de 1863 aminoácidos. Tanto BRCA1 como BRCA2 funcionan como 
genes supresores tumorales y es necesario que se pierdan ambos alelos de 
cada gen para que inicie el cáncer. Los datos acumulados desde que el gen 
BRCAL se aisló sugieren participación en la transcripción, el control del 
ciclo celular y las vías de reparación del DNA dañado. Se han identificado 
más de 500 variaciones de secuencia en BRCA1. Ahora se sabe que las 
mutaciones de la línea germinal en BRCA1 representan un factor genético 
predisponente hasta en 45% de los cánceres de mama hereditarios y cuan- 
do menos en 80% de los cánceres de ovario hereditarios. Las mujeres por- 
tadoras de la mutación tienen más de 90% de riesgo de desarrollar cáncer 
de mama y más de 40% de riesgo de desarrollar cáncer de ovario durante 
la vida. En estas familias el cáncer de mama se presenta con un carácter 
autosómico dominante de penetración alta. Cerca de 50% de los descen- 
dientes de portadoras hereda el carácter. En general los cánceres de mama 
relacionados con BRCA1 son carcinomas ductales invasivos, mal diferen- 
ciados y negativos a receptor hormonal. Los cánceres de mama vinculados 
con BRCA 1 muestran varias características clínicas distintivas, como edad 
temprana de inicio en comparación con casos esporádicos, prevalencia 
más alta de cáncer de mama bilateral y presencia de cánceres relacionados 
en algunos individuos afectados, de modo específico cáncer de ovario y tal 
vez cánceres de colon y próstata. 

Se han identificado varias mutaciones originarias en BRCA1. Las dos 
más frecuentes son 185delAG y 5382insC, que constituyen 10% de todas 
las mutaciones que se observan en BRCA1. Estas mutaciones ocurren con 
una frecuencia 10 veces mayor en la población judía asquenazí que en 
caucásicos no judíos. La frecuencia de portador de la mutación 185delAG 
en la población judía asquenazí es de 1% y, aunada a la mutación 5382insC, 
origina casi todas las mutaciones de BRCA1 en esta población. El análisis 
de las mutaciones de la línea germinal en mujeres judías y no judías con 
cáncer de mama de inicio temprano indica que 20% de las mujeres judías 
que padecen cáncer de mama antes de los 40 años de edad porta la muta- 
ción 185delAG. 


BRCA2 


BRCA2 se localiza en el cromosoma 13q y abarca una región genómica de 
alrededor de 70 kb de DNA. La región codificante de 11.2 kb contiene 26 
exones de codificación. Codifica una proteína de 3 418 aminoácidos. 
El gen BRCA2 no es homólogo con ningún gen descrito y la proteína con- 
tiene dominios funcionales no definidos con anterioridad. Aunque la fun- 
ción biológica de BRCA2 aún no se identifica bien, como BRCA1, se cree 
que desempeña una función en las vías de respuesta al daño del DNA. 
Asimismo el RNA mensajero de BRCA2 se expresa a valores altos en las 
fases G, y S del ciclo celular. La cinética de la regulación de la proteína 
BRCA2 en el ciclo celular es similar a la de la proteína BRCA1, lo que su- 
giere que estos genes se regulan mutuamente. El espectro mutacional de 
BRCA2 no está tan bien descrito como el de BRCA1. Hasta la fecha se en- 
cuentran >250 mutaciones. El riesgo de cáncer de mama de portadoras de 
la mutación BRCA2 es de casi 85% y el riesgo de cáncer de ovario duran- 
te la vida, si bien es más bajo que el de BRCA1, aún se estima en casi 20%. 
La susceptibilidad al cáncer de mama en familias BRCA2 es un rasgo auto- 


sómico dominante y tiene una penetración alta. Casi 50% de la descen- 
dencia de portadoras hereda el rasgo. A diferencia de los portadores varo- 
nes de mutaciones de BRCA1, los varones con mutaciones en la línea 
germinal en BRCA2 tienen un riesgo de cáncer de mama estimado de 6%, 
que representa un incremento de 100 veces sobre el riesgo de la población 
masculina general. Los cánceres de mama relacionados con BRCA2 son 
carcinomas ductales invasivos, que tienen mayor probabilidad de estar 
bien diferenciados y expresar receptores hormonales que el cáncer de 
mama vinculado con BRCA1. El cáncer de mama que se relaciona con 
BRCA2 tiene varias características clínicas distintivas, como edad de inicio 
temprana en comparación con cánceres esporádicos, prevalencia más alta 
de cáncer de mama bilateral y presencia de cánceres relacionados en algu- 
nos individuos afectados, en específico cánceres de ovario, colon, próstata, 
páncreas, vesícula biliar, conducto biliar y estómago, así como melanoma. 
Se identifican varias mutaciones originarias en BRCA2. La mutación 
6174delT se encuentra en judíos asquenazí con una prevalencia de 1.2%. 
Otra mutación originaria de BRCA2, 999del5, se observa en poblaciones 
de Islandia y Finlandia. 


Identificación de portadores de una mutación de BRCA 


La identificación del riesgo hereditario de cáncer de mama es un proceso 
de cuatro pasos: a) obtención de un antecedente familiar de múltiples ge- 
neraciones completo, b) estimación de lo apropiado de las pruebas genéti- 
cas para un individuo en particular, c) asesoría del paciente y d) interpre- 
tación de los resultados de los estudios.* Las pruebas genéticas no deben 
ofrecerse aisladas sino en conjunto con la enseñanza y la asesoría del pa- 
ciente, incluido el envío con un asesor en genética. Las determinaciones 
iniciales comprenden saber si el individuo es un candidato apropiado para 
las pruebas genéticas y si estas últimas aportarán información para la toma 
de decisiones personales y clínicas. Un antecedente familiar minucioso y 
preciso es esencial para este proceso; se estiman tanto el lado materno 
como paterno de la familia porque 50% de las mujeres con una mutación 
de BRCA heredó la mutación de sus padres. Se elaboraron modelos basa- 
dos en estadísticas para determinar la probabilidad de que una persona 
porte una mutación de BRCA a fin de ayudar a que los cirujanos asesoren 
a las mujeres respecto al estudio. Se considera un riesgo hereditario de 
cáncer de mama cuando una familia incluye dos o más mujeres que pre- 
sentaron cáncer de ovario o de mama antes de los 50 años de edad. A 
cualquier mujer con diagnóstico de cáncer de mama antes de los 50 años 
o cáncer de ovario a cualquier edad se le interroga respecto a familiares de 
primer, segundo y tercer grados de ambos lados de la familia con cual- 
quiera de estos diagnósticos. El cáncer de mama y ovario en la misma 
persona y el cáncer de mama masculino a cualquier edad también sugie- 
ren la probabilidad de cáncer de mama y ovario hereditarios. El umbral 
para las pruebas genéticas es más bajo en personas que son miembros de 
grupos étnicos en los que la prevalencia de la mutación es mayor. Por 
ejemplo, se considera la posibilidad de cáncer hereditario en cualquier 
mujer judía asquenazí con cáncer de mama de inicio temprano. 


Pruebas para mutación de BRCA 


Se recomienda de manera contundente brindar una asesoría apropiada a las 
personas que se estudian en busca de BRCA y es indispensable obtener el 
consentimiento informado.*** La prueba disponible en clinica para anali- 
zar una mutación de BRCA es el análisis de secuencia génica. La estrategia 
más informativa en una familia con un antecedente que sugiere cáncer de 
mama hereditario y sin un miembro estudiado antes consiste en estudiar 
primero a un miembro de la familia afectado. Esta persona se somete a un 
análisis de secuencia completo de los genes BRCA1 y BRCA2. Cuando se 
identifica una mutación, los familiares suelen estudiarse sólo para esa mu- 
tación específica. Un individuo con ancestros judíos asquenazí se estudia al 
principio para las tres mutaciones específicas que originan el cáncer de 
mama y ovario en esa población. Si la prueba es negativa, puede ser apro- 
piado analizar después los genes de BRCA1 y BRCA2 por completo. 

Una prueba positiva es la que muestra la presencia de una mutación de 
BRCA que interfiere con la traducción o la función de la proteína BRCA. 
Una mujer que porta una mutación perjudicial tiene un riesgo de cáncer 
de mama hasta de 85% y un riesgo mucho mayor de cáncer de ovario. Un 
resultado negativo de la prueba se interpreta de acuerdo con el anteceden- 
te personal y familiar del individuo, en especial en lo que se refiere a la 
identificación previa de una mutación en la familia, en cuyo caso por lo 


general la mujer se estudia sólo para esa mutación específica. Si no existe 
la mutación, puede tranquilizarse a la paciente indicándole que su riesgo 
de cáncer de mama o de ovario no es más alto que el de la población gene- 
ral sin tomar en cuenta el antecedente familiar y que la mujer no puede 
transmitir la mutación de BRCA a sus hijos. Cuando no se identificó antes 
una mutación, un resultado negativo de la prueba en una persona afectada 
suele indicar que el cáncer familiar no depende de la mutación de BRCA. 
Sin embargo, aún queda la posibilidad de una anormalidad poco común 
en uno de estos genes que no puede identificarse mediante estudios clíni- 
cos. También es posible que el cáncer familiar en realidad se deba a una 
mutación de BRCA identificable pero que la persona estudiada tenga un 
cáncer esporádico, una situación que se conoce como fenocopia. Esto es en 
particular factible si el individuo estudiado desarrolló cáncer de mama 
cerca de la edad de inicio de la población general (60 años de edad o ma- 
yor) y no antes de los 50 años, como es característico en portadores de una 
mutación de BRCA. En total la tasa de resultados falsos negativos en estu- 
dios de mutación de BRCA es <5%. Algunos resultados de la prueba, sobre 
todo cuando se identifica un cambio aislado de un par de bases (mutación 
en sentido erróneo), pueden ser difíciles de interpretar. Ello se debe a que 
los cambios en un par de bases no siempre producen una proteína no fun- 
cional. Por consiguiente, las mutaciones en sentido erróneo que no se lo- 
calizan dentro de dominios funcionales importantes o las que sólo causan 
alteraciones mínimas en la estructura de la proteína, quizá no se vinculen 
con la enfermedad y casi siempre se informan como resultados indetermi- 
nados. Cuando se comunican resultados indeterminados a las mujeres, es 
necesario tener cuidado para retransmitir el riesgo incierto de cáncer rela- 
cionado con este tipo de mutación y resaltar que tal vez las investigaciones 
en curso aclaren su significado. Además, el estudio de otros miembros de 
la familia con cáncer de mama para determinar si una variante genética se 
relaciona con su cáncer de mama puede esclarecer su importancia. En la 
actualidad la varianza genética indeterminada origina 12% de los resulta- 
dos de la prueba. 

Es preocupante que la identificación del riesgo hereditario de cáncer 
de mama interfiera con el acceso a la obtención de un seguro de salud. Esta 
preocupación se refiere a la discriminación contra un individuo o una fa- 
milia con base en una variación genética aparente o percibida del genotipo 
humano normal. La Health Insurance Portability and Accountability Act 
(HIPAA) de 1996 determinó que en Estados Unidos es ilegal que los pla- 
nes de salud grupales consideren la información genética como un pade- 
cimiento preexistente o la utilicen para negar o limitar la cobertura. Casi 
todos los estados también emitieron leyes que impiden la discriminación 
genética en el suministro de seguros para la salud. Además, quienes solici- 
tan un seguro para la salud no necesitan informar si sus familiares se so- 
metieron a pruebas genéticas para riesgo de cáncer, sólo si esos familiares 
tienen diagnóstico actual de cáncer. Se cuenta con pocas pruebas docu- 
mentadas de discriminación genética como resultado de las pruebas gené- 
ticas disponibles. 


Prevención del cáncer en portadores 
de una mutación de BRCA 


Las estrategias de atención al riesgo para portadoras de BRCA1 y BRCA2 
incluyen: 


1. Mastectomía profiláctica y reconstrucción 

2. Ooforectomía profiláctica y tratamiento de sustitución hormonal 
3. Vigilancia intensiva para cáncer de mama y ovario 

4. Quimioprevención 


Aunque la extirpación del tejido mamario reduce la posibilidad de que 
las portadoras de BRCA1 y BRCA2 desarrollen cáncer de mama, la mas- 
tectomía no extirpa todo el tejido mamario y las mujeres aún están en 
riesgo porque una mutación de la línea germinal está presente en cual- 
quier tejido mamario restante. En portadoras posmenopáusicas de BRCA1 
y BRCA2 que no se sometieron a mastectomía puede ser aconsejable evitar 
el tratamiento de sustitución hormonal porque no se dispone de datos res- 
pecto al efecto del tratamiento en la penetración de los genes de suscepti- 
bilidad al cáncer de mama. Ya que los cánceres de mama en portadoras de 
una mutación de BRCA muestran el mismo aspecto en la mamografía que 
los cánceres de mama en no portadoras, es probable que una mamografía 
de selección sea eficaz en portadoras de una mutación de BRCA siempre 
que la efectúe e interprete con un grado alto de sospecha un radiólogo 
experto. Las recomendaciones actuales para la selección en portadoras de 
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una mutación de BRCA que no se sometieron a mastectomía profiláctica 
comprenden examen clínico de la mama cada seis meses y mamografía 
cada 12 meses a partir de los 25 años de edad porque el riesgo de cáncer de 
mama en portadoras de la mutación BRCA se eleva después de los 30 años 
de edad. La atención reciente se ha enfocado en el uso de resonancia mag- 
nética (MRI, magnetic resonance imaging) para la detección de cáncer ma- 
mario en personas de alto riesgo y portadoras conocidas de la mutación 
BRCA. Parece que la MRI es más sensible para detectar el cáncer de mama 
en mujeres jóvenes con mamas densas.” Sin embargo, la MRI detecta le- 
siones mamarias benignas que no son fáciles de distinguir de las malignas 
y estos resultados falsos positivos podrían derivar en más intervenciones, 
incluidas biopsias. Las recomendaciones actuales de la American Cancer 
Society indican MRI anual en mujeres con un riesgo general de 20 a 25% 
de desarrollar cáncer de mama, incluidas aquellas con antecedentes fami- 
liares importantes de cáncer de mama u ovario y las mujeres que recibie- 
ron tratamiento para enfermedad de Hodgkin en la adolescencia o juven- 
tud temprana.” A pesar de una disminución de 49% en la incidencia de 
cáncer mamario en las mujeres de alto riesgo que toman tamoxifén, es 
demasiado pronto para recomendar el uso uniforme de este fármaco en 
portadoras de la mutación BRCA. Los cánceres que surgen en portadoras 
de la mutación BRCA1 casi siempre son de grado alto y la mayoría es ne- 
gativa para receptores hormonales. Cerca de 66% de las lesiones DCIS re- 
lacionadas con BRCA1 son negativas para receptores estrogénicos, lo cual 
sugiere la adquisición temprana del fenotipo independiente de hormonas. 
Parece que tamoxifén es más efectivo para prevenir los cánceres mamarios 
positivos para receptores estrogénicos. 

El riesgo de desarrollar cáncer de ovario en portadoras de BRCA1 y 
BRCA2 varía de 20 a 40%, que es 10 veces más alto que el de la población 
general. La ooforectomía profiláctica es una opción preventiva razonable 
en portadoras. El American College of Obstetrics and Gynecology recomien- 
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da que las mujeres con una mutación BRCA1 o BRCA2 comprobada con- 
sideren una ooforectomía profiláctica al término de la edad reproductiva o 
en la menopausia. Antes de la ooforectomía se comenta con la paciente el 
tratamiento de sustitución hormonal. El Cancer Genetics Studies Consor- 
tium recomienda ecografía transvaginal anual programada para evitar la 
ovulación y determinación de concentraciones séricas de antígeno de cán- 
cer 125 cada año a partir de los 25 años de edad como las mejores modali- 
dades de detección para el carcinoma de ovario en portadoras de una mu- 
tación de BRCA que optaron por posponer la ooforectomía profiláctica. 

Otros síndromes hereditarios relacionados con un mayor riesgo de 
cáncer de mama incluyen la enfermedad de Cowden (mutaciones PTEN, 
en las que también puede haber cánceres de tiroides, gastrointestinales, así 
como nódulos benignos cutáneos y subcutáneos), síndrome de Li-Frau- 
meni (mutaciones p53, también relacionado con sarcomas, linfomas y tu- 
mores corticosuprarrenales), y síndromes de mama y melanoma. 


EPIDEMIOLOGÍA Y EVOLUCIÓN DEL CÁNCER DE MAMA 


Epidemiología 


El de mama es el cáncer específico de sitio más frecuente en mujeres y la 
principal causa de muerte por cáncer en las mayores de 20 a 59 años de 
edad.7273 Representa 26% de todos los cánceres en mujeres y causa 15% 
de la mortalidad relacionada con cáncer en mujeres.”? Se predijo que en 
Estados Unidos se diagnosticarían cerca de 182 460 cánceres de mama 
invasivos en mujeres en 2008 y que 40 480 de las diagnosticadas morirían 
por dicho cancer.” El cáncer de mama fue la principal causa de mortali- 
dad por cáncer en mujeres hasta 1987, cuando el cáncer de pulmón lo 
excedió (fig. 17-14). En la década de 1970 se estimó que la probabilidad de 
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Figura 17-14. Tasas de muerte por cáncer en sitios de órganos específicos en mujeres estadounidenses. Estas tasas están ajustadas por edad por 
100 000 habitantes. ‘La tasa de muerte por cáncer uterino se deriva de la combinación de las tasas de mortalidad del cuello y el cuerpo del útero. 
Obsérvese el aumento pendiente de la tasa de mortalidad por cáncer de pulmón después de 1960. (Reproducida con autorización de Jemal A, et al: 


Cancer statistics, 2008. CA Cancer J Clin 58:71, 2008.) 


que una mujer en Estados Unidos desarrollara cancer de mama era de 1 
en 13, en 1980 fue de 1 en 11; y en 2004 de 1 en ocho. Los registros de 
cancer en Connecticut y el estado alto de Nueva York documentaron que 
la incidencia de nuevos casos de cancer de mama ajustados por la edad 
aumentó en forma constante desde mediados de la década de 1940. La 
incidencia en Estados Unidos, según los datos de nueve registros de Sur- 
veillance, Epidemiology, and End Results (SEER), ha disminuido 23% des- 
de el año 2000. Este incremento se aproximó a 1% anual a partir de 1973 
a 1980 y se observó incremento adicional en la incidencia de 4% entre 
1980 y 1987, que se caracterizó por la detección frecuente de cánceres 
primarios pequeños. Los incrementos en la incidencia de cáncer de mama 
ocurrieron sobre todo en mujeres 255 años de edad y fueron paralelos a 
un aumento notable del porcentaje de mujeres de mayor edad que se prac- 
ticaron mamogramas. Al mismo tiempo las tasas de incidencia de enfer- 
medad metastásica regional disminuyeron y la mortalidad por cáncer de 
mama declinó. De 1960 a 1963 las tasas de supervivencia total a cinco 
años para el cáncer de mama fueron de 63 y 46% en mujeres caucásicas y 
de raza negra, respectivamente, en tanto que para 1981 a 1983 fueron de 
78 y 64%, respectivamente. En 1987 y 1989 las tasas eran de 85 y 71%, 
respectivamente. 

Se observa una variación de 10 veces en la incidencia de cáncer de 
mama entre diferentes países en todo el mundo. Chipre y Malta tienen la 
mortalidad más alta ajustada para la edad por cáncer de mama (29.6 por 
100 000 habitantes), en tanto que Haití posee la más baja (2.0 muertes 
por 100 000 habitantes). La mortalidad por cáncer de mama ajustada para 
la edad en Estados Unidos es de 19.0 casos por 100 000 habitantes. Las 
mujeres que viven en naciones menos industrializadas tienden a presentar 
una menor incidencia de cáncer de mama que las que viven en países in- 
dustrializados, aunque Japón es una excepción. En Estados Unidos, las 
mujeres mormonas, las adventistas del séptimo día, las indias estadouni- 
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denses, nativas de Alaska, hispanas/latinoamericanas, japonesas y filipinas 
que viven en Hawai tienen una incidencia inferior al promedio de cáncer 
mamario, mientras que las monjas (debido a la nuliparidad) y las judías 
asquenazí tienen una incidencia superior al promedio. 

La incidencia de cáncer mamario aumentó en la mayoría de los países 
durante la década de 1990. A partir de los cálculos para 1990, hubo un 
incremento general en la incidencia cercano a 0.5% anual. Se anticipa que 
haya cerca de 1.4 millones de casos nuevos en 2010. Los registros de cán- 
cer en China indican aumentos anuales en la incidencia de hasta 3 y 4%, y 
en Asia oriental, los incrementos son similares. 

Los datos recientes del programa SEER revelan descensos en la inci- 
dencia de cáncer mamario en la última década, lo cual se atribuye al me- 
nor uso de tratamiento de sustitución hormonal como consecuencia de los 
reportes de la Women's Health Initiative.” 

La carga de cáncer mamario tiene variaciones bien definidas según 
la región geográfica (fig. 17-15), estilo de vida regional y antecedentes ra- 
ciales o étnicos.” En general, tanto la incidencia como la mortalidad 
del cáncer mamario son relativamente menores en las poblaciones feme- 
ninas de Asia y África, en países en vías de desarrollo y en aquellos que 
no adoptaron los patrones reproductivos y alimentarios occidentales. En 
contraste, las mujeres europeas y estadounidenses, así como aquellas 
de países industrializados u occidentalizados tienen una carga mucho ma- 
yor de cáncer mamario. Estos patrones internacionales se reflejan en las 
tasas de incidencia y mortalidad de cáncer mamario observadas en la po- 
blación con diversidades raciales, étnicas y culturales de Estados Unidos 
(fig. 17-16).77 

Aunque a menudo se relacionan, los factores que influyen en la inci- 
dencia del cáncer mamario podrían diferir de aquellos que influyen en 
la mortalidad. Las tasas de incidencia son menores en poblaciones con 
abundancia de mujeres que inician la reproducción a corta edad y que 
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Figura 17-15. Variación internacional en la incidencia 
y mortalidad del cáncer de mama. (Reproducida con 
autorización a partir de Ferlay et al.) 
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Figura 17-16. Tasas de incidencia y mortalidad del cáncer de mama en 
Estados Unidos, de 1998 a 2002 por antecedentes étnicos. (Reproducida a 
partir de Ries.’””) 


tuvieron multiples embarazos de término seguidos de lactancia prolonga- 
da. Estos son rasgos que caracterizan muchas de las naciones en vias de 
desarrollo y también muchos paises orientales. Las tasas de mortalidad 
por cancer mamario deben ser menores en poblaciones con menor inci- 
dencia, pero la carga de mortalidad se afecta por la ausencia de programas 
efectivos de detección mamográfica para la detección temprana y por 
el acceso limitado a programas de tratamiento multidisciplinario para el 
cáncer. Es probable que estas características expliquen gran parte de los 
riesgos desproporcionados de mortalidad que se observan en países sub- 
desarrollados. Factores similares tal vez podrían explicar las diferencias en 
la carga de cáncer mamario que se observan entre los distintos grupos ra- 
ciales y étnicos en Estados Unidos. Un hecho interesante es que las tasas de 
incidencia y mortalidad se elevan entre estadounidenses de origen asiático 
de segunda y tercera generaciones, conforme adoptan estilos de vida occi- 
dentales. 

Las disparidades en la supervivencia por cáncer de mama entre los 
subgrupos de la población americana generan publicidad intensa porque 
tienen un vínculo estrecho con las diferencias del estado socioeconómico. 
Los índices de pobreza y las proporciones de la población que carecen de 
seguro médico son dos a tres veces mayores entre los grupos raciales y 
étnicos minoritarios, como personas de raza negra e hispanos/latinoame- 
ricanos. Estas desventajas socioeconómicas crean barreras para la detec- 
ción efectiva del cáncer de mama y conducen a un diagnóstico de cáncer 
mamario tardío, distribución de estadio avanzado, insuficiencias en el 
tratamiento integral y, al final, aumento en las tasas de mortalidad. Ade- 
más, el crecimiento rápido de la población hispana se acompaña de pro- 
blemas crecientes en la educación para la salud por las barreras lingúísti- 
cas entre los médicos y pacientes inmigrantes recientes que no hablan 
inglés. Estudios recientes también documentan las desigualdades en los 
tratamientos suministrados a pacientes con cáncer de mama pertenecien- 
tes a minorías, como la incidencia más alta de falta del tratamiento sisté- 
mico y reconstrucción mamaria. Algunas disparidades en la provisión de 
tratamiento se relacionan con el control inadecuado de morbilidad con- 
comitante (como hipertensión y diabetes), que son más frecuentes en las 
poblaciones minoritarias. Sin embargo, algunos estudios que hacen ajus- 
tes para estos factores refieren desigualdad persistente en las recomenda- 
ciones terapéuticas. Está claro que las disparidades en el cáncer de mama 
relacionadas con los antecedentes raciales o étnicos tienen una causa mul- 
tifactorial y que para que los resultados mejoren es necesario corregir mu- 
chos problemas de salud pública, tanto al nivel del paciente como del pro- 
veedor. 

Ahora, los avances en la capacidad para caracterizar los subtipos de 
cáncer de mama y la genética de la enfermedad generan especulaciones 
sobre las posibles influencias hereditarias en el riesgo de cáncer de mama 


que se relacionan con los ancestros raciales o étnicos.” Estas preguntas 
adquieren mucha importancia cuando se observan las disparidades en la 
carga de cáncer de mama entre las estadounidenses de raza negra y de raza 
blanca. El riesgo de cáncer de mama en toda la vida es menor para las 
mujeres de raza negra, aunque también se ha observado un aumento para- 
dójico en el riesgo de mortalidad por cáncer de mama. Las mujeres de raza 
negra también tienen una menor edad de distribución para el cáncer de 
mama; entre las mujeres <45 años de edad, la incidencia de este tumor es 
más alta para las mujeres de raza negra que en cualquier otro subgrupo de 
la población estadounidense. Por último, y lo que resulta más provocador, 
es que las mujeres de raza negra de todas las edades tienen tasas mucho 
más altas de tumores negativos para receptores estrogénicos. Estos mis- 
mos patrones de la enfermedad se ven en las poblaciones femeninas con- 
temporáneas de la región occidental del África subsahariana, las que pro- 
bablemente compartan ancestros con las estadounidenses de raza negra 
como resultado del comercio de esclavos en la época colonial. Resulta in- 
teresante que el cáncer de mama masculino también se ve con mayor fre- 
cuencia entre los sujetos de raza negra, estadounidenses y africanos. 


Evolución 


Bloom et al. describieron la evolución del cáncer de mama con base en los 
expedientes de 250 mujeres con cánceres de mama no tratados atendidas 
en salas de caridad en el Middlesex Hospital de Londres entre 1805 y 1933. 
La supervivencia mediana de esta población fue de 2.7 años después del 
diagnóstico inicial (fig. 17-17). Las tasas de supervivencia a 5 y 10 años 
de estas mujeres fueron de 18.0 y 3.6%, respectivamente. Sólo 0.8% sobre- 
vivió por 15 años o más. Los datos de necropsia confirmaron que 95% de 
estas mujeres murió por el cáncer de mama, en tanto que el restante 5% 
falleció por otras causas. Casi 75% de las mujeres presentó una ulceración 
de la mama durante el curso de la enfermedad. La paciente que sobrevivió 
más tiempo murió 19 años después del diagnóstico. 


Cáncer de mama primario 


Más de 80% de los cánceres de mama muestra fibrosis productiva que in- 
cluye los tejidos epitelial y estrómico. Con el crecimiento del cáncer y la 
invasión de los tejidos mamarios circundantes, la respuesta desmoplásica 
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Figura 17-17. Supervivencia de mujeres con cáncer de mama no 
tratado en comparación con la supervivencia natural. [Reproducida con 
autorización a partir de Bloom HJG, Richardson WW, Harries EJ: Natural 
history of untreated breast cancer (1803-1933): Comparison of untreated and 
treated cases according to histological grade of malignancy. Br Med J, 
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Figura 17-18. A. Supervivencia total de mujeres con cancer de mama 
de acuerdo con el estado de los ganglios linfaticos axilares. Los periodos 
son años después de la mastectomía radical. (Reproducida con 
autorización de Valagussa P et al: Patterns of relapse and survival following 
radical mastectomy. Analysis of 716 consecutive patients. Cancer 
1978;41:1170. Derechos reservados O American Cancer Society. Este material 
se reproduce con autorización de Wiley-Liss, Inc., subsidiaria de John Wiley & 
Sons, Inc. B. Riesgo de metástasis según el volumen y el diámetro del 
cáncer de mama. (Reproducida con autorización de Koscielny S et al: Breast 
cancer: Relationship between the size of the primary tumor and the 
probability of metastatic dissemination. Br J Cancer 49:709, 1984.) 


concurrente atrapa y acorta los ligamentos suspensores de Cooper y pro- 
duce una retracción característica de la piel. La alteración del drenaje de 
líquido linfático de la piel causa edema localizado (piel de naranja). Con- 
forme el crecimiento continúa, las células de cáncer invaden la piel y por 
último ocurre ulceración. Nódulos satélite pequeños aparecen cerca de la 
ulceración primaria a medida que nuevas áreas de piel se invaden. El ta- 
maño del cáncer primario de mama se correlaciona con la supervivencia 
sin enfermedad y total, pero existe un vínculo cercano entre el tamaño del 
cáncer y la invasión de ganglios linfáticos axilares (fig. 17-18). En general 
hasta 20% de las recurrencias de cáncer de mama es local y regional, >60% 
es a distancia y 20% es tanto local y regional como a distancia. 


Metástasis a ganglios linfáticos axilares 


Conforme el tamaño del cáncer de mama primario aumenta, algunas cé- 
lulas cancerosas se diseminan a los espacios celulares y se transportan 
por la red linfática de la mama a los ganglios linfáticos regionales, en espe- 
cial los de la axila. Al principio los ganglios linfáticos que contienen cáncer 
metastásico son muy poco definidos y blandos, pero se tornan firmes o 
duros a medida que el crecimiento del cáncer metastásico continúa. Al fi- 
nal los ganglios linfáticos se adhieren entre sí y forman una masa conglo- 
merada. Las células cancerosas pueden crecer a través de la cápsula del 
ganglio linfático y fijarse a estructuras contiguas en la axila, inclusive la 
pared del tórax. Los ganglios linfáticos axilares suelen afectarse de manera 
secuencial desde los grupos de ganglios linfáticos inferiores (nivel I) a los 
centrales (nivel II) hasta los apicales (nivel III). Si bien >95% de las muje- 
res que mueren de cáncer de mama presenta metástasis a distancia, la co- 
relación pronóstica más importante para la supervivencia sin enfermedad 
y total es el estado de los ganglios linfáticos axilares (fig. 17-18A). Las mu- 
jeres con ganglios negativos tienen un riesgo menor de 30% de recurren- 
cia, en comparación con 75% en mujeres con ganglios positivos. 


Metástasis distantes 


Los cánceres de mama adquieren un riesgo propio (neovascularización) 
alrededor de la vigésima duplicación celular. Luego las células de cáncer 
pueden diseminarse en forma directa a la sangre venosa sistémica o sem- 
brarse en la circulación pulmonar a través de las venas axilares e intercos- 
tales o en la columna vertebral por el plexo venoso de Batson, que sigue el 
trayecto de la columna vertebral. Linfocitos citolíticos naturales y macró- 
fagos eliminan estas células. El éxito en la implantación del foco metastá- 
sico por cáncer de mama ocurre de modo predecible una vez que el cáncer 
primario excede 0.5 cm de diámetro, que corresponde a la vigésima sépti- 
ma duplicación celular. Las metástasis distantes son la causa más frecuen- 
te de muerte en pacientes con cáncer de mama durante los 10 años que 
siguen al tratamiento inicial. Por esta razón no es posible derivar resulta- 
dos concluyentes de estudios clínicos de cáncer de mama hasta que trans- 
curren cuando menos 5 a 10 años. Aunque 60% de las mujeres que desa- 
rrollan metástasis distantes lo hará en el transcurso de 24 meses del 
tratamiento, las metástasis pueden evidenciarse tan tarde como 20 a 30 
años después de la terapéutica del cáncer primario. Los sitios usuales de 
invasión son, en orden de frecuencia, hueso, pulmón, pleura, tejidos blan- 


dos e hígado. 


HISTOPATOLOGÍA DEL CÁNCER DE MAMA 


Carcinoma in situ 


Las células cancerosas se clasifican en in situ o invasivas según invadan o 
no a través de la membrana basal.20%! La descripción original de Broder 
del cáncer de mama in situ resaltó la ausencia de invasión de células en el 
estroma circundante y su circunscripción dentro de los límites ductales y 
alveolares naturales. Como las áreas de invasión pueden ser diminutas, 
el diagnóstico preciso de cáncer in situ demanda el análisis de múltiples 
cortes microscópicos para excluir la invasión. En 1941 Foote y Stewart 
publicaron una destacada descripción LCIS, que lo distinguía del DCIS.** 
A finales de la década de 1960 Gallagher y Martin dieron a conocer su 
estudio de cortes totales de mama y describieron una progresión gradual 
del tejido mamario benigno a cáncer in situ y después a cáncer invasivo. 
Acuñaron el término cáncer de mama mínimo (LCIS, DCIS, y cánceres 
invasivos con un tamaño menor de 0.5 cm) y destacaron la importancia 
de la detección temprana.” En la actualidad se reconoce que cada tipo de 
cáncer de mama mínimo tiene una conducta clínica y biológica precisa. 
Antes del uso amplio de la mamografía el cáncer de mama se diagnostica- 
ba mediante un examen físico. En aquella época, los canceres in situ cons- 
tituían <6% de todos los cánceres mamarios y el LCIS se diagnosticaba con 
más frecuencia que el DCIS en una proporción >2:1. Sin embargo, cuando 
el mamograma de detección se volvió usual, se demostró un aumento de 
14 veces en la incidencia del cáncer in situ (45%) y el DCIS se diagnosticó 
más a menudo que el LCIS en proporción >2:1. El cuadro 17-9 presenta las 
características clínicas y anatomopatológicas del DCIS y el LCIS. Multi- 
centricidad se refiere a la ocurrencia de un segundo cáncer de mama fuera 
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“Entre muestras de biopsias de lesiones de mama detectadas mediante mamografía. 
Fuente: reproducido con autorización de Frykberg ER, et al: Current concepts on the biology 
and management of in situ (Tis, stage 0) breast carcinoma, in Bland KI, et al (eds): The Breast: 
Comprehensive Management of Benign and Malignant Diseases. Philadelphia: WB Saunders, 
1998 p 1020. Copyright Elsevier. 


del cuadrante del cáncer primario de la mama (o al menos a 4 cm de dis- 
tancia), en tanto que multifocalidad indica la ocurrencia de un segundo 
cáncer dentro del mismo cuadrante que el cáncer primario de la mama (o 
dentro de los 4 cm de su radio). Sesenta a 90% de mujeres con LCIS pre- 
senta multicentricidad, en tanto que la tasa de multicentricidad para DCIS 
es de 40 a 80%. El carcinoma lobulillar in situ es bilateral en 50 a 70% de 
los casos, en tanto que el DCIS surge en ambos lados en 10 a 20% de las 
pacientes. 


Carcinoma lobulillar in situ 


El LCIS se origina en las unidades lobulillares de los conductos termina- 
les y sólo se desarrolla en la mama femenina. Se caracteriza por disten- 
sión y deformación de las unidades lobulillares del conducto terminal 
por células cancerosas, que son grandes para mantener una relación nu- 
clear:citoplásmica normal. Los glóbulos mucoides citoplásmicos son una 
característica celular distintiva. El LCIS puede observarse en tejidos ma- 
marios que contienen microcalcificaciones, pero las calcificaciones rela- 
cionadas con LCIS casi siempre ocurren en tejidos adyacentes. Esta calci- 
ficación vecina es una característica única del LCIS y contribuye a su 
diagnóstico. La frecuencia de LCIS en la población general no puede de- 
terminarse con seguridad porque suele presentarse como un hallazgo in- 
cidental. La edad promedio al momento del diagnóstico es de 44 a 47 años, 
cerca de 15 a 25 años menor que la edad a la que se diagnostica cáncer de 
mama invasivo. El LCIS tiene una predilección racial precisa y se observa 
con una frecuencia 12 veces mayor en mujeres caucásicas que en mujeres 
de raza negra. Veinticinco a 35% de las mujeres con LCIS desarrolla cán- 
cer de mama invasivo. Este último puede aparecer en cualquiera de las 
mamas, sin importar la que aloja el foco inicial de LCIS, y se detecta de 
modo sincrónico con LCIS en 5% de los casos. Hasta 65% de los cánceres 
invasivos subsecuentes de mujeres con antecedente de LCIS es de origen 
ductal y no lobulillar. Por estas razones el LCIS se considera un marcador 
de un riesgo mayor de cáncer invasivo de la mama en lugar de un precur- 
sor anatómico. 


Carcinoma ductal in situ 


Si bien el DCIS se observa de manera predominante en la mama femenina, 
constituye 5% de los cánceres de mama en varones. Series publicadas su- 
gieren una frecuencia de detección de 7% en todas las muestras de tejidos 
de biopsia. El término carcinoma intraductal se aplica con frecuencia a 


¡No Ar AA Clasificación del carcinoma ductal in situ (DCIS) 
de la mama 


“A menudo una mezcla de patrones no comedónicos. 

PSólido, cribiforme, papilar o micropapilar focal. 

Fuente: adaptado con autorización de Connolly JL, et al: Ductal carcinoma in situ of the 
breast: Histologic subtyping and clinical significance. PPO Updates 10:1,1996. 


los DCIS, que conlleva un riesgo alto de progresión a cáncer invasivo. La 
proliferación del epitelio que recubre los conductos menores, que produce 
crecimientos papilares dentro de la luz del conducto, es la característica 
histológica del DCIS. Al principio de su desarrollo las células cancerosas 
no muestran pleomorfismo, mitosis o atipia, lo que origina dificultades 
para diferenciar el DCIS temprano de la hiperplasia benigna. Al final los 
crecimientos papilares (patrón de crecimiento papilar) coalescen y llenan 
la luz del conducto de manera que sólo quedan espacios redondos y dis- 
persos entre los grumos de células cancerosas atípicas, que muestran 
hipercromasia y pérdida de polaridad (patrón de crecimiento cribiforme). 
Por último, las células cancerosas pleomórficas con figuras mitóticas fre- 
cuentes obliteran la luz y distienden los conductos (patrón de crecimiento 
sólido). Conforme el crecimiento continúa, estas células sobrepasan su 
riego y se tornan necróticas (patrón de crecimiento en comedón). Se pre- 
senta un depósito de calcio en las áreas de necrosis y es una característica 
frecuente en la mamografía. En la actualidad el DCIS suele clasificarse con 
base en el grado nuclear y la presencia de necrosis (cuadro 17-10). Basado 
en múltiples reuniones de consenso, se recomendó la graduación del 
DCIS. Aunque no existe un acuerdo universal sobre la clasificación, la ma- 
yoría de los sistemas apoyan el uso del grado citológico y la presencia o 
ausencia de necrosis.*? 

El riesgo de cáncer invasivo de la mama es casi cinco veces más alto en 
mujeres con DCIS.** Los cánceres invasivos se observan en la mama ipso- 
lateral, por lo general en el mismo cuadrante que el DCIS que se detectó 
originalmente, lo que sugiere que el DCIS es un precursor anatómico del 
carcinoma ductal invasivo (fig. 17-19). 


Carcinoma invasivo de la mama 


Los cánceres invasivos de la mama se describen como de origen lobulillar 
o ductal.***’ En las clasificaciones iniciales se utilizó el término lobulillar 
para describir cánceres invasivos que se acompañaban de LCIS, en tanto 
que todos los otros cánceres invasivos se denominaban ductales. Las clasi- 
ficaciones histológicas actuales reconocen tipos especiales de cánceres de 
mama (10% del total), que se definen por características histológicas espe- 
cificas. Para calificar como cáncer de un tipo especial cuando menos 90% 
del cáncer debe incluir las características histológicas que lo definen. 
Ochenta por ciento de los cánceres invasivos de la mama se describe como 
carcinoma ductal invasivo sin tipo especial (NST, no special type). Por lo 
general el pronóstico de estos cánceres es peor que el de los cánceres de 
tipo especial. Foote y Stewart propusieron la siguiente clasificación del 
cáncer de mama invasivo:*! 


1. Enfermedad de Paget del pezón 

2. Carcinoma ductal invasivo 

3. Adenocarcinoma con fibrosis productiva (escirro, simple, NST), 
80% 

. Carcinoma medular, 4% 

. Carcinoma mucinoso (coloide), 2% 

. Carcinoma papilar, 2% 

. Carcinoma tubular, 2% 

. Carcinoma lobulillar invasivo, 10% 

. Cánceres raros (adenoide quístico, célula escamosa, apocrino) 


GONDA A 


La enfermedad de Paget del pezón se describió en 1874. Casi siempre 
se presenta como una erupción eccematosa crónica del pezón, que puede 


Figura 17-19. Carcinoma ductal in situ (DCIS). A. Imagenes 
mamográficas craneocaudal y (B) oblicua mediolateral que muestran una 
masa mal definida de 1 a 2 cm (flecha) que contiene microcalcificaciones. 
C. La preparación histopatológica de la muestra quirúrgica confirma DCIS 
con áreas de invasión (tinción con hematoxilina y eosina, x32). 


ser sutil pero también es posible que progrese a una lesión exudativa ulce- 
rada. La enfermedad de Paget suele relacionarse con DCIS extenso y pue- 
de acompañarse de un cáncer invasivo. Puede haber o no una masa palpa- 
ble. La biopsia del pezón muestra una población de células idénticas a las 
del DCIS subyacente (características pagetoides o cambios pagetoides). 
Una alteración patognomónica de este cáncer es la presencia de células 
vacuoladas grandes, pálidas (células de Paget) en las clavas interpapilares 
del epitelio. La enfermedad de Paget puede confundirse con un melanoma 
superficial diseminante. La diferenciación del melanoma intraepitelial pa- 
getoide se basa en la inmunotinción del antígeno S-100 en el melanoma y 
del antígeno carcinoembrionario en la enfermedad de Paget. El tratamien- 
to quirúrgico de la enfermedad de Paget puede incluir tumorectomía ma- 
maria, mastectomía, o mastectomía radical modificada de acuerdo con la 
extensión de la afección y la presencia de cáncer invasivo. 

El carcinoma ductal invasivo de la mama con fibrosis productiva (esci- 
rro, simple, NST) origina 80% de los cánceres de mama y se manifiesta con 
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Figura 17-20. Carcinoma ductal infiltrante con fibrosis productiva 
(escirro, simple, sin tipo especial) (x62.5). (Cortesia del Dr. R. L. Hackett.) 


metástasis macroscópicas o microscópicas en ganglios linfáticos axilares 
en 60% de las pacientes. Este cáncer suele presentarse como una masa 
dura y solitaria en mujeres perimenopáusicas o posmenopáusicas en el 
quinto a sexto decenios de vida. Sus márgenes están mal definidos y las 
superficies de corte muestran una configuración estelar central con estrías 
blanco cretáceas o amarillas que se extienden hacia los tejidos mamarios 
circundantes. A menudo las células de cáncer se disponen en grupos pe- 
queños y se observa una amplia gama de tipos histológicos con grados 
celulares y nucleares variables (fig. 17-20). 

El carcinoma medular es un cáncer de mama de tipo especial; consti- 
tuye 4% de todos los cánceres invasivos de la mama y es un fenotipo fre- 
cuente de cáncer de mama hereditario BRCA1. A simple vista el cáncer es 
blando y hemorrágico. Es posible que el tamaño se incremente con rapidez 
a causa de necrosis y hemorragia. En el examen físico es voluminoso y a 
menudo se localiza en la profundidad de la mama. En 20% de los casos se 
encuentra en ambos lados. El carcinoma medular se caracteriza bajo el 
microscopio por: a) un infiltrado linforreticular denso compuesto de ma- 
nera predominante por linfocitos y por células plasmáticas, b) núcleos 
pleomorfos grandes mal diferenciados que muestran mitosis activa y c) un 
patrón de crecimiento similar a una lámina con diferenciación ductal o 
alveolar mínima o sin ella (fig. 17-21). Alrededor de 50% de estos cánceres 
se relaciona con DCIS, que por lo general se presenta en la periferia del 
cáncer, y en <10% se demuestran receptores hormonales. En circunstan- 
cias raras se observa metaplasia o anaplasia mesenquimatosa. A causa de 
la respuesta linfocítica intensa vinculada con el cáncer, el crecimiento be- 
nigno o hiperplásico de los ganglios linfáticos de la axila puede dar lugar a 
errores en la asignación clínica del estadio. Las mujeres con este cáncer 
tienen una tasa de supervivencia a cinco años menor que las que presentan 
NST o carcinoma lobulillar invasivo. 

El carcinoma mucinoso (carcinoma coloide), otro tipo especial de cán- 
cer de mama, constituye 2% de todos los cánceres invasivos de la mama y 
casi siempre se presenta en la población de edad avanzada como un tumor 
voluminoso. Este cáncer se define por fondos comunes extracelulares de 
mucina, que rodean agregados de células cancerosas de grado bajo. La su- 
perficie de corte de este cáncer es brillante y de calidad gelatinosa. La fi- 
brosis es variable y su abundancia confiere una consistencia firme a la 
neoplasia. Cerca de 66% de los carcinomas mucinosos muestra receptores 
hormonales. En 33% ocurren metástasis a ganglios linfáticos y las tasas de 
supervivencia a 5 y 10 años son de 73 y 59%, respectivamente. A causa del 
componente mucinoso, es posible que las células de cáncer no se eviden- 
cien en los cortes microscópicos y resulta esencial analizar múltiples cor- 
tes a fin de confirmar el diagnóstico de carcinoma mucinoso. 

El carcinoma papilar es un cáncer de mama de tipo especial que co- 
rresponde a 2% de todos los cánceres invasivos de la mama. Suele presen- 
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Figura 17-21. Carcinoma medular de la mama (x250). (Reproducida con 
autorización de Simpson JF et al,” p 285. Copyright Elsevier.) 


tarse en la séptima década de la vida y en un numero desproporciona- 
do de mujeres no caucásicas. Por lo general los carcinomas papilares 
suelen ser pequeños; pocas veces crecen hasta 3 cm de diámetro. Estos 
cánceres se definen por papilas con tallos fibrovasculares y epitelio en 
múltiples capas. McDivitt et al. observaron que muestran una frecuencia 
baja de metástasis en ganglios linfáticos axilares y que las tasas de super- 
vivencia a 5 y 10 años son similares a las de los carcinomas mucinoso y 
tubular. 

El carcinoma tubular es otro cáncer de mama de tipo especial y origina 
2% de todos los cánceres invasivos de la mama. Se observa hasta en 20% 
de las mujeres cuyos cánceres se diagnostican mediante selección mamo- 
gráfica y suele diagnosticarse entre la perimenopausia o la menopausia 
temprana. A bajo aumento se observa una disposición casual de elementos 
tubulares dispuestos de manera aleatoria. Alrededor de 10% de mujeres 
con carcinoma tubular o carcinoma cribiforme invasivo, un tipo especial 
de cáncer que se relaciona en forma cercana con el carcinoma tubular, 
tiene metástasis en ganglios linfáticos axilares, que suelen limitarse a los 
más inferiores (nivel I). Sin embargo, la presencia de enfermedad metastá- 
sica en uno o dos ganglios linfáticos axilares no afecta de manera adver- 
sa la supervivencia. En los carcinomas tubular y cribiforme invasivo rara 
vez hay metástasis a distancia. La supervivencia a largo plazo se aproxima 
a 100%. 

El carcinoma lobulillar invasivo representa 10% de los cánceres de 
mama. Las características histopatológicas de este cáncer incluyen células 
pequeñas con núcleos redondos, nucléolos poco notables y citoplasma es- 
caso (fig. 17-22). Tinciones especiales suelen confirmar la presencia de 
mucina intracitoplásmica, que puede desplazar el núcleo (carcinoma 
de células en anillo de sello). La presentación del carcinoma lobulillar in- 
vasivo varía de cánceres clínicamente inaparentes a los que reemplazan la 
totalidad de la mama con una masa mal definida. Con frecuencia es mul- 
tifocal, multicéntrico y bilateral. El carcinoma lobulillar invasivo puede ser 
difícil de detectar a causa de su patrón de crecimiento insidioso y las ca- 
racterísticas sutiles en la mamografía. 


DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER DE MAMA 


En 33% de los casos de cáncer de mama la mujer descubre una tumoración 
en su mama. Otros signos y síntomas de cáncer de mama que se presentan 
menos a menudo comprenden: a) crecimiento o asimetría de la mama; b) 
alteraciones y retracción del pezón o telorrea; c) ulceración o eritema de la 
piel de la mama; d) una masa axilar, y e) molestia musculoesquelética. Sin 
embargo, hasta 50% de mujeres que presentan molestias en la mama no 
tiene signos físicos de patología mamaria. El dolor de la mama suele rela- 
cionarse con una enfermedad benigna. 


Figura 17-22. Carcinoma lobulillar (x250). Se observan células de 
carcinoma lobulillar más o menos pequeñas, uniformes, dispuestas en 
orientación en fila (“fila india”). (Reproducida con autorización de Simpson 
JF et al,” p 285. Copyright Elsevier.) 


El diagnóstico erróneo de cáncer de mama da lugar tanto al mayor 
número de demandas por negligencia médica por errores en el diagnósti- 
co como a la cifra más alta de reclamaciones pagadas. Los litigios suelen 
incluir mujeres más jóvenes cuyo examen físico y mamografía pueden ser 
engañosos. Cuando una mujer joven (45 años de edad o menos) presenta 
una masa palpable en la mama y un hallazgo equívoco en la mamografía, 
se recurre a un examen con ultrasonido y biopsia a fin de evitar un retraso 
en el diagnóstico. 


Exploración física 
Inspección 


El cirujano inspecciona las mamas de una mujer con los brazos de ésta a 
los lados (fig. 17-23A), extendidos hacia arriba (fig. 17-23B) y con las ma- 
nos en las caderas (con contracción del músculo pectoral y sin ella).29% Se 
registran la simetría, el tamaño y la forma de la mama, así como cual- 
quier evidencia de edema (piel de naranja), retracción del pezón o de la 
piel y eritema. Con los brazos extendidos hacia adelante y en posición se- 
dente, la mujer se inclina hacia adelante para acentuar cualquier retrac- 
ción en la piel. 


Palpación 


El examen físico comprende la palpación cuidadosa de la mama. El exa- 
men de la paciente en posición supina (véase fig. 17-23C) se realiza mejor 
con una almohada apoyando el hemitórax del mismo lado. El cirujano 
palpa con suavidad la mama desde su lado ipsolateral y se asegura de exa- 


D 


Figura 17-23. Examen de la mama. A. Inspección de la mama con los 

brazos a los lados. B. Inspección de la mama con los brazos elevados. C. 
Palpación de la mama con la paciente en posición supina. D. Palpación 

de la axila. 


minar todos los cuadrantes, desde el esternón hacia afuera hasta el múscu- 
lo dorsal ancho y desde la clavícula hacia abajo hasta la parte superior de 
la vaina del recto. El cirujano examina con la superficie palmar de los de- 
dos evitando realizar movimientos de asimiento o pellizco. La mama pue- 
de acoparse o moldearse en la mano del cirujano con objeto de comprobar 
alguna retracción. En seguida se efectúa una búsqueda sistemática de lin- 
fadenopatía. La figura 17-23D muestra la posición de la paciente para exa- 
minar la axila. La cintura escapular se estabiliza mediante el apoyo del 
brazo y el codo. Los tres niveles de posible linfadenopatía axilar se valoran 
por palpación suave. También se palpan con cuidado los sitios supracla- 
vicular y paraesternal. Un diagrama del tórax y los sitios contiguos de gan- 
glios linfáticos es útil para registrar localización, tamaño, consistencia, 
forma, movilidad, fijación y otras características de cualquier masa mama- 
ria o linfadenopatía palpable (fig. 17-24). 


Técnicas de imagen 
Mamografía 


La mamografía se utiliza en Estados Unidos desde la década de 1960 y las 
técnicas experimentan modificaciones y mejoras continuas a fin de opti- 
mizar la calidad de la imagen (fig. 17-254 y C).2+% La mamografía con- 
vencional libera una dosis de radiación de 0.1 cGy por estudio. En com- 
paración, una radiografía de tórax libera 25% de esta dosis. Sin embargo, 
el riesgo de cáncer de mama relacionado con la dosis de radiación que se 
suministra en la mamografía de selección no aumenta. La mamografía de 
detección se emplea para detectar un cáncer de mama inesperado en mu- 
jeres asintomáticas. En este sentido complementa el interrogatorio y la 
exploración física. Con la mamografía de detección se obtienen dos imá- 
genes de la mama, craneocaudal (CC) (fig. 17-25D) y mediolateral obli- 
cua (MLO) (fig. 17-25E). La imagen MLO permite observar el mayor 
volumen de tejido mamario, incluso el cuadrante superior externo y la 
cola axilar de Spence. En contraste con la imagen MLO, la CC posibilita 
una mejor observación de la superficie interna de la mama y permite 
comprimirla más. La mamografía diagnóstica se usa para valorar a muje- 
res con hallazgos anormales como una masa en la mama o telorrea. Ade- 
más de las vistas MLO y CC, en un examen diagnóstico pueden utilizarse 
imágenes para definir mejor la naturaleza de cualquier anormalidad, 
como las imágenes lateral de 90 grados y de compresión circunscrita. La 
imagen lateral de 90 grados se emplea junto con la CC para triangular 


Figura 17-24. Registro del examen de la mama. (Reproducida con 
autorización de Cliggott Publishing Co.) 


la localización exacta de una anormalidad. La compresión circunscrita 
puede hacerse en cualquier proyección mediante un dispositivo para 
compresión pequeño, que se coloca directamente sobre la anormalidad 
mamográfica oculta por el tejido subyacente (fig. 17-25F). El dispositivo 
de compresión minimiza los artefactos de movimiento, mejora la defini- 
ción, separa los tejidos suprayacentes y disminuye la dosis de radiación 
necesaria para penetrar la mama. A menudo las técnicas de amplificación 
(x1.5) se combinan con compresión circunscrita a fin de determinar me- 
jor las calcificaciones y los márgenes de una masa. La mamografía se usa 
también para guiar procedimientos intervencionistas, incluidas localiza- 
ción y biopsia por aguja. 

Un radiólogo con experiencia puede detectar cáncer de mama con una 
tasa de resultados falsos positivos de 10% y de falsos negativos de 7%. Las 
características específicas de la mamografía que sugieren el diagnóstico 
de cáncer de mama comprenden una masa sólida con características este- 
lares o sin ellas, engrosamiento asimétrico de tejidos mamarios y micro- 
calcificaciones agrupadas. La presencia de puntilleo fino de calcio en la 
lesión sospechosa y alrededor de ella sugiere cáncer de mama y ocurre 
hasta en 50% de los cánceres no palpables. Estas microcalcificaciones son 
un signo de cáncer con especial importancia en mujeres jóvenes, en quie- 
nes puede ser la única anormalidad en la mamografía. El impulso clínico 
para la mamografía de detección provino del estudio Health Insurance 
Plan y del Breast Cancer Detection Demonstration Project, que comproba- 
ron una reducción de 33% en la mortalidad de mujeres después de la ma- 
mografía de detección. La mamografía de detección fue más precisa que 
el examen físico para detectar cánceres tempranos de la mama: proporcio- 
nó una tasa de resultados positivos verdaderos de 90%. Sólo 20% de las 
mujeres con cánceres no palpables tuvo metástasis a ganglios linfáticos 
axilares, en comparación con 50% de las mujeres con cánceres palpables.? 
Los lineamientos actuales de la National Comprehensive Cancer Network 
sugieren que una mujer >20 años de edad con riesgo normal debe some- 
terse a examen de la mama cuando menos cada tres años. A los 40 años de 
edad los exámenes deben efectuarse cada año aunados a un mamograma. 
Estudios de distribución aleatoria, prospectivos de la mamografía de de- 
tección confirman una disminución de 40% del cáncer en estadios II, II y 
IV en la población seleccionada, con un incremento de 30% en la supervi- 
vencia total. 

Las técnicas de xeromamografía son idénticas a las de la mamografía, 
excepto que la imagen se registra en una placa de xerografía, que propor- 
ciona una imagen positiva en lugar de negativa (fig. 17-25B). Es posible 
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. Mamografía y xeromamografía. A a de una mama premenopáusica con un patrón fibroglandular denso. 
B. Xeromamodraimna de la mama que se muestra en A. La xeromamografía permite observar desde el pezón hasta las costillas, en tanto que la 


mamografía proporciona una mejor imagen de la cola axilar de Spence. C. Mamograma de una mama posmenopáusica con un patrón fibroglandular 
escaso. D. Imagen mamográfica craneocaudal que muestra cáncer de mama invasivo (flecha). (Continúa) 


registrar con una exposición detalles de la totalidad de la mama y los teji- 
dos blandos de la pared del tórax. La imagen mamográfica de detección 
sustituyó a la xeromamografía porque requiere una dosis de radiación más 
baja y tiene una calidad de imagen similar. La mamografía digital se desa- 
rrolló para permitir al observador manipular el grado de contraste en la 
imagen. Esto es muy útil sobre todo en mujeres con mamas densas y en las 
<50 años de edad. En fecha reciente, los investigadores compararon de 
manera directa el mamograma digital con el de detección en un estudio 
prospectivo que incluyó a más de 42 000 mujeres. Encontraron que el 
mamograma digital y el de detección tenían exactitud semejante, pero la 
digital era más exacta en mujeres <50 años de edad, en aquellas con tejidos 
de mayor densidad mamográfica y en mujeres premenopáusicas o peri- 
menopáusicas. 


La principal indicación para ductografía es telorrea, en particular cuando 
el líquido es sanguinolento. Se inyecta un medio de contraste radiopaco en 
uno o más de los conductos mayores y se toma una mamografía. El con- 
ducto se dilata con suavidad con un dilatador y luego se inserta una cánu- 
la roma pequeña en la ampolla del pezón bajo condiciones estériles. Con la 
paciente en posición supina, se inyectan 0.1 a 0.2 ml de medio de contras- 
te diluido y se obtienen imágenes de mamografía CC y MLO sin compre- 
sión. Los papilomas intraductales se observan como defectos de llenado 
pequeños rodeados por medio de contraste ( ). Los cánceres pue- 
den presentarse como masas irregulares o múltiples defectos de llenado 
intraluminal. 


-igu +. (Continuación) E. Imagen 
nogales oblicua mediolateral que 
muestra cáncer de mama invasivo (flecha). 
F. Imagen mamográfica con compresión 
con cono del cáncer que se presenta en 

D y E. Obsérvese que la compresión con 
cono acentúa los márgenes espiculados 
del cáncer. (Cortesía del Dr. B. Steinbach.) E 


La ecografía, que ocupa el segundo lugar en frecuencia después de la ma- 
mografía para obtener imágenes de la mama, es un método importante 
para resolver hallazgos equívocos de la mamografía, definir masas quísti- 
cas y demostrar las cualidades ecógenas de anormalidades sólidas especí- 
ficas. En la ecografía, los quistes mamarios están bien circunscritos, con 
márgenes uniformes y un centro sin eco ( ). Las masas benignas 


de la mama suelen mostrar contornos lisos, formas redondas u ovales, 
ecos internos débiles y márgenes anterior y posterior bien definidos. Por 
lo general el cáncer de mama muestra paredes irregulares ( J; 
pero puede tener márgenes lisos con realce acústico. La ecografía se usa 
para guiar las biopsias por aspiración con aguja fina y con aguja gruesa, 
y para la localización de lesiones mamarias con aguja. Aunque es muy re- 
producible y tiene una alta tasa de aceptación por parte de las pacientes, 
no detecta con seguridad lesiones <1 cm de diámetro. 


. Ductograma. (A) Imágenes mamográficas craneocaudal y (B) oblicua mediolateral que muestran una masa (flechas) posterior al pezón y 


delineado mediante contraste, que también llena las estructuras ductales proximales. (Cortesía del Dr. B. Steinbach.) 
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Figura 17-27. Quiste de la mama. (A) Imágenes de mamografía craneocaudal y (B) oblicua mediolateral que muestran una masa lobulada grande (C). 
La imagen de la masa en la ecografía muestra que es anecoica con una pared negra bien definida, característica de un quiste. (Cortesía del Dr. B. 


Steinbach.) 


En el proceso de valoración de las imágenes de resonancia magnética 
(MRI, magnetic resonance imaging) como un medio para caracterizar 
anormalidades en la mamografía, se detectaron lesiones adicionales de la 
mama. Sin embargo, la probabilidad de diagnosticar cáncer de mama me- 
diante MRI es en extremo baja en pacientes con mamograma y explora- 
ción física negativas. En la actualidad despierta interés el uso de la MRI 
para seleccionar las mamas de mujeres con alto riesgo y de pacientes con 
cáncer de mama recién diagnosticado. En el primer caso, las mujeres 
con un antecedente familiar fuerte de cáncer de mama o que portan mu- 
taciones genéticas conocidas requieren someterse a detección a una edad 
más temprana, pero la mayor densidad mamaria de las mujeres jóvenes 
limita la valoración mediante mamografía. En el segundo caso, un estudio 
de MRI de la mama contralateral de pacientes con cáncer de mama cono- 
cido mostró un cáncer de mama contralateral en 5.7% de estas mujeres. 


Con frecuencia el diagnóstico de lesiones no palpables requiere biopsias 
de la mama guiadas por imágenes.” Se recurre a técnicas de localización 
con ecografía cuando una masa está presente, en tanto que las técnicas 
estereotácticas se emplean cuando no hay una masa (sólo microcalcifica- 
ciones). La combinación de mamografía diagnóstica, localización con 
ecografía o estereotáctica y biopsia por aspiración con aguja fina (FNA, 
fine-needle aspiration) tiene una precisión de casi 100% para el diagnóstico 
de cáncer de mama. No obstante, si bien la biopsia por FNA permite una 
valoración citológica, la biopsia con aguja gruesa o la biopsia abierta posi- 
bilita analizar también la arquitectura del tejido mamario y que el patólo- 
go determine la presencia de un cáncer invasivo. Esto brinda la oportuni- 
dad de que el cirujano y la paciente discutan el tratamiento específico de 
un cáncer de mama antes de iniciarlo. La biopsia con aguja gruesa se acep- 
ta como una alternativa de la biopsia abierta en lesiones de la mama no 
palpables porque se puede planear un solo procedimiento quirúrgico con 
base en los resultados de esta biopsia. Las ventajas de la biopsia con aguja 
gruesa incluyen una tasa de complicaciones baja, ausencia de cicatrización 
y un costo más bajo. 


La biopsia por FNA de una masa palpable de la mama se lleva a cabo en 
pacientes ambulatorias.% Se usa una aguja calibre 22 de 4 cm unida a una 
jeringa de 10 ml. El uso de un soporte de la jeringa permite que el cirujano 
que toma la biopsia por FNA controle la jeringa y la aguja con una mano en 
tanto sitúa la masa mamaria con la mano opuesta. Tras colocar la aguja 
en la masa, se aspira en tanto se mueve la aguja hacia adelante y atrás den- 
tro de la masa. La aspiración se detiene y la aguja se extrae una vez que se 
observa material celular en la cabeza de la aguja. A continuación el mate- 
rial celular se expulsa en un portaobjetos para microscopio. Se preparan 
para análisis cortes para microscopia secados al aire y fijados con alcohol 
al 95%. La sensibilidad y la especificidad de la biopsia por FNA se aproxi- 
man a 100% cuando una masa mamaria es sospechosa desde los puntos de 
vista clínico y mamográfico. La biopsia con aguja gruesa de masas palpa- 
bles de la mama se practica con una aguja calibre 14, como la Tru-Cut. 
También se cuenta con dispositivos automatizados. Las muestras de teji- 
dos se colocan en formalina y luego se procesan para bloques de parafina. 
Aunque la tasa de resultados falsos negativos de la biopsia con aguja grue- 
sa es muy baja, una muestra de tejido que no muestra cáncer de mama no 
descarta de manera concluyente ese diagnóstico porque puede atribuirse a 
un error de muestreo. Los hallazgos clínicos, radiográficos y patológicos 
deben concordar. Si los hallazgos de la biopsia no concuerdan con los da- 
tos clínicos y los radiográficos, el médico debe proceder con una biopsia 
abierta o guiada con imagen para asegurarse de que se obtuvo una muestra 
adecuada de la lesión para hacer el diagnóstico. 


El estadio clínico del cáncer de mama se determina principalmente con 
base en la exploración física de la piel, el tejido mamario y los ganglios lin- 
fáticos (axilares, supraclaviculares y cervicales).” Sin embargo, la determi- 
nación clínica de metástasis a ganglios linfáticos axilares sólo alcanza una 
precisión de 33%. La mamografía, la radiografía de tórax y los hallazgos 
intraoperatorios (tamaño del cáncer primario, invasión de la pared toráci- 
ca) también proveen información necesaria para asignar el estadio. El esta- 


Figura 17-28. Cáncer de mama. A. Imagen de mamografía 
craneocaudal de una masa palpable (Mechas). B. La imagen con ecografía 
demuestra una masa sólida y con bordes irregulares (flecha) compatible 
con cáncer. 


dio anatomopatológico combina los datos del estadio clínico con los hallaz- 
gos del examen anatomopatológico del cáncer de mama primario y de los 
ganglios linfáticos axilares resecados. Fisher et al. encontraron que fue po- 
sible predecir con precisión la ocurrencia de metástasis a distancia después 
de la resección y el análisis anatomopatológico de 10 o más ganglios linfá- 


ticos axilares de niveles I y II." Un sistema de asignación del estadio que 
se emplea con frecuencia es el TNM (tumor, ganglios y metástasis). El Ame- 
rican Joint Committee on Cancer (AJCC) modificó el sistema TNM para el 
cáncer de mama ( y ). Koscielny et al. demostraron que 
el tamaño del tumor se correlaciona con la presencia de metástasis en gan- 
glios linfáticos axilares (fig. 17-18B). Otros autores encontraron un vínculo 
entre tamaño del tumor, metástasis a ganglios linfáticos axilares y supervi- 
vencia sin enfermedad. El número de ganglios linfáticos axilares afectados 
con enfermedad metastásica es el indicador de predicción aislado más im- 
portante de las tasas de supervivencia a 10 y 20 años en el cáncer de mama. 
No suele realizarse la biopsia de los ganglios linfáticos mamarios internos 
en forma habitual, pero con el advenimiento de la disección del ganglio 
centinela y el uso de la linfocentelleografía preoperatoria para localizar los 
ganglios centinela los cirujanos ya empezaron a realizar biopsia de los gan- 
glios mamarios internos en algunos casos. La sexta edición del sistema de 
estadificación de AJCC permite la estadificación con base en los hallazgos 
en los ganglios centinela mamarios internos.” El drenaje hacia los ganglios 
mamarios internos es más frecuente con los tumores centrales y en el cua- 
drante interno. La evidencia clínica o anatomopatológica de diseminación 
metastásica a ganglios linfáticos supraclaviculares señala una enfermedad 
sistémica o estadio IV, pero no está indicada una biopsia sistemática de 
ganglios linfáticos escalenos o supraclaviculares. 


BIomarcadores 


Los biomarcadores de cáncer de mama son de varios tipos. Los biomarca- 
dores de factor de riesgo son aquellos que se relacionan con un riesgo de 
cáncer mayor.!%-105 Comprenden agrupamiento familiar y anormalidades 
hereditarias de la línea germinal, enfermedad proliferativa de la mama con 
atipia y densidades en la mamografía. Los biomarcadores de exposición 
conforman un subgrupo de factores de riesgo que abarcan la medición de la 
exposición a carcinógenos como los que afectan el DNA. Los biomarcado- 
res subrogados de punto final son alteraciones biológicas en el tejido que 
ocurren entre el inicio y el desarrollo del cáncer. Estos biomarcadores se 
usan como puntos finales en estudios clínicos de quimioprevención a corto 
plazo e incluyen alteraciones histológicas, índices de proliferación y cam- 
bios genéticos que llevan a cáncer. Los biomarcadores pronósticos aportan 
información del resultado final del cáncer sin considerar el tratamiento, en 
tanto que los biomarcadores predictivos informan respecto de la respuesta 
al manejo. Los candidatos para biomarcadores pronósticos y predictivos, y 
para objetivos biológicos en el cáncer de mama incluyen: a) índices de pro- 
liferación, como el antígeno nuclear celular de proliferación (PCNA, prolife- 
rating cell nuclear antigen) y Ki-67; b) índices de apoptosis y moduladores 
de apoptosis, como bcl-2 y la proporción bax:blc-2; c) indices de angiogéne- 
sis, como el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGE, vascular endo- 
thelial growth factor) y el índice de angiogénesis; d) factores de crecimiento 
y receptores para factores de crecimiento, como el receptor 2 para factor de 
crecimiento epidérmico humano (HER-2)/neu, receptor para factor de cre- 
cimiento epidérmico (EGFr), factor de crecimiento y transformación, fac- 
tor de crecimiento derivado de las plaquetas y la familia del factor de creci- 
miento parecido a la insulina; e) la vía del receptor para hormonas esteroides; 
f) el ciclo celular, ciclinas y las cinasas dependientes de ciclina; g) el pro- 
teasoma; h) la enzima COX-2; i) los receptores activados del proliferador de 
peroxisoma (PPAR); j) genes supresores tumorales, como p53, y k) la vía 
de señalización del objetivo de rapamicina en los mamíferos (mTOR). 


El PCNA es una proteína nuclear relacionada con una polimerasa de DNA 
cuya expresión se incrementa en Gj, alcanza su máximo en la interfase G,/S 
y luego disminuye durante toda la fase G,.'%10% La tinción inmunohisto- 
química para PCNA resalta los compartimientos con proliferación en el 
tejido mamario. Se observa una buena correlación entre la expresión de 
PCNA y a) las distribuciones del ciclo celular que se observan en la citome- 
tría de flujo con base en el contenido de DNA, y b) la captación de bromo- 
desoxiuridina y el antígeno Ki-67 relacionado con la proliferación. Los 
marcadores de proliferación individuales se vinculan con fases ligeramente 
distintas del ciclo celular y no son equivalentes. El PCNA y la expresión de 
Ki-67 se correlacionan de manera positiva con expresión excesiva de p53, 
fracción de fase S alta, aneuploidia, índice mitótico alto y un grado histoló- 
gico alto en muestras de cáncer de mama de seres humanos, y se correlacio- 
nan de modo negativo con el contenido de receptor de estrógeno. 
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452 UNA ARA Sistema de asignación del estadio TNM para cáncer de mama 


Tumor primario (T). Las definiciones para clasificar el tumor primario (T) son Ganglios linfáticos regionales: anatomopatológica (pN) 
las mismas en la clasificación clínica y la anatomopatológica. Si se mide pNX No se encuentran ganglios linfáticos regionales (p. ej, 
mediante examen físico, quien examina usará los encabezados mayores (T1, T2 extirpados con anterioridad o no extirpados para estudio 
o T3); si se utilizan otras mediciones, como mamográfica o anatomopatológica, anatomopatológico) 
puede emplearse el subgrupo T1. Los tumores pueden medirse al 0.1 cm de pNo? Sin metástasis a ganglio linfático regional histológicamente, sin 
incremento más cercano. examen adicional para células tumorales aisladas [Nota: las 
TX No se encuentra tumor primario células tumorales aisladas (ITC) se definen como células 
TO Sin evidencias de tumor primario tumorales únicas o grupos pequeños de células no >0.2 mm, 
Tis Carcinoma in situ que por lo general sólo se detectan mediante métodos de 
Tis (DCIS) ara cua asia inmunohistoquímica (IHC) o moleculares pero que pueden 
Tis (LAS) roma Ulla rata verificarse en tinciones de hematoxilina y eosina; la ITC no 
aa Ae suele mostrar evidencias de actividad maligna (p. €j., 
is (de Paget) Enfermedad de Paget del pezón sin tumor (Nota: la y proliferación o reacción del estroma)] 
a enfermedad de Paget relacionada con un tumor se clasifica oi- Si E A io linfáti . hi an IHC 
> según el tamaño del mismo) pNO(i in metástasis a ganglio linfático regional histológicamente, 
v = 3 a negativa 
= md umor <2 cm en la dimensión más grande A 3 TES OIE A E 
= I: D as : E E pNO(¡+) Sin metástasis a ganglio linfático regional histológicamente, IHC 
E Imic Microinvasión <0.1 cm o menor en la dimensión más positiva, sin grupo >0.2 mm en IHC 
o z K onos a E F pNO(mol-) Sin metastasis a ganglio linfático regional histológicamente, 
= w a Kamor 20.1 cm pero no =0.5 cm en la dimensión más grande datos moleculares negativos [reacción en cadena de la 
N 1b umor >0.5 cm pero no >1 cm en la dimensión más grande polimerasa de transcriptasa inversa] (RT-PCR) 
Tic Tumor >1 cm pero no >2 cm en la dimensión más grande pNO(mol+) Sin metástasis a ganglio linfático regional histológicamente, 
z T2 Tumor >2 cm pero no >5 cm en la dimensión más grande datos moleculares positivos (RT-PCR) 
©% T3 Tumor >5 cm en la dimensión más grande pN etástasis en uno a tres ganglios linfáticos axilares, ganglios 
3 T4 Tumor de cualquier tamaño con extensión directa a: a) la mamarios internos, o ambos, con enfermedad microscópica 
pared torácica o b) la piel, sólo como se describe a detectada mediante disección de ganglios linfáticos 
continuación centinela, no clínicamente aparente” 
T4a Extensión a la pared torácica, sin incluir músculos pectorales pN1mi icrometástasis (>0.2 mm, ninguna >2.0 mm) 
T4b Edema (incluida la piel de naranja) o ulceración de la piel de pNla etástasis en uno a tres ganglios linfáticos axilares 
la mama, o nódulos de piel satélite limitados a la misma pN1b etástasis en ganglios mamarios internos con enfermedad 
mama microscópica detectada mediante disección de ganglio 
T4c Tanto T4a como T4b linfático centinela, no clínicamente aparente” 
T4d Carcinoma inflamatorio pNic etástasis en uno a tres ganglios linfáticos axilares y en 
TOS a Boe ganglios linfáticos mamarios internos con enfermedad 
Ganglios linfáticos regionales: clínica (N) a ae k q ES 3 
A f ; microscópica detectada mediante disección de ganglio 
NX No Ja encuentran ganglios linfáticos regionales (p. ej, linfático centinela pero no clínicamente aparente“ (si se 
extirpados antes) relaciona con >3 ganglios linfáticos axilares positivos, los 
NO Sin metástasis a ganglio linfático regional ganglios mamarios internos se clasifican como pN3b para 
N1 etastasis a ganglio(s) linfático(s) axilar(es) ipsolateral(es) indicar incremento de la carga tumoral) 
móvil(es) pN2 etástasis en cuatro a nueve ganglios linfáticos axilares o en 
N2 etástasis en ganglios linfáticos axilares ipsolaterales fijos o ganglios linfáticos mamarios internos clínicamente evidentes? 
enmarañados, o en ganglios mamarios internos sin metástasis a ganglio linfático axilar 
ipsolaterales clínicamente aparentes” sin metástasis a pN2a etástasis en cuatro a nueve ganglios linfáticos axilares 
ganglio linfático axilar obvia por medios clínicos (cuando menos un depósito de tumor >2.0 mm) 
N2a etástasis en ganglios linfáticos axilares ipsolaterales unidos pN2b etástasis en ganglios linfáticos mamarios internos 
entre sí (enmarañados) o a otras estructuras clínicamente aparentes? sin metástasis a ganglio linfático 
N3 etástasis sólo en ganglios mamarios internos ipsolaterales axilar 
clínicamente aparentes” y sin metástasis en ganglio pN3 etástasis en >10 ganglios linfáticos axilares o en ganglios 
linfático axilar obvia por medios clínicos; metástasis en linfáticos infraclaviculares, o en ganglios linfáticos mamarios 
ganglio(s) linfático(s) infraclavicular(es) ipsolateral(es) con internos ipsolaterales clínicamente aparentes? con uno o más 
afectación de ganglio linfático axilar o sin ella, o en ganglios linfáticos axilares positivos; o en >3 ganglios 
ganglio(s) linfático(s) mamario(s) interno(s) ipsolateral(es) linfáticos axilares con metástasis microscópicas clínicamente 
clínicamente aparente(s)?y con metástasis en ganglio negativas en ganglios linfáticos mamarios internos; o en 
linfático axilar obvia por medios clínicos; o metástasis en ganglios linfáticos supraclaviculares ipsolaterales 
ganglio(s) linfatico(s) supraclavicu ar(es) ipsolateral(es) con pN3a Metastasis en >10 ganglios linfáticos axilares (cuando menos un 
afectación de ganglio linfático mamario interno o axilar, o depósito tumoral >2.0 mm) o metástasis a ganglios linfáticos 
sin ella infraclaviculares 
N3a Me ástasis en ganglio(s) linfatico(s) infraclavicular(es) pN3b Metástasis en ganglios linfáticos mamarios internos 
ipsolateral(es) ipsolaterales clínicamente aparentes? con >1 ganglios 
N3b Metástasis en ganglio(s) linfático(s) mamario(s) interno(s) linfáticos axilares positivos; o en >3 ganglios linfáticos axilares 
ipsolateral(es) y ganglio(s) linfático(s) axilar(es) y en ganglios linfáticos mamarios internos con enfermedad 
N3c Metastasis en ganglio(s) linfatico(s) supraclavicular(es) microscópica detectada por disección del ganglio linfático 
ipsolateral(es) centinela, no aparente clínicamente” 
pN3c Metastasis en ganglios linfáticos supraclaviculares ipsolaterales 
Metástasis a distancia (M) 
MX No se encuentra metástasis a distancia 
MO Sin metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia 


“Clínicamente aparente se define como detectado mediante estudios de imagen (excepto linfocentelleografía) o examen clínico o patológicamente visible a simple vista. 


BLa clasificación se basa en la disección de ganglios linfáticos axilares con disección del ganglio linfático centinela o sin ella. La clasificación que se basa sólo en la disección de un ganglio lin- 
fático centinela sin disección subsecuente de un ganglio linfático axilar se denomina (sn, sentinel node) por “ganglio centinela” p. ej, pN=(1+)(sn). 

“No aparente clínicamente se define como no detectado mediante estudio de imágenes (excepto linfocentelleografía) o examen clínico. 

Fuente: modificado con autorización de American Joint Committee on Cancer: AJCC Cancer Staging Manual, 6th ed. New York: Springer, 2002, pp 227-228. Usado con autorización del Ameri- 
can Joint Committee on Cancer (AJCC). Chicago, Illinois. La fuente original del material es el AJCC Cancer Staging Manual, Sixth Edition (2002), publicado por Springer Science and Business 
Media LLC, www.springerlink.com. 


UNA ADA Agrupamiento por estadio TNM 


Estadio 0 Tis 0 0 
Estadio | Wie 0 0 
Estadio IIA TO 1 0 
TE il 0 
T2 0 0 
Estadio IIB 1% il 0 
T3 0 0 
Estadio IIIA O 2 0 
i? 2 0 
T2 2 0 
Ts 1 0 
T3 2 0 
Estadio IIIB T4 0 0 
T4 1 0 
T4 2 0 
Estadio IIIC Cualquier T 3 0 
Estadio IV Cualquier T Cualquier N 1 


2T1 incluye TImic. 

Fuente: modificado con autorización de American Joint Committee on Cancer: AJCC Cancer 
Staging Manual, 6th ed. New York: Springer, 2002, p 228. Usado con autorización del Ameri- 
can Joint Committee on Cancer (AJCC). Chicago, Illinois. La fuente original del material es el 
AJCC Cancer Staging Manual, Sixth Edition (2002), publicado por Springer Science and Busi- 
ness Media LLC, www.springerlink.com. 


Índices de apoptosis 


Es posible que las alteraciones en la muerte celular programada (apopto- 
sis), que puede desencadenarse por factores dependientes de p53 o inde- 
pendientes de este último, sean biomarcadores pronósticos y de predic- 
ción importantes en el cáncer de mama.'!°'”” Al parecer las proteínas de 
la familia bcl-2 regulan un paso en la vía de la apoptosis conservada du- 
rante la evolución, con algunos miembros que funcionan como inhibido- 
res de la apoptosis y otros como promotores de la misma. Bcl-2 es el único 
oncogén que actúa inhibiendo la apoptosis en lugar de incrementar en 
forma directa la proliferación celular. La proteína de señal de muerte, bax, 
se induce por estrés genotóxico y supresión del factor de crecimiento en 
presencia de p53 natural (normal), AP-1/fos o ambos. El índice bax:bcl-2 
y la formación resultante de homodímeros bax-bax, que estimulan la 
apoptosis, o heterodímeros bax-bcl-2, que inhiben la apoptosis, constitu- 
yen un mecanismo intracelular de regulación con implicaciones pronósti- 
cas y de predicción. En el cáncer de mama, la expresión excesiva de bcl-2 
y la disminución del índice bax:bcl-2 se correlacionan con grado histoló- 
gico alto, presencia de metástasis en ganglios linfáticos axilares y tasas de 
supervivencia sin enfermedad y total reducidas. Asimismo la disminución 
de la expresión de bax se correlaciona con metástasis en ganglios linfáticos 
axilares, respuesta deficiente a la quimioterapia y reducción de la supervi- 
vencia total. 


Índices de angiogénesis 


La angiogénesis es necesaria para el crecimiento y la invasividad del cán- 
cer de mama y facilita la progresión del cáncer por varios mecanismos 
distintos, incluidos aporte de oxígeno y nutrimentos, y secreción por célu- 
las endoteliales de citocinas que promueven el crecimiento.'!*!!* VEGF 
induce su efecto al unirse a receptores de tirosina cinasa transmembrana. 
La expresión excesiva de VEGF en el cáncer invasivo de la mama se corre- 
laciona con un incremento en la densidad de microvasos y la recurrencia 
del cáncer de mama con ganglios negativos. Se elaboró un índice de angio- 
génesis que combina la densidad de microvasos (expresión de CD31) con 
la expresión de trombospondina (un modulador negativo de la angiogéne- 
sis) y la expresión de p53. Tanto la expresión de VEGF como el índice de 
angiogénesis pueden tener importancia pronóstica y de predicción en el 
cáncer de mama. En la actualidad el tratamiento antiangiogénesis del cán- 
cer de mama se valora en estudios clínicos en seres humanos. El uso de 
bevacizumab (un anticuerpo monoclonal contra VEGE) recibió la aproba- 
ción de la U.S. Food and Drug Administration (FDA) en fecha reciente para 
usarlo en el cáncer de mama metastásico en combinación con la quimio- 


terapia con paclitaxel. Esta aprobación se basó en los resultados de un es- 
tudio fase III realizado por el Eastern Cooperative Oncology Group. El 
estudio E2100 de ese grupo mostró que cuando se agregaba bevacizumab 
a la quimioterapia con paclitaxel, la mediana de supervivencia libre de 
progresión aumentaba a 11.3 meses, de los 5.8 meses que se obtenían en 
pacientes que recibían paclitaxel solo.** 


Receptores de factor de crecimiento 
y factores de crecimiento 


La expresión excesiva de EGFr en el cáncer de mama se correlaciona con 
el estado negativo de receptor de estrógenos y con la expresión excesiva de 
p53. “6118 Asimismo el incremento de la tinción inmunohistoquímica 
de la membrana para el receptor de factor de crecimiento HER-2/neu en el 
cáncer de mama se vincula con la expresión excesiva de p53 y Ki-67 y un 
estado de receptor de estrógeno negativo. HER-2/neu es un miembro de la 
familia de EGFr de receptores de factor de crecimiento en los que la unión 
de ligando conduce a la homodimerización del receptor y la fosforila- 
ción de la tirosina mediante dominios de tirosina cinasa dentro del recep- 
tor. Tras la fosforilación de la tirosina ocurre la transducción de señal, que 
produce cambios en la conducta celular. Una propiedad importante de 
esta familia de receptores consiste en que la unión de ligando a un tipo 
de receptor también puede causar heterodimerización entre dos tipos di- 
ferentes de receptor que se expresan al mismo tiempo, lo que resulta en la 
transfosforilación y transactivación de ambos receptores en el complejo 
(transmodulación). En este contexto la falta de un ligando específico para 
el receptor HER-2/neu sugiere que este último puede funcionar sólo como 
un correceptor, modulando el señalamiento mediante otros miembros de 
la familia EGFr. HER-2/neu es tanto un importante factor pronóstico 
como un factor predictivo en el cáncer de mama.'!? Cuando se expresa en 
demasía en el tumor, HER-2/neu promueve más el crecimiento y la proli- 
feración, además de aumentar sus capacidades de invasión y metástasis. 
Los estudios clínicos muestran que las pacientes con cáncer de mama con 
expresión excesiva de HER-2/neu tienen tumores poco diferenciados 
con altos índices de proliferación; ganglios linfáticos positivos; descenso 
en la expresión de receptores hormonales, y mayor riesgo de recurrencia y 
muerte por el cáncer de mama.'*”*2 Debe realizarse siempre la prueba en 
la pieza del tumor primario para valorar la expresión de HER-2/neu en to- 
dos los cánceres mamarios invasivos. Esto puede hacerse con análisis in- 
munohistoquímico para valorar la expresión excesiva del receptor en la 
superficie celular al nivel de proteínas o mediante el uso de hibridación 
fluorescente in situ para valorar si hay amplificación génica. Las pacientes 
cuyos tumores tienen expresión excesiva de HER-2/neu son candidatas 
para tratamiento anti-HER-2/neu. Trastuzumab es un anticuerpo mono- 
clonal recombinante humanizado dirigido contra HER-2/neu. Los estu- 
dios clínicos con distribución aleatoria demostraron que el tratamiento 
con trastuzumab como agente único es una opción activa y bien tolerada 
para el tratamiento de primera línea en mujeres con cáncer de mama me- 
tastásico con expresión excesiva de HER-2/neu. En fechas más recientes, 
estudios complementarios demostraron que trastuzumab también es muy 
efectivo en el tratamiento de mujeres con cáncer de mama temprano 
cuando se usa combinado con quimioterapia. Las pacientes que recibieron 
trastuzumab combinado con quimioterapia tuvieron una reducción de 52% 
en el riesgo de recurrencia del cáncer de mama en comparación con las 
que recibieron quimioterapia sola. 


Vía del receptor para hormona esteroidea 


Las hormonas tienen un papel importante en el desarrollo y progresión 
del cáncer de mama. Está demostrado que los estrógenos, metabolitos de 
estrógeno y otras hormonas esteroideas, como la progesterona, tienen 
efecto en esta vía. El riesgo de cáncer de mama se relaciona con la exposi- 
ción al estrógeno a lo largo del tiempo. En las mujeres posmenopáusicas, 
el tratamiento de sustitución hormonal consistente en estrógeno más pro- 
gesterona aumenta el riesgo de cáncer de mama 26% en comparación con 
placebo. Las pacientes con tumores positivos a receptores hormonales 
sobreviven dos o tres veces más tiempo después del diagnóstico de enfer- 
medad metastásica que las pacientes con tumores negativos a receptores 
hormonales. Las pacientes con lesiones negativas tanto a receptores estro- 
génicos como a receptores de progesterona no se consideran candidatas 
para tratamiento hormonal. Los tumores positivos para receptores de los 
dos tipos tienen un mayor índice de respuesta que los tumores sin expre- 
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sión de tales receptores. Las neoplasias positivas para ambos tipos de re- 
ceptores tienen un índice de respuesta >50%, el índice de respuesta de los 
tumores negativos para ambos receptores es <10% y los tumores positivos 
para un receptor y negativos para el otro tienen un índice de respuesta 
intermedio de 33%. Para conocer el estado de los receptores para estróge- 
no y progesterona, antes era necesaria la valoración bioquímica de tejido 
tumoral fresco. Sin embargo, ahora el estado de receptores para estrógeno 
y progesterona puede medirse en tejido almacenado mediante técnicas 
inmunohistoquímicas. El estado de receptores hormonales también puede 
medirse en muestras obtenidas por biopsia mediante aspiración con aguja 
fina o con aguja gruesa; esto ayuda a guiar la planeación terapéutica. Las 
pruebas para receptores de estrógeno y progesterona debe hacerse en to- 
das las muestras de cáncer de mama invasivo. El estado de los receptores 
hormonales en la lesión debe confirmarse en pacientes premenopáusicas y 
posmenopáusicas a fin de identificar a las mujeres con mayor probabili- 
dad de beneficiarse con el tratamiento endocrino. 

Los biomarcadores restantes y los objetivos biológicos listados antes 
todavía están en etapa de estudios preclínicos y clínicos para valorar su 
importancia en el cáncer de mama, tanto con fines pronósticos como pre- 
dictivos. 


Coexpresión de biomarcadores 


La selección del tratamiento óptimo para cáncer de mama requiere una 
valoración precisa del pronóstico y una predicción exacta de la respuesta 
al tratamiento. Los marcadores de cáncer de mama más importantes 
para determinar el pronóstico son receptores para estrógeno, recepto- 
res para progesterona y HER-2/neu. Los médicos valoran la estadificación 
clínica y patológica, así como la expresión de receptores para estrógeno, 
receptores para progesterona y HER-2/neu en el tumor primario para va- 
lorar el pronóstico y asignar el tratamiento. Adjuvant! Online (http://www. 
adjuvantonline.com) es un programa disponible para los médicos que in- 
corpora factores clínicos y patológicos de una paciente particular y calcula 
el riesgo de recurrencia y muerte por cáncer de mama, luego brinda una 
valoración de la reducción en el riesgo de recurrencia que se esperaría con 
el uso combinado de quimioterapia, tratamiento endocrino o ambos. Ad- 
juvant! Online se desarrolló con la información de la base de datos de 
SEER, los análisis de revisión del Early Breast Cancer Trialists’ Collaborati- 
ve Group y los resultados de otros estudios individuales publicados. La 
página electrónica se actualiza y modifica conforme surge nueva informa- 
ción. Se utilizan factores clinicopatológicos para clasificar a las pacientes 
con cáncer de mama en grupos pronósticos amplios y las decisiones tera- 
péuticas se basan en ellos (cuadro 17-13). Cuando se emplea este método, 
hasta 70% de enfermas con cáncer de mama temprano reciben quimiote- 
rapia complementaria innecesaria o ineficaz. Como se describió, está de- 
mostrado que una variedad amplia de biomarcadores predice de manera 
individual el pronóstico y la respuesta al tratamiento pero no mejora la 
precisión de la valoración del pronóstico ni la predicción de la respuesta al 
tratamiento. 

Los avances en el conocimiento de biomarcadores celulares, bioquími- 
cos y moleculares para cáncer de mama conducen a la elaboración de ín- 
dices pronósticos que combinan la potencia de predicción de varios bio- 
marcadores individuales con factores clinicopatológicos importantes. 


¡No o MY AEA Factores pronósticos y de predicción tradicionales 
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Fuente: modificado con autorización de Beenken SW, et al: Breast cancer genetics, in Ellis N 
(ed): Inherited Cancer Syndromes. New York: Springer-Verlag, 2003, p 112. Con permiso de 
Springer Science + Business Media. 


En fechas más recientes, los avances tecnológicos condujeron a la capa- 
cidad para medir la expresión de múltiples genes al mismo tiempo en una 
muestra tumoral. Esta determinación del perfil de expresión génica puede 
aportar información sobre el comportamiento tumoral y puede usarse 
para establecer el pronóstico y tratamiento.!? Estos análisis de alto rendi- 
miento requieren apoyo bioinformático capaz de clasificar y analizar la 
inmensa cantidad de datos que se generan. Esto permite la estratificación 
detallada de las pacientes con cáncer de mama para la valoración del pro- 
nóstico y para predecir la respuesta al tratamiento. El Oncotype DX es una 
prueba para 21 genes que se validó en pacientes con diagnóstico reciente 
de cáncer de mama positivo para receptores de estrógeno y con ganglios 
negativos.“ Se genera una calificación de recurrencia y se observó que las 
pacientes con una calificación alta se benefician más con la quimioterapia, 
mientras que aquellas con calificaciones bajas de recurrencia se benefician 
más con tamoxifén y es posible que no necesiten quimioterapia. Hay un 
estudio clínico en proceso, el Trial Assessing Individualized Options for 
Treatment para cáncer de mama (TAILORx), que asigna al azar a las pa- 
cientes con una calificación de recurrencia intermedia para recibir trata- 
miento hormonal solo o quimioterapia seguida de tratamiento hormonal. 
La prueba MammaPrint obtuvo hace poco tiempo la aprobación de la 
FDA para usarla en pacientes con cáncer de mama con ganglios negativos 
y recién diagnosticado. La prueba MammaPrint se basa en un perfil de 70 
genes y se requiere tejido fresco para su realización. Oncotype DX se reali- 
za con tejido tumoral incrustado en parafina, por lo que puede practicarse 
en muestras archivadas. 


GENERALIDADES DEL TRATAMIENTO 
PARA EL CÁNCER DE MAMA 


Antes de la biopsia diagnóstica el cirujano debe comentar con la paciente 
la posibilidad de que una masa sospechosa o un hallazgo en la mamografía 
sea un cáncer de mama. Una vez que se establece el diagnóstico de cáncer 
de mama, el tipo de tratamiento que se ofrece a la paciente depende del 
estadio de la enfermedad. Las pruebas de laboratorio y los estudios de 
imagen se practican con base en los criterios que se presentan en el cuadro 
17-14. Antes de iniciar el tratamiento la paciente y el cirujano deben com- 
partir una perspectiva clara respecto al curso del manejo planeado. 


Cáncer de mama in situ (estadio 0) 


Tanto el LCIS como el DCIS pueden ser difíciles de diferenciar de una hi- 
perplasia atípica o de cánceres con invasión temprana.9!2-1% En todos 
los casos se requiere una revisión anatomopatológica experta. Se practica 
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“El gammagrama óseo se realiza en el estadio II sólo si hay síntomas localizados o la con- 
centración de fosfatasa alcalina es alta. 

Las imágenes abdominales y el gammagrama óseo están indicados para la valoración de 
síntomas o resultados anormales en pruebas de laboratorio en cualquier estadio de presen- 
tación. 

Fuente: adaptado con autorización a partir de Carlson RW, et al: Breast cancer. NCCN Practice 
Guidelines in Oncology. Fort Washington, Penn: National Comprehensive Cancer Network, 
2006. 


una mamografía bilateral para determinar la extensión del cáncer in situ y 
excluir un segundo cáncer. Como el LCIS se considera un marcador de 
riesgo mayor en lugar de un precursor inevitable de enfermedad invasiva, 
su tratamiento actual consiste en observación, quimioprevención con ta- 
moxifén, y mastectomía total bilateral. El objetivo del tratamiento es pre- 
venir o detectar en un estadio temprano el cáncer invasivo que después se 
desarrolla en 25 a 35% de estas mujeres. La extirpación del LCIS no tiene 
ningún beneficio porque la enfermedad afecta de manera difusa las dos 
mamas y el riesgo de cáncer invasivo es igual para ambas. En mujeres con 
diagnóstico de LCIS debe considerarse el uso de tamoxifén como una es- 
trategia para disminuir el riesgo. 

Las mujeres con DCIS y datos de enfermedad diseminada (>4 cm de 
enfermedad o enfermedad en más de un cuadrante) usualmente ameritan 
una mastectomía. En pacientes con enfermedad limitada se recomiendan 
tumorectomía mamaria y radioterapia. El DCIS de bajo grado de subtipo 
sólido, cribiforme o papilar, <0.5 cm de diámetro, puede tratarse median- 
te tumorectomía sola. En el DCIS no palpable se recurre a técnicas de lo- 
calización con aguja a fin de guiar la resección quirúrgica. Se efectúa una 
mamografía de la muestra para asegurar la extirpación de toda evidencia 
visible de cáncer. El tratamiento complementario con tamoxifén se consi- 
dera en todas las pacientes con DCIS. El criterio de referencia con el que 
debe valorarse el tratamiento de conservación de la mama en el DCIS es la 
mastectomía. Las mujeres que se tratan con esta última tienen tasas de 
recurrencia local y de mortalidad <2%. La tasa de mortalidad es similar en 
las pacientes que se someten a tumorectomía y radioterapia complemen- 
taria, pero el índice de recurrencias locales se eleva a 9%. Cuarenta y cinco 
por ciento de estas recurrencias será cáncer invasivo cuando no se aplica 
radioterapia. El uso de radioterapia disminuye mucho el riesgo de recu- 
rrencia mamaria y también disminuye en forma significativa el riesgo de 
que cualquier recurrencia sea enfermedad invasiva. Lagios y Gump nota- 
ron que la recurrencia del DCIS era mayor cuando el tamaño de los cán- 
ceres era >2.5 cm, no se aplicaban con rigor los criterios de confirmación 
histológica de márgenes limpios y el DCIS era del tipo comedónico. Seña- 
laron que a menudo las recurrencias ocurrieron en el sitio de la interven- 
ción quirúrgica original, lo que indica que se debieron a la eliminación 
inadecuada del DCIS y no a la biología del cáncer.'*5 


Cáncer de mama invasivo temprano 
(estadios I, IIA o IIB) 


El estudio NSABP B-06 comparó la mastectomia total con la tumorecto- 
mía mamaria con radioterapia o sin ella en el tratamiento de cáncer 
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de mama en estadios I y 11.51% Después de periodos de seguimiento de 
cinco y ocho años, las tasas de supervivencia sin enfermedad, sin enferme- 
dad a distancia y de supervivencia total para la tumorectomía mamaria 
con radioterapia y sin ella fueron similares a las que se observaron con la 
mastectomía total. Sin embargo, la incidencia de recurrencia ipsolateral 
del cáncer de mama (recurrencia en la mama) fue más alta en el grupo de 
tumorectomía sin radioterapia. Estos hallazgos apoyaron el uso de tumo- 
rectomia y radiación en el tratamiento de cáncer de mama en estadios I y 
II. El nuevo análisis de los resultados del estudio fue emprendido después 
de 20 años de vigilancia. El nuevo análisis confirmó que no hubo diferen- 
cias en la tasa de supervivencia sin enfermedad después de la mastectomía 
total o de la tumorectomía con radioterapia complementaria o sin ella. La 
tasa de recurrencias en la mama fue más alta en el grupo de tumorectomía 
sola (39.2%) que en el de tumorectomía con radioterapia complementaria 
(14.3%). La figura 17-29 detalla estos hallazgos. 

En la actualidad la mastectomía con valoración del estado de ganglios 
linfáticos axilares y cirugía de conservación de la mama con valoración del 
estado de ganglios linfáticos axilares y radioterapia se conciben como tra- 
tamientos equivalentes en pacientes con cáncer de mama en estadios I y II. 
La linfadenopatía axilar confirmada como enfermedad metastásica o la 
enfermedad metastásica en un ganglio linfático centinela (véase más ade- 
lante) demanda disección de ganglios linfáticos axilares. En todas las pa- 
cientes se considera conservar la mama a causa de las ventajas estéticas 
importantes. Las contraindicaciones relativas para el tratamiento de con- 
servación de la mama incluyen: a) radioterapia previa de la mama o la 
pared torácica, b) márgenes quirúrgicos afectados o estado del margen 
desconocido después de una nueva escisión, c) enfermedad multicéntrica 
y d) esclerodermia o lupus eritematoso. 

Por lo general en el cáncer de mama invasivo temprano se disecan 
los ganglios linfáticos axilares de los niveles I y II. Ahora, la disección del 
ganglio centinela se considera el estándar para la valoración del estado de 
los ganglios axilares en las mujeres con ganglios linfáticos negativos en la 
exploración clínica. Las candidatas para este procedimiento tienen cáncer 
de mama primario T1 o T2, sin compromiso de ganglios axilares. Persiste 
la controversia sobre la adecuación de la disección del ganglio centinela en 
mujeres con tumores primarios grandes (T3) y en aquellas tratadas con 
quimioterapia neoadyuvante.*** Si no es posible identificar el ganglio cen- 
tinela o se descubre que tiene metástasis, debe practicarse disección de los 
ganglios linfáticos axilares. 

La quimioterapia adyuvante para pacientes con cáncer de mama inva- 
sivo temprano se considera en todas las mujeres con ganglios linfáticos 
positivos, todas aquellas cuyo tumor primario mida >1 cm y en las que 
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Figura 17-29. Resultados del estudio del National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project B-06. Análisis de tablas de mortalidad que muestra la 
incidencia de cáncer recurrente en la mama ipsolateral después de tumorectomia o tumorectomia con radioterapia complementaria en 1 137 pacientes 
con márgenes quirúrgicos limpios. (Reproducida con autorización a partir de Fisher B, Anderson S: Reanalysis and results after 12 years of follow-up in a 
randomized clinical trial comparing total mastectomy with lumpectomy with or without irradiation in the treatment of breast cancer. N Engl J Med, 
1995;333:1456. Copyright © Massachusetts Medical Society. Todos los derechos reservados.) 
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tienen un tumor >0.5 cm sin ganglios linfáticos, pero con factores pronós- 
ticos adversos. Los factores pronósticos adversos comprenden invasión de 
vasos sanguíneos o linfáticos, grado nuclear alto, grado histológico alto, 
expresión excesiva de HER-2/neu y estado de receptor hormonal negativo. 
El tratamiento con tamoxifén es una consideración en mujeres positivas a 
receptor hormonal con cánceres >1 cm. En todas las pacientes con cáncer 
de mama de diagnóstico reciente se determina la expresión de HER-2/neu 
y puede emplearse para obtener información pronóstica en enfermas con 
cáncer de mama negativo a ganglios y predecir la eficacia relativa de varios 
esquemas de quimioterapia. El trastuzumab es el único agente dirigido 
contra HER-2/neu que está aprobado por ahora para uso en caso de me- 
tástasis y como agente coadyuvante. La FDA aprobó el trastuzumab en 
noviembre de 2006 como parte de un régimen terapéutico que contiene 
doxorrubicina, ciclofosfamida y paclitaxel para el tratamiento del cáncer 
de mama positivo para HER-2/neu con ganglios positivos. 


Cánceres de mama regional y local y regional 
avanzado (estadios IIIA o IIIB) 


Las mujeres con cáncer de mama en estadios IIA y IIIB tienen una afec- 
tación local y regional avanzada pero sin metástasis a distancia detectadas 
por medios clínicos.'** En un esfuerzo para brindarles una supervivencia 
óptima sin enfermedad local o regional y una supervivencia sin enferme- 
dad a distancia, se integra la intervención quirúrgica con radioterapia y 
quimioterapia (fig. 17-30). Debe considerarse la quimioterapia neoadyu- 
vante en el tratamiento inicial de todas las pacientes con cáncer de mama 
estadio III con avance local. El tratamiento quirúrgico para las mujeres 
con enfermedad en estadio III casi siempre es mastectomía radical modi- 
ficada, seguida de radioterapia adyuvante. La quimioterapia se usa para 
maximizar la supervivencia libre de enfermedad a distancia, mientras que 
la radioterapia se emplea para maximizar la supervivencia libre de enfer- 
medad local-regional. En algunas pacientes con cáncer en estadio IIA, la 
quimioterapia neoadyuvante (preoperatoria) reduce el tamaño del tumor 
primario y permite una intervención quirúrgica con conservación de la 
mama. Los investigadores del M. D. Anderson Cancer Center publicaron 
que podrían alcanzarse índices bajos de falla local-regional en algunas pa- 
cientes con enfermedad en estadio III tratadas con quimioterapia neoadyu- 
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vante seguida de cirugía con conservación mamaria y radioterapia.'* Los 
índices de supervivencia libre de recurrencia tumoral mamaria ipsolateral 
actuarial a cinco años en este estudio fueron de 95%. Los investigadores 
observaron que los índices de recurrencia tumoral mamaria ipsolateral 
aumentaron cuando las pacientes tenían enfermedad clínica N2 o N3, más 
de 2 cm de enfermedad residual en la mama al momento de la interven- 
ción quirúrgica, un patrón de enfermedad residual multifocal en la mama 
al momento de la operación e invasión del espacio linfovascular en el tu- 
mor primario. Este estudio y otros demostraron que la cirugía con conser- 
vación de la mama puede usarse en pacientes bien seleccionadas con cán- 
cer de mama localmente avanzado que presentan una buena respuesta con 
la quimioterapia neoadyuvante. Para pacientes con enfermedad en estadio 
IIIA que tienen respuesta minima a la quimioterapia y en pacientes con 
cáncer de mama en estadio IIIB, la quimioterapia neoadyuvante puede 
disminuir la carga tumoral local-regional lo suficiente para permitir la 
mastectomía radical modificada subsiguiente a fin de establecer el control 
local y regional. Tanto en el estadio IIIA como en el IIIB, se aplica radiote- 
rapia adyuvante después de la intervención quirúrgica. 


Ganglios linfáticos mamarios internos 


La enfermedad metastásica a los ganglios linfáticos mamarios internos 
puede estar oculta, evidenciarse en la radiografía de tórax y los estudios de 
CT o presentarse con una masa paraesternal indolora con afectación de la 
piel o sin ella. No hay consenso respecto a la necesidad de radiar los gan- 
glios linfáticos mamarios internos de mujeres con mayor riesgo de afecta- 
ción oculta (cánceres que afectan la superficie interna de la mama, afec- 
tación de ganglios linfáticos axilares) pero que no presentan signos de 
afectación de ganglios linfáticos mamarios internos. Cuando estos últimos 
se afectan de manera notable se utilizan quimioterapia y radioterapia sis- 
témicas. 


Metastasis distantes (estadio IV) 


Aunque el tratamiento del cáncer de mama en estadio IV no es curativo, 
puede prolongar la supervivencia y mejorar la calidad de vida de una mu- 
jer.” Los tratamientos hormonales, que se acompañan de una toxicidad 
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minima, se prefieren sobre la quimioterapia citotóxica. Las candidatas 
apropiadas para tratamiento hormonal inicial incluyen mujeres con cán- 
ceres positivos a receptor hormonal, pacientes que presentan metástasis 
óseas o de tejido blando solamente, y enfermas con metástasis viscerales 
limitadas y asintomáticas. La quimioterapia sistémica está indicada en 
mujeres con cánceres negativos a receptores hormonales, metástasis visce- 
rales sintomáticas y metástasis resistentes a hormonas. Quienes padecen 
cáncer de mama en estadio IV pueden desarrollar problemas localizados 
anatómicamente que se beneficiarán con el tratamiento quirúrgico indivi- 
dualizado, como metástasis cerebrales, derrame pleural, derrame pericár- 
dico, obstrucción biliar, obstrucción ureteral, fractura patológica de un 
hueso largo o posibilidad de la misma, compresión de la médula espinal y 
metástasis óseas o de tejido blando dolorosas. En mujeres con metástasis 
óseas deben considerarse los bisfosfonatos, que pueden administrarse au- 
nados a la quimioterapia o a la hormonoterapia. En fecha reciente surgió 
el debate acerca de si debe practicarse resección quirúrgica de la enferme- 
dad local-regional en las mujeres con cáncer de mama en estadio IV; el 
debate surgió después de varios informes sugestivos de que las mujeres 
que se someten a la resección del tumor primario tienen mejor supervi- 
vencia que las que no se someten al procedimiento. Khan et al. usaron la 
National Cancer Data Base para identificar patrones de tratamiento en 
mujeres con cáncer de mama metastásico y encontraron que las que se 
habían sometido a resección quirúrgica con márgenes negativos tenían 
mejor pronóstico que las mujeres sin tratamiento quirúrgico.'* Gnerlich 
et al. publicaron hallazgos similares con la base de datos SEER y se publi- 
caron varios reportes ulteriores a este estudio de instituciones individuales 
que confirmaron estos hallazgos.'* Algunos sugirieron que la mejoría en 
la supervivencia se debía a tendencias en la detección y que el tratamiento 
local debe reservarse para paliación de síntomas. Recientemente se propu- 
so estudiar esta cuestión en forma aleatoria a través del Breast Cancer In- 
tergroup of North America. Mientras tanto, el tratamiento quirúrgico de las 
pacientes con enfermedad en estadio IV debe hacerse con participación 
multidisciplinaria y luego de considerar las metas terapéuticas en cada pa- 
ciente individual, así como los objetivos de los médicos tratantes. 


Recurrencia local y regional 


Las mujeres con recurrencia local y regional del cáncer de mama pueden 
separarse en dos grupos: las que se sometieron a mastectomía y en quienes 
se practicó tumorectomía mamaria. En mujeres con mastectomía pre- 
via se efectúan resección quirúrgica de la recurrencia local y regional, y la 
reconstrucción apropiada. Se consideran la quimioterapia y el tratamiento 
antiestrogénico, y se administra radioterapia complementaria si la pared 
torácica no se radió antes. Las mujeres con conservación previa de la 


Figura 17-31. Incisiones para 
biopsia de mama. Se recomiendan 
incisiones alrededor de la areola 
o incisiones paralelas a las líneas 
de Langer. Los colgajos de piel 
delgados se evitan para asegurar 
los tejidos periareolares viables y 
Una apariencia estética adecuada. 
Son preferibles las incisiones 
radiales en la parte inferior de la 
mama. (Reproducida con 
autorización a partir de Souba 
etal,” p 802. Copyright Elsevier.) 


mama se someten a mastectomía y reconstrucción apropiada. También se 
consideran la quimioterapia y el tratamiento antiestrogénico. 


Pronóstico del cáncer de mama 


Las tasas de supervivencia de mujeres con diagnóstico de cáncer de mama 
entre 1983 y 1987 se calcularon con base en los datos del programa SEER. 
La tasa de supervivencia a cinco años de pacientes en estadio I es de 94%, 
en las enfermas en estadio IIA, de 85%; y para el estadio IIB, de 70%; en 
tanto que esta misma tasa en pacientes en estadio IIIA es de 52%, en enfer- 
mas en estadio IIIB de 48% y en mujeres en estadio IV de 18%. La super- 
vivencia ha aumentado mucho en los últimos 20 años por las mejorías en 
la detección, y por los tratamientos locales y sistémicos. Los datos del 
American College of Surgeons National Cancer Data Base indican que la 
supervivencia a cinco años para pacientes con cáncer en estadio I es del 
100%; para las mujeres con tumores en estadio IIB, de 81%; para pacientes 
con cáncer en estadio IIIA, 67%; y para aquellas con estadio IIIB, 54 por 
ciento. 5% 


TÉCNICAS QUIRÚRGICAS EN EL TRATAMIENTO 
DEL CÁNCER DE MAMA 


Biopsia escisional con localización por aguja 


La biopsia escisional implica la extirpación completa de una lesión de la 
mama con un margen de tejido mamario de aspecto normal. Antes, los 
cirujanos obtenían el consentimiento previo de la paciente que permitía la 
mastectomía si los resultados de la biopsia inicial confirmaban el cáncer. 
Ahora es importante considerar las opciones terapéuticas locales (tumo- 
rectomía frente a mastectomía, con o sin reconstrucción) y la necesidad de 
valoración ganglionar con disección de ganglio centinela. La figura 17-31 
ilustra los métodos para obtener una cicatriz mamaria con resultados es- 
téticos aceptables. Por lo general se obtienen excelentes cicatrices con in- 
cisiones alrededor de la areola, a través de las cuales pueden abordarse le- 
siones mamarias subareolares y centrales. En otros sitios, las incisiones 
paralelas a las líneas de Langer, que son las líneas de tensión en la piel, 
concéntricas con el complejo areola-pezón, producen cicatrices acepta- 
bles, salvo en la mitad inferior de la mama, donde casi siempre se obtiene 
el mejor resultado con incisiones radiales. Siempre que sea posible, el ciru- 
jano debe mantener la incisión de la biopsia dentro de los límites de la 
escisión cutánea que se requeriría como parte de una mastectomía ulterior 
(fig. 17-32). Cuando el tumor está lejos de la parte central de la mama, la 
incisión de la biopsia puede extirparse separada de la incisión primaria de 


457 


ewe 


458 


< 
D 
3 
D 


Figura 17-32. Ubicación de las incisiones para biopsia de mama. Las incisiones para biopsia de mama se sitúan dentro de los límites de las incisiones 
de la piel de la mastectomía subsecuente y su colocación permite márgenes de 1 cm o mayores alrededor de la cicatriz de biopsia. (Reproducida con 


autorización de Souba et al,'*” p 802. Copyright Elsevier.) 


la mastectomía, en caso que ésta se requiera. No se recomiendan las inci- 
siones radiales en la mitad superior de la mama por la posible contractura 
de la cicatriz que produce desplazamiento del complejo pezón-areola ip- 
solateral. De igual manera, las incisiones curvilíneas en la mitad inferior 
de la mama pueden desplazar el complejo pezón-areola hacia abajo. 

Tras extirpar una lesión sospechosa de la mama, el espécimen del teji- 
do de biopsia se orienta para el anatomopatólogo con suturas, grapas o 
colorantes. Se pueden obtener márgenes adicionales (superior, inferior, 
interno, externo, superficial y profundo) del lecho quirúrgico a fin de con- 
firmar la escisión completa de la lesión sospechosa. Para lograr la hemos- 
tasis de la herida se recurre al electrocauterio o a las ligaduras absorbibles. 
Aunque casi nunca es necesario aproximar los tejidos mamarios en el le- 
cho de la escisión, en ocasiones el aspecto estético puede ser mejor si el 
defecto quirúrgico se aproxima mediante materiales de sutura absorbibles 
3-0. La piel se cierra en forma subcuticular continua con materiales de 
suturas de monofilamento absorbibles 4-0 o 5-0 y a continuación los bor- 
des de la piel se aproximan con suturas cutáneas adhesivas (Steri-Strips). 
La herida no debe drenarse. 

La biopsia excisional con localización por aguja requiere un procedi- 
miento preoperatorio en la sala de mamografía a fin de colocar un alambre 
de localización. La lesión también puede marcarse mediante ecografía en 
la sala de imágenes o en el quirófano. La lesión a extirpar se localiza con 
precisión mediante mamografía y se coloca la punta de un gancho de 
alambre delgado cerca de ella (fig. 17-33). Con este último como guía, el 
cirujano extirpa en forma subsecuente tanto la lesión sospechosa de la 
mama como un margen de tejido mamario de aspecto normal. Antes que 
la paciente salga del quirófano se toma una radiografía de la muestra para 
confirmar la escisión completa de la lesión sospechosa (fig. 17-34). 


Biopsia de ganglio linfático centinela 


La disección del ganglio centinela se usa sobre todo para valorar los gan- 
glios linfáticos regionales en mujeres con cánceres mamarios tempranos, 
con ganglios negativos en la exploración física y en los estudios de 
imagen.5115 Este método también es exacto en mujeres con tumores 
más grandes (T3 NO), pero casi 75% de estas pacientes tiene metástasis 
ganglionares en el examen histológico. Una publicación reciente de la 
American Society of Clinical Oncology hizo recomendaciones para la di- 
sección de ganglio linfático centinela en pacientes con cáncer de mama 
temprano.'* A fin de desarrollar lineamientos para la práctica, los analis- 


tas usaron datos de un estudio prospectivo de distribución aleatoria que 
comparó la disección de ganglios centinela con la disección de ganglios 
axilares, cuatro metaanálisis y los resultados publicados de 69 estudios de 
instituciones individuales y estudios multicéntricos en los que se valoró la 
práctica de disección de ganglio centinela junto con la disección de gan- 
glios axilares. Los lineamientos de la American Society of Clinical Oncolo- 
gy no recomiendan el uso de la disección de ganglio centinela en pacientes 
con cáncer de mama T3, T4 o inflamatorio porque el nivel de evidencia 
actual se considera insuficiente. Otras situaciones clínicas en las que se 
recomiendan los lineamientos contra el uso de disección de ganglio centi- 
nela incluyen casos con linfadenopatía axilar palpable, embarazo, DCIS 
sin mastectomía, cirugía axilar previa o cirugía mamaria no oncológica 
previa, así como después de quimioterapia preoperatoria. Aunque se dis- 
pone de pocos datos, se consideró que la disección del ganglio centinela 
era aceptable en circunstancias con tumores multicéntricos, DCIS con 
mastectomía, edad avanzada, obesidad, cáncer de mama masculino, nece- 
sidad de valoración de ganglios linfáticos mamarios internos, diagnóstico 
o biopsia por escisión previos y antes del uso de quimioterapia sistémica 
preoperatoria. 

La evidencia de grandes estudios prospectivos sugiere que la combina- 
ción de detección transoperatoria de coloide radiactivo mediante sonda 
gamma y la visualización transoperatoria del pigmento azul de busulfán 
permite la identificación más precisa de ganglios centinela que el uso de 
cualquiera de estas técnicas solas. Algunos cirujanos usan linfocentelleo- 
grafía preoperatoria, aunque no es necesaria para la identificación de los 
ganglios centinela. El día anterior a la intervención quirúrgica se inyecta el 
coloide radiactivo en el parénquima mamario alrededor del tumor prima- 
rio, en el sitio de la biopsia previa, en la región subareolar o en el tejido 
subdérmico en la proximidad al sitio del tumor primario. Se utiliza una 
aguja calibre 25; se inyectan 0.5 mCi de coloide de azufre marcado con 0.2 
Lg de tecnecio 99m para el procedimiento el mismo día, o una dosis más 
alta de 2.5 mCi de coloide de azufre marcado con tecnecio cuando el isóto- 
po se inyecta el día previo a la intervención quirúrgica. Las inyecciones 
subdérmicas se aplican en la proximidad del tumor o en la región subareo- 
lar. Más tarde, en el quirófano, se inyectan 3 a 5 ml de pigmento azul de 
isosulfán en el parénquima mamario o en la región subareolar. No se reco- 
mienda usar el pigmento azul en una inyección subdérmica porque puede 
producir un tatuaje en la piel. Para cánceres no palpables, la inyección 
de la solución coloide de azufre marcada con tecnecio puede guiarse con 
ecografía transoperatoria o mediante un alambre de localización que se 
coloca antes del procedimiento bajo guía ecográfica o estereotáctica. Es 
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Figura 17-33. Cáncer de mama no palpable. A y B. Imágenes de mamografía (A) craneocaudal y (B) oblicua mediolateral de la mama que muestran 
una masa espiculada de 8 mm (flechas) que después se demostró que era cáncer. C y D. Método de localización con aguja. Los números y las letras de la 
placa de localización permiten el posicionamiento biplanar del alambre guía (Mechas). (Cortesía del Dr. B. Steinbach.) 


conveniente que el radiólogo use un marcador indeleble para marcar la 
piel sobre el cáncer al momento de la localización con aguja. En las muje- 
res que se sometieron a biopsia por escisión previa, las inyecciones se apli- 
can en el parénquima alrededor de la cavidad de la biopsia, pero no en la 
cavidad misma. Antes de la intervención se indica a las mujeres que la in- 
yección de colorante azul de isosulfán producirá un cambio en el color de 
su orina y que hay un riesgo muy pequeño de reacción alérgica al coloran- 
te (1 en 10 000). Se han informado reacciones anafilácticas. El uso de co- 
loide radiactivo es seguro y la exposición a la radiación es muy baja. 

El ganglio linfático centinela se localiza después transcutáneamente 
con un contador gamma manual. Esto ayuda a guiar el lugar de la incisión. 
Se practica una incisión de 3 a 4 cm alineada con la que se usó para la di- 
sección axilar, que es una incisión transversa curva en la parte inferior de 
la axila, justo bajo la línea del vello. Después de disecar el tejido subcutá- 
neo, el cirujano diseca a través de la fascia axilar, con la idea en mente de 
identificar los vasos linfáticos azules. Cuando se siguen estos conductos, 
se llega al ganglio centinela y es posible limitar la magnitud de la disección 
en los tejidos axilares. El contador gamma se usa para señalar el sitio del 
ganglio linfático centinela. Con el avance de la disección, la intensidad de 
la señal de la sonda aumenta conforme se aproxima al ganglio linfático 
centinela. Este último se identifica también al observar el colorante azul de 
isosulfán en el vaso linfático aferente y en el ganglio linfático en sí mismo. 
Antes de extirpar el ganglio linfático centinela se obtiene un recuento de 
radiactividad in vivo durante 10 seg. Luego de extirpar el ganglio linfático 
centinela se obtiene una segunda cuenta radiactiva ex vivo de 10 seg y el 
ganglio linfático se envía al anatomopatólogo para análisis mediante cor- 
tes permanentes o por congelación. Las tasas de negativas falsas más bajas 
en la biopsia del ganglio linfático centinela se obtienen cuando se extirpan 
todos los ganglios linfáticos azules y todos los que tienen recuentos de 
radiación >10% de la valoración ex vivo de 10 seg del ganglio linfático 
centinela (regla de 10%). Con base en lo anterior, el contador gamma se 
emplea antes de cerrar la herida axilar con objeto de medir la radiactividad 
residual en el campo quirúrgico. Se buscan más ganglios linfáticos centi- 
nela. Este procedimiento se repite hasta que la radiactividad residual en 
el lecho quirúrgico es <10% del recuento ex vivo durante 10 seg del ganglio 
centinela más radiactivo y una vez que se extirparon todos los ganglios 
linfáticos azules. 


Los resultados del estudio aleatorio NSABP B-32 sobre los aspectos 
técnicos de la cirugía para ganglio centinela se publicaron hace poco.'% 
Este estudio comparó la disección sola del ganglio centinela con la disec- 
ción del ganglio centinela más la disección axilar inmediata en mujeres 
con cáncer de mama en estadio temprano. El índice de éxito general para 
la identificación de un ganglio centinela fue de 97.2%. El índice de resulta- 
dos falsos negativos publicados fue 9.8% y dependió de la localización del 
tumor, tipo de biopsia diagnóstica y número de ganglios centinela extirpa- 
dos en la intervención quirúrgica. Los autores publicaron que los tumores 
localizados en la región lateral de la mama tenían mayor probabilidad de 
tener un ganglio centinela falso negativo. Esto podría explicarse por la di- 
ficultad para discriminar el punto caliente en la axila cuando el radioisóto- 
po se inyectó en el sitio del tumor primario en la región lateral de la mama. 
Las pacientes a las que se practicó biopsia por escisión antes del procedi- 
miento para el ganglio centinela tenían una probabilidad mucho mayor de 
un ganglio centinela falso negativo. Este reporte confirma una vez más que 
los cirujanos deben usar la biopsia con aguja para el diagnóstico siempre 
que sea posible, y reservar la biopsia por escisión para las situaciones poco 
frecuentes en las que los resultados de la biopsia con aguja no son diagnós- 
ticos. Por último, la extirpación de una gran cantidad de ganglios centine- 
la en la intervención quirúrgica parece disminuir el índice de resultados 
falsos negativos. En el estudio NSABP B-32, el índice de resultados fal- 
sos negativos se redujo de 17.7 a 10% cuando se recuperaron dos ganglios 
centinela, y a 6.9% cuando se extirparon tres ganglios centinela. Yi et al. 
publicaron recientemente que el número de ganglios centinela que es ne- 
cesario extirpar para una estadificación exacta depende de cada paciente y 
de factores del tumor primario. 6" 

Los investigadores del estudio NSABP B-32 informaron el hallazgo de 
ganglios centinela fuera de los niveles I y II de ganglios axilares en 1.4% 
de los casos. Este hallazgo dependió mucho del sitio de inyección del ra- 
dioisótopo. Cuando se inyectó en la región subareolar o periareolar, en 
ningún caso se identificaron ganglios centinela fuera del nivel I o II de la 
axila, en comparación con un índice de 20% cuando se inyectó en la región 
peritumoral. Esto apoya el concepto general de que el ganglio centinela es 
el primer sitio de drenaje de los vasos linfáticos del tumor primario. Aun- 
que muchas pacientes tienen patrones de drenaje similares con inyeccio- 
nes aplicadas en el sitio del tumor primario y en el plexo subareolar, algu- 
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Figura 17-34. Mamograma de la pieza. El mamograma de la pieza 
contiene la masa sospechosa (flecha) que se observó en la imagen 
preoperatoria. (Cortesía del Dr. B. Steinbach.) 


nas tienen drenaje fuera de la axila, ya sea solo o combinado con drenaje a 
ganglios axilares, y la mejor forma de valorar esto es con la inyección peri- 
tumoral del radioisótopo. 

Existen reportes acerca de la morbilidad de la disección del ganglio 
centinela solo frente a la disección de ganglio centinela con consumación 
de la disección ganglionar axilar por parte de los investigadores del Ame- 
rican College of Surgeons Oncology Group, estudios Z0010 y Z0011.1%2163 
Los efectos inmediatos de la disección sola del ganglio centinela en el es- 
tudio Z0010 incluyeron infección de la herida en 1%, seroma axilar en 
7.1% y hematoma axilar en 1.4%.!% A los seis meses después del procedi- 
miento, 8.6% de las pacientes refería parestesias, 3.8% tenía disminución 
de la amplitud del movimiento de la extremidad superior y 6.9% presenta- 
ba un aumento en el perímetro del brazo >2 cm en el lado afectado, que se 
consideró linfedema. Las pacientes más jóvenes tuvieron mayor probabili- 
dad de presentar parestesias, mientras que el incremento de la edad y el 
índice de masa corporal eran más predictivos de linfedema. Cuando se 
examinaron los efectos adversos en el estudio Z0011, las pacientes que 
se sometieron a disección de ganglio centinela con disección axilar tuvie- 
ron más infecciones de la herida, seromas y parestesias que aquellas a las 
que se practicó disección de ganglio centinela sola. Un año después de la 
intervención quirúrgica, había reporte de linfedema en 13% de las pacien- 
tes del grupo con disección de ganglio centinela más disección del ganglio 
axilar, y sólo en 2% del grupo con disección de ganglio centinela. Las cifras 
del perímetro del brazo fueron más altas al primer año en el grupo con 
disección de ganglio centinela más axilar, pero la diferencia entre ambos 
grupos no fue estadísticamente significativa.!% 

Las publicaciones iniciales de los estudios multicéntricos de NSABP y 
el American College of Surgeons Oncology Group aportan información im- 
portante a los médicos sobre el uso de la disección de ganglio centinela 
en pacientes con cáncer de mama en estadio temprano. La información 
sobre patrones de recurrencia, las diferencias en la supervivencia y el im- 
pacto de las metástasis microscópicas de los ganglios centinela en el pro- 
nóstico requiere maduración adicional de los datos. Estos estudios no se 
refieren al uso de la disección del ganglio centinela en otras poblaciones de 
pacientes, como aquellas con DCIS, las que reciben quimioterapia preope- 
ratoria y las mujeres con cirugía mamaria o axilar previa. 


Otra área de la tecnología de ganglios centinela que requiere estanda- 
rización es el procesamiento patológico de los ganglios centinela. La ma- 
yoría de los laboratorios de patología realiza un análisis más detallado de 
los ganglios centinela que el estudio habitual para los ganglios axilares 
obtenidos en una disección axilar de los niveles I y II. Esto puede incluir 
el examen de cortes delgados del ganglio con secciones escalonadas en 
múltiples niveles a través de los bloques de parafina, la práctica de tinción 
inmunohistoquímica del ganglio centinela para identificación de citoque- 
ratina o la combinación de ambas técnicas. La valoración transoperatoria 
de ganglios centinela también varía según los médicos y los laborato- 
rios de patología. Algunos centros prefieren usar el análisis citológico de 
una preparación por contacto de los ganglios centinela, mientras que 
otros utilizan el análisis de corte congelado; la sensibilidad y especificidad 
de estas pruebas varían mucho. El GeneSearch Lymph Node Assay es una 
prueba con reacción en cadena de la polimerasa para transcriptasa inver- 
sa en tiempo real que detecta células metastásicas de tumor mamario en 
ganglios linfáticos mediante la identificación de los marcadores de expre- 
sión génica mamaglobina y citoqueratina 19. Estos marcadores se en- 
cuentran en niveles más altos en el tejido mamario y no en el tejido gan- 
glionar (RNA mensajero específico del tipo celular). La prueba GeneSearch 
genera datos de expresión para los genes de interés, que luego se valoran 
contra criterios predeterminados para obtener un resultado cualitati- 
vo (positivo/negativo). La prueba está diseñada para detectar focos que 
corresponden a metástasis, las cuales se ven en el examen con tinción es- 
tándar de hematoxilina y eosina y miden >0.2 mm. Los resultados de 
la prueba GeneSearch se compararon con el análisis histológico de cortes 
permanentes de los ganglios centinela en un estudio prospectivo, y hace 
poco tiempo esta prueba recibió la autorización de la FDA para la valora- 
ción transoperatoria de los ganglios centinela.“ Cuando se identifica un 
ganglio positivo durante el procedimiento quirúrgico mediante prepara- 
ción por contacto, análisis de corte congelado o prueba GeneSearch, el 
cirujano puede proceder con la culminación inmediata de la disección 
ganglionar. Aunque hay varios nomogramas y modelos predictivos dise- 
ñados para determinar cuáles pacientes con ganglio centinela positivo 
tienen riesgo de alojar ganglios axilares positivos adicionales después del 
centinela, la culminación de la disección axilar se mantiene como la prác- 
tica estandar.'® 


Conservación de la mama 


La conservación mamaria implica la resección del tumor primario con un 
margen de tejido mamario de apariencia normal, radioterapia comple- 
mentaria y valoración del estado de los ganglios linfáticos regionales. "66167 
La resección del cáncer de mama primario se denomina mastectomía seg- 
mentaria, tumorectomía, mastectomía parcial, escisión local amplia y tilec- 
tomía. Para muchas mujeres con cáncer en estadio I o II, el tratamiento 
con conservación de la mama (BCT, breast-conserving therapy) es preferi- 
ble a la mastectomía total porque la primera se acompaña de índices de 
supervivencia equivalentes a los obtenidos después de la mastectomía, al 
tiempo que conserva la mama.!% Seis estudios prospectivos aleatorios 
mostraron que los índices de supervivencia general y libre de enfermedad 
son similares con BCT y mastectomía. Tres de los estudios mostraron ín- 
dices más altos de falla local-regional en pacientes que se someten a BCT, 
pero dos de esos estudios no tenían criterios claros para los márgenes his- 
tológicos negativos.'°*! Datos recientes del Early Breast Cancer Trialists’ 
Collaborative Group revelaron que la prevención de la recurrencia local se 
traduce en una ventaja en la supervivencia." Cuando toda esta informa- 
ción se examina junta, el BCT se considera equivalente a la mastecomía, 
desde el punto de vista oncológico. 

Además de ser equivalente a la mastectomía en términos de seguridad 
oncológica, parece que el BCT ofrece ventajas sobre el procedimiento más 
radical con respecto a la calidad de vida y los resultados estéticos. El BCT 
permite conservar la forma de la mama y la piel, además de preservar la 
sensibilidad y brindar una ventaja psicológica general derivada de la con- 
servación mamaria. 

En la actualidad, la cirugía de conservación mamaria es el tratamiento 
estándar para pacientes con cáncer de mama invasivo en estadio 0, I o II. 
Las mujeres con DCIS sólo requieren resección del tumor primario y ra- 
dioterapia complementaria sin valoración de ganglios linfáticos regiona- 
les. Cuando se practica tumorectomía, se hace una incisión curvilínea 


concéntrica al complejo pezón-areola en la piel que se encuentra sobre el 
sitio del cáncer, cuando la lesión está en la parte superior de la mama. Se 
prefieren incisiones radiales cuando el tumor está en la parte inferior. Casi 
siempre se elimina la piel que abarca cualquier sitio de biopsia previa, 
pero por lo demás no es necesaria la escisión cutánea, a menos que haya 
compromiso directo de la piel que está sobre el tumor primario. El cáncer 
de mama se extirpa con una envoltura de tejido de apariencia normal que 
sea suficiente para obtener al menos un margen libre de neoplasia de 
2 mm. El cirujano realiza la orientación de la pieza quirúrgica. Se obtie- 
nen los márgenes adicionales del lecho quirúrgico que sean necesarios 
para obtener un margen histológico negativo. Se solicita al patólogo la 
determinación del estado de receptores hormonales y la expresión de 
HER-2/neu. 

Ahora, la disección del ganglio centinela es el procedimiento preferido 
para la estadificación cuando los ganglios axilares son negativos en la ex- 
ploración clínica. Cuando los procedimientos se disponen en secuencia en 
el quirófano, el procedimiento del ganglio centinela casi siempre se reali- 
za antes de la extirpación del tumor primario. Cuando está indicada, la 
valoración transoperatoria del ganglio centinela puede hacerse mientras 
se practica la mastectomía segmentaria. Cuando el ganglio centinela no 
contiene metástasis, se evita la disección de los ganglios axilares. Es res- 
ponsabilidad del cirujano asegurar la extirpación completa del cáncer. El 
aseguramiento de márgenes quirúrgicos libres de cáncer minimiza la pro- 
babilidad de recurrencia local y aumenta los índices de curación. La recu- 
rrencia local del cáncer de mama después de una intervención quirúrgica 
conservadora depende sobre todo de la adecuación de los márgenes qui- 
rúrgicos. El tamaño del tumor y la extensión de la escisión cutánea no son 
factores importantes en este aspecto. Muchos cirujanos estadounidenses y 
europeos tienen como práctica realizar una nueva escisión cuando el exa- 
men histopatológico identifica cáncer residual dentro de un margen qui- 
rúrgico de 2 mm. Si no es posible obtener márgenes limpios con una 
nueva escisión, es necesaria la mastectomía. 

El uso de cirugía oncoplástica puede realizarse al momento de la 
mastectomía segmentaria o en un procedimiento ulterior para mejorar el 
resultado estético general. Las técnicas oncoplásticas varían desde una 
simple reformación del tejido mamario para reacomodar el tejido local, 
hasta el uso de colgajos con pedículo o técnicas de reducción mamaria. 
El objetivo general es alcanzar el mejor resultado estético posible. Para 
establecer cuáles pacientes son candidatas a la cirugía mamaria oncoplás- 
tica deben considerarse varios factores, incluida la magnitud de la resec- 
ción del tejido mamario necesaria para lograr márgenes negativos, la lo- 
calización del tumor primario dentro de la mama, el tamaño de la mama 
y la constitución corporal de la paciente. Las técnicas oncoplásticas son 
una consideración primordial: a) cuando es preciso extirpar una superfi- 
cie significativa de piel con la pieza para obtener márgenes negativos; 
b) cuando se extirpará un volumen importante del parénquima mama- 
rio que producirá un defecto significativo; c) si el tumor se localiza en- 
tre el pezón y el pliegue inframamario, un área a menudo relacionada 
con resultados estéticos desfavorables, o d) cuando la escisión del tumor 
y el cierre de la mama puede derivar en una posición anormal del pe- 
zon. 


Mastectomía y disección axilar 


Una mastectomía ahorradora de piel elimina todo el tejido mamario, el 
complejo pezón-areola y las cicatrices de cualquier biopsia previa. "91! El 
índice de recurrencia es menor de 6 a 8%, comparable al índice de recu- 
rrencia a largo plazo publicado para la mastectomía estándar, cuando la 
mastectomía con respeto de la piel se usa en pacientes con cáncer Tl a T3. 
Una mastectomía total (simple) sin conservar la piel elimina todo el tejido 
mamario, el complejo pezón-areola y la piel. En una mastectomía simple 
extendida se extirpan todo el tejido mamario, el complejo pezón-areola, la 
piel y los ganglios linfáticos axilares del nivel I. Una mastectomía radical 
modificada elimina todo el tejido mamario, el complejo pezón-areola, piel 
y los ganglios linfáticos axilares de niveles I y II. La mastectomía radical de 
Halsted elimina todo el tejido mamario y piel, el complejo pezón-areola, 
los músculos pectorales mayor y menor, así como los ganglios linfáticos 
axilares de niveles I, II y III. El uso de quimioterapia sistémica, de terapia 
hormonal y radioterapia complementaria para cáncer de mama casi elimi- 
nó el uso de la mastectomía radical. 


Por diversas razones biológicas, económicas y psicológicas, algunas 
mujeres desean la mastectomía en lugar de la conservación mamaria. Las 
mujeres menos preocupadas por el resultado estético podrían considerar 
la mastectomía como la opción terapéutica más rápida y deseable porque 
evita el costo y la inconveniencia de la radioterapia. Para las mujeres en las 
que no es posible extirpar el tumor primario con un resultado estético ra- 
zonable y aquellas con microcalcificaciones abundantes es mejor la mas- 
tectomía. Las pacientes con cánceres grandes que ocupan las regiones 
subareolar y central de la mama, y las mujeres con múltiples cánceres pri- 
marios también se someten a mastectomía. 


Mastectomía radical modificada 


La mastectomía radical modificada preserva los músculos pectorales ma- 
yor y menor, y permite extirpar los ganglios linfáticos axilares de los nive- 
les I y I, pero no los ganglios linfáticos axilares de nivel III (apicales) (figs. 
17-35 y 17-36). En la modificación de Patey se extirpa el músculo pec- 
toral menor y ello posibilita disecar los ganglios linfáticos axilares de nivel 
III por completo (figs. 17-37 y 17-38). La mastectomía radical modificada 
permite preservar el nervio del pectoral mayor (torácico anterior), que si- 
gue en el haz neurovascular externo de la axila y suele penetrar en el pec- 
toral menor para inervar su borde externo. Los límites anatómicos de la 
mastectomía radical modificada son el margen anterior del músculo dor- 
sal ancho en la parte externa, la línea media del esternón en la interna, el 
músculo subclavio por arriba y la extensión caudal de la mama 2 a 3 cm 
debajo del pliegue inframamario en la parte inferior (véase recuadro en la 
figura 17-35). El grosor del colgajo de piel varía con la complexión, pero 
como ideal es de 7 a 8 mm e incluye la piel y el tejido subcutáneo. Una vez 
que los colgajos de piel se desarrollan por completo, la fascia del músculo 
pectoral mayor y el tejido mamario suprayacente se desprenden de la mus- 
culatura subyacente y esto permite extirpar la mama completa. 

En seguida se realiza la disección de ganglios linfáticos axilares. Se 
identifica la extensión más externa de la vena axilar y se eleva el tejido 
areolar del espacio axilar externo a medida que las superficies anterior e 
inferior de la vena se limpian. Los tejidos areolares en la unión de la vena 
axilar con el borde anterior del músculo dorsal ancho, que incluyen los 
grupos de ganglios linfáticos externo y subescapular (nivel I), se despejan 
en dirección inferointerna. Es necesario tener cuidado para preservar el 
haz neurovascular toracodorsal. Luego la disección se continúa hacia la 
parte interna para despejar el grupo central de ganglios linfáticos axilares 
(nivel II). Se identifica el nervio del serrato anterior de Bell y se preserva 
en su trayecto en la fascia de revestimiento del músculo serrato mayor. 
Debe hacerse todo lo posible por conservar el nervio porque la desnerva- 
ción del músculo serrato mayor se acompaña de incapacidad permanente 
con escápula en ala y debilidad del hombro. Si se observa linfadenopatía 
palpable en el vértice de la axila, la porción tendinosa del músculo pectoral 
menor se corta cerca de su inserción en la apófisis coracoides (véase recua- 
dro en la figura 17-37), lo que permite disecar la vena axilar adentro del 
ligamento costoclavicular (de Halsted). Por último, la mama y el conteni- 
do axilar se quitan del campo quirúrgico, y se envían para valoración 
anatomopatológica. La modificación de Patey incluyó originalmente ex- 
tirpación del músculo pectoral (véase fig. 17-38). Sin embargo, ahora al- 
gunos cirujanos sólo cortan el tendón del músculo pectoral menor en su 
inserción en la apófisis coracoides y dejan intacto el resto del músculo. 

La complicación más frecuente de la mastectomía y la disección de 
ganglios linfáticos axilares son los seromas abajo de los colgajos de piel o 
en la axila, que ocurren hasta en 30% de los casos. El drenaje por aspira- 
ción con sistema cerrado disminuye la incidencia de esta complicación. Se 
mantienen catéteres en la herida hasta que el drenaje disminuye a <30 ml 
al día. Pocas veces se presentan infecciones de la herida después de una 
mastectomía y casi todas son secundarias a necrosis del colgajo de piel. El 
tratamiento eficaz comprende cultivo de la herida infectada para micro- 
organismos aerobios y anaerobios, desbridamiento y antibióticos. La he- 
morragia posoperatoria moderada o intensa es poco frecuente y se trata 
mejor mediante exploración temprana de la herida para controlar la he- 
morragia y restablecimiento del drenaje por aspiración con sistema cerra- 
do. La incidencia de linfedema funcionalmente importante después de 
una mastectomía radical modificada es de 10 a 20%. La disección extensa 
de ganglios linfáticos axilares, la radioterapia, la presencia de ganglios lin- 
fáticos patológicos y la obesidad son factores predisponentes. Quizá se 
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requieran mangas compresivas personalizadas y dispositivos para com- 
presión intermitente. 


Reconstrucción de la mama y de la pared torácica 


Los objetivos de la cirugía reconstructiva después de una mastectomía por 
cáncer de mama son cerrar la herida y reconstruir la mama, lo que se efec- 
túa de manera inmediata o tardia.'” El cierre de la herida después de la 
mastectomía se logra mediante la aproximación simple de los bordes de 
la herida en la mayoría de las mujeres. Sin embargo, si es necesaria una ex- 


Figura 17-35. Mastectomía radical 
modificada: elevación de los colgajos 
de piel. Estos últimos tienen 7 a 

8 mm de grosor, incuidos la piel 

y el tejido subcutáneo. El recuadro 
muestra los límites de la mastectomía 
radical modificada. (Reproducida con 
autorización de Bland KI et al,'”° p 905. 
Copyright Elsevier.) 


tirpación más radical de piel y tejido subcutáneo, la mejor técnica para cu- 
brir la herida es un colgajo miocutáneo con pedículo del músculo dorsal 
ancho. Un injerto cutáneo brinda la cobertura funcional que tolera la radio- 
terapia complementaria, pero no es la opción preferida porque la adheren- 
cia deficiente del injerto podría retrasar la radioterapia. La reconstrucción 
mamaria después de la mastectomía profiláctica o después de la mastecto- 
mía para cáncer de mama invasivo temprano se realiza al mismo tiempo 
que la mastectomía. Esto permite hacer una mastectomía con conservación 
de piel, que ofrece los mejores resultados estéticos. La restauración puede 
realizarse mediante reconstrucción con expansor/implante o con tejido au- 


Figura 17-36. Mastectomía radical 
modificada: resección del tejido 
mamario. El músculo pectoral mayor se 
retira de su fascia a medida que la 
mama suprayacente se eleva. El 
músculo dorsal ancho es el límite 
externo de la disección. (Reproducida 
con autorización de Bland et al,'”° p 906. 
Copyright Elsevier.) 


Figura 17-37. Mastectomia radical modificada (de Patey): disección de ganglios linfáticos axilares. La disección procede del lado externo al interno, 
con observación completa de las superficies anterior e inferior de la vena axilar. El tejido areolar laxo en la unión de la vena axilar y el borde anterior 
del músculo dorsal ancho se desplaza hacia abajo y a la linea media incluido del grupo externo de ganglios linfáticos (axilar) (nivel |). Debe tenerse 
cuidado para preservar la arteria, la vena y el nervio del dorsal ancho en el espacio axilar profundo. El grupo externo de ganglios linfáticos se reseca 
en continuidad con el grupo de ganglios linfáticos subescapulares (nivel |) y el grupo de ganglios linfáticos mamarios externos (nivel |). La disección 
anterior de la vena axilar permite extirpar el grupo central de ganglios linfáticos (nivel Il) y el grupo de ganglios linfáticos apicales (subclaviculares) 
(nivel Ill). El límite superointerno de esta disección es la fascia clavipectoral (ligamento de Halsted). El recuadro muestra la sección de la inserción del 
músculo pectoral menor en la apófisis coracoides. El dedo del cirujano protege el plexo braquial subyacente. (Reproducida con autorización de Bland 


etal,” p 908.) 


tólogo como un colgajo miocutáneo pedunculado o un colgajo libre con 
técnicas microvasculares. En pacientes con cáncer de mama avanzado, la 
reconstrucción se pospone hasta después de completar la radioterapia com- 
plementaria a fin de asegurar el control local y regional de la enfermedad. 
Si es necesario cubrir la pared torácica para reponer un defecto grande de 
piel o tejido blando, se usan muchos tipos distintos de colgajos miocutá- 
neos, pero los más frecuentes son los colgajos miocutáneos del dorsal an- 
cho y del recto abdominal. El colgajo miocutáneo del dorsal ancho consiste 
en una paleta de piel con base en el músculo dorsal ancho subyacente, que 
es perfundida por la rama interna de la arteria subescapular con contribu- 
ciones de las arterias intercostales posteriores. El colgajo miocutáneo trans- 
verso del recto del abdomen (TRAM, transverse rectus abdominis myocuta- 
neous) lo conforma una paleta de piel con base en el músculo recto del 
abdomen subyacente, que es perfundida por vasos de la arteria epigástrica 
inferior profunda. En el colgajo TRAM libre se recurre a anastomosis vas- 
culares para establecer la perfusión del mismo. Si la pared ósea del tórax 
está afectada por cáncer, está indicado resecar una porción de la misma. 
Cuando sólo se resecan una o dos costillas y se cubre con tejido blando, no 
suele ser necesario reconstruir el defecto óseo porque el tejido cicatrizal 
estabiliza la pared torácica. Si se sacrifican más de dos costillas es aconseja- 
ble estabilizar la pared del tórax con material protésico, que después se re- 
cubre con tejido blando mediante un colgajo del dorsal ancho o TRAM. 


TRATAMIENTOS NO QUIRÚRGICOS 
PARA EL CÁNCER DE MAMA 


Radioterapia 


La radioterapia se usa para todos los estadios del cáncer de mama, y de- 
pende de que la paciente se someta a BCT o mastectomía. ">"? Para las 
mujeres con DCIS limitado (estadio 0) en quienes se obtienen márgenes 
negativos mediante mastectomía segmentaria, se aplica radioterapia com- 


plementaria para disminuir el riesgo de recurrencia local. El DCIS de gra- 
do bajo de los subtipos sólido, cribiforme o papilar, que mide <0.5 cm de 
diámetro y se extirpa con márgenes negativos amplios puede tratarse con 
la sola escisión. A las mujeres con cáncer de mama en estadio I, IIA o IIB 
en las que se obtienen márgenes negativos con la mastectomía segmenta- 
ria, se les aplica radioterapia complementaria para disminuir el riesgo de 
recurrencia local. Las enfermas que se tratan con una mastectomia y pre- 
sentan cáncer en los márgenes quirúrgicos tienen un riesgo lo bastante 
alto de recurrencia local para justificar el empleo de radioterapia comple- 
mentaria de la pared torácica y los ganglios linfáticos supraclaviculares. 
Las mujeres con enfermedad metastásica que incluye cuatro o más gan- 
glios linfáticos axilares y las premenopáusicas con enfermedad metastási- 
ca que sólo afecta tres ganglios linfáticos también tienen mayor riesgo de 
recurrencia y son candidatas para radioterapia de la pared torácica y los 
ganglios linfáticos supraclaviculares. Las pacientes con cáncer de mama 
local y regional avanzado (estadio IIA o IIIB) tienen un riesgo alto de 
enfermedad recurrente después del tratamiento quirúrgico y la radiotera- 
pia complementaria se utiliza a fin de reducir la tasa de recurrencia (fig. 
17-39). Las recomendaciones actuales para el cáncer de mama en esta- 
dios IIIA y IIIB son: a) radioterapia complementaria a la mama y ganglios 
linfáticos supraclaviculares después de quimioterapia adyuvante y mas- 
tectomía segmentaria, con o sin disección de ganglios linfáticos axilares; 
b) radioterapia complementaria a la pared torácica y ganglios linfáticos 
supraclaviculares después de quimioterapia preoperatoria y mastectomía, 
con o sin disección de ganglios linfáticos axilares, y c) radioterapia adyu- 
vante a la pared torácica y ganglios linfáticos supraclaviculares después de 
mastectomía segmentaria o mastectomía con disección de ganglios linfá- 
ticos axilares y quimioterapia adyuvante. 

En la actualidad se realiza un estudio aleatorio fase III que compara el 
uso de radiación mamaria parcial (PBI, partial breast irradiation) para pa- 
cientes sometidas a cirugía conservadora mamaria con la radiación ma- 
maria total. La PBI puede aplicarse por braquiterapia, radiación de haz 
externo con radiación conformal tridimensional o radioterapia de intensi- 
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dad modulada. Aunque los resultados iniciales son alentadores en pobla- 
ciones bien seleccionadas de bajo riesgo, en la clínica la PBI debe usarse 
sólo como parte de un estudio prospectivo. 


Quimioterapia 
Quimioterapia adyuvante (complementaria) 


El análisis general del Early Breast Cancer Trialists* Collaborative Group de 
la quimioterapia adyuvante demostró disminuciones de las probabilidades 
de recurrencia y muerte en mujeres <70 años de edad con cáncer de mama 
en estadios I, IIA o IIB.'**!* La falta de datos concluyentes de un estudio 
clínico respecto a la quimioterapia adyuvante impide establecer recomen- 
daciones definitivas en pacientes 270 años. La quimioterapia adyuvante 
tiene un beneficio mínimo en mujeres con ganglios negativos y cánceres 
<0.5 cm y no se recomienda. Las mujeres con ganglios negativos y cánce- 
res de 0.6 a 1.0 cm se dividen en las que tienen un riesgo bajo de recurren- 
cia y las que presentan características pronósticas desfavorables que presa- 
gian un riesgo más alto de recurrencia y la necesidad de quimioterapia 
adyuvante. Los factores pronósticos adversos incluyen invasión de vasos 
sanguíneos o linfáticos, grado nuclear alto, grado histológico alto, expre- 
sión excesiva de HER-2/neu y estado negativo de receptor hormonal. En 
estas mujeres se recomienda quimioterapia adyuvante con esas caracterís- 
ticas pronósticas desfavorables. El cuadro 17-15 lista los esquemas de qui- 
mioterapia que más se utilizan en el cáncer de mama. 

La quimioterapia adyuvante es apropiada en mujeres con cánceres ne- 
gativos a receptor hormonal >1 cm. Sin embargo, las mujeres con cánceres 
positivos para receptores hormonales y con ganglios negativos, así como 
con tumores T1 son candidatas para el tratamiento antiestrogénico, con o 
sin quimioterapia. Para los cánceres de tipo especial (tubular, mucinoso, 
medular, etc.), existe controversia acerca de la quimioterapia adyuvante o 
el tratamiento antiestrogénico para tumores <3 cm. Para mujeres con gan- 
glios linfáticos positivos o con un tipo especial de cáncer que mide >3 cm 


Figura 17-38. Mastectomía radical 
modificada (de Patey): disección terminada. La 
disección terminada incluye el músculo 
pectoral menor desde su inserción hasta su 
origen de la segunda a la quinta costillas. Los 
ganglios linfáticos de Rotter (nivel I) se dejan 
unidos a medida que el músculo pectoral 
menor se extirpa. Los nervios pectorales tanto 
interno como externo se preservan a fin de 
asegurar la inervación de las cabezas externa 
e interna (respectivamente) del músculo 
pectoral mayor. El recuadro muestra la 
posición de los catéteres para aspiración 
cerrada, que se exteriorizan a través del 
colgajo anterior. El catéter externo se coloca 2 
cm abajo de la vena axilar. El catéter interno se 
sitúa adelante del músculo pectoral mayor. 
(Reproducida con autorización de Bland KI et 
al,” p 909. Copyright Elsevier.) 


es adecuado el uso de quimioterapia. Aquellas con tumores positivos a 
receptores hormonales también deben recibir tratamiento antiestrogéni- 
co. Las recomendaciones terapéuticas actuales para cáncer de mama en 
estadio IIIA incluyen quimioterapia preoperatoria con un régimen que 
incluya doxorrubicina, seguido de mastectomía radical modificada o mas- 
tectomía segmentaria con disección axilar y radioterapia adyuvante. Estas 
recomendaciones se basan en parte en los resultados del estudio NSABP 
B-15. En este estudio, las mujeres con cáncer sin respuesta al tamoxifén y 
ganglios linfáticos positivos que tenían <59 años de edad se asignaron al 
azar para recibir dos meses de tratamiento con doxorrubicina y ciclofosfa- 
mida o seis meses de ciclofosfamida, metotrexato y ciclofosfamida, meto- 
trexato, 5-fluorouracilo. No se encontraron diferencias en las tasas de su- 
pervivencia sin recaída o en la supervivencia total y las mujeres prefirieron 
el régimen más corto.'*° 


Quimioterapia neoadyuvante (preoperatoria) 


Al inicio de la década de 1970 el National Cancer Institute en Milán, Italia, 
inició dos estudios clínicos prospectivos aleatorios de múltiples modalida- 
des para mujeres con cáncer de mama T3 o T4.!% Los mejores resultados 
se obtuvieron cuando la intervención quirúrgica se interpuso entre cursos 
de quimioterapia, con 82% de control local y regional, y una supervivencia 
sin enfermedad a cinco años de 25%. El estudio NSABP B-18 valoró la 
función de la quimioterapia preoperatoria en mujeres con cáncer de mama 
en estadio II o III operable.” Las que ingresaron al estudio se dividieron 
al azar para intervención quirúrgica seguida de quimioterapia o quimiote- 
rapia neoadyuvante seguida por la operación. No hubo diferencia en los 
índices de supervivencia libre de enfermedad a cinco años, pero después 
de la quimioterapia neoadyuvante hubo un incremento en el número de 
tumorectomías y menor incidencia de positividad en los ganglios. Se sugi- 
rió que puede considerarse la quimioterapia neoadyuvante para el trata- 
miento inicial de cánceres mamarios considerados demasiado grandes 
para la tumorectomía inicial. 


Figura 17-39. Radioterapia para cancer de mama en estadios IIIA y IIIB. 
A. Radioterapia amplia de la pared torácica y los ganglios linfáticos 
regionales. B. Corte transversal que muestra el campo tangencial. 
(Reproducida con autorización de Beenken SW, et al: Radiation therapy for 
stage IIIA and stage IIIB breast cancer, in Bland KI [ed]: The Practice of 
General Surgery. Philadelphia: WB Saunders, 2002, p 983. Copyright O 
Elsevier.) 


El uso de quimioterapia neoadyuvante se ha extendido desde su apli- 
cación inicial en presencia de cánceres mamarios grandes y localmente 
avanzados, hasta el uso en cualquier paciente que parezca candidata para 
la quimioterapia sistémica con base en los factores del tumor primario o 
estadificación ganglionar. El uso de quimioterapia neoadyuvante ofrece la 
oportunidad de observar la respuesta del tumor primario intacto y cual- 
quier metástasis ganglionar regional a un régimen quimioterapéutico es- 
pecífico.'*? En las pacientes en las que el tumor mantiene un tamaño esta- 
ble o incluso crece con el régimen quimioterapéutico neoadyuvante 
inicial, puede instituirse un nuevo régimen que incluya otra clase de fár- 
macos. 

Después de la aplicación de quimioterapia neoadyuvante, se valora la 
respuesta clínica y patológica al régimen. Está demostrado que las pacien- 
tes con una respuesta tumoral patológica completa a la quimioterapia 
neoadyuvante tienen pronósticos de supervivencia mucho mejores que las 
de pacientes cuyos tumores presentan sólo una respuesta parcial o perma- 
necen estables. Las mujeres con progresión de la enfermedad durante la 
quimioterapia neoadyuvante tienen la supervivencia más corta.'? 

Las recomendaciones terapéuticas actuales para el cáncer de mama 
local-regional avanzado operable son quimioterapia neoadyuvante con un 
régimen que contenga doxorrubicina o un taxano, seguida de mastecto- 


DAY AEA Esquemas de quimioterapia adyuvante 
para cáncer de mama 


A, doxorrubicina; C, ciclofosfamida; E, epirrubicina; F, 5-fluorouracilo; M, metotrexato; T, taxa- 
no (docetaxel o paclitaxel); >, seguido de. 

Fuente: adaptado con autorización a partir de Carson RW, et al.: Breast cancer, in NCCN Prac- 
tice guidelines in Oncology. Fort Washington, Penn: National Comprehensive Cancer 
Network, 2006. 


mía o tumorectomía, con disección axilar en caso necesario, y luego radio- 
terapia adyuvante. Para el cáncer de mama inoperable en estadio IIIA y el 
cáncer en estadio IIIB, la quimioterapia neoadyuvante se usa para dismi- 
nuir la carga tumoral local y regional. Esto podría permitir luego una mas- 
tectomía radical o radical modificada, que va seguida de radioterapia 
adyuvante. 


Valoración ganglionar en pacientes que reciben quimioterapia neo- 
adyuvante. No se ha considerado de manera específica el manejo de la 
axila después de la quimioterapia neoadyuvante en estudios de distribu- 
ción al azar. La práctica estándar ha sido la disección ganglionar axilar 
después de la quimioterapia o disección de ganglio linfático centinela an- 
tes de la quimioterapia para estadificación ganglionar antes de iniciar la 
quimioterapia. Algunos estudios pequeños en instituciones individuales, 
un estudio multicéntrico y un metaanálisis reciente exploraron el uso de la 
disección del ganglio centinela al final de la quimioterapia. Los resultados 
publicados de estos estudios demostraron la posibilidad de la disección 
del ganglio centinela en pacientes con cáncer de mama después de qui- 
mioterapia neoadyuvante y sugirieron que el procedimiento es exacto para 
la estadificación ganglionar en esta población.!?22 Aunque el tema no se 
ha explorado de manera específica en estudios publicados, la presencia 
documentada o sospechada de metástasis axilares en la presentación ini- 
cial casi siempre se considera una contraindicación relativa para la disec- 
ción del ganglio centinela después de quimioterapia preoperatoria; estas 
pacientes casi siempre se someten a disección ganglionar axilar después de 
completar la quimioterapia. 


Tratamiento endocrino neoadyuvante 


El tratamiento endocrino neoadyuvante se ha usado más a menudo en 
mujeres que se consideraban malas candidatas para cirugía o quimiotera- 
pia citotóxica. Sin embargo, conforme los médicos acumulan experiencia 
con estrategias terapéuticas preoperatorias, con base en el examen de los 
factores predictivos de respuesta patológica completa, ahora está claro que 
los tumores positivos para receptores estrogénicos no se reducen como 
respuesta a la quimioterapia con tanta facilidad como los tumores negati- 
vos a dichos receptores.” Fisher et al. examinaron los resultados de los 
estudios NSABP B-14 y B-20 y encontraron que conforme aumenta la edad, 
las mujeres se beneficiaban menos con la quimioterapia. Recomendaron 
considerar varios factores’ en estas pacientes antes de elegir entre la qui- 
mioterapia y el tratamiento hormonal; estos factores incluyen concentra- 
ción de receptores estrogénicos, grado nuclear, grado histológico, tipo de 
tumor y marcadores de proliferación. Si en realidad el tumor tiene abun- 
dantes receptores estrogénicos, estas pacientes se beneficiarían más con el 
tratamiento endocrino como estrategia preoperatoria que si recibieran 
quimioterapia estándar. Ya se demostró que el tratamiento endocrino 
neoadyuvante reduce el tamaño de los tumores, lo que permite una cirugía 
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conservadora mamaria en las mujeres con lesiones positivas a receptores 
hormonales que de otra manera se habrían tratado con mastectomía. 

Con el uso de quimioterapia neoadyuvante o tratamiento endocrino, 
la observación de la respuesta del tumor intacto y las metástasis ganglio- 
nares ante un régimen específico al final podría ayudar a definir cuáles 
pacientes se beneficiarían con tratamientos específicos como estrategia 
complementaria. En estudios de tratamiento complementario es más fre- 
cuente que los parámetros de valoración sean los índices de respuesta clí- 
nica o patológica. Hay varios estudios clínicos en proceso que comparan 
la quimioterapia preoperatoria con regímenes terapéuticos endocrinos, 
con biopsias obtenidas del tumor primario antes y después del tratamien- 
to en todas las participantes. Estas muestras se someten a análisis genómi- 
cos y proteómicos intensivos que podrían ayudar a definir una estrategia 
más personalizada o individualizada para el tratamiento futuro del cáncer 
de mama. 

Para las mujeres con cáncer de mama en estadio IV, el tratamiento pre- 
ferido es un agente antiestrogénico (tamoxifén para premenopáusicas o 
un inhibidor de la aromatasa para las posmenopáusicas). Sin embargo, las 
mujeres con tumores negativos para receptores hormonales que tienen 
metástasis viscerales sintomáticas o con cáncer refractario a tratamiento 
hormonal pueden recibir quimioterapia sistémica. A veces se administra 
pamidronato a las mujeres con metástasis óseas osteolíticas, además del 
tratamiento hormonal o la quimioterapia estándar. '* Las pacientes con 
cáncer de mama metastásico también pueden inscribirse en estudios clíni- 
cos que exploren terapias biológicas nuevas, solas o combinadas con qui- 
mioterapia. 


Tratamiento antiestrogénico 


El citosol de las células del cáncer de mama contiene proteínas específicas 
(receptores) que unen y transfieren moléculas esteroideas al núcleo celular 
a fin de que ejerzan efectos hormonales específicos.*$2196-200 Los recepto- 
res hormonales mejor estudiados son el de estrógeno y el de progesterona. 
Se detectan receptores hormonales en >90% de cánceres invasivos ducta- 
les y lobulillares bien diferenciados. Estudios secuenciales del estado de 
receptor hormonal no revelan diferencias entre el cáncer primario y la en- 
fermedad metastásica en la misma paciente. 

Tras unirse a receptores de estrógenos en el citosol, el tamoxifén blo- 
quea la captación de estrógeno por el tejido mamario. Se observan res- 
puestas clínicas al antiestrógeno en >60% de mujeres con cánceres de 
mama positivos a receptor hormonal, pero en <10% de las pacientes con 
cánceres de mama negativos a receptor hormonal. Un análisis general rea- 
lizado por el Early Breast Cancer Trialists’ Collaborative Group demostró 
que el tratamiento complementario con tamoxifén produjo una reducción 
de 25% en el riesgo anual de recurrencia del cáncer de mama y una dismi- 
nución de 7% en la mortalidad anual por cáncer de mama.” El análisis 
también mostró un descenso de 39% del riesgo de cáncer en la mama con- 
tralateral. Los agentes antiestrogénicos tienen toxicidad definida que in- 
cluye dolor óseo, bochornos, náusea, vómito y edema. Se presentan fenó- 
menos trombóticos en <3% de las mujeres tratadas. La extracción de 
catarata se practica con más frecuencia en pacientes que reciben tamoxi- 
fén. Un riesgo a largo plazo del uso de tamoxifén es el cáncer endometrial, 
aunque ocurre pocas veces. Por lo general, el tratamiento con tamoxifén se 
suspende después de cinco años. En las mujeres posmenopáusicas, hoy en 
día los inhibidores de la aromatasa se consideran como tratamiento de 
primera línea como régimen complementario, o como segundo agente 
después de uno o dos años de tratamiento con tamoxifén. Los inhibidores 
de la aromatasa tienen menor probabilidad de causar cáncer endome- 
trial, pero inducen cambios en la densidad mineral ósea que podrían deri- 
var en osteoporosis y mayor incidencia de fracturas en las mujeres posme- 
nopáusicas. 

El estudio NSABP P-1 demostró una disminución de 49% en la inci- 
dencia de cáncer de mama invasivo en mujeres con riesgo alto que se tra- 
taron con tamoxifén.* Esta reducción se identificó en todos los grupos de 
edad tratados, en todos los niveles de riesgo proyectados y en mujeres con 
un antecedente de LCIS o hiperplasia ductal atípica. La disminución se 
observó en el transcurso del primer año del seguimiento y continuó du- 
rante todo el periodo de seguimiento de seis años. Esto condujo a la apro- 
bación de tamoxifén como agente quimiopreventivo para mujeres con un 
riesgo relativo de Gail de 1.70 o más. El tratamiento consiste en tamoxifén 


(20 mg/día) hasta por cinco años para disminuir el riesgo de cáncer de 
mama. El estudio de prevención NSABP P-2 comparó el uso de raloxifén, 
un modulador selectivo del receptor estrogénico que se emplea para pre- 
venir la osteoporosis en mujeres posmenopáusicas, con el uso de tamoxi- 
fén en mujeres posmenopáusicas con riesgo alto de cáncer de mama (Stu- 
dy of Tamoxifen and Raloxifen, o estudio STAR). En el estudio STAR se 
distribuyeron al azar 19 747 mujeres posmenopáusicas para recibir ta- 
moxifén (20 mg/día) o raloxifén (60 mg/día) durante cinco años. Los re- 
sultados iniciales revelaron 163 cánceres mamarios invasivos en el grupo 
con tamoxifén y 168 cánceres mamarios invasivos en el de raloxifén.% Se 
diagnosticaron menos cánceres no invasivos en el grupo con tamoxifén. 
Un resultado importante fue el hallazgo de 36% menos casos de cáncer 
uterino en el grupo con raloxifén. En general, no hubo diferencias entre 
ambos fármacos con respecto a los riesgos de otros cánceres invasivos, 
cuadros de cardiopatía isquémica, número de accidentes vasculares cere- 
brales o fracturas osteoporóticas informados. El número de fenómenos 
tromboembólicos y la incidencia de cataratas fueron más bajos en el grupo 
con raloxifén. En general, el estudio STAR reveló que raloxifén es tan efec- 
tivo como tamoxifén para disminuir el riesgo de cáncer de mama invasivo 
en mujeres con alto riesgo. Hubo una diferencia a favor de tamoxifén con 
respecto al número de cánceres no invasivos, pero no fue estadísticamente 
significativa. Tal vez lo más importante al considerar un régimen quimio- 
preventivo es que raloxifén tiene un mejor perfil de toxicidad que tamoxi- 
fén, incluidos tanto un menor riesgo de fenómenos tromboembólicos 
como menor riesgo de cataratas. 

El tratamiento con tamoxifén también se considera en las mujeres con 
DCIS y resultado positivo para receptor estrogénico en el estudio inmuno- 
histoquímico. Los objetivos de tal tratamiento son disminuir el riesgo de 
recurrencia ipsolateral después del tratamiento de conservación mamaria 
para DCIS y la reducción del riesgo de cáncer de mama invasivo o cáncer 
de mama contralateral. 

Las mujeres con cáncer de mama de 1 a 3 cm, positivo para receptores 
hormonales, sin ganglios linfáticos positivos son candidatas para trata- 
miento endocrino complementario, con o sin quimioterapia. Para mujeres 
con ganglios positivos y para todas aquellas con tumores >3 cm, es apro- 
piado el tratamiento endocrino además de la quimioterapia complemen- 
taria. Las pacientes con tumores positivos para receptores hormonales al- 
canzan una disminución significativa en el riesgo de recurrencia y 
mortalidad por cáncer de mama mediante el tratamiento endocrino. El 
tratamiento inicial de preferencia en enfermas con cánceres de mama en 
estadio IV es un antiestrógeno. El tratamiento hormonal de segunda línea 
que se recomienda para pacientes que recibieron antes un antiestrógeno 
incluye inhibidores de aromatasa en posmenopáusicas y progestágenos, 
andrógenos, estrógenos en dosis altas o bien ooforectomía (médica, qui- 
rúrgica o radioablativa) en mujeres premenopáusicas. En pacientes que 
responden a la hormonoterapia con retracción de su cáncer de mama o 
estabilización de la enfermedad por tiempo prolongado se administra 
hormonoterapia adicional cuando la afectación progresa. La hormonote- 
rapia se sustituye con quimioterapia sistémica en enfermas con cánceres 
negativos a receptor de hormona y metástasis viscerales sintomáticas o 
con enfermedad resistente a hormonas. 


Tratamiento endocrino ablativo 


Aunque en el pasado la ooforectomía, la suprarrenalectomía, la hipofisec- 
tomía, o todas ellas, eran las principales modalidades endocrinas para el 
tratamiento de cáncer metastásico de mama, ahora rara vez se practican. 
La ooforectomía se utilizaba en pacientes premenopáusicas con cáncer de 
mama que presentaban metástasis en piel o hueso después de un intervalo 
sin enfermedad mayor de 18 meses. En contraste con lo anterior, las muje- 
res posmenopáusicas similares recibían dosis farmacológicas de estróge- 
nos. Las tasas de respuesta de ambos grupos se aproximaban a 30%. La 
suprarrenalectomía y la hipofisectomía eran eficaces en pacientes con res- 
puesta previa a una ooforectomía o al tratamiento con estrógenos y la 
respuesta a estos procedimientos adicionales era casi de 30%. Las metásta- 
sis viscerales (pulmón, hígado) rara vez respondían a alguna forma de ma- 
nipulación hormonal. La aminoglutetimida bloquea la conversión enzi- 
mática del colesterol en pregnenolona gamma-5 e inhibe la conversión 
de androstenediona en estrógeno en los tejidos periféricos. Los efectos se- 
cundarios dependientes de la dosis y temporales comprenden ataxia, ma- 


reos y letargo. Después del tratamiento con este medicamento (suprarre- 
nalectomía médica), la supresión suprarrenal requiere tratamiento con 
glucocorticoides. No se observan insuficiencia suprarrenal permanente ni 
crisis agudas. Puesto que las glándulas suprarrenales son el principal sitio 
de producción de estrógenos endógenos después de la menopausia, la 
aminoglutetimida se comparó en forma prospectiva con la suprarrenalec- 
tomía y la hipofisectomía quirúrgicas en mujeres posmenopáusicas, y 
mostraron la misma eficacia. 


Tratamiento con anticuerpo anti-HER-2/neu 


En la actualidad se recomienda determinar la expresión HER-2/neu en 
todas las pacientes con cáncer de mama de diagnóstico reciente.91-20 Se 
emplea con fines pronósticos en pacientes negativas a ganglios, para ayu- 
dar en la elección de la quimioterapia adyuvante porque al parecer las ta- 
sas de respuesta son mejores con esta última a base de doxorrubicina en 
pacientes con cáncer que expresan en exceso HER-2/neu, y para obtener 
información basal cuando la paciente desarrolla una enfermedad recu- 
rrente que puede beneficiarse del tratamiento con anti-HER-2/neu (tras- 
tuzumab). Las mujeres con cánceres que expresan en exceso HER-2/neu 
pueden beneficiarse si se añade trastuzumab a la quimioterapia con pacli- 
taxel. La adición de trastuzumab a la quimioterapia basada en doxorrubi- 
cina puede causar cardiotoxicidad. 

Al principio, trastuzumab se aprobó para el tratamiento de cáncer de 
mama positivo para HER-2/neu metastásico. Una vez que se demostró la 
eficacia en pacientes con metástasis, el NSABP y el North Central Cancer 
Group realizaron estudios fase III que valoraban el impacto del tratamien- 
to complementario con trastuzumab en mujeres con cáncer de mama en 
estadio temprano. Después de la aprobación de la FDA, estos grupos en- 
mendaron sus estudios con trastuzumab complementario (B-31 y N9831, 
respectivamente) para realizar un análisis de eficacia conjunta. El primer 
análisis intermedio conjunto de eficacia demostró una mejoría en la su- 
pervivencia libre de enfermedad a tres años, de 75% en el grupo control a 
87% en el grupo con trastuzumab (índice de riesgo = 0.48, P <0.0001). 
Hubo una reducción concurrente de 33% en la mortalidad de pacientes 
que recibieron trastuzumab (índice de riesgo = 0.67, P=0.015). La magni- 
tud de la disminución en el riesgo de fenómenos de supervivencia libre de 
enfermedad cruzó los límites de informe temprano predeterminados, por 
lo que los comités de vigilancia de datos de ambos grupos recomendaron 
terminar la asignación al azar en los estudios y después se publicaron los 
resultados. "4 

Buzdar et al. del M. D. Anderson Cancer Center publicaron los resulta- 
dos de un estudio aleatorio fase II con uso complementario de trastuzumab 
combinado con paclitaxel secuencial, seguido de FEC-75 (5-fluorouracilo, 
epirrubicina, ciclofosfamida), frente al mismo régimen quimioterapéutico 
sin trastuzumab en 42 mujeres con cáncer de mama operable en estadio 
temprano. Los índices de respuesta patológica completa en este estudio au- 
mentaron de 25 a 66.7% cuando la quimioterapia se administró al mismo 
tiempo que trastuzumab. Ninguna de las pacientes que recibió trastuzu- 
mab y el régimen FEC concurrentes presentó síntomas de insuficiencia 
cardiaca congestiva. Sin embargo, dado el pequeño tamaño de la muestra 
en este reporte, el intervalo de confianza de 95% para el desarrollo de insu- 
ficiencia cardiaca congestiva fue 0 a 14.8%.2% Un reporte ulterior que in- 
cluyó pacientes adicionales que recibieron quimioterapia y trastuzumab 
concurrentes confirmó de nuevo los altos índices de respuesta patológica 
completa y también mostró que se conservó la función cardiaca. En la 
actualidad, este régimen se prueba en un estudio multicéntrico fase III pa- 
trocinado por el American College of Surgeons Oncology Group. 


SITUACIONES CLÍNICAS ESPECIALES 


Telorrea 


Telorrea unilateral 


La telorrea es un hallazgo que puede observarse en varias situaciones clí- 
nicas. Es sugestiva de cáncer si es espontánea, unilateral, localizada a un 
solo conducto, presente en mujeres 240, sanguinolenta o se acompaña de 
una tumoración. Es posible que haya un punto desencadenante en la 
mama, de manera que la presión alrededor del complejo pezón-areola in- 


duce la secreción por un solo conducto. En esta circunstancia están indi- 
cados el mamograma y ecografía para la valoración adicional. También 
puede ser útil un ductograma; se realiza mediante la canulación de un solo 
conducto secretor con un pequeño catéter de nailon o una aguja y se in- 
yecta 1.0 ml de solución de contraste hidrosoluble. La telorrea relacionada 
con el cáncer puede ser transparente, sanguinolenta o serosa. La prueba en 
busca de hemoglobina es útil, pero la hemoglobina también puede detec- 
tarse en la telorrea secundaria a un papiloma intraductal o ectasia ductal. 
El diagnóstico definitivo depende de la biopsia por escisión del conducto 
afectado y cualquier tumoración relacionada. Puede usarse una sonda 3.0 
para el conducto lagrimal a fin de identificar el conducto que requiere es- 
cisión. Otra estrategia es inyectar pigmento azul de metileno en el conduc- 
to después de la ductografía. El pezón debe sellarse con colodión o un 
material similar para que el pigmento azul no salga por el pezón, sino que 
permanezca dentro del conducto dilatado y facilite su localización. La 
biopsia de localización con aguja se realiza cuando existe una tumoración 
relacionada a >2 a 3 cm del pezón. 


Telorrea bilateral 


La telorrea sugiere un padecimiento benigno si se presenta en ambos lados 
y se origina en múltiples conductos, ocurre en mujeres <39 años de edad, 
o es de color lácteo o azul-verde. En <2% de los casos el exudado bilateral 
se debe a adenomas hipofisarios que secretan prolactina. Si las concentra- 
ciones séricas de prolactina se encuentran elevadas de manera constante, 
están indicadas radiografías simples de la silla turca y se requiere un estu- 
dio de CT de cortes delgados. Los adenomas de la hipófisis grandes se 
acompañan de compresión del nervio óptico, pérdida del campo visual e 
infertilidad. 


Metástasis en ganglios linfáticos axilares al inicio 
de un cáncer primario desconocido 


Una paciente que presenta metástasis en ganglios linfáticos axilares com- 
patibles con metástasis de cáncer de mama tiene 90% de probabilidad de 
padecer un cáncer de mama oculto.”” Sin embargo, la linfadenopatía axi- 
lar es el signo inicial de presentación en apenas 1% de las mujeres con 
cáncer de mama. Se practica biopsia por aguja fina o biopsia abierta de un 
ganglio linfático axilar crecido, o ambas, cuando no es posible excluir una 
enfermedad metastásica. Si se encuentra cáncer metastásico, el análisis in- 
munohistoquímico puede clasificar el cáncer como epitelial, melanocítico 
o de origen linfoide. Aunque la presencia de receptores hormonales (re- 
ceptores a estrógeno o progesterona) sugiere cáncer de mama, no es diag- 
nóstica. La búsqueda de un cáncer primario comprende examen cuidado- 
so de tiroides, mama y pelvis, con inclusión del recto. La mama debe 
examinarse mediante mamograma diagnóstico, ecografía e imagen por 
resonancia magnética a fin de valorar alguna lesión primaria oculta. Los 
estudios radiológicos y de laboratorio adicionales deben incluir radiogra- 
fía torácica y pruebas de función hepática. También están indicadas las CT 
de tórax, abdomen y pelvis, al igual que un gammagrama óseo para des- 
cartar metástasis a distancia. Los hallazgos sospechosos en el mamogra- 
ma, ecografía o MRI ameritan biopsia. Cuando se encuentra un cáncer de 
mama, el tratamiento consiste en disección de ganglios linfáticos axilares 
con mastectomía o conservación mamaria seguida de radioterapia mama- 
ria total. Hay que considerar la quimioterapia y tratamiento endocrino. 


Cáncer de mama durante el embarazo 


El cáncer de mama ocurre en 1 de cada 3 000 mujeres embarazadas y has- 
ta 75% de estas pacientes presenta metástasis en ganglios linfáticos axila- 
res.”°8 La edad promedio de la mujer embarazada con cáncer de mama es 
de 34 años. Menos de 25% de los nódulos mamarios que se desarrollan 
durante el embarazo y la lactancia será canceroso. La ecografía y la biopsia 
por aguja se emplean para el diagnóstico de estos nódulos. Quizá se re- 
quiera biopsia abierta. Rara vez está indicada una mamografía porque su 
sensibilidad es menor durante el embarazo y la lactancia; sin embargo, el 
feto puede protegerse si la mamografía es necesaria. Alrededor de 30% de 
los padecimientos benignos observados será exclusivo del embarazo y la 
lactancia (galactoceles, hiperplasia lobulillar, adenoma de la lactancia y 
mastitis o absceso de la lactancia). Tras el diagnóstico de cáncer de mama 
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se realizan biometría hemática completa, radiografía de tórax (con protec- 
ción del abdomen) y estudios de función hepática. 

A causa de los efectos nocivos potenciales de la radioterapia en el feto, 
no puede considerarse la radiación hasta después del nacimiento. Puede 
practicarse mastectomía radical modificada durante el primer y segundo 
trimestres, aunque existe un mayor riesgo de aborto espontáneo después 
de la anestesia en el primer trimestre. Durante el tercer trimestre se consi- 
dera una tumorectomía con disección de ganglios axilares si la radioterapia 
complementaria se pospone hasta después del parto. La lactancia se supri- 
me. La administración de quimioterapia durante el primer trimestre con- 
lleva cierto riesgo de aborto espontáneo y 12% de riesgo de defectos de 
nacimiento. No se cuenta con evidencias de teratogenicidad secundaria a la 
administración de medicamentos quimioterapéuticos durante el segundo y 
el tercer trimestres. Por esta razón, ahora los médicos consideran que la 
estrategia óptima es aplicar la quimioterapia en el segundo y tercer trimes- 
tres como estrategia neoadyuvante, lo cual permite tomar las decisiones 
sobre el tratamiento local después del nacimiento. Las embarazadas con 
cáncer de mama se presentan en un estadio tardío de la enfermedad debido 
a que las modificaciones del tejido mamario que ocurren en el ambiente 
abundante de hormonas del embarazo disfrazan cánceres tempranos. Sin 
embargo, el pronóstico, estadio por estadio, de las embarazadas con cáncer 
de mama es similar al de las no embarazadas con ese mismo cáncer. 


Cáncer de mama en varones 


Menos de 1% de todos los cánceres de mama ocurre en varones.2%210 A] 


parecer la incidencia es más alta entre estadounidenses e ingleses, en quie- 
nes el cáncer de mama constituye hasta 1.5% de todos los cánceres en va- 
rones. La incidencia más alta se observa en varones judíos y afroestado- 
unidenses. El cáncer de mama en varones es precedido por ginecomastia 
en 20% de los casos. Se relaciona con exposición a radiación, tratamiento 
con estrógenos, síndromes testiculares feminizantes y síndrome de Kline- 
felter (XXY). El cáncer de mama rara vez se observa en hombres jóvenes y 
alcanza su incidencia máxima en el sexto decenio de la vida. Una masa no 
sensible y dura en la mama de un varón debe investigarse. La fijación a la 
piel o la pared del tórax es en particular preocupante. 

El DCIS constituye <15% de los cánceres de mama en varones, en tan- 
to que el carcinoma ductal infiltrante origina >85%. En ocasiones se infor- 
man cánceres de tipo especial, entre ellos carcinoma lobulillar infiltrante. 
El estadio del cáncer de mama en varones se asigna en forma idéntica al 
cáncer de mama en mujeres y, estadio por estadio, los varones con cáncer 
de mama tienen la misma tasa de supervivencia que las mujeres. En con- 
junto, los varones evolucionan peor a causa del estadio avanzado de su 
cáncer (estadio III o IV) al momento del diagnóstico. El tratamiento 
del cáncer de mama en varones es quirúrgico y el procedimiento más 
usual es una mastectomía radical modificada. Está demostrado que la di- 
sección del ganglio centinela es factible y precisa para la valoración gan- 
glionar en varones que se presentan sin ganglios positivos en el lecho axi- 
lar. La radioterapia complementaria es apropiada en casos en los que hay 
un alto riesgo de recurrencia local-regional. Ochenta por ciento de los 
cánceres mamarios masculinos son positivos para receptores hormonales 
y se considera el tamoxifén complementario. La quimioterapia sistémica 
se considera para varones con cánceres negativos para receptores hormo- 
nales y aquellos con grandes tumores primarios, múltiples ganglios positi- 
vos y en enfermedad localmente avanzada. 


Tumores filoides 


La nomenclatura, la presentación y el diagnóstico de los tumores filoides 
(incluido el cistosarcoma filoide) plantean muchos problemas a los ciru- 
janos.?!! Estos tumores se clasifican en benignos, limítrofes o malignos. 
Los tumores limítrofes tienen mayor potencial de recurrencia local. La 
evidencia mamográfica de calcificación y la morfológica de necrosis no 
diferencian entre tumores filoides benignos, limítrofes y malignos. En 
consecuencia, resulta difícil distinguir los tumores filoides benignos de la 
variante maligna y de los fibroadenomas. Por lo general los tumores filoi- 
des están muy bien delimitados del tejido mamario circundante, que se 
observa comprimido y deformado. El mayor volumen de estos tumores, 
que poseen áreas gelatinosas, sólidas y quísticas mixtas, se compone de 
tejido conjuntivo. Las áreas quísticas representan sitios de infarto y necro- 
sis. Estas alteraciones gruesas confieren su aspecto clásico similar a una 
hoja (filoide) a la superficie macroscópica de corte del tumor. El estroma 


de un tumor filoide suele tener mayor actividad celular que un fibroade- 
noma. Tras la microdisección para obtener grupos de células estromáticas 
de fibroadenomas y de tumores filoides, las técnicas de biología molecular 
muestran que las células estromaticas de los fibroadenomas son policlona- 
les o monoclonales (derivadas de una célula progenitora), en tanto que las 
de los tumores filoides siempre son de naturaleza monoclonal. 

Casi todos los tumores filoides malignos (fig. 17-40) contienen ele- 
mentos liposarcomatosos o rabdomiosarcomatosos en lugar de fibrosar- 
comatosos. La valoración del número de mitosis y de la presencia o la au- 
sencia de focos invasivos en los márgenes del tumor puede ayudar a 
identificar un tumor maligno. Los tumores filoides pequeños se extirpan 
con un margen de 1 cm de tejido mamario de aspecto normal. Cuando se 
diagnostica un tumor filoide con sospecha de elementos malignos está in- 
dicado extirpar de nuevo el sitio de biopsia a fin de asegurar la escisión 
completa del tumor con un margen de 1 cm de tejido mamario de aparien- 
cia normal. Los tumores filoides grandes casi siempre requieren mastecto- 
mía. La disección axilar no se recomienda porque las metástasis a ganglios 
linfáticos axilares son poco frecuentes. 


Carcinoma inflamatorio de la mama 


El carcinoma inflamatorio de la mama (estadio IIIB) constituye <3% de 
los cánceres de mama. Este cáncer se caracteriza por alteraciones de la piel 


Figura 17-40. A. Tumor filoide maligno (cistosarcoma filoide). 
B. Características histológicas de un tumor filoide maligno (tinción con 
hematoxilina y eosina, x100). 


Figura 17-41. Carcinoma inflamatorio de la mama. Cancer de la mama 
en estadio IIIB con eritema, edema de la piel (piel de naranja), retracción 
del pezón y nódulos satélite de la piel. 


de induración leñosa, eritema con un borde elevado y edema (piel de 
naranja).?'? Las biopsias de piel revelan células cancerosas que invaden los 
vasos linfáticos de la dermis. Es posible observar una masa relacionada 
en la mama (fig. 17-41). La diferenciación clínica del cáncer inflamatorio 
de la mama puede ser en extremo difícil, en especial cuando un carcinoma 
escirro avanzado localmente invade los vasos linfáticos dérmicos de la piel 
y produce piel de naranja y linfangitis (cuadro 17-16). El cáncer inflama- 
torio de la mama también puede confundirse con una infección bacteria- 
na de la mama. Más de 75% de las mujeres afectadas con un cáncer infla- 
matorio de la mama presenta linfadenopatía axilar palpable y también 
suele tener metástasis a distancia. Un informe del programa SEER encon- 
tró metástasis a distancia al momento del diagnóstico en 25% de mujeres 
caucásicas con carcinoma inflamatorio de la mama. 

La intervención quirúrgica sola y la intervención quirúrgica con radio- 
terapia complementaria producen resultados muy desalentadores en mu- 
jeres con cáncer inflamatorio de la mama. Sin embargo, la quimioterapia 
neoadyuvante con un régimen que incluye doxorrubicina puede lograr 
regresión notable hasta en 75% de las pacientes. En estos casos se practica 


AA Cáncer de mama inflamatorio comparado 
| con el no inflamatorio 


Fuente: modificado de Chittoor SR, et al: Locally advanced breast cancer: Role of medical 
oncology, in Bland KI, et al (eds): The Breast Comprehensive Management of Benign and Malig- 
nant Diseases. Philadelphia: WB Saunders, 1998, p 1281. Copyright Elsevier. 


mastectomía, mastectomía radical modificada o mastectomía radical a fin 
de extirpar el cáncer residual de la pared del tórax y la axila. La quimiote- 
rapia complementaria está indicada a veces, esto depende de la valoración 
patológica final de la mama y los ganglios regionales. Por último, se utiliza 
radioterapia adyuvante en la pared del tórax y las cuencas ganglionares 
linfáticas supraclavicular, mamaria interna y axilar. Con este método mul- 
timodal se obtienen tasas de supervivencia a cinco años que se aproximan 
a 30%. 


Cánceres de mama poco frecuentes 


Carcinoma de células escamosas (epidermoide) 


Este cáncer raro se origina de una metaplasia en el sistema de conductos y 
no suele acompañarse de características clínicas o radiológicas distinti- 
vas.21 Veinticinco por ciento de las pacientes presenta metástasis regiona- 
les, en tanto que las metástasis a distancia son poco frecuentes. 


Carcinoma adenoide quístico 


Este cáncer es muy infrecuente y constituye <0.1% de todos los cánceres 
de mama. Por lo general es indistinguible del carcinoma adenoide quístico 
que se origina en los tejidos salivales. Estos cánceres suelen tener 1 a 3 cm 
de diámetro a la presentación y están bien circunscritos. Aunque rara vez 
producen metástasis a ganglios linfáticos axilares se conocen informes de 
muerte por metástasis pulmonares. 


Carcinoma apocrino 


Estos cánceres bien diferenciados tienen núcleos vesiculares redondos y 
nucléolos prominentes. Muestran un índice mitótico muy bajo y poca va- 
riación en las características celulares. Sin embargo, los carcinomas apo- 
crinos pueden exhibir un patrón de crecimiento agresivo. 


Sarcomas 


Las características histológicas de los sarcomas de la mama son similares a 
las de los del tejido blando de otros sitios anatómicos. Este grupo diverso 
incluye fibrosarcoma, histiocitoma fibroso maligno, liposarcoma, leio- 
miosarcoma, schwannoma maligno, rabdomiosarcoma, sarcoma osteóge- 
no y condrosarcoma. La presentación clínica típica es la de una masa ma- 
maria indolora, grande y que crece con rapidez. El diagnóstico se establece 
mediante biopsia con aguja gruesa o abierta. Los sarcomas se gradúan se- 
gún la celularidad, el grado de diferenciación, la atipia nuclear y la activi- 
dad mitótica. El tratamiento primario consiste en escisión local amplia, 
que tal vez requiera mastectomía. La disección axilar no está indicada a 
menos que haya linfadenopatía palpable. Los angiosarcomas se clasifican 
en nuevos, posradiación o los que surgen en un linfedema posmastecto- 
mía. En 1948, Stewart y Treves describieron el linfangiosarcoma de la ex- 
tremidad superior en mujeres con linfedema ipsolateral consecutivo a una 
mastectomía radical.?'* En la actualidad se prefiere el término angiosarco- 
ma. El intervalo promedio entre la mastectomía radical o radical modifi- 
cada y el desarrollo de angiosarcoma es de 10.5 años. Sesenta por ciento de 
las mujeres que presentan este cáncer tiene un antecedente de radioterapia 
complementaria. Tal vez sea necesario amputar el miembro superior a fin 
de paliar las complicaciones ulcerosas y el linfedema avanzado. 


Linfomas 


Los linfomas primarios de la mama son poco frecuentes. Se describen dos 
variantes clinicopatológicas distintas. Un tipo ocurre en mujeres <39 años 
de edad, casi siempre es bilateral y tiene las características histológicas de 
un linfoma de Burkitt. El segundo tipo se observa en mujeres 240 años 
de edad y suele ser del tipo célula B. Se cuenta con informes de afecta- 
ción de la mama por linfoma de Hodgkin. Puede diagnosticarse linfoma 
oculto de la mama después de detectar linfadenopatía axilar palpable. El 
tratamiento depende del estadio de la enfermedad. Quizá se requiera tu- 
morectomía o mastectomía. La disección axilar es apropiada para estable- 
cer el estadio y eliminar la enfermedad palpable. La enfermedad recu- 
rrente o local y regional progresiva se trata mejor con quimioterapia y 
radioterapia. El pronóstico es favorable, con tasas de supervivencia a 5 y 10 
años de 74 y 51%, respectivamente. 
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UNA REGIÓN COMPLEJA 


La cabeza y el cuello constituyen una región anatómica compleja en la 
que diferentes procesos patológicos podrían afectar la capacidad de una 
persona para ver, oler, oír, hablar, ingerir alimentos y líquidos, o respirar. 
En muchos de los trastornos de esta región es esencial utilizar un enfo- 
que multidisciplinario cuyo propósito sea lograr que el tratamiento dé los 
mejores resultados. En este capítulo se revisan muchos de los diagnósti- 


cos comunes que se encuentran en el campo de la otorrinolaringología 
y en la atención quirúrgica de la cabeza y el cuello, con la finalidad de 
proporcionar un análisis general que sirva de base a los profesionales clí- 
nicos para comprender las enfermedades de la cabeza y el cuello. Como 
se observa en todas las ramas de la cirugía, el cuidado de los pacientes 
con trastornos de la cabeza y el cuello está cambiando constantemente a 
medida que los temas de calidad de vida y costos de la medicina evolucio- 
nan. 
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DE LA CABEZA Y EL CUELLO 


Infecciones del oído 


Las infecciones podrían abarcar los oídos externo, medio, interno, o todos 
ellos. En cada uno de estos casos, la infección podría seguir un curso agu- 
do o crónico y acompañarse de complicaciones tanto otológicas como in- 
tracraneales. La expresión otitis externa se refiere de manera característica 
a la infección de la piel del conducto auditivo externo (EAC, external au- 
ditory canal). La otitis externa aguda se conoce frecuentemente como 
oído de los nadadores, porque el proceso lo suele iniciar la humedad que 
persiste dentro del meato después de nadar y conduce a maceración de la 
piel y prurito. De un modo característico, el paciente traumatiza después 
la piel del conducto al rascarse (p. ej., con un hisopo o con la uña) y dete- 
riora así la barrera protectora normal de piel y cerumen. Como el ambien- 
te dentro del conducto auditivo externo ya es oscuro, tibio y húmedo, se 
torna entonces susceptible a la proliferación microbiana rápida y a la celu- 
litis del tejido. El microorganismo causal más común es Pseudomonas 
aeruginosa, aunque también se encuentran otras bacterias y hongos. En el 
cuadro 18-1 se resumen los microorganismos responsables de las infeccio- 


IVb) Xe ES Aspectos microbiológicos de las infecciones 
otorrinolaringológicas comunes 


Padecimiento Microorganismos causantes 


Otitis externa y otitis externa maligna Pseudomonas aeruginosa, hongos (el 
más común es Aspergillus) 


Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Moraxella catarrhalis 


Otitis media aguda 


Otitis media crónica Bacterias anteriores, estafilococos, otros 
estreptococos; podría ser 
polimicrobiana; no está clara la 


participación exacta de las bacterias 


Infección vírica de vías respiratorias 
superiores; S. pneumoniae, H. 
influenzae, M. catarrhalis 


Sinusitis aguda 


Bacterias anteriores, estafilococos, otros 
estreptococos; podría ser 
polimicrobiana; no está clara la 
participación exacta de las bacterias; 
podría representar una respuesta 
inmunitaria a los hongos 


Sinusitis crónica 


Vírica, estreptococos (por lo general 
piógenos) 


Faringitis 


nes otorrinolaringológicas más frecuentes. Los signos y síntomas de otitis 
externa incluyen prurito durante las fases iniciales, y dolor con tumefac- 
ción de los tejidos blandos del conducto conforme avanza la infección. En 
el conducto se acumulan desechos descamados, infectados. En la etapa 
inflamatoria crónica de la infección, remite el dolor pero se presenta pru- 
rito intenso por periodos prolongados con engrosamiento gradual de la 
piel del conducto externo. El tratamiento habitual requiere eliminar los 
desechos mediante otomicroscopia y administrar antimicrobianos tópicos 
apropiados, como gotas para los oídos que contienen neomicina/polimixi- 
na, o quinolonas. Estos preparados incluyen con frecuencia hidrocortiso- 
na a fin de disminuir inespecíficamente el dolor y la tumefacción. Estudios 
recientes han demostrado superioridad con las preparaciones que contie- 
nen quinolonas para lograr una resolución clínica más rápida.* También 
es posible utilizar preparados antimicrobianos sin antibióticos, como el 
ácido acético al 2%, en particular en infecciones mixtas bacterianas y mi- 
cóticas. Asimismo, es necesario indicar al paciente que conserve seco el 
oído. Los antibióticos sistémicos se reservan para quienes presentan infec- 
ciones graves y diabéticos o con inmunodepresión. 

Los pacientes diabéticos, de edad avanzada y con deficiencia inmuni- 
taria son susceptibles a un padecimiento denominado otitis externa malig- 
na, una infección necrosante fulminante de los tejidos blandos del oído 
combinada con osteomielitis del hueso temporal. Además de los datos an- 
teriores, es posible observar neuropatías craneales. El hallazgo físico clási- 
co es tejido de granulación a lo largo del piso del EAC. Los síntomas inclu- 
yen otalgia persistente por más de un mes y otorrea purulenta durante 
varias semanas. Estos pacientes requieren tratamiento médico agresivo 
que incluya antibióticos intravenosos contra Pseudomonas.? En ocasiones 
intervienen otras bacterias gramnegativas y hongos y en estos casos se re- 
quiere tratamiento dirigido por el cultivo. Los pacientes que no responden 
al tratamiento médico necesitan desbridamiento quirúrgico. Este padeci- 
miento podría progresar hasta afectar la base del cráneo y los tejidos blan- 
dos adyacentes y causar meningitis, absceso cerebral y muerte. 

En su fase aguda, la otitis media implica de manera característica una 
infección bacteriana del oído medio. Este diagnóstico origina 25% de to- 
das las prescripciones de antibióticos y es la infección bacteriana más co- 
mún en la niñez. Casi todos los casos ocurren antes de los dos años de 
edad y son secundarios a inmadurez de la trompa auditiva (de Eustaquio). 
Los factores contribuyentes incluyen infección vírica de las vías respirato- 
rias superiores y asistencia a centros de cuidados diurnos, así como pade- 
cimientos craneofaciales que afectan la función de la trompa auditiva (de 
Eustaquio), como paladar hendido. También es posible que factores socia- 
les como la asistencia diurna y el abuso de antibióticos hayan provocado 
resistencia a antibióticos. 

La clasificación de la infección como aguda se basa en que el proceso 
dura menos de tres semanas. En esta fase, los síntomas más comunes son 
otalgia y fiebre y el examen físico muestra una membrana timpánica opa- 
ca, abultada (fig. 18-1). Los microorganismos causantes más comunes son 


PUNTOS CLAVE 


1. Los trastornos de la cabeza y cuello pueden causar alteracio- 
nes estéticas y funcionales significativas. El médico debe ser 
empático con respecto al efecto de esta morbilidad en la cali- 
dad de vida. 


2. Lostrastornos infecciosos de la cabeza y cuello pueden acom- 
pañarse de secuelas que amenazan la vida, como pérdida de la 
vía respiratoria o extensión intracraneal. 


3. Los pacientes con apnea obstructiva del sueño necesitan una 
valoración para determinar los sitios anatómicos específicos 
involucrados. Los problemas cardiovasculares a largo plazo 
son una preocupación importante en estos pacientes. 


4. La reparación de lesiones traumáticas del tejido blando requie- 
re una realineación precisa de las referencias anatómicas, 
como la línea gris y el borde bermellón. 

5. El principio clave en la reparación quirúrgica de fracturas facia- 
les es la inmovilización, la cual a veces amerita placas, tornillos, 
alambres y/o fijación intermaxilar. 


6. Elabuso concurrente de tabaco y alcohol tiene efecto sinérgi- 
co para aumentar el riesgo de cáncer de cabeza y cuello. 


7. La ronquera, una úlcera bucal que no cicatriza o la linfadeno- 
patía cervical con duración mayor de dos semanas ameritan 
valoración. 


8. El tratamiento con una sola modalidad (cirugía o radiación) se 
usa para cáncer de cabeza y cuello en etapa temprana (1/11), 
mientras que la combinación de cirugía y radioterapia se usa 
para tumores malignos en etapa III/IV. 


9. Elavance reciente más significativo en el tratamiento del cán- 
cer de cabeza y cuello es el uso de quimioterapia basada en un 
inhibidor del receptor para factor de crecimiento epidérmico. 


Figura 18-1. Otitis media aguda. 


Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella catarrha- 
lis. Si el proceso perdura de tres a ocho semanas, se considera como 
subagudo. La otitis media crónica, que dura mas de ocho semanas, suele 
resultar de una otitis media aguda no resuelta. Veinte por ciento de los 
pacientes muestra un derrame persistente del oído medio ocho semanas 
después de resolverse la fase aguda. Sin embargo, antes que un proceso 
puramente infeccioso, representa la inflamación e hipersecreción crónica 
de la mucosa del oído medio relacionada con disfunción de la trompa au- 
ditiva (de Eustaquio), virus, alergias, disfunción ciliar y otros factores. Los 
microorganismos causantes varían, pero con frecuencia incluyen las bac- 
terias que se encuentran en la otitis media aguda; la causa podría ser poli- 
microbiana. Existe controversia sobre la función precisa que las bacterias 
desempeñan en la generación de los procesos fisiopatológicos. El paciente 
presenta otalgia, plenitud auricular y hipoacusia conductiva. La explora- 
ción física revela una membrana timpánica retraída que podría presentar 
un aspecto opaco o un nivel hidroaéreo. Es posible observar burbujas de- 
trás de la membrana retraída. 

El tratamiento de la otitis media no complicada consiste en antibioti- 
coterapia por vía oral. Sin embargo, está aumentando la resistencia a la 
penicilina de los microorganismos implicados con mayor frecuencia, de 
tal manera que casi 100% de Moraxella, 50 a 70% de Haemophilus y hasta 
40% de las cepas de neumococos son resistentes.? A menudo se requieren 
combinaciones resistentes a lactamasa beta, cefalosporinas y macrólidos, 
aunque la amoxicilina y las sulfas se consideran medicamentos de primera 
línea. La otitis media crónica se trata muchas veces con miringotomía y 
colocación de una sonda (fig. 18-2). Estas medidas están indicadas en ca- 
sos de episodios agudos frecuentes, derrames crónicos que persisten des- 
pués de tres meses y los que se acompañan de hipoacusia conductiva im- 
portante. El propósito de este procedimiento es eliminar el derrame y 
proporcionar una vía para la ventilación del oído medio. La perforación de 
la membrana timpánica durante una otitis media aguda suele resultar 
en la resolución del dolor intenso y facilita el drenaje del líquido purulento 
y la ventilación del oído medio. En la mayor parte de los casos, estas per- 
foraciones cicatrizan espontáneamente una vez que se resuelve la infec- 
ción. Sin embargo, la otitis media crónica puede acompañarse de perfora- 
ciones de la membrana timpánica que no cicatrizan. Los pacientes podrían 
tener otorrea persistente, que se trata con gotas tópicas. Se evitan los pre- 
parados que contienen aminoglucósidos, porque esta clase de fármacos es 
tóxica para el oído interno. Las soluciones que contienen alcohol o ácido 
acético podrían ser irritantes o cáusticas para el oído medio y también se 
evitan cuando existe una perforación. 

La perforación que no cicatriza requiere cierre quirúrgico (timpano- 
plastia) después de tratar médicamente cualquier infección aguda resi- 
dual. Además, la inflamación crónica también podría acompañarse de 
erosión de la cadena de huesecillos, que es posible reconstruir con varias 
prótesis o técnicas de sustitución autóloga de huesecillos. El colesteatoma 
es un quiste epidérmico del oído medio, la mastoides, o ambos, que causa 


Figura 18-2. Miringotomía y sonda. 


destrucción ósea secundaria a su naturaleza expansible y por destrucción 
enzimática. El colesteatoma se produce como consecuencia de una disfun- 
ción de la trompa auditiva (de Eustaquio) y otitis media crónica secunda- 
ria a la retracción de elementos escamosos de la membrana timpánica 
hacia el espacio del oído medio. El epitelio escamoso también podría des- 
plazarse al oído medio a través de una perforación. La mastoiditis crónica 
que no cura con tratamiento médico se acompaña de colesteatoma y se 
trata mediante mastoidectomía. 

Las complicaciones de la otitis media pueden agruparse en dos catego- 
rías: intratemporales (otológicas) e intracraneales.* Por fortuna, las com- 
plicaciones son raras en la era de los antibióticos, pero la resistencia cre- 
ciente a estos medicamentos requiere un reconocimiento cada vez mayor 
de estos estados. Las complicaciones intratemporales incluyen mastoiditis 
coalescente aguda, petrositis, parálisis del nervio facial y laberintitis. En la 
mastoiditis coalescente aguda, la destrucción de las láminas óseas por un 
proceso purulento agudo causa dolor intenso, fiebre y tumefacción detrás 
del oído. De igual manera, las celdillas aéreas mastoideas coalescen en un 
espacio común lleno de pus. La infección mastoidea también podría dise- 
minarse al vértice petroso y causar dolor retroorbitario y parálisis del sex- 
to par craneal. Estos diagnósticos se confirman mediante un estudio de 
tomografía computarizada (CT). 

Por otra parte, podría ocurrir parálisis del nervio facial secundaria a 
un proceso inflamatorio agudo en el oído medio o en la mastoides.? Las 
complicaciones intratemporales se tratan mediante miringotomía con co- 
locación de sonda además de los antibióticos apropiados por vía intrave- 
nosa (IV). En la mastoiditis coalescente aguda y en la petrositis también se 
practica mastoidectomía, ya que es necesario drenar los focos purulen- 
tos. Laberintitis se refiere a la inflamación del oído interno. Casi todos los 
casos son idiopáticos o secundarios a infecciones víricas del espacio endo- 
linfático. El paciente tiene vértigo con hipoacusia sensorineural y los sín- 
tomas podrían estar latentes durante varias semanas. La laberintitis rela- 
cionada con una infección del oído medio puede ser serosa o supurativa. 
En el primer caso, trasudan al oído interno a través de la membrana de la 
ventana redonda productos bacterianos, mediadores inflamatorios, o am- 
bos, y establecen un proceso inflamatorio. A la larga es posible lograr la 
recuperación total después del tratamiento adecuado del oído medio. Sin 
embargo, la laberintitis supurativa es un padecimiento mucho más tóxico 
en el que se extiende una infección bacteriana purulenta aguda al oído 
interno y causa una destrucción notable de las células ciliares sensoriales y 
las neuronas del ganglio del octavo par craneal. Este padecimiento suele 
indicar meningitis inminente y debe tratarse rápidamente. El objetivo del 
tratamiento de una infección del oído interno secundaria a una infección 
del oído medio es “esterilizar” el espacio del primero con antibióticos y 
colocar una sonda de miringotomía. 

La complicación intracraneal más común es la meningitis. En niños, la 
meningitis otológica se relaciona más frecuentemente con una infección 
por H. influenzae tipo B. Otras complicaciones intracraneales incluyen 
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abscesos epidural, subdural y cerebral, hidrocefalia otítica (seudotumor) y 
tromboflebitis del seno sigmoideo. En estos casos, debe tratarse de un 
modo urgente la fuente otógena con antibióticos y se debe colocar una 
sonda de miringotomía. Quizá se requieran mastoidectomía y consulta 
neuroquirúrgica. 

La parálisis de Bell, o parálisis facial idiopática, podría considerarse 
dentro de la gama de enfermedades otológicas tomando en cuenta que el 
nervio facial cruza el hueso temporal. Esta entidad es la causa más común 
de parálisis del nervio facial y difiere clínicamente de la que ocurre como 
complicación de la otitis, ya que la exploración otológica es normal. En el 
pasado, la parálisis de Bell fue sinónimo de parálisis facial “idiopática”. Sin 
embargo, en la actualidad se acepta que la mayor parte de estos casos re- 
presenta una neuropatía vírica por herpes simple. El tratamiento incluye 
esteroides orales aunados a tratamiento antivírico (es decir, aciclovir). La 
norma es la recuperación completa, pero no siempre ocurre así y algunos 
casos seleccionados suelen beneficiarse con la descompresión quirúrgica 
del nervio en su conducto óseo. Con el fin de identificar a los pacientes en 
quienes podría estar indicada la intervención quirúrgica suelen utilizarse 
pruebas electrofisiológicas.* El procedimiento comprende descomprimir 
el nervio exponiéndolo en la fosa craneal media. El virus de la varicela 
zoster también podría causar parálisis del nervio facial cuando ha perma- 
necido en estado latente en el nervio y se reactiva. Este trastorno, que se 
conoce como síndrome de Ramsay Hunt, se caracteriza por otalgia intensa 
seguida de la erupción de vesículas en el oído externo. El tratamiento es 
similar al de la parálisis de Bell, pero la recuperación completa sólo se ob- 
serva en dos tercios de los pacientes aproximadamente. 

Para finalizar, es posible que ocurran lesiones traumáticas del nervio 
facial secundarias a un traumatismo accidental o a una lesión quirúrgica. 
La primera se detalla en la sección Enfermedades inflamatorias de los se- 
nos paranasales. El traumatismo yatrógeno del nervio facial ocurre con 
mayor frecuencia durante una mastoidectomía.” Cuando se lesiona el ner- 
vio facial en el transcurso de la operación, debe explorarse. Las lesiones 
mayores de 50% del diámetro neural se reanastomosan en forma primaria 
o se reconstruyen con un injerto neural. En estos casos es poco común la 
completa recuperación de la función neuronal. 


Enfermedades inflamatorias de los senos paranasales 


La sinusitis es un diagnóstico clínico que se basa en los signos y síntomas 
del paciente." La Task Force on Rhinosinusitis (patrocinada por la American 
Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery) estableció criterios 
para definir “una historia clínica compatible con sinusitis” (cuadro 18-2). 
A fin de calificar para este diagnóstico, el paciente debe presentar cuando 
menos dos factores mayores o uno mayor y dos menores. La clasificación 
de la sinusitis en aguda comparada con subaguda o crónica se basa en el 
tiempo durante el cual se cumplen esos criterios. Si existen signos y sínto- 
mas cuando menos durante 7 a 10 días, pero menos de cuatro semanas, el 
proceso se denomina sinusitis aguda. La subaguda se presenta durante 
cuatro a 12 semanas y la crónica se diagnostica cuando el paciente tuvo 
signos y síntomas por lo menos durante 12 semanas. Además, el diagnós- 
tico de sinusitis crónica requiere una demostración más objetiva de la en- 
fermedad inflamatoria de la mucosa. Esto se podría lograr mediante una 
exploración endoscópica o radiológica (p. ej., CT). 


(AU No] MESA Factores relacionados con el antecedente 
de rinosinusitis* 


Factores menores 


Factores mayores 


Congestión/plenitud Cefalea 


Dolor/presión facial Dolor dental maxilar 
Rinorrea/exudado nasal Tos 

Exudado retronasal Halitosis (mal aliento) 
Obstrucción/bloqueo nasal Fatiga 


Hiposmia/anosmia (disminución o ausencia del 
sentido del olfato) 


Otalgia, presión o plenitud 


Fiebre 
Fiebre (sólo en sinusitis aguda) 


Purulencia en la endoscopia nasal (diagnóstica por 
sí misma) 


%Se requieren dos factores mayores o uno mayor y dos menores. La purulencia en la endos- 
copia nasal es diagnóstica. La fiebre sólo es un factor mayor en la etapa aguda. 


De manera distintiva, la sinusitis aguda es consecutiva a una infección 
vírica de las vías respiratorias superiores en la cual la inflamación de la 
mucosa sinonasal origina el cierre del orificio sinusal. Ello da por resulta- 
do estasis de secreciones, hipoxia hística y disfunción ciliar. Estas altera- 
ciones promueven proliferación bacteriana e inflamación aguda. El aspec- 
to esencial del tratamiento es la administración de antibióticos dirigida 
empíricamente a los tres microorganismos más frecuentes: S. pneumoniae, 
H. influenzae y M. catarrhalis. Igual que en la otitis media, cada vez pre- 
ocupa más la resistencia a los antibióticos. La sinusitis intrahospitalaria 
aguda suele incluir Pseudomonas o S. aureus y ambos podrían tener resis- 
tencia importante a los antibióticos. Otros tratamientos incluyen descon- 
gestionantes tópicos y sistémicos, aerosol nasal con solución salina, este- 
roides tópicos nasales y esteroides por vía oral en pacientes seleccionados. 
En casos agudos, se reserva la intervención quirúrgica para las complica- 
ciones, o las inminentes, que podrían incluir extensión al ojo (celulitis o 
absceso orbitario) o el espacio intracraneal (meningitis, absceso intracra- 
neal). Asimismo, se debe señalar que, considerada rígidamente, una infec- 
ción vírica de las vías respiratorias superiores (resfriado común) es una 
forma de sinusitis aguda. Sin embargo, la definición de trabajo descrita 
con anterioridad intenta excluir estos casos indicando que deben presen- 
tarse síntomas cuando menos durante siete a 10 días, tiempo en el que el 
resfriado estará en fase de resolución. El uso de esta definición de trabajo 
modificada evita prescripciones innecesarias de antibióticos y el fomento 
adicional de la resistencia. 

La sinusitis crónica representa a un grupo heterogéneo de pacientes 
con causas multifactoriales que contribuyen a obstrucción del orificio, dis- 
función ciliar e inflamación. Los componentes de predisposición genética, 
alergia, obstrucción anatómica, bacterias, hongos y factores ambientales 
son de importancia variable, según el paciente. Hasta la fecha, aún no se 
define una “vía común final” inmunitaria, pero se ha descrito bien el cua- 
dro clínico. Se sospecha el diagnóstico con base en los criterios del cuadro 
18-2, con signos y síntomas persistentes durante más de 12 semanas. La 
sinusitis crónica también puede relacionarse con la presencia de pólipos 
nasales. Se considera que la sinusitis crónica, con y sin poliposis, refleja un 
proceso patológico con características inmunitarias distintas. La inflama- 
ción mucosa en la sinusitis crónica no polipoide está mediada sobre todo 
por neutrófilos, consistente con la respuesta inmunitaria a la infección 
bacteriana. En contraste, los infiltrados inflamatorios que se observan en 
la sinusitis crónica polipoide casi siempre son eosinofílicos. Se han pro- 
puesto múltiples teorías para este último trastorno y la investigación re- 
ciente sugiere que los pacientes con poliposis podrían establecer reaccio- 
nes inmunitarias anormales contra los hongos que colonizan las cavidades 
sinonasales o contra la enterotoxina estafilocócica.* Sin importar la fisio- 
patología, los pólipos mismos podrían obstruir el drenaje sinusal, lo que 
produce estasis de secreciones y proliferación bacteriana. 

Un elemento crítico para el diagnóstico de la sinusitis crónica es la 
endoscopia nasal. Pueden observarse anormalidades anatómicas, como 
desviación del tabique, pólipos nasales y purulencia (figs. 18-3 y 18-4). El 
hallazgo de purulencia en la endoscopia nasal establece el diagnóstico de 
sinusitis crónica, si los síntomas persisten durante por lo menos 12 sema- 
nas. En este caso, la purulencia representa una exacerbación aguda de la 
sinusitis crónica. El pus que se encuentra en el examen endoscópico puede 
cultivarse y dirigir la antibioticoterapia subsecuente en la forma corres- 
pondiente. El espectro de bacterias en la sinusitis crónica es muy variable 
e incluye prevalencias altas de infecciones polimicrobianas y microorga- 
nismos resistentes a los antibióticos. En conjunto, se aíslan S. aureus, esta- 
filococos coagulasa-negativos, bacilos gramnegativos y estreptococos, 
además de los patógenos típicos de la sinusitis aguda. La mayor prevalen- 
cia de infección extrahospitalaria por S. aureus resistente a la meticilina es 
una preocupación creciente.’ 

El diagnóstico de sinusitis crónica se confirma mediante un estudio de 
CT, que demuestra engrosamiento de la mucosa, opacidad del seno para- 
nasal, o ambos. Sin embargo, es necesario subrayar que el estudio de CT 
probablemente no es el criterio de referencia para el diagnóstico porque 
muchos pacientes asintomáticos mostrarán hallazgos en un estudio de CT 
de los senos paranasales. Asimismo, los enfermos con datos positivos en la 
endoscopia nasal podrían tener estudios de CT normales. En conjunto, la 
decisión para el tratamiento médico debe basarse en la historia clínica del 
paciente y la endoscopia nasal, antes que en los resultados del estudio de 
CT. Incluso, más de 75% de personas con datos normales en la endoscopia 
nasal tendrá estudios de CT normales, lo que subraya la importancia de la 
endoscopia en el proceso de decisión del tratamiento. Aunque a menudo 


Figura 18-3. Vista endoscópica de un pólipo nasal que obstruye la via 
respiratoria posterior o nasal. Se observa un pequeño paso residual de 
aire (A) entre el pólipo y el tabique nasal. 


los médicos de atención primaria tratan de manera empírica la sinusitis 
aguda, cuando se cumple con los criterios clínicos para sinusitis crónica, 
amerita remitir al paciente con el otorrinolaringólogo para realización de 
endoscopia nasal, tratamiento médico agresivo y, posiblemente, interven- 
ción quirúrgica. Cuando se recurre a la cirugía, también puede usarse la 
CT (si se obtuvo con el protocolo apropiado) para la guía transoperatoria 
estereotáctica a fin de confirmar las relaciones entre el proceso patológico, 
la pared orbitaria media y la base del cráneo durante la intervención qui- 
rúrgica (fig. 18-5). 


Figura 18-5. Reconstrucciones 
tomográficas computarizadas en tres 
planos, como se usa para la guía 
estereotáctica transoperatoria. Se observan 
los planos coronal (arriba a la izquierda), 
axial (inferior izquierda) y sagital (superior 
derecha); las líneas cruzadas localizan la 
posición anatómica indicada en la vista 
endoscópica (inferior izquierda). Este 
paciente tiene un cuadro clásico de sinusitis 
micótica alérgica, con la marca radiológica 
distintiva de focos hiperdensos 
blanquecinos con áreas de opacificación 
sinusal gris, como se observa en el seno 
maxilar de la imagen coronal y en el 
esfenoides de la proyección sagital. 


Figura 18-4. Vista endoscópica de pus en el conducto intermedio, junto 
con cambios polipoides. Como se muestra, puede obtenerse este 
material con un hisopo para su cultivo, en forma ambulatoria bajo guía 
endoscópica. 


El tratamiento médico de la sinusitis crónica incluye un curso prolon- 
gado de antibióticos por vía oral durante tres a seis semanas, esteroides 
por vía oral e irrigación nasal mediante solución salina o con soluciones 
de antibióticos.* La enfermedad alérgica subyacente se trata con antihista- 
mínicos y tal vez inmunoterapia para alergia. Aunque el papel de estos 
tratamientos para resolver la sinusitis crónica todavía es cuestionable, 
pueden considerarse en pacientes con rinitis alérgica concomitante o 
como parte de un tratamiento empírico antes de considerar la interven- 
ción quirúrgica. También puede optarse por el uso de esteroides orales en 
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Reducción gradual del curso de esteroides orales 
Antihistamínico, aerosol esteroide nasal 


Signos y síntomas 
residuales 


Asintomático, 
exploración normal 
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residuales 
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Cirugía <——__—__—_ Tratamiento de mantenimiento con aerosol 
Falla esteroide nasal, antihistaminicos y/o 
inyecciones para alergia. Antibióticos +/— 
esteroides orales para exacerbaciones 


forma empírica, sobre todo en pacientes con enfermedades inflamatorias 
crónicas de las vías respiratorias, como pólipos nasales, rinitis alérgica o 
asma." La decisión de usar esteroides orales debe ser individualizada, des- 
pués de considerar los riesgos y efectos colaterales de estos fármacos. Has- 
ta ahora, no hay consenso sobre lo que constituye un curso “máximo” de 
tratamiento médico que debe intentarse antes de considerar la cirugía para 
la sinusitis crónica. En la figura 18-6 se presenta un algoritmo terapéutico 
propuesto. Hay que señalar que a menos que se sospeche una neoplasia o 
una complicación próxima de la sinusitis, la decisión de proceder con la 
intervención quirúrgica es muy individualizada. Esto se debe a que la ci- 
rugía para sinusitis crónica no complicada es electiva y los pacientes en los 
que “falla” el tratamiento médico tienen síntomas, signos y hallazgos to- 
mográficos muy variables. Tal vez sea necesario el tratamiento médico 
más agresivo y la cirugía en pacientes con enfermedad inflamatoria cróni- 
ca concurrente de las vías respiratorias, como rinitis alérgica, poliposis 
nasal y asma. Por lo general, la intervención quirúrgica se realiza por vía 
endoscópica cuando los objetivos son extirpar pólipos, agrandar los orifi- 
cios sinusales naturales (figs. 18-5 y 18-7) y extirpar hueso con infección 
crónica para favorecer la ventilación y el drenaje de las cavidades sinusa- 
les. Se drenan y cultivan la mucina espesa o el pus de las cavidades. La re- 
solución final del proceso inflamatorio crónico puede alcanzarse con una 
combinación de intervención quirúrgica meticulosa y tratamiento médico 
dirigido, aunque el paciente debe comprender que la cirugía no modifica 
la fisiopatología inmunitaria subyacente. 

La intervención de los hongos en la sinusitis es un área de investiga- 
ción activa. La sinusitis micótica podría presentarse en formas no invasora 
e invasora. La primera incluye la presencia de un aspergiloma y sinusi- 
tis alérgica micótica, y ambas ocurren en pacientes con capacidad inmuni- 
taria. 

En individuos con síntomas crónicos (o agudos recurrentes) que a me- 
nudo son sutiles y se limitan a un seno paranasal aislado se observa de 
manera característica un aspergiloma. Es posible que los enfermos se que- 
jen de percepción de un olor desagradable y en ocasiones comentan la 
expulsión de desechos micóticos al sonarse la nariz. Por lo general, en el 
seno maxilar se encuentra un aspergiloma (fig. 18-8) constituido por As- 
pergillus fumigatus, con infiltración escasa por células inflamatorias. La 
intervención quirúrgica para eliminar el aspergiloma y restablecer la ven- 
tilación del seno casi siempre cura la enfermedad. Puede llevarse a cabo 
endoscópicamente. 


Asintomático, 
exploración normal 
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Seguimiento 
clinico con 


Rastreo por CT ORLoPCP 


Negativa 


Figura 18-6. Algoritmo de signos 

y síntomas de sinusitis crónica por 
12 semanas. CT, tomografía compu- 
tadorizada; ORL, otorrinolaringólogo; 
PCP, médico de atención primaria 
(primary care physician). 


Estudio de alergia; 
considerar consulta 
neurológica si hay síntomas 
de cefalea o dolor facial 


Se cree que la sinusitis micótica alérgica típica implica estimulación 
directa de los eosinófilos por parte de un subgrupo de células T coopera- 
doras (T42) sensibilizados por antígenos micóticos. Esto produce infla- 
mación intensa y crecimiento de pólipos; algunos han propuesto que otras 
formas de sinusitis crónica podrían representar manifestaciones más suti- 
les de esta fisiopatología.** Los pacientes a menudo se presentan con sinu- 
sitis crónica muy resistente al tratamiento médico. La CT muestra rasgos 
característicos y la valoración endoscópica revela poliposis florida y moco 
espeso que contiene restos micóticos y productos de la degradación de 
eosinófilos. Los microorganismos implicados casi siempre son los de la 
familia Dematiaceae, pero también se encuentran especies de Aspergillus. 
El tratamiento incluye esteroides sistémicos, cirugía e irrigaciones nasales. 
A veces también está indicado el tratamiento antimicótico por vía oral. 


Figura 18-7. Agrandamiento quirúrgico del seno maxilar izquierdo y 
presencia de pus dentro de la luz del seno. 


Figura 18-8. Aspergiloma. 


Los pacientes con capacidad inmunitaria también podrian presentar 
una forma indolente de sinusitis micótica invasora, pero con mayor fre- 
cuencia la sinusitis micótica invasora afecta a pacientes inmunodeprimi- 
dos, diabéticos, o personas de edad avanzada.!! La invasión micótica de la 
microvasculatura causa necrosis isquémica y escarificación necrótica ne- 
gra de la mucosa sinunasal. En pacientes diabéticos con frecuencia se ha- 
llan implicados Aspergillus y hongos de la familia Mucoraceae, estos últi- 
mos son los que se presentan en la mayoría de los casos. El tratamiento 
requiere desbridamiento quirúrgico agresivo y antimicóticos IV, pero el 
pronóstico es muy malo. 


Enfermedades faríngeas y adenoamigdalinas 


La mucosa faríngea contiene concentraciones importantes de tejido lin- 
foide, que predisponen esta área a alteraciones inflamatorias reactivas. El 
tejido linfoide de diversos subsitios faríngeos forma el llamado anillo 
amigdalino de Waldeyer, constituido por las amigdalas palatinas (“las 
amigdalas”), la amigdala lingual (acumulación de tejido linfoide en la base 
de la lengua) y las adenoides. La mucosa de las paredes faríngeas posterior 
y laterales también tienen células linfoides en abundancia. Las infecciones, 
una enfermedad inflamatoria de mediación inmunitaria o los agresores 
locales, como radiación o reflujo de ácido, podrían iniciar una reactividad 
linfoide y los síntomas vinculados. La adenoamigdalitis crónica o recu- 
rrente y la hipertrofia adenoamigdalina son los trastornos más comunes 
que afectan estas estructuras. 

En la inmensa mayoría de los casos, la faringitis infecciosa es de origen 
vírico en lugar de bacteriano. Casi todos los casos se resuelven sin compli- 
caciones con el cuidado de apoyo y tal vez con antibióticos. Los pacientes 
con amigdalitis presentan dolor de garganta, disfagia y fiebre. La mucosa 
está inflamada. Cuando la causa es bacteriana es posible observar exuda- 
dos amigdalinos y adenitis cervical. Si existe adenoiditis, los síntomas po- 
drían ser similares a los de la sinusitis, pero la valoración visual de las 
adenoides, cuando menos en niños, requiere endoscopia o imágenes ra- 
diográficas (radiografías laterales del tejido blando del cuello), o ambas. 
La amigdalitis y la adenoiditis podrían seguir patrones agudos, agudos re- 
currentes y temporales crónicos. 

Sin embargo, se debe señalar que con frecuencia el diagnóstico clínico 
no es preciso para determinar si el proceso es de origen bacteriano. Cuan- 
do el paciente también presenta ronquera, rinorrea, tos sin pruebas de 
exudado o adenitis, cabe suponer una infección vírica de las vías respira- 
torias superiores. Cuando se sospecha una causa bacteriana,” se inicia la 
administración de antibióticos para proteger contra los microorganismos 
usuales: estreptococos hemolíticos beta del grupo A (Streptococcus pyoge- 
nes), S. pneumoniae y estreptococos de los grupos C y G. Suelen relacio- 


narse asimismo H. influenzae y microorganismos anaerobios. Reviste im- 
portancia particular la identificación de estreptococos hemolíticos beta 
del grupo A en pacientes pediátricos a fin de iniciar a tiempo la antibioti- 
coterapia, dado el riesgo de fiebre reumática, que puede ocurrir hasta en 
3% de los casos cuando no se utilizan antibióticos. En el pasado, si se sos- 
pechaba faringitis bacteriana en un niño, se llevaban a cabo frotis bucofa- 
ríngeos con cultivo a fin de identificar estreptococos hemolíticos beta del 
grupo A. En la actualidad, se dispone de pruebas antigénicas rápidas con 
sensibilidad y especificidad de 85 y 90%, respectivamente. Algunos auto- 
res aconsejan el cultivo sólo cuando éstas son negativas. Debe evitarse la 
antibioticoterapia innecesaria en pacientes que no tienen probabilidad de 
tener una causa bacteriana, dado el problema cada vez mayor que existe 
de resistencia a los antibióticos. Cuando las sospechas sobre la existen- 
cia de un proceso bacteriano son altas, o los resultados del cultivo y la va- 
loración de antígeno son positivos, el tratamiento podría incluir penicili- 
nas, cefalosporinas, o macrólidos en pacientes alérgicos a la penicilina. 

Las complicaciones de la faringitis por S. pyogenes podrían ser sistémi- 
cas e incluir fiebre reumática, glomerulonefritis posestreptocócica y fiebre 
escarlatina. La antibioticoterapia no influye en la incidencia de la glo- 
merulonefritis. La fiebre escarlatina se debe a la producción de toxinas 
eritrógenas por estreptococos. Ello origina un exantema puntiforme, que 
se presenta primero en el tronco y a continuación se disemina en direc- 
ción distal, sin afectar las palmas de las manos y las plantas de los pies. 
Se observa asimismo la llamada lengua en fresa. Las complicaciones loca- 
les y regionales incluyen absceso periamigdalino y, rara vez, absceso en el 
espacio profundo del cuello. El absceso periamigdalino puede drenarse 
transbucalmente bajo anestesia local y algunos autores informan que es 
suficiente la aspiración con aguja sin incisión.” El absceso del espacio pro- 
fundo del cuello, que suele ser de origen dentario, por lo general requiere 
incisión quirúrgica y drenaje por una vía transcervical. 

Los casos atípicos de faringitis podrían deberse a Corynebacterium 
diphtheriae, Bordetella pertussis (tos ferina), sífilis, Neisseria gonorrhoeae 
y hongos. La difteria es un padecimiento potencialmente letal que se 
acompaña de necrosis hística mediada por toxinas y una membrana gris 
en la superficie mucosa. La circulación sistémica de la toxina podría origi- 
nar colapso cardiorrespiratorio. El tratamiento incluye la administración 
de antitoxina. Por fortuna, en los países industrializados la difteria es rara 
como consecuencia de las vacunaciones en la niñez, que también elimina- 
ron casi por completo la tos ferina. Esta entidad sigue un curso prolonga- 
do, pero por lo general cura espontáneamente. Durante la segunda fase de 
la sífilis, es posible observar en la mucosa faringoamigdalina ulceraciones 
con bordes rojos levantados (que semejan un chancro). La identificación 
de estos microorganismos menos típicos requiere un índice alto de sospe- 
cha y la aplicación de técnicas apropiadas de cultivo, pruebas serológicas, 
o ambas. Candida albicans es el microorganismo micótico más común que 
causa faringitis. Este microorganismo es un componente normal de la flo- 
ra bucal, pero en estados de inmunodepresión, terapia antibacteriana de 
amplio espectro y mala higiene bucal o carencia vitamínica, podría tor- 
narse patógeno. Se observan placas mucosas caseosas o cremosas blancuz- 
cas con eritema subyacente, asimismo es fácil establecer el diagnóstico 
mediante tinción de Gram del material, que muestra al microorganismo 
en gemación y seudohifas. Suelen ser eficaces los antimicóticos orales y 
tópicos y los pacientes con inmunodepresión tal vez requieran tratamien- 
to profiláctico. 

Además de los virus de las vías respiratorias superiores, los virus del 
herpes simple, Epstein-Barr (EBV), citomegalovirus y de la inmunodefi- 
ciencia humana (VIH) se relacionan con faringitis. La infección sistémica 
por EBV representa la mononucleosis clínica, aunque se sabe que la sífilis, 
citomegalovirus y VIH causan síndromes parecidos a ella. Estos padeci- 
mientos, en particular por EBV, podrían acompañarse de faringoamigda- 
litis exudativa, que suele confundirse con una causa bacteriana. La progre- 
sión del cuadro clínico revela linfadenopatía, esplenomegalia y hepatitis. 
El diagnóstico se establece basándose en la detección de anticuerpos hete- 
rófilos o linfocitos atípicos en sangre periférica. En ocasiones, se requiere 
una biopsia faríngea o de ganglios linfáticos cervicales para establecer el 
diagnóstico. 

De igual manera es necesario considerar las causas de la faringitis que 
no son de naturaleza infecciosa, entre otras mucositis por el tratamiento 
de quimiorradiación, que puede acompañarse de superinfección micótica. 
También es posible observar faringitis en padecimientos de mediación in- 
munitaria, como eritema multiforme, penfigoide ampolloso o pénfigo 
vulgar. Además, cada vez se identifica con mayor frecuencia el reflujo 
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como una causa tanto de laringitis como de faringitis, en particular cuan- 
do los síntomas son crónicos. La prueba diagnóstica ideal de referencia es 
la sonda para pH durante 24 h, y el tratamiento por lo general es exitoso 
con modificación del estilo de vida, aunque a menudo se prescriben los 
inhibidores de la bomba de protones.'4 

La hiperplasia adenoamigdalina obstructiva podría presentarse con 
obstrucción nasal, rinorrea, cambios de la voz, disfagia y respiración alte- 
rada por el sueño o apnea obstructiva del sueño (OSA, obstructive sleep 
apnea), dependiendo de los focos particulares de tejido linfoide afectados. 

En infecciones crónicas o agudas recurrentes y en la hipertrofia obs- 
tructiva están indicadas la amigdalectomía y la adenoidectomía.'* El Ame- 
rican Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery Clinical Indica- 
tors Compendium sugiere la amigdalectomía después de tres o más 
infecciones anuales a pesar del tratamiento médico adecuado. Algunos 
autores piensan que en niños que faltan dos semanas o más a la escuela 
anualmente a causa de infecciones amigdalinas está indicada una amigda- 
lectomía. Se han descrito varias técnicas que incluyen electrocauterio, di- 
sección aguda, láser y ablación por radiofrecuencia. No existe consenso en 
cuanto al mejor método. En casos de infección crónica o recurrente, sólo 
se considera la intervención quirúrgica cuando fracasa el tratamiento 
médico. En pacientes con un absceso periamigdalino recurrente, debe ha- 
cerse una amigdalectomía una vez que se resuelven las alteraciones infla- 
matorias agudas. Sin embargo, algunos casos seleccionados requieren 
amigdalectomía en la fase aguda para el tratamiento de la inflamación gra- 
ve, la toxicidad sistémica o una alteración inminente de las vías respirato- 
rias. La adenoidectomía, aunada a miringotomía y colocación de una son- 
da, podría ser favorable en niños con otitis media crónica o recurrente. ** 
Ello se debe a que al parecer las adenoides actúan como un reservorio 
bacteriano que infecta al oído medio a través de la trompa auditiva (de 
Eustaquio). La adenoidectomía es asimismo el tratamiento quirúrgico 
de primera línea para niños con sinusitis crónica. Además de actuar como 
un reservorio bacteriano, una adenoide obstructiva deteriora la elimina- 
ción mucociliar de las vías sinonasales a la faringe. 

Las principales complicaciones de la amigdalectomía*” incluyen hemo- 
rragia, obstrucción de las vías respiratorias, muerte y nuevo internamiento 
por deshidratación secundaria a disfagia posoperatoria. Las complicacio- 
nes de la adenoidectomía comprenden asimismo hemorragia y estenosis 
nasofaríngea e insuficiencia velofaríngea. En el último padecimiento, se 
presenta regurgitación nasal de líquidos y habla hipernasal. Los pacientes 
con obstrucción importante de las vías respiratorias secundaria a hiper- 
trofia adenoamigdalina también tienen el riesgo de padecer síndrome de 
edema pulmonar posobstructivo, una vez que se alivia la obstrucción me- 
diante adenoamigdalectomía. En general, la hemorragia es el riesgo más 
importante y tal vez sea necesario regresar al paciente al quirófano para 
controlarla. Con la excepción de la hemorragia, que se observa en 3 a 5% 
de los pacientes, casi todas estas complicaciones son raras y curan espon- 
táneamente. Amerita comentarse en particular que en la adenoamigdalec- 
tomía en un niño con síndrome de Down es necesario atender la columna 
cervical. Los pacientes con este síndrome podrían tener inestabilidad 
atlantoaxial, que da por resultado una lesión de la columna cervical si se 
extiende el cuello para el procedimiento. Están indicadas radiografías ba- 
sales, con consulta ortopédica o neuroquirúrgica apropiada antes de la 
operación. La intervención quirúrgica por hipertrofia adenoamigdalina 
suele estar indicada cuando el paciente muestra alteraciones de la respira- 
ción durante el sueño. 

Los trastornos del sueño representan un continuo desde el ronquido 
simple, pasando por el síndrome de resistencia de las vías respiratorias 
superiores, hasta la apnea obstructiva del sueño (OSA, obstructive sleep 
apnea).* Estos dos trastornos se acompañan de ronquidos, somnolencia 
excesiva durante el día, fatiga, y despertares frecuentes. En la OSA, el poli- 
somnograma demuestra cuando menos 10 episodios de apnea o hipopnea 
por hora de sueño. El número promedio de apneas e hipopneas por hora 
se utiliza para calcular un índice de alteración respiratoria, que aunado a la 
saturación de oxígeno, se utiliza para determinar la gravedad de la OSA. 
Estos episodios ocurren como resultado del colapso de los tejidos blandos 
faríngeos durante el sueño. Cabe señalar que en adultos, además del tama- 
ño de las amígdalas, factores como el tamaño de la lengua y el índice de 
masa corporal (en especial >35 kg/m?) son indicadores de predicción im- 
portantes de OSA. Otros hallazgos anatómicos que se acompañan de OSA 
incluyen cuello obeso, retrognatia, hueso hioides bajo y paladar blando 
crecido. La intervención quirúrgica debe empezar a considerarse una vez 
que fracasan las medidas más conservadoras, como adelgazamiento, su- 


presión del consumo de alcohol, uso de dispositivos para abrir la vía respi- 
ratoria durante el sueño, y presión positiva continua de las vías respirato- 
rias. La selección del procedimiento quirúrgico debe ajustarse al patrón de 
obstrucción particular del paciente. En niños, el tratamiento quirúrgico 
incluye de manera característica amigdalectomía, adenoidectomía, o am- 
bas, porque el trastorno suele deberse a la hipertrofia o colapso de estas 
estructuras. En cualquier paciente en particular deben valorarse con cui- 
dado los rasgos anatómicos para determinar si el sitio de colapso de la vía 
respiratoria está en la región retropalatina, retrolingual o en ambas. Se 
propuso un algoritmo terapéutico (fig. 18-9) con base en el sitio de obs- 
trucción y en la gravedad de la enfermedad. En los adultos, a menudo se 
practica la uvulopalatoplastia para aliviar el colapso del paladar blando; es 
la intervención quirúrgica que se realiza con más frecuencia para las alte- 
raciones de la respiración durante el sueño. El objetivo de este procedi- 
miento es retirar el tejido redundante de la úvula y el paladar blando, junto 
con tejido amigdalino obstructivo. Esto puede hacerse con acero frío, láser 
y/o cauterio. Los adultos con obstrucción nasal considerable podrían be- 
neficiarse con la septoplastia, disminución del tamaño de los cornetes in- 
feriores y tal vez cirugía nasal externa. Las personas con un componente 
significativo de obstrucción retrolingual podrían ser candidatos a reduc- 
ción de la base lingual, avance de la base lingual o suspensión del hioides. 
Además, también se han descrito varios procedimientos de avance maxi- 
lomandibular para aumentar la dimensión anteroposterior de la vía respi- 
ratoria retrolingual. Los pacientes con apnea durante el sueño moderada a 
grave a menudo manifiestan afectación de la base lingual. Sin embargo, el 
tratamiento de este subgrupo podría ser difícil, ya que los procedimientos 
que implican la vía respiratoria retrolingual pueden ser de difícil recupera- 
ción, morbilidad significativa y éxito limitado. A menudo, estos pacientes 
requieren presión positiva continua en la vía respiratoria a pesar de reali- 
zar procedimientos quirúrgicos en múltiples niveles. Los pacientes con 
OSA grave (índice de trastorno respiratorio >40, saturación de oxígeno 
nocturna más baja <70%) y rasgos anatómicos desfavorables o enferme- 
dad cardiopulmonar concurrente a veces requieren traqueotomía,'? que es 
la única “curación” quirúrgica para la OSA. Debe ofrecerse la traqueoto- 
mía a los pacientes con datos de insuficiencia cardiaca derecha (cardiopa- 
tía pulmonar o cor pulmonale), que es una secuela potencial de la OSA 
grave o casos moderados con tratamiento insuficiente. 

En el extremo opuesto del espectro, muchas personas presentan ron- 
quidos, pero no tienen OSA, según los criterios polisomnográficos. Los 
“roncadores sociales” a veces solicitan procedimientos electivos que au- 
mentan la rigidez de la úvula y el paladar blando. Esto podría lograrse con 
la aplicación de energía de radiofrecuencia o cauterio para inducir cicatri- 
zación submucosa, o con implantes palatinos. La uvulofaringoplastia elec- 
tiva también puede considerarse en esta población. 


Padecimientos benignos de la laringe 


Las alteraciones de la voz afectan a una amplia variedad de pacientes con 
respecto a edad, género y posición socioeconómica. El principal síntoma 
de estos trastornos, al menos en los casos en que existe una lesión en masa, 
es ronquera. Otras manifestaciones vocales incluyen hipofonía o afonía, 
dificultad respiratoria y alteraciones de la voz. Los trastornos laríngeos 
benignos también podrían relacionarse con obstrucción de las vías respi- 
ratorias, disfagia y reflujo.? De igual manera, el tabaquismo podría ser un 
factor de riesgo de enfermedad benigna, pero este elemento de los antece- 
dentes del paciente debe aumentar el índice de sospecha de una neoplasia 
maligna. 

La papilomatosis respiratoria recurrente (RRP, recurrent respiratory pa- 
pillomatosis) se refiere a la invasión del epitelio mucoso de las vías respira- 
toria y digestiva superiores por el virus del papiloma humano (HPV). El 
sitio que se afecta con mayor frecuencia es la laringe y los subtipos que 
suelen implicarse con más frecuencia son el 6 y el 11. El trastorno se pre- 
senta de manera distintiva en la niñez temprana, secundario a la adquisi- 
ción vírica durante el parto vaginal. Muchos casos se resuelven después de 
la pubertad pero el trastorno podría progresar hasta la vida adulta. De ma- 
nera característica, la RRP de inicio en el adulto se presenta en la tercera o 
cuarta década de la vida, suele ser menos grave y es más probable que in- 
cluya sitios extralaríngeos de las vías respiratoria y digestiva superiores. En 
la afectación laríngea, es más probable que la RRP se presente con ronque- 
ra, aunque podría observarse una alteración de las vías respiratorias. El 
diagnóstico se establece mediante endoscopia en el consultorio. En la ac- 
tualidad, la RRP no tiene “curación”. El tratamiento incluye microlaringos- 
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Figura 18-9. Algoritmo del indice de trastorno respiratorio. CPAP, presión positiva continua en la vía respiratoria (continuous positive airway pressure); 


OSA, apnea obstructiva del sueño (obstructive sleep apnea). 


copia quirúrgica con escisión o ablación láser y la evolución es la recurren- 
cia final. Por consiguiente, la intervención quirúrgica tiene una participación 
continua en la paliación de la enfermedad. Durante el tiempo de vida del 
paciente se requieren de manera característica múltiples procedimientos. 
En la actualidad se investigan varios tratamientos médicos, que incluyen la 
inyección intralesional de cidofovir y la administración por vía oral de in- 
dol-3-carbinol, a fin de establecer su capacidad para retardar las recurren- 
cias. Además, el advenimiento de las vacunas contra el HPV ha sugerido el 
lugar que tiene este tratamiento en la prevención de la RRP.?* 

Los granulomas laríngeos por lo general se presentan en la parte pos- 
terior de la laringe, en la mucosa aritenoidea ( ). Estas lesiones 
son secundarias a múltiples factores,” que incluyen reflujo, abuso de la 
voz, despejar la garganta en forma crónica, intubación endotraqueal y pa- 
rálisis de la cuerda vocal inferior. El tratamiento eficaz requiere identifi- 
car la o las causas subyacentes. Los pacientes comentan dolor (a menudo 
con la deglución) con más frecuencia que cambios en la voz. Además de la 
laringoscopia de fibra óptica, el estudio podría incluir análisis de la voz, 
electromiografía (EMG) laríngea y pruebas con sonda de pH.” El trata- 
miento se individualiza, según los factores contribuyentes identificados. 
Las modalidades de primera línea que pueden utilizarse incluyen reposo 
de la voz, tratamiento de reentrenamiento de la voz y antirreflujo. Más 
adelante se comenta en esta sección el tratamiento de la paresia/parálisis 
de una cuerda vocal. Es notable que casi todos los casos muestran un com- 
ponente de reflujo y cuando fracasa el tratamiento médico máximo, po- 
dría estar indicada la fundoplicatura. Existen controversias sobre el sitio 
de la escisión quirúrgica, porque no aborda la causa subyacente y con fre- 
cuencia recurre. No obstante, la escisión está indicada cuando se sospecha 
carcinoma o el paciente tiene una obstrucción de las vías respiratorias. 


También la intervención quirúrgica podría estar indicada en casos selec- 
cionados cuando un granuloma maduró para convertirse en un pólipo fi- 
broepitelial o el paciente (p. ej., un actor de teatro) requiere una extirpa- 
ción rápida para recuperar la voz. La escisión quirúrgica se practica 
óptimamente en condiciones de ventilación por inyección a fin de evitar la 


Figura 18-10. Granuloma laríngeo. 
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intubación endotraqueal. Durante la operación es importante preservar el 
pericondrio aritenoideo para promover la epitelización posoperatoria. 

El edema en la lámina propia superficial de la cuerda vocal se conoce 
como corditis polipoide, laringitis polipoide, degeneración polipoide de la 
cuerda vocal o edema de Reinke.** La lámina propia superficial se encuen- 
tra justo subyacente a la superficie epitelial vibratoria. Se piensa que el 
edema se origina por una lesión de los capilares que se encuentran en esta 
capa, con extravasación subsecuente de líquido. Los pacientes refieren el 
desarrollo progresivo de una voz ronca, de tono bajo. Es más frecuente que 
las mujeres sean las que busquen atención médica porque es más eviden- 
te la frecuencia vocal más baja, dada la frecuencia fundamental más alta de 
la voz femenina. La causa también es multifactorial e incluye tabaquismo, 
reflujo laringofaríngeo, hipotiroidismo e hiperfunción vocal. Casi todos 
estos pacientes son fumadores empedernidos. Por lo general, los hallazgos 
son bilaterales. 

Los pólipos focales, unilaterales, hemorrágicos de las cuerdas vocales 
son más comunes en los varones. Son secundarios a la rotura de capilares 
dentro de la mucosa por fuerzas de desgarro durante el abuso de la voz. De 
igual modo, el uso de anticoagulantes o medicamentos antiplaquetarios 
podría constituir un factor de riesgo. Igual que en los granulomas larín- 
geos, el tratamiento de la corditis polipoide y de los pólipos de las cuerdas 
vocales requiere atender los factores subyacentes. El tratamiento conser- 
vador incluye supresión absoluta del hábito de fumar, tratamiento del re- 
flujo y terapia de voz. Resulta notable que en estos padecimientos no son 
eficaces ni los esteroides tópicos ni los sistémicos. Por otra parte, en la 
corditis polipoide es posible realizar intervención quirúrgica electiva me- 
diante microlaringoscopia a fin de evacuar la matriz gelatinosa dentro de 
la lámina propia superficial y recortar el exceso de mucosa. Los pólipos 
focales se pueden extirpar superficialmente por medio de microlaringos- 
copia. La intervención quirúrgica, en particular en la corditis polipoide, es 
menos eficaz en pacientes que continúan fumando, aunque cabe señalar 
que dado el antecedente de tabaquismo intenso, quizá se requiera inter- 
vención quirúrgica para descartar una neoplasia maligna oculta. La opera- 
ción para corditis polipoide y pólipos hemorrágicos debe llevarse a cabo 
con acero frío o mediante láser de dióxido de carbono (CO). Después de 
la intervención se suele indicar terapia de la voz. 

Los quistes de la cuerda vocal pueden estar bajo la mucosa laríngea, 
sobre todo en regiones que contienen glándulas secretoras de moco, como 
en la porción supraglótica de la laringe. A veces, provienen de las glándu- 
las salivales menores y los quistes congénitos persisten como remanentes 
del arco branquial. Los quistes se presentan en diversas formas según el 
tamaño y el sitio de origen (fig. 18-11). Suele ser difícil diferenciar los 
quistes de las cuerdas vocales de los pólipos vocales y es probable que se 
requiera videolaringoscopia estroboscópica a fin de ayudar a establecer el 
diagnóstico. Los quistes que se observan en niños son muy grandes y 
como consecuencia alteran las vías respiratorias. Las lesiones de las cuer- 
das vocales verdaderas suelen presentarse con ronquera. Una vez más, el 
tratamiento depende del tamaño y el sitio del quiste. Los quistes grandes 


Figura 18-11. Quiste grande de la cuerda vocal. 


de la laringe supraglótica se tratan mediante marsupialización con acero 
frío o láser de CO). Los de la cuerda vocal requieren una técnica microqui- 
rúrgica cuidadosa para extirpar completamente el quiste al tiempo que se 
preserva la mucosa suprayacente. 

La leucoplaquia del pliegue vocal es una placa blanca (que no puede 
desprenderse) en la superficie mucosa, por lo general en la cara superior 
de la cuerda vocal verdadera. En vez de un diagnóstico en sí mismo, el 
término leucoplaquia describe un hallazgo en el examen laringoscópico. 
La importancia de esta alteración es que podría representar hiperplasia 
escamosa, displasia, carcinoma, o todos ellos. Las lesiones que presentan 
hiperplasia tienen un riesgo de 1 a 3% de convertirse en una neoplasia 
maligna. En contraste, el riesgo de quienes muestran displasia es de 10 a 
30%. Más aún, la leucoplaquia podría estar relacionada con procesos pato- 
lógicos inflamatorios y reactivos, incluidos los pólipos, nódulos, quistes, 
granulomas y papilomas. El diagnóstico diferencial amplio de la leucopla- 
quia requiere un juicio clínico firme cuando se seleccionan las lesiones 
que requieren laringoscopia quirúrgica directa con biopsia para análisis 
histopatológico. Las características de ulceración y eritroplasia son muy 
sugestivas de una posible neoplasia maligna. El antecedente de tabaquis- 
mo y abuso de alcohol también debe llevar a un estudio para detectar una 
neoplasia maligna. Cuando no se sospecha neoplasia maligna, se utilizan 
medidas conservadoras durante un mes, que incluyen disminución de la 
cafeína y el alcohol ya que son deshidratantes y promueven el reflujo larin- 
gofaríngeo, hidratación apropiada y supresión de conductas que implican 
abuso de la voz. De igual manera podría prescribirse tratamiento antirre- 
flujo, que incluya inhibidores de la bomba de protones. También suelen 
intentarse los tratamientos en fase de investigación, incluidos los retinoi- 
des. En cualquier lesión que progrese, persista o recurra, debe considerar- 
se una biopsia por escisión. 

La parálisis de las cuerdas vocales suele ser de origen yatrógeno,” con- 
secutiva a intervención quirúrgica de tiroides, paratiroides, carótida o es- 
tructuras cardiotorácicas. También podría ser secundaria a procesos ma- 
lignos en los pulmones, la cavidad torácica, la base del cráneo o el cuello. 
En la población pediátrica es probable que más de una cuarta parte de los 
casos sea de origen neurológico y el más común de ellos es la malforma- 
ción de Arnold-Chiari. En geneal, lo más frecuente es que resulte más 
afectada la cuerda vocal izquierda debido al trayecto más largo del nervio 
laríngeo recurrente (RLN, recurrent laryngeal nerve) en ese lado, que se 
extiende hacia la cavidad torácica. Sin embargo, cuando se realizan acce- 
sos quirúrgicos anteriores para el raquis cervical, tiene un riesgo mayor el 
RLN derecho porque sigue más lateralmente al complejo traqueoesofági- 
co. Los medicamentos neurotóxicos, traumatismos, una lesión por intuba- 
ción e infecciones atípicas son causas menos comunes de parálisis de las 
cuerdas vocales. La causa sigue siendo idiopática hasta en 20% de los adul- 
tos y 35% de los niños. En estos pacientes debe llevarse a cabo un estudio 
con técnicas de imagen a fin de examinar el trayecto del vago y el RLN de 
que se trate: desde la base del cráneo hasta el cayado aórtico en el lado iz- 
quierdo y de la base del cráneo a la subclavia en el derecho. 

La parálisis “idiopática” de la cuerda vocal verdadera izquierda podría 
ser un signo de presentación de una neoplasia maligna que afecta los pul- 
mones, la tiroides o el esófago. De manera característica los adultos pre- 
sentan ronquera y la voz podría ser un susurro si la cuerda vocal contrala- 
teral no ayuda a cerrar la válvula glótica. Cuando están afectados el nervio 
vago proximal o el nervio laríngeo superior, el paciente puede presentar 
aspiración secundaria a disminución de la sensación supraglótica. En ni- 
ños se observan estridor, llanto débil, e insuficiencia respiratoria pero de 
manera característica los adultos no muestran signos de alteración de las 
vías respiratorias a menos que la parálisis sea bilateral. La laringoscopia de 
fibra óptica flexible suele confirmar el diagnóstico, pero es probable que 
se requiera EMG laríngea para diferenciar la parálisis de la cuerda vocal 
de la fijación mecánica secundaria a tejido cicatricial o fijación de la ar- 
ticulación cricoaritenoidea. La posición del pliegue paralizado depende de 
la inervación residual, el patrón de reinervación y el grado de atrofia y fi- 
brosis de la musculatura laríngea. En la parálisis bilateral de las cuerdas 
vocales, éstas suelen estar paralizadas en una posición paramediana y ori- 
ginan una alteración de las vías respiratorias que requiere traqueotomía. 
Una vez que se asegura una vía respiratoria, se realiza de modo electivo 
una lateralización de las cuerdas vocales o una aritenoidectomía con el 
propósito de proporcionar una vía respiratoria adecuada. El tratamiento 
de la parálisis unilateral de las cuerdas vocales incluye terapia del lenguaje, 
que promueve el cierre glótico a fin de optimizar la voz y evitar aspiración. 
Algunos pacientes evolucionan bien con esta modalidad únicamente. 


Figura 18-12. Corte transversal de la laringe que demuestra el principio 
de la laringoplastia de medialización. Se utiliza un implante para empujar 
la cuerda vocal paralizada hacia la línea media. 


El tratamiento quirúrgico para aumentar o aproximar a la línea media 
el pliegue vocal paralizado se practica a fin de proporcionar una superficie 
contra la cual haga contacto el pliegue normal contralateral. La laringo- 
plastia por inyección podría hacerse empleando el método de la laringos- 
copia en el consultorio o por intervención quirúrgica con una diversidad 
de compuestos autólogos (grasa, colágena) o aloplásticos (hidroxiapatita, 
silicona, teflón). Son preferibles los materiales autólogos. La inyección de 
teflón sólo tiene importancia histórica secundaria a la incidencia de reac- 
ciones inflamatorias graves por cuerpo extraño. La inyección de las cuer- 
das vocales aumenta su volumen a fin de optimizar el cierre con el pliegue 
normal contralateral. Esta técnica también es útil en la atrofia de las cuer- 
das vocales, que en ocasiones ocurre con el envejecimiento. Las tendencias 
recientes incluyen el uso de colágena bovina para este propósito con resul- 
tados alentadores. La intervención quirúrgica de la estructura laríngea in- 
cluye la implantación de cartílago, hidroxiapatita, Gore-Tex, o silicona bajo 
el pliegue musculomembranoso por una vía externa a través de una venta- 
na en el cartílago tiroides (fig. 18-12).Lo anterior podría combinarse con 
procedimientos para aducir la prolongación vocal de los aritenoides. Asi- 
mismo se han ensayado con resultados variables la reinervación laríngea 
(con transferencia del asa cervical al RLN) y la electroestimulación. 


Lesiones vasculares 


Las lesiones vasculares se clasifican de manera general en dos grupos: he- 
mangiomas y malformaciones vasculares.” Los hemangiomas son las le- 
siones vasculares más comunes que se presentan en la infancia y la niñez. 
Estas lesiones existen al nacer hasta en 30% de los casos, pero por lo gene- 
ral se tornan evidentes en las primeras semanas de vida. Las lesiones proli- 
feran para aumentar de tamaño durante el primer año antes de comenzar a 
involucionar, lo que ocurre subsecuentemente en el transcurso de los dos 
a 12 años siguientes. Cuarenta y cinco por ciento de casos se resuelve por 
completo, en tanto que el resto requiere intervención. Una vez que termina 
la fase proliferativa debe observarse la lesión cada tres meses para vigilar la 
involución y considerar la intervención quirúrgica en pacientes en los que 
no hubo una involución significativa alrededor de los tres a cuatro años de 
edad. El tratamiento quirúrgico de hemangiomas proliferantes se reserva 
para lesiones que se acompañan de problemas funcionales o estéticos gra- 
ves, como los que afectan la punta de la nariz o la región periorbitaria. El 
tratamiento se lleva a cabo mediante láser de colorante pulsado bombeado 
con lámpara instantánea (FPDL, flashlamp-pumped pulsed-dye laser), láser 
de fosfato potásico de titanilo (KTP, potassium titanyl phosphate), o láser de 
neodimio itrio-aluminio granate (Nd:YAG), que se repite cada cuatro a seis 
semanas hasta que desaparecen las lesiones. Los esteroides sistémicos se 
podrían utilizar para detener las lesiones que proliferan con rapidez hasta 
que el niño tenga de 12 a 18 meses, después de lo cual el crecimiento debe 
estabilizarse o iniciarse la involución. Con este propósito también se utiliza 


el interferón alfa-2a subcutáneo. Sin embargo, este tratamiento se acompa- 
ña de efectos secundarios neurológicos y debe utilizarse con cautela.2728 
En contraste, las malformaciones vasculares casi siempre se presentan al 
nacer y crecen lentamente sin proliferación.” Se originan en capilares, vé- 
nulas, venas, conductos arteriovenosos, linfáticos, o todos ellos. Las mal- 
formaciones capilares suelen incluir la línea media del cuello o la frente y 
podrían desaparecer con la edad. Las malformaciones venulares se cono- 
cen asimismo como manchas en vino de Oporto. Estas lesiones suelen se- 
guir dermatomas faciales y por lo general se engrosan con la edad. Las 
malformaciones venosas están compuestas de venas ectásicas dentro de los 
labios, la lengua o el área vestibular. Se presentan como masas de color 
púrpura o nódulos subcutáneos o submucosos. Las malformaciones arte- 
riovenosas son malformaciones raras de conductos arteriovenosos que no 
revirtieron durante el desarrollo. 

Las malformaciones linfáticas o linfangiomas de la cabeza y el cuello 
suelen afectar el área cervical, en cuyo caso con mayor frecuencia son ma- 
croquísticas y bien delimitadas. Las que se originan arriba del hueso hioi- 
des tienden a ser microquísticas e infiltrativas. Los linfangiomas podrían 
infectarse en forma secundaria y crecer con rapidez, alterando las vías res- 
piratorias. Estas lesiones también podrían acompañarse de dificultades 
para la alimentación y retraso del crecimiento. 

Los hemangiomas capilares y las manchas en vino de Oporto superfi- 
ciales se tratan con efectividad mediante FPDL. Los láseres de KTP o 
Nd:YAG se utilizan para manchas en vino de Oporto más profundas. Las 
malformaciones venosas se tratan con láser, escleroterapia, escisión qui- 
rúrgica, o todos ellos, según la profundidad, el tamaño y la localización. 
Las lesiones superficiales se tratan con láser Nd:YAG, que penetra más 
profundo que los láseres FPDL y KTP. Las malformaciones venosas 
más profundas se podrían manejar con el tratamiento del componente su- 
perficial mediante Nd:YAG seguido de la escisión quirúrgica meticulosa 
del componente más profundo. La escleroterapia debe llevarse a cabo con 
gran cautela en la cabeza y el cuello porque la característica avalvular de 
las venas en esta región implica un riesgo importante de trombosis del 
seno cavernoso. Las malformaciones arteriovenosas requieren resección 
quirúrgica formal con márgenes negativos. A fin de facilitar la interven- 
ción quirúrgica, con frecuencia se utiliza la embolización angiográfica 
preoperatoria. Según la extensión de la resección necesaria es probable 
que se requiera reconstrucción microvascular. De igual manera en malfor- 
maciones linfáticas se necesita escisión quirúrgica, aunque en ocasiones es 
posible tratar lesiones superficiales con láser de CO). Lo anterior resulta 
difícil en casos microquísticos dada su naturaleza infiltrativa. La esclerote- 
rapia con OK-432 es eficaz en linfangiomas macroquísticos y se han valo- 
rado muchos otros agentes esclerosantes.* 


TRAUMATISMOS DE LA CABEZA Y EL CUELLO 


El tratamiento de los traumatismos del tejido blando de la cabeza y el cue- 
llo tiene varias características especiales. Las lesiones de la piel se clasifican 
en abrasiones, contusiones o laceraciones. Las abrasiones representan una 
lesión epidérmica superficial y se tratan mediante aseo, irrigación salina y 
eliminación de suciedad u otros cuerpos extraños. Este último paso es im- 
portante porque los materiales que se retienen podrían formar un nido 
que propicia la infección o una reacción de cuerpo extraño y causar tatua- 
je de la piel después de que ésta cicatriza. En seguida se aplica un apósito 
con antibiótico tópico hasta que termina la nueva epitelización. Se indica 
al paciente que evite la luz solar porque ésta causa anormalidades pigmen- 
tarias durante el proceso de cicatrización, que madura en un periodo de 
seis a 12 meses. Las contusiones suelen incluir equimosis, hematoma fran- 
co, o ambos. El tratamiento incluye elevación de la cabecera de la cama a 
fin de disminuir el edema hístico, aplicación de hielo y drenaje del hema- 
toma. Las laceraciones también deben asearse e irrigarse, eliminando 
cualquier suciedad o cuerpo extraño acompañante. Casi todas las lacera- 
ciones sin pérdida importante de tejido se pueden cerrar en forma prima- 
ria, de modo que cuando es posible se prefiere el cierre primario. El cierre 
de laceraciones en forma de puerta de trampilla requiere la eliminación 
conservadora de tejido circundante y la aproximación adecuada de los ni- 
veles subdérmicos antes de cerrar la epidermis. Se aplica asimismo un 
apósito compresivo. Estas medidas se utilizan para evitar una deformación 
en forma de alfiletero (fig. 18-13). 

De manera característica, las capas subdérmicas se aproximan con un 
material de sutura absorbible 3 o 4 ceros, como Vicril o polidioxanona, y 
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Figura 18-13. (A) Una laceración en forma de puerta de trampilla, (B) 
cicatrizada con una deformación “en forma de alfiletero” (C) a fin de evitar 
esta complicación deben aproximarse meticulosamente las capas de 
tejido blando. 


la piel se cierra utilizando nailon monofilamento 5 o 6 ceros o Prolene. Las 
suturas se retiran después de cuatro a cinco días, pero podrían eliminarse 
antes en áreas de piel delgada. La herida se trata con ungiientos a base de 
antibióticos. En laceraciones completas de la mucosa, heridas contamina- 
das, lesiones por mordedura y cuando se realiza un cierre tardío (>72 h) 
están indicados antibióticos sistémicos. El antibiótico seleccionado debe 
proteger contra S. aureus. En muchas de estas heridas, quizá sea preferible 
la cicatrización por segunda intención. 

El cierre de la herida debe efectuarse tomando en cuenta las referen- 
cias anatómicas, estéticas y funcionales de la cabeza y el cuello. El trata- 
miento de las lesiones de los párpados requiere identificar el músculo or- 
bicular del párpado, para cerrarlo en una capa separada. La línea gris 
(margen conjuntival; fig. 18-14) debe aproximarse con cuidado a fin de 
evitar escotaduras en el párpado o desigualdades en la altura. En el trata- 
miento de las lesiones del labio se sigue el mismo principio. Debe cerrarse 
el músculo orbicular de los labios y aproximarse cuidadosamente el borde 
bermellón (fig. 18-15). Las lesiones que incluyen una cuarta parte del gro- 
sor del párpado o un tercio del grosor del labio se cierran en forma prima- 


Figura 18-14. La alineación de la línea gris es el paso fundamental en la 
reparación de laceraciones del párpado. 


ria; de otra manera, es probable que se requieran procedimientos de col- 
gajo o injertos. En las laceraciones de la oreja, es necesario alinear con 
cuidado las estructuras fundamentales como el reborde helicoidal y el an- 
tihélix. Estas lesiones deben repararse de tal manera que se cubra el cartí- 
lago. Los principios de la reparación auricular se basan en el hecho de que 
el cartílago no posee irrigación intrínseca y por consiguiente es suscepti- 
ble a necrosis isquémica después de un traumatismo. La sutura debe pasar 


ee Sutura fundamental 


Figura 18-15. La aproximación del borde bermellón es el paso 
fundamental en la reparación de laceraciones del labio. 


a través del pericondrio, pero es necesario evitar su colocación a través del 
cartílago. 

Los hematomas auriculares deben drenarse rápidamente, colocando 
un cojinete como apósito compresivo. Con frecuencia se aconseja este úl- 
timo después de cerrar una laceración de la oreja. También cabe señalar 
que el cirujano debe evitar la tentación de llevar a cabo un desbridamiento 
agresivo después de lesiones de los párpados o de la oreja. Dada la abun- 
dante vascularidad de la cara y el cuello, muchos componentes del tejido 
blando que parecen desvitalizados en realidad sobrevivirán. 

Casi todas las lesiones traumáticas del nervio facial son secundarias a 
un traumatismo del hueso temporal, que se comenta más adelante en esta 
sección. Es posible que las lesiones del tejido blando que ocurren en la 
porción intermedia de la cara incluyan ramas distales del nervio facial. Las 
ramas lesionadas por delante de una línea vertical dibujada desde el canto 
externo no requieren reparación debido a la inervación colateral en la por- 
ción intermedia de la cara anterior. Atrás de esta línea, debe repararse el 
nervio, en forma primaria si es posible, utilizando un material de sutura 
monofilamento 8-0 a 10-0 para aproximar el epineurio observándolo con 
un microscopio quirúrgico. Cuando se pierden segmentos neurales, se lle- 
vaa cabo un injerto en cable utilizando la rama auricular del plexo cervical 
superficial (que proporciona 7 a 8 cm) o el nervio safeno externo (hasta 30 
cm) como donador. Las lesiones de la rama vestibular deben poner en 
alerta sobre una posible lesión del conducto parotídeo. Esta estructura se 
encuentra a lo largo de una línea imaginaria que parte del trago hacia la 
línea media arriba del labio, siguiendo a lo largo de la rama vestibular del 
nervio facial. El conducto debe repararse sobre una endoprótesis calibre 
22 o marsupializarse hacia la cavidad bucal. 

Las fracturas faciales afectan con mayor frecuencia a la mandíbula. Las 
fracturas incluyen más a menudo el ángulo, el cuerpo o el cóndilo y en casi 
todos los casos se afectan dos o más sitios (fig. 18-16). Las fracturas se 
describen como favorables o desfavorables, en función de que la muscula- 
tura masticatoria tienda a tirar o no la fractura hacia la reducción o sepa- 
ración. Las fracturas favorables verticalmente son reducidas por el mase- 
tero, en tanto que las fracturas favorables horizontalmente se reducen por 
la musculatura pterigoidea. Se suele valorar radiológicamente la fractura 
utilizando un Panorex, pero en casos seleccionados se requieren radiogra- 
fías simples especializadas y en ocasiones un estudio de CT. El tratamiento 
clásico de fracturas de la mandíbula exige una reducción cerrada y un pe- 
riodo de seis semanas de fijación intermaxilar (IMF, intermaxillary fixa- 
tion) con barras en arco aplicadas mediante alambrado alrededor de los 
dientes. En fracturas conminutas, desplazadas o desfavorables se hacen 
reducción abierta y fijación con alambre además de IMF. En la actualidad, 
se llevan a cabo barras en arco e IMF para establecer la oclusión. A conti- 
nuación se expone y reduce la fractura utilizando accesos transbucales 
cuando es posible. Para abordar fracturas de la rama o del cuerpo poste- 
rior se requieren accesos transcervicales, poniendo especial cuidado en 
preservar la rama mandibular marginal del nervio facial. A continuación 
se hace fijación rígida mediante la aplicación de placas y tornillos. Las 
fracturas seleccionadas, como las del cuerpo, se benefician con la coloca- 
ción de placas de compresión dinámica que aplican presión hacia la línea 


Figura 18-16. Sitios de fracturas frecuentes en la mandíbula. 


de fractura. Con la fijación rígida, se requiere IMF para establecer la oclu- 
sión intraoperatoria y no es necesario continuarla por seis semanas des- 
pués de la operación. Lo anterior es preferible porque la IMF se acompaña 
de enfermedad gingival y dental y asimismo de adelgazamiento y desnu- 
trición importantes durante el periodo de fijación. Las técnicas nuevas 
incluyen la técnica de fijación en cuatro puntos, en la que el maxilar y la 
mandíbula se mantienen en oclusión mediante alambres unidos a torni- 
llos en el hueso cortical intrabucal, con dos tornillos arriba y abajo de la 
línea oclusal en la porción anterior. En pacientes desdentados, es menos 
importante determinar la oclusión basal porque podrían hacerse nuevas 
dentaduras una vez que termina la cicatrización. Si se requiere IMF a fin 
de ayudar a inmovilizar la fractura, se necesita alambrado interóseo, fabri- 
cación de férulas a la medida, o ambos. 

Las fracturas de la porción intermedia de la cara se describen clási- 
camente en los tres patrones de Le Fort I, II y HI. Primero es necesario 
conocer plenamente la estructura de la porción intermedia de la cara (fig. 
18-17). Tres refuerzos verticales sostienen la porción intermedia de la 
cara: el nasofrontal-maxilar, el frontocigomaticomaxilar y pterigomaxi- 
lar.*! Los cinco refuerzos horizontales, más débiles, incluyen el hueso fron- 
tal, huesos nasales, alvéolo superior, arcos cigomáticos y la región infraor- 
bitaria. Los signos clásicos de fracturas de la porción intermedia de la cara 
incluyen en general hemorragia subconjuntival; mala oclusión; entumeci- 
miento o hiperestesia de la porción intermedia de la cara (rama maxilar 
del nervio trigémino); equimosis y hematoma facial; signos y síntomas 
oculares, y movilidad del complejo maxilar. 

Las fracturas de Le Fort I ocurren transversalmente a través de los al- 
véolos, arriba del nivel de los apices dentales. En una fractura de Le Fort I 
pura, la bóveda palatina es móvil en tanto que la pirámide nasal y los re- 
bordes orbitarios son estables. La fractura de Le Fort II se extiende a través 
del refuerzo nasofrontal, la pared interna de la órbita, a través del reborde 
infraorbitario y de la articulación cigomaticomaxilar. El dorso nasal, el 
paladar y la parte interna del reborde infraorbitario son móvibles. La frac- 
tura de Le Fort III se conoce asimismo como disyunción craneofacial. Asi- 
mismo se alteran las líneas de sutura frontocigomaticomaxilar, fronto- 
maxilar y frontonasal. Toda la cara se mueve desde el cráneo. Resulta 
conveniente clasificar las fracturas complejas de la porción intermedia de 
la cara según estos patrones (fig. 18-18); sin embargo, en realidad, las frac- 
turas reflejan una combinación de estos tres tipos. Asimismo, el patrón de 
fractura podría variar entre los lados izquierdo y derecho de la porción 
intermedia de la cara. Los golpes laterales en la mejilla podrían ir acompa- 
ñados de fracturas aisladas del malar. Este último se desplaza de manera 
característica hacia la parte inferior e interna con alteración de las líneas 
de sutura entre los huesos temporal, frontal y maxilar y el malar. La altera- 
ción de la última articulación podría acompañarse de depresión hacia el 


Refuerzo 
cigomático 
maxilar externo 


Refuerzo nasomaxilar 
interno 


Figura 18-17. Principales refuerzos de la parte media de la cara. 
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Figura 18-18. Patrones clásicos de fracturas de Le Fort. 


seno maxilar y sangre en la cavidad del seno. Las fracturas de la porción 
intermedia de la cara, el malar, o ambos, podrían relacionarse con un esta- 
llido de la órbita, en el que se altera el piso orbitario y se hernian subse- 
cuentemente los tejidos blandos de la órbita hacia el seno maxilar (fig. 
18-19). El mecanismo de estallido de la órbita podría implicar la propaga- 
ción de las líneas de fractura adyacentes o resultar de un incremento súbi- 
to de la presión intraorbitaria durante la lesión. De igual manera es posible 
que se acompañe de enoftalmos o atrapamiento del músculo oblicuo infe- 
rior. Esto último origina diplopía al dirigir la mirada hacia arriba. El atra- 
pamiento se confirma mediante la prueba de la ducción forzada, en la que 
bajo anestesia tópica o general se toma la inserción muscular del oblicuo 
inferior con pinzas y se manipula para determinar la movilidad ocular 
pasiva. Las fracturas de la porción intermedia de la cara, el malar y el piso 
de la órbita se valoran mejor mediante CT y la reparación requiere una 
combinación de vías transbucal y externa a fin de lograr cuando menos 
dos puntos de fijación para cada segmento fracturado.*? Las áreas signifi- 
cativas de pérdida ósea pueden reconstruirse con cementos óseos de hi- 
droxiapatita disponibles en el mercado, es una matriz de fosfato de calcio 


Figura 18-19. Tomografía computarizada coronal que demuestra una 
fractura orbitaria por estallamiento con herniación del contenido de la 
órbita en el seno maxilar. 


conductora de hueso. Las fracturas por estallamiento que muestran atra- 
pamiento o enoftalmos importantes se tratan mediante exploración de la 
órbita y reforzamiento del piso con una malla o un injerto óseo. 

En alrededor de una quinta parte de las fracturas del cráneo ocurren 
fracturas del hueso temporal. Al igual que las fracturas de la mandíbula y 
la porción intermedia de la cara, las fracturas del hueso temporal suelen 
relacionarse con un traumatismo contuso (por accidente en vehículo auto- 
motor o agresión). Es desafortunado que cada vez aumente más la inci- 
dencia de fracturas del hueso temporal por heridas por arma de fuego. Las 
fracturas se dividen en dos patrones (fig. 18-20), longitudinal y transver- 
sal, según el cuadro clínico y la imagen de CT. En la práctica, casi todas las 
fracturas son oblicuas. Según las descripciones clásicas, las fracturas lon- 
gitudinales comprenden 80% del total y se relacionan con un traumatismo 
lateral del cráneo. Los signos y síntomas incluyen hipoacusia conductiva, 
lesión de los huesecillos, otorrea sanguinolenta y concusión del laberinto. 
Aproximadamente en 20% de los casos se lesiona el nervio facial. En con- 
traste, el patrón transversal comprende sólo 20% de las fracturas del hueso 
temporal y es secundario a un traumatismo frontooccipital. En 50% de los 
casos se lesiona el nervio facial. Estas lesiones suelen incluir la cápsula 
ótica que causa hipoacusia sensorineural y pérdida de la función vestibu- 
lar. Es probable que se observe hemotimpano. En un traumatismo del hue- 
so temporal debe sospecharse una fuga de líquido cefalorraquídeo (LCR). 
En casi todos los casos se resuelve con medidas conservadoras. La consi- 
deración más importante en el tratamiento de lesiones del hueso temporal 
es el estado del nervio facial. La parálisis tardía o parcial casi siempre se 
resuelve con el tratamiento conservador. Sin embargo, la parálisis inme- 
diata que no se recupera en el transcurso de una semana debe considerar- 
se para descompresión neural. A fin de ayudar a seleccionar a los pacientes 
con parálisis completa de inicio tardío que se beneficiarán con la descom- 
presión quirúrgica suelen utilizarse la electroneurografía y la EMG. El ha- 
llazgo de una degeneración mayor de 90% más de 72 h después del inicio 
de una parálisis completa, se considera como una indicación para inter- 


Figura 18-20. Vista de la superficie craneal de la base del cráneo. 
Fracturas longitudinal (izquierda) y transversal (derecha) del hueso 
temporal. 


vención quirúrgica.” Para la descompresión del nervio facial se han des- 
crito varias vías, algunas de las cuales sacrifican la audición. Es posible que 
estos pacientes tengan lesiones intracraneales o vasculares graves de modo 
que la decisión para operar también debe tomarse en el contexto de la es- 
tabilidad médica total del enfermo. En pacientes con parálisis del nervio 
facial de cualquier causa es muy importante proteger el ojo porque la au- 
sencia de un reflejo de parpadeo intacto predispone a resequedad y abra- 
sión corneales. Para ello se requiere aplicar lágrimas artificiales durante 
todo el día con ungúento lubricante, parche ocular, una cámara de hume- 
dad por la noche, o todos ellos.+495 


TUMORES DE LA CABEZA Y EL CUELLO 


Cuando se inicia algún comentario sobre las neoplasias de la cabeza y el 
cuello, la conversación suele dirigirse al carcinoma epidermoide. Ello se 
debe a que la mayor parte de las neoplasias malignas de estas regiones está 
representada por este proceso patológico. El diagnóstico y el tratamiento 
de las lesiones que se extienden de los labios y la cavidad bucal a la laringe 
e hipofaringe requieren una conducta metódica similar. 

La selección de protocolos terapéuticos varía para cada sitio de la vía 
aerodigestiva. Nunca puede subestimarse la importancia del tratamiento 
multidisciplinario. La presentación de casos ante un consejo de tumores 
que permita la revisión de los antecedentes de un paciente, los hallazgos 
en la exploración física, imágenes y muestras patológicas previas permite 
confirmar el estado del paciente. Además, debe alentarse la discusión des- 
de múltiples puntos de vista acerca de las opciones terapéuticas más apro- 
piadas disponibles. La participación en la discusión con representantes de 
radiología oncológica, oncología médica, oncología quirúrgica, cirugía 
maxilofacial/odontología, junto con radiólogos y patólogos especializados 
en trastornos de la porción proximal del tubo digestivo y vías respiratorias 
no sólo beneficia al paciente, también representa una excelente oportuni- 
dad de enseñanza para todas las disciplinas. 

El desarrollo de un protocolo para conservación orgánica y la evolu- 
ción de técnicas reconstructivas de tejido libre son algunos de los avances 
más significativos en el campo durante los últimos 20 años. El futuro del 
tratamiento del cáncer de cabeza y cuello está en el campo de la biología 
molecular. Conforme más se comprende sobre la genética del cáncer, el 
ajuste de las opciones terapéuticas a una mutación tumoral en particular 
permite maximizar la supervivencia al tiempo que se obtiene la mayor 


calidad de vida. 


Etiología y epidemiología 


No debe sorprender que el abuso de tabaco y alcohol sean los factores de 
riesgo factibles de prevenir más comunes relacionados con la aparición 
de cáncer de la cabeza y el cuello. Esta relación es sinérgica en lugar de 
aditiva. El tabaquismo incrementa el riesgo de aparición de un carcinoma 
de la cabeza y el cuello 1.9 veces en varones y tres veces en mujeres, en 
comparación con quienes no fuman. El riesgo aumenta a medida que es 
mayor el número de años de tabaquismo y de cigarrillos que se fuman al 
día. El alcohol por sí solo confiere un riesgo 1.7 veces mayor en varones 
que consumen una a dos bebidas al día, en comparación con quienes no 
beben. Este incremento del riesgo aumenta más de tres veces en los bebe- 
dores empedernidos. Las personas que fuman (dos cajetillas al día) y be- 
ben (cuatro copas de alcohol diariamente) tienen una razón de momios de 
35 de que se produzca un carcinoma, en comparación con los controles.* 
En las personas que consumen tabaco que no se fuma hay un riesgo cuatro 
veces mayor de carcinoma de la cavidad bucal comparadas con las perso- 
nas que no lo utilizan. 

El tabaco es la principal causa de muerte factible de prevenir en Esta- 
dos Unidos y origina una de cada cinco muertes.*” Alrededor de un cuarto 
de los adultos estadounidenses suele usar productos de tabaco, las tenden- 
cias recientes demuestran un aumento en el uso de tabaco entre las muje- 
res. Las pruebas que apoyan la necesidad de que los pacientes con cáncer 
de la cabeza y el cuello supriman el tabaquismo después del tratamiento 
son apremiantes. En un estudio de Moore,” en 40% de las personas que 
continuaron fumando después del tratamiento definitivo de una neoplasia 
maligna de la cavidad bucal hubo recurrencia o se produjo una segunda 
neoplasia maligna de la cabeza y el cuello. En cuanto a los que dejaron de 
fumar después del tratamiento, sólo en 6% hubo recurrencia. En pacientes 
con antecedentes de tabaquismo y alcoholismo suele observarse la induc- 


ción de mutaciones específicas de p53 en los tumores de las vías respirato- 
ria y digestiva superiores.” 

Cuando se comparan los fumadores en los que se produjeron carcino- 
mas epidermoides de la cabeza y el cuello con los no fumadores, surgen 
diferencias entre las dos poblaciones. Koch et al.*! señalaron que quienes 
no fumaban estaban representados por un numero desproporcionado de 
mujeres y con mayor frecuencia eran de edades extremas (<30 o >85 años 
de edad). Los tumores en los no fumadores se presentaron con mayor fre- 
cuencia en la cavidad bucal, específicamente en la porción bucal de la len- 
gua, la mucosa vestibular y el reborde alveolar. Los fumadores presentaron 
con mayor frecuencia tumores de laringe, hipofaringe y el piso de la boca. 
Quienes fumaban antes, que se definieron como las personas que renun- 
ciaron a fumar más de 10 años antes, mostraron un perfil más compatible 
con los no fumadores. 

En la India y el sureste de Asia, se mastica habitualmente el fruto seco 
de la palmera areca catechu, que se conoce como nuez de betel, y actúa 
como un estimulante ligero similar al café. La nuez se mastica combinada 
con cal y tabaco curado en una mezcla que se conoce como mascada o li- 
bra (quid). El uso prolongado de la mascada de nuez de betel destruye la 
mucosa bucal y la dentición y es altamente carcinógeno.* Otro hábito que 
se relaciona con las neoplasias malignas bucales es fumar a la inversa, que 
consiste en introducir en la boca la porción encendida del producto de 
tabaco durante la inhalación. El riesgo de carcinoma del paladar duro es 
47 veces mayor en los fumadores a la inversa, comparados con quienes no 
fuman. 

El HPV es un virus epiteliotropo que se detecta en grados variables en 
muestras de carcinoma epidermoide de la cavidad bucal. Se considera que 
la infección aislada no es suficiente para la conversión maligna; sin embar- 
go, los resultados de múltiples estudios sugieren que el HPV interviene en 
un subgrupo de carcinomas de células escamosas de la cabeza y el cuello. 
Casi 40% de los carcinomas amigdalinos muestra indicios de HPV tipos 
16 y 18. 

La exposición a la luz ultravioleta ambiental suele vincularse con la 
aparición de cáncer del labio. La proyección del labio inferior, en su rela- 
ción con esta exposición solar, suele ser un factor que explica el surgimien- 
to de la mayor parte de los carcinomas epidermoides a lo largo del borde 
bermellón del labio inferior. Además, el uso de la pipa también se relacio- 
na con la producción de carcinomas del labio. Para explicar este hallazgo, 
algunos de los factores que se han descrito como causas relacionadas con 
la práctica de fumar pipa son irritación mecánica, lesión térmica y exposi- 
ción química. 

Otras entidades que se relacionan con una neoplasia maligna bucal 
incluyen síndrome de Plummer-Vinson (aclorhidria, anemia ferropéni- 
ca, atrofia de la mucosa de boca, faringe y esófago), infección crónica por 
sífilis y estado de inmunodepresión (30 veces mayor con un trasplante 
renal). 

Aunque no existen pruebas que relacionen la infección por VIH con el 
carcinoma epidermoide de la cabeza y el cuello, es probable que varias 
neoplasias malignas que definen al sida, incluidos sarcoma de Kaposi, lin- 
foma no Hodgkin y enfermedad de Hodgkin, requieran el cuidado de un 
otorrinolaringólogo. 


Aspectos anatómicos e histopatológicos 


Las vías respiratoria y digestiva superiores se dividen en varios sitios pre- 
cisos que incluyen cavidad bucal, faringe, laringe, cavidad nasal y senos 
paranasales. Dentro de estas áreas se encuentran subsitios individuales 
con relaciones anatómicas específicas que afectan el diagnóstico, la dise- 
minación y la selección de las opciones de tratamiento. La dispersión con- 
tigua de neoplasias de un sitio a otro está determinada por el trayecto de 
nervios, los vasos sanguíneos y las vías linfáticas, así como por los planos 
fasciales. Éstos sirven como barreras contra la invasión directa de tumores 
y contribuyen al patrón de diseminación a ganglios linfáticos regionales. 
La cavidad bucal se extiende del borde bermellón de los labios a la 
unión de los paladares duro y blando en la parte superior, las papilas cir- 
cunvaladas en la parte inferior y los pilares amigdalinos anteriores a los 
lados (fig. 18-21). Se divide en siete subtipos: labios, rebordes alveolares, 
porción bucal de la lengua, trigono retromolar, piso de la boca, mucosa 
vestibular y paladar duro. Las lesiones avanzadas de la cavidad bucal se 
presentan con afectación de la mandíbula, el maxilar, o ambos, la cual 
debe considerarse durante la resección y la reconstrucción. La disemina- 
ción metastásica regional de lesiones de la cavidad bucal se lleva a cabo a 
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Figura 18-21. Referencias anatómicas de la cavidad bucal. 


través de los linfáticos de las regiones submandibular y yugular superior 
(niveles I, II y III). 

La faringe se divide en tres regiones: nasofaringe, bucofaringe e hipo- 
faringe. La nasofaringe se extiende del tabique nasal posterior y las coanas 
a la base del cráneo e incluye la fosa de Rosenmiiller y la protuberancia de 
las trompas auditivas (de Eustaquio) a los lados. El borde inferior de la 
nasofaringe es la superficie superior del paladar blando. En la superficie 
posterior de este sitio se localizan las adenoides, que de manera caracterís- 
tica involucionan en los adultos. Dada la localización de la nasofaringe en 
la línea media, no es rara la diseminación metastásica regional bilateral de 
estas lesiones. La linfadenopatía del triángulo posterior (nivel V) del cue- 
llo debe llevar a considerar un cáncer primario nasofaríngeo. 

Los principales sitios dentro de la bucofaringe son la región amigdali- 
na, base lingual, paladar blando y paredes faringeas posterolaterales. El 
drenaje linfático regional de lesiones bucofaríngeas a menudo se dirige a 
los linfáticos cervicales inferiores (niveles II, III, IV). Las lesiones bucofa- 
ríngeas pueden producir diseminación metastásica retrofaríngea. 

La hipofaringe se extiende de la valécula al borde inferior del cricoides 
posterior y lateral a la laringe. Los subsitios de esta región incluyen las fo- 
sas piriformes, el espacio poscricoideo y la pared faríngea posterior. Con 
frecuencia, la diseminación linfática regional es bilateral y hacia los gan- 
glios cervicales medios e inferiores (niveles III, IV). 

La laringe se divide en tres porciones distintas: supraglotis, glotis y 
subglotis. La laringe supraglótica incluye la epiglotis, las cuerdas vocales 
falsas, la superficie interna de los pliegues ariepiglóticos y el techo de los 
ventrículos laríngeos. La glotis comprende las cuerdas vocales verdaderas, 
las comisuras anterior y posterior y el piso del ventrículo laríngeo. La 
subglotis se extiende de la parte inferior de las cuerdas vocales verdaderas 
al borde superior del cartílago cricoides dentro de las vías respiratorias. La 
supraglotis tiene una red linfática abundante, lo que explica la tasa alta de 
diseminación bilateral de la enfermedad metastásica que no se observa 
de manera característica con la glotis. Las lesiones glóticas y subglóticas, 
además del potencial de diseminación a los ganglios linfáticos de la cadena 
cervical, también podrían dispersarse a los linfáticos paralaríngeos y para- 
traqueales y deben atenderse a fin de prevenir una recurrencia en el área 
central inferior del cuello. 


Carcinogénesis 


La aparición de un tumor representa la pérdida de los mecanismos celula- 
res de señalamiento que participan en la regulación del crecimiento. Des- 
pués de la transformación maligna, se alteran los procesos de replicación 
(mitosis), la muerte celular programada (apoptosis) y la interacción de 


una célula con el ambiente que la rodea. Los avances en biología molecular 
han permitido identificar muchas de las mutaciones relacionadas con esta 
transformación. 

La expresión excesiva del p53 mutante se acompaña de carcinogénesis 
en múltiples sitios del cuerpo. Los informes señalan mutaciones de pun- 
to en p53 hasta en 45% de los carcinomas de la cabeza y el cuello. Koch y 
et al.* señalaron que la mutación de p53 es un acontecimiento fundamen- 
tal en la transformación maligna de más de 50% de los carcinomas de cé- 
lulas escamosas de la cabeza y el cuello en fumadores. 

Desde hace mucho tiempo se explica la carcinogénesis como un proce- 
so de dos golpes, que incluye daño del DNA y progresión de las células 
mutadas a través del ciclo celular. Estos dos acontecimientos se conocen 
asimismo como inicio y promoción. Se ha propuesto que para que se pro- 
duzca una neoplasia maligna se requieren hasta 6 a 10 mutaciones genéti- 
cas independientes. La expresión excesiva de receptores mitógenos, la pér- 
dida de proteínas supresoras del tumor, la expresión de proteínas derivadas 
de oncogenes que inhiben la apoptosis y la expresión excesiva de proteínas 
que impulsan el ciclo celular permiten el crecimiento celular no regulado. 

Por otra parte, algunas veces ocurren mutaciones genéticas como resul- 
tado de exposición ambiental (p. ej., radiación o exposición a un carcinó- 
geno), infecciones víricas o una mutación espontánea (deleciones, translo- 
caciones, cambios de marco). En los tumores de fumadores se encuentran 
con mayor frecuencia alteraciones genéticas comunes como pérdida de he- 
terocigosidad en 3p, 4q y 11q13, así como el número total de pérdidas cro- 
mosómicas microsatélite, que en las neoplasias de quienes no fuman.* 


Segundos tumores primarios de la cabeza y el cuello 


Los pacientes en quienes se diagnostica cáncer de la cabeza y el cuello es- 
tán predispuestos a que aparezca un segundo tumor en las vías respiratoria 
y digestiva. La tasa total de segundos tumores primarios es alrededor de 
14%. Un segundo tumor primario detectado en el transcurso de los seis 
meses posteriores al diagnóstico de la lesión primaria inicial se define 
como una neoplasia sincrónica. La prevalencia de los tumores sincrónicos 
es de 3 a 4% aproximadamente. La detección de una segunda lesión prima- 
ria más de seis meses después del diagnóstico inicial se denomina tumor 
metácrono. Ocho por ciento de los segundos tumores primarios es metá- 
crono y cuando menos la mitad de estas lesiones aparece en el transcurso 
delos dos años posteriores al diagnóstico de la lesión primaria original. La 
incidencia y el sitio del segundo tumor primario varían y dependen del 
sitio y los factores incitadores relacionados con el tumor primario inicial. 
Nunca se insistirá bastante en la importancia de aconsejar la supresión del 
tabaquismo y tratar el alcoholismo en estos enfermos. 

Es muy probable que los pacientes con un tumor maligno primario en 
la cavidad bucal o la faringe desarrollen una segunda lesión en el segmen- 
to cervical del esófago, mientras que las personas con carcinoma laríngeo 
tienen riesgo de desarrollar neoplasia pulmonar. Por tanto, debe hacerse 
una valoración minuciosa en caso de aparición de disfagia de inicio re- 
ciente, pérdida de peso inexplicable o tos/hemoptisis crónica en pacientes 
con antecedente de tratamiento previo de un cáncer de cabeza y cuello. 

En la valoración inicial de todos los pacientes con cánceres primarios 
de las vías respiratoria y digestiva superiores se recomienda efectuar la 
clasificación del estadio. Ello podría incluir laringoscopia directa, esofa- 
goscopia rígida o flexible y broncoscopia rígida o flexible que se conoce 
como “panendoscopia”. Algunos cirujanos disienten con respecto al uso de 
la broncoscopia a causa del poco rendimiento del examen en pacientes 
asintomáticos con una radiografía de tórax normal. Además, algunos ciru- 
janos prefieren utilizar una esofagografía en lugar de esofagoscopia como 
valoración preoperatoria. A pesar de las diferentes prácticas sobre la valo- 
ración de pacientes asintomáticos antes del tratamiento, cabe señalar que 
los enfermos con síntomas que posiblemente representan diseminación 
metastásica de la enfermedad, requieren un estudio más amplio que el de 
una simple valoración de detección. 


Estadificación 


El American Joint Committee on Cancer* es el organismo que define la 
clasificación de la etapa de las neoplasias malignas de las vías respiratoria 
y digestiva superiores y sigue el sistema de estadificación TNM (tumor 
primario, metástasis a ganglios regionales, metástasis a distancia). Los cri- 
terios de estadificación T para cada sitio varían según la estructura anató- 
mica pertinente (p. ej., es típica la inmovilidad de la cuerda vocal en las 


(o AEREA Clasificación de la estadificación TNM 
para el carcinoma de la cavidad bucal 


Tumor primario 


TX Imposible valorar tumor primario 

TO Sin pruebas de tumor primario 

Tis Carcinoma in situ 

il Tumor <2 cm de dimensión mayor 

I Tumor >2 cm y <4 cm de dimensión mayor 

Ts Tumor >4 cm de dimensión mayor 

4 (labio) Tumor primario que invade hueso cortical, nervio al- 
veolar inferior, piso de la boca o piel de la cara (p. ej. 
nariz o mentón) 

T4a (bucal) Tumor que invade estructuras adyacentes (p. ej., hueso 
cortical, hacia la musculatura profunda de la lengua, 
seno maxilar) o piel de la cara 

T4b (bucal) Tumor que invade el espacio masticatorio, las placas 


pterigoideas o la base del cráneo o bien incluye la ar- 
teria carótida interna, o ambas cosas 


Linfadenopatía regional 
X mposible valorar ganglios linfáticos regionales 
0 Sin pruebas de metastasis regional 
1 etástasis en un ganglio linfático ipsolateral de 3 cm o 
menos de dimensión mayor 
2a etástasis en un ganglio linfático ipsolateral >3 cm y 
<6 cm 
2b etástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsolaterales, 
todos los ganglios <6 cm 
2c etástasis en ganglios linfáticos bilaterales o contrala- 
terales, todos los ganglios <6 cm 
3 etástasis en un ganglio linfático >6 cm de dimensión 
mayor 
Metástasis a distancia 
X mposible valorar metástasis a distancia 
0 Sin metastasis a distancia 
etastasis a distancia 
Estadificación TNM 
Estadio 0 Tis 0 0 
Estadio T 0 0 
Estadio Il T2 0 0 
Estadio Ill TS 0 0 
MES 1 0 
Estadio IVa 74a 0 0 
T4a 1 0 
T1-4a 2 0 
Estadio IVb Cualquier T 3 0 
T4b Cualquier N 0 
Estadio IVc Cualquier T Cualquier N il 
TNM, tumor, ganglios y metástasis. 
Fuente: utilizado con autorización de la American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chica- 
go, Illinois. La fuente original de este material es la Springer Science and Business Media LLC, 


www.springerlink.com. 


lesiones T3). En el cuadro 18-3 se explica la clasificación de la estadifica- 
ción en las lesiones de la cavidad bucal. Con excepción de la nasofaringe, 
el sistema de clasificación N es uniforme para todos los sitios de la cabeza 
y el cuello, excepto en la nasofaringe. 


Porción proximal del tubo digestivo 
y vías respiratorias 


Labio 


Los labios representan la transición de la piel externa a la mucosa interna 
que ocurre en el borde bermellón. La musculatura subyacente del orbicu- 
lar de los labios, inervada por el nervio facial, crea un anillo que permite 
que la boca tenga una función parecida a la de un esfínter. El cáncer labial 
se observa de un modo más común en varones caucásicos de 50 a 70 años 
de edad, aunque se presenta también en pacientes más jóvenes, en particu- 
lar los de tez clara. Los factores de riesgo incluyen exposición prolongada 
a la luz solar, tez clara, inmunodepresión y consumo de tabaco. 


Casi todas las lesiones malignas de los labios se presentan en el inferior 
(88 a 98%), seguidas por las del labio superior (2 a 7%) y la comisura bucal 
(1%). Las características histológicas de los cánceres labiales son predomi- 
nantemente las de un carcinoma espinocelular; sin embargo, en este sitio 
también se presentan otros tumores, como queratoacantoma, carcinoma 
verrugoso, carcinoma basocelular, melanoma maligno, neoplasias malig- 
nas de glándulas salivales menores y tumores de origen mesenquimatoso 
(p. ej., histiocitoma fibroso maligno, leiomiosarcoma y rabdomiosarco- 
ma). El carcinoma basocelular se presenta con mayor frecuencia en el la- 
bio superior que en el inferior. 

Los datos clínicos en el cáncer labial incluyen una lesión ulcerada en la 
superficie bermellón o cutánea. Es importante la palpación cuidadosa 
para determinar el tamaño real de estas lesiones. La presencia de pareste- 
sias en el área adyacente a la lesión suele indicar afectación del nervio 
mentoniano. 

Las características de las lesiones primarias labiales que afectan negati- 
vamente el pronóstico incluyen invasión perineural, afectación del maxi- 
lar y la mandíbula subyacentes, cáncer originado en el labio superior o en 
la comisura, metástasis linfáticas regionales y edad menor de 40 años al 
inicio. El cáncer labial origina menos de 200 muertes anualmente y depen- 
de del estadio. El diagnóstico temprano aunado al tratamiento adecuado 
dan por resultado una elevada probabilidad de control de la enfermedad. 

El tratamiento del cáncer labial depende de la salud general del pacien- 
te, el tamaño de la lesión primaria y la presencia de metástasis regionales. 
Las lesiones primarias pequeñas se tratan mediante intervención quirúr- 
gica o radiación con igual éxito y resultados estéticos aceptables. Sin em- 
bargo, la modalidad preferida es la escisión quirúrgica con confirmación 
histológica de márgenes sin tumor. En menos de 10% de pacientes con 
cáncer labial ocurre metástasis en los ganglios linfáticos (fig. 18-22). El 
primer escalón de ganglios con riesgo se encuentra en las regiones sub- 
mandibular y submentoniana. Cuando existen metástasis en el cuello que 
son clínicamente obvias, está indicada una disección de cuello. La tasa 
total de curación a cinco años en el cáncer labial es alrededor de 90% y 
disminuye a 50% cuando hay metástasis en el cuello.“ En los pacientes 
con márgenes positivos o cercanos, metástasis en ganglios linfáticos o in- 
vasión perineural se aplica radiación posoperatoria en el sitio primario y 
en el cuello. 

La reconstrucción de defectos del labio después de extirpar el tumor 
requiere técnicas innovadoras a fin de proporcionar capacidad bucal, con- 
servar la función dinámica y un aspecto estético aceptable. La longitud tí- 
pica del labio es de 6 a 7 cm. Este sencillo hecho es muy importante porque 
los algoritmos de reconstrucción disponibles para el cirujano de cabeza y 
cuello se basan en la proporción del labio resecado. La realineación del 
borde bermellón durante la reconstrucción y la preservación de la comisu- 
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Figura 18-22. Linfáticos del labio. 
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Figura 18-23. Resección en cuña de un carcinoma espinocelular en el 
labio inferior. 


ra bucal (cuando es posible) son principios importantes cuando se intenta 
obtener un resultado estético aceptable. En defectos que abarcan más de un 
tercio del labio es posible la resección con cierre primario (fig. 18-23). 
Cuando la resección abarca de una tercera parte a la mitad del labio, las 
escisiones rectangulares se cierran utilizando triángulos de Burow combi- 
nados con colgajos por deslizamiento e incisiones para liberación en el 
pliegue mentoniano.*** Otros defectos de tamaño mediano se reparan to- 
mando tejido del labio superior. En defectos más grandes, mayores de 75%, 
el colgajo de Karapandzic utiliza un colgajo neuromuscular, sensible, que 
incluye el músculo orbicular de los labios restante y conserva la irrigación 
sanguínea que proporcionan las ramas de la arteria labial (fig. 18-24). Para 
reparar defectos del labio superior o inferior se emplea el colgajo de cam- 
bio del labio (Abbe-Estlander) o una técnica de desplazamiento en peldaño 
de escalera. Una posible complicación propia de estos tipos de reconstruc- 
ción de labio es una microstomía. Para defectos muy grandes, también se 
han descrito los tipos de reparación de Webster o Bernard a base de colga- 


jos nasolabiales laterales con deslizamiento vestibular.* En este capítulo no 
se describen los detalles de técnicas específicas de reconstrucción." 


Cavidad bucal 


Como se menciona en Aspectos anatómicos e histopatológicos, la cavidad 
bucal está compuesta de varios sitios con diferentes relaciones anatómicas. 
Casi todos los tumores de la cavidad bucal son carcinomas epidermoides 
(590%). En seguida se revisa brevemente cada sitio haciendo hincapié en 
la estructura anatómica, el diagnóstico y las opciones terapéuticas. 


Porción bucal de la lengua 


La lengua es una estructura muscular recubierta por epitelio pavimentoso 
no queratinizado. El límite superior de la lengua son las papilas circunva- 
ladas, en tanto que la porción ventral es contigua al piso anterior de la 
boca. La lengua está compuesta de cuatro músculos intrínsecos y cuatro 
extrínsecos separados en la línea media por el tabique lingual fibroso me- 
dial. Los tumores de la lengua inician en el epitelio estratificado de la su- 
perficie y finalmente invaden las estructuras musculares más profundas. 
Los tumores pueden presentarse como ulceraciones o como masas exofíti- 
cas (fig. 18-25).*” Los linfáticos regionales de la cavidad bucal drenan al 
espacio submandibular y los ganglios linfáticos cervicales superiores (fig. 
18-26). Los nervios lingual e hipogloso podrían ser invadidos en forma 
directa por tumores que se extienden localmente (fig. 18-27). La afecta- 
ción de estos nervios origina parestesias ipsolaterales y desviación de la 
lengua al sacarla, fasciculaciones y después, atrofia. Los tumores de la len- 
gua ocurren en cualquier parte de la superficie, pero se observan con ma- 
yor frecuencia en las zonas lateral y ventral de este órgano.* Los tumores 
primarios de los componentes mesenquimatosos incluyen leiomiomas, 
leiomiosarcomas, rabdomiosarcomas y neurofibromas. 

El tratamiento quirúrgico de tumores primarios pequeños (T1-T2) 
consiste en escisión local amplia con cierre primario o cicatrización por 
segunda intención. Cabe la posibilidad de utilizar láser de dióxido de car- 
bono para extirpar cánceres tempranos de la lengua o eliminar lesiones 
premalignas. Una glosectomía parcial, que extirpa una porción importan- 
te de la parte lateral de la lengua, permite una función posoperatoria bas- 
tante eficaz. La resección de los tumores de la lengua más grandes que in- 
vaden zonas más profundas origina un deterioro funcional importante. Si 
disminuye el contacto lingual con el paladar, los labios y los dientes, se 
provoca un trastorno articular. El empleo de colgajos fasciocutáneos flexi- 
bles, blandos, proporciona volumen intrabucal y preserva la movilidad de 
la lengua. Una prótesis palatina de aumento permite el contacto entre el 
tejido lingual restante y el paladar, con lo que mejora la capacidad del pa- 
ciente para hablar y deglutir. El tratamiento de los linfáticos regionales se 
realiza de manera característica con la misma modalidad que se utiliza 
para abordar el sitio primario. Cuando el sitio primario se aborda en for- 
ma quirúrgica, se realiza una disección radical del cuello modificada 
(MRND, modified radical neck dissection) o disección selectiva del cuello 
(SND, selective neck dissection). La profundidad de invasión del tumor pri- 
mario determina la necesidad de una disección electiva de ganglios linfá- 
ticos en lesiones en etapa temprana. * 


Piso de la boca 


El piso de la boca es el área semilunar recubierta por mucosa que se ex- 
tiende del pilar amigdalino anterior, por atrás, al frenillo en la parte ante- 


Figura 18-24. AaC. Labioplastia de 
Karapandzic para carcinoma del labio inferior. 


Figura 18-25. Carcinoma epidermoide de la lengua. 


rior y de la superficie interna de la mandíbula a la región ventral de la 
porción bucal de la lengua. En el piso anterior de la boca están los orificios 
de las glándulas submaxilares y sublinguales. El piso muscular de la boca 
lo forman los músculos geniogloso, milohioideo e hipogloso parecidos a 
un cabestrillo, que sirven como barrera contra la diseminación de la enfer- 
medad. La invasión de estos músculos origina hipomovilidad en la lengua 
y articulación defectuosa. Otra vía de diseminación del tumor es a lo largo 
de los conductos salivales, que resulta en una extensión directa al espacio 
sublingual. 


Periparotideos 


Yugulodigástricos 
Yugulocarotídeos 


Yuguloomohioideos 


Figura 18-26. Principales ganglios 
linfaticos en las lesiones de la cavidad 
bucal. 


La extension anterior o lateral al periostio mandibular tiene una gran 
importancia en la planeación preoperatoria del tratamiento de estas lesio- 
nes. Los estudios de imagen de la mandibula, incluidos CT, MRI y radio- 
grafía Panorex, son útiles para precisar la invasión ósea. También es esen- 
cial una valoración clínica cuidadosa, que incluye palpación bimanual con 
el fin de estimar la adherencia o fijación al hueso adyacente (fig. 18-28). La 
ausencia de fijación de la lesión a la corteza mandibular interna indica que 
es factible un procedimiento en el que se conserve la mandíbula.% La in- 
vasión profunda a la musculatura intrínseca de la lengua causa fijación y 
obliga a realizar una glosectomía parcial combinada con la resección del 
piso de la boca. Si las lesiones del piso anterior de la boca invaden directa- 
mente la glándula sublingual o el conducto submandibular, es necesario 
resecar cualquiera de estas glándulas en continuidad con la lesión prima- 
ria. La extensión directa de los tumores al espacio sublingual o a través del 
mismo al espacio submaxilar indica la necesidad de extirpar el tumor y 
disecar el espécimen del cuello en continuidad. 

La resección de tumores grandes del piso de la boca suele requerir una 
incisión que divide el labio (fig. 18-29) y por lo general reconstrucción 
inmediata. Los objetivos son obtener un cierre hermético que evite la for- 
mación de una fístula salival e impida la fijación de la lengua para lograr la 
máxima movilidad. En lesiones pequeñas de la mucosa, la escisión local 
amplia es seguida de la colocación de un injerto de piel de espesor parcial 
sobre el lecho muscular. Los defectos más grandes que requieren mandi- 
bulectomía marginal o segmentaria necesitan una reconstrucción comple- 
ja con un colgajo libre fasciocutáneo u óseo vascularizado. 


Alvéolo/encía 


La mucosa alveolar recubre el hueso de la mandíbula y el maxilar superior. 
Se extiende del surco gingivovestibular a la mucosa del piso de la boca y el 
paladar duro. Los límites posteriores son el arco pterigopalatino y la por- 
ción ascendente de la rama de la mandíbula. A causa de la firme fijación 
de la mucosa alveolar al periostio mandibular y maxilar, en el tratamiento 
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Figura 18-27. A y B. Estructura anatómica del 
piso de la boca y el espacio submandibular. 
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de las lesiones de la mucosa alveolar con frecuencia es necesario resecar el 
hueso subyacente. 

La resección marginal de la mandíbula se realiza a causa de tumores 
de la superficie alveolar que se acompañan de invasión ósea mínima. 
Aunque el acceso para este procedimiento se logra realizando una man- 
dibulotomía anterior (fig. 18-30), es preferible utilizar procedimientos 
transbucales y exteriorización por tracción si se hace una mandibuloto- 
mía marginal coronal o sagital. En cuanto a los tumores más extensos que 
se diseminan hacia la cavidad medular, se requiere una mandibulecto- 
mía segmentaria. La valoración radiológica preoperatoria de la mandíbu- 
la es importante para determinar el tipo de resección ósea que se necesi- 
ta. En la valoración radiológica de la mandíbula, las imágenes Panorex 
muestran invasión cortical notable. La MRI es la mejor modalidad para 
demostrar la invasión de la cavidad medular de la mandíbula. Un estu- 
dio de CT seccional con ajustes mandibulares es el método óptimo para 
obtener imágenes de invasiones corticales sutiles. La invasión ósea evi- 
dente de la sínfisis mandibular influye negativamente en el control local y 
regional.** 


Trigono retromolar 


El trígono retromolar está representado por el tejido posterior al reborde 
alveolar posteroinferior y asciende sobre la superficie interna de la rama 
mandibular. En forma similar a las lesiones alveolares, la invasión tempra- 


a, arteria; m, músculo; n, nervio. 


na de la mandíbula es común como resultado de la falta de tejido blando 
intermedio en la región. La presentación clínica de trismo suele indicar in- 
vasión de los músculos de la masticación y posible diseminación a la base 
del cráneo. Los tumores de la región pueden extenderse en dirección pos- 
terior hasta las estructuras bucofaríngeas o hacia los lados para invadir la 
mandíbula. Como resultado, la resección de tumores del trigono retromo- 
lar por lo general requiere una mandibulectomía marginal o segmentaria 
con reconstrucción de tejido blando, óseo, o ambos, a fin de lograr la 
máxima capacidad funcional en cuanto al habla y deglución del paciente 
en el periodo posoperatorio. A causa del riesgo de metástasis a ganglios 
linfáticos regionales se efectúa disección ipsolateral electiva y terapéutica 
del cuello. Huang et al. demostraron una tasa de supervivencia a cinco 
años sin enfermedad en lesiones T1 de 76%, que disminuyó a 54% en la 
enfermedad T4. Los pacientes con enfermedad NO tuvieron una tasa de 
supervivencia a cinco años de 69%.” 


Mucosa vestibular 


La mucosa vestibular incluye todo el recubrimiento mucoso desde la su- 
perficie interna de los labios a la línea de inserción de la mucosa en los 
rebordes alveolares y el rafe pterigomandibular. Las causas de neoplasias 
malignas en el área vestibular incluyen liquen plano, traumatismo dental 
crónico y consumo de tabaco y alcohol. Los tumores en esta área tienen 
propensión a diseminarse localmente y originar neoplasias en linfáticos 


Figura 18-28. A y B. Diferencias en la 
resección transbucal de una lesión del piso 
de la boca y del reborde alveolar. A 


regionales. En la diseminación intrabucal local suele ser necesario resecar 
el reborde alveolar de la mandíbula o el maxilar. El drenaje linfático se 
dirige a los ganglios faciales y submandibulares (nivel I). Las lesiones pe- 
queñas se extirpan quirúrgicamente, pero los tumores más avanzados re- 
quieren intervención quirúrgica combinada y radiación posoperatoria.* 
La invasión profunda de la mandíbula suele requerir una resección de es- 
pesor total. La reconstrucción enfocada en la provisión de recubrimiento 


Figura 18-29. Pieza quirúrgica compuesta de la resección de un 
carcinoma epidermoide T4 del piso de la boca. 


Incisión 


Tejido extirpado 


interno y externo puede hacerse con un colgajo libre fasciocutáneo plega- 
do o una combinación de técnicas de tejido pediculado y libre. 


Paladar 


El paladar duro se define como el área semilunar entre el reborde alveolar 
superior y la mucosa que recubre los procesos palatinos de los huesos pa- 
latinos maxilares. Se extiende de la superficie interna del reborde alveolar 
superior al borde posterior del hueso palatino. Casi todos los carcinomas 
epidermoides del paladar duro se deben al consumo de tabaco y alcohol, 
aunque también la irritación prolongada por dentaduras mal ajustadas 
podría ser un factor causal. Las lesiones inflamatorias que se originan en 
el paladar podrían confundirse con una neoplasia maligna y se diferencian 
mediante biopsia. La sialometaplasia necrosante se presenta en el pala- 
dar como una úlcera en forma de mariposa y semeja un carcinoma. El 
tratamiento es sintomático y la biopsia confirma su naturaleza benigna. 
Las protuberancias palatinas (torus palatini) son exostosis o excrecencias 
óseas de la línea media del paladar y el hueso maxilar y no requieren tra- 
tamiento quirúrgico a menos que causen síntomas. 

Las neoplasias malignas más comunes del paladar son el carcinoma 
epidermoide y los tumores de glándulas salivales menores.** Los últimos 
incluyen carcinoma quístico adenoide, carcinoma mucoepidermoide, 
adenocarcinoma y adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. En el pala- 
dar suele ocurrir melanoma mucoso que se presenta como una placa pig- 
mentada, no ulcerada. El sitio intrabucal más común del sarcoma de Ka- 
posi es el paladar. Los tumores pueden presentarse con una úlcera o una 
masa exofítica o submucosa. Los tumores de las glándulas salivales meno- 
res tienden a producirse en la unión de los paladares duro y blando. La 
infiltración directa del hueso origina la extensión al piso de la nariz o al 
seno maxilar. El carcinoma epidermoide del paladar duro se trata quirúr- 
gicamente. En lo que concierne a los tumores en etapa avanzada, está in- 
dicada la radioterapia adyuvante (complementaria). Dado que el periostio 
de los huesos del paladar actúa como una barrera contra la diseminación, 
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Figura 18-30. Mandibulotomía anterior con oscilación mandibular para 
abordar una lesión posterior. 


en lesiones muy superficiales podría ser adecuada la escisión de la muco- 
sa. La invasión del periostio obliga a extirpar una porción del paladar 
óseo. En lesiones más grandes o las que afectan al paladar o al antro maxi- 
lar quizá se requiera una palatectomía parcial de maxilectomía de la infra- 
estructura. Dado que las neoplasias malignas podrían extenderse a lo lar- 
go del nervio palatino anterior es importante realizar una biopsia de este 
nervio a fin de identificar la diseminación neurotrópica. Los defectos de 
espesor total del paladar requieren una prótesis dental para la rehabilita- 
ción de la deglución y el habla. 


Bucofaringe 


La bucofaringe se extiende del paladar blando a la cara superior del hueso 
hioides (o piso de la valécula) e incluye la base de la lengua, la superficie 
inferior del paladar blando y la úvula, los pilares amigdalinos anterior y 
posterior, los surcos glosoamigdalinos, las amigdalas faríngeas y las pare- 
des laterales y posterior de la faringe. A los lados, los bordes de esta re- 
gión son los constrictores de la faringe y la superficie interna de la man- 
díbula. La extensión directa de tumores de la bucofaringe a estos tejidos 
laterales podría implicar su diseminación a través de los constrictores de 
la faringe hacia el espacio parafaríngeo. Cuando los tumores invaden el 
músculo pterigoideo anterior, está implicada la rama ascendente de la 
mandíbula. 

En forma similar a la cavidad bucal, las características histológicas de 
la mayor parte de los tumores de esta región son de carcinoma epidermoi- 
de. Aunque con menor frecuencia, es probable que los tumores de las 
glándulas salivales menores se presenten como masas submucosas en la 
base de la lengua y en el paladar blando. Las amigdalas y la base de la len- 
gua pueden ser el sitio de presentación de un linfoma que se observa en la 
clínica como un crecimiento asimétrico. 


El cáncer bucofaríngeo suele presentarse por una masa exofítica, ulce- 
rada. Es frecuente el hedor tumoral por necrosis. En tumores grandes de la 
base de la lengua se escucha una voz baja o de “papa caliente”. Se presentan 
como síntomas comunes disfagia y adelgazamiento. Una molestia frecuen- 
te es otalgia referida, mediada por las ramas timpánicas de los pares cra- 
neales (CN, cranial nerve) IX y X. La presencia de trismo suele indicar una 
enfermedad avanzada y por lo general resulta de la afectación de la mus- 
culatura pterigoidea. La incidencia de metástasis regionales por cánceres 
de la bucofaringe es alta. Por consiguiente, un signo de presentación fre- 
cuente es la linfadenopatía ipsolateral o bilateral. 

Los estudios a base de imágenes para la clasificación adecuada de la 
etapa son importantes y deben valorar la extensión a laringe, espacio para- 
faríngeo, músculos pterigoideos, mandíbula y nasofaringe. Las metástasis 
del cáncer bucofaríngeo a ganglios linfáticos ocurren con mayor frecuen- 
cia en el área subdigástrica del nivel II. También se encuentran metástasis 
en los niveles III, IV y V, además de los ganglios linfáticos retrofaríngeos y 
parafaríngeos. Cerca de 50% de los pacientes tiene metástasis en el mo- 
mento de la presentación. En tumores que se originan en la base de la 
lengua y el paladar blando son comunes las metástasis bilaterales.” 

Los objetivos del tratamiento de pacientes con cáncer bucofaríngeo in- 
cluyen lograr una supervivencia máxima y preservar la función. El trata- 
miento de cánceres de células escamosas en esta región consiste en inter- 
vención quirúrgica únicamente, radiación primaria sola, intervención 
quirúrgica con radiación posoperatoria y quimioterapia combinada con 
radioterapia.” Los tumores de la bucofaringe tienden a ser sensibles a la 
radiación.” Es probable que los pacientes con lesiones en etapa temprana 
sean candidatos para la radiación como modalidad única. El tratamiento 
adecuado del cuello es importante en el cáncer epidermoide bucofaríngeo 
por el alto riesgo de metástasis regionales. La quimioterapia y radiación 
concomitantes se usan en pacientes con carcinoma bucofaríngeo avanza- 
do (IIL, IV).% Los resultados indican que este método es eficaz para pre- 
servar la función y se acompañan de una supervivencia comparable a la de 
la intervención quirúrgica con radiación posoperatoria. 

Los tumores del paladar blando y la amigdala que se extienden a la 
base de la lengua se acompañan de poca supervivencia. Los cánceres bu- 
cofaríngeos extensos, infiltrativos, se tratan por lo común mediante resec- 
ción quirúrgica y radioterapia posoperatoria.*? Las lesiones que incluyen a 
la mandíbula o su periostio requieren resecciones compuestas, como la 
resección clásica de la mandíbula y el cuello o el procedimiento de “co- 
mando”. El tratamiento quirúrgico de la lengua requiere glosectomía total 
para lesiones extensas que cruzan la línea media anatómica. Debe expli- 
carse al paciente la necesidad potencial de realizar también laringectomía 
total al momento de la resección de la base lingual. La preservación de la 
laringe después de una glosectomía total se acompaña del riesgo de aspi- 
ración y disfagia posoperatorias.% 

Un aspecto importante de los cuidados después del tratamiento en pa- 
cientes con carcinoma bucofaríngeo es la rehabilitación de la deglución. 
En defectos del paladar blando, los obturadores palatinos proporcionan 
un sello entre la nasofaringe y la pared posterior de la faringe.** Mediante 
la utilización de estos dispositivos es posible disminuir o eliminar la re- 
gurgitación nasal de aire y líquido. Es esencial una cooperación cercana 
entre el cirujano de cabeza y cuello y el prostodoncista maxilofacial a fin 
de proporcionar a los pacientes una rehabilitación protésica óptima. La 
planeación preoperatoria da por resultado la creación de un defecto que 
tolera mejor la obturación. En pacientes con defectos mayores por glosec- 
tomía, las prótesis de aumento palatino proporcionan volumen extendién- 
dose hacia la parte inferior desde el paladar. La prótesis disminuye el volu- 
men de la cavidad bucal y permite que la lengua o el tejido blando restantes 
se articulen con el paladar. Asimismo, facilita la proyección posterior del 
bolo alimenticio durante las fases bucal y faríngea de la deglución. 


Hipofaringe y porción cervical del esófago 


La hipofaringe se extiende de la valécula al borde inferior del cartílago 
cricoides e incluye los senos piriformes, las paredes laterales y posterior de 
la faringe y la región poscricoidea (fig. 18-31). Los cánceres epidermoides 
de la hipofaringe se presentan con frecuencia en una etapa avanzada. Los 
hallazgos clínicos son similares a los de las lesiones inferiores de la buco- 
faringe e incluyen una masa en el cuello, voz baja o ronca, otalgia referida, 
disfagia y pérdida de peso. Un síntoma común es la disfagia, que se inicia 
con sólidos, progresa hasta líquidos y ocasiona que los pacientes estén des- 
nutridos cuando se presentan. La invasión de la laringe por extensión di- 
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Figura 18-31. Relación de la nasofaringe, bucofaringe e hipofaringe. 


recta origina paresia o parálisis de las cuerdas vocales y alteración poten- 
cial de las vías respiratorias. 

La exploración sistemática en el consultorio debe incluir laringoscopia 
flexible de fibra óptica a fin de valorar de manera apropiada la extensión 
del tumor. Durante el examen es necesario indicar al paciente que haga 
una maniobra de Valsalva, con la que se consigue la abertura pasiva de los 
senos piriformes y las regiones poscricoideas, a fin de obtener una mejor 
visión. La disminución de la movilidad o la fijación de la laringe indican 
posible invasión de la fascia prevertebral e imposibilidad de resección. Por 
otra parte, la esofagografía proporciona datos sobre la extensión poscri- 
coidea y esofágica alta, posible multifocalidad dentro del esófago y com- 
prueba la presencia de aspiración. Es necesario obtener imágenes de CT o 
MRI del cuello y parte superior del tórax a fin de determinar la posible 
invasión de la estructura laríngea e identificar metástasis regionales con 
atención especial a los ganglios paratraqueales y mediastínicos superiores 
(fig. 18-32). La adenopatía metastásica bilateral en la cadena paratraqueal 
es común y aproximadamente tres cuartas partes de los pacientes presen- 
tan enfermedad ganglionar cuando se establece el diagnóstico. 

Los tumores de la hipofaringe y el esófago cervical se acompañan de 
tasas de supervivencia más bajas que las de otros sitios de la cabeza y el 
cuello a causa de la etapa primaria avanzada y las metástasis en ganglios 
linfáticos cuando se presentan. En el tratamiento de tumores en etapa 
avanzada, la intervención quirúrgica con radioterapia posoperatoria mejo- 
ra el control local y regional en comparación con el tratamiento de moda- 
lidad única.” La radioterapia definitiva puede ser efectiva para tumores T1 
limitados, mientras que casi siempre se usa quimioterapia y radiación con- 
comitantes para tumores T2 y T3.% El salvamento quirúrgico después de 
fracasar la radiación se acompaña de una tasa de éxito menor de 50% y va 
seguida de complicaciones importantes en la cicatrización de la herida. 

En tumores de la hipofaringe, sólo en un número limitado de lesiones 
es posible llevar a cabo procedimientos quirúrgicos que preserven la larin- 
ge. Los tumores de la pared piriforme interna o del pliegue faringoepigló- 
tico podrían resecarse mediante laringofaringectomía parcial. En estas 
circunstancias, el tumor no debe incluir el vértice del seno piriforme, no 
debe estar deteriorada la movilidad de las cuerdas vocales y el paciente 
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Figura 18-32. Esquema de la hipofaringe que demuestra las posibles 
vías de diseminación de un tumor y las estructuras anatómicas 
pertinentes. 


debe tener una reserva pulmonar adecuada. Dado el riesgo elevado de as- 
piración posoperatoria relacionada con varias formas de laringectomía 
parcial, un antecedente significativo de enfermedad pulmonar es contra- 
indicación para realizar los procedimientos. A causa de que la mayoría de 
los pacientes con tumores de la hipofaringe presenta lesiones grandes y 
diseminación submucosa importante, con frecuencia se requiere una la- 
ringectomía total a fin de lograr márgenes negativos. La resección del tu- 
mor primario y el tejido faríngeo circundante se lleva a cabo en bloque. 
Dado el riesgo alto de metástasis ganglionares que se encuentra en estas 
lesiones, con frecuencia se indican disecciones bilaterales del cuello. 

Cuando se realiza una laringofaringectomía para extirpar tumores hi- 
pofaríngeos, el defecto quirúrgico se repara de preferencia mediante cierre 
primario, si es posible. Por lo general, se requieren 4 cm o más de mucosa 
faríngea para que el cierre primario proporcione una luz adecuada para la 
deglución y se reduzca al mínimo el riesgo de aparición de estenosis. Los 
defectos quirúrgicos más grandes deben cerrarse con ayuda de colgajos 
miocutáneos pediculados o reconstrucción microvascular con un colgajo 
radial del antebrazo o yeyunal libre. Cuando se requiere una laringofarin- 
goesofagectomía total, la reconstrucción se lleva a cabo mediante ascenso 
gástrico. 

El cáncer del esófago cervical puede tratarse con cirugía o quimiotera- 
pia y radiación concomitantes. La conservación de la laringe es posible si 
la afectación del músculo cricofaríngeo es limitada. Por desgracia, esto no 
ocurre a menudo y muchos pacientes con cáncer del esófago cervical re- 
quieren laringectomía. Se practica esofagectomía total por la tendencia del 
cáncer esofágico a la presencia de tumores primarios múltiples y lesiones 
salteadas. 
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A pesar de las agresivas estrategias terapéuticas, la tasa de superviven- 
cia a cinco años en el cancer del esófago cervical es inferior a 20%. A causa 
de la presencia de una enfermedad linfática paratraqueal, el tratamiento 
quirúrgico de tumores de esta área debe incluir la disección de los ganglios 
linfáticos paratraqueales además del tratamiento de los linfáticos cervica- 
les laterales. 


Laringe 


El carcinoma de la laringe es un diagnóstico que de manera característica 
se considera en individuos con antecedentes de tabaquismo intenso y una 
molestia prolongada de cambios en la voz (fig. 18-33). Los bordes de la 
laringe abarcan de la epiglotis, en la parte superior, al cartílago cricoides, 
en la inferior. Los límites laterales de la laringe son los pliegues ariepigló- 
ticos. La laringe está compuesta de tres regiones: supraglotis, glotis y 
subglotis (fig. 18-34). 

La supraglotis comprende epiglotis, pliegues ariepiglóticos, aritenoides 
y bandas ventriculares (pliegues vocales falsos). El límite inferior de la su- 
praglotis es un plano horizontal que pasa a través del margen lateral del 
ventrículo. La glotis está compuesta por las cuerdas vocales verdaderas 
(superficies superior e inferior) e incluye las comisuras anterior y poste- 
rior. La subglotis se extiende de la superficie inferior de la glotis al margen 
inferior del cartílago cricoides. Los compartimientos de tejido blando de 
la laringe están separados por membranas fibroelásticas, que actúan como 
barreras para la diseminación del cáncer. Estas membranas se engruesan 
hacia la línea media y forman el pliegue vocal falso y el ligamento vocal 
(cuerda vocal verdadera). 

La laringe supraglótica contiene epitelio respiratorio ciliado, seudoes- 
tratificado, que cubre las cuerdas vocales falsas. La epiglotis y las cuerdas 
vocales están recubiertas por epitelio escamoso no queratinizado, estrati- 
ficado. La mucosa subglótica es epitelio respiratorio ciliado, seudoestra- 
tificado. En la supraglotis y la subglotis se encuentran asimismo glándulas 
salivales menores. Los tipos de tumores que aparecen en la laringe son 
principalmente carcinomas de células escamosas pero incluyen asimismo 
neoplasias de origen neuroendocrino, papilomas escamosos, tumores de 
células granulosas y neoplasias de origen salival. Existen múltiples varie- 
dades histológicas de carcinoma epidermoide, que incluyen carcinoma 
verrugoso, carcinoma de célula epidermoide basaloide, carcinoma ade- 
noepidermoide y carcinoma de células fusiformes. Los tumores de la es- 
tructura laríngea incluyen sarcoma sinovial, condroma y condrosarcoma. 

Las funciones normales de la laringe son permeabilidad de las vías res- 
piratorias, protección del árbol traqueobronquial durante la deglución y la 
fonación. Los pacientes con tumores de la laringe supraglótica podrían 


Figura 18-33. Imagen endoscópica de un carcinoma epidermoide 
laríngeo. 
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Figura 18-34. Esquema sagital de la laringe que muestra las divisiones 
de supraglotis, glotis y subglotis. 


presentar síntomas de dolor de garganta prolongado, disfonía (voz de 
“papa caliente”), disfagia o una masa en el cuello secundaria a metástasis 
regional. Los tumores supraglóticos podrían causar fijación de las cuerdas 
vocales por extensión inferior al espacio paraglótico o invasión directa de 
la articulación cricoaritenoidea. La extensión anterior de neoplasias que se 
originan en la superficie laríngea de la epiglotis hacia el espacio preepigló- 
tico produce una voz baja. En los cánceres supraglóticos avanzados se en- 
cuentran otalgia referida u odinofagia. Los tumores voluminosos grandes 
de la supraglotis resultan en alteración de las vías respiratorias. En con- 
traste con las lesiones más supraglóticas, en los pacientes con tumores de 
la glotis un síntoma temprano es ronquera.™ La obstrucción de las vias 
respiratorias por un tumor glótico constituye un síntoma tardío y resulta 
del volumen del tumor o el deterioro de la movilidad de las cuerdas voca- 
les. La disminución de la movilidad de las cuerdas vocales podría deberse 
a la invasión directa de la musculatura laríngea o a la afectación del RLN. 
La fijación de la cuerda vocal indica invasión de los músculos vocales, el 
espacio paraglótico o la articulación cricoaritenoidea. Los tumores super- 
ficiales voluminosos podrían causar fijación de las cuerdas por un efecto 
de masa. Los cánceres subglóticos son relativamente raros y de manera 
característica se presentan con parálisis laríngea (por lo general unilateral) 
y/o alteración de la vía aérea. 

La clasificación de la etapa de los cánceres epidermoides de la laringe 
incluye la valoración de la movilidad de las cuerdas vocales y asimismo los 
sitios de extensión del tumor. La estadificación clínica precisa de los tumo- 
res laríngeos requiere endoscopia flexible de fibra óptica en el consultorio 
y laringoscopia directa de la laringe bajo anestesia general. La laringosco- 
pia directa, que se utiliza para estimar la extensión de la diseminación lo- 
cal, podría combinarse con esofagoscopia o broncoscopia a fin de clasifi- 
car adecuadamente la etapa del tumor primario y excluir la presencia de 
una lesión sincrónica. Las áreas fundamentales en que debe buscarse la 
extensión del tumor en las neoplasias supraglóticas son la valécula, la base 
de la lengua, el ventrículo, aritenoides y la comisura anterior. En los cán- 
ceres glóticos es importante determinar la extensión a las cuerdas falsas, 
comisura anterior, aritenoides y subglotis. 

Las técnicas radiológicas de obtención de imágenes mediante CT o 
MRI proporcionan información importante sobre la etapa y son cruciales 
para identificar la erosión o invasión del cartílago y la extensión a los es- 
pacios preepiglótico y paraglótico. En pacientes con tumores laríngeos es 
necesario obtener imágenes de alta calidad a base de cortes delgados de 
toda la laringe y utilizarlos junto con la valoración clínica a fin de determi- 


nar la estadificacion final de la enfermedad antes de dar el tratamiento. Las 
metastasis en ganglios linfaticos se definen con facilidad mediante estu- 
dios de imagen. 

El drenaje linfático de la laringe es distinto en cada subsitio. Existen 
dos grupos mayores de conductos linfáticos laríngeos: los que drenan las 
áreas superiores al fondo del ventrículo y los que drenan las zonas inferio- 
res a éste. Las vías de drenaje supraglóticas perforan la membrana tirohioi- 
dea con la arteria, la vena y el nervio laríngeos superiores y drenan princi- 
palmente a los ganglios subdigástricos y yugulares superiores.™ Las de las 
áreas glótica y subglótica salen a través del ligamento cricotiroideo y ter- 
minan en el ganglio prelaríngeo (ganglio de Delphian), los ganglios para- 
traqueales y los ganglios cervicales profundos a lo largo de la arteria tiroi- 
dea inferior. Los cánceres glóticos pequeños por lo general no se diseminan 
alos linfáticos regionales (1 a 4%). Sin embargo, hay una incidencia alta de 
diseminación linfática a partir de los cánceres supraglóticos (30 a 50%) y 
subglóticos (40%). 

Al considerar el tratamiento de los tumores laríngeos, es útil clasifi- 
carlos como un continuo de tumores tempranos (los que tienen un área 
pequeña de invasión o no causan deterioro funcional, o sólo mínimo) a 
avanzados (los que se acompañan de una alteración importante de las 
vías respiratorias y de extensión local). Por ejemplo, la displasia grave y el 
carcinoma in situ se tratan con buenos resultados mediante ablación con 
láser de CO, o procedimientos quirúrgicos conservadores. En contraste, los 
tumores más avanzados tal vez requieran una resección laríngea parcial im- 
portante” (fig. 18-35) o incluso laringectomía total (fig. 18-36). Una com- 
plicación adicional del paradigma terapéutico es la importancia de la radio- 
terapia, con quimioterapia o sin ella, para la preservación de la laringe. 

Los factores pronósticos en pacientes con cáncer de la laringe son ta- 
maño del tumor, metástasis ganglionares, invasión perineural y disemina- 
ción extracapsular de la enfermedad a ganglios linfáticos cervicales. Una 
consideración importante cuando se elabora un plan terapéutico para en- 
fermos con cáncer laríngeo es la comorbilidad concurrente del paciente. 

En la displasia grave o el carcinoma in situ de la cuerda vocal, un trata- 
miento eficaz consiste en la eliminación completa de la mucosa afectada 
por medio de microlaringoscopia. Los mejores candidatos para una buena 
calidad vocal después del tratamiento son los pacientes sin extensión a los 
aritenoides o la comisura anterior. Es probable que se requieran múltiples 
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Figura 18-35. Ejemplo de la resección en una laringectomía parcial 
vertical por un carcinoma glótico en etapa temprana. 
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Figura 18-36. Pieza quirúrgica de una laringectomía total que muestra 
un carcinoma epidermoide de la glotis. 


procedimientos a fin de controlar la enfermedad y prevenir la progresión 
a un cáncer invasor. Los complementos imprescindibles del tratamiento 
son los exámenes de seguimiento cercanos y supresión del uso de tabaco. 
En cuanto a los tumores tempranos de la glotis y la supraglotis, la radiote- 
rapia tiene la misma eficacia que la intervención quirúrgica para el control 
de la enfermedad. 

Los factores importantes que determinan la modalidad terapéutica apro- 
piada son los padecimientos concomitantes (enfermedad pulmonar obs- 
tructiva crónica, enfermedad cardiovascular y renal) y la extensión del tu- 
mor. La preservación de la voz y la conservación de la calidad de vida son 
dos aspectos fundamentales e influyen significativamente en las decisiones 
terapéuticas. La radioterapia para la enfermedad de la glotis y la supraglotis 
en etapa temprana proporciona un control excelente de la enfermedad con 
preservación razonable, si no es que excelente, de la calidad vocal. La larin- 
gectomía parcial en cánceres glóticos pequeños proporciona un control ex- 
celente de la neoplasia, pero con cierto grado de deterioro de la voz. En lo 
que se refiere a los cánceres supraglóticos sin extensión aritenoidea o a las 
cuerdas vocales, la laringectomía supraglótica regular da por resultado un 
control excelente de la enfermedad con una adecuada función de la voz. En 
los tumores avanzados que se extienden más allá de la endolaringe o con des- 
trucción del cartílago, aún se considera a la laringectomía total seguida de 
radiación posoperatoria como el estándar de atención.” En estos casos, en 
ocasiones se requiere reconstrucción faríngea con un colgajo del pectoral 
mayor (fig. 18-37) o uno libre para lesiones con extensión faríngea. 

Los tumores subglóticos son raros, ya que constituyen sólo 1% de los 
tumores laríngeos y se tratan mejor mediante laringectomía total. Debido 
a que estas displasias se acompañan de adenopatía en 40% de los pacien- 
tes, es necesario dar una atención especial al tratamiento de los ganglios 
linfáticos paratraqueales.% 


Técnicas de conservación de la laringe 


Los cánceres superficiales que se limitan a las cuerdas vocales verdaderas 
se tratan con una diversidad de opciones quirúrgicas que incluyen denu- 
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damiento endoscópico de la cuerda vocal, disección en microcolgajo, cor- 
dectomía parcial y ablación con láser de CO). Aunque el uso de un láser de 
CO, proporciona una hemostasia excelente y reduce al mínimo el daño al 
tejido adyacente indemne, la cicatrización relacionada con su uso se con- 
sidera más significativa que con las técnicas ordinarias “frías”. La disección 
de microcolgajo utilizando la infusión subepitelial de una solución salina 
con adrenalina en el espacio de Reinke permite estimar la profundidad de 
la invasión y la posibilidad de resecar completamente la lesión como una 
unidad. El uso de un microscopio quirúrgico ayuda a mejorar la precisión 
de tales disecciones. La laringofisura abierta y la cordectomía se reservan 
para tumores más invasivos. 

En cuanto a los tumores más grandes de la glotis con deterioro de la 
movilidad de las cuerdas vocales, existe una variedad de resecciones par- 
ciales que permiten preservar una calidad de voz razonable. Para las lesio- 
nes que afectan la comisura anterior con extensión subglótica limitada, 
está indicada la laringectomía parcial anterofrontal. En lo que se refiere 
alos tumores glóticos T2 o T3 lateralizados, sin destrucción de cartílago, es 
factible una laringectomía parcial vertical. En estas circunstancias, se lleva 
a cabo la reconstrucción mediante la imbricación de una cuerda vocal falsa 
para simular una cuerda vocal verdadera en el lado de la resección. 

En lo referente a las lesiones glóticas T3 que no afectan el espacio pre- 
epiglótico o la articulación cricoaritenoidea, las opciones son una larin- 
gectomía supracricoidea con cricohioidopexia o cricohioidoepiglotopexia 
(CHEP).® En la técnica de laringectomía supracricoidea se utilizan los ari- 
tenoides restantes como estructuras fonatorias, que entran en aposición 
con el remanente epiglótico en la CHEP, o con la base de la lengua en la 
cricohioidopexia. Las ventajas oncológicas de este procedimiento incluyen 
la extirpación completa de los espacios paraglóticos y del cartílago tiroi- 
des. La laringectomía supracricoidea con CHEP se acompaña de un con- 
trol excelente de la enfermedad y una tasa alta de descanulación de la tra- 
queostomía. Con este procedimiento se observan en el posoperatorio tasas 
de deglución favorables y una voz tipo murmullo. En lesiones con afecta- 
ción de la articulación cricoaritenoidea, extensión hasta el nivel del cricoi- 
des, o ambos, se requiere una laringectomia total. 

El riesgo de aspiración es alto después de ciertas laringectomías parcia- 
les. La selección del paciente es vital para la aplicación exitosa de estas 
técnicas. A veces es necesaria la valoración pulmonar preoperatoria. Una 
forma sencilla de medir la reserva funcional es pedir al paciente que suba 
dos pisos de escalones. Los que son capaces de hacerlo sin detenerse tie- 
nen mayor probabilidad de ser candidatos a procedimientos quirúrgicos 
conservadores. Para pacientes que no son candidatos a laringectomía par- 
cial, la laringectomía total se considera la mejor opción quirúrgica para el 
control local y regional. La laringectomía total también puede ser el trata- 
miento preferido en los pacientes con mal cumplimiento, dada la impor- 
tancia del seguimiento posoperatorio y la vigilancia para detectar recu- 
rrencias. 

La estrategia terapéutica para personas con tumores avanzados de la 
laringe y la hipofaringe ha evolucionado con el tiempo. Ya está demostra- 
da la capacidad de la quimioterapia con radiación para el control local y 
regional de la enfermedad comparable, con supervivencia general similar 
a los procedimientos abiertos. El estudio Radiation Therapy Oncology 
Group 91-11 demostró una tasa más alta de preservación laríngea en pa- 
cientes que recibieron quimioterapia y radioterapia concomitantes que en 


Figura 18-37. La recons- 
trucción en un paciente con 
laringectomía utilizando un 
colgajo pectoral requiere 
aumentar el tejido blando para 
cerrar la faringe. 


enfermos en los que se utilizó radiación sola o quimioterapia secuencial 
seguida de radioterapia. Un estudio clínico de distribución aleatoria 
acerca de la preservación laríngea con quimioterapia neoadyuvante (pre- 
operatoria) de inducción seguida de radioterapia presentó tasas de super- 
vivencia similares a las de la laringectomía, con el beneficio de preservar la 
laringe en 65% de los pacientes. En casos de fracaso del tratamiento o 
recurrencia de la enfermedad se dispone de salvamento quirúrgico. 


Rehabilitación del lenguaje y la deglución 


La participación de un terapeuta del habla y la deglución en la asesoría 
preoperatoria y la rehabilitación posoperatoria de pacientes con cáncer de 
la laringe es un factor muy importante. Las opciones de rehabilitación del 
lenguaje después de una laringectomía total incluyen habla esofágica, 
punción traqueoesofágica y uso de una electrolaringe. El habla esofágica 
se produce deglutiendo y liberando aire del esófago para producir vibra- 
ciones en las paredes del esófago y la faringe. Los sonidos que se producen 
se articulan en palabras. La capacidad para crear el habla esofágica depen- 
de de la motivación del paciente y de su habilidad para controlar el esfínter 
esofágico superior, que permite la inyección y expulsión de aire en forma 
controlada. Desafortunadamente, menos de 20% de los pacientes logran 
un habla esofágica fluida después de una laringectomía. 

La punción traqueoesofágica es una fístula entre la tráquea y el esófago 
que permite colocar una válvula de un sentido que deja que penetre aire de 
la tráquea en la porción superior del esófago. La válvula impide el paso 
retrógrado de alimento o saliva a la tráquea. Los pacientes candidatos para 
una válvula del habla, que también se conoce como válvula de punción 
traqueoesofágica, tienen tasas de éxito mayores de 80% en lograr un len- 
guaje fluido. 

En los pacientes incapaces de lograr un habla esofágica, la electrolarin- 
ge crea ondas sonoras vibratorias cuando se sostiene contra el cuello o la 
mejilla. Las vibraciones crean ondas sonoras que el paciente articula en 
palabras. Una desventaja de la electrolaringe es la calidad mecánica del 
sonido que produce. Este dispositivo es más útil en el posoperatorio, antes 
del entrenamiento para el habla esofágica. 

La rehabilitación posoperatoria de la deglución es otra labor importan- 
te que lleva a cabo el grupo de habla y deglución. El aprendizaje del pa- 
ciente de diversas técnicas de deglución y la valoración de la consistencia 
apropiada de la dieta permiten que inicie el consumo nutricional por vía 
oral al tiempo que reduce al mínimo el riesgo de aspiración. Por otra parte, 
es posible efectuar una laringoscopia flexible de fibra óptica a través de la 
nariz, la cual proporciona información valiosa para ayudar en la valora- 
ción de la disfagia. Con la valoración endoscópica se observa la ingestión 
de líquidos y sólidos de diversas consistencias y se examina la penetra- 
ción laríngea. Es posible llevar a cabo una valoración similar mediante la 
deglución modificada de bario, con análisis de las diversas fases de la de- 
glución. 


Tumores primarios desconocidos 


Cuando los pacientes presentan metástasis en ganglios cervicales sin prue- 
ba clínica o radiológica de un tumor primario en las vías respiratoria y 
digestiva superiores, se dice que tienen un tumor primario desconocido. 


Dada la dificultad para examinar clinicamente, con detalle, regiones como 
la base de la lengua, la fosa amigdalina y la nasofaringe, se aconseja el 
examen bajo anestesia con biopsia directa de tejido. La amigdalectomia 
ipsolateral, la laringoscopia directa con biopsias de la base de la lengua y 
piriforme, el examen de la nasofaringe y el examen bimanual permiten 
identificar un sitio primario en una porción de pacientes que previamente 
se consideraban con un tumor primario desconocido. En quienes no es 
posible precisar un sitio primario, se lleva a cabo el tratamiento empírico 
de las fuentes mucosas de las vías respiratoria y digestiva superiores que 
tienen riesgo (de la nasofaringe a la hipofaringe) y de los linfáticos cervi- 
cales con radioterapia y quimioterapia concomitantes. En pacientes con 
enfermedad del cuello avanzada (N2a o mayor) o linfadenopatía persis- 
tente después de la radiación, se requiere una disección del cuello posra- 
diación. En enfermos con una lesión primaria identificada, se puede usar 
radioterapia con un campo más limitado. 


Nariz y senos paranasales 


La nariz y los senos paranasales son los sitios de un gran número de pro- 
cesos patológicos infecciosos e inflamatorios. Con frecuencia se diagnos- 
tican tumores en esta región después de tratar con resultados negativos a 
un paciente por sinusitis recurrente y someterlo a técnicas de imagen diag- 
nósticas. Los síntomas relacionados con los tumores sinonasales son suti- 
les e insidiosos. Incluyen obstrucción nasal crónica, dolor facial, cefalea, 
epistaxis y entumecimiento facial. Como tales, los tumores de los senos 
paranasales se presentan con frecuencia en una etapa avanzada. La inva- 
sión de la órbita da como resultado proptosis, diplopía, epífora y pérdida 
visual. La parestesia dentro de la distribución del nervio maxilar (CN V2) 
sugiere invasión de la fosa pterigopalatina o de la base del cráneo y es por 
lo general un factor de mal pronóstico. Los tumores de los senos maxilares 
se presentan con un aflojamiento de la dentición que indica erosión de los 
huesos alveolar y palatino. Los tumores que surgen atrás de la línea de 
Ohngren se acompañan de un peor pronóstico que las lesiones situadas en 
un sitio más anterior (fig. 18-38).”° 

En la cavidad nasal y los senos paranasales surge una diversidad de 
tumores benignos que incluyen papilomas invertidos, hemangiomas, he- 
mangiopericitomas, angiofibromas, tumores de glándulas salivales meno- 
res e histiocitomas fibrosos benignos. En esta región también aparecen 
lesiones fibroóseas y óseas, por ejemplo, displasia fibrosa, fibroma osifi- 
cante, osteoma y mixoma. Además, podría haber una herniación intrana- 
sal de los tejidos intracraneales como resultado de la erosión de la base 
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Figura 18-38. Ejemplo de la línea de Ohngren y su relación con el 
maxilar. 


anterior del cráneo y presentarse en un examen clínico como una masa 
sinonasal. 

Los tumores malignos de los senos paranasales son predominante- 
mente carcinomas de células escamosas. Algunas de las otras neoplasias 
malignas descritas incluyen carcinoma sinonasal indiferenciado,’! adeno- 
carcinoma, melanoma mucoso, linfoma, neuroblastoma olfatorio, rabdo- 
miosarcoma y angiosarcoma. Las metástasis de riñones, mamas, pulmo- 
nes y tiroideas también podrían presentarse como una masa intranasal. 
Las metástasis regionales con tumores de los senos paranasales son raras 
(14 a 16%) y ocurren en los ganglios parafaríngeos, retrofaríngeos y sub- 
digástricos de la cadena yugular. 

El diagnóstico de los tumores intranasales se establece con la ayuda de 
una lámpara frontal y un espéculo nasal, o bien con un endoscopio nasal. 
Es necesario valorar el sitio de origen, las estructuras óseas afectadas y la 
presencia de pulsaciones o vascularidad. En los tumores de senos parana- 
sales, las imágenes de MRI y CT suelen ser estudios complementarios para 
determinar la invasión orbitaria e intracraneal.” Los procesos benignos se 
presentan a menudo como tumores expansibles de crecimiento lento con 
erosión limitada del hueso circundante, en comparación con la destruc- 
ción lítica relacionada de manera característica con las neoplasias malig- 
nas. Es necesario valorar los agujeros de la base del cráneo en busca de una 
expansión que podría sugerir invasión perineural. A fin de considerar si el 
tumor es resecable y el tipo de abordaje quirúrgico, es necesario examinar 
la extensión del seno cavernoso, la erosión de la placa cribiforme y el real- 
ce dural. Un meningocele o encefalocele se presentará como una masa 
pulsátil unilateral. La biopsia de una masa nasal unilateral se debe pospo- 
ner en tanto no se realicen estudios de imagen. La biopsia inoportuna po- 
dría producir fuga de LCR. Cuando se sospecha hipervascularidad, debe 
hacerse una biopsia en condiciones controladas en el quirófano. 

El tratamiento estándar de los tumores malignos de los senos parana- 
sales es la resección quirúrgica y, en casi todos los casos, radioterapia pos- 
operatoria. Los tumores que surgen a lo largo de la pared interior de los 
senos maxilares pueden tratarse con una maxilectomía interna. El trata- 
miento de los tumores avanzados de los senos paranasales incluye con 
frecuencia un método multidisciplinario. Los miembros del equipo inclu- 
yen cirujano de cabeza y cuello, neurocirujano, prostodoncista, oftalmólo- 
go y cirujano reconstructivo. Cada miembro del grupo es esencial para 
facilitar el objetivo de la extirpación segura y completa del tumor. En las 
neoplasias vasculares la embolización preoperatoria realizada dentro de 
las primeras 24 h de la planeación de la resección quirúrgica puede reducir 
la hemorragia intraoperatoria. 

El pronóstico depende de la localización tumoral y la extensión a sitios 
anatómicos circundantes. La maxilectomía de la infraestructura, que in- 
cluye la extirpación del paladar duro y el seno maxilar inferior, es necesa- 
ria en caso de tumores del seno maxilar con base inferior. En las neoplasias 
de la porción superior del seno maxilar, se lleva a cabo una maxilectomía 
completa (que incluye la extirpación del piso de la órbita). Si la grasa orbi- 
taria está invadida, se requiere el vaciamiento del contenido de la órbita. 
Cuando no hay una invasión a través del periostio orbitario es posible ex- 
tirpar el piso óseo de la órbita y preservar el globo ocular. Sin embargo, es 
esencial reconstruir el piso de la órbita a fin de formar nuevamente un 
apoyo estable para el contenido de la misma. Rara vez está indicado extir- 
par la piel anterior de la mejilla pero se requiere cuando el tumor se ex- 
tiende hacia la grasa subcutánea y la dermis. 

En cuanto a los tumores que incluyen los senos etmoidales, se valora la 
integridad de la placa cribiforme con estudios preoperatorios de imagen. 
Cuando el tumor se localiza en la pared nasal externa suele bastar una es- 
fenoetmoidectomía completa o una maxilectomía medial. La resección 
endoscópica con la ayuda de tecnología guiada por imagen está ganando 
mayor aceptación para las lesiones resecables de bajo grado como el papi- 
loma invertido. 

Cuando la placa cribiforme está erosionada, el método estándar es una 
resección craneofacial anterior. Para resecar estas neoplasias deben cola- 
borar el cirujano de cabeza y cuello y el neurocirujano. Éste realiza una 
craneotomía frontal para exponer el piso de la fosa craneal anterior, mien- 
tras el cirujano de cabeza y cuello procede a través de una vía transfacial 
a resecar las fijaciones óseas inferiores. Las neoplasias malignas de los se- 
nos paranasales que se juzgan irresecables son las que se acompañan 
de afectación bilateral del nervio óptico, invasión masiva del cerebro o 
encapsulación carotídea.”? La rehabilitación del habla y la apariencia física 
después del vaciamiento orbitario se realiza mediante reconstrucción de 
tejido blando y colocación de una prótesis maxilofacial. El tratamiento 
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combinado con cirugía y radioterapia posoperatoria para carcinoma epi- 
dermoide de los senos paranasales produce una supervivencia superior a 
la radiación o la cirugía solas. La quimioterapia tiene aplicación limitada y 
puede usarse para indicaciones específicas. El rabdomiosarcoma se trata 
sobre todo con quimioterapia seguida de radiación. La cirugía se reserva 
para enfermedad persistente después de la quimiorradiación. El carcino- 
ma sinunasal indiferenciado es muy agresivo y casi nunca se controla bien 
con el tratamiento estándar. La quimioterapia en estas circunstancias po- 
dría ayudar a disminuir el volumen tumoral y permitir la conservación 
orbitaria. 


Nasofaringe 


La nasofaringe se extiende en un plano superior al paladar duro desde las 
coanas a la cavidad nasal posterior y hasta la pared posterior de la faringe. 
Incluye la fosa de Rosenmiiller, los orificios de la trompa auditiva (de Eus- 
taquio) (torus tubarius) y el sitio del cojín adenoideo. Los tumores que 
surgen en la nasofaringe por lo general son de células escamosas y varían 
de linfoepitelioma a carcinoma bien diferenciado. Sin embargo, el diag- 
nóstico diferencial de tumores nasofaríngeos es amplio e incluye asimismo 
linfoma, cordoma, condroma, quistes nasofaríngeos (quiste de Tornwaldt), 
angiofibroma, tumores de glándulas salivales menores, paraganglioma, 
rabdomiosarcoma, plasmacitoma extramedular y sarcomas. 

Los factores de riesgo del carcinoma nasofaríngeo incluyen área de re- 
sidencia, variables etnográficas y consumo de tabaco. Hay incidencia alta 
de cáncer nasofaríngeo en el sur de China, África, Alaska y entre los esqui- 
males de Groenlandia. Existe una correlación fuerte entre cáncer nasofa- 
ríngeo y la presencia de una infección por EBV, de tal manera que es posi- 
ble utilizar los títulos de EBV como medio para seguir la respuesta de un 
paciente al tratamiento. 

Los síntomas relacionados con la presentación de tumores nasofarín- 
geos incluyen obstrucción nasal, una masa en la nuca (nivel V), epistaxis, 
cefalea, otitis media ulcerosa con hipoacusia y otalgia. La afectación de 
nervios craneales indica la extensión a la base del cráneo y enfermedad 
avanzada. La diseminación linfática se realiza a los ganglios cervicales 
posteriores, yugulares superiores y retrofaríngeos. En 5% de los pacientes 
hay metástasis a distancia en el momento de la presentación. 

El examen de la nasofaringe se facilita utilizando el endoscopio de fibra 
óptica, flexible o rígido. La valoración a base de técnicas de imagen es 
importante para la clasificación de la etapa y planear el tratamiento. La CT 
con contraste es más adecuada para determinar el grado de destrucción 
ósea y la MRI es importante en la determinación de la extensión intracra- 
neal y de tejidos blandos. La erosión o el crecimiento del agujero neural 
(en la imagen de CT) o el realce de los pares craneales (en la MRI) indican 
diseminación perineural de la enfermedad y presagian un pronóstico 
malo. También debe valorarse el estado del seno cavernoso y el quiasma 
óptico. El tratamiento estándar para el carcinoma nasofaríngeo es la qui- 
miorradiación. El tratamiento combinado produce índices más altos de 
supervivencia en el carcinoma nasofaringeo que la radiación sola.?* Con el 
propósito de mejorar el control local de tumores avanzados se podría in- 
cluir radiación intracavitaria, reforzada con implantes en el tumor, como 
un complemento de la radioterapia de rayo externo. Rara vez es factible el 
tratamiento quirúrgico del carcinoma nasofaríngeo, pero ocasionalmente 
podría considerarse como una terapia de salvamento en pacientes con re- 
currencias localizadas. 

En cuanto a los tumores de las glándulas salivales menores y los de 
grado bajo de la nasofaringe, la resección se efectúa a través de varios ac- 
cesos. Las técnicas de rinotomía lateral o desnudamiento de la parte media 
de la cara brindan un buen acceso para extirpar tumores en la cavidad 
nasal posterior que se extienden hacia la nasofaringe. También es posible 
la extirpación endoscópica en algunos casos. Además existen varios abor- 
dajes quirúrgicos para tumores en sitios más posteriores que se extienden 
al esfenoides y el clivus. El acceso transpalatino usado en combinación con 
las vías transmaxilar y transcervical brinda un buen acceso quirúrgico, 
además de permitir el control adecuado de la arteria carótida. El surgi- 
miento de las técnicas endoscópicas representa un gran avance en la tera- 
péutica quirúrgica de lesiones en estos dos sitios. 


Oído y hueso temporal 


Los tumores del oído y el hueso temporal son raros y originan menos de 
1% de todas las neoplasias malignas de la cabeza y el cuello. Los sitios 


primarios incluyen oído externo (pabellón auricular), conducto auditivo 
externo, oído medio, mastoides, o porción petrosa del hueso temporal. Las 
alteraciones histológicas más frecuentes corresponden al carcinoma de 
células escamosas. En esta región también podrían presentarse tumores 
de las glándulas salivales menores, incluidos el carcinoma adenoide quís- 
tico y el adenocarcinoma. Como resultado de su exposición a la luz ultra- 
violeta, el pabellón auricular es el sitio en el que surgen carcinomas espi- 
nocelular y basocelular. Ocurre asimismo la extensión directa de tumores 
de la glándula parótida y la piel periauricular. Las metástasis desde sitios a 
distancia se presentan principalmente en el hueso petroso y provienen de 
mamas, riñones, pulmones y próstata. En la población pediátrica, los tu- 
mores del hueso temporal son más comúnmente sarcomas de tejido blan- 
do. En lo que respecta a los tumores en etapa avanzada con extensión al 
hueso temporal, la compleja estructura anatómica de éste torna desafiante 
la extirpación de tumores con preservación funcional. 

El diagnóstico de tumores en la oreja y el hueso temporal se retarda 
con frecuencia porque la presentación inicial de estos pacientes está vin- 
culada con una enfermedad infecciosa benigna. Cuando los enfermos no 
mejoran con el cuidado conservador y evolucionan los síntomas para in- 
cluir parálisis del nervio facial o empeoramiento de la hipoacusia, se con- 
sidera la necesidad de efectuar estudios de imagen y biopsia. En pacientes 
con presentaciones atípicas o antecedentes compatibles con una enferme- 
dad otológica crónica, siempre se debe emprender una biopsia del tejido 
de granulación del EAC o el oído medio.” La complejidad de la estructura 
anatómica del hueso temporal determina que sea muy importante utilizar 
estudios de imagen en el diagnóstico, la estadificación y el tratamiento de 
tumores en esta región. 

Los cánceres pequeños de la piel del pabellón auricular se tratan fácil- 
mente con escisión simple y cierre primario. En el cáncer del oído externo 
también se utiliza microcirugía de Mohs con control de los márgenes me- 
diante cortes por congelación. En lesiones recurrentes o que invaden el 
pericondrio y el cartílago subyacentes, ocurre una diseminación rápida a 
través de los planos hísticos. Los tumores podrían extenderse desde el 
conducto externo cartilaginoso al conducto óseo e invadir la glándula pa- 
rótida, la articulación temporomandibular y la base del cráneo. En las le- 
siones extensas basadas en el pabellón auricular, tal vez se requieran pro- 
cedimientos más radicales, como auriculectomía. En el cáncer avanzado 
de la piel, o cuando existen márgenes positivos o múltiples ganglios linfá- 
ticos invadidos y diseminación perineural se utiliza radioterapia posope- 
ratoria. 

En lo que respecta a los tumores que incluyen el EAC y el oído medio, 
se presentan con otorrea, otalgia, masa en el conducto auditivo externo o 
periauricular, hipoacusia, parálisis o debilidad del nervio facial. El cuadro 
del paciente se asemeja a una otitis externa que no responde al tratamien- 
to médico regular. Las resecciones en manga se reservan para tumores 
superficiales pequeños que afectan el canal externo cartilaginoso. Los tu- 
mores que incluyen el vértice petroso o estructuras intracraneales podrían 
presentarse con cefalea y parálisis de los pares craneales V y VI. El trata- 
miento óptimo del oído medio y el conducto externo óseo es la resección 
en bloque seguida de radioterapia. El manejo de los linfáticos regionales se 
determina por el sitio y etapa del tumor en el momento de la presentación. 
Las resecciones del hueso temporal se clasifican como externas o subtota- 
les (fig. 18-39). En la resección externa del hueso temporal se extirpan el 
conducto óseo y cartilaginoso, la membrana timpánica y los huesecillos. 
La resección subtotal del hueso temporal comprende la extirpación del 
conducto auditivo, el oído medio, el oído interno y el nervio facial. Está 
indicada en tumores malignos que se extienden hacia el oído medio. 

Por lo general, en el tratamiento de las neoplasias malignas del hueso 
temporal está indicada la radioterapia posoperatoria y mejora el control 
local más allá del que permite la intervención quirúrgica sola. Las tasas de 
supervivencia a cinco años son de alrededor de 50% en pacientes con tu- 
mores limitados al conducto externo y disminuyen cuanto más interna es 
la extensión del tumor. El pronóstico es malo cuando el tumor incluye el 
vértice petroso.”° 

El propósito de la reconstrucción después de resecar el hueso temporal 
es proporcionar tejido vascularizado y volumen al sitio de resección. Un 
objetivo importante de la reparación es prevenir el escape de LCR median- 
te el cierre hermético de la duramadre y la prevención de meningitis. Ade- 
más, la reconstrucción permite proteger las estructuras vasculares y el 
hueso circundante a fin de preparar al paciente para la radioterapia pos- 
operatoria. Los métodos de reconstrucción que se utilizan comúnmente 
son colgajos miocutáneos con pedículo regional (pectoral mayor) y colga- 


Resección subtotal 
del hueso temporal 
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del hueso temporal 
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Figura 18-39. Ejemplos de zonas de resección en las resecciones 
externa del hueso temporal, subtotal del hueso temporal y total del 
hueso temporal. 


jos libres (recto del abdomen, radial del antebrazo o dorsal ancho). La pér- 
dida del pabellón auricular produce una deformación externa importante; 
sin embargo, una prótesis de la oreja suele proporcionar una rehabilitación 
aceptable. Cuando se sacrifica el nervio facial, se requiere rehabilitación e 
incluye el uso de injertos de nervio en interposición, anastomosis del hi- 
pogloso con el facial y técnicas de cabestrillos estáticos y dinámicos. En 
cuanto a los enfermos con cierre deficiente del ojo, la oclusión de los pár- 
pados con tela adhesiva y el uso libre de lubricación ocular previenen la 
queratitis por exposición. Para finalizar, la tarsorrafia, los procedimientos 
de acortamiento del párpado y el uso de implantes de peso con oro permi- 
ten el cierre pasivo del párpado superior y protegen la córnea. 


Cuello 


La valoración diagnóstica de una masa del cuello requiere una conducta 
planeada que no perjudique la efectividad de las opciones terapéuticas fu- 
turas. Una masa en el cuello de un fumador o tomador de 50 años de edad 
con una úlcera bucal sincrónica es diferente a una masa quística en el cue- 
llo de una persona de 18 años de edad que aumenta de tamaño con una 
infección de las vías respiratorias superiores. Al igual que en todos los 
diagnósticos, el aspecto central de este estudio es un interrogatorio com- 
pleto con la exploración exhaustiva de la cabeza y el cuello, que incluya 
laringoscopia flexible. El diagnóstico diferencial de una masa en el cuello 
depende de su localización y de la edad del paciente. En niños, casi todas 
las masas en el cuerpo son inflamatorias o congénitas. Sin embargo, en la 
población adulta, una masa en el cuerpo mayor de 2 cm de diámetro tiene 
una probabilidad mayor de 80% de ser maligna. Una vez que el médico 
elabora un diagnóstico diferencial, se inician las intervenciones para con- 
firmar o modificar el diagnóstico. La aspiración con aguja fina FNA (fine- 
needle aspiration), con o sin la ayuda de guía por ecografía o CT, puede 
brindar información valiosa para la planeación temprana del tratamiento. 
El uso de un estudio de imagen (CT, MRI, o ambos), depende de la presen- 
tación clínica del paciente. Las imágenes permiten que el médico valore las 
relaciones anatómicas de la masa con las estructuras anatómicas circun- 
dantes del cuello y contribuyen a precisar el diagnóstico diferencial. Una 
lesión quística podría representar una alteración benigna, como un quiste 
de la hendidura branquial; sin embargo, también podría ser una metásta- 
sis regional de un carcinoma epidermoide en la amígdala o la base de 
la lengua o un carcinoma papilar de la tiroides. En estas circunstancias, la 
valoración de estos posibles sitios primarios puede alterar la intervención 
quirúrgica planeada. 


Si después de la FNA y los estudios de imagen se sigue considerando 
una variedad de diagnósticos, debe pensarse en una biopsia abierta. En 
pacientes con posible diagnóstico de linfoma, no se requiere una biopsia 
radical que sacrifique estructuras normales. Cerciorarse del procesamien- 
to adecuado del material para la biopsia, enviado al laboratorio en solu- 
ción salina o en formalina, y evitar un traumatismo indebido de los tejidos 
disminuyen la necesidad de una nueva biopsia. Debe considerarse la colo- 
cación apropiada de la incisión para una biopsia abierta si se requiere di- 
sección del cuello o una resección compuesta. 


Patrones de metástasis de los ganglios linfáticos 


El drenaje linfático regional del cuello se divide en siete niveles, que per- 
miten un formato estandarizado para que se comuniquen radiólogos, ci- 
rujanos, patólogos y oncólogos de radiación sobre sitios específicos dentro 
del cuello (fig. 18-40). Los niveles se definen como sigue: 


Nivel I. Ganglios submentonianos y submandibulares. 

Nivel la. Ganglios submentonianos; internos al vientre anterior del 
músculo digástrico en ambos lados, la sínfisis de la mandíbula en la 
parte superior y el hioides en la inferior. 

Nivel Ib. Ganglios y glándulas submandibulares; posteriores al vientre 
anterior del digástrico, adelante del vientre posterior del digástrico e 
inferiores al cuerpo de la mandíbula. 

Nivel II. Ganglios de la cadena yugular superior. 

Nivel Ia. Ganglios yugulodigástricos; en la profundidad del músculo 
esternocleidomastoideo (SCM, sternocleidomastoid), adelante del 
borde posterior del músculo, atrás de la superficie posterior del vien- 
tre posterior del digástrico, arriba del nivel del hioides, abajo del ner- 
vio espinal accesorio (CN XI). 

Nivel IIb. Receso submuscular; arriba del nervio espinal accesorio hasta 
el nivel de la base del cráneo. 

Nivel III. Ganglios de la cadena yugular media; abajo del hioides, arriba 
del nivel del cricoides, en la profundidad del ECM desde el borde 
posterior del músculo hasta los músculos infrahioideos en la línea 
media. 

Nivel IV. Ganglios de la cadena yugular inferior; inferiores al nivel del 
cricoides, arriba de la clavícula, en la profundidad del ECM desde 
el borde posterior del músculo hasta los músculos infrahioideos en la 
línea media. 

Nivel V. Ganglios del triángulo posterior. 


Nivel Va. Afuera de la superficie posterior del ECM, abajo y adentro 
del esplenio de la cabeza y el trapecio, arriba del nervio espinal acce- 
sorio. 


Figura 18-40. Niveles del cuello indicando las regiones que alojan 
ganglios linfáticos. 
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Nivel Vb. Afuera de la superficie posterior del ECM, mediales al trape- 
cio, abajo del nervio espinal accesorio, arriba de la clavícula. 

Nivel VI. Ganglios del compartimiento anterior; abajo del hioides, arriba 
de la escotadura supraesternal, mediales a la extensión externa de los 
músculos infrahioideos en ambos lados. 

Nivel VII. Ganglios paratraqueales; abajo de la escotadura supraesternal 
en el mediastino superior. 


Los patrones de diseminación de los sitios del tumor primario en la 
cabeza y el cuello a los linfáticos cervicales están bien descritos.” La loca- 
lización e incidencia de las metástasis varían según el sitio primario. Los 
tumores primarios de la cavidad bucal y el labio dan metástasis a los gan- 
glios de los niveles I, II y III. La aparición de metástasis salteadas con lesio- 
nes de la lengua determina que sea posible la invasión de ganglios de los 
niveles III o IV sin la invasión de ganglios de niveles más altos (niveles I y 
ID). Los tumores que surgen en la bucofaringe, hipofaringe y laringe se di- 
seminan con mayor frecuencia a los ganglios linfáticos en los niveles II, HI 
y IV. Con los tumores primarios de la cavidad bucal, la faringe y la laringe 
son pocos los casos de linfadenopatía aislada en el nivel V. Las neoplasias 
malignas de la nasofaringe y la tiroides se diseminan a ganglios linfáticos 
de nivel V y a ganglios de la cadena yugular. Los ganglios retrofaringeos 
son sitios para metástasis de tumores de la nasofaringe, paladar blando y 
paredes laterales y posterior de la bucofaringe y la hipofaringe. Los tumo- 
res de la hipofaringe, el esófago cervical y la tiroides afectan con frecuencia 
el compartimiento ganglionar paratraqueal y podrían extenderse a los lin- 
fáticos del mediastino alto (nivel VII). El ganglio de Delphian, un ganglio 
linfático pretraqueal, podría ser afectado por los tumores avanzados de la 
glotis con diseminación subglótica. 

La filosofía para el tratamiento de los linfáticos cervicales en pacientes 
con cáncer de la cabeza y el cuello ha evolucionado significativamente des- 
de mediados de la década de 1970. La presencia de metástasis cervicales 
disminuye alrededor de 50% la tasa de supervivencia a cinco años en pa- 
cientes con neoplasias malignas en las vías respiratoria y digestiva superio- 
res. Por esta razón, en estos enfermos siempre se considera una prioridad 
el tratamiento adecuado de Ny y N, del cuello como esfuerzo para mejorar 
las tasas de supervivencia sin enfermedad. De manera habitual, el estándar 
ideal para controlar las metástasis cervicales es la disección radical de cue- 


Figura 18-41. El área sombreada indica la región incluida en una 
disección de cuello supraomohioidea. 


llo (RND, radical neck dissection) descrita por primera vez por Crile. En la 
RND clásica se extirpan los niveles I a V de los linfáticos cervicales además 
del músculo SCM, la vena yugular interna y el nervio espinal o accesorio 
(CN XI). Cualquier modificación de la RND que preserve estructuras no 
linfáticas (es decir, el CN XI, el músculo SCM o la vena yugular interna) se 
define como una disección radical de cuello modificada (MRND, modified 
radical neck dissection). Una disección de cuello que preserva comparti- 
mientos linfáticos que normalmente se extirpan como parte de una RND 
clásica se denomina disección de cuello selectiva (SND, selective neck dissec- 
tion). Bocca” et al. demostraron que la MRND o “disección funcional del 
cuello” es igual de eficaz para controlar la metástasis regional que la RND 
y observaron que los resultados funcionales son superiores. Con datos so- 
bre el resultado final que apoyan el uso de la SND y la MRND, estos pro- 
cedimientos se constituyeron en la alternativa preferida para el tratamien- 
to de las metástasis cervicales cuando están indicados.”**° 

Cada vez son más populares las opciones de SND dados los beneficios 
de una mejoría de la función del hombro y el efecto en cuanto a la aparien- 
cia física en el contorno del cuello comparadas con la MRND. El principio 
en que se sustenta la preservación de ciertos grupos ganglionares es que 
sitios primarios específicos drenan de manera preferente sus linfáticos en 
un patrón predecible. Los tipos de SND incluyen disección del cuello su- 
praomohioidea, disección lateral del cuello y disección posterolateral del 
cuello.** En la disección supraomohioidea, que se utiliza de manera carac- 
terística en cánceres primarios de la cavidad bucal, se extirpan ganglios 
linfáticos de los niveles I a III (fig. 18-41). En la disección lateral de cuello, 
que se utiliza con frecuencia en neoplasias malignas de la laringe, se extir- 
pan los ganglios de los niveles II a IV (fig. 18-42). En la disección postero- 
lateral del cuello, que se utiliza en el cáncer de tiroides, se extirpan los 
linfáticos de los niveles II a V (fig. 18-43). En el cuello clínicamente nega- 
tivo (No), cuando el riesgo de metástasis oculta es mayor de 20%, se acon- 
seja un tratamiento electivo de los ganglios con riesgo. Éste podría llevarse 
a cabo en forma de radiación electiva del cuello o disección electiva del 
cuello. Una tarea adicional de la SND es funcionar como un medio para 
determinar la necesidad de radioterapia posoperatoria. Por otra parte, se 
ha demostrado que el control regional después de la disección selectiva es 
tan eficaz para controlar la enfermedad regional como la MRND en pa- 
cientes Nọ. El reconocimiento del potencial de “metástasis salteadas”, en 


Figura 18-42. El área sombreada indica la región incluida en una 
disección de cuello lateral. 


Figura 18-43. El área sombreada indica la región incluida en una 
disección de cuello posteroexterna. 


particular en lesiones laterales de la lengua, podría requerir la extensión 
de una SND estándar a fin de incluir niveles adicionales para lesiones se- 
leccionadas.*? La opción terapéutica elegida para el tumor maligno prima- 
rio es un factor importante para decidir la modalidad terapéutica que se 
usará para los linfáticos regionales. 

En cuellos clínicamente N,, con frecuencia el tratamiento quirúrgico 
de elección es la MRND o la RND. Algunos autores aconsejan opciones de 
SND para el tratamiento de la enfermedad N1 limitada; sin embargo, no 
tienen importancia en la atención de la enfermedad en la etapa N avanza- 
da. Cuando existen diseminación extracapsular, invasiones perineural y 
vascular y presencia de múltiples ganglios positivos, no es adecuado el 
tratamiento quirúrgico del cuello únicamente.* En estos casos está indi- 
cada la radioterapia adyuvante (complementaria), y quizá la quimiotera- 
pia y radioterapia concomitantes. 

Otra indicación para utilizar la disección de cuello es una disección 
planeada del cuello posterior a la radioterapia en pacientes a los que se les 
aplica radiación como atención primaria. En sujetos con enfermedad en 
etapa N avanzada (N2a o mayor) o en pacientes con respuesta parcial del 
cuello al tratamiento, se lleva a cabo disección del cuello seis a ocho sema- 
nas después de terminar la radioterapia. 

Las metástasis regionales que dejan atrapada a la arteria carótida o 
que cursan con la fijación de ganglios a estructuras circundantes (p. ej., 
músculos prevertebrales) disminuyen las tasas de supervivencia a cinco 
años en forma significativa, a un margen de 15 a 22%. La morbilidad vin- 
culada es alta con procedimientos que incluyen resección de la carótida 
(accidente cerebrovascular y muerte) y debe sopesarse cuidadosamente 
cuando se decide si debe realizarse la intervención quirúrgica. La citorre- 
ducción quirúrgica de la enfermedad metastásica no mejora la supervi- 
vencia y no se aconseja. Las metástasis recurrentes del cuello después de 
una disección amplia del cuello o radiación se acompañan de muy poca 
supervivencia. 


Masas en el espacio parafaríngeo 


El espacio parafaríngeo es un espacio potencial en forma de pirámide in- 
vertida que abarca desde la base del cráneo hasta el hioides. Los límites del 
espacio están separados por la apófisis estiloides y sus inserciones fascia- 
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Figura 18-44. Masa parafaringea, preestiloidea con presentación 
bucofaríngea notable distintiva de un tumor en forma de mancuerna. 


les relacionadas en los compartimientos “preestiloideo” y “posestiloideo”.** 


El espacio preestiloideo contiene la parótida, grasa y ganglios linfáticos. El 
compartimiento posestiloideo está compuesto de los pares craneales IX a 
XII, el espacio carotídeo, la cadena simpática cervical, grasa y ganglios 
linfáticos. Los tumores en este espacio originan el desplazamiento de la 
pared lateral de la faringe hacia la línea media a la bucofaringe (fig. 18-44), 
disfagia, disfunción de pares craneales, síndrome de Horner o compresión 
vascular. 

En lo referente a las masas que se encuentran en el espacio parafarín- 
geo, 40 a 50% de los tumores se origina en las glándulas salivales. Las neo- 
plasias de origen neurógeno, como paragangliomas (glomo vagal, tumor 
del cuerpo carotídeo), schwannomas y neurofibromas causan 20 a 25% de 
las masas parafaríngeas. Las metástasis de ganglios linfáticos y el linfoma 
primario representan 15% de las lesiones. Si se tiene en cuenta lo anterior, 
cuando se revisan imágenes preoperatorias, es posible suponer que los tu- 
mores que se originan por delante de la apófisis estiloides con mayor pro- 
babilidad provienen de las glándulas salivales, en tanto que los del com- 
partimiento retroestiloideo son vasculares o neurógenos. Esto resulta útil 
en cuanto a que la angiografía no es tan necesaria para las lesiones prees- 
tiloideas como lo es para los tumores posestiloideos vasculares. Cuando se 
sospecha un paraganglioma, debe obtenerse una valoración de catecol- 
aminas en orina de 24 h para permitir la premedicación óptima de pacien- 
tes con tumores funcionales. En los tumores vasculares podría considerar- 
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se la embolización antes de la intervención quirúrgica como intento para 
disminuir la hemorragia intraoperatoria. 

Es posible que el acceso quirúrgico a estos tumores requiera un abor- 
daje transmandibular, uno cervical lateral, o una combinación de ambos. 
No es aconsejable abordar los tumores del espacio parafaringeo única- 
mente a través de la boca sin la exposición y el control necesarios de la 
vasculatura relacionada que se alcanza con estos métodos. Algunos tumo- 
res del espacio parafaríngeo (p. ej., tumores en forma de mancuerna de 
origen parotídeo profundo) podrían extirparse a través de una vía trans- 
parotídea y transcervical, disecando y desplazando el nervio facial para 
ayudar a extirpar el tumor. 


Masas benignas del cuello 


En el cuello se forman varias masas benignas que requieren tratamiento 
quirúrgico. Muchas de ellas se observan en la población pediátrica. Los 
diagnósticos diferenciales incluyen quistes del conducto tirogloso y de la 
hendidura branquial, linfangioma (higroma quístico), hemangioma y 
quiste dermoide. 

Los quistes del conducto tirogloso representan el vestigio del trayecto 
de descenso de la glándula tiroides desde el agujero ciego, en la base de la 
lengua, a la parte anteroinferior del cuello durante el desarrollo fetal. Se 
presentan como una masa quística en la línea media o paramediana adya- 
cente al hueso hioides. Después de una infección de las vías respiratorias 
superiores, el quiste podría crecer o infectarse. El tratamiento quirúrgico 
de un quiste del conducto tirogloso requiere extirpar el quiste, el trayecto 
y la porción central del hueso hioides (procedimiento de Sistrunk), así 
como una porción de la base de la lengua hasta el agujero ciego. Antes de 
extirpar un quiste del conducto tirogloso, se hace un estudio de imagen, 
como una ecografía, a fin de identificar si hay tejido tiroideo normal en la 
parte inferior del cuello y se hacen pruebas de laboratorio para determinar 
si el paciente es eutiroideo. 

Los remanentes congénitos de la hendidura branquial derivan del apa- 
rato de la hendidura branquial que persiste después del desarrollo fetal. 
Hay varios tipos, que se numeran según su hendidura branquial embrioló- 
gica correspondiente. Los quistes y senos de la primera hendidura bran- 
quial se relacionan íntimamente con el EAC y la glándula parótida. Los 
quistes de la segunda y tercera hendiduras branquiales se encuentran a lo 
largo del borde interior del músculo SCM y originan drenaje a través de un 
trayecto de seno a la piel del cuello (fig. 18-45). De igual manera se produ- 
cen infecciones secundarias, que causan crecimiento, celulitis y absceso 
del cuello que requiere drenaje quirúrgico. La extirpación de quistes y fis- 


tulas de la hendidura branquial requiere eliminar el trayecto de la fístula 
hasta el punto de origen a fin de disminuir el riesgo de recurrencia. El 
trayecto del remanente de la segunda hendidura branquial sigue entre las 
arterias carótidas interna y externa y prosigue hacia la fosa amigdalina. El 
remanente de la tercera hendidura branquial sigue atrás de la arteria caró- 
tida primitiva y termina en la región del seno piriforme. Las metástasis 
quísticas a partir de un carcinoma epidermoide de la amígdala o la base de 
la lengua a un ganglio linfático cervical es posible que se confundan con 
un quiste de la hendidura branquial en un paciente que por lo demás se 
encuentra asintomático. Los quistes dermoides tienden a presentarse 
como masas en la línea media y representan epitelio atrapado que se origi- 
na del cierre embrionario programado de la línea media. 

Las malformaciones linfáticas, como los linfangiomas e higromas quís- 
ticos, suelen ser problemas difíciles de tratar. De manera característica, se 
presentan como masas movibles, llenas de líquido. Dada a su predisposi- 
ción a formar trayectos ampliamente hacia los tejidos blandos circundan- 
tes, suele ser difícil extirpar por completo estas lesiones. Cuando la extir- 
pación es incompleta, hay recurrencia y nuevo crecimiento. Puede haber 
deformidad estética y/o lesión neuronal cuando se realiza una disección 
quirúrgica extensa para lesiones grandes. En recién nacidos y lactantes, 
hay mayor morbilidad relacionada cuando los higromas quísticos y los 
linfangiomas se tornan masivos, cuando ameritan traqueostomía y cuan- 
do afectan los planos profundos del cuello y el mediastino. 


Planos fasciales profundos del cuello 


Los planos fasciales del cuello sirven de límites clínicamente aplicables 
porque podrían determinar la vía de diseminación de una infección. La 
fascia cervical profunda está compuesta de tres capas, que son las fascias 
de revestimiento (profunda superficial), pretraqueal y prevertebral. La 
capa superficial de la fascia cervical profunda forma un cono alrededor del 
cuello y abarca desde la base del cráneo y la mandíbula hasta la clavícula y 
el manubrio del esternón. Esta capa rodea al músculo SCM y cubre los 
triángulos anterior y posterior del cuello. La fascia pretraqueal se encuen- 
tra dentro del compartimiento anterior, profunda a los músculos in- 
frahioideos y rodea a la glándula tiroides, la tráquea y el esófago. Esta fas- 
cia se funde lateralmente con la vaina carotídea. Las infecciones en esta 
región podrían seguir a lo largo de la tráquea o el esófago hacia el medias- 
tino. La fascia prevertebral se extiende desde la base del cráneo hasta las 
vértebras torácicas y cubre la musculatura prevertebral y la columna cer- 
vical. Si se comunicara una infección en la parte anterior a través de la 
fascia prevertebral, penetraría en el espacio retrofaríngeo. La extensión de 


Figura 18-45. Imagen por CT 
que muestra un quiste de la 
hendidura branquial con la pieza 
quirúrgica. 
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Figura 18-46. Ejemplo de un tumor en la parótida con el patrón 
del nervio y las estructuras anatómicas relacionadas. m, músculo; 
n, nervio; v, vena. 


una infección a este espacio se complica porque esta región, que se locali- 
za atrás de la fascia bucofaríngea, se extiende de la base del cráneo al me- 
diastino. 


Tumores de las glándulas salivales 


Los tumores de las glándulas salivales son relativamente poco frecuentes y 
representan menos de 2% de todas las neoplasias de la cabeza y el cuello. 
Las principales glándulas salivales son las parótidas, submandibulares y 
sublinguales. En toda la submucosa de las vías respiratoria y digestiva su- 
periores se encuentran glándulas salivales menores, pero en el paladar se 
hallan en mayor cantidad. Ochenta y cinco por ciento de las neoplasias de 
las glándulas salivales se origina en la glándula parótida (fig. 18-46). Casi 
todas estas neoplasias son benignas y su aspecto histológico más común es 
el de adenoma pleomorfo (tumor benigno mixto). En contraste, alrededor 
de 50% de los tumores que surgen en las glándulas submandibulares y 
sublinguales es maligno. Las neoplasias que se originan en el tejido de 
glándulas salivales menores tienen un riesgo incluso más alto de maligni- 
dad (75%). 

Los tumores de las glándulas salivales suelen ser de crecimiento lento y 
bien circunscritos. Los pacientes con una masa y datos de crecimiento rá- 
pido, dolor, parestesia y debilidad facial corren un riesgo mayor de pade- 
cer una neoplasia maligna. En 10 a 15% de los pacientes, el nervio facial, 
que separa los lóbulos superficial y profundo de la parótida, podría ser 
directamente afectado por los tumores. Los hallazgos adicionales que pre- 
sagian una neoplasia maligna incluyen invasión de la piel y fijación a la 
punta de la mastoides. La presencia de trismo sugiere invasión del músculo 
masetero o pterigoideo.®° 

Los tumores de las glándulas submandibulares y sublinguales se pre- 
sentan como una masa en el cuello o una tumefacción del piso de la boca, 
respectivamente. Los tumores malignos de las glándulas sublinguales y 
submandibulares podrían invadir el nervio lingual o hipogloso y originar 
parestesias o parálisis. Es importante el examen bimanual para determi- 
nar el tamaño de la neoplasia y su posible fijación a la mandíbula o afecta- 
ción de la lengua. 

Los tumores de las glándulas salivales menores se presentan como ma- 
sas submucosas indoloras y se observan con mayor frecuencia en la unión 
de los paladares duro y blando. Los tumores de las glándulas salivales me- 
nores que se originan en el espacio parafaríngeo preestiloideo podrían 
desplazar la pared lateral de la bucofaringe y la amigdala hacia la línea 
media. 

La incidencia de la diseminación metastásica a los linfáticos cervicales 
es variable y depende de las características histoldgicas, el sitio primario y 
el estadio del tumor. Las neoplasias malignas de la glándula parótida sue- 
len dar metástasis a los ganglios intraglandulares y periglandulares. El ni- 
vel siguiente de linfáticos de la parótida es la cadena ganglionar yugular 


superior. Aunque el riesgo de metástasis linfática es bajo en casi todas las 
neoplasias malignas de las glándulas salivales, las lesiones que se conside- 
ran de alto grado o muestran invasión perineural tienen una propensión 
más alta de diseminación regional. Los tumores que surgen en pacientes 
de edad avanzada también tienden a tener una conducta más agresiva. El 
drenaje ganglionar inicial de las glándulas submandibulares está constitui- 
do por los ganglios linfáticos de niveles la y Ib y los ganglios submentonia- 
nos seguidos de los ganglios yugulares superiores y medios. La extensión 
extraglandular del tumor y las metástasis a los ganglios linfáticos son fac- 
tores pronósticos adversos en tumores de las glándulas submandibulares. 

La imagen diagnóstica es el estándar para la valoración de los tumores 
de la glándula salival. La MRI es el estudio más sensible para determinar la 
extensión al tejido blando y la invasión de estructuras adyacentes. Des- 
afortunadamente, los estudios de imagen carecen de especificidad para 
diferenciar entre neoplasias benignas y malignas. El diagnóstico de tumo- 
res de las glándulas salivales suele facilitarse utilizando FNA. En manos de 
un citólogo con experiencia familiarizado con los procesos patológicos 
de las glándulas salivales, la FNA proporciona un diagnóstico preoperato- 
rio preciso en 70 a 80% de los casos. Ello ayuda al cirujano en la planea- 
ción del tratamiento y la asesoría del paciente, pero debe considerarse en 
el contexto de que finalmente podría necesitarse un procedimiento más 
extenso. El diagnóstico histopatológico final se confirma con la escisión 
quirúrgica. 

Los tumores benignos y malignos de las glándulas salivales se dividen 
en neoplasias epiteliales, no epiteliales y metastásicas. Los tumores epite- 
liales benignos incluyen adenomas pleomorfos (80%) y monomorfos, tu- 
mor de Warthin, oncocitoma o neoplasias sebáceas. Las lesiones benignas 
no epiteliales comprenden hemangioma, tumores de la vaina neural y li- 
poma. El tratamiento de neoplasias benignas consiste en la extirpación 
quirúrgica de la glándula afectada o, en el caso de la parótida, la escisión 
del lóbulo superficial con disección y preservación del nervio facial. El 
procedimiento quirúrgico mínimo en neoplasias de la parótida consiste en 
la parotidectomía superficial con preservación del nervio facial. No se re- 
comienda enuclear la masa tumoral por el riesgo que suponen la escisión 
incompleta y el derrame del tumor. El derrame durante la extirpación de 
un adenoma pleomorfo puede provocar recurrencias problemáticas. 

Los tumores epiteliales malignos varían en cuanto a la agresividad de 
grado bajo a alto grado. Su conducta depende de las características histo- 
lógicas del tumor, el grado de invasividad y la presencia de metástasis re- 
gional. La neoplasia epitelial maligna más común de las glándulas salivales 
es el carcinoma mucoepidermoide; el de bajo grado está compuesto de 
células que secretan en gran parte mucina, en tanto que en los tumores 
de alto grado predominan las células epidermoides. Los carcinomas mu- 
coepidermoides de alto grado se asemejan al carcinoma epidermoide no 
queratinizante en cuanto a sus características histológicas y conducta clí- 
nica. El carcinoma adenoide quístico, que tiene propensión a la invasión 
neural, es la segunda neoplasia maligna más común en adultos. Las lesio- 
nes salteadas a lo largo de los nervios son comunes y originan fracasos te- 
rapéuticos por la dificultad de tratar la invasión en toda su extensión. Los 
carcinomas adenoides quísticos tienen una incidencia alta de metástasis 
distantes, pero muestran un crecimiento lento. No es raro que los pacien- 
tes tengan una supervivencia más prolongada a pesar de la enfermedad 
diseminada. La neoplasia maligna más común en la población pediátrica 
es el carcinoma mucoepidermoide seguido del carcinoma de células acíni- 
cas. En lo que respecta a las glándulas salivales menores, las neoplasias 
malignas más comunes son el carcinoma adenoide quístico, el carcinoma 
mucoepidermoide y el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. El carci- 
noma ex adenoma pleomorfo es una neoplasia maligna agresiva que se 
origina de un tumor benigno mixto preexistente. 

El principal tratamiento de las neoplasias malignas salivales es la esci- 
sión quirúrgica. En estos casos, los principios quirúrgicos básicos incluyen 
la extirpación en bloque de la glándula afectada con preservación de todos 
los nervios a menos que estén invadidos directamente por el tumor. En las 
neoplasias de la parótida que se originan en el lóbulo externo, está indica- 
da una parotidectomía superficial con preservación del CN VII. Si el tu- 
mor se extiende al lóbulo profundo de la parótida, se hace una parotidec- 
tomía total con preservación del nervio. Aunque los tumores malignos 
podrían chocar con el nervio facial, si es posible realizar un plano de di- 
sección sin dejar tumor a simple vista, es preferible preservar el nervio. 
Cuando el nervio está cubierto por el tumor (o se observa que no va a ser 
funcional después de la operación) y la preservación significaría dejar en- 
fermedad residual a simple vista, se debe considerar sacrificar el nervio. 
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La extirpación de neoplasias malignas submandibulares incluye la re- 
sección en bloque de la glándula y los ganglios linfáticos submentonianos 
y submandibulares. En tumores que invaden la mandíbula, la lengua o el 
piso de la boca se indica una resección radical. La extirpación terapéutica 
de los linfáticos regionales está indicada en caso de adenopatía clínica o 
cuando el riesgo de metástasis regional oculta es mayor de 20%. Por ejem- 
plo, los carcinomas mucoepidermoides de alto grado tienen un riesgo alto 
de enfermedad regional y requieren el tratamiento electivo de los linfáti- 
cos regionales. Cuando se encuentra invasión a simple vista (lingual o hi- 
poglosa) se indica sacrificar el nervio con biopsias retrógradas de cortes 
por congelación para determinar la extensión de la invasión. Si el nervio 
está invadido a nivel del agujero de la base del cráneo, se deja colocada una 
pinza quirúrgica para marcar el área e incluirla en los campos de radiación 
posoperatoria. La presencia de metástasis dérmicas en el nervio con carci- 
noma adenoide quístico hace que sean más comunes las recurrencias con 
este padecimiento. 

La radioterapia posoperatoria es importante en el tratamiento de las 
neoplasias malignas salivales. La presencia de enfermedad extraglandular, 
invasión perineural, invasión directa de estructuras regionales, metástasis 
regionales y alteraciones histológicas de alto grado son indicaciones para 
radioterapia. 


RECONSTRUCCIÓN EN LA INTERVENCIÓN 
QUIRÚRGICA DE LA CABEZA Y EL CUELLO 


Después de una resección oncológica suelen ocurrir defectos de la estruc- 
tura anatómica de los tejidos blandos y óseos de la cabeza y el cuello. Con 
frecuencia, la intervención quirúrgica de los tumores requiere extirpar es- 
tructuras relacionadas con el habla y la deglución. La pérdida de la sensi- 
bilidad y la función motora causan disfagia por deterioro de la formación, 
manipulación y propulsión del bolo alimenticio. La extirpación de tumo- 
res laríngeos, de la base de la lengua y de la hipofaringe deteriora los refle- 
jos protectores de las vías respiratorias y predispone a la aspiración. Las 
deformidades que resultan de la intervención quirúrgica también influyen 
significativamente en la calidad de vida de los supervivientes de cáncer. El 
tratamiento quirúrgico actual de los tumores de la cabeza y el cuello re- 
quiere restablecer la forma y la función mediante la aplicación de técnicas 
de reconstrucción contemporáneas. 

Los principios básicos de la reconstrucción incluyen intentos para re- 
construir componentes de tejido resecado (hueso, piel, tejido blando) con 
tejido similar. Sin embargo, el restablecimiento de la capacidad funcional 
no siempre requiere seguir rígidamente esta regla. Los cirujanos recons- 
tructivos de la cabeza y el cuello deben considerar las morbilidades concu- 
rrentes preoperatorias y la estructura anatómica del paciente al elaborar 
un plan de atención. 

Para describir el aumento de complejidad de las opciones reconstruc- 
tivas en la reparación de los defectos de la cabeza y el cuello suele utilizar- 
se la analogía de una escalera. Es importante recordar que el procedimien- 
to más complejo no siempre resulta ser el más apropiado. La progresión 
para el cierre por segunda intención, cierre primario, injertos de piel, col- 
gajos locales, colgajos regionales y colgajos con transferencia de tejido li- 
bre (colgajos libres) sigue la gama de opciones disponibles. La técnica de 
reconstrucción más apropiada que se utiliza se basa en el estado médico 
del paciente, la localización y el tamaño del defecto por reparar y el dete- 
rioro funcional relacionado con el defecto. 

Los defectos pequeños de la piel del canto interno, el cuero cabelludo y 
la nariz pueden dejarse cicatrizar por segunda intención con resultados 
estéticos y funcionales excelentes. Cuando se considera el cierre primario, 
la escisión debe colocarse en las líneas de tensión de la piel relajada y se 
debe intentar no deformar la anatomía circundante como la línea del pelo, 
los párpados o los labios. 


Injertos de piel 


Los injertos de piel de espesores parcial y total se utilizan en la cabeza y el 
cuello para una diversidad de defectos. Después de las resecciones en la 
cavidad bucal, los injertos de espesor parcial proporcionan una recons- 
trucción adecuada de la superficie mucosa si se dispone de un lecho de 
tejido blando adecuado a fin de mantener la irrigación sanguínea necesa- 
ria para la supervivencia. Estos injertos se incorporan en el sitio receptor 
en cinco días aproximadamente y no restituyen el tejido blando que falta; 


sin embargo, representan una técnica con baja morbilidad para recubrir 
defectos mucosos y facilitar la vigilancia de las recurrencias locales. Los 
injertos de espesor total se utilizan en la cara cuando no se dispone de 
colgajos por rotación locales. Estos injertos presentan una contractura 
mucho menor que los injertos de espesor parcial. Los injertos se obtienen 
de las áreas posauricular o supraclavicular a fin de lograr la máxima simi- 
litud de las características de la piel. Suelen utilizarse injertos dérmicos 
para recubrir vasos expuestos en el cuello, reconstruir defectos de la mu- 
cosa y ayudar a proporcionar volumen de tejido blando. 


Colgajos locales 


Los colgajos locales incluyen un gran número de colgajos de patrón prin- 
cipalmente aleatorio que se utilizan para reconstruir defectos en áreas ad- 
yacentes. No es posible presentar en este capítulo todos estos colgajos, 
pero deben diseñarse según las líneas de tensión de la piel relajada de la 
cara y el cuello. Éstas son líneas de tensión inherentes en las regiones facia- 
les y son causadas en parte por la inserción de músculos de la animación 
facial. Las incisiones paralelas a las líneas de tensión de la piel relajada que 
respetan las subunidades estéticas de la cara cicatrizan con la menor can- 
tidad de tensión y se ocultan dando un resultado de apariencia más atrac- 
tiva. Las incisiones o colgajos mal diseñados resultan en cicatrices más 
anchas y deformación de unidades estéticas importantes. 


Colgajos regionales 


Los colgajos regionales son aquellos disponibles como una calcomanía pe- 
diculada de tejido blando proveniente de áreas adyacentes al defecto. Estos 
colgajos tienen una irrigación axial que atraviesa el colgajo longitudinal- 
mente de proximal a distal entre la fascia y el tejido subcutáneo. Al mismo 
tiempo, son posibles la reconstrucción en una sola etapa y la obtención de 
los colgajos simultánea con la resección de la enfermedad primaria, para 
de este modo disminuir el tiempo quirúrgico. 

El colgajo fasciocutáneo deltopectoral es un colgajo con base en la lí- 
nea media de la pared anterior del tórax que depende de las perforantes de 
la arteria mamaria interna. Su flexibilidad permite doblarlo, lo que lo tor- 
na útil para la reconstrucción de defectos faringoesofágicos. Una desven- 
taja es que el uso del colgajo requiere una segunda etapa en la que se des- 
prende el componente torácico proximal y se completa la instalación unas 
tres o cuatro semanas después del procedimiento original. 

Existen varios colgajos miocutáneos para las reconstrucciones de la 
cabeza y el cuello. El pedículo vascular de estos colgajos permite un arco 
de rotación amplio y los hace ideales para gran número de necesidades de 
reconstrucción diferentes. El músculo trapecio proporciona varios colga- 
jos de tejido blando que es posible rotar para reconstruir diversos defectos 
en la cabeza y el cuello. El colgajo superior del trapecio se basa en vasos 
perforantes paraespinosos y es ideal para defectos laterales del cuello. El 
colgajo lateral del islote del trapecio, basado en los vasos cervicales trans- 
versales y escapulares dorsales, permite obtener tejido blando abajo del 
borde inferior de la escápula. Este colgajo es ideal para reconstruir el cuero 
cabelludo y los defectos laterales de la base del cráneo. 

El colgajo miocutáneo del pectoral se basa en la rama pectoral de la 
arteria acromiotorácica (interna) y la arteria torácica externa (afuera). 
Este último vaso puede sacrificarse a fin de incrementar el arco de rota- 
ción. El colgajo incluye el músculo pectoral mayor, solo o con la piel supra- 
yacente de la pared anterior del tórax. El colgajo miocutáneo del pectoral 
es muy popular por su facilidad para obtenerlo, la capacidad de ajustar su 
grosor al defecto y la morbilidad mínima del sitio donador. Se utiliza para 
la reconstrucción de la bucofaringe, cavidad bucal e hipofaringe y en algu- 
nos casos es posible formar con él un tubo para reparar defectos del esófa- 
go cervical. El volumen relacionado con este colgajo podría hacer me- 
nos prácticas ciertas aplicaciones, un problema que aumenta en pacientes 
obesos. El arco de rotación limita la extensión superior de este colgajo al 
arco cigomático en la parte externa y el polo superior de la amigdala en la 
interna. 

El colgajo del dorsal ancho constituye una fuente grande de tejido 
blando y asimismo proporciona un arco de rotación amplio. Basado en los 
vasos toracodorsales, este colgajo se utiliza como un colgajo de rotación 
regional o un colgajo libre. A fin de obtener este colgajo es necesario colo- 
car al paciente en decúbito lateral, lo que determina que sea menos atrac- 
tivo para la ablación y la reconstrucción simultáneas del cáncer. 


Figura 18-47. Colgajo libre radial 
del antebrazo antes de extirparlo. 


Transferencia de tejido libre 


La transferencia de tejido libre con anastomosis microvasculares propor- 
ciona al cirujano reconstructivo una capacidad inigualable para reempla- 
zar pérdidas histicas con tejidos de características similares. Existen varios 
sitios donadores para diversos tipos de colgajos, que incluyen osteomiocu- 
táneo, miocutáneo, fasciocutáneo, fascial y mioóseo. Los colgajos más po- 
pulares en el arsenal de reconstrucciones de la cabeza y el cuello son aque- 
llos cuya obtención es más fácil desde el punto de vista de la posición del 
paciente y aquellos que permiten la participación de dos equipos para la 
obtención del colgajo y la resección oncológica simultáneas.” 

El colgajo fasciocutáneo radial del antebrazo (fig. 18-47) es un colgajo 
duro con una estructura vascular constante y un pedículo vascular largo, 
que facilita la intercalación y la elección en sitios receptores vasculares 
anastomóticos. Es flexible y puede inervarse nuevamente como un colgajo 
sensitivo, lo que lo hace ideal para reparar defectos de la cavidad bucal y la 
bucofaringe. De la misma manera, puede dársele forma de tubo para repa- 
rar defectos hipofaringeos y de la parte superior del esófago. 

El colgajo anterolateral del muslo, basado en la rama descendente de la 
arteria femoral circunfleja lateral, tiene la capacidad de aportar una paleta 
cutánea grande y flexible con músculo, que permite la formación de un 
tubo y se usa para reconstruir defectos semejantes a los del colgajo del 
antebrazo radial, pero aporta mayor volumen de tejido. 

El colgajo osteocutáneo u osteomiocutáneo peroneo permite la re- 
construcción de la mandíbula extirpada en una etapa. En el adulto pueden 
obtenerse hasta 20 cm de hueso con un manguito de músculo sóleo y 
flexor largo del dedo grueso para obtener un mayor volumen de tejido. El 
defecto en el sitio donador es bien tolerado, siempre que se conserven al- 
rededor de 7 cm de hueso en la parte proximal y distal para conservar la 
estabilidad de la rodilla y el tobillo. 

Los colgajos osteocutáneos de la cresta iliaca se utilizan con frecuencia 
para reparar defectos de la mandíbula. La forma natural de este sitio dona- 
dor óseo es similar al ángulo mandibular. La parte gruesa de hueso prove- 
niente de la cresta iliaca permite una mejor reconstrucción vertical de la 
mandíbula y al mismo tiempo abarca un defecto segmentario. Sin embar- 
go, para defectos mandibulares largos (mayores de 10 cm) suele elegirse el 
colgajo peroneo. En defectos de la mandíbula más cortos, se pueden usar 
otros colgajos libres, incluidos los componentes óseos como los colgajos 
escapular y radial del antebrazo. El colgajo escapular proporciona cerca de 
12 cm de hueso de la escápula y se basa en la arteria circunfleja escapular. 
Este colgajo puede combinarse con islotes separados de piel paraescapular 


y escapular y una porción del dorsal ancho y el serrato mayor. El colgajo 
osteocutáneo radial del antebrazo proporciona una cantidad limitada de 
hueso con el componente de tejido blando del colgajo pero se acompaña 
de un riesgo mayor de fractura del sitio donador. 

Los defectos grandes de tejido blando resultan de traumatismos, extir- 
pación de tumores de la base del cráneo y tumores que incluyen segmen- 
tos grandes de piel. Por supuesto, después de una resección extensa de la 
base del cráneo en la parte anterior y lateral de la misma, la necesidad de 
separar los trayectos bucofaríngeo y sinonasal de la duramadre hace que se 
requiera una interposición de tejido blando entre esta última y las vías 
respiratoria y digestiva superiores contaminadas. El colgajo del recto del 
abdomen proporciona una gran cantidad de tejido blando y es ideal para 
cerrar heridas en la parte lateral de la base del cráneo y la duramadre. 

Para la reconstrucción de los defectos de la hipofaringe y el esófago 
cervical, se dispone de colgajos libres y de colgajos con pedículo regional. 
La transferencia libre de un segmento yeyunal se efectúa basándose en 
ramas de la arteria mesentérica superior. Otros colgajos libres que se utili- 
zan en esta área incluyen los colgajos fasciocutáneos, como el radial del 
antebrazo en tubo. La tracción gástrica es un colgajo regional que se utiliza 
también en la reconstrucción de defectos del esófago cervical. El estómago 
se desplaza y el pedículo de los vasos gástricos derechos y gastroepiploi- 
cos se une al defecto a través de un túnel que pasa por la cavidad torácica. 


TRAQUEOSTOMÍA 


Este procedimiento está indicado en el tratamiento de pacientes que re- 
quieren intubación prolongada, acceso para aspiración pulmonar frecuen- 
te, así como en aquellos enfermos con déficit neurológicos que deterioran 
los reflejos protectores de las vías respiratorias. En la intervención quirúr- 
gica de la cabeza y el cuello suele utilizarse para la atención temporal de la 
vía respiratoria en el periodo perioperatorio. Después de la resección qui- 
rúrgica de cánceres de la cavidad bucal y la bucofaringe, el edema de la vía 
respiratoria y digestiva superiores que se presenta amerita una traqueosto- 
mía electiva para evitar que se pierdan las vías respiratorias. 

Evitar la intubación bucotraqueal y nasotraqueal prolongada disminu- 
ye el riesgo de daño a la laringe y subglotis y posible estenosis, facilita el 
aseo bucal y pulmonar y disminuye la molestia del paciente. Cuando ya no 
se requiere más la traqueostomía, se extrae la sonda y por lo general se 
cierra la abertura en forma espontánea en un periodo de dos semanas. Las 
complicaciones de la traqueostomía incluyen neumotórax, lesión del RLN, 


509 


al 
fed) 
10%] 
eF 
O 
= 
= 
O 
un 
O: 
D 
a 
Q 
[es] 
o 
D 
N 
o% 
< 
@. 
a 
E 
D 
o 


510 


zl 
fed) 
un 
a 
Q 
= 
5 
O 
Nn 
EE 
D 
a 
Q 
[es] 
o 
D 
N 
o% 
< 
o 
o 
c 
2 
o 


estenosis traqueal, infección de la herida con erosión de grandes vasos y 
falta de cierre después de la descanulación. El empleo de la cricotiroidoto- 
mía como una alternativa de la traqueostomía en pacientes que requieren 
intubación prolongada se acompaña de una incidencia más alta de disfun- 
ción de las cuerdas vocales y de estenosis subglótica. Cuando se utiliza una 
cricotiroidotomía a fin de establecer una vía respiratoria urgente, debe 
considerarse convertirla en una traqueostomía estándar si no se anticipa la 
descanulación en el transcurso de cinco a siete días. 

La colocación de una traqueostomía no condena al paciente a perder el 
habla. Cuando está colocada una sonda de traqueostomía grande con 
manguito, es irreal esperar que el paciente sea capaz de hablar normal- 
mente. Sin embargo, una vez que se disminuye gradualmente a una sonda 
de traqueostomía sin manguito, la oclusión digital intermitente o la colo- 
cación de una válvula Passy-Muir permitirán que el enfermo se comuni- 
que en tanto utiliza una traqueostomía para desviar las vías respiratorias. 
Cuando ya no existe la indicación original para la traqueostomía y el pa- 
ciente es capaz de tolerar la obturación del tubo traqueal más de 24 horas, 
se considera que es segura la descanulación. Si la indicación para la tra- 
queostomía fue una masa en las vías respiratorias superiores o la recons- 
trucción de tejido, se recomienda examinar las vías respiratorias con un 
laringoscopio flexible antes de la descanulacién.”! 


ATENCIÓN Y REHABILITACIÓN 
A LARGO PLAZO 


Atención paliativa 


En pacientes con una enfermedad no resecable o metástasis a distancia, 
existen opciones de cuidado paliativo. El tratamiento paliativo se dirige a 
mejorar los síntomas del enfermo y podría incluir radiación, quimiotera- 
pia o consulta con un especialista en dolor. En aquellos pacientes en quie- 
nes empeoran el daño de las vías respiratorias y la disfagia, el cirujano de 
la cabeza y el cuello cuenta con las opciones de traqueostomía y coloca- 
ción de una sonda de gastrostomía, respectivamente. Los hospitales para 
enfermos terminales son asimismo una opción para los enfermos con una 
perspectiva a corto plazo limitada; estas instituciones le permiten al pa- 
ciente conservar la dignidad en la época de mayor adversidad. 


Atención de seguimiento 


Los pacientes en quienes se diagnostica y trata un tumor de la cabeza y el 
cuello requieren atención de seguimiento dirigida a vigilar cualquier recu- 
rrencia así como los efectos secundarios del tratamiento. Para las neopla- 
sias del tubo digestivo alto y la vía respiratoria superior, la American Head 
and Neck Society ofrece una fórmula para las citas de seguimiento (cuadro 
18-4).22 

Además de una exploración formal de la cabeza y el cuello, es necesario 
interrogar a los pacientes sobre cualquier síntoma que haya surgido en 
relación con el tumor primario. El dolor de reciente inicio, otalgia, ron- 
quera y disfagia son algunos de los problemas que podrían indicar la nece- 
sidad de una valoración más amplia para detectar recurrencia. El empeo- 
ramiento de la disfagia también podría ser un síntoma de presentación en 
un paciente en el que aparece una estenosis faríngea. Estos enfermos sue- 
len requerir dilatación, una sonda de gastrostomía para nutrición, o am- 
bas. De igual manera, varios pacientes a los que se les aplica radiación en 
la cabeza y el cuello presentarán hipotiroidismo meses a años después del 
tratamiento. 


(UNES Fórmula para las citas de seguimiento 
de la American Head and Neck Society 


Postratamiento Periodo de seguimiento 
ler año la 3 meses 
20 año 2 a4 meses 
3er año 3 a 6 meses 
4o año 4 a 6 meses 


50 año y después Cada 12 meses 


Los enfermos con disfunción del hombro después de una intervención 
quirúrgica se deben considerar para fisioterapia a fin de reducir al mínimo 
los efectos a largo plazo de su atención quirúrgica. Los pacientes con pro- 
blemas relacionados con dolor crónico suelen beneficiarse consultando a 
un especialista en dolor a fin de elaborar un régimen que permita contro- 
lar la molestia a largo plazo. 

Es vital el seguimiento a largo plazo con un dentista con experiencia en 
el cuidado de pacientes con antecedente de radioterapia si se desea preve- 
nir la osteorradionecrosis. 
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TR ÁQU EA anterior y una placa de base ancha en la cara posterior. El cartílago aritenoi- 
des se articula con la placa posterior del cricoides. Las cuerdas vocales se 

Anatomía originan en estos cartílagos para después unirse al cartílago tiroideo. El es- 
pacio subglótico inicia en la cara inferior de las cuerdas vocales y se extien- 

Es primordial para todo cirujano conocer los aspectos más importantes de de hasta el primer anillo traqueal. Es la porción más estrecha de la tráquea, 

la anatomía de la tráquea (fig. 19-1).* El cartílago cricoides es el primer ani- con un diámetro de 2 cm. La región distal de la tráquea mide entre 10 y 13 

llo cartilaginoso completo de las vías respiratorias. Lo conforman un arco cm de largo y está constituida por 18 a 22 anillos de 2.3 cm de diámetro. 

Y» Epiglotis 


Nervio laríngeo 
interno 


Músculo 
aritenoepiglótico 


Músculos oblicuo 
aritenoides y transverso 


Músculo cricoaritenoideo 


Músculo tiroepiglótico 
lateral ne 


Musculo cricoaritenoideo Musculo tiroaritenoideo 


posterior 


Faceta del 
cartilago tiroides 


Nervio laringeo 
recurrente Musculo cricotiroideo Figura 19-1. Anatomía de la laringe y la porción 
(seccionado) proximal de la tráquea. 


El riego sanguineo de la traquea penetra hacia las vias respiratorias 
cerca de la unión de las porciones membranosa y cartilaginosa (fig. 19-2). 
La perfusión es de tipo segmentario, esto es, cada pequeña rama arterial 
riega un segmento de 1 a 2 cm, lo cual limita su movilización circunfe- 
rencial a una distancia semejante. Las arterias que perfunden la tráquea 
incluyen la tiroidea inferior, la subclavia, la intercostal superior, la torá- 


PUNTOS CLAVE 


1. 


El cáncer pulmonar se mantiene como un cáncer 
extremadamente frecuente y con una alta tasa de letalidad, 
con supervivencia a cinco años de 15%. La incidencia del 
cáncer pulmonar ocupa el segundo lugar, sólo después 

del cáncer prostático en varones y del mamario en mujeres. 
El carcinoma epidermoide y el adenocarcinoma pulmonar 
son los subtipos más frecuentes y rara vez se encuentran sin 
el antecedente de tabaquismo. Los no fumadores que viven 
con fumadores tienen un riesgo 24% mayor de cáncer 
pulmonar en comparación con no fumadores que no viven 
con fumadores. 


La ecografía endoscópica bronquial es un nuevo recurso 
valioso que puede aumentar la exactitud y la seguridad de las 
biopsias transbronquiales, tanto del tumor primario (cuando 
es adyacente a las vías respiratorias centrales) como de 
ganglios linfáticos mediastínicos, y debe convertirse en parte 
de los recursos del cirujano para el diagnóstico y el 
tratamiento del cáncer pulmonar. 


La valoración del riesgo del paciente antes de la resección 
torácica se basa en los datos y el criterio clínico. 


El intercambio anómalo de monóxido de carbono se relaciona 
con aumento en el riesgo de complicaciones pulmonares 
posoperatorias, de manera independiente del antecedente de 
tabaquismo. En sujetos que son objeto de resección 
pulmonar, el riesgo de cualquier complicación pulmonar 
aumenta 42% por cada decremento de 10% en el porcentaje 
de la capacidad para la difusión del monóxido de carbono 
(%DLCo); esta medida puede ser un parámetro útil en la 
estratificación de riesgo quirúrgico. 


Los valores del consumo máximo de oxígeno (Vo máx) 
aportan información adicional importante en pacientes con 
alteración grave de la DLCO y del FEV;. Los valores <10 ml/kg/ 
min casi siempre impiden cualquier resección pulmonar 
mayor, ya que la mortalidad en los pacientes con estas cifras 
es de 26%, en comparación con sólo 8.3% en las personas con 
Vo max 210 ml/kg/min; los valores >15 ml/kg/min casi 
siempre indican la posibilidad del individuo para tolerar la 
neumonectomia. 


Se han propuesto cambios importantes en el sistema de 
estadificación por tumor, ganglios y metástasis (TNM) para 
cáncer pulmonar. La etapa del tumor se subdividirá en Tla y 
T1b,T2a y T2b, T3 y T4. Los nódulos satélite en el mismo 
lóbulo se considerarán T3 y los derrames pleurales así como 
los pericárdicos malignos se considerarán anomalía 
metastásica, en lugar de enfermedad T4. 


Cada vez hay más evidencia que sugiere una función 
importante de la enfermedad por reflujo gastroesofágico en 


cica interna, el tronco braquiocefálico, la bronquial media y la bronquial 
superior. 

Los vasos se encuentran interconectados a lo largo de la superficie la- 
teral de la tráquea mediante una anastomosis vascular longitudinal impor- 
tante que alimenta los vasos segmentarios transversales que van a los teji- 
dos blandos entre los cartílagos. 


10. 


11. 


la patogenia de los trastornos pulmonares crónicos, como 
bronquiectasias y fibrosis pulmonar idiopática, y es posible 
que también contribuya al síndrome de bronquiolitis 
obliterante en personas con trasplante pulmonar. 


Hay MDRTB en cerca de 10% de los nuevos casos de 
tuberculosis y en 40% de los casos recurrentes. También se 
identificó otra variante inusual de la enfermedad 
denominada tuberculosis muy resistente a fármacos. Los 
microorganismos causales son resistentes no sólo a 
isoniazida y rifampicina, como los que causan MDRTB, sino 
también al menos a uno de los fármacos inyectables de 
segunda elección, como capreomicina, amikacina y 
kanamicina. 


El tratamiento del aspergiloma pulmonar es individualizado. 
Los sujetos asintomáticos pueden mantenerse en 
observación sin tratamiento adicional. De igual manera, la 
hemoptisis leve, que no pone en peligro la vida, puede 
tratarse con fármacos, incluidos antimicóticos y supresores 
de la tos. La anfotericina B es el agente de elección, aunque 
en fechas recientes se ha usado voriconazol para el 
tratamiento de la aspergilosis, con menos efectos colaterales 
y eficacia equivalente. La hemoptisis masiva siempre ha sido 
indicación para intervención quirúrgica urgente o de 
urgencia. Sin embargo, con el avance de las técnicas 
intravasculares, la embolización de la arteria bronquial ha 
tenido éxito en algunos centros con experiencia en estas 
técnicas. 


El tratamiento de la candidosis, como la de otras infecciones 
micóticas, ha cambiado mucho en los últimos 10 años. La 
disponibilidad de múltiples tratamientos eficaces permite un 
ajuste específico de las medidas terapéuticas, incluso con 
regímenes combinados, según la posibilidad del paciente 
para tolerar los efectos tóxicos, las características 
microbiológicas de la especie específica de Candida y la vía 
de administración. Aunque su eficacia demostrada es similar 
a la de otras clases de antimicóticos, los triazoles y las 
equinocandinas parecen tener menos efectos colaterales y 
son mejor tolerados que estas otras clases de fármacos. 


En pacientes con derrame pleural maligno, la expansión 
pulmonar deficiente (por atrapamiento tumoral o de 
adherencias) casi siempre predice un mal resultado, con 
pleurodesis, y es la indicación principal para la colocación de 
catéteres pleurales permanentes. Estos últimos han 
cambiado mucho el tratamiento del cáncer en etapa 
terminal, ya que acortan mucho el tiempo que los enfermos 
pasan en el hospital durante sus últimas semanas de vida. 
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Arteria 
tiroidea 
inferior 


Anastomosis 


Rama de la arteria longitudinal lateral 


torácica interna 
Arteria bronquial superior 


Arteria bronquial media 


Figura 19-2. Flujo sanguíneo arterial hacia laringe y porción proximal 
de la tráquea. 


Lesión traqueal 


La lesión consecutiva a intubación endotraqueal se debe con mayor fre- 
cuencia a la sobredistensión del globo de la cánula. Aunque hoy en día los 
dispositivos inflables de alto volumen y baja presión son adaptables, existe 
el riesgo de insuflarlos en exceso, lo cual eleva la presión hasta un nivel 
capaz de producir isquemia de la pared subyacente de la vía respiratoria. 
En algunos pacientes, lapsos de tan sólo 4 h pueden ser suficientes para 
generar una lesión que más adelante se observa como una zona de cicatri- 
zación y estenosis. La sobredistensión prolongada del globo y la destruc- 
ción de las capas que conforman las vías respiratorias propician la apa- 
rición de fístulas hacia la arteria tronco braquiocefálica o el esófago. Por 


> > ~ 
— rl 
— 
» 
t d 
— 1 Y —_A 
mar s 
—1 3 — 
ta a 
y 4 ~r—<* SF, << 
y ~ . á 
> Fa Vd y > 
> < y ` > 
A B Cc 


estas razones, en todos los individuos intubados es conveniente que se 
procure insuflar el globo de la cánula sólo hasta el nivel mínimo necesario 
en que se evite la fuga de aire, incluso si la intubación es breve. Cuando se 
requiere apoyo ventilatorio prolongado o respiración asistida con presio- 
nes altas, es preciso vigilar la presión del globo de la cánula (y mantener 
una presión inferior a 20 mmHg). 

La estenosis de la tráquea es casi siempre yatrógena. Por lo general es 
consecutiva a intubación endotraqueal o traqueostomía. En conjunto, este 
tipo de lesiones se designa con el término de lesiones posintubación. La este- 
nosis traqueal de importancia clínica es frecuente después de la traqueosto- 
mía por cicatrización y la lesión local, y ocurre en 3 a 12% de los casos.? Los 
factores que conllevan mayor riesgo de estenosis traqueal incluyen situa- 
ción incorrecta de la traqueostomía a través del primer anillo traqueal o la 
membrana cricoidea, donde la vía respiratoria es más angosta; uso de una 
cánula de traqueostomía grande e incisión transversal en la tráquea. Sin 
embargo, incluso una traqueostomía bien situada puede causar estenosis 
traqueal debida a la cicatrización y la lesión local, y a menudo se observan 
ulceración y estenosis ligeras después de retirar la traqueostomía. La tasa de 
estenosis del estoma puede minimizarse si se usa la cánula de traqueostomía 
más pequeña posible y se reduce su tamaño en cuanto el paciente lo tolere, 
además de utilizar una incisión traqueal vertical sin retirar cartílago. 

Desde el punto de vista clínico, los principales síntomas de estenosis 
traqueal son estridor y disnea durante el ejercicio. El tiempo que transcurre 
para el inicio de los síntomas después de la extubación o el retiro de la cá- 
nula de traqueostomía es variable, pero a menudo es de dos a 12 semanas; 
no obstante, los síntomas pueden aparecer de inmediato o luego de un pe- 
riodo de uno a dos años. Con frecuencia, los pacientes se diagnostican de 
manera errónea como portadores de asma o bronquitis e incluso reciben el 
tratamiento respectivo durante mucho tiempo antes de establecer el diag- 
nóstico correcto. Por lo regular, la intensidad de los síntomas se relaciona 
con el grado de estenosis y la presencia de afección pulmonar subyacente. 


Tratamiento agudo 


La terapéutica de la estenosis traqueal consiste en su resección y anasto- 
mosis primaria. En casi todos los casos de secuelas posintubación, la le- 
sión es transmural, con destrucción de porciones considerables de la es- 
tructura cartilaginosa de soporte (fig. 19-3). Las medidas terapéuticas, 
como la ablación con láser, sólo son útiles de manera temporal. Durante la 
valoración inicial es recomendable la dilatación con broncoscopio rígido, 
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Figura 19-3. Diagrama de las principales lesiones por intubación. A. Lesión que afecta toda la circunferencia en el sitio en que se coloca el globo 
después del uso de una sonda endotraqueal. B. Lesiones potenciales después de la utilización de sondas de traqueostomía. Se puede observar una 
estenosis anterolateral a nivel del estoma. Existe una estenosis en toda la circunferencia a nivel del globo (inferior en comparación con una sonda 
endotraqueal). Es habitual que el segmento intermedio se encuentre inflamado y adelgazado. C. Daño de la porción subglótica de la laringe. D. Fístula 
traqueoesofagica a nivel del globo de la sonda de traqueostomia; es frecuente encontrar daño en toda la circunferencia a este nivel. E. Fistula entre 


tráquea y arteria tronco braquiocefálica. (Adaptada con autorización de Grillo?.) 


que tiene la ventaja de proporcionar alivio inmediato en caso de disnea y 
suministra, además, información sobre la lesión. Es importante registrar 
cuidadosamente la longitud y la posición de la estenosis, así como la ubi- 
cación en relación con las cuerdas vocales. Rara vez es necesario practicar 
una traqueostomía. En sujetos que no toleran la anestesia general por al- 
guna afección concomitante, es posible utilizar endoprótesis (stent) para 
dilatación, casi siempre cánulas de silicona con forma de T. Deben evitarse 
los dispositivos de dilatación de malla metálica dado que su uso conlleva 
el riesgo de erosionar la pared de las vías respiratorias. También se ha des- 
crito la utilización de dilatación con globo y traqueoplastia, aunque la efi- 
cacia es marginal. En el futuro, los esfuerzos enfocados en la ingeniería 
genética podrían aportar material adecuado para la sustitución traqueal 
en estenosis de segmentos largos. 

La mayoría de las lesiones por intubación se halla en el tercio superior 
de la tráquea, por lo cual la resección traqueal casi siempre se lleva a cabo 
a través de una incisión en collar. Por lo general, la resección afecta 2 a 4 
cm de la tráquea para la estenosis benigna. Sin embargo, todavía es posible 
realizar una anastomosis primaria sin tensión excesiva, aun cuando es ne- 
cesario resecar hasta la mitad de la tráquea.? Cuando se efectúa una resec- 
ción para lesión ulterior a intubación, es crucial extirpar todo el tejido 
inflamado y cicatrizado. No se requieren traqueostomía ni férulas posope- 
ratorias y el paciente a menudo se extuba en el quirófano o poco después. 


Fístulas traqueales 


Fístula entre la arteria tronco braquiocefálica y la tráquea 


Esta fístula tiene dos causas: colocación demasiado baja de una traqueos- 
tomía e hiperinflación del manguito traqueal. Cuando se realiza una tra- 


Figura 19-4. Pasos para la atención de 
urgencia de una fístula entre tráquea y 
arteria tronco braquiocefálica. 


1 


Hiperinsuflación 
del manguito 


2 


Control digital 


3 


Compresión 
broncoscópica 


queostomía, el cirujano debe ser diligente para la identificación apropiada 
de los anillos traqueales. La traqueostomía ha de situarse a través del se- 
gundo a cuarto anillos traqueales, sin referencia a la localización de la hen- 
didura esternal. Cuando se coloca por debajo del cuarto anillo traqueal, la 
curva interna de la cánula para traqueostomía ejerce presión sobre la su- 
perficie superior del tronco braquiocefálico, lo cual genera erosión de esta 
arteria. De igual manera, si se infla demasiado el manguito traqueal, se 
origina lesión isquémica a la vía respiratoria con erosión ulterior hacia la 
arteria y aparición de fístula. La mayoría de las fístulas causadas por un 
manguito aparece en las dos semanas siguientes a la colocación de la tra- 
queostomía. 

La manifestación clínica inicial de la fístula entre la tráquea y el tronco 
braquiocefálico es la hemorragia. A menudo hay una hemorragia premo- 
nitoria y, aunque casi nunca es masiva, no debe ignorarse ni atribuirse a 
irritación general de la vía respiratoria o a sangrado de la herida. Si la he- 
morragia es abundante, puede intentarse insuflar al máximo el globo de 
seguridad con el objetivo de comprimir la lesión arterial. Si esto no es su- 
ficiente, se debe trazar una incisión amplia para traqueostomía y presionar 
la arteria contra el esternón con un dedo (fig. 19-4). A continuación, se 
lleva a cabo la intubación bucal y la aspiración de la sangre libre. Entonces 
se atiende la lesión arterial, que consiste en extirpar el segmento afectado, 
de manera habitual sin necesidad de plastia. 


Fistula traqueoesofdgica 


Las fístulas traqueoesofágicas (TEF) se presentan sobre todo en indivi- 
duos con apoyo ventilatorio mecánico prolongado. La compresión del 
globo sobre la tráquea membranosa y contra la sonda nasogástrica ocasio- 


Sonda bucotraqueal 
en su lugar, si se requiere 


Sonda bucotraqueal 
que sustituye 

a la sonda de 
traqueostomía 


Aplicación de 
presión ventral 
con broncoscopio 
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na lesión de las vías respiratorias y el esófago, que algunas veces evolucio- 
na hacia una fístula. Desde el punto de vista clínico puede encontrarse 
saliva, contenido gástrico y alimento administrado por la sonda en el ma- 
terial de aspiración que se extrae de las vías respiratorias. Tal vez surja 
también distensión del estómago en personas con ventilación con presión 
positiva. El diagnóstico de TEF se confirma mediante broncoscopia. El 
retiro de la sonda endotraqueal con el broncoscopio insertado hace posi- 
ble la observación de la fístula en el sitio del globo. Otro método es la 
esofagoscopia, en la cual se puede observar el globo de la cánula endotra- 
queal en el esófago. 

La primera y más importante medida para tratar una TEF es desconec- 
tar al paciente del respirador y extubarlo tan pronto como sea posible. 
Durante el periodo de desconexión, debe retirarse la sonda nasogástrica y 
asegurarse que el globo de la sonda endotraqueal se encuentre en un pun- 
to distal respecto de la fístula y sin sobredistensión. Más adelante ha de 
efectuarse gastrostomía para aspiración del contenido gástrico (y preven- 
ción del reflujo) y una yeyunostomía para alimentación. Si existe dificul- 
tad para la aspiración a pesar de las medidas señaladas, se puede llevar a 
cabo un procedimiento de derivación esofágica con esofagostomía. Una 
vez que el sujeto se retira del respirador, se lleva a cabo una intervención 


Músculo esternohioideo 


Cricoides 


Figura 19-5. Procedimiento en un solo 
tiempo para el cierre de la fístula 
traqueoesofagica y resección traqueal. 

A. La fístula se secciona, al igual que la 
tráquea por abajo del nivel de la lesión. 

B. La fístula se cierra sobre el lado traqueal 
en un solo plano y el lado esofágico en dos 
planos. C. El segmento dañado en la 
tráquea se reseca. D. Aspecto de la 
anastomosis traqueal terminada. 


en un solo tiempo que consiste en resección traqueal y anastomosis pri- 
maria, en la cual se repara la anomalía esofágica y se interpone un colgajo 
muscular entre tráquea y esófago (fig. 19-5).* 


Neoplasias de la tráquea 


Los tumores primarios de la tráquea tienen características poco habitua- 
les, pero aparecen con frecuencia. El tumor primario más habitual de la 
tráquea es el carcinoma epidermoide (originado por tabaquismo) y el car- 
cinoma adenoideo quístico. Las principales manifestaciones clínicas de los 
tumores traqueales son estridor, hemoptisis, disnea o síntomas de inva- 
sión a estructuras contiguas (como nervio laríngeo recurrente o esófago). 
El dato radiográfico más habitual de neoplasia maligna traqueal es la este- 
nosis, pero se observa sólo en 50% de los casos. En tumores distintos a los 
carcinomas epidermoides, los síntomas pueden persistir durante meses 
debido a que el ritmo de crecimiento de dichas neoplasias es lento. La 
etapa es avanzada desde el momento de la presentación, cerca de 50% de 
los sujetos se presenta con enfermedad en etapa IV. La supervivencia ge- 
neral a cinco años para personas con neoplasias traqueales es de 40%, pero 
se reduce a 15% en aquellas con enfermedad en etapa IV. 


Sospecha por alta probabilidad 
(tos, disnea, hemoptisis, 
estridor y ronquera) 


| 


Broncoscopia flexible/rigida 


| 


Estadificación completa: 
tomografía computadorizada/ 
PET/mediastinoscopia 


Tumor extirpable 


Principios de resección traqueal 
Puede resecarse hasta 50% de la longitud 
total de la tráquea 
Sólo movilización anterolateral 
Suturar la cabeza en flexión anterior por 7 días 
Liberación laríngea e hiliar según se requiera 
para liberar la tensión 


Radioterapia a razón de 50 Gy (+ quimioterapia) 
(tratamiento primario o posoperatorio) 


Figura 19-6. Algoritmo para la valoración y el tratamiento de las neoplasias traqueales. PET, tomografía por emisión de positrones. 


Los carcinomas epidermoides suelen acompañarse de metástasis a 
ganglios linfáticos regionales y casi nunca pueden resecarse una vez que se 
establece el diagnóstico. Su ciclo biológico es similar al de los carcinomas 
epidermoides del pulmón. Los carcinomas adenoideos quísticos, que co- 
rresponden a un tipo de tumor de glándulas salivales, muestran por lo 
general un crecimiento lento; se diseminan a través de la submucosa y 
tienden a infiltrar las vainas nerviosas y la pared de la tráquea. Quizá tam- 
bién invadan los ganglios linfáticos regionales. Aunque su naturaleza es 
vaga, los carcinomas quísticos adenoideos son malignos y pueden disemi- 
narse a pulmones y huesos. Los carcinomas epidermoides y los carcino- 
mas quísticos adenoideos constituyen cerca de 65% de todas las neoplasias 
traqueales. El 35% restante se compone de carcinomas microcíticos, carci- 
nomas mucoepidermoides, adenocarcinomas, linfomas y otros.* 


Tratamiento 


En la figura 19-6 se presenta un algoritmo terapéutico para neoplasias tra- 
queales. La valoración y las medidas terapéuticas en los individuos con 
este tipo de tumores debe incluir una tomografía computadorizada (CT) 
de cabeza y tórax, además de una broncoscopia con instrumento rígido. La 
broncoscopia rígida permite hacer una valoración general del estado de 
las vías respiratorias y el tumor; también ofrece la posibilidad de retirar 
tejido muerto o eliminar el tumor con láser y aliviar la disnea. Si se consi- 
dera posible extirpar la neoplasia, el tratamiento de elección es la resec- 
ción primaria con anastomosis.” 

La longitud máxima de la tráquea que se puede extirpar es la mitad del 
total. Para evitar la tensión excesiva sobre la anastomosis después de la 
intervención, es indispensable llevar a cabo maniobras especiales, como 
movilización anterolateral de la tráquea, sutura del mentón con el ester- 
nón para conservar la cabeza flexionada hasta por siete días, así como la 
liberación de la laringe y el hilio derecho. En la mayoría de los casos se 


utiliza de manera sistemática a la resección traqueal (que afecta mucho 
menos de la mitad de la vía respiratoria) con movilización anterolateral de 
la tráquea y sutura del mentón al esternón durante siete días. El uso 
de procedimientos de liberación laríngea e hiliar depende de la dura- 
ción de la intervención quirúrgica y el criterio del cirujano sobre el grado 
de tensión en la anastomosis. 

Debido a que son radiosensibles, es habitual administrar radioterapia 
luego de la resección de los carcinomas quísticos adenoideos y los epider- 
moides.* Por lo general, se indican dosis posoperatorias de 50 Gy o más. 
En personas con tumores que no pueden extirparse, la principal medida 
terapéutica es la radiación con el fin de controlar de modo temporal el 
crecimiento local del tumor, si bien rara vez es curativa. Cuando existe 
alteración recurrente de las vías respiratorias se debe considerar la coloca- 
ción de endoprótesis o el láser como parte del algoritmo de tratamiento. 


PULMÓN 


Anatomía 


Anatomía segmentaria 


En la figura 19-7 se muestra la anatomía segmentaria de los pulmones y el 
árbol bronquial.’ Obsérvese la continuidad del parénquima pulmonar en- 
tre los segmentos adyacentes de cada lóbulo. En contraste, la separación 
que hay entre las estructuras bronquiales y vasculares permite llevar a 
cabo resecciones segmentarias y subsegmentarias si la situación clínica así 
lo amerita o con el objetivo de conservar tejido pulmonar. 


Drenaje linfático 


Hay una gran cantidad de vasos linfáticos bajo la pleura visceral de cada 
pulmón, ubicados en el tabique interlobular, la submucosa de los bron- 
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520 Pulmón derecho y bronquios quios y el tejido conjuntivo perivascular y peribronquial. Los ganglios lin- 
fáticos que drenan los pulmones se dividen en dos grupos de acuerdo con 
el sistema de clasificación tumor-ganglios-metástasis (TNM) para el cán- 
cer pulmonar: ganglios linfáticos pulmonares (N1) y ganglios mediastini- 
cos (N2) (fig. 19-8). 

Las siguientes estructuras integran los ganglios linfáticos N1: a) gan- 
glios intrapulmonares o segmentarios situados en los puntos de división 
de los segmentos bronquiales o la bifurcación de la arteria pulmonar; b) 
ganglios lobares distribuidos a lo largo de los bronquios de los lóbulos 
superior, medio e inferior; c) ganglios interlobares ubicados en los ángulos 
formados por la bifurcación de los bronquios principales del lóbulo co- 
rrespondiente, y d) ganglios hiliares situados a lo largo del bronquio prin- 
cipal. Los ganglios linfáticos interlobares se hallan en la región más pro- 
funda de la cisura interlobar de cada lado y forman un colector linfático 
para cada pulmón conocido como colector linfático de Borrie; el drenaje 
final de todos los lóbulos pulmonares se dirige hacia este grupo de gan- 
glios (fig. 19-9). En el lado derecho, los ganglios del colector linfático ro- 
dean al bronquio intermedio (que limitan arriba el bronquio del lóbulo 


2 


1 
3 
e 


Segmentos superior derecho y abajo los bronquios segmentarios de los lóbulos medio 
sica S f y superior). En el lado izquierdo, el colector linfático está confinado a la 
o ae ES ed nwa cisura interlobar, de manera que los ganglios linfáticos se ubican en el án- 
3. Anterior 8. Anterior basal gulo que forman los bronquios segmentarios de la lingula y el bronquio 
4. Lateral 9. Lateral basal inferior, en aposición a las ramas de la arteria pulmonar. 

5. Medial 10. Posterior basal Por su parte, cuatro grupos principales integran los ganglios linfáticos 
N2: a) mediastínicos anteriores; b) mediastínicos posteriores; c) traqueo- 


bronquiales, y d) paratraqueales. Los ganglios mediastínicos anteriores 
tienen relación con la cara superior del pericardio, los nervios frénicos, el 
ligamento arterioso y la vena innominada izquierda. Los ganglios linfáti- 
cos paraesofágicos se sitúan a cada lado de ligamento pulmonar inferior y 
Pulmón izquierdo y bronquios pertenecen al grupo mediastínico posterior. Pueden encontrarse más gan- 
glios paraesofágicos más arriba, entre el esófago y la tráquea, en proximi- 
dad al arco de la vena ácigos. Los ganglios linfáticos traqueobronquiales se 
subdividen en tres grupos ubicados cerca de la bifurcación de la tráquea: 
ganglios subcarinales; ganglios en el ángulo obtuso formado entre la trá- 
quea y cada lado de los bronquios principales, y ganglios localizados en la 
cara anterior del extremo inferior de la tráquea. Los ganglios linfáticos 
paratraqueales se encuentran muy cerca de la tráquea dentro del medias- 
tino superior. Aquellos ubicados en el lado derecho forman una cadena 
con los ganglios traqueobronquiales que yacen más abajo y con algunos de 
los ganglios cervicales profundos situados arriba (ganglios linfáticos esca- 
lenos). El drenaje linfático del pulmón derecho es ipsolateral, excepto por 
algún drenaje ocasional bilateral hacia el mediastino superior. El drenaje 
del pulmón izquierdo es ipsolateral y contralateral hacia el mediastino su- 
Figura 19-7. Anatomía segmentaria de los pulmones y los bronquios. perior en igual proporción. 


* El medial basal (7) no existe en el pulmón izquierdo 
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Figura 19-8. Localización de estaciones 
ganglionares linfáticas regionales para 
estadificación de cáncer pulmonar. Estación, 
descripción: 1, ganglios linfáticos mediastínicos 
más altos; 2, ganglios paratraqueales superiores; 
3, ganglios prevasculares, precarinales y 


e 40R retrotraqueales; 4, ganglios paratraqueales 
<< Y 9. y sd posteriores; 5, ganglios aortopulmonares; 
e»- Sy 6, ganglios preaórticos; 7, ganglios subcarinales; 
11R 8, ganglios paraesofágicos; 9, ganglios del 
ligamento pulmonar; 10, ganglios 


traqueobronquiales; 11, ganglios interlobulillares; 
12, ganglios bronquiales lobulares; 13, ganglios 
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I x segmentarios; 14, ganglios subsegmentarios. 
A o ay! AL Nota: las estaciones 12, 13 y 14 no se muestran 
ows > 9R 9L 7 | completas. (Con autorización de Ferguson, MK: 
F ‘4 > Thoracic Surgery Atlas. W.B. Saunders, Inc. 


Philadelphia, PA, 2007. Copyright Elsevier.) 
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Figura 19-9. El colector linfático de Borrie incluye los grupos de 
ganglios linfáticos que reciben el drenaje de todos los lóbulos 
pulmonares del pulmón correspondiente. 


La tomografía computadorizada (CT) helicoidal permite el rastreo conti- 
nuo del paciente conforme se desplaza a través de un puente, de manera que 
un activador de rayos X puede trazar una curva helicoidal en relación con 


la posición del individuo. Se pueden obtener imágenes del tórax completo 
durante un solo movimiento de retención de aire inspirado, de tal manera 
que se eliminan las interferencias que produce el movimiento y se obtienen 
imágenes de calidad mayor (en comparación con la tomografía convencio- 
nal), que son en especial útiles para la identificación de ganglios pulmona- 
res y alteraciones de las porciones centrales del árbol respiratorio.'° Dada la 
mayor rapidez de la tomografía helicoidal es posible obtener imágenes más 
claras del llenado de los grandes vasos, lo cual resulta de mucha utilidad 
para la identificación de anomalías y variaciones anatómicas de estructuras 
vasculares. Además, la posibilidad de obtener imágenes tridimensionales 
con este tipo de tomografía hace posible reconstruir y visualizar de modo 
mucho más claro las relaciones anatómicas de una lesién."! 

En general, el grosor de los cortes es proporcional a la resolución de la 
imagen. A medida que aumenta el grosor, lo hace la proporción de volu- 
men que se promedia y, por tanto, la resolución de la imagen obtenida es 
menor. El espesor de los cortes depende de la estructura anatómica en es- 
tudio y su indicación. Se utilizan cortes delgados (colimación de 1 a 2 mm) 
a intervalos de 1 cm para valorar el parénquima pulmonar y los bronquios 
periféricos. Para reconocer metástasis pulmonares, lo más conveniente es 
obtener cortes delgados a intervalos de 5 a 7 mm de colimación. Para va- 
lorar la tráquea y los bronquios centrales se recomienda una colimación 
de 3 a 5 mm. Casi sin excepción, los hospitales cuentan con protocolos 
propios para la tomografía helicoidal. Resulta de gran relevancia propor- 
cionar los antecedentes y las características clínicas del caso de una mane- 
ra precisa para obtener la imagen apropiada. Además, el clínico debe co- 
nocer muy bien la anatomía torácica para identificar las alteraciones y 
definir las medidas terapéuticas ( ) 


Figura 19-10 


\. A nivel de la bifurcación traqueal, es posible observar la ventana aortopulmonar (APW). B 
El origen y el curso de la arteria pulmonar derecha (RPA) se pueden identificar en este corte y en un punto 


reconocer 1 cm por abajo del corte A. C 


Estudio de tomografía computadorizada helicoidal que muestra cortes transversales de la anatomía normal del tórax en cuatro niveles. 


3. El origen de la arteria pulmonar izquierda se puede 


apenas cefálico respecto del anterior. Es posible visualizar el origen del bronquio lobular superior izquierdo a partir del bronquio principal izquierdo 
(LMB). D. En el tórax inferior se pueden detectar las cavidades cardiacas y las venas pulmonares. AA, aorta ascendente; DA, aorta descendente; LA, 
aurícula izquierda; LV, ventrículo izquierdo; MPA, tronco de la arteria pulmonar; RA, aurícula derecha; RV, ventrículo derecho; SVC, vena cava superior; 
T, tráquea. 
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Figura 19-11. Gráfica de pastel que compara el control del dolor tres 
semanas después de lobectomia por toracotomia estandar o 
intervención quirúrgica torácica asistida por video (VATS). Las gráficas de 
pastel muestran que los pacientes que son objeto de VATS tienen mucho 
menos dolor (p <0.001), medido por el analgésico más potente que aún 
requieren: intenso, narcótico moderado de esquema ll, esquema Ill o 
narcótico leve; leve, AINE o paracetamol. AINE, antiinflamatorios no 
esteroideos. (Con autorización de Demmy TL, et al: Is video-assisted thoracic 
surgery lobectomy better? Quality of life considerations. Ann Thorac Surg 
85:5719, 2008. Copyright © Elsevier.) 


Técnicas de intervención quirúrgica torácica 


Estas técnicas han cambiado en los últimos años con el advenimiento de la 
intervención quirúrgica de mínima penetración. Un cirujano capacitado 
para efectuar estas intervenciones puede practicar simpatectomias, resec- 
ciones pulmonares segmentarias, lobectomías y resecciones mediastínicas 
a través de puertos toracoscópicos múltiples y pequeñas incisiones de ac- 
ceso sin requerir una incisión muy grande con separación costal. Aunque 
no hay un cambio documentado en la mortalidad con estas estrategias, las 
mediciones subjetivas de la calidad de vida después de la intervención qui- 
rúrgica torácica asistida con video (VATS), como la intensidad del dolor 
(fig. 19-11) y la recuperación funcional percibida, favorecen de manera 
constante y reproducible la VATS sobre la toracotomía. Las mediciones 
objetivas, como el estado funcional medido con la marcha por 6 min, re- 
greso al trabajo y habilidad para tolerar la quimioterapia, también favo- 
recen a la VATS sobre la toracotomía. Por último, la recuperación de la 
función respiratoria es más temprana en pacientes que son objeto de 
VATS. Estos datos son pronunciados en pacientes con enfermedad pulmo- 
nar obstructiva crónica (COPD) y en personas de edad avanzada, pobla- 
ciones cuya calidad de vida puede modificarse mucho con los cambios en 
los síntomas y la función respiratorios, el dolor torácico y el desempeño 
físico.!? En el cuadro 19-1 se presenta un resumen de las poblaciones que 
podrían beneficiarse con las técnicas de VATS. 

La mediastinoscopia se usa con frecuencia para diagnosticar casos de 
linfadenopatía mediastínica y estadificar el cáncer pulmonar. La mediasti- 
noscopia se lleva a cabo con dos incisiones transversales de 2 a 3 cm de 
largo, alrededor de 1 cm por arriba del hueco supraesternal. La incisión se 
traza a través del músculo cutáneo del cuello. Se identifica la línea media 
de los músculos que rodean a este último y se disecan en dirección lateral. 
Es indispensable tener precaución para no disecar las estructuras venosas 
que en ocasiones se hallan sobre estos músculos, cuya dimensión y ubica- 
ción es muy variable. A continuación se incide la fascia pretraqueal. Des- 
pués se efectúa una disección roma sobre la tráquea anterior hasta el nivel 
de la carina y se identifica con precisión el lugar en el cual se encuentra la 
arteria tronco braquiocefálica. Esta arteria suele ubicarse cerca del hueco 
supraesternal, sobre todo en mujeres; como consecuencia, debe evitarse el 
uso del electrocauterio a ciegas. El mediastinoscopio se inserta y se deter- 
mina la ubicación anatómica de tráquea, carina y cara lateral de ambos 
bronquios proximales mediante disección roma con un catéter largo para 
aspiración. Pueden introducirse pinzas largas para biopsia a través del dis- 
positivo endoscópico con el propósito de obtener muestras de tejido. El 
procedimiento habitual de estadificación del cáncer de pulmón incluye la 
recolección de biopsias de los ganglios paratraqueales (grupos 4R y 4L) y 
subcarinales (grupo 7). 

Antes del uso difundido de VATS y la biopsia guiada por CT se usaba 
un procedimiento de Chamberlain modificado para valorar los ganglios 


CUADRO 19-1 


Circunstancias especiales en las cuales sería 
preferible la intervención quirúrgica torácica 
asistida por video 


Trastorno Ejemplos 


FEV¡/DLCO deficiente, tabaquismo intenso, 
apnea durante el sueño, neumonía 
reciente 


Afección pulmonar 


Insuficiencia cardiaca congestiva, 
cardiopatía coronaria grave, infarto 
miocárdico reciente, valvulopatía 


Cardiopatía 


Metástasis cerebral solitaria de cáncer 
pulmonar, metástasis pulmonares 
profundas que requieren lobectomía 


Tumor maligno extratorácico 


Estado de desempeño equivalente a una 
calificación Zubrod de 2 o 3, obesidad 
patológica 


Desempeño físico deficiente 


Trastorno reumático u ortopédico Enfermedad espinal, artritis reumatoide 
grave, cifosis grave, lupus eritematoso, 


osteomielitis 

Edad avanzada Edad >70 años 

Problemas vasculares Aneurisma, enfermedad vascular periférica 
grave 


Intervención quirúrgica abdominal urgente, 
sustitución articular que requiere el uso 
de muletas, necesidad de toracotomía 
contralateral 


Intervención quirúrgica mayor 
reciente o inminente 


Toxicomanias, dificultad para cumplir 
órdenes, síndromes dolorosos 


Trastornos psicológicos o 
psiquiátricos 
Inmunosupresión o cicatrización Trasplante reciente, diabetes 


alterada de heridas 


DLco, capacidad de difusión de monóxido de carbono; FEV}, volumen espiratorio forzado 
enls. 

Fuente: con autorización de Demmy TL et al: Is video-assisted thoracic surgery lobectomy 
better? Quality of life considerations. Ann Thorac Surg 85:5719, 2008. Copyright © Elsevier. 


linfaticos de la ventana aortopulmonar. En este procedimiento, se hace 
una incisión de 4 a 5 cm sobre el segundo cartílago costal izquierdo, el cual 
a veces se extirpa. Los vasos mamarios internos se ligan o se conservan. La 
disección procede hacia el mediastino a lo largo del cayado aórtico. Enton- 
ces puede efectuarse la biopsia de los ganglios linfáticos de la ventana aor- 
topulmonar y de los linfomas mediastínicos anteriores, justo debajo del 
segundo y el tercer cartílagos costales. La mejoría en las técnicas de biop- 
sia guiada por CT, la tomografía por emisión de positrones (PET) y la 
VATS han disminuido mucho la necesidad de esta técnica quirúrgica. 

La incisión más frecuente en la intervención quirúrgica a tórax abierto 
es la toracotomía posterolateral, la cual se emplea en la mayoría de las re- 
secciones pulmonares y las operaciones esofágicas, así como para acceder 
al mediastino posterior y la columna vertebral (fig. 19-12). El paciente se 
coloca en decúbito lateral. Una limitación de las incisiones torácicas en 
esta posición es la posibilidad de lesión al plexo braquial y estructuras 
vasculares axilares a causa del desplazamiento del hombro. Por ende, debe 
ponerse mucha atención en la postura del sujeto en la mesa quirúrgica 
luego de inducir la anestesia. La incisión en la piel parte de la línea axilar 
anterior, por debajo del nivel del pezón, y se extiende hacia atrás por deba- 
jo de la punta del omóplato. A continuación, la incisión se extiende en 
dirección cefálica y divide por la mitad el espacio situado entre el borde 
vertebral del esternón y las apófisis espinosas de las vértebras. Se secciona 
el músculo dorsal mayor y se procede a retraer el serrato anterior. Antes de 
ingresar al espacio pleural, el cirujano confirma que el anestesiólogo haya 
excluido la ventilación del pulmón quirúrgico mediante el pinzamiento de 
la luz correcta de la cánula endotraqueal de doble luz. Luego se entra en el 
espacio pleural en el quinto espacio intercostal mediante la división de los 
músculos intercostales con electrocauterio, por arriba de la sexta costilla. 
Se coloca un separador costal en la cavidad torácica y se abre al míni- 
mo. Se continúa la división de los músculos intercostales en sentido ante- 
rior (al nivel de la arteria mamaria interna) y posterior (hasta el nivel de 
los tendones paraespinosos) desde el interior de la cavidad torácica, como 
en una toracotomía interna. La toracotomía interna previene la fractura 
costal durante la separación ulterior del separador. Si es necesario, puede 
retirarse una parte de la costilla en la parte posterior para mejorar la visi- 
bilidad y prevenir la lesión costal, lo cual aumentaría el dolor posoperato- 
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Figura 19-12. Incisión para toracotomia posterolateral. A. Se traza una incisión en la piel desde la línea axilar anterior hasta el borde inferior del 
omóplato. B y C. Se cortan el músculo dorsal mayor y los músculos de la cintura escapular. D. Se ingresa a la cavidad pleural tras seccionar los músculos 
intercostales a lo largo del borde inferior del espacio intercostal, para evitar la lesión del paquete neurovascular que se halla bajo cada costilla. 


rio y prolongaría la restricción del movimiento de la caja torácica. En caso 
de fracturar una costilla se recomienda la resección de cualquier borde 
roto para ayudar a disminuir el dolor posoperatorio. 

La toracotomía anterolateral se utiliza en víctimas de traumatismo. 
Esta técnica posibilita ingresar con rapidez al tórax con el paciente en po- 
sición supina. Cuando hay inestabilidad hemodinámica, la posición de 
decúbito lateral altera de modo importante el control del sistema cardio- 
pulmonar del paciente y las maniobras de reanimación, mientras la posi- 


ción supina permite que el anestesiólogo tenga un acceso total al sujeto. En 
caso de inestabilidad hemodinámica, aquélla resulta más adecuada que la 
posición en decúbito lateral y permite al anestesiólogo el control más 
apropiado del sistema cardiopulmonar y las maniobras para reanimación. 
Se lleva a cabo una incisión submamaria a partir del borde esternal a nivel 
del cuarto espacio intercostal, que se extiende hasta la línea media axilar. 
A continuación se corta el músculo pectoral mayor y una porción del pec- 
toral menor y el corte se extiende sobre el serrato anterior. Los músculos 
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Figura 19-13. Incisión para esternotomía media. A. Se realiza una 
incisión desde el hueco supraesternal hasta la apófisis xifoides. 
B. Exposición del espacio pleural. 


intercostales se seccionan con el electrocauterio sobre el borde superior de 
la costilla subyacente. Cuando se requiere mayor exposición, es posible 
seccionar el esternón para extender el corte hacia la cavidad torácica con- 
tralateral (toracotomía en “hemiconcha”). La toracotomía bilateral ante- 
rior con esternotomía transversa (toracotomía en “hemiconcha”) consti- 
tuye la vía de acceso estándar al corazón y mediastino durante algunas 
intervenciones quirúrgicas electivas. Es el tipo de incisión preferido para 
el trasplante pulmonar bilateral. Una esternotomía media también se pue- 
de agregar a la toracotomía anterior (toracotomía en “puerta de ventila- 
ción”) para tener acceso a las estructuras mediastínicas. Una complicación 
común de esta técnica es la hipoestesia del pezón. 

La esternotomía media hace posible la exposición de las estructuras del 
mediastino anterior y se emplea sobre todo en la intervención quirúrgica 
cardiaca. El cirujano tiene acceso a ambas cavidades pleurales y puede evi- 
tar la incisión en la cavidad pleural, si no fuera necesaria. La incisión en la 
piel se extiende desde la hendidura supraesternal a la apófisis xifoides (fig. 
19-13). Se usa una sierra esternal para dividir el esternón. Las ventajas de 
esta técnica incluyen menor dolor posoperatorio y menor afección de la 
función pulmonar en comparación con la toracotomía lateral. Las desven- 
tajas de dicha incisión incluyen aumento en el riesgo de infección en caso 
que se requiera una traqueostomía al mismo tiempo o antes de sanar por 
completo la esternotomía. 


Intervención quirúrgica toracoscópica 
asistida por video 
La VATS es una técnica aceptada para el diagnóstico y el tratamiento de 


derrames pleurales, neumotórax recurrente, biopsia pulmonar, lobecto- 
mía, resección de quistes broncógenos y mediastínicos, así como mioto- 


mía y movilización esofágica intratorácica para esofagectomía.'* La VATS 
se lleva a cabo mediante dos a cuatro incisiones de 0.5 a 1.2 cm de longi- 
tud, a través de las cuales se insertan el toracoscopio y los instrumentos. El 
sitio de las incisiones varía de acuerdo con el procedimiento. Para la lobec- 
tomía con VATS, la colocación del puerto varía de acuerdo con el lóbulo 
por resecar y tiene alta variabilidad entre los cirujanos." El principio bási- 
co es el de instalar los puertos a una altura adecuada en la caja torácica 
para permitir el acceso a las estructuras hiliares (fig. 19-14). Con objeto de 
separar las principales estructuras vasculares y los bronquios, se utilizan 
engrapadoras endoscópicas. Una vez concluida la intervención torácica, es 
habitual la colocación de sonda(s) pleural(es) para drenar la cavidad pleu- 
ral. Cada una de las sondas sale a través de una incisión independiente en 
la pared torácica, por debajo del sitio de toracotomía o los puertos de en- 
trada para la VATS. Si la pleura se mantiene íntegra y no se espera que 
drene material alguno (como en el caso de simpatectomía mediante VATS) 
no es necesario colocar sonda alguna. En seguida se inicia la ventilación 
con presión positiva para ayudar a expandir los segmentos atelectásicos. 
Las incisiones torácicas deben cerrarse en planos: el espacio costal con tres 
a cuatro puntos separados, dos suturas continuas para el plano miofascial 
y dos puntos subcuticulares continuos o grapas para cerrar la piel. 


Cuidados posoperatorios 


Uso de la sonda torácica 


Las sondas torácicas se colocan siempre en el espacio pleural al final de 
todas las intervenciones quirúrgicas que impliquen resección o manipula- 
ción del tejido pulmonar. La razón para utilizar la sonda torácica es doble: 
primera, la sonda permite la evacuación de aire si existiera una fuga aérea. 
Segunda, pueden drenarse la sangre y el líquido pleural, lo cual previene la 
acumulación dentro del espacio pleural que afectaría el estado respiratorio 
del paciente. Las sondas se retiran cuando no hay fuga de aire y disminuye 
el volumen de material drenado a un nivel aceptable durante 24 h. No 
existe un criterio acerca del volumen idóneo del drenaje de material en 
24 h con base en el cual se decida el retiro de una sonda torácica. El siste- 
ma linfático pleural tiene una capacidad muy significativa para resorber 
líquidos. En un individuo sano se pueden reabsorber hasta 0.40 ml/kg/h, 
lo cual significa que se absorberían hasta 500 ml de líquido en 24 h. La 
propiedad del espacio pleural para controlar y absorber líquidos es mucho 
mayor cuando la pleura y el sistema linfático se encuentran sanos. 

En el pasado, muchos cirujanos requerían una cantidad apropiada de 
drenaje para retirar una sonda torácica de 150 ml o menos en 24 h.!% No 
obstante, en fecha reciente se demostró que las sondas pleurales pueden 
retirarse después de lobectomía mediante VATS, sin que se forme derrame 
pleural posterior cuando tienen un gasto de hasta 400 ml en 24 h. Hoy en 
día, los autores retiran las sondas tras lobectomías o resecciones pulmona- 
res menores cuando el volumen drenado es de 400 ml o menor en 24 h. 

Si el espacio pleural está alterado (p. ej., en el caso de derrame pleural 
maligno, infección o inflamación y pleurodesis) se debe seguir de manera 
detallada la evolución del gasto por las sondas antes de intentar su retiro 
(por lo general 100 a 150 ml en 24 h). En dichas situaciones hay una mo- 
dificación funcional en la dinámica del líquido pleural. 

La aplicación de aspiración y el control de fugas de aire son variables. 
De manera sistemática se aplica una presión para aspiración de —20 
cmH,0 luego de la intervención quirúrgica pulmonar con el objetivo de 
extraer el aire residual y controlar las fugas de aire del parénquima duran- 
te el posoperatorio. En fecha reciente, se demostró que la utilización siste- 
mática del sello de agua (sin aspiración) acelera la cicatrización de áreas 
del parénquima que presentan fugas de aire. Los principales factores 
para el uso del sello de agua son la intensidad de la fuga aérea y el grado de 
expansión del tejido pulmonar residual. Si la intensidad de la fuga de aire 
es suficiente para inducir atelectasias o colapso pulmonar a pesar del uso 
del sello de agua sin aspiración, se debe aplicar esta última para reexpandir 
el pulmón. 

Es importante un acceso sistemático para la búsqueda de una fuga de 
aire y un neumotórax drenado de manera incompleta acompañado de co- 
lapso pulmonar. Han de examinarse la sonda torácica y la manguera unida 
a ésta para asegurar que dicha sonda permanezca permeable y que la man- 
guera conectada no esté torcida ni tenga obstrucciones mecánicas, como 
ocurre cuando el paciente está acostado sobre la sonda. Una vez que el ci- 
rujano confirma que la sonda torácica se encuentra permeable, se pide al 
individuo que tosa de manera voluntaria o que realice la maniobra de Val- 
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Figura 19-14. Maniobras de lobectomía por intervención quirúrgica torácica asistida por video. Todas las maniobras se muestran con el paciente en 
posición de decúbito lateral izquierdo. Las mismas maniobras pueden realizarse en la imagen en espejo para el trabajo del lado izquierdo. A. Vista 
medial y sujeción inferior del pulmón para permitir la disección por la incisión de acceso. El ejemplo muestra la disección del hilio apical. B. Vista y 
acceso mediales con sujeción del pulmón para permitir el engrapado de las estructuras hiliares desde abajo. El ejemplo muestra la división del tronco de 
la arteria pulmonar hacia el lóbulo derecho (la rama lobular superior de la vena se dividió y se reflejó). C. Visualización estándar y uso del puerto de 
trabajo para disecar y dividir estructuras mientras el pulmón se separa a través de la incisión de acceso. El ejemplo muestra el uso de la engrapadora 
para dividir la arteria pulmonar que va hacia el lóbulo inferior derecho. D. Visualización estándar, uso del puerto de trabajo para separar el pulmón y, de 
la incisión de acceso, para disecar estructuras. Este método se usa a menudo para disecar la arteria pulmonar en la fisura mayor. El ejemplo muestra la 
vena pulmonar después de dividir el ligamento pulmonar con esta maniobra. E. Visualización estándar y uso de la incisión de acceso para introducir la 
engrapadora y dividir las fisuras. El ejemplo muestra la división de la fisura posterior entre el lóbulo inferior derecho y el lóbulo superior. (Con autorización 
de Demmy et al.!* Copyright Elsevier.) 
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salva. Esta maniobra aumenta la presión intratorácica y expulsa el aire te la entrada de aire durante la respiración; de esta manera, existe una fuga, 
contenido en el hemitórax por la sonda torácica. Durante la tos, se observa aunque no de origen pulmonar. Durante la tos voluntaria, el nivel del lí- 
el depósito del sello de agua. La formación de burbujas en el depósito de quido en el sello de agua debe subir y bajar de modo sincrónico con la tos 
este último indica la existencia de una fuga. En ocasiones, quizá suceda y la inspiración profunda, como reflejo de los cambios de la presión pleu- 


que la sonda no esté fijada a la piel de modo apropiado, por lo cual permi- ral que suceden durante estas acciones. Si el líquido se conserva estático, es 
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necesario pensar en la obstrucción mecánica por compresión del conduc- 
to externo o presencia de un coágulo o material de desecho en el interior 
de la sonda. 


Control del dolor 


Resulta de gran importancia el control adecuado del dolor después de una 
toracotomía posterolateral. Esto permite al sujeto participar de manera 
activa en las maniobras respiratorias indicadas para eliminar y controlar 
las secreciones, además de favorecer la ambulación y proporcionar una 
sensación de bienestar. Las dos técnicas más comunes para controlar el 
dolor son la epidural y la intravenosa. Para aumentar su eficacia, los caté- 
teres epidurales deben introducirse a nivel de T6, cerca del ángulo del 
omoplato. Instalarlo en una posición más baja supone el riesgo de control 
inadecuado del dolor, en tanto su colocación proximal puede conducir a 
entumecimiento de manos y brazos. De manera característica, se utilizan 
combinaciones de fentanilo a dosis de 0.3 ug/ml y bupivacaína (0.125%) o 
ropivacaína (0.1%). Esta última es menos cardiotóxica que la bupivacaína, 
por lo cual, en caso de administrarla por error por vía intravenosa, el ries- 
go de bloqueo cardiaco completo persistente que induce la bupivacaína es 
menor en grado notable. La anestesia espinal (paravertebral) puede ini- 
ciarse con el mismo estuche de catéter epidural, con aplicación a 2.5 cm 
lateral a la apófisis espinosa en T4 a T6. Luego se infunden combinaciones 
de narcóticos y analgésicos tópicos, como con los catéteres epidurales. 

Cuando se coloca de manera apropiada, el catéter epidural hace posible 
un buen control del dolor sin necesidad de sedación sistémica considera- 
ble.'” Un efecto adverso frecuente es la retención urinaria, sobre todo en 
varones que requieren una sonda vesical permanente. Además, el uso de 
anestésicos locales puede provocar un bloqueo simpático que causa vaso- 
dilatación e hipotensión, las cuales requieren con frecuencia la administra- 
ción intravenosa de vasoconstrictores (agonistas œ, como la fenilefrina) o 
soluciones. Si éste es el caso, el suministro de soluciones para tratar la hi- 
potensión puede ser indeseable tras la intervención quirúrgica pulmonar, 
en especial después de neumonectomía. La anestesia paravertebral brinda 
un control del dolor equivalente con un menor efecto hemodinámico.** 

Otra alternativa es la indicación de analgesia narcótica mediante apli- 
cación intravenosa controlada por el paciente, a menudo combinada con 
cetorolaco. Muchas veces es necesario ajustar la dosificación basal e inter- 
mitente para conseguir el equilibrio entre grado de alivio del dolor y seda- 
ción. La sobresedación o narcosis es una situación tan peligrosa como la 
falta de control del dolor debido a que conlleva un riesgo elevado de reten- 
ción de secreciones pulmonares y aparición de atelectasias o neumonía. El 
control apropiado del dolor con narcóticos por vía intravenosa (IV) se 
define como el equilibrio entre el alivio del dolor conseguido y el grado de 
sedación. 

Al margen de que el dolor se controle por vía epidural paravertebral o 
intravenosa, lo habitual es que el tratamiento analgésico se cambie a la vía 
oral el tercer o cuarto día posoperatorio. Durante las fases parenteral y oral 
de la analgesia es indispensable un esquema para ablandamiento de las 
heces y laxantes con el propósito de impedir la posibilidad de estreñimien- 
to grave. 


Cuidados respiratorios 


La atención respiratoria adecuada es resultado del trabajo conjunto del 
cirujano y los demás miembros del personal de salud. El equipo debe estar 
capacitado en relación con las técnicas más apropiadas para el cuidado 
respiratorio. Se comprueba la aplicación de una buena atención respirato- 
ria cuando el paciente es capaz de toser de manera eficaz para eliminar 
secreciones. En situaciones idóneas, el proceso debe comenzar durante el 
preoperatorio mediante indicaciones claras sobre la manera de usar coji- 
nes (u otras técnicas de soporte) sobre la herida y la aplicación de presión. 
En el posoperatorio, el control apropiado del dolor (como se menciona en 
una sección previa) resulta primordial, sin sobresedación. Muchos estu- 
dios muestran que es posible que diversas técnicas complementarias para 
cuidado respiratorio (p. ej., respiración con presión positiva intermitente 
y espirometría con estímulos) sean inútiles. Estos datos coinciden con la 
impresión de los autores respecto de que el cuidado respiratorio sistemáti- 
co es más eficaz cuando se cuenta con un equipo especial y se instruye a 
los enfermos de manera adecuada. 

En individuos cuya función pulmonar preoperatoria tiene deterioro 
notorio, resulta casi imposible generar un reflejo de tos eficaz. En estos 


casos, es necesaria la aspiración nasotraqueal sistemática, la cual resulta 
muy incómoda. Una mejor alternativa consiste en instalar un catéter 
de aspiración transtraqueal percutáneo durante la intervención. El uso de 
este catéter resulta más cómodo para el paciente y posibilita una aspira- 
ción regular más adecuada. 


Complicaciones posquirúrgicas 


El edema pulmonar posterior a neumonectomía se presenta en 1 a 5% 
de los casos sujetos a este tipo de procedimiento, con una incidencia ma- 
yor tras la neumonectomía derecha. Desde el punto de vista clínico, los 
síntomas de dificultad respiratoria se presentan horas o días después de la 
intervención quirúrgica. En el plano radiográfico puede observarse infil- 
tración intersticial difusa o evidente edema alveolar. Los factores fisiopa- 
tológicos que lo producen se desconocen, pero quizá se relacionan con 
sustancias que aumentan la permeabilidad y la presión de filtración, y que 
limitan el drenaje linfático desde el pulmón afectado. Este síndrome gene- 
ra una mortalidad cercana a 100% a pesar del tratamiento intensivo. La 
atención consiste en apoyo ventilatorio, restricción de líquidos y uso de 
diuréticos. 

Otras complicaciones posoperatorias incluyen fuga de aire y fístula 
broncopleural. Aunque estos dos son problemas muy distintos, a veces es 
difícil diferenciarlos. Las fugas de aire posoperatorias son frecuentes des- 
pués de la resección pulmonar, sobre todo en pacientes con cambios enfi- 
sematosos, ya que las alteraciones fibróticas y el riego sanguíneo destruido 
afectan la cicatrización de las lesiones superficiales. Las fugas de aire de 
evolución prolongada (aquellas que duran más de cinco días) pueden tra- 
tarse al disminuir o retirar la aspiración (si la hay) con drenaje continuo 
del tórax o la instilación de un agente pleurodésico, por lo general polvo de 
talco. 

Si la fuga es moderada a grave y es factible la presencia de una fístula 
broncopleural a partir del muñón del bronquio resecado, en particular si 
el paciente tiene inmunodeficiencia o si recibe quimioterapia de induc- 
ción o radioterapia, o ambas. Cuando se sospecha la presencia de una fís- 
tula broncopleural, se lleva a cabo una broncoscopia flexible. Entre las 
opciones terapéuticas figuran el mantenimiento del drenaje pleural por un 
periodo prolongado; intervención quirúrgica de segunda intención con 
nuevo cierre (que incluye refuerzo del muñón mediante músculos inter- 
costales o un colgajo pediculado del serrato); o aplicación de pegamento 
con base de fibrina a través de broncoscopia, en fístulas menores de 4 mm. 
Los pacientes generan a menudo empiemas de modo concomitante, razón 
por la cual es preciso el drenaje abierto algunas veces. 


Nódulo pulmonar solitario 


Por lo general, un nódulo pulmonar solitario se describe como una lesión 
única, esférica y bien circunscrita. Mide <3 cm de diámetro y está rodeada 
por completo de parénquima pulmonar normal aereado.'? No se acompa- 
ña de atelectasia, crecimiento hiliar ni derrame pleural. El American Colle- 
ge of Chest Physicians desalienta el uso del término “lesión en moneda” 
porque estas anomalías son esféricas. La mayoría se detecta de manera 
incidental en las radiografías torácicas o CT obtenidas para otros propósi- 
tos. Al principio definidos por los datos en las radiografías torácicas, los 
nódulos pulmonares solitarios se identificaron en 0.09 a 0.2% de todas las 
radiografías torácicas en grandes estudios de detección desde 1950.22! 
Sin embargo, con la creación de la CT de detección de dosis bajas, al final 
se encuentra que muchas de estas lesiones se acompañan de múltiples 
(uno a seis) nódulos adicionales, casi siempre menores de 1 cm. En el pro- 
yecto Early Lung Cancer Action, 23% (233/1 000), en los voluntarios sanos 
había entre uno y seis nódulos en la CT de detección. Algo importante es 
que 12% (27/233) de ellos tenía enfermedad maligna vinculada con el nó- 
dulo.” Cada año se identifican cerca de 150 000 nódulos solitarios de ma- 
nera incidental. La importancia clínica de la lesión depende de que repre- 
sente o no un tumor maligno. 


Diagnóstico diferencial 


El diagnóstico diferencial de un nódulo pulmonar solitario puede reducir- 
se hasta la diferenciación entre una lesión maligna y muchos otros trastor- 
nos benignos. Lo ideal es que las estrategias diagnósticas proporcionen 
una distinción clara entre las dos, de manera que la resección quirúrgica 
benigna pueda utilizarse sólo en el nódulo maligno y se evite la resección 


cuando la lesión es benigna. En poblaciones de pacientes no selecciona- 
dos, un nuevo nódulo pulmonar solitario observado en una radiografía 
torácica tiene una probabilidad de 20 a 40% de ser maligno, el riesgo es 
cercano a 50% o más en fumadores. Los factores que influyen en la proba- 
bilidad de cáncer en un nódulo pulmonar solitario incluyen evidencia de 
crecimiento con el tiempo, densidad de la lesión en una CT (40 a 50% 
de los nódulos sólidos parciales es canceroso, en comparación con sólo 
15% de los nódulos sólidos <1 cm y los nódulos no sólidos), síntomas acom- 
pañantes, edad del paciente, género, antecedentes de tabaquismo, antece- 
dentes laborales y prevalencia de enfermedad granulomatosa endémica. 

Los granulomas infecciosos que surgen como respuesta a diversos mi- 
croorganismos comprenden 70 a 80% de este tipo de nódulos solitarios; 
los hamartomas ocupan el siguiente sitio como causa individual más fre- 
cuente y constituyen cerca de 10%. El diagnóstico diferencial de un nódu- 
lo pulmonar solitario debe incluir una gran variedad de trastornos congé- 
nitos, neoplásicos, inflamatorios, vasculares y traumáticos. 


Estudios de imagen 


La CT torácica de corte fino resulta fundamental para definir localización, 
tamaño, forma de los bordes, patrón de calcificación y velocidad de creci- 
miento de este tipo de alteraciones.” Es habitual que la mayor sensibilidad 
de la CT (en comparación con la radiografía) para la identificación de 
nódulos pequeños, revele más de una lesión pulmonar; hasta en 50% 
de los casos en que se consideraba la presencia de lesión única mediante 
radiografía de tórax se puede demostrar la presencia de lesiones múltiples 
por medio de CT. Si sobrepasa cierto número, la aparición de nódulos 
múltiples es más indicativa de metástasis o enfermedad granulomatosa, 
por lo cual se altera el plan diagnóstico. Las anomalías >3 cm se conside- 
ran tumores y es más probable que sean de tipo maligno. Los bordes irre- 
gulares, lobulados o espinosos son muy indicativos de enfermedad malig- 
na. El signo de la “corona radiada” (el cual consiste en estrías lineales que 
se extienden 4 a 5 mm hacia afuera y en las radiografías se ven espinosas) 
es muy específico de cáncer (fig. 19-15). 

La calcificación dentro de un nódulo sugiere una lesión benigna. Hay 
cuatro patrones frecuentes de calcificación benigna: difusa, sólida, central 
y laminada o “en roseta de maíz”. Las infecciones granulomatosas, como la 
tuberculosis, pueden presentar los primeros tres patrones, mientras que el 
patrón en roseta de maíz es más frecuente en los hamartomas. 

La calcificación moteada, amorfa o excéntrica casi siempre se relaciona 
con cáncer. De manera característica, las neoplasias crecen y varios estu- 
dios confirman que los cánceres pulmonares tienen velocidades de dupli- 
cación del volumen de 20 a 400 días.” Es más factible que anomalías con 
tiempos de duplicación de tamaño menores sean de origen infeccioso y 
que aquéllas con tiempos mayores sean de tipo benigno. De manera tradi- 
cional se considera que la estabilidad del tamaño tumoral durante dos 
años determinada mediante radiografía simple constituye un signo de en- 
fermedad benigna. Esta noción se ha objetado en investigaciones recientes 
que demostraron que las radiografías de tórax tienen sólo un valor predic- 
tivo positivo de 65%.” Como consecuencia, la estabilidad del volumen de 
una masa pulmonar en la radiografía de tórax es un signo poco confiable 
de benignidad que debe interpretarse con mucha cautela. 

La tomografía por emisión de positrones (PET) tiene la ventaja de 
valorar otra característica biológica de las neoplasias: el aumento de la in- 
corporación de glucosa como consecuencia de una mayor actividad meta- 
bólica. La '*F-fluorodesoxiglucosa (FDG) se utiliza para valorar el me- 
tabolismo de la glucosa en células estudiadas por medio de PET. Casi 
todos los tumores pulmonares poseen una tasa de aprovechamiento de la 
glucosa mayor en comparación con el tejido sano. La PET se usa cada vez 
más para diferenciar los nódulos benignos de los malignos.” En un meta- 
análisis se estableció que su sensibilidad para la identificación de tumores 
es de hasta 97%, con una especificidad de 78%.?” Pueden presentarse casos 
negativos falsos (en especial en carcinomas broncoalveolares, carcinoides 
y tumores <1 cm de diámetro), así como positivos falsos (dada la posibili- 
dad de confusión con otros procesos infecciosos o inflamatorios). 


Biopsia en comparación con resección 


El cirujano debe tener un algoritmo basado en evidencia para establecer 
el diagnóstico y el tratamiento de un nódulo pulmonar. Ya se crearon li- 
neamientos basados en una revisión sistemática de la bibliografía y el con- 
senso de expertos clínicos en el campo”? (fig. 19-16). Sólo con biopsia es 


COR 


GO 


Figura 19-15. Imágenes de tomografía computadorizada de nódulos 
pulmonares solitarios. A. Se observa el signo de la corona radiada en un 
nódulo solitario. Se extienden líneas finas múltiples en dirección 
perpendicular a partir de la superficie del nódulo de manera semejante a 
los rayos de una rueda. B. Adenocarcinoma comprobado mediante 
biopsia en el que se observa espiculación. C. Lesión con borde 
festoneado, dato inespecifico que sugiere riesgo intermedio de 
enfermedad maligna. 


c 


posible establecer el diagnóstico definitivo de un nódulo pulmonar. La 
broncoscopia tiene una sensibilidad de 20 a 80% para el reconocimiento 
de procesos neoplásicos en un nódulo pulmonar solitario, según sean su 
tamaño, proximidad al árbol bronquial y prevalencia de cáncer en la po- 
blación de la que provenga el sujeto. La biopsia transtorácica por aspira- 
ción con aguja fina (FNA) permite diagnosticar con precisión las caracte- 
rísticas de las lesiones pulmonares periféricas hasta en 95% de los casos; la 
frecuencia de resultados negativos falsos varía de 3 a 29%.% Tal vez surjan 
complicaciones con una frecuencia relativamente elevada (p. ej., neumo- 
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SPN nuevo (8-30 mm) 
identificado 
en CXR o CT 


Establecer diagnóstico por 
biopsia, cuando sea posible. 
Considerar XRT o 
vigilar aparición de síntomas 
y paliar en caso necesario 


po 


Valorar probabilidad 
clínica de cáncer 


Eo AA 


Pruebas Pruebas 
CT de alta resolución negativas Pruebas adicionales positivas | vá BP ah 
Seas pate : ntervención quirúrgica 
en serie a los 3, 6, 12 e— x * PET, si está disponible < q g 


No se requiere más 
intervención, salvo en 
pacientes con opacidades 
puras en “vidrio pulido; en 
quienes debe considerarse 
el seguimiento anual más 
prolongado 


toracoscópica asistida 


y 24 meses 


e CT con contraste, según 
experiencia institucional 

e Biopsia por aspiración 
con aguja fina transtorácica, 


por video: análisis de 
corte congelado, seguido 
de resección, si el nódulo 
es maligno 


nuevas 


si el nódulo es periférico 
e Broncoscopia, si hay 

broncograma aéreo o 

si el operador tiene 

experiencia con las 

técnicas guiadas 


Figura 19-16. Algoritmo recomendado para el tratamiento de pacientes con nódulos pulmonares solitarios (SPN) que miden 8 a 30 mm de diámetro. 
CT, tomografía computadorizada; CXR, radiografía torácica; PET, tomografía por emisión de positrones; XRT, radioterapia. (Con autorización de Gould. 12) 


tórax en 30% de los casos). En algunas circunstancias, resulta útil la inter- 
vención quirúrgica transtorácica asistida por video (VATS) para resecar y 
diagnosticar un nódulo pulmonar de origen indefinido. Las lesiones más 
fáciles de extirpar mediante esta técnica son aquellas que se ubican en el 
tercio externo del parénquima y las <3 cm de diámetro. Al extirpar lesio- 
nes potencialmente malignas con VATS es importante tomar en cuenta 
algunos principios básicos. El nódulo no debe manipularse de manera di- 
recta con el instrumental, la pleura visceral que recubre al nódulo debe 
mantenerse íntegra y el nódulo resecado ha de extraerse del tórax dentro 
de una bolsa para impedir que su material se disemine en el interior de la 
caja torácica. Algunos grupos recomiendan utilizar de modo directo 
la VATS desde el inicio del trabajo diagnóstico de un nódulo pulmonar 


solitario si las condiciones clínicas lo permiten, en virtud de su mayor pre- 
cisión diagnóstica y bajo riesgo quirúrgico.” 


Neoplasias pulmonares 


El cáncer pulmonar es la principal causa de muerte por cáncer en Estados 
Unidos. Cada año se atribuye a él 30% de todas las muertes por cáncer, por 
arriba de los cánceres de glándula mamaria, próstata y ovario en conjunto. 
En cuanto a la frecuencia, es la tercera causa de cáncer diagnosticada en 
dicho país, sólo superada por el cáncer de próstata en el varón y el de glán- 
dula mamaria en la mujer (fig 7). En el informe anual a la nación 
sobre el estado del cáncer en 2007, se indicó que la incidencia de cáncer 


Casos nuevos calculados* 


Varones Mujeres 
Prostata 186 320 25% Glandula mamaria 182 460 26% 
Pulmones y bronquios 114 690 15% Pulmones y bronquios 100 330 14% 
Colon y recto 77 250 10% Colon y recto 71 560 10% 
Vejiga urinaria 51 230 7% Cuerpo uterino 40 100 6% 
Linfoma no Hodgkin 35 450 5% Linfoma no Hodgkin 30 670 4% 
Melanoma cutáneo 34 950 5% Tiroides 28 410 4% 
Riñón y pelvis renal 83130 4% Melanoma cutaneo 27 530 4% 
Cavidad oral y faringe 25 310 3% Ovario 21 650 3% 
Leucemia 25 180 3% Riñón y pelvis renal 21 260 3% 
Páncreas 18 770 3% Leucemia 19 090 3% 
Todos los sitios 745 180 100% Todos los sitios 692 000 100% 
Varones Mujeres 
Pulmones y bronquios 90 810 31% Pulmones y bronquios 71 030 26% 
Próstata 28 660 10% Glándula mamaria 40 480 15% 
Colon y recto 24 260 8% Colon y recto 25 700 9% 
Páncreas 17 500 6% Páncreas 16790 6% 
Hígado y aparato biliar intrahepático 12570 4% Ovario 15 520 6% 
Leucemia 12 460 4% Linfoma no Hodgkin 9370 3% 
Esófago 11 250 4% Leucemia 9 250 3% 
Vejiga urinaria 9 950 3% Cuerpo uterino 7 470 3% 
Linfoma no Hodgkin 9790 3% Hígado y aparato biliar intrahepático 5 840 2% 
Riñón y pelvis renal 8 100 3% Cerebro y otros del sistema nervioso 5 650 2% 
Todos los sitios 294 120 100% Todos los sitios 271 530 100% 


Figura 19-17. Diez principales tipos de cáncer con los cálculos de casos nuevos y muertes por género en Estados Unidos, 2008. *Excluye cáncer 
cutáneo de células basales y escamosas, así como carcinomas in situ, excepto los de vejiga urinaria. Los cálculos se redondearon a la decena más 
próxima. (Con autorización de Jemal A et al: Cancer Statistics, 2008. CA Cancer J Clin 58:71, 2008. © 2008 American Cancer Society.) 


pulmonar en varones había empezado a disminuir, mientras que en las 
mujeres se mantenía estable. Las tasas de mortalidad anual para varones 
también habían disminuido. Las tasas de mortalidad anual para muje- 
res continúan en aumento, aunque a un ritmo mucho menor del observa- 
do en informes previos.*” La mayoría de los casos se diagnostica en una 
etapa avanzada de la enfermedad, por lo cual resulta difícil el tratamiento. 
La supervivencia general a cinco años en todos los individuos con cáncer 
pulmonar es de 15%, lo cual lo hace uno de los tumores más letales (fig. 
19-18). 

La supervivencia de los sujetos con cáncer pulmonar es variable, según 
sean los factores demográficos y sociales. Algunos factores positivos para 
una mayor supervivencia son género femenino (supervivencia a cinco 
años de 18.3% en las mujeres en comparación con 13.8% de los varones), 
edad menor (supervivencia a cinco años de 22.8% en menores de 45 años 
en comparación con 13.7% en mayores de 65 años de edad) y raza blanca 
(supervivencia a cinco años de 16.1% en individuos de raza blanca en 
comparación con 12.2% en personas de raza negra). Cuando no se limita 
el acceso a la atención médica avanzada, como en el caso de la población 
militar, la diferencia racial en la supervivencia desaparece, lo cual sugiere 
que estas discrepancias en aquélla se explican, al menos en parte, por el 
menor acceso a la atención médica avanzada y el diagnóstico más tardío 
entre las personas de raza negra.** 


Epidemiología 


El tabaquismo es la principal causa de cáncer; en 2007, los tumores rela- 
cionados con tabaquismo comprendieron cerca de 75% de todos los cán- 
ceres pulmonares en el mundo. Los dos tipos celulares de cáncer pulmo- 


nar, el carcinoma epidermoide y el microcítico, son extraordinariamente 
inusuales en ausencia de tabaquismo. El riesgo de desarrollar cáncer pul- 
monar aumenta a la par que el número de cigarrillos consumidos, el tiem- 
po de evolución del tabaquismo y el consumo de cigarrillos sin filtro. Por 
el contrario, el riesgo de cáncer pulmonar disminuye al suspender el con- 
sumo de cigarrillos (cuadro 19-2).% Sin embargo, aun después de dejar de 
fumar, el riesgo nunca es igual al de los individuos que nunca fumaron, sin 
importar cuál sea la duración de la abstinencia. Alrededor de 25% de to- 
dos los cánceres pulmonares en el mundo y 53% de los cánceres en muje- 
res no se relacionan con el tabaquismo; en la mayoría de estos casos (62%) 
se trata de adenocarcinomas. En el cuadro 19-3 se resumen los datos exis- 
tentes sobre la causa del cáncer pulmonar en no fumadores.** 

La exposición indirecta al humo de tabaco o tabaquismo pasivo con- 
fiere un mayor riesgo de generar cáncer pulmonar hasta de 24% en perso- 
nas que conviven con un individuo que fuma.* El antecedente de neumo- 
patía confiere un riesgo mayor de cáncer pulmonar (13%) en personas que 
nunca han fumado. Se piensa que este incremento del riesgo se debe a una 
capacidad menor para eliminar los carcinógenos inhalados o los efectos de 
la inflamación crónica. 

Otras causas de cáncer pulmonar abarcan la exposición a diversos 
compuestos industriales, incluidos el asbesto, el arsénico y los deriva- 
dos del cromo. Es importante mencionar el grave efecto de la combina- 
ción de la exposición a asbesto y tabaquismo, que multiplica el riesgo en 
vez de tener un efecto aditivo. Los pacientes con COPD poseen un riesgo 
muy alto de presentar cáncer pulmonar en comparación con el inferido a 
partir sólo del tabaquismo. El antecedente de tuberculosis con cicatriza- 
ción secundaria también conlleva un mayor riesgo de carcinoma primario 
de pulmón. 


529 


N 


N 
> 
2 
= 
€ 
m 
O 
= 
O 


} paled 


‘RDIDEIO 


elnajd Á ouljselpau ‘sauowynd 


530 


100 
90 
A 
> 
= 80 
E 
a 
O 70 
= 
o) o] 
® 
S 
= 40 
= 
(= 
iS 
iS) 
o 
e 
9 
or 
(o 
2 
© 
Js 


10 


Leucemia 


50 Estómago 
40 
3 Colon y recto 
. aa, a 
20 
Páncreas 


Pulmón y bronquios 


Próstata 


1930 
1932 
1934 
1936 
1938 
1940 
1942 
1944 
1946 
1948 
1950 
1952 
1954 
1956 
1958 
1960 
1962 
1964 
1966 

968 
1970 
1972 
1974 
1976 
1978 
1980 
1982 
1984 
1986 
1988 
1990 
1992 
1994 
1996 
1998 
2000 
2002 
2004 


eina|d A ounserpau ‘Sauoujnd ‘e5!5e10) pale 


Figura 19-18. Tasas de mortalidad relacionadas ajustadas por edad en varones para algunos canceres en Estados Unidos, 1930 a 2004. Las tasas estan 
ajustadas por edad a la población estándar estadounidense de 2000. (Con autorización de Jemal et al: Cancer Statistics, 2008. CA Cancer J Clin 58:71, 2008. 


© 2008 American Cancer Society.) 


Cerca de 3 000 sustancias quimicas se han identificado en el humo del 
tabaco, pero los principales carcinógenos son los hidrocarburos aromáti- 
cos policíclicos. Una vez inhalados y absorbidos, estos compuestos se con- 
vierten en mutágenos mediante su activación a través de enzimas especifi- 
cas que se unen a macromoléculas, como el ácido desoxirribonucleico 
(DNA) e inducen mutaciones. 

Para el tratamiento de cualquier paciente con antecedente de tabaquis- 
mo es importante recordar que el riesgo de cáncer afecta no sólo al sistema 
respiratorio, sino con mucha probabilidad también al digestivo. Estos in- 
dividuos poseen mayor riesgo de cáncer de cavidad oral, faringe, laringe, 
árbol traqueobronquial, pulmones y esófago. Al revisar estos casos, se de- 
ben obtener los antecedentes y realizar una exploración física detallada de 
cada uno de estos aparatos. 


Histología pulmonar normal 


Se puede dividir el pulmón con fines didácticos en dos elementos: el árbol 
traqueobronquial (o componente para la conducción del aire) y los espa- 
cios alveolares (o componente para el intercambio gaseoso). Cerca de 23 


(UD Coe Riesgo relativo de cáncer pulmonar en fumadores 


Categoría por consumo de tabaco Riesgo relativo 
Nunca fumaron 1.0 
Fuman actualmente 15.8-16.3 


Fumaron antes 
Años de abstinencia: 


19 DAS 
0319 2.0-6.1 
>20 (esi 


Fuente: adaptado de Samet, p 673. 


divisiones de las vias respiratorias, hasta llegar al nivel de los alvéolos, con- 
forman el arbol traqueobronquial. Tales divisiones incluyen bronquios 
principales, bronquios lobares, bronquios segmentarios (que correspon- 
den a segmentos broncopulmonares) y bronquiolos terminales (es decir, 
los conductos respiratorios de menor calibre que carecen de alvéolos y que 
se hallan recubiertos por epitelio bronquial). En situaciones normales, el 
arbol traqueobronquial posee un recubrimiento de células columnares ci- 
liadas seudoestratificadas y productoras de moco (o globosas), ambas de- 
rivadas de las células basales (fig. 19-19). Las células ciliadas son predomi- 
nantes. Las células globosas, que producen moco, pueden aumentar de 
manera notoria su número como efecto de procesos agudos de lesión 
bronquial, como sucede ante la exposición al humo del cigarrillo. El epite- 
lio bronquial normal también contiene glándulas bronquiales submucosas 
que son glándulas mixtas de tipo salival que contienen células mucosas, 
serosas y de Kulchitsky. Estas últimas son del tipo neuroendrocrino y tam- 
bién se encuentran en la superficie del epitelio (fig. 19-19). Las glándulas 
de la submucosa bronquial originan tumores similares a los que aparecen 
en las glándulas salivales (denominados antes tumores de las glándulas 
bronquiales), entre los cuales figuran los carcinomas mucoepidermoides y 
los carcinomas adenoideos quísticos. 

Los espacios alveolares o alvéolos se integran con dos tipos de células 
principales conocidas como neumocitos tipos I y II. Los neumocitos tipo I 
cubren 95% de la superficie de la pared alveolar, pero constituyen sólo 
40% del número total de las células epiteliales alveolares. Estas células no 
son capaces de regenerarse porque no tienen potencial mitótico. Los neu- 
mocitos tipo II recubren sólo 3% de la superficie alveolar, aunque consti- 
tuyen 60% de todas las células epiteliales del alvéolo. Además, en los espa- 
cios alveolares se observan grupos de células neuroendrocrinas. 


Lesiones preinvasivas 


Al igual que sucede con los tumores epiteliales en otros órganos, pueden 
existir lesiones precancerosas en el sistema respiratorio. Hoy en día se con- 
sidera que hay tres tipos de lesiones premalignas: displasia escamosa y 


(dio (MEA Resumen de algunos estudios de factores de riesgo para cancer pulmonar en personas que nunca fumaron 


Factor de riesgo 


Riesgo calculado (Cl de 95%) 


Comentarios 


Referencia 


Humo de tabaco ambiental 1.19 (90% Cl: 1.04-1.35) etaanálisis de 11 estudios estadounidenses de exposición conyugal (sólo 225 
mujeres) 
1.21 (1.13-1.30) etaanálisis de 44 estudios de casos y controles en todo el mundo por 226 
exposición conyugal 
T22 (13133) etaanálisis de 25 estudios en todo el mundo de exposición en sitio de 226 
trabajo 
1.24 (1.18-1.29) etaanálisis de 22 estudios en todo el mundo de exposición en el sitio de Dy 
trabajo 
Radon residencial 8.4% (3-15.8%) por 100 Bq m? de etaanálisis de 13 estudios europeos 228 
aumento en el radón medido 
11% (0-28%) por 100 Bq m? etaanálisis de 7 estudios de Estados Unidos 229 
Vapores de aceite en la cocina 2.12 (1.81-2.47) etaanálisis de 7 estudios de China y Taiwán (mujeres que nunca fumaron) 230 
Combustión de carbón y 2.66 (1.39-5.07) etaanálisis de 7 estudios en China y Taiwán (ambos géneros) 230 
madera en interiores 1.22 (1.04-1.44) Estudio grande de casos y controles (2 861 casos y 3 118 controles) de 231 
Europa del este y central (ambos géneros) 
2.5 (1.5-3.6) Estudio grande de casos y controles (1 205 casos y 1 541 controles) de 232 
Canada (sdlo significativo para mujeres) 
Factores genéticos: 1.51 (1.11-2.06) Metaanálisis de 28 estudios de casos y controles, 17 de cohorte y 7 de 233 
antecedentes familiares, gemelos 
CYP1A1 polimorfismo 2.99 (1.51-5.91) Metaanálisis de 14 estudios de casos y controles de caucásicos que nunca 234 
lle462Val, variantes XRCC1 fumaron 
2.04 (1.17-3.54) Metaanálisis de 21 estudios de casos y controles en caucásicos y asiáticos 225 
que nunca fumaron (sólo significativo para caucásicos) 
Sin relación Metaanálisis de 13 estudios de casos y controles 236 
Sin relación general: menor riesgo 0.65 Estudio grande de casos y controles de Europa (2 188 casos y 2 198 2317 
(0.46-0.83) con polimorfismo controles) 
Arg194Trp y 0.56 (0.36-0.86) con 
Arg280His para fumadores asiduos 
Aumento en el riesgo para quienes Estudio grande de casos y controles de Estados Unidos (1 091 casos 238 


nunca fumaron de 1.3 (1.0-1.8) y 
menor riesgo para fumadores asiduos 
de 0.5 (0.3-1) con Arg299GIn 


Factores víricos: HPV 16 y 18 
nunca fumaron >60 años de edad 


y 1 240 controles) 


10.12 (3.88-26.4) para mujeres que Estudio de casos y controles (141 casos y 60 controles) de Taiwan en mujeres 239 
que nunca fumaron 


Bq, becquerel; Cl, intervalo de confianza; CYP1A1, enzima 1A1 del citocromo P-450; HPV, virus del papiloma humano. 
Fuente: con autorización de Macmillan Publishers Ltd. Sun S, Schiller JH, Gazdar AF: Lung cancer in never smokers-a different disease. Nature Rev Cancer 7:778 Copyright © 2007. 


carcinoma in situ, hiperplasia adenomatosa atípica e hiperplasia idiopática 
difusa de células neuroendocrinas pulmonares. El término precanceroso 
no significa que la lesión evolucionará de modo inevitable hacia un carci- 
noma invasivo," pero sí que representa un indicador claro de riesgo de 
generar más adelante un cáncer invasivo. 


Displasia escamosa y carcinoma in situ. El humo del cigarrillo puede 
inducir cambios metaplásicos en el epitelio traqueobronquial seudoestra- 
tificado, el cual se convierte en escamoso como respuesta normal a la le- 
sión. Con la aparición de alteraciones celulares en la mucosa escamosa 
metaplásica aparece displasia escamosa, la cual se caracteriza por incre- 
mento del volumen celular, número de capas celulares, relación núcleo:cito- 
plasma y número de mitosis, a la vez que se observan cambios en la pola- 
ridad celular. Se clasifica en leve, moderada o grave; la tumoración in situ 
constituye un tipo de carcinoma todavía limitado por la membrana basal. 
Una vez que el tumor rebasa la membrana basal, se habla de que existe 
carcinoma epidermoide invasivo. 


Hiperplasia adenomatosa atípica. Ésta se define como una lesión <5 
mm, formada por células epiteliales que recubren los alvéolos con caracte- 
rísticas similares a las de los neumocitos tipo II. Desde el punto de vista 
histopatológico, la hiperplasia adenomatosa atípica es similar al carcino- 
ma broncoalveolar (BAC, bronchoalveolar carcinoma). Corresponde a la 
fase inicial en la evolución del BAC que más adelante da lugar al adenocar- 
cinoma. 


Hiperplasia idiopática difusa de células neuroendocrinas pulmona- 
res. Este tipo de lesión infrecuente constituye una proliferación difusa de 
células neuroendocrinas, sin invasión de la membrana basal. Puede estar 
presente como un aumento difuso del número de células neuroendocrinas 
específicas o como pequeñas lesiones <5 mm de diámetro. Las anomalías 
que atraviesan la membrana basal o poseen >5 mm de diámetro se consi- 
deran tumores carcinoides. 


Lesiones invasivas o malignas 


El término carcinoma bronquial es sinónimo de cáncer pulmonar en gene- 
ral. Ambos términos se refieren a cualquier carcinoma epitelial presente 
en el árbol broncopulmonar. Hoy en día, el diagnóstico patológico del cán- 
cer pulmonar se basa en criterios de microscopia óptica, y los cánceres se 
dividen en dos grupo principales: carcinomas pulmonares no microcíticos 
y tumores neuroendocrinos (casi siempre carcinoides, carcinoides atípi- 
cos, carcinoma neuroendocrino macrocítico y carcinoma microcitico).°” 
La tinción inmunohistoquimica y la microscopia electrónica se usan como 
auxiliares para el diagnóstico, sobre todo en la valoración de tumores neu- 
roendocrinos potenciales. 


Carcinoma pulmonar no microcítico. El término carcinoma pulmonar 
no microcítico (NSCLC) comprende muchos tipos de tumores, incluido el 
carcinoma macrocítico, el carcinoma epidermoide, el adenocarcinoma y 
el BAC, y se usa para distinguir estos tumores del carcinoma microcítico. 
Aunque tienen diferencias histopatológicas, sus características clínicas y 
tratamiento son semejantes. Por esa razón, resulta útil considerarlos como 
un solo grupo. Sin embargo, cada tipo tiene propiedades particulares que 
pueden modificar sus manifestaciones clínicas. 


Carcinomas epidermoides. El carcinoma epidermoide constituye 30 a 
40% de todos los cánceres pulmonares. Es el tipo de cáncer más frecuente 
en el hombre y tiene una correlación muy significativa con el tabaquismo. 
Desde el punto de vista histopatológico, las células desarrollan un patrón 
en grupos con puentes intracelulares y perlas de queratina. Es importante 
mencionar que el carcinoma epidermoide se localiza sobre todo a nivel 
central y se origina en los bronquios principales, por lo cual se manifiesta 
con frecuencia por síntomas característicos de tumores de ubicación cen- 
tral, como hemoptisis, obstrucción bronquial con atelectasias, disnea y 
neumonía. En ocasiones, quizás aparezca carcinoma epidermoide de ubi- 
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cación periférica en relación con una lesión cicatricial por tuberculosis o 
en la pared de una cavidad bronquiectásica. Es habitual la presencia de 
necrosis central que puede producir imágenes radiográficas congruentes 
con una cavidad (incluso con un nivel hidroaéreo). Estas cavernas pueden 
infectarse y dar lugar a la formación de abscesos. 


Adenocarcinoma. La incidencia de éste se incrementó en los últimos de- 
cenios y hoy en día constituye 25 a 40% de todos los cánceres pulmonares. 
El adenocarcinoma es el tipo histológico más habitual encontrado en mu- 
jeres y se presenta con más frecuencia en estas últimas que en varones.** A 
diferencia del carcinoma epidermoide, el adenocarcinoma se encuentra 
con mucha más frecuencia en la periferia del pulmón, por lo cual suele 
identificarse de manera incidental en estudios radiográficos de tórax soli- 
citados de manera sistemática. Los síntomas de invasión a la pared toráci- 
ca o derrame pleural maligno son característicos. Desde el punto de vista 
histopatológico, el adenocarcinoma se distingue por glándulas, con o sin 
producción de mucina, junto con destrucción de la estructura pulmonar 
contigua. 


Carcinoma broncoalveolar. El BAC es un subtipo relativamente infre- 
cuente del adenocarcinoma (5% de todos los cánceres pulmonares) que 
tiene un patrón de crecimiento único que difiere del adenocarcinoma. En 


Figura 19-19. Histología normal del 
pulmón. A. Las células columnares ciliadas 
seudoestratificadas y las células mucosas 
recubren de manera ordinaria el árbol 
traqueobronquial. B. Se señala una célula de 
Kulchitsky (flecha). 


lugar de invadir y destruir el parénquima pulmonar adyacente, las células 
tumorales de este tipo se multiplican y ocupan los espacios alveolares. 
Para clasificarse como un BAC puro, no debe haber evidencia alguna de 
destrucción del parénquima pulmonar circundante. Cuando se obser- 
va destrucción del parénquima con áreas características de BAC, el tumor 
se clasifica como un adenocarcinoma con signos de BAC. 

Debido a que crecen dentro de los alvéolos, los BAC pueden disemi- 
narse por vía aérea dentro del mismo lóbulo o pulmón, e incluso al pul- 
món contralateral. Este patrón de crecimiento y la tendencia a diseminar- 
se explican tres modelos radiográficos: nódulo solitario, nódulos múltiples 
(un solo lóbulo o varios) o un patrón difuso con aspecto de neumonía lo- 
bular. Debido a que las células tumorales se desarrollan dentro del espacio 
alveolar y envuelven las vías respiratorias de pequeño calibre, más que des- 
truirlas, puede observarse un broncograma aéreo, que es poco común en 
otros carcinomas. 


Carcinomas macrocíticos. Éste constituye 10 a 20% de los cánceres pul- 
monares y puede tener localización central y periférica. Como su nombre 
lo indica, se conforma por células de gran tamaño, con diámetros de 30 a 
50 um. Puede observarse una combinación con otras células tumorales 
diferentes, como células escamosas o adenocarcinoma. El carcinoma ma- 
crocítico puede confundirse con carcinoma neuroendocrino con variedad 


macrocitica, pero los estudios de inmunohistoquimica son casi siempre 
suficientes para poder diferenciarlos. 


Neoplasias neuroendocrinas. Los tumores neuroendocrinos del pul- 
món poseen muchas y muy confusas clasificaciones. En el último decenio 
se avanzó en la comprensión y la clasificación de estos tumores con base 
en estudios de inmunohistoquímica y microscopia electrónica.” En par- 
ticular, la tinción inmunohistoquímica con marcadores neuroendocrinos 
(cromograninas, sinaptofisina, CD57 y enolasa específica neuronal) es de 
gran utilidad para el diagnóstico preciso de casi todas estas neoplasias. 

En fecha reciente, los tumores pulmonares neuroendocrinos se reclasi- 
ficaron en hiperplasia neuroendocrina y tres grados separados de carcino- 
ma neuroendocrino (NEC). A continuación se presenta el sistema de 
clasificación en grados basado en el sistema NEC (columna de la izquier- 
da) y se le compara con el criterio anterior (columna derecha): 


NEC grado | Carcinoide típico 
NEC grado II Carcinoide atípico 
NEC grado III Tipo macrocitico 


Tipo microcitico 


Los tumores NEC de grado I (carcinoide tipico) son una variante de 
bajo grado. Dado que se trata de un tumor epitelial, se origina sobre todo 
en las vias respiratorias centrales, aunque 20% se presenta a nivel periféri- 
co. Es mas habitual en pacientes jóvenes. Debido a su situación central, 
suele manifestarse con hemoptisis, con o sin obstrucción de las vias respi- 
ratorias, y neumonía. Desde el punto de vista histopatológico, las células 
tumorales se encuentran dispuestas en cordones y grupos que cuentan con 
un estroma muy vascularizado. Dicha vascularidad puede ocasionar una 
hemorragia que pone en peligro la vida tras la simple realización de ma- 
niobras para la biopsia con broncoscopio. Existen metástasis a ganglios 
linfáticos regionales en 15% de los casos, pero rara vez se disemina a nivel 
sistémico o causa la muerte. 

El NEC de grado II (carcinoide atípico) constituye un grupo de tumores 
con un patrón clínico agresivo. A diferencia del NEC de grado I, estas tu- 
moraciones poseen factores etiológicos de estrecha vinculación con el taba- 
quismo y una localización periférica más frecuente. Los datos histopatoló- 
gicos característicos son regiones necróticas, pleomorfismo nuclear y tasa 
mitótica alta. Dichos tumores tienen mucho mayor potencial maligno. 
Emiten metástasis a ganglios linfáticos en 30 a 50% de los casos. Al mo- 
mento del diagnóstico, 25% de los sujetos ya generó metástasis a distancia. 

La variante macrocítica del NEC de grado III se presenta sobre todo en 
personas que acostumbran el tabaquismo intenso. Estos tumores se origi- 
nan con mayor frecuencia en las porciones media y periférica de los cam- 
pos pulmonares. Por lo general son de gran tamaño, evidencian necrosis 
central y tienen una tasa mitótica elevada. Su origen neuroendocrino se 
confirma mediante tinción inmunohistoquímica al ser positivos a por lo 
menos un marcador de este tipo. 

La variante microcítica del NEC de grado III (carcinoma pulmonar 
microcítica [SCLC]) es el tipo con mayor malignidad y abarca 25% de to- 
dos los cánceres pulmonares. Dichas anomalías se sitúan más a menudo 
a nivel central y se integran con células pequeñas con diámetro de 10 a 
20 um con escaso citoplasma y núcleo muy oscuro. Tienen también regio- 
nes amplias con necrosis y una tasa mitótica elevada. Las mitosis múltiples 
se observan con facilidad. Es importante considerar que la obtención de 
muestras de biopsia muy pequeñas mediante broncoscopia es suficiente 
para distinguir la variante microcítica de la que no lo es, pero existe la 
posibilidad de inducir interferencias por machacamiento hístico, que pue- 
de hacer que un NSCLC tenga el aspecto contrario. En caso de duda es 
conveniente solicitar tinción inmunohistoquímica especial, obtención de 
nueva muestra para biopsia, o ambas cosas, según se considere necesario. 
Estos tumores son la causa principal del síndrome paraneoplásico. 


Neoplasias del tipo de las glándulas salivales. El árbol traqueobron- 
quial contiene glándulas de tipo salival que están dispersas en la submuco- 
sa bronquial. Pueden aparecer tumores en dichas glándulas con propieda- 
des histopatológicas idénticas a las presentes en las glándulas salivales. Los 
dos tipos más frecuentes corresponden al carcinoma adenoideo quístico y 
el carcinoma mucoepidermoide. Ambos tumores se hallan con mayor fre- 
cuencia a nivel central en virtud de su origen. El carcinoma adenoideo 
quístico es un tumor de crecimiento lento con capacidad de invasión local 
o sistémica. Tiende a crecer en la submucosa e infiltra las vainas perineu- 


rales. El carcinoma mucoepidermoide se integra con células escamosas y 
mucosas y se clasifica como de grado bajo o alto, según sean su tasa mitó- 
tica y el grado de necrosis. 


Manifestaciones clínicas 


El cáncer pulmonar se reconoce porque induce los cuadros clínicos más 
diversos entre todas las enfermedades del ser humano (cuadro 19-4). La 
gran variedad de signos y síntomas que puede presentar se debe a: a) sus 
características histológicas, las cuales a menudo ayudan a determinar el 
sitio anatómico del que se origina el tumor; b) la localización específica del 
tumor en el pulmón y su relación con las estructuras circundantes; c) las 
características biológicas y la producción de gran variedad de síndromes 
paraneoplásicos, y d) la presencia o la ausencia de metástasis. 


Histopatología tumoral 


Los carcinomas epidermoide y microcítico proceden con frecuencia de los 
bronquios principales, lobares o del primer segmento, que en conjunto se 
conocen como vías respiratorias centrales. Son comunes los síntomas de 
irritación u obstrucción de las vías respiratorias, como tos, hemoptisis, 
sibilancias (de acuerdo con la intensidad de la obstrucción de dichas vías), 
disnea (por obstrucción bronquial, con o sin atelectasias posobstructivas) 
y neumonía (por obstrucción de las vías respiratorias con retención de 
secreciones y atelectasias). 

Por otro lado, los adenocarcinomas se localizan con mayor frecuencia 
a nivel periférico. Por este motivo es habitual identificarlos de manera in- 
cidental en la radiografía de tórax mientras se mantienen asintomáticos. 
Por lo regular, sus síntomas se vinculan con invasión a la pared torácica o 
la pleura (dolor pleurítico o torácico) o diseminación a la pleura con de- 
rrame pleural maligno. 

El BAC (variante del adenocarcinoma) puede presentarse con la forma 
de un nódulo solitario, nódulos multifocales o como infiltrado difuso que 
semeja neumonía de origen infeccioso (variante neumónica). En esta moda- 
lidad pueden reconocerse disnea grave e hipoxia, algunas veces con expec- 
toración abundante (más de 1 L/día) de secreciones de un tono café claro, 
que pueden dar lugar a deshidratación y desequilibrio electrolítico. Debido 
a que el BCA tiende a ocupar los espacios alveolares conforme crece (al con- 
trario de lo que sucede con otros tumores en los cuales el patrón caracterís- 
tico es de invasión, destrucción y compresión de la estructura pulmonar), la 
radiografía de tórax puede revelar broncograma aéreo en su interior. 


Localización tumoral 


Los síntomas consecutivos al avance local del tumor primario en el tórax se 
pueden clasificar en dos grupos: pulmonares y torácicos extrapulmonares. 


(UN Counts”) Presentación clínica del cáncer pulmonar 


Categoría Síntoma Causa 


Síntomas pulmonares Tos Irritación o compresión bronquial 


Disnea Obstrucción o compresión de vías 
respiratorias 
Sibilancias Obstrucción de vías respiratorias 
>50% 
Hemoptisis Erosión o irritación por tumor 
eumonía Obstrucción de vías respiratorias 


Síntomas torácicos Dolor pleurítico Irritación o invasión de pleura 


de origen parietal 
extrapulmonar Dolor local en Afección de costillas o músculos 
pared torácica 
Dolor torácico Afección de nervios intercostales 
radicular 
Síndrome de Afección de ganglio estrellado, 
Pancoast pared torácica, plexo braquial 
Ronquera Afección del nervio laringeo 
recurrente 
Edema de cabeza Afección de ganglios linfáticos 
y extremidades mediastínicos con 
superiores agrandamiento 
Tumor del lóbulo superior derecho 
con base media 
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Síntomas pulmonares. Los síntomas pulmonares se deben al efecto di- 
recto del crecimiento tumoral dentro de los bronquios o el tejido pulmo- 
nar. Entre estos síntomas figuran, por orden de frecuencia, tos (consecuti- 
va a irritación u obstrucción bronquial), disnea (debida a obstrucción o 
compresión de las vías respiratorias centrales, con o sin atelectasias), sibi- 
lancias (con estrechamiento >50% de las vías respiratorias centrales), he- 
moptisis (de manera característica estrías hemáticas rara vez masivas que 
indican localización en las vías respiratorias centrales), neumonía (casi 
siempre por obstrucción de las vías respiratorias por el tumor) y abscesos 
pulmonares (a causa de necrosis y cavitación con infección posterior). 


Síntomas torácicos extrapulmonares. Los síntomas torácicos extrapul- 
monares se deben a invasión directa por el tumor primario hacia las es- 
tructuras adyacentes (p. ej., pared torácica, diafragma, pericardio, nervios 
frénicos, nervio laríngeo recurrente, vena cava superior [SVC] y esófago) 
o compresión mecánica de alguna estructura (p. ej., esófago o SVC) con- 
secutiva al crecimiento de ganglios linfáticos con invasión tumoral. 

Los tumores de localización periférica (casi siempre adenocarcinomas) 
que alcanzan la pleura visceral generan irritación o crecimiento hacia la 
pleura parietal, lo cual conduce a su posterior desarrollo en las estructuras 
de la pared torácica. Esto da lugar a tres tipos de síntomas según sea la 
magnitud de la afección de la pared torácica: a) dolor pleurítico, por con- 
tacto no invasivo de la pleura parietal con la zona de irritación inflamato- 
ria e invasión directa de la pleura parietal; b) dolor localizado en la pared 
torácica, con invasión profunda y afección de las costillas o los músculos 
intercostales, o ambos, y c) dolor radicular por lesión de los nervios inter- 
costales. El dolor radicular puede confundirse con cólico renal en los tu- 
mores del lóbulo inferior que invaden la pared torácica posterior. 

Los tumores (casi siempre adenocarcinomas) que se originan en el ápi- 
ce posterior del tórax, conocidos como tumores de la incisura superior, 
pueden causar el llamado síndrome de Pancoast. Según sea el sitio de lo- 
calización exacto del tumor pueden presentarse síntomas, como dolor api- 
cal en la pared torácica o el hombro (por invasión de la primera costilla y 
la pared torácica), síndrome de Horner (endoftalmía unilateral, ptosis, 
miosis y anhidrosis facial por invasión del ganglio simpático estrellado) y 
dolor radicular del brazo (por invasión a las raíces nerviosas del plexo 
braquial T1 y, en ocasiones, C8). 

La invasión del mediastino por el tumor primario puede ocasionar le- 
sión del nervio frénico o el laríngeo recurrente. El nervio frénico atraviesa 
la cavidad torácica junto con la SVC y es anterior al hilio pulmonar. La 
invasión directa del nervio se produce por tumores que se originan en 
la cara medial del pulmón o la cara anterior del hilio. Algunos de los sín- 
tomas comprenden dolor en el hombro (referido), hipo y disnea por es- 
fuerzo debida a parálisis del diafragma. Desde el punto de vista radiográ- 
fico, el diagnóstico se establece por la presencia de elevación unilateral del 
diafragma en la radiografía de tórax, confirmada mediante estudio fluo- 
roscópico del diafragma; el sujeto debe respirar y estornudar (prueba “del 
estornudo”). 

La invasión del nervio laríngeo recurrente es más habitual del lado iz- 
quierdo dada su ubicación hiliar al pasar debajo del cayado aórtico. Puede 
presentarse parálisis por invasión del nervio vago por encima del nivel 
del cayado aórtico a partir de un tumor de la cara medial del lóbulo iz- 
quierdo, invasión directa del nervio laríngeo recurrente por un tumor hi- 
liar o invasión metastásica de los ganglios linfáticos hiliares o aortopulmo- 
nares. Algunos síntomas secundarios son modificación de la voz, por lo 
regular ronquera, pero con mayor frecuencia pérdida del tono, que se rela- 
ciona con la calidad de la respiración, y tos precipitada tras la deglución de 
líquidos. 

El síndrome de vena cava superior se debe más a menudo a un carcino- 
ma microcítico, como consecuencia del gran aumento de volumen de los 
ganglios linfáticos mediastínicos y la compresión sobre la SVC. Algunas 
veces un tumor medial del lóbulo superior derecho puede causar este sín- 
drome por invasión directa. Algunos de los síntomas que origina incluyen 
edema de diversos grados de conjuntivas, cabeza, cuello y extremidades 
superiores, así como cefalea. La invasión del pericardio provoca derrame 
(benigno o maligno) que se relaciona en mayor proporción con disnea o 
frecuencia de arritmias, o ambas cosas, además de riesgo de taponamien- 
to pericárdico. Para establecer el diagnóstico se requiere sospechar la 
enorme posibilidad de su presencia al detectar un tumor con base medial 
que induce disnea y cuya existencia se confirma mediante CT o ecocardio- 


grafía. 


La invasión directa de los cuerpos vertebrales induce síntomas, como 
dolor de espalda, que suele ser localizado e intenso. Si existe invasión de 
los orificios neurales, tal vez aparezca dolor radicular. Los síntomas esofá- 
gicos se deben las más de las veces a compresión externa por crecimiento 
de ganglios linfáticos con metástasis, por lo regular relacionados con tu- 
mores del lóbulo inferior. Por último, la invasión del diafragma por un 
tumor de la base del lóbulo inferior quizá genere disnea, derrame pleural 
o dolor referido en el hombro. 


Biología tumoral 


Los cánceres pulmonares, sea microcítico o de otro tipo, son capaces de 
originar gran variedad de síndromes paraneoplásicos, debidos casi siem- 
pre a producción y liberación sistémica de sustancias con actividad bioló- 
gica por el mismo tumor (cuadro 19-5). La mayoría de dichos síndromes 
es consecutiva a carcinomas microcítico, incluidas las endocrinopatías. 


(UN Cee) Síndromes paraneoplásicos en pacientes 
con cáncer pulmonar 


Endocrinos 


Hipercalciemia (hormona paratiroidea ectópica) 

Síndrome de Cushing 

Síndrome de secreción inapropiada de hormona antidiurética 
Síndrome carcinoide 

Ginecomastia 

Hipercalcitoninemia 

Elevación de la hormona del crecimiento 


ncremento de prolactina, hormona estimulante del folículo, hormona 
luteinizante 


Hipoglucemia 

Hipertiroidismo 

Neurológicos 

Encefalopatía 

Degeneración cerebelosa subaguda 

Leucoencefalopatía multifocal progresiva 
europatía periférica 

Polimiositis 
europatía autonómica 

Síndrome de Eaton-Lambert 

euritis Óptica 

Esqueléticos 


Dedos en “palillo de tambor” 
Osteoartropatía hipertrófica pulmonar 
Hematológicos 

Anemia 

Reacciones leucemoides 
Trombocitosis 

Trombocitopenia 

Eosinofilia 

Aplasia pura de eritrocitos 
Leucoeritroblastosis 

Coagulación intravascular diseminada 
Cutáneos 

Hiperqueratosis 

Dermatomiositis 

Acantosis nigricans 
Hiperpigmentación 

Eritema figurado repentino 
Hipertricosis lanuginosa adquirida 
Otros 

Síndrome nefrótico 

Hipouricemia 

Secreción de péptido intestinal vasoactivo con diarrea 


Hiperamilasemia 
Anorexia o caquexia 


c 


Figura 19-20. Osteoartropatia hipertrófica pulmonar relacionada con carcinoma microcitico. A. Deformación dolorosa de dedos en “palillo de tambor”. 
B. Deformación dolorosa de los dedos de los pies en “palillo de tambor” (acercamiento). C. Las flechas señalan la neoformación ósea en el fémur. 


Los síndromes paraneoplásicos pueden generar síntomas aun antes de que 
el tumor primario lo haga, lo cual favorece su diagnóstico temprano. Su 
presencia no modifica la posibilidad de extirpación ni el éxito del trata- 
miento del tumor. Los síntomas del síndrome desaparecen con medidas 
terapéuticas adecuadas de la tumoración y su recurrencia puede conside- 
rarse un indicador confiable de recurrencia. Muchos de los síntomas indu- 
cidos por estos síndromes semejan el debilitamiento generalizado que 
provocan las metástasis. 

Uno de los síndromes paraneoplásicos más frecuentes en sujetos con 
SCLC es la osteoartropatia pulmonar hipertrófica (HPO). Desde el punto 
de vista clínico, esta anomalía se distingue por dolor e inflamación de to- 
billos, pies, antebrazos y manos. Se debe a periostitis de peroné, tibia, ra- 
dio, metacarpo y metatarso. Los síntomas pueden ser intensos y debilitan- 
tes. Hasta 30% de los individuos con SCLC muestra dedos en “palillo de 
tambor” por HPO u otra alteración (fig. 19-20). Los síntomas de HPO 
pueden presentarse hasta varios meses antes de establecerse el diagnóstico 
de cáncer. En las radiografías simples de las zonas afectadas, se observa 
engrosamiento e inflamación del periostio. En el gammagrama óseo, se 
reconoce captación intensa simétrica en los huesos largos. La terapéutica 
consiste en la administración de antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) 
o ácido acetilsalicílico y la eliminación del tumor mediante tratamiento 
médico o quirúrgico. 

Hasta en 10% de los pacientes con cáncer pulmonar se presenta hiper- 
calciemia, que más a menudo es un efecto de las metástasis. Sin embargo, 
en 15% de los casos se debe a secreción ectópica de péptido relacionado 
con la hormona paratiroidea, más habitual en el carcinoma epidermoide. 
El diagnóstico se determina con la cuantificación sérica de la hormona 
paratiroidea, la cual se incrementa; empero, el clínico debe descartar tam- 
bién metástasis a huesos mediante gammagrama óseo. Entre los síntomas 
de hipercalciemia se hallan letargo, disminución del nivel del estado de 
conciencia, náusea, vómito y deshidratación. La mayoría de los enfermos 


tiene tumores extirpables, por lo cual se puede esperar la completa norma- 
lización del valor de calcio en sangre, una vez erradicado. Por desgracia, 
resulta muy frecuente que el tumor recurra y reincida la hipercalciemia. 

Los trastornos endocrinos se deben a la liberación de hormonas o al- 
gunos de sus análogos hacia la circulación sistémica. Son más frecuentes 
en casos de SCLC. El síndrome de secreción inadecuada de hormona an- 
tidiurética (SIADH) tiene una frecuencia de 10 a 45% en pacientes con 
SCLC. Se manifiesta por confusión, letargo y, en ocasiones, crisis convul- 
sivas. Se diagnostica por la presencia de hiponatriemia, baja osmolalidad 
del suero e incremento del sodio y la osmolalidad de la orina. Otra posible 
causa de hiponatriemia es la presencia de secreción ectópica del péptido 
natriurético auricular. 

El síndrome de Cushing se debe a la producción de una molécula simi- 
lar a la hormona adrenocorticotrópica (ACTH), más común en personas 
con SCLC. La producción de ACTH es autónoma y no puede suprimirse 
mediante la administración de dexametasona. La ACTH inmunorreactiva 
está presente en casi todos los extractos de SCLC. Un alto porcentaje de 
estos casos presenta un aumento de la concentración de ACTH mediante 
pruebas de radioinmunoensayo, aunque sólo 5% manifiesta síntomas del 
síndrome de Cushing. Dado que el incremento en suero de la ACTH es 
agudo, resulta inusual la presencia de signos de este síndrome (p. ej., obe- 
sidad troncal, giba, estrías). Los síntomas se relacionan sobre todo con 
las alteraciones metabólicas, como hipopotasiemia grave, alcalosis me- 
tabólica e hiperglucemia. El diagnóstico se confirma mediante detección 
de hipopotasiemia (<3 mmol/L); aumento del cortisol en plasma que no 
puede suprimirse y que carece del patrón de variación diurno; elevación de 
la concentración sanguínea de ACTH; o mayor cifra urinaria de 17-hi- 
droxicorticoesteroides, los cuales se mantienen altos a pesar de la admi- 
nistración de dexametasona exógena. 

Las neuropatías periféricas y centrales son algunas de las manifesta- 
ciones más frecuentes del cáncer pulmonar, en particular en las varie- 
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dades de SCLC y de células escamosas. A diferencia de otros sindromes 
paraneoplasicos que se deben a la secreción ectópica de sustancias activas, 
estos síndromes tienen un origen inmunitario. Se cree que los antígenos 
que se expresan en condiciones normales en el sistema nervioso, lo hacen 
de manera aberrante en las células tumorales, de tal modo que se gene- 
ran anticuerpos que interfieren con las funciones neurológicas o propi- 
cian destrucción nerviosa por mecanismos inmunitarios. Hasta 16% 
de los casos de cáncer pulmonar muestra evidencias de afección neu- 
romuscular; de ellos, la mitad corresponde a carcinoma microcítico y 25% 
a carcinoma epidermoide. En sujetos con síntomas neurológicos o mus- 
culares, deben descartarse metástasis a sistema nervioso central (SNC) 
mediante CT o imagen por resonancia magnética (MRI) de cráneo. Asi- 
mismo han de considerarse otros tipos de discapacidad consecutiva a me- 
tástasis. 

El síndrome de Lambert-Eaton es un padecimiento similar a la miaste- 
nia, más común en pacientes con SCLC. Se debe a una alteración de la 
conducción neuromuscular. Los trastornos de la marcha se deben al debi- 
litamiento y la mayor tendencia a la fatiga de los músculos proximales, 
sobre todo los muslos. Estos síntomas pueden anteceder a la aparición de 
manifestaciones del tumor primario e incluso a su evidencia radiográfica. 
Dicho síndrome es consecutivo a anticuerpos de tipo inmunoglobulina G 
(IgG) contra los conductos del calcio regulados por voltaje, que controlan 
la liberación de acetilcolina en los sitios presinápticos de la placa motriz 
terminal. El tratamiento consiste en resección, radioterapia o quimiotera- 
pia del tumor primario. Muchos individuos muestran mejoría notoria des- 
pués de la extirpación del tumor o su tratamiento médico exitoso. En per- 
sonas con síntomas persitentes, las medidas terapéuticas recomendadas 
corresponden al suministro de clorhidrato de guanidina, medicamentos 
inmunosupresores, como prednisona y azatioprina, o bien, en algunos ca- 
sos, plasmaféresis. A diferencia de los pacientes con miastenia grave, la 
neostigmina casi siempre es inútil. 


Síntomas por metástasis 


Las metástasis se proyectan con mayor frecuencia a SNC, cuerpos verte- 
brales, huesos, hígado, glándulas suprarrenales, pulmones, piel y tejidos 
blandos. Al momento del diagnóstico, 10% de los casos de cáncer pulmo- 
nar ya evidencian metástasis a SNC; otro 10 a 15% genera metástasis a 
SNC. Son habituales los síntomas focales, como cefalea, náusea y vómito, 
crisis convulsivas, hemiplejía y trastornos del habla. El cáncer pulmonar es 
la causa más frecuente de compresión de la médula espinal, lo cual puede 
ocurrir por invasión de un agujero intervertebral del tumor primario con- 
tiguo a la columna vertebral o por extensión directa de una metástasis 
vertebral. Las metástasis a huesos (cuerpos vertebrales o costillas) se pre- 
sentan en 25% de los casos de cáncer pulmonar. Las lesiones se distinguen 
por su naturaleza lítica y suscitan dolor localizado; cualquier síntoma es- 
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quelético focal de reciente inicio constituye una indicación para solicitar 
una radiografía. Por lo regular, las metástasis hepáticas se reconocen de 
manera incidental en la CT. Las metástasis a suprarrenales también son 
asintomáticas y las más de las veces se detectan en tomografías sistemáti- 
cas. Inducen una disminución de la función de la glándula suprarrenal. 
Las metástasis a piel y tejidos blandos tienen una frecuencia de 8% entre 
los sujetos que mueren por cáncer pulmonar y habitualmente se manifies- 
tan como masas intramusculares o subcutáneas dolorosas. Algunas veces, 
el tumor erosiona los tejidos hasta llegar a la piel y causa necrosis y una 
herida crónica. En estos casos, es indispensable su extirpación para aliviar 
las consecuencias físicas y psicológicas de la lesión. 


Síntomas inespecíficos 


El cáncer pulmonar genera a menudo gran variedad de síntomas inespe- 
cíficos, como anorexia, reducción de peso, fatiga y malestar general. La 
causa de estos síntomas se desconoce, pero debe llevar a descartar metás- 
tasis. 


Diagnóstico, valoración y estadificación 


En todo enfermo con cáncer pulmonar confirmado mediante estudio 
histopatológico o lesión pulmonar sospechosa, es necesario indicar una 
valoración en tres áreas: tumor primario, metástasis y estado funcional 
(capacidad del sujeto para tolerar una posible extirpación pulmonar). La 
consideración de estas tres áreas permite al cirujano valorar de manera 
sistemática cada caso, establecer la clasificación clínica y valorar el pronós- 
tico funcional en caso de resección pulmonar (cuadro 19-6). 


Valoración del tumor primario. La valoración inicial del tumor prima- 
rio consiste en una adecuada anamnesis con preguntas dirigidas a detectar 
la presencia o la ausencia de síntomas pulmonares, extrapulmonares, torá- 
cicos y paraneoplásicos. Los individuos poseen muchas veces radiografía 
de tórax o CT antes de su primera consulta con el cirujano; es importante 
considerar la ubicación del tumor al momento de integrar la historia clíni- 
ca y al llevar a cabo la exploración física. 

Si el sujeto no tiene ya una CT, ésta debe efectuarse de manera expedi- 
ta como la siguiente etapa en la valoración de un paciente nuevo. La CT de 
tórax sistemática debe incluir la fase con medio de contraste IV con el fin 
de observar si los ganglios linfáticos mediastínicos mantienen o no su re- 
lación con las demás estructuras de la región. La CT torácica permite va- 
lorar el tumor primario y su relación con las estructuras circundantes y 
adyacentes; asimismo, aquélla ayuda a establecer si hay invasión a estruc- 
turas contiguas. Las recomendaciones para el tratamiento y las opciones 
para obtener un diagnóstico hístico requieren una valoración minuciosa 
de estos datos de la CT. 
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CT, tomografía computadorizada; DLCO, capacidad de difusión del monóxido de carbono en el pulmón; FEV}, volumen espiratorio forzado en 1 s; FNA, aspiración con aguja fina; MRI, imagen 


por resonancia magnética; PET, tomografía por emisión de positrones. 


Para definir si existe invasión, resulta útil considerar los antecedentes y 
la localización del tumor primario. Por ejemplo, una neoplasia que produ- 
ce abultamiento de la pared torácica acompañado por destrucción costal 
es clara evidencia de invasión local. Es común observar si el tumor prima- 
rio emerge en la pared torácica sin datos de destrucción costal. En estos 
casos, es preciso valorar la presencia o la ausencia de manifestaciones de 
invasión a la pleura parietal, las costillas o los nervios intercostales a través 
de la anamnesis. Estas mismas observaciones se deben efectuar respec- 
to de las malformaciones que afectan nervio laríngeo recurrente, nervio 
frénico, diafragma, cuerpos vertebrales y vértice del tórax. No debe eludir- 
se la toracotomía por la presunta evidencia de invasión a pared torácica, 
cuerpos vertebrales o estructuras mediastínicas; ante cualquier indicio de 
invasión, es necesario llevar a cabo toracoscopia e incluso toracotomía. 

La MRI de lesiones pulmonares y cambios mediastínicos arroja resulta- 
dos inconstantes y no es mejor que la CT. Sin embargo, es probable que la 
MRI tenga un sitio importante para definir la relación de un tumor con un 
vaso importante debido a sus excelentes imágenes de las estructuras vascu- 
lares. Esto es cierto sobre todo si está contraindicado el uso de un medio de 
contraste. La MRI en pacientes con cáncer pulmonar sólo se utiliza en 
aquellos con alergia al medio de contraste y en quienes hay sospecha de 
invasión al mediastino, estructuras vasculares o cuerpos vertebrales. 

La obtención de tejido para el diagnóstico de la tumoración primaria 
se puede lograr mediante broncoscopia o biopsia con aguja. La broncosco- 
pia posee la ventaja de suministrar información adicional sobre la locali- 
zación del tumor dentro las vías respiratorias y ayuda a planear la inter- 
vención quirúrgica. Resulta muy útil en masas de ubicación central que 
tienen alta probabilidad de alcanzarse para conseguir muestra por biopsia. 
Además, hace posible valorar el árbol traqueobronquial en su conjunto, lo 
cual ofrece la posibilidad de identificar otras lesiones endobronquiales no 
identificadas con anterioridad. 

La muestra de tejido para diagnóstico mediante broncoscopia se puede 
obtener por cualquiera de los siguientes cuatro métodos: a) citología por 
cepillado y lavado; b) pinza de biopsia aplicada de manera directa sobre la 
lesión observada; c) FNA con un dispositivo tipo Wang de una lesión que 
genere compresión externa sin evidencia de tumor endobronquial, y d) 
biopsia transbronquial con pinza guiada por medio de fluoroscopia hasta 
el sitio de la anomalía. En malformaciones periféricas (sobre todo de la 
mitad exterior del pulmón) es común efectuar primero biopsia transbron- 
quial por fluoroscopia seguida de cepillado y lavado. El objetivo es mejo- 
rar la precisión de la obtención de muestra para biopsia al incorporar más 
células después del ingreso a la lesión mediante la pinza. En anomalías de 
localización central, casi siempre es posible usar pinza de biopsia de modo 
directo con ayuda del broncoscopio para luego continuar con cepillado y 
lavado. En el caso de tumores de situación central con datos de compre- 
sión externa de las vías respiratorias, pero sin lesión endobronquial evi- 
dente, se recomienda introducir una aguja de aspiración tipo Wang a tra- 
vés del broncoscopio. La ecografía bronquial endoscópica (EBUS) es un 
nuevo recurso valioso que puede facilitar la exactitud y la seguridad de 
estas biopsias transbronquiales, tanto del tumor primario (cuando es ad- 
yacente a las vías respiratorias centrales), como de los ganglios linfáticos 
mediastínicos,* y debe convertirse en parte de los recursos del cirujano 
para el diagnóstico y el tratamiento del cáncer pulmonar. 

La aspiración transtorácica con aguja es ideal en anomalías periféricas 
de difícil acceso con el broncoscopio. Las técnicas de imagen para guiar el 
procedimiento (fluoroscopia o CT) posibilitan llevar a cabo una biopsia 
por FNA o biopsia central. La principal complicación de este procedi- 
miento es el neumotórax (hasta en 50% de los casos) que suele ser leve y 
no requiere tratamiento. Hay tres resultados posibles de la biopsia: malig- 
no, proceso benigno específico o indeterminado. La proporción general 
de negativos falsos es de 20 a 30%, por lo cual, con excepción del diagnós- 
tico de algún padecimiento benigno específico (como inflamación granu- 
lomatosa o hamartoma), no resulta suficiente para descartar enfermedad 
maligna; de este modo, son necesarios estudios diagnósticos. 

La toracoscopia quizá sea útil para clasificar el tumor primario y su 
relación con las estructuras adyacentes, ya que quizá sea difícil estable- 
cer hasta qué punto un tumor primario ha invadido su entorno (como 
la pared torácica o las estructuras mediastínicas). Aquélla también es útil 
para obtener diagnósticos hísticos de tumores inaccesibles para procedi- 
mientos guiados por imágenes o cuando los resultados de la biopsia son 
dudosos. Las lesiones periféricas son muy accesibles mediante escisión to- 
racoscópica en cuña y, si la reserva pulmonar del paciente es adecuada, el 


cirujano procede a la lobectomía (ya sea VATS o abierta) después del diag- 
nóstico en el corte congelado. 

La toracotomía se emplea algunas veces para diagnosticar y clasificar la 
neoplasia primaria. Aunque sólo se usa en <5% de los casos, hay dos situa- 
ciones que la hacen indispensable: a) presencia de lesión profunda con 
biopsia por aguja indeterminada o anomalía sin obtención de biopsia por 
razones técnicas, o b) incapacidad para determinar el grado de invasión a 
estructuras mediastínicas por cualquier otro método excepto la palpación. 
En el caso de una alteración profunda sin diagnóstico, se recomienda la 
FNA, la biopsia tipo TruCut o, de preferencia, biopsia por extirpación para 
estudio de cortes obtenidos por congelación. Si el resultado de la biopsia es 
indeterminado, se torna necesario indicar lobectomía. Cuando se requiere 
neumonectomía, es de gran importancia tener certeza del diagnóstico de 
cáncer en estudios efectuados en tejido antes de la resección. 


Valoración de metástasis. Las metástasis a distancia aparecen hasta en 
40% de los casos de diagnóstico reciente de cáncer pulmonar. La presencia 
de ganglios linfáticos o metástasis sistémica hace inútil la intervención. El 
cirujano debe considerar con mucho cuidado la posibilidad de desencade- 
nar diseminación metastásica. 

Como sucede con el tumor primario, el diagnóstico de enfermedad 
metastásica comienza con una adecuada anamnesis y exploración física, 
enfocada en la presencia o la ausencia de dolor óseo, síntomas neurológi- 
cos y lesiones cutáneas de reciente aparición. Además, las manifestaciones 
sistémicas (p. ej., anorexia, malestar general y reducción de peso involun- 
taria >5% del peso corporal) son indicio de gran carga tumoral o metásta- 
sis. La exploración física debe enfocarse en el aspecto general del indivi- 
duo y el reconocimiento de cualquier evidencia de reducción de peso, 
como la piel redundante, o la atrofia muscular. Debe llevarse a cabo una 
exploración completa de la cabeza y el cuello, que incluya valoración de 
ganglios linfáticos cervicales y supraclaviculares, así como la orofaringe, 
ya que existe una relación importante entre tumores orofaríngeos prima- 
rios y el cáncer pulmonar. Esto es cierto sobre todo en sujetos con antece- 
dente importante de consumo de tabaco. También se debe efectuar una 
inspección detallada de la piel. Entre los estudios de laboratorio que deben 
solicitarse de manera sistemática se encuentran concentración de enzimas 
hepáticas (p. ej., transaminasa glutamicooxaloacética y fosfatasa alcalina), 
así como calcio en suero (para detectar metástasis a hueso o síndrome 
paratiroideo ectópico). Es común el aumento de enzimas hepáticas o cal- 
cio en suero en caso de metástasis extensas. 


Ganglios linfáticos mediastínicos. La CT de tórax permite identificar 
una posible diseminación metastásica a ganglios linfáticos mediastínicos. 
Aquélla es todavía el método no penetrante más eficaz desde el punto de 
vista del costo-beneficio para valorar las tumoraciones mediastínicas e hi- 
liares. Sin embargo, un resultado positivo en la CT (es decir, diámetro del 
ganglio >1 cm) tiene un valor predictivo positivo para metástasis de tan 
sólo 70% en personas con cáncer pulmonar. Así, aun cuando se identifi- 
quen ganglios linfáticos mediastínicos de mayor tamaño en la CT, hasta 
30% de ellos es reactivo y su origen no es canceroso, como la inflamación 
por atelectasias o neumonía consecutiva a la tumoración. Como conse- 
cuencia, ningún enfermo debe dejar de recibir tratamiento curativo qui- 
rúrgico con base en los datos de crecimiento de ganglios linfáticos me- 
diastínicos en la CT. Cualquier información tomográfica de invasión 
metastásica a ganglios se debe confirmar mediante estudio histológico. El 
valor predictivo negativo de los ganglios linfáticos con apariencia normal 
en la CT (ganglios linfáticos <1.0 cm) es mejor que el valor predictivo 
positivo de un ganglio linfático de apariencia sospechosa, sobre todo con 
pequeños tumores epidermoides. En caso de ganglios linfáticos de tamaño 
normal y tumor clasificado como T1, la frecuencia de resultado negativo 
falso es <10%, por lo cual muchos cirujanos omiten la mediastinoscopia. 
No obstante, la frecuencia de negativos falsos aumenta hasta 30% si se 
trata de tumores de ubicación central clasificadas como T3. En estos casos, 
es indispensable realizar mediastinoscopia sistemática, ya que se ha de- 
mostrado que los adenocarcinomas en etapa T3 o los carcinomas macro- 
cíticos generan con mayor frecuencia micrometástasis en etapa temprana. 
Por tanto, en todas estas circunstancias se debe indicar mediastinoscopia. 

El principio por el cual la PET es útil para reconocer metástasis es la de- 
tección de los positrones emitidos por la FDG, un análogo de la p-glucosa 
marcado con flúor emisor de positrones. Una vez captada y fosforilada 
en la célula, se detiene el metabolismo de la FDG, por lo cual hay acumu- 
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lación intracelular de ella. Este fenómeno y la elevada tasa de metabolismo 
de la glucosa característica del cáncer favorecen su acumulación y visuali- 
zación. Una notoria ventaja de la PET es que permite rastrear todo el orga- 
nismo después de una sola inyección de FDG, lo que a su vez hace posible 
valorar de manera simultánea el tumor pulmonar primario, los ganglios 
linfáticos mediastínicos y los órganos distantes. 

Al parecer, la PET resulta más precisa para la clasificación de los gan- 
glios linfáticos mediastínicos que la CT. La PET de ganglios mediastínicos 
se valoró en dos metaanálisis. La sensibilidad general de la PET para iden- 
tificar metástasis a ganglios linfáticos mediastínicos fue de 0.79 (intervalo 
de confianza [CI] de 95%, 0.76 a 0.82), con una especificidad de 0.91 
(CI de 95%, 0.89 a 0.93) y una precisión de 0.92 (CI de 95%, 0.90 a 
0.94).11:2 

Cuando se compararon los resultados de PET con los de la CT en suje- 
tos sometidos a biopsia de ganglios linfáticos, la primera mostró una sen- 
sibilidad de 88% y una especificidad de 91%, en tanto que la CT presentó 
una sensibilidad de 63% y una especificidad de 76%. La combinación de 
ambas modalidades incrementa la precisión diagnóstica.“ En un estudio 
sobre la CT, la PET y la mediastinoscopia en 68 casos con NSCLC suscep- 
tible de tratamiento quirúrgico, la CT hizo posible reconocer de manera 
correcta el estado de los ganglios en 40 casos (59%). La etapa tumoral de 
los ganglios establecida antes de la intervención quirúrgica se subestimó 
en 12 casos y se sobrestimó en 16. La PET permitió identificar de manera 
acertada la etapa tumoral de los ganglios en 59 casos (87%). El grado se 
subestimó en cinco pacientes y se sobrestimó en cuatro más. Para la detec- 
ción de tumores clasificados en N2 y N3, el uso combinado de PET y CT 
tuvo sensibilidad, especificidad y precisión diagnóstica de 93, 95 y 94% 
respectivamente. La CT mostró por sí sola valores respectivos de 75, 63 y 
68%. Con la reciente aparición de dispositivos que permiten la obtención 
combinada de PET-CT es de esperar una mayor precisión en el diagnósti- 
co. No obstante, con los ganglios linfáticos mediastínicos, es necesario 
solicitar mediastinoscopia para confirmación histopatológica del estado 
canceroso de los ganglios, determinado mediante PET. 

La ecografía endoesofágica (EUS) surgió en fecha reciente como una 
técnica para la estadificación del NSCLC. Con la EUS es posible observar 
con claridad los ganglios linfáticos mediastínicos paratraqueales (grupos 
4R, 7 y 4L) y otros grupos de ganglios linfáticos más (grupos 8 y 9). Tam- 
bién se pueden reconocer anomalías pulmonares primarias contiguas o 
cercanas al esófago (fig. 19-8). Con técnicas de FNA y, más recientemente, 
con aguja para biopsia, pueden obtenerse muestras de los ganglios linfáti- 
cos o de lesiones primarias. El rendimiento diagnóstico mejora con el es- 
tudio citológico transoperatorio, que puede llevar a cabo el citopatólogo 
en el quirófano. Las limitaciones del EUS incluyen incapacidad para visua- 
lizar el mediastino anterior (pretraqueal) y, por tanto, no sustituye a la 
mediastinoscopia para la estadificación ganglionar mediastínica comple- 
ta. Sin embargo, tal vez no sea necesaria la mediastinoscopia silos datos en 
el EUS son positivos para afección ganglionar, sobre todo si se encuentran 
metástasis en más de una estación ganglionar. 

También es posible llevar a cabo una FNA mediante broncoscopia de 
ganglios linfáticos paratraqueales (sobre todo de los grupos 4R, 7 y 4L). 
Una considerable desventaja es que la aspiración se efectúa prácticamente 
de manera ciega. El grupo 7 puede valorarse con precisión, pero es preciso 
estimar la ubicación de otras localizaciones de ganglios linfáticos paratra- 
queales y después intentar la aspiración, por lo cual la FNA mediante 
broncoscopia es de escasa utilidad. La EUS y la FNA con broncoscopia 
carecen de las ventajas de la mediastinoscopia para la estadificación que 
permite obtener muestras de todas las estaciones mediastínicas superiores 
y determinar el grado de invasión de los ganglios linfáticos (desde el nivel 
microscópico hasta la sustitución total de ganglios). Por ahora, la adición 
de la FNA ganglionar guiada por EBUS está en estudio en muchas institu- 
ciones. Como la biopsia se guía con imágenes y la aguja de biopsia se diri- 
ge en ángulo con el endoscopio, se resuelven las limitaciones de la biopsia 
transbronquial. Con este recurso tecnológico, es posible obtener muestras 
citológicas con FNA de los ganglios linfáticos de los niveles 4, 7, 10 y 11. 
Todavía no se establece la exactitud de la técnica en comparación con el 
estándar de referencia que es la mediastinoscopia. Como esta última, 
aquélla tampoco permite la valoración de las estaciones ganglionares de 
niveles 3, 5 y 6. Con esta modalidad adicional, tal vez pueda utilizarse una 
combinación de EUS y EBUS para establecer la etapa clínica, y reservar la 
mediastinoscopia para una nueva estadificación después de la quimiotera- 
pia de inducción o radioterapia. Antes de considerar esta técnica como 
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Figura 19-21. Mediastinoscopia cervical. Se pueden recolectar 
muestras de los tejidos de ganglios linfáticos paratraqueales y 
subcarinales (ubicados en el espacio pretraqueal) mediante un 
mediastinoscopio que se introduce a través de una incisión supraesternal 
en la piel. 


sustitutivo de la mediastinoscopia, se requieren estudios adicionales, ade- 
más de determinar el entrenamiento y la acreditación adecuados para 
aquellos que efectúen el procedimiento. Por consiguiente, en el futuro pre- 
visible la mediastinoscopia se mantendrá como el método estándar para 
estadificación hística del mediastino. 

La mediastinoscopia cervical posee varias ventajas sobre otras técni- 
cas de clasificación tumoral de los ganglios linfáticos mediastínicos (fig. 
19-21). Es posible elaborar el diagnóstico histológico, obtener muestras de 
todos los ganglios linfáticos paratraqueales y subcarinales, así como detec- 
tar invasión extracapsular a ganglios. En tumores hiliares complejos o 
masa paratraqueal primaria derecha, posibilita la obtención directa de 
biopsia y valora si hay invasión dentro del mediastino. 

Una indicación absoluta para mediastinoscopia es la presencia de gan- 
glios linfáticos mediastínicos >1 cm mediante CT. Como se indicó antes, 
pueden usarse EUS, EBUS o biopsia transbronquial para este diagnóstico. 
Si los resultados son negativos con estos medios menos penetrantes, es 
obligatoria la mediastinoscopia, ya que los índices de resultados negativos 
falsos en la biopsia son altos y la probabilidad de enfermedad metastásica 
es significativa. Cuando el tamaño de los ganglios linfáticos mediastíni- 
cos es normal, la mediastinoscopia se recomienda en caso de tumores de 
situación central, tumores primarios T2 y T3 y, algunas veces, adenocarci- 
nomas T1 o carcinomas macrocíticos (debido a la elevada frecuencia de 
diseminación metastásica). Algunos cirujanos practican mediastinosco- 
pia en todos los casos de cáncer pulmonar debido a la baja supervivencia 
relacionada con la extirpación quirúrgica de los tumores clasificados 
como N2. 

Los sujetos con tumores del lóbulo superior izquierdo pueden eviden- 
ciar diseminación regional ubicada en los grupos 5 y 6 de los ganglios 
linfáticos, sin invasión mediastínica paratraqueal (fig. 19-8). De manera 
tradicional, se realiza mediastinotomía anterior izquierda (técnica de 
Chamberlain). Se traza una incisión transversal paraesternal izquierda 
con desplazamiento de la pleura mediastínica hacia un lado. Se ingresa al 
tejido mediastínico anterior, lo cual permite efectuar la biopsia de las esta- 
ciones ganglionares 5 y 6, así como de tumores primarios en el hilio iz- 
quierdo. A últimas fechas, se lleva a cabo biopsia toracoscópica (con 
VATS) de estas estaciones ganglionares, sobre todo en centros con expe- 
riencia en lobectomía por medio de VATS. Si existe sospecha debido a la 
reducida posibilidad de su presencia, el paciente puede programarse para 
biopsia por medio de VATS y lobectomía con la misma anestesia, si los 
ganglios son negativos. Cuando se sospecha por la alta posibilidad de su 
presencia, la biopsia por VATS se efectúa como procedimiento separado. 
La mediastinoscopia cervical debe preceder tanto a la mediastinotomía 


CUADRO 19-7 


Indicaciones para biopsia de los ganglios linfaticos 
en las estaciones 5 y 6 antes de toracotomia 


1. Criterios de inclusión para un protocolo de tratamiento de inducción que re- 
quiera confirmación patológica de enfermedad N2. 


2. La tomografía computadorizada muestra evidencia de metástasis gangliona- 
res voluminosas o diseminación extracapsular que quizás impida la resección 
completa. 


3. Se requiere diagnóstico hístico de una tumoración hiliar o de ganglios linfáti- 
cos que causan parálisis recurrente del nervio laríngeo. 


como a la biopsia con VATS, incluso si el enfermo tiene ganglios linfáticos 
paratraqueales normales. Quizá no se requiera la valoración diagnóstica 
adicional de los ganglios linfáticos de las estaciones 5 y 6, si en la biopsia 
se demuestra que los ganglios linfáticos cervicales son benignos durante 
la mediastinoscopia cervical y sila CT preoperatoria sugiere que es posible 
extirpar el tumor completo y la linfadenopatía mediastínica potencial. Sin 
embargo, hay varias indicaciones para biopsia de las estaciones gangliona- 
res 5 y 6 previa a la toracotomía que se listan en el cuadro 19-7. Es muy 
importante la demostración patológica de la anomalía de los ganglios lin- 
fáticos antes de decidir que el paciente no es elegible para la resección. 


Derrame pleural. Este derrame en la CT (o la radiografía de tórax) no in- 
dica necesariamente enfermedad maligna. El derrame pleural maligno se 
diagnostica al hallar células cancerosas en una muestra de líquido pleural 
bajo el microscopio. El derrame pleural puede ser consecutivo a atelecta- 
sias o consolidación de los tumores centrales o reacción a insuficiencia 
cardiaca. No obstante, el derrame pleural vinculado con tumores de ubica- 
ción periférica, en especial aquellos que entran en contacto con la superfi- 
cie de la pleura parietal o visceral, posee gran probabilidad de ser maligno. 
A pesar de ello, no se debe presuponer que todo derrame pleural sea ma- 
ligno. Es indispensable la confirmación de la presencia de células malignas 
por citología. Tal vez sea útil indicar toracoscopia para descartar metásta- 
sis pleurales en algunos casos. Ésta se puede llevar a cabo como parte de 
un procedimiento de estadificación por separado, casi siempre con me- 
diastinoscopia, o inmediatamente antes de programada la toracotomía. 


Metástasis a distancia. Hasta hace poco tiempo, el reconocimiento de 
metástasis a distancia fuera del tórax se hacía a través de una combinación 
de CT de tórax y múltiples estudios en varios órganos (p. ej., CT o MRI 
cerebral, CT abdominal y gammagrama óseo). La CT de tórax siempre 
incluye la porción superior del abdomen y permite observar el hígado y las 
glándulas suprarrenales. Las alteraciones hepáticas distintas de los quistes 
o el hemangioma requieren un estudio más preciso para su identificación, 
por ejemplo, MRI. El crecimiento de las suprarrenales, los ganglios o las 
masas es indicación para solicitar MRI y, algunas veces, biopsia con aguja. 
Debe recordarse que los adenomas suprarrenales, presentes en 2% de la 
población y hasta 8% en los casos de hipertensión, pueden confundirse 
con metástasis. Los adenomas suprarrenales contienen gran cantidad de 
lípidos (por su función en la producción de esteroides), mientras que las 
metástasis y casi todos los tumores malignos primarios de glándulas su- 
prarrenales contienen muy poca grasa, motivo por el cual la MRI es muy 
útil para diferenciar una afección de otra. 

En ausencia de signos o síntomas neurológicos, la probabilidad de que 
la CT de cráneo sea negativa es de 95%. El gammagrama óseo tiene gran 
sensibilidad, pero una baja especificidad con una tasa de positivos falsos 
de 40%. El dato positivo falso en cualquier órgano puede conducir a una 
valoración (penetrante o no) y, en algunos casos, ha sido criterio para evi- 
tar una extirpación quirúrgica. Por estas razones, no se recomienda el 
gammagrama preoperatorio sistemático en múltiples órganos en indivi- 
duos sin datos clínicos que lo justifiquen y enfermedad en etapa I. Pese a 
ello, se sugiere en personas con enfermedad regional avanzada (etapas clí- 
nicas II, IIIA y IIIB). Cualquier sujeto (sin importar cuál sea la etapa en 
que se encuentre) con algún antecedente clínico positivo, sea o no especí- 
fico de algún órgano, debe valorarse con métodos radiográficos en busca 
de metástasis. 

La PET ha sustituido a los demás estudios de imagen para buscar me- 
tástasis a distancia de hígado, glándulas suprarrenales y huesos. Hoy en 
día, la CT torácica y la PET son estudios sistemáticos en todo enfermo con 
cáncer pulmonar. La MRI cerebral está indicada cuando se sospecha inva- 


sión metastásica a ese nivel. Diversas investigaciones muestran que la PET 
permite identificar entre 10 y 15% más metástasis a distancia que la CT de 
tórax o abdomen o el gammagrama óseo.*** Hallar captación de FDG en 
la PET en un sitio distante obliga a descartar metástasis. Esto se puede lo- 
grar mediante MRI o biopsias, o ambos estudios. 

En fecha reciente se perfeccionaron dispositivos que integran la PET 
y la CT en un mismo rastreo. Los primeros resultados muestran mayor 
precisión de esta tecnología para detectar y localizar ganglios linfáticos y 
metástasis a distancia en comparación con el rastreo por separado con 
PET y CT (fig. 19-22). Al parecer, esta modalidad hace posible superar la 
limitación de la PET respecto de la ubicación precisa de alteraciones foca- 
les y es probable que se convierta en el parámetro de referencia de estudios 
de imagen para valorar el cáncer pulmonar. 

Uno de los problemas más frecuentes a los cuales se enfrenta el ciruja- 
no al considerar los resultados de los estudios radiográficos para valorar a 
un paciente con cáncer, es la proporción adjunta de verdaderos y positivos 
falsos. Dado que un resultado positivo falso quizá tenga un efecto notable 
en el tratamiento de un caso, resulta primordial tener certeza sobre la pre- 
cisión de un determinado estudio. Los individuos deben contar en todo 
momento con el beneficio de la duda sobre la precisión del estudio de 
imagen; los resultados se confirman para asegurarse de que se trata de un 
caso positivo verdadero, casi siempre con biopsia. 


Valoración del estado funcional. En sujetos con un tumor primario re- 
secable, es necesario realizar una valoración del estado funcional y la capa- 
cidad para tolerar el procedimiento quirúrgico de lobectomía o neumo- 
nectomía. El cirujano debe sopesar en primera instancia la factibilidad de 
llevar a cabo neumonectomía, lobectomía o quizá resección por decorti- 
cación, además de considerar los resultados de la CT (véase la sección so- 
bre resección quirúrgica). Esto se debe efectuar de manera sistematizada y 
secuencial. El recurso inicial más importante para precisar el riesgo al cual 
se someterá al paciente es una historia clínica detallada. Es muy importan- 
te destacar que los valores numéricos por sí mismos (p. ej., volumen espi- 
ratorio forzado en un segundo [FEV] y capacidad de difusión de monóxi- 
do de carbono [Dico]) de ninguna manera sustituyen al criterio del 
clínico. La valoración clínica debe sustentarse en la observación del estado 
general, el vigor y la actitud del enfermo. El siguiente texto de Robert 
Ginsberg resume con claridad la importancia de estos aspectos: 


Hay otros factores que influyen en un mal pronóstico de la in- 
tervención quirúrgica que son difíciles de clasificar. He podido ob- 
servar que el éxito de la intervención quirúrgica depende en parte 
de la actitud del individuo hacia la enfermedad, su deseo de aliviar- 
se y la confianza en el médico. En un estudio prospectivo sobre la 
calidad de vida posterior al tratamiento de cáncer pulmonar, reali- 
zado por el Lung Cancer Study Group, se confirmó que la actitud 
del paciente respecto de la enfermedad es uno de los mejores indi- 
cadores de supervivencia a largo plazo. Excepto en situaciones que 
ponen en peligro la vida, los individuos no deben ser obligados 
nunca a aceptar un procedimiento quirúrgico. En la mayoría de los 
casos, esto tiene resultados desastrosos. En algunas ocasiones es 
mejor diferir la intervención quirúrgica en toda persona con una 
actitud negativa, en especial si se dispone de otras opciones tera- 
péuticas (p. ej., radioterapia) (comunicación personal del autor 
DDL). 


Al interrogar al paciente, se deben hacer preguntas específicas que ayu- 
den a definir la cantidad de tejido pulmonar cuya extirpación podría tole- 
rar. ¿Puede el enfermo caminar de manera indefinida sobre una superficie 
plana sin necesidad de oxígeno o se detiene para descansar por la disnea? 
De ser así, es probable que el individuo tolere una toracotomía y lobecto- 
mía. ¿Puede el sujeto subir dos escalones (de altura ordinaria) sin necesi- 
dad de detenerse y descansar por la disnea? En este caso, el paciente po- 
dría tolerar una neumonectomía. Por último, casi todas las personas, 
excepto aquéllas con retención de CO, en la gasometría arterial, pueden 
soportar periodos de ventilación con un solo pulmón y resección en 
cuña. 

Otros factores clínicos a considerar son el tabaquismo y la producción 
de esputo. Los fumadores activos tienen un riesgo mucho mayor de com- 
plicaciones pulmonares posoperatorias, definidas como insuficiencia res- 
piratoria que requiere atención en la unidad de cuidados intensivos o in- 
tubación, neumonía, atelectasia que amerita broncoscopia, embolia 
pulmonar y necesidad de oxígeno complementario al momento de la sali- 
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Figura 19-22. Imágenes de cáncer pulmonar no microcítico mediante 
rastreo integrado con tomografía por emisión de positrones y tomografía 
computadorizada (PET-CT). A. CT de tórax que muestra un tumor en el 
lóbulo superior izquierdo. B. PET de tórax a un nivel idéntico de corte. 

C. Registro combinado de PET-CT que revela con claridad invasión 
tumoral (que se confirmó durante las intervenciones quirúrgicas). 
(Adaptada con autorización de Lardinois D, et al: Staging of non-small cell 
lung cancer with integrated positron-emission tomography and computed 
tomography. N Engl J Med 348:2504. Copyright © Massachusetts Medical 
Society. All Rights reserved.) 


da del hospital (fig. 19-23).*8 Los pacientes con antecedente de tabaquis- 
mo mayor de 60 cajetillas al año tienen una probabilidad 2.5 veces mayor 
de generar cualquier complicación pulmonar y tres veces mayor de desa- 
rrollar neumonía que las personas con antecedente de 60 cajetillas al año 
o menos (índice de momios = 2.54; CI de 95% = 1.28 a 5.04; P = 0.0008). 


Incidencia de PPC 
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Figura 19-23. Incidencia de complicaciones pulmonares posoperatorias 
(PPC) en pacientes que fueron objeto de intervención quirúrgica 
pulmonar, estratificados por el tiempo desde la suspensión del 
tabaquismo en comparación con la incidencia en personas que nunca 
fumaron. *P <0.05. (Con autorización de Nakagawa et al.) 


Además, el intercambio alterado de CO, fue predictivo de mayor riesgo, 
independiente del antecedente de tabaquismo. Por cada descenso de 10% 
en el porcentaje de DLco, el riesgo de cualquier complicación pulmonar 
(calculada por el índice de momios) aumentó en 42% (índice de momios 
= 1.42; CI de 95% = 1.16 a 1.75; P =0.008).%% Para atenuar ese riesgo de 
manera notoria, es indispensable suspender el consumo de cigarrillos por 
lo menos ocho semanas antes de la intervención quirúrgica, situación di- 
fícil de cumplir para muchas personas con cáncer. De cualquier modo, 
es importante insistir en la necesidad de dejar el hábito por lo menos 
dos semanas antes de la intervención quirúrgica. La suspensión del taba- 
quismo el mismo día de la cirugía aumenta la producción de esputo y su- 
pone el riesgo de retención de secreciones en el posoperatorio y algunos 
autores han referido tasas crecientes de complicaciones pulmonares en 
este grupo.” 

Los individuos con expectoración crónica tienden a presentar más 
anomalías en el posoperatorio, como retención de secreciones y atelecta- 
sias; también corren mayor riesgo de generar neumonía. Es conveniente 
solicitar cultivo de esputo y administrar antibióticos y broncodilatadores 
en el preoperatorio. 

En la exploración física es indispensable buscar signos de COPD o as- 
piración al paso del aire en las vías respiratorias: uso de músculos acceso- 
rios para respirar, características de los ruidos respiratorios a la ausculta- 
ción e intensidad y “humedad” de la tos inducida de manera voluntaria. La 
combinación de la respuesta del sujeto a las preguntas antes mencionadas 
con las características de la tos es suficiente para muchos cirujanos de tó- 
rax experimentados para valorar el riesgo quirúrgico. 

Siempre que se lleve a cabo un procedimiento quirúrgico más allá de la 
extirpación en cuña, se deben solicitar de manera sistemática pruebas de 
función pulmonar. De todas las mediciones disponibles, las más útiles son 
FEV, y DLco. 

Los criterios para valorar la tolerancia del paciente a la resección pul- 
monar, con base en los resultados del FEV, son los siguientes: si es >2 L, 
tolera con toda seguridad la neumonectomía y, si es >1 L, lo hará con la 
lobectomía. Cabe destacar que éstos son criterios relativos. También es 
importante mencionar que el valor nominal suele ser inexacto, dado que 
las cifras normales se notifican como “porcentaje esperado” a partir de las 
correcciones hechas de acuerdo con la edad, la talla y el género. Por ejem- 
plo, un valor bruto del FEV, de 1.3 L en un individuo de 62 años de edad, 
de género masculino y con estatura de 1.92 m, tendrá un valor porcentual 
esperado de 30% (dado que el valor normal previsto es de 4.31 L); en una 
mujer de 62 años de edad y estatura de 1.58 m, el valor esperado es de 59% 
(valor normal previsto, 2.21 L). Los varones poseen mayor riesgo por la 
lobectomía, en tanto las mujeres tal vez toleren una neumonectomía. 

El valor porcentual esperado del FEV, y DLco se correlaciona con el 
riesgo de aparición de complicaciones en el posoperatorio, en particular 
las de tipo pulmonar. Los enfermos con valores esperados menores de 50% 
muestran un aumento significativo de la frecuencia de complicaciones que 
sigue un patrón escalonado por cada descenso de 10%. En la figura 19-24 
se observa la relación entre el valor esperado del posoperatorio para DLco 
y la mortalidad quirúrgica estimada. 
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Figura 19-24. Mortalidad quirúrgica después de una resección 
pulmonar mayor por carcinoma pulmonar no microcítico (334 pacientes) 
como función de la capacidad de difusión de monóxido de carbono 
esperada en el posoperatorio, que se expresa como porcentaje de la 
DLCO prevista (ppoDLCO%). Línea continua, modelo de regresión logística; 
líneas discontinuas, límites de confianza de 95%. (Adaptada con 
autorización de Wang J, et al: Diffusing capacity predicts operative mortality 
but not long-term survival after resection for lung cancer. J Thorac 
Cardiovasc Surg 117:582, 1999. Copyright Elsevier.) 


Para calcular el valor esperado en el posoperatorio del FEV, o Dico, 
se debe multiplicar el valor porcentual previsto de FEV, o DLco por la 
fracción de pulmón residual después de la intervención quirúrgica pro- 
puesta. Por ejemplo, si se planea llevar a cabo una lobectomía superior 
derecha, se extirpan tres segmentos en total. Por tanto, tres de un total de 
20 segmentos dejan al paciente con (20 — 3/20) x 100 = 85% de su capaci- 


dad pulmonar original. Para los dos individuos mencionados con anterio- 
ridad, el de género masculino posee un valor porcentual esperado en el 
posoperatorio del FEV, de 30% x 0.85 = 25%, mientras que la mujer tiene 
uno de 50%. 

Asimismo, ha de tomarse en cuenta el efecto del tumor primario sobre 
la función pulmonar. En la figura 19-25 se presenta una tumoración que 
ocasiona notable obstrucción del flujo en el bronquio principal derecho, 
además de atelectasia y disminución del volumen del pulmón derecho. Al 
presentarse, el sujeto tenía disnea con la ambulación y un FEV, de 1.38 L. 
El médico le comentó al enfermo que no era elegible para tratamiento qui- 
rúrgico porque era indispensable realizarle una neumonectomía y no esta- 
ba en condiciones de tolerarla. Este caso ilustra una situación común entre 
los clínicos: incapacidad para establecer el estado funcional del enfermo 
antes de la aparición del tumor. Seis meses antes, este mismo individuo 
podía ascender hasta dos pisos por la escalera sin sufrir disnea. De manera 
similar, si el sujeto con limitación de la función pulmonar padece colapso 
total del lóbulo (p. ej., lóbulo superior derecho) y sólo muestra una reduc- 
ción leve del estado funcional, el cirujano puede anticipar que ese paciente 
tolerará la lobectomía porque dicho lóbulo ya no funcionaba con anterio- 
ridad y ello quizá contribuya al deterioro de su capacidad pulmonar. 

El gammagrama de reperfusión cuantitativo se emplea en algunos ca- 
sos para calcular la contribución funcional de cada lóbulo o todo el pul- 
món. El gammagrama de reperfusión es muy útil cuando resulta difícil 
establecer el efecto que tiene la malformación sobre la fisiología pulmonar. 
Si hay colapso total de un lóbulo o todo un pulmón, el efecto es evidente y, 
por consiguiente, es innecesario solicitar gammagrama con perfusión. No 
obstante, en tumoraciones de ubicación central con obstrucción parcial de 
un lóbulo, los bronquios principales o la arteria pulmonar, dicho gamma- 
grama es de gran utilidad para predecir el resultado posoperatorio des- 
pués de la resección. Por ejemplo, si se determina un valor de 21% en 
el pulmón derecho mediante el gammagrama perfusorio (normal, 55%), el 
porcentaje esperado del FEV, es de 60% y el FEV, ulterior a neumonecto- 
mía derecha sería de 60% x 0.79 =47%, lo cual indica que la persona pue- 
de tolerar el procedimiento. Si el valor de reperfusión fuera de 55%, la cifra 
prevista en el posoperatorio sería de 27%, razón por la cual la neumonec- 
tomía sería un procedimiento de riesgo elevado. 

Las pruebas de esfuerzo en condiciones de consumo máximo de oxíge- 
no (Vozmáx) han surgido como una herramienta muy útil para tomar 
decisiones en los pacientes con alteraciones del FEV, y la DLco. El cuadro 
19-8 muestra un resumen de los datos existentes sobre la relación entre 
Vo,máx y el riesgo de mortalidad posoperatoria. No es inusual encontrar 
sujetos con notoria disminución del porcentaje esperado del FEV, y DLco, 


Figura 19-25. Tomografía computadorizada (CT) de tórax que muestra un tumor pulmonar que obstruye el bronquio principal derecho. La flecha 
indica la ubicación del bronquio principal derecho. El volumen del pulmón derecho es notoriamente menor que en el pulmón izquierdo. 
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el UVB) (oe) Relación entre el consumo máximo de oxígeno 
(Vozmáx), determinado por prueba de ejercicio 
preoperatoria, y la mortalidad perioperatoria 


Estudio Muertes/total 
Vo max 10-15 ml/kg/min 
Smith et al'% 1/6 (33%) 
Bechard y Wetstein!” 0/15 (0%) 
Olsen et al!” 1/14 (7.1% 
Walsh et al!” 1/5 (20%) 
Bolliger et al? 2/17 (11.7%) 
Markos et al?! 1/11 (9.1% 
Wang et al??? 0/12 (0%) 
Win et al? 2/16 (12.5%) 
Total 8/96 (8.3% 
Vo max <10 ml/kg/min 
Bechard y Wetstein!” 2/7 (29%) 
Olsen et al!% 3/11 (27%) 
Holden et al? 2/4 (50%) 
Markos et al? 0/5 (0%) 
Total 7/27 (26%) 


Fuente: con autorización de Colice et alë 


cuyos antecedentes muestran un estado funcional que es discordante con 
los resultados de las pruebas de funcionamiento pulmonar. En estos casos, 
y en otras situaciones en las cuales el proceso de tomar decisiones resulta 
difícil, es conveniente determinar el Vo,máx. Por lo general, los valores 
menores de 10 ml/kg/min constituyen una contraindicación para cual- 
quier procedimiento de extirpación pulmonar mayor, en tanto los valores 
mayores de 15 ml/kg/min sirven en general como referencia para conside- 
rar que el individuo puede tolerar la neumonectomía. 

La valoración del riesgo de un paciente depende de un conjunto de 
criterios clínicos y datos concretos. Por lo regular, existen situaciones in- 
definidas en las cuales la información obtenida de los estudios, como se 
mencionó antes, ayuda a establecer con mayor precisión el riesgo en cada 
caso. También es relevante considerar la percepción sobre el aspecto y la 
actitud del enfermo ante su padecimiento y la vida misma, de acuerdo con 
la experiencia clínica. En la figura 19-26 se brinda un algoritmo útil para 
definir lo adecuado de la resección pulmonar.* 


Sistemas de estadificación del cáncer pulmonar 


La estadificación de cualquier neoplasia es un intento por medir o calcular 
la magnitud de la enfermedad y, en su caso, utilizar esta información para 
definir el pronóstico del sujeto. La estadificación de los tumores epiteliales 
sólidos se basa en un sistema de clasificación denominado TNM. El pará- 
metro “T” se refiere a los datos relacionados con el tumor primario mis- 
mo, es decir, su tamaño y relación con las estructuras circundantes; la va- 
riable “N” alude a la situación de los ganglios linfáticos regionales, y la “M” 
se relaciona con la presencia o la ausencia de metástasis. En el cuadro 
19-9 se listan algunas de las categorías de la clasificación TNM creadas 
para describir el NSCLC. Estas recomendaciones se aplican desde 1997 y 
están en proceso de revisión para la siguiente edición del sistema de esta- 
dificación de la Union Internationale Contre le Cancer. Los cambios pro- 
puestos se analizan en los párrafos siguientes. *5* 

Para entender la denominación de los ganglios linfáticos como N1, N2 
o N3, es necesario familiarizarse con el mapa de ganglios linfáticos que 
diseñaron Naruke et al. en 1978” y que modificaron con posterioridad la 
American Thoracic Society, así como Mountain y Dresler en 1997% (fig. 
19-8). Como el sistema de mapeo se basa en límites anatómicos bien deli- 
neados, es posible la localización precisa y reproducible de los ganglios 
linfáticos torácicos, lo cual permite la estadificación ganglionar en pacien- 
tes individuales y la estandarización institucional de la valoración ganglio- 
nar entre los cirujanos. 

Los tumores se clasifican en relación con alguna etapa clínica e histo- 
patológica. La clasificación clínica (CTNM) se determina mediante la va- 
loración de todos los resultados, excepto los obtenidos durante la resec- 


ción quirúrgica del tumor primario y los ganglios linfáticos. De esa 
manera, se consideran los antecedentes y la exploración física, los datos 
radiográficos y los resultados de la biopsia diagnóstica. Con esta informa- 
ción, se establece un plan terapéutico. Luego de la resección del tumor y 
los ganglios linfáticos, se determina una clasificación patológica (pTNM) 
útil para precisar el pronóstico. 

En 1986 Mountain creó un sistema internacional para estadificación 
del cáncer pulmonar y lo aplicó a una base de datos >3 000 pacientes per- 
teneciente al M. D. Anderson Hospital de Houston, Texas, y al Lung Cancer 
Study Group.” En 1997, este mismo autor revisó los resultados de super- 
vivencia en otros 1 524 casos agregados a la base de datos original. El sis- 
tema de clasificación se validó en un total de 5 319 individuos.*? Más ade- 
lante, el American Joint Committee on Cancer adoptó estos cambios. En el 
cuadro 19-9 se presenta con mayor detalle la versión de 1997 de este siste- 
ma internacional de estadificación, todavía vigente. 

Hay variación importante en la supervivencia entre los grupos por eta- 
pas (cuadro 19-10), lo cual orilló a una valoración clínica de las variables 
que predicen la baja supervivencia a largo plazo. Por ejemplo, los tumores 
<1 cm de diámetro tienen un pronóstico significativamente mejor que 
aquéllos con diámetro de 2 a 3 cm. La gran variación de la supervivencia a 
cinco años después de la resección quirúrgica de tumores N2 (5 a 25%) 
demuestra la importancia que tienen el número y la localización de los 
grupos ganglionares afectados y la presencia de invasión ganglionar extra- 
capsular. 

Para considerar la amplia variabilidad en la supervivencia entre las eta- 
pas, se creó el International Association for the Study of Lung Cancer Stag- 
ing Committee en 1999. Se formó una base de datos que abarca más de 
100 000 pacientes en todo el mundo y examina de manera intensiva deter- 
minantes importantes de supervivencia por etapa tumoral, ganglionar y 
metastásica.?*"* Los resultados de este análisis, así como los cambios reco- 
mendados al sistema de estadificación TNM, se publicaron en fecha re- 
ciente después del análisis vigoroso de los datos multinacionales.*%% Es- 
tos cambios se validaron en 23 583 pacientes y se demostró que predicen 
mejor la supervivencia que el sistema de estadificación actual.?1%* En los 
cuadros 19-11 y 19-12 se esbozan los cambios propuestos a la estadifi- 
cación. 


Tratamiento 


Enfermedad en etapa inicial. La enfermedad en etapa temprana corres- 
ponde a los estadios I y II. En este grupo, se incluyen los tumores clasifica- 
dos como T1 y T2 (con o sin invasión a ganglios locales o N1) y tumores 
T3 (N1 sin invasión a ganglios). Este grupo representa una pequeña pro- 
porción del número total de casos diagnosticados con cáncer pulmonar 
cada año (alrededor de 20% de 101 844 pacientes de 1989 a 2003). 

Hoy en día, el tratamiento de elección es la extirpación quirúrgica, que 
puede llevarse a cabo mediante lobectomía o neumonectomía, según sea 
la situación de la tumoración. A pesar del término “etapa temprana o ini- 
cial”, la supervivencia a cinco años es subóptima, y los resultados de la in- 
tervención quirúrgica como modalidad única de tratamiento sigue siendo 
desalentadora. Hace poco se publicó que los pacientes con cáncer pulmo- 
nar no microcítico (NSCLC) en etapa IA, a quienes se ofreció la resección, 
pero que rehusaron cualquier tratamiento, incluidas quimioterapia y ra- 
diación, tenían una mediana de supervivencia de 14 meses y una tasa de 
supervivencia a cinco años de 22%.% En cuanto a los tumores valorados 
después de la intervención quirúrgica como enfermedad en etapa IA, 
la supervivencia a cinco años es mejor después de la resección quirúrgi- 
ca que sin tratamiento, pero aún era de sólo 67%, según el informe de 
Mountain en 1997.” Las cifras disminuyen en etapas más altas de la enfer- 
medad. La edad avanzada al momento del diagnóstico, el género masculi- 
no, el estado socioeconómico bajo, la ausencia de tratamiento quirúrgico 
y el grado histológico adverso se relacionan con mayor riesgo de falleci- 
miento en el análisis de variables múltiples.“ La supervivencia general a 
cinco años en enfermedad de etapa I se aproxima a 65%; para la etapa II es 
de 41%. 

Entre las técnicas quirúrgicas recomendadas en personas con enferme- 
dad en etapa inicial se encuentran la lobectomía, la lobectomía por descor- 
ticación y, en ocasiones, la neumonectomía con disección o muestreo de 
ganglios linfáticos mediastínicos. La lobectomía por descorticación se 
efectúa en el caso de tumores ubicados en las bifurcaciones de las vías res- 
piratorias, si es imposible obtener un borde bronquial con longitud acepta- 
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Realizar espirometria 


FEV, >1.5 L, lobectomía FEV, <1.5 L, lobectomía 
FEV, >2 L, neumonectomía FEV, <2 L, neumonectomia 
FEV, >80% de lo esperado FEV, <80% de lo esperado 


¿Disnea inexplicable o 
enfermedad parenquimatosa 
difusa en CXR/CT)? 
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%ppo calculado 
FEV, y %ppo 
Dico 


%ppo FEV, y %ppo FEV, o %ppo FEV, <30 o 
%ppo Dico >40 %ppo Dico <40 %ppo FEV, x 


%ppo Dico <1 650 
Realizar CPET 


‘anaes 


Riesgo promedio 


Riesgo alto Riesgo alto 


Figura 19-26. Algoritmo para la valoración preoperatoria de la función y la reserva pulmonares antes de un procedimiento de resección pulmonar. 
CPET, prueba de ejercicio cardiopulmonar; CT, tomografía computadorizada; CXR, radiografía torácica; DLCO, capacidad de difusión de monóxido de 
carbono; FEV;, volumen espiratorio forzado en 1 s; %ppo, porcentaje de función pulmonar posoperatoria esperada; VO,máx, consumo máximo de 
oxígeno. (Con autorización de Colice et al.) 
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Estadio TNM 
IA T1 NO MO 
IB T2 NO MO 
A 
> HA T1 N1 MO 
v IIB T2 N1 MO 
=| 
c T3 NO MO 
= INA T3N1 MO 
© T1-3 N2 MO 
= x 
o IIB T4 cualquier N MO 
Cualquier T N3 MO 
IV Cualquier T cualquier N M1 
Definiciones de TNM 
T TX Células malignas positivas, pero imposibilidad de visualizar el tumor primario mediante estudios de imagen o broncoscopia 
TO Sin evidencia de tumor primario 
Tis Carcinoma in situ 
T1 Tumor < 3 cm, circundado por pulmón o pleura visceral, sin evidencia broncoscópica de invasión en puntos proximales al bronquio lobar 
T2 Tumor con cualquiera de las siguientes características de tamaño o extensión: 


+ >3 cm en su mayor dimensión 

+ Afecta el bronquio principal, 22 cm distales a la carina 

+ Invade la pleura visceral 

+ Se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende hacia la región hiliar, pero sin afectar todo el pulmón 


T3 Tumor de cualquier tamaño que invade de manera directa cualquiera de las siguientes estructuras: pared torácica (incluidos tumores de la incisu- 
ra superior), diafragma, pleura mediastínica, pericardio parietal; o tumor en el bronquio principal <2 cm distales a la carina, pero sin afectación 
de esta estructura; o atelectasia concomitante o neumonitis obstructiva de todo el pulmón 

T4 Tumor de cualquier tamaño que invade cualquiera de las siguientes estructuras: mediastino, corazón, grandes vasos, tráquea, esófago, cuerpos 
vertebrales, carina; o tumor con un derrame maligno pleural o pericárdico, o con nódulo(s) tumoral(es) satélite en el lóbulo pulmonar que con- 
tiene el tumor primario 
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N NX Imposible valorar los ganglios linfaticos regionales 
NO Sin metastasis a ganglios linfaticos regionales 
N1 Metastasis a ganglios linfáticos hiliares o peribronquiales ipsolaterales y ganglios intrapulmonares afectados por extensión directa del tumor pri- 
mario 
N2 Metastasis a ganglio(s) linfatico(s) mediastinico(s) ipsolateral(es) o subcarinal(es) 
N3 Metastasis a ganglio(s) linfático(s) contralateral(es) mediastínico(s), contralateral(es) hiliar(es), ipsolateral(es) o contralateral(es) escaleno(s) o 
supraclavicular(es) 
M MX No se puede determinar la presencia de metástasis distantes 
MO Sin metástasis distantes 
M1 Presencia de metástasis distantes [incluidos nódulo(s) tumoral(es) metastásico(s) en un lóbulo pulmonar ipsolateral al tumor no primario] 


Resumen de las definiciones para estadificación 


Estadio oculto Células cancerosas identificadas mediante microscopia en secreciones pulmonares, en ocasiones diversas (o en muestras diarias múltiples); sin 
cáncer primario diferenciable en el pulmón 

Estadio 0 Carcinoma in situ 

Estadio IA Tumor circundado por pulmón o pleura visceral $3 cm que se origina en un punto más de 2 cm distales a la carina (T1 NO) 

Estadio IB Tumor circundado por pulmón >3 cm o tumor de cualquier tamaño con afección de la pleura visceral, que se origina más de 2 cm distales a la ca- 
rina (T2 NO) 

Estadio IIA Tumor <3 cm que no se extiende hacia órganos adyacentes, con afectación de ganglios linfáticos ipsolaterales peribronquiales e hiliares (T1 N1) 

Estadio IIB Tumor >3 cm que se extiende hacia Órganos adyacentes, con afectación de ganglios linfáticos ipsolaterales peribronquiales e hiliares (T2 N1) 

Tumor que invade la pared torácica, pleura o pericardio, pero no afecta la carina, con ganglios negativos (T3 NO) 

Estadio IIIA Tumor que invade pared torácica, pleura o pericardio y ganglios en hilio o ipsolaterales mediastínicos (T3, N1-2), o tumor de cualquier tamaño 
que invade los ganglios ipsolaterales mediastínicos o subcarinales (T1-3, N2) 

Estadio IIIB Extensión directa a Órganos adyacentes (esófago, aorta, corazón, vena cava, diafragma o médula espinal); nódulo satélite en el mismo lóbulo o 
cualquier tumor con afección contralateral de ganglios linfáticos mediastínicos o supraclaviculares (T4 o N3) 

Estadio IV Nódulo independiente en diferentes lóbulos o cualquier tumor con metástasis distantes (M1) 

CUADRO 19 Porcentaje acumulado de supervivencia por ble mediante lobectomía estándar. La neumonectomía se lleva a cabo pocas 

estadio tras el tratamiento de cáncer pulmonar veces; en esencia está indicada para el tratamiento de neoplasias centrales 


de mayor tamaño que afectan la porción distal del bronquio principal y es 
imposible realizar una neumonectomía por descorticación, así como en el 
caso de la imposibilidad de lograr la resección de los ganglios linfáticos N1 


Tiempo tras el tratamiento 


Estadio patológico 24 meses (%) 60 meses (%) a : , H ` - 
afectados sin recurrir a neumonectomia. Esta última situación se presenta 

pT1 NO MO (n=511) 86 67 ; a y a ‘ oy E 

T2 NO MO (n=549) 7 = cuando la adenopatia es voluminosa o existe diseminación ganglionar ex- 
P ie tracapsular. En 1932, Henry Pancoast fue el primero en describir el carci- 
PIII a a a noma que surge en el extremo apical del tórax, acompañado de dolor en el 
pT2 N1 MO (n= 288) 56 e brazo y el hombro, atrofia de los músculos de la mano y síndrome de Hor- 
pT3 NO MO (n=87) 99 38 


ner.* Ahora cualquier tumor del surco superior, incluidos los tumores sin 
Fuente: modificado de Mountain”? evidencia de afección del paquete neurovascular, se conoce como tumor de 


(UML ARA Resumen de revisiones propuestas a la estadificación del cáncer pulmonar 


Estadificación TNM actual 


Etapa del tumor 


Estadificación TNM propuesta (IASLC) 


T1 (hasta 3 cm) > arial 
Tlb>2 cm a <3 cm 
T2a>3cmas<5 cm 
T2 (>3 cm) > | 12b>5cmas7cm 
13>7 cm 
Invasión mediastínica ———> | Permanece T4 
7 2 Nódulos satélite —— > | Baja etapa a T3 
Derrame pleural o pericárdico Derrame pleural maligno Mla 
maligno Derrame pericárdico maligno M1b* 
Etapa con metástasis 
M1a (nódulos intrapulmonares ipsolaterales) => | Baja etapa a T4 
* Recomendación adicional después de la validación adicional que no estaba en la propuesta para cambios al sistema TNM de Goldstraw et al?! 


IASLC, International Association for the Study of Lung Cancer, TNM, tumor, ganglios y metástasis. 


Pancoast. La designación debe utilizarse sólo para los tumores que afectan 
la pleura parietal o estructuras más profundas al nivel de la primera costi- 
lla. La anomalía de la pared torácica al nivel de la segunda costilla no debe 
considerarse un tumor de Pancoast.* El tratamiento requiere una atención 
multidisciplinaria. Es obvio que los objetivos del tratamiento quirúrgico 
incluyen la resección curativa, pero debido a la ubicación del tumor y la 
alteración del paquete neurovascular que llega a la extremidad superior, 
también es indispensable conservar la función posoperatoria de la extremi- 
dad. La recomendación para la resección de los tumores de Pancoast (neo- 
plasias apicales) depende de los resultados del análisis de los ganglios linfá- 
ticos mediastínicos. La supervivencia de los sujetos con diseminación 
ganglionar N2 en estas circunstancias es mala y, en parte por el riesgo de 
morbilidad y mortalidad, no hay sitio para la resección quirúrgica. Por esta 
razón, la resección siempre debe ir precedida por mediastinoscopia. 
Desde siempre, los tumores de Pancoast han sido difíciles de tratar, con 
altas tasas de recurrencia local y baja supervivencia a cinco años con ra- 
diación y resección quirúrgica. La invasión tumoral a las estructuras ve- 
cinas impulsó la investigación de modalidades, como la radioterapia de 
inducción y, en fechas más recientes, la radiación y la quimioterapia con- 
comitantes para mejorar las tasas de resección completa. El Southwest On- 
cology Group estudió de manera formal el uso de la quimiorradioterapia 
de inducción seguida de intervención quirúrgica y ya se tienen resultados 
alargo plazo. El régimen terapéutico fue bien tolerado, 95% de los pacien- 
tes completó el tratamiento de inducción. La resección completa se consi- 
guió en 76% de los casos. La supervivencia a cinco años fue de 44% en 
general y de 54% cuando se logró la resección completa. La progresión de 
la enfermedad con este régimen se situó sobre todo en sitios distantes, el 


más frecuente fue el cerebro.* En la figura 19-27 se presenta un algoritmo 
de tratamiento para los tumores de Pancoast. 

La extirpación quirúrgica se lleva a cabo por medio de toracotomía, 
con resección en bloque de la pared torácica, estructuras vasculares y 
lobectomía anatómica. Casi siempre se extirpan una parte del tronco infe- 
rior del plexo braquial y el ganglio estelar. Cuando hay alteración de la 
pared torácica, se practica la resección en bloque de ésta, junto con lobec- 
tomía, con o sin reconstrucción de la pared torácica. Para resecciones cos- 
tales pequeñas o posteriores al omóplato, casi nunca es necesaria la re- 
construcción de la pared torácica. Las anomalías más grandes (dos o más 
segmentos costales) casi siempre se reconstruyen con material de polite- 
trafluoroetileno expandible para mantener el contorno y la estabilidad de 
la pared torácica. 

También se efectúa la extirpación en bloque para otros tumores con 
avance local importante (T3) e invasión directa de la pared torácica adya- 
cente, el diafragma o el pericardio. Si se extrae una parte importante del 
pericardio, es necesaria la reconstrucción con una membrana delgada de 
politetrafluoroetileno expandible para prevenir la hernia cardiaca y la obs- 
trucción venosa. 

Si parece que un paciente no se halla en condiciones médicas para una 
resección pulmonar mayor debido a reserva pulmonar insuficiente u otros 
trastornos médicos, las opciones incluyen resección quirúrgica limitada y 
radioterapia. La resección limitada, definida como segmentectomía o re- 
sección en cuña, puede usarse sólo para tumores T1 o T2 más periféricos. 
Un estudio con asignación al azar de lobectomía en comparación con re- 
sección limitada para NSCLC en etapa I realizado por el grupo del Lung 
Cancer Group, confirmó un riesgo más alto de recurrencia local, encontró 


(dUN Xe es) Cambios propuestos por la International Association for the Study of Lung Cancer 
al sistema de estadificación tumor, ganglios y metástasis (TNM) para 2009 


Descriptor T/M 6a edición T/M propuesto 
T1 (<2 cm) Tla 
T12 (>2a3cm) lls) 
T2 (<5 cm) T2a 
T2 (>5 a7 cm) ib 
12 (>7 cm) T3 
13 (invasión) — 
T4 (nódulos en el mismo lóbulo) — 
T4 (extensión) T4 

1 (pulmón ipsolateral) — 
T4 (derrame pleural) Mia 

1 (pulmón contralateral) — 

1 (distante) Mib 


NO N1 N2 N3 
IA IIA A B 
IA IIA A B 
IB IA A B 
HA 118 A B 
IIB IA A B 
118 IA A B 
IIB MA MA B 
IA IA B B 
IA IIA IIB IIB 
IV Iv Iv Iv 

IV IV V v 

IV IV V v 


Las celdas en negritas representan un cambio con respecto a la sexta edición para una categoría TNM particular. 


Fuente: con autorización de Goldstraw et al.?! 
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Valoración inicial, biopsia y estadificación 


| 


CT torácica/abdomen superior 
MRI/MRA de vasos/plexo 


braquial y PET 


Confirmar NSCLC T3-T4, NO-1 MO 


Mediastinoscopia 
CT o MRI cerebral 


Enfermedad metastásica 
o enfermedad ganglionar N2 


Sin evidencia de enfermedad metastásica o ganglionar N2 


Valorar estado de desempeño: 


calificación de desempeño, reserva cardiopulmonar, 


función renal y función neurológica 


Estado de desempeño bueno a excelente 


Estado de desempeño deficiente 


| 


Quimioterapia de inducción concurrente (cisplatino/etopósido) 


y radioterapia: 45 Gy en 5 semanas 


Revalorar calificación de desempeño, reserva fisiológica, 


respuesta tumoral 


Valoración radiográfica: CT de tórax, parte superior de abdomen y cerebro. 


PET para metástasis 


| 


Progresión tumoral 
o mal estado de desempeño 


Tumor estable/regresión; estado de desempeño bueno a excelente | 


| 


Figura 19-27. Algoritmo terapéutico para tumores de Pancoast. CT, tomografía computadorizada; MRA, angiografía por resonancia magnética; 
MRI, imagen por resonancia magnética; NSCLC, cáncer pulmonar no microcítico; PET, tomografía por emisión de positrones. 


una ligera tendencia hacia la menor supervivencia general y concluyó que 
la resección limitada, incluso para tumores pequeños y localizados, no 
debe ser el único tratamiento.* Otros estudios sugieren menor tasa de 
supervivencia a largo plazo para tumores >3 cm, pero no para neoplasias 
más pequeñas, tal vez por la resección incompleta de una metástasis tu- 
moral linfática intrapulmonar. En el cuadro 19-13 se muestran datos de 
un metaanálisis realizado por Nakamura et al, que compararon los resul- 
tados de mortalidad y morbilidad para resección segmentaria y lobecto- 
mía. Con la prevalencia creciente de la CT para detección en poblaciones 
de alto riesgo, este tema otra vez es sujeto de revisión intensiva. Hay estu- 
dios en proceso para valorar la función de la resección limitada, incluida 
esta misma con y sin braquiterapia, en sujetos idóneos con alto riesgo qui- 
rúrgico. Además, el Cancer and Leukemia Group B inició un estudio con 
asignación al azar de lobectomía en comparación con resección sublobu- 
lar (CALGB 140503) que resolverá la interrogante sobre si la resección es 
equivalente a la lobectomía para tumores <2 cm sin evidencia de altera- 
ción ganglionar. Sin embargo, por ahora, la extirpación completa se man- 
tiene como el estándar de atención para los pacientes que toleran la lobec- 
tomía. 

Otra opción en sujetos que no son elegibles desde el punto de vista 
quirúrgico es la radioterapia definitiva. Se usa la radiación habitual con 
haz externo para aplicar una dosis total de 60 a 65 Gy, lo cual produce una 
supervivencia cercana a 30% a los cinco años en personas con enfermedad 
en etapa I. Se han llevado a cabo avances de importancia en la aplicación 
enfocada de radiación para el tratamiento definitivo del cáncer pulmonar 


en etapa temprana, incluidas la CT y la radiocirugía robótica. Estos trata- 
mientos suministran dosis altas de radiación directas al tumor en varias 
sesiones, en lugar de aplicarlas en el tumor y el pulmón normal circundan- 
te. Esto minimiza la toxicidad del tratamiento para el parénquima pulmo- 
nar vecino. La conservación del pulmón normal es crucial en sujetos con 
reserva pulmonar limitada. Hay informes de excelente supervivencia a 
cinco años y bajas tasas de recurrencia. Además, el tratamiento es bien 
tolerado, con efectos colaterales mínimos. 

La función de la quimioterapia en la etapa temprana de NSCLC está en 
evolución. En múltiples estudios con asignación al azar prospectivos pre- 
vios, se consideraba que la quimioterapia coadyuvante posoperatoria no 
aportaba beneficio alguno. Sin embargo, los agentes nuevos más eficaces 
han sido beneficiosos, aunque los resultados finales de los estudios actua- 
les están pendientes. De igual manera, investigaciones prospectivas fase II 
mostraron un beneficio potencial con la quimioterapia preoperatoria (de 
inducción). Hay preocupación de que la quimioterapia de inducción 
pudiera causar más morbilidad y mortalidad perioperatorias; no obstante, 
salvo en pacientes que son objeto de neumonectomía derecha después de 
la quimioterapia de inducción, la incidencia de morbilidad y mortalidad 
perioperatorias no es distinta para ambos grupos. 


Enfermedad locorregional avanzada. La resección quirúrgica como 
tratamiento único tiene una función restringida en la enfermedad de etapa 
1I.” Los tumores T3 N1 se pueden tratar con extirpación aislada y tienen 
una tasa de supervivencia a cinco años cercana a 25%. Los pacientes con 


(UND Yo ele) Resumen de estudios que comparan la resección limitada y la lobectomia 


Diseño Núm. de resecciones 

Estudio delestudio Etapa limitadas 
Hoffman y Ransdell RS A 33 (W) 

(1980)705 
Read et al (1990)2% RS A 113 (1075 +6W) 
Date et al (1994)?0” PS A 16 (6S+10W) 
Warren y Faber (1994)% RS A+IB 66 (S) 
Harpole et al (1995)208 RS A+ IB 75 (W) 
LESG (1996)44209 RCT A 122 (825 + 40 W) 

odama et al (1997)?'° RS A 46° (W) 
Landreneau et al (1997)?! RS A 102 (W) 
Pastorino et al (1997)?! RS A+IB 53 (S +W) 
Kwiatkowski et al (1998)13 RS A+IB 58 (S +W) 
Okada et al (2001)?"4 RS A<2cm  70(S) 

oike et al (2003)?'* RS A<2cm  74(60S+14W) 
Campione et al (2004)?18 RS A 21 (S) 
Keenan et al (2004)?'” RS A+ IB 54 (S) 


Núm. de Diferencia en la 
lobectomías Razones para resección limitada supervivencia 
40* Función cardiopulmonar mala y lesiones IS 
pequeñas 
31 D S (CS9) 
6 Función pulmonar mala gjor la lobectomía 
03 Función cardiopulmonar mala y lesiones ejor la lobectomía 
pequeñas 
93 Función cardiopulmonar mala y lesiones S (CSS) 
pequenas 
25 Distribución al azar S 
77 Resección intencional de lesiones Si 
pequeñas 
17 Función cardiopulmonar mala S 
367 D S 
86° D ejor la lobectomia 
39 Resección intencional de lesiones $2 cm S 
59 Resección intencional de lesiones <2 cm S 
00 Función cardiopulmonar mala 5 
47 Función pulmonar mala 5 


“Tumores periféricos. 
PSólo resección intencional. 
“Incluidas 13 neumonectomías. 


CSS, supervivencia específica por cáncer; LCSG, Lung Cancer Study Group; MPS, estudio con pares equiparados; ND, no descrito; NS, no significativo; RCT, estudio con asignación al azar contro- 


lado; RS, estudio retrospectivo; S, segmentectomía; W, resección en cuña. 


Fuente: con autorización de Macmillan Publishers Ltd. Nakamura H, et al: Survival following lobectomy vs. limited resection for stage | lung cancer: A meta-analysis. Br J Cancer 92:1033, Co- 


pyright O 2005. 


afección N2 conforman un grupo heterogéneo. Aquellos con evidencia clí- 
nica de enfermedad N2 (es decir, adenopatía voluminosa en la CT o detec- 
tada con mediastinoscopia, con sustitución de los ganglios linfáticos por 
tumores), poseen una supervivencia a cinco años de 5 a 10% si se utiliza la 
intervención quirúrgica de forma aislada. Por el contrario, los sujetos con 
enfermedad microscópica N2 identificada de manera incidental en el nivel 
de ganglios linfáticos después de la resección quirúrgica, muestran una 
tasa de supervivencia a cinco años que puede ser tan alta como 30%. En 
ocasiones, la cirugía es adecuada para algunos pacientes con tumores pri- 
marios T4, NO o N1, MO (p. ej., tumores que invaden la vena cava superior, 
la carina o cuerpos vertebrales, o nódulos satélite en el mismo lóbulo); por 
lo general, la cirugía no tiene sitio en el tratamietno de pacientes con un 
tumor de cualquier tamaño y estado de ganglios N3, o con tumores T4, 
N2. Las tasas de supervivencia en estos pacientes todavía son bajas. 

La radioterapia definitiva se usa sobre todo en la paliación de síntomas 
en pacientes con estado de desempeño deficiente, ya que la tasa de cura- 
ción con radioterapia como modalidad única en sujetos con enfermedad 
N2 0 N3 es <7%. En fechas recientes se ha visto mejoría con la radioterapia 
conformal tridimensional y fraccionamiento alterado. Los malos resulta- 
dos en individuos con cáncer pulmonar en etapa IIIA reflejan las limita- 
ciones del tratamiento local y regional en la atención de un proceso pato- 
lógico que causa la muerte por diseminación metastásica sistémica. 

El tratamiento definitivo de la tumoración de etapa III (cuando se con- 
sidera que la intervención quirúrgica no es factible en ningún momento) 
casi siempre es una combinación de quimioterapia y radioterapia. Se dis- 
pone de dos métodos para la administración. La quimiorradioterapia “se- 
cuencial” supone el uso de dosis sistémicas completas de quimioterapia 
(esto es, cisplatino junto con un segundo agente) seguidas por radioterapia 
estándar (60 Gy). La secuencia de quimioterapia más radiación ha mejo- 
rado la tasa de supervivencia a cinco años hasta 17%, en comparación con 
el 6% que logra la radioterapia sola.” 

Una técnica alternativa se conoce como quimiorradioterapia concomi- 
tante” y consiste en suministrar quimioterapia y radioterapia en el mismo 
periodo. Cuando se suministran algunos agentes quimioterápicos de ma- 
nera simultánea con la radiación, las células tumorales se sensibilizan a esta 
última y se incrementa el efecto de ella. Dicha técnica tiene la ventaja de 
lograr un control local más adecuado del tumor primario y evitar la tardan- 
za para la administración de radioterapia. A pesar de ello, una desventaja es 
la necesidad de reducir las dosis de quimioterapia para atenuar la sobrepo- 


sición de la toxicidad, situación que tiene el potencial de aplicar un trata- 
miento insuficiente para las micrometástasis sistémicas. Algunos estudios 
con asignación al azar demuestran una mejoría leve de la supervivencia a 
cinco años en comparación con el suministro de quimioterapia aislada. 


Quimioterapia preoperatoria (de inducción) en el carcinoma pulmonar 
no microcítico. El uso de la quimioterapia antes de una posible resección 
quirúrgica tiene varias ventajas potenciales: 


1. El flujo sanguíneo a la neoplasia no se modifica, lo cual posibilita una 
distribución más apropiada de los agentes quimioterápicos e impide 
la hipoxia de células tumorales (en cualquier tumor microscópico 
residual que persiste después de la intervención quirúrgica), situa- 
ción que incrementaría la resistencia a la radioterapia. 

2. La etapa del tumor primario puede descender, lo cual incrementa su 
resecabilidad. 

3. Se incrementa la habilidad de los sujetos para tolerar la quimiotera- 
pia antes de la intervención quirúrgica. 

4. Funciona como una prueba in vivo de sensibilidad del tumor prima- 
rio a la quimioterapia. 

5. Es posible vigilar la respuesta a la quimioterapia y ello favorece una 
mejor planeación del tratamiento subsiguiente. 

6. Se tratan las micrometástasis sistémicas. 

7. Se identifica a los individuos que tienen enfermedad progresiva (los 
que no responden a las medidas terapéuticas) y se les reserva para 
resección pulmonar. 


Entre las desventajas potenciales figuran las siguientes: 


1. Un posible incremento de la tasa de complicaciones perioperatorias 
(de modo predominante en enfermos que requieren neumonectomía 
derecha después de la quimioterapia de inducción). 

2. Cuando el paciente está recibiendo quimioterapia, la intervención 
quirúrgica definitiva se puede retrasar; si el tumor es resistente, este 
retraso podría generar propagación del mismo. 


En el caso de enfermedad de etapa IIIA N2, las tasas de respuesta a este 
tipo de quimioterapia son elevadas (alrededor de 70%). Por lo general, el 
tratamiento es seguro debido a que no induce incremento significativo de 
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Num. de 
Estudio pacientes Tasa de Reseccion Supervivencia 
(referencia) (etapa Ill) Quimioterapia respuesta (%) pCR (%) completa PFS os a5 anos 
Rosell et al’! 60 (60) Mitomicina 60 4 85% 12 vs. 5 meses 22 vs. 10 meses 16% vs. 0% 
Ifosfamida (DFS; P = .006) (P = .005) 
Cisplatino 
Roth et al”? 60 (60) Ciclofosfamida 35 NR 39% vs. 31% No llego a los 9 64 vs. 11 meses 56% vs. 15%? 
Etopósido meses (P = .006) (P = .008) 
Cisplatino 
Pass et al?1$ 27 (27) Etopósido 62 8 85% vs. 86% 12.7 vs.5.8 meses 28.7 vs. 15.6 me- NR 
Cisplatino (P = .083) ses (P = .095) 
agai et al?!? 62 (62) Cisplatino 28 0 65% vs. 77% NR 17 vs. 16 meses 10% vs. 22% 
Vindesina (P=.5274) 
Gilligan et al? 519 (80) Basada en platino? 49 4 82% vs. 80% NR 54 vs. 55 meses 44% vs. 45% 
(P =.86) 
Depierre etal?! 355 (167) Mitomicina 64 11 92% vs. 86% 26.7 vs. 12.9 meses 37vs.26 meses 43.9% vs. 35.3%" 
Ifosfamida (2=2038) (P=.15) 
Cisplatino 
Pisters et al??? 354 (113)9 Carboplatino 41 NR 94% vs. 89% 33 vs. 21 meses 75 vs. 46 meses 50% vs. 43% 
Paclitaxel (P=.07) (a= 19) 
Sorensen etal? 90 (NR) Paclitaxel 46 0 79% vs. 70% NR 34.4 vs. 22.5 me- 36% vs. 24% 
ses (NS) (NS) 
Carboplatino 
Mattson et al?2* 274 (274) Docetaxel 28 NR 77% vs. 76% 9 vs. 7.6 meses 14.8 vs. 12.6 me- NR 
(NS) ses (NS) 


“Supervivencia a 3 años. 


PLas opciones incluyeron MVP (mitomicina C, vindesina y platino), MIC (mitomicina, ifosfamida y cisplatino), NP (cisplatino y vinorelbina), PacCarbo (paclitaxel y carboplatino), GemCis (gemci- 


tabina y cisplatino) y DocCarbo (docetaxel y carboplatino). 
“Supervivencia a 4 años. 
¿Ciento trece pacientes (32%) con informe de enfermedad en etapa IIB o IIIA. 


“Veintidós pacientes del grupo con quimioterapia y 29 individuos del grupo control tenían enfermedad extirpable. 
DFS, supervivencia libre de enfermedad; NR, no registrado; NS, no significativo; OS, supervivencia general; pCR, respuesta patológica completa; PFS, supervivencia libre de progresión. 
Fuente: con autorización del The Journal of the National Comprehensive Cancer Network. Allen J, Jahanzeb M. Neoadyuvant chemotherapy in stage Ill NSCLC. J Nat! Compr Cancer Netw 6:285, 


2008. Cuadro 2 O 2008 National Comprehensive Cancer Network, Inc. 


la morbilidad perioperatoria. Se cuenta con dos estudios con asignación al 
azar que comparan los resultados de la intervención quirúrgica aislada en 
personas con enfermedad N2 con quimioterapia preoperatoria seguida de 
extirpación. **7% Ambos estudios se suspendieron antes de completarse de- 
bido a que se observó un incremento notorio de la supervivencia en el 
grupo con quimioterapia. Las diferencias de supervivencia reconocidas 
en un inicio se han mantenido a lo largo de tres años y aun más (cuadro 
19-14). En virtud de estos resultados, la quimioterapia de inducción con 
regímenes basados en cisplatino (dos a tres ciclos) se ha convertido en el 
tratamiento estándar en personas con enfermedad N2. 

La función de la intervención quirúrgica en el NSCLC etapa IIIA toda- 
vía es tema de intenso debate. Muchos cirujanos y oncólogos distinguen 
entre la linfadenopatía N2 microscópica y voluminosa, y el número de 
estaciones ganglionares N2 afectadas para decidir si proceden con la re- 
sección después del tratamiento de inducción. Aunque todavía no se rea- 
lizan estudios con asignación al azar que investiguen de manera específica 
la resección después del tratamiento de inducción en individuos con alte- 
ración microscópica en una sola estación ganglionar, muchos cirujanos 
consideran apropiado proceder con la resección. Además, es obligatoria la 
confirmación histológica de las metástasis ganglionares N2; los datos po- 
sitivos falsos en la PET son demasiado altos y la confianza en esta modali- 
dad sola conduce a una tasa significativa de tratamiento insuficiente de 
pacientes con cánceres en etapa temprana. Esto es verdad sobre todo en 
regiones con alta incidencia de enfermedades granulomatosas. No debe 
negarse la resección quirúrgica a los sujetos después de la quimioterapia 
de inducción, a menos que tengan enfermedad N2 comprobada, ya que la 
supervivencia de los enfermos con NSCLC en etapa temprana es mucho 
mejor con la resección que con la quimioterapia sola. 

El uso de quimioterapia de inducción en aquellos con enfermedad en 
etapas I y II está en investigación. En el cuadro 19-15 se resumen los datos 
generados en el curso de una revisión sistemática y un metaanálisis que 
informa sobre el beneficio en la supervivencia a cinco años por etapa es- 
pecífica después de la quimioterapia de inducción, seguida de resección 


quirúrgica. Como se muestra en el cuadro 19-15, puede observarse un 
beneficio en la supervivencia absoluta de 4 a 7% con la quimioterapia de 
inducción para cáncer pulmonar en todas las etapas. 


Resección en la enfermedad de etapa IV. El tratamiento de sujetos con 
enfermedad de etapa IV es la quimioterapia. Sin embargo, en algunas oca- 
siones se identifican metástasis en un sitio único, sobre todo en el caso del 
adenocarcinoma con metástasis solitarias al cerebro. En un grupo muy 
específico, las tasas de supervivencia a cinco años son de 10 a 15% me- 
diante extirpación quirúrgica de la metástasis cerebral y el tumor prima- 
rio, siempre que éste se encuentre en etapa temprana. 


Carcinoma pulmonar microcítico. Este carcinoma constituye alrededor 
de 20% de los cánceres pulmonares primarios y casi nunca se trata me- 
diante resección. Estas neoplasias agresivas generan metástasis disemina- 


(UD Co eS Supervivencia a cinco años específica por etapa 
después de la quimioterapia de inducción seguida 
por intervención quirúrgica 


Supervivencia Beneficio Supervivencia nueva 


Etapa a5años (%) absoluto (%) a5años (%) 
IA US) 4 79 

IB 55 6 61 

IIA 50 a 57 

IIB 40 Uf 47 

IIA 15735 6-7 21-42 

1118 10) 35 $215) 


Fuente: con autorización de Burdett SS, Stewart LA, Rydzewska L. Chemotherapy and sur- 
gery versus surgery alone in non-small cell lung cancer. Cochrane Database Syst Rev 
2007:CD006157. John Wiley & Sons, Ltd. Copyright Cochrane Collaboration. 


das en una fase temprana. Desde el punto de vista histoldgico, tal vez sea 
dificil distinguirlas de las anomalias linfoproliferativas y los tumores car- 
cinoides atípicos. Por esa razon, ha de establecerse el diagnóstico definiti- 
vo mediante un muestreo hístico adecuado. Se reconocen tres grupos de 
SCLC: carcinoma puro microcítico (algunas veces denominado carcinoma 
de células avenulares), carcinoma microcítico con componente macrocíti- 
co y tumores combinados (mixtos). 

A diferencia del NSCLC, la estadificación del SCLC se define en gran 
medida por la presencia de enfermedad local “limitada” o distante “dise- 
minada”. Los pacientes quizá no tengan evidencia de enfermedad metastá- 
sica distante, pero en ocasiones la anomalía locorregional tiene gran volu- 
men, situación que se conoce como SCLC limitado. En un número mayor 
de casos, el tumor primario es grande y se presenta junto con adenopatía 
mediastínica de gran volumen, que puede causar obstrucción de la vena 
cava superior (SVC). El otro estadio clínico, la fase diseminada, consiste de 
modo habitual en la presencia de lesiones metastásicas propagadas en ex- 
tenso. Los individuos incluidos en cualquiera de estas dos etapas se tratan 
de manera primaria con quimioterapia y radiación. La intervención qui- 
rúrgica es adecuada en el sujeto infrecuente en quien se descubre de ma- 
nera incidental un ganglio periférico que se diagnostica como SCLC. Si se 
identifica SCLC en etapa I después de la resección, casi siempre se admi- 
nistra quimioterapia posoperatoria. 


Lesiones metastásicas al pulmón. Las causas de un nódulo pulmonar 
de reciente aparición en un sujeto con enfermedad maligna previa, quizá 
constituyan un reto diagnóstico.” Las características que sugieren afec- 
ción metastásica son presencia de lesiones múltiples; bordes lisos y redon- 
deados en la CT, así como proximidad temporal en relación con la lesión 
primaria. Siempre se debe tener en cuenta la posibilidad de que una le- 
sión única de reciente aparición sea un cáncer pulmonar primario. La po- 
sibilidad de que se trate de un cáncer primario reciente o una metástasis 
en un paciente varía de acuerdo con el tipo de la neoplasia original. La 
posibilidad de que se trate de un cáncer pulmonar primario de neoforma- 
ción es mayor en personas con antecedente de carcinoma uterino (74%), 
vesical (89%), pulmonar (92%) y de cabeza y cuello (94%).”? 

La resección quirúrgica de las metástasis pulmonares puede ser útil en 
individuos específicos.” La extirpación de las metástasis pulmonares se 
acompaña de beneficios moderados en la supervivencia en un grupo muy 
selecto de individuos. Los principios generales de la selección de pacientes 
para resección de metástasis se listan en el cuadro 19-16. 

El objetivo técnico de la resección de metástasis pulmonares es la extir- 
pación total del tumor macroscópico. Por otra parte, se debe resecar en 
bloque cualquier estructura adyacente afectada (es decir, pared torácica, 
diafragma y pericardio). Tal vez se requiera una lobectomía si se encuen- 
tran lesiones múltiples o hiliares. En pocas ocasiones se justifica o se utili- 
za la neumonectomía. 

La resección de metástasis pulmonares se puede lograr a través de to- 
racotomía o mediante técnicas de VATS. McCormack et al informaron su 
experiencia en el Memorial Sloan-Kettering con un estudio prospectivo en 
18 pacientes que tenían un máximo de dos lesiones metastásicas en pul- 
món y que fueron objeto de resección mediante VATS.” Se practicó la 
toracotomía durante la misma intervención; cualquier lesión adicional 
palpable se resecó. El estudio concluyó que la probabilidad de pasar por 
alto una lesión metastásica durante la incisión por VATS es de 56%. Los 
sujetos del estudio se valoraron mediante CT de tórax estándar en una fase 
anterior a la aparición de la CT helicoidal. Todavía suscita controversia si 
las metástasis se deben resecar mediante toracotomía o VATS. Quienes 
proponen una técnica abierta se basan en el estudio mencionado. Los que 


(UD Comey Principios generales que regulan la selección 
apropiada de pacientes para resección 
de metástasis pulmonar 


1. Eltumor primario ya debe estar controlado. 


2. El paciente debe ser capaz de tolerar la anestesia general, la posible ventila- 
ción con un pulmón y la resección pulmonar planeada. 


3. Las metástasis deben ser extirpables por completo según las imágenes de la 
tomografía computadorizada. 


4. No hay evidencia de carga tumoral extrapulmonar. 
5. No debe haber un mejor tratamiento alternativo disponible. 


CUADRO 19-17 


Datos actuariales de supervivencia a partir 
del International Registry of Lung Metastases 


Supervivencia Resección completa (%)  Resección incompleta (%) 


5 años 36 13 
10 años 26 7 
15 años 22 — 


prefieren las técnicas con VATS aducen que la resolución que logra el ras- 
treo con CT helicoidal es notoriamente superior en comparación con 
cualquier dato obtenido con la CT estándar previa, de manera que los re- 
sultados no son aplicables; también señalan que la VATS provoca mucho 
menos dolor y permite una recuperación más rápida. Hasta la fecha no se 
ha llevado a cabo ningún estudio prospectivo subsiguiente con CT helicoi- 
dal para resolver este dilema clínico. 

Los datos más adecuados en relación con la evolución tras la resección 
de metástasis pulmonares provienen del International Registry of Lung Me- 
tastases. El registro se estableció en 1991 a través de 18 servicios de inter- 
vención quirúrgica de Europa, Estados Unidos y Canadá e incluyó los da- 
tos de 5 206 individuos. Alrededor de 88% de ellos fue objeto de resección 
completa. Se efectuó el análisis de supervivencia a cinco, 10 y 15 años (se 
agruparon todos los tipos de tumor primario) (cuadro 19-17). El análisis 
multivariado reveló un mejor pronóstico para personas con tumores de 
células germinales, osteosarcoma, individuos con intervalo libre de enfer- 
medad mayor de 36 meses y metástasis únicas. ”é 


Infecciones pulmonares 


Absceso pulmonar 


Un absceso pulmonar es un área localizada de necrosis del parénquima 
pulmonar que se forma por acción de un microorganismo infectante; la 
destrucción hística ocurre en una cavidad solitaria o dominante que mide 
por lo menos 2 cm de diámetro. Con menor frecuencia pueden hallarse 
cavidades múltiples más pequeñas (<2 cm). En ese caso, es habitual que la 
infección se llame neumonía necrosante. Cuando un absceso perdura más 
de seis semanas, se le considera crónico. 

Como se puede observar en el cuadro 19-18, los abscesos pulmonares 
se clasifican como primarios o secundarios. Por ejemplo, un absceso pul- 
monar primario puede aparecer en pacientes inmunodeficientes (como 
consecuencia de enfermedad maligna, quimioterapia o trasplante de órga- 
nos, etc.), individuos con infecciones por microorganismos muy virulen- 
tos que provocan infecciones pulmonares necrosantes o sujetos con pre- 
disposición a la aspiración de secreciones orofaríngeas o del sistema 
digestivo. Los abscesos pulmonares secundarios se desarrollan en perso- 
nas con enfermedades subyacentes, como obstrucción bronquial parcial, 
infarto pulmonar o infecciones supurativas adyacentes (abscesos subfréni- 
cos o hepaticos).’” 

La incidencia de abscesos pulmonares bacterianos en Estados Unidos 
ha disminuido en gran proporción durante los últimos 50 años, con una 
reducción concomitante de la mortalidad de 30 y 40% hasta 5 y 10%. Este 
decremento se atribuye a la creación de antibióticos bactericidas. Entre los 
factores que se relacionan con mal pronóstico figuran la edad avanzada del 
paciente, los síntomas de larga duración, la enfermedad concomitante, la 
infección hospitalaria y, tal vez, cavitación de mayor tamaño. En fecha más 
reciente, un número mayor de abscesos pulmonares se ha vinculado con 
afección maligna pulmonar o inmunosupresión, lo cual tiene como conse- 
cuencia un incremento de los abscesos pulmonares originados por micro- 
organismos inusuales u oportunistas. 


Patogenia. El absceso pulmonar se forma como resultado de una infec- 
ción de vías respiratorias inferiores originada tan sólo por microorganis- 
mos que producen necrosis. Estos agentes patógenos ingresan a la vía res- 
piratoria a través de inhalaciones de partículas en aerosol, aspiración de 
secreciones orofaríngeas o diseminación hematógena a partir de sitios dis- 
tantes. La extensión directa desde un punto contiguo es menos frecuente. 
La mayoría de los abscesos pulmonares primarios corresponde a infeccio- 
nes bacterianas supurativas consecutivas a aspiración. Entre los factores 
de riesgo para aspiración, se encuentran afecciones en las cuales existe al- 
teración del estado de conciencia, disminución del reflejo tusigeno, moti- 
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CUADRO 


¡EM Causas de absceso pulmonar 


|. Primario 
A. Neumonía necrosante 
1. Staphylococcus aureus, Klebsiella, Pseudomonas, Mycobacterium 
2. Bacteroides, Fusobacterium, Actinomyces 
3. Entamoeba, Echinococcus 
8. Neumonía por aspiración 
1. Anestesia 
2. Apoplejía 
3. Fármacos o alcohol 
C. Enfermedad esofágica 
1. Acalasia, diverticulo de Zenker, reflujo gastroesofágico 
D. Inmunodeficiencia 
1. Cáncer (y quimioterapia) 
2. Diabetes 
3. Trasplante de órganos 
4. Tratamiento con esteroides 
5. Desnutrición 
II. Secundario 
A. Obstrucción bronquial 
. Neoplasia 
2. Cuerpo extrano 
B. Septicemia sistémica 
. Embolo pulmonar séptico 
2. Propagación de infarto pulmonar 
C. Complicación de traumatismo pulmonar 
. Infección de hematoma o contusión 
2. Cuerpo extraño contaminado o lesión penetrante 
D. Extensión directa de infección extraparenquimatosa 
. Empiema pleural 
2. Abscesos mediastínico, hepático, subfrénico 


Fuente: adaptado con autorización de Rusch VW, et al: Chest wall, pleura, and mediastinum, 
in Schwartz SI, et al (eds): Principles of Surgery, 7th ed. New York: McGraw-Hill, 1999, p 735. 


lidad anómala del esófago y enfermedades neurológicas centrales (p. ej., 
apoplejía). En el momento de la aspiración, la composición de la flora oro- 
faríngea determina el tipo de microorganismos etiológicos; aquellos que 
son más numerosos o virulentos proliferan y se constituyen como agentes 
patógenos únicos o predominantes.” Los abscesos pulmonares secunda- 
rios se desarrollan con mayor frecuencia en un punto distal a un carcino- 
ma bronquial que causa obstrucción. Los quistes o las bulas infectados no 
se consideran abscesos reales. 

Las características patológicas específicas de la neumonía por aspira- 
ción incluyen edema alveolar e infiltración con células inflamatorias. De- 
bido al efecto de la gravedad, los focos de infección tienden a surgir en 
regiones subpleurales de los segmentos superiores de los lóbulos inferio- 
res, así como los segmentos posteriores de los lóbulos superiores. El pul- 
món derecho se afecta con mayor frecuencia, quizá debido a que el ángulo 
del bronquio principal derecho es menos agudo. De esta manera, es más 
común que se alteren los lóbulos superior e inferior derechos, seguidos 
por los lóbulos inferior izquierdo y medio derecho. 


Microbiología. En casos de neumonía adquirida en la comunidad, las 
bacterias causales muestran un predominio grampositivo; en la neumonía 
hospitalaria, 60 a 70% de los microorganismos patógenos corresponde a 
gramnegativos. Las bacterias gramnegativas relacionadas con neumonía 
nosocomial son Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, Proteus 
sp, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Enterobacter cloacae y Eike- 
nella corrodens. Los pacientes inmunodeficientes pueden generar abscesos 
por microorganismos habituales u otros menos virulentos y oportunis- 
tas, por ejemplo, Salmonella sp, Legionella sp, Pneumocystis jiroveci, mico- 
bacterias atípicas y hongos. 

Las secreciones orofaríngeas normales contienen un número mayor de 
especies de Streptococcus y anaerobios (alrededor de 1 x 10% microorganis- 
mos/ml) que aerobios (cerca de 1 x 107 microorganismos/ml). La neumo- 
nía que ocurre tras la aspiración, con o sin aparición de abscesos, se debe 


las más de las veces a agentes patógenos múltiples. En promedio, se en- 
cuentran dos a cuatro tipos de bacterias en cultivos de muestras percutá- 
neas de abscesos pulmonares. En general, por lo menos 50% de estas infec- 
ciones se debe a bacterias anaerobias, 25% a aerobios y anaerobios, y 25% 
o menos sólo a aerobios. 


Características clínicas y diagnóstico. El cuadro clínico típico de pre- 
sentación puede incluir tos productiva, fiebre (>38.9°C [102°F]), escalo- 
frío, leucocitosis (>15 000 células/mm?), reducción de peso, fatiga, males- 
tar general, dolor torácico pleurítico y disnea. Los abscesos pulmonares 
también se pueden presentar con manifestaciones menos sintomáticas de 
varias semanas a meses de evolución, caracterizado por tos, malestar ge- 
neral, reducción de peso, febrícula, sudación nocturna, leucocitosis y ane- 
mia. Es habitual que transcurran una a dos semanas antes de que surja una 
cavitación después de una neumonía por aspiración; 40 a 75% de estos 
individuos manifiesta esputo pútrido y fétido. En la era antibiótica moder- 
na es inusual la aparición de complicaciones graves, como hemoptisis ma- 
siva, diseminación endobronquial a otras regiones del pulmón, drenaje 
hacia el espacio pleural y pioneumotórax o choque séptico e insuficiencia 
respiratoria. La tasa de mortalidad se aproxima a 5 a 10%, excepto cuando 
existe alteración inmunitaria, en cuyo caso las tasas varían de 9 a 28%. 

La radiografía de tórax es el instrumento básico para el diagnóstico del 
absceso pulmonar (fig. 19-28). Su característica distintiva es la presencia 
de una masa o lesión radiopaca en una cavidad con pared relativamente 
delgada. Es frecuente observar un nivel hidroaéreo dentro del absceso, que 
indica su comunicación con el árbol traqueobronquial. La CT es útil para 
corroborar el diagnóstico cuando la radiografía no permite establecerlo 
con precisión, descartar la obstrucción endobronquial y reconocer la co- 
existencia de una masa u otras anomalías patológicas. Es frecuente la con- 
fusión entre un carcinoma pulmonar cavitado y un absceso pulmonar. 
Otros diagnósticos diferenciales incluyen empiema loculado o interlobar, 
bulas o quistes pulmonares infectados, lesiones tuberculosas, bronquiec- 
tasias, infecciones micóticas y otras afecciones inflamatorias de origen no 
infeccioso (p. ej., granulomatosis de Wegener). 

Lo ideal es la identificación del microorganismo causal antes de admi- 
nistrar el antibiótico. Es indispensable tratar de obtener una muestra ade- 
cuada para su cultivo a fin de dirigir el tratamiento antimicrobiano apro- 
piado y minimizar el riesgo de fomentar la evolución de una bacteria a 
otra resistente. Por desgracia, los cultivos de esputo habituales a menudo 
tienen utilidad limitada por la contaminación con la flora de la parte alta 
del sistema respiratorio. La broncoscopia es indispensable para descartar 
obstrucción endobronquial, la cual a menudo se debe a tumores, pero 
también puede ocurrir por cuerpos extraños. Durante la broncoscopia, es 
posible obtener cultivos sin contaminación mediante lavado broncoalveo- 
lar. También se pueden recolectar muestras para cultivo por vía percutá- 
nea o bien mediante FNA transtorácica guiada por ecografía o CT. 


Tratamiento. La base de éste es la administración de antibióticos sistémi- 
cos contra el microorganismo causal. En el caso de infecciones secunda- 
rias adquiridas en la comunidad por aspiración, los microorganismos pa- 
tógenos habituales son estreptococos y anaerobios orofaríngeos. Los 
agentes terapéuticos principales usados en estos casos son penicilina G, 
ampicilina o amoxicilina, aun cuando es necesario agregar un inhibidor de 
lactamasa B o metronidazol para abarcar anaerobios gramnegativos que 
producen lactamasa f, con frecuencia cada vez mayor. Asimismo, la clin- 
damicina es un agente terapéutico de primera elección. En el caso de in- 
fecciones hospitalarias, los microorganismos comunes en la flora orofa- 
ríngea son Staphylococcus aureus y bacilos gramnegativos aerobios. La 
piperacilina o la ticarcilina con inhibidores de lactamasa $ (u otros fárma- 
cos equivalentes) permiten una protección más adecuada de los posibles 
agentes etiológicos. La duración del tratamiento antibiótico es variable: 
una a dos semanas en el caso de neumonía simple por aspiración y tres a 
12 semanas cuando se trata de una neumonía necrosante y un absceso 
pulmonar. Quizá sea más adecuado continuar el tratamiento hasta que la 
cavidad cicatrice o la radiografía muestre mejoría considerable. El trata- 
miento parenteral casi siempre se indica hasta que el paciente se mantiene 
afebril y se comprueba tolerancia oral constante. Tal vez entonces se nece- 
site la vía oral para completar el ciclo terapéutico. 

El drenaje quirúrgico de los abscesos pulmonares se realiza en pocas 
ocasiones debido a que el vaciamiento de su contenido casi siempre ocurre 
de manera espontánea a través del árbol traqueobronquial. Las indicacio- 
nes para intervención quirúrgica se encuentran en el cuadro 19-19. 


4 SEMANAS 


c 


Figura 19-28. Absceso pulmonar consecutivo a emesis y aspiración después de una intoxicación alcohólica. A. Radiografía de tórax que muestra la 
cavidad de un absceso en el lóbulo superior izquierdo (flecha). B. Tomograma coronal que resalta la pared fina del absceso (flecha). C. Cicatrización de 
la cavidad del absceso después de cuatro semanas de tratamiento antibiótico y drenaje postural. 


El drenaje externo se puede lograr con sonda para toracostomía, dre- 
naje percutáneo o cavernostomia quirúrgica. La selección entre toracosto- 
mía y drenaje mediante catéter colocado bajo guía radiográfica depende 
de las preferencias del médico y la disponibilidad de la radiología de inter- 
vención. La resección quirúrgica es necesaria en menos de 10% de los pa- 
cientes con absceso pulmonar. Se prefiere la realización de lobectomia en 
caso de sangrado por absceso pulmonar o pioneumotórax. Una conside- 
ración transoperatoria de máxima importancia es la protección del pul- 
món contralateral mediante una sonda con doble luz, un bloqueador bron- 
quial o la intubación del bronquio principal contralateral. El tratamiento 
quirúrgico tiene una tasa de éxito de 90% y una mortalidad de 1 a 13%. 


Bronquiectasias 


Éstas se definen como dilataciones patológicas permanentes de los bron- 
quios. Esta alteración se puede limitar a algunos segmentos bronquiales o 
puede afectar de manera difusa todo el árbol traqueobronquial, lo cual 
daña de manera característica las vías respiratorias de diámetro interme- 
dio. En general, se trata de una entidad clínica infrecuente en Estados Uni- 
dos y su prevalencia es menor de 1 en 10 000. 


Patogenia. La aparición de bronquiectasias se puede atribuir a causas 
congénitas o adquiridas. Entre las principales enfermedades congénitas 
que inducen bronquiectasias figuran fibrosis quística, discinesia ciliar pri- 
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CUADRO 19-19 


Indicaciones para procedimientos de drenaje 
quirúrgico de abscesos pulmonares 


Fracaso del tratamiento médico 

Absceso a tensión 

Crecimiento del absceso durante el tratamiento apropiado 
Contaminación del pulmón contralateral 

Absceso >4-6 cm de diámetro 


Ox em e a o 


Infección necrosante con múltiples abscesos, hemoptisis, rotura de absceso o 
pioneumotórax 


7. Incapacidad para descartar un carcinoma cavitante 


maria y deficiencia de inmunoglobulinas (p. ej., deficiencia selectiva de 
IgA). Estas afecciones congénitas tienden a producir un patrón difuso 
de afección bronquial. 

Las causas adquiridas se pueden catalogar, de manera general, como 
infecciosas e inflamatorias. Las infecciones de la infancia por adenovirus y 
virus de la influenza son los factores causales predominantes del surgi- 
miento de las bronquiectasias. La infección crónica por tuberculosis es 
aún una causa importante de bronquiectasias en todo el mundo. 

En Estados Unidos son más importantes las infecciones por micobac- 
terias no tuberculosas (NTM), en especial el complejo Mycobacterium 
avium-intracellulare. En fecha reciente, varios estudios sugirieron una re- 
lación entre la enfermedad por reflujo gastroesofágico crónica, la supre- 
sión del ácido y la infección por NTM con bronquiectasias.™™ Se cree que 
esta interacción se relaciona con la aspiración crónica de secreciones gás- 
tricas colonizadas en presencia de la supresión del ácido. Aunque no se ha 
demostrado una relación causal, estos datos sugieren una función de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico en la patogenia de este proceso 
patológico. 

Entre las causas no infecciosas de las bronquiectasias se encuentran 
la inhalación de gases tóxicos, como amoniaco, que inducen reacciones 
inflamatorias graves y destructivas de las vías respiratorias. Algunos ejem- 
plos adicionales de alteraciones inmunitarias en las cuales se pueden for- 
mar bronquiectasias son la aspergilosis broncopulmonar alérgica, el sín- 
drome de Sjögren y la deficiencia de antitripsina 04. 

La vía común de todas estas causas de bronquiectasias es la alteración 
de las defensas de las vías respiratorias o la deficiencia de los mecanismos 
inmunitarios que permiten la aparición de colonias bacterianas y el esta- 
blecimiento de infecciones crónicas. Los microorganismos causales habi- 
tuales comprenden Haemophilus (55%), Pseudomonas (26%) y Streptococ- 
cus pneumoniae (12%).*! Los microorganismos bacterianos y las células 
inflamatorias que se reúnen para eliminar las bacterias secretan moléculas 
proteolíticas y oxidativas que destruyen de manera progresiva los compo- 
nentes musculares y elásticos de las paredes de las vías respiratorias; el 
tejido fibroso sustituye a estos componentes. De esta manera, la inflama- 
ción crónica de vías respiratorias es la característica patológica esencial 
para el surgimiento de bronquiectasias. Es común que las vías respirato- 
rias dilatadas se hallen repletas con material turbulento espeso; es habitual 
también que las vías distales se ocluyan por la presencia de secreciones o 
la obliteración por tejido fibroso. La vascularidad de las paredes bron- 
quiales afectadas se incrementa, las arterias bronquiales se hipertrofian y 
se forman anastomosis anómalas entre la circulación bronquial y la pul- 
monar. 

Se distinguen tres tipos principales de bronquiectasias, de acuerdo con 
su morfología patológica: cilíndricas (bronquios varicosos dilatados de 
manera uniforme), dilataciones bronquiales con patrón irregular o en “co- 
llar de cuentas” y saculares (quísticas), que son dilataciones bronquiales 
periféricas con forma de balón (fig. 19-29). El tipo sacular es el más fre- 
cuente tras obstrucciones bronquiales o infecciones. 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico. Los síntomas característicos 
que inducen las bronquiectasias son tos cotidiana persistente y generación 
de esputo purulento. La producción diaria de esputo (10 a >150 ml) tiende 
a correlacionarse con la extensión de la enfermedad y su intensidad. Es 
frecuente que los sujetos con bronquiectasias se mantengan asintomáticos 
o refieran tos seca (“bronquiectasias secas”). Estos individuos tienden a 
presentar afección en lóbulos superiores. La evolución clínica se caracteri- 
za por incremento de los síntomas y alteración progresiva de la función 
respiratoria. El aumento de la disnea en reposo y durante el ejercicio es 


Figura 19-29. Cavidades bronquiectásicas múltiples de tipo quístico en 
un corte del lóbulo inferior derecho del pulmón. 


consecuencia de la destrucción progresiva de las vías respiratorias. Los 
virus O las bacterias pueden precipitar las exacerbaciones agudas. La he- 
moptisis se puede tornar cada vez más frecuente al agravarse la enferme- 
dad y el sangrado puede atribuirse a la presencia de una mucosa de vías 
respiratorias friable con inflamación crónica. En una fase más avanzada, 
quizás aparezca hemorragia por erosión de las arterias bronquiales hiper- 
tróficas. 

El estudio de referencia actual para el diagnóstico es la CT de tórax que 
permite obtener cortes transversales muy detallados de la configuración 
bronquial. La detección de presentaciones leves y graves de bronquiecta- 
sias es sencilla con esta modalidad de imagen. La radiografía de tórax es 
menos sensible, pero puede revelar signos característicos de bronquiecta- 
sias, como hiperinsuflación pulmonar, quistes bronquiectásicos y bron- 
quios dilatados con engrosamiento de sus paredes, los cuales aparecen 
como patrones de doble vía que se irradian desde los hilios pulmonares. El 
cultivo de expectoración puede reconocer microorganismos patógenos 
habituales, como H. influenzae, S. pneumoniae y P. aeruginosa. Se deben 
solicitar frotis y cultivos de esputo para detectar bacilos acidorresistentes y 
valorar la presencia de micobacterias no tuberculosas, que pueden ser co- 
munes en estos casos. La gravedad de la obstrucción de las vías respirato- 
rias se debe determinar mediante espirometría, que quizá también sea útil 
para vigilar la evolución de la enfermedad. 


Tratamiento. El tratamiento estándar incluye la optimización de la ex- 
pulsión de secreciones desde el árbol traqueobronquial, el uso de bronco- 
dilatadores para eliminar cualquier obstrucción al flujo aéreo y la correc- 
ción de factores subyacentes reversibles, cuando sea posible.*? Se acepta de 
modo general que la base de la terapéutica es la fisioterapia pulmonar con 
técnicas de vibración, percusión y drenaje postural, aunque estudios 
con asignación al azar han encontrado escasa eficacia. Las exacerbaciones 
agudas se deben tratar con el uso de antibióticos de amplio espectro dise- 
ñados a partir del cultivo y el perfil de sensibilidad del agente causal. Es 
habitual instituir tratamiento con antibióticos intravenosos durante dos a 
tres semanas, seguido por un régimen oral, con lo cual se logran remisio- 
nes de mayor duración. También se han sugerido agentes hiperosmolares, 
como la solución salina normal al 7% y manitol seco, como auxiliares ra- 
zonables para preservar la calidad de vida y disminuir las exacerbaciones 
mediante el decremento del volumen de esputo, la mejoría de la limpie- 
za mucociliar y la reducción de la velocidad de deterioro de la función 
pulmonar, aunque no se han realizado estudios con asignación al azar con 
el poder suficiente para estos tratamientos. 

En los últimos 10 años, las investigaciones con el uso de antibióticos 
inhalados, como tobramicina y colistina, sugieren que mejoran la cura- 
ción de la infección bacteriana y disminuyen la velocidad del declive en la 
función pulmonar relacionada con la bronquiectasia, pero no se han pu- 
blicado estudios grandes con asignación al azar que muestren el beneficio 
clínico general. Los antibióticos macrólidos también han generado un 
interés considerable, tanto por sus propiedades antibacterianas como no 
antibacterianas. Los macrólidos disminuyen la producción de esputo; in- 
hiben la liberación de citocinas, la adhesión de los neutrófilos y la forma- 


ción de especies reactivas de oxígeno. También muestran la migración de 
Pseudomonas, interrumpen la biopelícula y previenen la liberación de fac- 
tores de virulencia.” Aunque en apariencia el tratamiento con macrólidos 
es eficaz, es importante recordar que estos compuestos tienen actividad 
significativa contra NTM y el uso profiláctico difundido en pacientes con 
bronquiectasias podría conducir al surgimiento de especies de NTM 
con resistencia a múltiples fármacos. 

La resección quirúrgica de segmentos bronquiectásicos localizados o 
algún lóbulo pulmonar puede beneficiar a algunos enfermos con síntomas 
persistentes a pesar del tratamiento médico máximo. La enfermedad mul- 
tifocal se debe excluir antes de planear cualquier procedimiento quirúrgi- 
co; también es indispensable reconocer cualquier factor predisponente 
que no sea susceptible de corrección (p. ej., discinesia ciliar). Una máxima 
quirúrgica importante indica conservar tanto parénquima normal como 
sea posible. Los sujetos con neumopatía en fase terminal de bronquiecta- 
sias se pueden considerar elegibles de manera potencial para trasplante 
pulmonar bilateral. La resección quirúrgica también está indicada en per- 
sonas con hemoptisis intensa consecutiva a lesión de arterias bronquiales 
hipertróficas. Debido a que la resección no siempre es práctica desde el 
punto de vista clínico, una alternativa es la embolización de arterias bron- 
quiales. 


Infecciones por micobacterias 


Epidemiología. La tuberculosis es un trastorno extenso que afecta casi a 
33% de la población mundial. Hoy en día, se informan casi 9 millones de 
casos nuevos de tuberculosis cada año en todo el mundo y ocurren casi 2 
millones de muertes relacionadas con esta enfermedad, más que con cual- 
quier otro padecimiento infeccioso. En 2007, fue la principal causa de fa- 
llecimiento entre personas infectadas por VIH.* En Estados Unidos, la 
infección con micobacterias también es un problema de salud importante; 
se calcula que 3 a 4% de sujetos infectados manifiesta enfermedad activa 
en el primer año, y 5 a 15% de todos los pacientes la genera después. Du- 
rante el decenio de 1980 hubo un resurgimiento de tuberculosis, vincula- 
do sobre todo con la aparición del sida. Ahora se informan más de 20 000 
casos nuevos de tuberculosis cada año en Estados Unidos, aunque ha ha- 
bido un descenso marcado en la incidencia de casos nuevos entre los ciu- 
dadanos nacidos en ese país desde 1993 (2.1 por cada 100 000, lo cual re- 
presenta un decremento de 71% desde 1993). Esto se atribuye en parte al 
renovado interés público y federal en la eliminación de la tuberculosis de 
Estados Unidos.*” 

Los individuos de edad avanzada, los grupos minoritarios y los inmi- 
grantes recientes son las poblaciones con manifestaciones clínicas más 
frecuentes de la infección, aunque ningún grupo de edad, género o raza 
está exento de la infección. En la mayoría de los centros urbanos, los casos 
informados de tuberculosis son más numerosos entre indigentes, prisio- 
neros y toxicómanos. La tuberculosis en los pacientes con inmunode- 
ficiencia también contribuye al aumento en la incidencia, ya que tales en- 
fermos a menudo generan manifestaciones sistémicas y pulmonares 
inusuales. En comparación con los decenios pasados, ahora se requiere 
intervención quirúrgica con más frecuencia en personas con tuberculosis 
resistente a múltiples fármacos (MDRTB) que no responden al tratamien- 
to médico, así como en algunos sujetos con infecciones por micobacterias 
no tuberculosas. 


Microbiología. Las especies de micobacterias son aerobias obligadas. 
Corresponden de manera primaria a parásitos intracelulares con tasas len- 
tas de crecimiento. Su rasgo definitorio es su cualidad acidorresistente, 
que es la habilidad de soportar la decoloración mediante una mezcla de 
ácido y alcohol después de teñirse. 

Mycobacterium tuberculosis es un bacilo virulento de esta especie que 
produce infección invasiva en seres humanos, en especial tuberculosis 
pulmonar. Debido al empleo inadecuado de fármacos antimicobacteria- 
nos y a las interacciones multifactoriales, han aparecido microorganismos 
de MDRTB que se definen por su resistencia a dos o más fármacos antimi- 
cobacterianos de primera elección (isoniazida y rifampicina). Cerca de 
10% de los nuevos casos de tuberculosis y hasta 40% de los casos de recu- 
rrencia se pueden atribuir a microorganismos de MDRTB. Además, se 
conoce otra variante inusual llamada tuberculosis con resistencia extensa a 
fármacos, la cual se debe a microorganismos resistentes a isoniazida y ri- 
fampicina, todas las fluoroquinolonas y al menos uno de los fármacos in- 
yectables de segunda elección (capreomicina, amikacina, kanamicina).? 


Los microorganismos NTM más relevantes incluyen M. kansasii y 553 


el complejo M. avium y M. intracellulare (MAC), así como M. fortuitum. 
La infección por M. kansasii tiene mayor incidencia en las ciudades esta- 
dounidenses del oeste medio y afecta a varones adultos de edad mediana 
que provienen de un estrato socioeconómico acomodado. Los microorga- 
nismos pertenecientes al MAC son patógenos en personas de edad avan- 
zada y sujetos con inmunodeficiencia. Las infecciones por M. fortuitum 
son comunes como complicaciones de enfermedades debilitantes graves. 
Ninguno de estos microorganismos tiene la contagiosidad de M. tubercu- 
losis. 


Patogenia y patología. La vía principal de transmisión es la inhalación 
por vía aérea de micobacterias viables. Se describen tres fases de la infec- 
ción primaria. En la primera, los macrófagos alveolares ingieren los baci- 
los. Los macrófagos infectados liberan sustancias quimiotácticas para re- 
unir macrófagos adicionales. Durante la segunda, que se extiende entre los 
días siete a 21, las bacterias se multiplican dentro de los macrófagos. Es 
habitual que el paciente se mantenga asintomático. La tercera fase se ca- 
racteriza por el inicio de una reacción inmunitaria mediada por células 
(linfocitos T CD4+ cooperadores) e hipersensibilidad de tipo tardío. Los 
macrófagos activados adquieren una habilidad mayor para eliminar bacte- 
rias. Se incrementa la muerte de macrófagos y esto trae consigo la forma- 
ción de un granuloma, el cual constituye la lesión clásica en el estudio 
histológico. 

Los granulomas tuberculosos se componen de macrófagos provenien- 
tes de la sangre, macrófagos degenerados o células epitelioides, así como 
células gigantes multinucleadas (formadas por macrófagos que se fusio- 
nan y en las cuales se reconocen núcleos múltiples en la periferia, también 
denominadas células de Langerhans). Los linfocitos T se hallan en la peri- 
feria de los granulomas. El contenido bajo de oxígeno en este medio anula 
la función de los macrófagos y el crecimiento bacilar. Un complejo de 
Ghon es una lesión pulmonar única y pequeña que representa a menudo 
el único remanente de la infección primaria. Es frecuente que esta infec- 
ción primaria se ubique en la porción periférica de los segmentos medios 
de los pulmones. La reactivación de la infección tuberculosa quizá se pre- 
sente luego que las enzimas hidrolíticas producen licuefacción del caseum. 
Es habitual la afectación de los segmentos apical y posterior de los lóbulos 
superiores y los segmentos superiores de los lóbulos inferiores. También se 
pueden presentar edema, hemorragia e infiltración por células mononu- 
cleares. Tal vez se infecte una cavidad tuberculosa de manera secundaria 
con otras bacterias, hongos o levaduras, que pueden favorecer una des- 
trucción hística mayor. 

Los cambios patológicos que inducen los microorganismos NTM son 
semejantes a aquellos que origina M. tuberculosis. Las infecciones por 
MAC no sólo se presentan con frecuencia en pacientes inmunodeprimi- 
dos, sino también tienden a aparecer en pulmones con daño previo. En 
ellos, la necrosis caseosa es inusual y se distingue por cúmulos de macró- 
fagos hísticos repletos con micobacterias. La reacción granulomatosa y el 
confinamiento de la infiltración por células inmunitarias al intersticio y 
las paredes alveolares son deficientes. La cavitación es infrecuente, aun 
cuando se pueden encontrar nódulos. 


Presentación clínica y diagnóstico. La evolución clínica de la infección 
y el cuadro sintomático se modifican de acuerdo con muchos factores, 
incluidos el sitio de infección primaria, la fase de la enfermedad y la inten- 
sidad de la reacción inmunitaria mediada por células. Alrededor de 80 a 
90% delos individuos con tuberculosis se presenta con enfermedad clínica 
pulmonar. En 85 a 90% de estas personas se reconoce involución y cicatri- 
zación, las cuales conducen a una fase silente que puede durar toda la vida. 
La única evidencia de infección por tuberculosis quizá sea una reacción 
cutánea positiva a tuberculina o la detección de un complejo de Ghon en 
una radiografía de tórax. La reactivación de la infección primaria puede 
surgir hasta en 10 a 15% de los sujetos durante los primeros dos años. En 
80% de los pacientes, la reactivación se presenta en pulmones; otros sitios 
de reactivación incluyen ganglios linfáticos, pleura y aparato locomotor. 
Ulterior a la infección primaria es frecuente que la infección tubercu- 
losa permanezca sintomática. Tal vez los síntomas sistémicos de febrícula, 
malestar general y reducción de peso sean leves y se pasen por alto. Quizás 
aparezca tos productiva, por lo general después de la formación de una 
cavitación tuberculosa. Se pueden identificar muchos patrones radiográfi- 
cos en esta fase, entre ellos anomalías exudativas o fibróticas localizadas, 
cavitación, afección de la pared bronquial, neumonía tuberculosa aguda, 
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bronquiectasias, broncoestenosis y granulomas tuberculosos. Es común 
que la hemoptisis surja por complicaciones de la enfermedad, como bron- 
quiectasias o penetración hacia malformaciones vasculares que se relacio- 
nan con la cavitación. La afección extrapulmonar se debe a diseminación 
hematógena o linfática desde lesiones pulmonares. Casi sin excepción, los 
órganos se pueden infectar y dar origen a enfermedad con manifestacio- 
nes diversas. Es importante que el cirujano torácico reconozca que puede 
haber afectación de pleura, pared torácica y órganos del mediastino. Más 
de 33% de los pacientes inmunodeprimidos tiene afección diseminada, 
que cursa con hepatomegalia, diarrea, esplenomegalia y dolor abdominal. 

El diagnóstico definitivo de tuberculosis requiere la identificación de 
micobacterias en los líquidos corporales del individuo o los tejidos afecta- 
dos. Las pruebas cutáneas que consisten en utilizar derivado proteínico 
purificado son útiles con fines epidemiológicos y pueden ayudar a excluir 
infección en casos sin complicaciones. En el caso de la tuberculosis pul- 
monar, el análisis del esputo es una prueba barata y su sensibilidad diag- 
nóstica es elevada. La broncoscopia con lavado alveolar también puede ser 
eficaz como coadyuvante diagnóstico y tiene gran precisión diagnóstica. 
La CT de tórax puede delimitar la extensión de la enfermedad parenqui- 
matosa. 


Tratamiento. La terapéutica médica es la base de la atención de la tuber- 
culosis pulmonar y muchas veces se inicia antes de identificar de manera 
definitiva la micobacteria causal. Se emplea de modo sistemático la com- 
binación de dos o más fármacos para atenuar el riesgo de resistencia, cuyo 
desarrollo es inevitable cuando se indica monoterapia. En la 19-30 


INH/RIF 


se presenta un algoritmo de tratamiento actual. Entre los medicamentos 
de primera elección se encuentran la hidrazina del ácido isonicotíni- 
co (isoniazida), etambutol, rifampicina y pirazinamida. Los agentes de 
segunda elección son cicloserina, etionamida, kanamicina, ciprofloxaci- 
na y amikacina, entre otros. En el caso de microorganismos que causan 
MDRTB, a menudo se usan cuatro fármacos antimicobacterianos o más, 
por lo general durante 18 a 24 meses. La rifampicina y la isoniazida junto 
con uno o más agentes de segunda elección se utilizan con mayor frecuen- 
cia para tratar infecciones por NTM. Por lo regular, las medidas terapéuti- 
cas tienen una duración de 18 meses. La tasa general de respuesta al trata- 
miento no es satisfactoria en 70 a 80% de los sujetos con infección por M. 
kansasii. Es poco frecuente que se requiera tratamiento quirúrgico en 20 a 
30% de los sujetos que no responden al tratamiento médico. Por el contra- 
rio, las infecciones pulmonares por MAC tienen mala respuesta, incluso 
con la combinación de cuatro o más fármacos, de tal modo que casi todos 
los pacientes se tornan elegibles para cirugía. En general, la conversión del 
esputo se consigue sólo en 50 a 80% de las infecciones por NTM y la recu- 
rrencia se presenta hasta en 20% de los casos. 

En Estados Unidos, la intervención quirúrgica es necesaria con mayor 
frecuencia para tratar a las personas con infecciones por microorganismos 
que causan MDRTB cuyos pulmones muestran destrucción y existe per- 
sistencia de alguna cavidad con paredes engrosadas.” En el 
se presentan las indicaciones quirúrgicas relacionadas con infecciones 
pulmonares micobacterianas. 

El principio regulador de la intervención quirúrgica para infección mi- 
cobacteriana es eliminar toda la enfermedad macroscópica mientras se 
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Figura 19-30. Algoritmo terapéutico para tuberculosis. En los pacientes en los cuales se comprobó la tuberculosis o con fuerte sospecha de esta 
enfermedad debe iniciarse el tratamiento con isoniazida (INH), rifampicina (RIF), pirazinamida (PZA) y etambutol (EMB) durante los primeros dos meses. 
Deben repetirse el frotis y el cultivo al completar dos meses de tratamiento. Si se observaron cavidades en la radiografía torácica (CXR) inicial o el frotis 
para bacilo acidorresistente (AFB) es positivo al final de los dos meses de tratamiento, la fase de continuación debe consistir en INH y RIF una o dos veces 
al día durante cuatro meses para completar seis meses de tratamiento total. Si había cavidades en la CXR inicial y el resultado del cultivo al completar 
dos meses de tratamiento es positivo, la fase de continuación debe prolongarse a siete meses (nueve meses de tratamiento en total). Cuando el 
paciente tiene infección por VIH y el recuento celular de CD4+ es menor de 100/ul, la fase de continuación debe consistir en INH y RIF una vez al día o 
tres veces a la semana. En pacientes sin VIH, sin cavitación en la CXR y resultados negativos en el frotis de AFB al final de los dos meses de tratamiento, la 
fase de continuación puede consistir en INH y rifapentina (RPT) una vez a la semana, una vez al día, o INH y RIF dos veces a la semana para completar 
seis meses de tratamiento total (abajo). En enfermos que reciben INH y RPT con resultados positivos en el cultivo a los dos meses, el tratamiento debe 
prolongarse tres meses más (nueve meses en total). *Puede suspenderse el EMB cuando los resultados de la prueba de susceptibilidad no indican 
resistencia farmacológica. La PZA puede suspenderse después de usarse por dos meses (56 dosis). *No debe usarse RPT en individuos infectados con 
VIH y tuberculosis ni en pacientes con tuberculosis extrapulmonar. `El tratamiento debe prolongarse nueve meses si el resultado del cultivo a los dos 
meses es positivo, (Con autorización de Blumberg HM, et al: American Thoracic Society/Centers for Disease Control and Prevention/Infectious Diseases Society of 
America: Treatment of tuberculosis. Am J Respir Crit Care Med 167:603, 2003. Official Journal of the American Thoracic Society. Copyright O American Thoracic 


Society.) 


CUADRO 19-20 


Indicaciones para intervención quirúrgica 
en el tratamiento de infecciones pulmonares 
micobacterianas 


1. Complicaciones de alguna intervención quirúrgica torácica previa para tratar 
la tuberculosis 


2. Falla del tratamiento médico optimizado (p. ej, enfermedad progresiva, 
gangrena pulmonar o infección agregada por aspergilosis cavitaria) 


3. Necesidad de adquisición de tejido para el diagnóstico definitivo 


4. Complicaciones de cicatrización pulmonar (p. ej., hemoptisis masiva, 
cavemomas, bronquiectasias o estenosis bronquial) 


5. Afección torácica extrapulmonar 
6. Tuberculosis pleural 
7. Infección micobacteriana no tuberculosa 


conserva cualquier tejido pulmonar no afectado. La afección nodular dis- 
persa puede dejarse intacta, dada su baja carga micobacteriana. Deben 
usarse fármacos antimicobacterianos antes de la intervención quirúrgica 
(durante unos tres meses) y continuarse después de la misma durante 12 a 
24 meses. En general, más de 90% de los pacientes que parecían elegibles 
para intervención quirúrgica se cura cuando se aplican los tratamientos 
médico y quirúrgico adecuados. 


Infecciones por actinomicetos 


Actinomicosis. Los miembros de las familias Actinomycetaceae y Nocar- 
diaceae se consideraron en alguna época como hongos, pero hoy en día se 
clasifican como bacterias. La actinomicosis es un padecimiento crónico 
casi siempre consecutivo a Actinomyces israelii. Se caracteriza por supu- 
ración crónica, formación de senos y secreción de material purulento que 
contiene gránulos de azufre de color amarillo pardo.” Alrededor de 15% 
de las infecciones afecta el tórax; los microorganismos ingresan a los pul- 
mones a través de la cavidad oral (sitio en que residen de manera ordina- 
ria). El diagnóstico es complejo debido a que la enfermedad es inusual, y 
por ello no se sospecha con frecuencia,” así como por la carencia de situa- 
ciones anaeróbicas apropiadas para el cultivo. La afección pulmonar se 
puede manifestar con fibrosis pulmonar progresiva periférica. La afección 
de la pleura y la pared torácica (periostitis costales) es un dato que se rela- 
ciona con infección. El tratamiento prolongado con dosis altas de penici- 
lina es eficaz. Debido a que existe reacción fibrótica intensa en el parén- 
quima circundante es infrecuente la posibilidad de llevar a cabo una 
intervención quirúrgica. 


Nocardiosis. Nocardia asteroides es un microorganismo aeróbico acido- 
resistente grampositivo que provoca nocardiosis, una enfermedad seme- 
jante a la actinomicosis con afección adicional del sistema nervioso central 
(SNC). De igual manera, quizás aparezca diseminación hematógena desde 
un foco pulmonar e inducir infección sistémica generalizada. El proceso 
patológico puede variar desde la supuración autolimitada en piel y tejido 
subcutáneo hasta las manifestaciones pulmonares (necrosis parenquima- 
tosa extensa y formación de abscesos) y sistémicas (SNC). En pacientes 
inmunodeprimidos se puede acelerar la formación de cavidades pulmona- 
res O la diseminación hematógena. De manera característica, se requiere 
un tratamiento prolongado (dos a tres meses) con sulfadiazina, minocicli- 
na o trimetoprim con sulfametoxazol. La intervención quirúrgica está in- 
dicada para drenar abscesos y empiema. 


Micosis pulmonares 


Un diagnóstico diferencial importante que debe tomarse en cuenta en la 
patología torácica es la infección pulmonar de origen micótico, la cual 
puede simular un carcinoma bronquial o tuberculosis. Casi todos los hon- 
gos son patógenos secundarios u oportunistas que causan infecciones pul- 
monares y sistémicas sólo cuando la resistencia natural del hospedador 
está alterada. Entre los ejemplos de relevancia clínica se encuentran espe- 
cies de Aspergillus, Cryptococcus, Candida y Mucor. Sin embargo, algunos 
hongos son patógenos primarios o verdaderos, esto es, capaces de provo- 
car infecciones en individuos sanos en otros sentidos. Algunos ejemplos 
endémicos en Estados Unidos son especies de Histoplasma, Coccidioides y 
Blastomyces.” 


La incidencia de infecciones micóticas se ha incrementado de manera 
significativa y han aparecido muchas infecciones oportunistas nuevas. 
Este incremento se atribuye al número creciente de personas inmunosu- 
primidas (esto es, sujetos receptores de trasplantes, aquéllos con cáncer 
sujetos a quimioterapia, pacientes infectados con VIH, así como personas 
jóvenes y de edad avanzada), las cuales tienen mayor riesgo de infectarse 
con hongos.” Otras poblaciones de pacientes con mayor riesgo corres- 
ponden a las de individuos que sufren desnutrición, debilitamiento extre- 
mo, diabetes o trastornos hemáticos. Los pacientes que reciben tratamien- 
to intensivo con antibióticos a dosis altas también se vuelven susceptibles. 
Las infecciones micóticas se diagnostican de manera definitiva mediante 
la identificación directa del agente patógeno en líquidos o tejidos corpora- 
les, de preferencia mediante cultivo. Las pruebas serológicas para recono- 
cer anticuerpos micóticos específicos también pueden ser de utilidad 
como instrumento diagnóstico. Hoy en día se cuenta con varios tipos nue- 
vos de agentes antimicóticos que son eficaces contra diversos hongos que 
ponen en peligro la vida y son menos tóxicos que sus antecesores. La inter- 
vención torácica puede ser un auxiliar terapéutico útil en sujetos con mi- 
cosis pulmonar. 


Aspergilosis. El género Aspergillus incluye más de 350 especies, tres de 
las cuales casi siempre originan enfermedades clínicas: A. fumigatus, A. 
flavus y A. niger. Aspergillus es un hongo saprofítico filamentoso que posee 
hifas septadas. Sus esporas (2.5 a 3 um de diámetro) se liberan y los pa- 
cientes susceptibles las inhalan con facilidad; las esporas pueden llegar 
entonces a los bronquios distales y los alvéolos. 

La aspergilosis se puede manifestar con uno de tres síndromes clínicos: 
neumopatía por hipersensibilidad a Aspergillus, aspergiloma o aspergilo- 
sis pulmonar invasiva. Se advierte cierta sobreposición entre estos síndro- 
mes, algo que depende del estado inmunitario del paciente.” La hipersen- 
sibilidad se manifiesta en la forma de tos productiva, fiebre, sibilancias, 
infiltrados pulmonares, eosinofilia e incremento de las concentraciones de 
anticuerpos IgE contra Aspergillus. 

El aspergiloma (bola micótica) tiende a crear colonias en cavidades 
preexistentes y es una esfera compacta formada por hifas, fibrina y células 
inflamatorias, cuyo aspecto macroscópico corresponde a una masa redon- 
da u ovalada, friable, de coloración gris (o roja, parda e incluso amarilla), 
de fisonomía necrótica (fig. 19-31). Esta modalidad de presentación es 
más común en la aspergilosis pulmonar no invasiva. Aunque algunos as- 
pergilomas se encuentran de modo incidental durante una valoración ra- 
diográfica por otras razones, lo más frecuente es que se manifiesten por 
hemoptisis. Otras quejas frecuentes incluyen tos crónica y productiva, de- 
dos hipocráticos, malestar o reducción de peso. La radiografía torácica 
puede sugerir el diagnóstico si se encuentra una zona radiolúcida con for- 
ma de medialuna sobre una lesión redondeada radiopaca (signo de Mo- 
nad). 

El tratamiento del aspergiloma pulmonar es individualizado. Los pa- 
cientes asintomáticos pueden mantenerse en observación sin tratamiento 
adicional. De igual manera, la hemoptisis leve que no pone en riesgo la 
vida puede tratarse con medicamentos, como antimicóticos y supresores 
de la tos. La anfotericina B es el fármaco de elección, aunque en fechas 
recientes se ha usado voriconazol para el tratamiento de aspergilosis, con 
menos efectos adversos y eficacia equivalente. 

La hemoptisis masiva siempre ha sido indicación para intervención 
quirúrgica urgente o de emergencia. Sin embargo, con el advenimiento de 
las técnicas intravasculares, la embolización arterial bronquial ha sido 
efectiva en algunos centros con experiencia en estas técnicas. Ahora, los 
enfermos pueden estabilizarse con embolización intravascular y, en mu- 
chos casos, no requieren intervención adicional. Es muy importante con- 
siderar esta estrategia en individuos con alteración grave de la función 
pulmonar que podrían no tener reserva suficiente para tolerar siquiera 
una resección pulmonar pequeña. Otras indicaciones para intervención 
quirúrgica incluyen hemoptisis recurrente, sobre todo después de emboli- 
zación arterial bronquial, tos crónica con síntomas sistémicos, infiltra- 
dos progresivos alrededor del micetoma y una tumoración pulmonar de 
causa desconocida. 

Cuando está indicada la intervención quirúrgica, el cirujano debe estar 
consciente de los objetivos del procedimiento. Como esta enfermedad casi 
siempre surge en pacientes con alteración importante de la función pul- 
monar, debe intentarse extirpar todo el tejido afectado con la resección 
más limitada posible. Una vez completada la resección, el espacio resultan- 
te en el hemitórax se oblitera con una tienda pleural, neumoperitoneo, des- 
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Figura 19-31. Aspergiloma pulmonar. A. Radiografía de tórax que muestra una masa sólida contenida en una cavidad rodeada por un halo de aire 
entre la masa y la pared cavitaria (signo de Monad, flechas). B. Corte que muestra una “bola micótica” que ocupa una cavidad fibrótica antigua. C. Tinción 
histológica que revela invasión de la pared de la cavidad por hifas características de Aspergillus. 


corticaciones pulmonares, rotación intratorácica de un músculo, un colga- 
jo peritoneal o toracoplastia. Es necesario dar un seguimiento a largo plazo 
debido a que la tasa de recurrencia posquirúrgica se aproxima a 7%. 

De manera característica, la aspergilosis pulmonar invasiva afecta a 
personas inmunosuprimidas que tienen deficiencia de la inmunidad celu- 
lar, de manera específica de los leucocitos polimorfonucleares. La invasión 
del parénquima pulmonar y los vasos sanguíneos por bronconeumonía 
necrosante se puede complicar por trombosis, hemorragia y diseminación 
subsiguiente. Los individuos manifiestan fiebre resistente a los antibióti- 
cos y neutropenia. También pueden referir dolor torácico pleurítico, tos, 
disnea o hemoptisis. La CT de tórax, además de la radiografía simple, qui- 
zá revelen detalles finos del proceso infeccioso y signos característicos (p. 
ej., signo del halo y lesiones cavitarias). El tratamiento de la aspergilosis 
pulmonar invasiva se revolucionó en los últimos 10 años, cuando un estu- 
dio con asignación al azar demostró un beneficio significativo en la super- 
vivencia con voriconazol en comparación con anfotericina B.” La tasa de 
mortalidad es alta, varía desde 93 a 100% en los receptores de trasplante 


de médula ósea, hasta cerca de 38% en receptores de trasplante renal, aun- 
que esta cifra mejoró a cerca de 60% a las 12 semanas con la administra- 
ción de voriconazol. Otros avances en el diagnóstico y el tratamiento, in- 
cluida la CT en poblaciones de alto riesgo y la creación de triazoles y 
equinocandinas adicionales, han optimizado la identificación temprana 
y la respuesta al tratamiento en esta población de pacientes. Se llevaron a 
cabo pruebas serológicas, pero su exactitud todavía es limitada. Las consi- 
deraciones terapéuticas adicionales incluyen el uso de factores de creci- 
miento hemopoyético para minimizar el periodo de neutropenia, que 
contribuye a la enfermedad descontrolada. Algunos grupos prefieren la 
extirpación quirúrgica del núcleo infeccioso debido a la respuesta defi- 
ciente al tratamiento médico. 


Criptococosis. Ésta es una infección subaguda o crónica producida por 
Criptococcus neoformans, una levadura redonda gemante (5 a 20 um de 
diámetro), algunas veces rodeada por una cápsula gelatinosa gruesa carac- 
terística. Los criptococos se encuentran de ordinario en tierra y polvo con- 


taminados por heces de palomas. Cuando se inhalan, estos desechos pue- 
den producir afección primaria de pulmones y SNC que no ocasiona la 
muerte. Hoy en día, la criptococosis es la cuarta infección oportunista en 
frecuencia en personas con infección por VIH y afecta a 6 a 10% de esta 
población. Se reconocen cuatro patrones patológicos básicos en los pul- 
mones de pacientes infectados: granulomas, neumonía granulomatosa, 
afección alveolar difusa o intersticial y proliferación micótica en alvéolos y 
vasculatura pulmonar. Los síntomas son inespecíficos, al igual que los da- 
tos radiográficos. Es posible aislar Cryptococcus a partir de esputo, lavado 
bronquial, aspiración pulmonar percutánea con aguja o análisis del líqui- 
do cefalorraquídeo (LCR). Hay varios agentes antimicóticos eficaces con- 
tra C. neoformans, entre ellos anfotericina B y azoles. 


Candidosis. Candida es un microorganismo celular de forma oval ge- 
mante (con o sin elementos miceliales) que coloniza la orofaringe de mu- 
chos individuos sanos. Los hongos de este género son contaminantes fre- 
cuentes en hospitales y laboratorios. Por lo general, Candida albicans 
ocasiona enfermedad en la mucosa oral o bronquial, así como en otros 
sitios anatómicos. Otras especies potencialmente patógenas de Candida 
incluyen C. tropicalis, C. glabrata y C. krusei. Antes, C. albicans era el mi- 
croorganismo patógeno que causaba candidosis con mayor frecuencia. Sin 
embargo, los informes más recientes sugieren que otras especies de Candi- 
da, en especial C. glabrata y C. krusei, son cada vez más habituales. Estas 
especies tienen una resistencia relativa al fluconazol y tal vez el cambio se 
relacione con el uso difundido de este antimicótico.* 

La incidencia de las infecciones por Candida ha aumentado y éstas ya 
no se limitan a pacientes inmunodeficientes. La incidencia creciente de la 
infección se observa en personas con cualquiera de los siguientes factores 
de riesgo: enfermedad grave prolongada; uso prolongado de antibióticos, 
sobre todo fármacos múltiples; catéter urinario o vascular permanente; 
perforación gastrointestinal, o heridas por quemadura.” Con respecto al 
tórax, estos individuos a menudo tienen neumonía, absceso pulmonar, 
esofagitis y mediastinitis por Candida. La candidosis pulmonar casi siem- 
pre genera una reacción granulomatosa aguda o crónica. Como Candida 
puede invadir las paredes de los vasos sanguíneos, quizás haya infecciones 
sistémicas o diseminadas, pero son menos frecuentes. 

El tratamiento de la infección por Candida, similar al de otras micosis, 
ha cambiado mucho en los últimos 10 años. La anfotericina B, a menudo 
combinada con 5-fluorocitosina, es una medida terapéutica comprobada 
para infecciones hísticas por Candida. Se han creado clases nuevas de an- 
timicóticos. Los agentes fungicidas incluyen polienos (desoxicolato de 
anfotericina B y varias preparaciones de anfotericina B relacionadas con 
lípidos) y equinocandinas (caspofungina, micafungina y anidulafungina). 
Los fungistáticos abarcan los triazoles (fluconazol, itraconazol, voricona- 
zol y posaconazol).% La disponibilidad de múltiples tratamientos eficaces 
permite el ajuste específico de las medidas terapéuticas, incluido el uso de 
regímenes combinados, con base en la capacidad del paciente para tolerar 
los efectos tóxicos relacionados, la información microbiológica para la es- 
pecie particular de Candida y la vía de administración. Aunque su eficacia 
demostrada es similar, los triazoles y las equinocandinas parecen tener 
menos efectos colaterales y ser más tolerables que las otras clases de anti- 
micóticos. En sujetos con mediastinitis por Candida (que conlleva una 
tasa de mortalidad mayor de 50%), es necesaria la intervención quirúrgica 
para desbridar todos los tejidos infectados, además de la administración 
prolongada de antimicóticos. 


Mucormicosis. Las especies de Mucor, miembros poco comunes de la 
clase Zygomycetes, provocan enfermedad fatal de evolución rápida en su- 
jetos inmunodeprimidos. Otras especies patógenas de la clase Zygomyce- 
tes incluyen Absidia, Rhizopus y Mortierella.*% Estos hongos se caracteri- 
zan por la presencia de hifas no septadas y ramificadas, así como por las 
dificultades para su cultivo. La infección ocurre a través de la inhalación 
de esporas. Entre los factores que predisponen a los individuos se encuen- 
tran neutropenia, acidosis, diabetes y enfermedades hematológicas malig- 
nas. En los pulmones, la anomalía se caracteriza por invasión a los vasos 
sanguíneos, trombosis e infarto de los órganos infectados. La destrucción 
hística es notable, junto con la formación de cavidades y abscesos. El tra- 
tamiento inicial consiste en la corrección de los factores de riesgo subya- 
centes y la administración de antimicóticos, si bien se desconoce la dura- 
ción de la medida terapéutica y las dosis óptimas totales. La resección 
quirúrgica de cualquier lesión localizada se debe practicar sólo después de 
comprobar que el tratamiento médico inicial fracasa. 


Hongos patógenos primarios. Histoplasma capsulatum es un hongo di- 
mórfico que existe como micelio en el suelo contaminado por heces de 
aves o murciélagos y se encuentra en forma de levadura en el hospedador 
humano. La histoplasmosis afecta de manera primaria al sistema respira- 
torio después de la inhalación de esporas. Es la infección pulmonar micó- 
tica más frecuente. En Estados Unidos, esta anomalía es endémica en la 
región del oeste medio y el valle del río Mississippi, en donde se registran 
500 000 casos nuevos cada año. La enfermedad sintomática activa es infre- 
cuente. Las modalidades agudas del trastorno se presentan como histo- 
plasmosis pulmonar primaria o diseminada; las presentaciones crónicas se 
reconocen por formación de granulomas pulmonares (histoplasmomas), 
histoplasmosis cavitaria crónica, granulomas mediastínicos, mediastinitis 
fibrosa o broncolitiasis. En pacientes inmunodeprimidos, la infección se 
convierte en sistémica y es más agresiva; debido a que la inmunidad me- 
diada por células está alterada, se observa una proliferación descontrolada 
de hongos hacia el interior de los macrófagos pulmonares y luego la dise- 
minación. El diagnóstico definitivo de histoplasmosis se establece me- 
diante frotis para hongos, cultivo, biopsia directa del tejido infectado o 
pruebas serológicas. 

El cuadro clínico depende del tamaño del inóculo y los factores del 
hospedador. Es habitual que los sujetos con histoplasmosis pulmonar agu- 
da se presenten con fiebre, escalofrío, cefalea, dolor torácico, dolor muscu- 
loesquelético y tos seca. La radiografía de tórax tal vez sea normal o mues- 
tre linfadenopatía mediastínica e infiltrados parenquimatosos en parche. 
La mayoría de los individuos mejora pocas semanas después y no requiere 
tratamiento antimicótico. La anfotericina B constituye la medida terapéu- 
tica de elección cuando persisten síntomas de moderada intensidad por 
dos a cuatro semanas, la enfermedad es muy extensa y surgen disnea e 
hipoxia, o bien si se trata de personas inmunodeficientes. 1”! 

Tal vez ocurran consolidaciones que den lugar a un nódulo solitario o 
un histoplasmoma durante el proceso de cicatrización de los infiltrados 
pulmonares de la histoplasmosis aguda. Tales irregularidades no inducen 
síntomas y con frecuencia se las detecta de manera incidental en radiogra- 
fías de tórax, en las cuales se observan como lesiones en forma de moneda. 
Es posible la presencia de calcificaciones centrales; si es así, no resulta ne- 
cesario ningún otro tratamiento. Cuando una anomalía no está calcifica- 
da, es preciso llevar a cabo diversos estudios diagnósticos, entre ellos CT 
de tórax, biopsia con aguja o incisión quirúrgica con el objetivo de descar- 
tar enfermedad maligna. En la figura 19-32 se muestran las diferencias en 
los datos patológicos entre las infecciones en los sujetos normales e inmu- 
nodeprimidos.'” 

Silos ganglios linfáticos y los granulomas pulmonares se calcifican con 
el transcurso del tiempo, la presión que ejercen sobre la pared bronquial 
puede ocasionar atrofia, con erosión de ella y migración de la masa granu- 
lomatosa hacia el interior del bronquio, lo cual provoca broncolitiasis. En- 
tre sus síntomas comunes destacan tos, hemoptisis y disnea. Algunas com- 
plicaciones pueden poner en peligro la vida, como hemoptisis masiva o 
fístula broncoesofágica. Además de la radiografía, es necesario realizar 
una broncoscopia para confirmar el diagnóstico. El tratamiento definitivo 
es quirúrgico; la masa bronquial se debe extraer y se repara cualquier le- 
sión concomitante. No se recomienda la desbridación endobronquial por- 
que puede provocar hemorragia masiva letal. 

La histoplasmosis cavitaria crónica se presenta en casi 10% de los pa- 
cientes que presentan síntomas después de la infección. La mayoría de 
ellos tiene afección pulmonar preexistente, como COPD o enfisema. El 
trastorno empieza con aparición de colonias en los espacios pulmonares 
dañados, cuando la neumonitis y la necrosis típicas de esta anomalía indu- 
cen agrandamiento de las cavidades, formación de nuevas alteraciones y 
diseminación final hacia otras regiones del pulmón. Es habitual advertir 
síntomas inespecíficos, como tos, producción de esputo, fiebre, reducción 
de peso, debilidad y hemoptisis. En las radiografías quizá se identifique 
cavitación intrapulmonar y cicatrización. A veces se observa curación par- 
cial de los cambios inflamatorios. El tratamiento con un triazol (como 
itraconazol o cetoconazol) es eficaz. En ocasiones es necesario un régimen 
combinado o el uso de polienos (como anfotericina B con lípidos) o equi- 
nocandinas para tratar infecciones más graves. En pacientes con reserva 
pulmonar adecuada y cavidades localizadas de paredes gruesas que no res- 
pondieron al tratamiento antimicótico, ha de considerarse la extirpación 
quirúrgica. 

La histoplasmosis diseminada es más frecuente en pacientes con afec- 
ción inmunitaria grave, como los receptores de trasplante, los infectados 
por VIH y aquellos que usan fármacos inmunosupresores. El problema se 
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Figura 19-32. Datos patológicos de infección en hospedadores normales e inmunodeprimidos. Se muestran preparaciones histopatológicas que 
contrastan la afección pulmonar difusa aguda en un segmento pulmonar de un hospedador normal que tiene una infección primaria probable (A hasta 
D) con granulomas pulmonares de un paciente inmunodeprimido que tenía una nueva infección oportunista por Histoplasma capsulatum (E, F). 

A. Neumonitis intersticial difusa en un adulto (hospedador normal) con exposición ambiental intensa reciente y aparición subsiguiente de neumopatia 
progresiva. Hay un infiltrado celular inflamatorio que afecta sobre todo los espacios intersticiales interalveolares, pero se encuentra también en muchos 


espacios alveolares. El exudado consiste sobre todo en fagocitos mononucleares, linfocitos y células plasmáticas ocasionales. 


uchas de las paredes 


alveolares están muy engrosadas (tinción con hematoxilina y eosina [H&E], x50). B. Otra área del mismo pulmón que en A muestra vasculitis focal con 
infiltrado de linfocitos y macrófagos (H&E, x5). C. Macrófagos alveolares relativamente grandes empacados con levaduras aisladas y en gemación de 2 a 
4 um de diámetro (el mismo pulmón que en A y B). El citoplasma basofilico de estas levaduras se separa de sus paredes celulares externas delgadas, lo 
cual deja áreas claras parecidas a un halo que pueden confundirse con cápsulas (H&E, x500). D. Levaduras intracelulares y extracelulares, 2 a 4 um de 
diámetro, algunas de las cuales son individuales, en gemación o en cadenas cortas (tinción de metenamina argéntica de Gomori, x500). E. Granuloma 
no necrosante (a veces llamado de células epitelioides o no caseoso) de un paciente que recibió quimioterapia poco antes para un tumor de células 
germinales (sujeto diferente al de A hasta D). Esta lesión consiste en una acumulación focal de macrófagos (a veces denominados histiocitos o células 
epitelioides) más linfocitos y células plasmáticas ocasionales. Se observan unos cuantos macrófagos multinucleados. Una capa delgada de fibroblastos 
circunscribe la lesión. No se identificaron levaduras de H. capsulatum, tal vez presentes dentro de los macrófagos de esta lesión en una etapa más 
temprana, en este granuloma ni en ninguno de otros granulomas no necrosantes dentro de la muestra. Las lesiones de este tipo a menudo presentan 
necrosis y se convierten en granulomas necrosantes (H&E, x50). F. Granuloma necrosante (a veces llamado caseoso) del mismo pulmón que E. Esta 
lesión tiene centro necrótico rodeado de macrófagos, encapsulado con fibroblastos, tejido conjuntivo fibroso en la periferia y linfocitos dispersos. Se 
observa una célula gigante prominente en la parte inferior izquierda del granuloma (cerca de las 8:00 en el reloj). Por lo general, sólo existen cantidades 
relativamente pequeñas de microorganismos en estos tipos de lesiones. Lo más frecuente es que se detecten dentro del material necrótico más central 


en estos granulomas (H&E, x25). (Con autorización de Hage et al. 102) 


presenta como un espectro de enfermedad que va desde signos inespecifi- 
cos de fiebre, reducción de peso y malestar, hasta choque, insuficiencia 
respiratoria y falla de órganos múltiples. El diagnóstico puede hacerse con 
la combinación de prueba urinaria para antígeno de Histoplasma, pruebas 
serológicas y cultivo micótico, y debe sospecharse en sujetos con los sínto- 
mas mencionados sin importar de cuál área endémica se trate, sobre todo 


en presencia de inmunosupresión. Cualquiera de los tratamientos antimi- 
cóticos puede usarse en el tratamiento de la histoplasmosis diseminada. "° 
La utilización de anfotericina B ha disminuido la tasa de mortalidad a me- 
nos de 25% en este tipo de infecciones graves. 

Coccidioides immitis es un hongo endémico que se encuentra en el sue- 
lo y el polvo de los estados del sureste estadounidense. Los principales 


factores de riesgo para la infección sintomática se relacionan con ocupa- 
ción, factores del hospedador y exposición al hongo en regiones endémi- 
cas. Las personas con ocupaciones que implican exposición significativa al 
suelo, como agricultores y personal militar, sobre todo en áreas endémi- 
cas, tienen riesgo sustancial. Los individuos con inmunosupresión por 
medicamentos o enfermedad (como sida) también están en riesgo.'% La 
infección se produce por inhalación de esporas (artroconidios), que se 
hinchan en pequeñas esferas que luego se subdividen en endosporas. Se 
necesitan resultados positivos en cultivos de esputo, otro líquido corporal 
o tejido para establecer un diagnóstico definitivo. De los pacientes que 
desarrollan enfermedad sintomática, 95% tiene alteración pulmonar, la 
cual puede dividirse en tres categorías principales con base en los signos y 
síntomas presentes: coccidioidomicosis pulmonar primaria, complicada 
y residual. La coccidioidomicosis pulmonar primaria ocurre en cerca de 
40% de las personas que inhalan esporas. El 60% restante permanece asin- 
tomático y desarrolla inmunidad para toda la vida. Los síntomas de la coc- 
cidioidomicosis, conocida como fiebre del valle, consisten en fiebre, esca- 
lofrío, cefalea, eritema multiforme, eritema nudoso, poliartralgias, tos no 
productiva y dolor torácico. Los datos radiográficos torácicos de adenopa- 
tía hiliar y paratraqueal, así como el conjunto mencionado de síntomas 
atípicos sugieren coccidioidomicosis pulmonar. Cuando los síntomas y los 
datos radiográficos persisten más de seis a ocho semanas, la enfermedad 
se considera neumonía por coccidios persistente, lo cual ocurre en casi 1% 
de los pacientes. La progresión a nódulos caseosos, cavidades y a lesiones 
calcificadas, fibróticas u osificadas señalan la etapa complicada o residual 
del padecimiento. 

Hay varias indicaciones relativas para intervención quirúrgica en la 
coccidioidomicosis pulmonar. Una cavidad con expansión rápida (>4 cm) 
cercana a la pleura visceral conlleva un alto riesgo de rotura hacia el espa- 
cio pleural, con empiema subsiguiente. La hemoptisis que pone en peligro 
la vida o la hemoptisis que persiste a pesar del tratamiento médico, una 
bola micótica sintomática y la fístula broncopleural también son indica- 
ciones para intervención quirúrgica. Asimismo, es necesario extirpar las 
cavidades de larga evolución con resultado positivo persistente para el 
hongo en el esputo y los nódulos pulmonares que degeneran con el tiem- 
po. Por último, ha de llevarse a cabo biopsia o resección de cualquier nó- 
dulo que genere preocupación de enfermedad maligna con el propósito de 
establecer la causa de base. 

El diagnóstico de coccidioidomicosis se confirma por medio de estu- 
dios histopatológico, micológico y serológico. Una pequeña minoría de 
individuos infectados (0.5%) genera enfermedad extrapulmonar, con 
afección de meninges, huesos, articulaciones, piel o tejidos blandos. Los 
sujetos inmunodeprimidos tienen susceptibilidad particular a la cocci- 
dioidomicosis diseminada, la cual conlleva una mortalidad mayor de 40%. 
Las opciones terapéuticas para esta enfermedad varían según la gravedad 
de la misma, así como la etapa. El desoxicolato de anfotericina B o los 
triazoles se mantienen como agentes antimicóticos primarios. El trata- 
miento de la coccidioidomicosis pulmonar primaria todavía causa contro- 
versia, ya que en la mayoría de los pacientes la infección desaparece sin 
intervención alguna. El itraconazol y el fluconazol son eficaces en pacien- 
tes con enfermedad leve a moderada y evidencia de cavitación pulmonar 
o lesiones pulmonares crónicas progresivas. La anfotericina B está indica- 
da en aquellos con neumopatía grave o diseminada, así como en quienes 
presentan trastorno inmunitario. 

Blastomyces dermatitidis es una levadura redonda con una sola gema- 
ción, con pared celular refractiva, gruesa y característica. Reside en el sue- 
lo como espora inmóvil llamada conidio. La exposición se produce cuando 
el suelo contaminado se altera y los conidios se desplazan como partículas 
en aerosol. La espora se inhala y cambia a su fase de levadura a la tempe- 
ratura corporal.!% La mayoría de las personas expuestas desarrolla una 
infección autolimitada. Una pequeña minoría de los sujetos genera infec- 
ción pulmonar crónica o enfermedad diseminada que incluye trastorno 
cutáneo, osteoarticular o genitourinario. 

Blastomyces dermatitidis se distribuye en todo el mundo. En Estados 
Unidos es endémico en los estados centrales.'% En la infección crónica, el 
microorganismo induce una reacción granulomatosa y piógena, con mi- 
croabscesos y células gigantes; también puede haber transformación 
caseosa, cavitación y fibrosis. Los síntomas son inespecíficos y congruen- 
tes con neumonía crónica en 60 a 90% de los casos. Éstos incluyen tos, 
producción de esputo mucoide, dolor torácico, fiebre, malestar, reducción 
de peso y, pocas veces, hemoptisis. En la enfermedad aguda, las radiogra- 
fías son negativas o muestran datos inespecíficos; en el padecimiento cró- 


nico, se observan lesiones fibronodulares con o sin cavitación), similares a 
las de la tuberculosis. Tal vez se detecten anomalías parenquimatosas pul- 
monares en los lóbulos superiores. Con frecuencia hay tumoraciones si- 
milares a carcinoma y muchas veces se efectúa biopsia pulmonar. Más de 
50% de los enfermos con blastomicosis crónica también tiene manifesta- 
ciones extrapulmonares, pero menos de 10% se presenta con manifes- 
taciones clínicas graves. "° 

Una vez que el individuo tiene síntomas de blastomicosis crónica, se 
requiere tratamiento antimicótico para lograr la curación. Si no se trata la 
enfermedad, la mortalidad se aproxima a 60%.'% Aunque existe contro- 
versia, muchos apoyan un ciclo breve con un triazol (itraconazol oral, 200 
mg/día) durante seis meses como tratamiento de elección para la mayoría 
de los pacientes con modalidades leves a moderadas del padecimiento. El 
itraconazol tiene poca penetración al SNC. El sitio de recurrencia más fre- 
cuente después del tratamiento aparentemente exitoso es el SNC. En au- 
sencia de medidas terapéuticas, está indicado el seguimiento constante 
para detectar evidencia de progresión a enfermedad crónica o extrapul- 
monar. La anfotericina B está indicada en aquéllos con enfermedad grave 
o que pone en peligro la vida, afección del SNC, enfermedad diseminada o 
alteración pulmonar extensa, así como en pacientes inmunodeprimidos. 
Después del tratamiento farmacológico adecuado, debe considerarse la 
resección quirúrgica de lesiones cavitarias conocidas, porque se sabe que 
persisten microorganismos viables en tales lesiones. 


Antimicóticos. Todavía existen limitaciones en el tratamiento de neumo- 
nías micóticas. Las principales clases de medidas terapéuticas antimicóti- 
cas actuales incluyen polienos (anfotericina y anfotericina relacionada con 
lípidos), triazoles (fluconazol, voriconazol, itraconazol) y equinocandinas 
(caspofungina, micafungina y anidulafungina). Estos agentes difieren des- 
de el punto de vista del perfil de efectos colaterales, eficacia contra varios 
hongos y características fungicidas o fungistáticas. Las importantes pro- 
piedades específicas para enfermedad de estos fármacos ya se detallaron 
antes. La anfotericina B, un producto colateral del actinomiceto Strep- 
tomyces nodosus, ha constituido la base de las medidas terapéuticas de las 
infecciones micóticas profundas y sistémicas. Este fármaco, un compuesto 
orgánico complejo lipofílico o polieno, se une al ergosterol de las membra- 
nas celulares de los hongos, lo cual ocasiona interrupción y fuga de iones. 
Su nefrotoxicidad limita su utilidad y aplicabilidad. Hoy en día se cuenta 
con tres formulaciones de anfotericina B con base lipídica que tienen me- 
nor nefrotoxicidad y permiten que el agente alcance concentraciones ma- 
yores en el sitio de acción. No obstante, su costo alto y la carencia de datos 
relativos a su mayor eficacia impiden el uso regular de estas tres formula- 
ciones como medida terapéutica de primera elección. Los hongos suscep- 
tibles convierten la 5-fluorocitosina (flucitosina) en 5-fluorouracilo, que 
inhibe la síntesis de DNA y RNA. La flucitosina se emplea con frecuencia 
en combinación con anfotericina B en pacientes con infecciones por crip- 
tococos o Candida, con el objetivo de reducir la dosis de la anfotericina B. 
Los compuestos de tipo azol incluyen miconazol, cetoconazol, fluconazol 
e itraconazol.'” Este tipo de medicamentos inhibe la enzima citocromo 
P450, de tal manera que interfieren con la síntesis de la membrana celular 
del hongo e impiden la conversión del lanosterol en ergosterol, un compo- 
nente indispensable. 

Las equinocandinas constituyen una nueva clase de antimicóticos que 
inhibe la síntesis de la pared celular al bloquear la formación de glucanos. 
La caspofungina es la primera equinocandina aprobada por la U.S. Food 
and Drug Administration (FDA) para el tratamiento de la aspergilosis pul- 
monar invasiva resistente a agentes de primera elección.’ Este tipo de 
antimicóticos se ha convertido en una parte integral del tratamiento de la 
candidosis. 


Hemoptisis masiva 


Por lo regular, la hemoptisis masiva se define como la expectoración ma- 
yor de 600 ml de sangre en un periodo de 24 h. Constituye una urgencia 
médica que tiene una tasa de mortalidad de 30 a 50%. La mayoría de los 
clínicos coincide en que la pérdida de más de 1 L de sangre a través de la 
vía respiratoria en un solo día es un suceso significativo, si bien resulta 
complicado establecer un criterio absoluto respecto del volumen. En pri- 
mer lugar es difícil que el enfermo o quienes lo atienden cuantifiquen con 
precisión el volumen de sangre perdido. En segundo lugar, aún de mayor 
relevancia, el tiempo que requiere un sangrado para inducir afección res- 
piratoria depende en gran medida del estado respiratorio previo del indi- 
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viduo. Por ejemplo, la pérdida de 100 ml de sangre a lo largo de 24 h en un 
varón de 40 años de edad con función pulmonar normal, tendría pocas 
consecuencias inmediatas, toda vez que su habilidad normal para la ex- 
pectoración posibilita eliminar sangre y secreciones de las vías respirato- 
rias. Por el contrario, una hemorragia de la misma intensidad en un varón 
de 69 años de edad con COPD grave, bronquitis crónica y FEV, de 1.1 L 
puede poner en peligro la vida. 


Anatomía 


Los pulmones tienen dos sistemas de circulación sanguínea: el sistema ar- 
terial pulmonar y el bronquial. El circuito pulmonar es un sistema con gran 
elasticidad y baja presión, y las paredes de las arterias pulmonares son finas 
y delicadas. Las arterias bronquiales, que forman parte de la circulación 
sistémica, se encuentran bajo la presión sistémica y sus paredes son grue- 
sas; la mayoría de sus ramas se origina de la porción proximal de la aorta 
torácica. Casi todos los casos de hemoptisis masiva se deben a sangrado 
desde la circulación arterial bronquial o una circulación pulmonar con ex- 
posición patológica a las presiones elevadas de la circulación bronquial. En 
muchos casos de hemoptisis, en especial aquéllos debidos a alteraciones 
inflamatorias, el árbol bronquial se torna hiperplásico y tortuoso. Las pre- 
siones sistémicas dentro de estas arterias, junto con un proceso patológico 
de las vías respiratorias que ocasiona erosión, causan la hemorragia. 


Causas 


La hemoptisis significativa tiene muchas causas, que pueden clasificarse 
de manera general en pulmonares, extrapulmonares y yatrógenas. En el 
cuadro 19-21 se resumen las causas más frecuentes de hemoptisis.'” La 
mayoría de los casos es consecutiva a trastornos inflamatorios. Una neu- 
monía necrosante aguda de origen infeccioso puede inducir destrucción y 
erosión de las estructuras vasculares y sangrado. Las enfermedades infla- 
matorias crónicas (p. ej., bronquiectasias, fibrosis quística, tuberculosis y 
otras) ocasionan proliferación local de las arterias bronquiales; estas áreas 
hipervasculares pueden sangrar si sufren erosión. 

La tuberculosis también puede inducir hemoptisis por la erosión de un 
broncolito (un ganglio linfático tuberculoso con calcificación) hacia 
un vaso sanguíneo, o bien, cuando existe una cavidad tuberculosa, por 
erosión de un vaso en su interior. Dentro de este tipo de cavidades, se 
pueden desarrollar aneurismas de la arteria pulmonar (los cuales se cono- 
cen como aneurismas de Rasmussen) y pueden sufrir erosión subsiguiente, 
que origina hemorragia masiva. 


(UN MESA Causas pulmonares y extrapulmonares 
de hemoptisis masiva 


(UND MEJIA Prioridades terapéuticas en el tratamiento 
de la hemoptisis masiva 


La hemoptisis por cáncer pulmonar siempre es leve y se manifiesta 
en forma de esputo con estrías serohemáticas. La hemoptisis masiva en 
sujetos con cáncer pulmonar se debe a la invasión maligna de los vasos 
arteriales pulmonares por un tumor central grande; aunque inusual, a ve- 
ces se trata de un suceso terminal. 


Tratamiento 


Las medidas terapéuticas adecuadas en personas con hemoptisis que pone 
en riesgo la vida deben estar a cargo de un grupo multidisciplinario de 
médicos especializados en cuidados intensivos, radiólogos intervencionis- 
tas y cirujanos torácicos. En el cuadro 19-22 se presenta un algoritmo para 
el tratamiento de pacientes con hemoptisis masiva. 

La definición pragmática de hemoptisis masiva es un sangrado de tal 
grado que amenaza la estabilidad respiratoria. Por esa razón, la valoración 
clínica del riesgo que resulta del trastorno respiratorio es el primer paso al 
entrar en contacto con el paciente.!'%1! Tal vez surjan dos situaciones: a) 
la hemorragia es considerable y persistente, pero su rapidez hace posible 
determinar un diagnóstico secuencial rápido y una planeación terapéuti- 
ca, y b) el sangrado es de tal magnitud que se requieren de modo apre- 
miante control de las vías respiratorias y tratamiento. 


Situación primera: hemorragia de consideración, persistente pero no 
masiva. Si bien el sangrado es intenso en estas circunstancias, el paciente 
puede eliminar sangre y secreciones con sus propios reflejos respiratorios. 
Es posible señalar, entre las medidas inmediatas, ingreso a una unidad de 
cuidados intensivos, reposo absoluto en cama, posición de Trendelenburg 
con el lado afectado hacia abajo (si se reconoce), administración de oxíge- 
no humectado, vigilancia de la saturación de oxígeno y gases arteriales, 
además de colocación de catéteres IV de gran calibre. El reposo estricto en 
cama con sedación puede hacer lenta o abatir la hemorragia, mientras que 
en ocasiones es necesario el uso juicioso de narcóticos IV u otros relajantes 
para lograr una sedación leve y disminuir en algún grado la actividad re- 
fleja de las vías respiratorias. También se recomienda la administración de 
adrenalina en aerosol, tratamiento con antibióticos IV cuando se requiere 
y corrección de situaciones anómalas de la coagulación sanguínea. Por úl- 
timo, es factible suministrar vasopresina IV (20 U en 15 min, seguidas por 
infusión de 0.2 U/min), a menos que existan contraindicaciones. 

La radiografía de tórax es el primer estudio solicitado y, con frecuen- 
cia, el más revelador. Se pueden reconocer anomalías focales, si bien quizá 
predominen los cambios por presencia de sangre en otras áreas de los pul- 
mones que impidan la visualización de regiones dañadas. La CT de tórax 
hace posible obtener imágenes más detalladas y casi siempre se indica 
cuando el sujeto se encuentra estable. La presencia de sangre tal vez evite 
la detección de regiones afectadas. 

La broncoscopia con un instrumento flexible es el paso siguiente du- 
rante la valoración del enfermo. Algunos médicos aducen que siempre 
debe efectuarse la broncoscopia rígida. No obstante, si el individuo se halla 
estable y el sangrado persistente no supone un riesgo inminente, la bron- 
coscopia flexible puede ser adecuada. Esta técnica posibilita el diagnóstico 
de anomalías de las vías respiratorias y casi siempre reconoce el sitio del 
sangrado en un lóbulo o incluso un segmento. La persona que realiza la 
broncoscopia debe contar con una aspiración excelente y ser capaz de lle- 
var a cabo un lavado con solución salina con adrenalina diluida. 

La mayoría de los casos de hemoptisis masiva se origina en el árbol 
bronquial arterial; por ello, la segunda opción terapéutica es la práctica de 
una arteriografía bronquial selectiva y embolización. Una broncoscopia 
antes del arteriograma es muy útil para orientar al angiografista. Sin em- 
bargo, si no es posible ubicar el punto hemorrágico durante la broncosco- 
pia, se pueden indicar arteriogramas bronquiales bilaterales. De manera 
característica se reconoce la vascularidad alterada, más que la extravasa- 


ción del medio de contraste. La embolización permite la detención del san- 
grado de manera aguda en 80 a 90% de los pacientes. Pese a ello, 30 a 60% 
de las personas padece recurrencia. Por ese motivo, la embolización debe 
considerarse una medida inmediata de tipo temporal para el control agudo 
de la hemorragia. Más adelante es apropiado establecer el tratamiento de- 
finitivo del proceso patológico subyacente. Si el sangrado persiste después 
de una embolización se puede sospechar la existencia de daño en alguna 
arteria pulmonar y realizar, en su caso, un arteriograma específico. 

Si existe inminencia de afección respiratoria es indispensable efectuar 
una intubación bucotraqueal. Una vez terminada se recurre a la broncos- 
copia flexible para eliminar la sangre y las secreciones con el propósito de 
identificar el sitio hemorrágico. Según sea la causa del sangrado se debe 
valorar la embolización de arterias bronquiales o la intervención quirúrgi- 
ca (si es apropiada). 


Situación segunda: hemorragia considerable, persistente y masi- 
va. El sangrado que pone en riesgo la vida requiere el control urgente de 
las vías respiratorias y la preparación del sujeto para una intervención po- 
tencial. En estos casos, es más adecuado atender al individuo en un quiró- 
fano equipado con un broncoscopio rígido. Tal vez sea necesario realizar 
una intubación bucotraqueal inmediata para controlar la ventilación y lo- 
grar la aspiración de secreciones. Sin embargo, debe facilitarse el transpor- 
te rápido hacia el quirófano adaptado con broncoscopia rígida. Esta última 
posibilita una aspiración apropiada de la sangre y la visualización del pun- 
to hemorrágico; el pulmón que no sangra se puede intubar con el broncos- 
copio rígido con el objetivo de ventilar al enfermo. Después de estabilizar- 
lo se puede llevar a cabo un lavado con solución salina helada en el sitio 
del sangrado (hasta 1 L, que se administra en alícuotas de 50 ml); esto hace 
posible que la hemorragia cese hasta en 90% de los casos.’ 

Una alternativa consiste en bloquear el bronquio principal del lado 
afectado mediante una sonda endotraqueal con doble luz adaptada con un 
bloqueador bronquial, o bien mediante intubación del lado sano con una 
sonda endotraqueal estándar sin corte. La colocación de la sonda endotra- 
queal con doble luz es un procedimiento complejo en estas circunstancias, 
dada la presencia de hemorragia y secreciones. La colocación adecuada y 
la aspiración se pueden complicar y ello quizás afecte la ventilación. La me- 
jor opción es instalar un bloqueador bronquial en el bronquio afectado 
mediante insuflación. El bloqueador se deja en su sitio durante 24 h, luego 
de lo cual se vuelve a explorar el área con broncoscopia. Tras este perio- 
do de 24 h se puede practicar una embolización de arterias bronquiales. 


Intervención quirúrgica. En la mayoría de los individuos, el sangrado se 
puede detener, ocurre la recuperación y es posible planear el tratamiento 
definitivo de la causa subyacente. En la situación primera (hemorragia 
considerable, persistente pero no masiva), el sujeto se puede someter a una 
valoración más extensa durante la hospitalización o como paciente ex- 
trahospitalario. Hay que solicitar una CT de tórax y estudios de función 
pulmonar antes de cualquier medida quirúrgica. En la situación segunda 
(hemorragia considerable, persistente y masiva), la intervención quirúrgi- 
ca, si está indicada, se lleva a cabo casi siempre durante el mismo periodo 
de hospitalización en el cual se realiza la broncoscopia rígida o el bloqueo 
del bronquio principal. En <10% de los individuos es necesario practicar 
una intervención quirúrgica de urgencia que sólo se retrasa en tanto se 
localiza el punto hemorrágico mediante broncoscopia rígida. 

Es preciso individualizar el tratamiento quirúrgico de acuerdo con la 
fuente del sangrado y el estado médico del enfermo, su pronóstico y reser- 
va pulmonar. Las indicaciones generales para la intervención quirúrgica 
de urgencia se presentan en el cuadro 19-23. En personas con enfermedad 
cavitaria de consideración, o con bolas micóticas, las paredes de las cavi- 
dades se erosionan y necrosan, de tal manera que es posible el resangrado. 
Por otra parte, la hemorragia que procede de lesiones cavitarias se puede 
deber a erosión de arterias pulmonares y exige control quirúrgico. 


Neumopatía en fase terminal 


Disminución del volumen pulmonar 
mediante intervención quirúrgica 


Brantigan, al final del decenio de 1950, describió de manera inicial la in- 
tervención quirúrgica de reducción del volumen pulmonar (LVRS), que 
luego modificaron y depuraron Cooper et al. a principios del decenio de 
1990.113-115 De acuerdo con la descripción de Cooper, el paciente ideal 


dl Yeu») Indicaciones generales para la intervención 
quirúrgica urgente en la hemoptisis masiva 


1. Presencia de una bola micótica 

2. Presencia de un absceso micótico 

3. Presencia de enfermedad cavitaria significativa 
4. Falla para controlar la hemorragia 


para una LVRS presenta enfisema heterogéneo con predominio apical, lo 
cual implica que los cambios enfisematosos más graves afectan al vértice 
(de acuerdo con la CT de tórax) en ambos pulmones. La carencia de fun- 
ción normal en estas áreas se puede demostrar mediante un estudio de 
perfusión cuantitativa, que revela perfusión mínima o inexistente. Me- 
diante la extirpación quirúrgica de estas áreas sin función, es posible redu- 
cir el volumen pulmonar, con lo cual se recupera en teoría la mecánica 
respiratoria. La posición del diafragma y su función mejoran, y quizá tam- 
bién lo haga el colapso dinámico de las vías respiratorias menores en el 
pulmón remanente. La aplicación de LVRS se incrementó con rapidez des- 
pués de que se dieron a conocer los resultados favorables de la experiencia 
de Barnes en el Jewish-Hospital y otros estudios clínicos menores. 

A mediados del decenio de 1990, el análisis de las reclamaciones a Me- 
dicare por LVRS reveló que su mortalidad quirúrgica era de 16.9% y su 
mortalidad a un año de 23%. En 1997, el National Emphysema Treatment 
Trial (NETT) llevó a cabo un estudio con asignación al azar en 1 218 pa- 
cientes con un diseño sin cruzamiento para comparar el tratamiento mé- 
dico con el quirúrgico, tras una fase preterapéutica de 10 semanas con un 
programa de rehabilitación pulmonar. El análisis de los subgrupos demos- 
tró que en los individuos con los cambios anatómicos que describieron 
Cooper et al. la LVRS mejora de manera sustancial la capacidad de ejerci- 
tación, la función pulmonar, la calidad de vida y la disnea, en comparación 
con el tratamiento médico. La mejoría funcional comienza a declinar has- 
ta la situación basal después de dos años. En los pacientes con tratamiento 
médico, parámetros similares disminuyen de manera constante hasta re- 
basar los valores basales. La LVRS se relacionó con morbilidad y mortali- 
dad mayor a corto plazo y no logró ningún beneficio en cuanto a supervi- 
vencia respecto de la terapéutica médica.'** 


Trasplante pulmonar 


Cooper et al. de la University of Toronto realizaron el primer trasplante de 
pulmón único exitoso en 1983.'!” Pasque et al introdujeron la técnica mo- 
derna del trasplante bilateral secuencial (BSL) en 1990.**8 

Hoy en día, las indicaciones más frecuentes para referir a un paciente a 
trasplante pulmonar son COPD y fibrosis pulmonar idiopática (IPF). A la 
mayoría de los sujetos con IPF y personas de edad avanzada con COPD se 
les ofrece trasplante de pulmón único. A los individuos con COPD de me- 
nor edad y en aquellos con deficiencia de antitripsina 04, así como hiper- 
insuflación pulmonar grave, se les brinda BSL. Casi todos los pacientes 
con hipertensión pulmonar primaria y la mayoría de quienes padecen fi- 
brosis quística se tratan mediante BSL. El trasplante de corazón y pulmo- 
nes se utiliza sólo en personas con insuficiencia ventricular irreversible o 
cardiopatía congénita no susceptible de corrección. 

La inclusión de sujetos con COPD en una lista de espera para trasplan- 
te se valora cuando el volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV) 
es menor de 25% respecto del valor esperado. Los pacientes con hiperten- 
sión pulmonar significativa se deben incluir antes. Los individuos con IPF 
se deben referir cuando su capacidad vital forzada disminuye a menos de 
60% o la capacidad de difundir monóxido de carbono (DLCO) es menor 
de 50% en relación con el valor previsto. 

En el pasado, los pacientes con hipertensión pulmonar primaria y 
aquellos con síntomas de clase III o IV de la New York Heart Association 
(NYHA) se incluían para trasplante pulmonar. Sin embargo, el tratamien- 
to de este tipo de sujetos con prostaciclina por vía IV y otros vasodilatado- 
res pulmonares ha modificado de manera profunda la medida terapéutica 
anterior. Hoy en día, prácticamente todos los pacientes con hipertensión 
pulmonar primaria se tratan con epoprostenol IV. Algunos de estos enfer- 
mos cursan con mejoría notoria de los síntomas, que se relacionan con 
menores presiones arteriales pulmonares e incremento de la capacidad 
para el ejercicio. La inclusión de estos individuos en lista de espera se di- 
fiere hasta que generen síntomas de la clase III o IV de la NYHA o hasta 
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Figura 19-33. Tasa general de supervivencia después de trasplante 
pulmonar en la University of Minnesota. 


que la presión arterial pulmonar media sea mayor de 75 mmHg. En las 
figuras 19-33 y 19-34 se presentan las tasas de supervivencia a mediano 
plazo y con periodos libres del sindrome de bronquiolitis obliterante de 
personas sujetas a trasplante pulmonar durante un periodo reciente 
de cinco años en la University of Minnesota.'*? La mortalidad en sujetos en 
espera de trasplante pulmonar se acerca a 10%. En un esfuerzo por incre- 
mentar el número de donantes pulmonares, muchos grupos de trasplante 
han flexibilizado sus criterios para la selección de donantes. Aun así, la 
presión parcial de oxígeno arterial (Pao) debe ser mayor de 300 mmHg 
cuando se utiliza una fracción inspirada de oxígeno (F102) de 100%. En 
situaciones especiales se pueden usar pulmones de donantes con antece- 
dentes de tabaquismo, personas mayores de 50 años de edad y aquellos 
con tinción positiva con Gram o bien infiltrados en la radiografía de tó- 
rax. 120-123 El uso de dos donantes vivos, cada uno de los cuales aporta un 
solo lóbulo inferior, constituye otra manera de incrementar la disponibili- 
dad de los donantes. La evolución del receptor es similar a la observada con 
donadores cadavéricos en individuos sometidos a selección cuidadosa. 

La mayoría de los casos de mortalidad temprana después de trasplante 
pulmonar se debe a la falla primaria del injerto como consecuencia de una 
lesión grave de uno o ambos pulmones por la isquemia-reperfusión (fig. 
19-35). La lesión por reperfusión se caracteriza por presencia de edema 
intersticial y alveolar en la radiografía, e hipoxia y alteraciones de ventila- 
ción-perfusión como manifestaciones clínicas. Es posible que los neutró- 
filos del donante y los linfocitos del receptor tengan una función impor- 
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Figura 19-34. Tasa de supervivencia después de trasplante pulmonar 
en ausencia de síndrome de bronquiolitis obliterante (BOS) en la 
University of Minnesota. 
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Figura 19-35. Tasa de supervivencia después de trasplante pulmonar 
en la University of Minnesota expresada como función del rechazo 
primario del injerto. 


tante en la patogenia de la lesión por reperfusión. El impedimento de 
mayor peso para la supervivencia a largo plazo después de un trasplante 
pulmonar es el surgimiento del síndrome de bronquiolitis obliterante, un 
signo de rechazo crónico. Los cuadros de rechazo agudo son los factores 
de riesgo principales para desarrollar síndrome de bronquiolitis obliteran- 
te. Otras anomalías del pulmón (p. ej., lesión temprana por reperfusión y 
enfermedad crónica por reflujo gastroesofágico) también pueden afectar 
la evolución de estos pacientes a largo plazo.'!*!*4 


Neumotórax espontáneo 


El neumotórax espontáneo es un proceso consecutivo a anomalías intrín- 
secas del pulmón y la causa más habitual es la rotura de una bula apical 
subpleural. El factor etiológico de estas bulas se desconoce, pero se presen- 
tan con mayor frecuencia en fumadores y varones, entre quienes predomi- 
nan los jóvenes posadolescentes altos y delgados. El tratamiento casi siem- 
pre consiste en la colocación de una sonda torácica con sello de agua. Si 
existe fuga y persiste durante más de tres días se recurre al tratamiento 
toracoscópico (es decir, resección de la bula con pleurodesis mediante tal- 
co o abrasión pleural). La recurrencia o el colapso pulmonar total durante 
el primer cuadro clínico casi siempre constituyen indicaciones para inter- 
vención toracoscópica.'” Las indicaciones adicionales para la interven- 
ción en el primer episodio incluyen exposición a peligros laborales, como 
viajes aéreos, buceo de profundidad o viajes a sitios remotos. El dato en la 
CT de múltiples ampollas pequeñas o una bula grande se acompaña de 
mayor riesgo de neumotórax recurrente.'? Ahora, muchos cirujanos usan 
la CT de detección para recomendar la resección de una bula por VATS 
con pleurodesis, luego de un primer episodio de neumotórax espontáneo. 

Otras causas de este último abarcan enfisema (rotura de una vesícula o 
bula), fibrosis quística, sida, cáncer metastásico (sobre todo sarcoma), asma, 
absceso pulmonar y, a veces, cáncer pulmonar. El neumotórax catamenial, 
un tipo infrecuente pero interesante de neumotórax espontáneo en las mu- 
jeres en el segundo o tercer decenio de la vida, aparece en las 72 h siguientes 
al inicio de la menstruación y es posible que se relacione con endometriosis. 
El tratamiento del neumotórax en estas circunstancias a menudo está liga- 
do a la terapéutica para la enfermedad específica y podría implicar resec- 
ción tumoral, pleurectomía toracoscópica o pleurodesis con talco. 


PARED TORÁCICA 


Masas de la pared torácica 
Enfoque clínico 


Los cirujanos que se enfrentan a un paciente con una tumoración en la 
pared torácica deben estar conscientes de que su enfoque para el diagnósti- 
co y el tratamiento tiene un efecto importante en las oportunidades del su- 
jeto para sobrevivir a largo plazo. Todas las tumoraciones en la pared torá- 


cica deben considerarse malignas hasta demostrar lo contrario. Es crucial 563 
Masa en pared toracica que el cirujano tenga presente este precepto y conozca bien los principios 
diagnósticos y terapéuticos para los tumores malignos de la pared torácica. 
Estos preceptos deben aplicarse desde la biopsia inicial, ya que la situación 
de la incisión puede influir mucho en el éxito para conseguir la resección 
completa y la reconstrucción de dicha pared. La extirpación completa es 
obligada cuando existe alguna esperanza de curación o supervivencia pro- 
longada. En las figuras 19-36 y 19-37 se presenta una estrategia general. 

Los pacientes con un tumor benigno o maligno de la pared torácica 
casi siempre acuden con quejas de una masa palpable de crecimiento lento 

Diagnóstico claro; (50 a 70%), dolor en la pared torácica (25 a 50%) o ambos. El intervalo 

el tratamiento primario desde el momento en que el paciente descubre la tumoración hasta cuan- 

es una resección quirúrgica do recibe atención médica a menudo es de meses. Un hecho interesante es 

que con frecuencia los individuos no descubren las tumoraciones has- 
Lesión <2.0 cm ta que reciben un golpe en la región. 

El dolor que suscita una masa de la pared torácica se limita al área del 
tumor. Este síntoma se presenta con mayor frecuencia (e intensidad) en el 
caso de neoplasias malignas, pero también puede hallarse hasta en 33% de 
las personas con lesiones benignas. En el caso del sarcoma de Ewing, es 
posible observar fiebre y malestar general concomitantes. La edad quizá 
Displasia fibrosa constituya una guía para sospechar enfermedad maligna. Los individuos 
Condroma Conorosareoma con tumores benignos de la pared torácica tienen en promedio 26 años; el 
Osteocondroma a promedio de edad en sujetos con lesiones malignas es de 40 afios. En ge- 
Crenuleme les neral, la probabilidad de que un tumor de la pared torácica sea maligno es 

| | de 50 a 80%. 


Resección quirúrgica amplia 


CT o MRI o ambas 


Tumores benignos Tumores malignos 


Valoración y tratamiento 


Las pruebas de laboratorio aportan pocos datos para la valoración de ma- 
sas de la pared torácica. En el caso del plasmacitoma, quizás haya eleva- 
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Figura 19-36. Aproximación sistemática para la valoración de una ción monoclonal de un tipo de inmunoglobulinas y concentraciones nor- 
masa de la pared torácica. Se considera que no existen complicaciones males del resto. Otra excepción la constituye el osteosarcoma, en el cual 
clínicas y los estudios de imagen iniciales sugieren un diagnóstico los valores de fosfatasa alcalina se encuentran altos. Una excepción adicio- 
claro. CT, tomografía computadorizada; MRI, imagen por resonancia nal es el sarcoma de Ewing, en el cual puede registrarse aumento de la ve- 
magnética. locidad de sedimentación de eritrocitos (ESR). 


Masa en pared torácica 


CT o MRI o ambas 


Diagnóstico impreciso 


Biopsia mediante aguja 
o incisión 


Sin rabdomiosarcoma Osteosarcoma 
Fibrosarcoma Rabdomiosarcoma 
Histiocitoma fibroso maligno 
Liposarcoma Sin rabdomiosarcoma 
Sarcoma de células sinoviales PNET/sarcoma de Ewing 
Tumor desmoide 


y 


Quimioterapia preoperatoria 


Figura 19-37. Aproximación sistemática para la valoración 
de una masa de la pared torácica en la cual el diagnóstico no y 
es claro. El diagnóstico histológico es indispensable para el 
tratamiento eficaz de este tipo de tumores. PNET, tumor Resección quirúrgica amplia 
neuroectodérmico primitivo. 
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Estudios radiograficos. La valoración radiográfica da principio con una 
radiografía de tórax que puede mostrar evidencia de destrucción costal, 
calcificación intralesional y, en caso de contar con radiografías previas, 
obtener claves para determinar el ritmo de crecimiento tumoral. La CT se 
debe solicitar para conocer la relación del tumor con estructuras contiguas 
(p. ej., mediastino, pulmón, tejidos blandos y otros elementos esqueléti- 
cos), así como buscar posibles metástasis pulmonares. Es importante 
mencionar que ni la afección de tejido pulmonar subyacente u otras es- 
tructuras blandas ni la presencia de metástasis pulmonares excluyen la 
posibilidad de una intervención quirúrgica exitosa. La CT también es útil 
para establecer la presencia de formación ectópica de hueso y su destruc- 
ción, características ambas del osteosarcoma. 

La MRI tiene diversas ventajas en la valoración radiográfica de las ma- 
sas de la pared torácica, en especial las de tipo maligno. Es posible la ob- 
tención de imágenes en planos múltiples (coronal, sagital y oblicuo). La 
MRI también puede definir con mayor precisión la relación entre el tumor 
y el músculo. En el caso de tumores adyacentes o cercanos a estructu- 
ras neurovasculares o a la columna vertebral, la MRI y la angiografía por 
resonancia magnética (MRA) con cortes en planos múltiples aportan in- 
formación invaluable relativa al tumor. De esta manera, facilitan en buena 
medida la planeación preoperatoria y pueden delinearse con exactitud 
anomalías hísticas, con lo cual se incrementa la capacidad para distinguir 
lesiones benignas de sarcomas malignos. 


Biopsia. El primer paso para la atención de los tumores de la pared torá- 
cica es elaborar un diagnóstico histológico. Los intentos inadecuados o 
mal guiados para obtener muestras hísticas a través de biopsia abierta tie- 
nen el potencial (si la lesión es un sarcoma) de diseminar células cancero- 
sas en el tejido circundante y las cavidades corporales contiguas (p. ej., el 
espacio pleural), lo cual implica una alteración potencial para el control 
tumoral local y la supervivencia. La tipificación precisa de los sarcomas de 
la pared torácica posee un efecto profundo sobre la terapéutica. 

El diagnóstico histológico se puede establecer a través de uno de tres 
métodos: biopsia con aguja (por lo general guiada con CT, FNA o biopsia 
central), biopsia incisional o biopsia escisional. Hasta fecha reciente, las 
publicaciones acerca de intervenciones torácicas han sido dogmáticas en 
relación con la preferencia exclusiva de la biopsia escisional.'” Entre las 
razones que respaldan esta conducta se encuentran las siguientes: a) se 
extirpa la masa en su totalidad y es posible un muestreo detallado de la 
totalidad del tejido, además de un diagnóstico más preciso; b) el problema 
potencial de sembrar células tumorales en tejidos blandos circundantes no 
existe en comparación con la biopsia incisional, y c) se puede administrar 
quimioterapia coadyuvante. 

Sin embargo, el tratamiento de los sarcomas de extremidades se ha 
modificado de manera notoria durante el último decenio. Las medidas 
terapéuticas neocoadyuvantes constituyen hoy en día el estándar para la 
atención de algunos sarcomas. Debido a que los sarcomas torácicos y los 
que afectan las extremidades son del mismo tipo, sus principios de aten- 
ción deben ser similares, siempre que esto sea posible desde las perspecti- 
vas técnica y médica. 

Aún es necesario realizar una biopsia escisional cuando el diagnóstico 
inicial (con base en la valoración radiográfica) indica que se trata de una 
lesión benigna o cuando la lesión tiene el aspecto característico de un con- 
drosarcoma (en cuyo caso se puede llevar a cabo extirpación quirúrgica 
definitiva). Cualquier lesión menor de 2 cm se puede extirpar en tanto la 
herida resultante sea lo suficientemente pequeña para permitir el cierre 
primario. 

Cuando el diagnóstico no se puede establecer mediante valoración ra- 
diográfica, es indispensable efectuar una biopsia con aguja (FNA o cen- 
tral). Los patólogos con experiencia en sarcomas pueden diagnosticar con 
precisión cerca de 90% de las biopsias obtenidas con técnica de FNA. Una 
biopsia con aguja (FNA o central) tiene la ventaja de evitar la contamina- 
ción de la herida y las cavidades corporales (complicación potencial de 
una biopsia incisional). 

Si la biopsia con aguja no posibilita el diagnóstico se puede llevar a 
cabo una biopsia incisional, si bien esto tiene algunas desventajas. En el 
momento de llevar a cabo un procedimiento de este tipo, la incisión se 
debe ubicar de manera directa sobre la masa y orientarse de tal modo que 
permita la extirpación subsiguiente de la cicatriz. Hay que evitar la forma- 
ción de colgajos de piel y, en general, no se utilizan drenajes. Si existe la 
posibilidad de formación de hematoma, entonces es posible colocar un 
drenaje puesto que esta medida puede limitar de manera potencial la con- 
taminación de los tejidos blandos por células tumorales. Cuando se prac- 
tica una resección quirúrgica definitiva, el área total de la que se recolectó 


la muestra para biopsia (incluida la piel) se debe extirpar en bloque junto 
con el tumor de manera subsiguiente. 


Tumores de la pared torácica 


Tumores benignos 


Condroma. Los condromas corresponden a uno de los tumores benignos 
más habituales de la pared torácica. Se identifican sobre todo en niños y adul- 
tos jóvenes. Las más de las veces los condromas se desarrollan en la articula- 
ción costocondral anterior. Dada su ubicación característica y la juventud de 
la mayoría de los pacientes, los condromas se pueden confundir con costo- 
condritis. En el caso de los condromas, se puede reconocer una masa (casi 
siempre sin dolor) por medios clínicos. En la radiografía de tórax, la lesión 
tiene aspecto lobulado y es radiopaca; quizá muestre calcificaciones difusas o 
focales y desplace la corteza ósea sin penetrarla. Los condromas pueden al- 
canzar gran tamaño si no se tratan. Las medidas terapéuticas consisten en la 
resección quirúrgica con inclusión de un borde de 2 cm. No obstante, es ne- 
cesario asegurarse de que la anomalía no sea un condrosarcoma bien dife- 
renciado. En tal caso, se requiere un borde libre de 4 cm para prevenir la re- 
currencia local. Por ese motivo, los condromas grandes se deben tratar por 
medios quirúrgicos como si fueran condrosarcomas de bajo grado.'”® 


Displasia fibrosa. Es frecuente que la displasia fibrosa surja en las costi- 
llas. Al igual que en el caso de los condromas, la displasia fibrosa afecta 
con mayor frecuencia a adultos jóvenes. Pese a ello, es inusual la aparición 
de dolor y su ubicación casi siempre es la porción posterolateral de la caja 
torácica. La displasia fibrosa se puede relacionar con algún traumatismo. 
En la radiografía se observa una masa extensible con adelgazamiento cor- 
tical y sin calcificación. La curación se logra mediante escisión local que 
incluya un borde de 2 cm. 


Osteocondroma. En general, los osteocondromas son los tumores óseos 
benignos más frecuentes. Muchos se identifican de modo incidental al ob- 
tener una radiografía. La mayoría es solitaria. Si un paciente tiene múlti- 
ples osteocondromas, el cirujano debe sospechar por la alta probabilidad 
de que sea una neoplasia maligna, ya que la incidencia de osteosarcoma es 
mucho más alta en esta población. 

Los osteocondromas aparecen en el curso de los primeros dos decenios 
de la vida y se originan en o cerca de las placas de crecimiento de los hue- 
sos. Las lesiones son benignas durante la juventud o la adolescencia. Los 
osteocondromas que aparecen después de concluir el crecimiento esquelé- 
tico tienen potencial de convertirse en condrosarcomas. 

Los osteosarcomas en el tórax surgen de la corteza costal; son uno de 
los múltiples componentes del síndrome autosómico dominante conocido 
como exostosis múltiples hereditarias. Cuando son parte de este síndrome, 
los osteocondromas tienen una alta tasa de degeneración hacia condrosar- 
comas. Cualquier paciente con múltiples exostosis hereditarias que desa- 
rrolle dolor nuevo en el sitio de un osteocondroma o que note crecimiento 
gradual de la tumoración, ha de valorarse con cuidado en busca de osteo- 
sarcoma. La extirpación local del osteocondroma benigno es suficiente 
para lograr la curación. Si se reconoce degeneración maligna se practica 
una incisión amplia que incluya un borde de 4 cm. 


Granuloma eosinófilo. Los granulomas eosinófilos son anomalías os- 
teolíticas benignas. Al principio se creía que eran lesiones destructivas que 
contenían un gran número de células eosinófilas. Los granulomas eosinó- 
filos de las costillas también se pueden desarrollar como anomalías solita- 
rias o como parte de un proceso patológico generalizado del sistema linfo- 
reticular denominado histiocitosis de células de Langerhans (LCH). En la 
LCH el tejido dañado sufre infiltración intensa por histiocitos (como en 
las células de Langerhans que se observan en piel y otros epitelios), los 
cuales muchas veces están organizados y forman granulomas. Se descono- 
ce la causa. De todas las lesiones óseas de la LCH, 79% corresponde a 
granulomas eosinófilos solitarios, 7% a anomalías granulomatosas eosinó- 
filas múltiples y 14% a otras modalidades de LCH de tipo sistémico. 

Los granulomas eosinófilos únicos se pueden presentar de manera ais- 
lada en costillas o cráneo, pelvis, mandíbula, húmero y otros sitios. Se 
diagnostican sobre todo en niños de cinco a 15 años de edad. Debido a que 
se relacionan con dolor y sensibilidad al tacto, se pueden confundir con 
sarcoma de Ewing o un proceso inflamatorio, como osteomielitis. Es posi- 
ble la involución espontánea, pero el tratamiento ordinario es la resección 
quirúrgica limitada con inclusión de un borde de 2 cm. 


Tumores desmoides. Éstos son neoplasias infrecuentes de tejidos blandos 
desarrolladas a partir de estructuras fasciales o mioaponeuróticas. Desde el 


punto de vista histológico, se conforman por cúmulos de células fibroblasti- 
cas de aspecto benigno, colágena abundante y mitosis escasas. Debido a ello, 
algunas autoridades en el tema los consideran una forma de fibrosarcoma. 

Hace poco se mostró que los tumores desmoides tienen alteraciones en 
la vía de la poliposis adenomatosa del colon/catenina-f, y se cree que la 
disregulación de la ciclina D1 tiene una función importante en su patoge- 
nia.” Las relaciones con otras enfermedades y trastornos están bien do- 
cumentadas, sobre todo aquellas con alteraciones similares en la vía de la 
poliposis adenomatosa del colon, como poliposis adenomatosa familiar 
(síndrome de Gardner). Otros trastornos con aumento en el riesgo de for- 
mación de tumores desmoides incluyen estados con concentraciones altas 
de estrógeno (embarazo) y traumatismo. Las incisiones quirúrgicas (abdo- 
minales y torácicas) constituyen un sitio de aparición de desmoide, ya sea 
en la cicatriz o cerca de ella. 

Desde el punto de vista clínico se trata de sujetos que suelen encontrar- 
se en el tercer a cuarto decenios de la vida y refieren dolor, un tumor torá- 
cico, o ambas cosas. La tumoración se halla fijada a la pared torácica, pero 
no a la piel suprayacente. No existen datos radiográficos característicos, 
aunque la MRI puede mostrar infiltración del músculo o los tejidos blan- 
dos. Tal vez no sea posible establecer el diagnóstico histológico mediante 
biopsia con aguja debido a su baja celularidad. Es frecuente que se requie- 
ra una biopsia incisional abierta en lesiones mayores de 3 a 4 cm; hay que 
tomar en cuenta las desventajas ya mencionadas de este procedimiento 
(véase la sección sobre biopsia). 

Los tumores desmoides no proyectan metástasis, si bien tienen gran 
propensión a recurrir de modo local, con tasas tan elevadas como 5 a 50%, 
en ocasiones a pesar de la resección inicial completa con bordes negativos 
de acuerdo con el análisis histolégico.'*° Esta evolución agresiva y local se 
debe a infiltración microscópica de la alteración hacia músculo y tejidos 
blandos circundantes. 

La intervención quirúrgica consiste en extirpación de la lesión que inclu- 
ya un borde de 2 a 4 cm, así como la valoración transoperatoria de los bordes 
de resección con cortes congelados. Es común extirpar una costilla arriba y 
otra abajo del tumor, con inclusión de un borde costal de 4 a 5 cm. Un borde 
menor de 1 cm casi siempre tiene como consecuencia una tasa de recurren- 
cia local notoriamente elevada.'*! Si es preciso sacrificar una estructura neu- 
rovascular de importancia, situación que supone mayor morbilidad, debe 
ser suficiente un margen menor de 1 cm. La supervivencia después de una 
resección local amplia con bordes negativos es de 90% a 10 años. 


Tumores malignos primarios de la pared torácica 


Un tumor maligno de la pared torácica es una lesión metastásica de una 
neoplasia primaria o un sarcoma. Aunque hay muchos tipos distintos de 
células en los sarcomas, las principales características que influyen en el 
pronóstico son el grado histológico y la propiedad de respuesta a la qui- 
mioterapia. 

Los sarcomas se pueden dividir en dos grandes grupos de acuerdo con 
su potencial para reaccionar a la quimioterapia (cuadro 19-24). La quimio- 
terapia preoperatoria (neoadyuvante) ofrece la posibilidad de: a) precisar la 
sensibilidad química de la masa según sean el grado de reducción de su 
tamaño y la aparición de necrosis microscópica; b) elegir los agentes qui- 
mioterápicos a los cuales es sensible la tumoración, y c) disminuir la exten- 
sión de la resección quirúrgica al reducir las dimensiones de la lesión. Los 
individuos cuyos tumores responden a la quimioterapia preoperatoria (de 
acuerdo con la reducción de las dimensiones del tumor primario o el grado 
de necrosis que se detecta en el estudio histológico tras la resección) tienen 
un pronóstico notoriamente mejor que aquellos con respuesta deficiente. 

La información sobre la propensión de los tumores a responder a la 
quimioterapia, el estado fisiológico del paciente y su posibilidad para reci- 
bir tratamiento, así como la presencia o la ausencia de enfermedad metas- 
tásica pueden usarse para decidir el tratamiento óptimo. Los siguientes 
criterios, basados en el tipo de tumor, y luego de asumir el estado físico 
adecuado para el tratamiento, pueden usarse para dirigir el tratamiento. 
En virtud de la reacción potencial del tumor a la quimioterapia o la pre- 
sencia de metástasis, las medidas terapéuticas iniciales pueden ser: a) qui- 
mioterapia preoperatoria (en personas con osteosarcoma, rabdomiosarco- 
ma, tumor neuroectodérmico primitivo [PNET] o sarcoma de Ewing), 
seguida por resección y quimioterapia posoperatoria; b) ablación quirúr- 
gica primaria y reconstrucción (en sujetos con histiocitoma fibroso malig- 
no sin metástasis, fibrosarcoma, liposarcoma o sarcoma sinovial), o c) 
quimioterapia neoadyuvante seguida por extirpación quirúrgica, si está 
indicada, en pacientes con sarcomas de tejidos blandos con metástasis. 


UN MEDZA Clasificación de sarcomas según su respuesta 
terapéutica 


Tipo de tumor 


Sensibilidad a quimioterapia 


Osteosarcoma T 
Rabdomiosarcoma F 
Tumor neuroectodérmico primitivo + 
Sarcoma de Ewing F 
Histiocitoma fibroso maligno £ 
Fibrosarcoma E 
Liposarcoma Es 
Sarcoma sinovial t 


Son posibles algunas excepciones a estos criterios en centros específicos 
en los cuales hay investigación sobre el efecto de la quimioterapia neo- 
adyuvante en el tratamiento de los sarcomas de tejidos blandos. Son muy 
frecuentes las excepciones en sujetos pediátricos y adultos que tienen neo- 
plasias profundas de alto grado sin metástasis >10 cm de diámetro. 


Tumores óseos malignos de la pared torácica 


Condrosarcoma. Los condrosarcomas son los tumores primarios malig- 
nos más habituales de la pared torácica. Al igual que los condromas, por lo 
general se originan en la pared anterior a nivel de las articulaciones costo- 
condrales. Estas masas dolorosas de la pared anterior del tórax tienen cre- 
cimiento lento y pueden alcanzar proporciones masivas.'? Los estudios 
de CT demuestran lesiones radioluminiscentes que presentan con fre- 
cuencia calcificaciones granulares que son patognomónicas del condro- 
sarcoma (fig. 19-38). También se observa destrucción de las estructuras 
óseas afectadas. La enfermedad metastásica hacia pulmones o huesos se 
debe descartar con CT y rastreo óseo. 

La mayoría de los condrosarcomas experimenta un crecimiento lento 
y son tumores de bajo grado. Debido a estas características, cualquier alte- 
ración de la pared anterior del tórax con sospecha de ser un condroma o 
un condrosarcoma de bajo grado se debe tratar mediante resección amplia 
(4 cm). Los condrosarcomas no son sensibles a la quimioterapia ni a la 
radioterapia. El pronóstico depende del grado de diferenciación del tumor 
y la extensión de la resección. En el caso de tumores de bajo grado con 
resección extensa, la supervivencia del individuo a cinco a 10 años puede 
ser tan alta como 60 a 80%. 


Osteosarcoma. Los osteosarcomas son los tumores malignos más comu- 
nes del hueso, pero conforman un cáncer poco habitual de la pared toráci- 
ca, en la cual constituyen sólo 10% de los tumores malignos.'*? Se presen- 
tan como masas dolorosas con crecimiento rápido. Aunque aparecen de 
manera predominante en adultos jóvenes, los osteosarcomas también pue- 
den aparecer en sujetos mayores de 40 años de edad, algunas veces en re- 
lación con radioterapia previa, enfermedad de Paget o quimioterapia. 

Su aspecto radiográfico típico es la presencia de formación especulada 
de hueso perióstico nuevo que produce un aspecto de sol radiante. Al igual 
que en el caso de los condrosarcomas es preciso efectuar una valoración 
cuidadosa del parénquima pulmonar mediante CT. Los osteosarcomas 
tienden a diseminarse hacia pulmones. Hasta 33% de los enfermos eviden- 
cia afección metastásica en el momento del diagnóstico. 

Los osteosarcomas son en potencia sensibles a la quimioterapia. Hoy 
en día es frecuente la aplicación de quimioterapia preoperatoria antes de la 
resección quirúrgica. Ulterior a la quimioterapia se lleva a cabo una resec- 
ción total que incluya bordes amplios (4 cm), seguida por reconstrucción 
de la pared. En individuos con metástasis pulmonares susceptibles de re- 
sección quirúrgica, se puede aplicar quimioterapia de inducción seguida 
por ablación del tumor primario y las metástasis pulmonares. Luego de la 
eliminación quirúrgica de la enfermedad, suele recomendarse quimiotera- 
pia de sostén. 


Otros tumores. Tumores neuroectodérmicos primitivos. Los PNET se 
derivan de las células de las crestas neurales primordiales que migran des- 
de la capa que recubre la médula espinal en desarrollo. Este grupo de neo- 
plasias incluye neuroblastomas, ganglioneuroblastomas y ganglioneuro- 
mas. Los sarcomas de Ewing y los tumores de Askin se relacionan de 
manera estrecha con los PNET; en conjunto se los conoce como tumores 
de la familia del sarcoma de Ewing y de los PNET. En 1979, Askin descri- 
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Figura 19-38. Tomografía computadorizada de tórax que muestra un tumor en la porción posterior del pulmón derecho. En una situación clínica 
apropiada, la existencia de calcificaciones granulares (trazos blancos en la masa pulmonar derecha) es muy sugerente de condrosarcoma. 


bió por primera vez la malformación que lleva su nombre como “un tumor 
maligno microcítico y de células redondas de la región toracopulmonar” y 
hoy en día se reconoce que pertenece a la familia sarcoma de Ewing/ 
PNET.'921%3 Desde el punto de vista histológico, los sarcomas de Ewing y 
los PNET son tumores microcíticos de células redondas; ambos poseen 
una translocación entre los brazos largos de los cromosomas 11 y 22 en su 
constitución genética. También comparten un patrón uniforme de expre- 
sión de protooncogenes y se observó que expresan el producto del gen 
MIC2. 


Sarcoma de Ewing. Los sarcomas de Ewing se presentan en adolescentes 
y adultos jóvenes que padecen dolor progresivo de la pared torácica, sin 
posibilidad de detectar una masa. El malestar general y la fiebre son habi- 
tuales. Las pruebas de laboratorio revelan incremento de la ESR y aumen- 
to leve del recuento leucocítico. 

A nivel radiográfico, muestra un aspecto característico en capas de ce- 
bolla, que se debe a la presencia de láminas múltiples de periostio en la 
formación ósea. También es habitual identificar indicios de destrucción 
ósea. El diagnóstico se puede establecer por medio de biopsia percutánea 
con aguja o biopsia incisional. 

Estos tumores tienen gran propensión a diseminarse hacia pulmones y 
huesos. Su evolución agresiva se relaciona con tasas de supervivencia de 
sólo 50% o menos a tres años. El incremento del tamaño tumoral se vincu- 
la con disminución de la supervivencia. El tratamiento ha mejorado de 
manera significativa y consiste hoy en día en quimioterapia con agentes 
múltiples, radioterapia y resección. Es común tratar a los pacientes con 
quimioterapia preoperatoria y volver a valorar con una imagen radiográfi- 
ca. Cuando se identifica enfermedad residual, se lleva a cabo resección y 
reconstrucción quirúrgicas, seguidas por quimioterapia de sostén. 


Plasmacitoma. Los plasmacitomas solitarios de la pared torácica son 
muy infrecuentes y sólo se detectan 25 a 30 casos cada año en Estados 
Unidos.**? La presentación típica es dolor sin masa palpable. Las radiogra- 
fías muestran una lesión osteolítica. Como en otros tumores del tórax se 
realiza una biopsia para diagnóstico guiada por tomografía computadori- 
zada. El estudio histológico muestra una lesión idéntica al mieloma múlti- 
ple, con células plasmáticas ordenadas en capas. Se desarrolla en sujetos 
con edad promedio de 55 años. La presentación clásica es aparición de 
dolor sin masas palpables. En la radiografía simple, semeja una lesión os- 
teolítica. Se debe reconocer el mieloma sistémico mediante aspiración de 
médula ósea, valoración de las concentraciones de calcio y cuantificación 
de las proteínas de Bence Jones en orina. Si los resultados de estos estudios 
son negativos, se establece el diagnóstico de plasmacitoma solitario. Por lo 
general, la intervención quirúrgica se limita a la obtención de biopsia, que 
puede ser escisional. Las medidas terapéuticas consisten en dosis de radia- 
ción de 4 000 a 5 000 cGy. Hasta 75% de los individuos genera mieloma 
múltiple ulteriormente. La supervivencia a 10 años se aproxima a 20%. 


Sarcomas malignos de los tejidos blandos del tórax 


Los sarcomas de los tejidos blandos de la pared torácica son lesiones poco 
frecuentes (fig. 19-39). Éstos incluyen fibrosarcomas, liposarcomas, his- 
tiocitomas fibrosos malignos, rabdomiosarcomas, angiosarcomas y otras 
neoplasias en extremo inusuales. Los leiomiosarcomas y los tumores es- 
tromales GI son los más frecuentes, constituyen cerca de 65% del total. La 
enfermedad está localizada en 55 a 60% de los casos, el resto, cercano a 
40%, se divide entre casos con diseminación regional y distante. 5* A pesar 
de la prevalencia de la enfermedad localizada, los sarcomas de tejido blan- 
do de la pared torácica se relacionan con supervivencia mucho menor que 
tumores similares situados en las extremidades o en la región de la cabeza 
y el cuello. En el cuadro 19-25 se presentan los factores que afectan el ries- 
go de muerte por sarcomas de tejido blando. 

Los pacientes que son objeto de intervención quirúrgica tienen super- 
vivencia general mucho mayor. La mediana de supervivencia con la resec- 
ción quirúrgica es de 25 meses, comparada con ocho meses sin resección. 
Las variables pronósticas adicionales importantes para la supervivencia 
prolongada incluyen tamaño, grado y etapa del tumor, y obtención de 
márgenes negativos en la resección.” Excepto por los rabdomiosarco- 
mas, el tratamiento primario de estas lesiones es la resección quirúrgica 
amplia con márgenes de 4 cm y reconstrucción.” Los rabdomiosarcomas 
son sensibles a la quimioterapia y a menudo se tratan con quimioterapia 
preoperatoria. Como con todos los sarcomas, los de tejido blando de la 
pared torácica tienen propensión a diseminarse a pulmones. 


Histiocitoma fibroso maligno. En un inicio se consideró que los histio- 
citomas fibrosos malignos procedían de histiocitos debido al aspecto mi- 
croscópico de las células tumorales en cultivo. Con posterioridad se de- 
mostró que era más probable un origen fibroblástico. Por lo general, los 
histiocitomas fibrosos malignos constituyen el sarcoma de tejidos blandos 
más frecuente en la edad adulta tardía y aparecen entre los 50 y 70 años de 
edad; son inusuales antes de los 20 años de vida. El cuadro clínico de pre- 
sentación incluye dolor, junto con el cual es posible reconocer o no una 
masa palpable. En la radiografía de tórax, quizá se observe una tumora- 
ción que destruye el tejido y el hueso circundantes. El tratamiento consiste 
en una resección amplia que incluya un borde de 4 cm o más, seguida por 
reconstrucción. Más de dos terceras partes de los pacientes genera metás- 
tasis distantes o recurrencia local. 


Liposarcoma. Éstos corresponden a 15% de los sarcomas de la pared to- 
rácica. La mayoría de estas anomalías es de bajo grado y es propensa a la 
recurrencia local debido a su naturaleza infiltrativa. Su presentación clíni- 
ca más común es una masa indolora. Las medidas terapéuticas incluyen 
una resección amplia y reconstrucción de la pared. Los bordes de la pieza 
se deben valorar en el transoperatorio (como en el caso de todos los sarco- 
mas), de tal manera que la ablación se debe extender tanto como sea nece- 
sario para obtener bordes negativos, en tanto sea posible. La recurrencia 


Figura 19-39. Tomografía computadorizada 
de tórax que delinea un tumor de la pared 
torácica del lado derecho (fecha). El estudio 
histológico reveló que la masa era un 
leiomiosarcoma. 
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Cl, intervalo de confianza; GIST, tumor estromal gastrointestinal; LMS, leiomiosarcoma; MFH, histiocitoma fibroso maligno. 


27-DEC 


07 


5006 
1724 
1320 


6754 
1296 


2175 
5875 


1062 
6 988 


01 


2002 
28.28 


Tasa de riesgo 


Grupo de referencia 
0.897 


Grupo de referencia 
13 
538 


Grupo de referencia 
212 


Grupo de referencia 
.281 
0.894 
.204 


Grupo de referencia 
255 
.003 
276 


Grupo de referencia 
SKS 
2.897 


Grupo de referencia 
1.562 


Grupo de referencia 
1.151 


Grupo de referencia 
0.909 


Fuente: con autorización de Gutierrez et al.'** Copyright Elsevier. 


Cl de 95% 


Grupo de referencia 
0.843-0.955 


Grupo de referencia 
.026-1.247 
.395-1.697 


Grupo de referencia 
.093-1.344 


Grupo de referencia 
.097-1.495 
0.759-1.054 
.033-1.403 


Grupo de referencia 
.096-1.438 
0875-1.151 
.093-1.489 


Grupo de referencia 
458-1.702 
2.660-3.155 


Grupo de referencia 
1.443-1.691 


Grupo de referencia 
1.070-1.239 


Grupo de referencia 
0.829-0.996 


Valor de P 


Grupo de referencia 
.001 


Grupo de referencia 
.013 
<.001 


Grupo de referencia 
<.001 


Grupo de referencia 
.002 
182 
.018 


Grupo de referencia 
.001 
960 
.002 


Grupo de referencia 
<.00 
<.00 


Grupo de referencia 
<.00 


Grupo de referencia 
<.00 


Grupo de referencia 
041 


567 


en 
y 
= 
D 
o 
= 
O 
= 
Os. 
a. 
Q 
v 
nO) 
E. 
3 
O 
5 
O 
e 
3 
O 
o 
© 
un 
=j 
5 
o 
< 
2 
O 
€ 
= 
y 


568 


= 
w 
2 
D 
a 
= 
© 
=< 
Qs 
Q. 
Q 
2) 
a 
E 
3 
© 
= 
D 
Y 
3 
D 
a 
[ey] 
un 
2. 
= 
© 
< 
2 
D 
= 
= 
ev) 


local se puede tratar con nueva resección, con la adición de radioterapia de 
modo ocasional. 


Fibrosarcoma. En muchas ocasiones, los fibrosarcomas se manifiestan 
como tumoraciones grandes y dolorosas. En la radiografía de tórax se ob- 
serva una masa con destrucción del tejido circundante. El tratamiento 
supone una resección local amplia con el análisis transoperatorio de los 
bordes mediante cortes congelados, seguida por reconstrucción de la pa- 
red. La recurrencia local y sistémica es frecuente. La supervivencia a cinco 
años varía entre 50 y 60%. 


Rabdomiosarcoma. Los rabdomiosarcomas son tumores infrecuentes 
de la pared torácica. En el análisis microscópico, se reconocen células en 
huso. El diagnóstico depende algunas veces de la tinción inmunohistoquí- 
mica para detectar marcadores musculares. Los rabdomiosarcomas son 
sensibles a la quimioterapia. El tratamiento consiste en quimioterapia 
preoperatoria y resección quirúrgica subsiguiente. 


Reconstrucción de la pared torácica 


El estado de los márgenes después de la resección de los tumores de la pared 
torácica es el principal factor determinante de la ausencia prolongada de 
recurrencia y de la supervivencia general. Por consiguiente, deben incluirse 
márgenes adecuados de tejido normal en la resección en bloque. Esta últi- 
ma debe incluir costillas afectadas, esternón, surco superior o columna, si es 
necesario, y la invasión a estas estructuras no debe considerarse contraindi- 
cación para la intervención quirúrgica en un paciente por lo demás en buen 
estado de salud. Los principios de la cirugía para cualquier tumor maligno 
de la pared torácica son planear de manera estratégica la anatomía de la 
resección y valorar con cuidado cuáles estructuras será necesario sacrificar 
para obtener un margen de 4 cm. La reconstrucción en la misma interven- 
ción quirúrgica puede efectuarse con materiales prostéticos y colgajos mio- 
cutáneos.“ Es posible obtener un resultado estético aceptable con el uso 
creativo de colgajos miocutáneos, aun cuando la anomalía sea grande. 

Por la alta tasa de malignidad de las neoplasias de la pared torácica, 
cualquier tumoración que pudiera corresponder a una neoplasia primaria 
debe tratarse de manera enérgica. Si se sospecha una lesión maligna, de- 
ben llevarse a cabo planes preliminares para la reconstrucción de la pared 
torácica que permita la resección de un margen abundante de tejido nor- 
mal alrededor de la neoplasia. La resección debe incluir al menos una cos- 
tilla normal adyacente arriba y abajo del tumor, con todos los múscu- 
los intercostales intermedios y la pleura. Además, a menudo es necesaria la 
extirpación en bloque de los músculos suprayacentes de la pared torácica, 
como el pectoral menor o mayor, el serrato anterior o el dorsal ancho. 
Cuando hay afección neoplásica de la periferia pulmonar, es convenien- 
te resecar la parte adyacente del lóbulo pulmonar en continuidad (fig. 
19-40). La anomalía tumoral maligna del esternón amerita la resección 
total de éste con el cartílago adyacente. Hoy las técnicas para apoyo respi- 


Figura 19-40. Principios para la 
reconstrucción después de la resección de 
un tumor de la pared torácica (sarcoma 
osteógeno). A. Debe efectuarse una 
resección en bloque de la pared torácica 
afectada, incluidas las costillas normales por 
arriba y abajo del tumor, así como 
parénquima pulmonar. Se muestra la pieza 
resecada. B. Se sutura una prótesis en el sitio 
de la resección. Es posible observar la 

línea de reinserción del diafragma en el 
tercio inferior de la prótesis. La malformación 
de piel se cierra con un colgajo miocutáneo 
obtenido del músculo recto ipsolateral. 


ratorio posoperatorio son lo bastante buenas para no afectar la resección 
por cualquier preocupación sobre la capacidad del paciente para ventilar 
de manera adecuada en el periodo posoperatorio temprano. 

La extensión de la resección depende de la ubicación del tumor y la 
afección a cualquier estructura contigua. Las lesiones que se hallan en la re- 
gión lateral se pueden tratar mediante resección amplia simple, que incluye 
cualquier tejido adyacente afectado, como pulmón, pleura, músculo o piel. 
Las anomalías de la región anterior del tórax situadas en continuidad con 
el esternón requieren esternectomía parcial. Los tumores malignos prima- 
rios del esternón tal vez necesiten una esternectomía total. Las lesiones de 
la región posterior que afectan las cabezas de las costillas por encima de sus 
articulaciones con los cuerpos vertebrales quizás ameriten, según sea la 
extensión de la afección costal, vertebrectomía parcial en bloque. 

La reconstrucción de una anomalía grande en la pared torácica impo- 
ne el uso de algún tipo de material para prevenir la hernia pulmonar y 
para brindar estabilidad a la pared torácica (fig. 19-40). A menudo, el mo- 
vimiento paradójico leve es tolerable, si el área de inestabilidad es relativa- 
mente pequeña. Algunos autores, en particular Pairolero y Arnold de la 
Clínica Mayo, publicaron su extensa experiencia con la reconstrucción de 
la pared torácica después de la extirpación de una parte considerable del 
tórax óseo.!* Se ha usado gran variedad de materiales para restablecer la 
estabilidad de la pared torácica, como autoinjertos costales, puntales de 
acero, placas de acrílico y muchas mallas sintéticas. Hoy en día se prefiere 
un parche de politetrafluoroetileno flexible de 2 mm o una malla de poli- 
propileno de doble capa en emparedado con metilmetacrilato. Varias pro- 
piedades del politetrafluoroetileno flexible lo convierten en un material 
excelente para utilizarlo en la reconstrucción de la pared torácica. Es im- 
permeable al líquido, lo cual impide que el líquido pleural ingrese a la pa- 
red torácica. Esta calidad minimiza la formación de seromas, lo cual afec- 
taría la viabilidad del colgajo miocutáneo y brindaría un nido para la 
infección. Además, brinda rigidez y estabilidad excelentes cuando se ase- 
gura tenso a la estructura ósea circundante y, como resultado, proporciona 
una plataforma firme para la reconstrucción del colgajo miocutáneo. 

Salvo por lesiones pequeñas, se necesitan colgajos miocutáneos para 
cubrir el tejido (músculos dorsal ancho, serrato anterior, recto abdominal 
o pectoral mayor).'**!“° El tratamiento óptimo de tumores más grandes 
incluye la planeación preoperatoria cuidadosa y la ejecución de la inter- 
vención quirúrgica a cargo del cirujano de tórax y un cirujano plástico ex- 
perimentado para asegurar los resultados fisiológicos y estéticos óptimos. 


MEDIASTINO 


Conceptos generales 


Anatomía y entidades patológicas 


El mediastino, la porción central de la cavidad torácica, se puede dividir en 
compartimientos para la clasificación de sus componentes anatómicos y 


Mediastino 
anterosuperior 


Mediastino 


Mediastino posterior 


medio 


Figura 19-41. División anatómica del mediastino. 


los procesos patológicos que lo afectan. Si bien existe gran superposición, 
la división por compartimientos facilita la comprensión de los conceptos 
generales de interés quirúrgico. Se cuenta con varios esquemas de clasifi- 
cación, pero se emplea el modelo de tres compartimientos para satisfacer 
el objetivo de este capítulo (fig. 19-41). En este modelo se incluye un com- 
partimiento anterior (que en ocasiones se denomina anterosuperior), un 
compartimiento visceral (medio) y surcos paravertebrales bilaterales 
(compartimiento posterior). El primero se ubica entre el esternón y la su- 
perficie anterior del corazón y los grandes vasos. El compartimiento me- 
dio o visceral se halla entre los grandes vasos y la tráquea. En sentido dor- 
sal a estos dos compartimientos se encuentran los surcos paravertebrales, 
a ambos lados de la columna vertebral, así como el área periesofágica. 

El contenido normal del compartimiento anterior incluye la glándu- 
la del timo o su remanente, la arteria y la vena mamarias internas, los 
ganglios linfáticos y la grasa. Durante la infancia, el tamaño del timo es 
impresionante, de tal forma que ocupa todo el mediastino anterior (fig. 
19-42). Después de la adolescencia, el timo involuciona y disminuye su 
espesor y longitud y se sustituye con grasa, de manera que sólo quedan 
islotes residuales de componentes glandulares (fig. 19-43). El comparti- 
miento mediastínico medio contiene el pericardio y las estructuras que 


Figura 19-42. Aspecto normal del 
timo durante la infancia. Ao, aorta; PA, 
arteria pulmonar; VC, vena cava. 


envuelve, la aorta ascendente y transversa, la SVC y la vena cava inferior 
(IVO), la arteria y la vena braquiocefálicas, los nervios frénicos, los tron- 
cos superiores del nervio vago, la tráquea, los bronquios principales y sus 
ganglios linfáticos, así como las porciones centrales de las arterias y las 
venas pulmonares. El compartimiento posterior contiene aorta descen- 
dente, esófago, conducto torácico, venas ácigos y hemiácigos, además de 
ganglios linfáticos. Es posible la presencia de múltiples variantes atípicas 
de estas estructuras, que causan gran superposición. En el cuadro 19-26 
se incluye la mayoría de las entidades patológicas que afectan cada 
compartimiento. "14 


Antecedentes y exploración física 


El tipo de anomalía mediastinica que se presenta varia en grado conside- 
rable de acuerdo con la edad del paciente. En los adultos, los tumores más 
habituales comunes del compartimiento posterior son los neurógenos; los 
quistes benignos se desarrollan en cualquier compartimiento y, en el me- 
diastino anterior, los timomas son los más frecuentes (cuadro 19-27). En 
niños, los tumores neurógenos del mediastino posterior también son ha- 
bituales; el linfoma es el segundo tumor más común en el mediastino y 
casi siempre se localiza en el compartimiento medio o anterior; el timoma 
es inusual (cuadro 19-28). En ambos grupos de edad, cerca de 25% de las 
tumoraciones del mediastino es maligno. Los tumores pediátricos se ana- 
lizan en el capítulo 39. 

En las publicaciones más recientes, hasta 66% de los tumores medias- 
tínicos en adultos constituye datos anormales que se detectan al realizar 
estudios radiográficos por otros problemas y se mantienen asintomáticos. 
Cuando provocan síntomas, es muy probable que estos tumores sean ma- 
lignos. Características como tamaño, ubicación, ritmo de crecimiento e 
inflamación concomitante son factores importantes en lo que respecta a la 
aparición de síntomas. Los tumores grandes y voluminosos, los quistes en 
expansión y los teratomas pueden causar compresión de las estructuras 
mediastínicas, en especial la tráquea, e inducir tos, disnea durante el ejer- 
cicio o estridor. El dolor torácico o la disnea pueden ser consecutivos a 
derrames pleurales, taponamiento cardiaco o afección del nervio frénico. 
En ocasiones, una tumoración mediastínica cercana a la ventana aortopul- 
monar se puede reconocer durante el estudio para el diagnóstico de disfo- 
nía que resulta de la afectación del nervio laríngeo recurrente (fig. 19-44). 
El paciente de dicha figura acudió a consulta por presentar ronquera y se 
le diagnosticó cáncer pulmonar primario con metástasis a ganglios linfáti- 
cos de los niveles 5 y 6 en la región de la ventana aortopulmonar; el efecto 
era la compresión del nervio laríngeo recurrente izquierdo y la disfonía. 
En esta era de los estudios mediante CT se detecta un número mayor de 
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tumores malignos del mediastino en su estado asintomático a manera de 
hallazgos incidentales. 

De manera conjunta, los antecedentes y la exploración física, junto 
con los datos de imagen, pueden sugerir un diagnóstico específico (cuadro 
19-29). En una serie reciente se reconocieron síntomas sistémicos en 50% 
de los pacientes con tumores mediastínicos y enfermedad linfoproliferati- 
va, en comparación con sólo 29% de aquéllos con otro tipo de neoplasias 
(como las de origen tímico o neurógeno). También se analizaron los datos 
de laboratorio que revelan inflamación: la ESR y las concentraciones de 
proteína C reactiva se encontraron elevados, a la vez que se halló leucoci- 
tosis en 86% de los individuos con enfermedad linfoproliferativa, en com- 
paración con sólo 58% en otros tipos de masas mediastínicas. 


Valoración diagnóstica 


Estudios de imagen y marcadores séricos 


Diversas masas del mediastino que se mantienen asintomáticas, se identi- 
fican mediante una radiografía de tórax, pero por lo regular este estudio 
es incapaz de obtener una buena definición de ellas. La CT se ha converti- 
do en la modalidad de imagen más utilizada para la valoración de masas 
mediastínicas.** Se prefiere la CT contrastada para conseguir una deli- 
neación más clara de la anatomía. La MRI quizás esté indicada para el es- 


(UN MEJIA Ubicación habitual de los tumores primarios 
y los quistes mediastínicos habituales 


Compartimiento Compartimiento 


Figura 19-43. Aspecto normal en la 
tomografía computadorizada de la 
involución del timo en un adulto. Obsérvese 
la apariencia casi por completo grasa de la 
glándula, que sólo contiene pequeños 
islotes de tejido blando diseminados 
(flechas). 


tudio de una masa mediastínica, sobre todo en quienes se prevé una resec- 
ción quirúrgica. De manera específica, la MRI es más precisa que la CT 
para determinar la existencia de invasión de estructuras vasculares o ver- 
tebrales. 

Se dispone de otras modalidades de imagen que permiten valorar las 
masas mediastínicas en las cuales se sospecha origen endocrino (cuadro 
19-30). La tomografía computadorizada por emisión de fotón único 
(SPECT) se puede usar para mejorar el contraste entre imágenes y obtener 
información sobre la ubicación tridimensional de algunos tumores de ori- 
gen endocrino. La tecnología SPECT ha sustituido en gran medida a los 
estudios de imagen nuclear bidimensional. Cuando se sospecha origen ti- 
roideo, es posible realizar el rastreo con 1317 o 21, con lo cual se puede 
identificar la mayoría de los bocios intratorácicos y la extensión de tejido 
tiroideo funcional. Si existe indicación para ello, el rastreo tiroideo se pue- 
de llevar a cabo antes de otros estudios que requieran el uso de medios de 
contraste con yodo, debido a que pueden interferir con la captación del 
marcador yodado en el tejido tiroideo y modificar los resultados del estu- 


do Xe eA) Tumores mediastínicos en adultos 


Tipo de tumor Incidencia (%) Localización 
Tumores neurógenos 21 Posterior 
Quistes 20 Todas 
Timomas 19 Anterior 
Linfomas IS Anterior/media 
Tumores de células germinales 11 Anterior 
Tumores mesenquimatosos e Todas 
Tumores endocrinos 6 Anterior/media 


Fuente: con autorización de Shields TW: Primary lesions of the mediastinum and their inves- 
tigation and treatment, en Shields TW (ed): General Thoracic Surgery, 4th ed. Baltimore: Lip- 
pincott Williams & Wilkins, 1994, p 1731. 


anterior visceral Surco paravertebral 
Timoma Quiste enterógeno Neurilemoma-schwannoma 
Tumor de células Linfoma Neurofibroma 

germinales Quiste Schwannoma maligno 
Linfoma pleuropericárdico Ganglioneuroma 
Linfangioma Granuloma Ganglioneuroblastoma 
Hemangioma mediastínico Neuroblastoma 
Lipoma Hamartoma linfoide Paraganglioma 
Fibroma Quiste mesotelial Feocromocitoma 


Fibrosarcoma 
Quiste del timo 


Adenoma paratiroideo 


E 
Fuente: con autorización de Shields TW: The mediastinum and its compartments, en Shields 


Quiste neuroentérico 
Paraganglioma 
Feocromocitoma 


Quiste del conducto 
torácico 


Fibrosarcoma 
Linfoma 


TW (ed): Mediastinal Surgery. Philadelphia: Lea & Febiger, 1991, p 5. 


do] MEDIA Tumores mediastinicos en niños 


Tipo de tumor Incidencia (%) Localización 
Tumores neurógenos 40 Posterior 
Linfomas 18 Anterior/media 
Quistes 18 Todas 

Tumores de células germinales 11 Anterior 
Tumores mesenquimatosos 9 Todas 
Timomas Infrecuente Anterior 


Fuente: con autorización de Silverman NA, et al: Mediastinal masses. Surg Clin North Am 


60:760, 1980. Copyright Elsevier. 


Figura 19-44. Tomografia computadorizada de un paciente que 
presentaba disfonia consecutiva a la compresión del nervio laringeo 
recurrente izquierdo producida por metástasis a los ganglios linfáticos del 
mediastino hacia la ventana aortopulmonar (flecha), a partir de un cáncer 
primario del pulmón. 


dio. El rastreo con octreótido es útil para el diagnóstico y la localización 
del tumor cuando se sospecha feocromocitoma o neuroblastoma. El ras- 
treo con sestamibi puede servir para el diagnóstico y la localización de una 
glándula paratiroidea en el mediastino. 

El estudio con PET ha mejorado la posibilidad de estadificación no 
penetrante en casos de cánceres pulmonar y esofágico. La utilidad de la 
PET para la estadificación en mediastino, cuando se trata de NSCLC se 
analiza en la sección Ganglios linfáticos mediastínicos, pág. 537 de este 
capítulo. No es clara la función de la PET para la estadificación de otras 
neoplasias mediastínicas. Este estudio puede contribuir a distinguir tumo- 
res malignos de benignos y auxiliar en la detección de metástasis distantes 
en algunos individuos. Por ejemplo, en personas con cáncer esofágico el 
estudio con PET es positivo para metástasis distantes hasta en 10% de pa- 
cientes con resultados negativos durante la búsqueda de metástasis me- 
diante sistemas de imagen convencionales, incluida la CT. No se ha es- 
tablecido la función de la PET sistemática para estadificar las lesiones 
resecables del mediastino mediante intervención quirúrgica. 

El uso de marcadores séricos durante la valoración de una tumoración 
en mediastino puede resultar invaluable en algunos sujetos. Por ejemplo, 
los tumores de células germinales de tipo seminomatoso y no seminoma- 
toso se pueden diagnosticar y distinguir a menudo de otros a partir de las 


AUN Comet) Signos y síntomas que sugieren varios 
diagnósticos en presencia de una tumoración 
en el mediastino 


Compartimiento 
donde se localiza 
la tumoración 


Antecedentes y datos 
físicos 


Diagnóstico 


Linfoma Transpiración nocturna, 
reducción de peso, fatiga, 
adenopatía extratorácica, 
aumento de velocidad de 
sedimentación eritrocítica o 
proteína C reactiva, 


leucocitosis 


Debilidad fluctuante, fatiga 
temprana, ptosis, diplopía 


Cualquiera 


Timoma con Anterior 


miastenia grave 


Granuloma Visceral (medio) 


mediastinico 


Disnea, sibilancia, hemoptisis 


Género masculino, edad Anterior 
joven, tumoración 

testicular, aumento en 
concentraciones de 

gonadotropina coriónica 


humana y/o fetoproteína œ 
axa 


Tumor de células 
germinales 


CUADRO 19-30 


Estudio de imagen nuclear relevante 
para el estudio del mediastino 


Radiofármaco, 
radionúclido o 
radioquímica 


Marcador Enfermedad de interés 


1311 123) 
1 


Yodo Bocio retroesternal, cancer de 


tiroides 


e NSCLC, cáncer de colon y 
glándula mamaria, metástasis 


de cáncer de próstata 


Anticuerpos monoclonales 


Tumores descarboxiladores 
captadores de precursores de 
aminas: carcinoide, 
gastrinoma, insulinoma 
pulmonar microcítico, 
feocromocitoma, 
glucagonoma, carcinoma 
medular de tiroides, 
paraganglioma 


Octreótido mia 


Galio Ga Linfoma, NSCLC, melanoma 


anie Carcinoma medular de tiroides, 
carcinoma papilar o folicular 
de tiroides no funcional, 
carcinoma de tiroides de 
células de Hürthle, adenoma 


o carcinoma paratiroideo 


Sestamibi 


Talio TA 
MIBG 131] 123) 


Véase sestamibi 


Feocromocitoma, 
neuroblastoma; véase 
también octredtido 


Estudios de imagen 
oncoldgicos generales, cancer 
de glandula mamaria y colon, 
melanoma 


Fluorodesoxiglucosa 18F 


MIBG, metayodobencilguanidina; NSCLC, cancer pulmonar microcitico. 

Fuente: con autorización de McGinnis KM, et al: Makers of the mediastinum, en Pearson FG, 
et al (eds): Thoracic Surgery, 2nd ed. New York: Churchill Livingstone, 2002, p 1675. Copyright 
Elsevier. 


concentraciones de la fetoproteina œ (AFP) y gonadotropina coriónica hu- 
mana (hCG). En más de 90% de los tumores de células germinales, no se- 
minomatosos, existe elevación de los valores de AFP o hCG. Los resulta- 
dos tienen una especificidad cercana a 100% si la concentración de AFP o 
hCG es >500 ng/ml. Algunos centros inician la quimioterapia a partir sólo 
de este resultado sin obtención de biopsia. Por el contrario, la cifra de AFP 
siempre es normal en pacientes con seminomas mediastínicos; sólo 10% 
delos casos cursa con incremento de hCG, casi siempre <100 ng/ml. Otros 
marcadores séricos, como la hormona paratiroidea intacta en el caso de 
adenomas paratiroideos ectópicos, tienen utilidad para el diagnóstico y la 
confirmación transoperatoria de resección total. La concentración de esta 
hormona se normaliza con rapidez cuando se completa con éxito la resec- 
ción de un adenoma paratiroideo. 


Biopsia diagnóstica de mediastino 
mediante técnicas no quirúrgicas 


Hay controversia en cuanto a las indicaciones y los pasos para tomar deci- 
siones sobre la práctica de una biopsia diagnóstica en el caso de masas 
mediastínicas. En algunos individuos, la remoción quirúrgica tal vez sea la 
opción evidente de acuerdo con los resultados de estudios no penetrantes 
de imagen y los antecedentes clínicos; es posible que una biopsia preope- 
ratoria sea innecesaria e incluso riesgosa. En otros sujetos, en quienes el 
tratamiento primario podría no ser quirúrgico, es esencial la práctica de 
biopsia. La aspiración con aguja de una masa mediastínica se podría con- 
siderar riesgosa o con baja posibilidad diagnóstica, incluso cuando el pro- 
cedimiento histológico parezca un objetivo razonable. 

La biopsia percutánea puede implicar complicaciones técnicas debido 
al recubrimiento óseo de la cavidad torácica y la proximidad del tejido pul- 
monar, el corazón y los grandes vasos. La biopsia mediante FNA lleva al 
mínimo estos riesgos potenciales y tal vez sea una técnica eficaz para la de- 
tección de tejido tiroideo, tumores diversos, carcinomas, seminomas, pro- 
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cesos inflamatorios y quistes del mediastino.'* El diagnóstico de otras 
afecciones malignas no carcinomatosas, como enfermedades linfoprolife- 
rativas, timomas y tumores malignos, quizá requiera la obtención de seg- 
mentos hísticos mayores. Este tipo de biopsia se puede efectuar por medio 
de la técnica de aguja central (que puede ser insegura según sea la ubica- 
ción de la masa) o intervención quirúrgica. En vista de estos datos, no sor- 
prende que las decisiones relativas a la práctica de biopsias de masas me- 
diastínicas difieran de un centro a otro. Existe controversia notoria en la 
literatura médica respecto de este tema. Sin embargo, el tratamiento de has- 
ta 60% de los pacientes con masas en el mediastino anterior no es quirúrgi- 
co, de tal manera que es indispensable comprender todas las opciones dis- 
ponibles para la obtención de tejido suficiente con el propósito de establecer 
un diagnóstico definitivo mediante el procedimiento menos penetrante. En 
un estudio reciente, los autores se basaron en los antecedentes clínicos, la 
exploración física, los datos de laboratorio (ESR, proteína C reactiva y leu- 
cocitosis) y los resultados de CT para determinar en los individuos un diag- 
nóstico posible de enfermedad linfoproliferativa o no linfoproliferativa. 
Los autores concluyeron que, si las características clínicas sugieren que la 
masa mediastínica pertenece al grupo linfoproliferativo, el enfermo debe 
ser objeto de biopsia quirúrgica debido a que permite recolectar segmentos 
hísticos mayores a través de los cuales es posible establecer el diagnóstico. 
No obstante, si las manifestaciones clínicas indican que se trata de una ano- 
malía no linfoproliferativa, recomiendan la realización de FNA antes de 
recurrir a una resección quirúrgica potencial dado que la posibilidad 
de precisar un diagnóstico con dicha técnica es mayor en este grupo.!* 

En 1989, la American Thoracic Society publicó que “no se debe utilizar 
agujas cortantes para obtener biopsias en el caso de enfermedades pulmo- 
nares infiltrativas difusas o lesiones dentro del mediastino o región hiliar 
o adyacentes a esas áreas” Sin embargo, al pasar el tiempo, las institucio- 
nes con experiencia quirúrgica han objetado esa declaración. En una serie 
que incluyó a 142 pacientes con masas mediastínicas, se obtuvieron biop- 
sias transtorácicas con aguja central guiadas con CT mediante agujas de 
calibres 14 a 22. La sensibilidad de la técnica fue de 98.9% y su especifici- 
dad de 100%. El material obtenido fue inadecuado sólo en 0.7% de los 
casos y no se presentaron complicaciones por neumotórax o sangrado. 'Y 
El éxito diagnóstico es menor en otras series que incluyen un número ma- 
yor de individuos con trastornos linfoproliferativos. En otra serie se regis- 
tró una tasa más alta de complicaciones por neumotórax, de ocho a 23%, 
y hemoptisis, hasta de 10%. En otro estudio sobre masas en el mediastino 
anterior, Herman encontró que las biopsias con aguja tuvieron una especi- 
ficidad de 90% en la mayoría de los tumores carcinomatosos, pero su pre- 
cisión diagnóstica en el caso de linfomas fue <50%.** 

Hay una controversia semejante en relación con el uso de biopsias con 
aguja para el diagnóstico definitivo de tumores de células germinales y ti- 
momas. Knapp describió a 56 sujetos con tumores malignos de células 
germinales en el mediastino. Treinta y cuatro por ciento de las neoplasias 
mostró diversas combinaciones de elementos de células germinales, de tal 
modo que se consideraron útiles las biopsias con resecciones hísticas múl- 
tiples. En otras series de 79 pacientes con masas mediastínicas en las cua- 
les se sospechaba enfermedad maligna, Larsen informó que la FNA guiada 
mediante ecografía endoscópica tuvo sensibilidad de 92% y especificidad 
de 100%. 

En la experiencia de los autores, la biopsia guiada con CT ha sido el 
recurso más útil para investigar tumores que son claramente extirpables y 
para valorar la sospecha de neoplasias carcinomatosas. Para tumoraciones 
mediastínicas que sugieren un linfoma, es preferible obtener muestras 
más grandes de tejido con mediastinoscopia con el propósito de obtener 
muestras de adenopatía paratraqueal. En el caso de lesiones en otra ubica- 
ción, son preferibles las biopsias toracoscópicas. Si una tumoración en el 
mediastino anterior parece localizada y es congruente con un timoma, se 
efectúa la resección quirúrgica. En la mayoría de los tumores localizados 
del mediastino posterior con sospecha de origen neurógeno, estos autores 
también prefieren la resección quirúrgica sin biopsia. La FNA guiada con 
ecografías endoscópica y endobronquial, incluso la biopsia con aguja 
gruesa (guiada por ecografía endoscópica) se usan cada vez más para 
el diagnóstico citológico e hístico de tumoraciones y linfadenopatía en el 
mediastino. La demostración de la seguridad de la utilización de la biopsia 
con aguja gruesa Tru-Cut (TCB) es un avance significativo en la valora- 
ción con penetración mínima para linfadenopatía mediastínica y tumores 
periesofágicos, ya que el rendimiento y la exactitud son mucho mejores 
con este procedimiento. Cuando se combinaron la FNA y la TCB, la exac- 
titud fue de 98%, en comparación con 79% para cada modalidad de mane- 


ra independiente. Además, los resultados de la TCB cambiaron el diagnós- 
tico en nueve casos que habían pasado desapercibidos con FNA debido a 
muestras inadecuadas. Por último, la TCB fue mejor en el diagnóstico de 
enfermedades benignas que la FNA. Las estaciones ganglionares accesi- 
bles incluyen la subcarinal (nivel 7), la aortopulmonar (nivel 5), la perieso- 
fágica (nivel 8), la del ligamento pulmonar inferior (nivel 9) y la peritra- 
queal (nivel 4).% Los cirujanos de tórax y generales deben esforzarse en 
adquirir experiencia técnica con estas modalidades. 


Biopsias quirúrgicas y resección de masas mediastínicas 


En los tumores mediastínicos en los cuales es imposible efectuar una biop- 
sia con aguja guiada mediante CT o en quienes no se obtiene tejido sufi- 
ciente para el diagnóstico, se indica una biopsia quirúrgica. El acceso defi- 
nitivo para esta última en el mediastino anterior se establece a través de 
una esternotomía media. Si después de practicar la esternotomía se obser- 
va que es posible resecar la lesión en su totalidad, ha de llevarse a cabo una 
ablación completa en el momento. Debido a que este procedimiento es 
penetrante y no se puede precisar un diagnóstico definitivo en algunos 
sujetos con cortes congelados, se prefiere la utilización de procedimientos 
menos penetrantes cuando la lesión es mayor o cuando el estudio tomo- 
gráfico o los antecedentes clínicos sugieren que la intervención quirúrgica 
no es el tratamiento definitivo más adecuado. Las masas en la región para- 
traqueal son susceptibles de realizar la biopsia con facilidad por medio de 
mediastinoscopia. En neoplasias del mediastino anterior o posterior, qui- 
zás una valoración de los lados izquierdo o derecho con VATS permita la 
práctica segura y suficiente de biopsias quirúrgicas. En algunos sujetos, 
una mediastinotomía anterior (es decir, el procedimiento de Chamber- 
lain) es la técnica idónea cuando hay tumores en posición anterior o ex- 
tensión paraesternal notoria. Antes de intentar la obtención quirúrgica de 
una biopsia, es indispensable sostener una plática con el patólogo en rela- 
ción con la valoración histológica sistemática, las tinciones especiales y los 
marcadores, así como respecto de los requerimientos para un estudio 
diagnóstico de linfoma. 

La esternotomía media o la toracotomía lateral constituyen los están- 
dares de referencia para la resección de la mayoría de las masas mediastí- 
nicas. En algunos casos de tumores mediastínicos grandes con extensión 
lateral, se logra una exposición excelente con una toracotomía lateral y 
extensión esternal (en hemiconcha). Esta incisión estándar se ha cuestio- 
nado como opción para el tratamiento exitoso de algunas anomalías del 
mediastino anterior. Por ejemplo, se han logrado resultados adecuados 
para la extirpación del timo por medio de una incisión cervical con un 
retractor esternal. La elevación que se logra, le suministra al cirujano 
un acceso adecuado al mediastino anterior y en algunos centros se ha 
comprobado su utilidad para la resección definitiva del timo en enfermos 
con miastenia grave.'°! De manera similar, varios estudios con gran nú- 
mero de pacientes muestran que el uso de VATS (izquierda o derecha) 
puede ser adecuado para la ablación del timo y la resección de timomas 
encapsulados pequeños (1 a 2 cm).215 La mayoría de los autores coinci- 
de en que es necesario efectuar una esternotomía media con resección más 
radical cuando se reconoce una neoplasia grande en el mediastino ante- 
rior o se sospecha enfermedad maligna. 


Neoplasias 
Timo 


Hiperplasia del timo. La hiperplasia difusa del timo se describió prime- 
ro en niños sujetos a quimioterapia exitosa en el pasado para el control del 
linfoma. Ulteriormente se describió en adultos y se denominó hiperplasia 
tímica por rebote.'** Se detecta con mayor frecuencia después de la qui- 
mioterapia para el tratamiento del linfoma o los tumores de células germi- 
nales. En un primer momento, se observa atrofia de la glándula; más ade- 
lante, los rastreos de seguimiento demuestran crecimiento del timo, que 
puede ser muy intenso. El lapso en que se desarrolla la hiperplasia del timo 
se aproxima a nueve meses tras la suspensión de la quimioterapia, pero se 
ha detectado desde las dos semanas hasta los 12 meses posteriores a esta 
medida terapéutica. La hiperplasia benigna se debe diferenciar de la recu- 
rrencia del linfoma o tumores de células germinales. Tal vez esta distinción 
sea difícil debido a que la hiperplasia del timo es notable en algunos indi- 
viduos y requiere un seguimiento cuidadoso y la realización de CT seriada 
como mínimo. El rastreo con PET quizá sea útil; la captación baja de un 
marcador sugiere que se trata de un tumor benigno, aunque existen pocos 


datos publicados sobre este tema. Se puede requerir la biopsia cuando se 
sospecha esta anomalia debido a la gran posibilidad de su presencia. 


Tumores del timo. Timoma. El timoma es la neoplasia más frecuente en 
el mediastino anterior en adultos (se observa con mayor frecuencia entre 
los 40 y 60 años de edad). Es inusual en niños. La mayoría de los pacientes 
con timomas se mantiene asintomática, pero esto depende de los patro- 
nes de referencia institucional, de manera que entre 10 y 50% de los sujetos 
sufre síntomas que sugieren miastenia grave o muestra anticuerpos circu- 
lantes para el receptor de acetilcolina. No obstante, se detecta un timoma 
en la CT en <10% de los individuos con miastenia grave. La timectomía 
permite mejorar o eliminar los síntomas de miastenia grave en sólo cerca 
de 25% de los individuos con timoma. Por el contrario, la timectomía tie- 
ne mejores resultados en personas con miastenia grave sin timoma: hasta 
50% de los pacientes experimenta remisión completa y 90%, mejoría. En 
5% de los enfermos con timomas, quizá coexistan otros síndromes para- 
neoplásicos, entre ellos aplasia de células rojas, hipogammaglobulinemia, 
lupus eritematoso sistémico, síndrome de Cushing o SIADH. Los tumores 
grandes del timo se pueden manifestar por síntomas relacionados con el 
efecto de masa, como tos, dolor torácico, disnea o síndrome de la SVC. 

El diagnóstico se puede sospechar con base en un estudio de CT y los 
antecedentes clínicos, pero el estudio de imagen no es diagnóstico de ma- 
nera aislada. En la mayoría de los centros, el diagnóstico se establece des- 
pués de la resección quirúrgica debido a la dificultad relativa para obtener 
una biopsia con aguja y la posibilidad de que la extirpación sea necesaria 
de cualquier manera. Sin embargo, existen datos que indican que la biop- 
sia por FNA guiada mediante CT tiene sensibilidad diagnóstica de 87% y 
especificidad de 95% en centros especializados. La citoqueratina es el mar- 
cador que permite una distinción más precisa entre timomas y linfomas. 
En la mayoría de los pacientes, el diagnóstico diferencial entre linfoma y 
timoma se puede determinar con el uso de CT, debido a que en casi todos 
los linfomas se presenta linfadenopatía intensa y los timomas casi siempre 
se observan como masas encapsuladas solitarias. La PET podría tener un 
sitio en la diferenciación entre el cáncer tímico y el timoma, ya que el pri- 
mero tiende a tener gran avidez por la fluorodesoxiglucosa.'*° 

El sistema de estadificación del timoma que se acepta con mayor fre- 
cuencia es el de Masaoka.!%% Este se basa en la presencia o la ausencia de 
invasión macroscópica o microscópica de la cápsula, del mismo modo que 
en las estructuras adyacentes, así como la existencia o inexistencia de me- 
tástasis (cuadro 19-31). 

Desde el punto de vista histológico, los timomas casi siempre se caracte- 
rizan por una mezcla de células epiteliales y linfocitos maduros. A nivel ma- 
croscópico, muchos timomas cuentan con una cápsula bien definida. Inclu- 
so los tumores con invasión capsular pueden carecer de propiedades 
histológicas de enfermedad maligna; su aspecto histológico es benigno e 
idéntico al de los tumores en estadio temprano. Esta carencia de caracterís- 
ticas celulares típicas de malignidad es la razón por la que la mayoría de los 
patólogos usa el término timomas o timomas invasivos más que el de timo- 
mas malignos. Los tumores del timo con rasgos citológicos malignos se cla- 
sifican de modo independiente y se denominan carcinomas del timo. 

El tratamiento definitivo de los timomas es la resección quirúrgica 
completa de todos los tumores posibles; las tasas de recurrencia local y de 
supervivencia varían de acuerdo con la etapa en que se encuentra la enfer- 
medad (fig. 19-45). Por lo regular, la ablación se logra con una esternoto- 
mía media con extensión en hemiconcha en los casos avanzados. La resec- 
ción con reconstrucción se debe valorar incluso en tumores en fase 
avanzada con invasión local de estructuras resecables, como pericardio, 
SVC o arteria tronco braquiocefálica. No está clara la función de los trata- 
mientos coadyuvantes o neocoadyuvantes para tratar los tumores en esta- 


CUADRO 19-31 


Clasificación de Masaoka para la estadificación 
del timoma 


Estadio | Tumor encapsulado sin evidencia microscópica ni macroscópica 
de invasión capsular 

Estadio II Invasión capsular macroscópica; invasión hacia la grasa mediastí- 
nica o pleura; o invasión capsular microscópica 

Estadio III Invasión macroscópica a pericardio, grandes vasos o pulmón 

Estadio IVA Diseminación pleural o pericárdica 

Estadio IVB Metástasis linfógenas o hematógenas 
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Figura 19-45. Supervivencia específica en pacientes con timoma en 
diferentes estadios. 


dio avanzado. De manera tradicional, los timomas en estadio II se tratan 
mediante resección quirúrgica completa seguida por radiación mediastí- 
nica, pero no se han realizado estudios con asignación al azar debido a que 
el número de casos es bajo. Un análisis retrospectivo reciente llevado a 
cabo en una serie de pacientes de una sola institución con timoma en es- 
tadio II no mostró diferencias significativas en la supervivencia ni la recu- 
rrencia local entre el tratamiento mediante resección quirúrgica completa 
y resección quirúrgica seguida por radioterapia.'”” Se ha demostrado que 
los timomas en fase avanzada responden a la quimioterapia con platino y 
corticoesteroides.'% Un resumen de los estudios en los que se utiliza qui- 
mioterapia reveló una tasa general de respuesta cercana a 70%.'°? La com- 
binación de radioterapia y quimioterapia para detener la evolución local 
también ha tenido éxito en algunas series pequeñas; la combinación pare- 
ce incrementar la supervivencia, aun cuando recurre la mayoría de los ti- 
momas no resecables en fase avanzada.'% De ahí que sea imperativo que 
todos los pacientes con timomas se sometan a una valoración completa 
sobre el potencial de resección. 


Carcinoma del timo. Los carcinomas del timo difieren de los timomas 
encapsulados o invasivos en su aspecto maligno inequívoco a nivel mi- 
croscópico. Suster y Rosai clasificaron los carcinomas del timo como tu- 
mores de bajo o alto grado.'*' Los tumores de bajo grado tienen caracte- 
rísticas bien diferenciadas epidermoides, mucoepidermoides o basaloides. 
Los carcinomas del timo de alto grado incluyen aquellos con propiedades 
linfoepiteliales, microcíticos neuroendocrinos, de células claras, sarcoma- 
toides, así como los indiferenciados o anaplásicos. En comparación con 
los timomas, aquéllos constituyen un grupo más heterogéneo de neopla- 
sias malignas con propensión a la invasión local temprana y formación de 
metástasis profusas. La resección completa puede ser curativa en algunas 
ocasiones, pero la mayoría de los carcinomas del timo recurre y es resis- 
tente a la quimioterapia.** El pronóstico en estos sujetos es todavia malo. 


Timolipoma. Los timolipomas son tumores benignos infrecuentes que 
pueden alcanzar gran tamaño antes del diagnóstico. Su aspecto en la CT 
quizá sea notable, con densidad característica de la grasa, moteada por is- 
lotes con densidad propia del tejido blando que representan remanentes 
glandulares (fig. 19-46). Los timolipomas tienen casi siempre una cápsula 
bien definida y son masas plegables de tejido blando que no invaden es- 
tructuras adyacentes. Se recomienda la resección en tumores grandes. 


Tumores neurógenos 


La mayoría de los tumores neurógenos del mediastino se origina a partir 
de células de la vaina de los nervios, células ganglionares o del sistema 
paraganglionar (cuadro 19-32). La incidencia, el tipo celular y el riesgo de 
enfermedad maligna de estas neoplasias se correlacionan de modo estre- 
cho con la edad del sujeto. Los tumores de la vaina nerviosa predominan 
en el adulto. Casi todos ellos se detectan de modo incidental cuando son 
asintomáticos y benignos. En niños y adultos jóvenes predominan los tu- 
mores de los ganglios autónomos; en esta población, son malignas hasta 
dos terceras partes de las lesiones.' 


Tumores de la vaina nerviosa. Los tumores de la vaina nerviosa consti- 
tuyen 20% de los tumores mediastínicos. Más de 95% de ellos corresponde 
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a neurilemomas o neurofibromas benignos. Los neurosarcomas malignos 
son mucho menos comunes. 


Neurilemoma. Los neurilemomas también reciben el nombre de schwan- 
nomas y se derivan de las células de Schwann de los nervios intercostales. 
Por lo general, éstos son duros con una capsula bien definida y, las mas de 
las veces, benignos. Se conocen dos componentes histoldgicos caracteris- 
ticos de los neurilemomas benignos y se llaman regiones tipos A y B de 
Antoni. Las regiones tipo A de Antoni contienen células compactas en 
huso con núcleos torcidos y en formación de palizada. Las regiones tipo 
B de Antoni poseen tejido conjuntivo laxo y mixoide con distribución ce- 
lular al azar. Estas propiedades facilitan distinguirlas de lesiones malignas 
y fibrosarcomatosas, que carecen de cápsula y rasgos de Antoni. Si el estu- 
dio sistemático con CT sugiere extensión de un neurilemoma hacia el agu- 
jero intervertebral, es conveniente solicitar una MRI para determinar la 
extensión de la configuración en “reloj de arena” (fig. 19-47). Esta configu- 
ración puede inducir compresión medular y parálisis, de tal manera que 
requiere medidas quirúrgicas más complejas. Se recomienda la resección 
de todos los tumores de la vaina nerviosa. De manera tradicional, esto se 
lleva a cabo con toracotomía abierta, pero en fecha reciente se comprobó 


(UN Yo tee) Clasificación de los tumores neurógenos 
en el mediastino 


Origen del tumor Benignos Malignos 

Vaina nerviosa Neurilemoma, Neurofibrosarcoma 
neurofibroma, 
schwannoma 


melanótico, tumor de 

células granulares 

Ganglioneuroblastoma, 
neuroblastoma 


Células ganglionares Ganglioneuroma 


Quimiodectoma 
maligno, 
feocromocitoma 
maligno 


Células 
paraganglionares 


Quimiodectoma, 
feocromocitoma 


Fuente: con autorización de Bousamra, M.!* Copyright Elsevier. 


Figura 19-46. Timolipoma masivo 
asintomático en una joven de 18 años de edad. 


que la técnica de VATS es segura y eficaz en intervenciones simples y aun, 
en centros especializados, en las intervenciones quirúrgicas más compli- 
cadas.!® En personas de edad avanzada o con riesgo quirúrgico alto, es 
razonable dar seguimiento si los tumores paravertebrales son pequeños y 
se mantienen asintomáticos. En niños es más frecuente encontrar ganglio- 
neuroblastomas o neuroblastomas; por ende, todos los tumores neuróge- 
nos se deben resecar por completo. 


Neurofibroma. Los neurofibromas tienen componentes de la vaina ner- 
viosa y de las células neurales, y constituyen incluso 25% de los tumores de 
la vaina nerviosa. Hasta 40% de los individuos con fibromas en el medias- 
tino padece neurofibromatosis generalizada (enfermedad de von Rec- 
klinghausen). Alrededor de 70% de los neurofibromas es benigno. La de- 
generación maligna en neurofibrosarcoma se puede presentar en 25 a 30% 
de los sujetos. El riesgo de degeneración maligna se incrementa al avanzar 
la edad, con la enfermedad de von Recklinghausen y tras radioterapia. Los 
neurofibrosarcomas tienen mal pronóstico debido a su crecimiento rápido 
e invasión local agresiva a lo largo de los segmentos nerviosos. La resec- 
ción quirúrgica completa es la base del tratamiento. La radioterapia o la 
quimioterapia coadyuvantes no aportan un beneficio significativo, aunque 
se pueden agregar cuando la resección completa es imposible.’® La tasa de 
supervivencia a cinco años es de 53%, si bien disminuye hasta 16% en pa- 
cientes con neurofibromatosis o tumores grandes (>5 cm). 


Tumores de células ganglionares. Los tumores de células ganglionares 
se originan a partir de la cadena simpática o la médula suprarrenal. De 
acuerdo con su histología se clasifican en ganglioneuromas, ganglioneuro- 
blastomas y neuroblastomas. 


Ganglioneuroma. Los ganglioneuromas son tumores benignos bien 
diferenciados que se caracterizan a nivel histológico por la presencia 
de células ganglionares bien diferenciadas sobre un fondo de células de 
Schwann. Tienden a aparecer en adultos jóvenes que se mantienen asinto- 
máticos, aunque se ha informado la presencia de diarrea consecutiva a 
secreción de péptido intestinal vasoactivo (VIP). Estos tumores son muy 
propensos a extenderse hacia el conducto vertebral, pero se mantienen 
bien encapsulados; su resección completa es curativa y existe riesgo bajo 
de recurrencia local. 


Figura 19-47. Estudio de imagen por resonancia magnética de un 
tumor neurógeno, con extensión hacia el conducto medular a través del 
agujero, que define un aspecto característico con dos masas unidas por 
un istmo delgado. 


Ganglioneuroblastoma. Los ganglioneuroblastomas contienen una mez- 
cla de células ganglionares benignas y neuroblastos malignos. La distribu- 
ción de estas células en el tumor predice su evolución clínica. La presencia 
de un patrón nodular se relaciona con incidencia elevada de enfermedad 
metastásica; un patrón difuso produce metástasis en raras ocasiones. En la 
exploración macroscópica es habitual que estas neoplasias se mantengan 
encapsuladas; en el análisis histológico, se pueden identificar calcificacio- 
nes focales alrededor de áreas de neuroblastos. Los ganglioneuroblasto- 
mas se forman con mayor frecuencia en lactantes y niños menores de tres 
años de edad. La mayoría de estos tumores se puede resecar y la supervi- 
vencia a cinco años es de 80%. 


Neuroblastoma. Los neuroblastomas son lesiones de gran malignidad. 
Se trata de la anomalía maligna sólida extracraneal más común en niños y 
la intratorácica más frecuente durante la niñez. La glándula suprarrenal es 
un sitio primario habitual, pero 14% de todos los neuroblastomas tiene su 
origen en el tórax, donde es frecuente que se relacionen con extensión 
hacia el conducto vertebral y exista invasión ósea. Estos tumores torácicos 
no poseen la misma resistencia a la quimioterapia y la resección quirúrgi- 
ca respecto de otro tipo de tumores malignos de tórax; es más probable 


que sean resecables, ya que muestran menor invasión hacia órganos adya- 
centes. Más de 50% aparece en niños menores de dos años de vida; 90% de 
ellos aparece durante el primer decenio de vida, por lo que este tipo 
de malformación se analiza con mayor detalle en el capítulo 39 sobre in- 
tervención quirúrgica pediátrica. 


Tumores paraganglionares. Los tumores paraganglionares que se origi- 
nan en la cavidad torácica incluyen quimiodectomas y feocromocitomas. 
Sólo 10% de estos últimos se halla fuera de las glándulas suprarrenales. Los 
feocromocitomas intratorácicos constituyen una de las neoplasias más in- 
usuales y cerca de 10% de ellos es maligno, tasa semejante a la de las tumo- 
raciones suprarrenales. Su ubicación torácica más frecuente es el surco cos- 
tovertebral, pero algunos tumores paraganglionares también se originan en 
el compartimiento visceral del mediastino. Estas neoplasias productoras de 
catecolaminas pueden inducir síntomas hemodinámicos que ponen en ries- 
go la vida, de tal modo que es importante su extirpación. El diagnóstico casi 
siempre se confirma mediante cuantificación de concentraciones altas de 
catecolaminas y sus metabolitos en orina. Es posible su localización median- 
te CT, la cual se puede apoyar con centelleografía con metayodobenzilgua- 
nidina (MIBG) marcada con **1, El cuidado preoperatorio requiere el uso 
de bloqueadores adrenérgicos œ y ß para prevenir hipertensión maligna y 
arritmias durante la intervención quirúrgica. Estos tumores muestran a me- 
nudo gran vascularidad y se deben resecar de manera cuidadosa. Los qui- 
miodectomas son tumores raros que se pueden hallar alrededor del cayado 
aórtico, los nervios vagos o los nervios simpáticos aórticos. En pocas ocasio- 
nes secretan catecolaminas y son malignos hasta en 30% de los casos. 


Linfoma 


En general, los linfomas son la lesión maligna más habitual en el medias- 
tino. En alrededor de 50% de los enfermos con linfoma Hodgkin o no 
Hodgkin, el mediastino es el sitio primario. El compartimiento anterior se 
afecta con mayor frecuencia y algunas veces existe anomalía del comparti- 
miento medio y los ganglios del hilio pulmonar. Es inusual que el compar- 
timiento posterior esté dañado. La quimioterapia o la radioterapia permite 
la curación hasta en 90% de los individuos con enfermedad de Hodgkin 
en fase temprana y hasta en 60% en fases más avanzadas. 


Tumores mediastínicos de células germinales 


Los tumores de células germinales son neoplasias poco frecuentes y sólo se 
diagnostican alrededor de 7 000 casos cada año. Sin embargo, constituyen 
la enfermedad maligna más común en varones jóvenes de 15 a 35 años de 
edad. Casi todos los tumores de células germinales comienzan en las gó- 
nadas. Aquéllos con origen mediastínico son inusuales y conforman <5% 
de todas las neoplasias de este tipo, así como <1% de todos los cánceres del 
mediastino (por lo regular, en el mediastino anterior). Si se encuentra una 
malformación maligna de células germinales en el mediastino es impor- 
tante excluir una primaria a nivel de las gónadas. Los tumores primarios 
de células germinales del mediastino (que incluyen teratomas, seminomas 
y otras masas malignas de células germinales no seminomatosas) constitu- 
yen un grupo heterogéneo de neoplasias benignas y malignas que al pare- 
cer procede de células germinales primitivas totipotenciales “alojadas por 
error” en el mediastino durante el desarrollo embrionario. Antes se consi- 
deraba que la mayoría de los tumores de células germinales del mediastino 
era metastásica. No obstante, hay dos líneas de evidencia que sugieren que 
muchas tumoraciones de células germinales del mediastino son primarias 
y se desarrollan a partir de células germinales totipotenciales ectópicas: a) 
varios estudios en cadáveres mostraron que en personas con masas de cé- 
lulas germinales extragonadales, que quizá tenían su origen en las góna- 
das, no había evidencia de tumor primario oculto ni cicatrización residual 
en estos Órganos, a pesar de una búsqueda exhaustiva, y b) los pacientes 
tratados mediante ablación o radioterapia por tumores de células germi- 
nales del mediastino tuvieron una supervivencia prolongada en la cual no 
se registró recurrencia testicular tardía. "66 

Alrededor de 33% de todos los tumores primarios de células germina- 
les del mediastino es de tipo seminomatoso. Dos terceras partes corres- 
ponden a neoplasias no seminomatosas o teratomas. El tratamiento y el 
pronóstico varían de manera considerable en estos dos grupos. Los terato- 
mas maduros son benignos y casi siempre se pueden diagnosticar por su 
aspecto típico en la CT de tumores quísticos multiloculados y encapsula- 
dos que contienen una combinación de líquidos, tejido blando, calcio o 
grasa, y se ubican en el compartimiento anterior. La biopsia mediante 
FNA puede diagnosticar seminomas, en los que casi siempre se identifican 
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concentraciones normales de marcadores séricos, como hCG y AFP. En 
10% de los seminomas, los valores de hCG pueden tener un incremento 
leve. Los datos obtenidos mediante FNA, además de las concentraciones 
aumentadas de hCG y AFP, sugieren la existencia de tumores no semino- 
matosos. Si el diagnóstico aún es incierto tras la valoración del tejido ob- 
tenido con el uso de FNA y las cifras de marcadores séricos, tal vez se re- 
quiera llevar a cabo biopsias con aguja central o quirúrgica. El acceso 
quirúrgico diagnóstico más frecuente es la mediastinotomía anterior (pro- 
cedimiento de Chamberlain) o una toracoscopia. 


Teratoma. Los teratomas son el tipo más habitual de los tumores de célu- 
las germinales del mediastino y constituyen alrededor de 60 a 70% de los 
cánceres de células germinales en esta ubicación. Contienen dos o tres 
capas de tejido embrionario y pueden incluir dientes, piel, cabello (ecto- 
dermo), cartílago y hueso (mesodermo) o tejido bronquial, intestinal o 
pancreático (endodermo). El tratamiento de los teratomas benignos ma- 
duros es la resección quirúrgica, que confiere un pronóstico excelente. 

En pocas ocasiones, los teratomas pueden contener un foco de carci- 
noma; estos teratomas malignos (o teratocarcinomas) son agresivos a ni- 
vel local. En muchas ocasiones, se diagnostican en una fase avanzada, no 
son susceptibles de resección y muestran una respuesta deficiente a la qui- 
mioterapia y reacción limitada a la radioterapia; en todos los casos, el pro- 
nóstico es malo. 


Seminoma. La mayoría de los sujetos con seminomas sufre enfermedad 
avanzada en el momento del diagnóstico y síntomas de compresión local 
que abarcan síndrome de SVC, disnea o molestias en tórax. El tratamien- 
to que se prefiere en fases avanzadas es una combinación de quimioterapia 
con cisplatino, bleomicina y etopósido o vinblastina. Se ha informado res- 
puesta completa en >75% de los individuos que reciben estos regímenes. 
La resección quirúrgica puede ser curativa en el caso de seminomas asin- 
tomáticos pequeños que se encuentran de manera incidental durante estu- 
dios de CT. Puede estar indicada la ablación quirúrgica de masas residua- 
les tras la quimioterapia. 


Tumores no seminomatosos de células germinales. Éstos incluyen 
carcinomas de células embrionarias, coriocarcinomas, tumores del seno 
endodérmico y modalidades mixtas. Es frecuente que sean malformacio- 
nes voluminosas e irregulares ubicadas en el mediastino anterior, con 
áreas de atenuación en la CT por necrosis, hemorragia o formación de 
quistes. Es frecuente que exista afectación de las estructuras adyacentes y 
metástasis hacia ganglios linfáticos regionales, pleura y pulmones. Tam- 
bién es común encontrar concentraciones elevadas de deshidrogenasa lác- 
tica (LDH), AFP y hCG. El tratamiento de elección es la quimioterapia, 
que incluye una combinación de cisplatino, bleomicina y etopósido. Con 
este régimen se logra una supervivencia a dos años de 67% y de 60% a 
cinco años. Está indicada la resección quirúrgica de masas residuales, toda 
vez que puede aportar información sobre el tratamiento a seguir. Hasta 
20% de las masas residuales contiene tumores adicionales; en otro 40%, 
teratomas maduros; en el 40% restante, tejido fibrótico. 


Quistes mediastínicos 


Quiste primario del mediastino 


Los quistes benignos constituyen hasta 25% de las masas mediastínicas. La 
mayoría de ellos se halla en el compartimiento medio. Los quistes benig- 
nos son la tumoración más frecuente en el compartimiento mediastínico 
medio. La detección de densidad similar a la del agua en una localización 
clásica en la CT resulta diagnóstica en todos los casos.'®” 


Quiste pericárdico 


Los quistes pericárdicos, las lesiones más habituales de los quistes medias- 
tínicos, suelen ser asintomáticos y se reconocen de modo incidental. De 
manera característica contienen líquido claro y se observan en el ángulo 
costofrénico derecho. La pared que recubre al quiste consta de una sola 
capa de células mesoteliales. En la mayoría de los casos de los quistes peri- 
cárdicos simples asintomáticos, se recomienda sólo la observación. La re- 
sección quirúrgica o la aspiración se puede indicar en el caso de quistes 
complejos o quistes grandes sintomáticos. 


Quiste broncógeno 


Los quistes broncógenos son anomalías de desarrollo que se presentan du- 
rante la embriogénesis y aparecen como consecuencia de una segmenta- 


ción alterada del intestino anterior o el árbol traqueobronquial. Lo habi- 
tual es que surjan del mediastino, pero alrededor de 15% lo hace del 
parénquima pulmonar. Su ubicación más frecuente en el mediastino es en 
un punto posterior a la carina, como el bronquio principal. Estas anoma- 
lías están rodeadas por una pared delgada y cubierta por epitelio respira- 
torio y contienen un material mucoide rico en proteínas, tanto como can- 
tidades variables de glándulas seromucosas, músculo liso y cartílago. Se 
pueden comunicar con el árbol traqueobronquial. 

El tratamiento de los quistes broncógenos es todavía controversial. En 
los niños, la mayoría de estos quistes es sintomática. Por lo general, se re- 
comienda la resección debido a que se pueden presentar complicaciones 
graves si el quiste crece o se infecta. Entre las complicaciones de estas le- 
siones se encuentran obstrucción de vías respiratorias, infección, rotura o, 
en menos ocasiones, transformación maligna, 168169 

En el adulto, más de 50% de todos los quistes broncógenos se identifica 
de manera incidental durante el estudio por algún problema distinto o en 
el curso de algún procedimiento de vigilancia. La evolución natural de 
estas alteraciones que se diagnostican por casualidad y se mantienen asin- 
tomáticos se desconoce, pero es evidente que muchos de ellos no generan 
trastornos clínicos. En un estudio realizado en personal militar joven, se 
mantenía asintomático 78% de todos los quistes broncógenos reconocidos 
durante la radiografía de tórax obtenida de manera sistemática.” Sin em- 
bargo, en otros estudios con un seguimiento más integral se encontró que 
hasta 67% de los adultos con quistes broncógenos detectados de manera 
incidental generaba síntomas al final.'”’ Entre las manifestaciones figuran 
dolor torácico, tos, disnea y fiebre. Las complicaciones graves son menos 
comunes e incluyen alteración hemodinámica, obstrucción de la vía respi- 
ratoria y de las arterias pulmonares, hemoptisis y degeneración maligna. 
Los quistes broncógenos sintomáticos se deben extirpar. De modo tradi- 
cional, esto se lleva a cabo a través de una toracotomía posterolateral. Vila 
resección de los quistes infectados puede ser compleja debido a la presen- 
cia de adherencias; en muchas ocasiones, se recomienda una extirpación 
electiva con el propósito de evitar el riesgo de infección. En el caso de 
quistes pequeños con adherencias mínimas, es posible la valoración y la 
resección por medio de toracoscopia. El objetivo de la intervención de 
mínima penetración o la abierta es la ablación total de la pared del quiste. 


Quiste entérico 


Los clínicos están de acuerdo en que, a diferencia de los quistes broncóge- 
nos, los quistes esofágicos se deben extirpar, al margen de la presencia o la 
ausencia de síntomas. Los quistes esofágicos tienen propensión a originar 
complicaciones graves consecutivas a su crecimiento, el cual puede indu- 
cir hemorragia, infección o perforación. De esta manera, la resección qui- 
rúrgica es el tratamiento de elección en adultos y niños. 


Quiste del timo 


Los quistes del timo siempre se conservan asintomáticos y se descubren de 
manera incidental durante algún estudio radiográfico por un trastorno 
distinto. Los quistes simples no constituyen un problema; empero, es in- 
dispensable descartar una neoplasia quística ocasional. Los componentes 
quísticos se pueden identificar algunas veces en personas con timoma y 
enfermedad de Hodgkin. 


Glándulas endocrinas ectópicas 


Hasta 5% de todas las masas del mediastino quizá tenga un origen tiroi- 
deo. No obstante, la mayoría de estos tumores corresponde a extensiones 
simples de masas tiroideas. No causan toxicidad y más de 95% se puede 
resecar de manera total a través de una vía cervical. Es inusual encontrar 
tejido tiroideo ectópico real en el mediastino. Cerca de 10 a 20% de las 
glándulas paratiroides anómalas se halla en el mediastino; en su mayoría 
se puede extirpar durante la exploración a través de una incisión cervical. 
En casos en los que existen glándulas paratiroides reales en el mediastino, 
tal vez esté indicada una resección abierta o toracoscópica. Su ubicación 
casi siempre se puede determinar con el uso de una combinación de CT y 
rastreo con sestamibi. 


Mediastinitis 
Mediastinitis aguda 


Esta última es un proceso infeccioso fulminante que se disemina en con- 
cordancia con los planos de la fascia mediastínica. La infección se origi- 


UND Co ee) Factores etiológicos de la mediastinitis aguda 


Fuente: con autorización de Razzuk MA, et al: Infections of the mediastinum, en Pearson FG, 
et al (eds): Thoracic Surgery, 2nd ed. New York: Churchill Livingstone, 2002, p 1604. Copyright 
Elsevier. 


na con mayor frecuencia a partir de perforaciones esofágicas, infeccio- 
nes en esternón, o bien en orofaringe o cuello, pero existen otros factores 
etiológicos menos comunes que pueden inducir este proceso letal (cuadro 
19-33). Debido a que es posible el ingreso de infecciones desde cualquiera 
de estos puntos de origen al mediastino, su diseminación puede ocurrir 
con rapidez a lo largo de los planos continuos de fascia que conectan el 
compartimiento cervical y el mediastínico. Los signos y los síntomas clíni- 
cos de esta infección incluyen fiebre, dolor torácico, disfagia, dificultad 
respiratoria y crepitación subcutánea en el cuello y la porción superior del 
tórax. En los casos graves, el curso clínico puede evolucionar con gran ra- 
pidez hacia septicemia, inestabilidad hemodinámica y muerte. De esta 
manera, es necesario sospechar su presencia por la gran posibilidad de 
hallarla en el contexto de cualquier infección que pueda propagarse a los 
compartimientos mediastínicos. 

La CT de tórax puede ser en particular útil para definir la extensión de 
la diseminación y la mejor vía para el drenaje quirúrgico. La mediastinitis 
aguda constituye una urgencia quirúrgica real y el tratamiento se debe 
instituir de manera inmediata, enfocado en la corrección del problema 
primario, como perforación esofágica o absceso orofaríngeo. Otro aspecto 
de gran importancia es la desbridación y el drenaje del proceso infeccioso 
en diseminación en mediastino, cuello, pleura y otros planos hísticos. Los 
antibióticos, la reanimación con líquidos y otras medidas de apoyo tienen 
gran relevancia, pero la corrección quirúrgica del problema en su punto de 
origen y la desbridación abierta de las áreas infectadas resultan medidas 
críticas. Tal vez se requiera desbridación quirúrgica en varias ocasiones, 
así como la exploración de otros planos y cavidades, según sea el estado 
clínico del sujeto. Asimismo, quizá se necesite llevar a cabo biometrías y 
CT seriadas. La persistencia de septicemia o abscesos en la CT puede ser 
indicación para efectuar una desbridación quirúrgica más radical. 


Mediastinitis crónica 


La mediastinitis esclerosante o fibrosante se debe a una inflamación cróni- 
ca del mediastino, la cual se produce con mayor frecuencia por infecciones 


granulomatosas, como histoplasmosis o tuberculosis. El proceso tiene ori- 
gen en los ganglios linfáticos y persiste como una inflamación crónica leve 
que induce fibrosis y cicatrización. En muchos casos, las manifestaciones 
clínicas son leves. Sin embargo, si la fibrosis progresa y es intensa, quizá 
rodee las estructuras del mediastino, con atrapamiento y compresión sub- 
siguientes de las venas y circulación a baja presión (incluidas la SVC y las 
venas innominada y ácigos). Este proceso fibrótico puede afectar otras es- 
tructuras, como el esófago y las arterias pulmonares. No existe un trata- 
miento definitivo. La remoción quirúrgica está indicada sólo para estable- 
cer el diagnóstico o, en pacientes específicos, liberar la obstrucción de vías 
respiratorias o esófago o reconstruir la vasculatura. Se cuenta con infor- 
mes promisorios sobre paliación exitosa con el uso de procedimientos 
menos penetrantes (como dilatación y colocación de endoprótesis en vías 
respiratorias, esófago o SVC). En una serie que incluyó a 22 pacientes, el 
cetoconazol controló el avance de la enfermedad de manera eficaz.!”? En 
otro estudio de 71 individuos, se registró la muerte de 30% en el segui- 
miento a largo plazo. Los cambios fibróticos de la mediastinitis crónica se 
asemejan a los que surgen en otros sitios, como la fibrosis retroperitoneal, 
la colangitis esclerosante y la tiroiditis de Riedel. 


PLEURA Y ESPACIO PLEURAL 


Anatomía 


La pleura parietal es un recubrimiento mesotelial que contiene cada hemi- 
tórax y se invagina en el hilio pulmonar para extenderse sobre el pulmón 
para conformar la pleura visceral. Entre ambas superficies se encuentra el 
espacio pleural potencial, que en condiciones normales sólo está ocupado 
por una capa delgada de líquido pleural lubricante. Se conocen dos proce- 
sos fisiológicos que mantienen la pleura visceral del pulmón en aposición 
estrecha con la pleura parietal de la pared torácica: los mecanismos que 
eliminan de manera constante el líquido pleural y aquellos que evitan la 
acumulación de aire libre en el espacio pleural. A la pleura parietal la inte- 
gra una red de fibras somáticas, simpáticas y parasimpáticas. La irritación 
de la superficie parietal por inflamación, invasión tumoral, traumatismos 
y otros procesos puede inducir una sensación de dolor en la pared toráci- 
ca. La pleura visceral no tiene inervación somática. >14 


Derrame pleural 


El término derrame pleural se refiere a cualquier acumulación considera- 
ble de líquidos dentro del espacio pleural. En estados normales, se observa 
un equilibrio constante entre el flujo de líquido lubricante hacia el espacio 
pleural y su absorción. En esas mismas condiciones, cada día ingresan al 
espacio pleural entre 5 y 10 L de líquido mediante filtración a través de la 
microvasculatura que riega la pleura parietal (localizada en esencia en las 
regiones más altas de la cavidad). El equilibrio neto de presiones en estos 
capilares induce un flujo de líquido desde la superficie de la pleura parie- 
tal hasta el espacio pleural y el equilibrio neto de las fuerzas en la circu- 
lación pulmonar induce la absorción a través de la pleura visceral. En 
situaciones normales, existen sólo 15 a 20 ml de líquido pleural en un 
momento particular. Cualquier alteración de estas fuerzas puede inducir 
un desequilibrio y la acumulación de líquido pleural. Entre las enferme- 
dades frecuentes en Estados Unidos que inducen la formación de derra- 
mes pleurales están la insuficiencia cardiaca congestiva (CHF), la neumo- 
nía bacteriana, enfermedad maligna y los émbolos pulmonares (cuadro 
19-34).17> 


Estudio diagnóstico 


El estudio diagnóstico inicial en el caso de derrames pleurales depende en 
gran medida de los antecedentes clínicos del paciente y la exploración físi- 
ca. La presencia de derrames pleurales bilaterales se puede deber a CHF en 
más de 80% de los enfermos. Si los antecedentes clínicos sugieren este 
diagnóstico, es necesario indicar un tratamiento diagnóstico con diuréti- 
cos (no toracocentesis). Hasta 75% de los derrames por CHF se elimina 48 
h después de iniciar este tratamiento. 

Los individuos que presentan tos, fiebre, leucocitosis e infiltrado y 
derrame unilaterales tienen gran posibilidad de cursar con un proceso pa- 
raneumónico. Si el derrame es pequeño y la persona muestra buena res- 
puesta a los antibióticos, no es necesario practicar una toracocentesis 
diagnóstica. Sin embargo, en quien existe un proceso neumónico eviden- 
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CUADRO 19-34 


Causas principales de derrame pleural en Estados 
Unidos de acuerdo con el análisis de pacientes 
sujetos a toracocentesis 


Copyright O Massachusetts Medical Society. All Rights reserved. 


te, con derrame pleural abundante, purulento y fétido, el diagnóstico es 
empiema. En estos casos, se requiere drenaje radical mediante sonda torá- 
cica e, incluso, una posible intervención quirúrgica. Excepto en los casos 
de CHF o derrames escasos relacionados con neumonía que mejoran con 
el tratamiento, casi todos los individuos con derrames pleurales de origen 
desconocido deben ser objeto de toracocentesis. 

Una clasificación general del tipo de líquido pleural, como trasudado y 
exudado, resulta útil para comprender la causa (cuadro 19-35). Un trasu- 
dado es un infiltrado de plasma con bajo contenido proteínico originado 
de una alteración de la presión hidrostática sistémica o la presión co- 
loidosmótica (p. ej., en caso de CHF o cirrosis). Durante la inspección vi- 
sual macroscópica, un trasudado casi siempre tiene apariencia clara o co- 
lor paja. El exudado pleural es un líquido rico en proteínas que se forma 
como efecto de inflamación o invasión tumoral a la pleura. Su aspecto 
macroscópico suele ser turbio, sanguinolento o purulento. Es habitual que 


oo AEREA Diagnóstico diferencial de los derrames pleurales 


los derrames pleurales con aspecto macroscópico hemático evidente sean 
de origen maligno, si no existe el antecedente de traumatismos, aunque 
también se puede desarrollar durante una embolia pulmonar o neumonía. 
De manera tradicional, se han aplicado varios criterios para diferenciar 


Incidencia trasudados y exudados. Un derrame se considera exudativo si la relación 

Q Causa anual Trasudado Exudado proteínica entre líquido pleural y suero es >0.5 y la proporción de LDH es 

v Insuficiencia cardiaca congestiva 500 000 St o >0.6, o bien si la cifra absoluta de LDH en el líquido pleural es mayor de 

= eun 300 000 No Sí dos terceras partes del límite superior normal para el suero. Si estos crite- 

5 Cancer 500 000 No sí rios sugieren la existencia de trasudado, el enfermo se debe valorar con 

= omar IEO T Ter rer cuidado para descartar CHF, cirrosis u otras alteraciones en las que se ob- 
ite) 3 serva este tipo de derrame de trasudación. 

Enfermedad vírica 100 000 No Sí Cuando el estudio señala exudado, hay que solicitar otras pruebas diag- 

Derivación de arterias coronarias 60 000 No Si nósticas. Si el recuento total y diferencial de células muestra predominio 

Cirrosis con ascitis 50 000 Si o de neutrófilos (>50% de células), es posible que el derrame se relacione con 

Fuente: con autorización de Light RW: Pleural effusion. N Engl J Med 346:1971, 2002. un trastorno inflamatorio agudo (como derrame paran eu mo meg 0 empe 


ma, embolia pulmonar o pancreatitis). El predominio de células mononu- 
cleares hace pensar en un proceso inflamatorio de mayor duración (como 
cáncer o tuberculosis). Se deben realizar tinciones de Gram y cultivos, de 
ser posible mediante inoculación del medio de cultivo al pie de la cama. Es 
frecuente reconocer disminución de las concentraciones de glucosa en el 
líquido pleural (<60 mg/100 ml) en el caso de derrames paraneumónicos 
complicados o de origen maligno. Se solicita análisis citológico de líquido 
cuando es de tipo exudativo para descartar una afección maligna concomi- 
tante. El estudio citológico tiene capacidad de diagnosticar más de 70% de 
los derrames malignos que se relacionan con adenocarcinomas, pero es 
menos sensible en el caso de mesoteliomas (<10%), carcinomas epider- 
moides (20%) o linfomas (25 a 50%). Si el diagnóstico aún no es claro tras 
el drenaje y el análisis de líquido, existe indicación para practicar toracos- 
copia y obtención directa de muestra para biopsia. Hoy en día, los derra- 
mes tuberculosos se pueden diagnosticar con precisión mediante la cuan- 
tificación de valores elevados de adenosina desaminasa en el líquido 
pleural (>40 U/L)."977 Hay que sospechar embolia pulmonar en un suje- 
to con derrame pleural que refiere dolor torácico pleurítico, hemoptisis o 


C. Embolia pulmonar 


. Síndrome de Churg-Strauss 


J. Hemotórax 


|. Derrame pleural trasudativo 3. Absceso intrahepático 2. Dantroleno 
A. Insuficiencia cardiaca congestiva 4. Absceso intraesplénico 3. Metisergida 
B. Cirrosis 5. Perforación esofágica 4. Alcaloides de la ergotamina 
C. Síndrome nefrótico 6. Intervención quirúrgica en porción posterior 5. Amiodarona 
D. Obstrucción de vena cava superior de cavidad abdominal 6. Interleucina-2 
E. Procedimiento de Fontan 7. Hernia diafragmática 7. Procarbazina 
F. Urinotórax 8. Esclerosis endoscópica de várices 8. Metotrexato 
G. Diálisis peritoneal 9. Postrasplante hepático 9. Clozapina 
H. Glomerulonefritis E. Cardiopatías |. Enfermedades y anomalías diversas 
|. Mixedema 1. Posoperatorio de una derivación mediante 1. Exposición a asbesto 
J. Fistulas de líquido cefalorraquídeo hacia pleura injerto de arterias coronarias 2. Postrasplante pulmonar 
K. Hipoalbuminemia 2. Síndrome de poslesión cardiaca (de Dressler) 3. Postrasplante de médula ósea 
L. Émbolos pulmonares 3. Pericardiopatía 4. Síndrome de uñas amarillas 
M. Sarcoidosis F. Enfermedades obstétricas y ginecológicas 5. Sarcoidosis 
ll. Derrames pleurales exudativos 1. Síndrome de hiperestimulación ovárica 6. Uremia 
A. Enfermedades neoplásicas 2. Derrame pleural fetal 7. Atrapamiento pulmonar 
. Enfermedad metastásica 3. Derrame pleural posparto 8. Exposición terapéutica a radiación 
2. Mesotelioma 4. Síndrome de Meigs 9. Ahogamiento 
3. Linfoma de cavidad corporal 5. Endometriosis 0. Amiloidosis 
4. Linfoma relacionado con piotórax G. Enfermedad de la colágena vascular 1. Derrame pleural de leche de calcio 
B. Enfermedades infecciosas 1. Pleuritis reumatoide 2. Quemaduras eléctricas 
. Tuberculosis 2. Lupus eritematoso sistémico 3. Hematopoyesis extramedular 
2. Infecciones bacterianas 3. Lupus inducido por fármacos 4. Rotura de quiste mediastínico 
3. Infecciones por hongos 4. Linfadenopatía inmunoblástica 5. Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 
4. Infecciones parasitarias 5. Síndrome de Sjógren 6. Enfermedad de Whipple 
5. Infecciones víricas 6. Fiebre familiar del Mediterráneo Derrames pleurales yatrógenos 
7 
8 


D. Enfermedad gastrointestinal 
1. Enfermedad pancreática 
2. Absceso subfrénico 


H. 
1 


. Granulomatosis de Wegener 
Enfermedad pleural inducida por farmacos 
. Nitrofurantoína 


. Quilotórax 


Fuente: con autorización de Light RW: Approach to the patient, en Light RW (ed): Pleural Diseases. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins, 2001, p 88. 


UNI MESTA Órgano primario o tipo de neoplasia en varones 
con derrame pleural maligno 


Núm. de Porcentaje 

Sitio primario o tipo de tumor pacientes de pacientes 
Pulmón 140 49.1 
Linfoma/leucemia 60 2 
Tubo digestivo 20 70 
Sistema genitourinario Ww 6.0 

elanoma 4 14 
Tumores diversos menos frecuentes 10 35 
Sitio primario desconocido sij 10.9 
Total 285 100 


Fuente: con autorización de Johnston WW: The malignant pleural effusión: A review of cyto- 
pathologic diagnoses of 584 specimen from 472 consecutive patients. Cancer 56:905, 1985. 


disnea desproporcionados respecto del volumen del derrame. Estos derra- 
mes pueden ser trasudativos, pero si existe un infarto concomitante cerca 
de la superficie pleural quizá se detecte un exudado. Cuando se sospecha 
embolia pulmonar en un paciente durante el periodo posoperatorio, la ma- 
yoría de los clínicos solicita una CT helicoidal. Una alternativa es la eco- 
grafía dúplex de extremidades inferiores para establecer el diagnóstico de 
trombosis venosa profunda, que constituye una indicación para tratamien- 
to anticoagulante y excluye la necesidad de un diagnóstico específico de 
embolia pulmonar. En algunas personas, tal vez sea útil la valoración de las 
concentraciones de dimero D en sangre; si una prueba sensible de este tipo 
es negativa, se puede descartar una embolia pulmonar. 


Derrame pleural maligno 


Los derrames pleurales malignos se pueden presentar junto con diversos 
tipos de cancer, los mas frecuentes de los cuales son el pulmonar, el mama- 
rio y los linfomas; esto depende de la edad y el género (cuadros 19-36 y 
19-37).!”8 Los derrames malignos son de tipo exudativo y a menudo tie- 
nen coloración sanguinolenta. La presencia de un derrame en un paciente 
con enfermedad maligna implica que la afección se encuentra en una fase 
más avanzada; por lo general, aquélla es un indicador de tumor irresecable 
y que la supervivencia promedio del individuo será de tres a 11 meses. En 
ocasiones, quizás aparezcan derrames pleurales benignos junto con un 
NSCLC y tal vez haya indicaciones para resección quirúrgica si la prueba 
citológica de líquido es negativa para células malignas. Un aspecto impor- 
tante es el volumen del derrame y el grado de disnea que induce. Los de- 
rrames moderados a grandes que generan síntomas se deben drenar con 
una sonda torácica, un catéter en cola de cerdo o VATS para instilar 
con posterioridad un agente esclerosante. Antes de realizar la esclerosis de 
la cavidad pleural, ya sea mediante sonda torácica o VATS, el pulmón se 
debe expandir hasta alcanzar prácticamente su volumen máximo. La ex- 
pansión pulmonar deficiente (por atrapamiento tumoral o adherencias) 
casi siempre predice un mal resultado con la pleurodesis y es la principal 
indicación para colocar catéteres pleurales permanentes. Estos catéteres 
han cambiado mucho el tratamiento del cáncer en etapa terminal porque 
acortan de manera sustancial el tiempo que los pacientes pasan en el hos- 
pital durante sus últimas semanas de vida.'”? Las opciones de agentes es- 
clerosantes incluyen talco, bleomicina y doxiciclina. Las tasas de buenos 
resultados para controlar el derrame varían entre 60 y 90%, según el alcan- 
ce exacto del estudio clínico, el grado de expansión pulmonar después de 
drenar el líquido pleural y la atención con la cual se informen los resulta- 
dos. En la figura 19-48 se presenta un algoritmo de decisión para el trata- 
miento del derrame pleural maligno. 


Empiema 


El empiema torácico se define como un derrame pleural purulento. Su 
origen más común es paraneumónico, pero también es frecuente el empie- 
ma posquirúrgico o postraumático (cuadro 19-38). Hallar líquido pleural 
de aspecto purulento y fétido permite establecer el diagnóstico de empie- 
ma apenas después de obtener la muestra. En pacientes con procesos neu- 
mónicos, tal vez se requiera el análisis de laboratorio del líquido pleural 
que evidencia aspecto ligero a moderadamente turbio en una fase tempra- 


at OOL Órgano primario o tipo de neoplasia en mujeres 
con derrame pleural maligno 


Núm. de Porcentaje 

Sitio primario o tipo de tumor pacientes de pacientes 

Glándula mamaria 70 374 

Aparato genital 38 20.3 

Pulmón 28 5.0 

Linfoma 14 8.0 

Tubo digestivo 8 43 

elanoma 6 232 

Vías urinarias 2 í 

Tumores menos frecuentes diversos 3 6 

Sitio primario desconocido 17 9.1 

Total 187 00.0 
Fuente: con autorización de Johnston WW: The malignant pleural effusion: A review of cyto- 
pathologic diagnoses of 584 specimens from 472 consecutive patients. Cancer 56:905, 1985. 


na. También resulta indispensable el seguimiento clínico constante para 
identificar la presencia de expansión del empiema. La evidencia de dete- 
rioro clínico o el reconocimiento de un pH pleural menor de 7.20 y cifras 
de glucosa <40 mg/100 ml indican la necesidad de drenaje. 

Sin importar cuál sea la edad, cualquier paciente puede generar empie- 
ma, aun cuando la frecuencia de esta anomalía se incrementa en personas 
de edad avanzada o debilitadas. Entre las alteraciones concomitantes habi- 
tuales se encuentran neumonía en individuos con afecciones o neoplasias 
pulmonares, cardiopatías, diabetes mellitus, toxicomanías y consumo ex- 
cesivo de alcohol, alteraciones neurológicas, complicaciones postoracoto- 
mía, así como deficiencia inmunitaria. En muchas ocasiones, la mortali- 
dad por empiema varía de acuerdo con el grado de intensidad de la 
afección concomitante; aquélla puede ser tan baja como 1% o sobrepasar 
40% en pacientes inmunodeprimidos. 


Fisiopatología 


El espectro de los microorganismos aislados de los trastornos neumónicos 
que causan empiema se ha modificado. Si bien neumococos y estafiloco- 
cos son todavía los agentes patógenos más frecuentes, la prevalencia de 
bacterias aeróbicas gramnegativas y anaerobios está en aumento. Es in- 
usual encontrar casos originados por micobacterias u hongos. Hasta en 
50% de los pacientes es posible hallar microorganismos patógenos múlti- 
ples, pero los cultivos quizá sean estériles si se inicia la antibioticoterapia 
antes del cultivo o si el proceso de cultivo es ineficaz. Por ese motivo, re- 
sulta imperativo que la elección de antibióticos se guíe por el cuadro clíni- 
co y no sólo por el hallazgo de algunos microorganismos en un cultivo. Si 
las manifestaciones clínicas señalan un proceso debido a infección por mi- 
croorganismos múltiples, tal vez se requiera una protección con amplio 
espectro incluso cuando los cultivos sean negativos o si sólo se desarrolla 
en ellos una especie. Entre los microorganismos gramnegativos habituales 
figuran Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas y enterobacterias. Los 
microorganismos anaerobios pueden ser difíciles de tratar y cultivar y se 
relacionan con enfermedades periodontales, síndromes de aspiración, al- 
coholismo, toxicomanías, o reflujo gastroesofágico, así como en pacientes 
que han recibido anestesia general. 

Los agentes patógenos pueden ingresar a la cavidad pleural desde es- 
tructuras contiguas, como en el caso de diseminación a partir de un pro- 
ceso neumónico, abscesos pulmonares, hepáticos u otros procesos infec- 
ciosos que entran en contacto con el espacio pleural. También pueden 
ingresar a la cavidad pleural mediante contaminación directa durante to- 
racocentesis, procedimientos torácicos quirúrgicos, lesiones esofágicas o 
traumatismos. 

Al mismo tiempo que los microorganismos penetran al espacio pleu- 
ral, comienza el desplazamiento de células polimorfonucleares y una libe- 
ración subsiguiente de mediadores de inflamación y radicales tóxicos de 
oxígeno. Si bien constituye un proceso que intenta controlar la invasión 
por microorganismos patógenos, estos mecanismos inducen grados varia- 
bles de lesión endotelial e inestabilidad capilar. Debido a ello, ocurre la 
entrada de secreciones al espacio pleural, seguida por un proceso que su- 
pera las posibilidades de drenaje de la red linfática en la pleura. En esta 
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Referencia para tratamiento extrahospitalario de MPE 


| 


Imágenes y/o CT en decúbito 


Líquido loculado/pulmón 
atrapado 


Estado de desempeño 
malo/esperanza de vida corta 


Libre con expansión 
pulmonar completa 


Estado de desempeño excelente/ 
esperanza de vida larga 


Figura 19-48. Algoritmo de decisión terapéutica para el trratamiento de derrame pleural maligno (MPE). CT, tomografía computadorizada; 


VATS, intervención quirúrgica torácica asistida por video. 


fase temprana, el líquido pleural que se acumula fluye de manera libre 
dentro de la cavidad. Si se practica una toracocentesis, es característico 
que el líquido obtenido muestre un pH mayor de 7.3, una concentración 
de glucosa mayor de 60 mg/100 ml y una cifra baja de LDH (<500 U/L). En 
esta fase, la decisión de prescribir antibióticos de manera aislada o requerir 
la toracocentesis en forma posterior, colocar una sonda para drenaje o 
practicar una toracoscopia o toracotomía abierta depende de la cantidad 
de líquido pleural obtenido, su consistencia y el estado clínico del indivi- 
duo, a la vez que del grado de expansión del pulmón tras el drenaje y la 
detección de líquido loculado (que difiere de la existencia de líquido puru- 
lento que fluye con libertad). Si se advierte un líquido pleural acuoso y 
purulento en un paciente que cursa con un trastorno neumónico, el dato 
sugiere que se trata de un proceso en fase temprana que casi siempre se 
puede drenar por completo mediante toracocentesis simple con una aguja 
de gran calibre. Cuando se logra la expansión total del pulmón y el proceso 
neumónico tiene buena respuesta a los antibióticos, no es necesario insta- 
lar otro drenaje. Cuando se obtiene líquido pleural con pH <7.2 y valores 
bajos de glucosa, es preciso un control más intensivo con el drenaje. 

El líquido pleural puede espesarse y locularse al pasar horas a días y 
esto se puede relacionar con la formación de adherencias fibrosas (fase fi- 
brinopurulenta). En este momento, tal vez se requiera la colocación de 


(UN Com eet: Patogenia del empiema 


Fuente: con autorización de Paris F, et al: Empyema and bronchopleural fistula, en Pearson 
FG, et al (eds): Thoracic Surgery, 2nd ed. New York: Churchill Livingstone, 2002, p 1177. 
Copyright Elsevier. 


una sonda torácica con drenaje hacia un sistema cerrado o drenaje me- 
diante toracoscopia para eliminar el líquido y las adherencias, de manera 
que se logre la expansión pulmonar completa.'®° La evolución del proceso 
inflamatorio induce la formación de una corteza pleural, que puede ser 
suave y fácil de extraer. Sin embargo, al avanzar el proceso quizá se genere 
una capa gruesa y atrape el pulmón; en ese caso, es necesaria una descor- 
ticación pulmonar completa mediante toracotomía, aun cuando en algu- 
nos sujetos se puede efectuar mediante toracoscopia. 


Tratamiento 


Cuando existe un espacio remanente tal vez se encuentre una infección 
pleural persistente. La continuidad de este espacio pleural puede deberse a 
la contracción del pulmón intacto; asimismo quizá sea consecutiva a la 
resección pulmonar. Si el espacio es pequeño y la sonda torácica lo drena 
de manera adecuada, es posible una atención conservadora. Esto supo- 
ne dejar la sonda torácica unida a un sistema cerrado para drenaje hasta 
que ocurra el adosamiento de las superficies visceral y parietal. Cuando 
esto sucede, se puede retirar la aspiración de la sonda torácica; si el espacio 
pleural residual se mantiene estable, pueden cortarse las sondas y extraer- 
las del tórax en el transcurso de varias semanas. Cuando el sujeto se man- 
tiene estable es posible efectuar con frecuencia la extracción de la sonda 
tras el alta hospitalaria, con base en el volumen drenado y las dimensiones 
del espacio residual según lo indiquen las placas seriadas de CT. En el 
caso de espacios mayores, tal vez resulte necesaria una toracotomía abierta 
y descorticación para intentar la reexpansión pulmonar hasta eliminar 
el espacio residual. Si la reexpansión falla o parece demasiado riesgosa, 
es posible la necesidad de llevar a cabo drenaje abierto, resección costal 
y empaquetamiento prolongado, con cierre tardío mediante colgajos 
musculares o toracoplastia.'*! La mayoría de los problemas crónicos por 
persistencia de espacio pleural se puede evitar si se solicita interconsulta 
con un especialista en intervención quirúrgica torácica en una fase tem- 
prana, además de instalar drenaje completo de empiemas que permita la 
obliteración del espacio mediante la reinsuflación pulmonar. 


Quilotórax 


Éste aparece más a menudo luego de un traumatismo quirúrgico del con- 
ducto torácico o una de sus ramas mayores, aunque también se puede re- 
lacionar con otras anomalías (cuadro 19-39).!*? Las más de las veces es un 
proceso unilateral; por ejemplo, puede ocurrir en el lado derecho después 


(UN MEE Causas de quilotórax 


Congénito 
Atresia del conducto torácico 
Fístula entre conducto torácico y espacio pleural 
Traumatismo al nacimiento 
Traumático o yatrógeno (o ambos) 
Contuso 
Penetrante 
Intervención quirúrgica 
Cervical: 
Extirpación de ganglios linfáticos 
Disección radical de cuello 
Torácico 
Persistencia del conducto arterioso 
Coartación de la aorta 
Procedimiento vascular que afecta el sitio de origen de la arteria subclavia 
izquierda 
Esofagectomía 
Simpatectomía 
Resección de aneurisma torácico 
Resección de tumores mediastínicos 
eumonectomía izquierda 
Abdominal: 
Simpatectomia 
Disección radical de ganglios linfáticos 
Procedimientos diagnósticos 
Arteriografía translumbar 
Cateterismo de vena subclavia 
Cateterismo de hemicardio izquierdo 
Neoplasias 
Infecciones 
Linfadenitis tuberculosa 
Mediastinitis inespecifica 
Linfangitis ascendente 
Filariasis 
Diversas 
Trombosis venosa 
Vena subclavia izquierda-yugular 
Vena cava superior 
Linfangiomatosis pulmonar 


Fuente: con autorización de Cohen RG, et al: The pleura, en Sabiston DC, et al (eds): Surgery 
of the Chest, 6th ed. Philadelphia: Elsevier, 1995. Copyright Elsevier. 


de una esofagectomia, procedimiento durante el cual es comun la lesion 
del conducto durante la disección de la región distal del esófago. Este últi- 
mo se encuentra en relación estrecha con el conducto torácico en el mo- 
mento en que ingresa al tórax a partir de su origen en el abdomen en la 
cisterna del quilo (fig. 19-49). Si la pleura del mediastino se daña a ambos 
lados, quizá se presente quilotórax bilateral. El quilotórax en el lado iz- 
quierdo puede surgir después de una disección del mismo lado del cuello, 
en especial de la región de confluencia de las venas subclavia y yugular 
interna. El quilotórax también se puede deber a traumatismos no quirúr- 
gicos, como lesiones penetrantes o contundentes de tórax o región del 
cuello, colocación de acceso central u otros contratiempos quirúrgicos. 
También puede aparecer en recién nacidos, en los cuales tal vez se deba a 
traumatismo durante el nacimiento. Se presenta algunas veces en relación 
con varios trastornos benignos o malignos que afectan al sistema linfático 
del mediastino o el cuello. Debido a la notoria variabilidad del curso ana- 
tómico del conducto torácico en el tórax, es imposible evitar algunas lesio- 
nes. No siempre es evidente la relación directa del quilotórax con un pro- 
cedimiento quirúrgico, episodio traumático o proceso neoplásico. Resulta 
útil comprender conceptos anatómicos y de distribución del conducto to- 
rácico, así como algunas de sus variantes frecuentes. 


Fisiopatología 


La situación más habitual es que el conducto torácico se origine en el ab- 
domen a partir de la cisterna del quilo, que se ubica en la línea media cerca 


Conducto torácico 


Cisterna del quilo 


ca Mu 


Figura 19-49. Anatomía normal del conducto torácico. El esófago se 
encuentra en contacto estrecho con el conducto torácico en el 
momento en que entra en el tórax a partir de su origen en la cisterna del 
quilo en el abdomen. 


del nivel de la segunda vértebra lumbar. A partir de su origen, el conducto 
torácico asciende hacia el tórax a través del hiato aórtico a nivel de T10 a 
T12 y se proyecta al lado derecho de la aorta (fig. 19-49). Una vez que el 
conducto torácico se orienta en dirección cefálica por arriba del diafrag- 
ma, casi siempre se mantiene en el lado derecho del tórax, justo por detrás 
del esófago, entre la aorta y la vena ácigos. El conducto se extiende en di- 
rección superior a la derecha de la columna vertebral. No obstante, cerca 
del nivel de la quinta o la sexta vértebra torácica, pasa por atrás de la aorta 
y el cayado aórtico hacia el lado izquierdo del mediastino posterior. A par- 
tir de este punto se perfila hacia arriba y se conserva cerca del esófago y la 
pleura del mediastino en el punto en que emerge de la entrada torácica. A 
nivel de esta última, se coloca justo a la izquierda y detrás del paquete ca- 
rotídeo, en posición anterior a la porción de la arteria tiroidea inferior y 
los cuerpos vertebrales. En un punto medial al músculo escaleno anterior 
cambia de curso, se dirige hacia abajo y drena en la unión de las venas 
yugular interna y subclavia. En virtud de la variabilidad extrema del con- 
ducto torácico y sus ramas, es posible detectar acumulación de quilo en 
tórax o drenaje a través de heridas penetrantes después de diversas lesio- 
nes traumáticas y afecciones médicas. !'* 

La función primordial del conducto torácico es transportar las grasas 
que se absorben en el sistema digestivo. La composición del quilo normal 
es grasosa, con un contenido variable de proteína y material linfático (cua- 
dro 19-40). Puesto que las cantidades de quilo que fluyen a través del con- 
ducto torácico son grandes, las lesiones graves pueden producir una fuga 
>2 L/día. Si esta anomalía no se trata, quizás aparezca agotamiento de vo- 
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Componente Cantidad (por 100 ml) 
Grasa total 04-5g 
Colesterol total 65-220 mg 
Proteinas totales 2.21-5.9 g 
Albúmina 1.1-4.1g 
Globulinas 1.1-3.1g 
Fibrinógeno 16-24 g 
Glucosa 48-200 g 
Electrólitos Semejante al plasma 


Elementos celulares 

400-6 800/mm? 

50-600/mm? 

>25% de concentración plasmática 


Linfocitos 

Eritrocitos 
Globulina antitrombina 
Protrombina >25% de concentración plasmática 


Fibrinógeno >25% de concentración plasmática 


Fuente: con autorización de Miller.'®* Copyright Elsevier. 


lumen, proteínas y linfocitos, lo cual puede ocasionar alteraciones meta- 
bólicas graves y muerte. De modo habitual es necesaria una toracocentesis 
para establecer el diagnóstico y el aspecto del líquido puede ser muy suge- 
rente; es frecuente que se observe lechoso, pero no purulento. Sin embar- 
go, si el paciente está en ayuno (NPO, nada por vía oral), es posible que el 
líquido pleural no tenga aspecto macroscópico alterado. El análisis de la- 
boratorio revela un recuento elevado de linfocitos y cifras altas de triglicé- 
ridos. Si la concentración de triglicéridos es >110 mg/100 ml, es casi segu- 
ro que se trate de quilotórax (precisión de 99%). Si el valor de triglicéridos 
es <50 mg/ml, existe sólo 5% de probabilidad de que sea un quilotórax. En 
muchas situaciones clínicas, el quilo se puede acumular con lentitud debi- 
do a que la cantidad de grasa digestiva que fluye por el sistema digestivo es 
baja después de traumatismo o intervención quirúrgica mayores, de tal 
manera que el diagnóstico quizá sea más complicado. 


Tratamiento 


El plan terapéutico en cualquier caso de quilotórax depende de la causa, 
monto del drenaje y estado clínico del enfermo (fig. 19-50). En general, la 
mayoría de los pacientes se trata con drenaje y sonda torácica, NPO, nutri- 
ción parenteral total (TPN) y observación durante un periodo breve. El 
drenaje de la cavidad torácica debe ser apropiado para permitir la reex- 
pansión pulmonar completa. Algunos autores refieren el uso de somatos- 
tatina con resultados variables.'** Si el drenaje de quilo es considerable 
(>500 ml/día en un adulto; >100 ml/día en un lactante) y persiste a pesar 
de la TPN y una expansión pulmonar adecuada, se recomienda la ligadura 
quirúrgica del conducto de manera temprana. La ligadura se puede lograr 
a través de toracotomía derecha y, en algunos centros expertos, VATS ip- 
solateral. Es frecuente que los quilotórax consecutivos a afecciones malig- 
nas respondan a radioterapia o quimioterapia; la ligadura quirúrgica se 
requiere en menos ocasiones. Los quilotórax no tratados inducen agota- 
miento nutricional e inmunitario significativo que causa una mortalidad 
elevada. Antes de la introducción de la ligadura quirúrgica del conducto 
torácico, la tasa de mortalidad por quilotórax era mayor de 50%. Con la 
disponibilidad de la TPN como técnica de aporte nutricional y la ligadura 
quirúrgica en caso de fístulas persistentes, la tasa de mortalidad por quilo- 
tórax hoy es <10%. 


Vías de acceso y drenaje de las acumulaciones 
de líquido pleural 


Vías de acceso y técnicas 


Una vez que se toma la decisión de acceder a un derrame pleural por me- 
dios penetrantes, el paso siguiente consiste en determinar si se obtiene 
sólo una muestra del líquido o se instala el drenaje completo del espacio 
pleural. Esta decisión se modifica de acuerdo con los antecedentes clíni- 
cos, el tipo y la cantidad de líquido, las características de la acumulación 
(líquido libre o loculado), así como factores etiológicos y riesgo de recu- 


rrencia. En el caso de derrames pequeños libres, se puede realizar una to- 
racocentesis (fig. 19-51) con una aguja o catéter de calibre relativamente 
pequeño (14 a 16 G) en un paciente extrahospitalario. Esta técnica se pue- 
de aplicar para obtener una muestra del líquido o drenar por completo el 
derrame libre. Se debe examinar el aspecto macroscópico de líquido mien- 
tras drena: es común que el líquido de color pajizo sea un trasudado, en 
tanto el líquido turbio o sanguinolento suele ser un exudado. 

El sitio de punción para el drenaje de un derrame pleural o un neumo- 
tórax se puede determinar con base en la radiografía si se demuestra que 
el líquido fluye con libertad. En el caso de derrames mayores libres, se 
consigue un acceso apropiado en la región posterolateral del octavo o no- 
veno espacio intercostal. Si el derrame parece complejo y presenta locula- 
ciones, tal vez sea necesario utilizar una técnica guiada mediante CT o 
ecografía. Cuando el objetivo es el drenaje completo y el líquido no es 
viscoso ni sanguinolento, es factible el uso de un catéter en “cola de cerdo” 
de pequeño calibre (14 a 16 G), que se inserta y conecta a un sistema de 
drenaje cerrado con aplicación de succión (de manera característica —20 
cmH,0) o sello de agua. Si el líquido es sanguinolento o turbio, quizá 
se necesite una sonda de drenaje de mayor calibre (p. ej., sonda torácica 
28 F). En general, se debe elegir el catéter de menor calibre que permita 
drenar de manera efectiva el espacio pleural. Los catéteres de diámetro más 
pequeño atentian en grado notable el dolor que provoca su instalación. 69186 
En situaciones clínicas en las cuales se requiera biopsia o intervenciones 
potenciales, como lisis de adherencias o pleurodesis, tal vez esté indicada 
una intervención con penetración mínima mediante la técnica de VATS. 


Complicaciones del drenaje pleural 


La complicación más habitual de los procedimientos penetrantes para ac- 
ceder al espacio pleural, corresponde al ingreso incidental a otra cavidad 
u órgano. Entre los ejemplos se pueden citar la punción del pulmón adya- 
cente, con fuga de aire y formación de neumotórax; la entrada en un pun- 
to subdiafragmático, con daño a hígado, bazo u otras vísceras abdomina- 
les; sangrado originado por lesión de un vaso intercostal o, aún más 
frecuente, a un vaso mayor; e, incluso, punción cardiaca. Algunas veces 
puede ocurrir hemorragia como consecuencia de una coagulopatía subya- 
cente o tratamiento con anticoagulantes. Otras complicaciones técnicas 
abarcan pérdida del catéter, la guía metálica o algún fragmento dentro del 
espacio pleural, con infección subsiguiente. En ocasiones, el drenaje rápi- 
do de derrames abundantes puede inducir disnea, inestabilidad clínica y 
un fenómeno denominado edema pulmonar posexpansión. Debido a ello, 
se recomienda drenar un volumen máximo de 1 Len un primer momento. 
La mayoría de las complicaciones se puede evitar mediante interconsulta 
con un clínico con experiencia en técnicas de drenaje pleural. 


Tumores de la pleura 


Mesotelioma maligno 


Éste es el tumor de la pleura más frecuente. Su incidencia anual en Estados 
Unidos se aproxima a 3 000 casos. Otros tumores de la pleura son notoria- 
mente menos comunes e incluyen tumores fibrosos benignos y malignos, 
lipomas y quistes. En 20% de los casos de mesotelioma maligno, el tumor 
se origina a partir del peritoneo. La exposición a asbesto es el único fac- 
tor de riesgo que se reconoce; es posible identificarlo hasta en 50% de los 
sujetos. Existen regiones geográficas en las cuales la incidencia se incre- 
menta por la presencia de industrias que utilizan asbesto para procesos de 
manufactura, como la construcción de barcos. El riesgo no se limita al 
trabajador expuesto al asbesto de manera directa; se incrementa también 
en los miembros de la familia que se exponen al polvo de la ropa o al am- 
biente de trabajo. Se han identificado otros factores de riesgo, entre ellos, 
la exposición a fibras con propiedades físicas semejantes al anfíbol y la 
exposición a radiación. El tabaquismo no parece aumentar el riesgo de 
mesotelioma maligno, no obstante que la exposición al asbesto tiene efec- 
to sinérgico con el del tabaquismo para la aparición de cáncer pulmonar. 
Los mesoteliomas malignos se presentan más a menudo en varones, con 
una relación de 2:1, y son más frecuentes después de los 40 años de edad. 


Fisiopatología. No se ha definido la función precisa del asbesto en el ori- 
gen de este tumor; empero, las características físicas de algunas de sus fi- 
bras (que se conocen como serpentinas o anfíbol) parecen ser importantes. 
Las fibras serpentinas son largas y ensortijadas, y casi nunca son capaces 


(No maligno) 
El drenaje persiste 
(>500 ml/día) 


Figura 19-50. Algoritmo para el tratamiento 
del quilotórax. *Si persiste un gasto elevado 
(>50 ml/dia) se debe valorar la ligadura 
quirúrgica del conducto torácico. NPO, nada 
por vía oral. 


de proyectarse más allá de las vías respiratorias mayores. Sin embargo, 
las fibras anfíbol son delgadas y rectas, en especial las formadas por croci- 
dolita, y pueden alcanzar regiones distales del parénquima pulmonar y 
relacionarse de manera más clara con el surgimiento de mesoteliomas. El 
periodo de latencia entre la exposición al asbesto y la aparición de meso- 
telioma es de por lo menos 20 años. El tumor casi siempre es multicéntrico 
y se presenta con múltiples nódulos coalescentes en la pleura para formar 
una lámina tumoral. Dicho proceso afecta al principio la pleura parietal y 
suele acompañarse de diseminación temprana hacia las superficies visce- 
rales y grados diversos de invasión a las estructuras circundantes. Los es- 
tudios de necropsia demuestran que la mayoría de los pacientes evidencia 
metástasis distantes, si bien en la evolución natural de la enfermedad en 
sujetos sin tratamiento, la muerte se produce por extensión local. 


Presentación clínica. La mayoría de los individuos refiere disnea y dolor 
torácico. Más de 90% de ellos tiene derrame pleural. La toracocentesis es 
diagnóstica en <10% de los casos. Es frecuente la necesidad de una tora- 
coscopia o biopsia pleural abierta con aplicación de tinciones especiales 
para determinar el diagnóstico diferencial entre mesotelioma y adenocar- 
cinoma (cuac 11). Después de confirmar el diagnóstico se puede 


Toracocentesis 


Confirmar el diagnóstico 


Tratamiento conservador 
NPO 
Sonda torácica para aspiración 
Alimentación parenteral central 


| 


Esperar dos semanas* | 


El drenaje disminuye 
(<250 ml/día) 


Quilotórax 
maligno 


Continuar 
una semana 


Se suspende 
el drenaje 


El drenaje 
persiste 


Médicamente 
estable 


Médicamente 
inestable 


determinar su tipo celular (p. ej., epitelial, sarcomatoso y mixto). Los tipos 
epiteliales se relacionan con un pronóstico más favorable y, en algunos 
pacientes, se observa una supervivencia a largo plazo incluso sin medidas 
terapéuticas. Los tumores sarcomatosos y mixtos tienen una evolución 
más agresiva. 


Tratamiento. El que corresponde a los mesoteliomas malignos es aún 
controversial. Éstos han sido objeto de varios estudios clínicos recientes, la 
mayoría de los cuales ha tenido sólo buenos resultados limitados.'*” Se ha 
diseñado un nuevo sistema para la estadificación con utilidad pronóstica 
evidente (cuadi ).'88 Sin embargo, si bien el pronóstico depende de 
la etapa de la enfermedad, el problema radica en que muchos sujetos se 
presentan con enfermedad avanzada local o distante que sobrepasa cual- 
quier posibilidad de curación. Las opciones terapéuticas incluyen medidas 
de apoyo aisladas, resección quirúrgica y atención multimodal (que se 
basa en una combinación de ablación, quimioterapia y radioterapia). 

Las opciones quirúrgicas incluyen técnicas paliativas, como pleurecto- 
mía o pleurodesis con talco. Estas técnicas pueden permitir el control local 
y una mejoría moderada de la supervivencia a corto plazo. Las técnicas 
quirúrgicas más radicales (como neumonectomía extrapleural seguida por 
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Figura 19-51. Técnicas para aspiración y drenaje de un derrame pleural. A. Aspiración con aguja. Se selecciona el espacio intercostal más adecuado, de 
acuerdo con el estudio cuidadoso de la radiografía, y el líquido se aspira con aguja y jeringa. Se pueden extraer grandes cantidades de líquido con una 
aguja de gran calibre. B. Inserción de una sonda torácica. Después de preparar la piel con cuidado, se colocan campos y se administra anestesia local, y 
se realiza una incisión pequeña en la piel en el espacio intercostal adecuado. Se profundiza la incisión a través de los músculos intercostales y se penetra 
la pleura (casi siempre con una pinza). Cuando existe incertidumbre acerca del estado del espacio pleural en el sitio de la punción, se prolonga la herida 
mediante resección roma hasta permitir la entrada de un dedo, que puede girarse para definir la situación del tejido adyacente inmediato y eliminar 
adherencias. Se inserta la sonda con la punta dirigida hacia la posición más apropiada, de acuerdo con la radiografía de tórax. Es más conveniente el uso 
de una sonda anterior en posición alta para drenar aire (neumotórax) y en posición baja posterior para drenar secreciones. En la mayoría de las 
situaciones, es suficiente una sonda calibre 28 a 32 F. Es preferible el uso de una sonda calibre 36 F cuando hay hemotórax o empiema viscoso. Muchos 
cirujanos utilizan sondas muy delgadas (16 a 20 F) para drenar el neumotórax simple. C. La sonda se conecta a un sistema de drenaje con sello de agua. 
Se agrega aspiración, si es necesario, para expandir el pulmón; esto se requiere a menudo en pacientes con fuga de aire considerable (fístula 


broncopleural). 


quimioterapia coadyuvante y radiación) tienen una tasa de morbilidad ele- 
vada; en realidad, ésta excede 10% en todos los centros, excepto en aqué- 
llos con mayor experiencia. En una revisión japonesa, la neumonectomía 
extrapleural no mostró ninguna mejoría en cuanto a la supervivencia (en 
comparación con la intervención para reducir el volumen tumoral) y no 
proporcionó ningún beneficio en comparación con el tratamiento coadyu- 
vante: la tasa general de supervivencia a cinco años en todos los grupos fue 
<10%.'* No obstante, existen diversas publicaciones sobre estudios con 
resección radical combinada con medidas terapéuticas coadyuvantes mul- 
timodales que muestran una mejoría razonable de la supervivencia en per- 
sonas con tumores en etapa temprana (en comparación con los controles 
históricos). En una serie de 183 pacientes sujetos a neumonectomía extra- 
pleural y quimioterapia coadyuvante con radioterapia, un subgrupo de 31 
individuos tenía características pronósticas favorables (es decir, tipo celu- 
lar epitelial), bordes negativos en la resección y ganglios linfáticos extra- 
pleurales negativos. Este subgrupo mostró una tasa de supervivencia a 
cinco años de 46%, lo cual contrasta con el 15% del grupo entero. 

En otro estudio se incluyó una serie de 88 pacientes con mesoteliomas 
para efectuar un análisis prospectivo. Se administró radioterapia coadyu- 


Nd) Yon eS) Diferenciación entre mesotelioma 
y adenocarcinoma 


vante en 54 sujetos tras la neumonectomía extrapleural; la supervivencia 
promedio fue de 17 meses. Sin embargo, la supervivencia promedio mejo- 
ró a 33 meses en individuos con afección en etapas I y IIL.” 

La atención actual que prefieren los autores para los mesoteliomas ma- 
lignos se basa en la etapa en que se encuentra el tumor y el estado de la 
función pulmonar. En sujetos con mesoteliomas en etapa temprana y fun- 
ción pulmonar buena, recomiendan neumonectomía extrapleural, en es- 
pecial en el caso de mesoteliomas de tipo epitelial. Los pacientes se refie- 
ren para integrarse a estudios clínicos con tratamiento multimodal, 
cuando están en curso. En el caso de la anomalía más avanzada o si los 
individuos tienen una función pulmonar menor que la óptima o insufi- 
ciente para sus actividades, se prefiere la pleurodesis con talco o trata- 
miento de apoyo. 

Se ha explorado la utilidad del tratamiento intrapleural para mejorar el 
control locorregional de los mesoteliomas malignos. En un estudio de fase 
II, 37 enfermos fueron objeto de pleurectomia con descorticación, seguida 
por tratamiento intrapleural y sistémico con cisplatino y mitomicina C. Su 
supervivencia promedio fue de 17 meses y la tasa de recurrencia local de 
80%. De acuerdo con otro estudio, la adición de perfusión intrapleural 
hipertérmica parece ofrecer ventajas farmacocinéticas; de siete individuos 
incluidos, tres se sometieron a pleurectomía con descorticación y recibie- 
ron cisplatino hipertérmico. Las concentraciones sistémicas de fármacos 
fueron mayores después de la pleurectomía con descorticación que después 
de pleuroneumonectomía. La proporción de concentraciones de platino 
tejido local:líquido de perfusión reveló una tendencia a ser mayor después 
de la infusión hipertérmica que tras la administración normotérmica. 

Otra alternativa promisoria para incrementar la eficacia local de la qui- 
mioterapia contra mesoteliomas malignos en el L-NDDP (sigla en inglés 
de cis-bis-neodecanoato-trans-R,R-1,2-diaminociclohexano de platino), 
un análogo lipofílico nuevo del cisplatino producido por el University of 
Texas M. D. Anderson Cancer Center, en Houston, Texas. Un estudio fase 
II del L-NDDP inscribió a 38 pacientes para practicar biopsia toracoscópi- 
ca y análisis citológico antes y después del tratamiento. De los 33 pacientes 
que fueron tratados, 14 (42%) consiguió una respuesta patológica comple- 


(a Uy\b) Coe) Sistema de estadificación del International Mesothelioma Interest Group para el mesotelioma pleural maligno difuso 


T Tumor 
md Ta Tumor limitado a la pleura ipsolateral parietal + mediastínica + diafragmática 
Sin afección de la pleura visceral 
T1b Tumor que afecta la pleura ipsolateral parietal + mediastinica + diafragmatica 
Afección tumoral de la pleura visceral 
12 Tumor que afecta cada una de las superficies pleurales ipsolaterales (parietal, mediastinica, diafragmatica y visceral) con al menos una de las si- 
guientes caracteristicas: 
Afección del músculo diafragmático 
Extensión del tumor desde la pleura visceral hacia el parénquima pulmonar subyacente 
1 Tumor localizado en fase avanzada, pero tal vez resecable 
Tumor que afecta todas las superficies pleurales ipsolaterales (parietal, mediastinica, diafragmática y visceral) con al menos una de las siguientes 
características: 
Afección de la fascia endotorácica 
Extensión hacia la grasa mediastínica 
Foco tumoral solitario, por completo resecable, que se extiende hacia los tejidos blandos de la pared torácica 
Afectación no transmural del pericardio 
T4 Tumor localizado en fase avanzada, técnicamente irresecable 
Tumor que afecta todas las superficies pleurales ipsolaterales (parietal, mediastínica, diafragmática y visceral), con al menos una de las siguientes 
características: 
Extensión difusa o masas multifocales de tumor en la pared torácica, con o sin destrucción costal concomitante 
Extensión transdiafragmática directa del tumor hacia el peritoneo 
Extensión directa del tumor hacia la pleura contralateral 
Extensión directa del tumor hacia los órganos del mediastino 
Extensión directa del tumor hacia la columna vertebral 
Tumor que se extiende a través de la superficie interna del pericardio con o sin derrame pericárdico; o tumor que afecta el miocardio 
N Ganglios linfáticos 
X No se puede determinar el estado de los ganglios linfáticos regionales 
0 Sin metastasis a ganglios linfaticos regionales 
1 Metastasis a ganglios linfáticos ipsolaterales broncopulmonares o hiliares 
2 Metástasis a ganglios linfáticos subcarinales o mediastínicos ipsolaterales, incluidos los ganglios mamarios internos ipsolaterales 
3 Metastasis a ganglios linfáticos mediastinicos contralaterales, mamarios internos contralaterales, supraclaviculares ipsolaterales o contralaterales 
M Metástasis 
X No se puede determinar la presencia de metástasis distantes 
0 Sin metastasis distantes 
Presencia de metastasis distantes 
Estadificación 
Estadio 
A Tla NO MO 
B mib NO MO 
Estadio II T2 NO MO 
Estadio III Cualquier T3 Cualquier N1 MO 
Cualquier N2 
Estadio IV Cualquier T4 Cualquier N3 Cualquier M1 


Fuente: con autorización de International Mesothelioma Interest Group: A proposed new international TNM staging system for malignant pleural mesothelioma. Chest 108:1122, 1995. 


ta; de los individuos con resultados citológicos positivos, 18 (78%) tuvie- 
ron respuesta citológica completa. *** 


Tumores fibrosos de la pleura 


Los tumores fibrosos de la pleura no tienen vínculo con la exposición a 
asbesto ni con los mesoteliomas malignos. Por lo regular, surgen como 
una masa pedunculada única que se origina de la pleura visceral. Es fre- 
cuente descubrirlos de manera incidental en una radiografía de tórax, sin 
que exista un derrame pleural. Los tumores fibrosos de la pleura pueden 
ser benignos o malignos. Se presentan síntomas, como tos, dolor torácico 
y disnea en 30 a 40% de los pacientes. Otros síntomas menos frecuentes 
son fiebre, osteoartropatia pulmonar hipertrófica, hemoptisis e hipogluce- 


mia. La hipoglucemia se presenta sólo en cerca de 4% de los sujetos y se 
elimina tras la resección quirúrgica, al igual que los otros síntomas. Dada 
la ubicación focal y la naturaleza pedunculada de los tumores fibrosos be- 
nignos y malignos de la pleura, la mayoría de ellos remite mediante resec- 
ción quirúrgica total. Tal vez se presente recurrencia local o metástasis si 
la ablación de los tumores malignos es incompleta; es frecuente que éstos 
ocasionen la muerte en dos a cinco años.” 
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CAMBIO DE MODELO 


La intervención quirúrgica cardiaca para el tratamiento de malformacio- 
nes congénitas es un campo que evoluciona de manera constante. Duran- 
te los últimos 20 años, surgieron con rapidez innovaciones en el ámbi- 
to tecnológico y se profundizó en la comprensión de aspectos anatómicos 
y fisiopatológicos de la cardiopatía congénita (CHD), lo cual condujo a 
mejorar el tratamiento de los pacientes con este tipo de afecciones com- 
plejas.*? 

Tales avances modificaron los paradigmas del campo de la cirugía car- 
diaca pediátrica. La estrategia tradicional de paliación inicial seguida por 
corrección definitiva a una edad más avanzada, que dominó el pensa- 
miento de la mayoría de los cirujanos, comenzó a evolucionar hacia otra 
que pone énfasis en la reparación temprana, aun en los pacientes más di- 
minutos.? Por otra parte, algunas de las malformaciones que inducían la 
muerte en casi todos los enfermos (como el síndrome de hemicardio iz- 
quierdo hipoplásico [HLHS]) ahora pueden tratarse con éxito mediante 
técnicas enérgicas de paliación que se basan en la circulación extracorpo- 
ral (CPB), que permiten una supervivencia notoria en muchos de estos 
niños. 

Como hoy en día el objetivo es la reparación en fase temprana en la 
mayoría de los casos de CHD, en contraposición con la subdivisión de las 
lesiones como cianóticas o no cianóticas, una clasificación más adecuada 
divide las malformaciones específicas en tres categorías con base en la po- 
sibilidad de lograr tal objetivo: a) aquéllas para las que no se cuenta con 
paliación razonable y la reparación es la única opción; b) malformaciones 
en las cuales la reparación es imposible y la paliación constituye la única 
opción, y c) anomalías susceptibles de remediarse o mitigarse durante la 
lactancia. Debe mencionarse que en todas las malformaciones de la se- 
gunda categoría los componentes anatómicos normales no están presen- 
tes, como en el síndrome de hemicardio izquierdo hipoplásico, o no pue- 
den crearse a partir de estructuras existentes. 


MALFORMACIONES EN LAS QUE LA REPARACIÓN 
ES LA ÚNICA O LA MEJOR OPCIÓN 


Comunicación interauricular 


Una comunicación interauricular (ASD) se define como una abertura en 
el tabique interauricular que permite que la sangre de las circulaciones 
sistémica venosa y pulmonar se mezcle. 


Embriología 


Los tabiques auricular y ventricular se forman entre la tercera y la sexta 
semanas de desarrollo embrionario. Después que los dos tubos cardiacos se 
unen para formar uno solo que se pliega sobre sí mismo, la porción distal 
del tubo recién constituido da origen a una indentación que conforma el 
techo común de la cavidad auricular. Cerca de esta parte del techo se origi- 
na el septum primum, que se alarga para formar una estructura semilunar, 
la cual se dirige hacia la unión auriculoventricular (AV). El espacio que 
queda entre septum primum y los tejidos en desarrollo de la unión AV se 
denomina ostium primum. Antes que el septum primum se fusione por 


completo con los cojinetes endocardicos, aparecen varias perforaciones en 
el mismo, las cuales confluyen y forman el ostium secundum. Durante este 
proceso de confluencia, este ultimo crece en dirección distal a partir del 
techo de la aurícula, en posición paralela y a la derecha del septum pri- 
mum, el cual no se fusiona sino que deja un pasaje oblicuo en el tabique 
interauricular que se denomina agujero oval. Después del nacimiento, el 
incremento de la presión al interior de la aurícula izquierda suele cerrar 
esta vía, de manera que la comunicación interauricular se oblitera.* 


Anatomía 


Las ASD pueden clasificarse en tres tipos distintos: a) malformaciones del 
seno venoso, que constituyen cerca de 5 a 10% de todas las ASD; b) ano- 
malías del ostium primum, que se describen de manera más adecuada 
como malformaciones parciales del conducto AV, y c) malformaciones del 
ostium secundum, que son el subtipo con mayor prevalencia y constituyen 
80% de todas las ASD (fig. 20-1).° 


Figura 20-1. Anatomía de las malformaciones del tabique interauricular. 
En las de tipo del seno venoso (A), es frecuente que las venas pulmonares 
superior derecha y media drenen en la vena cava superior o la aurícula 
derecha. B. Por lo general, las malformaciones del ostium secundum se 
presentan como anomalías únicas. C. Las malformaciones del ostium 
primum son parte de alteraciones más complejas y es más adecuado 
considerarlas como anomalías incompletas del tabique auriculoven- 
tricular. (Con autorización de Greenfield LJ, Mulholland MW, Oldham KT, 

et al leds]: Surgery: Scientific Principles and Practice, 3rd ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 2001, p 1444.) 


Fisiopatologia 


Las ASD inducen un incremento del flujo sanguineo pulmonar como con- 
secuencia de un cortocircuito de izquierda a derecha a través de la malfor- 
mación. La dirección del cortocircuito intracardiaco la determina sobre 
todo la distensibilidad del ventriculo ipsolateral. La distensibilidad de los 
ventriculos izquierdo (LV) y derecho durante el desarrollo embrionario es 
la misma, pero en la fase posnatal el ventriculo izquierdo (LV) se torna 
menos distensible que el ventriculo derecho (RV). Este cambio se debe a 
que la resistencia de los lechos vasculares distales cambia después del naci- 
miento. La resistencia vascular pulmonar (PVR) cae en el momento en que 
el recién nacido respira por primera vez, con lo cual la presión en el RV 
disminuye, en tanto que la resistencia vascular sistémica se incrementa de 
manera muy notable, lo mismo que la presión en el LV. El incremento 
de esta última crea un engrosamiento de su masa muscular, que opone 
mayor resistencia al llenado diastólico en comparación con el RV; por tan- 
to, el flujo a través de una ASD ocurre de izquierda a derecha. La cantidad 
mayor de sangre que retorna a la aurícula derecha produce sobrecarga en el 
RV, pero éste se distiende con facilidad y permite el alojamiento de la carga 
a causa de su menor masa muscular y resistencia baja al flujo de salida.** 

Las consecuencias a largo plazo de la sobrecarga crónica de volumen 
del RV incluyen hipertrofia muscular con elevación de su presión diastóli- 
ca final y estenosis pulmonar relativa a nivel de la válvula pulmonar, por- 
que no puede soportar el incremento del flujo del RV. La resistencia al ni- 
vel de la válvula pulmonar contribuye a una mayor carga de presión sobre 
el RV, lo cual acelera su hipertrofia. Su distensibilidad disminuye de modo 
gradual cuando la presión dentro de la cavidad se aproxima a la presión 
sistémica y el tamaño del cortocircuito de izquierda a derecha se reduce. 
La circulación del paciente se equilibra en esta fase y la disminución de su 
sintomatología puede causar confusión. 

Una minoría de pacientes con ASD desarrolla cambios pulmonares 
progresivos de tipo vascular como resultado de la sobrecarga circulatoria 
crónica. El incremento de la PVR en estos individuos induce la igualación 
de las presiones de los ventrículos izquierdo y derecho, y su proporción 
entre el flujo pulmonar (Qp) y el flujo sistémico (Qs) (Qp:Qs), se aproxi- 
ma a 1.57 Sin embargo, esto no significa que no exista cortocircuito intra- 
cardiaco, sino que la proporción entre los componentes izquierda-derecha 
y derecha-izquierda es semejante. 

La propiedad del RV para recuperar su función normal se relaciona 
con la duración de la sobrecarga crónica, puesto que los niños que son 
objeto de cierre de la ASD antes de los 10 años de edad, tienen más posibi- 
lidades de recuperar la función normal del RV durante el periodo posope- 
ratorio.* 

La fisiología de las ASD del seno venoso es semejante a la que se anali- 
za en párrafos previos, con la excepción de que estas malformaciones a 
menudo se acompañan de drenaje venoso pulmonar anómalo. Con fre- 
cuencia, ello causa alteraciones hemodinámicas significativas que aceleran 
la evolución clínica en estos lactantes. 

La misma intensificación de los síntomas se observa en quienes tienen 
malformaciones del ostium primum porque la presencia concomitante de 


insuficiencia mitral por una “hendidura” en la válvula mitral puede indu- 
cir una mayor carga volumétrica en la aurícula e incrementar el grado de 
cortocircuito auricular. 


Diagnóstico 


Los pacientes con ASD pueden presentarse con pocas manifestaciones fí- 
sicas. Es posible que la auscultación revele prominencia del primer ruido 
cardiaco con desdoblamiento fijo del segundo ruido. Esto se debe a un 
cortocircuito de izquierda a derecha más o menos constante durante todas 
las fases del ciclo cardiaco. Puede identificarse un soplo diastólico que in- 
dica incremento del flujo a través de la válvula tricúspide y a menudo se 
percibe un soplo de expulsión a nivel de la válvula pulmonar. La palpación 
de un choque más amplio de la pared del RV y el incremento de la inten- 
sidad del componente pulmonar del segundo ruido cardiaco indican hi- 
pertensión pulmonar y posibilidad de que el daño sea irreparable. 

Las radiografías de tórax en un sujeto con ASD tal vez revelen cambios 
que sugieren incremento de la vascularidad pulmonar, con prominencia 
de la silueta hiliar y cardiomegalia. El electrocardiograma (ECG) muestra 
desviación a la derecha del eje cardiaco con bloqueo incompleto de rama. 
Debe sospecharse con firmeza una alteración del conducto AV cuando el 
bloqueo de rama derecha se relaciona con desviación del eje cardiaco ha- 
cia arriba o a la izquierda.* 

El diagnóstico se corrobora con una ecocardiografía bidimensional y el 
uso de mapeo mediante flujo de color facilita la comprensión de las altera- 
ciones fisiológicas consecutivas a las malformaciones.? Los niños mayores 
y los adultos con anomalías en el tabique interauricular sin reparar quizá 
presenten apoplejía o embolia sistémica originada por embolia paradójica, 
o con arritmias auriculares generadas por la dilatación auricular derecha. 

La ecocardiografía también permite al clínico calcular el grado de cor- 
tocircuito intracardiaco, demostrar el grado de reflujo mitral en pacientes 
con malformaciones del ostium primum y, si se detecta microcavitación, 
quizá facilite la detección de anomalías del seno venoso.° 

El advenimiento de la ecocardiografía bidimensional con Doppler de 
flujo en color posibilita obviar en gran medida la necesidad de cateterismo 
cardiaco porque esta técnica define con precisión la naturaleza de la ASD. 
Sin embargo, en casos en que el paciente es mayor de 40 años de edad, el 
cateterismo puede cuantificar el grado de hipertensión pulmonar puesto 
que los enfermos con PVR mayor de 12 U/ml se consideran inoperables.'% 
El cateterismo cardiaco también es útil para obtener datos que permiten 
cuantificar el Qp y el Qs con objeto de calcular la magnitud del cortocir- 
cuito intracardiaco. Esta proporción (Qp:Qs) puede aprovecharse para 
determinar la conveniencia de realizar un cierre ante la falta de certeza 
terapéutica, ya que en general se acepta que una Qp:Qs mayor de 1.5:1 
constituye el umbral para la intervención quirúrgica. Por último, en pa- 
cientes mayores de 40 años de edad el cateterismo cardiaco también puede 
ser útil para revelar la presencia de enfermedad arterial coronaria. 

En general, el cierre quirúrgico de las ASD suele efectuarse cuando los 
pacientes tienen cuatro a cinco años de edad. Los niños con la talla corres- 
pondiente a esta edad casi siempre pueden operarse sin necesidad de 


1. La cardiopatía congénita comprende un amplio espectro mor- 
fológico. En general, las lesiones pueden clasificarse como 
aquellas que pueden repararse por completo, las que deben 
paliarse y las que pueden repararse o paliarse, según el pacien- 
te particular y las características institucionales. 


2. Las medidas terapéuticas percutáneas para cardiopatía congé- 
nita son elementos coadyuvantes cada vez más importantes; 
en algunos casos, constituyen alternativas al tratamiento qui- 
rúrgico estándar. Los ejemplos importantes incluyen el cierre 
percutáneo de malformaciones en el tabique interauricular o 
interventricular, la estrategia híbrida para el síndrome de hipo- 
plasia cardiaca izquierda, perforación de la válvula pulmonar 
con radiofrecuencia y sustitución percutánea de la válvula pul- 
monar. Se requieren más estudios para establecer criterios y 
las referencias actuales para la integración segura de estas 


nuevas estrategias en la atención de pacientes con interven- 
ción quirúrgica de cardiopatía congénita. 

3. Los resultados de la intervención quirúrgica para cardiopatía 
congénita han mejorado mucho con el tiempo; la mayoría de 
las lesiones complejas puede operarse en la lactancia tempra- 
na. Sin embargo, la protección neurológica se mantiene como 
un aspecto clave en la atención de neonatos que son objeto 
de intervención quirúrgica con derivación cardiopulmonar y 
paro circulatorio hipotérmico profundo. Hay dispositivos de vi- 
gilancia y estrategias perioperatorias nuevos en proceso de in- 
vestigación. Ahora, la atención en este campo ha cambiado de 
los análisis de la mortalidad perioperatoria, que para la mayo- 
ría de las lesiones es menor de 10%, a los resultados a largo 
plazo, incluidas la calidad de vida y la función neurológica. 
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transfusión sanguínea y su evolución es excelente en la mayoría de las oca- 
siones. No obstante, algunos cirujanos recomiendan la reparación siste- 
mática en lactantes y niños porque aun las malformaciones más pequeñas 
se relacionan con riesgo de embolia paradójica, en especial durante el em- 
barazo. En una revisión reciente realizada por Reddy et al. se encontró que 
116 neonatos con peso menor de 2 500 g que fueron objeto de reparación 
de malformaciones cardiacas simples y complejas mediante CPB, no pre- 
sentaron hemorragias intracerebrales ni secuelas neurológicas a largo pla- 
zo, y tuvieron una tasa de mortalidad operatoria baja (10%). Tales resulta- 
dos se correlacionan con la duración de la CPB y la complejidad de la 
reparación.” Estos investigadores también hallaron una supervivencia ac- 
tuarial de 80% a un año y, de mayor importancia, que el crecimiento tras 
la reparación completa fue equivalente al de neonatos del mismo peso que 
no mostraban malformaciones cardiacas. "! 


Tratamiento 


Las ASD pueden repararse con facilidad mediante técnicas de CPB están- 
dar a través de esternotomía media.” Los detalles de la reparación misma 
son casi siempre simples. Se practica una auriculotomía oblicua, se deter- 
mina la posición del seno coronario y todas las venas sistémicas pulmona- 
res, para después visualizar la totalidad del borde de la anomalía. El cierre 
de las malformaciones del ostium secundum se logra con sutura directa o 
inserción de un parche. La decisión de utilizar un parche puede definirse 
al observar tanto el tamaño y la forma del defecto como la calidad de sus 
bordes. 

El tipo de reparación utilizada para las comunicaciones interauricula- 
res sinusales venosas con conexión venosa pulmonar anómala parcial de- 
pende de la localización de las venas pulmonares anormales. Si las venas 
anómalas se conectan con las aurículas o la vena cava superior (SVC) cau- 
dal al punto donde la vena cava cruza con la arteria pulmonar derecha 
(RPA), la comunicación puede remediarse con la colocación de un parche, 
con redirección de las venas pulmonares detrás del parche a la aurícula 
izquierda. En esta técnica, ha de tenerse cuidado de evitar la obstrucción 
de las venas pulmonares o la SVC, aunque por lo general esta última está 
dilatada y brinda un espacio amplio para aplicar el parche. Si la vena anó- 
mala se conecta con la SVC en un punto craneal a la RPA, tal vez se nece- 
site otra técnica, como el procedimiento de Warden. En esta intervención 
quirúrgica, la SVC se corta en un sitio craneal a la vena anómala (casi 
siempre la vena pulmonar superior derecha). El extremo caudal de la vena 
cava cortada se cierra con sutura. El extremo caudal de la vena secciona- 
da se une con la orejuela de la aurícula derecha. Dentro de la aurícula se 
usa un parche para desviar el flujo sanguíneo venoso pulmonar a la auri- 
cula izquierda. En contraste, con la reparación para una malformación en 
la que las venas pulmonares entran en la aurícula derecha o la SVC por 
debajo de la RPA, el parche cubre la unión de la SVC con la aurícula dere- 
cha para que la sangre de la vena pulmonar anómala que ingresa a la cava 
se desvie a la aurícula izquierda. La sangre que regresa de la parte superior 
del cuerpo entra a la aurícula derecha por la anastomosis entre la SVC y la 
aurícula derecha. 

Estas estrategias quirúrgicas están bien definidas; su tasa de complica- 
ciones es baja y la de mortalidad se aproxima a cero. De esta manera, la 
atención se enfoca ahora hacia mejorar el resultado estético, así como a 
minimizar la estancia hospitalaria y el tiempo de convalecencia. Se descri- 
ben numerosas estrategias innovadoras para lograr estos objetivos, inclu- 
sive incisión submamaria derecha con toracotomía anterior, incisión sub- 
mamaria bilateral limitada con un corte parcial del esternón, ventana 
transxifoidea y restricción de la incisión en la línea media con corte ester- 
nal parcial.*'?!* Algunos centros utilizan la cirugía de tórax asistida con 
video en los accesos submamario y transxifoideo para facilitar el cierre 
con un campo quirúrgico limitado. Aunque la morbilidad y la mortalidad 
de todos estos procedimientos son comparables a las de la esternotomía 
media tradicional, cada uno de ellos tiene desventajas. El objetivo básico 
es que la precisión quirúrgica se mantenga a pesar de la exposición limita- 
da. Luo et al. describieron en fecha reciente un estudio con asignación al 
azar prospectivo que comparó la miniesternotomía (sección de la porción 
superior del esternón para el tratamiento de lesiones aórticas y pulmona- 
res, y de su región inferior en lesiones del tabique) con la esternotomía 
total en 100 pacientes consecutivos que se sometieron a reparación de le- 
siones septales.'* Los sujetos del grupo de miniesternotomía tuvieron una 
intervención quirúrgica más prolongada (por 15 a 20 min), menor hemo- 
rragia y estancia intrahospitalaria más breve. Otros investigadores de Bos- 


ton respaldan estos resultados al sostener que la miniesternotomía se ca- 
racteriza por la formación de una cicatriz aceptable desde el punto de 
vista estético, sin limitar la canulación de la aorta ni la exposición de las 
estructuras mediastínicas más importantes.” La via de acceso puede ex- 
tenderse con facilidad para llevar a cabo una esternotomía completa si se 
encuentran dificultades o anomalías inesperadas." 

Cada vez gozan de mayor aceptación las técnicas por cateterismo para 
el cierre de ASD que recurren a diversos dispositivos de oclusión, los cua- 
les se practicaron por primera vez en 1976.'* Algunos tipos de ASD, in- 
cluido el agujero oval persistente (PFO), anomalías en la porción secunda- 
ria y algunas malformaciones perforadas en la región secundaria pueden 
cerrarse con un dispositivo, siempre que se cumplan criterios anatómicos 
particulares (p. ej., un borde superior e inferior adecuado para asentar el 
dispositivo, así como distancia apropiada de la válvula AV). Desde la in- 
troducción del cierre percutáneo (PC), ha habido un aumento drástico en 
la prevalencia de cierre mediante dispositivo, hasta el punto que esta téc- 
nica sustituyó el tratamiento quirúrgico como modalidad terapéutica do- 
minante para la ASD del segmento secundario.** Un estudio reciente del 
grupo del autor’® encontró que el cierre de ASD y PFO per capita aumentó 
de manera decisiva, de 1.08 por cada 100 000 habitantes en 1988, hasta 
2.59 por cada 100 000 habitantes en 2005, un aumento de 139%. Cuando 
se analiza por tipo de cierre, la técnica quirúrgica aumentó sólo 24% (de 
0.86% por 100 000 habitantes en 1988 a 1.07 por 100 000 en 2005), mien- 
tras que el PC se incrementó 3 475% (de 0.04 por 100 000 en 1988 hasta 
1.43 por cada 100 000 habitantes en 2005). Un dato importante es que este 
estudio identificó que el cambio de modelo a favor del PC se ha debido 
sobre todo al aumento en la prevalencia de cierre en adultos mayores de 
40 años de edad, no al incremento del cierre en lactantes o niños. Las com- 
plicaciones informadas en relación con el cierre por cateterismo compren- 
den embolismo gaseoso (1 a 3%), tromboembolismo generado por el dis- 
positivo (1 a 2%), alteraciones de la función de las válvulas AV (1 a 2%), 
obstrucción venosa pulmonar (PVO)-sistémica (1%), perforación de la 
aurícula o la aorta con hemopericardio (1 a 2%), arritmias auriculares 
(1 a 3%) y colocación inadecuada/embolismo del dispositivo que requie- 
re corrección quirúrgica (2 a 15%).**? Por tanto, si bien las técnicas percu- 
táneas son buenas desde el punto de vista estético y a menudo se tradu- 
cen en periodos más cortos de convalecencia, sus riesgos son considerables, 
en especial por la posibilidad de no lograr el cierre completo del defecto 
septal. 


Resultados 


La reparación quirúrgica de las ASD debe relacionarse con una mortali- 
dad cercana a cero.**”*!! Las reparaciones tempranas en neonatos que 
pesan menos de 1 000 g se efectúan cada vez con mayor frecuencia y tie- 
nen resultados excelentes.** La aparición de arritmias auriculares o hiper- 
tensión auricular izquierda significativa poco tiempo después de la repa- 
ración es inusual. Esta última alteración se debe a la falta de distensibilidad 
de una cavidad auricular izquierda pequeña, que casi siempre se resuelve 
con rapidez. 


Estenosis aórtica 


Anatomía y clasificación 


El espectro de anomalías de la válvula aórtica representa la modalidad más 
frecuente de CHD y la mayoría de los pacientes se mantiene asintomática 
hasta la mitad de su vida. La obstrucción de la vía de salida del ventrículo 
izquierdo (LVOT) puede presentarse a varios niveles: subvalvular, valvular 
y supravalvular (fig. 20-2). Una válvula aórtica con estenosis crítica en un 
recién nacido o lactante casi siempre cuenta con una O dos comisuras, te- 
jido engrosado, distrófico y mixomatoso en las valvas, así como reducción 
del diámetro de la válvula. A menudo se observan lesiones concomitantes 
en el lado izquierdo. En una revisión de 32 casos del Children's Hospital en 
Boston, 59% tenía válvulas con una comisura y 40% con dos comisuras.'® 
Las lesiones concomitantes fueron frecuentes; se presentaron en 88% de 
los pacientes, mas a menudo conducto arterioso persistente (PDA), insu- 
ficiencia mitral e hipoplasia del LV. También la fibroelastosis endocardica 
es frecuente entre lactantes con estenosis aórtica (AS) crítica.!? En este 
trastorno, el LV es en gran medida afuncional y tales pacientes no son 
idóneos para valvulotomía con balón, sustitución o reparación de la válvu- 
la porque esta cavidad no es capaz de proveer la circulación sistémica. En 
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Figura 20-2. Características anatómicas de los distintos tipos de 
estenosis aórtica congénita. A. Estenosis de la válvula aórtica. B. Estenosis 
aórtica supravalvular y su reparación (inserto). C. Estenosis aórtica 
subvalvular en túnel. D. Estenosis aórtica subvalvular membranosa. (Con 
autorización de Greentield LJ, Mulholland MW, Oldham KT, et al [eds]: 
Surgery: Scientific Principles and Practice, 3rd ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2001, p 1448.) 


muchas ocasiones, el LV es marcadamente hipertrófico con reducción del 

tamaño de su cavidad, si bien en algunos casos inusuales puede encontrar- 

se un LV dilatado, reminiscencia de una insuficiencia cardiaca sin con- 
20 

trol. 


Fisiopatología 


Las derivaciones intracardiacas y extracardiacas que se presentan durante 
la vida fetal hacen posible que aun los recién nacidos con AS crítica so- 
brevivan. Durante el desarrollo uterino, la hipertrofia del LV y la isque- 
mia causan hipertensión en la aurícula izquierda, que reduce el flujo de 
derecha a izquierda a través del agujero oval. En los casos graves puede 
observarse inversión del flujo, que desencadena sobrecarga de volumen 
en el RV. De esta manera, este último aporta la totalidad del flujo sanguí- 
neo de salida a través del conducto arterioso permeable (flujo sanguíneo 
general dependiente del conducto). Aunque el gasto cardiaco se preserva, 
el LV sufre daño continuo porque la presión intracavitaria impide la per- 
fusión adecuada de las arterias coronarias, lo cual induce infarto de sus 
tejidos y fibroelastosis subendocárdica. Por ello, el cuadro clínico del re- 
cién nacido con AS crítica depende tanto del grado de disfunción del 
LV como del grado de transición desde una circulación en paralelo hacia 
una circulación en serie (es decir, del cierre del agujero oval y el conducto 
arterioso). Los recién nacidos con AS leve a moderada en la que la fun- 
ción del LV se conserva son asintomáticos al nacimiento. Es posible que 
las únicas anomalías que se detecten correspondan a un soplo sistólico de 
expulsión y evidencia de hipertrofia ventricular izquierda en el ECG. Sin 
embargo, los recién nacidos con AS grave y alteración de la función del 
LV no son capaces de conservar un gasto cardiaco adecuado al nacimien- 
to y experimentan colapso circulatorio una vez que el conducto se cierra, 
con disnea, taquipnea, irritabilidad, disminución de la amplitud del pul- 
so, oliguria y acidosis metabólica intensa.??! Si el conducto arterioso per- 
manece permeable, la perfusión sistémica puede mantenerse a través de 
éste, gracias al flujo que proviene del RV, y el único hallazgo puede ser 
cianosis. 


Diagnóstico 


Es posible que los recién nacidos y los lactantes con AS grave tengan ante- 
cedentes hasta cierto punto inespecíficos de irritabilidad y detención del 
crecimiento y el desarrollo. La angina de pecho, si se presenta, suele mani- 
festarse por episodios de llanto inconsolable que coinciden con la alimen- 
tación. Como se describió antes, las evidencias de riego periférico defi- 
ciente, como la palidez extrema, indican obstrucción grave de la LVOT. La 
cianosis diferencial es un dato infrecuente, pero ocurre cuando el flujo 
retrógrado sólo es suficiente para mantener la perfusión normal de la por- 
ción superior del cuerpo, en tanto la PDA amplia produce cianosis en ab- 
domen y extremidades inferiores. 

Entre los datos de la exploración física se encuentra soplo sistólico de 
expulsión, si bien un soplo leve puede indicar de manera paradójica enfer- 
medad más grave con reducción del gasto cardiaco. Un chasquido sistólico 
confirma el origen valvular de la obstrucción. Conforme la disfunción del 
LV progresa surgen evidencias clínicas de insuficiencia cardiaca congesti- 
va (CHF). 

El aspecto de la radiografía de tórax es variable, pero puede revelar 
dilatación de la raíz aórtica y a menudo el ECG muestra hipertrofia del LV. 
La ecocardiografía y el estudio de flujo con Doppler son en extremo útiles 
para establecer el diagnóstico, así como para cuantificar el gradiente trans- 
valvular.” Todavía más, la ecocardiografía puede facilitar la valoración de 
malformaciones relacionadas con una AS crítica en el recién nacido, inclu- 
sive estenosis mitral, hipoplasia y fibroelastosis endocárdica del LV, este- 
nosis subaórtica, comunicación interventricular (VSD) o coartación. La 
presencia de una o varias de estas anomalías tiene implicaciones impor- 
tantes en relación con las opciones terapéuticas para los pacientes. Aunque 
el cateterismo no se practica de manera sistemática con fines diagnósticos, 
tal vez sea invaluable como parte del algoritmo terapéutico si la lesión es 
sensible a la valvulotomía con balón. 


Tratamiento 


La primera decisión que debe tomarse en el recién nacido con obstrucción 
crítica de la LVOT es si el paciente es el indicado para la reparación de uno 
o ambos ventrículos. Un punto central en esta decisión es la valoración del 
grado de hipoplasia del LV y otras estructuras izquierdas. Alsoufi et al. 4 
describieron hace poco una estrategia racional para el recién nacido con 
obstrucción de la LVOT (fig. 20-3). El lactante con AS grave quizá necesi- 
te intervención quirúrgica urgente. Sin embargo, la posibilidad de estabi- 
lización preoperatoria modificó de manera notable el algoritmo clínico y 
la evolución en esta poblacién.'*”! La estrategia preoperatoria comienza 
con intubación endotraqueal y apoyo inotrópico. Se inicia infusión de 
prostaglandinas para mantener la permeabilidad del conducto arterioso y 
se efectúan estudios confirmatorios antes de la intervención quirúrgica. 

Por lo general, el tratamiento quirúrgico está indicado en presencia de 
un gradiente transvalvular de 50 mmHg con síntomas relacionados, como 
síncope, CHF o angina de pecho, o si el gradiente es de 50 a 75 mmHg con 
evidencia electrocardiográfica de sobrecarga en la pared del LV o isque- 
mia. El recién nacido en estado crítico puede mostrar un gradiente míni- 
mo a través de la válvula aórtica a causa de la función deficiente del LV. 
Estos individuos dependen de la permeabilidad del conducto arterioso 
para mantener la perfusión sistémica a partir del RV y todos los pacientes 
con AS crítica que dependen del conducto requieren tratamiento. Sin em- 
bargo, la elección de las opciones terapéuticas debe basarse en el conoci- 
miento completo de las malformaciones vinculadas. Por ejemplo, en pre- 
sencia de hipoplasia del LV (volumen diastólico final en el LV menor de 20 
ml/m?), o en caso de una válvula mitral marcadamente anómala, no debe 
practicarse valvulotomía aórtica aislada porque los estudios demuestran 
una mortalidad alta en esta población después de ese procedimiento.?* 

Los pacientes con LV capaz de preservar el gasto sistémico son idóneos 
para la intervención que se propone aliviar la AS, casi siempre mediante 
valvotomía con globo. En casos muy infrecuentes, cuando la corrección 
con catéter no es una alternativa, la reparación de una AS valvular en lac- 
tantes y niños puede lograrse con técnicas estándar de circulación extra- 
corporal (CPB) y exposición directa de la válvula aórtica. Se lleva a cabo 
una incisión transversal en la aorta ascendente por arriba del seno de Val- 
salva y se extiende hacia la porción no coronaria del seno, sin alcanzarlo. 
La exposición de la válvula se logra al colocar un retractor en el seno coro- 
nario derecho. Después de explorar la válvula, la comisura elegida se inci- 
de hasta una distancia de 1 a 2 mm de la pared aórtica (fig. 20-4). 
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Obstrucción crítica de la vía de salida del ventrículo 
izquierdo en recién nacido o lactante 
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Figura 20-3. Algoritmo terapéutico para neonatos y lactantes con obstrucción crítica de la vía de salida del ventrículo izquierdo. Al principio, los 
pacientes pueden derivarse hacia una técnica univentricular o biventricular, según las características morfológicas, demográficas e institucionales. 


l 23 


(Con autorización de Alsoufi et al.” Fig. 1. Copyright Elsevier.) 


Hoy en día, la valvulotomía con balón que se practica en el consulto- 
rio tiene gran aceptación como procedimiento de elección para reducir 
los gradientes transvalvulares en lactantes y niños sintomáticos. Este pro- 
cedimiento es una opción paliativa ideal porque la mortalidad por valvu- 
lotomía quirúrgica puede ser alta como resultado del estado crítico de es- 
tos pacientes. Por otra parte, la valvulotomía con balón libera el gradiente 
valvular y permite una futura intervención quirúrgica (la cual se requiere 
casi siempre en la mayoría de los individuos cuando se pueden implantar 
prótesis más grandes) en un tórax sin cicatrices. Un aspecto importante 
durante la planeación de la valvotomía aórtica, ya sea percutánea o por 
técnica quirúrgica abierta, es el riesgo de causar insuficiencia aórtica de 
importancia hemodinámica. La generación de una insuficiencia aórtica 
más que moderada es poco tolerable para un lactante con AS crítica, y 
quizá necesite un procedimiento urgente para sustituir o reparar la valvu- 
la aórtica. 

En general, la valvotomía con globo mediante catéter sustituyó la val- 
votomía quirúrgica abierta. La decisión relativa a la técnica más adecuada 
para cada sujeto depende de varios factores cruciales, inclusive la expe- 
riencia médica de que se dispone, el estado general del paciente y su situa- 
ción hemodinámica, así como la presencia de malformaciones cardiacas 
relacionadas que requieren reparación.” Aunque en fecha reciente surgió 
evidencia que indica lo contrario, la valvulotomía simple, por vía percutá- 
nea o abierta, suele considerarse sólo un procedimiento paliativo. El obje- 
tivo es disminuir la obstrucción de la LVOT sin inducir reflujo con impor- 
tancia clínica, a fin de lograr un crecimiento suficiente del anillo valvular 
que permita la sustitución de la válvula aórtica. La mayoría de los sobrevi- 
vientes de valvulotomía realizada durante la infancia necesita otras inter- 
venciones sobre la válvula aórtica al cabo de 10 años.? 

La valvotomía puede ocasionar insuficiencia aórtica que, aunque no 
es lo suficientemente importante como para requerir una intervención 
en la infancia, sola o en combinación con la AS, puede dar como resultado 
la necesidad de una sustitución de la válvula aórtica. En algunos casos, la 
combinación de estenosis e insuficiencia aórtica resulta en la necesidad de 


sustituir la válvula. Es posible que los recién nacidos con hipoplasia grave 
o fibroelastosis endocárdica importante del LV no sean los sujetos indica- 
dos para la reparación de ambos ventrículos y reciben el mismo trata- 
miento que los lactantes con síndrome de hemicardio izquierdo hipoplá- 
sico (HLHS), que se analiza en una sección posterior (véase pág. 609, 
Síndrome de hemicardio izquierdo hipoplásico). 

Muchos cirujanos evitaban efectuar la sustitución de válvula aórtica 
por AS durante los primeros años de la infancia porque las válvulas mecá- 
nicas que solían usarse podían resultar pequeñas al crecer el niño y reque- 
rir una sustitución ulterior, además de considerar que el uso obligado de 
anticoagulación tras la aplicación de válvulas mecánicas inducía un riesgo 
sustancial de complicaciones. Asimismo, la incidencia de endocarditis 
bacteriana o fuga perivalvular tras la colocación de válvulas mecánicas es 
alta y quizá necesite reintervención. 

La utilización de aloinjertos y el advenimiento del procedimiento de 
Ross evitan en gran medida estos problemas y constituyen una opción via- 
ble para la corrección definitiva temprana de la AS crítica.!*27% En 1967, 
Donald Ross describió por primera vez la transposición de la válvula pul- 
monar hacia la posición aórtica con reconstrucción de la vía de salida 
pulmonar mediante un aloinjerto.? El resultado de esta intervención qui- 
rúrgica es una valva semilunar de tres valvas elaborada con el propio tejido 
del paciente, con la posibilidad de crecimiento hasta el tamaño adulto en 
la posición aórtica, en lugar de una válvula aórtica dañada (i ). El 
procedimiento de Ross se ha vuelto una opción útil para la sustitución 
valvular aórtica en niños, por su mayor durabilidad y porque puede llevar- 
se a cabo con índices de morbilidad y mortalidad aceptables. La coloca- 
ción de un conducto pulmonar, que no crece y que con el tiempo se calci- 
fica y se vuelve estenótico, obliga a operar de nuevo al paciente para 
reponer el ventrículo derecho en el conducto arterial pulmonar. Karamlou 
et al.” revisaron los resultados y los factores de riesgo relacionados con la 
sustitución valvular aórtica de 160 niños del Hospital for Sick Children en 
Toronto. Ellos encontraron que la menor edad, el peso más reducido al 
momento de la intervención quirúrgica, el funcionamiento concurrente 
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Figura 20-4. Valvulotomía aórtica con circulación extracorporal. Se 
efectúa una incisión transversal en la aorta ascendente por encima de los 
senos de Valsalva y se extiende hasta acercarse al seno no coronario, sin 
alcanzarlo. La exposición se completa con la colocación de un retractor 
en el seno coronario derecho. Después de inspeccionar la válvula, la 
comisura elegida se incide hasta 1 a 2 mm de la pared aórtica. (Con 
autorización de Doty DB: Cardiac Surgery: A Looseleaf Workbook and 
Update Service. Chicago: Year Book, 1986.) 


de la sustitución o la reconstrucción de la raíz aórtica y el uso de prótesis 
distinta a un aloinjerto pulmonar eran factores predictivos importantes de 
muerte, mientras que el uso de una válvula bioprostética o un aloinjerto, y 
el año más temprano de la cirugía se identificaron como factores de riesgo 
significativos para repetición de la sustitución valvular aórtica. El uso de 
autoinjertos se relacionó con amortiguación de la progresión del gradiente 
máximo en la válvula prostética y un descenso rápido en la dimensión 
ventricular izquierda al final de la diástole (fig. 20-6). Acorde con estos 
datos, Lupinetti y Jones compararon la sustitución valvular aórtica con 
aloinjerto con el procedimiento de Ross y encontraron una disminución 
más importante del gradiente transvalvular y regresión de la hipertrofia 
ventricular izquierda en los pacientes que se sometieron al procedimiento 
de Ross.* En algunos casos, quizá sea imposible la utilización de la válvu- 
la pulmonar por las malformaciones implícitas o por ausencia congénita. 
Estos niños no son los indicados para el procedimiento de Ross y ahora 
casi siempre se tratan con aloinjertos crioconservados (válvulas aórticas 
humanas cadavéricas). Algunas veces, las dimensiones de las vías de salida 
de ambos ventrículos discrepan, sobre todo en casos de AS crítica en lac- 
tantes. En estos sujetos, el autoinjerto pulmonar se coloca de tal manera 
que también permita agrandar el anillo aórtico (Ross/Konno) (fig. 20-7). 
La AS subvalvular se localiza bajo la válvula aórtica y puede clasificarse 
como leve o en túnel (difusa). La estenosis subaórtica leve se distingue por 
la presencia de un diafragma fibromuscular delgado en un punto proximal 
inmediato a la válvula aórtica. Este diafragma suele extenderse 180 grados 
o más con forma circular o semilunar y a veces se adhiere a la válvula mi- 
tral y el tabique interventricular.” La válvula aórtica misma casi siempre 
es normal, aunque la turbulencia que la estenosis subvalvular induce pue- 
de afectar la morfología de las valvas y la competencia de la estructura. 
La AS subvalvular difusa se caracteriza por una obstrucción alargada 
con forma de túnel que puede extenderse hasta la punta del LV. La distin- 
ción entre cardiomiopatía hipertrófica y estenosis subaórtica difusa resul- 
ta difícil en algunos individuos. La intervención quirúrgica para AS sub- 
valvular está indicada cuando el gradiente de presión excede 30 mmHg o 
en presencia de síntomas de obstrucción de la LVOT.% Dado que la repa- 


ración de la estenosis subaórtica aislada y leve puede llevarse a cabo con 
bajos índices de morbilidad y mortalidad, algunos cirujanos sugieren la 
reparación de todos los casos de AS leve para evitar la progresión de la es- 
tenosis y la aparición de insuficiencia aórtica, aunque la resección subaór- 
tica debe posponerse hasta que el gradiente del LV sea mayor de 30 mmHg 
porque la mayoría de los niños con un gradiente del LV inicial menor de 
30 mmHg tiene enfermedad silenciosa.** Muchas veces se necesita una 
aortoventriculoplastia para tratar la AS difusa, como se describió antes. 
Por lo general, los resultados son excelentes, con una mortalidad quirúrgi- 
ca menor de 5%.” 

La AS supravalvular se presenta con menor frecuencia y puede clasifi- 
carse en un tipo leve, que genera deformidad de la aorta en reloj de arena, 
y uno difuso, que puede afectar todo el cayado y las arterias braquiocefáli- 
cas. Las valvas de la válvula aórtica suelen ser normales, pero en algunos 
casos tal vez se adhieran a la estenosis supravalvular y estrechar los se- 
nos de Valsalva durante la diástole, lo cual restringe la perfusión de las 
arterias coronarias. Además, en estos pacientes es posible demostrar cam- 
bios acelerados de hiperplasia de la íntima en las arterias coronarias por- 
que la posición proximal de estas estructuras las somete a presiones de 
perfusión anormalmente altas. 

Los signos y los síntomas de la AS supravalvular se asemejan a los de 
otras modalidades de obstrucción de la LVOT. Cerca de 50% de los enfer- 
mos tienen como manifestación un soplo asintomático al momento de la 
presentación. Con una frecuencia muy similar aparecen síncope, baja to- 
lerancia al ejercicio y angina de pecho. En ocasiones, la estenosis supraval- 
vular se vincula con el síndrome de Williams, el cual se caracteriza por 
facies de duende, retraso mental e hipercalciemia.** Tras la exploración 
sistemática, debe efectuarse cateterismo cardiaco para definir la anatomía 
coronaria, así como para cuantificar el grado de obstrucción. Un gradien- 
te de 50 mmHg o mayor es una indicación para intervención quirúrgica; 
sin embargo, el clínico debe descartar la coexistencia de cualquier otra le- 
sión, como estenosis pulmonar, que es frecuente y puede complicar la re- 
paración. 

La presentación focal de la AS supravalvular se resuelve mediante una 
aortotomía invertida en “Y” que cruza el área de estenosis y se ubica por 
encima de la arteria coronaria derecha. Luego se incide el reborde que 
causa la obstrucción y se aplica un parche con forma de pantalón para 
cerrar la incisión.?* 

La modalidad difusa de estenosis supravalvular es más variable y el 
procedimiento quirúrgico específico debe modificarse de acuerdo con la 
anatomía de cada paciente. En general, puede efectuarse endarterectomía 
aórtica con ampliación mediante parche o, si el estrechamiento se extiende 
más allá del cayado aórtico, colocarse un injerto protésico entre la aorta 
ascendente y la descendente. Los resultados quirúrgicos en caso de AS 
supravalvular leve casi siempre son buenos y la mortalidad hospitalaria es 
menor de 1%, en tanto que la supervivencia actuarial excede 90% a 20 
años.** La reparación de la presentación difusa es más riesgosa y la morta- 
lidad que conlleva es de 15% según un estudio reciente.*%% 


Persistencia del conducto arterioso 


Anatomía 


El conducto arterioso se deriva del sexto arco aórtico y, en situaciones 
normales, se extiende desde el tronco de la arteria pulmonar (PA) o su 
rama izquierda a la aorta torácica descendente, en un punto distal al ori- 
gen de la arteria subclavia izquierda. El flujo a través del conducto es con- 
siderable en el sistema cardiovascular normal del feto (alrededor de 60% 
del gasto de ambos ventrículos) y se dirige de manera exclusiva de la PA a 
la aorta.“ La longitud del conducto puede variar de 2 a 8 mm durante el 
periodo neonatal y su diámetro es de 4a 12 mm. 

Las prostaglandinas E, (PGE)) e I, (PGI,) producidas localmente y cir- 
culantes inducen una relajación activa de la musculatura del conducto, lo 
cual lo mantiene con permeabilidad máxima durante el periodo fetal.” Al 
nacimiento, el incremento del flujo sanguíneo pulmonar metaboliza estos 
productos de prostaglandinas, lo que aunado a la eliminación de la placen- 
ta, que es una de sus fuentes principales, resulta en una disminución inten- 
sa de la concentración de estas sustancias relajantes. Asimismo la libera- 
ción de histamina, catecolaminas, bradicinina y acetilcolina promueve la 
contracción de la musculatura del conducto. Además de estas interaccio- 
nes complejas, el incremento de la presión de oxígeno en la sangre fetal es 
el estímulo principal para la contracción del músculo liso y el cierre del 
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Figura 20-6. Progresión esperada del gradiente valvular prostético 
instantáneo máximo después de sustitución valvular aórtica inicial (AVR) 
estratificado por tipo de prótesis (autoinjerto en contraposición con no 
autoinjerto) para un paciente hipotético de tres años de edad que se 
sometió a AVR en 1990. Las líneas continuas representan estimaciones 
puntuales de un modelo mixto de regresión lineal (rodeado por sus 
intervalos de confianza a 90% en líneas discontinuas). AoV, válvula aórtica. 
(Con autorización de Karamlou et al?) 


Figura 20-5. A a C. Autoinjerto pulmonar para 
sustituir la válvula aórtica. Esta última y la aorta 
adyacente se cortan, y se conservan botones de 
tejido aórtico alrededor de los ostia coronarios. La 
válvula pulmonar y el tronco de la pulmonar se 
cortan y transfieren a la posición de la válvula 
aórtica. Los botones coronarios se unen a la raíz 
neoaórtica. Se inserta un aloinjerto pulmonar para 
restablecer la vía de salida del ventrículo derecho. 
(Con autorización de Kouchokos NT, Davila-Roman 
VG, Spray TL, et al: Replacement of the aortic root 
with a pulmonary autrograft in children and young 
adults with aortic-valve disease. N Engl J Med 330:1, 
1994. Copyright © Massachusetts Medical Society. 
Todos los derechos reservados.) 


conducto durante las 10 a 15 h posteriores al nacimiento.** El cierre anató- 
mico por fibrosis produce el ligamento arterioso, que conecta la PA con la 
aorta. 

El cierre tardío del conducto se denomina permeabilidad prolongada, 
en tanto que la falta de cierre causa persistencia, la cual se presenta como 
fenómeno aislado o junto con otras malformaciones congénitas cardiacas 
más complejas. En muchos lactantes con este último tipo de malformacio- 
nes, las perfusiones pulmonar o sistémica tal vez dependan del flujo a tra- 
vés del conducto y es posible que ocurra una descompensación si no se 
administra prostaglandina E (PGE) exógena para mantenerlo abierto. 


Historia natural 


La incidencia de persistencia del conducto arterioso (PDA) se aproxima a 
1 por cada 2 000 nacimientos; sin embargo, se incrementa de manera no- 
toria a la par que la premadurez.*? Algunos estudios indican que hasta 75% 
de los recién nacidos de 28 a 30 semanas de gestación presenta PDA. Esta 
última es más frecuente en mujeres, con una proporción de 2:1.* 

La PDA no es una alteración benigna, aunque se conocen casos de su- 
pervivencia prolongada. La tasa estimada de muerte para lactantes con 
PDA aislada sin tratamiento es cercana a 30%.“ La principal causa de 
muerte es CHE, con infección de vías respiratorias como causa secundaria. 
La ocurrencia de endocarditis es más factible cuando el conducto es pe- 
queño y raras veces resulta letal si se inicia tratamiento enérgico y oportu- 
no con antibióticos. 
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Figura 20-7. La aortoventriculoplastia de Konno-Rastan permite ampliar de manera significativa el anillo aórtico y la región subaórtica. A. Se practica 
una aortotomía vertical a la izquierda de la arteria coronaria derecha y se extiende hasta la vía de salida del ventrículo derecho. Tras extirpar la válvula 
aórtica se incide el tabique interventricular y se fija una prótesis de válvula aórtica al anillo agrandado. B. El tabique interventricular y la aortotomía se 
cierran con un parche de dacrón, el cual se une al anillo para sutura de la prótesis. C. Un parche pericárdico independiente cierra la ventriculotomía 
derecha. (Con autorización de Misbach GA, Turley K, Ullyot DJ, et al: Left ventricular outflow enlargement by the Konno procedure. J Thorac Cardiovasc Surg 


84:696, 1982. Copyright Elsevier.) 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


Después del nacimiento, en un aparato cardiovascular normal en otros 
sentidos, la PDA ocasiona un cortocircuito de izquierda a derecha que 
depende del diámetro de la luz del conducto y su longitud total. Puesto 
que la PVR se reduce 16 a 18 semanas después de nacimiento, el cortocir- 
cuito se incrementa y, por último, su flujo lo determinan las resistencias 
relativas de las circulaciones pulmonar y sistémica. 

Las consecuencias hemodinámicas de un cortocircuito no restrictivo a 
través del conducto son sobrecarga de volumen en el LV con incremento 
de las presiones en la aurícula izquierda (LA) y la PA, y sobrecarga de la 
pared del RV por incremento de la poscarga. Estos cambios producen au- 
mento de la descarga simpática, taquicardia, taquipnea e hipertrofia ven- 
tricular. El cortocircuito diastólico causa disminución de la presión dias- 
tólica aórtica e incremento del potencial de isquemia miocárdica e 
hipoperfusión de otros órganos sistémicos, en tanto que el aumento del 
flujo pulmonar conduce a incremento del trabajo respiratorio y disminu- 
ción del intercambio de gases. El flujo irrestricto a través del conducto 
puede ocasionar hipertensión pulmonar durante el primer año de vida. 


Estos cambios se atenúan de manera significativa si el tamaño del conduc- 
to es moderado y no ocurren si es pequeño. 

La exploración física del lactante afectado revela evidencias de circula- 
ción hiperdinámica con presión de pulso amplia e hiperactividad precor- 
dial. La auscultación demuestra un soplo sistólico o continuo, que a menu- 
do se denomina soplo de maquinaria. No se observa cianosis en casos de 
PDA aislado y sin complicaciones. 

La radiografía de tórax puede mostrar incremento de la vascularidad 
pulmonar o cardiomegalia y el ECG, sobrecarga del RV, crecimiento de la 
LA y tal vez hipertrofia del LV. El ecocardiograma con flujo de color mues- 
tra de modo confiable la persistencia del conducto y permite calcular la 
intensidad del cortocircuito. El cateterismo cardiaco sólo es necesario 
cuando se sospecha hipertensión pulmonar. 


Tratamiento 


La PDA constituye una indicación suficiente para el cierre a causa del in- 
cremento de la mortalidad y el riesgo más alto de endocarditis.?* En pa- 
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cientes de mayor edad con hipertensión pulmonar, tal vez el cierre no me- 
jore los síntomas y se relaciona con una mortalidad mucho más alta. 

La intervención agresiva con indometacina para lograr el cierre tem- 
prano del conducto resulta benéfica en neonatos prematuros a menos que 
existan contraindicaciones, como la enterocolitis necrosante o la insufi- 
ciencia cardiaca.* Sin embargo, los recién nacidos a término no suelen 
responder al tratamiento farmacológico con indometacina, por lo cual re- 
quieren cierre mecánico al confirmar el diagnóstico. Éste puede efectuarse 
por medios quirúrgicos o por cateterismo.'>% Hoy en día se utiliza más 
la colocación transluminal de diversos dispositivos para oclusión, como la 
sombrilla doble de Rashkind o la embolización con resortes de Giantur- 
co.2 No obstante, la colocación de implementos por vía percutánea con- 
lleva diversas complicaciones, como tromboembolia, endocarditis, oclu- 
sión incompleta, lesión vascular y hemorragia consecutiva a perforación.* 
Además, estas técnicas no pueden aplicarse en neonatos muy pequeños 
porque los vasos periféricos no permiten un acceso adecuado para la in- 
troducción de los dispositivos. 

El cierre quirúrgico puede llevarse a cabo mediante técnica abierta o 
asistida con video. La técnica abierta requiere toracotomía lateral poste- 
rior en el cuarto o quinto espacio intercostal, al lado de la aorta (casi siem- 
pre a la izquierda). Luego, el pulmón se retrae hacia adelante. En el recién 
nacido, la PDA se cierra con un broche quirúrgico o con sutura perma- 
nente. En pacientes mayores, se aplica una ligadura triple a la PDA. Debe 
tenerse cuidado de evitar el nervio laríngeo recurrente que transcurre al- 
rededor del conducto arterioso. Éste puede ligarse también a través de es- 
ternotomía mediana, pero esta técnica casi siempre se utiliza sólo en suje- 
tos con lesiones adicionales en el corazón o grandes vasos que requieren 
reparación. A veces, el conducto es corto y ancho, cuya dimensión trans- 
versal es casi igual a la longitudinal. En este caso se recomienda la división 
entre pinzas vasculares con cierre por sutura de ambos extremos (fig. 
20-8). En casos extremos, una opción es usar la CPB para descomprimir 
un conducto grande durante la ligadura. 

Aunque también se describe la oclusión con clips metálicos mediante 
toracoscopia asistida con video, este procedimiento tiene pocas ventajas 
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con respecto a la técnica quirúrgica estándar.!? Sin embargo, los recién 
nacidos prematuros y los preescolares pueden responder bien a la técnica 
toracoscópica, mientras que los niños mayores (con más de cinco años de 
edad) y aquéllos con conductos más pequeños (menores de 3 mm) res- 
ponden bien a la oclusión con resortes. De hecho, Moore et al. concluyeron 
con base en sus series, que la oclusión con resortes es el procedimiento de 
elección en conductos menores de 4 mm.“ Las tasas de cierre completo 
mediante técnicas por cateterismo mejoran de manera progresiva. Aun 
así, los estudios comparativos de costo y evolución entre la intervención 
quirúrgica abierta para cierre del conducto y los procedimientos basados 
en cateterismo no aportan datos de peso para preferir una u otra modali- 
dad.'? Burke llevó a cabo una revisión de la oclusión con resortes y cirugía 
torácica asistida con video en el Miami Childrens Hospital, y encontró que 
ambas opciones son eficaces y tienen menor morbilidad que la toracoto- 
mía tradicional.'? 


Resultados 


La mortalidad quirúrgica en pacientes prematuros es muy baja, aunque la 
tasa de mortalidad hospitalaria es significativa como consecuencia de 
otras complicaciones de la premadurez. La mortalidad es menor de 1% en 
lactantes mayores y niños. Es inusual la aparición de hemorragia, quilotó- 
rax, parálisis de las cuerdas vocales y necesidad de reintervenir. El adveni- 
miento de la toracotomía con conservación de la musculatura casi eliminó 
el riesgo de disfunción subsiguiente de la extremidad superior o anomalías 
pectorales.* 


Coartación de la aorta 


Anatomía 


La coartación de la aorta (COA) se define como un estrechamiento lumi- 
nal en la aorta, el cual obstruye el flujo sanguíneo. Por lo general, el estre- 
chamiento se ubica en un punto distal a la arteria subclavia izquierda. El 
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Figura 20-8. A. Perspectiva del cirujano de la persistencia de un conducto arterioso que se expone a través de toracotomía izquierda. B. La pleura que 
cubre el istmo aórtico se incide y retrae. C y D. Técnica de ligadura triple. a., arteria; n., nervio. (Con autorización de Castaneda et al’ p 208. Copyright 


Elsevier.) 


origen embriológico de la COA es motivo de controversias. Una teoría 
sostiene que el borde obstructor, que se compone sobre todo de tejido se- 
mejante al del conducto, se forma conforme el conducto arterioso involu- 
ciona.*“ La otra teoría indica que la disminución del istmo aórtico es con- 
secutiva a la reducción del flujo aórtico en lactantes con incremento de la 
circulación ductal. 

Como resultado directo de la obstrucción al flujo aórtico, surge una 
circulación colateral extensa que afecta sobre todo los vasos arteriales in- 
tercostales y mamarios. Esto se manifiesta como un dato radiográfico de 
muescas en el borde costal inferior, así como presencia de pulso promi- 
nente bajo las costillas. 

En la COA es posible encontrar anomalías concomitantes como VSD, 
PDA y ASD, pero la más frecuente es la aorta bicúspide, que puede demos- 
trarse en 25 a 42% de los casos.” 


Fisiopatología 


Los lactantes con COA manifiestan síntomas originados por obstrucción 
del flujo de salida del LV, inclusive incremento de la circulación pulmonar 
y, más tarde, insuficiencia biventricular. Además, aparece hipertensión sis- 
témica proximal como resultado de la obstrucción mecánica a la expulsión 
ventricular y de la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
consecutiva a hipoperfusión. Es interesante notar que la hipertensión a 
menudo persiste aun tras la corrección quirúrgica a pesar de la elimina- 
ción completa de la obstrucción mecánica y del gradiente de presión.* 
Está demostrado que la corrección quirúrgica temprana puede prevenir la 
ocurrencia de hipertensión a largo plazo, que sin duda contribuye a mu- 
chas de las secuelas adversas de la COA, como desarrollo de aneurismas en 
el polígono de Willis, disección y rotura aórticas, e incremento de la inci- 
dencia de arteriopatia coronaria con infarto miocárdico secundario.” 


Diagnóstico 


Es posible que la COA se vuelva sintomática durante el periodo neonatal 
en presencia de otras anomalías o en la adolescencia tardía, con el inicio 
de insuficiencia ventricular izquierda. La exploración física revela hiperdi- 
namia precordial con un soplo de tono grave que se localiza en el lado iz- 
quierdo del tórax y la espalda. Los pulsos femorales disminuyen de mane- 
ra drástica en comparación con los de las extremidades superiores y puede 
detectarse cianosis diferencial hasta el momento del cierre del conducto. 

La ecocardiografía hace posible demostrar con claridad el estrecha- 
miento del segmento aórtico y definir el gradiente de presión a través 
del segmento con estenosis. Además, provee información detallada de 
anomalías concomitantes. La aortografía sólo se utiliza en los casos en que 
los datos ecocardiográficos no son definitivos. 


Tratamiento 


Las medidas terapéuticas sistemáticas de COA hemodinámicamente sig- 
nificativa son quirúrgicas en todos los grupos de edad. Cada vez se recurre 
con mayor frecuencia a la reparación a través de catéter en pacientes 
mayores y en aquéllos con coartación recidivante después de reparación 
quirúrgica. Se ha usado la dilatación con globo de la coartación nativa en 
recién nacidos con resultados deficientes. La técnica que más se emplea 
hoy en día es la resección con anastomosis terminoterminal o anastomosis 
terminoterminal amplia con eliminación cuidadosa de todo el tejido del 
conducto.*%”! La anastomosis terminoterminal extendida también permi- 
te al cirujano corregir la hipoplasia transversal del cayado, que es frecuen- 
te en lactantes con coartación aértica.*”°? La aortoplastia con colgajo sub- 
clavio es otra técnica de reparación, aunque hoy en día se usa con menor 
frecuencia por el riesgo de formación tardía de aneurisma y posible sub- 
desarrollo de la extremidad superior izquierda por isquemia.”* En este 
método, se corta la arteria subclavia izquierda y se desciende sobre el seg- 
mento coartado como parche vascularizado. El principal beneficio de es- 
tas técnicas es que no incluyen el uso de materiales prostéticos y la eviden- 
cia sugiere que la anastomosis terminoterminal extendida podría promover 
el crecimiento del cayado, sobre todo en lactantes con diámetros iniciales 
más pequeños del cayado aórtico.*? 

Sin embargo, a pesar de los beneficios, la anastomosis terminoterminal 
extendida tal vez no sea factible cuando hay un segmento largo de coarta- 
ción o cuando ya se practicó una intervención quirúrgica previa, porque el 
tejido aórtico por arriba y abajo de la lesión no es suficiente para permitir 
su movilización. En estos casos, es indispensable utilizar material protésico, 


como la aortoplastia con parche, en la cual se usa un parche protésico para 
ampliar el segmento coartado, o la interposición de un injerto tubular. 

Las complicaciones más frecuentes después de la reparación de una 
COA son reestenosis tardía y formación de aneurismas en el sitio de la 
reparación.*%La formación de aneurismas es en especial ordinaria luego 
de la aortoplastia con parche de dacrón. En una serie que incluyó a 891 
pacientes, 5.4% del total presentó aneurismas: 89% en el grupo con aorto- 
plastia con parche de dacrón y sólo 8% en quienes se sometieron a resec- 
ción con anastomosis primaria terminoterminal.** Otra complicación ob- 
servada menos a menudo es la parálisis de la porción inferior del cuerpo 
por lesión isquémica de la médula espinal durante la reparación. Esta evo- 
lución temible complica 0.5% de todas las reconstrucciones quirúrgicas, 
pero su incidencia puede limitarse mediante el uso de algún método de 
perfusión distal, de preferencia derivación del hemicardio izquierdo con el 
uso de la arteria femoral o la aorta torácica distal para establecer el flujo 
arterial de entrada y de la vena femoral o la aurícula izquierda para el re- 
torno venoso.” Por lo regular, estas técnicas se utilizan sólo en pacientes 
mayores con coartaciones complejas que podrían requerir tiempos más 
prolongados con las pinzas aórticas colocadas, con frecuencia en presen- 
cia de grandes vasos colaterales o intervención quirúrgica previa. 

La hipertensión también se reconoce después de la reparación de la 
COA. Bouchart et al. informaron que en una cohorte de 35 adultos hiper- 
tensos (edad promedio de 28 años) que fueron objeto de reparación, a 
pesar de la evolución anatómica satisfactoria, sólo 23 se mantenían nor- 
motensos tras un seguimiento promedio de 165 meses.” Asimismo, Bhat 
et al. informaron que en un grupo de 84 individuos (edad promedio al 
momento de la reparación, 29 años), la hipertensión persistía en 31% tras 
un seguimiento posquirúrgico promedio de cinco años.” 

Aunque la reparación quirúrgica aún es el estándar de oro, el trata- 
miento de la COA por cateterismo se convirtió en una práctica socorrida. 
La dilatación con balón y el implante primario de prótesis se utilizan con 
éxito. El estudio más extenso relativo a los resultados de la angioplastia 
con balón se basó en 970 intervenciones: 422 COA primarias y 548 casos 
de recurrencia. La reducción promedio del gradiente fue de 74 + 24% en el 
caso de COA primaria y de 70 + 31% para COA recurrente.” Esto demos- 
tró que la terapéutica basada en cateterismo puede lograr resultados efec- 
tivos semejantes tanto en enfermos con COA recurrente como en aquéllos 
con COA primaria, un dato con implicaciones de gran alcance en rela- 
ción con el nuevo paradigma de los algoritmos de tratamiento multidisci- 
plinario para las CHD. En el informe del estudio de valvuloplastia y angio- 
plastia de anomalías congénitas, los factores de riesgo independientes para 
un resultado menos que óptimo del procedimiento fueron gradiente ma- 
yor previo a la angioplastia, realización más temprana del procedimiento, 
edad más avanzada del paciente y recurrencia de la COA.” 

El gradiente tras la dilatación con balón es aceptable en la mayoría de 
los estudios. Sin embargo, el resultado del procedimiento es subóptimo y 
el gradiente posterior a la intervención es de 20 mmHg o más en una mi- 
noría significativa de pacientes (0 a 26%). Tales enfermos pueden conside- 
rarse los sujetos idóneos para la colocación primaria de prótesis. La rees- 
tenosis es mucho más inusual en niños y se considera reflejo de la calidad 
de la cicatrización de la pared vascular y el crecimiento permanente en el 
grupo pediátrico. 

Las muertes por el procedimiento también son escasas (menos de 1%) 
y su complicación principal es la formación de aneurismas, que ocurre en 
7% de los individuos.” Muchos autores demostraron una mejoría en la eli- 
minación de la estenosis mediante la implantación de prótesis en compara- 
ción con la dilatación con balón aislada, si bien las complicaciones a largo 
plazo en cuanto a la distensibilidad de la pared vascular se desconocen en 
gran medida; hoy en día, sólo se cuenta con datos a mediano plazo. 

En resumen, los niños menores de seis meses con COA al nacimiento 
deben tratarse mediante reparación quirúrgica, en tanto que quienes re- 
quieren tratamiento a edad posterior pueden ser las personas idóneas para 
la dilatación con balón o el implante primario de prótesis.” El tratamiento 
por cateterismo debe preferirse en casos de reestenosis tras la terapéutica 
quirúrgica o intravascular de primera intención. 


Tronco arterioso 


Anatomía 


El tronco arterioso es una anomalía infrecuente: constituye 1 a 4% de to- 
dos los casos de CHD.* Se caracteriza por la presencia de un conducto 
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Figura 20-9. Las clasificaciones del tronco arterioso de Collet y Edwards, y la de van Praagh muestran similitudes. El tipo | corresponde al tipo A1. Los 
tipos Il y Ill se agrupan para formar el tipo A2 porque no tienen diferencias significativas en cuanto a embriología ni terapéutica. El tipo A3 denota 
lesiones con arteria pulmonar unilateral con flujo colateral hacia el pulmón contralateral (hemitronco). El tipo A4 es un tronco arterioso relacionado con 
interrupción del cayado aórtico (13% de todos los casos de tronco arterioso). (Con autorización de Fyler DC: Truncus arteriosus, en Fyler DC [ed]: Nada's 
Pediatric Cardiology. Philadelphia: Hanley and Belfus, 1992, p 676. Copyright Elsevier. Adaptada de Hernanz-Schulman M, Fellows KE: Persistent truncus 
arteriosus: Pathologic, diagnostic and therapeutic considerations. Semin Roentgenol 20:121, 1985. Copyright Elsevier.) 


arterial unico que se origina a partir del corazón, cabalga sobre el tabi- 
que interventricular y aporta las circulaciones pulmonar, sistémica y coro- 
naria. 

Los dos principales sistemas de clasificación son el de Collett y Ed- 
wards, descrito en 1949, y el de van Praagh y van Praagh, descrito en 1965 
(fig. 20-9).% La clasificación de Collett y Edwards se enfoca sobre todo 
en el origen de las arterias pulmonares a partir del tronco arterial común, 
en tanto que el sistema de van Praagh se basa en la presencia o ausencia de 
VSD, el grado de formación del tabique aortopulmonar y el estado del ca- 
yado aórtico. 

Durante la vida embrionaria el tronco arterioso empieza a separarse de 
manera normal mediante un crecimiento en espiral que da origen a una 
arteria pulmonar anterior y una aorta posterior. De ahí que la persistencia 
del tronco arterioso represente una detención del desarrollo embrionario 
en esta fase.** Otros fenómenos que participan en su formación son tor- 
sión del tronco en división a causa del plegamiento de los ventrículos, 
atresia subinfundibular y localización anómala de los sitios de fijación de 
las válvulas semilunares. ? 

La cresta neural también puede desempeñar una función crucial en 
la formación normal de los grandes vasos, toda vez que estudios experi- 
mentales en embriones de pollo demuestran que su ablación induce la 
persistencia del tronco arterioso.* La cresta neural se transforma en las 
bolsas faríngeas que dan origen al timo y las glándulas paratiroides, lo 
cual puede explicar la correlación entre tronco arterioso y síndrome de 
DiGeorge. 

El anillo de la válvula del tronco suele encontrarse a horcajadas sobre 
el tabique interventricular de manera “balanceada”; sin embargo, no es 
inusual que se ubique de modo predominante sobre el RV, lo cual incre- 
menta el potencial de obstrucción de la LVOT tras la reparación quirúrgi- 
ca. En la mayoría de los casos, las valvas experimentan engrosamiento y 
deformación, que conducen a insuficiencia valvular. Aunque casi siempre 
hay tres valvas (60%), en ocasiones pueden detectarse válvulas bicúspides 
(50%) o aun tetracúspides (25%).% 

En presencia de tronco arterioso, el tronco de la pulmonar se bifurca y 
las arterias pulmonares izquierda y derecha se forman en un sitio distal 


y casi siempre sobre el lado izquierdo. El calibre de las ramas arteriales de 
la pulmonar suele ser normal, con estenosis o hipoplasia difusa sólo en 
casos infrecuentes. 

Aunque es posible que las arterias coronarias sean normales, las ano- 
malías no son inusuales y se encuentran en 50% de los casos. Muchas 
de estas anomalías son hasta cierto punto menores, pero dos variantes re- 
visten importancia especial por sus implicaciones para la reparación qui- 
rúrgica del conducto. La primera es que el ostium coronario izquierdo 
puede originarse en un sitio alto en el seno de Valsalva o incluso a partir 
del tejido del tronco de la pulmonar, en el borde en que se forma su arco. 
Una arteria coronaria con estas características puede lesionarse durante la 
reparación cuando las arterias pulmonares se seccionan del tronco o cuan- 
do la malformación troncal se cierra. La segunda anomalía es el origen de 
una arteria anterior descendente accesoria importante a partir de la arteria 
coronaria derecha; a menudo la arteria anómala desciende sobre el RV en 
el sitio preciso en que la ventriculotomía derecha suele practicarse durante 
la reparación. 


Fisiología y diagnóstico 


Las principales consecuencias fisiopatológicas del tronco arterioso son: a) 
la mezcla obligada de sangre sistémica y pulmonar a nivel de la VSD y la 
válvula troncal, que conduce a saturación arterial cercana a 85%, y b) 
la presencia de un cortocircuito de izquierda a derecha no restrictivo, que 
persiste durante la sístole y la diástole, cuyo volumen depende de las resis- 
tencias relativas de las circulaciones pulmonar y sistémica.® Además, la 
estenosis o el reflujo en la válvula troncal, la presencia de obstrucción im- 
portante de la LVOT y la estenosis de las ramas de la arteria pulmonar 
pueden contribuir a incrementar la carga de presión y volumen de ambos 
ventrículos. Muchas veces estas lesiones producen insuficiencia cardiaca 
grave e inestabilidad cardiovascular durante los primeros años de la vida. 
La PVR puede aparecer desde los seis meses de edad y se correlaciona con 
resultados inadecuados tras la corrección quirúrgica tardía. 

Por lo general, los pacientes con tronco arterioso se presentan en el 
periodo neonatal, con signos y síntomas de CHE y cianosis leve a mode- 


rada. Es posible identificar un soplo holosistólico sobre el borde izquierdo 
del esternón y, en ocasiones, un soplo diastólico que se debe al reflujo 
troncal. 

La radiografía de tórax muestra cambios por incremento de la circula- 
ción pulmonar y es posible apreciar un cayado aórtico derecho en 35% de 
los casos. El ECG suele ser inespecífico, con ritmo sinusal normal e hiper- 
trofia biventricular. 

La ecocardiografía con Doppler de flujo en color o Doppler de pulso 
permite establecer el diagnóstico y aporta la información suficiente para 
conocer el tipo de tronco arterioso, el sitio de origen de las arterias coro- 
narias y su proximidad con el tronco pulmonar, el tipo de valvas de la 
válvula troncal y el grado de insuficiencia de la misma.* El cateterismo 
cardiaco quizá sea útil en casos en que se sospecha hipertensión pulmonar 
o para definir de manera más precisa las anomalías de las arterias corona- 
rias antes de la reparación. 

La presencia de tronco arterioso constituye una indicación para inter- 
vención quirúrgica. La reconstrucción debe efectuarse durante el periodo 
neonatal o tan pronto como se establezca el diagnóstico. La fisiología de 
Eisenmenger, que se detecta sobre todo en niños mayores, es la única con- 
traindicación absoluta para la corrección quirúrgica. 


Reparación 


El primer procedimiento para la corrección del tronco arterioso consistía 
en el bandeo de la PA, como lo describieron Armer et al. en 1961.7 Sin 
embargo, esta técnica sólo lograba una mejoría marginal de un año en las 
tasas de supervivencia a causa de la aparición inevitable de insuficiencia 
ventricular. No obstante, en 1967 McGoon et al. llevaron a cabo una repa- 
ración completa con base en el trabajo experimental de Rastelli, quien in- 
trodujo la idea de que podría utilizarse un conducto valvular extracardia- 
co para restituir la comunicación entre el ventrículo y la PA. Durante los 
siguientes 20 años, las tasas de supervivencia mejoraron y ello condujo a la 
adopción uniforme de la reparación completa aun en los recién nacidos 
más pequeños y de menor edad.59656 

La corrección quirúrgica suele requerir el uso de CPB. La reparación se 
lleva a cabo mediante la separación de las arterias pulmonares de la aorta, 
el cierre de la malformación aórtica (a veces con un parche) para minimi- 
zar las complicaciones del flujo coronario, la colocación de un aloinjerto 
criopreservado con valvas o de un conducto de la vena yugular valvulado 
para reconstruir la vía de salida del ventrículo derecho (RVOT) y el cierre 
de la comunicación interventricular. La estenosis importante de la rama 
arterial pulmonar debe repararse al momento de la reconstrucción com- 
pleta, lo cual casi siempre puede efectuarse mediante arterioplastia con un 
aloinjerto como parche longitudinal. La insuficiencia de la válvula troncal 
grave quizá necesite sustitución valvular, lo cual se logra con un aloinjerto 
criopreservado.”° 
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Figura 20-10. La conexión 
venosa pulmonar anómala total 
se forma cuando la vena 
pulmonar primordial no se une al 
plexo venoso que rodea las yemas 
pulmonares y se deriva del plexo 
venoso esplácnico, inclusive las 
venas cardinales y las umbili- 
covitelinas. (Con autorización 

de Castaneda et al’ p 158. 
Copyright Elsevier.) 
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Resultados 


Los resultados de la reparación completa del tronco arterioso mejoran de 
manera constante. Ebert informó una tasa de supervivencia de 91% en su 
estudio en 77 pacientes menores de seis meses de edad; estudios posterio- 
res de otros autores confirman sus datos y demuestran que pueden obte- 
nerse resultados excelentes inclusive en los recién nacidos más diminutos 
con malformaciones complejas relacionadas. !™»®? 

También se cuenta con nuevos tipos de conductos extracardiacos y su 
utilización tiene buenos resultados, lo cual amplía el repertorio moderno 
del cirujano especializado en cardiopatías congénitas y mejora la evolu- 
ción del paciente.” Entre los factores de riesgo que se vinculan con muer- 
te perioperatoria y mala evolución, pueden mencionarse el reflujo troncal 
grave, la interrupción del cayado aórtico (IAA), las anomalías coronarias 
concomitantes y la edad menor de 100 días. 


Conexión venosa pulmonar anómala total 


La conexión venosa pulmonar anómala total (TAPVC) ocurre en 1 a 2% 
de todas las malformaciones cardiacas y se caracteriza por el drenaje alte- 
rado de las venas pulmonares hacia el lado derecho del corazón, ya sea a 
través de conductos que llegan a la aurícula derecha o a sus tributarias.” 
De acuerdo con lo anterior, el único mecanismo por el cual la sangre oxi- 
genada puede regresar hacia el hemicardio izquierdo es a través de una 
ASD, que se presenta en casi todos los casos de TAPVC. 

Una característica exclusiva de esta lesión es la ausencia de una técnica 
de paliación definitiva. Por tanto, la TAPVC constituye la única urgencia 
quirúrgica real de todo el espectro de la cirugía de las anomalías cardiacas 
congénitas. 


Anatomía y embriología 


Los pulmones se desarrollan a partir de evaginaciones del intestino ante- 
rior y sus plexos venosos forman parte del sistema venoso esplácnico. La 
TAPVC se origina cuando una de las gemaciones de la vena pulmonar que 
surge de la superficie posterior de la aurícula izquierda no se fusiona con 
el plexo venoso pulmonar que rodea las yemas pulmonares. En lugar de 
que se forme una conexión normal con la aurícula izquierda, persiste por 
lo menos una conexión entre el plexo pulmonar y el esplácnico. Como 
consecuencia de este fenómeno, las venas pulmonares drenan hacia el co- 
razón a través de una vena sistémica (fig. 20-10). 

Darling et al. clasificaron la TAPVC según el nivel o el sitio en el cual 
la conexión de las venas pulmonares con el sistema venoso sistémico se 
ubica:” tipo I (45%), conexión anómala a nivel supracardiaco; tipo II 
(25%), conexión alterada a nivel cardiaco; tipo II (25%), conexión anó- 
mala a nivel infracardiaco, y tipo IV (5%), conexión alterada a múltiples 
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niveles.”4 Cada categoría puede contener subdivisiones que dependen de 
la presencia de PVO. La obstrucción al drenaje venoso pulmonar es un 
factor que predice con gran precisión la evolución natural adversa y ocurre 
con mayor frecuencia en las anomalías de tipo infracardiaco, en especial 
cuando el patrón de conexión a este nivel impide que el conducto venoso 
permita la derivación del hígado.” 


Fisiopatología y diagnóstico 


Como la sangre venosa pulmonar y sistémica regresa a la aurícula izquier- 
da en todos los tipos de TAPVC, debe estar presente un cortocircuito in- 
tracardiaco de derecha a izquierda para que el recién nacido con la mal- 
formación pueda sobrevivir. Esto ocurre de manera invariable a través del 
PFO con flujo irrestricto. Puesto que la mezcla de sangre es obligada, sue- 
le aparecer cianosis, cuya intensidad depende de la proporción entre el 
flujo sanguíneo pulmonar y el sistémico. La disminución del flujo sanguí- 
neo pulmonar es consecuencia de la PVO y su surgimiento es poco pro- 
bable si la presión en el RV es menor de 85% del valor de la presión sisté- 
mica.” 

El recién nacido con TAPVC puede experimentar cianosis intensa e 
insuficiencia respiratoria que requieren intervención quirúrgica urgente 
en presencia de PVO grave. Sin embargo, si no se observa un componente 
obstructivo, el cuadro clínico suele caracterizarse por sobrecarga circula- 
toria a los pulmones, hepatomegalia, taquicardia y taquipnea durante la 
alimentación. El análisis de los gases arteriales de un recién nacido con 
obstrucción grave revela hipoxemia intensa (Po, menor de 20 mmHg) 
con acidosis metabólica.” 

La radiografía de tórax muestra un corazón de tamaño normal con 
edema pulmonar generalizado. La ecocardiografía bidimensional es muy 
útil para establecer el diagnóstico y también puede determinar la posición 
del tabique interventricular, el cual quizás esté desviado a la izquierda 
como resultado de la disminución del volumen sanguíneo que el LV reci- 
be; también permite calcular la presión en el LV con base en la altura del 
chorro de reflujo en la válvula tricúspide. Por lo general, la ecocardiografía 
hace posible identificar las conexiones venosas pulmonares (tipos I a IV) 
y pocas veces es necesario realizar otros estudios diagnósticos. 

El cateterismo cardiaco no se recomienda en estos pacientes porque la 
carga osmótica del medio de contraste intravenoso (IV) puede exacerbar 
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el grado de edema pulmonar.”* Cuando se lleva a cabo cateterismo cardia- 
co, las saturaciones de oxígeno son iguales en las cuatro cavidades cardia- 
cas porque toda la mezcla sanguínea que regresa a la aurícula derecha se 
distribuye a través del corazón. 


Tratamiento 


La corrección quirúrgica de la TAPVC requiere la anastomosis del con- 
ducto venoso pulmonar común con la aurícula izquierda, la obliteración 
de la conexión venosa anómala y el cierre de la ASD.” 

El acceso quirúrgico para todos los tipos de TAPVC se establece a tra- 
vés de esternotomía media y la mayoría de los cirujanos utiliza el paro 
circulatorio con hipotermia profunda para conseguir una anastomosis 
amplia y funcional. La técnica para corregir la TAPVC supracardiaca con- 
siste en corte rápido de la vena vertical, retracción de la aorta con despla- 
zamiento lateral de la SVC para exponer la cara posterior de la aurícula 
izquierda y la confluencia venosa pulmonar, y la anastomosis laterolateral 
alo largo de una incisión horizontal biauricular larga y una incisión longi- 
tudinal en el punto de confluencia venosa pulmonar. La ASD puede ce- 
rrarse con un parche autólogo de pericardio en un paso posterior. 

En pacientes con TAPVC al seno coronario sin obstrucción, éste puede 
exponerse mediante auriculotomía derecha aislada con cierre concomi- 
tante de la ASD. La reparación debe incluir una resección amplia del techo 
del seno coronario si existe PVO.” 

La reconstrucción de una TAPVC infracardiaca necesita la ligadura de 
la vena vertical a nivel del diafragma, seguida por venotomía longitudinal 
proximal amplia. Por lo general, esta reparación se efectúa “girando” el co- 
razón hacia el lado izquierdo para exponer el punto de la aurícula izquier- 
da que suele sobreponerse a la vena vertical descendente (fig. 20-11). 

El cuidado posoperatorio de estos lactantes es crucial porque pueden 
surgir episodios de hipertensión pulmonar durante las primeras 48 h, los 
cuales contribuyen de manera significativa a la mortalidad posquirúr- 
gica. 2787 Deben administrarse relajantes musculares y narcóticos durante 
este periodo para conservar un estado de anestesia constante. La presión 
parcial de dióxido de carbono ha de mantenerse en 30 mmHg con un res- 
pirador de volumen y la fracción de oxígeno inspirado se incrementa con 
el propósito de estabilizar la presión arterial pulmonar en menos de dos 
terceras partes del valor de la sistémica. 
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Figura 20-11. Exposición quirúrgica 
de una conexión venosa pulmonar 
anómala total infradiafragmática 
obtenida mediante una vía de acceso 
derecha. (Con autorización de 
Castaneda et al’ p 161. Copyright 
Elsevier.) 
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Resultados 


Los resultados de la corrección de la TAPVC durante la lactancia mejora- 
ron de manera notable durante los últimos años con una mortalidad qui- 
rúrgica de 5% o menos en algunos estudios.’”” *° Es muy probable que 
esta mejoría sea multifactorial, sobre todo como resultado del diagnósti- 
co temprano incruento y el tratamiento perioperatorio enérgico. El uso 
sistemático de la ecocardiografía; el mejoramiento de las medidas de pro- 
tección del miocardio con atención específica en el RV; las anastomosis 
amplias libres de tensión con utilización máxima de la estructura de con- 
fluencia venosa y tejido auricular; la alineación geométrica cuidadosa del 
seno venoso pulmonar con el cuerpo de la aurícula izquierda para evitar 
tensión y rotación de las venas pulmonares, y la prevención de los episo- 
dios de hipertensión pulmonar desempeñan una función muy importante 
en la reducción de la mortalidad operatoria. Se ha debatido la importancia 
de los factores de riesgo para la mortalidad inicial, como la obstrucción 
venosa al momento del diagnóstico, urgencia para la reparación quirúrgi- 
ca y tipo anatómico infradiafragmático. 794! 

Bando et al.” hicieron la declaración controversial de que tanto la PVO 
preoperatoria como el tipo anatómico se neutralizaron como factores de 
riesgo potenciales después del año 1991. Hyde et al.*° también comunicaron 
que el tipo de conexión no tenía relación con el pronóstico. Sin embargo, un 
informe reciente grande de una sola institución de 377 niños con TAPVC 
realizado por el autor en el Hospital for Sick Children en Toronto* indicó que 
aunque los resultados han mejorado con el tiempo, los factores anatómicos 
del paciente todavía eran determinantes importantes tanto de la superviven- 
cia como de la necesidad de una nueva intervención quirúrgica subsiguien- 
te. Los factores de riesgo para la muerte ulterior a la reparación eran año más 
temprano para la cirugía, menor edad al momento de la reconstrucción, tipo 
de conexión cardiaca y PVO posoperatoria. La supervivencia a un año cal- 
culada y ajustada según el riesgo para un paciente con reparación al nacer y 
con morfología desfavorable en 2006 fue de 37% (intervalos de confianza a 
95%: 8 a 80%), en comparación con 96% (intervalos de confianza a 95%: 91 
a 99%) para un paciente con morfología favorable que se sometió a la repa- 
ración al primer año de edad. La libertad de una nueva intervención quirúr- 
gica fue 82 + 6% a los 11 años después de la reconstrucción, con riesgo más 
alto en caso de conexión mixta y PVO posoperatoria (fig. 20-12). 

La complicación posoperatoria más importante de la reparación de una 
TAPVC es la obstrucción venosa pulmonar, que aparece en 9 a 11% de los 
casos sin considerar la técnica quirúrgica utilizada. La mortalidad varía en- 
tre 30 y 45%, y las intervenciones alternativas mediante cateterismo no ofre- 
cen una solución definitiva. La PVO recurrente puede localizarse en el sitio 
de la anastomosis venosa pulmonar (extrínseca), que casi siempre es posible 
curar mediante ampliación con parche o dilatación con balón, o ser con- 
secutiva al engrosamiento del endocardio a nivel de los orificios de desem- 
bocadura de las venas pulmonares, lo cual con frecuencia origina esclerosis 
difusa de estas estructuras (intrínseca) y genera una mortalidad de 66% por- 
que no se cuenta con una solución definitiva.” Más a menudo aparece dis- 
función del LV ulterior a la reparación porque esta estructura no tiene habi- 
lidad suficiente para distenderse y debe manejar una carga de volumen 
mayor, como consecuencia del redireccionamiento del retorno venoso pul- 
monar. Esto puede manifestarse como incremento de la presión de la PA, 
pero se distingue de la hipertensión pulmonar primaria (otra complicación 
potencial durante el posoperatorio de la reparación de TAPVC) en que en la 
disfunción del LV se observa incremento de la presión de la LA junto con 
evidencia ecocardiográfica de contractilidad deficiente del LV. En la hiper- 
tensión pulmonar, la presión de la LA quizá sea baja, el LV tal vez muestre 
“llenado insuficiente” (en la ecocardiografía) y el RV quizá se encuentre di- 
latado. En cualquier caso, el apoyo posquirúrgico por unos cuantos días con 
oxigenación por membrana extracorporal puede salvar la vida del paciente 
y la TAPVC debe repararse en centros que cuentan con esta tecnología. 

Algunos investigadores especulan que la obstrucción pulmonar veno- 
sa durante el perioperatorio se relaciona con incremento del grosor de la 
media de la vasculatura pulmonar, que puede predisponer a estos lactantes 
a estenosis venosa pulmonar intrínseca a pesar de la descompresión ade- 
cuada de las venas pulmonares.*% Esta idea recibió credibilidad gracias a la 
mayoría de los estudios que demostró que la obstrucción venosa pulmo- 
nar preoperatoria constituye un factor predictivo de la necesidad subsi- 
guiente de una nueva intervención quirúrgica para corregir la PVO recu- 
rrente. Otra complicación posterior a la reparación de una TAPVC es el 
surgimiento de arritmias auriculares consecutivas a la alteración de la geo- 
metría auricular y los procedimientos para incrementar las dimensiones 
de la LA. Tales arritmias pueden ser asintomáticas y algunos cirujanos 


Figura 20-12. A. La supervivencia ajustada según el riesgo mejoró con la 
reparación de manera significativa conforme aumentó el año de la 
intervención quirúrgica, lo cual indica un fuerte efecto de la época. Las 
líneas sólidas son las estimaciones puntuales continuas flanqueadas por los 
límites de confianza a 95% que muestran tres soluciones diferentes a la 
ecuación de variables múltiples para la muerte después de la reparación. 
Todos los demás factores predictivos se establecieron según los valores 
medios con el propósito de ilustrar la influencia favorable del año más 
avanzado de intervención quirúrgica en la supervivencia después de la 
reparación. B. Nomogramas ajustados por riesgo que muestran la 
supervivencia a un año después de la reparación, expresada como función 
del año creciente de cirugía para dos pacientes distintos. La línea superior 
(A) muestra la solución de variables múltiples para un paciente con 
características anatómicas favorables (conexión no cardiaca sin obstrucción 
venosa pulmonar), el cual es objeto de reparación al primer año de edad; la 
línea inferior (B) muestra la solución para un individuo con características 
favorables (conexión cardiaca con obstrucción venosa pulmonar) que se 
somete a intervención quirúrgica al nacer. Los nomogramas muestran que 
la época más reciente ha mejorado la supervivencia en todos los pacientes, 
sobre todo en los últimos decenios. Sin embargo, las características 
anatómicas desfavorables no se han neutralizado como determinantes 
importantes de la supervivencia ulterior a pesar de las mejorías en la 
atención perioperatoria. Los números entre paréntesis representan 
estimaciones paramétricas de la mediana de supervivencia un año después 
de la reparación en 2005. (Con autorización de Karamlou et al® [Fig. 2].) 


prefieren llevar a cabo un seguimiento a largo plazo mediante vigilancia 
de 24 h con ECG para facilitar su detección y tratamiento.** 


Corazón triauricular 
Anatomía 


El corazón triauricular es una enfermedad cardiaca congénita inusual, la 
cual se caracteriza por la presencia de un diafragma fibromuscular que 
divide la aurícula izquierda en dos cavidades: una superior que recibe el 
drenaje de las venas pulmonares y una inferior que se comunica con la 
válvula mitral y el LV (fig. 20-13). Con frecuencia se observa una ASD 
entre la cavidad superior y la aurícula derecha o, en menos ocasiones, en- 
tre ésta y la cavidad inferior.** 


Fisiopatología y diagnóstico 
El corazón triauricular obstruye el retorno venoso pulmonar a la aurícula 
izquierda. El grado de obstrucción varía y depende del tamaño de las perfo- 
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raciones en la membrana de la aurícula izquierda, el tamaño de la ASD y la 
coexistencia de otras anomalías. Los pacientes suelen manifestar sínto- 
mas durante el primer año de vida si el diámetro de la comunicación entre las 
cavidades superior e inferior es menor de 3 mm. Los lactantes con esta alte- 
ración pueden presentar síntomas por disminución del gasto cardiaco e hi- 
pertensión venosa pulmonar, así como CHF y trastornos de la alimentación. 

La exploración física permite demostrar intensificación del compo- 
nente S, en el foco pulmonar e incremento del choque del RV a la palpa- 
ción, lo mismo que ingurgitación yugular y hepatomegalia. La radiografía 
de tórax revela cardiomegalia y prominencia de la vasculatura pulmonar, 
en tanto que el ECG sugiere hipertrofia ventricular derecha. La ecocardio- 
grafía bidimensional provee el diagnóstico definitivo en la mayoría de los 
casos y el cateterismo sólo es necesario cuando la valoración ecocardio- 
gráfica resulta dudosa. 


Tratamiento 


El tratamiento quirúrgico del corazón triauricular es más o menos simple. 
Se utiliza circulación extracorporal y cardioplejía. La auriculotomía dere- 
cha suele permitir el acceso a la membrana de la aurícula izquierda a tra- 
vés de la ASD porque se dilata de manera secundaria a su comunicación 
con la cavidad venosa pulmonar. Luego se extirpa la membrana con cuida- 
do de no lesionar la válvula mitral o el tabique interauricular, y la ASD se 
cierra con un parche. Si la aurícula derecha es pequeña, la membrana pue- 
de exponerse a través de una incisión directa en la cavidad superior de la 
LA, por delante de las venas pulmonares derechas.”*? En general, los resul- 
tados quirúrgicos del tratamiento de esta malformación son excelentes y la 
supervivencia se aproxima a 100%. 

La utilidad de las intervenciones por cateterismo para diagnosticar esta 
cardiopatía es controversial, aunque dos estudios recientes informan la 
aplicación exitosa de la dilatación con balón.’ 


Ventana aortopulmonar 
Embriología y anatomía 


La ventana aortopulmonar (APW) es una lesión congénita poco frecuente 
que se presenta en 0.2% de los pacientes con CHD y se caracteriza por el 
desarrollo incompleto del tabique que, en situaciones normales, divide 
el tronco arterioso en la aorta y la PA.® 

En casi todos los casos, la APW aparece como una anomalía aislada de 
longitud mínima, que comienza pocos milímetros por arriba de las válvu- 
las semilunares en la pared lateral izquierda de la aorta (fig. 20-14). Algu- 
nas veces pueden observarse también alteraciones de las arterias corona- 
rias, como origen anómalo de la arteria coronaria derecha o izquierda a 
partir del tronco de la PA. 


Fisiopatología y diagnóstico 


La fisiopatología dominante en la APW es un cortocircuito de izquierda a 
derecha de gran magnitud con incremento del flujo pulmonar y desarrollo 


Figura 20-13. Variantes de corazón triauricular con 
membrana imperforada entre la cavidad venosa 
pulmonar común (CPVC) y la aurícula izquierda (LA). 
A. Cavidad común que drena directamente en la 
aurícula derecha. B. Cavidad común que drena en la 
circulación venosa sistémica mediante una vena 
anómala. RA, aurícula derecha. (Adaptada con 
autorización de Lucas RV: Anomalous venous 
connections, pulmonary and systemic, en Adams, FH, 
Emmanouilides GC [eds]: Moss' Heart Disease in infants, 
Children, and Adolescents, 3rd ed. Baltimore: Lippincott 
Williams & Wilkins, 1983.) 


temprano de CHF. Como en otras lesiones con flujo de izquierda a dere- 
cha, la intensidad del cortocircuito depende tanto del tamaño de la mal- 
formación como de la PVR. 

Los lactantes con APW experimentan infecciones frecuentes de las 
vías respiratorias, taquipnea durante la alimentación y detención del cre- 
cimiento y el desarrollo. La cianosis suele estar ausente porque estos lac- 
tantes se deterioran antes de la aparición de una hipertensión pulmonar 
significativa. Esta mengua es muy rápida y se debe a la persistencia del 
flujo en la derivación durante ambas fases del ciclo cardiaco, que limita la 
perfusión sistémica e incrementa el trabajo ventricular. 

El diagnóstico de APW se inicia con la exploración física, que demues- 
tra un soplo sistólico, hiperdinamia precordial y pulsos periféricos salto- 
nes. La radiografía de tórax muestra incremento de la circulación pulmo- 
nar y cardiomegalia, en tanto que el ECG suele revelar hipertrofia del LV 
o biventricular. Es posible que la ecocardiografía detecte la malformación 
y provea información relativa a anomalías concomitantes. Aunque la aor- 
tografía retrógrada confirma el diagnóstico, rara vez es necesaria. 


Tratamiento 


Todos los lactantes con APW requieren corrección quirúrgica en cuanto 
se establece el diagnóstico. La reparación se practica a través de esternoto- 
mía media y CPB. Las arterias pulmonares se ocluyen una vez que la aorta 
distal se canula y se efectúa una reparación transaórtica con un parche 
protésico para el cierre de la PA. Los ostia de las arterias coronarias deben 
visualizarse con cuidado e incluirse en el lado aórtico del parche. Como 
alternativa es posible emplear una técnica de doble parche, que puede eli- 
minar el riesgo de fístulas recurrentes consecutivas a fugas a través de las 
líneas de sutura, que quizá surjan si se aplica la técnica con parche único 
(fig. 20-15). 


A B c 


Figura 20-14. A a C. Clasificación de la ventana aortopulmonar. (Con 
autorización de Mori K, Ando M, Takao A: Distal type of aortopulmonary 
window: Report of 4 cases. Br Heart J 40:681, 1978. Con autorización del BMJ 
Publishing Group.) 


Figura 20-15. Reparación de la ventana 
aortopulmonar con dos parches. A. La aorta 
y la aurícula derecha se canulan a través de 
una esternotomia media y, una vez que la 
circulación extracorporal se establece, las 
arterias pulmonares izquierda y derecha se 
ocluyen con trampas. El conducto arterioso 
(si se mantiene permeable) puede ligarse. La 
aorta se pinza de manera cruzada y se 
induce cardioplejía. La ventana 
aortopulmonar se secciona con cuidado 
para proteger el ostium coronario izquierdo. 
B. Se utiliza un trozo de material para 
homoinjerto pulmonar preparado con 
anterioridad para parchar el segmento 
aórtico de la malformación. En niños 
mayores, puede emplearse con seguridad 
un material de politetrafluoroetileno. C. Una 
vez que la anomalía aórtica se repara de 
modo seguro, es posible retirar la pinza 
aórtica para restituir la circulación cardiaca. 
Durante el recalentamiento se compone el 
segmento pulmonar de la malformación con 
un trozo similar de homoinjerto o de 
politetrafluoroetileno. D. Al concluir la 
reparación, puede retirarse con facilidad al 
paciente de la circulación extracorporal y 
extraerse las cánulas. Este tipo de reparación 
permite restablecer la anatomía normal con 
posibilidades bajas de formación de fístulas 
a largo plazo. (Con autorización de Gaynor 
JW et al?) 


Resultados 


En general, los resultados son excelentes y la mortalidad operatoria es me- 
nor de 5% en la mayor parte de las series.* 


MALFORMACIONES QUE REQUIEREN PALIACIÓN 


Atresia tricuspidea 


Ésta se presenta en 2 a 3% de los pacientes con CHD y se distingue por la 
falta de desarrollo de la válvula tricúspide. Esto impide la comunicación 
entre la aurícula y el ventrículo derechos. El RV es hipoplásico en casi to- 
dos los casos y el llenado del hemicardio izquierdo depende de una ASD. 
La atresia tricuspídea es la modalidad más frecuente del complejo de ven- 
trículo único, lo cual significa que sólo una de las cavidades ventriculares 
es funcional. 


Anatomía 


Como ya se mencionó, la atresia tricuspidea origina falta de comunicación 
entre la aurícula y el ventrículo derechos, y en la mayoría de losindividuos no 
se identifica tejido valvular ni remanentes del mismo.** Por lo general, la 
aurícula derecha se encuentra dilatada y con hipertrofia muscular, en tanto 
su piso está constituido por tejido fibroadiposo. Suele aparecer una ASD sin 
restricción. A menudo el LV está dilatado porque recibe tanto el flujo sisté- 
mico como el pulmonar, pero la válvula AV casi siempre es normal. 

Sin embargo, el RV suele mostrar hipoplasia intensa y a veces contiene 
una comunicación interventricular en su porción trabecular o infundibu- 
lar. En muchos casos, dicha comunicación constituye un punto de obstruc- 
ción para el flujo sanguíneo pulmonar, pero este fenómeno también puede 
surgir a nivel de la válvula de salida o en la región del infundíbulo que se 
ubica por debajo de la válvula.*” En casi todos los casos, el flujo sanguíneo 
pulmonar depende de la presencia de PDA y es posible que no haya flujo 
hacia la circulación pulmonar excepto a través de esta estructura. 

La atresia tricuspidea se clasifica de acuerdo con la interrelación de los 
grandes vasos y con el grado de obstrucción del flujo sanguíneo pulmonar 


(fig. 20-16). Por la infrecuencia de la atresia tricuspídea con transposición 
de grandes arterias, este capítulo se enfoca sólo en la atresia tricuspídea 
con relaciones normales de los grandes vasos. 


Fisiopatología 


La principal fisiopatología de la atresia tricuspídea es la de un corazón 
univentricular. Esto significa que el LV debe recibir la sangre sistémica a 
través de una comunicación interauricular y luego distribuirla tanto a la 
circulación pulmonar como a la sistémica. A menos que exista una VSD 
(como ocurre en algunos casos), el flujo pulmonar depende de la presen- 
cia de PDA. Conforme el conducto arterioso comienza a cerrarse poco 
después del nacimiento, los lactantes desarrollan cianosis intensa. La re- 
abertura del conducto arterioso (con PGE) hace posible restaurar el flujo 
sanguíneo pulmonar y estabiliza a los pacientes para la intervención qui- 
rúrgica. La hipertensión pulmonar es inusual en la atresia tricuspídea. No 
obstante, algunos sujetos tienen una VSD entre el LV y la porción infundi- 
bular del RV (por debajo de la válvula pulmonar). Si no hay obstrucción a 
nivel de esta malformación o la válvula, estos lactantes pueden experimen- 
tar insuficiencia cardiaca por flujo sanguíneo pulmonar excesivo. Sin con- 
siderar si estos enfermos son “dependientes del conducto” para mantener 
la circulación pulmonar o que ésta dependa de la VSD, presentan cianosis 
a causa de la derivación de derecha a izquierda obligada a nivel auricular 
que permite la mezcla total de la sangre sistémica y pulmonar de modo que 
el LV expulsa una mezcla hipoxémica hacia la aorta. 


Diagnóstico 


Los signos y los síntomas de la atresia tricuspidea dependen de la variante 
anatómica subyacente, pero la mayoría de los recién nacidos manifiesta 
cianosis e hipoxia como resultado de la disminución del flujo sanguíneo 
pulmonar y la mezcla completa a nivel auricular. Cuando el flujo sanguí- 
neo pulmonar se establece a través de una VSD, puede detectarse un soplo 
sistólico intenso. La atresia tricuspídea con flujo sanguíneo pulmonar a 
través de PDA puede presentarse con un soplo suave y continuo de PDA 
en conjunción con cianosis. 
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En una minoria de personas con atresia tricuspidea, tal vez predomi- 
nen los síntomas de CHE. A menudo esto se relaciona con un exceso de 
flujo a través de la VSD. La historia natural de las VSD de la porción mus- 
cular es su cierre progresivo y la solución de la insuficiencia cardiaca que 
se transforma en cianosis con disminución del flujo sanguíneo pulmo- 
nar. La radiografía de tórax muestra disminución de la vascularidad pul- 
monar. El ECG es muy revelador porque deja ver una desviación poco 
usual del eje cardiaco hacia la izquierda a causa del desarrollo insuficiente 
del RV. La ecocardiografía bidimensional confirma con facilidad tanto el 
diagnóstico como el subtipo anatómico. 


Tratamiento 


El tratamiento de la atresia tricuspídea antes de la era de la paliación se 
dirigía a corregir la anomalía de la circulación pulmonar. Esto es, los pa- 
cientes con un flujo pulmonar excesivo eran objeto de bandeo pulmonar y, 
en aquellos con flujo insuficiente, se formaba una derivación sistémica- 
pulmonar de tipo arterial. Las derivaciones arteriales sistémicas pulmona- 
res, o de Blalock-Taussig (BT), se aplicaron por primera vez en individuos 
con atresia tricuspidea en los decenios de 1940 y 1950.% El bandeo de la 
PA se utilizó en sujetos con atresia tricuspídea e insuficiencia congestiva 
en 1957. Sin embargo, a pesar del alivio inicial de la cianosis o la CHE, la 
mortalidad a largo plazo era elevada y el ventrículo único se dejaba sin 
protección contra cualquier sobrecarga de volumen o presión.? 

Tras reconocer las deficiencias de estos tipos de reparación inicial, 
Glenn describió la primera anastomosis cavopulmonar exitosa y la deriva- 
ción terminolateral entre la arteria pulmonar derecha (RPA) y la vena cava 
superior (SVC) en 1958, que luego modificó para hacer posible el ingreso 
de flujo hacia ambas arterias pulmonares.” Este tipo de anastomosis termi- 
nolateral RPA-SVC se conoce como la Glenn bidireccional y es la primera 
fase para conseguir una reconstrucción final de Fontan, cuyo uso se en- 
cuentra muy difundido hoy en día (fig. 20-17). La reparación de Fontan, 
que constituyó un avance muy importante para el tratamiento de las CHD, 
consiste en esencia en una derivación del hemicardio derecho y permite 
separar las circulaciones pulmonar y sistémica. Fontan llevó a cabo por pri- 
mera vez este procedimiento en 1971, el cual entonces consistía en anasto- 
mosis clásica de Glenn, cierre de la ASD y conexión directa de la aurícula 
derecha con el segmento proximal de la PA izquierda con un homoinjerto 
aórtico.” A continuación, se ligaba el tronco de la pulmonar y se insertaba 
un homoinjerto valvular en el orificio de la vena cava inferior (IVC). 

Esta técnica pasó por numerosas modificaciones durante los siguientes 
20 años. Una de las más importantes de éstas fue la descripción de deLeval 
et al. de la creación de un túnel interauricular lateral, que permitía que la 
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Figura 20-16. Clasificación de la atresia 
tricuspídea. Tipo |, relación normal entre 
grandes vasos con: IA, atresia pulmonar, con 
ausencia casi total del ventrículo derecho; 

IB, estenosis pulmonar con malformación 
pequeña del tabique interventricular; 

IC, válvula pulmonar normal y comunicación 
interventricular amplia. Tipo Il, transposición 
de grandes vasos con IIA, atresia pulmonar; 
IIB, estenosis pulmonar o subpulmonar; 

IIC, válvula pulmonar normal o dilatada y 
arteria sin estenosis subpulmonar. (Con 
autorización de Backer CL, et al: Tricuspid atresia, 
en Mavroudis C, Baker CL [eds]: Pediatric Cardiac 
Surgery, 2nd ed. St Louis: Mosby, 1994, p 381.) 


sangre de la vena cava inferior se canalizara de manera exclusiva hacia 
la SVC.” De esta manera, podía formarse una conexión cavopulmonar to- 
tal al seccionar la SVC y suturar el segmento superior con la cara superior 
de la RPA, y el extremo inferior con la cara inferior de la RPA, cuya area se 
habia incrementado. De este modo, se forma un flujo pulmonar pasivo, con 
características laminares, impulsado por la presión venosa central. Esta re- 
paración se denominó intervención quirúrgica de Fontan modificada. 

Otra modificación importante es la reparación con perforación de 
Fontan, que se introdujo en 1988.2*% En este procedimiento, una deriva- 
ción de derecha a izquierda residual de 20 a 30% se crea o deja sin repara- 
ción al momento de la conexión cavopulmonar para ayudar a mantener el 
gasto sistémico ante elevaciones posquirúrgicas transitorias de la resisten- 
cia vascular pulmonar (fig. 20-18).** 

La variación más notable y reciente de la reparación original de Fontan 
recurre al uso de un injerto tubular protésico extracardiaco, que suele me- 
dir 20 mm de diámetro, como conducto para desviar la sangre de la IVC 
hacia las arterias pulmonares.” Esta técnica ofrece la ventaja de disminuir 
las alteraciones geométricas auriculares, pues no requiere la colocación de 
líneas de sutura en el interior de la aurícula y mejora la dinámica de flujo 
de la vía venosa sistémica al incrementar al máximo el flujo laminar. Va- 
rios investigadores demostraron que reduce las arritmias supraventricula- 
res y origina una mejoría de la función ventricular, que puede ser consecu- 
tiva al decremento de la presión auricular y al alivio de los aumentos 
crónicos de la presión en el seno coronario.”””° La intervención quirúrgica 
extracardiaca de Fontan se lleva a cabo sin necesidad de CPB en casos se- 
leccionados, lo cual puede mejorar sus resultados.” 

Una desventaja potencial del procedimiento extracardiaco de Fontan 
es que retrasa la práctica del procedimiento de Fontan para permitir la 
colocación de un conducto del tamaño suficiente. A pesar de estas técnicas 
innovadoras, la estrategia actual para el tratamiento quirúrgico aún se 
centra en el objetivo de paliación. Los pacientes se tratan por etapas para 
maximizar su estado fisiológico con el propósito de que sobrevivan 
para ser objeto de una intervención quirúrgica de Fontan. La estrategia 
terapéutica debe iniciarse durante el periodo neonatal y dirigirse a la re- 
ducción de factores de riesgo subsiguientes para este tipo de intervención. 
Con este objetivo, han de establecerse pequeñas derivaciones sistémicas- 
pulmonares, por lo general mediante esternotomía media, para paliar 
la fisiología univentricular dependiente del conducto arterioso. Tales deri- 
vaciones pueden sustituirse con facilidad mediante una derivación bi- 
direccional de Glenn a los seis meses de edad. Cuando la fisiología uni- 
ventricular no depende del conducto arterioso, el lactante puede recibir 
tratamiento médico hasta que sea posible efectuar una anastomosis cavo- 
pulmonar bidireccional. En la mayoría de los casos, esto es factible porque 


Figura 20-17. Derivaciones vena cava superior- 
arteria pulmonar. A. Derivación clásica de Glenn. 
Anastomosis terminolateral arteria pulmonar 
derecha (RPA)-vena cava superior (SVC) con ligadura 
de la unión SVC-auricula derecha. B. Método de 
eliminación de la derivación clásica de Glenn y 
creación de anastomosis cavopulmonar total 
durante la intervención quirúrgica de Fontan. 

C. Derivación bidireccional de Glenn (derivación 
bidireccional SVC-arteria pulmonar), anastomosis 
terminolateral SVC-RPA. D. Método para la 
construcción de una derivación bidireccional de 
Glenn, una cánula en el segmento superior de la 
SVC o vena innominada y otra en la aurícula derecha 
conectada a una extensión en Y. (Con autorización de 
Backer CL, et al: Tricuspid atresia, en Mavroudis C, Baker 
CL [eds]: Pediatric Cardiac Surgery, 2nd ed. St Louis: 
Mosby, 1994, p 383.) 


el incremento fisiológico de la PVR evita que ocurra una sobrecarga circu- 
latoria pulmonar durante el periodo neonatal. 

Cuando se forma una derivación BT en una fase previa, quizá se nece- 
site una arterioplastia de la RPA a fin de asegurar que tenga dimensiones 
adecuadas y que el flujo bilateral no presente obstrucción.? La derivación 
bidireccional de Glenn evita de manera eficaz la recirculación del retorno 
venoso sistémico y pulmonar, por lo cual previene la sobrecarga de volu- 
men del ventrículo único y sus complicaciones.” Diez a 15% de los pa- 
cientes con incremento notable del flujo sanguíneo pulmonar y CHF evi- 
dente necesitan bandeo de la PA. 

La intervención quirúrgica de Fontan suele efectuarse cuando el niño 
tiene dos a cuatro años de edad y alcanza el éxito en casi todos los casos 
si el tratamiento por etapas fue apropiado, el ventrículo único se encuen- 
tra protegido y el crecimiento de la PA es adecuado. La PVR debe ser me- 
nor de 4 unidades Woods y la fracción de expulsión mayor de 45% 
para obtener una intervención exitosa.” En individuos con presión de la 
PA elevada, es útil perforar el separador auricular porque la PVR tal vez 
impida que se establezca un flujo adecuado después de la intervención 
quirúrgica. 229% 


Resultados 


Estudios recientes del procedimiento de Fontan para el tratamiento de la 
atresia tricuspídea muestran resultados alentadores, con una superviven- 
cia general de 86% y una mortalidad quirúrgica de 2%.% Sus principales 
complicaciones son las arritmias auriculares, en especial el flúter auricu- 
lar, la obstrucción del conducto que requiere reintervención, la enteropa- 
tía perdedora de proteínas y la disminución de la tolerancia al ejercicio. 


Un estudio prospectivo en varias instituciones de la Congenital Heart 
Surgeons' Society publicó los resultados de 150 recién nacidos con atresia 
tricuspidea y relaciones normales de los grandes vasos.” La supervivencia 
a los cinco años fue de 86%; para la edad de dos años, 89% se había some- 
tido a anastomosis cavopulmonar y 75% de los sobrevivientes a dicha 
anastomosis fue objeto de una intervención quirúrgica de Fontan en los 
tres años siguientes. En este estudio se usó metodología de riesgos compe- 
titivos para conocer los índices de transición a los estados finales y sus 
determinantes relacionados (fig. 20-19). Los factores de riesgo para muer- 
te sin anastomosis cavopulmonar en este estudio incluyeron la presencia 
de insuficiencia mitral y paliación con derivaciones de la circulación sisté- 
mica a la arteria pulmonar, no originadas en el tronco braquiocefálico. Los 
factores vinculados con menor índice de transición a la anastomosis cavo- 
pulmonar abarcaron variables de los pacientes (edad menor al momento 
del ingreso a una institución particular y anomalías no cardiacas), asi 
como variables del procedimiento (diámetro más grande de la derivación 
de la circulación sistémica a la arteria pulmonar y paliación previa).” 


Síndrome de hemicardio izquierdo hipoplásico 


Este síndrome, o HLHS, comprende un espectro amplio de malformacio- 
nes cardiacas, inclusive hipoplasia o atresia de las válvulas aórtica y mitral, 
e hipoplasia del LV y la aorta ascendente (AA).'% El HLHS tiene una pre- 
valencia de 0.2 por 1 000 nacidos vivos y es dos veces más frecuente en 
niños que en niñas. Esta alteración siempre es fatal si no recibe tratamien- 
to y ocasiona 25% de las muertes tempranas de origen cardiaco en neona- 
tos.'°! Sin embargo, el avance reciente en los procedimientos quirúrgicos 
de paliación mejoró de manera notable la perspectiva para los pacientes 
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Túnel lateral 


Perforación 


Proporción (%) de pacientes en cada estado 


Figura 20-18. Procedimiento de Fontan con 
perforación. Se crea un túnel con un parche de 
politetrafluoroetileno en la pared lateral de la 
aurícula derecha para dirigir el flujo de la vena 
cava inferior (IVC) hacia la vena cava superior 
(SVC) que se anastomosa a la arteria pulmonar 
(PA). La perforación de 4 a 5 mm en el 
separador disminuye la presión venosa 
sistémica y mejora el gasto cardiaco a expensas 
de una reducción leve de la saturación 

arterial de oxígeno a nivel sistémico. (Con 
autorización de Kopf GS, Kleinman CS, Hijazi ZM, 
et al: Fenestrated Fontan operation with delayed 
transcatheter closure of atrial septal defect: 
Improved results in high-risk patients. J Thorac 
Cardiovasc Surg 103:1039, 1992. Copyright 
Elsevier.) 
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Figura 20-19. Presentación de riesgos competitivos de los incidentes después del diagnóstico en 150 pacientes con atresia tricuspidea. Todos los 
sujetos comenzaron vivos y luego migraron a uno de los cuatro estados finales excluyentes entre sí (muerto, anastomosis cavopulmonar bidireccional 
[BDCPA], procedimiento de Fontan completado en una sola etapa o vivo sin BDCPA) a indices dependientes del tiempo definidos por las funciones de 
riesgo subyacentes. En cualquier punto temporal, la suma de las proporciones de los niños en cada estado es 100%. Por ejemplo, las prevalencias 
estimadas después de dos años del diagnóstico son las siguientes: 89%, BDCPA; 6%, muerto sin BDCPA; 4%, vivo sin BDCPA, y 1%, con reparación de 
Fontan completada en una sola etapa. Las líneas continuas representan cálculos puntuales paramétricos; las líneas punteadas definen los límites de los 
intervalos de confianza a 70%; los círculos con barras de error expresan estimaciones no paramétricas; los números entre paréntesis indican la 
proporción calculada de pacientes en cada estado a los dos años después del diagnóstico. (Con autorización de Karamlou et al.? Fig. 1. Copyright Elsevier.) 


con HLHS y el conocimiento mas profundo de las alteraciones anatómicas 
y fisiológicas que conlleva favorece los avances en áreas paralelas, como el 
diagnóstico intrauterino y la intervención en etapa fetal, las imágenes eco- 
cardiográficas y el cuidado crítico neonatal. 


Anatomía 


Como su nombre lo implica, el HLHS comprende diversos grados de sub- 
desarrollo de las estructuras cardiacas del lado izquierdo, inclusive el LV y 
las válvulas aórtica y mitral. Por tanto, el HLHS puede clasificarse en cua- 
tro subtipos anatómicos de acuerdo con la morfología valvular: a) esteno- 
sis aórtica y mitral; b) atresia aórtica y mitral; c) atresia aórtica y estenosis 
mitral, y d) AS y atresia mitral. La atresia aórtica tiende a relacionarse con 
mayores grados de hipoplasia de la AA que de la AS. 

Sin embargo, aun sin atresia aórtica evidente con frecuencia el cayado 
aórtico es hipoplásico y, en casos graves, se halla interrumpido. En 80% de 
los pacientes con HLHS, puede identificarse un borde de coartación y el 
conducto arterioso suele ser hasta cierto punto grande, lo mismo que 
el tronco de la PA.’ No obstante, las arterias pulmonares segmentarias son 
pequeñas como consecuencia de la reducción del flujo sanguíneo pulmo- 
nar durante la vida intrauterina, lo cual a su vez quizá se deba a obstrucción 
del flujo en el lado izquierdo. Por lo regular, la cavidad de la LA es menor 
de lo normal y esto se acentúa a causa del desplazamiento del septum pri- 
mum hacia la izquierda. En casi todos los casos, se observa una comunica- 
ción interauricular a través del agujero oval, que puede ser amplio, pero 
más a menudo limita el flujo de derecha a izquierda. En unos cuantos pa- 
cientes no hay comunicación a nivel auricular, lo cual quizá sea letal por- 
que no existe una vía para el retorno venoso pulmonar a través del RV. 

Tal vez aparezcan anomalías vinculadas con el HLHS y muchas de ellas 
son importantes en relación con la reparación quirúrgica. Por ejemplo, con 
una comunicación interventricular, el LV puede alcanzar su tamaño nor- 
mal durante el desarrollo aun en presencia de atresia mitral. Lo anterior se 
explica por la derivación de derecha a izquierda a través de la anomalía, que 
favorece el desarrollo del LV.' Esto incrementa la posibilidad de lograr la 
reparación exitosa de ambos ventrículos en este subgrupo de individuos. 

Aunque el HLHS es sin duda resultado de complejas alteraciones del 
desarrollo durante la fase temprana de la cardiogénesis, muchos investiga- 
dores defienden la hipótesis de que la alteración del flujo sanguíneo ocasio- 
na el subdesarrollo estructural que caracteriza al síndrome. Esto es, si el 
estímulo para el desarrollo normal de la AA a partir del saco aórtico primi- 
genio es el flujo sanguíneo sistémico con alta presión desde el LV a través 
de la válvula aórtica, entonces una válvula aórtica atrésica o con estenosis, 
que impide el flujo y sólo permite el flujo retrógrado con baja presión du- 
rante la diástole a través del conducto arterioso, modifica las señales para 
el desarrollo y origina hipoplasia de estructuras distales. El crecimiento y el 
desarrollo normales del LV y la válvula mitral pueden alterarse de manera 
secundaria y esto causa hipoplasia o atresia de las mismas estructuras.'% 


Fisiopatología y diagnóstico 


En el HLHS el flujo sanguíneo venoso pulmonar entra en la aurícula iz- 
quierda, pero la sístole auricular no puede impulsar la sangre a través de la 
válvula mitral atrésica o con estenosis hacia el LV. Como consecuencia, 
la sangre pasa por el agujero oval hacia la aurícula derecha, donde contribu- 
ye a la sobrecarga de volumen del RV. El resultado final es hipertensión ve- 
nosa pulmonar por obstrucción al flujo de salida a nivel de la aurícula iz- 
quierda, así como por incremento de la circulación pulmonar e insuficiencia 
ventricular derecha. El trastorno se exacerba conforme la PVR cae durante 
el periodo posnatal porque el gasto del RV se dirige de manera preferente en 
sentido opuesto a la circulación sistémica, lo cual ocasiona deficiencia in- 
tensa de la perfusión en las arterias coronarias y los órganos vitales. El cierre 
del conducto es incompatible con la vida en estos neonatos. 

Los recién nacidos con HLHS reciben todo el flujo sanguíneo pulmo- 
nar, sistémico y coronario del RV. Un recién nacido con HLHS suele pre- 
sentarse con dificultad respiratoria desde el primer día de vida y es posible 
detectar cianosis leve. Estos pacientes deben referirse con rapidez a un 
centro de atención especializada y someterse a un estudio ecocardiográfi- 
co para confirmar el diagnóstico. Es necesario administrar PGE, para con- 
servar la permeabilidad del conducto arterioso, en tanto que los paráme- 
tros ventilatorios deben ajustarse a fin de evitar la oxigenación excesiva o 
el incremento de la presión de dióxido de carbono. Estas medidas mantie- 
nen la PVR y favorecen la perfusión sistémica.?”*% En general, el catete- 
rismo cardiaco debe evitarse porque suele ser inútil y podría inducir lesión 


del conducto y alteración de la función renal causada por el medio de con- 
traste y la carga osmótica. 


Tratamiento 


En 1983, Norwood et al. describieron un procedimiento quirúrgico palia- 
tivo en dos fases para el tratamiento del HLHS,*% que después se modificó 
hasta constituir la técnica de paliación de tres fases que hoy en día se utili- 
za." La fase 1 de paliación se conoce también como procedimiento de 
Norwood modificado y consiste en una derivación del LV mediante la for- 
mación de un vaso único para el flujo de salida, denominado neoaorta, 
cuyo origen es el RV.!% 

La técnica actual para reconstruir el cayado aórtico comprende la crea- 
ción de una conexión entre la raíz pulmonar, la AA y un trozo de autoin- 
jerto pulmonar para ampliar la aorta nativa diminuta. Se cuenta con varias 
modificaciones para realizar esta anastomosis, entre las cuales resalta la de 
Damus-Kaye-Stansel (DKS), que incluye el corte de la aorta y la PA a nivel 
de la unión sinotubular. La aorta proximal se anastomosa con la porción 
proximal de la PA para formar una vía de salida “en doble barril” desde el 
corazón. Esta vía de salida se anastomosa con el segmento distal de la aor- 
ta, que puede ampliarse con homoinjertos si se observa coartación conco- 
mitante. Al terminar la reconstrucción del cayado aórtico, se crea una de- 
rivación de 3.5 o 4 mm entre el tronco braquiocefálico y la PA derecha. A 
continuación, el tabique interauricular se incide con amplitud para formar 
una comunicación amplia entre ambas aurículas y prevenir la hiperten- 
sión venosa pulmonar (fig. 20-20). 

Como se describió antes, es posible que la conexión de DKS prevenga 
la distorsión posoperatoria de la conexión tripartita en la neoaorta y, por 
tanto, reduzca el riesgo de insuficiencia coronaria. '*%% Esta técnica puede 
aplicarse cuando la aorta mide 4 mm o más de longitud. No obstante, en 
muchos neonatos con HLHS, en especial los que presentan atresia aórtica, 
la aorta es diminuta y a menudo tiene menos de 2 mm de diámetro. 

La atención posoperatoria de los recién nacidos tras la fase 1 de la pa- 
liación es compleja porque el éxito de la intervención depende del estable- 
cimiento de un equilibrio delicado entre la perfusión pulmonar y la sisté- 
mica. Publicaciones recientes sugieren que estos neonatos requieren un 
gasto cardiaco posoperatorio adecuado para sostener tanto la circulación 
pulmonar como la sistémica y que el uso de catéteres de oximetría para 
vigilar la Svo, (saturación venosa mixta de oxígeno), ayuda a los clínicos a 
elegir los agentes inotrópicos y la terapéutica ventilatoria.'%61% La intro- 
ducción de una modificación que incluye reconstrucción del cayado aór- 
tico y formación de una derivación entre el RV y la PA (derivación Sano) 
disminuye el flujo diastólico que deviene de la derivación aortopulmonar 
clásica y puede incrementar la perfusión coronaria, lo cual mejora la fun- 
ción cardiaca posoperatoria. Un estudio en proceso prospectivo, con asig- 
nación al azar, en varias instituciones, patrocinado por National Institutes 
of Health, el estudio de reconstrucción ventricular sistémica, valora los 
resultados en recién nacidos que fueron objeto de una derivación BT mo- 
dificada o derivación Sano.'%7.108 

Aunque la paliación quirúrgica con el procedimiento Norwood toda- 
vía es la base del tratamiento en lactantes con HLHS, surgió una opción 
combinada quirúrgica y percutánea (procedimiento híbrido) que consiste 
en colocación bilateral de banda en la PA y ubicación de una endopróte- 
sis en el conducto arterioso; es una alternativa prometedora que elimina la 
necesidad de CPB en el periodo neonatal frágil. !%11% El procedimiento 
híbrido también puede usarse como puente al trasplante cardiaco en los 
lactantes con insuficiencia grave de la válvula aórtica o rasgos anatómi- 
cos inadecuados de un solo ventrículo. 

Una vez que la fase 1 de paliación se completa, el segundo procedi- 
miento quirúrgico es la creación de una derivación cavopulmonar bidirec- 
cional o hemi-Fontan, por lo general entre los tres y los seis meses de vida, 
cuando la PVR descendió hasta valores normales. Éste es el primer paso 
para separar las circulaciones pulmonar y sistémica, y así disminuir la car- 
ga de volumen sobre el ventrículo único. La derivación entre la arteria in- 
nominada y la pulmonar (o derivación del RV-pulmonar) se elimina du- 
rante la misma intervención quirúrgica (fig. 20-21). 

La tercera fase de paliación quirúrgica, conocida como procedimiento 
de Fontan modificado, completa la separación de las circulaciones sistémi- 
ca y pulmonar, y se efectúa entre los 18 meses y los tres años de edad o 
cuando el paciente experimenta mayor grado de cianosis (es decir, que 
excede la capacidad de perfusión de la circulación sistémica con san- 
gre oxigenada de modo adecuado). Por lo general, esto requiere la crea- 
ción de un túnel lateral dentro de la aurícula derecha para dirigir la sangre 
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B Homoinjerto 


Tronco de la arteria pulmonar 


desde la IVC hasta la PA, lo cual permite reducir aún más la carga de vo- 
lumen sobre el RV e incrementa el flujo sanguíneo pulmonar para aliviar 
la cianosis. En fecha más reciente, muchos cirujanos prefieren la forma- 
ción de un conducto extracardiaco (p. ej., con un injerto tubular de 20 
mm) para conectar la IVC con la PA. 

No todos los pacientes con HLHS requieren esta reparación paliativa 
en tres fases. Algunos lactantes con modalidades más leves de HLHS, que 
ahora se agrupan como complejo de hemicardio izquierdo hipoplásico, tie- 
nen hipoplasia aórtica o mitral sin estenosis valvular intrínseca y flujo an- 
terógrado en la AA. En este grupo, es posible conseguir una reparación en 
dos fases con un resultado aceptable. Tchervenkov publicó hace poco 
tiempo los resultados de 12 individuos con pacientes con complejo de he- 
micardio izquierdo hipoplásico que se sometieron a reparación biventri- 
cular a una edad promedio de siete días.!” La técnica quirúrgica consistió 
en una aortoplastia con homoinjerto pulmonar en parche para el cayado 
aórtico y la AA, así como cierre de las comunicaciones interauriculares e 
interventriculares.'!°!!! El hemicardio izquierdo fue capaz de mantener la 
perfusión sistémica en 92% de los sujetos y la mortalidad en fase temprana 
fue de 15.4%. Cuatro individuos necesitaron reintervención para solucio- 
nar la obstrucción al flujo de salida del LV, más a menudo entre los meses 
12 y 39 ulteriores a la cirugía inicial. 

A pesar de que el procedimiento de Norwood es la intervención qui- 
rúrgica inicial que se realiza con mayor frecuencia para el HLHS, el tras- 
plante puede utilizarse como tratamiento de primera elección o ante con- 
sideraciones anatómicas o fisiológicas que sugieren que la evolución no 
será adecuada tras la reparación paliativa. El reflujo tricuspídeo significa- 
tivo, la hipertensión de la PA intratable o la insuficiencia ventricular dere- 
cha progresiva son casos en los cuales la sustitución cardiaca tal vez sea 
conveniente. La adaptación difundida del trasplante como tratamiento de 


Figura 20-20. Técnicas actuales para la primera fase 
de la paliación del síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico. A. Las incisiones que se utilizan para el 
procedimiento incorporan un manguito de aloinjerto 
de pared arterial. El tronco de la pulmonar se secciona 
a nivel distal y puede cerrarse mediante sutura directa 
o con un parche. B. Dimensiones del manguito de 
aloinjerto de pared arterial. C. El aloinjerto de pared 
arterial se emplea para complementar la anastomosis 
entre el tronco de la pulmonar, que se secciona en un 
punto proximal, y la aorta ascendente, el cayado 
aórtico y el segmento proximal de la aorta 
descendente. D y E. El procedimiento se concluye 
mediante septectomía auricular y una derivación 
derecha de Blalock modificada de 3 a 5 mm. 

F. Cuando la aorta ascendente es muy pequeña, un 
procedimiento alternativo se basa en la colocación de 
un tubo completo de aloinjerto arterial. La aorta 
ascendente diminuta puede conservarse en su lugar, 
como se indica, o reimplantarse al lado de la neoaorta. 
(Con autorización de Castaneda et al’ p 371. Copyright 
Elsevier.) 


primera elección para HLHS se ha limitado por la mejoría en los índices 
de supervivencia con Norwood, conforme mejora la intervención quirúr- 
gica, así como el tratamiento preoperatorio y posoperatorio, aparte de la 
disponibilidad limitada de órganos. Contar con el órgano en la localidad 
debe valorarse antes de elegir el trasplante como tratamiento porque 24% 
de los recién nacidos muere en espera del trasplante según la serie más 
numerosa analizada hasta la fecha.!>2 


Resultados 


Los resultados de la reparación en el HLHS aún son mucho peores que los 
que se logran en otras malformaciones cardiacas complejas. Sin embargo, 
la supervivencia actual tras el procedimiento de Norwood excede 80% en 
centros con experiencia, gracias al perfeccionamiento del cuidado periope- 
ratorio y las modificaciones de la técnica quirúrgica. '90106.108,110 Aunque la 
evolución de los recién nacidos con bajo peso al nacer mejoró, el peso bajo 
aún es un factor que predice menor posibilidad de supervivencia, en espe- 
cial cuando se acompaña de malformaciones cardiacas adicionales, como 
obstrucción a la salida del flujo sistémico o anomalías extracardiacas.'!° 


MALFORMACIONES QUE PUEDEN PALIARSE 
O REPARARSE 


Anomalía de Ebstein 


Anatomía 


Se trata de una anomalía poco frecuente que se presenta en menos de 1% 
de los pacientes con CHD. La alteración predominante del desarrollo en 


Figura 20-21. Técnica de derivación 
bidireccional de Glenn. La vena cava superior 
derecha se secciona y anastomosa en el sitio 
de la anastomosis distal previa de la 
derivación derecha de Blalock modificada. El 
extremo cardiaco de la vena cava superior 
seccionada también puede anastomosarse a 
la arteria pulmonar derecha y el orificio se 
cierra con un parche de Gore-Tex. (Con 
autorización de Castaneda et al,” p 376. 
Copyright Elsevier.) 


estos casos es el desplazamiento de la válvula tricúspide hacia el RV, aun- 
que Bove y otros!* subrayaron que la anomalía de Ebstein es sobre todo 
una alteración en la morfología ventricular derecha y no una malforma- 
ción aislada en la válvula tricúspide. Su valva anterior suele encontrarse en 
posición normal en el anillo, pero las valvas septal y posterior están des- 
plazadas hacia el ventrículo. Esto divide el RV en dos porciones: la entrada 
(RV auricularizado) y la salida (RV real). Por lo general, el RV auriculari- 
zado es delgado y presenta dilatación. Asimismo, el anillo tricuspídeo y la 
aurícula derecha sufren dilatación extrema, en tanto que la válvula tricús- 
pide casi siempre es insuficiente, con una valva semejante a una “vela de 
navegación”. A menudo se observa una ASD, que produce cortocircuito 
de derecha a izquierda a nivel auricular. En ocasiones hay atresia pulmo- 
nar anatómica o modalidades más leves de obstrucción de la vía de salida 
del ventrículo derecho (RVOT). En 15% de estos pacientes, puede detec- 
tarse una vía accesoria del tipo observado en el síndrome de Wolff-Parkin- 
son-White (WPW), que se relaciona con preexcitación.!0%110 


Fisiopatología 


La disfunción del RV en individuos con la anomalía de Ebstein se debe a 
dos mecanismos básicos: obstrucción al flujo de entrada a nivel del ven- 
trículo auricularizado, que causa llenado inadecuado del RV, y disfunción 
contráctil de esta estructura. La obstrucción al flujo de entrada y la insufi- 
ciencia tricuspídea, la cual se exacerba con la dilatación progresiva del 
anillo valvular, generan llenado inadecuado del RV. La disfunción con- 
tráctil del ventrículo es resultado tanto de la disminución del número de 
fibrillas miocárdicas como de la contracción discordante de la gran por- 
ción auricularizada. 

La falta de flujo anterógrado a nivel del RV origina atresia pulmonar 
fisiológica y el recién nacido depende de la permeabilidad del conducto 
arterioso para sobrevivir. Todo el retorno venoso sistémico debe pasar a 
través de la ASD hacia la aurícula izquierda, de donde puede alcanzar el 
conducto arterioso y los pulmones para lograr el intercambio gaseoso. Sin 
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embargo, la función del LV suele estar limitada en pacientes con anomalía 
de Ebstein grave porque el gran tamaño del RV y el vaivén del flujo den- 
tro de su porción auricularizada impiden la obtención de una mezcla in- 
tracardiaca adecuada. También es probable que esté muy afectada la fun- 
ción ventricular izquierda en la anomalía de Ebstein porque el RV grande 
comprime al izquierdo. 


Diagnóstico 


La presentación clínica de los lactantes con anomalía de Ebstein es diversa, 
lo cual refleja el espectro anatómico de esta malformación. Algunos lac- 
tantes con modalidades menos graves pueden presentarse con cianosis 
leve; puesto que el inicio de los síntomas clínicos es gradual en quienes 
sobreviven más allá de la niñez, el diagnóstico se establece hasta la mitad 
de la adolescencia. 

No obstante, los lactantes con auricularización grave y estenosis pul- 
monar experimentan cianosis y acidosis al nacimiento. La radiografía de 
tórax revela una imagen característica que consiste en un corazón globular 
con un pedículo estrecho, semejante a la que se observa con derrame peri- 
cárdico. El ECG puede mostrar bloqueo de rama derecha y desviación del 
eje cardiaco a la derecha. Como se menciona en la sección previa, el sín- 
drome de WPW constituye un dato frecuente en estos pacientes. El estu- 
dio ecocardiográfico confirma el diagnóstico y provee información im- 
portante de la funcionalidad de la válvula tricúspide, el tamaño de la 
porción auricularizada del RV, el grado de estenosis pulmonar y las di- 
mensiones auriculares. 9115114 

Se propuso The Great Ormond Street Score,''® que consiste en el área de 
la aurícula derecha más el área de la porción auricularizada del RV dividi- 
da entre el área diastólica de las cavidades cardiacas restantes, como herra- 
mienta pronóstica útil para estratificar a los recién nacidos con anomalía 
de Ebstein. Una calificación mayor de la unidad indica una mortalidad de 
100%. El estudio electrofisiológico con ablación por radiofrecuencia está 
indicado en sujetos con evidencia de síndrome de WPW o en niños con 
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antecedentes de taquicardia supraventricular, taquicardia indefinida con 
complejos amplios o síncope. 


Tratamiento 


Los recién nacidos sintomáticos y los niños mayores con arritmias, ciano- 
sis progresiva o clasificación funcional clase III o IV de la New York Heart 
Association deben ser objeto de intervención quirúrgica. Sin embargo, la 
reparación quirúrgica puede diferir de acuerdo con la edad del paciente; 
los niños mayores casi siempre son idóneos para reparación biventricular 
o de un ventrículo y medio, en tanto que la supervivencia en neonatos es 
limitada, excepto por cierto éxito preliminar con un procedimiento que 
convierte la fisiología del paciente en la de ventrículo único, descrito por 
Starnes et al, 5-16 

Danielson et al. describieron en 1992 el procedimiento quirúrgico 
que más se usa hoy en día para preescolares o pacientes mayores.*! 117 
Comprende la extirpación del tejido redundante de la aurícula derecha y 
el cierre de cualquier ASD concomitante con un parche, plegamiento de la 
porción auricularizada del ventrículo con obliteración de la cavidad aneu- 
rismática, anuloplastia tricuspidea posterior para estrechar el anillo, re- 
construcción de la válvula tricúspide si su valva anterior es adecuada o 
reubicación de la tricúspide cuando es necesario.''” Si es imposible recons- 
truir la válvula tricúspide, debe valorarse su sustitución. Durante la anulo- 
plastia posterior o la sustitución del conducto de la válvula tricúspide, ha 
de tenerse cuidado de evitar el contacto con el sistema de conducción por- 
que el bloqueo cardiaco completo puede complicar la intervención quirúr- 
gica. Además, los pacientes con evidencia preoperatoria de síndrome de 
preexcitación deben ser objeto de mapeo electrofisiológico y ablación. 

La anomalía de Ebstein en el periodo neonatal es una alteración in- 
dependiente. Los resultados de la corrección quirúrgica son deficientes y 
muchos neonatos no son los indicados para este tipo de reparación. Las 
opciones quirúrgicas para los recién nacidos sintomáticos incluyen proce- 
dimientos paliativos, reparación de ventrículo y medio o conversión de su 
fisiología en una de ventrículo único. >"! Podría decirse que los pronós- 
ticos más favorables en la anomalía de Ebstein o reparación neonatal en 
lactantes un poco mayores se han obtenido al usar la premisa de exclu- 
sión ventricular derecha. Esta técnica, conocida como procedimiento de 
Starnes,'’® utiliza un parche fenestrado para cerrar el orificio valvular tri- 
cuspideo, junto con derivación entre la circulación sistémica y la arteria 
pulmonar. El parche debe ser fenestrado para permitir la descompresión del 
RV en caso de atresia pulmonar anatómica. Aunque Knott-Craig et al, 1811 
han descrito la reparación valvular tricuspídea para todo el espectro de re- 
cién nacidos y lactantes con resultados excelentes a corto y mediano plazos, 
esto no ha podido reproducirse en otras instituciones. La reparación de 
ventrículo y medio la describieron Billingsly et al. como un intento de esta- 
blecer una circulación pulmonar “pulsátil” con carácter más fisiológico en 
pacientes con RV hipoplásico o displásico,'?lo que lograron al desviar el 
flujo de la SVC de manera directa hacia el sistema pulmonar arterial me- 
diante una derivación cavopulmonar bidireccional, en tanto que el RV se 
aprovecha para expulsar la sangre de la vena cava inferior directamente ha- 
cia las arterias pulmonares a través de una RVOT. Por tanto, las caracterís- 
ticas hemodinámicas obtenidas con esta reparación de ventrículo y medio 
consisten en una circulación sistémica independiente de la pulmonar, las 
cuales ocurren en serie. La circulación sistémica depende por completo del 
ventrículo sistémico y la circulación pulmonar se apoya tanto en la deriva- 
ción bidireccional de Glenn como en el ventrículo hipoplásico (pulmonar). 
Quienes proponen esta técnica informan que la presión de la aurícula dere- 
cha disminuye, lo mismo que la hipertensión en la vena cava inferior, que 
en teoría es la causa de muchas de las complicaciones temidas de la circula- 
ción de Fontan, entre ellas enteropatía perdedora de proteínas, congestión 
hepática, arritmias auriculares e insuficiencia ventricular sistémica. Asimis- 
mo, la preservación de un flujo sanguíneo pulmonar de tipo pulsátil en vez 
del flujo laminar continuo de la circulación de Fontan, quizá tenga ventajas 
para la microcirculación pulmonar, aunque ningún estudio lo ha compro- 
bado hasta la fecha.92! Deben satisfacerse algunos criterios antes de ele- 
gir esta técnica, en especial la calificación Z adecuada para la válvula tricús- 
pide, así como ausencia de hipertensión pulmonar grave o malformaciones 
concomitantes que requieran reparación intracardiaca compleja.!2*2 Los 
pacientes que no cumplen estos criterios pueden tratarse con una recons- 
trucción biventricular y perforación auricular, o una reparación de Fontan. 

En un lactante con anomalía de Ebstein grave, son obligatorias la esta- 
bilización inicial con prostaglandinas para mantener la permeabilidad del 


conducto arterioso, la aplicación de ventilación mecánica y la corrección 
de las cianosis. Si existe acidosis metabólica por alguna alteración de la 
perfusión general, se debe tratar de manera intensiva con reducción de 
la poscarga. Muchos de estos individuos mejoran en una o dos semanas 
conforme la PVR disminuye y son capaces de mejorar el flujo anterógrado 
hacia la circulación pulmonar a través del RV y la válvula tricúspide alte- 
rados. El tratamiento quirúrgico constituye una alternativa cuando la esta- 
bilización del paciente y la paliación con medidas médicas fallan; no obs- 
tante, su éxito depende de un gran número de factores anatómicos (p. ej., 
función adecuada de la válvula tricúspide, el RV y el flujo de salida pulmo- 
nar) y la intervención quirúrgica en lactantes sintomáticos con anomalía 
de Ebstein conlleva un gran riesgo. En fecha reciente, Knott-Craig et al. 
informaron tres casos en los cuales se llevó a cabo reparación biventricular 
mediante cierre subtotal de la ASD, resección extensa de la aurícula dere- 
cha y plegamiento vertical de la cavidad auricularizada.*'?*% El segui- 
miento a cinco años mostró que todos los pacientes se mantenían asinto- 
máticos y con ritmo sinusal sin medicamentos. 


Resultados 


El gasto cardiaco bajo es el problema posoperatorio más frecuente durante 
el periodo neonatal, ya sea después de un procedimiento paliativo simple, 
como la derivación de Blalock-Taussig, o tras otro procedimiento más ex- 
tenso, como el intento de exclusión del RV. La taquicardia supraventricu- 
lar también constituye un trastorno posoperatorio. El bloqueo cardiaco 
completo que requiere la implantación de un marcapasos debe ser un pro- 
blema inusual si se utilizan las técnicas descritas para evitar la colocación 
de suturas entre el seno coronario y el anillo de la tricúspide. 

Se conocen pocas publicaciones en relación con la evolución posope- 
ratoria de los pacientes a causa de la infrecuencia de este defecto. Sin em- 
bargo, con base en la historia natural de la enfermedad, la cual es marca- 
damente benigna en gran parte de los pacientes mayores, la perspectiva 
debe ser excelente para quienes sobreviven al cierre de la ASD, el plega- 
miento y la anuloplastia tricuspidea.”1191!71!8 


Transposición de las grandes arterias 


Anatomía 


La transposición completa de los grandes vasos se caracteriza por la co- 
nexión de las aurículas con sus ventrículos correspondientes con conexio- 
nes inadecuadas entre éstos y las arterias. De esta manera, la aorta se origi- 
na en un punto anterior a partir del RV, en tanto que la arteria pulmonar lo 
hace en un punto posterior a partir del LV. Van Praagh et al. introdujeron el 
término D-transposición de las grandes arterias (D-TGA) para describir 
esta malformación y las siglas L-TGA describen una modalidad corregida 
de transposición en la que se observa discordancia AV concomitante.!22 

La D-TGA conlleva una mezcla inevitable de sangre a nivel intracar- 
diaco, que suele presentarse tanto a nivel auricular como ventricular o a 
través de un conducto arterioso permeable. A menudo los pacientes con 
D-TGA tienen anomalías coronarias significativas.” El patrón más fre- 
cuente, detectado en 68% de los casos, se debe a la formación de la arteria 
coronaria principal izquierda a partir del seno coronario desviado a la iz- 
quierda, el cual da origen a las arterias descendente anterior izquierda y 
circunfleja. La variante más habitual es la formación de la arteria corona- 
ria circunfleja como rama de la arteria coronaria derecha y no de la arteria 
coronaria izquierda. 


Fisiopatología 


El resultado de la D-TGA es una circulación pulmonar y otra sistémica en 
paralelo, de modo que la supervivencia del paciente depende del mezclado 
de la sangre dentro del corazón. Después del nacimiento, ambos ventricu- 
los son hasta cierto punto rígidos y por ello los recién nacidos tienen ma- 
yor flujo pulmonar en una fase inicial como consecuencia de la menor 
resistencia distal a este nivel. Esto ocasiona crecimiento de la LA y un cor- 
tocircuito de izquierda a derecha a través del agujero oval permeable. 

En la vida posnatal, el LV no se hipertrofia porque no está sujeto a 
la poscarga sistémica. La falta de maduración extrauterina normal de di- 
cho ventrículo tiene consecuencias importantes para la programación de 
la reparación quirúrgica, ya que el LV debe convertirse en el ventrículo 
sistémico y ser capaz de funcionar contra la resistencia sistémica. Si la re- 
paración completa se efectúa en las primeras semanas de edad, el LV casi 


siempre se adapta con facilidad a la resistencia sistémica porque está con- 
dicionado por la PVR elevada intrauterina. Después de unas cuantas se- 
manas de edad, el LV que se acondicionó al descenso en la resistencia pul- 
monar que surge cuando los pulmones se inflan después del nacimiento, a 
veces tienen dificultad para adaptarse a la resistencia vascular sistémica 
sin preparación preoperatoria o apoyo posquirúrgico. Se han usado técni- 
cas novedosas para “preparación” del LV con una banda arterial pulmonar 
en casos en los cuales se retrasó la reparación completa. 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


Los recién nacidos con D-TGA y tabique interventricular completo casi 
siempre presentan cianosis al nacimiento, con una Po, de 25 a 40 mmHg. 
Si la permeabilidad del conducto arterioso no se mantiene, el deterioro es 
rápido, con acidosis metabólica y muerte. Por el contrario, los recién naci- 
dos con VSD concomitante pueden cursar con hipoxia leve y ser presenta- 
dos para recibir atención médica luego de dos o tres semanas, cuando la 
PVR produce síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva (CHE). 

El ECG revela hipertrofia ventricular derecha y la radiografía de tórax 
muestra una silueta cardiaca con forma característica de huevo. El diagnós- 
tico definitivo se establece mediante ecocardiografía, la cual hace posible 
observar con precisión la discordancia ventriculoarterial y cualquier lesión 
relacionada. El cateterismo cardiaco es necesario en pocas ocasiones, ex- 
cepto en pacientes que necesitan tratamiento quirúrgico después del perio- 
do neonatal a fin de valorar la habilidad del LV para preservar la circulación 
sistémica. Sin embargo, el cateterismo limitado es útil para realizar septos- 
tomía auricular en lactantes con mezclado intracardiaco insuficiente. 


Reparación quirúrgica 


Blalock y Hanlon introdujeron la primera intervención quirúrgica para 
D-TGA con la creación de una septectomía auricular para incrementar el 
mezclado intracardiaco.*? Aunque este primer procedimiento era factible 
en la época previa a la circulación extracorporal, conllevaba una tasa de 
mortalidad elevada. Rashkind y Cuaso perfeccionaron después una técni- 
ca de septostomía con balón mediante cateterismo, que obviaba en gran 
medida la necesidad de septectomía abierta.“ 

Sin embargo, estos primeros procedimientos paliativos tenían éxito li- 
mitado; los resultados mejoraron hasta los últimos años del decenio de 
1950, cuando Senning y Mustard practicaron la primera “reparación au- 
ricular”. La intervención quirúrgica de Senning consistió en redirigir el 
flujo venoso a nivel auricular mediante una incisión y realinear el tabique 
interauricular por encima de las venas pulmonares, y utilizar la pared libre 
de la aurícula derecha para crear una separación venosa pulmonar (fig. 
20-22). Aunque la reparación de Mustard era semejante, recurria al uso 
de pericardio autólogo o material sintético para formar la separación in- 
terauricular.'!* Estos procedimientos de conexión auricular permitían co- 
rregir las alteraciones fisiológicas pero no las anatómicas, por lo que la 
circulación sistémica aún dependía del RV. No obstante, la tasa de super- 
vivencia se incrementó hasta 95% en la mayoría de los centros cuando se 
aplicó la septostomía temprana con balón seguida por un procedimiento 
de conexión auricular entre los tres y los ocho meses de edad.!?6127 

A pesar del incremento de las tasas de supervivencia temprana, la per- 
sistencia de complicaciones a largo plazo como obstrucción de la SVC o las 
venas pulmonares, fuga a través del separador auricular, arritmias, reflujo 
en la válvula tricúspide e insuficiencia del RV, llevó a Jatene a diseñar un 
procedimiento de conexión arterial en 1975.'% El procedimiento de co- 
nexión arterial comprende corte de la aorta y la PA, translocación posterior 
de la aorta (maniobra de Lecompte), movilización de las arterias corona- 
rias, colocación de un parche de pericardio con forma de pantalón y ali- 
neación adecuada de las arterias coronarias sobre la neoaorta (fig. 20-23). 

La consideración más importante es la edad a la que la reparación qui- 
rúrgica se realiza porque la conexión arterial debe formarse durante las 
dos primeras semanas posteriores al nacimiento, antes que el LV pierda su 
habilidad de bombeo contra la poscarga sistémica.>%” En pacientes que se 
presentan más de dos semanas después del nacimiento, es posible reacon- 
dicionar el LV mediante bandeo preliminar de la arteria pulmonar y for- 
mación de una derivación aortopulmonar, tras lo cual se lleva a cabo la 
reparación definitiva. Una alternativa consiste en apoyar la función del LV 
sin preparación con algún dispositivo mecánico durante varios días hasta 
que recupera su capacidad para enfrentar las presiones sistémicas. La eco- 
cardiografía puede usarse para vigilar el desempeño del LV y guiar la pla- 
neación quirúrgica en estas situaciones. 
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Figura 20-22. Intervención quirúrgica de Senning. A. El tabique 
interauricular se corta cerca de la válvula tricúspide y se forma un colgajo 
con base posterior entre las venas cavas. B. El colgajo de tabique 
interauricular se sutura al labio anterior de los orificios de las venas 
pulmonares izquierdas, de manera que separe con eficacia los conductos 
venosos pulmonar y sistémico. C. El borde posterior de la incisión en la 
aurícula derecha se sutura al remanente del tabique interauricular, con lo 
cual el conducto venoso sistémico se deriva hacia la válvula mitral. D. El 
borde anterior de la incisión en la aurícula derecha (que se alarga 
mediante incisiones cortas en cada extremo) se sutura alrededor de la 
vena cava arriba y abajo del borde lateral de la incisión en la aurícula 
izquierda, lo cual completa el conducto pulmonar y redirige el flujo 
venoso pulmonar al área de la válvula tricúspide. (Con autorización de 
Backer CL, et al: D-Transposition of the great arteries, en Mavroudis C, Backer 
CL [eds]: Pediatric Cardiac Surgery, 2nd ed. St Louis: Mosby, 1994, p 345.) 


La intervención quirúrgica de conexión arterial quizá no sea adecuada 
en el subgrupo de pacientes con D-TGA complicada por obstrucción de la 
vía de salida del LV y VSD. La intervención quirúrgica de Rastelli, que se 
practicó por primera vez en 1968, recurre a la colocación de una separa- 
ción intracardiaca para dirigir la sangre desde el LV hasta la aorta, así 
como un conducto extracardiaco con válvula para restablecer la continui- 
dad entre el RV y la arteria pulmonar (PA); el procedimiento hace posible 
obtener buenos resultados en estos enfermos con alteración compleja. 


Resultados 


En los individuos con D-TGA, tabique interventricular intacto y VSD, la 
intervención quirúrgica de conexión arterial tiene resultados excelentes a 
largo plazo y su tasa de mortalidad es menor de 5%. El riesgo quirúrgico 
se incrementa en presencia de configuraciones anatómicas coronarias des- 
favorables o cuando es necesario ampliar el cayado aórtico. La complica- 
ción más frecuente es la estenosis pulmonar supravalvular, la cual aparece 
en 10% de los casos y tal vez necesite reoperación.*?150 

Los resultados de la intervención quirúrgica de Rastelli mejoraron de 
manera notable y un estudio reciente la correlaciona con una tasa de mor- 
talidad temprana de 5%.*** La tasa de mortalidad tardía es menos favorable 
a causa de anomalía del conducto que requiere reintervención, colocación 
de marcapasos o liberación de la obstrucción al flujo de salida del LV. 


Ventrículo derecho con doble salida 


Anatomía 


El ventrículo derecho con doble salida (DORV) constituye 5% de las CHD 
y se presenta cuando la aorta y la arteria pulmonar se originan en su tota- 
lidad, o en gran parte, a partir del RV. El DORV se acompaña de numero- 
sas malformaciones porque el desplazamiento incompleto de la aorta ha- 
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cia el ventrículo izquierdo a menudo se relaciona con otras alteraciones de 
desarrollo cardiaco, como plegamiento ventricular y conformación en es- 
piral del tronco arterioso y el infundíbulo.'%? Casi todos los corazones con 
DORY tienen una VSD concomitante, cuyo tamaño y ubicación espacial 
varían en cuanto a la relación que guardan con los grandes vasos. La VSD 
no suele ser restrictiva y constituye la única vía de salida para el ventrículo 
izquierdo; su ubicación respecto de los grandes vasos define la fisiología 
dominante del DORV, que puede ser análoga a la de una VSD amplia ais- 
lada, tetralogía de Fallot o una D-TGA. En 1972, Lev! sugirió considerar 
el DORV como un espectro de corazones que “pasan de manera imper- 
ceptible de la tetralogía con VSD con aorta empalmada al DORV con co- 
municación interventricular subaórtica”. Por esta razón, Lev et al. descri- 
bieron una clasificación para el DORV que se basa en el “compromiso” de 
la VSD con una o ambas grandes arterias.” La VSD puede ser subaórti- 
ca, con afección doble, sin afección o subpulmonar. 

El tipo subaórtico es el más frecuente (50%) y aparece cuando la VSD 
se ubica justo por debajo del anillo aórtico. La VSD con afección doble 
(10%) se observa cuando la malformación del tabique se ubica tanto bajo 
la aorta como bajo la PA, que suelen encontrarse una al lado de la otra en 
esta lesión. La VSD sin afección (10 a 20%) se presenta cuando la VSD se 
ubica en un punto lejano a los grandes vasos. El subgrupo de pacientes con 
DORY y VSD bajo la válvula pulmonar también se clasifica como sindro- 
me de Taussig-Bing.'** Esta alteración se presenta en 30% de los casos de 
DORV con VSD y se forma cuando la aorta rota más hacia adelante y la 
arteria pulmonar, hacia atrás (fig. 20-24). 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


Por lo general, los pacientes con DORV se presentan con uno de los si- 
guientes tres cuadros clínicos: a) aquéllos con VSD con afección doble o 
subaórtica evolucionan con CHF y mayor propensión al desarrollo de hi- 
pertensión pulmonar, como los lactantes con VSD amplia y aislada; b) 
quienes tienen VSD subaórtica y estenosis pulmonar manifiestan cianosis 
e hipoxia, como los lactantes con tetralogía de Fallot, y c) aquéllos con 
VSD subpulmonar muestran cianosis que se asemeja en gran medida a la 
de pacientes con D-TGA por desviación de sangre venosa sistémica desa- 
turada hacia la aorta y de sangre oxigenada hacia la PA.*? Por tanto, los 


Figura 20-23. A. Maniobra de Lecompte 
(colocación de la arteria pulmonar en un 
sitio anterior con respecto a la aorta) con 
recolocación de pinzamiento cruzado en 
la aorta para retraer la arteria pulmonar 
durante la reconstrucción de la neoaorta. 
A y B, luego de rotar los parches 
coronarios para lograr una posición 
óptima, éstos se suturan a los senos de 
Valsalva en los cuales se practicaron cortes 
lineales a nivel de la antigua arteria 
pulmonar (neoaorta) (C). (Con autorización 
de Backer CL, Idriss FS, Mavroudis C: Surgical 
techniques and intraoperative judgments to 
facilite the arterial switch operation in 
transposition with intact ventricular septum, 
en Mavroudis C, Backer CL [eds]: Arterial 
Switch. Cardiac Surgery: State of the Art 
Review. vol. 5, no. 1. Philadelphia: Henley and 
Belfus, 1991, p 108. Copyright Elsevier.) 


tres factores críticos que influyen en la presentación clínica y el tratamien- 
to subsiguiente son el tamaño de la VSD, la presencia o la ausencia de 
obstrucción intensa al flujo de salida del RV y la ocurrencia de otras ano- 
malías concomitantes (en especial, las vinculadas con hipoplasia de las 
estructuras del lado izquierdo que se observan algunas veces con VSD 
subpulmonar). 

La ecocardiografía es la base del diagnóstico y también puede aportar 
información valiosa sobre la factibilidad de la reparación de ambos ven- 
trículos. Las cuestiones anatómicas específicas que deben resolverse para 
ayudar a la planeación quirúrgica, además de las mencionadas antes, 
incluyen anatomía coronaria (presencia de una rama del cono o descen- 
dente izquierda anterior), la presencia de VSD musculares adicionales 
remotas a cualquiera de los grandes vasos y la distancia entre la válvula 
tricúspide y la pulmonar. El cateterismo cardiaco casi nunca se necesi- 
ta, excepto para determinar el estado de la hipertensión pulmonar y los 
efectos en la anatomía arterial pulmonar de procedimientos paliativos 
previos. 


Tratamiento 


Los objetivos de la intervención quirúrgica correctiva son aliviar la esteno- 
sis pulmonar, liberar la obstrucción y formar vías de salida independientes 
a partir de cada ventrículo hacia el gran vaso correcto, así como lograr la 
separación de la circulación sistémica y la pulmonar. 


Ventrículo derecho de salida doble (DORV) 
sin comunicación interventricular 


La reparación de corazones con DORV y sin comunicación interventricu- 
lar puede lograrse mediante la construcción de un túnel intraventricular 
que conecte la comunicación interventricular con la aorta, el cierre de la 
arteria pulmonar y la colocación de un conducto extracardiaco con válvu- 
la desde el RV hasta la PA. En individuos sin estenosis pulmonar que pre- 
sentan insuficiencia cardiaca congestiva intratable puede colocarse una 
banda en la PA durante los primeros seis meses para limitar la circulación 
excesiva en esta estructura vascular y prevenir la aparición de hiperten- 
sión pulmonar. 
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Figura 20-24. Relación de la comunicación interventricular (VSD) con 
las grandes arterias en un ventrículo derecho con doble salida (DORV). 
A.VSD subaórtica sin estenosis pulmonar. B. VSD subaórtica con este- 
nosis pulmonar. C. VSD subpulmonar (malformación de Taussig-Bing). 
D, VSD con afección doble. E. VSD sin afección (distal). F. Tabique inter- 
ventricular íntegro. A, aorta; CS, seno coronario; D, comunicación 
interventricular; FO, agujero oval; IVC, vena cava inferior; PA, arteria 
pulmonar; RV, ventrículo derecho; SVC, vena cava superior. (Adaptada 
con autorización de Zamora R, Moller JH, Edwards JE: Double-outlet rigth 
ventricle. Chest 68:672, 1975.) 


Los lactantes con estenosis pulmonar pueden tratarse con una deriva- 
ción sistémica-pulmonar seguida por una reparación biventricular de 
acuerdo con lo descrito por Belli et al. en 1999, o mediante un procedi- 
miento de Fontan modificado.'%% No hay consenso en cuanto al momento 
más adecuado para realizar la reparación, pero investigaciones recientes 
sugieren que se obtienen resultados más adecuados durante los primeros 
seis meses de vida. No obstante, en los casos en que es necesario colocar un 
conducto extracardiaco con válvula, conviene retrasar la reparación defi- 
nitiva hasta que el niño tenga dos o tres años de edad porque puede colo- 
carse un conducto más grande y es posible que se reduzca el número de 
sustituciones necesarias del conducto por el crecimiento del paciente.” 


Ventrículo derecho de salida doble (DORV) 
con comunicación interventricular subaórtica 
o doble sin estenosis pulmonar 


Los pacientes con esta afección pueden tratarse mediante la creación de 
una separación intracardiaca que dirija la sangre desde el LV hasta la aor- 
ta. Quizá sea necesario ampliar la VSD para contar con espacio suficiente 
para la división; lo anterior debe efectuarse en sentido anterosuperior con 
el propósito de evitar la lesión del sistema de conducción que, en situacio- 


nes normales, se halla en posición inferoposterior a lo largo del borde de 
la VSD. Otras consideraciones importantes para la construcción del túnel 
de salida del LV incluyen la prominencia del tabique del cono, la implan- 
tación de la válvula tricúspide en esta estructura y la distancia entre las 
válvulas tricúspide y pulmonar. En algunos casos, ciertas características 
anatómicas impiden colocar una división intracardiaca adecuada y debe 
utilizarse la reparación univentricular. 


Ventrículo derecho de salida doble (DORV) 
con comunicación interventricular subaórtica 
o doble con estenosis pulmonar 


La reparación de esta malformación es similar a la de DORV con comuni- 
cación interventricular subaórtica o doble sin estenosis pulmonar (descri- 
ta antes) con la excepción de que debe realizarse la reconstrucción del in- 
fundíbulo ventricular derecho (ROVT, rigth outflow ventricular tract) 
además de la creación de un conducto intracardiaco. La ampliación de la 
RVOT puede lograrse con la colocación de un parche que atraviese el ani- 
llo o de un conducto extracardiaco con válvula cuando una arteria corona- 
ria anterior descendente izquierda anómala impide el uso del parche. 


Síndrome de Taussig-Bing sin estenosis 
pulmonar 


El mejor tratamiento para los lactantes con síndrome de Taussig-Bing sin 
estenosis pulmonar es la septostomía con globo durante el periodo neona- 
tal para mejorar la mezcla, seguida de cierre de la VSD que impida la sali- 
da del LV a la PA, y una intervención quirúrgica para cambio arterial. El 
procedimiento de Kawashima,!”* en el cual se utiliza un túnel intraventri- 
cular para impedir la salida directa del LV a la aorta, podría usarse como 
alternativa cuando la aorta es más posterior o cuando existe también este- 
nosis pulmonar. 


Síndrome de Taussig-Bing con estenosis 
pulmonar 


Esta malformación puede tratarse con diversas técnicas, de acuerdo con 
los detalles anatómicos específicos y la experiencia del grupo terapéutico. 
Es posible efectuar una reparación de Rastelli, la cual comprende la cons- 
trucción de un túnel intraventricular a través de la VSD existente que co- 
necta el LV con los dos grandes vasos, seguida por el corte de la PA en su 
punto de origen y la inserción de un conducto con válvula desde el RV 
hasta el segmento distal de la PA.'*” Como alternativa, puede realizarse un 
procedimiento de Yasui, que implica impedimento del paso de la VSD a la 
PA, creación de una anastomosis de Damus-Kaye-Stansel (DKS) entre 
la PA y la aorta con aumento mediante un parche al mismo tiempo que se 
coloca un conducto entre el RV y la PA.'% 


Resultados 


Los resultados de las reparaciones de DORV casi siempre son favora- 
bles, sobre todo para el DORV de tipo tetralogía con comunicación inter- 
ventricular (VSD) subaórtica.**%1% Sin embargo, los tipos de DORV más 
complejos, incluidos la VSD sin afección y el tipo Taussig-Bing, todavía 
implican morbilidad y mortalidad importantes. '2%15%1% Además, las in- 
tervenciones repetidas para reconstrucción de RVOT o las intervenciones 
quirúrgicas por etapas en pacientes derivados para realización de una vía 
ventricular única, conllevan riesgos tardíos para los sujetos que sobrevi- 
ven a la reparación inicial. Una serie reciente de una sola institución valo- 
ró 393 sujetos con DORV.*%? Los autores encontraron que la necesidad de 
una nueva intervención quirúrgica se aproximó a 37% 15 años después 
de la reparación. La cirugía de cambio arterial, a diferencia de la repara- 
ción de tipo Rastelli, se acompañó de un mayor riesgo de mortalidad tem- 
prana posterior a la reconstrucción, pero mitigó el riesgo de muerte tardía. 
Los pacientes con estructuras izquierdas hipoplásicas y VSD no subaórtica 
podrían tener mejor evolución con la reparación de ventrículo único. 


Tetralogía de Fallot 


Anatomía 


La descripción original de la tetralogía de Fallot (TOF) por Ettienne Louis 
Fallot,!4! como implica el nombre, incluye cuatro malformaciones: una 
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Figura 20-25. Pieza patológica del corazón de un paciente con 
tetralogía de Fallot. Los cuatro componentes anatómicos que 
comprenden la tetralogía de Fallot pueden conceptualizarse como 
monología de Fallot, ya que pueden explicarse por la mala posición del 
tabique interventricular. AO, aorta; RV, ventrículo derecho; RVOT, vía de 
salida del ventrículo derecho; TV, válvula tricúspide; VSD, comunicación 
interventricular. (Con autorización de van Praagh et al.'* © Elsevier Ltd.) 


VSD perimembranosa grande adyacente a la válvula tricúspide; aorta su- 
perpuesta; grado variable de obstrucción de la RVOT, que puede incluir 
hipoplasia o displasia de la válvula pulmonar, así como obstrucción al ni- 
vel subvalvular y de la PA, e hipertrofia ventricular derecha. En fecha más 
reciente, van Praagh et al.*** señalaron que sería más adecuado denominar 
ala TOF como monología de Fallot, ya que los cuatro componentes se ex- 
plican por la mala posición del tabique infundibular. Cuando este último 
se desplaza hacia adelante y a la izquierda, la RVOT se estrecha y su des- 
plazamiento anterior causa la falta de fusión del tabique interventricular 
entre las ramas de las trabéculas septomarginales (fig. 20-25). 

La morfología de la TOF es muy heterogénea e incluye ausencia de 
válvula pulmonar, malformaciones concomitantes en el tabique AV y atre- 
sia pulmonar con colaterales aortopulmonares mayores. La presente expli- 
cación se enfoca sólo en la llamada presentación clásica de TOF sin malfor- 
maciones intracardiacas concomitantes. 

En la TOF se describen patrones alterados de las arterias coronarias, 
que afectan su origen o distribución.** Sin embargo, la anomalía corona- 
ria con mayor importancia quirúrgica es la formación de la coronaria des- 
cendente anterior izquierda como rama de la arteria coronaria derecha. 
Esto aparece en cerca de 3% de los casos de TOF y puede impedir la colo- 
cación de un parche transanular porque la arteria cruza la RVOT a una 
distancia variable del anillo de la válvula pulmonar. 


Fisiopatología y manifestaciones clínicas 


La presentación inicial de un niño con TOF depende del grado de obstruc- 
ción de la RVOT. Los niños con cianosis al nacimiento suelen tener hipo- 
plasia del anillo pulmonar grave e hipoplasia concomitante de las arterias 
pulmonares periféricas. No obstante, la mayoría de los pacientes se pre- 
senta con cianosis leve al nacimiento, la cual se incrementa de manera 
progresiva porque la hipertrofia del RV afecta cada vez más la RVOT. La 
cianosis suele tornarse significativa durante los primeros seis a 12 meses 
de vida y el niño puede experimentar episodios “tet” típicos, los cuales 
corresponden a periodos de hipoxia extrema. Estos episodios se caracteri- 
zan por descenso del flujo sanguíneo pulmonar e incremento del flujo aór- 
tico. Cualquier estímulo que disminuya la resistencia vascular sistémica, 
como la fiebre o la actividad física vigorosa, puede desencadenarlos. La 
intensidad y la frecuencia de las crisis de cianosis aumentan conforme el 
niño crece y a menudo los pacientes de mayor edad sin corrección de la 
TOF adoptan la posición en cuclillas, que incrementa la resistencia vascu- 
lar periférica y alivia la cianosis. 

La exploración física en sujetos mayores con TOF puede demostrar 
deformación de los dedos en palillo de tambor, policitemia o abscesos ce- 


rebrales. La radiografía de tórax muestra un corazón en forma de bota, y 
el ECG, un patrón normal de hipertrofia ventricular derecha. La ecocar- 
diografía confirma el diagnóstico al demostrar la posición y las caracterís- 
ticas de la VSD, define el tipo de obstrucción de la RVOT y con frecuencia 
permite observar las ramas de las arterias pulmonares y los segmentos 
proximales de las arterias coronarias. En escasas ocasiones se requiere el 
cateterismo cardiaco y, de hecho, éste es una práctica riesgosa en indivi- 
duos con TOF ya que puede generar espasmo del músculo a nivel de la 
RVOT e inducir una crisis de cianosis intensa (episodio “tet”). A veces es 
necesario realizar aortografía para delinear las características anatómicas 
de las arterias coronarias. 


Tratamiento 


John Deanfield** dijo “..es inevitable que el seguimiento prolongado sig- 
nificara cirugía en una época anterior: la intervención quirúrgica más re- 
ciente; a menor edad; con mejor atención preoperatoria, operatoria y pos- 
operatoria, mejorará los resultados a largo plazo. Los datos del pasado 
serán muy pesimistas”. Esta declaración es muy pertinente, ya que la co- 
rrección quirúrgica de la TOF ha evolucionado desde una estrategia por 
etapas de la paliación antecedente en la lactancia, seguida de reparación 
cardiaca, hasta la reparación primaria durante los primeros meses de edad 
sin intervención quirúrgica paliativa previa. 

Sin embargo, aún hoy quizá se prefiera la formación de derivaciones 
sistémicas-pulmonares, casi siempre una derivación de BT, en neonatos 
inestables menores de seis meses de edad que requieren un conducto ex- 
tracardiaco a causa de una arteria coronaria anterior descendente izquier- 
da anómala o cuando la TOF coexiste con atresia pulmonar, hipoplasia 
intensa de ramas de la PA o anomalías graves distintas a las cardiacas. 

La reparación tradicional de la TOF se efectúa a través de una ventri- 
culotomía derecha, que brinda una exposición excelente para el cierre de 
la VSD y alivia la obstrucción de la RVOT; no obstante, cierta preocupa- 
ción con respecto a que la cicatrización podría alterar de manera significa- 
tiva la función del RV o inducir arritmias letales condujo a crear la técnica 
transauricular. Excepto en casos en que la hipoplasia difusa de la RVOT 
requiere la inserción de un parche transanular, la reparación transauricu- 
lar se utiliza cada vez con mayor frecuencia aun cuando su superioridad 
todavía no se confirma de modo definitivo. '* 

La técnica operatoria comprende el uso de circulación extracorporal 
(CPB). Se ligan todas las derivaciones arteriales sistémicas-pulmonares, 
así como el conducto arterioso. Luego se lleva a cabo una auriculotomía 
derecha y se exploran las características anatómicas de la VSD y la RVOT 
mediante retracción de la válvula tricúspide (fig. 20-26). La obstrucción al 
flujo de salida se libera mediante la resección tanto del segmento del tabi- 
que infundibular que ocasiona el problema como de cualquier músculo 
trabecular. Si es necesario puede efectuarse una valvulotomía pulmonar o 
una incisión longitudinal en el tronco de la PA para mejorar la exposición. 
El diámetro del anillo de la válvula pulmonar se valora con la inserción de 
dilatadores de Hegar a través de la vía de salida; si la relación de diámetro 
PA/AA es menor de 0.5 o la presión RV/LV se calcula en más de 0.7, se 
inserta un parche transanular.2>Y El cierre de la VSD se realiza con un 
parche y se tiene cuidado de colocar las suturas a lo largo del segmento 
posteroinferior para evitar lesionar el sistema de conducción. 


Resultados 


La mortalidad quirúrgica de la reparación primaria de la TOF durante la 
lactancia es menor de 5% en la mayoría de las series.2”1161%8 Algunos 
factores que antes incrementaban el riesgo, como la inserción de parche 
transanular o una menor edad al momento de la reparación, dejaron de 
hacerlo gracias al mejoramiento de los cuidados transoperatorio y pos- 
operatorio. 

Una complicación importante en pacientes con TOF reparada corres- 
ponde al surgimiento de insuficiencia pulmonar, que somete el RV al 
efecto lesivo de una sobrecarga de volumen aguda y crónica. Esto es en 
especial problemático en presencia de lesiones residuales, como VSD 
o estenosis pulmonar periférica. La insuficiencia valvular pulmonar des- 
pués de la reparación de la TOF es relativamente tolerable en el corto 
plazo, en parte porque el RV hipertrófico casi siempre se adapta a la carga 
hemodinámica alterada.!521% Sin embargo, los efectos nocivos de la insu- 
ficiencia valvular pulmonar crónica son muchos e incluyen dilatación e 
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Figura 20-26. Anatomia vista desde la perspectiva de 
la via de acceso de la auricula derecha (RA) bajo el 
supuesto de que la pared libre de dicha auricula y de la 
válvula tricúspide (T) son transparentes. El borde libre 
de las valvas tricuspídeas se señala con líneas 
punteadas. A. La diferencia con respecto a la 
perspectiva del ventrículo derecho (RV) es la posición 
aparente de la extensión parietal. Desde la perspectiva A 
de la RA, el cirujano puede observar puntos inferiores a 
ésta porque la extensión parietal forma un arco sobre 
la vía de salida del ventrículo derecho. B. Mismo punto 
de vista sin la delineación de las valvas tricuspídeas. La 
extensión parietal se corta en su punto de origen en el 
tabique infundibular y se diseca en sentido superior 
hacia la pared libre, donde se amputa. C. Se coloca una 
sutura de colchonero a partir del lado de la RA a través 
de la base del tejido de las comisuras entre las valvas 
septal y tricuspidea, y el parche. D. La sutura se 
extiende sobre la extensión parietal y el tabique 
infundibular, al tiempo que se visualiza y mantiene la 
cercanía respecto de las valvas aórticas para no dejar 
un orificio entre las bandas musculares. Cuando se 
trabaja a través de la RA, tiene especial importancia 
permanecer cerca de las valvas aórticas en dirección al 
tabique con el propósito de evitar el estrechamiento 
de la vía de salida del RV. E. La reparación de la 
comunicación interventricular se concluye. Obsérvese 
que la línea de sutura está alejada del haz de His y sus 
ramas, excepto donde cruza la rama derecha en 
dirección anteroinferior. (Con autorización de Kirklin JW, 
Barrat-Boyes BG: Cardiac Surgery, 2nd ed. New York: 
Churchill Livingstone, 1993, p 863. Copyright O Elsevier.) D 
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insuficiencia ventricular derecha progresivas, insuficiencia tricuspídea, 
intolerancia al ejercicio, arritmia y muerte súbita. La interacción mecano- 
eléctrica, mediante la cual el RV dilatado presenta un sustrato para la 
inestabilidad eléctrica, podría ser la causa subyacente de la propensión 
a la arritmia ventricular. 5% Como apoyo a esta declaración, Gatzoulis 
et al.1915 encontraron que el riesgo de arritmia sintomática era alto en 
pacientes con crecimiento ventricular derecho marcado y prolongación 
de QRS en el ECG en reposo mayor de 180 ms. Karamlou et al. mostra- 
ron que las anomalías estructurales y hemodinámicas similares, incluido 
el aumento del volumen auricular derecho y el tamaño de la cavidad ven- 
tricular derecha, también se relacionan con arritmias auriculares en pa- 
cientes que fueron objeto de reparación de TOF.*! Los autores encontra- 
ron que la prolongación del complejo QRS mayor al umbral de 160 ms 
aumenta el riesgo de arritmias auriculares.'°! En conjunto, estos datos 
muestran que un mecanismo similar podría ser la causa de las arritmias 
auriculares y ventriculares después de la reparación en pacientes con 
TOF 

Cuando hay deterioro significativo de la función ventricular, a veces 
es preciso insertar una válvula pulmonar, aunque esto rara vez es necesa- 
rio en los lactantes. Por desgracia, no hay criterios universales que esta- 
blezcan el momento adecuado para la sustitución valvular pulmonar, aun- 
que se consideran la dilatación del RV, la prolongación de QRS a más 
de 180 ms, las arritmias auriculares importantes o la función ventricular 
alterada. 

Las arritmias constituyen la complicación tardía más grave después de 
la reparación de la TOF En una cohorte multicéntrica de 793 pacientes 
estudiados por Gatzoulis et al.5% se registró un aumento constante en la 
prevalencia de taquiarritmia ventricular y auricular, así como de muerte 
súbita cardiaca en los primeros cinco a 10 años ulteriores a la repara- 
ción intracardiaca. Se publicó la presencia de incidentes clínicos en 12% 
de los sujetos 35 años después de la reparación. Sin embargo, la prevalen- 
cia de arritmias auriculares en otros estudios varía entre 1 y 119%,+%0.150 Jo 
cual es un reflejo de la fuerte dependencia del tiempo para el inicio de la 
arritmia. 
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Las causas de arritmia después de la reparación son complejas y multi- 
factoriales, se deben a la deficiente definición de la detección óptima y los 
algoritmos terapéuticos. El pasado de la reparación se relaciona con mayor 
frecuencia con arritmias auriculares y ventriculares. La función ventricu- 
lar alterada consecutiva a un periodo prolongado de cianosis antes de la 
reparación, podría contribuir a la propensión arrítmica en pacientes de 
mayor edad. 


Comunicación interventricular 


Anatomía 


La comunicación interventricular (VSD) se refiere a un orificio entre los 
ventrículos izquierdo y derecho. Estas malformaciones son frecuentes y 
constituyen 20 a 30% de todas las CHD; pueden presentarse como lesión 
aislada o como parte de una malformación más compleja.*?El tamaño de 
las VSD varía desde 3 a 4 mm hasta más de 3 cm y estas lesiones se clasifi- 
can en cuatro tipos de acuerdo con su ubicación en alguna porción del 
tabique interventricular: perimembranosa, conducto AV, vía de salida o 
supracrestínea, y muscular (fig. 20-27). 

Las VSD perimembranosas son el tipo que más a menudo requiere una 
reparación quirúrgica y se presentan en cerca de 80% de los pacientes." 
Estas anomalías afectan el tabique membranoso y se acompañan de las 
malformaciones de alineación observadas en la tetralogía de Fallot (TOF). 
En pocos individuos, las valvas anterior y septal de la válvula tricúspide se 
adhieren a los bordes de la malformación perimembranosa y forman un 
conducto entre el LV y la aurícula derecha. Estas malformaciones originan 
una cortocircuito intenso de izquierda a derecha por efecto del gradiente 
de presión diferencial entre ambas cavidades. 

Las anomalías del conducto AV, que también se denominan malforma- 
ciones de la vía de entrada, se presentan cuando una parte o la totalidad del 
tabique del conducto AV está ausente. La VSD se ubica por abajo de la vál- 
vula tricúspide y su límite superior es el anillo de esta válvula, sin músculo 
entre ambas estructuras. 
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Las VSD supracrestíneas o de la vía de salida se deben a una alteración 
del tabique conal. El límite superior de estas malformaciones suele ser la 
válvula pulmonar y el resto de sus bordes lo conforma el músculo del tabi- 
que infundibular. 

Las VSD musculares son el tipo más frecuente y pueden localizarse en 
cuatro puntos: anterior, medioventricular, posterior o apical. Todos están 
rodeados de músculo y pueden formarse en cualquier ubicación a lo largo 
de la porción trabecular del tabique. La inusual variante en “queso suizo” 
consiste en múltiples orificios que comunican los ventrículos izquierdo y 
derecho, y su reconstrucción resulta complicada. 


Fisiopatología y manifestaciones clínicas 


Las dimensiones de la VSD determinan la fisiopatología inicial de la enfer- 
medad. Las VSD de gran tamaño se clasifican como no restrictivas y por 
lo menos igualan el diámetro del anillo de la aorta. Tales malformaciones 
permiten el flujo libre de sangre del LV al RV e incrementan las presiones 
ventriculares hasta el nivel de la presión sistémica. Como consecuencia, la 
proporción entre el flujo pulmonar y el sistémico (Qp:Qs) depende de ma- 
nera inversa de la proporción entre la PVR y la resistencia vascular sisté- 
mica. Las VSD no restrictivas originan gran incremento del flujo sanguí- 
neo pulmonar y el lactante con la anomalía manifiesta síntomas de CHF. 
Sin embargo, estas malformaciones ocasionan hipertensión pulmonar e 
incremento proporcional de la PVR si no reciben tratamiento. Esto induce 
una inversión del flujo (cortocircuito de derecha a izquierda) que se cono- 
ce como síndrome de Eisenmenger. 

Las VSD pequeñas y restrictivas oponen una resistencia significativa al 
paso de sangre a través de la anomalía y, por tanto, la presión del RV quizá 
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Figura 20-27. Tipos anatómicos clásicos de la 
comunicación interventricular (VSD). A. VSD tipo | (conal, 
infundibular, supracrestinea, infraarterial). B. VSD tipo Il o 
perimembranoso. C. VSD tipo Ill (conducto auriculo- 
ventricular o de la via de entrada del tabique). D. VSD 
tipo IV (Unico o múltiple). (Con autorización de Backer CL, 
et al: Ventricular septal defect, en Mavroudis C, Backer CL 
[eds]: Pediatric Cardiac Surgery, 2nd ed. St. Louis: Mosby, 
1994, p 70. Copyright Elsevier.) 


sea normal o tal vez muestre un incremento mínimo, y es inusual que la 
relación Qp:Qs exceda 1.5.” Estas malformaciones suelen ser asintomáti- 
cas porque generan escasos cambios fisiológicos. No obstante, existe un 
riesgo de endocarditis a largo plazo porque el daño endocárdico que origi- 
na el flujo en chorro a través de la malformación puede constituir un sitio 
sensible para la aparición de colonias. 


Diagnóstico 


Los niños con una VSD de grandes dimensiones se presentan con CHF y 
antecedente de infecciones frecuentes de las vías respiratorias. Los niños 
con síndrome de Eisenmenger pueden manifestar pocos síntomas hasta 
que aparece cianosis evidente. 

La radiografía de tórax revela cardiomegalia e incremento de la circu- 
lación pulmonar, en tanto que el ECG muestra signos de hipertrofia ven- 
tricular izquierda o biventricular. La ecocardiografía permite establecer el 
diagnóstico definitivo y puede estimar tanto el grado de derivación como 
las presiones arteriales a nivel pulmonar. La ecocardiografía sustituyó en 
gran medida el cateterismo cardiaco, excepto en niños mayores, en quie- 
nes es necesario cuantificar la resistencia pulmonar antes de recomendar 
el cierre de la malformación. 


Tratamiento 


La VSD puede cerrarse o estrecharse de manera espontánea; la posibilidad 
de cierre es inversamente proporcional a la edad a la cual la anomalía se 
detecta. Por tanto, la incidencia de cierre espontáneo es de 80% en los 
lactantes de un mes de edad, mientras que es de sólo 25% en los de 12 
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Figura 20-28. A. Incisión en la aurícula derecha y exposición de una comunicación interventricular (VSD) perimembranosa en la región de la comisura 
tricuspidea anteroseptal. Se colocaron suturas de retracción con el objetivo de evertir ligeramente la pared de la aurícula. Obsérvese que es imposible 
visualizar el borde superior de esta malformación perimembranosa típica. El nodo auriculoventricular se ubica en el segmento muscular del tabique 
auriculoventricular, justo en el lado auricular de la comisura entre las valvas tricuspideas septal y anterior. Por tanto, el haz de His penetra en el ángulo 
posterior de la VSD, donde es vulnerable. B y C. La reparación de la VSD perimembranosa se completa con un parche de dacrón un poco grande y se 
tiene cuidado de colocar los puntos 3 a 5 mm lejos del borde de la malformación para evitar alguna lesión al sistema de conducción. (Con autorización 
de Walters HL, Pacifico AD, Kirklin Jk: Ventricular septal defects, en Sabiston DC, Lyerly HK [eds]: Textbook of Surgery: The Biologic Basis of Modern Surgical 


Practice. Philadelphia: WB Saunders, 1997, p 2014. Copyright Elsevier.) 


meses." Esto tiene un gran efecto en la toma de decisiones quirúrgicas 
porque una VSD pequeña o de tamaño regular puede observarse durante 
algún tiempo en ausencia de síntomas. Las malformaciones de mayor di- 
mensión y las que inducen síntomas intensos en el periodo neonatal de- 
ben repararse durante la lactancia con el propósito de disminuir los sínto- 
mas y porque quizás ocurran cambios irreversibles en la PVR durante el 
primer año de vida. 

La reparación de las VSD aisladas requiere la aplicación de CPB con 
hipotermia moderada y cardioplejía. En la mayoría de los casos, se prefie- 
re la técnica de acceso a través de la aurícula derecha, excepto en presencia 
de malformaciones de tipo muscular localizadas en el ápice, que a menu- 
do demandan ventriculotomía izquierda para lograr una exposición ade- 
cuada. Las malformaciones supracrestineas pueden visualizarse mediante 
una incisión longitudinal en la arteria pulmonar o una incisión transversal 
en el RV por debajo de la válvula pulmonar. Sin considerar el tipo de ano- 
malía, la técnica a través de la aurícula derecha puede utilizarse en una 
fase inicial para inspeccionar la anatomía y cambiarse si no permite la 
exposición adecuada de la malformación. Tras la exploración cuidado- 
sa del corazón en busca de malformaciones concomitantes, se efectúa una 
reparación con parche cuidando de evitar lesiones al sistema de conduc- 
ción (fig. 20-28). El uso sistemático de ecocardiografía transesofágica 
transoperatoria debe aprovecharse para valorar cualquier anomalía resi- 


dual. 


En fecha reciente, se describió el éxito en el cierre de las VSD muscula- 
res con una técnica percutánea para colocar un dispositivo denominado 
Amplatzer.'* Este implemento generó una tasa de cierre de 100% en pe- 
queñas series de pacientes con VSD aisladas o residuales, o como estrate- 
gia terapéutica auxiliar para el componente VSD en anomalías congénitas 
más complejas. Quienes proponen el cierre con este dispositivo, argumen- 
tan que su utilización puede disminuir la complejidad de la intervención 
quirúrgica y evitar la reintervención para lesiones remanentes pequeñas o 
la necesidad de una ventriculotomía. 

Las VSD múltiples o en “queso suizo” constituyen un caso especial y 
muchas de ellas no pueden repararse durante la lactancia. En pacientes en 
los que es imposible un cierre definitivo de la VSD, puede colocarse tem- 
poralmente una banda en la PA para controlar el flujo a través de esta es- 
tructura. Esto permite ganar tiempo para el cierre espontáneo de muchas 
malformaciones menores, lo cual simplifica la reparación quirúrgica. 

No obstante, algunos centros prefieren la reparación definitiva del ta- 
bique en “queso suizo” en la fase temprana mediante el uso de parches de 
mayor tamaño adherente de fibrina y cierre combinado con colocación 
transoperatoria de dispositivos especiales, así como técnicas de repara- 
ción transauricular.5* En la University of California en San Francisco, 69% 
de los pacientes con VSD múltiples fue objeto de la corrección en fase 
única y la evolución del grupo en que se realizó reparación fue mejor que 
la del grupo con tratamiento paliativo. '** 
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Resultados 


El cierre de VSD puede efectuarse con seguridad inclusive en neonatos 
muy pequeños, con una mortalidad hospitalaria cercana a 0%,2715515 E] 
principal factor de riesgo aún es la persistencia de lesiones relacionadas, 
sobre todo en lactantes sintomáticos con VSD grandes. 


Malformaciones del conducto auriculoventricular 


Anatomía 


Los malformaciones del conducto auriculoventricular (AV) tal vez se de- 
ban a una falla de la fusión de los cojinetes endocárdicos en la porción 
central del corazón, que ocasiona una lesión que afecta el tabique de las 
aurículas y los ventrículos, así como la valva anterior de la válvula mitral y 
la valva septal de la válvula tricúspide. Las anomalías que afectan de ma- 
nera primordial el tabique interauricular se denominan malformaciones 
parciales del conducto AV y a menudo se presentan junto con una hendidu- 
ra de la valva anterior de la mitral. Las malformaciones completas del con- 
ducto AV se caracterizan por una deficiencia combinada de los tabiques 
auricular y ventricular que coexiste con un orificio AV común en lugar de 
las válvulas tricúspide y mitral independientes. Por lo general, la válvula 
AV común tiene cinco valvas: tres laterales (pared libre) y dos con puen- 
tes (septales). La comunicación interventricular puede hallarse entre las 
dos valvas con puente o debajo de ellas. La clasificación de Rastelli para 
las malformaciones completas del conducto AV se basa en la relación en- 
tre la comunicación y la valva con puente anterior (fig. 20-29).!% 


Fisiopatología y diagnóstico 


Las malformaciones parciales del conducto AV, en ausencia de reflujo val- 
vular, a menudo se asemejan a las ASD aisladas. En ellas predomina una 
derivación de izquierda a derecha en tanto la PVR se mantiene baja. Sin 
embargo, 40% de los pacientes con malformaciones parciales del conducto 
AV tiene incompetencia valvular moderada o grave y esta población de 
individuos genera insuficiencia cardiaca progresiva de manera tempra- 
na.” Las anomalías completas del conducto AV causan cambios fisiopa- 
tológicos más intensos porque la comunicación intracardiaca amplia y el 
reflujo significativo en la válvula AV contribuyen a la sobrecarga de volu- 
men en el ventrículo e hipertensión pulmonar. Los niños con malforma- 


99 OS 


Válvulas mitral y tricúspide Conducto auriculoventricular 


normales parcial 
Tana w 
“an sa 7 a 
see So 
=~ ` 
~- e 
== e 
A `~ 
“an 
“an 
see eee ee eee ee eee > 
Conducto auriculoventricular 
embrionario 
bars 
= 
= 
~ 
Sas 
~ 
~ 
a 
~a 
x ~~ 
Se wis, 
x `a 


Tipo A 


Tipo B 


Conducto auriculoventricular completo 


ciones completas del conducto AV manifiestan síntomas de CHF durante 
los primeros meses de vida. 

La exploración física puede mostrar un incremento de la intensidad 
del choque del ventrículo derecho y un soplo sistólico. Los niños quizá 
también presenten endocarditis o embolia paradójica como resultado de 
la comunicación intracardiaca. La radiografía de tórax es congruente con 
CHE, en tanto que el ECG revela hipertrofia del RV y prolongación del 
intervalo PR. 

La ecocardiografia bidimensional con flujo de color confirma el diag- 
nóstico, pero puede recurrirse al cateterismo cardiaco para definir el es- 
tado de la vasculatura pulmonar; el dato de PVR mayor de 12 unidades 
Woods constituye un criterio de inoperabilidad.'* 


Tratamiento 


El tratamiento de pacientes con malformaciones del conducto AV tal vez 
sea un reto. El momento idóneo para la intervención quirúrgica se determi- 
na de manera individual. Los enfermos con malformaciones parciales pue- 
den ser objeto de reparación electiva entre los dos y los cinco años de edad, 
mientras que los pacientes con anomalías completas del conducto AV de- 
ben intervenirse durante el primer año de vida con el propósito de prevenir 
la aparición de cambios irreversibles en la circulación pulmonar. La repara- 
ción completa ha de practicarse durante la lactancia, con procedimientos 
paliativos, como bandeo de la PA, utilizados sólo en individuos con lesiones 
complejas o que se encuentran demasiado enfermos para tolerar una CPB. 

La técnica quirúrgica requiere el uso de CPB continua bajo hipotermia 
o, en neonatos pequeños, paro circulatorio con hipotermia profunda. Al 
corazón se accede de manera inicial a través de una auriculotomía oblicua 
derecha y la anatomía se explora con gran cuidado. En el caso de un con- 
ducto AV parcial, se repara la hendidura en la válvula mitral con puntos 
separados y la ASD se cierra con un parche de pericardio.'*? Las malfor- 
maciones completas del conducto AV se reparan mediante un parche para 
cierre de la VSD, separación de la válvula AV común en componentes tri- 
cúspide y mitral, fijación de las válvulas nuevas en el borde superior del 
parche de la VSD y cierre de la ASD. 


Resultados 


La evolución tras la reparación de las malformaciones parciales del con- 
ducto AV es excelente, con una tasa de mortalidad que varia entre 0 y 2% 


O 
I; 


Conducto auriculoventricular 


intermedio 


Figura 20-29. Formación de las valvas 
mitrales y tricuspideas, asi como posible 
embriogénesis de las modalidades parcial, 
intermedia y completa de las 
malformaciones del conducto 
auriculoventricular. A, anterior; AB, valva con 
puente anterior; IEC, cojinete endocardico 
inferior; LEC, cojinete endocardico lateral; 

P posterior; PB, valva con puente posterior; 
S, septal; SEC, cojinete endocardico superior. 
(Con autorización de Feldt RH, Porter CJ, 
Edwards WD, et al: Defects of the atrial septum 
and the atrioventricular canal, en Adams FH, 
Emmanouilides GC [eds]: Moss’ Heart Disease 
en Infants, Children, and Adolescents, 4th ed. 
Baltimore: Lippincott Williams and Wilkins, 
1989. © Mayo Clinic ID #: CP1214116B-2.) 


en la mayoría de las series.'°” Las malformaciones completas del conducto 
AV se vinculan con un pronóstico menos alentador, con una mortalidad 
quirúrgica de 3 a 13%. 

Los trastornos posoperatorios más frecuentes comprenden bloqueo 
cardiaco completo (1 a 2%), bloqueo de rama derecha (22%), arritmias 
(11%), obstrucción de la RVOT (11%) y reflujo mitral grave (13 a 24%).'°” 
El uso cada vez más difundido de la ecocardiografía transesofágica trans- 
operatoria puede modificar de modo positivo la evolución de estos pa- 
cientes porque permite valorar la calidad de la reparación y solucionar los 
problemas en el momento sin necesidad de reintervenir.*5?158 


Interrupción del cayado aórtico 


Anatomía 


La interrupción del cayado aórtico (IAA) es una malformación poco fre- 
cuente que afecta a cerca de 1% de los pacientes con CHD.?*? Se define 
como la ausencia de continuidad luminal entre la aorta ascendente y su 
segmento descendente; en la mayor parte de las ocasiones, aquélla no 
constituye una anomalía aislada puesto que suele presentarse una VSD o 
PDA. La IAA se clasifica con base en la localización del segmento inte- 
rrumpido (fig. 20-30). 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


El flujo sanguíneo sistémico de los recién nacidos con IAA depende del 
conducto arterioso, por lo cual desarrollan acidosis metabólica intensa y 
colapso hemodinámico en el momento en que esta estructura se cierra. En 
la situación infrecuente en que la persistencia del conducto no se detecta, 
es posible que el diagnóstico no se establezca durante la lactancia sino 
hasta que el niño manifiesta síntomas de CHF por persistencia del corto- 
circuito de izquierda a derecha. 

Una vez que el diagnóstico definitivo se determina, casi siempre me- 
diante ecocardiografía, se efectúan los preparativos para la intervención 
quirúrgica y se infunde PGE, para conservar la permeabilidad del con- 
ducto y corregir la acidosis. El estado hemodinámico del niño debe opti- 
mizarse con ventilación mecánica y apoyo inotrópico. Los esfuerzos se 
dirigen a incrementar la PVR mediante la disminución de la fracción ins- 
pirada de oxígeno y la prevención de hiperventilación, maniobras que per- 
miten que la sangre se dirija de manera preferencial hacia la circulación 
sistémica. 


Tratamiento 


Las primeras estrategias para el tratamiento de IAA utilizaban el trata- 
miento paliativo a través de toracotomía izquierda y uso de los vasos 
del cayado aórtico como conducto para restablecer la continuidad aórtica. 
El bandeo de la PA puede practicarse de modo simultáneo con el propósi- 
to de limitar la derivación de izquierda a derecha porque no es factible 
reparar la VSD o cualquier otra comunicación intracardiaca con esta téc- 
nica. 


IA _ PDA 


RPA 


A Cc 


Figura 20-30. Tipos anatómicos de interrupción del cayado aórtico. 

A. Tipo A, interrupción distal a la arteria subclavia izquierda. B. Tipo B, 
interrupción entre las arterias subclavia y carótida izquierda. C. Tipo C, in- 
terrupción entre las arterias carótida izquierda e innominada. Ao, aorta; 
IA, arteria innominada; LPA, MPA, RPA, arterias pulmonares izquierda, 
principal (tronco) y derecha; LC, arteria carótida izquierda; LS, arteria 
subclavia izquierda; PDA, persistencia del conducto arterioso. (Con 
autorización de Jonas RA: Interrupted aortic arch, en Mavroudis C, Backer CL 
[eds]: Pediatric Cardiac Surgery, 2nd ed. St. Louis Mosby, 1994, p 184. 
Copyright Elsevier.) 


Sin embargo, hoy en día se prefiere la reparación quirúrgica completa 
en lactantes con IAA. La técnica quirúrgica comprende el uso de una es- 
ternotomía media y CPB con periodos cortos de paro circulatorio. La re- 
construcción del cayado aórtico puede conseguirse con anastomosis di- 
recta o aortoplastia con parche seguidas del cierre de la VSD.*? 

En algunos casos, la malformación se acompaña de hipoplasia del he- 
micardio izquierdo que impide una reparación definitiva. Estos lactantes 
deben tratarse con el procedimiento de Norwood seguido de una repara- 
ción de Fontan. 


Resultados 


La evolución de los lactantes con IAA mejoró de manera sustancial duran- 
te los últimos decenios gracias al perfeccionamiento de técnicas de cuida- 
do perioperatorio más adecuadas. La mortalidad quirúrgica es menor de 
10% en la mayoría de las series actuales.!*” Algunos autores recomiendan 
la utilización de la ampliación aórtica con parche para asegurar la libera- 
ción de la obstrucción de la RVOT y disminuir la tensión a nivel de la 
anastomosis; esta estrategia reduce el riesgo subsiguiente de reestenosis y 
compresión traqueobronquial.?!57160 
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VALORACIÓN CARDIACA 


Valoración clínica 


No debe sobreestimarse la importancia de la anamnesis y la exploración 
física como partes de la valoración del paciente con cardiopatía adquirida 
de posible resolución quirúrgica. Es imperativo que el cirujano conozca el 
estado funcional del enfermo y la relevancia clínica de cada síntoma que 
presente porque de ello depende la toma de decisiones en el quirófano con 
base en los datos patológicos. Asimismo, por el creciente número de técni- 
cas de diagnóstico disponibles, la secuencia apropiada de estudios diag- 
nósticos requiere el criterio clínico que se obtiene mediante los datos de la 
anamnesis y la exploración física. Es indispensable identificar factores de 
riesgo relacionados y enfermedades coexistentes porque pueden influir 
de manera importante sobre el riesgo quirúrgico del individuo con inde- 
pendencia de que la cirugía sea de tipo cardiaco o no. Además, la estrate- 
gia quirúrgica depende de los datos físicos específicos y de los anteceden- 
tes importantes, como intervención quirúrgica cardiaca o torácica previa, 
vasculopatía periférica (PVD) oclusiva o antecedente de safenectomía. El 
cirujano precavido es aquel capaz de integrar las evidencias clínicas y la 
información diagnóstica de una manera apropiada para establecer un plan 
quirúrgico con bases científicas. 


Síntomas 


Los síntomas clásicos de cardiopatía son fatiga, angina, disnea, edema, tos 
o hemoptisis, palpitaciones y síncope, como lo señaló Braunwald.’ Siem- 
pre que un paciente refiere cualquiera de estas molestias o síntomas es 
necesario estudiar con detalle la situación clínica, lo cual incluye investiga- 
ción de la intensidad, la duración, así como los factores desencadenantes y 
atenuantes de los síntomas. El objetivo inicial es identificar si los síntomas 
son de origen cardiaco o no y determinar su relevancia clínica. Una carac- 
terística importante de la cardiopatía es que la función del miocardio o el 
riego sanguíneo coronario pueden ser adecuados en reposo, pero insufi- 
cientes durante el ejercicio. Por ello el dolor torácico o la disnea que surgen 
sobre todo durante el ejercicio con frecuencia son de origen cardiaco, en 
tanto que los síntomas que ocurren sólo en reposo casi nunca lo son. 

Además de valorar los principales síntomas del paciente, la historia 
clínica ha de incluir los antecedentes familiares, los antecedentes médicos 
personales (antecedentes de intervención quirúrgica o infarto del miocar- 
dio [MI, myocardial infarction], hipertensión concomitante, diabetes y 
otras enfermedades relacionadas), los hábitos personales (tabaquismo, al- 
coholismo, uso de fármacos), la capacidad funcional y una revisión deta- 
llada de todos los aparatos y los sistemas. Luego de la valoración cuidado- 
sa de los síntomas, han de solicitarse los estudios diagnósticos apropiados. 
A continuación se describen con detalle los síntomas clásicos. 

La tendencia a la fatiga es un síntoma frecuente, pero inespecifico de 
cardiopatía que puede tener varias causas. En algunos casos, aquélla es 
resultado de disminución generalizada del gasto cardiaco o de insuficien- 
cia cardiaca de grado bajo. La importancia de la fatiga es relativa porque se 
trata de un síntoma vago e inespecifico. 


La angina de pecho es la característica distintiva de la isquemia del 
miocardio consecutiva a coronariopatia (CAD), aunque diversas enferme- 
dades pueden ocasionar dolor torácico y el clínico está obligado a distin- 
guir entre el de tipo cardiaco de aquel que no lo es. El dolor anginoso clá- 
sico se ubica en la región precordial y se refiere como una sensación 
opresiva, pesada o ardorosa que persiste por 2 a 10 min. El dolor suele ser 
subesternal, a menudo se irradia hacia el hombro y el brazo izquierdos, 
pero en ocasiones puede presentarse en la porción media del epigastrio, en 
la mandíbula, la extremidad superior derecha o en la región interescapu- 
lar. La angina suele desencadenarse por ejercicio, emociones, durante la 
actividad sexual o al comer y se alivia con reposo o administración de ni- 
troglicerina. La angina aparece con características clásicas en 75% de los 
casos de CAD, mientras la variedad atípica surge en 25% de los pacientes 
y es más frecuente en las mujeres. Una cantidad pequeña pero significativa 
de casos presenta isquemia “silenciosa”, con más frecuencia personas dia- 
béticas. La angina constituye también un síntoma característico de esteno- 
sis aórtica (AS) originada por la combinación de hipertrofia del ventrículo 
izquierdo (LV, left ventricular), aumento de la presión intracardiaca, incre- 
mento de la tensión de la pared ventricular (que conlleva mayor requeri- 
miento de oxígeno) y disminución del gasto cardiaco. Esta combinación 
produce desequilibrio entre la necesidad y el suministro de oxígeno al 
miocardio, lo cual se manifiesta en isquemia y angina. 

Las causas extracardiacas del dolor torácico que puede confundirse 
con angina incluyen enfermedad por reflujo gastroesofágico o espasmo 
esofágico, dolor musculoesquelético, enfermedad ulcerosa péptica, costo- 
condritis (síndrome de Tietze), trastornos de los conductos biliares, pleu- 
ritis, tromboembolia pulmonar, hipertensión pulmonar, pericarditis y di- 
sección aórtica. 

La alteración fisiológica que caracteriza a la mayoría de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca es un incremento de la presión telediastólica del 
LV, seguida por crecimiento cardiaco. La ley de Starling describe el meca- 
nismo de compensación del corazón, que consiste en aumento del gasto 
cardiaco en respuesta al incremento en la longitud de las fibras durante la 
diástole, de manera que los síntomas aparecen cuando este mecanismo de 
compensación falla y da lugar a un incremento progresivo en la presión 
telediastólica del LV. Puesto que este fenómeno puede originar daño al 
miocardio y por último miocardiopatía dilatada, evidencia suficiente fa- 
vorece la intervención quirúrgica en estos pacientes antes de la aparición 
de disnea o insuficiencia cardiaca. De cualquier manera, a menudo la dis- 
nea por esfuerzo es el primer signo de disfunción del LV y su presencia 
obliga a descartar un padecimiento cardiaco. 

La disnea aparece como un signo temprano en pacientes con estenosis 
mitral por restricción del flujo de la aurícula izquierda (LA) al LV. Sin 
embargo, la disnea es una manifestación tardía en otras cardiopatías y apa- 
rece cuando el LV se torna insuficiente y la presión telediastólica se incre- 
menta de manera notable. La disnea relacionada con insuficiencia mitral, 
valvulopatía aórtica o CAD es una manifestación hasta cierto punto tardía 
en la evolución de estos padecimientos. 

Algunos otros síntomas respiratorios representan diversos grados de 
congestión pulmonar. Éstos incluyen ortopnea, disnea paroxística noctur- 


na, tos, hemoptisis y edema pulmonar. A veces la disnea es un “equivalen- 
te anginoso” debido a isquemia por disfunción del LV. Se observa más a 
menudo en mujeres y pacientes diabéticos. 

La insuficiencia cardiaca izquierda puede resultar en retención de lí- 
quidos y congestión pulmonar, que sobrevienen como consecuencia de 
hipertensión pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha progresiva. El an- 
tecedente de disnea por esfuerzo con edema relacionado muchas veces se 
debe a insuficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca derecha primaria 
quizá sea consecuencia de lesión y disfunción del ventrículo derecho (RV) 
o valvulopatía tricuspidea primaria. La presión de la aurícula derecha 
(RA), que en situaciones normales es tan baja como 5 a 8 mmHg, puede 
aumentar hasta 15 a 30 mmHg o más. La retención de más de 3.5 a 5 L 
de líquido genera edema visible en las extremidades inferiores, el cual casi 
siempre es simétrico y bilateral. Además, cuando la insuficiencia cardiaca 
es muy avanzada aparecen distensión venosa yugular y hepatomegalia. En 
la insuficiencia cardiaca crónica grave, la retención de líquidos puede ser 
muy intensa, la cual se acompaña de ascitis y hepatomegalia masiva. 

Las palpitaciones son generadas por los latidos cardiacos rápidos, for- 
zados, ectópicos o irregulares. Aunque por lo general son inocuas, en oca- 
siones representan arritmias que ponen en peligro la vida. Las arritmias 
cardiacas subyacentes pueden ser extrasistoles auriculares o ventriculares, 
o aun fibrilación auricular, flúter auricular, taquicardia paroxística auricu- 
lar o de la unión, o taquicardia ventricular sostenida. 

La fibrilación auricular es una de las causas más frecuentes de palpita- 
ciones. Es una arritmia habitual en pacientes con estenosis mitral y se debe 
a hipertrofia auricular izquierda por incremento sostenido de la presión 
en esta cavidad. Las arritmias son menos habituales en otras cardiopatías 
y surgen de manera esporádica. En general, las arritmias son más frecuen- 
tes en personas de edad avanzada, producto de alteraciones en el mecanis- 
mo de conducción auriculoventricular (AV) que da lugar al “síndrome del 
seno enfermo” o a bloqueo cardiaco intermitente o completo. 

La fibrilación o la taquicardia ventricular que pone en riesgo la vida pue- 
de presentarse en cualquier paciente con enfermedad isquémica, ya sea por 
isquemia persistente o por infarto previo y cicatrización del miocardio. 

El síncope, o pérdida súbita del estado de conciencia, suele deberse a 
disminución rápida de la perfusión cerebral. El diagnóstico diferencial 
comprende: a) bloqueo cardiaco de tercer grado con bradicardia o asistolia; 
b) fibrilación ventricular o taquiarritmias ventriculares malignas; c) AS; d) 
miocardiopatía hipertrófica; e) arteriopatía carotidea; f) trastornos convul- 
sivos, y g) reacciones vasovagales. Cualquier episodio de síncope requiere 
estudio y tratamiento rápidos por el riesgo de muerte súbita que implica. 


Limitación funcional y angina 


Un aspecto importante de la historia clínica es la valoración del grado de 
discapacidad funcional cardiaca, que es una manera adecuada para deter- 
minar la gravedad de la enfermedad subyacente. La New York Heart Asso- 
ciation (NYHA) creó una clasificación para los pacientes con cardiopatía 
con base en los síntomas y la limitación funcional que presentan (cuadro 
21-1). La clasificación de la NYHA es muy útil para valorar el grado de 
discapacidad relacionado con diferentes tratamientos y definir el riesgo 
quirúrgico. 

La clasificación funcional de la NYHA se utiliza con amplitud y resulta 
adecuada para la mayoría de los pacientes. Sin embargo, cuando se requie- 
re un análisis más preciso es mejor usar la escala de actividad específica de 
Goldman, la cual se basa en cálculos de gasto metabólico en diferentes 


UN 0 PAE Clasificación funcional de la New York Heart 
Association 


Clase I: pacientes con cardiopatía, pero sin limitación secundaria de la actividad 
física. La actividad física cotidiana no causa fatiga desproporcionada, palpita- 
ciones, disnea ni dolor anginoso. 


Clase Il: pacientes con cardiopatía que ocasiona limitación leve de la actividad fi- 
sica. No presentan molestias durante el reposo. La actividad física cotidiana 
genera fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. 


Clase Ill: pacientes con cardiopatía que limita mucho la actividad física. No hay 
molestias durante el reposo. La actividad física menor que la cotidiana causa 
fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. 


Clase IV: pacientes con cardiopatía que produce limitación e incapacidad para 
realizar cualquier actividad física sin molestia. Pueden presentarse síntomas de 
insuficiencia cardiaca o síndrome anginoso aun durante el reposo. Cualquier 
actividad física incrementa el malestar. 


actividades. Un sistema de gradación en sujetos con enfermedad isquémi- 
ca, creado por la Canadian Cardiovascular Society (CCS), se emplea para 
valorar la gravedad de la angina (cuadro 21-2). 


Valoración del riesgo cardiaco 
en la intervención quirúrgica 


La estratificación del riesgo cardiaco de pacientes que serán objeto de una 
intervención quirúrgica extracardiaca es un aspecto crítico de la valora- 
ción preoperatoria en cirugía general. El grupo de trabajo conjunto del 
American College of Cardiology y la American Heart Association, presidido 
por Eagle, publicó en fecha reciente los lineamientos y las recomendacio- 
nes al respecto, los cuales se presentan de manera resumida en este capítu- 
lo.’ En general, la valoración cardiovascular preoperatoria toma en cuenta 
marcadores o indicadores clínicos, la capacidad funcional del paciente y 
diversos factores de riesgo quirúrgico específicos. 

Los indicadores clínicos que predicen mayor riesgo de complicaciones 
cardiacas durante una intervención quirúrgica extracardiaca se clasifican en 
tres grados. Los indicadores mayores incluyen síndromes de inestabilidad 
coronaria, como MI agudo o reciente y angina inestable (clase III o IV de la 


(00: o PADA Clasificación de la angina según 
la Canadian Cardiovascular Society 


Clase I: la actividad física cotidiana, como caminar o subir escaleras, no causa an- 
gina. La angina puede ocurrir durante ejercicio extenuante, rápido o prolonga- 
do que se efectúa por trabajo o recreación. 


Clase Il: limitación leve de la actividad cotidiana. Puede presentarse angina al ca- 
minar o subir escaleras con rapidez, ascender a pie una pendiente, caminar o 
subir escaleras después de los alimentos o en ambiente frío, con viento o bajo 
tensión emocional, o al caminar más de dos cuadras en terreno plano o subir 
más de un piso de escaleras en situaciones normales y a velocidad normal. 


Clase Ill: limitación marcada de la actividad física cotidiana. Puede presentarse 
angina luego de caminar una o más cuadras en terreno plano o al subir un 
piso de escaleras en situaciones y a velocidad normales. 


Clase IV: incapacidad para efectuar cualquier actividad física sin molestias; el do- 
lor anginoso quizás aparezca durante el reposo. 


PUNTOS CLAVE 


1. Los resultados a largo plazo de la derivación arterial coronaria 
con injerto todavía son mejores que la colocación de endopró- 
tesis coronaria en pacientes con anomalía de la arteria princi- 
pal izquierda y alteración de múltiples vasos coronarios en pa- 
cientes diabéticos. 


2. La insuficiencia cardiaca congestiva (CHF) está llegando a pro- 
porciones epidémicas. Hay estrategias quirúrgicas eficaces 
para estos enfermos, que van desde la reparación hasta dispo- 
sitivos de asistencia ventricular. 


3. En sujetos con valvulopatía mitral degenerativa, la reparación 
de la MV produce mejores beneficios a largo plazo que la susti- 
tución. 

4. La sustitución de la válvula aórtica se practica de manera habi- 
tual y segura en pacientes mayores de 80 años de edad. 
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clasificación de la CCS), insuficiencia cardiaca descompensada (clase IV de 
la clasificación de la NYHA) y arritmias o valvulopatías graves. Los marca- 
dores intermedios abarcan angina leve (clase I o II de la clasificación de la 
CCS), infarto antiguo, insuficiencia cardiaca compensada (clases II y III de 
la clasificación de la NYHA), diabetes e insuficiencia renal. Los marcadores 
de riesgo leve comprenden edad avanzada, hipertensión sistémica descon- 
trolada, ritmo cardiaco diferente al sinusal, antecedente de accidente vascu- 
lar, alteraciones electrocardiográficas (ECG) y discapacidad funcional leve. 

Los factores de riesgo quirúrgico o procedimientos específicos exponen al 
enfermo a mayor o menor posibilidad de una complicación cardiovascular. 
Los procedimientos de alto riesgo comprenden intervenciones urgentes ma- 
yores en personas de edad avanzada, intervenciones vasculares mayores 
(p. ej., torácicas, de la aorta abdominal o vasculares periféricas) y procedi- 
mientos quirúrgicos generales de larga duración con gran pérdida de sangre, 
líquidos o ambos (p. ej., pancreatectomía y resecciones hepática y abdomino- 
perineal). Los procedimientos de riesgo intermedio incluyen cualquier inter- 
vención quirúrgica intraperitoneal o intratorácica, endarterectomía caro- 
tídea y métodos ortopédicos, prostáticos y de cabeza y cuello. Entre los 
procedimientos de bajo riesgo se hallan las cirugías endoscópicas, las inter- 
venciones quirúrgicas de glándula mamaria, por cataratas y las superficiales. 

Con base en los marcadores clínicos, la clasificación funcional y el pro- 
cedimiento quirúrgico a realizar, al individuo se le asigna un grado de 
riesgo cardiaco alto, intermedio o bajo y recibe el tratamiento adecuado. 
Algunos sujetos requieren una estratificación adicional del riesgo, como 
aquéllos con factores de riesgo cardiaco intermedio que se someterán a 
procedimientos quirúrgicos de alto riesgo. En estos casos, es necesario so- 
licitar pruebas de esfuerzo o de inducción (ecocardiograma de estrés con 
dipiridamol-talio o dobutamina) antes de la intervención quirúrgica. En 
pacientes considerados de alto riesgo cardiaco a causa de marcadores clí- 
nicos o en virtud de las pruebas sin penetración, es conveniente efectuar 
una angiografía coronaria antes de la intervención. La CAD debe tratarse 
de acuerdo con las indicaciones clásicas. El tratamiento médico es sufi- 
ciente en enfermos con riesgo cardiaco bajo a moderado. 

Debido a la causa ateroesclerótica común y la estrecha relación entre 
CAD con relevancia clínica y enfermedad vascular periférica, los sujetos 
que son objeto de una intervención quirúrgica vascular mayor deben estu- 
diarse con cuidado mediante la integración de la historia clínica y las prue- 
bas de estrés. En los pacientes con síntomas que sugieren isquemia, con 
descenso de la fracción de expulsión por MI previo o con prueba de esti- 
mulación mediante esfuerzo que sugiera isquemia, es indispensable llevar 
a cabo angiografía coronaria o alguna nueva modalidad de tomografía 
computadorizada (CT) cardiaca antes de la cirugía vascular. Cualquier 
indicio de CAD obliga a indicar un tratamiento enérgico, ya sea periope- 
ratorio o mediante revascularización coronaria previa a la intervención 
quirúrgica con las indicaciones estándar. Esta estrategia de detección in- 
tensiva, seguida por una intervención apropiada en pacientes con CAD 
significativa, disminuye en gran medida el riesgo quirúrgico de los pacien- 
tes que han tenido una intervención quirúrgica vascular mayor. 


Estudios diagnósticos 


Electrocardiograma y radiografía de tórax 


Éstos son dos estudios diagnósticos clásicos. El electrocardiograma se uti- 
liza para buscar alteraciones del ritmo cardiaco, bloqueo cardiaco, hiper- 
trofia auricular o ventricular, sobrecarga de la pared ventricular e isque- 
mia, así como MI. La radiografía de tórax estándar posteroanterior y 
lateral es excelente para valorar el crecimiento cardiaco y la congestión 
pulmonar, así como para conocer la anomalía pulmonar concomitante. 


Ecocardiografia 


Ésta se ha convertido en el estudio diagnóstico más usual. Ella incorpora el 
uso de ultrasonido y ondas acústicas reflejadas para obtener imágenes car- 
diacas. Se asignan colores a las velocidades de flujo sanguíneo para ayudar a 
la valoración visual de las mismas. Esta información se superpone a la ima- 
gen bidimensional, lo cual produce una ilustración gráfica del patrón de 
flujo intracardiaco direccional y una valoración de la insuficiencia valvular. 
La ecocardiografía transtorácica es un método diagnóstico sin penetra- 
ción excelente para valorar el tamaño del corazón, la motilidad de la pared 
y la alteración valvular. Ahora la intervención quirúrgica correctiva de val- 
vulopatía en pacientes jóvenes se hace con base en este estudio aislado. 


La ecocardiografía transesofágica (TEE, transesophageal echocardio- 
graphy), en la cual se introduce un transductor bidimensional a través de 
un endoscopio flexible, mejora la calidad de la imagen al disminuir el efec- 
to de desplazamiento de la pared torácica. A pesar de que esta prueba es 
penetrante, es muy útil en la valoración de la valvulopatía y permite dilu- 
cidar la patología exacta de las valvas. Además, con este estudio es factible 
un conocimiento exacto de la enfermedad ateroesclerótica del cayado aór- 
tico y la aorta descendente. La TEE se usa también cuando se requieren 
imágenes más precisas o cuando el diagnóstico es incierto después de un 
estudio transtorácico. 

El ecocardiograma de estrés con dobutamina es un estudio no invasivo 
de gran importancia de respuesta a estímulo. Este procedimiento es útil 
para valorar la motilidad de la pared cardiaca en respuesta a la estimula- 
ción inotrópica, ya que la isquemia modifica el patrón de movimiento de 
dicha pared. Diversas publicaciones documentan la precisión de la ecocar- 
diografía con dobutamina para identificar a los pacientes con CAD signi- 
ficativa. El valor predictivo positivo de la prueba para MI o muerte des- 
pués de una intervención quirúrgica extracardiaca se aproxima a 10%, en 
tanto 20 a 40% manifestará algún episodio cardiaco. Un resultado negati- 
vo en esta prueba tiene un valor predictivo de 93 a 100% de que no ocurri- 
rá ninguna complicación cardiovascular. 


Estudios con radionúclidos 


El estudio de perfusión miocárdica que se practica con mayor frecuencia 
es el rastreo con talio, el cual utiliza talio-201. Puesto que la captación 
inicial de este último por las células miocárdicas depende del grado de 
perfusión del tejido, el retraso en su incorporación se relaciona de manera 
estrecha con la viabilidad del tejido. Así, pueden observarse anomalías re- 
versibles en zonas de baja perfusión, isquémicas pero viables, en tanto las 
alteraciones persistentes se vinculan con zonas de infarto. Las áreas sin 
fijación de talio sugieren miocardio inviable y tal vez tengan importancia 
para el pronóstico. 

La prueba de esfuerzo con talio se emplea mucho para identificar áreas 
con isquemia inducible y su sensibilidad es de 95% para detectar altera- 
ción de múltiples vasos coronarios. Dicha prueba constituye una de las 
mejores alternativas para encontrar isquemia del miocardio, pero requiere 
que el paciente haga el esfuerzo en una caminadora. Dicho estudio tam- 
bién proporciona excelente información específica del estado cardiaco 
funcional del paciente. 

El estudio con dipiridamol-talio es una prueba de respuesta a estímulo 
que utiliza dipiridamol por vía intravenosa, lo cual induce vasodilatación 
y, por tanto, desenmascara la isquemia del miocardio en respuesta al es- 
fuerzo. Es el estudio de respuesta a estímulo que más se usa para conocer 
el riesgo de los sujetos que no pueden ejercitarse. En personas que serán 
objeto de una intervención quirúrgica extracardiaca, el valor predictivo 
positivo de la prueba con dipiridamol-talio es de 5 a 20% para infarto del 
miocardio o muerte, en tanto un resultado negativo tiene un valor predic- 
tivo de 99 a 100% de que no surgirá complicación cardiaca alguna. Como 
consecuencia, es muy eficaz para detectar a pacientes con riesgo modera- 
do a alto, que se someterán a procedimientos quirúrgicos generales. 

Con frecuencia, la función general del miocardio se valora mediante 
un rastreo de distribución cardiaca de la reserva sanguínea (angiocardio- 
grafía gammagráfica de equilibrio) con tecnecio-99m. El estudio hace po- 
sible hallar regiones con hipocinesia y medir la fracción de expulsión del 
ventrículo izquierdo (LVEF) y los volúmenes telesistólico y telediastólico. 
El gammagrama de distribución cardiaca de la reserva sanguínea es un 
excelente medio para valorar la respuesta global del corazón al esfuerzo. 
En situaciones normales, la fracción de expulsión aumenta con el ejerci- 
cio, pero se mantiene sin cambios e incluso disminuye en presencia de 
CAD o valvulopatía importantes. La distribución de la reserva sanguínea 
en reposo determina el grado de lesión cardiaca previa y permite valorar 
la función cardiaca basal, mientras que el estudio de distribución de la 
reserva sanguínea durante el ejercicio hace posible conocer la respuesta 
funcional al esfuerzo. 


Tomografía por emisión de positrones 


La tomografía por emisión de positrones (PET, positron emission tomogra- 
phy) es un estudio de imagen especial que usa radioisótopos para valorar 
la viabilidad del miocardio en las regiones del corazón con perfusión dis- 
minuida. Esta técnica es más sensible que el rastreo con talio para este 
propósito.? La PET se basa en la capacidad del miocardio para metabolizar 


glucosa y otros compuestos marcados con isótopos emisores de positro- 
nes. La PET es un estudio sin penetración que permite la valoración fun- 
cional de la perfusión, el metabolismo de sustratos y la inervación cardiaca 
in vivo. La PET es más útil para determinar si una región con aparente 
infarto del miocardio se encuentra en hibernación y es capaz de responder 
a la revascularización. Los resultados del estudio pueden usarse para defi- 
nir qué pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (CHF, congestive 
heart failure) son idóneos para revascularización quirúrgica. 


Estudios de viabilidad con imágenes 
por resonancia magnética 


La imagen por resonancia magnética (MRI, magnetic resonance imaging) 
puede utilizarse para observar la profundidad transmural de un infarto del 
miocardio y diferenciar las lesiones isquémicas miocárdicas reversibles de 
las que no lo son.? Este estudio ha resultado útil en la valoración de pa- 
cientes con cicatrización miocárdica y aneurismas ventriculares, cuando 
existe la opción de la cirugía para remodelación ventricular. 


Cateterismo cardiaco 


Éste es parte esencial del proceso diagnóstico cardiaco. Aunque el proto- 
colo completo del cateterismo cardiaco incluye medición de las presiones 
intracardiacas, gasto cardiaco, localización y cuantificación de derivacio- 
nes intracardiacas, valoración de la anatomía interna del corazón y motili- 
dad de la pared ventricular mediante cinerradiografía, así como de la ana- 
tomía coronaria por medio de angiografía, hoy en día la mayoría de los 
estudios de cateterismo se dirige a objetivos más específicos (p. ej., angio- 
grafía coronaria aislada), ya que la ecocardiografía u otros estudios sin 
penetración proporcionan información precisa de la valvulopatía y el fun- 
cionamiento cardiaco. 

Durante el cateterismo cardiaco, puede calcularse el gasto mediante 
la fórmula de consumo de oxígeno de Fick, en la cual el índice cardiaco 
(L/min/m?) es igual al consumo de oxígeno (ml/min/m?) dividido por la 
diferencia arteriovenosa de contenido de oxígeno (ml/min). Para determi- 
nar la diferencia arteriovenosa de oxígeno, se calcula la concentración de 
oxígeno de las circulaciones arterial y venosa con la fórmula: 


Concentración de oxígeno (ml de O,/L de sangre) = 
hemoglobina (g/100 ml) x porcentaje de saturación de hemoglobina x 
1.36 (ml de O,/g de hemoglobina) x 10. 


La resistencia vascular sistémica (SVR, systemic vascular resistance) se 
estima mediante la fórmula: 


SVR = (presión arterial sistémica media — 
presión media en la RA) x 80/flujo sanguíneo sistémico 
(gasto cardiaco). La SVR normal es de 1 200 dinas-s-cm >. 


La resistencia vascular pulmonar (PVR, pulmonary vascular resistance) 
se determina con la formula: 


PVR = (presión arterial pulmonar media — 
presión media en la aurícula izquierda) x 80/flujo sanguíneo pulmonar 
(que es igual al gasto cardiaco en ausencia de derivaciones). 
La PVR normal es de 70 a 80 dinas-s-cm™. 


El área de la válvula cardiaca puede conocerse con base en los valores 
del gasto cardiaco y las presiones intracardiacas mediante la fórmula de 
Gorlin. Esta última relaciona el área valvular con el flujo que la atraviesa 
dividida por la raíz cuadrada del gradiente de presión transvalvular. La 
fórmula de Gorlin indica que un gradiente de presión transvalvular hasta 
cierto punto pequeño puede significar estenosis valvular importante cuan- 
do el gasto cardiaco es bajo, lo cual destaca el peligro de basar las decisio- 
nes quirúrgicas en el gradiente transvalvular aislado. La importancia de la 
estenosis valvular debe valorarse con base en el cálculo del área valvular 
(la válvula mitral [MV, mitral valve] normal tiene una superficie de 4 a 6 
cm? y la válvula aórtica (AoV) normal, 2.5 a 3.5 cm? en el adulto). 

La angiografía coronaria es el principal estudio diagnóstico para deter- 
minar el grado de CAD (fig. 21-1). El sistema coronario izquierdo riega la 
porción principal del miocardio del ventrículo izquierdo a través de 
la rama principal izquierda, la descendente anterior izquierda y las arterias 
coronarias circunflejas. La arteria coronaria derecha proporciona sangre 
al ventrículo del mismo lado y la arteria descendente posterior, la pared 
inferior del ventrículo izquierdo. La arteria del nodo auriculoventricular 


Figura 21-1. Cateterismo cardiaco. A. Angiograma coronario que revela 
una lesión ateroesclerótica en la arteria coronaria derecha que causa 
estenosis grave. B. Ventriculograma izquierdo durante la sístole en un 
paciente con fracción de expulsión normal (las flechas indican 
contracción sistólica normal de las paredes del ventrículo izquierdo [LV]). 


(AV, atrioventricular) se origina en la arteria coronaria derecha en 80 a 
85% de los pacientes y se denomina circulación derecha dominante. En 15 
a 20% de los casos, la rama circunfleja del sistema coronario izquierdo 
da origen a la rama descendente posterior y a la arteria del nodo AV, lo 
cual se conoce como circulación izquierda dominante; en el restante 5%, 
la circulación es codominante. 


Angiografía coronaria por tomografía computadorizada 


Los avances tecnológicos con la CT ahora permiten obtener imágenes me- 
nos penetrantes de la anatomía coronaria. Está demostrado que la angio- 
grafía coronaria por CT rápida más moderna tiene una sensibilidad extre- 
ma para detectar estenosis coronaria. Estos estudios valoran al principio el 
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calcio luminal y se obtiene una “calificación de calcio”. La angiografía por 
CT tiene resultados comparables con los de la angiografía tradicional en 
algunos estudios recientes.“ 


Circulación extracorpórea 


Antecedentes 


Con los procedimientos quirúrgicos intracardiacos iniciales realizados con 
asistolia breve e hipotermia sistémica o perfusión cruzada de uno de los 
padres, el apoyo cardiopulmonar confiable del paciente se convirtió en un 
procedimiento necesario. 

Los esfuerzos pioneros de Gibbon son los principales precursores del 
perfeccionamiento del circuito de circulación extracorpórea (derivación 
cardiopulmonar o CPB). A partir de 1932, las investigaciones en el labora- 
torio de Gibbon continuaron hasta que en 1953 llevó a cabo su primera 
intervención quirúrgica a corazón abierto en un ser humano apoyado con 
una máquina de CPB.* Un elemento intrínseco de este dispositivo era la 
habilidad para el intercambio gaseoso con oxigenación y eliminación del 
dióxido de carbono (CO). Más tarde, los refinamientos en el circuito con- 
dujeron a la creación de los oxigenadores por burbuja y los oxigenadores 
de membrana que hoy en día se utilizan tanto, los cuales usan una mem- 
brana de fibra hueca para la interfase sangre-gas. 

En años recientes, la tecnología de perfusión se enfocó en la creación 
de sistemas que generen el menor daño posible a los elementos sanguí- 
neos del paciente. Uno de tales avances es la introducción de circuitos bio- 
compatibles en la tecnología de perfusión. Este concepto comprende cir- 
cuitos de plástico con materiales biocompatibles que resultan en menor 
activación del sistema de complemento y otras citocinas inflamatorias du- 
rante la circulación extracorpórea. 


Técnica 


Es indispensable suministrar suficiente heparina durante la CPB; para in- 
crementar el tiempo de coagulación activado (ACT, activated clotting time) 
por arriba de 500 s, empezando con una dosis de 3 a 4 mg/kg. En un cir- 
cuito moderno típico, el drenaje venoso asistido por vacío extrae la sangre 
del paciente y una bomba la empuja por un oxigenador de membrana y un 
filtro antes de regresarla al paciente. La sangre venosa solía conducirse 
hasta la RA por gravedad con cánulas grandes, pero hoy en día se prefieren 
los sistemas de drenaje por vacío que hacen posible el uso de cánulas veno- 
sas de menor diámetro. La velocidad del flujo sistémico durante la circula- 
ción extracorpórea depende de los requerimientos de consumo de oxígeno 
corporal de cada paciente, que varían de acuerdo con la temperatura cor- 
poral. La perfusión normotérmica se efectúa con una velocidad de flujo de 
alrededor de 2.5 a 3.5 L/min/m?, el cual corresponde al índice cardiaco 
normal. Puesto que la hipotermia disminuye la tasa metabólica (cerca de 
50% por cada 7°C [12.6 °F]), la velocidad del flujo puede reducirse confor- 
me la temperatura corporal del paciente desciende. La velocidad del flujo 
que se recomienda a 30°C (86°F) es de 1.8 a 2.3 L/min/m?; a 25°C (77°F), 
de 1.5 a 1.8 L/min/m’, y para 20°C (68°F), de 1.2 a 1.5 L/min/m?. 

A través del dispositivo de oxigenación, el flujo de oxígeno se ajusta 
para mantener una presión arterial de oxígeno mayor de 150 mmHg y una 
de CO, de 35 a 45 mmHg. La temperatura sistémica se controla con un 
circuito de intercambio de calor; ésta suele descender hasta 25 a 32°C (77 
a 86°F), aunque algunos procedimientos complicados quizá requieran una 
temperatura menor. La sangre intrapericárdica o intracardiaca libre se as- 
pira con un aparato de succión, se filtra y se regresa al reservorio del cir- 
cuito de bombeo. Se usa también un dispositivo ahorrador de células para 
reprocesar la sangre derramada antes y después de la heparinización de la 
CPB. Esta técnica lava la sangre y extrae los eritrocitos para transfundirlos 
al paciente. 

Por lo general, la sangre venosa que regresa a la máquina cardiopulmo- 
nar tiene una saturación de oxígeno mayor de 60%. Con velocidad de flujo 
y saturación de oxígeno adecuadas, no se produce acidosis metabólica sig- 
nificativa. Los individuos son vigilados de manera constante en busca de 
signos de oxigenación deficiente. El organismo metaboliza la heparina 
de modo gradual, por lo cual se administra heparina para preservar un 
ACT mayor de 500 a 600 s. 

Una vez completada la intervención quirúrgica y luego de calentar al 
paciente de nuevo hasta niveles normales, se disminuye la velocidad de 
perfusión y al final se detiene cuando la sangre regresa del reservorio de la 


bomba al sujeto. Antes de suspender la derivación, el cirujano revisa va- 
rios parámetros importantes: ECG (frecuencia, ritmo y cambios en el seg- 
mento ST), concentración de potasio, hematócrito, contractilidad miocár- 
dica y hemostasia en las líneas de sutura. Se utilizan tanto la inspección 
visual como la TEE para valorar la contractilidad. Ulterior a la derivación, 
se vigilan de cerca la presión sanguínea y la función cardiaca. Un catéter de 
Swan-Ganz permite medir el gasto cardiaco y la presión capilar pulmonar 
en cuña para brindar una guía sobre la precarga auricular izquierda. Si el 
gasto cardiaco y la presión sanguínea son inadecuados a pesar de la pre- 
carga apropiada, se inicia el apoyo inotrópico. La hipotensión por descen- 
so de la resistencia vascular periférica con contractilidad normal se trata 
con vasoconstrictores. 

Luego de conseguir la estabilidad hemodinámica, la heparina se neu- 
traliza con protamina. En caso de coagulopatía, es posible que el ACT no 
regrese al valor previo a la derivación, lo cual indica la necesidad de pro- 
ductos para favorecer la coagulación, como plasma fresco congelado, pla- 
quetas o concentrados de factores de coagulación. Aunque esto es infre- 
cuente, ocurre en intervenciones quirúrgicas complejas y periodos de 
bombeo prolongados. 


Respuesta sistémica 


Las respuestas sistémicas a la CPB incluyen sobre todo disfunción plaque- 
taria y un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica generalizada. Pare- 
ce que esto se debe a la activación del complemento y otros componentes 
inflamatorios de fase aguda por el contacto de la sangre con el circuito ex- 
tracorpóreo. La intensidad de la respuesta inflamatoria y el grado de dis- 
función de los órganos blanco se relacionan con la duración del tiempo en 
la bomba, lo cual depende del grado de activación del complemento y las 
citocinas, hecho que conduce a regulación excesiva de las moléculas de 
adhesión de leucocitos y la capacidad de éstos para liberar superóxido. La 
regulación excesiva o la “activación” de los leucocitos por el circuito de 
CPB induce un incremento de la permeabilidad capilar en todo el organis- 
mo, en el cual los leucocitos activados hacen vulnerable al paciente por un 
periodo de 24 a 48 h durante el cual cualquier factor de agresión secunda- 
rio puede causar disfunción multiorgánica en varios niveles. Otros efectos 
abarcan confusión, insuficiencia renal, disminución del intercambio de 
oxígeno (disfunción pulmonar), insuficiencia hepática transitoria e hiper- 
amilasemia. Asimismo es posible observar algún grado de coagulopatía 
por consumo e hiperfibrinólisis por activación de plasmina. Las investiga- 
ciones recientes se enfocan en reducir la respuesta inflamatoria sistémica 
del organismo que desencadena la CPB mediante el recubrimiento de los 
circuitos con materiales biocompatibles o el bloqueo de citocinas especí- 
ficas. Se utilizan aprotinina y esteroides con el propósito de aminorar la 
respuesta inflamatoria consecutiva al procedimiento, en tanto que la coa- 
gulopatia se previene con el uso de aprotinina y ácido €-aminocaproico. 
Persiste la controversia sobre el índice riesgo-beneficio de la aprotinina, 
con preocupación acerca de los fenómenos adversos renales y neurológi- 
cos. La ultrafiltración de balance cero (Z-BUF) es una técnica utilizada 
durante la CPB. Esta técnica elimina una cantidad significativa de media- 
dores inflamatorios generados en el curso de la CPB y previene la aparición 
de efectos adversos por el procedimiento al conservar estable el volumen. 
Los estudios más recientes demuestran que la Z-BUF disminuye el grado 
de edema pulmonar y previene el daño pulmonar.* Además, el uso de esta 
técnica disminuye la concentración de interleucinas 6 y 8, que son marca- 
dores de inflamación sistémica vinculada con procedimientos de CPB. 


Protección miocárdica 


La cardioplejía se generó como una solución protectora, tanto para indu- 
cir asistolia cardiaca como para proteger el miocardio de la lesión isqué- 
mica. Cuando se infunde por la circulación coronaria, la solución cardio- 
pléjica fría alta en potasio produce paro diastólico y disminuye la actividad 
metabólica, lo cual protege el corazón de la isquemia. El corazón en paro 
permite que el cirujano trabaje con precisión sin que entre sangre en el 
lecho quirúrgico. Con la técnica cardiopléjica actual es posible preservar 
el corazón en paro y protegerlo por 2 a 3 h con seguridad, tiempo suficien- 
te para realizar procedimientos complejos con una adecuada recuperación 
de la función cardiaca. 

Se emplean soluciones cardiopléjicas tanto cristaloides como sanguí- 
neas, cuya mezcla de componentes varía de una institución a otra. Para los 
periodos de paro cardiaco de hasta 90 min se observan diferencias míni- 


mas entre ambas técnicas pero la cardioplejia sanguinea permite mantener 
el corazón inactivo por periodos mas prolongados de manera segura. 


CORONARIOPATÍA 


Antecedentes 


A principios del decenio de 1930, diferentes investigadores intentaron in- 
crementar el flujo de sangre hacia el corazón isquémico por medio del 
perfeccionamiento de la circulación colateral con procedimientos de ad- 
hesión vascular. Beck fue el investigador más importante y probó varias 
técnicas durante muchos años, aunque finalmente fracasó. En 1946 se es- 
tableció un concepto muy ingenioso, cuando Vineberg creó una técnica de 
implante de arteria mamaria interna (IMA) en un túnel dentro del mio- 
cardio. Vineberg y Miller aplicaron ese procedimiento en el ámbito clínico 
en 1951 y su utilización continuó por muchos años. Es interesante men- 
cionar que la arteria se mantiene permeable hasta en 90% de los pacientes, 
pero el flujo que proporciona es muy escaso, por lo cual la técnica se aban- 
donó. En 1956, Longmire propuso la endarterectomía coronaria para la 
revascularización coronaria, que mostró éxito a corto plazo. No obstante, 
los resultados a largo plazo fueron desalentadores a causa de la aparición 
de obstrucción y reestenosis progresivas. Tiempo después, comenzó a em- 
plearse la técnica de CPB para facilitar la revascularización y Senning in- 
formó el primer caso de arterioplastia con injerto venoso en 1961. 

El perfeccionamiento de la intervención quirúrgica de derivación de la 
arteria coronaria a finales del decenio de 1960 es uno de los pasos más im- 
portantes en la historia de la medicina. En Estados Unidos, el crédito prin- 
cipal corresponde a Favaloro y Effler de la Cleveland Clinic, quienes publi- 
caron la primera serie de enfermos tratados con injerto para derivación de 
la arteria coronaria mediante CPB con injerto de vena safena a partir de 
1967, lo cual marcó el inicio de la era moderna de la cirugía de este tipo. 
Otro paso importante en este sentido se dio en 1968 cuando Green et al. 
efectuaron el primer procedimiento de derivación de la IMA izquierda ha- 
cia la arteria descendente anterior (LAD) izquierda del mismo lado por 
medio del uso de CPB y un microscopio quirúrgico. Kolessov practicó de 
manera independiente una derivación de la IMA hacia la derivación arte- 
rial coronaria con injerto (CABG, coronary artery bypass grafting) izquier- 
da en el año de 1964 en Rusia, aunque dicha experiencia no se conoció por 
muchos años. Después la intervención quirúrgica de derivación de la arte- 
ria coronaria se convirtió en uno de los procedimientos quirúrgicos más 
utilizados tanto en Estados Unidos como en el resto del mundo. 


Etiología y fisiopatología 


La causa de la coronariopatía es la ateroesclerosis. La enfermedad es de 
origen multifactorial y algunos de los principales factores de riesgo corres- 
ponden a hiperlipidemia, tabaquismo, diabetes, hipertensión, obesidad, 
sedentarismo y pertenecer al género masculino. Algunos de los factores de 
riesgo identificados en fecha más reciente incluyen aumento del valor 
de la proteína C reactiva, la lipoproteína (a) y la homocisteína. El proceso 
ateroesclerótico produce lesión obstructiva en la aorta, los vasos periféri- 
cos y las arterias coronarias. La ateroesclerosis es la principal causa de 
muerte en los países occidentales y el infarto agudo del miocardio por sí 
solo ocasiona 25% de todos los fallecimientos en Estados Unidos cada año. 
El factor más importante para el tratamiento de la CAD a largo plazo es la 
modificación de los factores de riesgo, inclusive la interrupción inmedia- 
ta del tabaquismo, el control de la hipertensión, la reducción de peso, la 
práctica de ejercicio y la disminución del colesterol sérico. Cuando la con- 
centración de colesterol no puede aminorarse por medio de la dieta, la 
evidencia sugiere que los pacientes pueden beneficiarse del uso de medi- 
camentos (como las estatinas) para reducir los valores de colesterol, lo cual 
disminuye el riesgo cardiovascular de modo importante. 

La anomalía básica es una placa segmentaria dentro de la arteria corona- 
ria. La lesión de los pequeños vasos distales casi siempre es menos extensa, 
en tanto que las arteriolas y los vasos intramiocárdicos suelen mantenerse 
sanos. Esta ubicación segmentaria hace posible la CABG. Entre las tres ar- 
terias coronarias principales, la arteria descendente anterior, en su porción 
proximal, es la que experimenta estenosis y obstrucción con mayor frecuen- 
cia, mientras que su porción distal suele conservarse permeable. A menudo 
la arteria coronaria derecha presenta estenosis y obstrucción, pero la des- 
cendente posterior y la rama AV izquierda por lo general se mantienen per- 
meables. Con frecuencia el segmento proximal de la arteria circunfleja está 
afectado, al tiempo que las ramas marginales distales permanecen sin obs- 


trucción. Conforme la enfermedad avanza, la agregación plaquetaria, la 
formación de placas hemorrágicas o la rotura del área con estenosis del vaso 
sanguíneo pueden conducir a la aparición de síntomas inestables o trombo- 
sis aguda así como infarto del miocardio (ML, myocardial infarctation). 


Manifestaciones clínicas 


La isquemia del miocardio por CAD puede causar angina de pecho, MI, in- 
suficiencia cardiaca congestiva, arritmias y muerte súbita. Aunque el sínto- 
ma más frecuente es la angina, quizás el MI sea súbito e inesperado. La CHF 
casi siempre es la secuela de un MI, con lesión muscular y miopatía isquémi- 
ca significativas. La lesión y la cicatrización del miocardio facilitan la apari- 
ción de arritmias ventriculares que pueden ocasionar muerte súbita. 

La angina de pecho, la manifestación más frecuente, se caracteriza por 
una sensación de molestia y opresión periódica en el tórax, casi siempre a 
nivel subesternal, que suele relacionarse con el esfuerzo. Es característico 
que el síntoma dure 3 a 5 min y se alivie con la administración de nitrogli- 
cerina sublingual. En 20 a 25% de los enfermos, el dolor tal vez sea clásico 
e irradiarse hacia la mandíbula, el hombro o el epigastrio. Algunos indivi- 
duos, en especial las mujeres o los diabéticos, no presentan dolor anginoso 
sino disnea de esfuerzo como síntoma principal. Establecer el diagnósti- 
co de isquemia del miocardio en estos pacientes resulta difícil y quizás 
imposible si no se efectúan estudios de inducción. El diagnóstico diferen- 
cial en personas con síntomas atípicos comprende AS, miocardiopatía hi- 
pertrófica, trastornos musculoesqueléticos, padecimientos pulmonares, 
enfermedad ulcerosa péptica o gastritis, enfermedad por reflujo gastroeso- 
fágico, espasmo esofágico difuso y ansiedad. 

El MI es la complicación más grave y común de la CAD: se detectan 
hasta 1.1 millones de casos cada año en Estados Unidos. El tratamiento mo- 
derno, que consiste en el restablecimiento temprano de la perfusión con te- 
rapéutica trombolítica o angioplastia de urgencia, disminuye la mortalidad a 
menos de 5%. El MI puede ocasionar insuficiencia aguda de la función de 
bombeo del corazón y choque cardiógeno o rotura de las zonas de infarto. 

Algunos pacientes con MI generan CHF producto de disfunción inten- 
sa del LV. En presencia de porciones del miocardio susceptibles de resca- 
tarse, que a menudo se manifiestan como angina relacionada con insufi- 
ciencia cardiaca, puede esperarse una mejoría importante con la CABG. 
En contraste, el pronóstico es más sombrío en aquellos con insuficiencia 
cardiaca crónica terminal por lesiones miocárdicas difusas. La CABG es 
inútil en estos casos, a menos que exista miocardio viable con isquemia 
reversible. Las únicas alternativas en tales enfermos son el trasplante car- 
diaco o el uso a largo plazo de dispositivos de apoyo ventricular. 


Valoración preoperatoria 


Es necesario elaborar una historia clínica completa con exploración física 
en todo individuo en quien se sospeche CAD, junto con estudio radiográ- 
fico del tórax, ECG y ecocardiograma basal. En pacientes con síntomas 
atípicos conviene solicitar estudios de inducción, como ecocardiografía 
con administración de adenosina-talio o dobutamina, que además ayudan 
a decidir la conveniencia del cateterismo cardiaco. Ahora, la angiografía 
con CT se utiliza para valorar el calcio intraluminal y también permite el 
conocimiento preciso de los injertos de revascularización previos. Sin em- 
bargo, el cateterismo cardiaco se mantiene como el procedimiento de refe- 
rencia en la evaluación, ya que ubica y hace posible definir la gravedad de 
la coronariopatía, así como la valoración exacta de la función cardiaca. Se 
considera estenosis coronaria “significativa desde el punto de vista angio- 
gráfico” cuando el diámetro del vaso disminuye más de 50%, lo cual co- 
rresponde a una reducción del área transversal mayor de 75%. Incluso el 
número, la ubicación y la gravedad de las estenosis coronarias constituyen 
criterios para decidirse por la técnica de revascularización más adecuada. 

La función ventricular se expresa como la LVEF, que es de 0.55 a 0.70 
en situaciones normales; de 0.40 a 0.55 en presencia de disminución leve; 
menor de 0.40 cuando el ventrículo tiene depresión moderada, e inferior 
a 0.25 en la afección grave. Una fracción de expulsión del ventrículo iz- 
quierdo menor de 0.25 suele vincularse con insuficiencia cardiaca grave. 
Dicha fracción se utiliza para conocer el riesgo quirúrgico y el pronóstico 
a largo plazo. Asimismo es indispensable analizar la motilidad regional de 
la pared cardiaca, ya sea por cateterismo o ecocardiografía. 

Estudios como PET, gammagrama con talio, ecocardiograma con do- 
butamina y de viabilidad con la imagen por resonancia magnética (MRI) 
son adecuados para establecer la posibilidad de recuperación del miocar- 
dio y de resolución de la isquemia en las regiones cardiacas que serán ob- 
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jeto de revascularización. Un paciente no es “inoperable” sólo porque la 
función del LV se encuentre muy disminuida si una cantidad significativa 
de miocardio tiene isquemia reversible y se considera viable aunque se 
mantenga en estado de latencia o hibernación. 


Cirugía de derivación arterial coronaria con injerto 
Indicaciones 


La cirugía de derivación arterial coronaria con injerto (CABG, coronary 
artery bypass grafting) puede estar indicada en pacientes con angina cróni- 
ca, angina inestable o angina posinfarto, así como en casos asintomáticos 
o con síntomas atípicos que generan isquemia con facilidad durante las 
pruebas de esfuerzo. 


Angina crónica. En algunos individuos con angina crónica, la CABG me- 
jora la supervivencia y el tiempo de supervivencia sin complicaciones en 
comparación con el tratamiento médico. En general, los pacientes con an- 
gina más grave (síntomas de la clase III o IV de la clasificación de la CCS) 
se benefician mas con este tipo de intervención. En personas con angina 
menos grave (clase I o II de la clasificación de la CCS), otros factores de 
riesgo, como distribución anatómica de la enfermedad (lesión en la rama 
principal izquierda o en tres vasos, en comparación con lesión de un solo 
vaso) y grado de disfunción del LV, se usan para determinar en quiénes 
puede esperarse un mejor resultado de la revascularización quirúrgica. 

Tres estudios con asignación al azar históricos intentaron identificar 
qué sujetos con angina crónica leve podían tener mejoría en la supervi- 
vencia con el uso de CABG. Estos estudios aportaron los datos iniciales de 
base para apoyar la utilización difundida de CABG. 

Veterans Administration Cooperative Study. Este trabajo incluyó a 668 
pacientes del género masculino con angina leve a moderada que recibie- 
ron tratamiento entre 1972 y 1974, y encontró que la intervención quirúr- 
gica mejora la supervivencia a largo plazo en los casos con lesión de la 
arteria principal izquierda.” Con base en este estudio, la intervención qui- 
rúrgica se recomienda para casi todos los enfermos con afección de la ar- 
teria principal izquierda. Estudios posteriores mostraron que los indivi- 
duos con alteración de la arteria principal izquierda tratados por medios 
quirúrgicos tienen una supervivencia promedio de 13.3 años en compara- 
ción con 6.6 años en quienes sólo reciben tratamiento médico.* 

European Coronary Surgery Study Group. Este estudio, realizado entre 
1973 y 1976, asignó al azar a individuos de género masculino con angina 
leve a moderada para recibir medidas terapéuticas médicas o quirúrgicas.? 
Se encontró que la intervención quirúrgica se relaciona con mejoría de la 
supervivencia en sujetos con afección de tres vasos y en aquellos con le- 
sión de dos vasos con anomalía de la porción proximal de la arteria des- 
cendente anterior izquierda y la circunfleja. 

Coronary Artery Surgery Study (CASS). En este estudio multicéntrico, 
efectuado entre 1975 y 1979, los pacientes con angina leve (clasificación I 
o IT) se asignaron al azar para recibir tratamiento médico o quirúrgico. Los 
resultados a largo plazo mostraron mejoría de la supervivencia en perso- 
nas con tratamiento quirúrgico por alteración de tres vasos y disminución 
de la función cardiaca. 

Otros estudios sin asignación al azar y los realizados con base en la in- 
formación disponible en el registro CASS (que incluye a pacientes asigna- 
dos al azar y sin distribución al azar) indican que la intervención quirúrgica 
puede mejorar tanto la supervivencia como el periodo libre de complica- 
ciones en individuos con afección de tres vasos. Un estudio de Jones et al, 
llevado a cabo en la Duke University, valoró los beneficios a largo plazo de 
la operación de revascularización y angioplastia en comparación con el tra- 
tamiento médico en 9 263 personas con CAD atendidos entre 1984 y 
1990.!° En este estudio, el cual no contó con asignación al azar, 2 449 casos 
se trataron de manera conservadora, 3 890 mediante derivación coronaria 
y 2 924 con angioplastia. Los dos grupos tratados por medios quirúrgicos 
tuvieron una supervivencia mayor que quienes recibieron terapéutica mé- 
dica, en todos los grados de enfermedad; se demostró un beneficio mayor 
en individuos con afección de tres vasos, así como en pacientes con lesión 
de dos vasos y estenosis de la porción proximal de la LAD izquierda. 

En resumen, aunque el tratamiento médico puede ser adecuado en al- 
gunos sujetos con angina crónica estable, la intervención quirúrgica de 
derivación está indicada en la mayoría de personas con lesiones vasculares 
multiples y síntomas propios de la clase III o IV de la clasificación de la 
CCS. En individuos con síntomas más leves (clase I o II de la clasificación 
de la CCS), la cirugía mejora la supervivencia, sobre todo en presencia de 


estenosis de la arteria principal izquierda o anomalía de los tres vasos con 
disminución de la función del LV o diabetes. Algunos otros subgrupos en 
los que la intervención quirúrgica podría aportar beneficios en cuanto a 
supervivencia, son aquéllos con características anatómicas o fisiológicas 
distintas, como afección de múltiples vasos y estenosis importante del seg- 
mento proximal de la LAD izquierda, o quienes presentan isquemia con 
facilidad durante la prueba de esfuerzo. 


Angina inestable. Ésta aparece cuando el dolor es persistente o progresa 
con rapidez a pesar del tratamiento médico óptimo. Esto ocurre cuando 
existe isquemia grave y constituye una situación clínica inestable que suele 
conducir a MI. Éste quizá se deba a rotura de una placa o hemorragia, a 
menudo acompañada de formación local de un trombo y vasoespasmo, lo 
cual tal vez genere disminución súbita del riego regional. Los individuos 
con angina inestable deben hospitalizarse con prontitud para ser objeto de 
tratamiento médico intensivo y cateterismo. La mayoría de los casos de an- 
gina inestable requiere revascularización de urgencia mediante angiografía 
coronaria percutánea (PCI, percutaneous coronary intervention) o CABG. 


Infarto agudo del miocardio. Es inusual que la CABG constituya la pri- 
mera elección para el tratamiento del MI agudo sin complicaciones; se 
prefiere la PCI o la trombólisis para la revascularización urgente. Sin em- 
bargo, el tratamiento quirúrgico debe considerarse como primera opción 
en pacientes con MI subpericárdico y alteración de la arteria principal iz- 
quierda o angina ulterior a infarto y lesión de múltiples vasos. 

La indicación principal para operar tras un MI transmural agudo se 
encuentra en pacientes que manifiestan complicaciones tardías, como VSD 
posinfarto, rotura de los músculos papilares con insuficiencia mitral o ro- 
tura del LV. La comunicación interventricular (VSD, ventricular septal de- 
fect) posinfarto aparece cuatro a cinco días después del MI y afecta a cerca 
de 1% de los enfermos. Éstos suelen presentarse con CHF y edema pulmo- 
nar, así como un soplo sistólico de aparición reciente.'! Una vez que el diag- 
nóstico se establece, los pacientes con VSD posinfarto deben ser objeto de 
la implantación de una bomba intraaórtica con balón (IABP, intra-aortic 
balloon pump) y reparación urgente de la malformación. La tasa de morta- 
lidad quirúrgica varía de 10 a 20%. Otra complicación mecánica del MI es 
la rotura de los músculos papilares con insuficiencia mitral aguda. También 
es característica la aparición de insuficiencia cardiaca y soplo cuatro a cinco 
días después del infarto. La reparación o la sustitución inmediata de la vál- 
vula constituye la única medida que asegura la supervivencia en algunos 
casos. El riesgo quirúrgico es de 10 a 20%. La tercera complicación mecáni- 
ca del MI es la rotura de la pared libre del LV. Los sujetos acuden con cho- 
que cardiógeno, a menudo con taponamiento agudo. La intervención qui- 
rúrgica de urgencia tiene una tasa de éxito que se aproxima a 50%. 


Angioplastia coronaria percutánea (PCI) en comparación 
con cirugía de derivación arterial coronaria con injerto 


La PCI, o angioplastia, fue creada por Gruentzig en 1977 y cambió de ma- 
nera drástica el tratamiento de la CAD." Se llevan a cabo más de 750 000 
intervenciones quirúrgicas de este tipo cada año en Estados Unidos. Las 
indicaciones para la PCI son cada vez más, conforme la tecnología se per- 
fecciona. Varios estudios con asignación al azar grandes publicados com- 
paran los resultados del tratamiento de la CAD con PCI y CABG. En di- 
chos estudios se trató de identificar el tratamiento óptimo para la CAD 
con base en una estratificación anatómica y de riesgo. A continuación se 
resumen tres de los estudios más representativos. 

Bypass Angioplasty Revascularization Investigation Trial (Estudio BARI). 
Este trabajo, auspiciado por los National Institutes of Health, distribuyó al 
azar a 1 792 personas para recibir tratamiento por enfermedad coronaria 
de múltiples vasos mediante CABG (n= 914) o PCI (n= 915). Las com- 
plicaciones nosocomiales relacionadas con CABG y PCI fueron de 1.3 y 
1.1% para mortalidad, de 4.6 y 2.1% para MI, y de 0.8 y 0.2% para apople- 
jía. No se observaron diferencias significativas en la supervivencia a cinco 
años (89.3% para CABG y 86.3% para PCI). Sin embargo, el grupo con 
PCI requirió reintervenciones más frecuentes, con 54% de los pacientes 
en un lapso de cinco años en comparación con sólo 8% en quienes se tra- 
taron con CABG. En diabéticos con afección de tres vasos, la CABG de- 
mostró clara ventaja con respecto a la supervivencia a cinco años, 80.6% 
en comparación con 65.5% mediante PCI (P = 0.003). 

Arterial Revascularization Therapies Study Group. Este estudio grande 
comparó la evolución de 1 205 pacientes asignados al azar para ser objeto 
de CABG (n = 605) o PCI (n = 600).** A diferencia de los resultados del 


estudio BARI, en quienes se practicó PCI se colocaron también endopró- 
tesis coronarias. Al cabo de un año, la frecuencia de muerte, apoplejía, así 
como MI fue similar en ambos grupos, aunque los individuos sometidos a 
PCI experimentaron mayor recurrencia de los síntomas: 16.8% en compa- 
ración con 3.5% entre sujetos objeto de CABG. La tasa de supervivencia 
libre de complicaciones después de un año fue de 73.8% con PCI en com- 
paración con 87.8% en los enfermos que tuvieron CABG. 

En fechas más recientes se introdujeron endoprótesis cubiertas con fár- 
macos (como paclitaxel o sirolimús) con la finalidad de disminuir la este- 
nosis recidivante dentro de la prótesis." Estos dispositivos se usan mucho 
hoy en día, pero todavia se desconocen los resultados a largo plazo.'* 

New York State Group. Este estudio de cohorte de pacientes incluye más 
de 59 000 sujetos en Nueva York en quienes se colocó una endoprótesis co- 
ronaria o recibieron CABG y se mantienen en seguimiento por tres años. Se 
usó el análisis de propensión para ajustar los cofactores clínicos variables. La 
supervivencia a largo plazo fue mejor con CABG en comparación con la 
endoprótesis en personas con alteración en dos o más arterias coronarias.” 


Resumen 


La comparación de los resultados del tratamiento con CABG o PCI para 
CAD muestra que mediante una adecuada selección de los casos, ambos 
procedimientos son seguros y eficaces, con pocas diferencias en cuanto a 
la mortalidad. La PCI se relaciona con menor morbilidad a corto plazo, 
costos más bajos y estancia hospitalaria más breve, pero se requieren in- 
tervenciones posteriores con mayor frecuencia. La CABG proporciona un 
alivio mas completo de la angina, necesita nuevas intervenciones quirúr- 
gicas con menor frecuencia y es más duradera. Al parecer, la CABG ofrece 
mayores ventajas con respecto a la supervivencia en sujetos diabéticos con 
afección de múltiples vasos. 


Técnicas quirúrgicas y resultados 


Cirugía de derivación arterial coronaria con injerto convencional. La 
cirugía de derivación arterial coronaria con injerto convencional se realiza 
a través de una incisión de esternotomía media (fig. 21-2), con la utiliza- 
ción de un aparato de circulación extracorpórea para CPB y cardioplejía a 
baja temperatura para proteger el miocardio. 

En casi todos los casos se usa la arteria mamaria interna (IMA) izquier- 
da como la primera opción para la derivación de la arteria descendente 


a 
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Figura 21-2. Incisión de esternotomia media. (Ilustración cortesía 
de Heart-port, Inc., Redwood City, CA.) 


Figura 21-3. Derivación arterial coronaria con injerto. A. Fotografía 
quirúrgica de una anastomosis entre la arteria mamaria interna (IMA) y la 
arteria descendente anterior (LAD) izquierda. La anastomosis se completó 
mediante el uso de magnificación óptica, técnica microvascular y sutura 
continua 8-0. B. Angiograma coronario de seguimiento a 15 años que 
muestra permeabilidad adecuada de la derivación con injerto de la IMA 
izquierda-LAD. La flecha señala el sitio de la anastomosis. La arteria 
mamaria injertada está casi libre de ateroesclerosis. 


anterior izquierda, que es el vaso más importante en el corazón (fig. 21-3). 
La IMA se separa de la pared torácica y casi siempre se aplica como injerto 
in situ, con conservación de su inserción proximal en la arteria subclavia 
nativa. De esta manera, la IMA se mantiene con actividad metabólica y se 
dilata con el transcurso del tiempo en respuesta al requerimiento fisiológi- 
co. La IMA es resistente a la ateroesclerosis intrínseca, por lo cual permane- 
ce permeable y casi nunca experimenta estenosis. Una vez iniciada la CPB 
y con el corazón en paro se procede a unir la IMA con la LAD izquierda 
mediante una anastomosis terminolateral con material de sutura delgado. 
Loop informó los resultados de una serie de 2 306 procedimientos con 
IMA y 3 625 injertos venosos, y demostró que el uso de la IMA izquierda 
mejora de modo importante la supervivencia a 10 años. Los sujetos con 
injerto de IMA también presentan complicaciones con menor frecuencia, 
y tanto su riesgo de MI como la necesidad de reintervención disminuyen. 
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Figura 21-4. Revascularización arterial. Esquema de los conductos 
arteriales utilizados para la derivación arterial coronaria con injerto que 
muestra la arteria mamaria interna izquierda (o torácica) (LITA), la arteria 
mamaria interna derecha (o torácica) (RITA) y un injerto compuesto que 
emplea las arterias radial y gastroepiploica (R + GEA). (Con autorización 
de Pevni D, Kramer A, Paz Y, et al: Composite arterial grafting with double 
skeletonized internal thoracic arteries. Eur J Cardiothorac Surg 20:299, 2001. 
Copyright Elsevier.) 


La IMA izquierda conserva su permeabilidad hasta por 10 años en cerca 
de 95% de los casos cuando se utiliza como injerto in situ hacia la arte- 
ria descendente anterior izquierda. 

Los excelentes resultados obtenidos con el injerto de IMA izquierda 
in situ impulsaron a muchos otros centros a emplear la IMA derecha para 
la revascularización coronaria. La IMA derecha puede usarse como un 
segundo conducto arterial, ya sea in situ o como injerto libre (fig. 21-4). 
Dion informó respecto de 400 pacientes atendidos de manera consecutiva 
que recibieron injertos de IMA izquierda o derecha y encontró que su per- 
meabilidad a largo plazo es equivalente." Lytle et al. mostraron excelentes 
resultados sin incremento del riesgo transoperatorio en más de 500 casos 
en los cuales se utilizaron ambas IMA.” Aun cuando la IMA se use como 
injerto “libre”, la persistencia de permeabilidad a largo plazo se aproxima a 
70 a 80% a 10 años. 

Los injertos de vena safena, que al principio constituían la principal 
opción para la CABG, aún son muy utilizados, por lo general para perfun- 
dir vasos secundarios sobre las caras lateral y posterior del corazón. Una 
vez que se establece la CPB y con el corazón en paro, se practica una arte- 
riotomía coronaria pequeña y se crea una anastomosis distal entre la vena 
safena y la arteria coronaria. Después se conectan los injertos venosos por 
medio de una anastomosis proximal con la aorta ascendente. Sin embargo, 
la permeabilidad a 10 años del injerto con la safena es de sólo 65% a causa 
de hiperplasia progresiva de la íntima y aparición tardía de ateroesclerosis 
en el tejido venoso. 


A fin de lograr una tasa de permeabilidad a largo plazo más apropiada 
que la que se consigue con el injerto de vena safena y con base en los exce- 
lentes resultados tardíos mediante el injerto de IMA, los cirujanos explo- 
ran otras alternativas de conductos arteriales. El que más se emplea es el 
injerto de arteria radial. Después de realizar una prueba de Allen para 
asegurar un flujo sanguíneo adecuado a la mano, la arteria radial puede 
resecarse y usarse para construir un injerto libre. Los informes registran 
una excelente tasa de permeabilidad a corto y mediano plazos con el injer- 
to de arteria radial. Otras alternativas de injerto arterial incluyen la gas- 
troepiploica derecha, a la que se recurre como un injerto con pedículo in 
situ, y la arteria epigástrica inferior, la cual se emplea como un injerto li- 
bre. No obstante, los resultados a largo plazo con respecto a la permeabili- 
dad son variables. Aunque los injertos arteriales parecen prometedores, la 
permeabilidad más prolongada de estos injertos en comparación con los 
de origen venoso aún no se verifica. 


Resultados. La mortalidad quirúrgica de la derivación coronaria es de l a 
3%, según el número de factores de riesgo presentes. Tanto la Society of Tho- 
racic Surgeons (STS) como la Society of Thoracic Surgeons de Nueva York 
poseen bases de datos extensas que se utilizan para detectar los factores de 
riesgo y los resultados de cada uno de los procedimientos. Las variables que 
modifican el riesgo quirúrgico de acuerdo con las definiciones de la STS 
son: género femenino, edad, raza, área de superficie corporal, clase IV de la 
clasificación de la NYHA, fracción de expulsión baja, hipertensión, PVD, 
antecedente de apoplejía, diabetes, insuficiencia renal, enfermedad pulmo- 
nar obstructiva crónica, terapéutica de inmunosupresión, antecedente de 
intervención quirúrgica cardiaca, MI reciente, presentación para atención 
de urgencia, choque cardiógeno, lesión de la arteria principal izquierda y 
valvulopatía concomitante. Las complicaciones transoperatorias incluyen 
MI, hemorragia, apoplejía, arritmias, taponamiento, infección de la herida, 
disección aórtica, neumonía, insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal, 
complicaciones gastrointestinales e insuficiencia multiorgánica. 

Los resultados a largo plazo muestran que el alivio de la angina es no- 
table después de una CABG. La angina desaparece por completo o dismi- 
nuye de manera importante incluso en 98% de los pacientes y la recurren- 
cia es hasta cierto punto inusual durante los primeros cinco a siete años. 
Menos de 10% de los casos requiere reintervención quirúrgica al cabo de 
cinco años. La recurrencia sintomática ocurre con más frecuencia después 
de ocho y 15 años como resultado del avance de la enfermedad o de obs- 
trucción tardía del injerto. Sin embargo, el control estricto de los factores 
de riesgo minimiza la recurrencia. La suspensión del tabaquismo y el con- 
trol de la hipercolesterolemia son muy importantes porque la obstrucción 
tardía del injerto es cinco a siete veces más usual en pacientes que conti- 
núan fumando o tienen hipercolesterolemia persistente. Si la angina recu- 
rre, debe practicarse de inmediato una angiografía seguida por una nueva 
revascularización de ser necesaria. 

Por lo general, la capacidad de esfuerzo mejora mucho después de la 
CABG, de manera que casi todos los enfermos muestran una importante 
mejoría de la respuesta funcional al ejercicio consecutiva al incremento 
del flujo sanguíneo. Dicha mejoría funcional persiste hasta 10 años y es 
más marcada en quienes reciben un injerto de IMA. 

La supervivencia a largo plazo también es excelente luego de CABG; la 
tasa a cinco años es mayor de 90% y de 75 a 90% a 10 años, según el núme- 
ro de afecciones concomitantes. La supervivencia a largo plazo depende de 
edad, presencia de diabetes, función del LV, clasificación de la NYHA, 
CHE, insuficiencia valvular, amplitud de la revascularización y uso de in- 
jerto distinto a la IMA. El tratamiento médico intensivo para controlar la 
diabetes, la hipercolesterolemia y la hipertensión, así como la suspensión 
del tabaquismo, mejoran la supervivencia a largo plazo. 


Derivación coronaria sin bomba extracorpórea (OPCAB, off-pump co- 
ronary artery bypass). Uno de los avances más importantes en la inter- 
vención quirúrgica cardiaca de los últimos 15 a 20 años es la introducción 
de la OPCAB. Esto implica la aplicación de un injerto para revasculariza- 
ción coronaria con el corazón latente, sin CPB. El principal concepto de 
esta estrategia quirúrgica es la eliminación de las consecuencias nocivas de 
la CPB. 

Las primeras experiencias con las técnicas con corazón latente son de 
Benetti, en Argentina. Este procedimiento se lleva a cabo con la ayuda 
de dispositivos de estabilización, que permiten la práctica de anastomosis 
precisas mientras continúa el latido cardiaco. Durante la OPCAB, la arteria 
coronaria debe pinzarse u ocluirse de manera temporal para evitar al máxi- 
mo la fuga de sangre hacia el campo quirúrgico a fin de que la anastomosis 


Figura 21-5. Técnica de derivación coronaria sin bomba extracorpórea. 
Se ilustra la preparación para una derivación coronaria con injerto sin 
bomba extracorpórea. Se muestran un retractor, un instrumento de 
estabilización y un dispositivo de desplazamiento. (Ilustración cortesía de 
Medtronic, Inc., Minneapolis, MN.) 


pueda crearse sin problema. Puesto que este periodo de isquemia regio- 
nal puede producir una disminución crítica de la función cardiaca o desen- 
cadenar arritmias, se perfeccionaron diversos métodos, como la derivación 
intracoronaria o el acondicionamiento preisquémico, para reducir el riesgo 
de oclusión coronaria temporal durante la construcción de la anastomosis. 

El desplazamiento temporal del corazón suele ser indispensable mien- 
tras se lleva a cabo el injerto en los vasos de las paredes posterior e inferior, 
lo cual puede ocasionar disminución del gasto cardiaco e inestabilidad he- 
modinámica subsiguiente. Se proponen diferentes dispositivos y manio- 
bras transoperatorias para reducir estos efectos (fig. 21-5). Éstos incluyen 
colocar al paciente en decúbito lateral derecho y posición de Trendelen- 
burg (“cabeza abajo”), la administración de líquidos, la abertura de la cavi- 
dad pleural derecha para disminuir el grado de compresión de la porción 
derecha del corazón que causa el pericardio, la sutura pericárdica para 
ayudar a sostener el corazón y el uso del instrumental adecuado para des- 
viar la punta del corazón. Estos dispositivos limitan la compresión del LV 
y, por tanto, ayudan a preservar la estabilidad hemodinámica. 


Resultados. La técnica de OPCAB está muy estudiada y sus resultados 
comparados con la intervención quirúrgica convencional. Al principio, la 
atención se enfocó en valorar la precisión con que se colocaban los injertos 
mediante esta técnica porque el corazón sigue latiendo. Puskas et al. anali- 
zaron 421 injertos en 167 pacientes y encontraron una tasa general de per- 
meabilidad del injerto en 98.8%, con 100% de permeabilidad en 163 proce- 
dimientos de injerto de IMA.” Estos resultados fueron equivalentes a los 
publicados con la CABG convencional. Asimismo, al estudiar a los indivi- 
duos tratados con injertos arteriales múltiples, Kim et al. no hallaron dife- 
rencia en la frecuencia de permeabilidad a un año entre los injertos arteria- 
les realizados con OPCAB en comparación con las técnicas tradicionales.” 

Sabik et al. compararon los resultados globales de 406 sujetos someti- 
dos a OPCAB con los de 406 pacientes en los que se practicó CABG con- 
vencional.” La mortalidad quirúrgica y el riesgo de apoplejía, MI y rein- 
tervención quirúrgica por hemorragia fueron similares; los pacientes 
objeto de OPCAB mostraron menor riesgo de encefalopatía, infección es- 
ternal, necesidad de transfusión sanguínea e insuficiencia renal. Un estu- 
dio con asignación al azar prospectivo publicado por Puskas que comparó 
la técnica de OPCAB con la de CABG convencional demostró que la tasa 
de mortalidad quirúrgica y el riesgo de apoplejía en cada grupo son igua- 
les, pero los individuos en quienes se efectuó OPCAB mostraron una fre- 
cuencia menor de lesión miocárdica, reducción del requerimiento de 


transfusiones sanguíneas, posibilidad de extubación posoperatoria más 
temprana y estancia hospitalaria más breve. 

Un estudio efectuado por Grossi en la New York University en pacientes 
de alto riesgo con enfermedad ateromatosa del cayado aórtico que reque- 
ría CABG comparó los resultados de 245 personas tratadas con OPCAB 
y 245 con la intervención quirúrgica convencional, ajustando los casos 
según los factores de riesgo. En la población de alto riesgo sometida a 
OPCAB, se observó menor riesgo de muerte (6.5% en comparación con 
11.4%), de apoplejía (1.6% en comparación con 5.7%) y de todas las demás 
complicaciones transoperatorias. Otros estudios también confirman una 
disminución importante tanto de la mortalidad como de las complicacio- 
nes neurológicas con la técnica de OPCAB.42* 


Derivación coronaria directa de mínima invasión. Una técnica aún 
menos cruenta para la CABG, conocida como derivación coronaria directa 
de minima invasión (MIDCAB), utiliza una pequeña incisión de toracoto- 
mía anterior izquierda para llevar a cabo el injerto de derivación con el 
corazón latiendo sin necesidad de CPB. Esta técnica se apoya en un esta- 
bilizador mecánico para aislar la arteria coronaria y facilitar la anastomo- 
sis y la colocación del injerto de IMA izquierda in situ. Este procedimiento 
es muy útil para efectuar derivaciones sobre la pared anterior del corazón, 
sobre todo de la LAD izquierda o las ramas diagonales. 


Resultados. La mortalidad de la MIDCAB es menor de 2% y la tasa de 
permeabilidad del injerto de IMA se aproxima a 98%.” Ya que tanto la CPB 
como la esternotomía resultan innecesarias, los sujetos que son objeto de 
MIDCAB tienen menos dolor y pérdida de sangre, menor frecuencia 
de complicaciones transoperatorias y un periodo de recuperación más corto 
que quienes se someten a CABG convencional. Dado que en general la téc- 
nica de MIDCAB sólo es aplicable a los individuos con afección de un solo 
vaso, es más adecuado comparar sus resultados con los de la PCI. Diegeler 
et al. publicaron un estudio prospectivo con asignación al azar que contras- 
tó los resultados de la MIDCAB con los de la PCI para el tratamiento de 
estenosis aislada en el segmento proximal de la LAD izquierda.” Este estu- 
dio encontró que el riesgo transoperatorio combinado de muerte, así como 
MI fue equivalente, pero los pacientes en quienes se practicó MIDCAB pre- 
sentaron una mejoría más significativa de la angina y requirieron menos 
reoperaciones posteriores. En un estudio prospectivo con asignación al azar 
similar publicado por Drenth et al. se compararon los resultados de la MI- 
DCAB con la PCI con colocación de endoprótesis dilatadora en pacientes 
con estenosis intensa de la LAD izquierda. A los seis meses, la angiografía 
coronaria cuantitativa mostró que la frecuencia de estenosis del sitio de 
anastomosis fue de 4% luego de la MIDCAB y que la tasa de reestenosis fue 
de 29% tras la PCI (p <0.001).”” Según estos resultados, la MIDCAB para 
revascularización de la LAD izquierda parece vincularse con un resultado 
más perdurable comparado con el que se consigue mediante la PCI. 


Avances recientes 


Derivación coronaria endoscópica total. La derivación coronaria con 
acceso mínimo realizada por medio de dispositivos endoscópicos es posi- 
ble gracias al advenimiento de la última generación de tecnología robóti- 
ca para intervención quirúrgica. Estos avances tecnológicos hacen posi- 
ble articular instrumentos robóticos para conseguir una simulación más 
aproximada de los movimientos de las manos humanas, lo cual se traduce 
en técnicas como la derivación coronaria endoscópica total con el corazón 
latiendo o en paro. Los instrumentos robóticos también se utilizan para 
la obtención de la IMA como parte de la técnica de MIDCAB. Aunque los 
primeros resultados parecen prometedores, se requieren estudios más ex- 
tensos y a largo plazo antes que la derivación coronaria endoscópica total 
deje de ser una técnica experimental. 


Revascularización transmiocárdica con láser (TMR, transmyocardial 
laser revascularization). Esta técnica recurre a un láser de CO, de alta 
potencia o uno de holmio:itrio-aluminio-granate para taladrar múltiples 
orificios (de 1 cm?) a través del miocardio hasta llegar a la cavidad ven- 
tricular. El procedimiento se efectúa con el corazón latiendo y se aplican 
pulsos de láser sincronizados con la onda R del ECG. La técnica de TMR 
se emplea sobre todo en sujetos con angina persistente que no son idóneos 
para la CABG estándar a causa de factores anatómicos limitantes en la 
porción distal de la arteria coronaria. El mecanismo por el que la TMR 
funciona se desconoce. Está demostrado que los conductos transmio- 
cárdicos elaborados con láser se ocluyen con rapidez y no permiten el flu- 
jo directo desde el ventrículo hacia el miocardio. Lo más probable es que 
la TMR estimule la angiogénesis en el área dañada. 
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Burkhoff et al. publicaron los resultados de un estudio de gran tamaño, 
con asignación al azar y multicéntrico en el cual se aplicó TMR en 182 
individuos con angina de clase III o IV según la CCS, isquemia reversible 
y respuesta incompleta a otros tratamientos. Aquéllos encontraron que la 
TMR se vincula con incremento significativo de la tolerancia al esfuerzo, 
disminución de la calificación de la angina y mejoría de la calidad de vi- 
da.” Sin embargo, a pesar de esta mejoría subjetiva, los resultados en pa- 
rámetros objetivos, como perfusión cardiaca después del procedimiento 
son dudosos y diversos estudios con asignación al azar aún no demuestran 
un efecto benéfico en la supervivencia con esta técnica. Por tanto, la utili- 
dad exacta de la TMR y su relación con la angiogénesis terapéutica médica 
todavía no se definen. 


Tratamiento biomolecular e ingeniería hística. La ingeniería histica y 
biomolecular o las medidas terapéuticas génicas constituyen opciones que 
quizás estén disponibles en el futuro cercano para sustituir el tejido dis- 
funcional o mejorar la función orgánica mediante la implantación de po- 
blaciones celulares vivas específicas en el sitio de la lesión. Importantes 
avances en el estudio de los mecanismos celulares y moleculares de las 
enfermedades cardiovasculares dieron lugar al surgimiento de nuevas mo- 
dalidades de tratamiento molecular-genético. Estas nuevas técnicas de 
ingeniería genética se encuentran en investigación para obtener venas y 
arterias tratadas o modificadas genéticamente, válvulas cardiacas tratadas, 
células progenitoras de miocardiocitos para el tratamiento de restauración 
hística y angiogénesis terapéutica. Gran parte de este trabajo se enfoca en 
los mitógenos vasculares, las vías de comunicación intracelular y las fun- 
ciones genéticas que subyacen al control de la respuesta celular. 

En el campo de la CAD, varios protocolos de tratamiento génico están 
en curso hoy en día. Éstos incluyen: a) ingeniería genética de injertos ve- 
nosos resistentes a la ateroesclerosis o la reestenosis; b) tratamiento génico 
para arterias coronarias con objeto de prevenir la reestenosis tras la angio- 
plastia o la endarterectomía quirúrgica; c) manipulación genética del sis- 
tema vascular coronario y periférico a fin de evitar la acumulación de lípi- 
dos y el avance de la ateroesclerosis; d) administración biomolecular de 
factores de crecimiento o material genético dentro del sistema coronario o 
el miocardio para promover la angiogénesis terapéutica, y e) bioingeniería 
total de los vasos sanguíneos con técnicas de sembrado celular y estructu- 
ras de sostén biodegradables. Aunque estas innovaciones aún se hallan en 
fase experimental, las técnicas biomoleculares coadyuvantes se consideran 
muy prometedoras. 


Dispositivos para facilitar la anastomosis. Avances tecnológicos im- 
portantes permitieron diseñar dispositivos para formar por medios mecá- 
nicos anastomosis proximales y distales en vasos sanguíneos, sin suturas 
ni técnicas de sujeción con nudos. Los objetivos de estos dispositivos son 
construir una anastomosis segura, rápida y sencilla; disminuir el tiempo 
quirúrgico; limitar la variabilidad en la anastomosis entre un cirujano y 
otro, y asegurar la permeabilidad del injerto. Con su perfeccionamiento 
progresivo, estos dispositivos pueden facilitar la intervención quirúrgica 
endoscópica de mínima invasión o las técnicas quirúrgicas robóticas al 
eliminar la dificultad relacionada con el procedimiento de sutura y anuda- 
miento en un espacio reducido. Los dispositivos para anastomosis proxi- 
mal, algunos en fase de prueba clínica temprana, se diseñaron para crear 
una anastomosis aortosafena sin necesidad de pinzamiento aórtico. Esto 
reviste gran importancia para los pacientes con ateroesclerosis aórtica gra- 
ve, en quienes resulta esencial evitar la manipulación de esta arteria para 
prevenir la aparición de complicaciones tromboembólicas. Los dispositi- 
vos anastomóticos distales también se encuentran en fase experimental y 
podrían facilitar la CABG de mínima invasión o la OPCAB. 


VALVULOPATÍA 


Principios generales 


El tratamiento quirúrgico de la valvulopatía ha aumentado mucho en los 
últimos años. Según la base de datos de la STS, la intervención quirúrgica 
valvular constituyó 14% de todos los procedimientos clasificados llevados 
a cabo en 1996. Hacia el año 2002, el porcentaje se incrementó hasta con- 
formar 20% de todos los procedimientos clasificados. Debido al aumento 
de la PCI y el mejor tratamiento médico de la coronariopatía, la canti- 
dad de injertos para CABG disminuyó 15% entre 1996 y 1999. Sin embar- 
go, durante este mismo periodo, las sustituciones de válvula aórtica au- 
mentaron 12% y las operaciones para MV se incrementaron 58%. 


La valvulopatía puede ocasionar un incremento de la precarga (esteno- 
sis valvular), del volumen (insuficiencia valvular) o de ambos (estenosis e 
insuficiencia). La AS aumenta la poscarga del LV, lo cual da como resulta- 
do hipertrofia del mismo, mientras que la insuficiencia aórtica y mitral 
causa sobrecarga de volumen del LV y origina dilatación cardiaca. Aunque 
el corazón puede compensar de manera efectiva estos cambios hemodiná- 
micos por algún tiempo, su permanencia ocasiona deterioro progresivo 
del funcionamiento cardiaco e induce miocardiopatia valvular. La deci- 
sión de instituir tratamiento quirúrgico debe basarse en los antecedentes 
del paciente, los síntomas, los datos en la exploración física y los resulta- 
dos de estudios diagnósticos, como ecocardiografia, cateterismo y pruebas 
con radionúclidos. La identificación de una disminución de la fracción de 
expulsión en reposo (o aumento del volumen telesistólico mediante eco- 
cardiografía) o una caída de la fracción de expulsión durante el ejercicio 
quizá sean los mejores signos de anomalía de la función sistólica que de- 
ben llevar a considerar la posibilidad de tratamiento quirúrgico expedito. 
El riesgo quirúrgico se reduce y los resultados a largo plazo mejoran con- 
forme los cirujanos adquieren mayor experiencia y cuentan con nuevas 
tecnologías. Ahora el tratamiento quirúrgico se recomienda en etapas mu- 
cho más tempranas de la enfermedad con objeto de conservar la función 
normal del corazón mucho después de una intervención quirúrgica valvu- 
lar. Los estudios demostraron que la intervención más temprana en la en- 
fermedad mitral tiene beneficios a largo plazo.” La supervivencia poste- 
rior a la sustitución valvular depende en gran medida de la función del 
miocardio en el momento de la operación. Por ejemplo, Chaliki et al. in- 
formaron que el riesgo quirúrgico de la sustitución de la válvula aórtica en 
pacientes con insuficiencia aórtica y fracción de expulsión disminuida era 
de 14%, en comparación con 3.7% en sujetos con función del LV preserva- 
da.*! Sólo 41 +9% de los individuos con reducción de la fracción de expul- 
sión sobrevivía tras 10 años, en tanto 70 + 3% de aquéllos con función 
ventricular normal lo hacía. Por lo general, la función cardiaca posopera- 
toria retorna a la normalidad si la intervención quirúrgica se practica en 
una fase temprana de la disfunción ventricular. Es inusual que los pacien- 
tes con valvulopatía cardiaca sean inoperables, aun cuando tengan altera- 
ción de la función del LV, limitación funcional clase IV de la NYHA e hi- 
pertensión pulmonar. Una vez que la intervención quirúrgica correctiva 
elimina la sobrecarga hemodinámica del ventrículo, los pacientes reciben 
un tratamiento médico enérgico para la insuficiencia cardiaca (digital, 
diuréticos, reducción de poscarga y bloqueadores ß de acuerdo con indi- 
caciones específicas) y la mayoría experimenta mejoría significativa. Ade- 
más, puede realizarse la sustitución de la válvula aórtica en personas de 
edad avanzada de alto riesgo con excelentes resultados.*? Salvo por el caso 
infrecuente de miocardiopatía avanzada combinada con otra enfermedad 
sistémica, la intervención quirúrgica no debe negarse en la mayoría de los 
enfermos de edad avanzada o de alto riesgo. Las complicaciones caracte- 
rísticas de la operación valvular vinculadas con las válvulas incluyen epi- 
sodios tromboembólicos, endocarditis, fuga paraprotésica y reparación 


valvular fallida. 


Opciones quirúrgicas 


La sustitución valvular puede efectuarse con válvulas mecánicas o hísticas. 
Hoy en día, las primeras incluyen diseños con disco basculante y las más 
antiguas de “esfera en jaula”. El tejido para sustitución valvular puede ser 
xenoinjerto (válvulas porcinas, bovinas o pericardio equino), homoinjerto 
(donador humano cadavérico) o autoinjerto (translocación de válvula 
pulmonar). La reparación valvular es una opción cada vez más frecuente, 
en lugar de la sustitución valvular, sobre todo en sujetos con insuficiencia 
mitral o tricuspídea. Las recomendaciones para reparación o sustitución 
valvular se basan en numerosos factores, como edad del paciente, estilo de 
vida, afecciones médicas concomitantes, acceso a los servicios de salud 
para el seguimiento, deseo de embarazarse en el futuro y experiencia del 
cirujano. Es necesario analizar con detalle los riesgos, los beneficios y las 
opciones terapéuticas antes de tomar una decisión. A continuación se ana- 
lizan las consideraciones generales en relación con estas opciones. 

Las prótesis mecánicas tienen gran duración pero requieren terapéutica 
anticoagulante permanente para minimizar el riesgo de trombosis valvular 
y complicaciones tromboembólicas. Este tipo de tratamiento anticoagu- 
lante vitalicio conlleva el riesgo de complicaciones hemorrágicas y tal vez 
requiera cambios en el estilo de vida. En algunos individuos, el sonido de 
cierre que las válvulas mecánicas típicas producen afecta de manera adver- 
sa su calidad de vida. Las prótesis mecánicas suelen preferirse en aquellos 


con esperanza de vida prolongada que desean llevar al mínimo el riesgo de 
reintervención quirúrgica y son elegibles para la anticoagulación.** 

Las válvulas hísticas son más naturales y menos trombógenas, por lo 
cual casi nunca necesitan tratamiento anticoagulante. Como consecuen- 
cia, conllevan menos riesgos de complicaciones tromboembólicas y otras 
vinculadas con la anticoagulación, con un riesgo anual total relacionado 
con complicaciones valvulares mucho menor que con las válvulas mecáni- 
cas. Aunque por desgracia las válvulas hísticas tienden más a presentar 
fallas estructurales por calcificación tardía del tejido del aloinjerto, el me- 
joramiento de los métodos de conservación valvular y la impregnación 
química para retrasar la calcificación hística condujeron a que las válvulas 
hísticas actuales sean cada vez más durables y se anticipa que pueden pa- 
sar 15 a 20 años antes de que presenten falla estructural. 

Para la sustitución de la válvula aórtica puede recomendarse una pró- 
tesis valvular, una válvula hística de nueva generación (con alma o sin 
ella), un homoinjerto o un autoinjerto pulmonar (procedimiento de Ross), 
según el estilo de vida del paciente y su deseo de evitar la anticoagulación. 
En individuos mayores de 65 años de edad, casi siempre se recomienda 
algún tipo de válvula hística porque el tratamiento anticoagulante tal vez 
sea peligroso y la durabilidad de la válvula es mejor en este grupo de edad. 
Jamieson et al. demostraron que el riesgo de deterioro estructural del teji- 
do valvular en personas mayores de 65 años de vida es menor de 10% a 15 
años.** 

Mientras la reparación valvular puede efectuarse en casi todos los pa- 
cientes con insuficiencia mitral, como se analiza en párrafos previos, es 
posible que algunos de ellos requieran sustitución valvular lo mismo que 
la mayoría de los que padecen enfermedad reumática y estenosis valvular. 
Cuando la sustitución valvular es necesaria, las válvulas hísticas constitu- 
yen una opción adecuada en mujeres que planean embarazarse o en per- 
sonas mayores de 60 a 65 años de edad. Las prótesis mecánicas se reco- 
miendan para individuos más jóvenes, sobre todo si tienen fibrilación 
auricular, puesto que este grupo de hecho requiere terapéutica anticoagu- 
lante. 


Válvulas mecánicas 


Una válvula mecánica que se utiliza con frecuencia en Estados Unidos es 
la prótesis bivalva de St. Jude Medical (fig. 21-6). Las válvulas mecánicas 
(con disco) tienen excelentes características de flujo, un riesgo aceptable- 
mente bajo de complicaciones tardías relacionadas con la válvula y uno 
muy bajo de falla de la válvula mecánica. Si se emplea la anticoagulación 
adecuada y el índice internacional normalizado (INR) se conserva en va- 


Figura 21-6. Válvula mecánica. Prótesis bivalva de St. Jude Medical. 
(Fotografía cortesía de St. Jude Medical, Inc., St. Paul, MN. Todos los derechos 
reservados.) 


lores que dupliquen o tripliquen los normales en el caso de las válvulas 
aórticas mecánicas o que equivalgan a 2.5 a 3.5 veces los normales en el 
caso de válvulas mitrales mecánicas, la incidencia de tromboembolia se 
acerca a 1 a 2% paciente por año y el riesgo de hemorragia relacionada con 
el uso de anticoagulantes varía entre 0.5 y 2% paciente por año. La vigilan- 
cia cuidadosa del INR reduce el riesgo de episodios tromboembólicos, 
minimiza las complicaciones vinculadas con la anticoagulación y mejora 
la supervivencia.” 


Válvulas hísticas 


Varios tipos de válvulas hísticas de aloinjerto están disponibles y se utili- 
zan ampliamente (fig. 21-7). Las válvulas con alma son más usuales (ya sea 
de pericardio porcino o bovino), en tanto algunos grupos emplean cada 
vez con mayor frecuencia las válvulas sin alma. Una vez más las principa- 
les ventajas de las válvulas hísticas consisten en la incidencia baja de trom- 
boembolia y que no requieren tratamiento anticoagulante. Las válvulas 
hísticas con alma tienen la desventaja de permitir gradientes transvalvula- 
res mayores, en especial las de tamaño menor (índice del área de la válvu- 
la protésica menor de 0.85 cm?/m? de superficie corporal [SC]). Por tanto, 
los individuos quizá consigan menor mejoría sintomática y respuesta he- 
modinámica menos que óptima al ejercicio.* Sin embargo, la mayoría de 
los sujetos presenta una mejoría sintomática excelente y una respuesta 
normal al ejercicio tras la colocación de válvulas hísticas con alma. 

Las limitaciones en las características de flujo observadas con las vál- 
vulas hísticas con alma de tamaño pequeño condujeron a la creación de 
válvulas sin alma con objeto de maximizar el área efectiva del orificio val- 
vular al eliminar el perfil de la prótesis y aprovechar la naturaleza dinámi- 
ca del anillo aórtico. A partir del primer informe del uso clínico de una 
válvula porcina sin alma en 1990 realizado por David et al.” se diseñaron 
varias bioprótesis aórticas sin alma (fig. 21-8). La técnica para la implanta- 
ción varía (subcoronaria o minirraíz), pero los resultados son excelentes 
según la mayoría de los estudios. Los individuos que son objeto de sustitu- 
ción con válvulas sin alma presentan una reducción importante del gra- 
diente transvalvular tanto en reposo como durante el ejercicio. Aunque la 
durabilidad a largo plazo de las válvulas sin alma aún no se determina, 


Figura 21-7. Válvulas biológicas. (Fotografías cortesía de Medtronic, Inc., 
Minneapolis, MN.) 
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Figura 21-8. Raíz de xenoinjerto de estilo libre y prótesis valvular. 
(Fotografía cortesía de Medtronic, Inc., Minneapolis, MN.) 


estos implementos ofrecen características hemodinámicas excelentes y se 
espera que su duración sea semejante a la de los xenoinjertos con alma. 


Homoinjertos 


Se crearon algunas alternativas quirúrgicas para la colocación de válvulas 
protésicas con la finalidad de utilizar el tejido natural del organismo y dismi- 
nuir la incidencia de complicaciones relacionadas con las válvulas. En el 
decenio de 1960, Ross, en Inglaterra, y Barrett-Boyes, en Nueva Zelanda, 
describieron un procedimiento de sustitución de la válvula aórtica con vál- 
vulas de homoinjerto (aloinjerto) aórticas conservadas con antibiótico.3+9 
Desde entonces los homoinjertos se emplean cada vez más para sustituir las 
válvulas aórtica y pulmonar. De manera similar a los pacientes que reciben 
xenoinjertos, la tasa de complicaciones tromboembólicas es baja y no se re- 
quiere tratamiento anticoagulante a largo plazo. Además, los homoinjertos 
tienen gradientes de presión transvalvular mucho más bajos que las válvu- 
las hísticas con alma. En tanto los homoinjertos constituyen opciones atrac- 
tivas en muchos casos, su empleo general enfrenta algunas limitaciones. Las 
válvulas de homoinjerto pierden pronto sus componentes celulares origina- 
les y la estructura hística normal durante el primer año posterior a su im- 
plante. La retención de la viabilidad celular puede aumentarse de manera 
significativa mediante técnicas de crioconservación, que incrementan la dis- 
ponibilidad del homoinjerto y tienen el potencial de mejorar los resultados 
a largo plazo. La desventaja principal de una válvula de homoinjerto es su 
durabilidad incierta, sobre todo en pacientes jóvenes, porque la degenera- 
ción estructural del tejido valvular conduce a disfunción del injerto y falla de 
la válvula. La durabilidad a 15 años se aproxima a la de un xenoinjerto. 


Autoinjertos 


Ross describió una alternativa con potencial de mayor duración, pero téc- 
nicamente complicada para sustituir la válvula aórtica con tejido autólogo 
mediante la preservación de la válvula pulmonar nativa del enfermo en un 
autoinjerto para sustituir la válvula aórtica y reemplazar esta última con 
un homoinjerto (fig. 21-9). Esta intervención quirúrgica, conocida como 
procedimiento de Ross, tiene la ventaja de colocar, en la posición aórtica, 
una válvula autóloga que funciona de manera natural y no requiere medi- 
das terapéuticas anticoagulantes. Los resultados muestran gradientes 
transvalvulares mínimos o nulos, con lo cual la función del LV mejora 
tanto en reposo como durante el ejercicio. Ross informó el seguimiento a 
largo plazo de 339 pacientes que recibieron un autoinjerto; a 20 años, 85% 
de ellos no requirió sustitución del autoinjerto, en tanto la tasa a 20 años 
sin episodios relacionados con la válvula fue de 70%. Otros autores infor- 
man menor tiempo de duración de la sustitución valvular, con una tasa 
combinada de falla del autoinjerto o el homoinjerto pulmonar de 30 a 40% 
en 12 a 15 años. El procedimiento de Ross puede indicarse en personas 
jóvenes que requieren sustitución de la válvula aórtica y desean evitar la 
anticoagulación. 


Homoinjerto 
valvular 


Autoinjerto 
pulmonar 


Figura 21-9. Diagrama de un procedimiento de Ross terminado. La 
válvula aórtica (AoV) se sustituyó con la válvula pulmonar del mismo 
paciente (autoinjerto pulmonar) y las arterias coronarias se reimplantaron. 
La válvula pulmonar se sustituyó con un homoinjerto valvular (aórtico o 
pulmonar) obtenido de un cadáver. (Con autorización de Oury JH: Clinical 
aspects ofthe Ross procedure: Indications and contraindications. Semin 
Thorac Cardiovasc Surg 8:328, 1996. Copyright Elsevier.) 


Reconstrucción valvular 


La reparación valvular se convirtió en el procedimiento de elección para la 
mayoría de los pacientes con insuficiencia de la válvula mitral (MV), 
mientras que la reparación de la válvula aórtica es posible en algunas si- 
tuaciones. En el decenio de 1960, McGoon, Kay y Reed perfeccionaron de 
manera independiente técnicas de plicatura para reconstruir la MV en ca- 
sos de insuficiencia. Sin embargo, el avance más importante en la repara- 
ción de dicha válvula se obtuvo de un trabajo realizado por Carpentier en 
el decenio de 1970. A partir de entonces se comprobó que la reparación 
valvular podía efectuarse en muchos pacientes para corregir la insuficien- 
cia mitral, con excelente durabilidad y periodos prolongados sin compli- 
caciones vinculadas con la válvula. La tasa a 15 años sin falla de la repara- 
ción valvular es mayor de 90% en individuos con insuficiencia mitral 
degenerativa. La reparación valvular ofrece importantes ventajas con res- 
pecto a la sustitución de la estructura, sobre todo porque disminuye los 
riesgos de complicaciones tromboembólicas y consecutivas a la anticoagu- 
lación. La supervivencia también puede mejorar en algunos grupos de 
personas tras la reparación valvular. 


Valvulopatía mitral 


En el decenio de 1920, los primeros intentos para la corrección quirúrgica 
de la estenosis mitral mediante una técnica auricular cerrada, demostra- 
ron la factibilidad de la intervención quirúrgica valvular mitral. Ahora, 
con una buena valoración fisiopatológica preoperatoria y técnica quirúr- 
gica precisa, la cirugía valvular mitral se ha convertido en uno de los pro- 
cedimientos más exitosos realizados por los cirujanos cardiacos. 


Estenosis mitral 


Etiología. La estenosis de la MV o la combinación de reestenosis mitral e 
insuficiencia casi siempre se debe a cardiopatía reumática, aunque sólo en 
50% de los individuos pueden obtenerse antecedentes clínicos definitivos. 
La estenosis mitral congénita casi nunca se observa en adultos. En ocasio- 
nes algunos tumores intracardiacos, como el mixoma de la LA, pueden obs- 
truir el orificio de la MV y causar síntomas que simulan estenosis mitral. 


Patologia. Aunque el proceso inflamatorio reumático se vincula con al- 
gún grado de pancarditis con afección del endocardio, el miocardio y el 
pericardio, la lesión permanente se debe sobre todo a la endocarditis con 
fibrosis progresiva de las válvulas. La valvulitis reumática origina tres gra- 
dos diferentes de cambio patológico: fusión aislada de las comisuras, fusión 
de las comisuras y acortamiento infravalvular de las cuerdas tendinosas, así 
como fijación extensa de la válvula y el aparato infravalvular con calcifica- 
ción y cicatrización tanto de las valvas como de las cuerdas (fig. 21-10). 
El grado de alteración patológica debe determinarse antes de la interven- 
ción quirúrgica con el propósito de predecir la utilidad de la valvuloplastia 
con balón, la comisurotomía quirúrgica o la sustitución valvular. 


Fisiopatología. La estenosis mitral suele tener un curso prolongado tras 
la infección reumática inicial y es posible que sus síntomas tarden hasta 
10 o 20 años en aparecer. La evolución a fibrosis y calcificación de las vál- 
vulas puede relacionarse con episodios recurrentes de fiebre reumática o 
deberse a la cicatrización consecutiva a inflamación y flujo sanguíneo tur- 
bulento. 


Figura 21-10. Sustitución mitral. A. Fotografía quirúrgica de una válvula 
mitral (MV) reumática con estenosis mitral calcificada, vista a través de una 
incisión de auriculotomía izquierda. La flecha apunta la parte del anillo 
posterior demasiado calcificada. B. Válvula mitral extirpada con 
calcificaciones, acortamiento y fibrosis de las cuerdas tendinosas. 

C. Válvula mitral mecánica de St. Jude vista a través de la la aurícula 
izquierda (LA) abierta. Se utilizan suturas reforzadas para fijar la válvula 

al anillo mitral del paciente. 


La estenosis mitral genera un decremento progresivo del área de la vál- 
vula que produce un gradiente transvalvular durante la diástole. El área 
transversal normal de la MV es de 4 a 6 cm?. Los síntomas pueden desa- 
rrollarse de manera progresiva con estenosis moderada, que se define 
como un área transversal de 1.0 a 1.5 cm’. La estenosis sintomática grave 
surge cuando el área de la MV es menor de 0.8 a 1.0 cm?. 

Los cambios fisiopatológicos vinculados con estenosis de la MV se de- 
ben al incremento de la presión en la aurícula izquierda, que produce con- 
gestión venosa e hipertensión pulmonar. Conforme la aurícula izquierda 
se dilata, tal vez aparezca fibrilación auricular, que exacerba los síntomas 
del paciente e incrementa el riesgo de formación de coágulos y embolia. La 
función del LV casi siempre se conserva gracias a la protección de la vál- 
vula con estenosis. 


Manifestaciones clínicas. Los principales síntomas de estenosis mitral 
son disnea durante el ejercicio y disminución de la habilidad para desem- 
peñar este tipo de actividad. La disnea surge cuando la presión en la LA se 
eleva como resultado de la estenosis valvular e induce congestión pulmo- 
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nar. También pueden presentarse disnea paroxística nocturna y ortopnea 
o, en casos avanzados, hemoptisis. El cambio más grave es el edema pul- 
monar. Cuando la estenosis es crónica, con hipertensión pulmonar, es 
posible que el sujeto experimente insuficiencia cardiaca derecha que se 
manifiesta como ingurgitación venosa yugular, hepatomegalia, ascitis o 
edema en los tobillos. 

Un número importante de personas con estenosis mitral crónica expe- 
rimenta fibrilación auricular y la embolia arterial es el síntoma de presen- 
tación en algunos de ellos. Los trombos que se forman en la aurícula se 
deben a dilatación y ectasia en esta cavidad, y la orejuela de la LA consti- 
tuye un espacio en el cual la formación de coágulos es en especial frecuen- 
te. La angina es un síntoma inusual que quizá se deba a embolismo coro- 
nario. 

Los datos auscultatorios característicos de la estenosis mitral, los cua- 
les se denominan tríada auscultatoria, comprenden intensificación del 
primer sonido cardiaco, chasquido de abertura y retumbo diastólico en la 
punta. La presencia de un soplo holosistólico intenso que se transmite ha- 
cia la axila suele indicar insuficiencia mitral concomitante. Un soplo sistó- 
lico junto a la porción inferior del borde esternal izquierdo, que es más 
fuerte a nivel del apéndice xifoides, suele acompañarse de insuficiencia 
tricuspídea. 


Estudios diagnósticos. El ECG puede ser normal o revelar fibrilación 
auricular, crecimiento de la LA (P mitral) y desviación del eje cardiaco 
hacia la derecha. En la radiografía de tórax, suele hallarse crecimiento de 
la LA, que en la proyección posteroanterior se ve como un contorno doble 
por detrás de la silueta de la RA. Aunque es posible que el tamaño del co- 
razón sea normal, el crecimiento de la LA y el tronco de la pulmonar qui- 
zás obliteren la concavidad normal entre la aorta y el LV, y “rectificar” el 
contorno izquierdo del corazón. También es posible observar calcificacio- 
nes de la MV. Las anomalías características en los campos pulmonares son 
congruentes con congestión pulmonar. 

El ecocardiograma Doppler es diagnóstico. La TEE es en extremo útil 
porque provee una imagen con gran resolución y sin obstrucción de la MV 
y las estructuras cardiacas posteriores, con inclusión de la LA y la orejuela. 
La ecocardiografía permite medir con mucha precisión el gradiente trans- 
valvular y el área transversal de la MV y, por tanto, determinar el grado de 
movilidad de las valvas, la presencia de calcificación y la fusión infravalvu- 
lar, cambios que pueden ser importantes para establecer la factibilidad de 
una reparación valvular. 

La angiografía cardiaca debe realizarse en pacientes con probabilidad 
de presentar CAD concomitante con base en los antecedentes de riesgo del 
sujeto, así como en casi todas las personas mayores de 55 años de edad. El 
cateterismo cardiaco derecho tal vez sea útil en aquellos con hipertensión 
pulmonar, aunque por lo general puede obtenerse una cuantificación con- 
fiable de las presiones de la PA mediante ecocardiografia Doppler. 


Indicaciones para valvuloplastia o comisurotomía. A pesar de que la 
valvuloplastia percutánea con balón constituye una alternativa aceptable 
en muchos pacientes con estenosis mitral sin complicaciones, la comisu- 
rotomía mitral abierta aún es una opción adecuada con durabilidad acep- 
table. La comisurotomía tiene la ventaja de permitir al cirujano manipular 
las MV calcificadas o rígidas, movilizar los músculos papilares fusionados 
para corregir la enfermedad restrictiva infravalvular, lograr una repara- 
ción efectiva en individuos con estenosis e insuficiencia y eliminar cual- 
quier coágulo contenido en la LA. Tanto la valvuloplastia con balón como 
la comisurotomía quirúrgica abierta están indicadas en enfermos sinto- 
máticos con estenosis mitral moderada (área de la MV <1.5 cm?) o grave 
(área de la MV menor de 1.0 cm?). También el surgimiento de hiperten- 
sión pulmonar o fenómenos embólicos en presencia de estenosis mitral se 
considera una indicación relativa para el tratamiento. Si la necesidad de 
intervención quirúrgica es incierta, se puede utilizar ecocardiografía du- 
rante el ejercicio, en la cual un incremento significativo del gradiente 
transvalvular y una elevación de la presión del PA constituyen una indica- 
ción para operar. 


Insuficiencia mitral 


Etiología. La enfermedad degenerativa es la causa más frecuente de insu- 
ficiencia mitral en Estados Unidos, la cual se presenta en 50 a 60% de los 
individuos que requieren intervención quirúrgica. Otras causas incluyen 
fiebre reumática (15 a 20%), enfermedad isquémica (15 a 20%), endocar- 
ditis, malformaciones congénitas y miocardiopatía. 


Patología. Los principales componentes estructurales de la MV son el 
anillo, las valvas, las cuerdas tendinosas y los músculos papilares. Una 
anomalía en cualquiera de ellos puede ocasionar insuficiencia mitral. Car- 
pentier propuso una clasificación funcional para la insuficiencia mitral, % 
que describe tres tipos básicos de daño funcional de las válvulas. La insu- 
ficiencia tipo I se debe a la dilatación del anillo o a la perforación de las 
valvas con movilidad preservada de estas últimas. El tipo II es consecutivo 
al prolapso de las valvas o la rotura de las cuerdas tendinosas con incre- 
mento de la movilidad de las valvas, que suele aparecer en pacientes con 
enfermedad degenerativa. Las causas degenerativas comprenden degene- 
ración mixomatosa y deficiencia fibroelástica. En la degeneración mi- 
xomatosa se observa engrosamiento excesivo del tejido de las valvas y 
prolapso de estas estructuras a causa de la elongación de las cuerdas tendi- 
nosas o su rotura. Las valvas casi siempre muestran un aspecto ondulado 
(síndrome de Barlow). En contraste, los sujetos con deficiencia fibroelásti- 
ca muestran adelgazamiento de las valvas y las cuerdas tendinosas, con 
elongación o rotura de estas últimas. En ambos tipos de lesión, el anillo 
mitral presenta dilatación constante. La insuficiencia tipo III se debe a la 
limitación del movimiento de las valvas, las cuales no consiguen colocarse 
en un plano adecuado para el cierre durante la sístole. La insuficiencia tipo 
III suele aparecer en individuos con enfermedad reumática y en aquéllos 
con insuficiencia crónica de origen isquémico. 

En pacientes con enfermedad reumática, las cuerdas tendinosas se en- 
gruesan y acortan, lo cual limita el movimiento de las valvas. También es 
usual detectar una dilatación de la porción posterior del anillo mitral. En 
la insuficiencia isquémica, la lesión ventricular induce un bloqueo de las 
valvas mitrales, que conduce a limitación de su movimiento e insuficien- 
cia central, a menudo con dilatación anular secundaria. 


Fisiopatología. La anomalía fisiológica básica en los individuos con in- 
suficiencia mitral es el reflujo de una parte del volumen-latido del LV ha- 
cia la LA. El resultado es disminución del flujo sanguíneo anterógrado e 
incremento de la presión auricular izquierda, lo cual origina congestión 
pulmonar y sobrecarga de volumen en el ventrículo izquierdo. 

El progreso de la insuficiencia mitral se acompaña de un incremento 
en el tamaño de la LA y, por último, de fibrilación auricular. El LV se dila- 
ta al mismo tiempo. El volumen-latido del LV experimenta un incremento 
inicial de acuerdo con la ley de Starling, pero al final este mecanismo com- 
pensador falla y la fracción de expulsión disminuye. Sin embargo, la re- 
ducción de la función sistólica del corazón es un dato hasta cierto punto 
tardío porque el ventrículo está “descargado” como resultado de la insufi- 
ciencia valvular. Una vez que la disfunción del LV y la insuficiencia cardia- 
ca se evidencian, el LV suele tener una lesión significativa y muchas veces 
irreversible. 


Manifestaciones clínicas. Los pacientes con insuficiencia mitral (MR) 
aguda generan insuficiencia cardiaca de manera súbita, en tanto en quie- 
nes padecen MR crónica, la aurícula y el ventrículo izquierdos incremen- 
tan su distensibilidad y los síntomas no surgen sino hasta una fase tardía 
de la enfermedad cuando el ventrículo falla, lo cual origina disnea durante 
el ejercicio, disminución de la capacidad para el ejercicio y ortopnea. Los 
síntomas de congestión pulmonar se tornan más prominentes conforme la 
disfunción del LV avanza y, por último, causan hipertensión pulmonar e 
insuficiencia cardiaca derecha. 

Los datos clásicos de insuficiencia mitral en la exploración física co- 
rresponden a un soplo holosistólico en la punta y un incremento de la 
fuerza del impulso apical. El tono del soplo apical casi siempre es grave y 
se transmite hacia la axila (en casos de alteración de la valva anterior) o al 
borde esternal izquierdo (por lo general en sujetos con enfermedad de la 
valva posterior), aunque esto es variable. No obstante, la gravedad de la in- 
suficiencia no siempre se correlaciona con la intensidad del soplo. 


Estudios diagnósticos. La gravedad de la insuficiencia mitral puede de- 
terminarse con precisión mediante ecocardiografía, junto con el sitio de 
prolapso o restricción valvular y el nivel de funcionalidad del LV. Es im- 
portante medir el tamaño de las cavidades cardiacas. El tamaño de la LA 
refleja el tiempo de evolución y la gravedad de la insuficiencia. Con insu- 
ficiencia mitral crónica grave, a menudo el diámetro de la LA es de 5a 6 
cm o más. Esto tiene importancia porque la posibilidad de fibrilación au- 
ricular aumenta mucho cuando el tamaño de la LA excede 4.5 a 5 cm. Las 
dimensiones del LV durante la diástole se incrementan en una fase más o 
menos temprana de la evolución a causa de la sobrecarga de volumen, 


pero gran parte de la función sistólica del ventrículo suele conservarse. 
Una vez que el ecocardiograma muestra disminución de la función sistóli- 
ca del LV, que se manifiesta como aumento de las dimensiones cardiacas al 
final de la sístole y disminución de la fracción de expulsión, se tiene evi- 
dencia de que el LV empezó a descompensarse. Puede recurrirse a una 
prueba ecocardiográfica con estrés durante el ejercicio si el efecto fisioló- 
gico de la insuficiencia mitral es incierto. En situaciones normales, la frac- 
ción de expulsión se incrementa con el ejercicio y una disminución súbita 
de la misma constituye un signo temprano de disfunción sistólica del LV. 


Indicaciones quirúrgicas. El retraso de la intervención quirúrgica hasta 
que el paciente genera síntomas graves y el corazón muestra dilatación 
intensa a menudo permite que surja algún grado de lesión ventricular irre- 
versible. De acuerdo con las guías del American College of Cardiology/ 
American Heart Association (ACC/AHA), la reparación o la sustitución de 
la MV se recomienda en cualquier paciente sintomático con insuficiencia 
mitral, aun con función ventricular izquierda normal (la cual se define 
como la fracción de expulsión mayor de 60% y dimensión telediastólica 
<45 mm).“ Hoy en día, la intervención quirúrgica también se recomienda 
para individuos asintomáticos con insuficiencia mitral grave si se obser- 
van signos de disfunción sistólica del LV (incremento de su dimensión 
telesistólica o disminución de la fracción de expulsión). El inicio reciente 
de fibrilación auricular, hipertensión pulmonar o respuesta anómala a las 
pruebas de ejercicio se consideran indicaciones relativas para el trata- 
miento quirúrgico. 

La intervención quirúrgica de la MV debe valorarse con cuidado en 
la mayoría de los sujetos mientras se mantienen asintomáticos, antes de la 
aparición de cualquier disfunción significativa del LV.2 Un estudio retros- 
pectivo realizado por David et al. comparó a 289 pacientes sintomáticos 
con 199 asintomáticos sujetos a reparación de la MV por enfermedad de- 
generativa.“ La supervivencia a 15 años fue de 76% para los pacientes 
asintomáticos, idéntica a la de la población general tras el ajuste por edad 
y género, en comparación con 53% para los individuos sintomáticos. 


Técnicas quirúrgicas 


El procedimiento tradicional de la cirugía de la MV se lleva a cabo a través 
de una incisión de esternotomía media y utiliza la CPB y el paro cardioplé- 
jico. La MV se expone mediante una incisión en la LA, que se hace en un 
punto posterior y paralelo a la hendidura interauricular. Tras incidir dicha 
aurícula, se insertan retractores mecánicos que mantienen la exposi- 
ción de la válvula mitral. En algunos sujetos, la exposición a través de la 
cara posterior de la LA no es óptima. Esto es particularmente cierto en 
individuos con LA pequeña, tórax profundo o prótesis aórtica, y en rein- 
tervenciones quirúrgicas en las cuales se encuentra fijación y rigidez de los 
tejidos. Las incisiones alternativas para exponer la MV incluyen la auricu- 
lotomía derecha con incisión transeptal, una vía que se establece a través 
del domo de la aurícula, y el acceso transeptal biauricular. 


Comisurotomía. Una vez que la CPB se establece y el corazón se detiene, 
se abre la LA y se visualiza la MV. El primer paso consiste en explorar la 
cavidad de la aurícula para detectar coágulos, en especial en la orejuela. 
La MV se valora en cuanto a movilidad de las valvas, función de las comi- 
suras e intensidad de la fibrosis del aparato infravalvular. A menudo se 
coloca una pinza en ángulo agudo entre las comisuras y se aplica tensión 
horizontal suave para determinar la fusión de estas estructuras. 

Luego de identificar con certeza la comisura y la cuerda afectada, se 
introduce una pinza en ángulo agudo bajo la comisura fusionada para es- 
tirar las cuerdas adyacentes y las valvas, tras lo cual se incide con cuidado 
la comisura. La incisión se efectúa avanzando 2 a 3 mm en cada movi- 
miento y realizando inspecciones seriadas para asegurar que los bordes 
separados de la valva mantienen su unión con la cuerda tendinosa respec- 
tiva. En la comisurotomía convencional, el corte sigue una línea curva en 
dirección anterior y no hacia los lados de manera directa. La incisión debe 
terminar 1 a 2 mm antes de alcanzar el anillo valvular en un sitio en el cual 
el tejido de la valva se adelgaza, lo que indica la transición entre la comisu- 
ra fusionada y la comisura normal de la MV. Después de completar la co- 
misurotomía, se incide tanto como sea necesario cualquier músculo papi- 
lar fusionado a fin de minimizar la restricción y mejorar la movilidad de la 
valva correspondiente. 

La movilidad de las valvas se valora visualmente luego de separar la 
comisura y movilizar la cuerda tendinosa y el músculo papilar subyacente. 


La valva anterior se toma con fórceps y se moviliza en todo su ángulo para 
detectar restricción infravalvular o rigidez del tejido. En algunos pacien- 
tes, la restricción del movimiento puede disminuirse en mayor medida si 
se cortan las cuerdas secundarias o se desbridan de modo selectivo los 
depósitos de calcio. Las cuerdas con engrosamiento extremo pueden mo- 
vilizarse mediante la extirpación de un segmento triangular de las cuerdas 
fusionadas. Tal vez sea más adecuado llevar a cabo una sustitución valvu- 
lar si es necesario desbridar y movilizar las cuerdas tendinosas de manera 
extensa. Por lo menos 30% de las personas que son objeto de comisuroto- 
mía requiere algo más que una simple incisión de la comisura para recu- 
perar un orificio mitral suficiente y que la movilidad de la válvula se resta- 
blezca. La competencia valvular se determina con una inyección de 
solución salina fría en el ventrículo. 

Si el paciente cursa con fibrilación auricular, la orejuela se cierra con 
suturas continuas de polipropileno 3-0 para minimizar el riesgo subsi- 
guiente de embolia. En fecha reciente, se difundió el uso de procedimien- 
tos de ablación con radiofrecuencia de la LA en combinación con la inter- 
vención quirúrgica de la MV como un intento de recuperar en estos 
enfermos el ritmo sinusal. 


Sustitución de la válvula mitral. Tal sustitución es necesaria cuando la 
intensidad de la enfermedad impide practicar una comisurotomía o una 
reconstrucción valvular. Es más probable que los enfermos con cardiopa- 
tía reumática de larga evolución requieran sustitución valvular. Una vez 
que la válvula se expone y la necesidad de sustituir la estructura se deter- 
mina, se realiza una incisión en la valva mitral anterior, que por lo general 
empieza en el punto correspondiente a las 12 h del reloj, y se reseca la 
mayor parte de esta estructura. La valva posterior se conserva siempre que 
es posible y los sitios de unión de las cuerdas con ambas valvas se preser- 
van o reimplantan en el anillo porque está demostrado que esto mejora la 
función del LV y disminuye el riesgo de rotura de la porción posterior de 
la pared libre del LV, lo cual constituye una complicación letal potencial 
de la sustitución valvular. Sin embargo, no siempre es factible conservar 
las cuerdas en personas con enfermedad reumática extensa a causa del 
engrosamiento excesivo de la válvula y su calcificación. 

Cuando la MV se extirpa, ha de seleccionarse una válvula de tamaño 
adecuado para la sustitución. Esta válvula suele fijarse con 12 a 16 puntos 
de colchonero. Se recomienda la técnica de sutura de colchonero reforzada 
porque minimiza el riesgo de fuga perivalvular. Las suturas pueden inser- 
tarse a partir del lado auricular en dirección al ventricular, de modo que el 
anillo se evierta y la válvula se asiente dentro de esta estructura, o bien en 
el sentido contrario, lo que resulta en la colocación supraanular de la vál- 
vula protésica. Es necesario tener cuidado de insertar las suturas con pre- 
cisión en el tejido del anillo porque la inserción muy profunda puede le- 
sionar estructuras importantes, incluso la arteria coronaria circunfleja en 
un punto posterolateral (desde la perspectiva del cirujano, alas 7 u 8 h del 
reloj), el nodo AV en un punto anteromedial (a las 1 o 2 h del reloj) o la 
válvula aórtica en un punto anterolateral (a las 10 o 12 h del reloj). Una vez 
que las suturas se colocan a través del anillo mitral, éstas deben pasarse 
por el anillo de sutura de la válvula protésica. Entonces se baja la válvula 
sobre el anillo y las suturas se amarran y cortan. La incisión de auriculoto- 
mía se cierra y, después de extraer el aire de las cavidades cardiacas, se re- 
tira la pinza cruzada de la aorta y se restablece la reperfusión cardiaca. 


Reconstrucción de la válvula mitral. Las técnicas básicas de reconstruc- 
ción de la MV incluyen resección de la valva posterior, acortamiento de las 
cuerdas, transposición de las cuerdas, sustitución con cuerdas artificiales 
y resección triangular para reparar la valva anterior enferma. En la mayo- 
ría de los casos, también se recomienda anuloplastia para corregir la dila- 
tación relacionada del anillo valvular. 

La valoración transoperatoria de la alteración valvular es un paso im- 
portante en la reconstrucción de esta estructura. Un área localizada de 
endocardio rugoso a nivel de la aurícula, que se denomina lesión por cho- 
rro o en jet, puede presentarse como resultado del impacto de la sangre que 
refluye sobre el endocardio; esta lesión quizá constituya una guía para de- 
tectar la insuficiencia. A continuación se exploran las comisuras con obje- 
to de determinar si presentan prolapso, fusión o malformaciones. El plano 
de cierre de las valvas en el área que sostiene la cuerda de la comisura se 
define después y las valvas anterior y posterior se valoran en busca de áreas 
de prolapso o restricción del movimiento. También es importante recono- 
cer lesiones, como perforación, fibrosis, calcificación o hendiduras en las 
valvas. Por último, se valora el grado de dilatación del anillo. 
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El análisis adecuado del grado de prolapso de las valvas resulta crucial. 
La MV “ondulada” que Barlow describió, tiene un exceso de tejido de las 
valvas, pero puede ser competente si las cuerdas no se alargan. En tales 
casos, el borde libre rugoso de la valva se cierra a un nivel apropiado aun 
cuando la porción media de la misma contenga un exceso de tejido. 
La cuerda anterolateral de la comisura rara vez se elonga, por lo cual la 
elevación de la valva comisural con un gancho para nervios proporciona 
un punto de referencia invaluable a partir del cual puede conocerse el gra- 
do de elongación de otras cuerdas. La rotura de las cuerdas o la carencia 
total de apoyo estructural conduce a prolapso y a una valva reverberante. 


Procedimientos sobre la valva posterior. La resección cuadrangular 
de la valva posterior constituye la base de la reconstrucción de la MV (figs. 
21-11 y 21-12). Se lleva a cabo un corte rectangular en dirección inferior 
hacia el anillo mitral, pero sin atravesarlo. El tejido enfermo en la valva pos- 
terior se extirpa con el corte cuadrangular, que por lo general incluye 1 o 2 
cm de tejido. Luego se identifican las cuerdas fuertes de longitud adecuada 
a cada lado de la valva extirpada y se rodean con suturas de retracción. 

Una vez efectuada la escisión cuadrangular, el anillo del segmento ex- 
tirpado de la valva se corrige mediante plicatura simple del anillo, plastia 
con pliegue o plastia por deslizamiento. La plicatura anular simple se rea- 
liza al aplicar varias suturas simples separadas entre sí alrededor de 5 mm. 
Las suturas se inician a nivel central y se extienden hacia los lados para 
incluir algunos milímetros del anillo adyacente a las valvas remanentes. 
Cuando las suturas del anillo se anudan, los bordes de la valva se colocan 
de modo automático en aposición sin tensión. La tensión en el tejido de la 
valva conlleva un riesgo grave de dehiscencia de la reparación subsiguien- 
te de la estructura. Una vez que las suturas se anudan, los bordes de la 
valva se aproximan con suturas simples en ocho, por lo general de polipro- 
pileno 4-0 o 5-0 según el espesor del tejido. 

La técnica de plastia con pliegue, descrita por el grupo de la New York 
University (NYU), implica el doblamiento en dirección inferior de los bor- 
des verticales cortados de la valva posterior hacia el anillo y el cierre de la 
hendidura que se forma.* Con esta técnica, la altura central de la valva 
posterior disminuye, el borde de coaptación de la valva se desplaza en sen- 
tido posterior y la plicatura del anillo se elimina o reduce. La eliminación 
de la plicatura evita la posibilidad de que la arteria circunfleja se distorsio- 
ne, lo cual constituye una complicación grave y puede ocurrir en el con- 
texto de circulación dominante izquierda y resección amplia de la valva 
posterior. La técnica de plastia por deslizamiento descrita por Carpentier 
et al. también tiene éxito para reducir la altura de la valva posterior y mo- 
ver el borde de coaptación de la valva hacia atrás. 

A menudo la válvula parece competente al término de la reparación de 
las valvas. Una guía visual excelente para conocer su competencia es la 
inyección cuidadosa de solución salina en el ventrículo con una jeringa 
asepto para observar la movilidad de las valvas y su aposición. Es posible 
efectuar procedimientos adicionales si se detecta insuficiencia localizada 
en otras regiones. 


Procedimientos sobre la valva anterior. Se utilizan cuatro técnicas 
principales para la reconstrucción de la valva anterior: acortamiento de las 
cuerdas, transposición de las cuerdas, sustitución por cuerdas artificiales y 
resección triangular del tejido de la valva anterior con reparación prima- 
ria. En la técnica de acortamiento, la cuerda tendinosa alargada se imbrica 
sobre el borde libre de la valva o el músculo papilar. En contraste, la técni- 
ca de transposición utiliza un segmento de valva posterior con estructura 
intacta directamente opuesto a la valva anterior prolapsada. Se efectúa un 
corte cuadrangular pequeño en la valva posterior con la cuerda fija y luego 
el tejido extirpado de la valva y la cuerda se movilizan hacia la valva ante- 
rior con el propósito e brindarle apoyo estructural. La anomalía creada en 
la valva posterior se repara en la manera descrita en la sección Procedi- 
mientos sobre la valva posterior. Algunos grupos emplean la sustitución 
de las cuerdas con material artificial como alternativa para la repara- 
ción de la valva anterior, con suturas de politetrafluoroetileno fijado al 
músculo papilar y el borde libre de la valva prolapsada para restablecer el 
apoyo estructural. Por último, la resección triangular y la reparación pri- 
maria se utilizan cada vez más en la NYU para el tratamiento del prolapso 
de la valva anterior (fig. 21-13). Se identifican las cuerdas intactas adya- 
centes y se efectúa una resección triangular para eliminar tanto el segmen- 
to de la valva prolapsada como cualquier cuerda rota. La técnica es de 
utilidad especial cuando la valva anterior tiene gran cantidad de tejido 
redundante, como en los pacientes con degeneración mixomatosa y sín- 
drome de Barlow. Además, se han obtenido excelentes resultados con 
cuerdas nuevas de politetrafluoroetileno expandible para el tratamiento 
de segmentos prolapsados de la valva.“ 


Reparación de la perforación de una valva. Las perforaciones en las 
valvas pueden reconstruirse mediante cierre primario o cierre con parche 
pericárdico. La destrucción extensa de las valvas se trata con mayor facili- 
dad por medio de la sustitución de la MV. 


Anuloplastia. El uso de un dispositivo de anuloplastia de la MV (anillo 
o banda parcial) para corregir la dilatación del anillo durante la repara- 
ción valvular disminuye el riesgo de falla tardía del procedimiento.* El 
objetivo principal del dispositivo de anuloplastia es eliminar la dilatación 
anular relacionada que aparece siempre en pacientes con insuficiencia mi- 
tral crónica, sin considerar su causa, y empeora la insuficiencia central por 
la carencia de coaptación de las valvas. Se cuenta con varios tipos de im- 
plementos de anuloplastia, inclusive anillos rígidos o semirrígidos que 
remodelan geométricamente el anillo, anillos o bandas flexibles que no 
proveen la remodelación geométrica, pero limitan la dilatación anular al 
preservar un movimiento fisiológico de esfínter de la estructura, y bandas 
semirrígidas que facilitan tanto la remodelación del anillo como su movi- 
miento fisiológico de esfínter (fig. 21-14). Las ventajas relativas de los dis- 
tintos tipos de dispositivos aún se investigan, pero en general se acepta que 
su utilización para reparar la dilatación del anillo mejora la durabilidad de 
la reconstrucción a largo plazo. 


Figura 21-11. De la Aa la C. 
Ilustración de una resección 
rectangular y una reparación para 
corregir el prolapso de la valva 
posterior. (Con autorización de 
Galloway AC, Colvin SB, Baumann SG 
et al: Current concepts of mitral valve 
reconstruction for mitral insufficiency. 
Circulation 78:1087, 1988.) 


Figura 21-13. Reparación del prolapso 
de la valva anterior. A. Ilustración de la 
resección triangular de la valva mitral 
anterior. B. Reparación de la anomalía con 
sutura. 
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Figura 21-12. Reparación quirúrgica mitral. A. Fotografía quirúrgica 
que muestra una válvula mitral con degeneración mixomatosa, prolapso 
masivo y debilitamiento de la valva posterior (indicado por la flecha). 

B. Pieza quirúrgica formada por la valva posterior de la válvula mitral. 

C. Fotografía quirúrgica al término de una reconstrucción de válvula 
mitral (MV) tipo Carpentier. La flecha pequeña indica la reparación de la 
valva posterior, en tanto que la flecha grande señala la anuloplastia del 
anillo valvular. Obsérvense la corrección total del prolapso de la valva y 
la dilatación del anillo. 
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Figura 21-14. Dispositivo para anuloplastia. Ilustración de la sutura de 
una banda de Colvin-Galloway Future en el anillo mitral del paciente. Este 
aparato para anuloplastia elimina la dilatación del anillo y establece una 
configuración estructural adecuada. (Ilustración cortesía de Medtronic, Inc., 
Minneapolis, MN.) 


Resultados 


Comisurotomia. El riesgo quirúrgico de una comisurotomia mitral 
abierta es menor de 1% y los resultados a largo plazo son excelentes. 
Choudhary et al. informaron un periodo de 10 años libre de falla de la MV 
después de comisurotomía abierta en 87.0 + 3.5%. La incidencia de 
tromboembolia fue apenas de 0.5% paciente por año. Antunes et al. publi- 
caron resultados a largo plazo favorables tras la comisurotomía abierta en 
100 individuos con un seguimiento promedio de 8.5 años.“ El periodo de 
nueve años con libertad actuarial de reintervención quirúrgica fue de 98%, 
y 93% de los pacientes mantenía una clase funcional I o II de la NYHA. La 
comisurotomía mitral abierta es un procedimiento bien reconocido que 
permite eliminar de manera eficaz la estenosis mitral. 


Valvuloplastia con balón. La valvuloplastia percutánea con balón de la 
MV es una técnica creada en fecha reciente como alternativa terapéutica 
para la estenosis mitral. La elección entre comisurotomía quirúrgica y val- 
vuloplastia con balón varía mucho entre diferentes centros. Las principa- 
les ventajas de la comisurotomía sobre la valvuloplastia con balón consis- 
ten en que las cuerdas fusionadas pueden separarse y su movilidad 
restablecerse durante la intervención quirúrgica. 

Un estudio prospectivo con asignación al azar sugiere que ambos pro- 
cedimientos generan una mejoría clínica comparable en pacientes especí- 
ficos con estenosis mitral.“ Las áreas de la MV fueron mayores poco des- 
pués de la comisurotomía quirúrgica, pero semejantes después de 24 
meses. En quienes son objeto de valvuloplastia con balón, deben aplicarse 
criterios de selección más rígidos porque el procedimiento es menos eficaz 
si el enfermo presenta calcificación intensa de la válvula o fusión del apa- 
rato infravalvular. 


Sustitución valvular. La mortalidad quirúrgica por sustitución de la MV 
es de 2 a 6% según el número de afecciones concomitantes del sujeto. Los 
factores más importantes para predecir incremento del riesgo quirúrgico 
tras una sustitución de MV son edad, función del LV, intervención quirúr- 
gica de urgencia, estado funcional según la NYHA, intervención quirúrgi- 
ca cardiaca previa, CAD y afección concomitante en otra válvula. Mohty et 
al. publicaron tasas de supervivencia tardía después de la sustitución de la 
MV de 71 + 3%, 49 + 3% y 29 + 4%, a 5, 10 y 15 años, respectivamente. 
Los factores que más influyen en la supervivencia a largo plazo correspon- 
den a edad, urgencia con que se realiza la intervención quirúrgica, estado 
funcional según la NYHA, insuficiencia mitral (en comparación con este- 
nosis), causa isquémica, hipertensión pulmonar y necesidad de derivación 
coronaria concomitante o procedimientos sobre otra válvula. 

El mejoramiento de las técnicas de ingeniería para el diseño de prótesis 
mecánicas permite obtener válvulas con menor trombogenicidad intrín- 
seca y mayor durabilidad, que generan menor incidencia de complicacio- 
nes tardías vinculadas con la válvula. Khan et al. compararon la evolución 
tardía en 513 pacientes en quienes se colocaron válvulas mecánicas con la 


de 402 individuos que recibieron válvulas hísticas.?* No observaron dife- 
rencias en la supervivencia o las complicaciones tromboembólicas o rela- 
cionadas con la anticoagulación entre ambos grupos. Sin embargo, el por- 
centaje de sujetos libres de reintervención a 15 años fue de 98% con las 
válvulas mecánicas y de 79% con las válvulas hísticas. Por tanto, se logra 
una supervivencia semejante a largo plazo con las válvulas mecánicas e 
hísticas, pero el riesgo de reintervención quirúrgica tardía es mayor en 
aquéllos con válvulas hísticas. 


Reparación valvular. El riesgo quirúrgico por la reparación de la MV es 
menor de 1 a 2% y la evolución tardía indica que la reparación se relaciona 
con mejor supervivencia que la sustitución valvular, así como menor inci- 
dencia de complicaciones vinculadas con la válvula. Una publicación re- 
ciente acerca de 1 195 personas que fueron objeto de reparación valvular y 
anuloplastia demostró que el porcentaje actuarial de los que se mantenían 
libres de complicaciones a 5 y 10 años, respectivamente, fue como sigue: 
tromboembólicas, 92 y 88%; relacionadas con la anticoagulación, 98 y 
96%; endocarditis, 97 y 96%, y reintervención, 91 y 84%.” La necesidad de 
reparación de la valva anterior (en comparación con la valva posterior o la 
anuloplastia aislada) no modificó los resultados a cinco años desde el pun- 
to de vista de la supervivencia, el riesgo de reintervención o el periodo li- 
bre de complicaciones vinculadas con la válvula. Sin embargo, se demos- 
tró que el periodo libre de reintervención quirúrgica es mucho más largo 
en pacientes cuya enfermedad no es de origen reumático (93% a cinco 
años, 88% a 10 años), en comparación con individuos con enfermedad 
reumática (86% a cinco años, 73% a 10 años; p <0.005). 

Braunberger et al. publicaron los resultados a largo plazo (20 años) de 
la reparación mitral en 162 pacientes con insuficiencia valvular no reumá- 
tica.” La tasa de supervivencia de Kaplan-Meier a 20 años fue de 48%, si- 
milar a la de la población normal ajustada de acuerdo con la edad. El por- 
centaje de individuos que no murieron por causa cardiaca fue 92 y 81% a 
10 y 20 años, respectivamente. El riesgo lineal de reoperación fue de 0.4% 
paciente por año, aunque la necesidad de corregir la valva anterior dismi- 
nuyó la durabilidad a largo plazo del procedimiento. La reparación del 
prolapso de la valva posterior permitió que 98.5% de la población se man- 
tuviera libre de reintervención quirúrgica en 10 años, en tanto que el por- 
centaje tras la reparación de la valva anterior disminuyó a 86.2% en el 
mismo periodo (p <0.03). 

Mohty et al. informaron los resultados de 679 reparaciones de MV y 
238 sustituciones valvulares efectuadas entre 1980 y 1995 en la Clínica 
Mayo.” La supervivencia tras la reconstrucción valvular fue mejor que la 
ulterior a la sustitución (68 + 2% en comparación con 49 + 3% a 10 años y 
37 + 5% en contraposición con 29 + 4% a 15 años), con una razón de pro- 
babilidad de muerte de 0.68 después de la reparación en comparación con 
la sustitución (p <0.002). El riesgo tardío general de reintervención qui- 
rúrgica luego de la reconstrucción valvular fue de sólo 16% a 15 años. 


Intervención quirúrgica de la válvula mitral de mínima invasión. Las 
técnicas innovadoras que permiten reparar la MV o sustituirla mediante 
una incisión de mínima invasión ganaron terreno durante el último dece- 
nio. La mayoría se basa en la utilización de minitoracotomía o incisión 
parcial de esternotomía. En la NYU, la intervención quirúrgica de la MV 
con mínima invasión se efectúa a través de una incisión anterior derecha 
pequeña para toracotomía, en la cual se accede al tórax a través del tercer 
o cuarto espacio intercostal (fig. 21-15). Otros grupos usan esternotomía 
superior parcial, esternotomía inferior parcial o incisiones paraesternales. 
La aorta ascendente puede canularse directamente para establecer la perfu- 
sión o la canulación puede llevarse a cabo a través de la arteria femoral, en 
tanto que el drenaje venoso para la CPB se establece por la RA o la vena 
femoral. De modo semejante a la intervención quirúrgica tradicional, este 
procedimiento se efectúa bajo hipotermia sistémica moderada (28 a 30°C 
[82.4 a 86°F]) y se recurre a la cardioplejía para proteger el miocardio. La 
aorta puede ocluirse de manera directa con una pinza cruzada flexible o 
especial larga, o de manera interna con un catéter con balón. Aunque se 
requieren instrumentos largos se utilizan las técnicas tradicionales. 

Grossi et al. analizaron la experiencia inicial de la NYU con la inter- 
vención quirúrgica de mínima invasión para MV en 714 pacientes inter- 
venidos entre 1996 y 2001. La mortalidad hospitalaria fue de 1.1% para la 
reparación aislada de la MV y de 5.8% para la sustitución valvular sola. El 
riesgo de complicaciones fue semejante al de la intervención quirúrgica 
convencional, aunque las personas que fueron objeto de procedimientos 
de mínima invasión requirieron menos transfusiones sanguíneas y tuvie- 
ron menos dolor, pocas infecciones, menos días de estancia hospitalaria y 


tiempo más reducido para la recuperación general.*** Galloway et al. in- 
formaron los resultados a largo plazo tras la reparación valvular con míni- 
ma invasión y demostraron que la durabilidad de la reparación, el periodo 
libre de complicaciones relacionadas con la válvula y la supervivencia eran 
equivalentes a las obtenidas con el acceso mediante esternotomía tradicio- 
nal. Los resultados de la intervención quirúrgica valvular de mínima inva- 
sión son prometedores y es posible que las técnicas de mínima invasión 
tengan mayor difusión en el futuro. 


Avances recientes 


Reparación borde a borde. En 1995, Alfieri describió el “doble orificio”, 
o “borde a borde”, como una técnica alternativa para eliminar la insufi- 
ciencia de la MV. En esta técnica, el borde libre de la valva anterior se 
sutura al borde libre opuesto de la valva posterior y convierte la válvula en 
una “corbata de moño” con dos orificios. La técnica borde a borde se em- 
plea para tratar afecciones de la valva anterior, insuficiencia consecutiva a 
isquemia, endocarditis y miocardiopatía dilatada. Este método puede 
usarse como una técnica de reparación primaria o como una alternativa 
tras la corrección incompleta con otros métodos. Sin embargo, los resulta- 
dos a largo plazo después de la reparación borde a borde no están bien 
determinados y algunos informes sugieren que la técnica puede tener in- 
fluencia negativa sobre la durabilidad a largo plazo de la reparación.” 


Intervención quirúrgica robótica de la válvula mitral. Los avances tec- 
nológicos recientes en óptica y telemanipulación por computadora permi- 
ten llevar a cabo operaciones de la MV asistidas mediante robótica. Chit- 
wood et al, y Mohr et al.” publicaron resultados prometedores con la 
reparación de la MV asistida con robótica y videoscopia, con perfusión 
femoral y pinzamiento cruzado transtorácico de la aorta. Hoy en día se 
dispone de los robots da Vinci para fines quirúrgicos. Ambos son sistemas 
“amo-esclavo” (consola-efector) de telemanipulación equipados con cá- 
maras tridimensionales. Se informa que los instrumentos articulados se- 
mejantes a muñecas y la visualización tridimensional del sistema quirúr- 
gico de da Vinci hacen posible una telemanipulación precisa de los tejidos. 
Estos sistemas aún tienen limitaciones significativas y quizá no puedan 
adaptarse de inmediato a las múltiples tareas complejas que la interven- 
ción quirúrgica valvular requiere.% El extenso estudio nacional del robot 
da Vinci para reconstrucción de la MV publicó buenos resultados, pero de 
manera decepcionante un índice alto de falla de la reparación valvular. 


Valvulopatía aórtica 


El tratamiento quirúrgico eficaz de la valvulopatía aórtica se volvió posible 
en 1960 cuando tanto Starr y Edwards como Harken et al. crearon válvulas 
protésicas satisfactorias. 


Estenosis aórtica 


Etiología. Las principales fuentes de estenosis aórtica (AS) en la pobla- 
ción adulta estadounidense incluyen enfermedad adquirida por calcifi- 
cación, válvula aórtica bicúspide y enfermedad reumática. La AS adquiri- 


Figura 21-15. Operación valvular 
de mínima invasión. Diagrama que 
muestra la técnica quirúrgica de la 
intervención quirúrgica de válvula 
mitral de mínima invasión. Se ilustra 
una minitoracotomía anterior en el 
cuarto espacio intercostal, con 
canulación directa de la aorta a 
través del segundo espacio y 
canulación percutánea venosa a 
través de la vena femoral derecha. 
(Con autorización de Sharony R, Grossi 
EA, Saunders PC et al: Repair of 
tricuspid regurgitation: the posterior 
annuloplasty technique. Operative 
Techniques in Thoracic and 
Cardiovascular Surgery: A 
Comparative Atlas 8/4]:177-183, 2003.) 


da por calcificación suele presentarse durante el séptimo u octavo decenio 
de la vida y constituye la causa más frecuente, a la cual corresponde más de 
50% de los casos. La estenosis adquirida por calcificación, que también se 
denomina AS degenerativa o AS senil, parece relacionarse con el proceso 
de envejecimiento, con degeneración progresiva que conduce a daño val- 
vular y calcificación, aunque la función causal de los lípidos se comprobó 
en fecha reciente. Se cree que los fármacos que disminuyen las concentra- 
ciones de lípidos en sangre demoran el avance de la estenosis adquirida 
por calcificación. 

La válvula aórtica bicúspide ocasiona cerca de 33% de los casos de AS 
en adultos y casi siempre aparece durante el cuarto o quinto decenio de la 
vida, después de años de flujo turbulento a través de la válvula bicúspide 
que resultan en daño y calcificación. 

La tercera causa principal de AS es la cardiopatía de origen reumático, 
la cual afecta a cerca de 10 a 15% de los pacientes en Estados Unidos, pero 
es más frecuente en los países subdesarrollados. En la enfermedad reumá- 
tica, el grado de estenosis avanza con el tiempo. Casi todos los individuos 
presentan enfermedad concomitante de la MV, aunque ésta no siempre 
tiene importancia clínica. 


Fisiopatología. En general, el área de corte transversal de la válvula aór- 
tica debe reducirse a una tercera parte de la normal antes que ocurran 
cambios hemodinámicos de importancia. Una válvula aórtica normal tie- 
ne un área transversal de 2.5 a 3.5 cm’. La AS moderada se define como un 
área valvular de 1.0 a 1.5 cm?, en tanto que la estenosis es grave cuando 
dicha área es menor de 1.0 cm?.* Los pacientes con estenosis grave por lo 
regular tienen un gradiente de presión transvalvular promedio mayor de 
50 mmHg, aunque éste depende tanto del área de la válvula como del gas- 
to cardiaco y, como consecuencia, su incremento quizá sea menor si el 
gasto cardiaco se reduce. El grado de estenosis se considera crítico cuando 
el diámetro de la válvula es menor de 0.5 cm’, con un gradiente transval- 
vular de 100 mmHg o más. 

La AS induce incremento del trabajo miocárdico e hipertrofia concén- 
trica progresiva del LV con dilatación ventricular leve. Esto transforma el 
ventrículo en una estructura gruesa poco distensible, lo cual se manifiesta 
como disfunción diastólica en una fase temprana. La importancia de dicha 
disfunción ha sido bien estudiada y se considera una causa primordial de 
CHF en aquellos con AS. La función sistólica del ventrículo suele conser- 
varse durante muchos años, pero al final se deteriora como resultado del 
incremento persistente de la sobrecarga. 

Algunos pacientes con AS grave generan isquemia miocárdica, casi 
siempre en respuesta al ejercicio. La masa ventricular izquierda y la ten- 
sión sistólica de la pared del LV se incrementan y ello eleva las necesidades 
de oxígeno. Al mismo tiempo, el gasto cardiaco a menudo es bajo y no 
aumenta en respuesta al ejercicio. La presión telediastólica del ventrículo 
se eleva de manera progresiva durante la ejercitación y trae consigo incre- 
mento de la necesidad, pero la perfusión del subendocardio es deficiente. 


Manifestaciones clínicas. Los síntomas clásicos de la AS son disnea du- 
rante el ejercicio, disminución de la tolerancia al mismo, insuficiencia car- 
diaca, angina y síncope. La intervención quirúrgica está indicada cuando 
el paciente se torna sintomático. La necesidad de operar es mayor en pre- 
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sencia de insuficiencia cardiaca, angina o síncope, y el riesgo de muerte 
excede 30 a 50% en los siguientes cinco años. La muerte súbita, que expli- 
ca un número importante de casos de fallecimiento por AS, tal vez conse- 
cutiva a la aparición de arritmias, es más factible cuando el enfermo expe- 
rimenta síntomas graves. 

Los síntomas más frecuentes incluyen disnea durante el ejercicio y re- 
ducción de la tolerancia al mismo (clase II o III de la NYHA), los cuales 
revelan una descompensación progresiva del LV. Los síntomas funcionales 
clase IV de la NYHA constituyen un dato ominoso e incluyen CHE, ortop- 
nea, edema pulmonar y disfunción cardiaca derecha. La mortalidad se 
acerca a 40% en dos o tres años una vez que la CHF se presenta. 

La angina de pecho, que puede surgir en sujetos con enfermedad avan- 
zada, corresponde a una manifestación del incremento de la masa del LV 
y de la presión sobre el miocardio, lo cual genera isquemia subendocárdi- 
ca. Los episodios subclínicos de isquemia pueden relacionarse con necro- 
sis silente del miocardio y los pacientes con escasos antecedentes de im- 
portanciay síntomas previos mínimos pueden presentarse con disminución 
marcada de la función ventricular izquierda y áreas extensas de miocardio 
sustituido por tejido cicatricial. 

El síncope puede surgir en aquellos con AS grave como consecuencia 
de la limitación intensa del flujo impuesta por el cierre estenótico de la vál- 
vula y disminución del flujo sanguíneo cerebral. Por lo general el síncope 
se presenta en respuesta al ejercicio, pero puede hacerlo cuando los indivi- 
duos presentan vasodilatación de cualquier causa luego de un esfuerzo 
mínimo y casi sin advertencia. En escasos sujetos, el síncope se debe a 
bloqueo cardiaco. La esperanza de vida promedio una vez que el síncope o 
la angina aparecen es de tres a cinco años. 

El dato principal en la auscultación es un soplo sistólico de tono bajo, 
con forma de diamante (crescendo-decrescendo) en la base del corazón (se- 
gundo espacio intercostal derecho), que se irradia hacia las arterias caróti- 
das. Los dos componentes de S, pueden tornarse sincrónicos e inclusive el 
cierre de la válvula aórtica puede ser posterior al de la pulmonar, lo cual 
ocasiona un desdoblamiento paradójico de S,. La detección del compo- 
nente Sy de galope en la punta refleja la presencia de hipertrofia del LV o 
insuficiencia cardiaca. El impulso de la punta se describe como una “ele- 
vación prolongada” en tanto que la presión del pulso en la circulación pe- 
riférica casi siempre disminuye y se mantiene de manera normal (pulsus 
parvus et tardus). 


Estudios diagnósticos. La radiografía de tórax muestra un corazón de 
tamaño normal o aumentado por hipertrofia del LV. A menudo es posible 
visualizar calcificación de la válvula en personas de edad avanzada. Tal vez 
el ECG revele hipertrofia del LV, pero también puede ser normal. Con 
frecuencia se encuentran anomalías de la conducción, que al parecer se 
deben a la formación de espículas de calcio proyectadas hacia el siste- 
ma de conducción a nivel de la base de la comisura valvular, entre las val- 
vas derecha y no coronaria, y algunos individuos generan bloqueo cardia- 
co completo. La fibrilación auricular suele indicar enfermedad avanzada 
con incremento prolongado de las presiones intracardiacas. 

Hoy en día, el diagnóstico de estenosis aórtica (AS) se establece con 
más frecuencia mediante ecocardiografía, que brinda una estimación pre- 
cisa del gradiente de presión transvalvular máximo y promedio, lo cual 
hace posible calcular el área de la válvula aórtica. Como el ecocardiograma 
Doppler mide la velocidad de flujo, quizás el gradiente máximo se sobre- 
valore, en tanto el promedio suele ser más preciso. El ecocardiograma tal 
vez muestre también el contenido de calcio de las valvas, el grado de inmo- 
vilidad de estas estructuras, el tamaño de la LA, la hipertrofia del LV, las 
dimensiones diastólicas y sistólicas finales del LV y la función de esta cavi- 
dad. Por último, el ecocardiograma es importante para identificar esteno- 
sis infravalvular oculta y diferenciar entre estenosis valvular y estenosis 
subaórtica hipertrófica idiopática (IHSS, idiopathic hypertrophic subaortic 
stenosis). El cateterismo cardiaco confirma con facilidad el diagnóstico 
mediante la medición del gradiente transvalvular aórtico y permite calcu- 
lar el área transversal de la válvula, pero a menudo es innecesario para 
estos propósitos por la precisión de la ecocardiografía. Sin embargo, ha 
de realizarse una angiografía coronaria en sujetos mayores de 55 años de 
edad y en aquéllos con riesgo de CAD. También debe conocerse el grado 


de hipertensión pulmonar en pacientes con CHF grave y síntomas clase 
IV de la NYHA. 


Indicaciones quirúrgicas. Por lo general, los enfermos con AS respon- 
den bien a la sustitución de la válvula, que elimina de inmediato el incre- 


mento de la poscarga. Un subgrupo especial de sujetos incluye aquellos 
con AS crítica y disfunción sistólica grave del LV. Aunque éstos presentan 
mayor riesgo quirúrgico, tal vez tengan una mejoría de importancia tras la 
sustitución valvular en tanto el ventrículo no muestre daño irreversible." 
Los signos ecocardiográficos de disfunción ventricular izquierda deben 
valorarse con cuidado aun en individuos asintomáticos porque está com- 
probado que, una vez que la disfunción sistólica del ventrículo ocurre, los 
síntomas aparecen de manera progresiva a lo largo de uno o dos años, con 
CHF y daño ventricular consecuentes. 

La sustitución de la válvula aórtica está indicada en casi todos los pa- 
cientes con insuficiencia aórtica sintomática. La intervención quirúrgica 
mejora el estado funcional y la supervivencia inclusive en individuos con 
síntomas clase IV de la NYHA y función ventricular deficiente. Los indi- 
viduos asintomáticos con estenosis moderada o grave son objeto de estu- 
dios ecocardiográficos periódicos para valorar el gradiente transvalvular, 
el área valvular y el tamaño y la función del LV. La intervención quirúrgica 
está indicada ante el primer signo de disfunción sistólica del LV, que en la 
ecocardiografía se manifiesta como un incremento del tamaño sistólico 
final del LV o una caida de la LVEF. La intervención quirúrgica también 
puede recomendarse en personas asintomáticas con AS e incremento pro- 
gresivo del gradiente transvalvular en estudios ecocardiográficos seriados, 
aumento rápido de las dimensiones diastólicas, área valvular menor de 
0.80 cm?, hipertensión pulmonar progresiva o disfunción ventricular de- 
recha en las pruebas de esfuerzo. 


Insuficiencia aórtica 


Etiología y patología. Diversas afecciones pueden originar insuficiencia 
de la válvula aórtica, entre ellas trastornos degenerativos, inflamatorios o 
infecciosos (endocarditis, fiebre reumática), afecciones congénitas, ectasia 
aortoanular o aneurisma en la raíz aórtica y disección de la arteria. Cual- 
quier paciente con AS, sin considerar su causa, puede manifestar la com- 
binación de estenosis valvular e insuficiencia. 

La enfermedad degenerativa es una manifestación de deficiencia fibro- 
elástica o degeneración mixomatosa que produce un tejido valvular delga- 
do y elongado. Las valvas aórticas protruyen hacia la luz del ventrículo, a 
menudo sin otra anomalía hística, y ocasionan insuficiencia aórtica cen- 
tral. Su aspecto macroscópico e histológico sugiere que se trata de una 
variante de prolapso de la MV, que es más frecuente. 

Las causas infecciosas e inflamatorias de insuficiencia aórtica com- 
prenden la endocarditis bacteriana y la fiebre reumática. Estreptococos, 
estafilococos y enterococos, en orden decreciente de frecuencia, son las 
bacterias que se encuentran en la mayoría de los casos. La sífilis es cada 
vez más inusual. A menudo la fiebre reumática genera estenosis con insu- 
ficiencia, pero puede inducir insuficiencia aórtica aislada. De manera in- 
variable, se observa enfermedad concomitante de la MV. 

Los individuos con válvula aórtica bicúspide congénita rara vez se tor- 
nan sintomáticos durante la infancia, pero la persistencia del flujo turbu- 
lento puede conducir a AS, estenosis con insuficiencia o insuficiencia sola 
conforme la edad avanza. Las afecciones congénitas que causan insuficien- 
cia aórtica constituyen 10 a 15% de los pacientes adultos que se someten a 
una intervención quirúrgica por insuficiencia aórtica. La insuficiencia 
aórtica congénita también puede originarse de VSD subaórtica, con insu- 
ficiencia valvular consecutiva al efecto Venturi que induce prolapso de la 
valva aórtica hacia la malformación septal. 

Se cree que la dilatación aneurismática de la raíz aórtica es consecuencia 
de enfermedades idiopáticas, o bien caracterizadas del tejido conjuntivo y 
la variedad idiopática se detecta cada vez con mayor frecuencia conforme 
el promedio de vida de la población se incrementa. En las presentaciones 
menos graves de enfermedad degenerativa de la aorta, como la necrosis 
quística idiopática de la media, puede haber un aneurisma focal en la aorta 
ascendente o la raíz de la arteria, con o sin insuficiencia de la válvula aórti- 
ca relacionada según el grado de distorsión de la unión sinotubular. La ec- 
tasia aortoanular con aneurisma de la raíz aórtica tiene su manifestación 
más extrema en los enfermos con síndrome de Marfan o de Ehlers-Danlos. 
Estas alteraciones del tejido conjuntivo se caracterizan por la presencia de 
anomalías en los genes que codifican la unión cruzada de la fibrilina o la 
síntesis de colágena, lo cual genera un debilitamiento intenso de la pared 
aórtica con afección frecuente de la raíz de esta arteria. Una presentación 
clínica común consiste en dilatación aneurismática de la totalidad de la raíz 
aórtica e insuficiencia concomitante de la válvula. Estos pacientes también 
tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedad aneurismática en cualquier 


otro punto de la aorta, una incidencia elevada de prolapso de la MV y un 
gran incremento del riesgo de disección aórtica. De manera característica, 
la raíz de la aorta se dilata de modo gradual a partir de los senos de Valsal- 
va y avanza hasta afectar toda la raíz. La insuficiencia valvular se debe a 
dilatación de la unión sinotubular de la aorta y del anillo de la válvula. El 
tamaño y la forma del aneurisma son característicos: la lesión semeja un 
cono truncado invertido, con la punta estrecha en las porciones media a 
distal de la aorta ascendente y gran dilatación de la raíz aórtica. 

La disección aórtica aguda puede ocasionar insuficiencia valvular aór- 
tica por arrancamiento de las comisuras y prolapso de las valvas, que casi 
siempre afecta la valva no coronaria y la comisura entre las valvas izquier- 
da y derecha. En personas con disección crónica, la unión sinotubular sue- 
le dilatarse y distorsionarse, lo cual induce prolapso de las valvas e insufi- 
ciencia. Tanto la raíz aórtica como la aorta ascendente pueden ser aneuris- 
máticas como resultado de la disección crónica. 


Fisiopatología. En la insuficiencia valvular aórtica, la sangre refluye ha- 
cia el LV durante la diástole y produce sobrecarga de volumen en dicha 
cavidad (incremento de la precarga). El ventrículo compensa este cam- 
bio mediante el mecanismo de Starling y el volumen latido del LV se in- 
crementa durante la sístole. El pulso amplio y la presión diastólica baja 
generan disminución de la perfusión coronaria, en tanto la necesidad de 
oxígeno se eleva como consecuencia del aumento del volumen latido y el 
trabajo cardiaco. La insuficiencia valvular progresiva ocasiona dilatación 
ventricular e hipertrofia excéntrica del LV, manifestaciones de la compen- 
sación inicial del corazón que tienen el objetivo de mantener una propor- 
ción normal entre el espesor de la pared y el tamaño de la cavidad. Puesto 
que la distensibilidad del ventrículo es normal, la presión telediastólica del 
LV no se eleva al principio y el paciente suele mantenerse asintomático en 
un periodo prolongado a pesar de la importante sobrecarga diastólica de 
volumen. Sin embargo, la dilatación persistente del corazón determina que 
el músculo ventricular pierda su capacidad de compensación y la propor- 
ción entre el espesor de la pared y el tamaño de la cavidad disminuye. Por 
último, la presión sistólica que la pared debe ejercer para lograr la expul- 
sión sanguínea excede la capacidad de contracción del músculo ventricu- 
lar y ello origina “desajuste de la poscarga” y disfunción sistólica progresi- 
va. Si la evolución del proceso persiste, aparecen insuficiencia ventricular 
izquierda e hipertensión pulmonar. En fases avanzadas se genera fibrosis 
al interior del miocardio, la cual después contribuye a la disfunción sistó- 
lica que culmina en dilatación miopática del ventrículo. 


Manifestaciones clínicas. La rapidez con que los síntomas surgen es va- 
riable en pacientes con insuficiencia aórtica y depende tanto de la agude- 
za y la gravedad del proceso, como de la distensibilidad y la fuerza del 
músculo cardiaco. Con frecuencia el individuo que desarrolla insuficien- 
cia moderada a grave de manera gradual se conserva asintomático duran- 
te muchos años, a menudo 10 o más. No obstante, una vez que los sínto- 
mas aparecen, la función ventricular suele disminuir mucho y se observa 
un deterioro clínico rápido en los siguientes cuatro a cinco años. La enfer- 
medad terminal consiste en insuficiencia cardiaca progresiva y arritmias 
en casi todos los casos. 

Los síntomas más usuales comprenden disnea durante el ejercicio y 
reducción de la tolerancia al mismo. Estos síntomas se intensifican confor- 
me el deterioro del ventrículo avanza. Las palpitaciones también son fre- 
cuentes y tal vez se deban a contracciones forzadas del LV dilatado. Los 
síntomas clase IV de la NYHA, la angina y la insuficiencia cardiaca dere- 
cha aparecen con el avance del padecimiento o con insuficiencia valvular 
grave en la cual el reflujo excede 50% del flujo anterógrado. 

La palpación revela incremento del tamaño del corazón y prominencia 
del impulso cardiaco que se describe como “empuje forzado”, con el punto 
de impacto máximo desplazado en dirección inferior y a la izquierda. La 
característica de la insuficiencia aórtica es un soplo diastólico de tono alto 
y tipo decreciente que se ausculta con mayor claridad en el tercer espa- 
cio intercostal izquierdo con el paciente en posición erecta y reclinado 
hacia adelante. La duración del soplo puede coincidir con la gravedad de 
la insuficiencia, pero su intensidad no se correlaciona. La ectasia aor- 
toanular es posible si el soplo es más intenso a la derecha del esternón. 
También puede detectarse un soplo sistólico de expulsión leve consecutivo 
a incremento del flujo a través de la válvula aórtica. La presencia de un 
componente S, de galope indica insuficiencia cardiaca. Algunos descri- 
ben el soplo de Austin Flint, que es un ruido sordo mesodiastólico suscep- 
tible de auscultar en la punta y simula el de la estenosis mitral. La insufi- 


ciencia aórtica genera este soplo al impedir la abertura de la MV durante 
la diástole. 

La exploración de la circulación arterial periférica puede revelar diver- 
sas anomalías. El pulso es amplio, en parte a causa del incremento de la 
presión sistólica, pero sobre todo por disminución de la presión diastólica, 
la cual quizá tenga valores de 30 a 40 mmHg. La presión diastólica real 
cuantificada mediante punción arterial directa nunca es menor de 30 a 35 
mmHg, aunque en algunos pacientes puede obtenerse una lectura de pre- 
sión diastólica de cero durante la auscultación. Los pulsos periféricos son 
forzados, saltones y se colapsan con rapidez; el fenómeno se denomina pul- 
so de Corrigan o golpe de máquina. Es posible detectar ruidos de “tiro de 
pistola” si el estetoscopio se coloca sobre las arterias periféricas. Se descri- 
ben diversos fenómenos auscultatorios, algunos de hace más de un siglo, y 
todos indican vasodilatación y circulación periférica hiperdinámica. 


Estudios diagnósticos. La radiografía de tórax casi siempre muestra car- 
diomegalia marcada, con desplazamiento de la punta hacia abajo y a la 
izquierda, así como un incremento del índice cardiotorácico. El ECG es 
normal en las fases iniciales de la enfermedad, pero los signos de hipertro- 
fia del LV se vuelven dominantes al agrandarse el corazón. Al principio del 
trastorno suele presentarse ritmo sinusal, aunque la fibrilación auricular 
es frecuente en fases avanzadas. 

La ecocardiografia, la cual hace posible cuantificar el grado de insufi- 
ciencia valvular, las dimensiones del LV al final de la diástole y la sístole, el 
tamaño de la LA y la función ventricular izquierda, es la herramienta diag- 
nóstica más importante. El ecocardiograma también se utiliza para valorar 
la intensidad de la insuficiencia mitral o tricuspídea y calcular la presión 
en la PA. 

El dato característico en el cateterismo cardiaco es el reflujo del mate- 
rial de contraste de la raíz arterial al ventrículo durante la angiografía de la 
raíz aórtica, que se califica de 1+ a 4+. Sin embargo, gracias a la precisión 
actual de la ecocardiografía, los estudios angiográficos ya no son necesa- 
rios en la mayoría de los casos. Puede utilizarse la angiografía de la raíz 
aórtica o los estudios de MRI si se sospecha enfermedad aneurismática. Si 
se planea una intervención quirúrgica, debe obtenerse una angiografía co- 
ronaria para descartar CAD a este nivel en pacientes con factores de riesgo 
específicos. En sujetos con insuficiencia cardiaca, la presión telediastólica 
en el LV puede aumentar a 15 a 20 mmHg y a veces más, con incremento 
concomitante de la presión de la PA. 


Indicaciones quirúrgicas. El surgimiento de síntomas es una indicación 
absoluta para intervención quirúrgica en personas con insuficiencia aórti- 
ca. No obstante, desde hace mucho tiempo se reconoce que posponer la 
intervención quirúrgica hasta que los síntomas del enfermo se agravan 
quizá sea peligroso porque en muchos casos el crecimiento ventricular y la 
insuficiencia cardiaca son sustanciales en ese momento. De ahí que los 
estudios ecocardiográficos se utilicen de manera sistemática para conocer 
el momento más adecuado para la intervención quirúrgica, la cual ha de 
llevarse a cabo antes de la aparición de síntomas y que la función ventricu- 
lar experimente deterioro intenso. Los pacientes asintomáticos con insufi- 
ciencia aórtica grave se refieren para el procedimiento quirúrgico en cuan- 
to aparece el primer signo ecocardiográfico de deterioro de la función 
sistólica del LV, lo cual se manifiesta como incremento telesistólico de las 
dimensiones del ventrículo o disminución de la fracción de expulsión. Los 
resultados quirúrgicos actuales indican que la función cardiaca se recupe- 
ra hasta la normalidad y la supervivencia a largo plazo mejora de manera 
importante si el procedimiento se practica en esa fase. 

La experiencia de los autores indica que la sustitución valvular debe 
llevarse a cabo aun en sujetos con fracción de expulsión baja y síntomas 
avanzados clase IV de la NYHA, en especial si se detecta posibilidad de 
recaptación de la motilidad de la pared del ventrículo con estímulos ino- 
trópicos. La mayoría de los pacientes clase IV mejora de modo sustancial 
después de la intervención quirúrgica, aunque el grado en que lo hace no 
es predecible en los primeros seis a 12 meses. El tratamiento médico pos- 
operatorio intensivo con un régimen para insuficiencia cardiaca que in- 
cluye reducción de la poscarga, dosis bajas de bloqueadores ß y diuréticos 
beneficia a este grupo de personas al favorecer la remodelación del LV. 
Como las arritmias cardiacas constituyen una causa frecuente de muerte 
en individuos con disminución grave de la función del LV, la evidencia 
apoya la realización de pruebas electrofisiológicas sistemáticas y la im- 
plantación de desfibriladores cardiacos internos (ICD, internal cardiac 
defibrillator) automáticos si se detectan arritmias inducibles. 
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Técnicas quirurgicas 


Sustitución de la válvula aórtica. La sustitución tradicional de la válvu- 
la aórtica se efectúa a través de una incisión de esternotomía media y esta 
vía de acceso aún es el estándar en la mayor parte de los centros. Se utili- 
za CPB con hipotermia sistémica moderada, se colocan pinzas cruzadas 
en la aorta y se protege el corazón mediante cardioplejía anterógrada, que 
se administra en la raíz aórtica y directamente en los orificios (ostia) coro- 
narios con cánulas manuales o por vía retrógrada en el seno coronario. Por 
lo general, se introduce un tubo de succión en el LV a través de la vena 
pulmonar superior derecha a fin de mantener el campo quirúrgico libre de 
sangre durante el procedimiento y facilitar la extracción de aire tras el res- 
tablecimiento del flujo sanguíneo al corazón. 

Después de inducir paro cardiaco, se lleva a cabo una incisión oblicua 
con forma de bastón de jockey en la aorta, que se inicia alrededor de 1 cm 
por arriba de la arteria coronaria derecha y se extiende en sentido medial 
a la PA e inferior hacia el seno no coronario. La válvula aórtica se extirpa 


en su totalidad (fig. 21-16) y se extraen todas las valvas y cualquier frag- 
mento de calcio presente en el anillo. De manera sistemática, se coloca un 
empaquetamiento con gasa en el ventrículo antes de extirpar la válvula 
con objeto de minimizar el riesgo de diseminación y embolización del cal- 
cio. El ventrículo se irriga de manera repetida después de la eliminación de 
la válvula y de la desbridación del calcio. 

En la NYU se aplican suturas de colchonero reforzadas en posición 
horizontal como parte de un procedimiento sistemático porque se consi- 
dera que esta técnica minimiza el riesgo de fuga paravalvular. Otras téc- 
nicas de sutura para la colocación de la válvula incluyen los puntos sim- 
ples, puntos en “ocho” y suturas continuas. Debe tenerse cuidado de evitar 
el daño a los orificios coronarios, el sistema de conducción adyacente al 
tabique membranoso entre las valvas derecha y no coronaria, y la MV, que 
se encuentra más atrás. La válvula puede asentarse sobre el anillo de dos 
maneras. En la colocación supraanular (fig. 21-17), las suturas se elabo- 
ran desde abajo del anillo en dirección superior, a través de esta estructu- 
ra y luego a través del reborde de sutura de la válvula. En la colocación 


Figura 21-16. Intervención quirúrgica de la estenosis aórtica (AS) calcificada. A. Fotografía quirúrgica de una AS calcificada vista a través de una 
incisión oblicua de aortotomía. B. Válvula aórtica (AoV) extirpada. Las valvas se encontraban por completo inmóviles y fijas en la posición media, lo cual 
producía una combinación de estenosis e insuficiencia valvular. C. Después de extirpar la válvula, se colocan suturas de colchonero reforzadas en el 
anillo de la AoV. De manera subsiguiente, las suturas se pasan a través del anillo de sutura de la válvula protésica. D. Válvula porcina en posición aórtica 


antes del cierre de la incisión de aortotomía. 


Figura 21-17. Sustitución de válvula aórtica. Colocación supraanular de 
una válvula St. Jude HP en posición aórtica. (Ilustración cortesía de St. Jude 
Medical, Inc., St. Paul, MN. Todos los derechos reservados.) 


intraanular, las suturas se colocan desde arriba del anillo, se dirigen pri- 
mero hacia abajo y luego de nuevo hacia arriba a través del reborde de 
sutura, lo cual determina que la válvula se sostenga por completo sobre el 
anillo. 

Las válvulas mecánicas se utilizan con mayor frecuencia en pacientes 
jóvenes. Se cuenta con dos modelos: uno con un solo disco de cierre y otro 
con un disco bivalvo. Las características de flujo de todas las válvulas ac- 
tuales son excelentes y las mejoras en los diseños más innovadores permi- 
ten la colocación supraanular de la válvula y, por tanto, incrementar el ta- 
maño efectivo del orificio que puede elegirse de acuerdo con el anillo 
aórtico del paciente. Las características de flujo de la válvula cobran im- 
portancia cuando el anillo aórtico es pequeño, para minimizar el gradien- 
te posoperatorio a través de la prótesis de menor dimensión. Los sujetos 
con válvulas mecánicas requieren anticoagulación con warfarina duran- 
te toda su vida a fin de minimizar el riesgo de complicaciones tromboem- 
bólicas. 

Las válvulas hísticas se usan más a menudo en individuos de edad 
avanzada, aunque hoy en día se utilizan con una frecuencia creciente en 
pacientes más jóvenes que no desean recibir terapéutica anticoagulan- 
te prolongada. Las válvulas hísticas pueden contar con un alma o carecer 
de ella; las válvulas tradicionales con alma se implantan con mayor facili- 
dad, en tanto las válvulas sin alma tienen mejores características de flujo, 
en especial las de menor tamaño. Las válvulas hísticas actuales están dise- 
ñadas para durar 15 años o más y no requieren anticoagulación a largo 
plazo. 

No obstante, una raíz aórtica pequeña puede constituir un problema 
difícil de solucionar al momento de colocar válvulas hísticas porque las 
válvulas sin alma pequeñas tienen características de flujo menos conve- 
nientes. De este modo, es posible que ocurra un desajuste paciente-próte- 
sis si la que se implanta mide 19 mm o menos y la superficie corporal del 
individuo es mayor de 1.7 m° o cuando el área de la válvula protésica es 
menor de 0.85 cm?/m?, El efecto de las válvulas protésicas pequeñas en la 
supervivencia a largo plazo es motivo de controversia, aunque es evidente 
que los resultados posoperatorios son mejores en cuanto a regresión de la 
masa del LV si se evita un desajuste paciente-prótesis. Las opciones qui- 
rúrgicas para evitar este problema incluyen el uso de válvulas con mejores 
características de flujo en menores tamaños, como las válvulas mecánicas 
supraanulares, las válvulas hísticas sin alma o los homoinjertos. Una alter- 
nativa consiste en colocar válvulas hísticas con alma de mayor tamaño 
mediante procedimientos de ampliación del anillo aórtico. 


Resultados. El riesgo quirúrgico de la sustitución de la válvula aórtica es 
de 1 a 5% para la mayoría de los enfermos, pero puede ser mucho mayor 
en personas de edad avanzada con múltiples trastornos concomitantes 
y en sujetos con disminución grave de la función del LV. Chaliki et al.** 
informaron que la sustitución de válvula aórtica en individuos con insufi- 
ciencia aórtica y función deficiente del LV (fracción de expulsión menor 
de 35%) se vincula con un incremento del riesgo quirúrgico, 14% en com- 


paración con 3.7%, en pacientes con fracciones de expulsión mayores de 
50%. La supervivencia a 10 años fue de 70% en pacientes con función ven- 
tricular adecuada, pero sólo de 42% en aquéllos con fracciones de expul- 
sión menores de 35%. 

La Society of Thoracic Surgeons National Database lista las variables 
clínicas que modifican el riesgo quirúrgico de la intervención quirúrgica 
valvular. Los principales factores de riesgo comprenden edad, área de su- 
perficie corporal, diabetes, insuficiencia renal, hipertensión arterial, en- 
fermedad pulmonar crónica, PVD, apoplejía, endocarditis infecciosa, in- 
tervención quirúrgica cardiaca previa, MI, choque cardiógeno, estado 
funcional de la NYHA y elevación de la presión media en la PA. La inci- 
dencia general de la apoplejía posoperatoria es de 2.8 a 4.8%. 

La supervivencia a 10 años tras la sustitución de la válvula aórtica en 
pacientes menores de 65 años de edad excede 80%, pero puede ser mucho 
menor en personas con función ventricular muy afectada. Los factores que 
modifican la supervivencia a largo plazo abarcan edad, estado funcional 
de la NYHA, función ventricular, CAD concomitante, afección coexisten- 
te de otra válvula y diabetes, MI previo, CHF e intervención quirúrgica de 
urgencia o de emergencia. 


Cuidado posoperatorio. La atención posterior a la sustitución valvular 
aórtica casi siempre es simple en pacientes con función normal del LV. Sin 
embargo, la evolución posoperatoria puede complicarse en individuos que 
experimentan disminución significativa de la función del LV. Las arritmias 
son hasta cierto punto frecuentes y se requiere vigilancia con ECG conti- 
nua durante las primeras 48 h. Las medidas terapéuticas anticoagulantes 
se inician un día después de la colocación de válvulas mecánicas con obje- 
to de lograr un INR de 2.5 a 3 veces el normal. Los sujetos con válvulas 
hísticas, homoinjertos o autoinjertos reciben tratamiento antiagregante 
con ácido acetilsalicílico. La estancia hospitalaria posoperatoria suele ser 
de cinco días, pero varía de acuerdo con la edad del paciente y su estado 
físico general. La rehabilitación cardiaca temprana es en particular útil en 
personas de edad avanzada. 

Excepto los que presentan disfunción ventricular grave, la mayoría de 
los enfermos se torna asintomática y puede recuperar un espectro normal 
de actividad física uno o dos meses después de la intervención quirúrgica. 
En todos los casos, han de efectuarse valoraciones médicas periódicas por 
el riesgo inherente del uso de una prótesis valvular. El sujeto debe vigilarse 
a largo plazo para mantener un tratamiento anticoagulante adecuado (con 
seguimiento del INR en quienes reciben warfarina) y la función valvular 
tiene que valorarse de manera periódica mediante ecocardiografía. Las 
principales complicaciones tardías incluyen tromboembolia, hemorragia 
relacionada con el uso de anticoagulantes, endocarditis y falla de la próte- 
sis valvular. Las dos primeras tienen una incidencia anual de 1 a 2% tras la 
colocación de válvulas mecánicas a pesar del tratamiento anticoagulante 
adecuado y la vigilancia cuidadosa. El riesgo anual de tromboembolia en 
pacientes con válvulas hísticas es de 0.5 a 1%, pero la hemorragia vincula- 
da con la anticoagulación es menos frecuente puesto que no se utiliza war- 
farina. La endocarditis aún es un riesgo poco habitual, pero grave en la 
fase tardía después de la sustitución valvular y se recomienda la utilización 
sistemática de antibióticos profilácticos de por vida para cualquier proce- 
dimiento penetrante que pueda producir bacteriemia. 


Reparación de la válvula aórtica. Este procedimiento se aplica en pocas 
ocasiones como tratamiento primario de la insuficiencia aórtica a causa 
del riesgo elevado de falla tardía. Sin embargo, en fecha reciente David, 
Yacoub y Casselman describieron de manera independiente distintas téc- 
nicas de reparación valvular en individuos con insuficiencia aórtica, con 
resultados alentadores. 2% 

La técnica de David se basa en el principio de que la insuficiencia aór- 
tica en personas con ectasia aortoanular es consecutiva a la dilatación del 
anillo y la distorsión de la unión sinotubular. Su técnica incluye la escisión 
de la porción aneurismática de la raíz aórtica y la reimplantación de la 
válvula aórtica en el interior de un injerto tubular de dacrón mediante una 
técnica semejante a la del implante de homoinjerto, con reimplantación de 
las arterias coronarias. Se publicó la evolución tardía de 230 pacientes que 
fueron objeto de intervención quirúrgica con conservación valvular por 
insuficiencia aórtica. La supervivencia a ocho años fue de 83% y los pa- 
cientes que no requirieron reintervención durante ese mismo periodo 
constituyeron 99% del total. 

Yacoub describió una técnica semejante de conservación valvular para 
enfermos con ectasia anuloaórtica. En el procedimiento de Yacoub, la pa- 
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red aórtica y los senos de Valsalva se extirpan hasta el nivel del anillo ana- 
tómico. Se sutura un injerto de dacrón al anillo, la válvula vuelve a fijarse 
y los botones coronarios se reimplantan. 

La técnica descrita por Casselman et al. para reparar la insuficiencia 
aórtica en sujetos con válvulas aórticas bicúspides comprende una resec- 
ción triangular del segmento redundante de la valva afectada para intentar 
establecer la mayor simetría entre las valvas, seguida por una plicatura del 
anillo en una o ambas comisuras. Se informó la evolución de 94 pacientes. 
Noventa y cinco por ciento de ellos no requirió reintervención al cabo de 
un año, en tanto que este porcentaje fue de 87% después de cinco años, y 
de 84% luego de siete años. 


Procedimiento de Ross. Éste implica la sustitución de la válvula aórtica 
con un autoinjerto a partir de la válvula pulmonar natural del paciente. La 
válvula pulmonar se reseca y se sustituye por un homoinjerto pulmonar. 
Las variaciones de la técnica de implantación del autoinjerto de válvula 
aórtica comprenden la sustitución a manos libres con fijación de las comi- 
suras valvulares y la sustitución del cilindro de la raíz con reimplantación 
de los orificios (ostia) de las arterias coronarias (fig. 21-9). 

La técnica para sustituir el cilindro de la raíz es la más reproducible. 
Este método comprende el corte de la aorta del paciente en un punto ubi- 
cado 5 mm por encima del reborde sinotubular. Las valvas aórticas y el 
tejido de la arteria en los senos de Valsalva se eliminan por completo y las 
arterias coronarias izquierda principal y derecha se conservan sobre boto- 
nes de tejido aórtico. El tronco de la PA se secciona en su bifurcación y se 
realiza una incisión independiente por abajo de la válvula pulmonar en el 
infundíbulo ventricular derecho. La válvula y la PA se enuclean en bloque 
del lecho del infundíbulo, con cuidado de causar lesiones al primer perfo- 
rador septal conforme se extirpa la porción medial de la válvula sobre el 
tabique. El anillo del autoinjerto pulmonar se sutura al anillo aórtico con 
puntos continuos o simples y las arterias coronarias se reimplantan en el 
autoinjerto. La válvula pulmonar y el infundíbulo ventricular derecho se 
reconstruyen de manera tradicional con un homoinjerto. 

El procedimiento de Ross conlleva riesgos semejantes a los de la susti- 
tución estándar de la válvula aórtica, aunque el de hemorragia quizá sea 
un poco mayor. El beneficio principal consiste en que los pacientes no 
requieren anticoagulación a largo plazo y el riesgo de tromboembolia es 
casi nulo. Se sabe que la resistencia a mediano plazo del autoinjerto y el 
homoinjerto pulmonar es buena siete a 12 años después de la intervención 
quirúrgica. Paparella et al. informaron la evolución posoperatoria de 155 
sujetos, 86% de los cuales se mantenía libre de insuficiencia recurrente 
grave al cabo de siete años. Sin embargo, en algunos individuos se describe 
insuficiencia aórtica tardía progresiva, junto a calcificación del homoin- 
jerto pulmonar y estenosis pulmonar.® El riesgo de reintervención tardía 
varía entre 30 y 50% a 15 a 20 años. 


Intervención quirúrgica valvular aórtica de mínima invasividad. Las 
técnicas de mínima invasividad para la intervención quirúrgica valvular 
aórtica se convirtieron en una alternativa aceptable a la esternotomia me- 
dia convencional en fecha reciente. Tanto la miniesternotomía como la 
minitoracotomía se utilizan con gran éxito.°°*” Aunque los beneficios pro- 
puestos de la sustitución valvular aórtica con mínima invasividad son mo- 
tivo de controversia, diversos centros informan resultados por lo menos 
comparables con los de la intervención quirúrgica estándar, pero con me- 
nor necesidad de transfusión sanguínea y estancia hospitalaria más 
breve.*% Una revisión reciente sobre la experiencia amplia de la NYU 
encontró una ventaja en la supervivencia para este procedimiento míni- 
mamente penetrante en pacientes de alto riesgo que requerían interven- 
ción quirúrgica valvular aórtica durante el último decenio.*? 

En la NYU, la sustitución valvular aórtica de mínima invasividad se 
lleva a cabo a través de una incisión anterior derecha para minitoracoto- 
mía, con canulación aórtica central y drenaje venoso al vacío. Una pinza 
cruzada externa se aplica directamente sobre la aorta y se protege el cora- 
zón con los métodos tradicionales de cardioplejía. Esta técnica se empleó 
ya en más de 1 000 pacientes. Una publicación de Grossy et al. demos- 
tró que los sujetos tratados con técnicas de mínima invasividad tienen 
menos necesidad de transfusiones sanguíneas, menor frecuencia de infec- 
ciones y estancias hospitalarias más breves en comparación con otros pa- 
cientes con características similares que han sido objeto de la intervención 
quirúrgica tradicional.** Sharony et al. informaron la evolución posopera- 
toria de personas de edad avanzada y demostraron tanto una estancia hos- 
pitalaria más corta como menor tiempo para la rehabilitación.” Por tanto, 


las técnicas de mínima invasividad para sustitución valvular aórtica pare- 
cen promisorias y merecen investigarse más a fondo. 


Estenosis subaórtica hipertrófica idiopática 


Los enfermos con miocardiopatía hipertrófica o IHSS presentan grados 
diversos de obstrucción del infundíbulo ventricular izquierdo a nivel 
subaórtico que casi siempre se relaciona con desplazamiento de la MV 
hacia adelante durante la sístole. El desplazamiento anterior de la válvula 
se explica por la presencia de fuerzas de Venturi creadas por el flujo de alta 
velocidad a través del infundíbulo estrecho, que atraen la valva anterior 
adyacente de la mitral hacia ésta, con lo cual la obstrucción al flujo empeo- 
ra. La obstrucción subaórtica puede tener un componente dinámico y sue- 
le precipitarse por agotamiento de volumen, vasodilatadores o inotrópi- 
cos. La presión intracavitaria del LV experimenta una elevación notoria en 
la mayoría de los individuos y el ventrículo es hipercontráctil con altera- 
ciones de la relajación durante la diástole. El grado de obstrucción del in- 
fundíbulo ventricular del LV en reposo es un factor que permite predecir 
con seguridad la progresión a síntomas graves de insuficiencia cardiaca y 
muerte. Sin embargo, casi todos los pacientes con miocardiopatía hiper- 
trófica y obstrucción subaórtica responden al tratamiento médico y sólo 
unos cuantos requieren intervención quirúrgica. 


Técnicas quirúrgicas 


La miotomía y la miectomía septales quirúrgicas, creadas por Morrow, 
muestran resultados uniformes y se mantienen como la técnica principal 
para el tratamiento de la IHSS.”° Este método requiere la resección de un 
haz muscular en el infundíbulo a nivel subaórtico. Por lo general, la resec- 
ción mide 1 cm de ancho y 1 cm de profundidad, y se extiende por toda la 
longitud del tabique hasta alcanzar un punto por debajo del borde inferior 
de la valva anterior de la mitral. El haz que se reseca debe localizarse a la 
izquierda del ostium coronario derecho para evitar el bloqueo cardiaco, 
pero siempre debe producirse un bloqueo de rama izquierda. Una modifi- 
cación de la miectomía de Morrow, denominada miectomía extensa, com- 
prende movilización y sección parcial de los músculos papilares. La técni- 
ca extensa se recomienda para resecar la porción más profunda del 
abultamiento septal y reorientar el flujo en dirección medial y anterior, 
lejos de la MV, a fin de evitar su desplazamiento sistólico anterior. No obs- 
tante, se cuenta con pocos datos que sugieran que la miectomía extensa 
mejora la evolución a largo plazo. 


Estenosis e insuficiencia tricuspideas 


La enfermedad adquirida de la válvula tricúspide (TV) puede clasificarse 
como orgánica o funcional. La enfermedad orgánica suele originarse por la 
fiebre reumática o la endocarditis. En pacientes con enfermedad reumáti- 
ca, la estenosis o la insuficiencia tricuspídea casi nunca aparece como una 
lesión aislada sino en relación con alteración extensa de la MV. La frecuen- 
cia de enfermedad tricuspidea aunada a enfermedad mitral es de 10 a 15%, 
aunque se informa que la incidencia puede alcanzar hasta 30%. Pocas ve- 
ces un traumatismo contuso produce la rotura del músculo papilar o las 
cuerdas tendinosas con insuficiencia tricuspídea resultante. 

La insuficiencia tricuspídea funcional es mucho más frecuente que la 
insuficiencia por enfermedad orgánica. Aquél se debe a la dilatación del 
anillo de la válvula y del RV como consecuencia de hipertensión pulmonar 
e insuficiencia del RV. Por lo general, estas anomalías son consecutivas a 
enfermedad de la MV u otras afecciones que causan insuficiencia del LV e 
hipertensión pulmonar. 

Los cambios patológicos de la estenosis tricuspídea son semejantes a 
los de la estenosis mitral, con fusión de las comisuras. Como la presión en 
la RA es de apenas 4 a 5 mmHg en situaciones normales, tal vez surja este- 
nosis tricuspidea significativa con un orificio valvular mucho mayor que 
el de la estenosis mitral. En la enfermedad reumática, la estenosis tricuspí- 
dea con insuficiencia o la insuficiencia aislada quizá se deban a fibrosis y 
contractura de las valvas, a menudo en relación con acortamiento y fusión 
de las cuerdas tendinosas. La calcificación es inusual. 

La dilatación funcional del anillo tricuspídeo induce insuficiencia val- 
vular. Aunque las valvas pueden encontrarse tirantes, conservan su flexi- 
bilidad y aspecto normal inclusive en presencia de insuficiencia grave. La 
dilatación y la deformidad del anillo son irreversibles. Las válvulas con 


insuficiencia funcional grave y dilatación intensa del anillo no suelen re- 
cuperar su competencia aun después que la valvulopatía mitral se corrige 
y la presión pulmonar arterial sistólica retorna a la normalidad. 


Fisiopatología 


La presión media de la RA se eleva de 10 a 20 mmHg o más en la estenosis 
o la insuficiencia tricuspídea grave. Las presiones más altas se encuentran 
sips , a 2 3 

cuando el orificio de la válvula tricúspide es menor de 1.5 cm” y el gradien- 
te diastólico promedio entre la aurícula y el ventrículo es de 5 a 15 mmHg 
o en sujetos con hipertensión pulmonar e insuficiencia grave. Cuando la 
presión media de la RA se mantiene por encima de 15 mmHg, suelen apa- 
recer hepatomegalia, ascitis y edema en las extremidades inferiores. 


Manifestaciones clínicas 


Los signos y los síntomas de enfermedad de la TV son semejantes a los de 
la insuficiencia cardiaca derecha por anomalía de la MV. Éstos son resul- 
tado de la elevación crónica de la presión en la RA por arriba de 15 a 20 
mmHg. Las manifestaciones clínicas incluyen ingurgitación venosa yugu- 
lar, hepatomegalia, edema en las extremidades inferiores y ascitis. Cuando 
la insuficiencia tricuspídea es grave y de larga duración, tal vez aparezcan 
disfunción hepática y anomalías de la coagulación. 

El soplo característico de la estenosis tricuspídea se ausculta como un 
ruido diastólico en el extremo inferior del esternón. Aquél tiene un tono 
bajo de intensidad media y puede pasarse por alto porque se encuentra 
bien localizado en el extremo inferior del esternón. La intensidad del soplo 
se incrementa durante la inspiración porque el volumen de sangre que 
regresa al corazón aumenta de manera temporal como consecuencia del 
aumento de la presión intratorácica negativa. La insuficiencia tricuspidea 
produce un soplo sistólico intenso susceptible de auscultar en el borde 
esternal inferior izquierdo. A menudo el soplo se relaciona con crecimien- 
to pulsátil del hígado y prominencia e ingurgitación de las venas yugula- 
res. El pulso prominente en las yugulares, en especial cuando el ritmo 
cardiaco es sinusal, quizá sea la mejor clave para sospechar alteraciones de 
la TV. Asimismo es posible hallar un reflejo hepatoyugular. 


Estudios diagnósticos 


La radiografía de tórax muestra crecimiento de la aurícula y el ventrículo 
derechos. La ecocardiografía confirma el diagnóstico y distingue entre re- 
estenosis e insuficiencia. La mayoría de los pacientes ya no necesita cate- 
terismo cardiaco. 


Indicaciones quirúrgicas 


Éstas se basan sobre todo en los datos clínicos, los cuales se correlacionan 
con los ecocardiográficos y hemodinámicos. La ecocardiografía revela in- 
suficiencia grave cuando el área del chorro de reflujo ocupa una gran par- 
te de la aurícula, el orificio efectivo para la regurgitación es mayor de 40 
mm? o el ancho de la vena contracta (flujo más estrecho) es mayor de 6.5 
mm.” La insuficiencia tricuspidea grave es indicación para reparar por- 
que está bien demostrado que la anuloplastia hace posible obtener resulta- 
dos excelentes a largo plazo y la morbilidad que agrega es mínima. La in- 
suficiencia tricuspídea de grado leve no suele operarse, en especial en 
ausencia de hipertensión pulmonar, en tanto la reparación de la insufi- 
ciencia moderada requiere mayor consideración de los datos clínicos y los 
síntomas del enfermo. Sin embargo, la reconstrucción eficaz de la válvula 
tricúspide minimiza el riesgo de insuficiencia cardiaca del lado derecho 
tardía y la necesidad de reintervenir. 


Técnicas quirúrgicas 


La minoría de pacientes en quienes la estenosis tricuspídea es consecutiva a 
fusión pura de las comisuras, puede ser objeto de una comisurotomía, casi 
siempre en combinación con anuloplastia. La sustitución valvular se requie- 
re más a menudo cuando se observa estenosis tricuspídea de importancia, 
porque la totalidad de la válvula y el aparato supravalvular están dañados. 
Cuando se inserta una válvula protésica, es indispensable tener cuidado al 
colocar las suturas a lo largo de la valva septal donde se ubica el sistema 
de conducción y las suturas deben ser más superficiales en esta área. 

En sujetos con insuficiencia tricuspídea funcional, el anillo presenta 
dilatación marcada, mientras que las valvas conservan su aspecto normal. 


Casi todos estos enfermos pueden tratarse por anuloplastia. Las técnicas 
de esta última mediante sutura que Kay y Boyd proponen, y la de anulo- 
plastia de De Vega son muy confiables. De otra manera, puede utilizarse 
un implemento flexible o rígido de anuloplastia. 


Resultados 


Los datos de más de 300 individuos de la institución donde laboran los 
autores demuestran que la reparación de la insuficiencia tricuspídea fun- 
cional con anuloplastia mediante sutura pueden reproducirse en ausencia 
de enfermedad significativa intrínseca de las valvas. La reparación valvu- 
lar con una técnica posterior de anuloplastia mediante sutura mostró una 
durabilidad de 98% a siete años. Se han publicado resultados semejantes 
con la utilización de la anuloplastia de De Vega.” Otros centros prefieren 
el uso de dispositivos rígidos o flexibles de anuloplastia con objeto de eli- 
minar la insuficiencia tricuspídea, sobre todo si se espera que las presiones 
en el hemicardio derecho se preserven elevadas a largo plazo. 

Cuando se requiere una sustitución de la TV, las opciones incluyen la 
utilización de una válvula hística o mecánica. Carrier et al. publicaron el 
seguimiento de 97 pacientes que recibieron una sustitución de la TV con 
válvulas hísticas (n = 82) o mecánicas (n = 15).”* El porcentaje de sujetos 
libres de reintervención quirúrgica a cinco años fue de 92% con las válvu- 
las mecánicas y de 97% con las hísticas (P = 0.2). Los datos sugieren que el 
riesgo de trombosis valvular se incrementa con las válvulas mecánicas ubi- 
cadas en posición tricuspídea, como lo destaca una publicación de Kawano 
et al., quienes demostraron riesgo de 30% de trombosis por válvula mecá- 
nica en posición tricuspídea a lo largo de 15 años, con una tasa lineal de 
2.9% paciente por año.”* Por tanto, las prótesis biológicas se prefieren para 
la mayoría de los enfermos que requieren sustitución de la TV. 


Enfermedad multivalvular 


La afección de varias válvulas es más o menos frecuente, en particular en- 
tre personas con enfermedad traumática. Los signos prominentes en una 
válvula pueden enmascarar el padecimiento en otras. La enfermedad de 
la válvula aórtica puede ocasionar insuficiencia mitral secundaria a eleva- 
ción progresiva de la presión y el volumen diastólicos finales en el LV. Asi- 
mismo, la valvulopatía mitral puede inducir hipertensión pulmonar, insu- 
ficiencia cardiaca derecha e insuficiencia tricuspídea funcional. A menudo 
estos cambios funcionales secundarios desaparecen sin tratamiento espe- 
cifico si la enfermedad primaria se corrige de manera oportuna. Sin duda, 
la intervención quirúrgica multivalvular conlleva un riesgo quirúrgico 
mayor que los procedimientos sobre una sola válvula, en parte porque esta 
alteración suele representar una fase más avanzada de la enfermedad y se 
relaciona con disfunción cardiaca significativa. 

En 1992, Galloway et al. publicaron un estudio de 513 pacientes con 
enfermedad multivalvular tratada con medios quirúrgicos entre 1976 y 
1985, en el cual el objetivo fue determinar los factores que modificaron el 
riesgo quirúrgico y la supervivencia a largo plazo.” Tres grupos constitu- 
yen la mayoría de los casos: 58% tenía afección de la AV y la MV; 29% 
presentó anomalía de la MV y la TV, y 12% tenía valvulopatía triple (aór- 
tica, mitral y tricuspídea). Había CHF preoperatoria en 91%; 41% presen- 
taba la clase II de la NYHA y 54% tenía clase IV también de la NYHA. La 
presión sistólica promedio en la arteria pulmonar era de 60 mmHg. A pe- 
sar de la presencia de síntomas crónicos y enfermedad grave, la tasa de 
mortalidad quirúrgica general fue de 12.5% y la supervivencia a cinco 
años de 67%. Las variables que permitieron predecir una disminución de 
la supervivencia fueron: presión sistólica en la PA, edad, procedimientos 
en tres válvulas, injerto concomitante para derivación coronaria, interven- 
ción quirúrgica cardiaca previa y diabetes. Ochenta por ciento de los indi- 
viduos mejoró hasta una clase I o II de la NYHA tras la intervención qui- 
rúrgica, lo cual demuestra que la mayoría de los pacientes experimenta 
una mejoría clínica significativa a pesar de los síntomas preoperatorios 
graves. Ochenta y dos por ciento de los enfermos se mantuvo libre de com- 
plicaciones y no murió por enfermedad cardiaca tardía a cinco años. 


Valvulopatias aórtica y mitral 


Nueve combinaciones de alteración valvular pueden generar enfermedad 
de las válvulas aórtica y mitral (AV y MV) porque es posible que cada una 
presente estenosis, insuficiencia o ambas. La estenosis de ambas válvulas 
puede conducir a subestimar el grado de AS puesto que el retorno sanguí- 
neo hacia el LV está limitado como resultado de la estenosis mitral. La 
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insuficiencia aórtica, que origina un soplo de Austin Flint, podría ensom- 
brecer y enmascarar una estenosis mitral. Cuando la insuficiencia mitral 
funcional se debe a enfermedad aórtica grave, la sustitución valvular aór- 
tica puede aliviar la insuficiencia en algunos pacientes, aunque aquéllos 
con insuficiencia mitral grave tal vez necesiten sustitución o reparación de 
esta válvula. Los individuos que presentan anomalía de la AV y la MV 
deben valorarse con base en éstas y otras consideraciones. 


Valvulopatías mitral y tricuspídea 


Múltiples combinaciones de patología valvular son posibles con enferme- 
dad mitral y tricuspídea; el trastorno mitral con insuficiencia funcional de 
la tricúspide constituye el caso más frecuente y se debe a hipertensión pul- 
monar crónica e insuficiencia cardiaca derecha. 

La presencia de insuficiencia tricuspídea relacionada incrementa el 
riesgo quirúrgico de quienes son objeto de intervención quirúrgica de la 
MV. El riesgo de enfermedad de la MV y la TV aislada se aproxima a 6%. 


Enfermedad trivalvular 


La intervención quirúrgica trivalvular puede ser un reto porque el estado 
clínico del paciente casi siempre se debe a enfermedad aórtica y mitral 
crónica con hipertensión pulmonar grave, insuficiencia biventricular e in- 
suficiencia funcional de la tricúspide. En ocasiones, la enfermedad reumá- 
tica afecta las tres válvulas. El grado de hipertensión pulmonar es el signo 
más importante para predecir la supervivencia de quienes padecen enfer- 
medad trivalvular. La mortalidad quirúrgica después de 61 procedimien- 
tos trivalvulares en la publicación de la NYU antes mencionada, fue de 
sólo 5.6% cuando la presión sistólica de la PA era menor de 60 mmHg, 
pero mayor de 25% cuando la presión de la PA excedía 60 mmHg y los 
enfermos tenían más de 70 años de edad.” Esto subraya la importancia de 
la intervención quirúrgica temprana, antes de la aparición de la disfunción 
ventricular irreversible y la hipertensión pulmonar crónica. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 


Epidemiología de la insuficiencia cardiaca congestiva 


La insuficiencia cardiaca congestiva (CHF) afecta a 5.2 millones de perso- 
nas en Estados Unidos, con más de 500 000 casos por año. Los pacientes 
con CHF clase IV de la NYHA por enfermedad coronaria tienen perspec- 
tivas muy malas, con supervivencia de 43% en un año y 18% a los tres 
años; además, el riesgo de muerte súbita cardiaca es más alto, el cual es seis 
a nueve veces mayor que en la población general. En Estados Unidos, 
hubo más de 1 millón de altas hospitalarias y más de 3.4 millones de visitas 
extrahospitalarias. El costo calculado de la atención en 2008 fue de 3 480 
millones de dólares (en Estados Unidos). 


Etiología y fisiopatología 


Las causas de insuficiencia cardiaca difieren mucho. Éstas pueden clasifi- 
carse como idiopáticas o secundarias. Las causas incluyen hipertensión, 
cardiopatía coronaria, valvulopatía estructural y otras fuentes diversas, 
como afección posvírica, posparto e hipertrofia. 

A menudo, el fenómeno desencadenante es una lesión. Ésta puede ser 
regional o global. En caso de MI, la región afectada se vuelve acinética con 
la aparición de tejido cicatricial. Esta área ya no se contrae; si la región es 
lo bastante grande, las paredes restantes deben compensar. A veces, esto 
induce crecimiento del ventrículo para preservar el gasto cardiaco adecua- 
do. Un efecto adicional es el cambio en la forma elíptica normal del ven- 
trículo. Los efectos adversos adicionales incluyen aumento de las presio- 
nes auriculares izquierdas, arritmias ventriculares y auriculares, falta de 
sincronía del LV y distorsión geométrica del aparato valvular mitral. A este 
proceso se le denomina remodelación. 


Intervención quirúrgica para miocardiopatía 
e insuficiencia cardiaca congestiva 


El trasplante cardiaco se mantiene como el parámetro de referencia para el 
tratamiento quirúrgico de la cardiopatía en etapa terminal. La cardiopatía 
tardía y en etapa terminal, también conocida como miocardiopatía, a me- 
nudo se acompaña de síntomas de CHE. La incidencia creciente de insufi- 


ciencia cardiaca combinada con nuevas modalidades quirúrgicas, la ma- 
yor seguridad de la intervención quirúrgica convencional y la mejor 
comprensión de la historia natural de la insuficiencia cardiaca han puesto 
a la cirugía para CHF en el centro de la intervención quirúrgica cardiaca. 
Hay mayores requerimientos de los individuos con cardiopatía tardía o en 
etapa terminal para ser considerados para tratamientos quirúrgicos.” 

Los objetivos del tratamiento quirúrgico incluyen mejoría de la super- 
vivencia, así como de los síntomas o la calidad de vida, o prevención de 
lesiones adicionales. Aunque es ideal, no siempre es posible obtener un 
beneficio en la supervivencia a corto o mediano plazo, y es cierto que para 
cuando está presente la CHE, el tratamiento quirúrgico es paliativo en la 
mayoría de los casos. 

La ecocardiografia con dobutamina es una prueba diagnóstica valiosa 
en pacientes con miocardiopatia. Esta prueba proporciona las imagenes 
bidimensionales usuales de la función cardiaca regional. La mejoría de la 
contractilidad segmentaria con dosis bajas (5 ug/kg/min) y la agravación 
de la función con dosis altas indican la viabilidad y predicen la recupera- 
ción funcional después de la revascularización. La imagen por resonancia 
magnética (MRI) cardiaca se ha convertido en una prueba diagnóstica pre- 
ferida, la cual brinda al cirujano imágenes tridimensionales de la forma y la 
función cardiacas. La delgadez de la pared y la falta de engrosamiento mio- 
cárdico son buenos indicadores de cicatrización crónica. La intensificación 
exagerada con gadolinio permite cuantificar la cantidad de tejido cicatri- 
cial en los segmentos del corazón y su ausencia tiene alto valor predictivo 
de la recuperación funcional después de la revascularización. Por último, 
se usa la prueba cardiopulmonar con ejercicio para medir el grado de dis- 
función cardiaca, ya que se relaciona con la capacidad del corazón para 
sostener el metabolismo. En sujetos con insuficiencia cardiaca grave, aqué- 
lla permite interpretar los síntomas y establecer el pronóstico. También se 
usa para decidir si un individuo es más adecuado para trasplante cardiaco. 


Miocardiopatía isquémica 


La revascularización coronaria quirúrgica es uno de los procedimientos 
más frecuentes para CHF. El injerto para revascularización coronaria es la 
estrategia principal para la miocardiopatía isquémica. 

Es esencial identificar los vasos adecuados para que la revasculariza- 
ción sea exitosa en la miocardiopatía isquémica. La edad avanzada y la 
mala calidad de los vasos coronarios distales fueron los factores de riesgo 
significativos para el resultado exitoso después de la revascularización 
quirúrgica, los vasos distales del todo deficientes tienen un valor predicti- 
vo de 100% para muerte en el hospital y, por tanto, han de considerarse 
una contraindicación absoluta.” 

La viabilidad miocárdica es la variable central en la valoración de estos 
individuos. A menudo, la angina activa es un indicador suficiente para pro- 
ceder con la intervención quirúrgica. En el paciente con miocardiopatía 
isquémica y síntomas de CHF solos, sin relación con isquemia aguda, se 
utiliza la prueba de viabilidad para definir si la intervención quirúrgica me- 
jorará el pronóstico. Los enfermos con viabilidad tienen mucha mejor su- 
pervivencia intrahospitalaria y pronóstico a dos años en comparación con 
aquellos que no la tienen, mientras los sujetos sin viabilidad no se benefician 
con la revascularización quirúrgica. De hecho, los pacientes con miocardio 
viable que no fueron objeto de revascularización, tuvieron una tasa de mor- 
talidad dos veces mayor que la de todos los enfermos sin viabilidad, y cinco 
veces mayor que quienes se sometieron a la revascularización.”* Esto subra- 
ya la importancia del miocardio viable, así como las consecuencias adversas 
de no ofrecer la intervención quirúrgica a un individuo con viabilidad. 

Otros factores de riesgo para los resultados a corto y mediano plazos 
incluyen tamaño y falta de sincronía del LV. Una dimensión del LV en la 
telesístole mayor de 100 ml/m? conlleva un mal pronóstico. La superviven- 
cia a corto y largo plazos después de la CABG es significativamente menor 
en sujetos con dimensiones ventriculares izquierdas preoperatorias mayo- 
res de este límite, 85% frente a 53% a cinco años (P<0.05). De igual manera, 
la ausencia de CHF recurrente fue de 85% en comparación con 31% a cinco 
años (P <0.01).” La falta de sincronía del LV tuvo un valor predictivo mu- 
cho mayor que la viabilidad, incluso en la revascularización de riesgo mo- 
derado a alto. La mortalidad en el hospital fue de 2.9% en comparación con 
27.3% (P <0.001), con un efecto continuo en los dos años siguientes.* 


Insuficiencia mitral funcional 


Este padecimiento, o FMR, se define como la insuficiencia mitral consecu- 
tiva a disfunción ventricular con valvas y aparato subvalvular de estruc- 


tura normal. En estos casos, las valvas no se aponen de manera adecuada, 
lo cual hace posible las fugas valvulares. Los problemas estructurales en 
la estructura, el tamaño y la función del LV constituyen la causa de la dis- 
función mitral. Hay varios componentes de las anomalías del LV que con- 
tribuyen a la alteración. El primero es la falta de sincronía de dicho ven- 
trículo. La mala coordinación de la contracción del tabique y las paredes 
laterales puede causar insuficiencia mitral, cuya intensidad varía duran- 
te el ciclo cardiaco y, a veces, es grave. El sistema de clasificación clási- 
co de Carpentier se refiere a la insuficiencia funcional como una lesión 
tipo I/IIIb. Participan la dilatación anular (tipo I) y la distorsión del 
LV (tipo IIIB). La FMR se subdivide por clases. La insuficiencia mitral is- 
quémica (IMR) funcional es consecuencia de la isquemia miocárdica y, 
casi siempre, del infarto. La FMR pura se vincula con miocardiopatías di- 
latadas. Hay muchas diferencias y similitudes entre estos subgrupos. 

Conforme se alteran la conformación y la función del LV, aumenta la 
dimensión lateral septal del anillo mitral, lo cual disminuye la coaptación 
de los bordes de la MV. Además, y lo más importante, conforme crece el 
LV, los músculos papilares son estirados hacia abajo, lejos del anillo mitral 
y hacia afuera. Esto impide que las valvas de la MV regresen al plano anu- 
lar y se afecta más la coaptación. En la miocardiopatía dilatada (no isqué- 
mica), esto tiende a ser un fenómeno simétrico. En la MR isquémica, el 
área de disfunción ventricular izquierda casi siempre se relaciona con 
el área de MI y remodelación consecutiva, por lo general en los segmentos 
inferior y posterior del LV. Esto se vincula con alteraciones coronarias en 
la distribución de las arterias inferior y circunfleja terminal. El resultado 
usual es un proceso patológico más heterogéneo con crecimiento anular 
en el área P3 y desplazamiento desproporcionado del músculo papilar 
posterior medio. Por lo general, hay un descenso significativo en la LVEF. 
La remodelación del LV da lugar a un ventrículo grande con forma menos 
elíptica y más MR. Este aumento en el reflujo incrementa la precarga, au- 
menta la tensión de la pared y eleva la carga de trabajo del LV, todo lo cual 
contribuye a la disfunción adicional de este último y a la insuficiencia car- 
diaca progresiva. 

El efecto de la IMR/FMR en la supervivencia a largo plazo es significa- 
tiva. La presencia de insuficiencia mitral (MR) es un marcador de la gra- 
vedad de la enfermedad. Después de un MI, la presencia de cualquier MR 
redujo la supervivencia a cinco años de 61 a 38% (P <0.001). Los pacientes 
con MR moderada o marcada sólo tuvieron una supervivencia de 29% a 
cinco años, comparados con los que tenían MR más leve, quienes alcanza- 
ban una supervivencia de 47% a cinco años (P <0.0001).5! El tratamiento 
médico y la PCI no redujeron el efecto de la IMR en la mortalidad tardía 
después de un MI. 

Muchos pacientes con IMR llegan al quirófano con indicaciones para 
revascularización coronaria en presencia de función ventricular reducida. 
Algunos enfermos acuden con CHF e indicaciones valvulares para la in- 
tervención quirúrgica. La recomendación actual es la corrección quirúrgi- 
ca de la MV si la MR es grave o si ésta es moderada y existen síntomas de 
CHE. Cada vez más centros hospitalarios eliminan la MR moderada en los 
enfermos que por lo demás tienen riesgo bajo para CABG. 

La reparación de la MV es el procedimiento de elección. Hoy en día, la 
recomendación es usar un anillo completo semirrígido o rígido y reducir 
el tamaño del anillo mitral en dos dimensiones anulares completas. Parece 
que esto logra el mayor éxito en una MV competente; asimismo, en apa- 
riencia promueve la remodelación inversa y protege contra la recurrencia. 
La sustitución de la MV sin afectar el aparato subvalvular está indicado 
cuando hay problemas complicados, como fijación grave de las valvas, di- 
latación masiva del LV o síntomas clase IV de la NYHA. 

Los pronósticos de la intervención quirúrgica son heterogéneos y se 
vinculan con la gravedad de la combinación del caso. La mortalidad qui- 
rúrgica va desde menos de 1 hasta 9% en una serie contemporánea y se 
relaciona con la gravedad de la disfunción del LV, la intensidad de la pre- 
sentación, la gravedad de la MR y de la insuficiencia cardiaca, y la morbili- 
dad concomitante. Hoy en día, en la mayoría de los centros se cree que la 
adición de un procedimiento para la MV tiene poco efecto en la mortalidad 
a corto plazo en la mayoría de los pacientes. La revascularización mejora la 
supervivencia de enfermos con MR isquémica. No está claro si la adición 
de un procedimiento para la MV mejora aún más la supervivencia. * El 
apego a una estrategia estricta para reducir el tamaño del anillo mitral pa- 
rece disminuir la recurrencia y permitir cierta remodelación inversa.** 

En un estudio de la Food and Drug Administration (FDA) en 2006, las 
reparaciones aisladas de la MV en una población con predominio de mio- 
cardiopatía no isquémica tuvo una tasa sorprendentemente baja de mor- 


talidad quirúrgica de 1.6%, con una supervivencia de 85% a dos años.** 
Además, hubo mejoría en cuanto a la clase de la NYHA y la calidad de 
vida, y se observó evidencia ecocardiográfica de mejoría en el desempeño 
cardiaco. 


Aneurismorrafia ventricular izquierda 
y reconstrucción ventricular quirúrgica 


El tercer componente clínico de la miocardiopatía isquémica es el aneuris- 
ma ventricular ulterior a infarto o áreas de acinesia posinfarto relaciona- 
das con crecimiento significativo del LV. Similar a las alteraciones descri- 
tas antes de la miocardiopatía isquémica y la MR funcional, éste es un 
grupo heterogéneo de individuos con diferentes grados de enfermedad 
coronaria y miocardio viable. 

Cerca de 5 a 10% de los MI transmurales originan aneurismas del LV, 
que aparecen cuatro a ocho semanas después del infarto transmural, cuan- 
do el miocardio necrótico se sustituye por tejido fibroso. Es probable que 
la circulación coronaria colateral en el área del infarto y la reperfusión del 
vaso implicado limiten la formación de un aneurisma en muchos enfer- 
mos mediante la preservación de la viabilidad miocárdica parcial. 

El aneurisma típico es una cicatriz delgada avascular de 4 a 6 mm de 
espesor, la cual se abulta hacia afuera (movimiento paradójico) cuando el 
músculo restante del LV se contrae en la sístole (fig. 21-18). Más de 80% de 
los aneurismas se halla en las porciones anteroseptal y apical del LV, resul- 
tado de oclusiones de la arteria coronaria descendente anterior izquierda. 
Los pacientes con aneurismas anteroapicales casi siempre tienen también 
dilatación aneurismática de la parte superior del tabique interventricular. 
Los aneurismas ventriculares posteriores son menos frecuentes (15 a 20%) 
y los aneurismas de la pared lateral son inusuales. Tal vez se encuentre un 
trombo mural adherido a la superficie ventricular del aneurisma en más 
de 50% de los sujetos. 

Conforme el aneurisma crece, se acompaña de un deterioro progresivo 
de la función ventricular izquierda por la remodelación del LV. Como se 
indicó en la sección sobre MR funcional, la remodelación consiste en au- 
mento del volumen del LV, una forma más esférica de éste y deterioro 
adicional de la eficacia y la energía del miocardio remoto restante, todo 
lo cual conduce a un descenso general en el desempeño del LV. Los volú- 
menes telediastólicos y telesistólicos del LV aumentan y la presión tele- 
diastólica del LV casi siempre se eleva. La combinación de aumento en la 
presión intracavitaria y el radio originan un aumento de importancia en 
la presión de la pared, según la ley de Laplace; los requerimientos de oxí- 
geno aumentan. El incremento en la tensión de la pared y el consumo de 
oxígeno podrían causar angina, la cual se agrava por la CAD progresiva en 
las áreas no infartadas del corazón. Las regiones con cicatriz alrededor del 
margen del aneurisma a menudo sirven como focos para arritmias ventri- 
culares, las cuales son prominentes en 15 a 20% de los pacientes con aneu- 
rismas del LV. Los síntomas de los aneurismas del LV incluyen angina, 
CHE, arritmias ventriculares, episodios embólicos infrecuentes y rotura 
(casi nunca). 


Valoración diagnóstica 


Por lo general, la valoración diagnóstica se lleva a cabo para CAD y luego 
para identificar pacientes que pudieran beneficiarse con la reconstrucción 
ventricular quirúrgica. La evidencia de un MI grande previo en la pared 
anterior o una oclusión total de la LAD izquierda obliga a la investigación 
del tamaño y la forma del LV mediante ventriculograma oblicuo anterior 
derecho o biplano. La ecocardiografía transtorácica aporta información 
importante sobre la función y el tamaño del LV, la función de la MV y 
también sugiere la presencia de discinesia o trombo en la parte apical del 
LV. Ahora se acepta que la MRI cardiaca es la mejor modalidad diagnósti- 
ca, la cual permite identificar con exactitud las áreas viables mediante la 
localización de regiones adelgazadas y cicatrizadas del miocardio. 


Indicaciones quirúrgicas 


Muchos enfermos llegan a intervenciones quirúrgicas por indicaciones es- 
tándar para revascularización coronaria. El resto se presenta durante la va- 
loración para CHF o arritmias. La CHF o la clase funcional de la NYHA 
avanzada no es un prerrequisito para la intervención quirúrgica. Aunque 
no son absolutas, las indicaciones para este procedimiento incluyen creci- 
miento del LV; índice telediastólico de volumen ventricular izquierdo ma- 
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421-18. Aneurisma ventricular izquierdo. A. Ventrioculograma izquierdo que demuestra un aneurisma ventricular izquierdo grande. Las flechas 
señalan el borde de la cavidad del aneurisma, distal al ventrículo normal. Nótese el contraste con el ventriculograma izquierdo normal mostrado en la 
figura 21-18. B. Fotografía quirúrgica de un aneurisma ventricular abierto. Había alteración aneurismática del tabique ventricular y se observa una 
cicatriz subendocárdica considerable. C. Reparación de aneurisma con un parche de dacrón y técnica de endoaneurismorrafia, que excluye el aneurisma 
y el tabique aneurismático de la parte normal de la cavidad ventricular izquierda. D. La pared del aneurisma se cerró sobre el parche de dacrón, lo cual 
completa la técnica de endoaneurismorrafia. 


yor de 110 ml/m? o indice telesistólico de volumen ventricular izquierdo 
mayor de 80 ml/m?, e MI septal anterior con un área de pared acinética o 
discinética con miocardio adelgazado que se extienda a casi 30% de la cir- 
cunferencia cardiaca total. Debe haber buena función cardiaca basilar y 
blancos coronarios distales razonables para los pacientes con miocardio is- 
quémico que requieren revascularización. Las contraindicaciones relativas 
incluyen ausencia de miocardio adelgazado, blancos arteriales coronarios 
distales deficientes, función cardiaca basilar deficiente, función ventricular 
derecha afectada e hipertensión pulmonar grave sin MR significativa. 


Intervención quirúrgica 


Como en la MR isquémica, el tratamiento principal para el aneurisma 
ventricular izquierdo es la revascularización quirúrgica. Los principios 
quirúrgicos subrayan la revascularización completa, incluida la LAD, si es 
posible. La reparación clásica se llevaba a cabo mediante extirpación del 
aneurisma y cierre lineal del ventrículo. Las desventajas de esta técnica de 
cierre lineal incluyen la falta de corrección del tabique aneurismático adel- 
gazado y la posible conformación indeseable del LV restante. Por tanto, 
Jatene, Cooley y Dor han perfeccionado técnicas más fisiológicas para la 
reconstrucción ventricular. Estas técnicas intracavitarias de reparación 
comparten el principio de reducir el tamaño del LV y excluir el área de 
infarto en la parte alta del tabique anterior para obtener un tamaño y una 
forma más fisiológicos del ventrículo. 


Resultados 


Como prueba de concepto, un estudio internacional grande (RESTORE) 
investigó los resultados después de remodelado quirúrgico endocárdico 
ventricular anterior en 439 pacientes con miocardiopatía isquémica cau- 
sada por infarto anterior. Se encontró una mortalidad hospitalaria general 
de 6.6%, con aumento en la fracción de expulsión de 29.7 a 40% y super- 
vivencia a tres años cercana a 90%. Estos resultados alentadores sugieren 
el beneficio que los sujetos con miocardiopatía isquémica podrían obtener 
con procedimientos de remodelación ventricular.*? 

La mortalidad quirúrgica para la reconstrucción ventricular quirúrgi- 
ca es de 4.9%. La insuficiencia mitral significativa aumenta el riesgo qui- 
rúrgico a 13%.” El desempeño del LV mejoró, la fracción de expulsión se 
incrementó de 33 a 40%, el volumen ventricular izquierdo telediastólico 
disminuyó de 211 a 142 ml y el volumen ventricular izquierdo telesistóli- 
co se redujo de 145 a 88 ml. La clase de la NYHA descendió de 2.7 + 0.9 a 
1.6 + 0.7 mucho después de la intervención quirúrgica y la supervivencia 
a 10 años fue de 63%. Los factores de riesgo para resultados adversos in- 
cluyeron MR mayor de 2+, clase de la NYHA avanzada y disfunción dias- 
tólica. Otros beneficios abarcaron documentación de mejoría en el movi- 
miento regional de la pared, mejorías en la sincronía ventricular y también 
en el perfil neurohumoral de los pacientes con insuficiencia cardiaca. 


Dispositivos para restricción cardiaca 


Otro intento para detener la remodelación ventricular e inducir la “remo- 
delación inversa” es el uso de dispositivos de restricción externa. Uno de 
tales dispositivos es una malla externa que se aplica a los ventrículos mio- 
páticos, ya sea al momento de una intervención quirúrgica de la MV o 
como procedimiento individual. Como adjunto a la anuloplastia valvular 
mitral, el dispositivo de restricción cardiaca generó una reducción adicio- 
nal significativa, pero tal vez sin importancia clínica, del tamaño ventricu- 
lar, con regreso a una forma más elíptica. En individuos en los que se prac- 
ticó como procedimiento aislado, se obtuvo más libertad de aparición de 
episodios cardiacos adversos y mejoría en la calidad de vida, así como una 
reducción de los volúmenes del LV y recuperación de la forma esférica.* 
Otro dispositivo corresponde a un sistema de restricción externa que tam- 
bién corrige la forma ventricular. Este dispositivo consiste en un conjunto 
de cojinetes externos al LV conectados por una sutura intracavitaria. La 
sutura se ajusta para recuperar la forma de dicho ventrículo y para tratar la 
FMR.” Los dos dispositivos mencionados están en investigación clinica. 


Apoyo circulatorio mecánico 


Bomba con globo intraaórtico 


La bomba con globo intraaórtico (IABP, intra-aortic balloon pump) es la 
técnica de primera elección y la de uso más frecuente para brindar apoyo 


circulatorio mecánico. Es fácil de desplegar en el laboratorio de cateteris- 
mo, en el quirófano o en la cama del paciente. Se inserta un catéter con 
globo por la arteria femoral y se avanza hasta la aorta torácica. Con sincro- 
nización electrónica, el globo se infla durante la diástole y se desinfla du- 
rante la sístole. El flujo sanguíneo coronario aumenta por la mejoría en la 
perfusión diastólica y la poscarga se reduce. El índice cardiaco casi siem- 
pre mejora después de la inserción y la precarga disminuye. El consumo 
miocárdico total de oxígeno se reduce casi 15%. 

Las indicaciones más frecuentes para usar la IABP incluyen apoyo he- 
modinámico durante o después de cateterismo cardiaco, choque cardióge- 
no, separación de la CPB y en el periodo posoperatorio en pacientes con 
alto riesgo y angina inestable persistente. Ha derivado en mejores resulta- 
dos el uso de una IABP en individuos con disfunción grave del LV o angi- 
na inestable con estructura coronaria crítica. Kang publicó una cifra de 
mortalidad ajustada por riesgo más baja en sujetos de alto riesgo que ne- 
cesitaron CABG, si se usaba el IABP.” 

En general, la IABP se usa unos cuantos días con morbilidad mínima. El 
análisis de 911 pacientes que fueron objeto de CABG y en quienes se im- 
plantó una IABP, reveló que la duración del tratamiento con IABP varió 
entre 20 h y 21 días (media 3.8 días). Hubo complicaciones mayores en 5.9% 
de los pacientes y complicaciones menores en 5.8%. El 2.7% presentó isque- 
mia de la extremidad que requirió tromboembolectomía.* La isquemia de 
la extremidad del lado de la inserción es la complicación más grave; la extre- 
midad debe explorarse con frecuencia para confirmar su viabilidad. 


Dispositivos de asistencia ventricular 


Las indicaciones para el apoyo con un dispositivo de asistencia ventricular 
(VAD, ventricular assist device) incluyen cualquier situación en la cual el 
corazón ya no pueda satisfacer las necesidades de aporte de oxígeno 
del organismo. Tal vez los pacientes tengan insuficiencia cardiaca crónica 
preexistente o insuficiencia cardiaca aguda después de MI, una enferme- 
dad vírica o alguna intervención quirúrgica o procedimiento fallido. Las 
indicaciones incluyen índice cardiaco menor de 2 L/min/m?, presión san- 
guínea sistólica menor de 90 mmHg, presión capilar pulmonar en cuña o 
CVP mayor de 18, resistencia vascular sistémica (SVR) mayor de 2 100, 
gasto urinario bajo, acidosis metabólica y deterioro del estado mental. Las 
contraindicaciones son relativas e incluyen septicemia, PVD grave, nefro- 
patía en etapa terminal, tumor maligno, lesión o disfunción irreversible 
del sistema nervioso central, hepatopatía grave y enfermedad pulmonar 
crónica intensa. Es necesario sopesar estas contraindicaciones de manera 
individual según el tipo y las metas del apoyo. 

Los objetivos terapéuticos son conservar la perfusión y la función de 
los órganos. Las metas pueden subdividirse en apoyo breve y prolongado. 
En general, se considera que los VAD se usan como auxiliares mientras el 
corazón sana (un puente a la recuperación), como apoyo mientras el suje- 
to espera un trasplante cardiaco (puente al trasplante) o como opción final 
en un enfermo con insuficiencia cardiaca crónica que no es elegible para 
trasplante (tratamiento final). La selección de pacientes, incluidas las con- 
traindicaciones, así como la elección del dispositivo, debe tomar en cuenta 
tanto la causa como las metas terapéuticas. 


Estrategias para cateterismo 


El apoyo ventricular izquierdo se logra mediante el drenaje de la sangre 
del LV para bombearla a la aorta. Los catéteres pueden insertarse en la 
punta del LV, o en la LA para que el flujo entre en la bomba. El retorno es 
por una cánula o injerto arterial hacia la aorta ascendente o descendente. 
Los dispositivos del lado derecho casi siempre drenan el RV mediante una 
cánula en la RA. La sangre regresa al individuo por un catéter o injerto en 
la PA o el infundíbulo ventricular derecho. 

Los VAD pulsátiles casi siempre funcionan de manera asincrónica con 
respecto al corazón. Aunque constituyen un circuito paralelo, casi todo el 
gasto cardiaco proviene del VAD y muchas veces la válvula aórtica no se 
abre. Los dispositivos pulsátiles aprobados por la FDA incluyen varias 
marcas comerciales que se encuentran en el comercio, así como algún dis- 
positivo recién eliminado del mercado. Los aparatos no pulsátiles más 
modernos brindan asistencia al LV nativo, a menudo con una disminu- 
ción marcada en el flujo pulsátil sistémico. Están disponibles bombas de 
flujo axial de segunda generación con aprobación inminente de la FDA 
como procedimiento temporal hasta la realización del trasplante. El estu- 
dio pivote reciente que comparó un dispositivo no pulsátil con otro dife- 
rente, mostró una disminución drástica en las complicaciones con el dis- 
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positivo de flujo axial de generación más reciente.” Las llamadas bombas 
de tercera generación comprenden bombas centrífugas más pequeñas con 
una película de líquido o soporte impulsor de levitación magnética para 
reducir más el traumatismo sanguíneo y mejorar la durabilidad. 


Dispositivos para asistencia ventricular 
derecha y biventricular 


La mayoría de los pacientes con insuficiencia cardiaca crónica requieren 
un dispositivo de asistencia ventricular izquierda (LVAD). Por lo general, 
la disfunción ventricular derecha moderada puede tratarse en el periodo 
perioperatorio con inotrópicos y vasodilatadores pulmonares, como milri- 
nona y óxido nítrico. Algunos pacientes con LVAD requieren apoyo mecá- 
nico temporal del ventrículo derecho (RV) que puede suspenderse luego. 
Es infrecuente el uso aislado de dispositivos de asistencia ventricular dere- 
cha. El apoyo biventricular se usa para choque cardiógeno agudo después 
de MI o una intervención quirúrgica a corazón abierto. En algunos casos, 
la insuficiencia biventricular crónica puede tratarse como un procedi- 
miento temporal hasta el trasplante con un dispositivo de asistencia biven- 
tricular implantable (BiVAD), ya sea cierto tipo disponible en el comercio 
o uno llamado corazón artificial total. Aunque los pacientes con uno de los 
tipos comerciales de BiVAD pueden ir a su hogar con el apoyo, esto no es 
una opción terapéutica final para la insuficiencia biventricular. 


Medidas temporales hasta la recuperación. Las situaciones más fre- 
cuentes para este tipo de apoyo es después de un MI y luego de una inter- 
vención quirúrgica a corazón abierto, cuando el funcionamiento ventricu- 
lar es inadecuado para permitir la separación de la CPB o como apoyo al 
individuo mientras el corazón se recupera. El tratamiento más frecuente 
para el MI es la PCI o el tratamiento trombolítico. Los sujetos en choque y 
que se mantienen en este estado a pesar de abrir el vaso afectado son idó- 
neos para apoyo mecánico. La atención estándar es la IABP, junto con ino- 
trópicos y vasopresores. En quienes aún están en choque cardiógeno, la 
progresión rápida a un dispositivo de asistencia puede salvar su vida. En 
los enfermos con choque consecutivo a MI que tienen CAD imposible de 
reconstruir o con disfunción del LV considerada insalvable, es posible im- 
plantar un dispositivo a largo plazo como medida temporal hasta el tras- 
plante. Después de la intervención quirúrgica a corazón abierto, los pa- 
cientes que permanecen en choque cardiógeno a pesar de la IABP y el 
apoyo inotrópico tienen una tasa de mortalidad extremadamente alta. 
Samuels revisó el informe de 3 400 sujetos con cirugía a corazón abierto y 
encontró que los individuos que requerían dos y tres inotrópicos en dosis 
altas tenían una mortalidad hospitalaria respectiva de 42 y 80%, lo cual 
brinda una guía de “regla práctica” para considerar el apoyo con dispositi- 
vo de asistencia.” El uso de este dato como guía para el apoyo con VAD 
temprano posterior a cardiotomía permitió la separación del equipo en 
62% y el egreso de 28% de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda 
grave y persistente después de una intervención quirúrgica cardiaca. 


Medidas temporales hasta el trasplante. El LVAD como puente al tras- 
plante se realizó por primera vez en Stanford en 1984. Esta medida está 
indicada en personas con insuficiencia cardiaca grave persistente que se 
encuentran en la lista de espera para trasplante. Estos pacientes son elegi- 
bles para trasplante cardiaco, pero no se espera que sobrevivan al periodo 
de la lista de espera por las secuelas de la insuficiencia cardiaca, que inclu- 
yen agravación del funcionamiento de órganos blanco e incremento en la 
presión de la PA; aquéllos con choque cardiógeno persistente y dosis as- 
cendentes de inotrópico, así como los enfermos con arritmias ventricula- 
res malignas o muerte súbita. El porcentaje de individuos con apoyo circu- 
latorio mecánico al momento del trasplante cardiaco ha aumentado a 28%. 
La supervivencia posterior al trasplante es equivalente en los sujetos que 
llegan a la intervención quirúrgica con apoyo inotrópico continuo o con 
apoyo de LVAD. La supervivencia al trasplante se aproxima a 70%. Las 
complicaciones incluyen infecciones de la línea de impulso, el saco y el 
dispositivo mismo; mal funcionamiento del dispositivo; septicemia; dis- 
función de múltiples órganos; insuficiencia cardiaca derecha; apoplejía; 
hemorragia, y complicaciones pulmonares. La causa de muerte más fre- 
cuente es falla de múltiples órganos; la edad mayor de 60 años y la necesi- 
dad de apoyo con VAD derecha constituyen los factores de riesgo quirúr- 
gico más importantes. 


Tratamiento final. Éste es un concepto relativamente nuevo en el cual 
el dispositivo se implanta como solución permanente a la cardiopatía en 
etapa final. Al principio sólo se utilizaba en personas con esperanza de 


vida muy limitada que no eran elegibles para trasplante.” El estudio 
REMATCH mostró disminución de 48% en la mortalidad para el grupo 
con LVAD, comparado con el tratamiento médico óptimo. La superviven- 
cia para el grupo con LVAD fue de 52% a un año y de 23% a dos años, en 
comparación con el grupo con tratamiento médico óptimo, cuyas cifras 
fueron de 25 y 8%, respectivamente. Las indicaciones actuales incluyen: a) 
síntomas de clase IV de la NYHA por más de 60 días; b) LVEF menor de 
25%; c) consumo máximo de oxígeno menor de 12 ml/kg/min o incapaci- 
dad de suspender el apoyo inotrópico, y d) contraindicaciones para el tras- 
plante cardiaco. En la actualidad, hay un solo dispositivo aprobado para 
tratamiento final en Estados Unidos, aunque hay varios más en estudios 
clínicos. Las limitaciones incluyen enfermedades médicas concomitantes 
que compliquen la inserción, requerimientos de tamaño y longevidad del 
dispositivo, morbilidad y limitaciones en las actividades. Los datos tem- 
pranos posteriores al registro de REMATCH muestran una moderada me- 
joría en la supervivencia a un año hasta de 63%. La selección de pacientes 
tiene una función importante en los resultados del tratamiento final. Los 
enfermos de alto riesgo tienen una supervivencia de 11 a 28% a un año, 
mientras aquéllos con perfiles de riesgo preoperatorio más bajo cuentan 
con una supervivencia de 62 a 81% a un año. El indicador más significati- 
vo de los pronósticos es la mortalidad a 90 días. Las mejorías técnicas y la 
selección de pacientes tienen un efecto notable. Con la práctica de un nú- 
mero fijo de trasplantes cardiacos, el interés en las aplicaciones se amplía 
con rapidez y hay muchos dispositivos en fases de perfeccionamiento y 
prueba. Conforme los dispositivos mejoren en el futuro, se espera que las 
indicaciones para el tratamiento final y la demanda crezcan para ayudar a 
satisfacer al número creciente de sujetos con cardiopatía en etapa final. 


Corazón artificial total. Este último, o TAH, será la solución conceptual 
final para la sustitución del corazón insuficiente. Esta tecnología ha avan- 
zado en una dirección muy distinta a los VAD. Los dispositivos de asisten- 
cia funcionan en paralelo al LV y cada vez son más sencillos, más peque- 
ños y sin válvulas, en contraste con el TAH, que desplaza al corazón y 
conserva el flujo pulsátil. El TAH original de Javrik todavía se halla en uso 
como un tipo de BiVAD y se utiliza como puente al trasplante. En fechas 
más recientes, otra clase de TAH se implantó como parte de un estudio de 
la FDA y obtuvo la aprobación como exención para dispositivo humanita- 
rio de la FDA en 2006. A pesar de las mejorías enormes en el diseño y la 
tecnología, las limitaciones y las complicaciones incluyen movilidad, apo- 
plejía, infección y limitaciones de espacio en el tórax del receptor. Las in- 
dicaciones actuales incluyen pacientes menores de 75 años con insuficien- 
cia ventricular bilateral irreversible y grave o cardiopatía en etapa terminal 
no elegibles para trasplante o LVAD, y que no pueden separarse del apoyo 
inotrópico múltiple o el apoyo biventricular mecánico. Sin embargo, la 
sustitución cardiaca total con corazón artificial aún está en fase experi- 
mental. Los riesgos a largo plazo incluyen complicaciones tromboembóli- 
cas, riesgo de infección y traumatismo a los elementos sanguíneos. 


INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA EN ARRITMIAS 


Antecedentes 


La intervención quirúrgica cardiaca en arritmias comenzó con el trata- 
miento del síndrome de Wolff-Parkinson-White (preexcitación ventricu- 
lar y taquicardia) mediante la división quirúrgica. Más tarde se inició el 
tratamiento quirúrgico de la taquicardia por reentrada en el nodo AV re- 
sistente a medicamentos. Luego, el perfeccionamiento y la eficacia de las 
técnicas intravasculares con catéter sustituyeron a estos procedimientos 
quirúrgicos más penetrantes. 


Intervención quirúrgica en fibrilación auricular 


A partir del decenio de 1980 se crearon procedimientos quirúrgicos para 
corregir la fibrilación auricular. Primero, James Cox perfeccionó un méto- 
do de “aislamiento auricular”, seguido del “procedimiento de corredor” de 
Guiraudon. Una mejor comprensión de las bases electrofisiológicas de las 
taquiarritmias auriculares, así como de los objetivos del mecanismo sinu- 
sal intacto, la sincronía AV y el transporte auricular condujeron a la evolu- 
ción de los procedimientos de Cox Maze.” En su modalidad actual, esta 
intervención quirúrgica consiste en un conjunto de incisiones quirúrgicas 
y reconstrucción de las aurículas para conservar el mecanismo sinusal y 
evitar los circuitos grandes de reentrada necesarios para la generación 
de la fibrilación auricular. El índice de éxito de este procedimiento es de 


98%, la incidencia de fenómenos neurológicos en el seguimiento es muy 
baja y es el estándar de referencia para el tratamiento no médico de la fi- 
brilación auricular persistente.? 

En 1998, Haissaguerre demostró que la fibrilación auricular paroxística 
se inicia por latidos ectópicos en las venas pulmonares.” Esto condujo a la 
ablación exitosa por catéter de los orificios de la vena pulmonar en la fibri- 
lación auricular paroxística, con resultados satisfactorios. Esto derivó en la 
adición exitosa de la “ablación venosa pulmonar” a procedimientos qui- 
rúrgicos, como la reconstrucción de la MV. Aunque estos procedimientos 
tienen menos éxito, son mucho menos complicados de realizar y se practi- 
can con baja morbilidad. De igual manera, en fechas recientes se diseñó 
una serie de procedimientos quirúrgicos de “penetración menor” para ge- 
nerar la exclusión eléctrica de las venas pulmonares, además de crear otras 
“líneas” de ablación que bloqueen la conducción a fin de tratar las taqui- 
arritmias auriculares. Estos procedimientos utilizan varias fuentes de ener- 
gía térmica (energía de radiofrecuencia, microondas, ultrasonido enfoca- 
do de alta intensidad, energía criogénica) para crear varios conjuntos de 
lesiones desde fuera de las aurículas con un acceso de mínima invasión. 
Sin embargo, se sabe que en la fibrilación auricular crónica existe modifi- 
cación del sustrato auricular, de manera que el tejido fibrila de modo per- 
manente sin necesidad de un estímulo desencadenante. La máxima apren- 
dida es que la fibrilación auricular genera fibrilación auricular. Todavía no 
está claro si estos procedimientos serán más exitosos y provechosos para 
algunos subtipos de fibrilación auricular y cuáles serían tales subtipos. 


Marcapasos 


Los marcapasos se crearon en el decenio de 1950. Se fijó una derivación a 
la superficie del corazón (derivación epicárdica), el marcapasos estaba ac- 
tivado por corriente alterna y el paciente se encontraba limitado por el 
cable de la corriente. Pronto, estos dispositivos se cambiaron a versiones 
miniaturizadas y activadas con baterías, por lo que pudieron usarse de ma- 
nera externa. En 1960 se colocó el primer marcapasos completamente im- 
plantable en un paciente; la batería tenía una vida aproximada de 12 a 18 
meses. Da mucho qué pensar el hecho de que antes de los marcapasos, la 
esperanza de vida promedio de un individuo con bloqueo cardiaco com- 
pleto sintomático era de seis meses. 

Hoy en día, los marcapasos se implantan con derivaciones transveno- 
sas que sólo requieren un acceso subcutáneo y control fluoroscópico. El 
sistema del marcapasos típico consiste en derivaciones transvenosas que 
se introducen en las venas subclavias, y un “generador”, el cual es una pe- 
queña unidad sellada que contiene tanto el equipo electrónico de control 
como la batería. Por lo regular, estas unidades duran ocho a 10 años, des- 
pués de lo cual las derivaciones se desconectan y se conectan a un nuevo 
generador. Los generadores externos para regulación del ritmo todavía se 
usan cuando sólo se requiere el control temporal, como en personas some- 
tidas a intervenciones quirúrgicas cardiacas. 

Los marcapasos no sólo sirven para tratar bradiarritmias, además sin- 
cronizan las contracciones auriculares y ventriculares. Ahora, los sistemas 
de derivaciones epicárdicas sólo se utilizan en lactantes pequeños y pacien- 
tes sin un acceso directo al endocardio del RV (quienes han sido objeto de 
procedimiento de Fontan o de sustitución de TV). Además, las derivacio- 
nes epicárdicas se usan para “control disincrónico del ritmo” en pacientes 
con insuficiencia cardiaca. Estos enfermos con función ventricular anóma- 
la pueden beneficiarse con el control del ritmo izquierdo y derecho, si exis- 
te una alteración de la conducción intraventricular significativa. '% 


Desfibriladores 


En el decenio de 1990 se creó una nueva clase de dispositivos implanta- 
bles, los desfibriladores cardioversores implantables (ICD). Aunque todos 
estos dispositivos tenían la propiedad básica de marcapasos para bradicar- 
dia, también tenían posibilidad de detectar y tratar las taquiarritmias ven- 
triculares. Cuando se detecta una de éstas pero persistente, la batería del 
ICD carga un condensador por varios segundos y corrige la arritmia me- 
diante la aplicación de una descarga energética de 30 julios (a alrededor de 
750 voltios) a través del miocardio. Aunque al principio estos dispositivos 
requerían toracotomía o esternotomía para implantarlos, ahora es habi- 
tual el acceso transvenoso de la derivación. Al principio, el implante se 
usaba sólo en los sobrevivientes a la muerte súbita (por taquicardia ventri- 
cular) y en los pacientes con arritmias inducibles. Los altos índices de éxi- 
to de este tratamiento dieron lugar a los estudios MADIT y SCDHFT.!%! 


Dichos estudios demostraron una ventaja en la supervivencia con la im- 
plantación empírica de ICD en sujetos con miocardiopatías isquémica y 
no isquémica. 


INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA 
EN ENFERMEDADES PERICÁRDICAS 


Pericarditis aguda 


La pericarditis se debe a inflamación aguda del espacio pericárdico y pro- 
duce dolor torácico retroesternal, cambios en el ECG y un frote pericárdi- 
co que se detecta durante la exploración física. A menudo el dolor se pre- 
senta durante la inspiración, empeora en posición supina y disminuye al 
inclinarse hacia adelante. Con frecuencia surgen cambios relacionados en 
el ECG, casi siempre taquicardia sinusal con elevación del segmento ST 
que muestra concavidad superior en las derivaciones precordiales. Por lo 
general, estos cambios en el ECG evolucionan hacia inversión de la onda 
T seguidos por la resolución de todos los cambios. La causa de la pericar- 
ditis aguda es variable e incluye infección, MI, traumatismos, neoplasias, 
radiación, enfermedades autoinmunitarias, consumo de fármacos, causas 
inespecíficas y otras. La pericarditis que no se trata puede ocasionar desa- 
rrollo progresivo de derrame pericárdico con taponamiento cardiaco sub- 
siguiente. La pericarditis de origen infeccioso puede originar complicacio- 
nes sépticas. Tal vez aparezca pericarditis constrictiva crónica tras la 
curación de un proceso agudo. 


Diagnóstico 


Los estudios diagnósticos deben intentar determinar la causa de la pericar- 
ditis. Las pruebas sanguíneas incluyen valoración de la velocidad de se- 
dimentación eritrocítica, hematócrito, recuento leucocítico, cultivos de bac- 
terias, títulos víricos, concentración de nitrógeno de urea sanguínea, 
concentraciones de triyodotironina (T3), tiroxina (T4) y hormona estimu- 
lante de la tiroides, anticuerpos antinucleares, factor reumatoide y cifras de 
las enzimas miocárdicas. El ECG puede mostrar cambios típicos o inespecí- 
ficos. Es posible que la radiografía de tórax sea normal o que revele agran- 
damiento de la silueta cardiaca o derrame pleural. El ecocardiograma es 
esencial para valorar el derrame pericárdico. La pericardiocentesis o la biop- 
sia de pericardio quizá sean necesarias cuando el diagnóstico es incierto. 


Tratamiento 


El tratamiento depende de la causa. La pericarditis piógena purulenta re- 
quiere drenaje del derrame y antibioticoterapia intravenosa por periodos 
prolongados. A menudo el síndrome pospericardiotomía, el síndrome ul- 
terior a MI, la pericarditis vírica y la idiopática se autolimitan, pero tal vez 
requieran un tratamiento breve con agentes antiinflamatorios no esteroi- 
deos (NSAID). Si el derrame pericárdico es abundante, está indicado el 
drenaje quirúrgico ante la sospecha de taponamiento o si no desaparece 
con rapidez con antiinflamatorios. A veces es necesario un ciclo de este- 
roides por cinco a siete días. Los estudios de seguimiento se realizan para 
documentar la eliminación del derrame pericárdico o valorar la pericardi- 
tis constrictiva tardía. 


Pericarditis constrictiva crónica 
Etiología 


En la mayoría de los pacientes, la causa de pericarditis constrictiva crónica 
se desconoce y tal vez se trate de la etapa terminal de una pericarditis víri- 
ca no diagnosticada. Los casos de tuberculosis constituyen una rareza. La 
radiación intensiva es un origen importante en algunas series. La pericar- 
ditis constrictiva quizás aparezca luego de una cirugía a corazón abierto. 
Una intervención quirúrgica cardiaca previa se identifica como causa en 
39% de los pacientes que sean objeto de tratamiento quirúrgico por peri- 
carditis constrictiva en la institución donde se desempeñan los autores. 


Patología y fisiopatología 


La cavidad pericárdica se oblitera por fusión del pericardio parietal con el 
epicardio, que forma un tejido cicatricial grueso que encarcela y constriñe 
el corazón. En casos crónicos se forman áreas de calcificación, las cuales 
constituyen un elemento adicional de constricción. La modalidad final de 
este proceso es el “corazón de pichel de cerveza”, en el cual toda la superfi- 
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cie visceral del corazón está cubierta con una calcificación parecida a una 
armadura. 

La fisiopatología de esta enfermedad es la limitación del llenado dias- 
tólico de los ventrículos. Esto disminuye el gasto cardiaco por el descenso 
del volumen latido. La presión diastólica del RV se incrementa, con un 
aumento correspondiente en la presión de la RA y la presión venosa cen- 
tral que varía entre 10 y 30 mmHg. La hipertensión venosa causa hepato- 
megalia, ascitis, edema periférico y aumento generalizado del volumen 
sanguíneo. La enfermedad evoluciona con lentitud con incremento de la 
ascitis y el edema. La tendencia a presentar fatiga y la disnea ante esfuerzos 
excesivos son habituales, pero la disnea en reposo es inusual. La ascitis a 
menudo es grave y el diagnóstico puede confundirse con facilidad con ci- 
rrosis. Con frecuencia, la hepatomegalia y la ascitis son las anomalías físi- 
cas más notorias. En algunos individuos, el edema periférico es moderado 
pero en otros es intenso. Estos datos son manifestaciones de insuficiencia 
congestiva avanzada de cualquier modalidad de cardiopatía. Sin embargo, 
con la pericarditis constrictiva, los signos cardiacos usuales corresponden 
a un corazón de tamaño normal sin soplos o sonidos anómalos. La fibrila- 
ción auricular se presenta en casi 33% de los pacientes y, en casos más 
graves, es más frecuente observar derrame pleural. En un porcentaje redu- 
cido de enfermos, se detecta pulso paradójico. 


Datos de laboratorio 


La presión venosa central se eleva, en muchos casos entre 15 y 20 mmHg 
o más. Si bien el ECG no es diagnóstico, suele hallarse alterado con voltaje 
bajo e inversión de las ondas T. Aunque la radiografía de tórax casi siem- 
pre muestra un corazón de tamaño normal, es posible observar calcifica- 
ción del pericardio en un número significativo de pacientes y con frecuen- 
cia esto constituye la primera clave para el diagnóstico. El ecocardiograma, 
la MRI o la CT pueden revelar engrosamiento del pericardio. 

Los datos del cateterismo cardiaco son muy característicos. Se observa 
elevación de la presión diastólica del ventrículo derecho con un cambio en 
el contorno, lo cual refleja llenado temprano y alcance subsecuente de una 
meseta, lo que se conoce como signo de la raíz cuadrada. También aparece 
“igualación” de las presiones en las cavidades cardiacas porque la presión en 
la RA, la presión diastólica en el RV, la presión diastólica en la PA, la presión 
pulmonar en cuña y la presión en la LA son similares. El único trastorno 
que no puede descartarse sin biopsia miocárdica es la miocardiopatía res- 
trictiva, y este proceso patológico a menudo se diagnostica de manera erró- 
nea como pericarditis “constrictiva”. Se han usado las manifestaciones eco- 
cardiográficas en un intento por distinguir entre estos dos trastornos. 


Tratamiento 


Puesto que la enfermedad evoluciona de manera constante, debe realizar- 
se una pericardiectomía a la brevedad posible. La intervención quirúrgica 
puede practicarse a través de una incisión de esternotomía o una toracoto- 
mía anterolateral izquierda amplia. El pericardio constrictivo debe elimi- 
narse de todas las superficies del ventrículo y el corazón ha de movilizarse 
de manera que sea posible sostenerlo hacia arriba con libertad en una 
mano. La remoción del pericardio sobre las aurículas y las venas cavas se 
considera opcional, pero casi siempre se efectúa. Aunque en la mayoría de 
los casos no se requiere CPB puede necesitarse en presencia de hemorra- 
gia significativa. El pericardio se extirpa de las venas pulmonares de am- 
bos lados. Los nervios frénicos se desplazan y protegen. Ha de tenerse es- 
pecial cuidado al eliminar el pericardio que recubre la PA porque una 
constricción residual a este nivel quizás afecte en gran medida los resulta- 
dos quirúrgicos. 

Puesto que se forma una cicatriz constrictiva por la organización del 
exudado remanente entre el pericardio y el epicardio, el plano de disección 
puede ser externo a esta última estructura a fin de limitar la hemorragia 
quirúrgica. El epicardio engrosado debe extirparse del miocardio subya- 
cente, aunque éste es un procedimiento tedioso y causa hemorragia difusa. 

Las presiones intracardiacas se cuantifican mediante punción directa 
con aguja antes y después de la pericardiectomia. A menudo las caracterís- 
ticas anomalías de la presión desaparecen o mejoran tras una pericardiec- 
tomía completa. La persistencia de alteraciones de importancia demanda 
explorar el campo quirúrgico con cuidado para detectar cualquier cons- 
tricción residual. La recuperación lenta a lo largo de muchos meses que se 
requería en el pasado tal vez era resultado de pericardiectomías inadecua- 
das y no de la atrofia ventricular de base. 


Resultados 


Los pacientes mejoran con rapidez y presentan diuresis masiva después de 
una pericardiectomía radical que elimina las anomalías hemodinámicas. 
Si no se obtiene diuresis pronta, debe cuestionarse el diagnóstico original. 
El riesgo quirúrgico varía con la edad del paciente y la gravedad de la en- 
fermedad; la tasa de mortalidad suele ser menor de 5%. Es posible antici- 
par un buen resultado en más de 95% de los casos. Los autores informaron 
el tratamiento quirúrgico de la pericarditis constrictiva crónica mediante 
pericardiectomía total y calcularon una tasa de mortalidad quirúrgica de 
3%. Tras la intervención quirúrgica, las anomalías hemodinámicas de sus 
pacientes desaparecieron con rapidez, la ascitis y el edema periférico se 
eliminaron y el estado funcional mejoró de manera notable. 


NEOPLASIAS CARDIACAS 


Generalidades 


Las neoplasias cardiacas primarias son infrecuentes: se informa que ocu- 
rren con una incidencia de 0.001 a 0.3% en series de necropsias. Los tumo- 
res benignos constituyen 75% de las neoplasias primarias, y los tumores 
malignos, 25%. La neoplasia cardiaca primaria más habitual es el mixoma, 
que constituye 30 a 50% del total. Otras neoplasias benignas, en orden 
descendente de frecuencia, son lipoma, fibroelastoma papilar, rabdomio- 
ma, fibroma, hemangioma, teratoma, linfangioma y otros. La mayoría de 
las neoplasias malignas la constituyen los sarcomas (angiosarcoma, rabdo- 
miosarcoma, fibrosarcoma, leiomiosarcoma y liposarcoma), en tanto los 
linfomas malignos corresponden a 1 a 2%. 

Las neoplasias cardiacas por metástasis son más frecuentes que las pri- 
marias y aparecen en 4 a 12% de los pacientes que mueren por cáncer. Los 
síntomas incluyen disnea, fiebre, malestar general, reducción de peso, ar- 
tralgias y mareo. Los datos clínicos comprenden soplos por estenosis o 
insuficiencia mitral, insuficiencia cardiaca, hipertensión pulmonar y em- 
bolismo sistémico. Por lo general, el diagnóstico se establece con facilidad 
mediante ecocardiografia bidimensional. La TEE es util cuando los datos 
transtorácicos son imprecisos o confusos. La MRI es útil para el diagnós- 
tico porque proporciona imágenes cardiacas con definición excelente. El 
cateterismo cardiaco no es necesario en casi todos los casos, pero puede 
serlo si se sospecha otra afección cardiaca o si el resto de los estudios no 
permite integrar el diagnóstico. 

La extirpación es el tratamiento de elección para casi todos los tumo- 
res benignos. Debe evitarse inducir deformidad o destruir las estructuras 
cardiacas adyacentes y, en ocasiones, es necesario reconstruir la cavi- 
dad cardiaca afectada. La extirpación total de los cánceres metastásicos o 
primaria maligna puede efectuarse con poca frecuencia, pero debe inten- 
tarse. De otra manera, ha de utilizarse una biopsia incisional diagnóstica. 
El tratamiento multimodal mediante extirpación, quimioterapia y radiote- 
rapia está indicado en la mayoría de las neoplasias cardiacas malignas. 


Mixomas 


Sesenta a 75% de los mixomas cardiacos se forma en la LA y casi siempre 
se origina a partir del tabique interauricular en algún sitio cercano a la fosa 
oval. Casi todos los mixomas restantes surgen en la RA. Se conocen menos 
de 20 informes de tumores de este tipo que se originaron en los ventrícu- 
los. Aunque la peculiar predilección de los mixomas por aparecer a partir 
del borde de la fosa oval en la RA es motivo de estudio, aún no se encuen- 
tra una explicación satisfactoria. 

Los mixomas son neoplasias reales, aunque su similitud con trombos 
intraauriculares organizados origina gran debate. La formación de mixo- 
mas en ausencia de otro tipo de enfermedad orgánica del corazón, los es- 
tudios histoquímicos que revelan el contenido de mucopolisacáridos y 
glucoproteínas de estos tumores, así como su aspecto histológico caracte- 
rístico indican que se trata de tumores reales. Aunque pueden recurrir 
localmente, no invaden ni producen metástasis y, por tanto, su comporta- 
miento se considera benigno. 


Patología 


Estos tumores suelen ser de naturaleza polipoide y se proyectan hacia la 
cavidad auricular a partir de un pedículo de 1 a 2 cm que se fija al tabique 
interauricular. Su tamaño varía de 0.5 hasta más de 10 cm. Sólo afectan la 


capa superficial del tabique, sin invadirlo. Algunos mixomas crecen con 
lentitud y en ciertos pacientes los sintomas pueden prevalecer por muchos 
años. Tales tumores no tienden a invadir otras estructuras cardiacas y sólo 
se conocen unos cuantos informes de metástasis a distancia. La consisten- 
cia friable del mixoma reviste importancia singular toda vez que la mani- 
pulación durante la intervención quirúrgica puede inducir embolia letal. 

Desde un punto de vista histológico, el mixoma está cubierto por en- 
dotelio y se compone de un estroma mixomatoso con células estrelladas 
grandes que se intercalan con células fusiformes o multinucleadas. Las mi- 
tosis son escasas. Se encuentran con regularidad linfocitos y células plas- 
máticas. A menudo también contiene hemosiderina, como resultado de 
hemorragias intratumorales. Las células del mixoma suelen expresar inter- 
leucina-6 y algunos tumores contienen ácido desoxirribonucleico (DNA) 
anómalo. 

La mayoría de los mixomas esporádicos se desarrolla durante el quinto 
o el sexto decenio de la vida, pero también se describen en personas más 
jóvenes así como de edad avanzada. Existen mixomas familiares cuya 
transmisión depende de un mecanismo genético autosómico dominante y 
casi siempre se forman antes de los 30 años de vida. El síndrome de mixo- 
mas familiares incluye mixomas, pecas, nevos pigmentados, enfermedad 
nodular en la corteza suprarrenal y fibroadenomas mamarios mixomato- 
sos. Para establecer el diagnóstico, se requiere la detección de tumores tes- 
ticulares y adenomas hipofisarios que coexistan con dos o más componen- 
tes del síndrome. 


Fisiopatología 


Tal vez un mixoma no induzca síntomas hasta que su crecimiento obstruya 
la MV o la tricúspide, o desprenda fragmentos que causen embolias. Se es- 
tima que la embolización ocurre en 40 a 50% de los pacientes. Un mixoma 
pedunculado puede ser muy móvil desplazándose por la cavidad cardiaca 
con cada contracción. Hay informes de obstrucción aguda intermitente del 
orificio mitral con síncope e incluso muerte súbita (fig. 21-19). En una serie 
de 49 pacientes se observó que casi todos los mixomas se originan en la LA 
(87.7%), pero es mucho menor la frecuencia con que lo hacen a partir de la 
MV (6.1%), de la RA (4.1%) y de ambas aurículas (2.0%). Los mixomas 
producen prolapso hacia el LV en 40.8% de los pacientes, estenosis mitral 
en 10.2% y obstrucción del flujo de salida del LV en 2.0%.'% Algunos mixo- 
mas causan síntomas generalizados que simulan una afección autoinmuni- 
taria, como fiebre, reducción de peso, deformación de los dedos en “palillo 
de tambor”, mialgias y artralgias. Estos individuos pueden tener una reac- 
ción inmunitaria contra la neoplasia que se correlaciona con concentracio- 
nes elevadas de interleucina-6 y de anticuerpos antimiocárdicos. 


Manifestaciones clínicas 


Los síntomas pueden incluir los de obstrucción de la MV que semejan los 
de estenosis mitral, así como embolia periférica o síntomas autoinmunita- 


rios sistémicos. A menudo, el diagnóstico se establece después de un epi- 
sodio embólico con base en el estudio histológico del émbolo extirpado o 
como resultado de las pruebas diagnósticas subsiguientes para determinar 
el origen de la embolia. La precisión y la confiabilidad de la ecocardiogra- 
fía bidimensional simplifican mucho el diagnóstico. La angiografía es op- 
cional a menos que se sospeche una afección concomitante. La CT tal vez 
sea útil para detectar tumores pequeños, pero la MRI es más definitiva. 


Tratamiento 


El riesgo inherente de embolia cerebral incapacitante o letal necesita inter- 
vención quirúrgica tan pronto como sea posible una vez elaborado el diag- 
nóstico. Puede accederse a los tumores mediante esternotomía o alguna 
técnica de mínima invasión. Después de establecer la CPB se pinza la aor- 
ta para impedir la embolización. La palpación se evita en lo posible. Se 
abre la RA y se realiza una incisión en la fosa oval para exponer el pedícu- 
lo del mixoma. A continuación se abre la LA a nivel de la hendidura inter- 
auricular. Cuando el tumor se visualiza, se secciona el segmento del tabi- 
que interauricular del que se origina, y luego se extrae la masa a través de 
la LA. La malformación del tabique se cierra de manera primaria o con un 
parche pequeño. Esta técnica es simple y permite explorar las aurículas y 
los ventrículos. 

Se han descrito unos cuantos casos de recurrencia tumoral, algunos de 
los cuales se extirparon con éxito. Aunque se cree que lo anterior se debe a 
extirpación inadecuada del tejido de origen, algunos recurren en sitios 
remotos a la lesión primaria en la aurícula, lo cual indica la fuente multi- 
potencial de estas neoplasias inusuales. Debe practicarse ecocardiografía 
periódica por varios años después de la intervención quirúrgica. 

Keeling et al. describieron su experiencia con una serie de 49 pacientes 
con mixomas cardiacos a lo largo de 20 años. Los mixomas cardiacos 
constituyeron 86% de todos los tumores cardiacos tratados por medios 
quirúrgicos. La tasa de mortalidad temprana fue de 2%, en tanto la de 
reoperación fue de 2% al cabo de 24 años. °? 


Cánceres metastásicos 


Las metástasis cardiacas se encuentran en 4 a 12% de las necropsias que se 
efectúan por enfermedad neoplásica. Aunque se derivan de cualquier tu- 
mor primario, casi siempre se deben a carcinoma pulmonar o mamario, 
melanoma y linfoma. Las metástasis cardiacas que comprenden sólo el co- 
razón son en extremo infrecuentes, lo mismo que una metástasis cardiaca 
solitaria; por lo general, se afectan diversas áreas del corazón. La afección 
cardiaca es habitual en casos de leucemia y linfoma, y aparece en 25 a 40% 
de los pacientes.’ Todas las áreas del corazón pueden afectarse con la 
misma frecuencia excepto las válvulas cardiacas, quizá porque no cuentan 
con linfáticos. 

El diagnóstico de neoplasia maligna primaria del corazón puede sos- 
pecharse en un individuo que se presenta con un derrame pericárdico 


A 


Figura 21-19. Mixoma auricular izquierdo masivo. A. Ecocardiograma transoperatorio de una masa auricular izquierda grande, diagnosticada antes de 
la intervención quirúrgica como mixoma auricular izquierdo. Puede verse la masa que sobresale por el orificio de la válvula mitral y causa síntomas 
intermitentes de estenosis mitral. B. La pieza extirpada. El cuello de la masa que obstruía el orificio mitral se delinea con claridad. 
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hemorrágico sin causa aparente, sobre todo en relación con una confor- 
mación extraña de la silueta cardiaca en la radiografía de tórax. La ecocar- 
diografía debe confirmar la presencia de una masa cardiaca anómala. En 
casi todos los casos, se requiere toracotomía o esternotomía para estable- 
cer el diagnóstico. La administración combinada de quimioterapia y ra- 
dioterapia está indicada, pero el tratamiento casi nunca es eficaz. 


Otras neoplasias 


Las lesiones benignas inusuales del corazón comprenden fibromas, lipo- 
mas, angiomas, teratomas y quistes. Existen menos de 50 casos publicados 
de cada una de estas lesiones. Los fibromas se desarrollan con mayor fre- 
cuencia en el LV y se caracterizan por ser lesiones nodulares de 2 a 5 cm 
contenidas en el músculo. Se ha informado muerte súbita con estos tumo- 
res, quizá por una arritmia cardiaca. 

Los lipomas son tumores inusuales asintomáticos que se proyectan 
desde la superficie epicárdica o endocárdica del corazón de personas de 
edad avanzada. Los angiomas son malformaciones pequeñas, localizadas y 
sin importancia clínica, aunque pueden relacionarse con bloqueo cardia- 
co. Los teratomas pericárdicos y los quistes broncógenos son lesiones in- 
frecuentes que pueden causar síntomas por compresión de la RA y limita- 
ción del retorno venoso. La mayoría ocurre en niños. Algunos de los 
quistes más grandes, hasta de 10 cm de diámetro, pueden ocasionar defor- 
midades grotescas por invaginación extensa en la pared de la RA. Los 
mixomas son por mucho los tumores benignos más usuales en adultos; 
casi nunca se encuentran en niños, excepto como parte del síndrome fa- 
miliar que se describió en la sección de Patología, pág. 660. 

El carcinoma de células renales, el tumor de Wilms, los tumores uteri- 
nos y los de las suprarrenales pueden extenderse hacia el interior del cora- 
zón. Se sugiere la extirpación de estos tumores infradiafragmáticos me- 
diante intervención quirúrgica radical y trombectomía cavoauricular; la 
CPB y el paro circulatorio profundo constituyen técnicas óptimas para 
la remoción del trombo tumoral, aun en presencia de enfermedad metas- 
tásica, y sus resultados a corto y largo plazos son buenos. 
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ANATOMÍA DE LA AORTA 


La aorta está formada por dos segmentos principales: la aorta proximal 
y la distal. Ambos poseen características estructurales propias que in- 
fluyen en las manifestaciones clínicas de sus afecciones y las estrategias 
terapéuticas específicas (fig. 22-1). El segmento aórtico proximal abarca la 
aorta ascendente (AA, ascending aorta) y la porción transversa del cayado 
aórtico. La aorta ascendente comienza en la válvula aórtica (AoV) y termi- 


na en el sitio donde se origina la arteria tronco braquiocefálica. La prime- 
ra porción de la AA es la raíz aórtica, que incluye el anillo de la válvula 
aórtica y los tres senos de Valsalva; las arterias coronarias se originan en 
dos de estos senos. La raíz aórtica se une a la porción tubular de la AA 
en el borde sinotubular. La porción transversa del cayado aórtico es el seg- 
mento del cual se originan las ramas braquiocefálicas. El segmento aórtico 
distal abarca la aorta torácica descendente y la aorta abdominal. La aorta 
torácica descendente comienza en un punto distal al origen de la arteria 
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Figura 22-1. Ilustración de la anatomía aórtica torácica normal. Los 
vasos braquiocefálicos nacen del cayado aórtico transversal y se usan 
como referencias anatómicas para definir las regiones del cayado. La 
aorta ascendente es proximal al tronco braquiocefálico, mientras que 
la aorta descendente es distal a la arteria subclavia izquierda. 


subclavia izquierda y se extiende hasta el hiato diafragmático, sitio en el 
cual se transforma en la aorta abdominal. El segmento torácico descen- 
dente da origen a numerosas ramas bronquiales y esofágicas, así como a 
las arterias intercostales segmentarias, que aportan circulación a la médu- 
la espinal. 

El gran volumen sanguíneo que fluye a alta presión a través de la aorta 
torácica no se puede comparar con el de ninguna otra estructura vascular. 
Debido a esto, cualquier alteración que deteriore la integridad de la aorta 


torácica, como disección aórtica, rotura de aneurisma o lesión por trau- 
matismo, tiene consecuencias catastróficas. 

En el pasado, la reparación quirúrgica abierta de estos trastornos era 
una tarea intimidante acompañada de morbilidad y mortalidad importan- 
tes. Las estrategias para proteger al cerebro y la médula espinal durante 
tales reparaciones se han vuelto cruciales para prevenir complicaciones 
devastadoras. En fecha reciente, el tratamiento intravascular para la enfer- 
medad aórtica torácica en algunos sujetos se ha convertido en una prácti- 
ca aceptada, la cual produce menos efectos adversos en comparación con 
las estrategias tradicionales. 


ANEURISMAS DE LA AORTA TORÁCICA 


El aneurisma aórtico se define como una dilatación local permanente que 
genera un incremento de por lo menos 50% del diámetro normal de la 
aorta en un punto anatómico determinado.” La incidencia anual de los 
aneurismas de la aorta torácica se calcula en 5.9 por 100 000 personas.? 
Las manifestaciones clínicas, las modalidades terapéuticas y los resultados 
de éste en individuos con aneurismas aórticos varían según la causa y el 
segmento aórtico afectado. Entre los factores generadores del aneurisma 
de la aorta torácica figuran la enfermedad degenerativa de la pared aórti- 
ca, la disección de la arteria, la aortitis, las infecciones y los traumatismos. 
Los aneurismas afectan un solo segmento de la aorta o varios de ellos. Por 
ejemplo, los aneurismas aórticos toracoabdominales afectan tanto la aorta 
torácica descendente como la aorta abdominal. En los casos más extre- 
mos, se forma un aneurisma que afecta toda la aorta, padecimiento al cual 
con frecuencia se le denomina megaaorta. 

Los aneurismas torácicos pueden ser “verdaderos” o “falsos”. Los pri- 
meros toman dos formas: fusiforme y sacular. Los aneurismas fusiformes 
son más frecuentes y pueden describirse como dilataciones simétricas de 
la aorta. Los aneurismas saculares son evaginaciones localizadas de la aor- 
ta. Los aneurismas falsos, llamados también seudoaneurismas, son fístulas 
en la pared aórtica que originan acumulación de sangre en sacos de tejido 
cicatricial en el exterior de la aorta. 

Los aneurismas de la aorta torácica aumentan en tamaño de manera 
progresiva y generan complicaciones graves que incluyen rotura, la cual 
por lo general tiene un desenlace letal. Por consiguiente, en todos los suje- 
tos está indicado el tratamiento intensivo, a excepción de aquéllos con 
contraindicaciones importantes para la intervención quirúrgica. Es posi- 
ble vigilar aquellos aneurismas aórticos torácicos que no causan síntomas, 
en particular en enfermos con bajo riesgo, y proporcionar tratamiento 
quirúrgico en una fase posterior si el paciente presenta síntomas o compli- 
caciones, o bien, si aparece crecimiento progresivo. El tratamiento médico 
primario es el control meticuloso de la hipertensión en individuos con 
aneurismas pequeños asintomáticos. 

La resección electiva con sustitución mediante injerto está indicada en 
sujetos asintomáticos con diámetro aórtico menor que el doble del diáme- 


1. La valoración de la urgencia de una reparación para aneurisma 
aórtico es esencial para crear un plan terapéutico apropiado. 
Aunque la reparación urgente conlleva un mayor riesgo qui- 
rúrgico que la reparación electiva, cualquier retraso inapropia- 
do de aquélla lleva consigo riesgo de muerte. 


2. Lareparación quirúrgica de un aneurisma aórtico requiere la 
creación de un plan adaptado al individuo basado en la valora- 
ción médica preoperatoria cuidadosa. Siempre que sea posi- 
ble, es indispensable optimizar el estado de salud del sujeto 
para mitigar los trastornos concomitantes antes de la interven- 
ción quirúrgica. 

3. Los aneurismas aórticos proximales sintomáticos o que miden 
más de 5.5 cm deben repararse. 


4. La disección aórtica proximal es un trastorno que pone en peli- 
gro la vida y está indicada la reparación quirúrgica inmediata. 


5. La progresión natural de un aneurisma aórtico es la expansión 
continua con rotura final. Por tanto, son necesarios los estudios 
de imagen no penetrantes regulares como parte del plan de 
vigilancia durante toda la vida a fin de asegurar la salud del en- 
fermo a largo plazo. Incluso los aneurismas asintomáticos pe- 
queños se valoran siempre por medio de estudios de imagen 
con el propósito de valorar el crecimiento general y la veloci- 
dad anual de expansión. 


6. Aunque los dispositivos endovasculares están aprobados para 
usarlos en la reparación de aneurismas aórticos torácicos dista- 
les, la durabilidad a largo plazo de este tipo de reparación aór- 
tica todavía no se establece con certeza. 


7. El perfeccionamiento y uso de auxiliares quirúrgicos, como la 
perfusión cerebral anterógrada selectiva y el drenaje de LCR 
han disminuido mucho las tasas de morbilidad relacionadas 
con la reparación aórtica compleja. 


tro normal en el segmento afectado (5 a 6 cm en la mayor parte de los seg- 
mentos torácicos). Las contraindicaciones para la reparación electiva com- 
prenden riesgo quirúrgico extremo a causa de cardiopatía o neuropatía 
grave concomitante o esperanza de vida limitada debido a otras afecciones, 
como enfermedad maligna. La intervención quirúrgica de urgencia se re- 
quiere en cualquier enfermo en quien se sospecha rotura de aneurisma. 

Los pacientes con aneurisma de la aorta torácica presentan con fre- 
cuencia otros aneurismas en diversos segmentos aórticos. Una causa co- 
mún de muerte tras la reparación de un aneurisma torácico es la rotura de 
un aneurisma aórtico distinto. De ahí que con frecuencia sea necesario 
realizar reparaciones secuenciales en varios segmentos aórticos. Al igual 
que con cualquier otro procedimiento quirúrgico mayor, una valoración 
preoperatoria cuidadosa para detectar enfermedades concomitantes y la 
optimización de las medidas terapéuticas de tipo médico son esenciales 
para lograr un tratamiento quirúrgico con buenos resultados. 

Una alternativa a la reparación abierta tradicional de un aneurisma aór- 
tico torácico distal es la colocación de una prótesis intravascular. Es indis- 
pensable satisfacer algunos criterios anatómicos para considerar esta op- 
ción terapéutica, incluida la presencia de al menos una zona de implantación 
de 2 cm de tejido aórtico sano en sentido proximal y distal para excluir el 
aneurisma. Aunque todavía no hay datos de resultados a largo plazo, la re- 
paración intravascular del aneurisma aórtico torácico distal se ha converti- 
do en una práctica aceptada con excelentes resultados a mediano plazo. 


Etiología y patogenia 
Generalidades 


La aorta normal debe su elasticidad y resistencia a la tensión de la capa me- 
dia, la cual está formada por aproximadamente 45 a 55 láminas de elastina, 
colágena, células de músculo liso y matriz celular. El contenido de elastina es 
mayor en la aorta ascendente, cualidad previsible si se toma en cuenta su 
naturaleza distensible, y disminuye en sentido distal en la aorta descendente 
y la abdominal. El mantenimiento de la matriz de la aorta implica interac- 
ciones complejas entre células del músculo liso, macrófagos, proteasas e in- 
hibidores de las proteasas. Cualquier alteración en el fino equilibrio de estos 
mecanismos resulta en un proceso patológico de la aorta. 

Las causas de los aneurismas de la aorta torácica se especifican en el 
cuadro 22-1. Aun cuando estos desiguales procesos patológicos difieren 
desde los puntos de vista bioquímico e histológico, comparten la vía co- 
mun final de la dilatación aórtica progresiva y la rotura subsiguiente. 

Los factores hemodinámicos contribuyen de manera bien definida al 
proceso de dilatación aórtica. Por otra parte, está bien descrito el círculo 
vicioso en que al incremento del diámetro sigue un aumento de la tensión 
de la pared, fenómeno que responde a la ley de Laplace (tensión = presión 
x radio). De igual manera, la turbulencia del flujo sanguíneo se reconoce 
como factor contribuyente. Por ejemplo, la dilatación posestenótica de la 
aorta se presenta en algunos individuos con estenosis de válvula aórtica o 
coartación de la aorta torácica descendente. Sin embargo, las alteraciones 
hemodinámicas sólo constituyen una de las piezas de un rompecabezas 
complejo. 


[UND o PA Causas de los aneurismas de la aorta torácica 


Degeneración inespecífica de la capa media 
Disección aórtica 
Alteraciones genéticas 
Síndrome de Marfan 
Síndrome de Loeys-Dietz 
Síndrome de Ehlers-Danlos 
Aneurismas aórticos familiares 
Aorta bivalva congénita 
Dilatación posestenótica 
Infección 
Aortitis 
Arteritis de Takayasu 
Arteritis de células gigantes 
Aortitis reumatoide 
Traumatismos 


Por lo regular se cita la ateroesclerosis como un factor que predispone 
a la formación de aneurismas de la aorta torácica. Sin embargo, aunque la 
enfermedad ateroesclerótica se encuentra con frecuencia relacionada con 
aneurismas aórticos, la noción de que la ateroesclerosis es una causa bien 
definida de formación de aneurismas es dudosa. En el caso de los aneuris- 
mas de la aorta torácica, la ateroesclerosis es un proceso coexistente más 
bien que la causa de base. 

La investigación sobre los mecanismos patológicos de los aneurismas 
aórticos abdominales se enfoca sobre los procesos moleculares de la dege- 
neración de la pared aórtica y su dilatación. Por ejemplo, el desequilibrio 
entre las enzimas proteolíticas (como las metaloproteinasas de la matriz ce- 
lular) y sus inhibidores favorece la formación de aneurismas de la aorta ab- 
dominal. Con base en estos avances, las investigaciones actuales exploran la 
posibilidad de que mecanismos inflamatorios y proteolíticos similares estén 
implicados en la enfermedad aórtica en el tórax, con la esperanza de identi- 
ficar blancos moleculares potenciales para el tratamiento farmacológico. 


Degeneración inespecífica de la capa media 


La degeneración inespecífica de la capa media es el factor etiológico más 
habitual de la enfermedad de la aorta torácica. Con el avance de la edad, es 
de esperar que aparezcan manifestaciones hísticas de la degeneración 
leve de la media, que incluyen fragmentación de fibras elásticas y pérdida 
de células del músculo liso. Sin embargo, la degeneración prematura y ace- 
lerada de la media induce debilitamiento progresivo de la pared aórtica, 
formación de aneurismas y, a la larga, rotura, disección, o ambas. Las cau- 
sas de la enfermedad degenerativa de la media aún se desconocen. 


Disección aórtica 

Las disecciones aórticas casi siempre se originan como un desgarro de la 
pared interior de la aorta que induce una separación progresiva de las lá- 
minas de la capa media, lo cual origina la formación de dos canales en la 
arteria y una pared externa notoriamente debilitada. En virtud de tratarse 
de la afección catastrófica más frecuente de la aorta, la disección represen- 
ta una de las principales causas específicas de los aneurismas de la aorta 
torácica, de modo que aquélla se analiza con detalle en la segunda mitad 
de este capítulo. 


Trastornos genéticos 


Síndrome de Marfan. Éste corresponde a una alteración genética autosó- 
mica dominante que se caracteriza por una anomalía específica del tejido 
conjuntivo que induce formación de aneurismas. El fenotipo de sujetos con 
síndrome de Marfan incluye de modo distintivo gran talla, paladar ojival, 
hipermovilidad articular, alteraciones del cristalino, prolapso de la válvula 
mitral (MV) y aneurismas aórticos. La pared aórtica es débil debido a la 
fragmentación de las fibras elásticas y depósito de una cantidad excesiva de 
mucopolisacáridos (un proceso previamente llamado degeneración quística 
de la media). Los enfermos con síndrome de Marfan tienen una mutación 
que afecta el gen de la fibrilina, localizado en el brazo largo del cromosoma 
15. La fibrilina alterada en la matriz extracelular disminuye la resistencia 
del tejido conjuntivo de la pared aórtica y origina características elásticas 
anómalas que predisponen a la aorta a dilatación, consecutiva a la tensión 
que se ejerce sobre la pared durante la expulsión sanguínea desde el ven- 
trículo izquierdo (LV).* Sin embargo, evidencia reciente muestra que la 
fibrilina alterada da lugar a degeneración de la matriz de la pared aórtica 
por aumento en la actividad del factor transformador del crecimiento B 
(TGF-B).* Entre 75 y 85% de los pacientes con síndrome de Marfan tienen 
dilatación de la AA y ectasia del anillo aórtico (dilatación de los senos y 
anillo aórticos).? Estas anomalías aórticas son el origen más frecuente de 
muerte entre los individuos con síndrome de Marfan.° Este síndrome tam- 
bién se acompaña a menudo de disección aórtica. 


Síndrome de Ehlers-Danlos. Este síndrome incluye un espectro de alte- 
raciones hereditarias del tejido conjuntivo que afecta la síntesis de coláge- 
na; cada subtipo induce anomalías en diferentes fases de la producción de 
la colágena muscular. El síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV se debe a una 
alteración autosómica dominante de la síntesis de colágena tipo III y po- 
dría originar manifestaciones cardiovasculares que ponen en peligro la 
vida. La causa de muerte más habitual en estos sujetos es la rotura arterial 
espontánea, que casi siempre ocurre en los vasos mesentéricos. Los aneu- 
rismas y las disecciones de la aorta torácica son entidades patológicas me- 
nos comunes en el síndrome de Ehlers-Danlos, pero llegan a aparecer y 
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requieren tratamiento quirúrgico, el cual se complica a causa de la integri- 
dad reducida del tejido aórtico en enfermos con este síndrome. 


Síndrome de Loeys-Dietz. Descrito hace poco, este último tiene rasgos 
fenotípicos distintos respecto del síndrome de Marfan. Se describe como 
un síndrome aneurismático con afección sistémica extensa. El síndrome 
de Loeys-Dietz es un trastorno agresivo, autosómico dominante, que se 
distingue por la tríada de tortuosidad arterial y aneurismas, hiperteloris- 
mo (separación excesiva entre los ojos) y úvula bífida o paladar hendido. 
El trastorno se debe a mutaciones heterocigóticas en los genes que codifi- 
can los receptores para TGF-B, en lugar de la fibrilina 1.2% 


Aneurismas aórticos familiares. Las familias sin los trastornos heredi- 
tarios del tejido conjuntivo descritos antes también pueden sufrir trastor- 
nos genéticos que generan aneurismas aórticos torácicos. De hecho, se 
calcula que al menos 20% de los pacientes con aneurismas y disecciones 
aórticos torácicos tienen una predisposición genética a ellos. Las mutacio- 
nes implicadas se caracterizan por herencia autosómica dominante con 
baja penetrancia y expresión variable. Hasta hoy, se han identificado las 
mutaciones que afectan los genes del receptor 2 para TGF-B (TGFBR2), de 
la cadena pesada de la miosina B (MYH11) y de la actina œ de la célula 
muscular lisa (ACTA2) como causas de aneurismas y disección aórticos 
torácicos familiares. Dos loci más, en los cromosomas 5 y 11, también se 
relacionan con este trastorno, pero todavía no se identifican con claridad 
los genes causantes.’ 


Válvula aórtica bicúspide congénita. La válvula aórtica bicúspide es la 
malformación congénita más habitual del corazón y los grandes vasos, que 
afecta a alrededor de 1 a 2% de estadounidenses.'° En comparación con 
los individuos que poseen una válvula aórtica normal de tres valvas, en los 
sujetos con aorta bivalva hay una mayor incidencia de aneurismas de la 
aorta ascendente y la dilatación aórtica se produce con mayor rapidez.'! 
Entre 50 y 70% de los adultos con válvula aórtica bicúspide, pero sin dis- 
función valvular significativa, tienen dilatación aórtica detectable con 
ecocardiografia.'”!? Por lo general, esta dilatación se limita a la aorta as- 
cendente y la raíz aórtica." A veces se encuentra la dilatación en el cayado 
y sólo en escasas ocasiones en la aorta descendente o abdominal. Además, 
la disección aórtica aparece 10 veces más a menudo en enfermos con vál- 
vulas bicúspides que en la población general.** Las investigaciones recien- 
tes sugieren que los aneurismas que se relacionan con aorta bicúspide, 
tienen características fisiopatológicas distintas a la de aquellos que se pre- 
sentan en pacientes con válvulas normales. !* 

El mecanismo preciso de la formación de los aneurismas en válvulas 
aórticas bicúspides aún es tema de análisis. Las dos teorías principales acerca 
del origen de la dilatación proponen, respectivamente, que ésta es genera- 
da por: a) una malformación congénita que afecta la matriz de la pared aór- 
tica y resulta en su degeneración progresiva, o b) la tensión hemodinámica 
persistente consecutiva al flujo turbulento a través de la válvula anómala. De 
hecho, es más probable una combinación de ambas hipótesis; tal vez los in- 
dividuos con aorta bicúspide tengan una anomalía del tejido conjuntivo de 
tipo congénito que los predispone a la formación de aneurismas como con- 
secuencia del flujo turbulento crónico a través de la válvula deforme. 

En apoyo a la teoría de que los aneurismas se deben a remodelación de 
la matriz vascular que causa debilidad estructural de la pared aórtica, la 
evidencia sugiere que el contenido de fibrilina 1 es mucho menor y la ac- 
tividad de la metaloproteinasa de la matriz es más alta en la túnica media 
aórtica de sujetos con válvulas aórticas bicúspides que en personas con 
válvulas aórticas tricuspideas normales.'%1$ En años recientes, los estu- 
dios clínicos apoyan cada vez más la teoría de que la fragilidad de la pared 
aórtica, y no el flujo turbulento, es el mecanismo principal de dilatación en 
estos enfermos. Por ejemplo, un estudio encontró que la aorta se dilata de 
manera progresiva cuando la válvula bicúspide se sustituye por una próte- 
sis, a pesar de eliminar la lesión hemodinamica.!? Además, varios estudios 
hallaron evidencia de una predisposición genética a este trastorno. 


Infección 


La formación de aneurismas como consecuencia de una infección prima- 
ria de la pared aórtica es inusual. Aun cuando a este tipo de aneurismas se 
le denomina aneurismas micóticos, los agentes patógenos que lo generan 
casi siempre son bacterias y no hongos. La invasión de la pared aórtica por 
bacterias podría ser el resultado de endocarditis bacteriana, traumatismo 
endotelial consecutivo a una lesión aórtica en chorro o extensión a partir 
de un coágulo laminar infectado hacia un aneurisma preexistente. Los mi- 


croorganismos más habituales son Staphylococcus aureus, S. epidermidis, 
Salmonella y Streptococcus.*?* En comparación con la mayoría de las cau- 
sas de aneurismas de la aorta torácica, que casi siempre genera lesiones 
fusiformes, las infecciones a menudo producen aneurismas saculares en 
áreas destruidas por el proceso infeccioso. 

Aunque en alguna época la sífilis constituyó el origen más común de 
aneurisma aórtico proximal, con el advenimiento de medidas terapéuticas 
basadas en antibióticos eficaces, los aneurismas sifilíticos se han converti- 
do en una rareza en los países industrializados. Sin embargo, en otras par- 
tes del mundo estas lesiones siguen siendo una causa importante de mor- 
bilidad y mortalidad. La espiroqueta Treponema pallidum genera una 
endarteritis obliterante de los vasa vasorum, que provoca isquemia de la 
media y pérdida de los elementos elásticos musculares de la pared aórtica. 
La AA y el cayado aórtico son las estructuras afectadas con mayor fre- 
cuencia. La aparición del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) en el 
decenio de 1980 se ha vinculado con un incremento importante en la in- 
cidencia de sífilis, tanto en pacientes infectados por VIH como en no 
infectados. Debido a que casi siempre la aortitis sifilítica surge 10 a 30 años 
después de la infección primaria, es posible que la incidencia de aneuris- 
mas secundarios se incremente en un futuro cercano. 


Aortitis 


Los individuos con aneurismas aórticos torácicos degenerativos y preexis- 
tentes presentan inflamación transmural localizada y fibrosis subsecuente. 
El infiltrado aórtico denso está constituido por linfocitos, células plasmá- 
ticas y células gigantes. La causa de esta reacción inflamatoria intensa se 
desconoce. Aunque se considera que la inflamación grave es un fenómeno 
sobrepuesto y no la causa primaria, su presencia en un aneurisma debilita 
aún más la pared aórtica y precipita la expansión. 

Asimismo, las afecciones autoinmunitarias sistémicas también generan 
aortitis torácica. En tanto que la arteritis de Takayasu por lo regular origina 
lesiones obstructivas con engrosamiento intenso de la íntima, la necrosis 
concomitante de la media induce formación de aneurismas. En los sujetos 
con arteritis de células gigantes (arteritis temporal), podría producirse in- 
flamación granulomatosa que afecta la totalidad de la pared aórtica e indu- 
ce engrosamiento de la íntima y destrucción de la media. La aortitis reu- 
matoide es una enfermedad sistémica inusual vinculada con la artritis 
reumatoide y la espondilitis anquilosante; los fenómenos resultantes de in- 
flamación y fibrosis de la media afectan la raíz aórtica y provocan dilata- 
ción del anillo, insuficiencia valvular y formación de aneurismas en la AA. 


Seudoaneurismas 


Los seudoaneurismas o aneurismas falsos de la aorta torácica casi siem- 
pre se deben a fugas crónicas retenidas por los tejidos y la fibrosis circun- 
dantes. Por definición, la pared de un seudoaneurisma no está formada 
por tejido aórtico intacto; por el contrario, la pared se forma a partir de un 
trombo organizado y la fibrosis concomitante. Los seudoaneurismas se 
originan en malformaciones primarias de la pared aórtica (p. ej., tras un 
traumatismo con contención de un aneurisma roto) o fístulas desde anas- 
tomosis luego de intervenciones quirúrgicas cardiovasculares. Los seu- 
doaneurismas anastomóticos tienen su origen en los problemas técnicos o 
el deterioro del tejido aórtico propio, el material injertado o la sutura. Por 
lo común, el deterioro hístico se vincula con enfermedad degenerativa 
progresiva o infección. El perfeccionamiento de los materiales para sutura 
e injerto, así como de las técnicas quirúrgicas han disminuido la inciden- 
cia de seudoaneurismas de la aorta torácica. 


Historia natural 


Las decisiones relativas a las opciones terapéuticas en enfermos con aneu- 
rismas de la aorta torácica se basan en el conocimiento que hoy en día se 
tiene sobre la historia natural de esta afección. De ordinario, la historia 
natural se caracteriza por dilatación progresiva de la aorta y, a la larga, 
rotura, disección, o ambas. El análisis realizado por Elefteriades de 1 600 
pacientes con enfermedad de la aorta torácica, ha ayudado a la cuantifica- 
ción de estos riesgos bien definidos.” Las tasas medias de expansión fue- 
ron de 0.07 cm por año en los aneurismas de la aorta ascendente y de 0.19 
cm por año en aquellos de la aorta torácica descendente. Como se espera- 
ba, el diámetro aórtico resultó ser un factor importante para la predicción 
de rotura, disección y mortalidad. En el caso de los aneurismas torácicos 
con diámetro mayor de 6 cm, las tasas anuales de complicaciones letales 
fueron 3.6% para rotura, 3.7% para disección y 10.8% para fallecimiento. 


Los diámetros críticos, en los cuales la incidencia de complicaciones natu- 
rales se incrementa de manera significativa, fueron 6 cm para aneurismas 
de la aorta ascendente y 7 cm para aneurismas de la aorta torácica descen- 
dente; los riesgos correspondientes de rotura al alcanzar dichos diámetros 
fueron 31 y 43%, respectivamente.? 

Algunos tipos de aneurismas tienen mayor propensión a la expansión y 
la rotura. Por ejemplo, los individuos con síndrome de Marfan tienen aneu- 
rismas que se dilatan con mayor rapidez y se rompen o disecan al alcanzar 
diámetros menores en comparación con los aneurismas en personas sin el 
síndrome. Antes de contar con el tratamiento quirúrgico, esta modalidad 
agresiva de enfermedad aórtica daba como resultado una esperanza de vida 
promedio de 32 años en los sujetos con el síndrome de Marfan, en quienes 
la mayoría de las muertes se debía a complicaciones que alteraban la raíz 
aórtica.” Los aneurismas saculares, que a menudo se relacionan con infec- 
ción aórtica y casi siempre afectan sólo una pequeña sección casi invisible 
de la aorta, tienden a crecer con más rapidez que los aneurismas fusifor- 
mes, los cuales se acompañan de cambios degenerativos más diseminados 
y casi siempre alteran un segmento más grande de la aorta. 

Existe una situación clínica frecuente que merece especial atención. En 
muchas ocasiones se detecta una dilatación moderada de la aorta ascen- 
dente (4 a 5 cm) durante la colocación de una válvula aórtica o un injerto 
de derivación coronaria. La evolución natural de la ectasia en estas aortas 
ascendentes se ha determinado mediante varios estudios. Michel et al. 
estudiaron a enfermos que presentaban una aorta ascendente con un diá- 
metro mayor de 4 cm en el momento de la sustitución valvular; 25% de 
ellos requirió otra intervención quirúrgica con el objeto de sustituir la aor- 
ta ascendente. Prenger et al.” informaron que la disección aórtica se pre- 
senta en 27% de los pacientes con diámetro aórtico mayor de 5 cm en el 
momento de la sustitución valvular aórtica. 


Manifestaciones clínicas 


En muchos individuos con aneurismas de la aorta torácica, la lesión se 
descubre de manera casual durante la realización de estudios de imagen 
por razones que no guardan relación con aquéllos. Por ello, es frecuente 
que los sujetos se encuentren asintomáticos en el momento del diagnósti- 
co. Sin embargo, cuando los aneurismas de la aorta torácica no se detec- 
tan, a fin de cuentas originan signos y síntomas que varían de acuerdo con 
el segmento aórtico afectado. Estos aneurismas generan diferentes mani- 
festaciones que incluyen compresión o erosión de las estructuras adyacen- 
tes, insuficiencia de la válvula aórtica, embolización a distancia y rotura. 


Compresión local y erosión 


En una fase inicial, la expansión y la presión sobre las estructuras adyacen- 
tes inducen dolor crónico leve. El síntoma más habitual en enfermos con 
aneurismas de la aorta ascendente es una molestia en la parte anterior del 
tórax; es frecuente que el dolor se ubique en la región precordial, pero se 
podría irradiar hacia el cuello y la mandíbula, semejándose a la angina de 
pecho. Los aneurismas de la aorta ascendente y de la porción transversal 
del cayado aórtico causan síntomas vinculados con la compresión de la 
vena cava superior, la arteria pulmonar, las vías respiratorias o el esternón. 
Aunque es un suceso inusual, en la vena cava superior o la aurícula dere- 
cha se produce erosión, que se manifiesta como insuficiencia cardiaca 
aguda de gasto alto. La expansión de la porción distal del cayado aórtico 
estira el nervio laríngeo recurrente e induce parálisis de la cuerda vocal 
izquierda y enronquecimiento. Es frecuente que los aneurismas torácicos 
distales y los toracoabdominales provoquen dolor dorsal ubicado entre los 
omóplatos. Cuando el aneurisma tiene una mayor dimensión en la región 
del hiato aórtico, quizás aparezca dolor en la parte media de la espalda y en 
el epigastrio. La erosión de los cuerpos vertebrales del tórax y la región 
lumbar se caracteriza por dolor dorsal intenso y crónico; en casos extre- 
mos, surge inestabilidad vertebral y deficiencia neurológica por compre- 
sión medular. Si bien los aneurismas micóticos tienen una peculiar pro- 
pensión a destruir los cuerpos vertebrales, los aneurismas degenerativos 
también generan erosión raquídea. De igual manera, los aneurismas de la 
aorta torácica descendente podrían causar diversos grados de obstrucción 
de las vías respiratorias que se manifiestan como tos, sibilancias, estridor 
o neumonitis. La erosión hacia los pulmones o las vías respiratorias se 
manifiesta como hemoptisis. La compresión y la erosión del esófago cau- 
san disfagia y hematemesis, respectivamente. Los aneurismas de la aorta 
toracoabdominal originan obstrucción duodenal o hemorragia gastroin- 
testinal si se erosiona la pared del intestino. Es inusual que se presente ic- 


tericia consecutiva a compresión hepática o hepatitis porta. La erosión 
hacia la vena cava inferior o la vena iliaca se detecta por el hallazgo de 
soplo abdominal, pulso amplio, edema e insuficiencia cardiaca. 


Insuficiencia de la válvula aórtica 


Los aneurismas aórticos proximales pueden generar desplazamiento de 
las comisuras valvulares aórticas y dilatación anular. La deformación re- 
sultante de la AoV causa insuficiencia valvular aórtica con agravación pro- 
gresiva. Como respuesta a la sobrecarga de volumen, el corazón se remo- 
dela y se dilata cada vez más. Los pacientes con este trastorno quizá 
manifiesten insuficiencia cardiaca congestiva, presión del pulso ensancha- 
da y soplo diastólico. 


Embolización a distancia 


Es frecuente que los aneurismas de la aorta torácica, en particular aquéllos 
que afectan los segmentos distal y toracoabdominal, estén recubiertos por 
placas ateromatosas friables y trombos murales. Cuando se desprenden, es- 
tos restos quizá causen embolización a distancia y dar origen a obstrucción y 
trombosis de las ramas viscerales, renales y de las extremidades inferiores. 


Rotura 


Los individuos con rotura de aneurisma de la aorta torácica refieren con 
frecuencia un dolor súbito e intenso en la parte anterior del tórax (aorta 
ascendente), la parte superior de la espalda o la izquierda del tórax (aor- 
ta torácica descendente), o bien en el flanco izquierdo o el abdomen (aorta 
toracoabdominal). Cuando los aneurismas de la AA se rompen es habitual 
que sangren hacia el espacio pericárdico, lo cual origina taponamiento 
cardiaco agudo y muerte. Los aneurismas de la aorta torácica descendente 
drenan hacia la cavidad pleural, lo cual propicia una combinación de cho- 
que hemorrágico grave y alteración respiratoria. Para finalizar, la rotura 
externa es en extremo inusual; en cuanto a los aneurismas sifilíticos, se ha 
observado que drenan hacia el exterior tras erosionar el esternón. 


Valoración diagnóstica 


No obstante que ciertos conjuntos de signos y síntomas constituyen indi- 
cios firmes de aneurismas de la aorta torácica, el diagnóstico y la caracte- 
rización de estas lesiones requieren la realización de estudios de imagen. 
Además de su uso en el establecimiento del diagnóstico, los estudios de 
imagen aportan información crítica que sirve de guía para la selección 
de las opciones terapéuticas. Las técnicas de imagen óptimas para el estu- 
dio de las aortas torácica y toracoabdominal son en cierto grado especifi- 
cas de una institución, ya que dependen de la disponibilidad del equipo de 
imagenología y la experiencia del personal. 


Radiografías simples 


Las radiografías simples de tórax, abdomen o columna vertebral por lo 
general aportan información suficiente para establecer el diagnóstico ini- 
cial de aneurisma de la aorta torácica. Los aneurismas de la AA generan 
una sombra convexa en el lado derecho de la silueta cardiaca. La proyec- 
ción anterior de un aneurisma proximal causa obliteración del espacio 
retroesternal en la radiografía lateral. Es probable que la presencia de un 
aneurisma no se distinga de un proceso de alargamiento y tortuosidad.* 
Es importante reconocer que las radiografías de tórax casi siempre son 
normales en los sujetos con enfermedad aórtica torácica y no excluyen el 
diagnóstico de aneurisma aórtico. Por ejemplo, los aneurismas de la raíz 
aórtica son ocultados con frecuencia por la superposición de la silueta 
cardiaca. Las radiografías simples de tórax podrían mostrar cierta con- 
vexidad de la porción derecha superior del mediastino, disminución del 
espacio retroesternal o ensanchamiento de la sombra de la aorta torácica 
descendente, la cual podría distinguirse por un borde de calcificaciones 
que delimita la dilatación aneurismática en la pared de la arteria. La calci- 
ficación de la aorta también es susceptible de hallarse en la región superior 
del abdomen mediante una radiografía estándar en posición anteroposte- 
rior o lateral (fig. 22-2). Una vez que se detecta un aneurisma de la aorta 
torácica por medio de radiografía simple, es necesario llevar a cabo estu- 
dios adicionales para determinar la extensión de la lesión. 


Ecografía 


Si bien la ecografía transabdominal estándar es útil para valorar los aneu- 
rismas de la aorta abdominal distales a las arterias renales, este procedi- 
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Figura 22-2. Radiografía de tórax que muestra un borde calcificado en 
la pared de un aneurisma aórtico toracoabdominal. A. Proyección 
anteroposterior. B. Proyección lateral. 


miento no permite observar la aorta torácica. Durante la valoración eco- 
gráfica por sospecha de aneurisma aórtico abdominal infrarrenal, si es 
imposible demostrar de manera definitiva el cuello de la lesión a nivel de 
las arterias renales, se debe presumir afectación toracoabdominal e inves- 
tigarla con otras técnicas de obtención de imágenes. 


Es frecuente que los aneurismas de la AA se descubran durante la valora- 
ción ecocardiográfica de enfermos con síntomas o signos de insuficiencia 
de la MV. Tanto la ecocardiografía transtorácica como la transesofágica 
permiten una visualización excelente de la AA incluida la raiz.*! La eco- 
cardiografía transesofágica (TEE, transesophageal echocardiography) tam- 
bién hace posible la visualización de la aorta torácica descendente, pero no 
está indicada para valorar el cayado aórtico transversal (que está oculto 
por el aire del árbol traqueobronquial) o la parte superior de la aorta ab- 
dominal. La ecocardiografía eficaz requiere habilidad técnica considera- 
ble, tanto para obtener imágenes adecuadas como para interpretarlas. Esta 
modalidad de imágenes tiene el beneficio adicional de valorar la función 
cardiaca y revelar otras alteraciones que pudiera haber. 


La tomografía computadorizada (CT, computed tomographic) es una técni- 
ca muy difundida que permite la visualización completa tanto de la aorta 
torácica como de la abdominal. Por consiguiente, es la modalidad de diag- 
nóstico por imagen más frecuente y se podría argumentar que la más útil 
para la valoración de aneurismas de la aorta torácica.” Día a día, aumenta 
la disponibilidad de los sistemas capaces de producir imágenes aórticas 
mediante cortes múltiples y de realizar reconstrucciones tridimensiona- 
les. Además de establecer el diagnóstico, la CT aporta información sobre 
ubicación, extensión, anomalías anatómicas y relación del aneurisma con 
ramas vasculares importantes. La CT con contraste proporciona informa- 
ción del lumen aórtico y detecta trombos murales, disección aórtica, 
fibrosis inflamatoria periaórtica, así como formación de hematomas me- 


diastínicos o retroperitoneales originados por contención a causa de rotu- 
ra. La principal desventaja de la imagen por CT con contraste es la posibi- 
lidad de insuficiencia renal aguda causada por el contraste en pacientes 
con riesgo (p. ej., personas con nefropatía preexistente o diabetes).* Si es 
posible, la intervención quirúrgica se lleva a cabo un día después o más, 
luego de la administración del medio de contraste para tener tiempo de 
observar la función renal y permitir la diuresis del agente de contraste. Si 
aparece insuficiencia renal o se agrava la preexistente, se pospone la cirugía 
electiva hasta que la función renal regrese a la normalidad o se estabilice. 


La angiografía por resonancia magnética (MRA, magnetic resonance an- 
giography), estudio que posibilita la valoración de la aorta en toda su ex- 
tensión, cada vez se torna más disponible. Con esta modalidad, se obtie- 
nen imágenes comparables a las producidas en la CT con contraste, pero 
no implica la exposición a radiación ionizante. Además, la MRA ofrece 
una visualización excelente de los detalles de las ramas vasculares y es útil 
para detectar la estenosis de estas ramas.** Las limitaciones actuales de la 
MRA incluyen el alto costo y la susceptibilidad a interferencias creadas 
por materiales ferromagnéticos. Además, unos cuantos estudios recientes 
sugieren que el gadolinio, el agente de contraste para MRA, podría vincu- 
larse con fibrosis sistémica nefrógena e insuficiencia renal aguda en indi- 
viduos con insuficiencia renal avanzada.*° Por otra parte, el ambiente en 
que se lleva a cabo la MRA es inapropiado para muchos sujetos crítica- 
mente enfermos. 


Si bien la aortografía diagnóstica fue hasta hace pocos años el parámetro 
de referencia para la valoración de la enfermedad de la aorta torácica, tan- 
to la CT como la MRA la han sustituido. Los perfeccionamientos tecnoló- 
gicos han permitido que la CT y la MRA proporcionen excelentes imáge- 
nes aórticas, con menor morbilidad que los estudios con catéter, por lo que 
la CT y la MRA hoy deben considerarse el estudio de referencia. De ahí 


que la importancia actual de la angiografía diagnóstica en estos enfermos 
sea limitada. Sin embargo, el advenimiento de los tratamientos intravascu- 
lares ha dado a la angiografía por catéter una nueva función, ya que la 
angiografía durante los procedimientos es un componente esencial de las 
técnicas intravasculares. 

En casos selectos, la aortografía se utiliza para obtener información 
cuando existe contraindicación para llevar a cabo otros estudios o éstos no 
aportan información satisfactoria. Por ejemplo, los datos sobre las lesiones 
obstructivas de las arterias braquiocefálicas, viscerales, renales o iliacas 
resultan útiles para la planeación del tratamiento quirúrgico; en los pa- 
cientes con sospecha de enfermedad oclusiva proximal de las ramas vascu- 
lares, si los otros estudios de imagen no han proporcionado detalles sufi- 
cientes, es posible efectuar una aortografía. 

En contraste con la aortografía estándar, el cateterismo cardiaco sigue 
siendo importante para el diagnóstico y la planeación preoperatoria, sobre 
todo en los individuos con afección de la AA. Además de conocer el estado 
de las arterias coronarias y la función del LV, la aortografía proximal per- 
mite valorar el grado de insuficiencia valvular aórtica y de afectación de la 
raíz arterial, así como el desplazamiento de los orificios (ostia) coronarios 
y la relación que guarda el aneurisma con los vasos del cayado aórtico. 

Las ventajas de la obtención de datos mediante estudios diagnósticos 
por cateterismo se deben comparar con respecto a las limitaciones actua- 
les y las complicaciones potenciales de dichas técnicas. Una limitación 
básica de la aortografía es que sólo produce imágenes del lumen vascular 
y, por consiguiente, podría subestimar el tamaño de aneurismas grandes 
que contienen trombos laminares. La manipulación de los catéteres intra- 
luminales resulta en la embolización de un trombo laminar o de detritos 
ateromatosos. La aortografía proximal se acompaña de un riesgo de apo- 
plejía de 0.6 a 1.2%. Otros riesgos incluyen reacción alérgica al medio de 
contraste, disección yatrógena de la aorta y sangrado en el sitio del acceso 
arterial. El volumen de medio de contraste necesario para llenar de mane- 
ra adecuada los aneurismas grandes origina toxicidad renal significativa. 
Con el propósito de llevar al mínimo el riesgo de nefropatía por el medio 
de contraste, es indispensable administrar al sujeto suficientes líquidos 
para mantenerlo hidratado durante el procedimiento, manitol para indu- 
cir diuresis y acetilcisteína.:6%7 De ser posible, la intervención quirúrgica 
se debe llevar a cabo uno o más días después de la angiografía para asegu- 
rar que la función renal se ha estabilizado y regresó a su estado inicial. 


Tratamiento 


Valoración del tratamiento apropiado 


Una vez detectado un aneurisma torácico, el tratamiento comienza con la 
instrucción del enfermo, sobre todo si se encuentra asintomático. Se reali- 
zan una anamnesis detallada y exploración física, y luego se efectúa una 
revisión sistemática de los expedientes médicos para valorar con claridad 
la presencia o la ausencia de síntomas y signos pertinentes, a pesar de cual- 
quier negación inicial de síntomas por parte del paciente. Se lleva a cabo 
una revisión minuciosa de signos de enfermedades genéticas, como sín- 
drome de Marfan. Si se cumplen los criterios clínicos para un trastorno 
genético, se solicitan las pruebas de laboratorio confirmatorias. Es mejor 
que los individuos con tales enfermedades genéticas se atiendan en una 
clínica especializada en trastornos aórticos, donde puede realizarse el se- 
guimiento apropiado. Las CT de vigilancia y el control intensivo de la pre- 
sión arterial constituyen las bases del tratamiento inicial para sujetos asin- 
tomáticos. Cuando aparecen síntomas o el aneurisma crece hasta cumplir 
ciertos criterios de tamaño, los enfermos se convierten en sujetos elegibles 
para intervención quirúrgica. 

Desde que se publicó la última edición de este libro, el tratamiento intra- 
vascular se ha convertido en la medida terapéutica aceptada para los aneu- 
rismas aórticos torácicos. Aunque su función en el tratamiento de la enfer- 
medad aórtica proximal y los aneurismas aórticos toracoabdominales 
todavía es experimental, la colocación intraluminal de una endoprótesis está 
aprobada por la Food and Drug Administration para la atención de aneuris- 
mas aórticos torácicos distales. En aneurismas con anomalía aórtica proxi- 
mal y aneurismas aórticos toracoabdominales, los procedimientos abiertos 
se mantienen como el parámetro de referencia y la estrategia preferida. 


Valoración de la extensión y la gravedad de la enfermedad 


Las CT en serie son cruciales en la valoración de un aneurisma torácico, 
con el objeto de decidir la estrategia terapéutica, así como la planeación de 


los procedimientos necesarios. A menudo, los pacientes con un aneurisma 
aórtico torácico también tienen un aneurisma remoto.? En tales casos, casi 
siempre se arregla primero la lesión más amenazante. Muchos individuos 
necesitan procedimientos quirúrgicos por etapas para completar la repa- 
ración de aneurismas extensos en la AA, el cayado transversal y la aorta 
descendente, torácica o abdominal.’ Cuando el segmento distal no es de- 
masiado grande (en comparación con la aorta proximal) y no causa sínto- 
mas, se realiza primero la reparación aórtica proximal. Un beneficio im- 
portante de esta estrategia es que permite el tratamiento de la valvulopatía 
y la arteriopatía coronaria en la primera intervención quirúrgica. 

Los aneurismas proximales (proximales a la arteria subclavia izquier- 
da) casi siempre se corrigen a través de una esternotomía. Se usan incisio- 
nes de toracotomía izquierda para reparaciones abiertas de aneurismas 
que afectan la aorta torácica descendente, a menos que el aneurisma cum- 
pla algunos criterios para procedimiento intravascular. Una CT aporta 
información detallada sobre calcificación aórtica y trombo luminal. Estos 
detalles son importantes para prevenir la embolización durante la mani- 
pulación quirúrgica. 


Indicaciones quirúrgicas. Los aneurismas aórticos torácicos se reme- 
dian para prevenir una rotura letal. Por tanto, con base en los estudios de 
la historia natural descritos antes, se recomienda la intervención quirúrgi- 
ca electiva cuando el diámetro del aneurisma aórtico proximal es mayor 
de 5.5 cm, cuando el diámetro de un aneurisma aórtico distal es mayor de 
6.5 cm o si la velocidad de dilatación es superior a 1 cm por año.2*? En 
sujetos con trastornos del tejido conjuntivo, como los síndromes de Mar- 
fan y de Loeys-Dietz, el umbral para la cirugía es menor, tanto con respec- 
to al tamaño absoluto (5.0 cm para la AA y 6.0 cm para la descendente) 
como para la velocidad de dilatación. Los aneurismas aórticos proximales 
más pequeños (4.0 a 5.5 cm) también se consideran para reparación cuan- 
do se acompañan de insuficiencia valvular aórtica significativa. 

La agudeza de la presentación constituye un factor importante en las 
decisiones sobre el momento para efectuar la intervención quirúrgica. Mu- 
chos enfermos se encuentran asintomáticos al momento de presentarse, por 
lo que hay tiempo para la valoración preoperatoria minuciosa y la mejoría 
del estado de salud actual, como la suspensión del tabaquismo y otros pro- 
gramas de optimización. En contraste, los pacientes que se presentan con 
síntomas a veces requieren una intervención quirúrgica urgente. Los suje- 
tos sintomáticos tienen mayor riesgo de rotura y ameritan una valoración 
expedita. La aparición de dolor nuevo en individuos con aneurismas cono- 
cidos es muy preocupante porque podría anunciar una expansión significa- 
tiva, fístula o rotura inminente. Como las intervenciones urgentes tienen 
peores resultados que los procedimientos electivos, la intervención de ur- 
gencia se utiliza sólo en sujetos con rotura o disección aguda agregada.” 


Reparación abierta en comparación con reparación endovascular. 
Como se indicó antes, la reparación intravascular de los aneurismas aórti- 
cos torácicos se convirtió en una opción terapéutica aceptada en algunos 
casos, sobre todo en aquellos con aneurismas aórticos torácicos distales 
degenerativos aislados. Para obtener resultados óptimos con la reparación 
endovascular, deben satisfacerse varios criterios anatómicos. Primero, los 
diámetros del cuello proximal y del distal deben hallarse en un intervalo 
que permita el sellado adecuado. Además, los cuellos proximal y distal han 
de medir por lo menos 20 mm de largo para que pueda sellarse bien la 
zona de asentamiento. Nótese que las estructuras proximal y distal limi- 
tantes son los vasos braquiocefálicos y el tronco celiaco, respectivamente. 
Otra limitación para este tratamiento se relaciona con el acceso vascular: 
las arterias femoral e iliaca deben ser lo bastante amplias para permitir la 
entrada de las grandes vainas necesarias a fin de desplegar los injertos en- 
dovasculares. A veces, un “injerto lateral” debe unirse con la arteria iliaca 
a través de una incisión retroperitoneal porque el acceso distal es deficien- 
te. Cuando no se cumple alguno de estos criterios anatómicos, es preferi- 
ble una técnica abierta a una endovascular. Es importante señalar que se 
ha intentado ampliar el uso del tratamiento endovascular a los aneurismas 
del cayado aórtico y los aórticos toracoabdominales. Los informes de estos 
tipos de reparación endovascular pura son limitados. Aunque todavía son 
experimentales, las estrategias híbridas incluyen separación de las ramas 
del cayado aórtico o los vasos viscerales de la aorta abdominal, seguida de 
exclusión endovascular del aneurisma. En la figura 22-3 se presenta un 
algoritmo para el tratamiento del aneurisma aórtico torácico distal. 

Los enfermos que se beneficiarían más con la técnica intravascular que 
con las técnicas abiertas tradicionales comprenden los de edad avanzada o 
quienes manifiestan padecimientos concomitantes de importancia. La re- 
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Figura 22-3. Algoritmo para el tratamiento de los aneurismas aórticos 
torácicos distales, tal como se usa para facilitar las decisiones 
terapéuticas. 


paración abierta de un aneurisma aórtico torácico distal puede acompa- 
ñarse de morbilidad pulmonar significativa. Por tanto, los pacientes con 
reserva pulmonar limítrofe son los más indicados para un procedimiento 
intravascular o híbrido. En contraste, los individuos con ateroma intralu- 
minal significativo tienen mejor resultado con una técnica abierta por el 
riesgo de embolización y apoplejía que implican las manipulaciones por 
catéter. De igual manera, los sujetos con trastornos del tejido conjuntivo 
deben ser objeto de un procedimiento abierto y casi nunca se consideran 
adecuados para reparación intravascular. La reconstrucción intravascular 
en presencia de trastornos del tejido conjuntivo ha tenido malos resulta- 
dos, debidos sobre todo a la dilatación progresiva, migración del injerto 
intravascular y fístulas endógenas. 


Valoración preoperatoria y preparación 


Dado el efecto de las afecciones concomitantes sobre las complicaciones 
perioperatorias es indispensable llevar a cabo una valoración previa deta- 


llada de la reserva fisiológica para conocer el riesgo quirúrgico. Por ello, la 
mayoría de los enfermos se valora a profundidad haciendo hincapié en las 
funciones cardiaca, pulmonar y renal antes de someterse a intervención 
quirúrgica electiva. 5 


Valoración cardiaca. La arteriopatía coronaria es frecuente en pacientes 
con aneurismas de la aorta torácica y causa un número considerable de 
muertes posquirúrgicas tempranas y tardías. De manera paralela, las alte- 
raciones valvulares y la disfunción del miocardio tienen implicaciones 
importantes en la planeación del tratamiento anestésico y el procedimien- 
to quirúrgico para la reparación aórtica. La ecocardiografía transtorácica 
es un método no penetrante que permite una valoración satisfactoria tan- 
to de la función valvular como de la de ambos ventrículos. El gammagra- 
ma con dipiridamol-talio hace posible identificar áreas del miocardio con 
isquemia reversible y es más práctico que la prueba del ejercicio en indivi- 
duos de edad avanzada afectados por vasculopatía periférica en las extre- 
midades inferiores. El cateterismo cardiaco con arteriografía coronaria se 
utiliza en sujetos con indicios de arteriopatía coronaria, basándose en la 
historia clínica o en estudios no penetrantes o con fracción de expulsión 
de 30% o menos. Si se identifica valvulopatía o arteriopatía coronaria sig- 
nificativa antes de llevar a cabo una intervención quirúrgica aórtica proxi- 
mal, es posible corregirla durante el mismo procedimiento. Los enfermos 
con aneurismas aórticos distales asintomáticos y arteriopatía coronaria 
oclusiva grave se someten a angioplastia transluminal percutánea o revas- 
cularización quirúrgica antes de la sustitución del tejido aneurismático. 


Valoración pulmonar. El estudio de la función pulmonar mediante gaso- 
metría arterial y espirometría se realiza de manera sistemática antes de las 
intervenciones quirúrgicas de la aorta torácica. Los pacientes con un volu- 
men espiratorio forzado en un segundo (FEV) mayor de 1 L y presión par- 
cial de dióxido de carbono (CO) menor de 45 mmHg se consideran aptos 
para la intervención quirúrgica. En los individuos adecuados, una función 
pulmonar limítrofe se mejora mediante la puesta en práctica de un régimen 
que incluya suspensión del hábito de fumar tabaco, reducción de peso, ejer- 
cicio y tratamiento de bronquitis durante un periodo de uno a tres meses 
previo a la intervención quirúrgica. Aun cuando la cirugía no se pospone en 
sujetos que presentan aneurismas aórticos sintomáticos con función pul- 
monar deficiente, es necesario llevar a cabo ajustes de la técnica quirúrgica 
para optimizar la posibilidad de recuperación. En este tipo de enfermos, 
reviste una importancia singular la conservación del nervio laríngeo recu- 
rrente izquierdo, los nervios frénicos y la función del diafragma. 


Valoración renal. La función renal se determina antes de una inter- 
vención quirúrgica mediante la cuantificación de electrólitos séricos, ni- 
trógeno ureico sanguíneo (BUN) y creatinina. La información relativa a 
las dimensiones y la perfusión renales se obtiene a partir de la CT o la 
aortografía realizada para la valoración aórtica. 

La información precisa referente a la función renal basal tiene implica- 
ciones terapéuticas y pronósticas importantes. Por ejemplo, las estrategias 
para perfusión y el uso de fármacos perioperatorios se ajustan con base en 
la función renal. Es frecuente que los pacientes con una alteración consi- 
derable de la función renal requieran por lo menos un periodo temporal 
de hemodiálisis tras la intervención quirúrgica; estos individuos también 
tienen una tasa de mortalidad significativamente mayor que lo normal. 
Los sujetos con aneurismas de la aorta toracoabdominal y función renal 
deficiente consecutiva a enfermedad oclusiva grave proximal del riñón, 
deben ser objeto de endarterectomía renal, colocación de endoprótesis 
(stent) o aplicación de injerto derivativo durante la reparación aórtica. 


Reparación quirúrgica 


Aneurismas de la aorta torácica proximal. Reparación abierta. Las in- 
tervenciones quirúrgicas para la curación de aneurismas aórticos proxi- 
males que afectan la aorta ascendente, la porción transversal del cayado 
aórtico, o ambas, se llevan a cabo con una incisión medioesternal y requie- 
ren intervenciones quirúrgicas plásticas vasculares. La técnica para la sus- 
titución aórtica varía con arreglo a la extensión del aneurisma y el estado 
de la válvula. El conjunto de cirugías va desde una sustitución simple de la 
porción tubular de la aorta ascendente mediante injerto (fig. 22-4), hasta 
la sustitución también mediante injerto de la totalidad de la aorta proxi- 
mal, incluida su raíz, con reimplantación de las arterias coronarias y las 
ramas braquiocefálicas. Las opciones para el tratamiento de la valvulopa- 
tía aórtica, el aneurisma aórtico y la reperfusión requieren un análisis de- 
tallado (cuadro 22-2). 


Figura 22-4. Ilustración de una reparación aórtica proximal. La porción 
tubular de la aorta ascendente se sustituyó con un injerto; la raíz aórtica 
nativa y el cayado quedaron intactos. 


Valvulopatía aórtica y aneurismas de la raíz. Muchos enfermos que son 
objeto de intervención quirúrgica de la aorta proximal presentan altera- 
ciones valvulares que requieren corrección quirúrgica concomitante. 
Cuando existe valvulopatía aórtica pero el segmento sinusal es normal se 
deben llevar a cabo de manera independiente la reparación o la sustitución 
de la AoV y la sustitución mediante injerto del segmento tubular de la AA. 
En estas circunstancias, la insuficiencia leve o moderada de la válvula con 
dilatación del anillo se opera mediante la plicatura de éste y colocación de 
suturas de colchonero bajo cada comisura. En los pacientes con insufi- 
ciencia valvular más grave o estenosis de la estructura, se recurre a la sus- 
titución valvular mediante prótesis biológicas o mecánicas. Las sustitucio- 
nes de la válvula aórtica y la de la AA no se efectúan de modo aislado en 
individuos con síndrome de Marfan debido a que ocurre dilatación pro- 
gresiva del segmento sinusal remanente, lo cual con el tiempo origina 
complicaciones que necesitan reintervención. Por esta razón, los sujetos 
con síndrome de Marfan o ectasia anuloaórtica requieren alguna modali- 
dad de sustitución de la raíz aórtica.“ 

En la mayoría de los casos, la sustitución de la raíz aórtica necesita la 
colocación de una prótesis mecánica o biológica dotada con una válvula y 
un conducto aórtico. Hoy en día, se dispone de tres tipos de injerto en el 
ámbito comercial: injertos valvulares mixtos, que incluyen una válvula 
mecánica bivalva unida a una prótesis tubular de poliéster; homoinjertos 
de raíz aórtica, obtenidos de cadáveres y crioconservados, así como injer- 
tos de raíz aórtica porcina sin prótesis. 4 

En enfermos elegidos, otra opción es el procedimiento de Ross, en el 
cual la raíz de la PA del mismo paciente se secciona y coloca en posición 
aórtica. El infundíbulo del ventrículo derecho se reconstruye con la utili- 
zación de un homoinjerto pulmonar crioconservado. En estos individuos, 
sólo en pocas ocasiones se recurre a esta opción, en gran medida a causa 
de los requerimientos técnicos del procedimiento y los problemas relacio- 
nados con el potencial de dilatación del autoinjerto cuando existen ano- 
malías del tejido conjuntivo.** Una posibilidad más es la sustitución de la 
raíz aórtica con conservación de la válvula, técnica que se ha mejorado de 
modo considerable durante el último decenio. El procedimiento con 
conservación valvular que se prefiere en el presente se denomina reim- 


00]: {0 PYA Opciones para la reparación quirúrgica abierta 
de aneurismas aórticos proximales 


Opciones para tratar las alteraciones valvulares aórticas 
Anuloplastia de la válvula aórtica (AoV) (plicatura del anillo) 
Reemplazo de la AoV con prótesis mecánica o biológica 
Sustitución de la raíz aórtica 

Injerto valvular compuesto 

Homoinjerto aórtico 

Raíz porcina sin endoprótesis 

Técnicas de conservación valvular 

Autoinjerto pulmonar (procedimiento de Ross) 

Opciones para reparación de aneurisma aórtico mediante injerto 
Aortoplastia en parche 
Sustitución proximal aislada 
Sustitución en “hemicayado’ en bisel 
Sustitución total del cayado con reimplantación de ramas braquiocefálicas 


Sustitución total del cayado con injertos independientes para cada rama 
braquiocefalica 


Técnica de “trompa de elefante” 
Opciones para perfusión 
Circulación extracorpórea estándar 
Paro circulatorio bajo hipotermia profunda sin técnicas auxiliares 
Paro circulatorio bajo hipotermia profunda con técnicas auxiliares 
Perfusión cerebral retrógrada 
Perfusión cerebral anterógrada selectiva 
Catéteres con globo para perfusión 
Cateterismo de la arteria axilar derecha 


Perfusión cerebral combinada anterógrada y retrógrada 


plantación de la raíz aórtica, e implica la extirpación de los senos aórticos, 
la sutura de un injerto protésico al anillo y la resuspensión de la válvula 
aórtica nativa en el interior del injerto. La función hemodinámica superior 
que se logra con la válvula nativa y el no requerir anticoagulación consti- 
tuyen las ventajas principales de este procedimiento. Los resultados a largo 
plazo en sujetos seleccionados de manera cuidadosa han sido excelentes. 
La utilidad de esta técnica en los enfermos con síndrome de Marfan es 
motivo de controversia. En fechas recientes, en centros con la experiencia 
apropiada, dicha técnica mostró durabilidad alentadora a largo plazo en 
pacientes con el síndrome comentado.“ Además, hay evidencia de que 
las técnicas que no afectan la válvula pueden tener resultados aceptables 
en individuos con AoV bicuspídeas.** 

De manera independiente del tipo de conducto que se utilice, la susti- 
tución de la raíz aórtica requiere la reimplantación de las arterias corona- 
rias en orificios que se practican en el injerto. Como lo describieron de 
manera original Bentall y De Bono,” lo anterior se lograba mediante la 
sutura de la pared aórtica intacta que circunda cada arteria coronaria a las 
aberturas en el injerto. La pared aórtica se envolvía luego alrededor del 
injerto para producir hemostasia. No obstante, con frecuencia esta técnica 
originaba la formación de seudoaneurismas a partir de fístulas desde los 
sitios de reimplantación coronaria. La modificación de Cabrol en la cual se 
sutura un pequeño injerto tubular a los orificios (ostia) coronarios y al 
injerto aórtico principal permite lograr anastomosis coronarias libres de 
tensión y reducir el riesgo de formación de seudoaneurismas.** La modi- 
ficación en botón realizada por Kochoucous al procedimiento de Bentall 
es la técnica que se utiliza con mayor frecuencia hoy en día.” Se extirpa la 
aorta aneurismática, dejando botones de pared aórtica alrededor de ambas 
arterias coronarias, que en seguida se movilizan y suturan posteriormente 
al injerto aórtico (fig. 22-5). Las líneas de sutura coronaria se refuerzan 
por medio de un afelpado de politetrafluoroetileno o tejido pericárdico, 
con el propósito de promover la hemostasia. Cuando es imposible movili- 
zar de manera adecuada las arterias coronarias porque los aneurismas 
son demasiado grandes o por cicatrización de una intervención quirúrgi- 
ca previa, puede usarse la técnica de Cabrol. Otra opción, descrita en 
un principio por Zubiate y Kay,” corresponde a la construcción de injer- 
tos para derivación mediante la interposición de vena safena o injertos 
sintéticos. 
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Figura 22-5. Ilustración del procedimiento de Bentall modificado para 
sustitución de la raíz aórtica y la aorta ascendente (AA). La válvula aórtica 
(AoV) y toda la AA, incluidos los senos de Valsalva, se sustituyeron por un 
injerto valvular compuesto mecánico. Las arterias coronarias con botones 
de tejido aórtico circundante se movilizaron y reinsertaron en aberturas 
del injerto aórtico. 


Aneurismas del cayado aórtico. De igual manera, existen varias opcio- 
nes para reparar aneurismas que se extienden hasta la porción transversal 
del cayado aórtico. El acceso quirúrgico depende de la extensión de la 
afección del cayado y la necesidad de protección cardiaca y cerebral. Los 
aneurismas saculares originados en la curvatura menor de la región trans- 
versal distal del cayado y que afectan menos de 50% de la circunferencia 
aórtica, se tratan mediante aortoplastia con injerto en parche. En el caso 
de los aneurismas fusiformes en los cuales la porción distal del cayado 
tiene dimensión razonable, se lleva a cabo una sustitución simple en bisel 
de la curvatura inferior (en el hemicayado). Los aneurismas más exten- 
sos del cayado aórtico requieren sustitución total, con anastomosis distal a 
la porción proximal de la aorta torácica descendente y reimplantación in- 
dependiente de las arterias braquiocefálicas. Los vasos braquiocefálicos se 
reimplantan sobre una o más aberturas en el injerto, o se sustituyen con 
injertos menores si también presentan dilatación aneurismática. En los 
casos más extremos, el aneurisma afecta todo el cayado y se extiende hacia 
la aorta torácica descendente. A esto se accede con la técnica de “trompa 
de elefante” de Borst para la sustitución total del cayado (fig. 22-6).°” La 
anastomosis distal se lleva a cabo de tal manera que una parte del injerto 
quede suspendida dentro del área proximal de la aorta torácica descen- 
dente. Durante una intervención quirúrgica, este “tronco” se usa para faci- 
litar la reparación de la aorta torácica descendente a través de una incisión 
de toracotomía. Esta técnica hace posible el acceso a la parte distal del in- 
jerto en la segunda cirugía sin necesidad de disección alrededor de la par- 
te distal del cayado aórtico transversal; esto disminuye el riesgo de lesionar 
el nervio laríngeo recurrente izquierdo, el esófago y la PA si se utilizara 
una técnica abierta en la segunda etapa. Como se describe en la sección 
sobre reparación híbrida de aneurismas del cayado aórtico (véase más 


adelante), la “trompa de elefante” puede completarse con una técnica en- 
dovascular híbrida en algunas situaciones. 


Estrategias de perfusión en derivación cardiopulmonar. Como en las in- 
tervenciones quirúrgicas por sí mismas, las técnicas de perfusión que se 
utilizan durante una intervención quirúrgica aórtica proximal también 
dependen de la extensión de la reparación. La sustitución de los aneuris- 
mas que se limitan al segmento proximal de la aorta se lleva a cabo me- 
diante circulación extracorpórea estándar y pinzamiento distal de la aorta 
ascendente. Esto permite la perfusión constante del cerebro y otros órga- 
nos vitales durante la reparación. Sin embargo, los aneurismas que afectan 
la porción transversal del cayado aórtico es imposible pinzarlos durante la 
reparación y, por ello, se necesita un periodo sin apoyo circulatorio extra- 
corpóreo; esto se denomina paro circulatorio. Para proteger al cerebro y los 
órganos vitales durante el periodo de paro circulatorio, se genera hipoter- 
mia profunda en el sujeto antes de detener el flujo. El trazo electroencefa- 
lográfico se vigila durante el proceso de disminución de temperatura. Una 
vez conseguido el silencio de la actividad eléctrica cerebral, lo cual indica 
suspensión de la actividad cerebral y máxima disminución de sus requeri- 
mientos metabólicos, se detiene el flujo y se repara el cayado. El silencio 
eléctrico del cerebro casi siempre ocurre cuando el enfermo tiene una 
temperatura nasofaríngea menor de 18°C (64.4°F). Aunque por lo regular 
los periodos cortos de paro circulatorio se toleran bien, esta técnica tiene 
limitaciones considerables. Los riesgos bien definidos de lesión cerebral y 
muerte se incrementan de manera notable en la medida que aumenta el 
tiempo de paro circulatorio. Las técnicas para vigilar el cerebro en el curso 
del paro circulatorio tienen beneficios comprobados en pacientes pediá- 
tricos.” Todavía no se establece si la ecografía Doppler transcraneal y la 
espectroscopia cercana al infrarrojo son provechosas. 

Con el propósito de disminuir el riesgo del paro circulatorio, se han 
creado dos estrategias para perfusión: la perfusión cerebral retrógrada y la 
perfusión cerebral anterógrada selectiva. La perfusión cerebral retrógrada 
permite la entrada de sangre fría oxigenada desde una bomba a través de 
una cánula colocada en la SVC (fig. 22-7A). De modo inicial, se esperaba 
que el flujo retrógrado de sangre pudiera aportar oxígeno al cerebro. Sin 
embargo, un número creciente de pruebas señala que esta técnica no pro- 
porciona la oxigenación cerebral deseada. El beneficio aparente de 
esta técnica es muy probable que se deba al mantenimiento de la hipoter- 
mia cerebral y a la eliminación retrógrada de aire y detritos. 

La perfusión cerebral anterógrada selectiva conduce sangre de manera 
directa hacia las arterias braquiocefálicas, mientras el paro circulatorio se 
mantiene en el resto del organismo.” La técnica original requería algu- 
nos injertos para derivación y cánulas cuya utilización demandaba mucho 
trabajo, lo cual condujo a su abandono. Sin embargo, los avances tecnoló- 
gicos recientes y las nuevas estrategias para aplicación han permitido el 
resurgimiento del interés en esta técnica, que no debe considerarse un 
auxiliar estándar para la protección cerebral durante el paro circulatorio 
hipotérmico. Una vía usual para el establecimiento de la perfusión cere- 
bral anterógrada utiliza catéteres pequeños y flexibles para perfusión con 
globo que se insertan en una o más ramas arteriales (fig. 22-7B). Otro 
método, que está ganando un uso generalizado con rapidez por su relati- 
va simplicidad, requiere el cateterismo de la arteria axilar derecha (fig. 
22-8).% Una vez iniciado el paro circulatorio y ocluida la arteria tronco 
braquiocefálica en un punto proximal, la cánula en la arteria axilar aporta 
flujo sanguíneo hacia la circulación cerebral a través de la arteria carótida 
primitiva derecha. Nótese que con esta técnica, el flujo sanguíneo al lado 
izquierdo del cerebro requiere que el polígono de Willis esté intacto. La 
perfusión cerebral anterógrada a través de la arteria axilar derecha se ha 
convertido en un auxiliar estándar para la perfusión cerebral durante el 
paro circulatorio. 

Varios informes han señalado la seguridad de usar sólo hipotermia 
profunda a moderada (25 a 30°C [77 a 86°F]) cuando se emplea la perfu- 
sión cerebral durante el paro circulatorio. Las ventajas de la hipoter- 
mia moderada se relacionan sobre todo con la prevención de coagulopatía 
grave que aparece con la hipotermia profunda. Algunos autores expresa- 
ron preocupación acerca de que la reducción en el grado de hipotermia 
estrecha el margen de seguridad que brinda la hipotermia profunda, ya 
que aumenta el riesgo de complicaciones isquémicas para la médula espi- 
nal, los riñones y otros órganos que quedan desprotegidos mientras el ce- 
rebro recibe la perfusión cerebral anterógrada.” Para corregir este proble- 
ma, algunos grupos diseñaron estrategias de perfusión que aportan flujo a 
la aorta descendente durante las reparaciones. 
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Figura 22-6. llustración de la técnica de “trompa de elefante” de Borst. 
A. Etapa 1: la reparación proximal incluye sustitución de la aorta 
ascendente (AA) y del cayado completo, con reinserción en isla de los 
vasos braquiocefálicos. La anastomosis distal se construye de tal modo 
que una sección del injerto queda suspendida dentro de la aorta torácica 
descendente proximal. B. Etapa 2: la reparación distal utiliza la “trompa” 
flotante para la anastomosis proximal. (Con autorización de LeMaire et al.’ 
Copyright Elsevier.) 
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Figura 22-7. llustración de las estrategias de perfusión usadas durante la reparación de aneurisma en el cayado aórtico realizada con paro circulatorio 
hipotérmico. A. Perfusión cerebral retrógrada. La sangre oxigenada llega por un catéter colocado en la vena cava superior. B. Perfusión cerebral 
anterógrada. La sangre oxigenada llega por catéteres con globo para perfusión, ubicados en el tronco braquiocefálico y la arteria carótida primitiva 
izquierda. (Imágenes adaptadas de Gravlee GP. Davis RF, Kurusz M, et al. [eds]: Cardiopulmonary Bypass: Principles and Practice, 2nd ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 2000, Chap. 34, Fig. 34.3B.) 
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Figura 22-8. Ilustración de una técnica alternativa para mantener la perfusión cerebral anterógrada durante las reparaciones del cayado aórtico. A. Un 
injerto suturado a la arteria axilar derecha se usa para regresar la sangre oxigenada del circuito de derivación cardiopulmonar. B. Después de establecer 
la hipotermia, el tronco braquiocefálico se ocluye con un torniquete (inserto) para desviar el flujo a la arteria carótida primitiva derecha, que mantiene la 
circulación cerebral. (Imágenes adaptadas de Gravlee GP Davis RF, Stammers AH, et al. [eds]: Cardiopulmonary Bypass: Principles and Practice, 3rd ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2008, Chap. 32. Fig. 1A y B.) 


Reparacion endovascular. La experiencia con el tratamiento intravascu- 
lar puro para la afección aórtica proximal es limitada y sólo experimental. 
La anatomía única del cayado aórtico y la necesidad de perfusión cerebral 
continua implican desafíos difíciles. Hay informes sobre el uso de injertos 
“caseros” para excluir los aneurismas del cayado, pero estos injertos se en- 
cuentran en fase experimental. Por ejemplo, en 1999, Inoue et al.”° publi- 
caron la aplicación de un injerto intravascular de tres ramas en un indivi- 
duo con un aneurisma del cayado aórtico. Las tres ramas braquiocefálicas 
se colocaron mediante alambres percutáneos en las arterias braquial dere- 
cha, carótida izquierda y braquial izquierda. El sujeto fue objeto luego de 
dos procedimientos: reparación quirúrgica de un seudoaneurisma bra- 
quial derecho y colocación de una endoprótesis de extensión para contro- 
lar una fuga importante alrededor de un injerto. Desde entonces, los es- 
fuerzos para usar técnicas intravasculares en el tratamiento de la aorta 
proximal se han limitado a la utilización de dispositivos aprobados para 
indicaciones fuera de lo señalado en la etiqueta, como la exclusión de seu- 
doaneurismas en la AA. 


Reparación híbrida. A diferencia de las técnicas intravasculares puras, 
las reparaciones híbridas del cayado aórtico ingresaron de lleno a la arena 
clínica, aunque todavía son causa de controversia. Las reparaciones híbri- 
das del cayado implican alguna modalidad de separación de los vasos bra- 
quiocefálicos, seguida de exclusión endovascular de parte o todo el cayado 
aórtico (fig. 22-9). Aunque esta técnica tiene muchas variantes, a menudo 
implica la sutura de un injerto ramificado a la AA proximal con el uso de 


una pinza aórtica parcial. Las ramas del injerto se suturan luego con los 
vasos del cayado. Una vez que este último está “desramado”, el aneurisma 
del cayado aórtico puede excluirse con un endoinjerto. Los argumentos 
para usar una técnica híbrida en caso de aneurismas del cayado aórtico 
incluyen la eliminación de la derivación cardiopulmonar, paro circulato- 
rio e isquemia cardiaca. 

No está claro si las reparaciones híbridas son tan duraderas como las 
tradicionales.?* Además, existe el riesgo de embolización y apoplejía por la 
manipulación del alambre y el dispositivo dentro del cayado aórtico. No 
hay estudios a gran escala que comparen las reparaciones híbridas con las 
tradicionales. En un documento reciente de consenso de expertos, la reco- 
mendación era limitar la colocación directa de endoprótesis del cayado 
aórtico en enfermos que corresponden a la categoría de alto riesgo quirúr- 
gico. Hay pacientes con morbilidad concomitante significativa, como neu- 
mopatia crónica.” 


Aneurismas distales de la aorta torácica. Reparación abierta. En in- 
dividuos con aneurismas de la aorta torácica descendente o aneurismas de 
la aorta toracoabdominal, hay algunos aspectos de la atención (con inclu- 
sión de la valoración preoperatoria del riesgo, aplicación de anestesia, se- 
lección del tipo de incisión y uso de técnicas para protección) que depen- 
den de la extensión total de la anomalía aórtica. Por definición, los 
aneurismas de la aorta torácica descendente afectan el segmento de la aor- 
ta ubicado entre la arteria subclavia izquierda y el diafragma. Los aneuris- 
mas toracoabdominales afectan toda la extensión de la aorta toracoabdo- 


Figura 22-9. Ilustración de una estrategia híbrida, que combina técnicas abiertas e intravasculares para la reparación de un aneurisma aórtico extenso. 
A. Las imágenes de la tomografía computadorizada preoperatorias detallan un aneurisma enorme que afecta el cayado aórtico y toda la aorta 
toracoabdominal. (Continúa) 
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Figura 22-9. (Continuación). B. El desramado del cayado y el segmento 
toracoabdominal permite usar una serie de injertos intravasculares para 
excluir todo el aneurisma. 


minal, desde el origen de la arteria subclavia izquierda hasta la bifurcación 
aórtica, y se les asigna a una categoría de acuerdo con la clasificación de 
Crawford (fig. 22-10). Los aneurismas de la aorta toracoabdominal de ex- 
tensión I afectan la mayor parte de la aorta torácica descendente, por 
lo general desde un punto cercano a la arteria subclavia izquierda hasta 
el sitio de origen del tronco celiaco y las arterias mesentéricas superiores; 
las arterias renales también podrían estar afectadas. De igual manera, los 


44 


Figura 22-10. Ilustración de la clasificación de Crawford de los 
aneurismas aórticos toracoabdominales basada en la extensión de la 
anomalía aórtica. (Con autorización de Coselli JS, LeMaire SA: Descending 
and Thoracoabdominal Aortic Aneurysms, en Cohn LH [ed]: Cardiac Surgery 
in the Adult, 3rd ed. New York: McGraw-Hill, Inc., 2008, Chap. 54, Fig. 54-5.) 


aneurismas de extensión II se inician cerca de la arteria subclavia izquier- 
da pero se extienden hasta la aorta infrarrenal y es frecuente que alcan- 
cen la bifurcación de ésta. Los aneurismas con extensión III se originan en 
el segmento inferior de la aorta torácica descendente (bajo la sexta costi- 
lla) y se extienden hacia el abdomen. Los aneurismas con extensión IV 
comienzan a nivel del hiato diafragmático y suelen afectar toda la aorta 
abdominal. 

Los aneurismas de la aorta torácica descendente se reparan por medio 
de una toracotomía izquierda. En sujetos con aneurismas aórticos tora- 
coabdominales, la toracotomía se extiende sobre el borde costal y hacia el 
abdomen. La colocación de una sonda endobronquial con doble lumen 
permite ventilar de manera selectiva el pulmón derecho y colapsar el iz- 
quierdo. La exposición transperitoneal de la aorta toracoabdominal se 
logra mediante la rotación medial de las vísceras y la sección circunferen- 
cial del diafragma. El segmento enfermo se sustituye por un injerto tubu- 
lar de poliéster durante un periodo de pinzamiento aórtico. Las ramas 
arteriales importantes incluidas las intercostales, el tronco celiaco, la me- 
sentérica superior y las renales, se reimplantan sobre aberturas elaboradas 
a los lados del injerto. Durante la reparación del aneurisma, resulta habi- 
tual hallar arteriopatía oclusiva visceral y renal; entre las opciones para 
eliminar la estenosis de las ramas vasculares se encuentran la endarterec- 
tomía, la colocación directa de prótesis arteriales y la derivación mediante 
injerto. 

El pinzamiento de la aorta torácica descendente causa isquemia de la 
médula espinal y las vísceras abdominales. Las manifestaciones clínicas 
significativas consecutivas a isquemia hepática, pancreática e intestinal 
son relativamente poco frecuentes. Sin embargo, la lesión de la médula 
espinal que genera paraplejía o paraparesia, así como la insuficiencia renal 
aguda, siguen siendo causas importantes de morbilidad y mortalidad tras 
estas intervenciones quirúrgicas. Por esta razón, varios aspectos de la in- 
tervención quirúrgica tienen el objetivo de minimizar la isquemia espinal 
y renal (cuadro 22-3). La estrategia multimodal que utilizan los autores 
para proteger la médula espinal incluye una reparación expedita para lle- 
var al mínimo el tiempo de pinzamiento aórtico, heparinización sistémica 
moderada (1 mg/kg) para prevenir la trombosis de pequeños vasos, hipo- 
termia leve permisiva (32 a 34°C [89.6 a 93.2°F] a nivel nasofaríngeo), y 
reimplantación de las arterias segmentarias intercostales lumbares. Cuan- 
do la aorta se sustituye en sentido proximal a distal, el pinzado aórtico se 
va desplazando de modo secuencial a posiciones más bajas a lo largo del 
injerto para permitir la recuperación de la perfusión a través de las ramas 
vasculares recién reimplantadas. Durante las reparaciones extensas de la 
aorta toracoabdominal (es decir, con extensiones I y II de Crawford), se 
utiliza drenaje de líquido cefalorraquídeo (LCR). Las ventajas de esta téc- 
nica auxiliar que mejora la perfusión medular por la reducción de la pre- 
sión que ejerce el LCR se confirmaron en un estudio con asignación al azar 
prospectivo realizado por el grupo de estos autores.” A menudo se utili- 
zan los potenciales evocados motores para vigilar la médula espinal du- 


(qlo (epee) Estrategia actual para la protección de médula 
espinal y vísceras durante la reparación de 
aneurismas distales de la aorta torácica 


Cualquier extensión 


+ Hipotermia permisiva leve (32 a 34°C, en nasofaringe) 
+ Heparinización moderada (1 mg/kg) 


+ Reimplantación intensiva de arterias segmentarias, en particular 
entre T8 y L1 


+ Pinzamiento aórtico secuencial, cuando es posible 


+ Perfusion de arterias renales con solución cristaloide a 4°C, cuando 
es posible 


Reparaciones toracoabdominales con extensiones | y Il de Crawford 


+ Drenaje de líquido cefalorraquídeo 


+ Derivación de cavidades izquierdas del corazón durante la anastomosis 
proximal 


+ Perfusión selectiva del tronco celiaco y la arteria mesentérica superior 
durante las anastomosis intercostales y viscerales o renales 


rante la intervención quirúrgica.?*?* La derivación de las cavidades iz- 
quierdas del corazón, que permite la perfusión de la aorta distal y sus 
ramas durante el periodo de pinzado, también se utiliza en el curso de las 
reparaciones extensas de la aorta toracoabdominal. 747% Gracias a que dis- 
minuye la carga cardiaca, la derivación de las cavidades izquierdas del co- 
razón también es eficaz en enfermos con reserva cardiaca deficiente. Re- 
sulta posible conectar cánulas para perfusión con globo al circuito 
derivativo de las cavidades izquierdas del corazón para llevar sangre direc- 
tamente al tronco celiaco y la arteria mesentérica superior durante la reim- 
plantación de éstos. Los beneficios potenciales de la reducción de la isque- 
mia hepática e intestinal incluyen disminución del riesgo posoperatorio 
de coagulopatía y translocación bacteriana, respectivamente. Siempre que 
sea posible se obtiene protección renal mediante perfusión de los riñones 
con solución cristaloide fría (4°C [39.2°F]). En un estudio clínico con 
asignación al azar reciente, fue posible correlacionar la disminución de la 
temperatura con el efecto de la protección renal; asimismo, el uso de cris- 
taloide frío fue un factor independiente para la predicción de la conserva- 
ción funcional de estos órganos.”? 

En casos específicos se requiere paro circulatorio bajo hipotermia para 
reparar la aorta torácica descendente o la toracoabdominal.* La indica- 
ción primaria de este procedimiento es la imposibilidad para pinzar la 
aorta como consecuencia de rotura, aneurismas demasiado grandes y ex- 
tensión de la lesión hacia la región transversal distal del cayado aórtico. 

Como se menciona en párrafos previos, los pacientes con aneurismas 
extensos que afectan la aorta ascendente, el cayado y la porción torácica 
distal se someten a intervenciones quirúrgicas escalonadas para lograr la 
reparación completa. En estos casos, cuando el componente distal o tora- 
coabdominal es sintomático (es decir, hay dolor dorsal o rotura) o despro- 
porcionadamente grande (en comparación con la aorta ascendente), el 
segmento distal se trata durante la intervención quirúrgica inicial, en tan- 
to que la reparación de la aorta ascendente y el cayado aórtico se realiza en 
un procedimiento posterior. Durante la primera intervención quirúrgica, 
se puede utilizar una reconstrucción inversa en “trompa de elefante”, en la 
cual una porción del extremo proximal del injerto aórtico se invierte al 
interior del lumen; esto facilita la segunda fase de la reparación de la aorta 
ascendente y el cayado aórtico (fig. 22-11).% 

Aun cuando la isquemia de la médula espinal y la insuficiencia renal 
reciben la mayor atención, existen otras complicaciones que deben tomar- 
se en cuenta. La complicación más habitual después de estas reparaciones 
es la disfunción pulmonar. En los aneurismas adyacentes a la arteria sub- 
clavia izquierda, el nervio vago y el laríngeo recurrente izquierdo están 
adheridos con frecuencia a la pared de la aorta y son susceptibles a lesión. 
La parálisis de las cuerdas vocales se debe sospechar en individuos con 
enronquecimiento posoperatorio, y confirmarse mediante exploración 
endoscópica. El tratamiento eficaz para la parálisis de cuerdas vocales se 
consigue con el uso de la medialización directa de dichas cuerdas (tiro- 
plastia tipo 1). La lesión del esófago durante la anastomosis proximal tiene 
consecuencias terribles. La separación cuidadosa de la aorta torácica des- 
cendente proximal del esófago subyacente antes de realizar la anastomosis 
proximal minimiza el riesgo de formación de fístula aortoesofágica secun- 


daria. En los sujetos sometidos a intervención quirúrgica previa para deri- 
vación coronaria con utilización de la arteria mamaria (torácica) interna 
(IMA) izquierda, el pinzamiento proximal a la arteria subclavia izquierda 
precipita la isquemia grave del miocardio y paro cardiaco. Cuando se pre- 
vé el uso de pinzamiento en este punto en dichos enfermos, se debe esta- 
blecer una derivación entre la carótida primitiva y la arteria subclavia iz- 
quierdas para evitar complicaciones cardiacas. 


Reparación endovascular. Aneurismas aórticos torácicos distales. La 
reparación con endoprótesis de los aneurismas aórticos torácicos distales 
se ha vuelto una opción terapéutica aceptada en algunos pacientes.” En 
1991, Parodi et al.” publicaron el uso de prótesis endovasculares para re- 
parar aneurismas aórticos abdominales. Sólo tres años después de este 
informe original, Dake et al.** publicaron la práctica de reparación intra- 
vascular de la aorta torácica descendente con injertos endovasculares “ca- 
seros” en 13 individuos. 

En este momento, los endoinjertos se usan sobre todo para tratar aneu- 
rismas aórticos torácicos distales degenerativos. Sin embargo, muchos au- 
tores publicaron la utilización de esta nueva opción menos penetrante en 
sujetos con disección aórtica o con aneurismas traumáticos, micóticos o 
rotos en la aorta torácica descendente. 

En personas de edad avanzada con morbilidad grave concomitante y 
enfermos que fueron objeto de procedimientos aortotorácicos complejos, 
la reparación intravascular es una alternativa atractiva particular a las téc- 
nicas quirúrgicos estándar. Como se mencionó, la selección apropiada de 
pacientes depende de mediciones específicas obtenidas de los angiogra- 
mas por CT preoperatorios. 

Para proteger a los individuos contra la isquemia de la médula espinal 
en el curso de estas reconstrucciones intravasculares, muchos cirujanos 
usan el drenaje de LCR. El líquido se drena para preservar la presión de 
dicho líquido en 12 a 14 mmHg. El primer paso del procedimiento de re- 
paración es obtener acceso vascular adecuado para insertar el endoinjerto 
torácico. Si la arteria femoral no permite el paso de la vaina necesaria, se 
expone una arteria iliaca. El injerto puede suturarse con la arteria iliaca 
por medio de técnica terminoterminal para facilitar el despliegue del en- 
doinjerto. Después se administran 5 000 a 10 000 unidades de heparina, se 
inserta un alambre guía y la vaina de aplicación en la arteria de acceso bajo 
guía fluoroscópica. Luego se avanza el endoinjerto hacia la aorta y se colo- 
ca en el sitio adecuado. Nótese que cuando se utiliza una rama en C, la 
mejor vista para la parte distal del cayado y la aorta torácica descendente 
casi siempre es la posición oblicua izquierda anterior, en un ángulo aproxi- 
mado de 40 a 50 grados. Luego, el dispositivo se despliega y los extremos 
proximal y distal se expanden con un catéter con globo, que optimiza el 
sello entre el dispositivo y la pared torácica en esta zona de asentamiento. 
Después se obtiene un aortograma para descartar cualquier fuga interna, 
y se administra protamina. 

Con frecuencia se cubre la arteria subclavia izquierda con el endoinjer- 
to para prolongar la zona de asentamiento proximal.** Sin embargo, datos 
recientes sugieren que el riesgo de complicaciones en la médula espinal 
aumentan cuando la arteria subclavia se cubre y no se revasculariza, tal 
vez por la pérdida de circulación colateral a la médula espinal.* Para pre- 
venir esta complicación, es fácil construir una derivación de la carótida a 
la subclavia a fin de conservar el flujo sanguíneo de la arteria vertebral y 
minimizar la lesión neurológica (fig. 22-12).56% Además, hay nuevas ge- 
neraciones de injertos endovasculares en proceso de diseño, con ramas 
colaterales que pueden colocarse dentro de la arteria subclavia izquierda. 
Esta característica es muy atractiva si el cuello es corto o si el sujeto tiene 
una derivación permeable desde la arteria torácica interna izquierda hacia 
la arteria coronaria descendente izquierda anterior. 


Culminación de la “trompa de elefante”. La creación de los injertos endo- 
vasculares brinda a los cirujanos un método excelente para completar re- 
paraciones en “trompa de elefante” por vía endovascular, en lugar de optar 
por la técnica abierta a través de una toracotomía.** Recuérdese que se usa 
la técnica en “trompa de elefante” cuando un aneurisma aórtico se extien- 
de desde la parte distal del cayado hasta la aorta torácica descendente. 
Puede desplegarse un endoinjerto al momento de la construcción de la 
“trompa de elefante” o en el curso de un procedimiento ulterior separa- 
do.” Cuando la prótesis endovascular se despliega de manera retrógrada 
en una técnica secundaria, ésta se facilita si se sitúan marcadores radiopa- 
cos en el extremo de la “trompa de elefante” durante el procedimiento de 
la primera etapa. Esto hace posible identificar el extremo distal de la trom- 


679 


p Á eoejo] uOe e] ap seusunauy 


oe UOIDJaSI 


edu 


291108 UỌQIDDƏSIP Á 221210} EOL e] ap seustinauy 


pa mediante fluoroscopia. De esta manera, es posible manipular un alam- 
bre guia dentro de la trompa y avanzarse hacia la aorta ascendente con el 
propósito de estabilizarla durante el despliegue de la prótesis intravascular. 
Nótese que el avance del alambre de manera retrógrada desde la arteria 
femoral hacia la “trompa de elefante” tal vez sea difícil. A veces, el alambre 
debe avanzar de modo anterógrado desde la arteria braquial. 


Aneurismas aórticos toracoabdominales. Como la reparación endovas- 
cular de la enfermedad aórtica proximal, la reparación endovascular de un 
aneurisma aórtico toracoabdominal todavía es experimental. Sin embar- 
go, se ha demostrado que estas reparaciones son factibles en unos cuantos 
centros especializados. Las reparaciones endovasculares de aneurisma 
aórtico toracoabdominal son bastante complejas, ya que al menos una de 
las arterias viscerales debe incorporarse en la reconstrucción. El número 
de las arterias viscerales que deben considerarse varía con la extensión de 
la cobertura aórtica.” Los tipos de injertos endovasculares utilizados in- 
cluyen injertos fenestrados, injertos fenestrados reforzados e injertos ra- 
mificados, así como combinaciones modulares de injertos. Las perforacio- 
nes en los injertos y las ramas vasculares casi siempre se alinean mediante 
globos inflables para angioplastia. El tiempo del procedimiento es impor- 
tante, como lo es la cantidad de medio de contraste necesaria para obtener 
las imágenes muy detalladas que se requieren con el objeto de planear es- 


Figura 22-11. Ilustración de la 
técnica de “trompa de elefante” 
invertida. A. Etapa 1: la aorta distal se 
repara con una técnica 
toracoabdominal. El aneurisma se 
abre después de pinzar la aorta entre 
el tronco arterial braquiocefálico y la 
arteria subclavia izquierda, que 
también se pinza. Antes de realizar la 
anastomosis proximal, el extremo del 
injerto se invagina en parte para dejar 
una “trompa” para la reparación 
subsiguiente. Las arterias intercostales 
proximales se cierran con sutura. 

B. Después de completar la línea de 
sutura proximal, las pinzas se colocan 
de nuevo para restaurar el flujo 
sanguíneo a la arteria subclavia 
izquierda. La reparación se completa 
con la reinserción de las arterias 
intercostales permeables en una 
abertura al lado del injerto y con la 
creación de una anastomosis distal 
biselada al nivel de las ramas 
viscerales. C. Etapa 2: la aorta proximal 
se repara a través de esternotomía 
mediana. El cayado aórtico se abre 
bajo paro circulatorio hipotérmico. La 
“trompa” se extrae y se usa para 
sustituir el cayado aórtico y la aorta 
ascendente. Esto elimina la necesidad 
de una nueva anastomosis distal y 
simplifica el procedimiento. Se 
reducen el paro circulatorio y el 
tiempo quirúrgico, con los riesgos que 
éstos implican. D. La reparación 
terminada en dos etapas de toda la 
aorta torácica. (Con autorización de 
Coselli JS, LeMaire SA, Carter SA, et al: 
The reversed elephant trunk technique 
used for treatment of complex aneurysm 
of the entire thoracic aorta. Ann Thorac 
Surg, 2005;80:2166, Figs. 2, 3, 7 y 8. 
Copyright Elsevier.) 


tos procedimientos. Además, algunos de los injertos endovasculares usa- 
dos en la reparación endovascular de aneurisma aórtico toracoabdominal 
son elaborados a la medida con anticipación, por lo cual quizá tarden va- 
rias semanas en estar disponibles; por tanto, su utilización se limita a los 
casos de reparación electiva? 

Hay que señalar que, como la reparación abierta de aneurisma tora- 
coabdominal, la técnica endovascular conlleva riesgos de paraplejía, insu- 
ficiencia renal, apoplejía y muerte, a pesar de los beneficios aparentes de 
ser un procedimiento menos penetrante. Hasta que los estudios prospec- 
tivos demuestren resultados sólidos y favorables, la reparación endovascu- 
lar de aneurisma aórtico toracoabdominal debe considerarse sólo experi- 
mental. 


Reparación híbrida. Como se explicó, las reparaciones híbridas pueden 
efectuarse en enfermos con aneurismas del cayado aórtico que se extien- 
den hasta la aorta torácica descendente. Por ejemplo, el cayado puede sus- 
tituirse con la técnica de “trompa de elefante” (fig. 22-6A), después de la 
cual la aorta torácica descendente puede excluirse por vía endovascular al 
usar la “trompa de elefante” como la zona de asentamiento proximal. 
Cuando el aneurisma aórtico torácico distal sólo se extiende a la parte 
distal del cayado (fig. 22-13), este último puede desramarse mediante la 
construcción de injertos de derivación desde la AA, con el propósito de 
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Figura 22-12. Ilustración de una reparación híbrida de la aorta torácica descendente proximal. A. La representación quirúrgica del aneurisma muestra 
que el establecimiento de una zona de asentamiento de 2 cm para un injerto endovascular requeriría cubrir el origen de la arteria subclavia izquierda. 
B. A través de un acceso supraclavicular se realiza una derivación de la arteria carótida primitiva izquierda a la arteria subclavia para desviar la circulación 
y crear una zona de asentamiento para el injerto endovascular. Después de completar la derivación, la arteria subclavia izquierda se liga en un punto 
proximal al injerto. C. En la reparación híbrida completada, el aneurisma se excluyó con éxito mediante un injerto endovascular que cubre el origen de 
la arteria subclavia izquierda, y el flujo sanguíneo a la arteria vertebral y el brazo se conserva por el injerto de derivación. (Con autorización de Bozinovski 
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etal,” Figs. 9, 10 y 11. Copyright © Elsevier.) 


colocar luego injertos endovasculares a través del cayado y la aorta toráci- 
ca descendente. * 

Hay varios informes de reparación híbrida de aneurisma torácico 
toracoabdominal.?* Esta técnica tiene un impulso cada vez mayor, sobre 
todo en intervenciones adaptadas al paciente en casos con alto riesgo qui- 
rúrgico, como en personas con reserva fisiológica limitada, edad avanzada 


o con morbilidad concomitante de importancia. Los procedimientos hí- 
bridos usan técnicas quirúrgicas abiertas para redirigir el riego sanguíneo 
a las arterias viscerales, de manera que sus orígenes aórticos puedan cu- 
brirse con injertos endovasculares sin causar isquemia visceral (fig. 22-9). 
Luego se usan métodos endovasculares (ya sea como parte del mismo pro- 
cedimiento o en una etapa ulterior) para reparar el aneurisma aórtico, a 


681 


29/1108 UOIDI3SIP Á 221210} BOB e] ap seusiinauy 


682 


> 
)) 
D 
= 
=r 
Wn 
= 
ce) 
in 
o 
D 
D 
o% 
O 
= 
18 
ce) 
=A 
© 
S 
Qs 
o. 
Q 
w% 
< 
o 


oe UQIDDaSI 


2911 


Injerto 
intravascular 
sin desplegar 


Vaina 
5-French 


Alambre 
guía rígido 


Catéter marcado con == 
extremo helicoidal 


Vaina de 
aplicación 


Figura 22-13. Ilustración de una reparación híbrida del cayado aórtico distal y la aorta torácica descendente proximal. A. La representación 
preoperatoria del aneurisma muestra dilatación del cayado aórtico distal, lo cual hace que el cayado sea una zona inadecuada para el asentamiento. 
B. Se crea un injerto en Y con injertos de 8 y 10 mm. Este injerto se usará para desramar el cayado. C. Después de la esternotomía, una pequeña 
sección de la aorta ascendente (AA) se excluye con una pinza lateral. El extremo biselado del injerto en Y se sutura a Una abertura en la aorta. D. El 
extremo de 8 mm del injerto en Y se usa para evitar el paso por la arteria carótida primitiva izquierda. E. El extremo de 10 mm se usa para evitar el paso 
por el tronco braquiocefálico. F. El despliegue anterógrado del injerto endovascular puede efectuarse mediante un injerto de conducto suturado a la 
AA por debajo del injerto en Y. (Continúa) 
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Figura 22-13. (Continuación.) G. Como alternativa, el despliegue retrógrado del injerto endovascular puede llevarse a cabo por la arteria femoral. 

H. En la reparación híbrida terminada, el injerto endovascular está bien asentado y los injertos de derivación aseguran el flujo sanguíneo hacia el tronco 
braquiocefálico y la carótida primitiva izquierda. La arteria subclavia izquierda a menudo puede ocluirse por completo con el injerto endovascular sin 
complicación. El inserto en la figura muestra una estrategia alternativa en la que la arteria subclavia izquierda se ligó para prevenir la hemorragia 
retrógrada y una fuga interna tipo Il. (Con autorización de Bozinovski et al, Figs. 1-8. Copyright O Elsevier.) 


menudo con un injerto endovascular tubular simple, que tiene mayor dis- 
ponibilidad que los injertos endovasculares modulares y a la medida que 
se despliegan en reparaciones endovasculares puras. Varios informes de 
series pequeñas sugieren que estas reparaciones híbridas tienen resultados 
aceptables entre individuos con riesgo quirúrgico alto.*2% En sujetos con 
riesgo quirúrgico bajo, es probable que la reparación quirúrgica abierta se 
mantenga como el parámetro de referencia hasta que se establezca la du- 
rabilidad de las reparaciones híbridas. 


Consideraciones posoperatorias 


Procedimientos abiertos. Es frecuente que las anastomosis aórticas sean 
extremadamente frágiles durante el periodo posoperatorio temprano. Inclu- 
so episodios breves de hipertensión posoperatoria desgarran las líneas de 
sutura y precipitan sangrado grave o formación de seudoaneurismas. Por 
esta razón, en las 24 a 48 h iniciales se preserva un control estricto de la 


presión arterial con el propósito de proteger la integridad de las anastomo- 
sis. En general, los autores de este capítulo utilizan de manera liberal nitro- 
prusiato y antagonistas B por vía intravenosa para mantener una presión 
arterial media de 80 a 90 mmHg. En enfermos con tejido aórtico en extremo 
friable, como en el caso de pacientes con síndrome de Marfan, se reducen 
estos valores hasta 70 a 80 mmHg. Es un acto de equilibrio delicado, ya que 
debe tenerse en cuenta la perfusión de la médula espinal y evitar periodos de 
hipotensión relativa mientras se conservan estas presiones bajas. 

Una segunda amenaza para la integridad de la anastomosis es la infec- 
ción del injerto. Con el propósito de prevenir esta complicación se sumi- 
nistran antibióticos intravenosos de manera continua a lo largo del pos- 
operatorio hasta que todos los drenajes, las sondas pleurales y los accesos 
venosos se retiran. 


Procedimientos endovasculares. Conforme aumenta la experiencia 
con los injertos endovasculares aórticos torácicos descendentes, también 
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se acumulan los informes de complicaciones especificas del despliegue de 
dispositivo. Muchas de estas complicaciones tienen relación directa con la 
manipulación del sistema de aplicación dentro de las arterias iliacas y 
la aorta.** Los individuos con arterias iliofemorales pequeñas, calcificadas 
y tortuosas tienen un riesgo muy alto de rotura de la arteria iliaca que 
pondría en peligro la vida. La posibilidad de lesión aórtica que obliga a 
una intervención quirúrgica inmediata, está bien descrita en la bibliogra- 
fía sobre injertos endovasculares aórticos abdominales. Sin embargo, has- 
ta ahora existen pocos informes de rotura aórtica torácica durante proce- 
dimientos con injerto endovascular. Una complicación más frecuente e 
igual de letal es la disección yatrógena aguda retrógrada del cayado aórtico 
y la aorta ascendente. Ya hay varios informes de esta complicación, la ma- 
yoría implica dispositivos de nueva generación y requieren reparación de 
urgencia de la aorta ascendente y el cayado aórtico a través de esternoto- 
mía, con derivación cardiopulmonar.” 26 Esta disección convierte un 
aneurisma aórtico torácico distal localizado en un problema agudo que 
afecta toda la aorta torácica. 

Otra complicación importante de la colocación de injerto endovascu- 
lar aórtico torácico distal es la fuga interna. Los injertos de primera gene- 
ración se acompañaban de una incidencia de fuga interna de hasta 46%, 
pero este porcentaje va en descenso conforme evoluciona la tecnología de 
los injertos endovasculares.?7% Una fuga interna ocurre cuando hay flujo 
persistente de sangre (visible en las imágenes radiográficas) hacia el saco 
aneurismático. Estos fenómenos no son benignos, ya que causan presuri- 
zación continua del saco, lo cual origina expansión, incluso rotura. Esta 
complicación se clasifica de acuerdo con la causa de la fuga interna. Las de 
tipo I, que se deben al sello incompleto entre el injerto y la aorta en los si- 
tios de unión, son las más inestables y pueden desencadenar la rotura aór- 
tica. Por tanto, está indicada la intervención intensiva en cuanto se identi- 
fique este tipo de fuga interna. Las de tipo II aparecen cuando el saco se 
llena con arterias colaterales, como las arterias intercostales permeables. 
Estas fugas son más benignas que las de tipo I y pueden vigilarse con imá- 
genes a intervalos regulares. Si el saco aneurismático se extiende o la fuga 
persiste, a veces pueden ocluirse las arterias colaterales con intervenciones 
percutáneas. Las fugas internas tipo III se deben a un desgarro en el tejido 
del injerto o al sello incompleto entre dos dispositivos. Esta variedad de 
fuga interna es inusual y debe tratarse de manera intensiva. Por lo general, 
puede usarse otro injerto intravascular para cubrir y sellar la fuga. Las fu- 
gas internas tipo IV son en extremo infrecuentes, se veían más a menudo 
con los dispositivos previos elaborados de materiales porosos a través de 
los cuales podría escapar la sangre. Las fugas internas tipo V se caracteri- 
zan por tensión interna, en la que hay evidencia de expansión del aneuris- 
ma, aunque la fuga no tiene una fuente identificable. Las fugas internas 
tipos IV y V pueden tratarse con la colocación de un injerto endovascular 
sobre el ya existente. 

Otros problemas relacionados con el dispositivo incluyen despliegue 
inadecuado, migración y torcedura del injerto endovascular. Aunque no 
todas las complicaciones relacionadas con los injertos endovasculares 
son letales, las reparaciones endovasculares deben hacerlas equipos exper- 
tos calificados para corregir la variedad de anomalías que pudieran sur- 
gir. Además, como son frecuentes las complicaciones tardías vinculadas 
con el injerto, la vigilancia radiográfica programada con regularidad es 
crucial. 


Aorta normal Disección Hematoma Úlcera aórtica 
aórtica intramural penetrante 


DISECCIÓN AÓRTICA 


Patología y clasificación 


La disección aórtica, el fenómeno catastrófico más habitual en la aorta, 
consiste en la separación progresiva de las capas de la pared aórtica, que 
casi siempre sobreviene tras la formación de un desgarro en las capas ínti- 
ma y media interna. El aumento del área de separación entre las capas de 
la media ocasiona la formación de dos o más conductos (fig. 22-14). Al 
lumen original, que conserva su capa íntima como recubrimiento, se le 
designa lumen verdadero. El conducto de reciente formación entre las ca- 
pas de la media se denomina lumen falso. Entre el lumen falso y el verda- 
dero se ubica la membrana disecante. Las roturas adicionales de la mem- 
brana disecante permiten que ambos conductos se comuniquen en puntos 
que se denominan sitios de reentrada. Aun cuando la separación progresi- 
va de las capas avanza de manera primordial en sentido distal a lo largo de 
la aorta, también lo hace en dirección proximal; este proceso se denomina 
con frecuencia extensión proximal o disección retrógrada. 

La extensa pérdida de continuidad de la pared aórtica tiene varias re- 
percusiones anatómicas graves (fig. 22-15). En primer lugar, la pared ex- 
terna del lumen falso es extremadamente delicada y frágil, además de ha- 
llarse inflamada, lo cual la torna sensible a expansión o rotura en caso de 
que persista la tensión hemodinámica. Segundo, el lumen falso en expan- 
sión puede comprimir el lumen verdadero y generar un síndrome de per- 
fusión anómala por interferencia con el flujo sanguíneo en la aorta o en 
cualquiera de sus ramas, incluidas las arterias coronarias, carótidas, visce- 
rales, renales e iliacas. Por último, cuando la separación de las capas afecta 
la raíz aórtica, las comisuras de la válvula se desplazan e inducen insufi- 
ciencia valvular aguda. Las consecuencias clínicas de cada una de estas 
complicaciones se analizan con detalle más adelante, en la sección relativa 
a las manifestaciones clínicas. 


Disección en comparación con aneurisma 


Es necesario aclarar la relación entre la disección y el trastorno aneurismá- 
tico. La disección y el aneurisma son entidades patológicas separadas, 
aunque a menudo coexisten y son factores de riesgo mutuos. En la mayo- 
ría de los casos, la disección aparece en sujetos sin aneurismas. La dilata- 
ción progresiva subsiguiente de la pared aórtica externa debilitada genera 
un aneurisma. Por otro lado, en enfermos con aneurismas degenerativos, 
el deterioro continuo de la pared aórtica puede causar disección agregada. 
El término demasiado usado aneurisma disecante sólo debe utilizarse para 
esta situación específica. 


Clasificación 


Con propósitos terapéuticos, las disecciones aórticas se clasifican según su 
ubicación y cronicidad. Las mejorías en las técnicas de imagen revelan 
cada vez más variantes de la disección aórtica, lo cual tal vez represente 
distintas formas en el espectro de este trastorno. 


Localización. Las disecciones se clasifican según su ubicación anatómica 
y extensión para guiar el tratamiento. Los dos esquemas tradicionales de 
clasificación que siguen en uso son los sistemas de clasificación de De- 


Figura 22-14. Ilustración de cortes longitudinales de la pared y el 
lumen aórticos. La sangre fluye con libertad en el tejido aórtico normal. 
En la disección aórtica típica, la sangre que entra en la media a través de 
un desgarro crea un conducto falso en la pared. Los hematomas 
intramurales se forman cuando la hemorragia de los vasa vasorum 
produce acumulación de sangre dentro de la media; la íntima permanece 
intacta. Las úlceras aórticas penetrantes son lesiones ateroescleróticas 
profundas que horadan la pared aórtica y permiten que la sangre ingrese 
a la media. En todos estos trastornos, la pared aórtica exterior se debilita 
mucho y tiende a la rotura. 
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Figura 22-15. Ilustración de las consecuencias anatómicas potenciales de la disección aórtica, con un mapa de las regiones afectadas (inserto). 

A. Rotura aórtica proximal y taponamiento cardiaco. B. Interrupción del flujo sanguíneo coronario. C. Lesión de la válvula aórtica que causa insuficiencia. 
D, E, F. Alteración del flujo sanguíneo hacia las ramas vasculares que causa complicaciones isquémicas. [Imágenes adaptadas de Creager MA, Dzau VS, 
Loscalzo J [eds]: Vascular Medicine. Philadelphia: WB Saunders, 2006, Fig. 35-1.] 
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Disección proximal 


DeBakey tipo II 
Stanford tipo A 


DeBakey tipo III 
Stanford tipo B 


Disección distal 


Disección proximal 
y distal 


DeBakey 
Illa 


DeBakey 
ile) 


DeBakey tipo | 
Stanford tipo A 


Figura 22-16. Ilustración de los esquemas de clasificación para disección aórtica basada en las porciones aórticas que se encuentren afectadas. Quizá 
la disección se limite a la aorta ascendente (izquierda) o a la aorta descendente (intermedia), o puede afectar toda la aorta (derecha). (Con autorización de 
Creager MA, Dzau VS, Loscalzo J [eds]: Vascular Medicine. Philadelphia: WB Saunders, 2006. Copyright O Saunders/Elsevier, 2006, Fig. 35-2.) 


Bakey y el de Stanford (fig. 22-16).°%'° En sus modalidades actuales, estos 
dos esquemas describen los segmentos de la aorta que estan afectados por 
la disección, en lugar del sitio de la rotura inicial en la intima. La principal 
limitación del sistema de clasificación de Stanford es que no distingue en- 
tre pacientes con disección aórtica proximal aislada y los individuos con 
disección que afecta toda la aorta. Ambos tipos de sujetos se clasificarían 
con disecciones tipo A, a pesar de que su tratamiento, seguimiento y pro- 
nóstico son muy diferentes. Borst et al.'°! diseñaron un sistema diferente 
para clasificar las disecciones aórticas que consideraron más sencillo y 
más descriptivo que los esquemas tradicionales de DeBakey y de Stanford. 
En este sistema, la AA y la descendente se consideran de manera indepen- 
diente. Esto es útil porque las estrategias terapéuticas se eligen de acuerdo 
con el segmento afectado. Por ejemplo, los enfermos con disección aórtica 
proximal aislada a menudo son objeto de intervención quirúrgica urgente. 
En contraste, cuando sólo se afectan las porciones distal y toracoabdomi- 
nal, el tratamiento inicial casi siempre es médico; la cirugía sólo se utiliza 
en pacientes con complicaciones. Los individuos con disecciones que afec- 
tan tanto la aorta ascendente como la descendente a menudo se someten a 
reparación quirúrgica de la disección proximal, seguida por tratamiento 
médico intensivo para la disección distal. 


Cronicidad. La disección aórtica también se clasifica según el tiempo que 
pasa desde la rotura inicial. La disección se considera aguda en los 14 días 
siguientes al desgarro inicial; después de 14 días, la disección se considera 
crónica. Aunque es arbitraria, la distinción entre disecciones agudas y cró- 
nicas tiene implicaciones importantes, no sólo para tomar decisiones so- 
bre las estrategias terapéuticas perioperatorias y las técnicas quirúrgicas, 


sino también para valorar los resultados quirúrgicos. En la figura 22-17 se 
presenta un algoritmo para el tratamiento de la disección aórtica aguda. 
En vista de la importancia de la gravedad, Borst et al.'” propusieron una 
tercera fase, llamada subaguda, para describir la transición entre las fases 
aguda y crónica. El periodo subagudo abarca desde los días 15 a 60 luego 
del desgarro inicial. Aunque esto rebasa la fase aguda tradicional de 14 
días, los sujetos con disección subaguda todavía tienen tejido aórtico muy 
frágil, lo cual podría complicar el tratamiento quirúrgico y aumentar los 
riesgos inherentes a la intervención quirúrgica. 


Variantes. Como se indicó antes, los avances en las imágenes no pene- 
trantes de la aorta revelaron variantes de la disección aórtica (fig. 22-14). 
El término recién introducido síndrome aórtico agudo abarca la disección 
aórtica clásica y sus variantes. Otros síndromes aórticos, que alguna vez se 
consideraron inusuales, incluyen el hematoma intramural (IMH) y la úlce- 
ra aórtica penetrante (PAU). Aunque el tema es un poco controversial, el 
consenso actual es que en la mayoría de los casos, estas variantes de disec- 
ción deben tratarse en manera idéntica a la disección clásica. 

Un IMH es una acumulación de sangre dentro de la pared aórtica, sin 
un desgarro en la íntima, y se cree que se debe a la rotura de los vasa vaso- 
rum dentro de la túnica media. La acumulación de sangre puede originar 
un desgarro secundario en la íntima, el cual al final conduce a la disec- 
cién.' Como el IMH y la disección constituyen partes de un proceso 
continuo, tal vez el IMH se descubra con menor frecuencia que la disec- 
ción aórtica porque progresa con rapidez a la disección verdadera. La pre- 
valencia de IMH entre enfermos con síndromes aórticos agudos se aproxi- 
ma a 6%, y 16% evoluciona a la disección completa.'*% Un IMH puede 
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Figura 22-17. Algoritmo usado para facilitar las decisiones sobre el tratamiento de la disección aórtica aguda. CT, tomografía computadorizada; 
MRA, angiografía por resonancia magnética; TEE, ecocardiografia transesofágica. 


clasificarse según su ubicación (p. ej., proximal o distal) y debe tratarse 
igual que la disección clasica.'™ 

Una úlcera aórtica penetrante es una placa ateroesclerótica que se pro- 
yecta a la pared aórtica y se acompaña de un hematoma circundante. Al 
final, la úlcera puede penetrar la pared aórtica, lo cual origina disección o 
rotura. La velocidad de progresión de la enfermedad es mayor que la del 
IMH solo.” 


Etiología e historia natural 


La disección aórtica es un trastorno letal con incidencia publicada de 3.5 
por cada 100 000 habitantes en Estados Unidos.’ Sin los tratamientos 
médico y quirúrgico modernos adecuados, la mayoría de los pacientes 
(cerca de 90%) muere en los tres meses siguientes a la disección, casi siem- 
pre por rotura. 107108 


No obstante haber identificado varios factores de riesgo para la disec- 
ción aórtica, las causas precisas aún se desconocen. De hecho, cualquier 
afección que debilite la pared de la aorta incrementa el riesgo de disección. 
Los factores habituales de riesgo cardiovascular general, como tabaquis- 
mo, hipertensión, ateroesclerosis e hipercolesterolemia, son los que se ha- 
llan relacionados con la disección aórtica. Los individuos con alteraciones 
del tejido conjuntivo, aortitis, aorta bicúspide o enfermedad degenerativa 
preexistente de la capa media tienen mayor riesgo de disección, en parti- 
cular si presentan un aneurisma en la aorta torácica." La lesión aórtica 
durante el cateterismo cardiaco o alguna intervención quirúrgica es causa 
frecuente de disección yatrógena. Otros estados vinculados con la disec- 
ción aórtica corresponden al consumo de cocaína o de anfetaminas.” Los 
avances recientes en el conocimiento de los mecanismos moleculares que 
dan origen a los aneurismas aórticos abdominales han impulsado investi- 
gaciones similares respecto de la disección de la aorta torácica. 94M 
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Manifestaciones clinicas 


En muchos casos, el inicio de una disección se relaciona con dolor intenso 
en el pecho o la espalda descrito de manera característica como “desga- 
rrante” que emigra en dirección distal al tiempo que la disección avanza a 
lo largo de la aorta. Es frecuente que la localización del dolor indique qué 
segmentos de la aorta están afectados. El dolor en el tórax anterior sugiere 
afección de la aorta proximal, en tanto el dolor en la espalda y el abdomen 
casi siempre indican alteración de la aorta descendente y toracoabdomi- 
nal. Las complicaciones clínicas consecutivas a la disección aguda aórtica 
se describen mejor en cuanto a las manifestaciones anatómicas potencia- 
les en cada nivel de la aorta en que se presentan (fig. 22-15 y cuadro 22-4). 
Por tanto, las complicaciones potenciales de la disección aórtica (y las ar- 
terias secundarias afectadas) son muy variadas, y aunque no se limitan a 
las siguientes, incluyen isquemia o taponamiento cardiacos (arteria coro- 
naria), apoplejía (arterias braquiocefálicas), paraplejía o paraparesia (arte- 
rias intercostales), insuficiencia renal (arterias renales) e isquemia de ex- 
tremidades o pérdida de función motora (arteria braquial o femoral). 

La disección aórtica proximal lesiona de manera directa la válvula aór- 
tica. La gravedad de la insuficiencia valvular varía de acuerdo con el grado 
de desencajamiento de las comisuras, que puede ir desde la separación 
parcial de una sola comisura (lo cual origina insuficiencia valvular leve) 
hasta la separación completa de las tres comisuras y el prolapso total de la 
válvula al interior del LV, cuya consecuencia es la insuficiencia cardiaca 
aguda grave. Los sujetos con insuficiencia aguda de la válvula aórtica tal 
vez refieran disnea progresiva. 

Las disecciones proximales también se extienden a las arterias corona- 
rias o desplazan los orificios (ostia) coronarios fuera del lumen verdade- 
ro, de manera que se produce oclusión coronaria aguda; si ésta ocurre, afec- 
ta con mayor frecuencia a la arteria coronaria derecha. La suspensión súbita 
del flujo coronario genera infarto del miocardio (MI). Los síntomas y los 
signos de isquemia miocárdica que aparecen, enmascaran la disección aór- 
tica con el consecuente retraso en el diagnóstico y el tratamiento de ésta. 

La pared externa adelgazada e inflamada de la aorta ascendente diseca- 
da hace posible en muchas ocasiones que se produzca un derrame pericár- 
dico serohemático, el cual se acumula y provoca taponamiento. Los signos 
que sugieren esta complicación incluyen insuficiencia venosa yugular, rui- 
dos cardiacos velados, pulso paradójico y disminución del voltaje del tra- 
zo en el electrocardiograma (ECG). La rotura libre hacia el espacio peri- 
cárdico genera taponamiento con tal rapidez que la mayor parte de las 
veces es letal. 

Conforme progresa la disección, cualquier rama vascular de la aorta 
resulta afectada al propagarse la disección, lo cual origina alteración del 
flujo sanguíneo y complicaciones isquémicas. Por consiguiente, en fun- 
ción de las arterias afectadas, la disección produce episodios vasculares 
agudos, como paraplejía, insuficiencia hepática, infarto intestinal, insufi- 
ciencia renal o isquemia en extremidades. 


Valoración diagnóstica 


Por causa de las variaciones de la gravedad y la amplia diversidad de las 
manifestaciones clínicas potenciales, el diagnóstico de la disección aórtica 
aguda implica un reto.!!*""* Sólo a tres de cada 100 000 enfermos que se 
presentan al servicio de urgencias con dolor agudo en pecho, espalda o 
abdomen se les diagnostica disección aórtica. De esta manera, no es sor- 
prendente que sea común el retraso en el diagnóstico; hasta en 39% de los 
casos, el diagnóstico se establece sólo después de 24 h de hospitalización. 
Por desgracia, el retraso en el diagnóstico implica demora en el tratamien- 
to, lo cual tiene consecuencias desastrosas. La European Society of Cardio- 
logy Task Force on Aortic Dissection señala que “el principal desafío en el 
tratamiento de la disección aguda de la aorta es sospechar su presencia y 
de ese modo diagnosticar la enfermedad tan pronto como sea posible”.**? 
Por consiguiente, resulta crítico sospechar el problema ante la gran posibi- 
lidad de su aparición, en particular en pacientes jóvenes y con cuadros 
atípicos, quienes podrían tener trastornos del tejido conjuntivo u otros 
factores de riesgo menos frecuentes. 

La mayoría de los individuos con disección aórtica aguda (80 a 90%) 
experimenta dolor intenso en pecho, espalda o abdomen.'!”''4 De manera 
característica, el dolor inicia súbitamente, es de tipo “desgarrante” y se des- 
plaza en sentido distal conforme la disección progresa a lo largo de la ar- 
teria. Con fines de clasificación (aguda, subaguda y crónica), es habitual 
que el inicio del dolor se considere como indicador del comienzo del pro- 


ceso de disección. En general, el resto de los síntomas comunes es inespe- 
cífico o es causado por alteraciones consecutivas a la disección. 

El dato físico clásico en sujetos con disección aórtica es una discrepan- 
cia del pulso o la presión arterial en las extremidades, o ambas. Esto se 
debe con frecuencia a cambios del flujo sanguíneo a través del lumen ver- 
dadero y el falso, y no necesariamente indica extensión de la lesión hacia 
la rama vascular de alguna extremidad. La afectación de la aorta proximal 
crea en muchas ocasiones diferencias entre ambos brazos, en tanto que la 
disección aórtica distal las origina entre las extremidades superiores e in- 
feriores. Al igual que los síntomas, la mayoría de los signos físicos poste- 
riores a una disección se vincula con alteraciones secundarias y, por ello, 
varía de manera considerable (cuadro 22-4). Por ejemplo, los signos de 
apoplejía o isquemia de una extremidad tal vez predominen en el cuadro 
clínico en enfermos con alteraciones de la perfusión carotídea o iliaca, 
respectivamente. 

Por desgracia, las pruebas de laboratorio no son de gran utilidad para 
el diagnóstico de la disección aguda de la aorta. En fechas recientes, sur- 
gió el interés por usar la concentración del dimero D para ayudar a estable- 
cer este diagnóstico. Varios informes demostraron que el dímero D es un 
indicador muy sensible de disección aórtica aguda; hay concentraciones 
altas en casi 97% de los pacientes afectados.'** Por lo regular, las pruebas 
utilizadas para detectar trastornos coronarios agudos, entre los cuales se 
encuentran los marcadores séricos de lesión miocárdica, requieren valora- 
ción especial e interpretación cuidadosa. Los datos electrocardiográficos y 
los marcadores séricos normales en un individuo con dolor agudo en tó- 
rax deben inducir la sospecha de disección aórtica. 

Es importante recordar que cuando los cambios del ECG y el incre- 
mento de los marcadores séricos indican un MI, no se excluye el diagnós- 
tico de disección aórtica puesto que una disección origina alteraciones de 
la perfusión coronaria. Por último, aunque no se ha estudiado a profundi- 
dad, el ECG tiene poca utilidad para detectar o descartar una disección. 


CUADRO 22-4 


Complicaciones anatómicas de la disección aórtica 
y sus manifestaciones clínicas 


Manifestaciones 


anatómicas Signos y síntomas 
Insuficiencia de la Disnea 
válvula aórtica Soplo 


Estertores pulmonares 
Choque 


Perfusión coronaria 
deficiente 


Dolor torácico con características anginosas 
áusea, vómito 
Choque 
Cambios de isquemia en el electrocardiograma (ECG) 
Elevación de enzimas cardiacas 
Taponamiento cardiaco Disnea 
nsuficiencia venosa yugular 
Pulso paradójico 
Ruidos cardiacos velados 
Choque 
ECG con disminución del voltaje 


Perfusión deficiente de 
la arteria subclavia O 
iliofemoral 


Extremidad fria y dolorosa 
Deficiencia sensitiva y motriz en extremidad 
Pulso periférico deficiente 


Perfusion deficiente de 
la arteria carótida 


Sincope 


Deficiencia neuroldgica focal (transitoria o 
persistente) 


Pulso carotideo deficiente 
Coma 


Perfusion deficiente de 
la médula espinal 


Paraplejia 
ncontinencia 


Perfusion mesentérica 
deficiente 


áusea, vómito 
Dolor abdominal 


Perfusión renal 
deficiente 


Oliguria o anuria 


Hematuria 


Figura 22-18. Imagen por tomografía 
computadorizada que muestra disección 
aórtica crónica en la parte distal de la aorta. 
La membrana disecante (flecha) separó la 
aorta en dos conductos: los lúmenes falso y 
verdadero. 


De manera similar, aun cuando las radiografías de tórax podrían manifes- 
tar ensanchamiento del mediastino o cambios de la silueta aórtica, la placa 
de tórax*** tiene aspecto normal hasta en 16% de los sujetos con disección. 
La radiografía torácica tiene poco valor para detectar la disección aórtica, 
su sensibilidad es de 67% y la especificidad es de 86%.“ 

Una vez que se considera la posibilidad diagnóstica de disección, es 
necesario obtener imágenes de la aorta torácica con la utilización de CT, 
MRA o ecocardiografía. La precisión de estas pruebas de diagnóstico por 
imagen no penetrantes elimina la necesidad de llevar a cabo una aortogra- 
fía diagnóstica en la mayoría de los enfermos en quienes se sospecha di- 
sección de la arteria. Hoy en día, el diagnóstico casi siempre se establece 
mediante CT con contraste. La característica diagnóstica clásica es la du- 
plicación del lumen de la aorta (fig. 22-18). Por otra parte, los gammagra- 
mas de CT aportan información fundamental con respecto a los segmen- 
tos de la aorta que están afectados; el tiempo de evolución de la disección; 
la dilatación aórtica, incluida la presencia de aneurisma degenerativo pre- 
existente, y el surgimiento de complicaciones graves, como derrame peri- 
cárdico, rotura temprana de la arteria y alteración de las ramas vasculares. 
Aunque con la MRA se obtienen también imágenes excelentes, la MRI no 
es adecuada en pacientes en estado crítico. En quienes no pueden some- 
terse a CT con contraste ni a MRA, se utiliza la ecocardiografía transtorá- 
cica para establecer el diagnóstico. La ecocardiografía transesofágica es 
una técnica excelente para determinar y distinguir la presencia de disec- 
ción, aneurisma y hematoma intramural en la AA. 

La sensibilidad de la CT con contraste es de 98%, la especificidad es de 
87% para el diagnóstico de disección aórtica. Aunque la MRA hoy se con- 
sidera el estudio de referencia, con sensibilidad y especificidad de 98%, la 
CT es la modalidad de imagen preferida en la sala de urgencias, sobre todo 
por la obtención rápida de imágenes." En las manos correctas, la TEE 
tiene sensibilidad de hasta 98%, con especificidad de 95%." Además, la 
TEE ofrece información importante sobre la función ventricular y la sufi- 
ciencia de la AoV. Por último, la TEE es la modalidad diagnóstica de elec- 
ción en sujetos con inestabilidad hemodinámica en quienes se sospecha el 
diagnóstico de disección proximal; lo ideal es llevar a estos pacientes al 
quirófano, donde puede efectuarse la TEE y si ésta confirma el diagnósti- 
co, la intervención quirúrgica puede comenzarse de inmediato. 

En cuanto a las personas con disección aórtica proximal, en un subgru- 
po de enfermos seleccionados (esto es, quienes presentan indicios de arte- 
riopatía coronaria preexistente) es necesario practicar una angiografía 
coronaria antes de la intervención quirúrgica. Entre las indicaciones rela- 
tivas específicas en estos pacientes se encuentran antecedente de angina o 
MI, estudio reciente con perfusión anómala del miocardio, derivación co- 
ronaria con injerto o angioplastia previa de arterias coronarias, además de 
cambios en el ECG por isquemia aguda. Entre las contraindicaciones para 


la angiografía coronaria se encuentran inestabilidad hemodinámica, rotu- 
ra aórtica y derrame pericárdico.!*? En la práctica de los autores, los indi- 
viduos con disecciones aórticas agudas rara vez son objeto de angiografía 
coronaria. Sin embargo, se obtiene angiograma coronario diagnóstico de 
todos los sujetos que se presentan para reparación electiva de disecciones 
proximales crónicas. 

Es importante señalar que cuando hay perfusión alterada de las arte- 
rias renales, viscerales o de las extremidades inferiores, el tratamiento casi 
siempre se realiza en la sala de angiografía o en un quirófano híbrido. 
Aunque por lo general la disección se diagnostica en la CT, se obtiene 
aortograma de estos enfermos, en el cual se confirma el mecanismo de la 
perfusión anómala y, si es posible, se corrige. Por tanto, el aortograma tal 
vez sea obsoleto como prueba diagnóstica para la disección, pero es pro- 
vechoso en pacientes con alteraciones de la perfusión. 


Tratamiento 


Valoración inicial y tratamiento 


Sin hacer caso de dónde se halla localizada la disección, la atención ini- 
cial es la misma para todos los individuos con sospecha o confirmación 
de disección aórtica aguda (fig. 22-17). Además, por causa del potencial de 
rotura antes de confirmar el diagnóstico, ante la sospecha clínica de disec- 
ción se debe iniciar sin tardanza un tratamiento farmacológico intensivo, 
el cual se continúa por necesidad durante toda la valoración diagnóstica. 
Los objetivos del tratamiento farmacológico son estabilizar la disección y 
prevenir la rotura. 

Los sujetos se vigilan de manera meticulosa en una unidad de cuida- 
dos intensivos. Para supervisar la presión arterial y optimizar el ajuste de 
las dosis de los agentes antihipertensivos se utilizan catéteres arteriales pe- 
riféricos a permanencia. La obtención de la presión arterial en una extre- 
midad con alteraciones de la perfusión origina la subestimación de la pre- 
sión aórtica central; por ello, se selecciona la extremidad superior con el 
pulso de mejor calidad. Los catéteres venosos centrales aseguran un acce- 
so intravenoso (IV) confiable para la administración de medicamentos 
vasoactivos. Los catéteres en la PA se utilizan únicamente en enfermos con 
disfunción cardiopulmonar grave. 

Además de confirmar el diagnóstico de la disección y definir el tiempo 
de evolución y la extensión, la valoración inicial busca saber si están pre- 
sentes diversas complicaciones que ponen en peligro la vida. Se debe pres- 
tar particular atención a los cambios en el estado neurológico, los pulsos 
periféricos y la producción urinaria. Las pruebas seriadas de laboratorio, 
incluidos gases arteriales, biometría hemática completa, tiempos de pro- 
trombina y parcial de tromboplastina, electrólitos séricos, creatinina, BUN 
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y enzimas hepáticas son útiles para determinar la presencia de isquemia 
en algún órgano y optimizar el tratamiento. 

La estrategia terapéutica inicial, de ordinario descrita como terapia an- 
tihipertensiva o control de la presión arterial, se enfoca a reducir la tensión 
de la pared aórtica, la fuerza de la expulsión del LV y la tasa de varia- 
ción de la presión arterial (dP/dT). Las reducciones de la dP/dT se logran 
al disminuir tanto la contractilidad miocárdica como la presión arterial. 
Los fármacos que se utilizan al principio para conseguir estos objetivos 
incluyen bloqueadores adrenérgicos ß, vasodilatadores directos, bloquea- 
dores de los conductos del calcio e inhibidores de la enzima convertidora 
de la angiotensina (ECA) por vía IV. Estos fármacos se utilizan para pre- 
servar la frecuencia cardiaca entre 60 y 80 latidos por minuto, la presión 
sistólica entre 100 y 110 mmHg, y la presión arterial media entre 60 y 75 
mmHg. Estos objetivos hemodinámicos se mantienen en tanto la produc- 
ción de orina sea adecuada y la función neurológica no se altere. El control 
correcto del dolor mediante la administración intravenosa de opiáceos, 
como morfina o fentanilo, constituye un elemento importante para con- 
servar un control aceptable de la presión arterial. 

Los antagonistas P se suministran a todos los pacientes con disección 
aguda de la aorta a menos que existan contraindicaciones importantes, 
como insuficiencia cardiaca grave, bradiarritmia, bloqueo de alto grado de 
la conducción auriculoventricular o enfermedad broncoespástica. El es- 
molol es un agente de acción ultrarrápida con vida media breve; debido a 
que es cardioselectivo, es útil en individuos con enfermedad broncoespás- 
tica. El labetalol, que genera bloqueo f inespecífico y bloqueo postsinápti- 
co 0}, reduce la resistencia vascular sistémica sin modificar el gasto car- 
diaco. La dosis de antagonistas $ se ajusta hasta obtener una frecuencia 
cardiaca de 60 a 80 latidos por minuto. En cuanto a los sujetos en quienes 
está contraindicado el uso de antagonistas ß, los bloqueadores de los con- 
ductos del calcio, como el diltiazem, constituyen una opción eficaz. Cuan- 
do se utiliza el nitroprusiato solo, un vasodilatador directo, éste se propor- 
ciona una vez conseguido un bloqueo f adecuado. Sin embargo, si se usa 
de manera aislada, el nitroprusiato induce incrementos reflejos de la fre- 
cuencia y la contractilidad cardiacas, eleva la dP/dT y aumenta la disec- 
ción aórtica. El enalaprilo y otros inhibidores de la ECA son útiles en en- 
fermos con alteraciones de la perfusión renal; la disminución de la 
liberación de renina podría mejorar el flujo sanguíneo hacia los riñones. 


Tratamiento de la disección aórtica proximal 


Disección proximal aguda. Las reparaciones de la aorta proximal efec- 
tuadas en la fase de disección crónica casi siempre generan mejores resul- 
tados en comparación con aquellas que se llevan a cabo en la fase aguda. 
Por desgracia el riesgo de complicaciones letales, como rotura de la aorta 
durante el tratamiento médico, supera el riesgo vinculado con una inter- 
vención quirúrgica temprana. Por ende, la presencia de una disección aór- 
tica proximal aguda de manera tradicional se ha considerado como una 
indicación absoluta para la reparación quirúrgica de urgencia. No obstan- 
te, hay grupos específicos de pacientes que quizá se beneficien con el tra- 
tamiento no quirúrgico o una intervención quirúrgica tardía.” Entre las 
situaciones que avalan el considerar una reparación tardía se encuentran: 
a) individuos que se presentan con apoplejía aguda o isquemia mesentéri- 
ca; b) sujetos de edad avanzada con enfermedades concomitantes impor- 
tantes; c) enfermos estables que podrían resultar beneficiados de la trans- 
ferencia a centros especializados, y d) pacientes que fueron objeto de 
alguna intervención quirúrgica cardiaca mucho tiempo atrás. A manera 
de recomendación con respecto a esta última situación, debe hacerse hin- 
capié en que las disecciones que se presentan durante las primeras tres 
semanas luego de la intervención quirúrgica cardiaca, tienen un riesgo 
alto de rotura y taponamiento, por lo cual estos individuos se deben some- 
ter a una cirugía temprana.!?! 

Si no se cuenta con las condiciones enumeradas en el párrafo anterior, 
la mayoría de los sujetos con disección aórtica proximal aguda ha de ser 
objeto de una sustitución urgente e injerto de la aorta ascendente. La inter- 
vención quirúrgica se lleva a cabo de manera similar a la descrita en párra- 
fos previos para aneurismas de la porción transversal del cayado aórtico. A 
menudo se realiza una TEE durante la intervención quirúrgica antes de 
comenzar el procedimiento de reparación, con el propósito de valorar con 
mayor precisión la función basal del miocardio y las válvulas y, de ser ne- 
cesario, confirmar el diagnóstico. La operación quirúrgica se realiza a tra- 
vés de esternotomía media con CPB y paro circulatorio con hipotermia 
(fig. 22-19). Con la intención de preparar al enfermo para el paro circula- 


torio, se colocan catéteres en la arteria axilar derecha (flujo arterial de en- 
trada) y las venas cava superior e inferior (drenaje venoso).*%!2 Si se recurre 
al paro circulatorio hipotérmico, el paciente se enfría hasta que la vigilan- 
cia electroencefalográfica muestra silencio eléctrico cerebral; por lo gene- 
ral, esto ocurre cuando la temperatura rinofaríngea es <18°C (64.4°F).'” 
Una alternativa, si puede establecerse la perfusión cerebral anterógrada 
confiable, es llevar a cabo la reparación del cayado bajo hipotermia pro- 
funda (23 a 25°C [73.4 a 77°F]). Después de conseguir el enfriamiento 
adecuado, se suspende la CPB y se abre la aorta ascendente. Luego se oclu- 
ye el tronco braquiocefálico con una pinza o trampa y se usa el flujo del 
catéter en la arteria axilar para producir la perfusión cerebral anterógrada 
selectiva. Puede colocarse un catéter de perfusión separado en la carótida 
primitiva izquierda con el propósito de asegurar la perfusión del lado iz- 
quierdo del cerebro. Esta estrategia de realizar la anastomosis distal duran- 
te el paro circulatorio a menudo se denomina anastomosis distal abierta, y 
elimina la necesidad de colocar una pinza sobre la aorta frágil, lo cual evi- 
ta el daño aórtico adicional. Además, hace posible al cirujano inspeccionar 
con cuidado el cayado aórtico en busca de desgarros en la íntima. El caya- 
do aórtico completo se sustituye sólo si se localiza un desgarro primario en 
la íntima de aquél, o en presencia de aneurisma del mismo; en los casos 
más agudos, es adecuada una reparación menos extensa, biselada del 
“semicayado”.'** Se prepara el manguito aórtico distal mediante la unión 
de las paredes interna y externa, se usa adhesivo quirúrgico para obliterar 
el lumen falso y fortalecer el tejido. Un injerto tubular de poliéster se sutu- 
ra al manguito aórtico distal. La anastomosis entre el injerto y la aorta se 
ajusta de tal modo que el flujo sanguíneo se dirija al lumen verdadero; esto 
a menudo alivia cualquier perfusión anómala que hubiera antes de la in- 
tervención. Después de reforzar la anastomosis distal con adhesivo adicio- 
nal, se retira el aire del injerto y se pinza, se inicia el recalentamiento y se 
comienza la reparación de la parte proximal. Si no hay ectasia del anillo 
aórtico o síndrome de Marfan, que casi siempre requiere sustitución de la 
raíz aórtica, la insuficiencia valvular aórtica puede eliminarse con la sus- 
pensión de las comisuras de la pared aórtica externa.!% El manguito aórti- 
co proximal se prepara con puntos para adosamiento y adhesivo quirúr- 
gico antes de efectuar la anastomosis aórtica proximal. 

En la mayoría de los individuos que son objeto de reparación por di- 
sección aórtica proximal, la lesión persiste en la región distal a la repara- 
ción quirúrgica. En 25% de los sobrevivientes se produce dilatación inten- 
sa del segmento aórtico distal y la causa más habitual de muerte tardía es 
la rotura de esta región de la arteria. Se informa que la libertad de una 
nueva operación es de 88% a cinco años y 76% a 10 años.*? Por tanto, ul- 
terior a la reparación de la AA, la mayoría de estos sujetos requiere trata- 
miento intensivo para la disección aórtica distal aguda remanente, como 
se describe con detalle más adelante. 


Disección proximal crónica. De vez en cuando, los enfermos con disec- 
ción aórtica proximal acuden para reparación en la fase crónica. En su 
mayor parte, la intervención quirúrgica se realiza de manera semejante a 
una reparación en la fase aguda. Una diferencia notable es el incremento 
de la resistencia de los tejidos en los pacientes crónicos, lo cual hace que la 
sutura sea más segura. De modo adicional, en vez de obliterar el lumen 
falso en el sitio de la anastomosis distal, en la membrana disecante se efec- 
túa una fenestración hacia el interior del cayado para asegurar la perfusión 
de ambos lúmenes y prevenir complicaciones posoperatorias por perfu- 
sión deficiente. A diferencia de los procedimientos para disección aguda, 
las intervenciones quirúrgicas para disección crónica con frecuencia son 
reparaciones penetrantes que se extienden hasta el cayado y la raíz, ya que 
los tejidos son mucho menos frágiles. 


Tratamiento de la disección aórtica distal 


Tratamiento no quirúrgico. En la disección aórtica distal aguda, dicho 
tratamiento se relaciona con morbilidad y mortalidad menores en com- 
paración con las medidas quirúrgicas.*** Por esta razón, los individuos se 
atienden de manera primaria mediante estrategias farmacológicas. Sin 
embargo, las causas más habituales de muerte durante el tratamiento no 
quirúrgico son la rotura aórtica y la perfusión deficiente de los órga- 
nos diana. Por consiguiente, los sujetos se valoran de manera constante 
para detectar la aparición de complicaciones. Por lo menos se comparan 
dos gammagramas seriados de CT (los cuales se obtienen de ordinario en 
los días 2 0 3 y 8 o 9) con el gammagrama inicial para descartar una expan- 
sión aórtica significativa. 


Figura 22-19. Ilustración de reparación aórtica proximal para disección aórtica proximal aguda. A. Esta reparación requiere esternotomia media y 
circulación cardiopulmonar. La aorta ascendente se abre durante paro circulatorio hipotérmico, mientras la perfusión cerebral anterógrada se mantiene 
a través de un injerto arterial axilar (fig. 22-8). B. Se retira la membrana disecante para exponer el lumen verdadero. C. Se usa adhesivo quirúrgico para 
obliterar el lumen falso y fortalecer la aorta para la anastomosis distal. Se coloca un catéter con globo de 30 ml en el lumen verdadero para comprimir la 
parte distal del lumen falso; esto ayuda a mantener el adhesivo dentro de la parte proximal del lumen falso, lo cual maximiza la fuerza de la reparación y 
previene la embolización distal del adhesivo a través de sitios de entrada. Se coloca una esponja húmeda en el lumen verdadero para impedir que el 
adhesivo corra hacia los vasos braquiocefálicos. D. Una anastomosis distal abierta previene la lesión por la pinza del tejido del cayado y hace posible la 
inspección del lumen del cayado. Un catéter con globo para perfusión en la arteria carótida primitiva izquierda asegura la perfusión anterógrada de la 
circulación cerebral izquierda. Si el origen de la disección (o sea, desgarro o interrupción de la íntima) no afecta mucho la curvatura mayor del cayado 
aórtico y si no hay evidencia de un aneurisma preexistente en el cayado, se realiza una reparación biselada de la mitad del cayado, con conservación de 
la mayor parte de la curvatura mayor de este último. La aorta se corta, a partir de la curvatura mayor, justo proximal al origen del tronco braquiocefálico 
y con extensión distal hacia la curvatura menor hasta el nivel de la arteria subclavia izquierda. Por consiguiente, se retira la mayor parte del segmento 
transverso del cayado aórtico, excepto el segmento dorsal que contiene las arterias braquiocefálicas. Se elige un tubo de dacrón sellado (con colágena 
o gelatina) del tamaño apropiado y se hace la anastomosis distal biselada con sutura monofilamento continua calibre 3-0 o 4-0. E. Después de cubrir la 
anastomosis con adhesivo adicional y reanudar la derivación cardiopulmonar, se valora la válvula aórtica. Las comisuras rotas se suspenden de nuevo 
con puntadas de colchonero taponadas para restaurar la suficiencia valvular. F. Por lo general, la aorta se corta en la unión sinotubular y se usa adhesivo 
para obliterar el lumen falso dentro del muñón aórtico proximal. Se coloca una esponja de gasa húmeda dentro del lumen verdadero para impedir que 
el adhesivo lesione las valvas de la válvula aórtica o que ingrese a los orificios de las arterias coronarias. G. Cuando el adhesivo seca, se realiza la 
anastomosis proximal en la unión sinotubular, con incorporación del margen distal de las comisuras. (Con autorización de Creager MA, Dzau VS, Loscalzo J 
[eds]: Vascular Medicine. Philadelphia: WB Saunders, 2006. Copyright O Saunders/Elsevier, 2006, Fig. 35-3A-G.) 
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Una vez que se estabiliza a los enfermos, el tratamiento farmacológico 
se cambia de manera gradual de la vía intravenosa a la oral. El tratamiento 
por esta última vía de ordinario incluye un antagonista $ y se inicia cuan- 
do la presión sistólica se mantiene de manera uniforme entre 100 y 110 
mmHg y se conserva la estabilidad neurológica, renal y cardiovascular. Es 
posible dar de alta a muchos pacientes después de conseguir un control 
adecuado de la presión arterial con agentes administrados por vía oral y 
cuando los gammagramas seriados con CT confirman la ausencia de ex- 
pansión aórtica. 

El tratamiento farmacológico a largo plazo es importante en los indivi- 
duos con disección aórtica crónica. Los bloqueadores ß siguen siendo los 
fármacos de elección.*?” En un estudio con seguimiento a 20 años, De- 
Bakey et al. encontraron que el control inadecuado de la presión arterial 
se relaciona con formación tardía de aneurismas. Éstos aparecieron en 
sólo 17% de los sujetos con “buen” control de la presión arterial, en com- 
paración con el 45% de los enfermos con control “deficiente”. 

En todos los pacientes con disección aórtica crónica, se recomienda un 
seguimiento intensivo a base de técnicas de imagen.*” Tanto la CT como la 
MRA con contraste permiten obtener imágenes excelentes de la arteria aor- 
ta y facilitan las comparaciones en serie para detectar la expansión pro- 
gresiva de la estructura. El primer gammagrama de vigilancia se obtiene 
aproximadamente seis semanas luego del inicio de la disección. Los gam- 
magramas subsiguientes se obtienen por lo menos cada tres meses durante 
el primer año, cada seis meses en el curso del segundo año y, a partir de 
entonces, de manera anual. En los individuos de riesgo alto, como los suje- 
tos con síndrome de Marfan, o si se detecta expansión aórtica significativa, 
se obtienen gammagramas. Los enfermos con reparación mediante injerto 
también se valoran mediante CT o MRA anual con el propósito de detectar 
formación de aneurismas falsos o dilatación de los segmentos de la aorta 
que no se reconstruyeron. La detección temprana de cambios inquietantes 
permite programar una intervención electiva de modo oportuno y prevenir 
la rotura o la aparición de otras complicaciones. Glower et al.'*° demostra- 
ron la importancia del seguimiento cuidadoso al informar sobre la evolu- 
ción a largo plazo de pacientes con disección aórtica crónica; cerca de 20% 
de las muertes tardías se debió a rotura aórtica y 25% de los individuos re- 
quirió reparación quirúrgica durante el periodo de seguimiento. 


Indicaciones para intervención quirúrgica. Esta última se reserva para 
sujetos que presentan complicaciones.*** En general, la intervención qui- 
rúrgica por disección aórtica aguda distal tiene el objetivo de prevenir o 
reparar una rotura, así como eliminar las manifestaciones isquémicas. 

Durante la fase aguda, las indicaciones específicas para intervención 
quirúrgica incluyen: rotura aórtica; incremento de líquido periaórtico o 
pleural; aumento rápido del diámetro aórtico; hipertensión sin control y 
dolor persistente a pesar de tratamiento médico adecuado. La disección 
aguda que se agrega a un aneurisma preexistente se considera un estado 
que pone en riesgo la vida y también constituye una indicación para inter- 
vención quirúrgica. Por último, los enfermos que tienen antecedente de 
cumplimiento irregular de tratamientos médicos constituyen casos pro- 
blemáticos; las medidas quirúrgicas se deben considerar si estos pacientes 
son elegibles para intervención quirúrgica en otros sentidos. 

Los síndromes agudos por perfusión deficiente también requieren tra- 
tamiento quirúrgico. Sin embargo, los procedimientos percutáneos ya casi 
sustituyeron a la cirugía abierta para el tratamiento de estas complicacio- 
nes. Cuando la estrategia intravascular no está disponible o falla, es posi- 
ble utilizar opciones quirúrgicas. 

En la fase crónica, las indicaciones para intervención quirúrgica son 
semejantes a las de los aneurismas degenerativos de la aorta torácica. La 
expansión rápida de un aneurisma y otros factores que incrementan la po- 
sibilidad de rotura constituyen las indicaciones para la intervención qui- 
rúrgica. La cirugía electiva ha de valorarse cuando el segmento afectado 
tiene 6.0 o 6.5 cm de longitud, o bien cuando las dimensiones de un aneu- 
risma se incrementan más de 1 cm en un periodo de un año. Es frecuente 
el uso de parámetros menores en los individuos afectados por el síndrome 
de Marfan. 


Tratamiento endovascular. Síndrome de perfusión anómala. El trata- 
miento endovascular se usa de manera habitual en sujetos con disección 
aórtica distal complicada con alteraciones de perfusión visceral.” El sín- 
drome de perfusión anómala abdominal a menudo es letal; la identifica- 
ción temprana de la isquemia visceral con tratamiento expedito para res- 
taurar las perfusiones hepática, gastrointestinal y renal son obligatorios 


para obtener un resultado positivo. Como se describe en una sección más 
adelante, pueden usarse técnicas quirúrgicas abiertas con el propósito de 
restablecer el flujo sanguíneo a los órganos afectados. Sin embargo, en la 
situación aguda, la cirugía abierta se acompaña de pronósticos malos. Por 
consiguiente, la intervención endovascular es la estrategia inicial preferida 
en esta situación. En una técnica endovascular conocida como fenestra- 
ción endovascular, se usa un globo para crear un desgarro en el colgajo de 
disección, lo cual permite que la sangre fluya en ambos lúmenes, el verda- 
dero y el falso. Esta técnica puede aplicarse cuando una rama visceral que- 
da nutrida por el lumen falso o el verdadero con poca perfusión. La colo- 
cación de un injerto endovascular en el lumen verdadero de la aorta puede 
suprimir la perfusión anómala “dinámica”. A veces debe colocarse un in- 
jerto endovascular pequeño justo en el lumen de una arteria visceral o 
renal porque la disección se extendió a la rama, lo cual crea una perfusión 
anómala “estática” en el origen. 

La hipoperfusión iliofemoral que origina isquemia en la pierna con 
peligro para la extremidad también puede tratarse con una técnica endo- 
vascular. No obstante, la revascularización quirúrgica directa, casi siempre 
mediante la colocación de una derivación arterial con injerto femorofe- 
moral, es una mejor opción siempre que sea imposible realizar el procedi- 
miento de manera expedita. 


Disección aguda. Existe interés considerable en la utilización de injertos 
endovasculares para tratar la disección distal aguda no complicada. El ob- 
jetivo de esta estrategia terapéutica es usar el injerto endovascular para 
cubrir el desgarro de la íntima, sellar el sitio de entrada de la disección y, al 
final, causar trombosis del lumen falso. Sin embargo, todavía no se esta- 
blece si esta estrategia es más eficaz que el tratamiento no quirúrgico con- 
vencional. Por tanto, por ahora el uso de endoinjertos en enfermos con 
disección típica es un procedimiento experimental.'*? Estas técnicas se 
llevan a cabo en un quirófano híbrido, en el cual se obtiene acceso al lu- 
men verdadero desde las arterias femorales. Se obtiene un aortograma y se 
identifica el desgarro en la íntima. Nótese que el diámetro del lumen ver- 
dadero se mide tanto en el aortograma como en la CT preoperatoria con 
contraste. En estos casos, se elige un injerto endovascular con diámetro 
cerca de 10% más grande que el lumen verdadero. A diferencia de los in- 
jertos endovasculares desplegados en el tratamiento de la mayoría de los 
aneurismas aórticos torácicos distales, los injertos que se despliegan como 
tratamiento de disecciones aórticas distales no deben tener un globo, ya 
que la expansión del globo puede causar un nuevo desgarro en la íntima, 
disección retrógrada hacia la aorta ascendente e incluso rotura aórtica. 


Disección crónica. El tratamiento endovascular de la disección aórtica 
distal crónica también está en investigación.'** Estas disecciones constitu- 
yen un desafío particular porque la rigidez relativa de la membrana dise- 
cante y la presencia de múltiples sitios de reentrada dificultan la exclusión 
del lumen falso. Además, la interferencia con la perfusión de este último 
puede causar complicaciones isquémicas, como infarto intestinal o insufi- 
ciencia renal. Hasta que se demuestren la seguridad y la eficacia de la repa- 
ración intravascular de este trastorno, los pacientes con disección aórtica 
distal crónica deben tratarse con técnica no quirúrgica convencional hasta 
que aparezcan indicaciones para la reparación quirúrgica abierta. 


Úlcera aórtica penetrante. A diferencia de los individuos con disección 
aórtica distal típica, aquellos con úlcera aórtica penetrante parecen ser 
idóneos para la intervención endovascular. Está demostrado que la cober- 
tura de la ulceración focal con un injerto endovascular es un tratamiento 
eficaz.” 


Reparación abierta. Disección aguda. En sujetos con disección aórtica 
aguda, la reparación quirúrgica de la aorta torácica descendente o la aorta 
toracoabdominal se acompaña de altas tasas de morbilidad y mortali- 
dad.!** Por tanto, los objetivos primarios de la intervención son prevenir 
la rotura letal y restaurar la perfusión de las ramas vasculares.'*! Una repa- 
ración limitada con injerto de la lesión aórtica que pone en peligro la vida 
logra estos objetivos, al tiempo que minimiza los riesgos. Como el sitio 
más frecuente de rotura en la disección aórtica distal es el tercio proximal 
de la aorta descendente torácica, casi siempre se repara la mitad supe- 
rior de la aorta torácica descendente. La mitad distal también puede susti- 
tuirse si su diámetro es mayor de 4 cm. No se intenta la colocación de in- 
jerto en toda la aorta toracoabdominal en esta situación, a menos que un 
aneurisma grande coexistente obligue a una técnica radical. De igual ma- 
nera, la reparación no se extiende hasta el cayado aórtico, a menos que 


haya aneurisma en el cayado, incluso aunque el desgarro primario se ubi- 
que alli. Los enfermos con disección crónica que requieren reparación 
urgente por dolor agudo o rotura también son objeto de sustitución limi- 
tada con injerto del segmento sintomático. 

Como la reparación de disecciones agudas conlleva mayor riesgo de 
paraplejía, los procedimientos de apoyo para brindar protección a la mé- 
dula espinal, como drenaje de LCR y derivación cardiaca izquierda, se 
usan de manera liberal durante estas reparaciones, > 6 incluso cuando el 
procedimiento se limita a la parte superior de la aorta torácica descenden- 
te. Por lo general, el control proximal se obtiene entre la carótida primitiva 
izquierda y la arteria subclavia izquierda; se evita cualquier hematoma 
mediastínico cercano a la aorta torácica descendente proximal hasta que 
se establece el control proximal. Después de abrir la aorta, se corta la 
membrana disecante de la sección que va a sustituirse por un injerto. Las 
anastomosis proximal y distal usan todas las capas de la pared aórtica, lo 
cual excluye el lumen falso en las líneas de sutura y dirige todo el flujo 
sanguíneo al lumen verdadero. Aunque la falta relativa de un trombo mu- 
ral asegura la presencia de múltiples arterias intercostales permanentes, la 
fragilidad extrema del tejido podría impedir su reinserción. 


Síndrome de perfusión anómala. La isquemia de la extremidad inferior 
a menudo se elimina con técnicas de revascularización quirúrgica extra- 
anatómica, como el injerto para la derivación femorofemoral. En pacien- 
tes con isquemia de órganos abdominales, debe establecerse pronto el 
flujo hacia el lecho afectado. Cuando es imposible una técnica intravascu- 
lar o ésta no tiene éxito, es necesaria la cirugía abierta. Aunque se conside- 
ran tratamientos de segunda elección, hay muchas técnicas disponibles 
que incluyen sustitución aórtica con injerto (con redirección del flujo ha- 
cia el lumen verdadero), fenestración aórtica abierta y derivación de arte- 
rias viscerales o renales. 


Disección crónica. Por lo general, se realiza una sustitución más intensiva 
durante las reparaciones aórticas electivas en individuos con disección 
aórtica. En muchos aspectos, la estrategia quirúrgica usada en estos suje- 
tos es idéntica a la aplicada para los aneurismas aórticos torácicos distales 
y toracoabdominales, como se describe en la primera mitad de este capí- 
tulo (fig. 22-20). Una diferencia clave es la necesidad de cortar la mayor 
cantidad de membrana disecante posible para identificar con claridad los 
lúmenes verdadero y falso, además de hallar todas las ramas vasculares 
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Figura 22-20. Ilustración de la reparación aórtica distal de una disección crónica. A. Incisión toracoabdominal. B. Aneurisma de la aorta 
toracoabdominal con extensión Il consecutivo a una disección aórtica crónica. El paciente se sometió previamente a sustitución valvular 

compuesta mediante injerto de la raíz aórtica. Después de iniciar la derivación de las cavidades izquierdas del corazón, se aísla la porción proximal 

del aneurisma mediante la colocación de pinzas en la arteria subclavia izquierda, entre la arteria carótida primitiva izquierda y la subclavia izquierda, así 
como a través del segmento proximal de la aorta torácica descendente. C. El segmento aislado de la aorta se abre por medio de un electrocauterio. 

D. La membrana disecante se extirpa y se ligan las arterias intercostales sangrantes. La aorta se prepara para la anastomosis proximal mediante un corte 
en su región distal cercana a la pinza proximal, y se separa esta porción del esófago (no se muestra). E. La anastomosis proximal entre la aorta y un 
injerto de dacrón de tamaño adecuado se completa con el uso de una sutura continua de polipropileno. (Continúa) 
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22-20. (Continuación) F. Se retiran las dos pinzas restantes después de suspender la derivación de las cavidades izquierdas del corazón y extraer 
a aórtica distal, se reubica la pinza proximal sobre el injerto, y se abre el resto del aneurisma. G. El remanente de la membrana disecante se 

y se identifican los orificios del tronco celiaco y de las arterias mesentéricas superior e inferior. H. Se libera la perfusión visceral selectiva de la 

ión a través de catéteres de perfusión colocados en los orificios del tronco celiaco y de la arteria mesentérica superior. Se administran soluciones 


ides frías a través de las arterias renales. Las arterias intercostales más importantes se reimplantan en aberturas que se practican en el injerto. 


I. Con el objeto de minimizar la isquemia de la médula espinal, se reubica la pinza proximal en un punto distal al sitio de reimplantación intercostal. Se 
practica una segunda abertura con forma oval en el injerto, en posición adyacente a los vasos viscerales. La perfusión selectiva de las arterias viscerales 


se man 


iene durante su reimplantación en el injerto. Es frecuente que se requiera una anastomosis independiente para reimplantar la arteria renal 


izquierda. J. Después de completar las anastomosis viscerales se extraen los catéteres para perfusión con globo y se vuelve a movilizar la pinza en 
dirección distal, con lo cual se permite el flujo hacia las arterias iliacas, renales y mesentérica superior. La anastomosis final se forma entre el injerto y la 


aorta d 


istal. (Con autorización de Creager MA, Dzau VS, Loscalzo J leds]: Vascular Medicine. Philadelphia: WB Saunders, 2006. Copyright © Saunders/Elsevier, 


2006, Fig. 35-8A-J,) 


importantes. Cuando la disección se extiende hacia las arterias viscerales renales. Este problema se corrige con la reinserción de la arteria renal iz- 
o renales, puede perforarse la membrana o quizá se cierre el lumen falso quierda movilizada a una abertura separada en el injerto o con la práctica 
con suturas o injertos intravasculares intraluminales. La expansión asimé- de una derivación arterial renal izquierda con un injerto colateral. Los 


trica del lumen falso puede crear una separación amplia de las arterias bordes de la membrana disecante también se cortan de la aorta adyacente 


alas anastomosis proximal y distal, lo cual permite que la sangre fluya por 
los lúmenes verdadero y falso. Cuando es imposible colocar la pinza proxi- 
mal, puede usarse el paro circulatorio hipotérmico para facilitar la porción 
proximal de la reparación. 


RESULTADOS 


Los perfeccionamientos en la anestesia, las técnicas quirúrgicas y la aten- 
ción perioperatoria han derivado en mejorías sustanciales del resultado 
después de la reparación de un aneurisma aórtico torácico. Cuando se lle- 
van a cabo en centros especializados, estos procedimientos se acompañan 
de excelentes tasas de supervivencia y tasas aceptables de morbilidad. La 
interpretación de los datos de resultados se complica por las variables es- 
pecíficas de cada sitio, como el número de años informados y si los datos 
se obtuvieron de centros de práctica únicos o son registros acumulados de 
varios centros o nacionales. También influyen variables específicas de los 
enfermos, como el tipo de inclusión, la urgencia y la extensión de la repa- 
ración, procedimientos efectuados al mismo tiempo y presencia de facto- 
res de riesgo preexistentes, como edad avanzada, reparación cardiovascu- 
lar previa, enfermedad de cualquier órgano o sistema o un trastorno del 
tejido conjuntivo. 


Reparación de aneurismas aórticos proximales 


Los riesgos relacionados con la reparación abierta de la aorta proximal 
varían según la extensión del procedimiento; son más altos en reparacio- 
nes que implican sustitución del cayado completo. Todas las variedades de 
sustitución de la raíz aórtica tienen tasas de mortalidad temprana acepta- 
bles y pocas complicaciones. Dos grupos con 20 y 27 años de experiencia 
en la sustitución con injerto valvular compuesto publicaron tasas de mor- 
talidad temprana de 5.6 y 1.9%, respectivamente; las reparaciones más re- 
cientes tenían mejores resultados." Las tasas de mortalidad temprana 
para sustituciones de la raíz con tejido porcino sin injerto intravascular 
también son bajas, las cuales varían entre 3.6 y 6.0%.1°? 18 

Las reparaciones que incorporan la AA y el cayado aórtico tienen re- 
sultados aceptables; el riesgo aumenta conforme se incorporan secciones 
más grandes del cayado aórtico a la reparación.***1% Las tasas de mortali- 
dad temprana informadas después de la etapa 1 de reparaciones en “trom- 
pa de elefante” varían desde 2.3 hasta 13.99% .5971146-148 

El riesgo de muerte quirúrgica y apoplejía en estos pacientes constituye 
un incremento adicional por la ateroesclerosis grave de la AA; a menudo 
es necesaria una estrategia quirúrgica revisada para no colocar una pinza 
en esta sección de la aorta. En un análisis bibliográfico que acompaña los 
datos de Zingone et al. para 36 de estos individuos, las tasas de mortalidad 
temprana acumuladas promediaron 9.0% (intervalo de 3.7 a 25.0%) y el 
promedio de las tasas acumuladas de apoplejía fue de 5.3% (intervalo de 0 
a 17.6%). Esta estrategia revisada incluyó el uso de paro circulatorio 
hipotérmico en la mayoría de los sujetos (94%) y derivó en dos muertes 
tempranas (6%), una apoplejía (3%) y cinco enfermos con trastornos neu- 
rocognitivos (14%). Otros estudios indican que el mayor riesgo de trastor- 
nos neurocognitivos en las reparaciones de la AA con paro circulatorio no 
se contrarrestan con tasas menores de mortalidad temprana. 5915! 

En un informe de Kazui y Bashar” que abarcó 20 años de experiencia 
y 472 pacientes consecutivos que fueron objeto de reparación del cayado 
aórtico con perfusión cerebral anterógrada selectiva, la mortalidad tem- 
prana fue de 9.3% para todas las reparaciones y de 4.1% para las recons- 
trucciones más recientes. La tasa de apoplejías fue de 3.2% en los casos de 
deficiencias permanentes y de 4.7% para déficit temporales. Las innova- 
ciones recientes en la sustitución del cayado aórtico, como el uso de injer- 
tos extraanatómicos y la hipotermia moderada, también han tenido bue- 
nos resultados, con inclusión de tasas de mortalidad temprana de 0 a 4.7%, 
tasas de apoplejías permanentes de 0 a 4.0% y tasas de disfunción neuro- 
lógica transitoria entre 0 y 4.9%,193-155 


Tratamiento de la disección aórtica 
proximal aguda 


El International Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD) presenta los 
datos más completos sobre los resultados contemporáneos en individuos 
con disección aórtica aguda. Este registro se estableció en 1996 y ha acu- 
mulado datos de más de 1 600 sujetos tratados por disección aórtica aguda 


en 22 centros de 11 países. Un análisis reciente del IRAD con 682 enfer- 
mos que fueron objeto de reparación quirúrgica de disección aórtica 
proximal aguda reveló una tasa de mortalidad intrahospitalaria de 23.9%. 
Los investigadores identificaron varios factores predictivos preoperatorios 
de mortalidad temprana que incluían edad mayor de 70 años, interven- 
ción quirúrgica cardiaca previa, hipotensión o choque al momento de la 
presentación, dolor migratorio, taponamiento cardiaco, deficiencia de 
pulso y evidencia de isquemia o MI en el ECG.'*° 


Reparación de aneurismas aórticos distales 


Reparación endovascular de aneurismas 
aórticos torácicos distales 


En las primeras series de reparaciones endovasculares de aneurismas aór- 
ticos torácicos distales, la mortalidad y la morbilidad eran difíciles de va- 
lorar. Casi todas las series publicadas eran pequeñas y contenían un alto 
porcentaje de pacientes de alto riesgo, con enfermedades concomitantes 
significativas. Por ejemplo, en la experiencia de Stanford con los injertos 
endovasculares de “primera generación” en 103 individuos con aneuris- 
mas aórticos torácicos distales, la tasa de mortalidad quirúrgica fue de 9%, 
la de apoplejía correspondió a 7%, la de paraplejía-paraparesia de 3% y la 
supervivencia actuarial fue de sólo 73 + 5% a los dos años. Sin embargo, 62 
sujetos (60%) no se consideraron elegibles para toracotomía y reparación 
quirúrgica abierta; como se esperaba, este grupo conformó la mayor parte 
de la morbilidad y la mortalidad.” En una serie de seguimiento, el gru- 
po de Stanford tuvo tasas de supervivencia de 74% al primer año y de 31% 
cinco años después de la colocación de injerto intravascular en enfermos 
que no se consideraron idóneos para cirugía; en contraste, las tasas de su- 
pervivencia fueron de 93% al primer año y de 78% a los cinco años 
(P <0.001) luego de ser colocado un injerto intravascular en enfermos que 
parecían idóneos de manera razonable para la reparación abierta conven- 
cional.” Este estudio también encontró una incidencia de 30% de com- 
plicaciones aórticas tardías, lo cual resalta la necesidad de seguimiento 
apropiado. Un estudio reciente prospectivo, sin asignación al azar, multi- 
céntrico comparó 140 pacientes que se sometieron a exclusión por injerto 
endovascular con 94 individuos históricos o concurrentes que fueron ob- 
jeto de reparación abierta. El grupo con injerto endovascular tuvo mucha 
menor morbilidad y mortalidad temprana que el grupo con reparación 
abierta, aunque no se observó una diferencia significativa entre grupos en 
cuanto a la tasa de apoplejía (3.6 y 4.3%, respectivamente).'% A los cinco 
años, los dos grupos tenían diferencias significativas en las tasas de morta- 
lidad relacionadas con aneurisma (2.8% para sujetos endovasculares y 
11.7% para aquéllos con reparación abierta), pero no en la tasa de morta- 
lidad por todas las causas (32 y 31%, respectivamente). 

No se ha establecido la eficacia del tratamiento endovascular para la 
disección aórtica torácica distal crónica. Pequeñas series han demostrado 
la posibilidad de este tipo de reparación.''”% Por ejemplo, en un estudio 
reciente de seis enfermos que fueron objeto de tales reparaciones, Czerny 
et al.'© no hallaron evidencia de complicación o expansión del aneurisma 
en ningún paciente durante el periodo de los cuatro a los 25 meses ulterio- 
res al procedimiento. El estudio INSTEAD (INvestigation of STEnt grafts 
in patients with type B Aortic Dissection) incluye 136 individuos con disec- 
ción aórtica torácica distal crónica no complicada y está en proceso para 
determinar si el injerto endovascular mejora la mortalidad por todas las 
causas luego de un año cuando se usa como auxiliar en el tratamiento 
médico antihipertensivo.'** Los resultados tempranos de este estudio con 
asignación al azar, que completó el proceso de inclusión en 2005, ya pare- 
cen mostrar aumento en la mortalidad en los receptores de un injerto in- 
travascular.'*! Por tanto, hoy en día el uso de injertos intravasculares para 
tratar la disección aórtica distal crónica debe considerarse experimental. 


Reparación abierta de aneurismas 
aórticos torácico y toracoabdominal 


Los resultados contemporáneos de las reparaciones abiertas de aneuris- 
mas aórticos torácicos distales indican que las tasas de mortalidad tempra- 
na varían entre 4.4 y 8.0%, y las tasas de paraplejía van de 2.3 a 5.7%; por 
lo general, las tasas de apoplejía son más bajas, las cuales son de 1.8 a 
2.1%,1°? 164 En la serie de los autores, aunque el riesgo de paraplejía au- 
mentó con la extensión de la reparación, el riesgo de mortalidad fue mayor 
para los que se someten a reparación de los dos tercios proximales de la 
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aorta descendente. Como se esperaba, las tasas de apoplejía después de 
reparaciones aórticas distales fueron más altas cuando el sitio de coloca- 
ción de la pinza se encontraba más cerca a la arteria subclavia izquierda. 

Varios estudios han comparado las estrategias endovascular y quirúr- 
gica para la reparación de la aorta torácica descendente. Algunos estudios 
no encontraron diferencias significativas en las tasas de mortalidad tem- 
prana, apoplejía y paraplejía,'** mientras que otros hallaron que los 
sujetos quirúrgicos tenían tasas más altas de mortalidad temprana (27%)'® 
y paraplejía (14%).!°8 

Las series contemporáneas de reparaciones aórticas toracoabdomi- 
nales muestran una supervivencia aceptable. Las tasas de resultados infor- 
mados varían entre 5 y 12% de mortalidad temprana, 4 a 9.5% de paraple- 
jía, 1.7 a 5.2% de apoplejía y 6 a 12% para complicaciones renales. Estos 
informes de series casi siempre resumen 10 a 20 años de experiencia 
quirúrgica.!6169-171 Incluso para reparaciones aórticas toracoabdominales 
complejas, como la etapa 2 de reconstrucciones en “trompa de elefante”, 
varios centros refieren tasas de mortalidad temprana aceptables que van de 
0 a 10%.297b:6-148 También hay peores resultados documentados, como 
en un análisis estatal no federal de 1 010 enfermos, en el cual la tasa de 
mortalidad temprana fue de 25%. Es importante señalar que 40% de estos 
pacientes se trató en centros que sólo efectúan una reparación de aneuris- 
ma aórtico toracoabdominal por año.” Cowan et al.”* examinaron la in- 
fluencia de la familiaridad con el procedimiento en las tasas de mortalidad 
y morbilidad después de la reparación de aneurisma aórtico toracoabdo- 
minal; publicaron que los individuos tratados en centros con reducida can- 
tidad de casos tenían resultados más malos. La sustitución de toda la aorta 
toracoabdominal (o sea, reparación de extensión II) conlleva el riesgo más 
alto de mortalidad, hemorragia, insuficiencia renal y paraplejía. 79165162 


Tratamiento de disección aórtica distal aguda 


Tratamiento no quirúrgico 


La tasa de mortalidad hospitalaria para sujetos con disección aórtica distal 
aguda que reciben tratamiento no quirúrgico es cercana a 10%.''*!”4 Las 
causas principales de muerte durante el tratamiento no quirúrgico abar- 
can rotura, perfusión anómala e insuficiencia cardiaca. Los factores de 
riesgo relacionados con la falla terapéutica, definida como la muerte o la 
necesidad de cirugía, incluyen crecimiento aórtico, hipertensión persis- 
tente a pesar del tratamiento máximo, oliguria e isquemia periférica. Entre 
los enfermos que reciben tratamiento no quirúrgico para la disección aór- 
tica distal y que sobreviven al periodo agudo, cerca de 90% permanece 
vivo un año más tarde y casi 76% está vivo tres años después.'”° 


Tratamiento endovascular 


Para la perfusión anómala de arterias viscerales o renales, lo ideal es una 
estrategia endovascular. El grupo Stanford publicó una tasa de éxito técni- 
co de 93% para reperfusión endovascular de un lecho isquémico.'”* Su 
experiencia con el uso de injertos endovasculares de primera generación 
para tratar disecciones distales complicadas agudas también fue alentado- 
ra: hubo trombosis completa del lumen falso en 79% de los pacientes. La 
tasa de mortalidad temprana fue 16%, comparable con la vinculada con 
técnicas abiertas.” Un metaanálisis reciente de estudios por observación 
de injertos endovasculares, que incluyó 248 individuos con disección aór- 
tica distal aguda, encontró una tasa de mortalidad a 30 días de 9.8%. Al 
compararla con tasas de mortalidad obtenidas de los datos del IRAD, esta 
tasa es mucho menor a la relacionada con el tratamiento quirúrgico abier- 
to, pero similar a la tasa lograda con el tratamiento no quirúrgico.!?$ 


Reparación abierta 


Los autores publicaron hace poco su experiencia de 16 años en 76 sujetos 
con disección aórtica distal aguda. Las complejidades incluyeron repara- 
ción de emergencia (86%) o urgente (14%), rotura (22%), dolor (53%) y 
aneurisma superpuesto a la disección (96%). La tasa de mortalidad a 30 
días era 15% y, la de mortalidad hospitalaria, de 22%.'”? Hubo cinco casos 
de paraplejía (7%), cinco apoplejías (7%) y 15 casos de insuficiencia renal 
(20%). En un estudio multicéntrico reciente, los investigadores del IRAD 
encontraron una tasa de mortalidad hospitalaria de 33% entre 52 enfer- 
mos con disección aguda que fueron objeto de sustitución quirúrgica 
abierta de la aorta torácica descendente.'* Otro estudio encontró que de 


los pacientes que sobrevivieron al tratamiento quirúrgico de la disección 
aórtica distal aguda, cerca de 96% estaba vivo luego de un año y casi 83% 
seguía con vida tres años después del procedimiento. "> 


RECONOCIMIENTOS 


Los autores desean agradecer a Susan Y. Green, MPH; Stephen N. Palmer, 
PhD, ELS, y a Angela T. Odensky, MA, por su asistencia editorial, y a Scott 
A. Weldon, MA, CMI, y Carol P. Larson, CMI, por crear las ilustraciones. 


REFERENCIAS 


Las referencias resaltadas en color azul claro son publicaciones importantes. 


1. Johnston KW, Rutherford RB, Tilson MD, et al: Suggested standards for 
reporting on arterial aneurysms. Subcommittee on Reporting Standards 
for Arterial Aneurysms, Ad Hoc Committee on Reporting Standards, So- 
ciety for Vascular Surgery and North American Chapter, International 
Society for Cardiovascular Surgery. J Vasc Surg 13:452, 1991. 

2. Bickerstaff LK, Pairolero PC, Hollier LH, et al: Thoracic aortic aneurysms: 
A population-based study. Surgery 92:1103, 1982. 

3. Segura AM, Luna RE, Horiba K, et al: Immunohistochemistry of matrix me- 
talloproteinases and their inhibitors in thoracic aortic aneurysms and aortic 
valves of patients with Marfan’s syndrome. Circulation 98(19 Suppl):11331, 
1998. 

4. Neptune ER, Frischmeyer PA, Arking DE, et al: Dysregulation of TGF-f ac- 
tivation contributes to pathogenesis in Marfan syndrome. Nat Genet 33:407, 
2003. 

5. Marsalese DL, Moodie DS, Vacante M, et al: Marfan's syndrome: Natural his- 
tory and long-term follow-up of cardiovascular involvement. J Am Coll Car- 
diol 14:422, 1989. 

6. Adams JN, Trent RJ: Aortic complications of Marfan’s syndrome. Lancet 
352:1722, 1998. 

7. Loeys BL, Schwarze U, Holm T, et al: Aneurysm syndromes caused by muta- 
tions in the TGF-f receptor. N Engl J Med 355:788, 2006. 

8. LeMaire SA, Pannu H, Tran-Fadulu V, et al: Severe aortic and arterial aneu- 
rysms associated with a TGFBR2 mutation. Nat Clin Pract Cardiovasc Med 
4:167, 2007. 

9. Pannu H, Avidan N, Tran-Fadulu V, et al: Genetic basis of thoracic aortic 
aneurysms and dissections: Potential relevance to abdominal aortic aneu- 
rysms. Ann N Y Acad Sci 1085:242, 2006. 

10. Hoffman JI, Kaplan S: The incidence of congenital heart disease. J Am Coll 
Cardiol 39:1890, 2002. 

11. Keane MG, Wiegers SE, Plappert T, et al: Bicuspid aortic valves are associated 
with aortic dilatation out of proportion to coexistent valvular lesions. Circu- 
lation 102(19 Suppl 3):11135, 2000. 

12. Nistri S, Sorbo MD, Marin M, et al: Aortic root dilatation in young men with 
normally functioning bicuspid aortic valves. Heart 82:19, 1999. 

13. Cecconi M, Manfrin M, Moraca A, et al: Aortic dimensions in patients with 
bicuspid aortic valve without significant valve dysfunction. Am J Cardiol 
95:292, 2005. 

14. Sabet HY, Edwards WD, Tazelaar HD, et al: Congenitally bicuspid aortic val- 
ves: A surgical pathology study of 542 cases (1991 through 1996) and a lite- 
rature review of 2,715 additional cases. Mayo Clin Proc 74:14, 1999. 

15. Larson EW, Edwards WD: Risk factors for aortic dissection: A necropsy stu- 
dy of 161 cases. Am J Cardiol 53:849, 1984. 

16. LeMaire SA, Wang X, Wilks JA, et al: Matrix metalloproteinases in ascending 
aortic aneurysms: Bicuspid versus trileaflet aortic valves. J Surg Res 123:40, 
2005. 

17. Fedak PW, de Sa MP, Verma S, et al: Vascular matrix remodeling in patients 
with bicuspid aortic valve malformations: Implications for aortic dilatation. 
J Thorac Cardiovasc Surg 126:797, 2003. 

18. Koullias GJ, Korkolis DP, Ravichandran P, et al: Tissue microarray detection 
of matrix metalloproteinases, in diseased tricuspid and bicuspid aortic valves 
with or without pathology of the ascending aorta. Eur J Cardiothorac Surg 
26:1098, 2004. 

19. Yasuda H, Nakatani S, Stugaard M, et al: Failure to prevent progressive dila- 
tion of ascending aorta by aortic valve replacement in patients with bicuspid 
aortic valve: Comparison with tricuspid aortic valve. Circulation 108 Suppl 
1:11291, 2003. 

20. Martin LJ, Ramachandran V, Cripe LH, et al: Evidence in favor of linkage to 
human chromosomal regions 18q, 5q and 13q for bicuspid aortic valve and 
associated cardiovascular malformations. Hum Genet 121:275, 2007. 


21. 


22. 


23. 


24, 


25. 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


31; 


32. 


33; 


34. 


35. 


36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


41. 


42. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


Wessels MW, Berger RM, Frohn-Mulder IM, et al: Autosomal dominant in- 
heritance of left ventricular outflow tract obstruction. Am J Med Genet 
134A:171, 2005. 

McKellar SH, Tester DJ, Yagubyan M, et al: Novel NOTCH1 mutations in 
patients with bicuspid aortic valve disease and thoracic aortic aneurysms. 
J Thorac Cardiovasc Surg 134:290, 2007. 

Johnson JR, Ledgerwood AM, Lucas CE: Mycotic aneurysm: New concepts 
in therapy. Arch Surg 118:577, 1983. 

Brown SL, Busuttil RW, Baker JD, et al: Bacteriologic and surgical determi- 
nants of survival in patients with mycotic aneurysms. J Vasc Surg 1:541, 
1984. 

Elefteriades JA: Natural history of thoracic aortic aneurysms: Indications 
for surgery, and surgical versus nonsurgical risks. Ann Thorac Surg 
74:S1877, 2002. 

Davies RR, Goldstein LJ, Coady MA, et al: Yearly rupture or dissection rates 
for thoracic aortic aneurysms: Simple prediction based on size. Ann Thorac 
Surg 73:17, 2002. 

Murdoch JL, Walker BA, Halpern BL, et al: Life expectancy and causes of 
death in the Marfan syndrome. N Engl J Med 286:804, 1972. 

Michel PL, Acar J, Chomette G, et al: Degenerative aortic regurgitation. Eur 
Heart J 12:875, 1991. 

Prenger K, Pieters F, Cheriex E: Aortic dissection after aortic valve replace- 
ment: Incidence and consequences for strategy. J Card Surg 9:495, 1994. 
Isselbacher EM: Thoracic and abdominal aortic aneurysms. Circulation 
111:816, 2005. 

Wiet SP, Pearce WH, McCarthy WJ, et al: Utility of transesophageal echocar- 
diography in the diagnosis of disease of the thoracic aorta. J Vasc Surg 20:613, 
1994. 

Fillinger MF: Imaging of the thoracic and thoracoabdominal aorta. Semin 
Vasc Surg 13:247, 2000. 

Weisbord SD, Palevsky PM: Radiocontrast-induced acute renal failure. J In- 
tensive Care Med 20:63, 2005. 

Danias P, Eldeman R, Manning W: Magnetic resonance angiography of the 
great vessels and the coronary arteries, in Pohost GM (ed): Imaging in Cardio- 
vascular Disease. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2000, p 449. 
Ergun I, Keven K, Uruc I, et al: The safety of gadolinium in patients with 
stage 3 and 4 renal failure. Nephrol Dial Transplant 21:697, 2006. 

Tepel M, van der Giet M, Schwarzfeld C, et al: Prevention of radiographic- 
contrast-agent-induced reductions in renal function by acetylcysteine. 
N Engl J Med 343:180, 2000. 

Merten GJ, Burgess WP, Gray LV, et al: Prevention of contrast-induced ne- 
phropathy with sodium bicarbonate: A randomized controlled trial. JAMA 
291:2328, 2004. 

Coselli JS, LeMaire SA, Buket S: Marfan syndrome: The variability and 
outcome of operative management. J Vasc Surg 21:432, 1995. 

Coady MA, Rizzo JA, Elefteriades JA: Developing surgical intervention crite- 
ria for thoracic aortic aneurysms. Cardiol Clin 17:827, 1999. 

LeMaire SA, Rice DC, Schmittling ZC, et al: Emergency surgery for thora- 
coabdominal aortic aneurysms with acute presentation. J Vasc Surg 35:1171, 
2002. 

LeMaire SA, Miller CC II, Conklin LD, et al: A new predictive model for 
adverse outcomes after elective thoracoabdominal aortic aneurysm repair. 
Ann Thorac Surg 71:1233, 2001. 

LeMaire SA, Miller CC II, Conklin LD, et al: Estimating group mortality 
and paraplegia rates after thoracoabdominal aortic aneurysm repair. Ann 
Thorac Surg 75:508, 2003. 

Gott VL, Cameron DE, Alejo DE, et al: Aortic root replacement in 271 
Marfan patients: A 24-year experience. Ann Thorac Surg 73:438, 2002. 
Deleuze PH, Fromes Y, Khoury W, et al: Eight-year results of Freestyle stent- 
less bioprosthesis in the aortic position: A single-center study of 500 patients. 
J Heart Valve Dis 15:247, 2006. 

Carrel TP, Berdat P, Englberger L, et al: Aortic root replacement with a new 
stentless aortic valve xenograft conduit: Preliminary hemodynamic and cli- 
nical results. J Heart Valve Dis 12:752, 2003. 

Oury JH: Clinical aspects of the Ross procedure: Indications and contraindi- 
cations. Semin Thorac Cardiovasc Surg 8:328, 1996. 

Fazel SS, David TE: Aortic valve-sparing operations for aortic root and as- 
cending aortic aneurysms. Curr Opin Cardiol 22:497, 2007. 

David TE, Ivanov J, Armstrong S, et al: Aortic valve-sparing operations in 
patients with aneurysms of the aortic root or ascending aorta. Ann Thorac 
Surg 74:51758, 2002. 

David TE, Feindel CM, Webb GD, et al: Aortic valve preservation in patients 
with aortic root aneurysm: Results of the reimplantation technique. Ann 
Thorac Surg 83:5732, 2007. 


50. 


51 


52. 


53; 


54. 


59; 


61. 


62. 


63. 


64. 


65. 


66. 


67. 


68. 


69; 


70. 


71. 


72. 


73. 


74. 


75. 


76. 


Kallenbach K, Baraki H, Khaladj N, et al: Aortic valve-sparing operation in 
Marfan syndrome: What do we know after a decade? Ann Thorac Surg 
83:5764, 2007. 

El Khoury G, Vanoverschelde JL, Glineur D, et al: Repair of bicuspid aortic 
valves in patients with aortic regurgitation. Circulation 114(1 Suppl):1610, 
2006. 

Bentall H, De Bono A: A technique for complete replacement of the ascen- 
ding aorta. Thorax 23:338, 1968. 

Cabrol C, Pavie A, Gandjbakhch I, et al: Complete replacement of the ascen- 
ding aorta with reimplantation of the coronary arteries: New surgical appro- 
ach. J Thorac Cardiovasc Surg 81:309, 1981. 

Kouchoukos NT, Wareing TH, Murphy SF, et al: Sixteen-year experience 
with aortic root replacement: Results of 172 operations. Ann Surg 214:308, 
1991. 

Zubiate P, Kay JH: Surgical treatment of aneurysm of the ascending aorta 
with aortic insufficiency and marked displacement of the coronary ostia. 
J Thorac Cardiovasc Surg 71:415, 1976. 


. LeMaire SA, Carter SA, Coselli JS: The elephant trunk technique for staged 


repair of complex aneurysms of the entire thoracic aorta. Ann Thorac Surg 
81:1561, 2006. 


. Borst HG, Frank G, Schaps D: Treatment of extensive aortic aneurysms by a 


new multiple-stage approach. J Thorac Cardiovasc Surg 95:11, 1988. 


. Nelson DP, Andropoulos DB, Fraser CD Jr.: Perioperative neuroprotective 


strategies. Semin Thorac Cardiovasc Surg Pediatr Card Surg Annu, p 49, 2008. 


. Wong CH, Bonser RS: Retrograde cerebral perfusion: Clinical and experi- 


mental aspects. Perfusion 14:247, 1999. 


. Coselli JS, LeMaire SA: Experience with retrograde cerebral perfusion du- 


ring proximal aortic surgery in 290 patients. J Card Surg 12(2 Suppl): 322, 
1997. 

Matalanis G, Hata M, Buxton BF: A retrospective comparative study of deep 
hypothermic circulatory arrest, retrograde, and antegrade cerebral perfusion 
in aortic arch surgery. Ann Thorac Cardiovasc Surg 9:174, 2003. 

Okita Y, Minatoya K, Tagusari O, et al: Prospective comparative study of bra- 
in protection in total aortic arch replacement: Deep hypothermic circulatory 
arrest with retrograde cerebral perfusion or selective antegrade cerebral per- 
fusion. Ann Thorac Surg 72:72, 2001. 

Kazui T, Inoue N, Yamada O, et al: Selective cerebral perfusion during ope- 
ration for aneurysms of the aortic arch: A reassessment. Ann Thorac Surg 
53:109, 1992. 

Sinclair MC, Singer RL, Manley NJ, et al: Cannulation of the axillary artery 
for cardiopulmonary bypass: Safeguards and pitfalls. Ann Thorac Surg 75:931, 
2003. 

Pacini D, Leone A, Di Marco L, et al: Antegrade selective cerebral perfusion 
in thoracic aorta surgery: Safety of moderate hypothermia. Eur J Cardiotho- 
rac Surg 31:618, 2007. 

Zierer A, Aybek T, Risteski P, et al: Moderate hypothermia (30 °C) for sur- 
gery of acute type A aortic dissection. Thorac Cardiovasc Surg 53:74, 2005. 
Svensson LG: Antegrade perfusion during suspended animation? J Thorac 
Cardiovasc Surg 124:1068, 2002. 

Panos A, Myers PO, Kalangos A: Novel technique for aortic arch surgery 
under mild hypothermia. Ann Thorac Surg 85:347, 2008. 

Della Corte A, Scardone M, Romano G, et al: Aortic arch surgery: Thora- 
coabdominal perfusion during antegrade cerebral perfusion may reduce 
postoperative morbidity. Ann Thorac Surg 81:1358, 2006. 

Inoue K, Hosokawa H, Iwase T, et al: Aortic arch reconstruction by translu- 
minally placed endovascular branched stent graft. Circulation 100(19 
Suppl):11316, 1999. 

Svensson LG, Kim KH, Blackstone EH, et al: Elephant trunk procedure: 
Newer indications and uses. Ann Thorac Surg 78:109, 2004. 

Svensson LG, Kouchoukos NT, Miller DC, et al: Expert consensus document 
on the treatment of descending thoracic aortic disease using endovascular 
stent-grafts. Ann Thorac Surg 85(1 Suppl):S1, 2008. 

Coselli JS, LeMaire SA, Kóksoy C, et al: Cerebrospinal fluid drainage redu- 
ces paraplegia after thoracoabdominal aortic aneurysm repair: Results of a 
randomized clinical trial. J Vasc Surg 35:631, 2002. 

Jacobs MJ, Mess W, Mochtar B, et al: The value of motor evoked potentials in 
reducing paraplegia during thoracoabdominal aneurysm repair. J Vasc Surg 
43:239, 2006. 

van Dongen EP, Schepens MA, Morshuis WJ, et al: Thoracic and thoracoab- 
dominal aortic aneurysm repair: Use of evoked potential monitoring in 118 
patients. J Vasc Surg 34:1035, 2001. 

Coselli JS: The use of left heart bypass in the repair of thoracoabdominal 
aortic aneurysms: Current techniques and results. Semin Thorac Cardiovasc 
Surg 15:326, 2003. 


697 


25/1/08 UOIDIASIP A 221910} LOL E] ap Seusunauy 


698 


> 
) 
9) 
E 
e 
S 
(ay) 
n 
o 
a) 
a 
[ey] 
e 
= 
= 
(a) 
+ 
ie} 
= 
Ms 
o. 
Q 
w% 
SS 
o 
> 
D 
O 
¡mA 
Os 
= 
fed) 
Os 
= 
= 
Q 
fed) 


TT. 


78. 


79. 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 


91; 


92. 


93. 


94. 


95. 


96. 


97. 


98. 


99. 


100. 


101. 


102. 


103. 


Coselli JS, LeMaire SA: Left heart bypass reduces paraplegia rates after tho- 
racoabdominal aortic aneurysm repair. Ann Thorac Surg 67:1931, 1999. 
Safi HJ, Miller CC III, Huynh TT, et al: Distal aortic perfusion and cerebros- 
pinal fluid drainage for thoracoabdominal and descending thoracic aortic 
repair: Ten years of organ protection. Ann Surg 238:372, 2003. 

Kóksoy C, LeMaire SA, Curling PE, et al: Renal perfusion during thora- 
coabdominal aortic operations: Cold crystalloid is superior to normother- 
mic blood. Ann Thorac Surg 73:730, 2002. 

Kouchoukos N'T, Masetti P, Rokkas CK, et al: Hypothermic cardiopulmo- 
nary bypass and circulatory arrest for operations on the descending thora- 
cic and thoracoabdominal aorta. Ann Thorac Surg 74:S1885, 2002. 

Coselli JS, Oberwalder P: Successful repair of mega aorta using reversed 
elephant trunk procedure. J Vasc Surg 27:183, 1998. 

Parodi JC, Palmaz JC, Barone HD: Transfemoral intraluminal graft implan- 
tation for abdominal aortic aneurysms. Ann Vasc Surg 5:491, 1991. 

Dake MD, Miller DC, Semba CP, et al: Transluminal placement of endovas- 
cular stent-grafts for the treatment of descending thoracic aortic aneurysms. 
N Engl J Med 331:1729, 1994. 

Riesenman PJ, Farber MA, Mendes RR, et al: Coverage of the left subclavian 
artery during thoracic endovascular aortic repair. J Vasc Surg 45:90, 2007. 
Buth J, Harris PL, Hobo R, et al: Neurologic complications associated with 
endovascular repair of thoracic aortic pathology: Incidence and risk fac- 
tors. A study from the European Collaborators on Stent/Graft Techniques 
for Aortic Aneurysm Repair (EUROSTAR) registry. J Vasc Surg 46:1103, 
2007. 

Bozinovski J, LeMaire SA, Weldon SA, et al: Hybrid repairs of the distal 
aortic arch and proximal descending thoracic aorta. Op Tech Thorac Cardio- 
vasc Surg 12:167, 2007. 

Woo EY, Bavaria JE, Pochettino A, et al: Techniques for preserving vertebral 
artery perfusion during thoracic aortic stent grafting requiring aortic arch 
landing. Vasc Endovascular Surg 40:367, 2006. 

Fann JI, Dake MD, Semba CP, et al: Endovascular stent-grafting after arch 
aneurysm repair using the “elephant trunk” Ann Thorac Surg 60:1102, 
1995, 

Lin PH, Dardik A, Coselli JS: A simple technique to facilitate antegrade tho- 
racic endograft deployment using a hybrid elephant trunk procedure under 
hypothermic circulatory arrest. J Endovasc Ther 14:669, 2007. 

Greenberg RK, West K, Pfaff K, et al: Beyond the aortic bifurcation: Bran- 
ched endovascular grafts for thoracoabdominal and aortoiliac aneurysms. 
J Vasc Surg 43:879, 2006. 

Anderson JL, Adam DJ, Berce M, et al: Repair of thoracoabdominal aortic 
aneurysms with fenestrated and branched endovascular stent grafts. J Vasc 
Surg 42:600, 2005. 

Black SA, Wolfe JH, Clark M, et al: Complex thoracoabdominal aortic aneu- 
rysms: Endovascular exclusion with visceral revascularization. J Vasc Surg 
43:1081, 2006. 

Zhou W, Reardon M, Peden EK, et al: Hybrid approach to complex thoracic 
aortic aneurysms in high-risk patients: Surgical challenges and clinical 
outcomes. J Vasc Surg 44:688, 2006. 

Modine T, Lions C, Destrieux-Garnier L, et al: Iatrogenic iliac artery ruptu- 
re and type A dissection after endovascular repair of type B aortic dissec- 
tion. Ann Thorac Surg 77:317, 2004. 

Bethuyne N, Bove T, Van den Brande P, et al: Acute retrograde aortic dissec- 
tion during endovascular repair of a thoracic aortic aneurysm. Ann Thorac 
Surg 75:1967, 2003. 

Pasic M, Schubel J, Bauer M, et al: Cannulation of the right axillary artery 
for surgery of acute type A aortic dissection. Eur J Cardiothorac Surg 24:231, 
2003. 

Dake MD, Miller DC, Mitchell RS, et al: The “first generation” of endovas- 
cular stent-grafts for patients with aneurysms of the descending thoracic 
aorta. J Thorac Cardiovasc Surg 116:689, 1998. 

Appoo JJ, Moser WG, Fairman RM, et al: Thoracic aortic stent grafting: 
Improving results with newer generation investigational devices. J Thorac 
Cardiovasc Surg 131:1087, 2006. 

DeBakey ME, Henly WS, Cooley DA, et al: Surgical management of dissec- 
ting aneurysms of the aorta. J Thorac Cardiovasc Surg 49:130, 1965. 

Daily PO, Trueblood HW, Stinson EB, et al: Management of acute aortic 
dissections. Ann Thorac Surg 10:237, 1970. 

Borst HG, Heinemann MK, Stone CD: Surgical Treatment of Aortic Dissec- 
tion. New York: Churchill Livingstone, 1996. 

Nienaber CA, Sievers HH: Intramural hematoma in acute aortic syndrome: 
More than one variant of dissection? Circulation 106:284, 2002. 

Evangelista A, Mukherjee D, Mehta RH, et al: Acute intramural hematoma 
of the aorta: A mystery in evolution. Circulation 111:1063, 2005. 


104. 


105. 


106. 


107. 


108. 


109. 


110. 


T11; 


112. 


113; 


114. 


115, 


116. 


117. 


118. 


119. 


120. 


121. 


122. 


123. 


124. 


125. 


126. 


127. 


128. 


129. 


130. 


131. 


132, 


Maraj R, Rerkpattanapipat P, Jacobs LE, et al: Meta-analysis of 143 reported 
cases of aortic intramural hematoma. Am J Cardiol 86:664, 2000. 

Ganaha F, Miller DC, Sugimoto K, et al: Prognosis of aortic intramural he- 
matoma with and without penetrating atherosclerotic ulcer: A clinical and 
radiological analysis. Circulation 106:342, 2002. 

Clouse WD, Hallett JW Jr., Schaff HV, et al: Acute aortic dissection: Popula- 
tion-based incidence compared with degenerative aortic aneurysm rupture. 
Mayo Clin Proc 79:176, 2004. 

Hirst AE Jr., Johns VJ Jr., Kime SW Jr.: Dissecting aneurysm of the aorta: A 
review of 505 cases. Medicine (Baltimore) 37:217, 1958. 

Anagnostopoulos CE, Prabhakar MJ, Kittle CF: Aortic dissections and dis- 
secting aneurysms. Am J Cardiol 30:263, 1972. 

Daniel JC, Huynh TT, Zhou W, et al: Acute aortic dissection associated with 
use of cocaine. J Vasc Surg 46:427, 2007. 

Wang X, LeMaire SA, Chen L, et al: Increased collagen deposition and ele- 
vated expression of connective tissue growth factor in human thoracic aor- 
tic dissection. Circulation 114(1 Suppl):1200, 2006. 

Wang X, LeMaire SA, Chen L, et al: Decreased expression of fibulin-5 correla- 
tes with reduced elastin in thoracic aortic dissection. Surgery 138:352, 2005. 
Erbel R, Alfonso F, Boileau C, et al: Diagnosis and management of aortic 
dissection. Eur Heart J 22:1642, 2001. 

Klompas M: Does this patient have an acute thoracic aortic dissection? 
JAMA 287:2262, 2002. 

Hagan PG, Nienaber CA, Isselbacher EM, et al: The International Registry 
of Acute Aortic Dissection (IRAD): New insights into an old disease. JAMA 
283:897, 2000. 

Sodeck G, Domanovits H, Schillinger M, et al: D-dimer in ruling out acute 
aortic dissection: A systematic review and prospective cohort study. Eur 
Heart J 28:3067, 2007. 

von Kodolitsch Y, Nienaber CA, Dieckmann C, et al: Chest radiography for 
the diagnosis of acute aortic syndrome. Am J Med 116:73, 2004. 

Nienaber CA, von Kodolitsch Y, Nicolas V, et al: The diagnosis of thoracic 
aortic dissection by noninvasive imaging procedures. N Engl J Med 328:1, 
1993. 

Keren A, Kim CB, Hu BS, et al: Accuracy of biplane and multiplane trans- 
esophageal echocardiography in diagnosis of typical acute aortic dissection 
and intramural hematoma. J Am Coll Cardiol 28:627, 1996. 

Miller JS, LeMaire SA, Coselli JS: Evaluating aortic dissection: When is co- 
ronary angiography indicated? Heart 83:615, 2000. 

Scholl FG, Coady MA, Davies R, et al: Interval or permanent nonoperative 
management of acute type A aortic dissection. Arch Surg 134:402, 1999. 
Gillinov AM, Lytle BW, Kaplon RJ, et al: Dissection of the ascending aorta 
after previous cardiac surgery: Differences in presentation and manage- 
ment. J Thorac Cardiovasc Surg 117:252, 1999. 

Yavuz S, Goncu MT, Turk T: Axillary artery cannulation for arterial inflow 
in patients with acute dissection of the ascending aorta. Eur J Cardiothorac 
Surg 22:313, 2002. 

Coselli JS, Crawford ES, Beall AC Jr., et al: Determination of brain tempera- 
tures for safe circulatory arrest during cardiovascular operation. Ann Tho- 
rac Surg 45:638, 1988. 

Kirsch M, Soustelle C, Houel R, et al: Risk factor analysis for proximal and 
distal reoperations after surgery for acute type A aortic dissection. J Thorac 
Cardiovasc Surg 123:318, 2002. 

Westaby S, Saito S, Katsumata T: Acute type A dissection: Conservative me- 
thods provide consistently low mortality. Ann Thorac Surg 73:707, 2002. 
Geirsson A, Bavaria JE, Swarr D, et al: Fate of the residual distal and proxi- 
mal aorta after acute type A dissection repair using a contemporary surgical 
reconstruction algorithm. Ann Thorac Surg 84:1955, 2007. 

Genoni M, Paul M, Jenni R, et al: Chronic beta-blocker therapy improves 
outcome and reduces treatment costs in chronic type B aortic dissection. 
Eur J Cardiothorac Surg 19:606, 2001. 

DeBakey ME, McCollum CH, Crawford ES, et al: Dissection and dissecting 
aneurysms of the aorta: Twenty-year follow-up of five hundred twenty-se- 
ven patients treated surgically. Surgery 92:1118, 1982. 

Fann JI, Smith JA, Miller DC, et al: Surgical management of aortic dissec- 
tion during a 30-year period. Circulation 92(9 Suppl):11113, 1995. 

Glower DD, Speier RH, White WD, et al: Management and long-term 
outcome of aortic dissection. Ann Surg 214:31, 1991. 

Elefteriades JA, Hartleroad J, Gusberg RJ, et al: Long-term experience with 
descending aortic dissection: The complication-specific approach. Ann 
Thorac Surg 53:11, 1992. 

Barnes DM, Williams DM, Dasika NL, et al: A single-center experience 
treating renal malperfusion after aortic dissection with central aortic fenes- 
tration and renal artery stenting. J Vasc Surg 47:903, 2008. 


133. 


134. 


135. 


136. 


137; 


138. 


139. 


140. 


141. 


142. 


143. 


144. 


145. 


146. 


147. 


148. 


149. 


150. 


151. 


152. 


153. 


154. 


155. 


156. 


Kusagawa H, Shimono T, Ishida M, et al: Changes in false lumen after trans- 
luminal stent-graft placement in aortic dissections: Six years’ experience. 
Circulation 111:2951, 2005. 

Nienaber CA, Zannetti S, Barbieri B, et al: INvestigation of STEnt grafts in 
patients with type B Aortic Dissection: Design of the INSTEAD trial—a 
prospective, multicenter, European randomized trial. Am Heart J 149:592, 
2005. 

Demers P, Miller DC, Mitchell RS, et al: Stent-graft repair of penetrating 
atherosclerotic ulcers in the descending thoracic aorta: Mid-term results. 
Ann Thorac Surg 77:81, 2004. 

Coselli JS, LeMaire SA, de Figueiredo LP, et al: Paraplegia after thoracoab- 
dominal aortic aneurysm repair: Is dissection a risk factor? Ann Thorac Surg 
63:28, 1997. 

Aomi S, Nakajima M, Nonoyama M, et al: Aortic root replacement using 
composite valve graft in patients with aortic valve disease and aneurysm of 
the ascending aorta: Twenty years’ experience of late results. Artif Organs 
26:467, 2002. 

Kindo M, Billaud P, Gerelli S, et al: Twenty-seven-year experience with 
composite valve graft replacement of the aortic root. J Heart Valve Dis 
16:370, 2007. 

Kon ND, Cordell AR, Adair SM, et al: Aortic root replacement with the 
freestyle stentless porcine aortic root bioprosthesis. Ann Thorac Surg 
67:1609, 1999. 

David TE, Mohr FW, Bavaria JE, et al: Initial experience with the Toronto 
Root bioprosthesis. J Heart Valve Dis 13:248, 2004. 

Melina G, De Robertis F, Gaer JA, et al: Mid-term pattern of survival, hemo- 
dynamic performance and rate of complications after Medtronic Freestyle 
versus homograft full aortic root replacement: Results from a prospective 
randomized trial. J Heart Valve Dis 13:972, 2004. 

Gleason TG, David TE, Coselli JS, et al: St. Jude Medical Toronto biologic 
aortic root prosthesis: Early FDA phase II IDE study results. Ann Thorac 
Surg 78:786, 2004. 

Kincaid EH, Cordell AR, Hammon JW, et al: Coronary insufficiency after 
stentless aortic root replacement: Risk factors and solutions. Ann Thorac 
Surg 83:964, 2007. 

Achneck HE, Rizzo JA, Tranquilli M, et al: Safety of thoracic aortic surgery 
in the present era. Ann Thorac Surg 84:1180, 2007. 

Estrera AL, Miller CC III, Madisetty J, et al: Ascending and transverse aortic 
arch repair: The impact of glomerular filtration rate on mortality. Ann Surg 
247:524, 2008. 

Heinemann MK, Buehner B, Jurmann MJ, et al: Use of the “elephant trunk 
technique” in aortic surgery. Ann Thorac Surg 60:2, 1995. 

Safi HJ, Miller CC IIL, Estrera AL, et al: Staged repair of extensive aortic 
aneurysms: Long-term experience with the elephant trunk technique. Ann 
Surg 240:677, 2004. 

Sundt TM, Moon MR, DeOliviera N, et al: Contemporary results of total 
aortic arch replacement. J Card Surg 19:235, 2004. 

Zingone B, Rauber E, Gatti G, et al: Diagnosis and management of severe 
atherosclerosis of the ascending aorta and aortic arch during cardiac sur- 
gery: Focus on aortic replacement. Eur J Cardiothorac Surg 31:990, 2007. 
Immer FF, Barmettler H, Berdat PA, et al: Effects of deep hypothermic cir- 
culatory arrest on outcome after resection of ascending aortic aneurysm. 
Ann Thorac Surg 74:422, 2002. 

Fleck TM, Czerny M, Hutschala D, et al: The incidence of transient neuro- 
logic dysfunction after ascending aortic replacement with circulatory arrest. 
Ann Thorac Surg 76:1198, 2003. 

Kazui T, Bashar AH: Aortic arch replacement using a trifurcated graft. Ann 
Thorac Surg 81:1552, 2006. 

Suzuki K, Kazui T, Bashar AH, et al: Total aortic arch replacement in pa- 
tients with arch vessel anomalies. Ann Thorac Surg 81:2079, 2006. 
Spielvogel D, Etz CD, Silovitz D, et al: Aortic arch replacement with a trifur- 
cated graft. Ann Thorac Surg 83:5791, 2007. 

Kamiya H, Hagl C, Kropivnitskaya I, et al: Quick proximal arch replacement 
with moderate hypothermic circulatory arrest. Ann Thorac Surg 83:1055, 
2007. 

Rampoldi V, Trimarchi S, Eagle KA, et al: Simple risk models to predict 
surgical mortality in acute type A aortic dissection: The International Regis- 
try of Acute Aortic Dissection score. Ann Thorac Surg 83:55, 2007. 


157. 


158. 


159. 


160. 


161. 


162. 


163. 


164. 


165. 


166. 


167. 


168. 


169. 


170. 


171. 


172. 


173. 


174. 


175. 


176. 


177. 


178. 


179. 


180. 


Demers P, Miller DC, Mitchell RS, et al: Midterm results of endovascular 
repair of descending thoracic aortic aneurysms with first-generation stent 
grafts. J Thorac Cardiovasc Surg 127:664, 2004. 

Bavaria JE, Appoo JJ, Makaroun MS, et al: Endovascular stent grafting ver- 
sus open surgical repair of descending thoracic aortic aneurysms in low- 
risk patients: A multicenter comparative trial. J Thorac Cardiovasc Surg 
133:369, 2007. 

Makaroun MS, Dillavou ED, Wheatley GH, et al: Five-year results of endo- 
vascular treatment with the Gore TAG device compared with open repair of 
thoracic aortic aneurysms. J Vasc Surg 47:912, 2008. 

Czerny M, Zimpfer D, Rodler S, et al: Endovascular stent-graft placement of 
aneurysms involving the descending aorta originating from chronic type B 
dissections. Ann Thorac Surg 83:1635, 2007. 

Nienaber CA: Results from the INSTEAD trial. Paper presented at: Sixth 
Annual International Symposium on Advances in Understanding Aortic 
Diseases; September 30-October 1, 2005; Berlin, Germany. 

Coselli JS, LeMaire SA, Conklin LD, et al: Left heart bypass during descen- 
ding thoracic aortic aneurysm repair does not reduce the incidence of para- 
plegia. Ann Thorac Surg 77:1298, 2004. 

Chiesa R, Melissano G, Civilini E, et al: Ten years’ experience of thoracic 
and thoracoabdominal aortic aneurysm surgical repair: Lessons learned. 
Ann Vasc Surg 18:514, 2004. 

Estrera AL, Miller CC III, Chen EP, et al: Descending thoracic aortic aneu- 
rysm repair: 12-year experience using distal aortic perfusion and cerebros- 
pinal fluid drainage. Ann Thorac Surg 80:1290, 2005. 

Stone DH, Brewster DC, Kwolek CJ, et al: Stent-graft versus opensurgical 
repair of the thoracic aorta: Mid-term results. J Vasc Surg 44:1188, 2006. 
Matsumura JS, Cambria RP, Dake MD, et al: International controlled clini- 
cal trial of thoracic endovascular aneurysm repair with the Zenith TX2 en- 
dovascular graft: 1-year results. J Vasc Surg 47:247, 2008. 

Dick F, Hinder D, Immer FF, et al: Outcome and quality of life after surgical 
and endovascular treatment of descending aortic lesions. Ann Thorac Surg 
85:1605, 2008. 

Brandt M, Hussel K, Walluscheck KP, et al: Stent-graft repair versus open 
surgery for the descending aorta: A case-control study. J Endovasc Ther 
11:535, 2004. 

Coselli JS, Bozinovski J, LeMaire SA: Open surgical repair of 2286 thora- 
coabdominal aortic aneurysms. Ann Thorac Surg 83:S862, 2007. 

Schepens MA, Kelder JC, Morshuis WJ, et al: Long-term follow-up after 
thoracoabdominal aortic aneurysm repair. Ann Thorac Surg 83:S851, 2007. 
Conrad ME Crawford RS, Davison JK, et al: Thoracoabdominal aneurysm 
repair: A 20-year perspective. Ann Thorac Surg 83:8856, 2007. 

Rigberg DA, McGory ML, Zingmond DS, et al: Thirty-day mortality statis- 
tics underestimate the risk of repair of thoracoabdominal aortic aneurysms: 
A statewide experience. J Vasc Surg 43:217, 2006. 

Cowan JA Jr., Dimick JB, Henke PK, et al: Surgical treatment of intact tho- 
racoabdominal aortic aneurysms in the United States: Hospital and surgeon 
volume-related outcomes. J Vasc Surg 37:1169, 2003. 

Suzuki T, Mehta RH, Ince H, et al: Clinical profiles and outcomes of acute 
type B aortic dissection in the current era: Lessons from the International 
Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD). Circulation 108 Suppl 1:11312, 
2003. 

Tsai TT, Fattori R, Trimarchi S, et al: Long-term survival in patients presen- 
ting with type B acute aortic dissection: Insights from the International Re- 
gistry of Acute Aortic Dissection. Circulation 114:2226, 2006. 

Slonim SM, Miller DC, Mitchell RS, et al: Percutaneous balloon fenestration 
and stenting for life-threatening ischemic complications in patients with 
acute aortic dissection. J Thorac Cardiovasc Surg 117:1118, 1999. 

Dake MD, Kato N, Mitchell RS, et al: Endovascular stent-graft placement 
for the treatment of acute aortic dissection. N Engl J Med 340:1546, 1999. 
Eggebrecht H, Nienaber CA, Neuhauser M, et al: Endovascular stent-graft 
placement in aortic dissection: A meta-analysis. Eur Heart J 27:489, 2006. 
Bozinovski J, Coselli JS: Outcomes and survival in surgical treatment of des- 
cending thoracic aorta with acute dissection. Ann Thorac Surg 85:965, 
2008. 

Trimarchi S, Nienaber CA, Rampoldi V, et al: Role and results of surgery in 
acute type B aortic dissection: Insights from the International Registry of 
Acute Aortic Dissection (IRAD). Circulation 114(1 Suppl):1357, 2006. 


699 


25/1/08 UOIDIASIP A 221910} LOL E] Sp SeUSUNaUY 


Enfermedades arteriales 


Peter H. Lin, Panagiotis Kougias, 
Carlos Bechara, Catherine Cagiannos, 
Tam T. Huynh y Changyi J. Chen 


Estudio general del paciente con enfermedades 
vasculares 

Anamnesis en cirugia vascular 

Exploracion fisica en enfermedades vasculares 


Valoración diagnóstica sin penetración corporal 
del paciente con enfermedades vasculares 
Índice tobillo/brazo 
Presiones segmentarias de las extremidades 
Registros del volumen del pulso 


Valoración radiológica del paciente con enfermedad vascular 
Ecografía 
Angiografía por tomografía computadorizada 
Angiografía por resonancia magnética 
Angiografía diagnóstica 
Valoración cardiaca preoperatoria 
Principios básicos de tratamiento endovascular 
Agujas y accesos 
Guías de alambre 
Vainas hemostáticas 
Catéteres 
Angioplastia con globo 
Endoprótesis 
Injertos con endoprótesis 


Enfermedades de las arterias carótidas 


Epidemiología y etiología de la enfermedad 
oclusiva de las arterias carótidas 


Manifestaciones clínicas de isquemia cerebral 
Valoración diagnóstica 
Tratamiento de la enfermedad oclusiva de arterias carótidas 


Estenosis sintomática de las arterias carótidas 
Estenosis carotídea asintomática 


Endarterectomía carotídea o angioplastia con endoprótesis 

Técnicas quirúrgicas de endarterectomía carotídea 
Complicaciones de la endarterectomía carotídea 

Técnicas de angioplastia carotídea y endoprótesis 
Complicaciones de las endoprótesis carotídeas 


Enfermedad no ateroesclerótica de la arteria carótida 
Bucle carotídeo 
Displasia fibromuscular 
Disección de la arteria carótida 


Aneurismas de la arteria carótida 
Tumor del cuerpo carotídeo 
Traumatismo carotídeo 


Aneurismas de la aorta abdominal 
Evolución del aneurisma aórtico 
Manifestaciones clínicas 

Aspectos anatómicos de importancia 
Valoración diagnóstica 


Reparación quirúrgica del aneurisma de la aorta abdominal 
Ventajas y riesgos de la reparación abierta del aneurisma 
de la aorta abdominal 


Reparación endovascular del aneurisma de la aorta abdominal 
Selección de pacientes para la reparación endovascular 
del aneurisma de la aorta abdominal 
Ventajas y riesgos de la reparación endovascular 
Consideraciones técnicas de la reparación endovascular 
del aneurisma aórtico 
Vigilancia después de la reparación endovascular 
del aneurisma aórtico 


Resultados de estudios clínicos que comparan la reparación 
endovascular o abierta 
Resultados con dispositivos específicos 
Análisis de costos 


Clasificación y tratamiento de las fugas endovasculares 
Endotensión después de la reparación endovascular 
de un aneurisma aórtico 
Intervenciones secundarias después de la reparación 
endovascular de aneurisma aórtico 


Enfermedad de arterias mesentéricas 
Anatomía y fisiopatología 
Tipos de enfermedad oclusiva de la arteria mesentérica 
Manifestaciones clínicas 
Valoración diagnóstica 
Reparación quirúrgica 
Isquemia mesentérica embólica aguda 
Isquemia mesentérica trombótica aguda 
Isquemia mesentérica crónica 
Síndrome de compresión de la arteria celiaca 
Tratamiento endovascular 
Isquemia mesentérica crónica 


Isquemia mesentérica aguda 
Isquemia mesentérica no oclusiva 


701 


702 


= 
3 
(99) 
3 
(g>) 
o 
[ay] 
o 
149) 
un 
[en] 
v 
or 
(99) 
=, 
v. 
mM 
un 


Técnicas de intervención endovascular 
Complicaciones del tratamiento endovascular 


Resultados clínicos de las intervenciones 
por isquemia mesentérica 


Enfermedad de las arterias renales 
Causas 

Manifestaciones clínicas 

Valoración diagnóstica 

Indicaciones para el tratamiento 


Reconstrucción quirúrgica 
Tipos de reconstrucción quirúrgica 


Resultados clínicos de la reparación quirúrgica 


Tratamiento endovascular 
Técnicas de angioplastia y endoprótesis de la arteria renal 


Resultados clínicos de las intervenciones endovasculares 
Angioplastia transluminal percutánea con globo 
Endoprótesis de la arteria renal 

Enfermedad oclusiva aortoiliaca 

Valoración diagnóstica 

Diagnóstico diferencial 

Circulación arterial colateral 

Clasificación de la enfermedad 


Consideraciones generales para el tratamiento 


Reconstrucción quirúrgica de la enfermedad oclusiva aortoiliaca 


Derivación aortobifemoral 

Consideraciones técnicas para la derivación aortobifemoral 
Endarterectomía aórtica 

Derivación axilofemoral 

Derivación iliofemoral 

Derivación femorofemoral 

Derivación obturatriz 

Derivación toracofemoral 


Complicaciones de la reconstrucción quirúrgica aortoiliaca 


Tratamiento endovascular para la enfermedad aórtica 
Estenosis aórtica focal 
Lesiones oclusivas de la bifurcación aórtica 


Tratamiento endovascular de la enfermedad de arterias iliacas 
Angioplastia transluminal percutánea 


Consideraciones técnicas para las intervenciones iliacas 
Colocación primaria de endoprótesis en comparación con 
endoprótesis selectivas en arterias iliacas 
Colocación de injerto con endoprótesis para intervenciones 
aortoiliacas 


Complicaciones de las intervenciones 
endovasculares aortoiliacas 


Resultados clínicos al comparar el tratamiento quirúrgico y 
endovascular para la enfermedad aortoiliaca 


Enfermedad oclusiva de las arterias 
de extremidades inferiores 

Epidemiología 

Valoración diagnóstica 

Diagnóstico diferencial 


Clasificación de la enfermedad oclusiva 
de las extremidades inferiores 


Causas de la isquemia aguda de las extremidades 
Embolia arterial 
Trombosis arterial 


Manifestaciones clínicas de isquemia aguda 
de las extremidades 


735 
736 


736 


736 
737 
737 
738 
739 


739 
739 


740 


740 
740 


740 
740 
741 


742 
742 
742 
742 
743 
745 


745 
745 
745 
746 
747 
747 
747 
747 
747 


748 


748 
748 
749 


749 
749 


749 


749 


750 


750 


750 


Consideraciones terapéuticas para la isquemia aguda de las 
extremidades 


Tratamiento endovascular 
Tratamiento quirúrgico 
Embolectomía 
Trombectomía con injerto de derivación 
Complicaciones relacionadas con el tratamiento 
de la isquemia aguda de las extremidades 


Manifestaciones clínicas de la isquemia crónica 
de las extremidades 


Consideraciones terapéuticas para la isquemia crónica de las 
extremidades 


Tratamiento endovascular 
Consideraciones técnicas 


Angioplastia transluminal percutánea con globo 
Angioplastia de la subíntima 
Colocación de endoprótesis 
Injerto con endoprótesis 
Aterectomía 


Aterectomía con láser 


Complicaciones de las intervenciones endovasculares 
Complicaciones relacionadas con angioplastia 
Complicaciones relacionadas con la endoprótesis 

endoluminal y endoprótesis con injerto 
Complicaciones relacionadas con la aterectomía 


Tratamiento quirúrgico para la isquemia crónica 
de las extremidades por enfermedad femoropoplitea 
Endarterectomía 
Derivación con injerto 
Amputación 


Complicaciones de la reconstrucción quirúrgica 
Estenosis de los injertos venosos 
Hinchazón de las extremidades 
Infección de la herida 


Elección del conducto para la derivación 
con injerto infrainguinal 
Vena autógena 
Injertos criopreservados 
Vena umbilical humana 
Conductos protésicos y modificaciones auxiliares 


Resultados clínicos de las intervenciones quirúrgicas 
y endovasculares para enfermedad 
oclusiva femoropoplitea 


Trastornos no ateroescleróticos 
de los vasos sanguíneos 


Arteritis de células gigantes (arteritis temporal) 
Arteritis de Takayasu 

Síndrome de Ehlers-Danlos 
Síndrome de Marfan 
Seudoxantoma elástico 
Enfermedad de Kawasaki 
Arteritis inflamatoria y vasculitis 
Enfermedad de Behcet 
Poliarteritis nudosa 

Arteritis inducida por radiación 
Síndrome de Raynaud 

Displasia fibromuscular 


Enfermedad no ateroesclerótica que afecta las arterias poplíteas 


Enfermedad quística de la adventicia de la arteria poplítea 
Síndrome de compresión de la arteria poplítea 


Enfermedad de Buerger (tromboangitis obliterante) 


755 
755 


755 
755 
756 


756 


756 


758 


759 
759 


760 
761 
762 
762 
762 


763 


763 
763 


763 
764 


764 
764 
764 
764 


764 
764 
765 
765 


765 
765 
765 
765 
765 


766 


ESTUDIO GENERAL DEL PACIENTE 
CON ENFERMEDADES VASCULARES 


El aparato vascular abarca a todo aparato y sistema corporal y por tanto 
los síntomas de enfermedad vascular son tan variados como los que se 
encuentran en cualquier especialidad médica. La falta de irrigación san- 
guínea adecuada a un órgano dado por lo común se manifiesta con dolor, 
por ejemplo, el dolor en las pantorrillas con claudicación de las extremi- 
dades inferiores, el dolor abdominal posprandial por isquemia mesenté- 
rica y el dolor en los brazos por oclusión de la arteria subclavia. Por el 
contrario, la apoplejía y la isquemia cerebral transitoria (TIA, transient 
ischemic attack) son síntomas de presentación de embolia de la arteria 
cerebral media como consecuencia de estenosis de la arteria carótida in- 
terna (ICA, internal carotid artery). El síndrome doloroso de la enferme- 
dad arterial por lo común se divide en tipos agudo y crónico, con grados 
de intensidad variable entre los dos extremos. El dolor de inicio súbito 
puede indicar oclusión completa de un vaso crítico, dando origen a un 
dolor más intenso con isquemia crítica del órgano afectado, produciendo 
gangrena de la extremidad inferior o infarto intestinal. El dolor crónico es 
consecuencia de una oclusión ateroesclerótica más lenta y más progresi- 
va, que puede compensarse en forma parcial o total con el desarrollo de 
circulación colateral. El patrón de dolor crónico agudizado es aquel en el 
cual un paciente con mayor probabilidad tendrá estenosis arterial subya- 
cente con oclusión súbita; por ejemplo, el paciente con antecedente de 
claudicación de la pierna que súbitamente inicia con isquemia grave que 
pone en riesgo la extremidad. El médico debe tratar de entender y relacio- 
nar las manifestaciones clínicas para comprender el proceso patológico 
subyacente. 


Anamnesis en cirugía vascular 


La anamnesis apropiada debe dirigirse a los síntomas de presentación re- 
lacionados con los síntomas vasculares (cuadro 23-1). De particular im- 
portancia en los antecedentes patológicos previos son las intervenciones 
vasculares previas (endovasculares o cirugía abierta); todo paciente con 
enfermedad vascular debe ser interrogado con respecto a antecedentes 
cardiacos y síntomas cardiacos actuales. Casi 30% de los pacientes con 
enfermedad vascular son diabéticos. Debe incluirse en la anamnesis el an- 
tecedente de tabaquismo anterior o actual. 


qlo: OPERA Elementos de importancia en la anamnesis 
por enfermedad vascular 
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+ Antecedente de apoplejía o de isquemia cerebral transitoria 


- Antecedente de arteriopatía coronaria, lo que incluye infarto miocárdico o an- 


gina previos 


+ Antecedente de arteriopatía periférica 


+ Antecedente de diabetes 


+ Antecedente de hipertensión 


+ Consumo de tabaco 


- Antecedentes de hiperlipidemia 


mayor parte de los casos y por lo común es enviado por la presencia de un 
soplo cervical o datos de estenosis en la ecografía dúplex. Los síntomas de 
la TIA en el territorio de la arteria carótida incluyen ceguera monoocular 
transitoria (amaurosis), debilidad o parestesias contralaterales y disfagia. 
Los síntomas que persisten más de 24 h constituyen una apoplejía. Por el 
contrario, los pacientes con isquemia mesentérica crónica tal vez presen- 
ten dolor abdominal posprandial y pérdida de peso. El paciente tiene te- 
mor de comer a causa del dolor, evita el consumo de alimentos y pierde 
peso. Es muy poco probable que un paciente con dolor abdominal que no 


ha 


lación tiene claudicación intermitente que ocurre en ciertos grupos 
musculares; por ejemplo, el dolor en la pantorrilla con el ejercicio por lo 
común refleja enfermedad de la arteria femoral superficial (SFA, superfi- 
cial femoral artery), en tanto que el dolor en la región de las nalgas refleja 
enfermedad iliaca. En la mayor parte de los casos, el dolor se manifiesta en 


El paciente con enfermedad carotídea se encuentra asintomático en la 
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perdido peso tenga una isquemia mesentérica crónica. 
El paciente con dolor en las extremidades inferiores durante la ambu- 
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un grupo muscular por debajo del nivel de la arteria afectada, ocurre sólo 
con el ejercicio y se alivia con el reposo para recurrir en la misma ubica- 
ción, por lo que se conoce como enfermedad de los aparadores. El dolor en 
reposo (manifestación de enfermedad oclusiva grave) es constante y apa- 
rece en el pie (no en grupos musculares), por lo común en la unión meta- 
tarsofalángica y se alivia con la posición en declive. A menudo el paciente 
duerme con los pies colgando a un lado de la cama para incrementar la 
presión hidrostática. 


PUNTOS CLAVE 


1. La intervención carotidea como estrategia de prevención debe 
realizarse en pacientes con estenosis sintomática de la arteria 
carótida interna de 50% o más y en aquellos con estenosis de 
80% o más con estenosis asintomática. La intervención 
carotídea para estenosis asintomática entre 60 y 79% es tema 
de controversia y depende de la tasa de apoplejías del 
cirujano. La elección de la intervención (endarterectomía 
carotídea o endoprótesis carotídea) es tema de controversia; a 
la fecha la endarterectomía carotídea parece relacionarse con 
menores tasas de apoplejía, en tanto que la endoprótesis 
carotídea es más apropiada bajo ciertas condiciones 
anatómicas o fisiológicas. 


2. Los aneurismas de la aorta abdominal deben repararse cuando 
el riesgo de rotura (que depende principalmente del tamaño 
del aneurisma) excede el riesgo de muerte por complicaciones 
perioperatorias o por enfermedades concomitantes. La 
reparación endovascular se asocia con menor morbilidad y 
mortalidad perioperatorias en comparación con la 
reconstrucción abierta y es el método preferido para pacientes 
con alto riesgo que satisfacen criterios anatómicos específicos. 


3. La isquemia mesentérica sintomática debe tratarse para 
mejorar la calidad de vida y evitar el infarto intestinal. El 
tratamiento quirúrgico (derivación) es superior a las 


intervenciones endovasculares, aunque en estudios clínicos 
recientes han mejorado los resultados de la colocación de 
endoprótesis con tecnología de cambio de alambre guía 

y endoprótesis. 


La enfermedad oclusiva aortoiliaca puede tratarse con 
procedimientos endovasculares o con reconstrucción abierta, 
lo que depende de la estratificación del riesgo del paciente, 
características de la oclusión y sintomatología. 


La claudicación es un marcador de ateroesclerosis extensa y se 
trata principalmente con modificación de los factores de 
riesgo y farmacoterapia. Sólo 5% de los individuos con 
claudicación necesitan intervención por dolor incapacitante 
en las extremidades. La tasa de mortalidad a cinco años en 
pacientes con claudicación se acerca a 30%. Los pacientes con 
dolor en reposo o pérdida hística requieren de valoración 
expedita y reconstrucción vascular para aminorar la gravedad 
del dolor de la extremidad y evitar la pérdida de la misma. 


Para la enfermedad oclusiva infrainguinal, la revascularización 
abierta es más duradera que el tratamiento endovascular. Sin 
embargo, esta última se asocia con menor morbilidad, y puede 
constituir el procedimiento preferido en pacientes con alto 
riesgo y proporcionar flujo sanguíneo adecuado para el 
tratamiento de áreas limitadas de pérdida de tejido. 
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Exploración física en enfermedades vasculares 


La exploración vascular específica debe incluir la palpación de la aorta ab- 
dominal, exploración de las arterias carótidas y exploración del pulso en las 
extremidades inferiores (femoral, poplíteo, tibial posterior y de la arteria 
dorsal del pie). Se realiza palpación del abdomen en busca de aneurisma de 
aorta abdominal (AAA) detectado como una tumoración pulsátil por arri- 
ba de la cicatriz umbilical. También deben buscarse soplos. Por lo común la 
aorta se divide al nivel de la cicatriz umbilical, y por tanto con mayor fre- 
cuencia un aneurisma se palpa en el epigastrio. En individuos delgados en 
condiciones normales se palpa el pulso aórtico, en tanto que en individuos 
obesos podrían pasarse por alto incluso aneurismas aórticos grandes. La 
sospecha de aumento de tamaño de la aorta debe conducir a la realización 
de ecografía para una definición más precisa del diámetro de la aorta. 

Debe realizarse auscultación de las arterias carótidas en busca de so- 
plos, aunque existe una mayor correlación con arteriopatía coronaria 
(CAD, coronary artery disease) que con estenosis carotídea subyacente. Un 
soplo en el ángulo de la mandíbula es un dato significativo que constituye 
una indicación para ecografía dúplex de vigilancia. El diagnóstico diferen- 
cial se realiza con los soplos transmitidos por estenosis o esclerosis de la 
válvula aórtica. La carótida se palpa por debajo del músculo esternoclei- 
domastoideo en el cuello. Sin embargo, la palpación debe ser suave y rara 
vez proporciona información de utilidad clínica. 

La exploración de las extremidades superiores es necesaria cuando se 
coloca un injerto arteriovenoso en pacientes con síntomas de dolor en el 
brazo con el esfuerzo. El síndrome de estrecho torácico superior puede oca- 
sionar oclusión o formación de aneurisma de la arteria subclavia. La embo- 
lización distal es una manifestación del síndrome de estrecho torácico su- 
perior; en consecuencia, debe realizarse exploración de los dedos en busca 
de datos de isquemia y ulceración. La arteria axilar penetra a la extremidad 
por debajo de la porción media de la clavícula, donde puede palparse en 
pacientes delgados. Por lo general se palpa con facilidad en la axila y en la 
cara interna del brazo. La arteria humeral se ubica con mayor facilidad en 
la fosa antecubital inmediatamente por dentro del tendón del bíceps. La 
arteria radial se palpa al nivel de la muñeca, por delante del radio. 

Para la exploración vascular de las extremidades inferiores, el pulso fe- 
moral por lo común es palpable a la mitad de la distancia entre la cresta 
iliaca anterosuperior y el tubérculo púbico. La arteria poplítea se palpa en 
la fosa poplitea con la rodilla en flexión a 45° y con los pies apoyados en la 
mesa de exploración para relajar los músculos de la pantorrilla. Para la pal- 
pación de la arteria poplítea es necesaria la técnica bimanual. Ambos pul- 
gares se colocan en la tuberosidad tibial en sentido anterior y los dedos se 
colocan en la fosa poplítea entre las dos porciones del músculo gemelo. La 
arteria poplítea se palpa al comprimirla contra el borde posterior de la tibia 
justo por debajo de la rodilla. El pulso tibial posterior se detecta mediante 
la palpación 2 cm por detrás del maléolo interno. La arteria dorsal del pie se 
detecta 1 cm por fuera del tendón del extensor largo del pulgar, el cual cau- 
sa dorsiflexión del primer dedo del pie y es claramente visible en el dorso 
del pie. Los pulsos pueden calificarse utilizando una escala tradicional de 
cuatro puntos o un sistema de escala básico con dos puntos (cuadro 23-2). 
También debe realizarse una exploración cuidadosa del pie en busca de pa- 
lidez con la elevación y rubor con la posición en declive, porque tales datos 
indican isquemia crónica. Deben buscarse cambios ungueales y pérdida del 
vello. La ulceración y otras manifestaciones específicas de estados patológi- 
cos se describen en las secciones relevantes más adelante en este capítulo. 

Después de la cirugía de reconstrucción vascular, el injerto puede estar 
disponible para exploración, dependiendo de su tipo y trayecto. El injerto 
in situ en las extremidades inferiores transcurre en la grasa subcutánea y 
puede palparse a lo largo de la mayor parte de su longitud. Deben valorarse 
con gran cuidado los cambios en la calidad del pulso, agrandamiento de un 
aneurisma o soplo de aparición reciente. Los injertos axilofemorales, femo- 
rofemorales y los injertos arteriovenosos pueden palparse con facilidad. 


Valoración diagnóstica sin penetración corporal 
del paciente con enfermedades vasculares 


Índice tobillo/brazo 


Hay un interés creciente en el uso del índice tobillo-brazo (ABI) para va- 
lorar a pacientes con riesgo para eventos cardiovasculares. Un ABI <0.9 se 
correlaciona con incremento en el riesgo de infarto miocardico e indica 
enfermedad vascular periférica significativa, aunque quizá asintomática. 
El ABI se calcula en las siguientes formas. Se mide la presión arterial (BP, 
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blood pressure) en ambas extremidades superiores utilizando la BP sistóli- 
ca más alta como el denominador para ABI. La presión en el tobillo se 
mide al colocar el manguito por arriba del tobillo y medir el restableci- 
miento del flujo sanguíneo en la arteria tibial posterior y arteria dorsal del 
pie utilizando una sonda Doppler en cada arteria. La razón de presión 
sistólica en cada vaso se divide por la presión sistólica más alta en el brazo 
para expresar el ABI en las arterias dorsal del pie y tibial posterior (fig. 
23-1). La cifra normal es de más de 1. Los pacientes con claudicación por 
lo común tienen un ABI de 0.5 a 0.7 y aquellos con dolor en reposo tienen 
cifras de 0.3 a 0.5. Los individuos con gangrena tienen ABI <0.3. Estos 
intervalos varían dependiendo del grado de compresibilidad del vaso. La 
prueba es menos fiable en pacientes con calcificación grave de los vasos 
sanguíneos. Por la incapacidad para comprimir el vaso sanguíneo, algunos 
pacientes como los diabéticos y aquellos con nefropatía en etapa terminal 
pueden tener un ABI de 1.40 o mayor y en tales casos son necesarias prue- 
bas diagnósticas adicionales para valorar la arteriopatía periférica (PAD, 
peripheral arterial disease). Las pruebas alternativas incluyen las presiones 
del primer dedo del pie/humeral, registros de volumen del pulso, medi- 
ción de oxígeno transcutáneo o imágenes vasculares (ecografía dúplex). 


Presiones segmentarias de las extremidades 


Al colocar manguitos para medición de la presión arterial en forma seria- 
da a lo largo de las extremidades inferiores y más tarde medir la presión 
con sonda Doppler conforme se restablece el flujo a la arteria distal al 
manguito, es posible cuantificar las presiones segmentarias en sentido dis- 
tal en la extremidad inferior. Estos datos pueden utilizarse para inferir el 
nivel de oclusión. La presión sistólica a cada nivel se expresa como una 
razón, con la presión sistólica más elevada en la extremidad superior como 
el denominador. Las presiones segmentarias normales por lo común 
muestran presiones elevadas en el muslo de 20 mmHg o más en compara- 
ción con las presiones en la arteria humeral. Las presiones bajas en el mus- 
lo deben ser equivalentes a las presiones humerales. Las presiones subsi- 
guientes pueden disminuir en no más de 10 mmHg a cada nivel. Un 
gradiente de presión de 20 mmHg o más entre dos niveles subsiguientes 
indica enfermedad oclusiva en dicho nivel. El índice utilizado más a me- 
nudo es la razón de presión del tobillo con la presión humeral, conocida 
como ABI. La ABI es en condiciones normales >1.0 y cifras <0.9 indican 
algún grado de obstrucción arterial y han mostrado correlación con incre- 
mento en el riesgo de arteriopatía coronaria.* Los factores que limitan la 
confianza de las presiones segmentarias en las extremidades incluyen: a) 
pasar por alto estenosis moderadas aisladas (por lo común en vasos ilia- 
cos) que producen poco o ningún gradiente de presión en reposo; b) pre- 
siones falsamente elevadas en pacientes con diabetes y nefropatía en etapa 
terminal, y c) incapacidad para diferenciar entre estenosis de oclusión.? 
Los pacientes con diabetes y nefropatía en etapa terminal tienen calcifica- 
ción de los vasos, lo que dificulta su compresión y da origen a lecturas in- 
apropiadas o falsamente elevadas. Las arterias que no pueden comprimir- 
se dan origen a presiones sistólicas en el tobillo de 250 mmHg o más con 
ABI >1.40. En tales situaciones, puede realizarse la medición de la presión 
absoluta en el primer dedo del pie y en el tobillo para valorar la isquemia 
crítica de la extremidad inferior. Las presiones en el tobillo <50 mmHg o 
presiones en el primer dedo del pie <30 mmHg indican isquemia crítica de 
la extremidad inferior. La presión en el primer dedo del pie es, en condi- 
ciones normales, 30 mmHg menor que la presión en el tobillo y es anor- 
mal un índice de la presión del primer dedo del pie/humeral <0.70. Son 
poco comunes los resultados positivos falsos con el índice de presión en el 
primer dedo del pie/arteria humeral. La principal limitación de esta técni- 
ca es que es imposible medir las presiones en el primer y segundo dedos 
del pie cuando hay ulceración preexistente. 


ABI derecho = razon de 


Presión sistólica más elevada en el tobillo derecho (arteria tibial posterior o dorsal del pie) 


Presión sistólica más elevada en el brazo (brazo derecho o izquierdo) 


ABI izquierdo = razón de 


Presión sistólica más elevada en el tobillo izquierdo (arteria tibial posterior o dorsal del pie) 


Figura 23-1. Cálculo del índice tobillo/brazo. 


Registros del volumen del pulso 


En individuos con vasos no susceptibles de compresión puede utilizarse 
la pletismografía segmentaria para valorar la enfermedad arterial oclusiva 
subyacente. Se colocan manguitos a diferentes niveles sobre la pierna para 
detectar cambios en el volumen de la extremidad inferior y producir regis- 
tros de volumen del pulso (PVR, pulse volume recording) cuando se conec- 
ten a un pletismógrafo (fig. 23-2). Para obtener registros precisos de PVR, 
el manguito se infla a 60 a 65 mmHg para detectar cambios en el volumen 
sin causar oclusión arterial. Los trazos de volumen del pulso sugieren en- 
fermedad proximal si la porción superior del trazo del pulso no aparece 
con rapidez, el punto más elevado de la onda tiene aspecto redondeado y 
hay desaparición de la escotadura dicrótica. 

Las presiones segmentarias aisladas de la extremidad inferior y las me- 
diciones de PVR tienen precisión de 85% cuando se compara con colan- 
giografía para detectar y localizar lesiones ateroescleróticas significativas, 
y cuando se utilizan en combinación su precisión se acerca a 95%.* Por 
esta razón, se sugiere que se utilicen las dos modalidades diagnósticas en 
conjunto cuando se valoran enfermedades de arterias periféricas. 


Valoración radiológica del paciente 
con enfermedad vascular 


Ecografía 


La exploración ecográfica es un estudio que consume tiempo, requiere 
experiencia técnica y podrían no observarse todos los segmentos arteria- 


Presión sistólica más elevada en el brazo (brazo derecho o izquierdo) 


les. Los análisis de las ondas Doppler pueden sugerir enfermedad ateroes- 
clerótica oclusiva si los trazos en las arterias estudiadas son bifásicos, mo- 
nofásicos o asimétricos. La ecografía en modo B proporciona imágenes en 
blanco y negro en tiempo real. No valora el flujo sanguíneo y por tanto no 
puede diferenciar entre un trombo reciente y el flujo sanguíneo, los cuales 
pueden tener la misma ecogenicidad. La calcificación en placas ateroes- 
cleróticas causa sombras acústicas. Las sondas para ecografía en modo B 
no pueden estabilizarse. El uso de sondas de ecografía de modo B en el 
transoperatorio requiere cubiertas estériles y gel para mantener una inter- 
faz acústica. Se requiere experiencia para obtener e interpretar imágenes 
con precisión. La ecografía dúplex proporciona el mismo desempeño en 
las imágenes en modo B, permite el análisis Doppler espectral y el flujo 
en color. El inconveniente con el desempeño de la ecografía dúplex es la 
necesidad de una técnica meticulosa por un técnico certificado en ecogra- 
fía vascular, de forma que se mantenga un ángulo apropiado de 60° du- 
rante el estudio con la sonda de ecografía. La alteración de este ángulo 
puede modificar de manera notable el aspecto y la interpretación subsi- 
guiente en las mediciones de la velocidad. La imagen directa de vasos in- 
traabdominales con ecografía dúplex es menos fiable por la dificultad 
para visualizar los vasos a través del intestino subyacente. Las desventajas 
actuales limitan la aplicabilidad de la ecografía dúplex en la valoración de 
enfermedad aortoiliaca infrapoplítea. En un estudio reciente, la ecografía 
dúplex tuvo menor sensibilidad en el cálculo de la estenosis de vasos in- 
frapoplíteos en comparación con las técnicas convencionales de sustrac- 
ción digital o angiografía por tomografía computadorizada.* Pocos ciru- 
janos confían únicamente en la ecografía dúplex para la planificación 
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Figura 23-3. Angiograma por tomografía 
computadorizada con múltiples detectores 
con reconstrucción tridimensional de la 
circulación arterial iliofemoral en dos 
pacientes con claudicación de la extremidad 
inferior. A. Un varón de 50 años de edad con 
oclusión de la arteria femoral superficial 
derecha (flecha grande) con reconstrucción 
de la arteria femoral superficial al nivel de la 
porción media del muslo. Se observan 
calcificaciones arteriales (flechas cortas) en 
ambas arterias femorales superficiales en su 
región distal. B. Un varón de 53 años de edad 
con oclusión de la arteria iliaca derecha 
común (flecha doble). A 


preoperatoria en revascularizaciones de las extremidades inferiores. Sin 
embargo, en manos de ecografistas expertos, las arterias de las extremida- 
des inferiores pueden valorarse con precisión al cuantificar la importan- 
cia de los criterios de velocidad a través de la estenosis arterial. La ecogra- 
fía dúplex es incapaz de valorar los injertos de politetrafluoroetileno 
(PTFE) y poliéster (dacrón) porque contienen aire, lo que evita la penetra- 
ción de las ondas ecográficas. 


Angiografía por tomografía computadorizada 


La angiografía por tomografía computadorizada (CTA, computed tomo- 
graphy angiography) es un método sin penetración corporal, dependiente 
de la administración de medio de contraste para obtener imágenes del 
aparato arterial. Depende de la administración intravenosa de medios de 
contraste con yodo. El paciente se hace avanzar a través de una carcasa 
que rota, la cual produce imágenes transversales seriadas. Los vasos llenos 
de material de contraste pueden extraerse de los cortes y producir imáge- 
nes tridimensionales (fig. 23-3). Las imágenes obtenidas por técnica de 
sustracción pueden rotarse y observarse en diferentes direcciones después 
del proceso de obtención de imágenes. Esta tecnología ha avanzado como 
consecuencia de las técnicas de endoinjerto aórtico. La CTA proporciona 
imágenes para su procesamiento después de la adquisición de las mismas 
que puede utilizarse para mostrar el aneurisma en un formato que muestre 
la presencia de trombo, calcio, grosor de la luz del vaso y la pared vascular 
externa, lo que permite “ajustar” el endoinjerto de manera apropiada en el 
aneurisma (fig. 23-4). Cada vez se utiliza más la CTA para obtener imáge- 
nes de la bifurcación carotídea y conforme se incrementa el poder de pro- 
cesamiento de las computadoras, la velocidad de adquisición de las imáge- 
nes y la resolución de las mismas continuará incrementándose. La principal 
limitación de la CTA con múltiples detectores es el uso de material de 
contraste y la presencia de artefactos ocasionados por las calcificaciones y 


Figura 23-4. Angiograma tridimensional por tomografía 
computadorizada de un aneurisma de la aorta abdominal que muestra 
varios componentes del aneurisma, lo que incluye trombo, calcificación 
aórtica, circulación sanguínea y pared del aneurisma. 


endoprótesis. La CTA puede sobreestimar el grado de estenosis en el inte- 
rior de una endoprótesis, en tanto que las calcificaciones intensas pueden 
limitar la precisión diagnóstica del método al causar un efecto de “arte- 
facto de redundancia”? Estos artefactos pueden superarse con la modifi- 
cación en las técnicas para la adquisición de la imagen. No existen estu- 
dios clínicos con asignación al azar para documentar la superioridad de la 
CTA con múltiples detectores sobre la angiografía tradicional, pero hay 
evidencia creciente que apoya que la CTA con múltiples detectores tiene 
sensibilidad, especificidad y precisión que rivalizan con la angiografía, que 
es un método con penetración corporal.? 


Angiografía por resonancia magnética 


La angiografía por resonancia magnética (MRA, magnetic resonance an- 
giography) tiene la ventaja de que no se necesita administrar medios de 
contraste con yodo para la opacificación de los vasos sanguíneos (fig. 
23-5). Se utiliza gadolinio como medio de contraste para los estudios de 
MRA, que por lo general no es nefrotóxico y puede utilizarse en pacientes 
con concentraciones elevadas de creatinina. El estudio está contraindica- 
do en personas con marcapasos, desfibriladores, estimuladores de la mé- 
dula espinal, derivaciones intracerebrales, implantes cocleares y grapas 
craneales. Los pacientes con claustrofobia podrían necesitar sedación para 
completar el estudio. La presencia de endoprótesis metálicas puede causar 
artefactos y disminución de la intensidad de la señal; sin embargo pueden 
emplearse métodos de alternancia en la adquisición de imágenes y en su 
procesamiento. Las endoprótesis de nitinol producen mínimos efectos de 
artefacto. La MRA, en comparación con otras modalidades, es relativa- 
mente lenta y costosa. Sin embargo, por su naturaleza sin penetración cor- 
poral y baja nefrotoxicidad, cada vez se utiliza más a menudo para obtener 
imágenes de los vasos sanguíneos en diversas distribuciones anatómicas. 


Angiografía diagnóstica 


La angiografía diagnóstica se considera el método ideal en las imágenes 
vasculares. En muchos centros hospitalarios su uso está disminuyendo 
con rapidez por el desarrollo de modalidades de imágenes sin penetración 
corporal, como el mapeo arterial con ecografía dúplex, CTA y MRA. Sin 
embargo, aún se utiliza ampliamente la angiografía con medio de contras- 
te. Los aspectos esenciales de la angiografía son el acceso vascular y la co- 
locación del catéter en el lecho vascular que se estudiará. Los sistemas de 
imagen y los medios de contraste se utilizan para opacificar el vaso estu- 
diado. En el pasado esta función se relegaba en gran medida al servicio 
de radiología intervencionista, pero cada vez más, un número creciente de 
cirujanos realiza este procedimiento y a continuación de la obtención 
de imágenes diagnósticas realiza intervenciones quirúrgicas o endovascu- 
lares de inmediato. Hay varias consideraciones cuando se utiliza la angio- 
grafía para la obtención de imágenes. 

Casi 70% de las placas de ateroesclerosis aparecen en ubicación excén- 
trica en el vaso sanguíneo; por tanto las imágenes pueden ser confusas 
cuando se intenta valorar estenosis porque la angiografía tiene sus limita- 
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Figura 23-5. Angiografía por resonancia magnética nuclear del arco 
aórtico y arterias carótidas. Este estudio proporciona un análisis 
tridimensional de las estructuras vasculares, como las ramas del arco 
aórtico, así como de las arterias vertebrales y carótidas. 


ciones al proporcionar una imagen en un solo plano de la luz vascular. 
Con el incremento en el uso de endoprótesis vasculares desplegables, tam- 
bién se ha observado que la valoración de la posición y colocación de las 
endoprótesis en relación con las ramas circundantes puede ser imprecisa. 
Además, la angiografía expone al paciente los riesgos de la radiación ioni- 
zante y al medio de contraste intravascular. Sin embargo, la angiografía 
con medio de contraste es el método con penetración corporal más utili- 
zado para la valoración del árbol vascular con fines diagnósticos y para 
intervenciones terapéuticas. La angiografía por lo común proporciona in- 
formación final necesaria para decidir si se realiza o no una intervención 
quirúrgica o un procedimiento endovascular. 

La angiografía por sustracción digital (DSA, digital subtraction angio- 
graphy) ofrece algunas ventajas sobre la angiografía convencional, como 
una visualización excelente pese al empleo de bajos volúmenes de medio 
de contraste. En particular con las lesiones que producen oclusión en múl- 
tiples niveles que limitan la cantidad de medio de contraste que alcanza los 
vasos distales, el uso complementario de técnicas de angiografía por sus- 
tracción digital puede mejorar la visualización y definición de la anatomía. 
La DSA intraarterial utiliza dispositivos de imagen portátiles, con rotación 
axil, que permiten la obtención de proyecciones en diferentes ángulos. 
También permite la obtención de video en tiempo real (fig. 23-6). Pueden 
obtenerse imágenes de la totalidad de la extremidad con DSA, utilizando 
inyecciones repetidas de pequeñas cantidades de medio de contraste para 
obtener imágenes angiográficas secuenciales, lo que se denomina técnica 


de pulsos. 


Valoración cardiaca preoperatoria 


El aspecto más importante y de mayor controversia de la valoración pre- 
operatoria en pacientes con enfermedad ateroesclerótica que necesitan 
intervención quirúrgica es la detección y tratamiento subsiguiente de la 


Figura 23-6. La angiografía por sustracción digital proporciona 
excelente visualización de la circulación intravascular con la 
administración de medio de contraste intraarterial. Como se ilustra en 
este estudio de angiografía por sustracción digital, se demuestra la 
presencia de lesiones en varios niveles incluyendo estenosis focal de 
la arteria iliaca izquierda (flecha grande), oclusión de la arteria femoral 
superficial derecha (flechas curvadas), estenosis de la arteria 

femoral superficial izquierda (flecha pequeña) y múltiples estenosis 

de la arteria tibial (cabezas de flecha). 


arteriopatía coronaria (CAD) asociada.” Varios estudios han documenta- 
do la existencia de CAD en 40 a 50% o más pacientes que requieren pro- 
cedimientos de reconstrucción vascular, 10 a 20% de los cuales podrían 
estar relativamente sintomáticos sobre todo por su incapacidad para reali- 
zar ejercicio.* El infarto miocárdico causa la mayor parte de muertes pos- 
operatorias, tempranas y tardías. La mayor parte de los métodos de detec- 
ción disponibles carecen de sensibilidad y especificidad para predecir las 
complicaciones cardiacas posoperatorias. Hay reportes contradictorios 
con respecto a la utilidad de la gammagrafía preoperatoria con dipirida- 
mol-talio o la ecocardiografía con dobutamina para estratificar a pacientes 


con enfermedades vasculares, en términos de morbilidad y mortalidad 
perioperatoria de causa cardiaca. En casi 50% de los pacientes los estudios 
de imagen con talio demostraron ser innecesarios porque el riesgo cardia- 
co puede establecerse con base en información clínica.” Incluso con la an- 
giografía coronaria es difícil establecer una relación entre los datos anató- 
micos con la importancia funcional, y por tanto, con el riesgo quirúrgico. 
No hay datos que confirmen que las intervenciones coronarias percutá- 
neas o la revascularización quirúrgica antes de procedimientos quirúrgi- 
cos vasculares modifiquen la mortalidad o la incidencia de infartos mio- 
cárdicos. De hecho, la angiografía coronaria se asocia con sus propios 
riesgos inherentes y los pacientes sometidos a injerto de derivación arte- 
rial coronaria o angioplastia coronaria transluminal percutánea (PTA, per- 
cutaneous transluminal angioplasty) antes de reconstrucciones aortoiliacas 
se someten a los riesgos y complicaciones de ambos procedimientos. 

El estudio clínico Coronary Artery Revascularization Prophylaxis de- 
mostró que la revascularización coronaria en pacientes con enfermedad 
vascular periférica y CAD significativa que se consideraban en alto riesgo 
para implicaciones perioperatorias no tuvieron reducción o la mortalidad 
general fue en el infarto miocárdico perioperatorio.? Además, los pacien- 
tes que se sometieron a revascularización coronaria profiláctica tuvieron 
retraso significativo antes de ser sometidos a procedimientos vasculares 
con incremento en la morbilidad de las extremidades en comparación con 
los pacientes que no lo hicieron. Los estudios apoyan la mejoría en el pro- 
nóstico cardiovascular y general con la optimización médica de los pa- 
cientes. Por tanto, en individuos con enfermedades vasculares se reco- 
mienda el uso de bloqueadores $ perioperatorios, así como el empleo de 
fármacos antiplaquetarios, estatinas e inhibidores de la enzima converti- 
dora de angiotensina (ACE, angiotensin-converting enzyme).'™"! 


PRINCIPIOS BÁSICOS DEL TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR 


Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad 
en los países desarrollados desde el inicio del siglo xx1. La revasculariza- 
ción quirúrgica desarrolló una participación predominante en el trata- 
miento de pacientes con enfermedades vasculares, y los modelos moder- 
nos de tratamiento evolucionaron de manera significativa con mayor 
énfasis en las intervenciones percutáneas con catéter en comparación con 
los dos decenios previos. La participación creciente de esta intervención 
vascular con mínima penetración corporal ha sido alimentada por diver- 
sos factores, lo que incluye avances rápidos en técnicas de imagen y menor 
morbilidad y mortalidad en intervenciones endovasculares, así como una 
convalecencia más rápida después del tratamiento percutáneo cuando se 
compara con las operaciones tradicionales. Existen pocas dudas de que 
con el desarrollo continuo de dispositivos y el refinamiento de las técnicas 
guiadas por imagen, las intervenciones endovasculares proporcionarán 
mejores resultados clínicos y tendrán una mayor participación en el trata- 
miento de las enfermedades vasculares. 

La técnica de acceso percutáneo con fines diagnósticos y terapéuticos 
para la enfermedad vascular ha dado origen a cambios notables en la prác- 
tica de varias subespecialidades, lo que incluye a la radiología intervencio- 
nista, cardiología con penetración corporal y cirugía vascular. El desarro- 
llo de los instrumentos endoscópicos y con catéter permitieron que los 
cirujanos vasculares realizaran intervenciones quirúrgicas a través de la 
vía intraluminal o extraluminal. Las técnicas endovasculares pueden tra- 
tar la totalidad de la patología vascular, lo que incluye estenosis y oclusio- 
nes de diversos orígenes, enfermedades aneurismáticas y lesiones traumá- 
ticas. Muchos de estos procedimientos se han desarrollado sólo en fechas 
recientes, y como tales, no han sido investigados de manera que permitan 
una comparación precisa con métodos más tradicionales como la inter- 
vención quirúrgica abierta. Con frecuencia se carece de vigilancia a largo 
plazo para estos procedimientos. Sin embargo, por el potencial de tratar 
pacientes con disminución en la mortalidad y morbilidad, las técnicas en- 
dovasculares se están adoptando como un aspecto fundamental de la ciru- 
gía vascular. 


Agujas y accesos 


Para lograr el acceso vascular percutáneo se utilizan agujas. El tamaño de 
la aguja depende del diámetro del alambre guía utilizado. Más a menudo 
se utilizan agujas de calibre 18, las cuales dan cabida a guía de alambre de 


0.035 pulg. Una aguja calibre 21 acepta una guía de alambre de 0.018 pulg. 
El acceso con aguja más utilizado es la técnica de Seldinger, que puede 
utilizarse con técnicas de punción de una o dos paredes vasculares. 

La arteria femoral es el sitio de acceso más común. La arteria femoral 
común (CFA, common femoral artery) se punciona sobre el tercio interno 
de la cabeza femoral, que puede ubicarse con el empleo de fluoroscopia. La 
técnica de punción de una sola pared requiere una aguja biselada cortante 
y sin estilete central. Se realiza la punción de la pared vascular anterior con 
el bisel de la aguja apuntando hacia arriba; la hemorragia pulsátil a través 
de la aguja indica su posición intraluminal. Este método es el más útil para 
las punciones para injertos, pacientes con perfiles anormales de coagula- 
ción o si se espera el uso de tratamiento trombolítico. Una vez que la agu- 
ja se coloca en posición intraluminal, se verifica el sangrado de retorno y 
se hace avanzar la guía de alambre con suavidad y bajo guía fluoroscópica 
para evitar disección de la subíntima o rotura de la placa. Las técnicas con 
doble punción de la pared se realizan con una aguja de punta roma que 
tiene una cánula interna extraíble. Se realiza la punción con la aguja intro- 
ductora a través de ambas paredes de la arteria y se retira hasta que se ob- 
tiene sangre, lo que confirma la posición intraluminal antes de hacer avan- 
zar la guía de alambre. Puede haber hemorragia problemática a través de 
la punción de la pared arterial posterior; por tanto, se prefiere la técnica 
con la punción de una sola pared vascular. 

El acceso femoral retrógrado es la técnica más común para el acceso 
arterial (fig. 23-7). Las ventajas de esta técnica incluyen el tamaño y posi- 
ción fija de la CFA, así como relativa facilidad para la compresión contra 
la cabeza femoral al concluir el procedimiento. Debe tenerse cuidado de 
evitar la punción de la arteria iliaca externa (EIA, external iliac artery) por 
arriba del ligamento inguinal porque esto puede ocasionar hemorragia re- 
troperitoneal secundaria a compresión ineficaz del sitio de punción. De la 
misma forma, una punción demasiado baja o al nivel de la bifurcación de 
la CFA puede ocasionar trombosis o formación de seudoaneurisma de la 
SFA pero es de gran utilidad cuando no puede atravesarse la bifurcación 
aórtica o cuando los dispositivos no tienen la longitud suficiente para al- 
canzar una lesión desde un acceso femoral contralateral. En ocasiones, 
cuando las arterias iliacas bilaterales o la aorta son inaccesibles por la ex- 
tensión de las lesiones ateroescleróticas, cicatrización o presencia de injer- 
tos de derivación, debe utilizarse la arteria humeral para obtener el acceso 
para intervenciones diagnósticas y terapéuticas. Se punciona la arteria hu- 
meral izquierda porque con esto se evita el origen de la arteria carótida y 
por tanto disminuye el riesgo de embolia cerebral relacionada con el cate- 
terismo. El acceso a la arteria se lleva a cabo con una aguja delgada, justo 
proximal al pliegue antecubital. El uso del acceso humeral se asocia con 
mayor riesgo de trombosis y lesión nerviosa que el acceso femoral. 


Figura 23-7. A. Acceso anterógrado a la arteria femoral. La aguja se 
introduce justo por debajo del ligamento inguinal en la arteria femoral 
común, por donde se introduce una guía de alambre en la arteria femoral 
superficial ipsolateral. B. Acceso a través de la arteria humeral. La aguja se 
introduce en forma retrógrada en la arteria humeral, justo por arriba de la 
fosa antecubital, y la guía de alambre se introduce a continuación en la 
arteria humeral. 
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Guías de alambre 


Las guías de alambre se utilizan para introducir, colocar e intercambiar 
catéteres. Por lo común son flexibles con un extremo distal rígido. En tér- 
minos generales, sólo se coloca en el vaso sanguíneo el extremo flexible de 
la guía de alambre. Todas las guías están compuestas por un centro rígido 
y un resorte externo, lo que permite que se coloque un catéter sobre las 
mismas. Hay cinco características esenciales de las guías de alambre: tama- 
ño, longitud, rigidez, cubierta y configuración de la punta; se encuentran 
disponibles con diferentes diámetros transversales máximos que varían de 
0.011 a 0.038 pulg. Para la mayor parte de procedimientos aortoiliacos por 
lo común se utiliza una guía de alambre de 0.03 pulg mientras que los 
diámetros más pequeños, de 0.018 pulg, se reservan para angiografías se- 
lectivas de vasos de pequeño calibre, como las lesiones carotídeas y aque- 
llas ubicadas por debajo de la rodilla. Además del diámetro, las guías de 
alambre están disponibles en longitudes variables que van de 180 a 260 cm 
de longitud. Mientras más larga es la guía más difícil es su manipulación y 
se incrementa el riesgo de contaminación. Mientras se lleva a cabo el pro- 
cedimiento, es importante mantener la guía de alambre a través de la le- 
sión hasta que se haya completado la arteriografía en forma satisfactoria. 

La rigidez de la guía de alambre es también una característica impor- 
tante. Las guías rígidas permiten el paso de grandes dispositivos para en- 
doprótesis aórtica sin torsión del dispositivo. También son útiles cuando 
se intenta realizar un intercambio de catéter sobre una arteria tortuosa. Un 
ejemplo de guía de alambre rígida es el alambre Amplatz. Las guías de 
alambre cubiertas con material hidrofílico son herramientas invaluables 
para asistir en cateterismos difíciles. La cubierta se prepara para recubrir 
la guía de alambre en solución salina. La naturaleza resbalosa de esta guía 
de alambre, junto con su capacidad de torsión facilita de manera significa- 
tiva el paso de la guía en casos de cateterismo difícil. Las guías de alambre 
también se presentan con diversas configuraciones de la punta. Las guías 
de alambre con punta angulada pueden conducirse para hacer avanzar el 
catéter a través de una estenosis de diámetro reducido o para elegir una 
rama específica de un vaso. El alambre de Rosen tiene una curva suave que 
la hace ideal para la colocación de endoprótesis en la arteria renal. La cur- 
vatura suave de esta guía de alambre evita la perforación de vasos renales 
de pequeño calibre. 


Vainas hemostáticas 


Las vainas hemostáticas son dispositivos a través de los cuales se realizan 
procedimientos endovasculares. La vaina protege al vaso sanguíneo de la 
lesión mientras se introducen las guías de alambre y los catéteres (fig. 
23-8). Una válvula unidireccional evita la hemorragia a través de la vaina 
y una vía de acceso lateral permite la administración de medio de contras- 
te o de heparina durante el procedimiento. El tamaño de las vainas se esta- 
blece con base en su diámetro interno. Las vainas utilizadas más a menudo 
para acceso percutáneo son de diámetros 5 a 9 F en su diámetro interno, 
pero con exposición quirúrgica abierta de la CFA pueden utilizarse vainas 
con diámetro de hasta 26 F. Las vainas también tienen longitudes varia- 
bles; las vainas más largas se encuentran disponibles de forma tal que pue- 
den llevarse a cabo intervenciones distantes al sitio de acceso arterial. 


Catéter 


Figura 23-8. Todos los procedimientos percutáneos endovasculares se 
realizan a través de una vaina introductora (flecha grande), lo que 
proporciona una vía de acceso de la piel al compartimiento vascular. La 
vaina también protege al vaso sanguíneo de la lesión mientras se 
introducen las guías de alambre o los catéteres (flechas pequeñas). 


Catéteres 


Existe una amplia variedad de catéteres que difieren principalmente en la 
configuración de la punta. Las diversas formas permiten el acceso a vasos 
de diferentes dimensiones y angulaciones. Los catéteres se utilizan para 
realizar angiografías, proteger el paso de globos y endoprótesis y pueden 
utilizarse para dirigir la guía de alambre a través de estenosis estrechas o 
vasos de trayecto tortuoso. 


Angioplastia con globo 


La angioplastia con globo difiere principalmente en su longitud y diáme- 
tro, así como en la longitud de la base del catéter. Conforme ha avanzado 
la tecnología de los globos se han fabricado con perfiles más bajos (es de- 
cir, el tamaño que asume el globo una vez desinflado). Los globos se utili- 
zan para realizar angioplastia en segmentos con estenosis vascular, para 
desplegar endoprótesis y para permitir la expansión adicional después de 
la introducción de endoprótesis autoexpandibles (fig. 23-9). Además de su 
longitud y diámetro, los operadores deben familiarizarse con otras carac- 
terísticas de los globos. Los globos con baja o nula distensibilidad tienden 
a inflarse a un diámetro preestablecido y ofrecen mayor fuerza de dilata- 
ción en el sitio de la estenosis. Los globos de baja distensibilidad se utilizan 
sobre todo para intervenciones periféricas. Los globos de bajo perfil tie- 
nen menos probabilidades de quedar retenidos al hacerlos avanzar a través 


Figura 23-9. A. Arteria con estrechamiento de la luz 
por la presencia de placa. B. Un catéter de angioplastia 
con globo se coloca en el segmento enfermo de la 
arteria y se infla para aumentar el conducto 
intravascular. C. Hay compresión de la placa con 
incremento de la luz del vaso sanguíneo como 
consecuencia de la angioplastia con globo. 


de la endoprótesis y son más fáciles de extraer a través de las vainas. Bajo 
guía fluoroscópica, el globo se infla hasta que la parte más angosta de la 
lesión ateroesclerótica desaparezca y el globo se encuentre en su punto 
máximo de inflado. La duración del inflado del globo y la presión utilizada 
para la angioplastia dependen de la indicación para la intervención y de la 
ubicación y características de la lesión a tratar. Con frecuencia se requie- 
ren varios procedimientos de inflado para lograr el perfil pleno del globo. 
En ocasiones es necesario un globo de bajo perfil para “predilatar” una 
estenosis estrecha de forma que los catéteres con globo selectos puedan 
cruzar la lesión. Después del inflado, la mayor parte de los globos no recu- 
peran su diámetro previo a la inflación y adquieren un perfil más volumi- 
noso. Debe tomarse en consideración la capacidad para aplicar tracción y 
fuerza, y la capacidad para cruzar estenosis cuando se elija un globo en 
particular. Por último, la “longitud del hombro del globo” es una caracte- 
rística importante a considerar cuando se seleccionó un globo por la posi- 
bilidad de causar lesión durante una PTA en un segmento arterial adya- 
cente. Siempre existe el riesgo de causar disección o rotura durante la PTA, 
y por tanto debe realizarse una angiografía mientras el alambre se encuen- 
tra aún colocado. Dejar el alambre en el sitio proporciona el acceso para la 
repetición del procedimiento o para la colocación de una endoprótesis o 
injerto con endoprótesis si está indicado. 


Las endoprótesis vasculares se utilizan con frecuencia después de una 
angioplastia inadecuada con disección o con “rebote elástico” de una este- 
nosis arterial. Sirven para sostener vasos susceptibles de compresión y 
ayudan a evitar la recurrencia de la estenosis por ateroesclerosis. Las indi- 
caciones apropiadas para la colocación primaria de endoprótesis en una 
lesión sin una angioplastia inicial han evolucionado en formas que depen- 
den de la extensión y sitio de la lesión. Las endoprótesis se fabrican con 
diversos metales, como acero inoxidable, tantalio, aleaciones con cobalto 
y nitinol. Las endoprótesis vasculares se clasifican en dos categorías bási- 
cas: endoprótesis expandibles con globo y endoprótesis autoexpandibles. 

Estas últimas ( ) se despliegan al retirar la vaina que la contie- 
ne. Por lo común están elaboradas con Elgiloy (una aleación de cobalto, 
cromo y níquel) o de nitinol (una aleación que tiende a recuperar su for- 
ma original y que está compuesta por níquel y titanio) y esta última recu- 
perará la forma que tenía cuando fue tratada con calor, lo que depende de 
la composición de la aleación. Las endoprótesis autoexpandibles alcanza- 
rán su diámetro final dependiendo de la geometría de la endoprótesis, la 
fuerza del aro y el tamaño del vaso sanguíneo. Estas endoprótesis se colo- 
can sobre una vaina central que se coloca dentro de una vaina externa; 
dependen de la acción de un dispositivo similar a un resorte mecánico 
para lograr su expansión. Con el desplazamiento de esas endoprótesis, hay 
cierto grado de acortamiento que debe tomarse en consideración cuando 
se elige el área de desplazamiento. De esta forma, las endoprótesis autoex- 
pandibles son más difíciles de colocar con precisión absoluta. Hay varias 
ventajas relacionadas con las endoprótesis autoexpandibles. Por lo general 
están disponibles en presentaciones con mayores longitudes que las endo- 
prótesis expandibles con globo y por tanto se utilizan para el tratamiento 
de lesiones largas y tortuosas. Su capacidad para ampliarse de manera 
continua después de su aplicación permiten darles cabida en vasos adya- 
centes de diferentes tamaños. Esto hace a dichas endoprótesis ideales para 
la colocación en la arteria carótida interna. Tales endoprótesis siempre 
tienen un tamaño superior en 1 o 2 mm con respecto al diámetro más 
amplio del vaso normal adyacente a la lesión para evitar su migración in- 
mediata. 

Las endoprótesis expandibles con globo están compuestas por acero 
inoxidable montado sobre un globo de angioplastia y se despliegan me- 
diante la inflación del globo o están disponibles montadas sobre un catéter 
con globo ( 11). La capacidad de la endoprótesis expandible con 
globo para acortar su longitud durante el desplazamiento depende de la 
geometría de la endoprótesis y del diámetro final al cual se infla el globo. 
Estas endoprótesis son más rígidas y se asocian con un tiempo más corto 
para lograr la endotelización completa. A menudo son de flexibilidad limi- 
tada y tienen un alto grado de resistencia al aplastamiento cuando se com- 
paran con las prótesis autoexpandibles. Esto las hace ideales para lesiones 
de segmentos cortos, en especial aquellos que afectan orificios, como la 
porción proximal de la iliaca común o las estenosis de la arteria renal. 

Las áreas de mayor interés en el desarrollo de endoprótesis consisten 
en la creación de endoprótesis impregnadas de fármacos (DES, drug-elut- 


-10. Las endoprótesis autoexpandibles se elaboran con acero 
inoxidable templado o con nitinol (una aleación de níquel y titanio) que 
se colocan cerradas en el interior de un catéter. Después de la extracción 
del catéter que limita su tamaño, la endoprótesis autoexpandible alcanza 
su diámetro final, lo que depende de la geometría de la misma, la fuerza 
del aro y tamaño del vaso sanguíneo. 
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Fig 1. Enel caso de las endoprótesis expandibles con globo, la 
endoprótesis se coloca sobre un catéter con globo. El globo aplica fuerza 
a la endoprótesis más allá de su límite elástico. La endoprótesis se 
despliega al inflar por completo el globo. Este tipo de endoprótesis tiene 
el grado más elevado de resistencia al aplastamiento cuando se compara 
con las endoprótesis autoexpandibles. Esto las hace ideales para lesiones 
en orificios vasculares calcificados en segmentos cortos. 
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ing stent), que por lo común están compuestos de nitinol y tienen varios 
fármacos antiinflamatorios impregnados en ellas. Con el paso del tiempo 
las endoprótesis liberan el fármaco a la pared arterial circundante y evi- 
tan la recidiva de la estenosis. Varios estudios clínicos con asignación al 
azar y grupo testigo han demostrado sus beneficios en la arteriopatía co- 
ronaria.*? Los estudios clínicos han demostrado eficacia similar y tempra- 
na de los DES en el tratamiento de la arteriopatía periférica. 


Injertos con endoprótesis 


Las combinaciones de endoprótesis metálicas cubiertas con material teji- 
do dieron origen a los primeros injertos con endoprótesis. Las endopróte- 
sis cubiertas se diseñaron con poliéster o PTFE y se han empleado de ma- 
nera predominante para el tratamiento de lesiones vasculares de origen 
traumático, lo que incluye la rotura arterial y fístulas arteriovenosas (fig. 
23-12). Sin embargo, estos dispositivos fueron de utilidad creciente en el 
tratamiento de la enfermedad oclusiva arterial iliacofemoral, así como 
para aneurismas popliteos. 

La reparación de aneurismas endovasculares utilizando el concepto de 
injertos con endoprótesis se inició en 1991 por Parodi.” Desde ese mo- 
mento, se ha colocado un gran número de endoinjertos bajo los auspicios 
de estudios clínicos y más tarde con dispositivos aprobados por la Food 
and Drug Administration (EDA). Dichos dispositivos requieren que el pa- 
ciente tenga un aneurisma infrarrenal con al menos 15 mm de cuello aór- 
tico proximal por debajo de las arterias renales y una angulación que no 
exceda 60”. Para aquellos pacientes con aneurisma asociado de la arteria 
iliaca común (CIA, common iliac artery), el tratamiento endovascular pue- 
de lograrse con la embolización inicial con espirales de la arteria hipogás- 
trica ipsolateral con extensión del dispositivo endovascular en la arteria 
iliaca externa. Se están llevando a cabo estudios clínicos con dispositivos 
que ampliarán las indicaciones a aneurismas que afecten segmentos visce- 
rales de la aorta abdominal. La FDA ha aprobado varios endoinjertos to- 
rácicos para el tratamiento de los aneurismas de la aorta torácica descen- 
dente. Los estudios iniciales han demostrado eficacia a corto plazo de los 
dispositivos para la aorta torácica en el tratamiento de lesiones traumáti- 
cas y disecciones aórticas.*** En Europa y Asia se cuenta con una mayor 
experiencia con tales dispositivos y en Estados Unidos se están llevando a 
cabo estudios con varios dispositivos. 


ENFERMEDADES DE LAS ARTERIAS CARÓTIDAS 


La placa oclusiva ateroesclerótica es con mucho la patología observada 
más a menudo en la bifurcación de la arteria carótida. Casi 30 a 60% de 
todos los cuadros de apoplejía isquémica se relacionan con enfermedad 
oclusiva ateroesclerótica de la bifurcación carotídea. En la siguiente sec- 
ción se analizan las manifestaciones clínicas, diagnóstico y tratamiento, lo 
que incluye tratamiento médico, endarterectomía quirúrgica y colocación 
de endoprótesis para la enfermedad oclusiva ateroesclerótica de las caróti- 
das. En la segunda parte de la sección se realizará una revisión breve de 
otras enfermedades no ateroescleróticas menos comunes que afectan las 


Figura 23-12. Una endoprótesis con 
injerto es una combinación de 
endoprótesis metálica cubierta con 
material tejido y por lo común se 
utiliza para la exclusión de aneurismas. 


arterias carótidas extracraneales, lo que incluye el bucle carotídeo, la dis- 
plasia fibromuscular (FMD, fibromuscular dysplasia), disección arterial, 
aneurismas, arteritis por radiación, arteritis de Takayasu y tumor del cuer- 
po carotídeo. 


Epidemiología y etiología de la enfermedad 
oclusiva de las arterias carótidas 


Casi 700 000 estadounidenses sufren cuadros nuevos o recurrentes de 
apoplejía cada año." Casi 85% de todas las apoplejias son de tipo isquémi- 
co y 15% de tipo hemorrágico. Las apoplejías hemorrágicas son causadas 
por traumatismo cefálico o por rotura espontánea de un vaso sanguíneo 
intracerebral. Las apoplejías sistémicas son ocasionadas por hipoperfu- 
sión por oclusión arterial o, con menos frecuencia, por disminución del 
flujo sanguíneo como consecuencia de la estenosis arterial proximal y de 
la circulación colateral. Las causas comunes de apoplejía isquémica son la 
embolia cardiógena (35%), arteriopatía carotídea (30%), infartos laguna- 
res (10%), diversos tipos (10%) e idiopáticas (15%).'” El término accidente 
cerebrovascular (CVA, cerebrovascular accident) a menudo se utiliza en 
forma intercambiable para referirse a cuadros de apoplejía isquémica. Una 
isquemia cerebral transitoria (TIA, transient ischemic attack) se define 
como un estado de hipoperfusión transitoria, cerebral o retiniana focales 
que se resuelven en forma espontánea en menos de 24 h después de su 
inicio. Sin embargo, la mayor parte de cuadros de TIA se resuelven en 
unos minutos, y con déficit neurológicos más prolongados probablemente 
constituyan un cuadro de apoplejía. En fechas recientes se acuñó el térmi- 
no crisis encefálica para referirse a una apoplejía aguda o TIA, denotando 
el trastorno como una urgencia médica que requería atención inmediata, 
similar a un infarto agudo. 

Las apoplejías por enfermedad oclusiva de la bifurcación carotídea por 
lo común son causadas por ateroémbolos (fig. 23-13). La bifurcación caro- 
tídea es un área de bajo flujo y de baja fuerza de cizallamiento. Conforme 
la sangre circula a través de la bifurcación carotídea se separa en una re- 
gión de flujo bajo y baja resistencia en la arteria carótida interna y una 
región de alta resistencia en la arteria carótida externa. En forma caracte- 
rística, la placa ateroesclerótica se forma en la pared externa en el lado 
opuesto al punto donde se divide el flujo (fig. 23-14). La formación de la 
placa ateroesclerótica es compleja, e inicia con la lesión de la íntima, con 
depósito de plaquetas, proliferación de células de músculo liso y fibropla- 
sia, lo que da origen al estrechamiento subsiguiente de la luz arterial. Con 
el incremento en el grado de estenosis de la ICA, el flujo se torna más 
turbulento y se incrementa el riesgo de ateroembolización. La gravedad de 
la estenosis por lo común se divide en tres categorías con base en la reduc- 
ción del diámetro de la luz: leve (menor de 50%), moderada (50 a 69%) y 
grave (70 a 99%). La estenosis carotídea grave es un factor pronóstico fuer- 
te de apoplejía.!* A su vez, el antecedente de síntomas neurológicos (TIA o 
apoplejía) es un determinante de importancia para la apoplejía ipsolateral 
recurrente. Los factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad en la 
bifurcación de la arteria carotídea son similares a los que causan enferme- 
dad oclusiva ateroesclerótica en otros lechos vasculares. La edad avanzada, 
el género masculino, hipertensión, tabaquismo, diabetes mellitus, homo- 
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Figura 23-13. La apoplejía por enfermedad oclusiva de la bifurcación 
carotidea por lo común es causada por un ateroémbolo que se origina 
en la arteria carótida interna, la cual proporciona la mayor parte del flujo 
sanguíneo al hemisferio cerebral. Conforme progresa el grado de 
estenosis en la arteria carótida, el flujo se torna más turbulento y se 
incrementa el riesgo de ateroembolización. 
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Figura 23-14. A. La bifurcación carotídea 
es una zona de velocidad de bajo flujo y 
bajas fuerzas de cizallamiento. Conforme la 
sangre circula a través de la bifurcación 
carotídea hay separación del flujo hacia una 
región de baja resistencia en la arteria 
carótida interna y de alta resistencia en la 
arteria carótida externa. B. La placa 
ateroesclerótica carotídea por lo común se 
forma en la pared externa opuesta al punto 
donde se divide el flujo, en parte por el 
efecto de la región con fuerza de 
cizallamiento baja, lo que crea un flujo en 
sentido inverso en forma transitoria durante 
el ciclo cardiaco. 


Corte transversal 


cistinemia e hiperlipidemia son factores predisponentes bien conocidos 
para el desarrollo de enfermedad oclusiva ateroesclerótica. 


Manifestaciones clínicas de isquemia cerebral 


La TIA es la pérdida focal de funciones neurológicas, con duración de 
menos de 24 h. Los cuadros de TIA progresiva se refieren al síndrome que 
consiste en TIA repetidos en periodos cortos, los cuales que se caracteri- 
zan por recuperación neurológica completa entre las crisis. Como mínimo 
el término debe reservarse para aquellos individuos con manifestaciones 
diarias o múltiples crisis que ceden en forma espontánea en menos de 
24 h. Los cuadros de TIA hemodinámicos constituyen eventos cerebrales 
focales que se agravan con el esfuerzo o con la sobrecarga hemodinámica 
y por lo común ocurren después de periodos cortos de actividad física, en 
el periodo posprandial o después de tomar un baño caliente. Se ha pro- 
puesto que éstos son ocasionados por enfermedad extracraneal grave y 
por mala circulación colateral intracraneal. El término déficit neurológico 
isquémico reversible se refiere a los síntomas neurológicos focales isquémi- 
cos que duran más de 24 h pero que se resuelven en menos de tres sema- 
nas. Cuando un déficit neurológico dura más de tres semanas se considera 
apoplejía establecida. El término apoplejía en evolución se refiere al dete- 
rioro neurológico progresivo, ya sea lineal en un periodo de 24 h o en 
forma intermitente con periodos transitorios de estabilización, con mejo- 
ría clínica parcial o con ambos. 

El individuo que sufre CVA por lo común presenta tres diferentes ca- 
tegorías de síntomas, lo que incluye síntomas oculares, déficit sensorial/ 
motor, disfunción cortical alta o combinaciones de los mismos. Los sínto- 
mas oculares comunes relacionados con enfermedad oclusiva de la arteria 
carótida extracraneal incluyen amaurosis fugaz y presencia de placas de 
Hollenhorst. La amaurosis fugaz, denominada con frecuencia como ce- 
guera monoocular transitoria consiste en la pérdida transitoria de la visión 
en un ojo que el paciente por lo común describe “como una cortina que 
baja súbitamente” o una desaparición súbita de la visión. La ceguera par- 
cial por lo común dura unos cuantos minutos y más tarde cede en forma 
espontánea. La mayor parte de estos fenómenos (en más de 90% de los 
casos) son ocasionados por oclusión embólica de una arteria principal de 
la división superior o inferior. La ceguera monoocular que progresa por 
20 min o más sugiere causa migrañosa. En ocasiones el paciente no recor- 
dará síntomas visuales mientras que el médico observa placas amarillentas 
en los vasos de la retina, lo que se conoce como placa de Hollenhorst. Éstas 
con frecuencia se derivan de la embolización por colesterol en la bifurca- 


Región con 
fuerzas de 
cizallamiento 
elevadas 


713 


Sa|e11911e SOPepauajuy 


714 


= 
= 
(99) 
3 
D 
©. 
fed) 
o 
149) 
un 
[en] 
v 
ar 
(99) 
= 
=a 
O 
un 


ción carotídea y son indicación para investigación adicional. Además, va- 
rios síntomas oculares pueden ser causados por microembolización a par- 
tir de enfermedades carótidas extracraneales, lo que incluye pérdida de la 
visión monoocular por isquemia del nervio óptico o de las arterias de 
la retina, síndrome de isquemia ocular y déficit en los campos visuales 
como consecuencia de infarto cortical e isquemia de la cintilla óptica. Por 
lo común los síntomas motores, sensoriales o ambos relacionados con 
CVA se manifiestan con déficit neurológico ipsolateral o contralateral. Los 
eventos isquémicos tienden a tener un inicio súbito, y se hace aparente la 
gravedad de la lesión desde el inicio y por lo común no se asocia con con- 
vulsiones o parestesias. Por el contrario, se manifiestan con pérdida o dis- 
minución de la función neurológica. Además, los déficit motores o senso- 
riales pueden ser unilaterales o bilaterales, con afección variable de las 
extremidades superiores e inferiores, lo que depende del sitio de la lesión 
cerebral. 

La combinación de déficit motor y sensorial en el mismo territorio 
corporal sugiere evento tromboembólico cortical, a diferencia de las lesio- 
nes lagunares secundarias a enfermedad de vasos sanguíneos pequeños de 
las arteriolas penetrantes. Sin embargo, una pequeña proporción de estas 
últimas puede manifestarse con apoplejía sensorimotora secundaria a 
oclusión de vasos de pequeño calibre en la rama posterior de la cápsula 
interna. La apoplejía motora y sensorial puras y aquellos cuadros de apo- 
plejía donde la debilidad afecta sólo una extremidad o no afecta la cara son 
más típicos y por lo común se observan como infartos lagunares a diferen- 
cia del infarto cortical. Varias funciones corticales altas, lo que incluye 
lenguaje y el habla pueden verse afectadas por fenómenos tromboembóli- 
cos originados en la arteria carótida de los cuales el ejemplo más típico 
para el hemisferio dominante es la displasia o afasia, y para el hemisferio 
no dominante es el síndrome de inatención visuoespacial. 


Valoración diagnóstica 


La ecografía dúplex es el método de detección más utilizado para valorar 
las placas ateroescleróticas y la estenosis de la arteria carótida extracra- 
neal. También se utiliza con frecuencia para vigilar a los pacientes en for- 
ma seriada en cuanto a la progresión de la enfermedad o bien después de 
intervenciones (endarterectomía carotídea o angioplastias). La ecografía 
dúplex de la arteria carótida combina imágenes en modo B en escala de 
grises y análisis de onda con Doppler. La identificación de la placa carotí- 
dea en las imágenes en escala de grises proporcionan información útil con 
respecto a su composición. Sin embargo, no existen a la fecha recomenda- 
ciones universales de forma que deben basarse sólo en el aspecto ecográfi- 
co de la placa. Por otra parte, se han desarrollado y refinado criterios al 
valorar el grado de estenosis carotídea con base en la velocidad obtenida 
en los estudios con Doppler. 

La arteria carótida externa tiene un patrón de flujo de alta resistencia 
con una elevación súbita durante la sístole y un flujo pequeño durante la 
diástole. Por el contrario, una ICA normal tiene un patrón de baja resis- 
tencia al flujo con una onda sistólica amplia y grandes cantidades de flujo 
durante la diástole. El patrón de flujo en la arteria carótida común (CCA, 
common carotid artery) es similar al de la ICA, porque 80% del flujo se 
dirige a la ICA, con trazos con presión sistólica amplia y flujo moderado 
durante la diástole. En términos generales las mediciones de la velocidad 
se registran en la arteria carótida común, en el bulbo de la carótida externa 
y en las porciones proximal, media y distal de la ICA. En forma caracterís- 
tica la velocidad sistólica máxima se incrementa en el sitio de estenosis 
vascular. La velocidad telediastólica se aumenta con un mayor grado de 
estenosis. Además, la estenosis de la ICA puede conducir a modificaciones 
significativas en el color, con mosaicos de color que indican turbulencia 
posestenótica. La reducción de los trazos de velocidad en el estudio Dop- 
pler por lo común se observan en áreas distales a estenosis carotídea grave, 
donde hay reducción del flujo sanguíneo. Es bien sabido que la oclusión de 
la ICA ipsolateral puede conducir a velocidad “falsamente elevada” en la 
región contralateral por el incremento compensador en el flujo sanguíneo. 
En presencia de estenosis grave u oclusión de la ICA, la CCA ipsolateral 
muestra trazos de resistencia de alto flujo, similar a las que se observan en 
la arteria carótida externa. Si hay estenosis significativa en la porción 
proximal de la CCA los trazos de onda estarán disminuidos con bajas ve- 
locidades. 

Los sistemas de gradación con Doppler de la estenosis carotídea se es- 
tablecieron al inicio como una medida de comparación con los datos an- 
giográficos de la enfermedad. Los estudios han mostrado variabilidad en 


(UN {0 PERA Criterios en la ecografía dúplex carotídea para 
clasificar la estenosis de la arteria carótida interna 


Razón de Estimación 
Grado de ICA PSV PSV ICA/ ICA EDV de la placa 
estenosis (%) (cm/s) CCA (cm/s) (%)? 
Normal 125 <2.0 <40 Ninguna 
<50 <125 <2.0 <40 <50 
50-69 125-230 2.0-4.0 40-100 >50 
270 a menos que >230 >4.0 >100 250 
casi oclusión 

Casi oclusión Alta, baja Variable Variable Visible 

ono 

detectada 
Oclusión total No No aplicable No Visible, sin luz 

detectada detectada 


_————— 
* Estimación de la placa (reducción del diámetro) con ecografía en escala de grises y Dop- 
pler a color. ICA, arteria carótida interna; CCA, arteria carótida común; PSV, velocidad sistólica 
máxima; EDV, velocidad telediastólica. 


la medición de las propiedades dúplex en diferentes laboratorios, así como 
la heterogeneidad de la población de pacientes, en el diseño del estudio y 
en las técnicas. Una de las clasificaciones más utilizadas se estableció en la 
University of Washington School of Medicine en Seattle. La reducción en el 
diámetro de 50 a 79% se define como una velocidad sistólica máxima >125 
cm/s con un espectro amplio. Para estenosis entre 80 y 99% la velocidad 
sistólica máxima es >125 cm/s con la velocidad diastólica máxima >140 
cm/s. La razón entre las velocidades sistólicas máximas entre las arterias 
carótida interna/arteria carótida común (ICA/CCA) también ha sido par- 
te de varias clasificaciones diagnósticas ecográficas. Una razón >4 es un 
factor pronóstico importante de estenosis angiográfica de 70 a 99% de la 
luz. Un panel de expertos de varias especialidades desarrolló un grupo de 
criterios para clasificar la estenosis carotídea con examen dúplex (cuadro 
23-3). 

Cada vez se utiliza mas la MRA para valorar la enfermedad oclusiva 
por ateroesclerosis carotidea y de la circulación intracraneal; es un estudio 
sin penetración corporal que no requiere la administración de medios de 
contraste yodados. La MRA utiliza contraste de fases con datos bidimen- 
sionales o tridimensionales para una mayor precisión. La MRA tridimen- 
sional con medio de contraste permite la obtención de datos en los planos 
coronal y sagital con mejor calidad de imágenes por la corta duración del 
estudio. Además, las nuevas técnicas de MRA permiten una mejor repro- 
ducción de las imágenes en varios planos para permitir una mejor clasifi- 
cación de la estenosis. Hay numerosos estudios que comparan la sensibili- 
dad y especificidad de las imágenes por MRA para enfermedad carotídea 
en comparación con ecografía dúplex y angiografía selectiva con medio de 
contraste.” Las imágenes por resonancia magnética nuclear (MRI, magne- 
tic resonance imaging) del encéfalo son esenciales en la valoración de pa- 
cientes con apoplejía aguda. La MRI con difusión de imágenes puede dife- 
renciar las áreas de isquemia aguda, áreas que aún se encuentran en riesgo 
de isquemia (zona de penumbra) y cambios cerebrales por isquemia cró- 
nica. Sin embargo, la tomografía computadorizada (CT, computed tomo- 
graphy) es aún el método más rápido para valorar a los pacientes con apo- 
plejía aguda con el fin de descartar hemorragia intracerebral. En fechas 
recientes la CT con múltiples detectores ha ganado mayor aceptación en la 
valoración de la enfermedad carotídea.?! Esta modalidad de imagen puede 
proporcionar información con respecto al volumen, lo que permite la ro- 
tación del objeto con valoración precisa de estructuras anatómicas desde 
todos los ángulos (fig. 23-15). Las ventajas de la CTA sobre la MRA inclu- 
yen adquisición de las imágenes con mayor rapidez y con mejor resolución 
espacial. Sin embargo, al momento de escribir esta obra, la calificación de 
la estenosis carotídea con CTA requiere validación adicional antes de que 
se aplique en forma generalizada. 

La DSA ha sido el método ideal para valorar la circulación intracra- 
neal y extracraneal (fig. 23-16); es un procedimiento con penetración cor- 
poral que por lo común se realiza a través de punción transfemoral e in- 
cluye la obtención de imágenes selectivas de las arterias carótida y 
vertebral utilizando medio de contraste yodado. El riesgo de apoplejía du- 
rante la angiografía cerebral por lo general se reporta en casi 1% y suele 
ser consecuencia de ateroembolia relacionada con la manipulación del 
alambre guía y el catéter en el arco aórtico o en los vasos proximales. Sin 


Figura 23-15. A. La angiografía 
carotidea por tomografía 
computadorizada es una modalidad 
de imagen de gran utilidad que 
proporciona imágenes por 
reconstrucción tridimensional con alta 
resolución. Se observa oclusión en la 
arteria carótida interna. B. Se visualiza 
la totalidad de la arteria carótida 
extracraneal desde el compartimiento 
torácico hasta la base del cráneo. A 


embargo, en los últimos decenios la incidencia de complicaciones neuro- 
lógicas después de la angiografía se ha reducido, por el uso de mejores 
alambres guía y catéteres, mejor resolución de las imágenes digitales y el 
incremento de la experiencia. Las complicaciones locales por la vía de 
acceso para la angiografía son poco frecuentes e incluyen hematoma, seu- 
doaneurisma, embolización distal o trombosis vascular aguda. A la fecha, 
la angiografía selectiva se utiliza, en especial, para pacientes con sospecha 
de enfermedad intracraneal y para aquellos en quienes se considera la 
revascularización percutánea. Las técnicas de angioplastia carotídea y en- 
doprótesis para la enfermedad oclusiva de la bifurcación carotídea se des- 
criben en la sección Técnicas de angioplastia carotídea y endoprótesis, 
pág. 718. La CTA o MRA preoperatoria se utiliza de manera sistemática 
para obtener información con respecto a la anatomía del arco aórtico y 
presencia de enfermedad intracraneal concomitante y vías colaterales al 
planificar la estrategia para la colocación de endoprótesis carotídea o en- 
darterectomía. 


= 


Figura 23-16. Una angiografia carotidea revela una placa carotidea 
ulcerada (flecha) en la región proximal de la arteria carótida interna, que 
también dio origen a una estenosis grave de la arteria carótida interna. 


Tratamiento de la enfermedad 
oclusiva de arterias carótidas 


Los pacientes con enfermedad oclusiva de la bifurcación carotídea se divi- 
den en dos categorías amplias: pacientes sin antecedente de apoplejía ipso- 
lateral o TIA (asintomático) y aquellos con antecedente de síntomas neu- 
rológicos ipsolaterales (sintomáticos). Se calcula que 15% de todos los 
cuadros de apoplejía son precedidos por TIA. El riesgo de apoplejía a 90 
dias en pacientes con manifestaciones de TIA es de 3 a 17%.*” Con base en 
el Cardiovascular Health Study, un estudio longitudinal de arteriopatía co- 
ronaria y apoplejía en varones y mujeres, la prevalencia de TIA en varones 
fue de 2.7% entre los 65 y 69 años de edad y de 3.6% para edades de 75 a 
79 años; la prevalencia en mujeres fue de 1.4% y de 4.1%, respectivamen- 
te.” Se han publicado varios reportes de la eficacia en la prevención de 
apoplejía con tratamiento médico y endarterectomía carotídea para pa- 
cientes sintomáticos con estenosis carotidea moderada a grave. El trata- 
miento precoz y crónico con ácido acetilsalicílico ha mostrado reducir la 
tasa de recurrencia de apoplejía en varios estudios clínicos grandes. 


Estenosis sintomática de las arterias carótidas 


A la fecha, la mayoría de los neurólogos prescriben ácido acetilsalicílico y 
clopidogrel para la prevención secundaria de apoplejía en pacientes que 
han experimentado TIA o apoplejía.” En pacientes con estenosis carotídea 
sintomática, el grado de estenosis parece ser el factor pronóstico de mayor 
importancia para establecer el riesgo de apoplejía ipsolateral. El riesgo de 
apoplejía ipsolateral recurrente en pacientes con estenosis carotidea grave 
se acerca a 40%. Dos estudios clínicos grandes, multicéntricos, con asigna- 
ción al azar, el European Carotid Surgery Trial y el North American Symp- 
tomatic Carotid Endarterectomy Trial mostraron reducción significativa en 
el riesgo de apoplejía en pacientes con estenosis sintomática grave (70 a 
99%) sometidos a endarterectomía carotídea en comparación con el trata- 
miento médico solo.2*2 Ha habido gran discusión con respecto a los dife- 
rentes métodos utilizados en la medición de la estenosis carotídea y en el 
cálculo de datos de supervivencia entre los dos estudios, pese a lo cual han 
proporcionado resultados similares.* Los resultados de estos dos estudios 
clínicos de referencia se han analizado en varias publicaciones subsiguien- 
tes. Las principales conclusiones de los estudios aún deben ser validadas y 
reconocerse ampliamente. En forma breve, el North American Symptoma- 
tic Carotid Endarterectomy Trial mostró que para las estenosis carotídeas 
graves el riesgo acumulado de apoplejía ipsolateral fue de 26% en el grupo 
con tratamiento médico y de 9% en el grupo con tratamiento quirúrgico a 
los dos años. Para pacientes con estenosis carotídea moderada (50 a 69%), 
el beneficio de la endarterectomía carotídea es menor pero aún es favora- 
ble cuando se compara con el tratamiento médico solo; la tasa de apoplejía 
ipsolateral letal o no a cinco años fue de 16% en el grupo con tratamiento 
quirúrgico en comparación con 22% en el grupo con tratamiento médi- 
co.” El riesgo de apoplejía fue similar para el grupo restante de pacientes 
sintomáticos con estenosis carotídea inferior a 50%, ya sea que se sometie- 
ran a endarterectomía o que recibieran tratamiento médico solo. El Euro- 
pean Carotid Surgery Trial reportó una reducción similar en las tasas de 


715 


E 
>. 
(99) 
3 
(a>) 
O: 
o 
o 
(49) 
un 
om 
o 
> 
(99) 
=> 
w. 
(49) 
un 


716 


= 
3 
(99) 
3 
D 
©. 
o 
o 
(49) 
un 
jes) 
v 
or 
(99) 
=, 
v. 
(49) 
un 


apoplejía para pacientes con estenosis carotídea sintomática grave y sin 
beneficio para aquellos con estenosis leve, cuando se realizó la endarterec- 
tomía carotidea en comparación con el tratamiento médico.” 

Sin embargo, el momento óptimo para la intervención carotídea des- 
pués de apoplejía aguda es aún tema de debate. Estudios iniciales mostra- 
ron un incremento en la tasa de exacerbación de apoplejía posoperatoria y 
conversión de una zona de reblandecimiento a infarto hemorrágico cuan- 
do se llevó a cabo endarterectomía carotídea cinco a seis semanas después 
de un cuadro de apoplejía aguda. Los malos resultados reportados en la 
experiencia inicial probablemente estuvieron relacionados con mala selec- 
ción de pacientes. La tasa de recurrencia de apoplejía fue significativa du- 
rante el periodo de intervalo y puede haberse reducido con la intervención 
temprana para estenosis carotídea sintomática. Las series actuales han de- 
mostrado tasas aceptablemente bajas de complicaciones perioperatorias 
en pacientes sometidos a endarterectomía carotídea en las cuatro semanas 
siguientes a un cuadro de apoplejía aguda.” En series retrospectivas re- 
cientes, la colocación de endoprótesis carotídea, cuando se realizó en eta- 
pas tempranas (menos de dos semanas) después de un cuadro de apoplejía 
aguda se asoció con tasas de mortalidad más elevadas que cuando se apli- 
caron en forma tardía (más de dos semanas).? 


Estenosis carotidea asintomática 


Existe un consenso universal de que la revascularización carotídea (endarte- 
rectomía o endoprótesis) es eficaz para la prevención secundaria de apople- 
jía en pacientes con estenosis carotídea sintomática moderada y grave pero 
el tratamiento de pacientes asintomáticos es aún tema de controversia im- 
portante que debe resolverse. En términos generales, la detección de la este- 
nosis carotídea en pacientes asintomáticos se relaciona con la presencia de 
soplo cervical o en estudios de detección con ecografía dúplex. En uno de los 
estudios observados inicialmente, los autores demostraron que la tasa anual 
de aparición de síntomas neurológicos fue de 4% en un grupo de 167 pa- 
cientes con soplo cervical asintomático después de la realización de ecogra- 
fías dúplex carotideas en forma seriada.” La tasa anual media de progresión 
de estenosis carotídea a más de 50% de estenosis fue de 8%. La presencia o 
progresión de estenosis a más de 80% de la luz se correlacionaron en gran 
medida con el desarrollo de oclusión total de la ICA o de la aparición de 
nuevos síntomas. Los principales factores de riesgo relacionados con pro- 
gresión de la enfermedad fueron el tabaquismo, diabetes mellitus y la edad. 
Este estudio apoyó los argumentos de que es prudente seguir un tratamiento 
conservador en pacientes asintomáticos con soplos en el cuello. 

Uno de los primeros estudios clínicos con asignación al azar para el 
tratamiento de estenosis carotídea asintomática fue el Asymptomatic Caro- 
tid Atherosclerosis Study, que valora los beneficios del tratamiento médico 
con fármacos antiplaquetarios en comparación con endarterectomía caro- 
tídea.* En un periodo de más de cinco años, el riesgo de apoplejía ipsola- 
teral en individuos con estenosis carotidea mayor de 60% fue de 5.1% en 
el grupo quirúrgico. Por otra parte, el riesgo de apoplejía ipsolateral en pa- 
cientes con tratamiento médico fue de 11%. La endarterectomía carotídea 
ocasionó una reducción relativa en el riesgo de 53% en comparación con 
el grupo que recibió sólo tratamiento médico. Los resultados de un gran 
estudio clínico con asignación al azar realizado en Europa, el Asymptoma- 
tic Carotid Surgery Trial confirmó beneficios similares en la reducción del 
riesgo de apoplejía para pacientes con estenosis carotídea asintomática de 
más de 70% sometidos a endarterectomía en comparación con aquellos 
que recibieron tratamiento médico.** Un punto importante derivado de 
este último estudio clínico fue que incluso con la mejoría en el tratamiento 
médico, lo que incluyó la adición de estatinas y clopidogrel, el tratamien- 
to médico fue inferior a la endarterectomía en la prevención primaria de 
la apoplejía en pacientes con estenosis carotídea grave. En términos gene- 
rales hay consenso en que los pacientes con estenosis carotídea grave (80 a 
99%) se encuentran en riesgo significativo de apoplejía y obtienen benefi- 
cios de la revascularización quirúrgica o endovascular. Sin embargo, la 
revascularización de individuos asintomáticos con estenosis menos grave 
(60 a 79%) es aún tema de controversia. 


Endarterectomía carotídea o angioplastia 
con endoprótesis 


A la fecha, el argumento no es si el tratamiento médico solo es inferior a la 
endarterectomía quirúrgica en la prevención de apoplejía por estenosis ca- 
rotídea grave. Más bien, el debate consiste en si la angioplastia carotídea y 
la colocación de endoprótesis producen los mismos beneficios que se han 


(AU ol {0 PEZE Trastornos que clasifican a los pacientes como de 
“riesgo quirúrgico elevado” para endarterectomía 


carotídea 


Factores anatómicos 


Bifurcación carotídea alta (por arriba 
del cuerpo vertebral de C2) 


Arteria carótida común de 
implantación baja (por debajo de la 
clavícula) 


Oclusión carotídea contralateral 
Reestenosis o antecedente de 


Factores psicológicos 
+ Edad 280 años 


+ Fracción de expulsión del ventrículo 
izquierdo <30% 


+ Clases III/IV de insuficiencia cardiaca 
congestiva de la New York Heart 
Association 


+ Angina inestable: clases III/IV de 


endarterectomía carotídea 
ipsolateral 


angina de pecho de la Canadian 
Cardiovascular Society 


+ Radiación previa al cuello + Infarto miocárdico reciente 


+ Antecedente de disección radical de + Cardiopatía de importancia clinica 
cuello (insuficiencia cardiaca congestiva, 
prueba de esfuerzo anormal o 
necesidad de revascularización 
coronaria) 


+ Parálisis del nervio laringeo 
contralateral 


+ Presencia de traqueostomía ; 
+ Enfermedad pulmonar obstructiva 


crónica grave 


+ Nefropatia en etapa terminal con 
tratamiento con diálisis 


observado con la endarterectomia carotídea. La FDA aprobó en el año 
2004 la colocación de endoprótesis carotideas para su aplicación clínica, 
y desde entonces este procedimiento percutáneo es el tratamiento alterna- 
tivo en pacientes con “alto riesgo” para la endarterectomía (cuadro 23-4). 
A diferencia de muchas intervenciones endovasculares en arterias periféri- 
cas, la endoprótesis carotídea percutánea representa un procedimien- 
to con una dificultad mucho mayor, porque requiere habilidades complejas 
con catéter utilizando un sistema de guía de alambre de calibre 0.014 pulg 
y un dispositivo de protección distal. Además, las endoprótesis carotídeas 
disponibles hoy en día utilizan de manera predominante un sistema de 
“monorail” que requiere de mayor destreza técnica, a diferencia de los ca- 
téteres montados sobre una guía de alambre, que se utilizan de manera 
habitual en intervenciones periféricas. Esta intervención percutánea a me- 
nudo requiere angioplastia con globo y colocación de endoprótesis a través 
de una vaina guía carotídea larga colocada a través de un acceso inguinal. 
La baja capacidad técnica puede dar origen a complicaciones devastadoras 
del tratamiento, como apoplejía, la cual puede ocurrir en parte por embo- 
lización de la placa durante la angioplastia con globo y colocación de endo- 
prótesis en la arteria carótida. Estos componentes del procedimiento pue- 
den requerir alta destreza técnica y por tanto muchas investigaciones 
clínicas iniciales de endoprótesis en la arteria carótida, que incluían a mé- 
dicos con poca o ninguna experiencia en colocación de endoprótesis caro- 
tídeas, dio origen a resultados clínicos muy malos. Una revisión reciente 
por el grupo Cochrane observó que antes del año 2006 se había estudiado 
a un total de 1 269 pacientes en cinco estudios clínicos con asignación al 
azar que compararon las intervenciones carotídeas percutáneas y la re- 
construcción carotídea quirúrgica.*? En conjunto, estos estudios revelaron 
que las endoprótesis carotídeas tenían mayor riesgo de apoplejía y muerte 
durante el procedimiento en comparación con la endarterectomía carotí- 
dea (razón de probabilidades de 1.33; intervalo de confianza de 95% de 
0.86 a 2.04). Además, se observó una mayor incidencia de reestenosis caro- 
tídea en el grupo de endoprótesis en comparación con el grupo que fue 
sometido a endarterectomía. Sin embargo, la mejora constante de los dis- 
positivos endovasculares, en los procedimientos técnicos y en la farmaco- 
terapia adyuvante probablemente mejorará el éxito del tratamiento de las 
intervenciones carotídeas percutáneas. Una evaluación crítica de estos es- 
tudios comparó la eficacia de la endoprótesis contra endarterectomía caro- 
tidea y está disponible para su revisión.” Existen varios estudios clínicos 
en curso que proporcionarán sin duda mayor información con respecto a 
la eficacia de las endoprótesis carotídeas a corto plazo. 


Técnicas quirúrgicas de endarterectomía carotídea 


La endarterectomía carotídea es una de las operaciones vasculares inicia- 
les jamás descritas y sus técnicas se han perfeccionado en los últimos dos 
decenios, aunque muchos cirujanos continúan discutiendo muchos as- 


pectos del procedimiento. Por ejemplo, no hay un acuerdo universal con 
respecto a la mejor opción anestésica, el mejor método para vigilancia 
cerebral transoperatoria, si debe realizarse derivación “sistemática”, si 
realizar endarterectomía abierta o por eversión, y sobre la colocación de 
parche o realización de cierre primario. Se dispone de varias opciones 
anestésicas para pacientes sometidos endarterectomía carotídea, lo que 
incluye anestesia general, local y regional. Por lo común, el tipo de aneste- 
sia depende de la preferencia del cirujano, del anestesiólogo y del paciente. 
Sin embargo, dependiendo de la anestesia recibida, el cirujano debe deci- 
dir si es necesaria la vigilancia cerebral transoperatoria o la realización de 
una derivación carotídea intraarterial. En términos generales, si el pacien- 
te está consciente tiene la capacidad de responder a órdenes durante el 
pinzamiento carotídeo, lo que permite establecer lo adecuado del flujo 
sanguíneo colateral al hemisferio ipsolateral. Por otra parte, la electroen- 
cefalografía transoperatoria o el Doppler transcraneal se han utiliza- 
do para vigilar lo adecuado de la perfusión cerebral durante el pinzamien- 
to para pacientes sometidos a cirugía bajo anestesia general. La disminución 
focal ipsolateral en la amplitud y las ondas más lentas en el electroencefa- 
lograma indican isquemia cerebral. En la misma forma, una disminución 
a menos de 50% de la velocidad inicial en la arteria cerebral media ipsola- 
teral es un signo de isquemia cerebral. Para pacientes con mala circulación 
colateral que muestran datos de isquemia cerebral, la derivación carotídea 
intraarterial con retiro del pinzamiento restablecerá el flujo sanguíneo ce- 
rebral para el periodo restante de la intervención quirúrgica. Se han utili- 
zado las presiones del muñón para establecer la necesidad de derivación 
carotídea intraarterial. Algunos cirujanos prefieren realizar derivación a 
todo paciente en forma sistemática y no utilizan vigilancia cerebral trans- 
operatoria. 

El cuello del paciente se coloca en ligera hiperextensión y rotación al 
lado contrario, con la colocación de una compresa entre los omóplatos. Se 
realiza una incisión oblicua en el borde anterior del músculo esternoclei- 
domastoideo, centrada en la porción superior de la bifurcación carotídea 
(fig. 23-17). El músculo cutáneo del cuello se divide por completo y se li- 
gan y dividen las tributarias de la vena yugular anterior. Se lleva a cabo la 
disección en sentido medial al músculo esternocleidomastoideo. El vien- 
tre superior del músculo omohioideo suele encontrarse justo por delante 
de la CCA. Este músculo puede dividirse; se realiza una incisión sobre la 
fascia carotídea y se expone la CCA, la cual se moviliza en dirección cefá- 
lica hacia la bifurcación. La disección de la bifurcación carotídea puede 
causar bradicardia reactiva relacionada con la estimulación del cuerpo ca- 
rotídeo. Este reflejo puede disminuirse con la inyección de lidocaína al 1% 
en el cuerpo carotídeo o se antagoniza con la administración de atropina 
intravenosa. Una referencia anatómica de utilidad es la disección de la bi- 
furcación carotídea y la vena facial común. Esta vena se liga y divide. Con 
frecuencia el XII par craneal (nervio hipogloso) cruza la bifurcación caro- 


Figura 23-17. Para realizar una endarterectomía carotídea, el cuello del 
paciente se coloca en ligera hiperextensión y se gira hacia el lado 
opuesto. Se realiza una incisión oblicua sobre el borde anterior del 
músculo esternocleidomastoideo sobre la porción superior de la 
bifurcación carotídea. 


tídea justo por debajo de la vena facial común. La arteria carótida externa 
se moviliza lo suficiente para realizar un pinzamiento transversal. A me- 
nudo puede dividirse una rama de la arteria carótida externa que cruza al 
músculo esternocleidomastoideo, lo que permite la movilización cefálica 
adicional de la ICA. Para bifurcaciones en posición alta, la división del 
vientre posterior del músculo digástrico es útil para establecer la exposi- 
ción distal de la ICA. 

En forma sistemática se administra sulfato de heparina intravenosa (1 
mg/kg) justo antes del pinzamiento carotídeo. La ICA se pinza en primer 
lugar utilizando una pinza vascular suave, atraumática para evitar la em- 
bolización distal. Las arterias carótida externa y común se pinzan a conti- 
nuación. Se realiza una arteriotomía longitudinal en la porción distal de 
la CCA y se extiende hacia el bulbo y se pasa la placa de oclusión ha- 
cia la porción sana de la ICA. Se lleva a cabo la endarterectomía al elimi- 
nar la placa que causa la oclusión (fig. 23-18). Si es necesario puede colo- 
carse una derivación transitoria de la CCA ala ICA para conservar el flujo 
cerebral anterógrado continuo (fig. 23-19). Por lo común se crea un plano 
de disección a partir de la pared vascular y se eleva y extirpa la totalidad de 
la placa. La línea de corte distal en la ICA donde se retiró la placa debe ex- 
plorarse con gran cuidado y debe tener un aspecto liso. Se coloca material 
de refuerzo para los puntos de sutura cuando permanece un colgajo de la 
íntima en esta zona de transición para asegurar que no exista obstrucción 
al flujo (fig. 23-20). La placa de oclusión por lo común se retira desde el 
origen en la arteria carótida externa utilizando la técnica de eversión. La 
superficie intervenida quirúrgicamente se lava en forma abundante y se 
retiran los residuos. Se sutura un parche (vena safena autógena, material 
sintético como poliéster, PTFE o materiales biológicos) para cerrar la arte- 
riotomía (fig. 23-21). Se mantiene en controversia si es necesario el cierre 
con parche en todo paciente y cuál es el mejor parche para el procedimien- 
to. Sin embargo, la mayoría de los cirujanos están de acuerdo en que el 
cierre con parche está indicado en particular para vasos de pequeño cali- 
bre (<7 mm). También se ha recomendado la técnica de eversión para el 
retiro de la placa de la ICA. En esta técnica se realiza un corte transversal 
a nivel del bulbo y los bordes del vaso dividido se evierten y la placa de 
oclusión se separa de la pared vascular. Las ventajas propuestas de la téc- 
nica de eversión es que no es necesario el cierre con parche y hay una vi- 
sualización clara del área de transición distal. Las publicaciones no han 
mostrado una clara superioridad de una técnica en comparación con 
otras.** Es probable que los cirujanos continúen utilizando la técnica de su 


A B 


Figura 23-18. A. Durante la endarterectomía carotídea se colocan 
pinzas vasculares sobre la arteria carótida común y las arterias carótidas 
interna y externa. La placa carotídea se eleva de la luz del vaso. B. Se 
retira la placa carotídea y se cierra la arteriotomía en forma primaria o con 
angioplastia con parche. 
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Figura 23-19. Se introduce una derivación carotidea transitoria desde la 
arteria carótida común (flecha grande) a la arteria carótida interna (flecha 
corta) durante la endarterectomía para proporcionar flujo sanguíneo 
cerebral anterógrado continuo. 


preferencia. Justo antes de completar la anastomosis para cerrar la arterio- 
tomía, es prudente realizar el lavado de los vasos sanguíneos para retirar 
cualquier residuo potencial. Cuando se cierra la arteriotomía se restablece 
en primer lugar el flujo a la arteria carótida externa y en segundo lugar a la 
ICA. Puede administrarse sulfato de protamina intravenoso para antago- 
nizar los efectos de la anticoagulación con heparina después de la endarte- 
rectomía carotídea. La herida se cierra por planos anatómicos. Después de 
la operación se valora el estado neurológico del paciente en la sala de ope- 
raciones antes de transferirlo al área de recuperación. 


La mayoría de los pacientes toleran la endarterectomía carotidea muy bien 
y por lo común son dados de alta 24 h después de la intervención quirúr- 
gica. Las complicaciones después de la endarterectomía son poco frecuen- 
tes, pero pueden poner en riesgo la vida o causar incapacidad. La apoplejía 
ipsolateral aguda es una complicación temible después de la endarterecto- 
mía carotídea. La isquemia cerebral puede ser consecuencia de eventos 
transoperatorios o posoperatorios. La embolización por placas oclusivas o 
por isquemia cerebral prolongada son causas potenciales de apoplejía 
transoperatoria. La causa más común de apoplejía posoperatoria es la em- 
bolia. Con menos frecuencia la oclusión aguda de la arteria carótida puede 
causar apoplejía posoperatoria. Esto por lo común es causado por trombo- 
sis de la arteria carótida relacionada con el cierre de la arteriotomía, un 
colgajo de la íntima que causa oclusión o bien disección de la porción 
distal de la arteria carótida. Cuando el paciente experimenta síntomas 
agudos de isquemia neurológica después de endarterectomía, está indica- 
da la reintervención inmediata. La ecografía dúplex carotídea puede reali- 
zarse con rapidez para valorar la permeabilidad de la ICA extracraneal. La 


g 3-20. La línea de transición distal (en el lado izquierdo de la 
imagen) en la carótida interna en el sitio donde se retiró la placa debe 
explorarse con gran cuidado y debe tener una superficie lisa. Se coloca 
material de refuerzo para las suturas (flechas) cuando permanezca un 
colgajo de íntima en esta zona de transición para asegurar que no exista 
obstrucción al flujo. 


reexploración es obligada para la oclusión aguda de la arteria carótida. La 
angiografía cerebral puede ser de utilidad cuando se considera la revascu- 
larización intracraneal. 

Las complicaciones locales relacionadas con la intervención quirúrgica 
incluyen hemorragia excesiva y parálisis de los pares craneales. El hemato- 
ma posoperatorio en el cuello después de una endarterectomia carotidea 
puede conducir a compromiso devastador de las vias respiratorias. Todo 
hematoma en expansión debe ser evacuado y se debe controlar la hemo- 
rragia activa. Es fundamental asegurar la vía respiratoria y puede ser ex- 
tremadamente difícil en pacientes con hematomas posoperatorios grandes 
en el cuello. La incidencia reportada de parálisis de pares craneales en el 
posoperatorio después de endarterectomía carotídea varía de 1 a 30%.* 
Las lesiones bien identificadas incluyen a los nervios mandibular margi- 
nal, vago, hipogloso, laríngeo superior y laríngeo recurrente. A menudo 
son lesiones por tracción pero también pueden ser ocasionados por lesión 
de los nervios respectivos. 


ndopró 


La colocación de endoprótesis percutáneas de la arteria carótida se ha 
vuelto una alternativa terapéutica aceptada en el tratamiento de pacientes 
con enfermedad de la bifurcación ( ). Las ventajas percibidas de 
la revascularización carotídea percutánea se relacionan con la invasión 
mínima del procedimiento en comparación con la cirugía. Hay trastornos 
anatómicos con base en la valoración angiográfica en los cuales debe evi- 
tarse la colocación de endoprótesis en la arteria carótida por el incremento 
en el riesgo relacionado con los procedimientos ( ). En prepa- 
ración para la colocación de endoprótesis carotídea, el paciente debe reci- 
bir clopidogrel tres días antes de la intervención si no está tomando el 


Figura 23-21. A. Puede utilizarse un parche 
autólogo o sintético para cerrar la incisión de 
arteriotomía carotídea, lo que mantiene la 
permeabilidad de la luz. B. Se concluye el 
cierre de la endarterectomía carotídea 
utilizando un parche sintético. 


Figura 23-22. A. La angiografía carotidea 
demuestra estenosis grave en la arteria 
carótida interna izquierda. B. La angiografía 
realizada al concluir el procedimiento 
demuestra resultados satisfactorios después 
de la colocación de una endoprótesis 
carotídea. A 


fármaco. El procedimiento se realiza en la sala de operaciones con capaci- 
dad para realizar angiografía o en una sala diseñada para angiografía. El 
paciente se coloca en decúbito dorsal y se vigila estrechamente la presión 
arterial y ritmo cardiaco. 

Para lograr el acceso a la arteria carótida por lo común se utiliza un 
acceso retrógrado transfemoral para el procedimiento carotídeo. Por me- 
dio de la técnica de Seldinger se introduce una vaina diagnóstica de cali- 
bre 5 o 6 F en la arteria femoral común. Se obtiene una arteriografía diag- 
nóstica del arco aórtico. La arteria carótida a tratar se elige utilizando un 
catéter diagnóstico de calibre 5 F y se inyecta material de contraste para 
mostrar la anatomía carotídea. Es importante valorar la arteria carótida 
contralateral, la arteria vertebrobasilar y la circulación intracraneal si éstas 
no se conocen desde el preoperatorio por medio de estudios sin penetra- 
ción corporal. Una vez que se toma la decisión de realizar la colocación de 
endoprótesis carotídea, la punta del catéter diagnóstico aún debe perma- 
necer en la arteria carótida común y se coloca una guía de alambre de 260 
cm, calibre 0.035 pulg en la arteria carótida externa ipsolateral. De manera 
sistemática se inicia la anticoagulación con la administración intravenosa 
de bivalirudina (0.75 mg/kg) seguida de la administración continua de 2.5 
mg/kg/h durante el resto del procedimiento. A continuación se retira el 
catéter diagnóstico y se hace avanzar una vaina guía de calibre 6 F hacia la 
arteria carótida común sobre una guía de alambre. Es fundamental no ha- 
cer avanzar la vaina más allá de la placa de oclusión en el bulbo carotídeo. 
El alambre desplazado se retira y se inician los preparativos para desplegar 


UN 0P Aspecto desfavorable en la angiografía carotídea 
en la cual debe evitarse la colocación de 
endoprótesis carotídea 


Calcificación carotídea extensa 


Lesiones carotídeas polipoides o globulares 
+ Tortuosidad grave de la arteria carótida común 


Estenosis del segmento largo (longitud >2 cm) 
+ Oclusión de la arteria carótida 


+ Trombo intraluminal grave (defecto angiográfico) 
+ Ateroesclerosis extensa de la arteria cerebral media 


el dispositivo distal para protección de la embolia (EPD, embolic protection 
device). Se encuentran disponibles varios EPD distales (cuadro 23-6). El 
dispositivo EPD se despliega con gran cuidado más allá del sitio de la le- 
sión. Con respecto a las endoprótesis carotídeas, hay varias endoprótesis 
que han recibido aprobación por la FDA y están disponibles en el comer- 
cio para la revascularización carotídea (cuadro 23-7). Todas las endopró- 
tesis carotídeas actuales utilizan un sistema de intercambio rápido de 
0.014 pulg por monorail. El tamaño elegido por lo común se basa en el 
tamaño de la arteria carótida común. Podría ser necesaria la dilatación 
previa con un globo de 4 mm para permitir el paso del catéter para colo- 
cación de la endoprótesis. Una vez que se despliega la endoprótesis a través 
de la placa de oclusión, la dilatación posterior por lo común se utiliza con 
un globo de 5.5 mm o uno más pequeño. Cabe mencionar que la dilata- 
ción con globo del bulbo carotideo puede ocasionar bradicardia inmediata 
por estimulación del nervio glosofaríngeo. Se retira el dispositivo EPD y se 
concluye el procedimiento con el retiro de la vaina de la arteria femoral. El 
sitio de punción se cierra con los dispositivos de cierre disponibles o con 
compresión manual. A lo largo del procedimiento se vigila de manera es- 
trecha la función neurológica en el paciente. Se interrumpe el goteo conti- 
nuo de bivalirudina y se continúa con clopidogrel (75 mg/día) por al me- 
nos un mes y con ácido acetilsalicílico en forma indefinida. 


UND (eyes) Dispositivos distales para protección de la embolia 
utilizados con frecuencia (EPD) 


Tamaño del poro 


Mecanismo Nombre del EPD (micrómetros) 
Oclusión distalcon PercuSurge Guard Wire, Export N/A 
globo catheter (Medtronic) 
Filtro distal Angioguard (Cordis) 100 
Accunet (Abbott) 150 
Emboshield (Abbott) 140 
FilterWire (Boston Scientific) 110 
SpiderRx (EV3) <100 
Inversión del flujo? Parodi Neuro Protection (Gore) N/A 


N/A, no aplica. 
2 Ala fecha en estudios clínicos en Estados Unidos (EMPIRE). 
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Reducción gradual del Calibre del 
Nombre de la diámetro de la sistema de 
endoprótesis Diseño endoprótesis aplicación (F) 
Acculink Abierto Sí 6 
Exact Cerrado Sí 6 
NexStent Cerrado Reducción de diámetro por 5 

la propia endoprótesis 

Protégé RX Abierto Si 6 
Precise RX Abierto No 
Exponent Abierto No 6 


Complicaciones de las endoprótesis carotídeas 


Aunque no existen estudios clínicos con asignación al azar que comparen 
las endoprótesis carotídeas con y sin EPD, la disponibilidad de EPD parece 
haber reducido el riesgo de embolia distal y apoplejía. Se han reportado y 
comparado los resultados de varios estudios clínicos y registros de endo- 
prótesis carotídea. Es bien sabido que la embolia distal detectada por 
Doppler transcraneal (TCD, transcranial Doppler) no es clara, porque la 
mayoría cursan asintomáticas. Es poco común la trombosis aguda de las 
endoprótesis carotídeas. La incidencia de reestenosis carotídea en el inte- 
rior de la endoprótesis no es bien conocida pero se calcula en 10 a 30%. La 
vigilancia dúplex muestra que con frecuencia hay incremento de la veloci- 
dad sistólica máxima en la endoprótesis después de la colocación del dis- 
positivo en la arteria carótida. Sin embargo, los criterios de velocidad se 
formularon para establecer la gravedad de la reestenosis después de la en- 
doprótesis carotídea, detectada por ecografía dúplex.* Al parecer las velo- 
cidades sistólicas que exceden 300 a 400 cm/s podrían representar reeste- 
nosis de más de 70 a 80%. Casi 20% de pacientes sometidos a endoprótesis 
carotidea presenta bradicardia e hipotensión.” La administración sistémi- 
ca de atropina suele ser eficaz para corregir la bradicardia. Otras compli- 
caciones técnicas de la endoprótesis carotídea son poco frecuentes e inclu- 
yen disección de la arteria carótida y complicaciones en el sitio de acceso 
como hematoma inguinal, seudoaneurisma de la arteria femoral, embolia 
distal y trombosis aguda de la arteria femoral. 


Enfermedad no ateroesclerótica de la arteria carótida 


Bucle carotídeo 


El bucle carotídeo consiste en alargamiento excesivo de la ICA, lo que pro- 
duce tortuosidad del vaso (fig. 23-23). Desde el punto de vista embriológi- 
co, la arteria carótida se deriva del tercer arco aórtico y de la raíz aórtica 
dorsal y suele rectificarse conforme el corazón y los grandes vasos descien- 
den hacia el mediastino. En niños el bucle carotídeo parece ser un trastor- 
no de origen congénito. Por el contrario, el alargamiento y formación de 
un bucle de la arteria carótida en los adultos se asocia con pérdida de la 
elasticidad y angulación súbita del vaso. La formación de bucles carotídeos 
es más común en mujeres que en varones. Los síntomas de isquemia cere- 
bral causados por el abultamiento de la arteria carótida son similares a los 
observados por las lesiones carotídeas ateroescleróticas, pero con mayor 
probabilidad serán ocasionadas por hipoperfusión cerebral más que por 
episodios embólicos. Por lo común la rotación súbita de la cabeza, la 
flexión o extensión de la misma pueden acentuar la acumulación y provo- 
car síntomas de isquemia. La mayor parte de los bucles carotídeos se en- 
cuentran de manera incidental en estudios de ecografía dúplex de caróti- 
da. Sin embargo, la interpretación de las modificaciones en la frecuencia 
Doppler y el análisis espectral en arterias carótidas tortuosas puede ser 
difícil pues se carece de información sobre el ángulo de penetración de las 
ondas ecográficas. La angiografía cerebral con múltiples proyecciones to- 
madas con flexión, extensión y rotación del cuello son útiles para estable- 
cer la importancia clínica del bucle carotídeo. 


Displasia fibromuscular 


La displasia fibromuscular (FMD, fibromuscular dysplasia) por lo común 
afecta arterias de mediano calibre, largas y con pocas ramas (fig. 23-24). 


Figura 23-23. El alargamiento excesivo de la arteria carótida puede 
ocasionar un bucle carotídeo (flecha), que puede comprometer el flujo 
sanguíneo cerebral y ocasionar isquemia cerebral. 


Las mujeres en la cuarta o quinta década de la vida se afectan más a menu- 
do que los varones. Se cree que los efectos hormonales sobre la pared 
vascular participan en la patogenia de la FMD. La FMD de las arterias 
carótidas con frecuencia es bilateral y en casi 20% de los pacientes también 
hay afección de la arteria vertebral.” Hasta en 50% de los pacientes con 
FMD se identifica un aneurisma sacciforme intracraneal del sifón carotí- 
deo o de la arteria cerebral media. En las publicaciones médicas se han 
descrito cuatro tipos histológicos de FMD. El tipo más común es la fibro- 
plasia de la capa media, que puede presentarse como estenosis focal o le- 
siones múltiples con lesiones aneurismáticas interpuestas. La enfermedad 
afecta la capa media con sustitución del músculo liso por tejido conjuntivo 
fibroso. Más a menudo pueden observarse dilataciones murales y micro- 
aneurismas con este tipo de FMD. La hiperplasia de la media es un tipo 
raro de FMD en la cual se observan cantidades excesivas de músculo liso. 
La fibroplasia de la capa íntima constituye 5% de todos los casos y ocurre 
con la misma frecuencia en ambos sexos. La media y la adventicia perma- 
necen normales y hay acumulación de células mesenquimatosas subendo- 
teliales con matriz laxa de tejido conjuntivo que causa estenosis focal en 
adultos. Por último, la displasia premedial constituye un tipo de FMD con 
acumulación de tejido elástico entre la media y la adventicia. La FMD 
también puede afectar las arterias renales e iliacas externas. Se calcula que 
casi 40% de los pacientes con FMD presentan TIA por émbolos de agrega- 
dos plaquetarios.** La angiografía por sustracción digital muestra el pa- 
trón característico en “cuentas de rosario” que representa segmentos alter- 
nados de estenosis y dilatación. También puede observarse la imagen en 
cuentas de rosario por medios de imagen sin penetración corporal como 
CTA o MRA. Debe sospecharse FMD cuando se detecte incremento de la 
velocidad a través de un segmento estenótico sin cambios ateroescleróti- 
cos asociados en la ecografía dúplex carotídea. Los fármacos antiplaqueta- 
rios por lo general son el tratamiento aceptado para las lesiones asintomá- 


Figura 23-24. Displasia fibromuscular de la carótida con multiples 
estenosis características con dilataciones aneurismáticas. La enfermedad 
afecta a la capa media, con sustitución del músculo liso por tejido 
conjuntivo fibroso. 


ticas. El tratamiento endovascular se recomienda para pacientes con sín- 
tomas documentados de lateralización. Rara vez está indicada la corrección 
quirúrgica. 


Disección de la arteria carótida 


La disección de la arteria carótida explica casi 20% de los cuadros de apo- 
plejía en pacientes menores de 45 años de edad. Las causas y patogenia de 
la disección espontánea de la arteria carótida no se comprenden por com- 
pleto. La disección arterial incluye hemorragia en la capa media, la cual 
puede extenderse hacia las capas subadventicia y subíntima. Cuando la 
disección se extiende hacia el espacio subadventicial no hay incremento 
en el riesgo de formación de aneurismas. La disección subíntima pue- 
de ocasionar coágulo intramural o trombosis. La disección traumática 
por lo común es consecuencia de la hiperextensión del cuello durante 
traumatismo cerrado, manipulación del cuello, estrangulamiento o lesio- 
nes penetrantes en éste. Incluso en los casos en apariencia espontáneos, 
con frecuencia hay antecedente de traumatismo menor de cuello no iden- 
tificado. Los trastornos del tejido conjuntivo como el síndrome de Ehlers- 
Danlos, síndrome de Marfan, deficiencia de antitripsina œ} o FMD pue- 
den predisponer a la disección de la arteria carótida. También pueden 
ocurrir disecciones yatrógenas por manipulación del catéter o por angio- 
plastia con globo. 

Las características clínicas típicas de la disección de la arteria carótida 
incluyen dolor unilateral en el cuello, cefalea y síndrome de Horner ipso- 
lateral hasta en 50% de los pacientes, seguido por manifestaciones de is- 
quemia cerebral u ocular y parálisis de pares craneales. Los déficit neuro- 
lógicos pueden ser consecuencia de insuficiencia hemodinámica (por 
estenosis luminal) o por tromboembolia arterioarterial. La isquemia pue- 
de causar TIA, infartos o ambos. La angiografía con catéter es el método 


Figura 23-25. La ecografía carotidea muestra un paciente con disección 
de la arteria carótida en la cual hay separación del flujo carotídeo en la luz 
verdadera (flecha grande) y en la luz falsa (flecha corta). 


preferido para el diagnóstico de disecciones arteriales, pero con el adveni- 
miento de la ecografía dúplex, MRA/MRI y CTA, la mayor parte de las 
disecciones se diagnostican utilizando modalidades sin penetración cor- 
poral (fig. 23-25). La disección por lo común inicia en la ICA, distal al 
bulbo carotídeo. Con poca frecuencia la disección puede iniciar en la arte- 
ria carótida común o es una extensión de una disección aórtica más proxi- 
mal. Se ha aceptado el tratamiento médico como el tratamiento primario 
de la disección sintomática de la arteria carótida. Con frecuencia se han 
utilizado anticoagulantes (heparina y warfarina) y antiplaquetarios aun- 
que no existen estudios clínicos con asignación al azar que valoren su efi- 
cacia. El pronóstico depende de la gravedad del déficit neurológico, pero 
en general es bueno en caso de disecciones extracraneales. La tasa de recu- 
rrencia es baja. Las intervenciones terapéuticas se reservan para cuadros 
recurrentes de TIA o apoplejía o bien ante el fracaso del tratamiento mé- 
dico. Las opciones endovasculares incluyen la colocación de endoprótesis 
intraarteriales, la colocación de espirales en seudoaneurismas asociados o, 
en fechas más recientes, la colocación de endoprótesis. 


Aneurismas de la arteria carótida 


Los aneurismas de la arteria carótida son poco comunes, y se encuentran 
en menos de 1% de todas las operaciones carotídeas (fig. 23-26). El verda- 
dero aneurisma de la arteria carótida por lo general es consecuencia de 
ateroesclerosis o degeneración de la capa media. La mayor parte de los 
aneurismas carotídeos afectan el bulbo carotídeo, y en 12% de los indivi- 
duos el trastorno es bilateral. Los pacientes por lo común presentan una 
tumoración pulsátil en el cuello. Los datos disponibles sugieren que sin 
tratamiento, estos aneurismas ocasionan síntomas neurológicos por em- 
bolismo. La trombosis y rotura de los aneurismas carotídeos son poco co- 
munes. Los seudoaneurismas de la arteria carótida pueden ser consecuen- 
cia de lesión o infección. Los aneurismas micóticos a menudo incluyen 
antecedentes de sífilis, pero hoy en día se asocian más a menudo con abs- 
cesos periamigdalinos causados por infección por Staphylococcus aureus. 
La FMD y la disección espontánea de la arteria carótida pueden ocasio- 
nar la formación de aneurismas verdaderos o seudoaneurismas. En el pa- 
sado, el tratamiento primario fue la cirugía convencional, pero a la fecha 
los aneurismas carotídeos se tratan más a menudo con métodos endovascu- 
lares.*? 


Tumor del cuerpo carotideo 


El cuerpo carotideo se origina del tercer arco branquial y de la linea de 
células de la cresta neural derivadas del neuroectodermo. El cuerpo caro- 
tideo normal se localiza en la adventicia o en el tejido periadventicio en la 
bifurcación de la arteria carótida común (fig. 23-27). La glándula está 
inervada por el nervio glosofaringeo y su irrigación se deriva predomi- 
nantemente de la arteria carótida externa, pero también proviene de la 
arteria vertebral. Los tumores del cuerpo carotídeo son lesiones poco co- 
munes del sistema neuroendocrino. Otras glándulas de origen en la cresta 
neural se observan en el cuello, en los espacios parafaríngeos, mediastino, 
retroperitoneo y médula suprarrenal. Los tumores que afectan estas es- 
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carótida. C. Después del tratamiento endovascular, hay una exclusión exitosa del aneurisma de la arteria carótida. 


tructuras se conocen como paragangliomas, tumor glómico o quimiodecto- 
mas. Casi 5 a 7% de los tumores del cuerpo carotideo son malignos. La 
hipoxemia crónica se ha propuesto como estímulo para la hiperplasia del 
cuerpo carotideo, pero casi 35% de dichos tumores son de origen heredi- 
tario. El riesgo de transformación maligna es mayor en pacientes jóvenes 
con tumores familiares. 

Son poco comunes los síntomas relacionados con productos endocri- 
nos del tumor del cuerpo carotideo. Los pacientes por lo común se presen- 
tan entre la quinta y séptima décadas de la vida con una tumoración asin- 
tomática en la región lateral del cuello. El diagnóstico de tumor del cuerpo 
carotídeo requiere la confirmación con estudios de imagen. La ecografía 
dúplex carotídea puede localizar el tumor en la bifurcación carotídea, pero 


suele ser necesario realizar CT o MRI para delinear con mayor precisión 
las relaciones del tumor con estructuras adyacentes. Por lo común el tu- 
mor del cuerpo carotídeo se ensancha en la bifurcación carotídea. La cla- 
sificación de Shamblin describe la extensión del tumor: I, el tumor tiene 
menos de 5 cm y prácticamente no hay afección vascular; II, el tumor tie- 
ne relación estrecha pero no rodea la pared vascular y III, el tumor es in- 
tramural y rodea los vasos carotídeos y nervios adyacentes.“ Con la CT y 
MRI de buena resolución, no suele ser necesaria la arteriografía. Sin em- 
bargo, esta última puede proporcionar información con respecto a la inva- 
sión vascular y circulación intracraneal y permite la embolización preope- 
ratoria de los vasos que irrigan el tumor, procedimiento del cual se ha 
reportado que reduce la hemorragia transoperatoria. La resección quirúr- 


a 


Figu 7. A. Tumor del 
cuerpo carotídeo (flecha) 
ubicado adyacente al bulbo 
carotídeo. B. Después de la 
disección periadventicia se 
extirpó el tumor de cuerpo 
carotídeo. 


gica es el tratamiento recomendado para los probables tumores del cuerpo 
carotideo. 


Traumatismo carotideo 


Los traumatismos cerrados o penetrantes del cuello pueden causar lesión 
de la arteria carótida. Además de la hemorragia masiva por sección trans- 
versal de la arteria carótida, las lesiones de dicho vaso pueden ocasionar 
disección carotídea, trombosis o formación de seudoaneurisma. La eco- 
grafía dúplex carotídea puede ser de utilidad para localizar el sitio de la 
lesión en el segmento cervical de la arteria carótida. La CTA helicoidal se 
ha vuelto la modalidad preferida para detectar lesión extracraneal de la 
arteria carótida. La confirmación de la lesión carotídea por angiografía 
cerebral con medio de contraste es aún el método diagnóstico ideal. Las 
lesiones del segmento cervical de las arterias carótida interna y común 
pueden repararse por medios quirúrgicos. La trombosis aguda de la arte- 
ria carótida a menudo se trata médicamente con anticoagulación, si el pa- 
ciente se encuentra asintomático. Debe considerarse la revascularización 
para pacientes que presentan datos de isquemia cerebral continua relacio- 
nada con trombosis de la arteria carótida. Las disecciones traumáticas de 
la arteria carótida pueden causar isquemia cerebral por tromboembolia, 
disminución del flujo o trombosis. Con frecuencia la disección afecta las 
porciones distales de los segmentos cervical y pétreo de la ICA. El trata- 
miento médico con fármacos antiplaquetarios y anticoagulantes suele ser 
adecuado para disección carotídea de origen traumático. En pacientes con 
seudoaneurismas de la arteria carótida que se encuentran ubicados en seg- 
mentos fuera del alcance quirúrgico, se ha reportado el uso de emboliza- 
ción selectiva con espirales del seudoaneurisma o la exclusión del seudo- 
aneurisma con una endoprótesis cubierta. Las endoprótesis de metal 
desnudo se han utilizado con éxito en el tratamiento de disección traumá- 
tica de la arteria carótida. 


ANEURISMAS DE LA AORTA ABDOMINAL 


Pese a que más de 50 000 pacientes se someten a reparación programa- 
da de aneurisma de aorta abdominal (AAA) cada año en Estados Unidos, 
casi 15 000 individuos fallecen cada año como consecuencia de rotura 
de aneurisma, lo que la hace la décima causa de muerte en varones en ese 
pais.*! La incidencia parece incrementarse y esto es consecuencia en parte 
de la mejoría en los métodos diagnósticos de imagen y, de mayor impor- 
tancia, como consecuencia del incremento en la población de edad avan- 
zada. Con el diagnóstico temprano y la intervención oportuna, la muerte 
relacionada con rotura de aneurisma es prevenible en gran medida. El tra- 
tamiento convencional de los AAA incluyen la sustitución del segmento 
aneurismático de la aorta con un injerto protésico, con realización de la 
operación a través de una gran incisión abdominal. Los cirujanos vascula- 
res han refinado, adaptado y estudiado las técnicas para la cirugía abdomi- 
nal abierta en los últimos 40 años. Pese a una baja tasa de mortalidad pe- 
rioperatoria bien documentada, de 2 a 3% en instituciones académicas 
grandes, la idea de operación abierta de aorta abdominal a menudo provo- 
ca ansiedad en muchos pacientes, en parte por el dolor posoperatorio re- 
lacionado con las grandes incisiones abdominales y por el largo tiempo de 
recuperación necesario para que el paciente pueda restablecer su actividad 
física normal. 

La ubicación más común de los aneurismas aórticos es la aorta infra- 
renal. La colocación de endoprótesis con injerto endovascular constituye 
un tratamiento revolucionario y con mínima penetración corporal para 
los AAA infrarrenales y sólo se necesitan uno o dos días de hospitalización 
y el paciente puede incorporarse a sus actividades físicas habituales en me- 
nos de una semana. Dotter et al. propusieron por primera vez el concepto 
de utilizar un dispositivo endoluminal en el tratamiento de la enfermedad 
vascular y más tarde, en 1964, trataron a un paciente con oclusión iliaca 
mediante angioplastia transluminal.“ Casi tres decenios más tarde, Parodi 
et al. reportaron la primera reparación endovascular exitosa de AAA utili- 
zando una endoprótesis con injerto." Desde entonces, se han desarrollado 
varias tecnologías de injerto con endoprótesis para el tratamiento de un 
AAA. La rápida innovación en esta nueva modalidad terapéutica ha cap- 
turado sin duda la atención de pacientes con aneurismas aórticos y de los 
médicos que practican los tratamientos endovasculares. En términos ge- 
nerales los médicos deben tener conocimiento con respecto a los trata- 
mientos disponibles para proporcionar una valoración adecuada y educa- 
ción a pacientes y sus familiares. El análisis que se muestra a continuación 


describe las opciones terapéuticas para los AAA, lo que incluye repara- 
ción convencional y métodos endovasculares. También se revisan las ven- 
tajas y complicaciones potenciales de estos tratamientos. 


Evolución del aneurisma aórtico 


La evolución del AAA es de la expansión y rotura. Los AAA muestran un 
patrón “intermitente” de crecimiento, con periodos de relativa inactividad 
alternados con periodos de expansión. Por tanto, aunque no puede prede- 
cirse un patrón de crecimiento, el promedio de crecimiento agregado es de 
casi 3 a 4 mm por año. Hay cierta evidencia que sugiere que los aneuris- 
mas más grandes se expanden con mayor rapidez que los pequeños, pero 
existe superposición significativa entre los intervalos de crecimiento en 
cada estrato de diámetro. 

El riesgo de rotura parece tener relación directa con el tamaño del 
aneurisma siguiendo la ley de Laplace. Aunque se están realizando análisis 
con métodos refinados para valorar el riesgo de rotura se basan en análi- 
sis de elementos finitos de las cargas sobre la pared vascular, el diámetro 
transverso máximo continúa como el método estándar para valoración del 
riesgo de rotura de aneurisma. En el pasado, el riesgo de rotura de AAA se 
había sobreestimado. En fechas más recientes, dos estudios fundamentales 
sirvieron para definir mejor la evolución del AAA.*** Basado en la mejor 
evidencia disponible, el riesgo anualizado de rotura se muestra en el cua- 
dro 23-8. El riesgo de rotura es bastante bajo para aneurismas con tamaño 
inferior a 5.5 cm y se incrementa en forma exponencial con diámetros 
mayores. El tamaño puede servir como un valor de referencia para reco- 
mendar la reparación programada puesto que la mortalidad quirúrgica es 
inferior a 5%. Sin embargo, para cada nivel de tamaño, las mujeres parecen 
encontrarse en mayor riesgo de rotura que los varones y es razonable un 
valor de referencia más bajo de 4.5 a 5.0 en pacientes con buen riesgo 
quirúrgico. Aunque los datos son menos convincentes, un patrón de ex- 
pansión rápida de más de 0.5 cm en seis meses puede considerarse como 
indicación relativa para la reparación programada. Los aneurismas con 
incrementos de tamaño inferiores a los mencionados pueden vigilarse con 
seguridad mediante CT o ecografía con intervalos de seis meses, con re- 
sultados equivalentes a largo plazo con la reparación quirúrgica temprana. 
Es de interés que en el estudio ADAM, 80% de los pacientes con AAA vi- 
gilados de esta forma finalmente se sometieron a reparación en un lapso 
de cinco años.** 

A menos que haya síntomas o rotura, la reparación de AAA es una re- 
paración profiláctica. Las bases para la reparación recomendada se basan 
en la suposición de que el riesgo de rotura del aneurisma excede el riesgo 
combinado de muerte por todas las demás causas como enfermedad car- 
diopulmonar y cáncer. Por otra parte, las limitaciones para predecir el mo- 
mento y causa de la muerte se hacen evidentes por la observación de que 
más de 25% de los pacientes que se consideraron inapropiados para repa- 
ración quirúrgica por las enfermedades asociadas, fallecieron por rotura 
de sus aneurismas en un lapso de cinco años. 


Manifestaciones clínicas 


La mayor parte de los AAA son asintomáticos y por lo común se encuen- 
tran en forma incidental durante un estudio diagnóstico por dolor crónico 
de espalda o cálculos renales. Los datos a la exploración física no son sensi- 
bles ni específicos, con la excepción de pacientes delgados. Los grandes 


(UN o PERA Riesgo anualizado de rotura del aneurisma de 
la aorta abdominal (AAA) con base en su tamaño 


Diámetro Estimación del Estimación del riesgo 
delaaorta riesgo anual de rotura a cinco años 
Descripción (cm) de rotura (%) (%)? 
Aorta normal 2a3 0 0 (a menos que se 


desarrolle un AAA) 


AAA pequeño 4a5 1 5a10 

AAA moderado 5a6 2a5 30 a 40 

AAA grande 6a7 3a10 >50 

AAA muy grande >7 >10 Cercana a 100 


“El riesgo estimado a cinco años es de más de cinco veces el riesgo anual estimado a cinco 
años; el AAA no tratado continuará incrementando su tamaño. 
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aneurismas pueden pasarse por alto en individuos obesos, en tanto que las 
pulsaciones aórticas normales pueden confundirse con aneurisma en indi- 
viduos delgados. Rara vez el paciente acude con dolor dorsal, abdominal o 
ambos con una masa dolorosa pulsátil. Los pacientes con estos síntomas 
deben ser tratados como si tuvieran una rotura hasta que se demuestre lo 
contrario. Si el paciente tiene estabilidad hemodinámica y el aneurisma está 
intacto en la CT, se debe hospitalizar para control de la presión arterial con 
fármacos antihipertensivos intravenosos y por lo común la reparación se 
lleva a cabo en 12 a 24h o al menos durante la misma hospitalización. Por 
el contrario, los pacientes con inestabilidad hemodinámica con anteceden- 
tes de dolor dorsal o síncope y con antecedente conocido de AAA no repa- 
rado o tumoración abdominal pulsátil deben ser llevados de inmediato a la 
sala de operaciones con el diagnóstico presuncional de rotura de AAA. 

La mortalidad general por rotura de AAA es de 71 a 77%, lo que inclu- 
ye todas las muertes intrahospitalarias y extrahospitalarias, en compara- 
ción con 2 a 6% para la reparación quirúrgica abierta programada.“ Casi 
50% de los pacientes con rotura de AAA fallecen antes de llegar al hospital. 
Para los restantes, la mortalidad quirúrgica es de 45 a 50% y no ha cambia- 
do en forma sustancial en los últimos 30 años. 


Aspectos anatómicos de importancia 


Un AAA se define como una dilatación patológica focal de la aorta 
con más de 30 mm o 1.5 veces el diámetro de la aorta adyacente sana (fig. 
23-28). Las aortas de los varones tienden a ser más grandes que las de las 
mujeres, y hay un crecimiento generalizado en el diámetro de la aorta con 
cada decenio de vida. Casi 90% de los AAA son infrarrenales y de aspecto 
fusiforme. Existe mayor predilección por los AAA yuxtarrenales y supra- 
renales en mujeres en comparación con los varones. En 20 a 25% de los 
pacientes pueden encontrarse aneurismas concomitantes de las arterias 
iliacas, hipogástricas o de ambas. La mayor parte de las causas de los aneu- 
rismas aórticos son de tipo arterioesclerótico, pero la enfermedad perifé- 
rica oclusiva de importancia clínica suele ser poco común y se observa en 
menos de 10% de los casos. 

La anatomía extravascular es muy importante para la reparación qui- 
rúrgica abierta de los AAA, y la anatomía intravascular y morfología aor- 


Figura 23-28. Aspecto quirúrgico de un aneurisma aórtico infrarrenal. 


toiliaca son importantes para la reparación endovascular. Las dimensiones 
anatómicas pertinentes incluyen diámetro de la aorta proximal, no dilata- 
da, del cuello aórtico infrarrenal, que varían de 18 a 30 mm, diámetro de 
la arteria iliaca común, de 8 a 16 mm y arterias iliacas externas de 6 a 10 
mm. Desde el punto de vista morfológico, el cuello de la aorta puede sufrir 
angulación compleja por arriba y por abajo de las arterias renales por una 
combinación de alargamiento y desplazamiento anterolateral por la pro- 
trusión posterior de la aorta aneurismática. Además, la forma del cuello 
proximal rara vez es tubular, pero a menudo es cónica, cónica invertida o 
en forma cilíndrica. En sentido distal, las arterias iliacas pueden presentar 
tortuosidad grave con múltiples bucles. Aunque no es importante desde el 
punto de vista hemodinámico, las calcificaciones iliacas graves combina- 
das con tortuosidad marcada pueden imponer una dificultad notable du- 
rante la reparación endovascular. 


Valoración diagnóstica 


La valoración preoperatoria debe incluir anamnesis y exploración física 
con particular atención a: a) síntomas atribuidos al aneurisma, los cuales 
pueden tener impacto en el momento para la reparación, b) antecedentes 
de cirugía pélvica o radiación en caso de que sea necesario un acceso re- 
troperitoneal con la interrupción de la circulación hipogástrica, c) claudi- 
cación que sugiera enfermedad oclusiva significativa de las arterias iliacas, 
d) derivación en las extremidades inferiores u otro procedimiento de re- 
construcción femoral y e) insuficiencia renal crónica o alergia al medio de 
contraste. 

Es necesario contar con estudios de imagen transversales para la valo- 
ración definitiva del AAA. La ecografía es un procedimiento seguro, fácil- 
mente disponible, relativamente preciso, poco costoso y por tanto es el 
método de detección preferido, aunque la CT es el método ideal para esta- 
blecer las características anatómicas para la reparación endovascular. El 
tamaño del AAA puede diferir hasta 1 cm con CT y ecografía, y durante la 
vigilancia longitudinal las comparaciones deben establecerse con modali- 
dades idénticas. Con los dispositivos modernos con múltiples detectores 
alineados, la administración intravenosa del medio de contraste controla- 
do por el dispositivo, cortes de 2.5 a 3.0 mm y CT helicoidal de tórax, ab- 
domen y pelvis que pueden llevarse a cabo en menos de 30 s es posible 
realizar el estudio durante una sola inspiración. Las imágenes de alta reso- 
lución se obtienen con alta resolución espacial (fig. 23-29). El nivel y ampli- 
tud apropiados (brillo y contraste) son importantes para la discriminación 
entre la pared aórtica, la placa calcificada, el trombo y la luz vascular. El 


Figura 23-29. Imagen de alta resolución que muestra un aneurisma 
aórtico (flecha) que se obtuvo con una angiografía por tomografía 
computadorizada con múltiples detectores. 


principal inconveniente de la CT es el riesgo de la nefropatia por medio de 
contraste en individuos diabéticos y en pacientes con insuficiencia renal. 
La técnica helicoidal brinda la capacidad para reconstrucción tridi- 
mensional, que puede proporcionar información morfológica importante 
decisiva para el tratamiento endovascular. Con el empleo de programas 
informáticos de terceros, estas imágenes pueden observarse y manipularse 
en el equipo de cómputo, con cortes perpendiculares con respecto a la luz 
central de la aorta y pueden obtenerse mediciones del diámetro y longitud. 
La angiografía convencional es de poca utilidad en el tratamiento actual 
de los AAA. La angiografía es un método con penetración corporal con 
alto riesgo de complicaciones. Las indicaciones para angiografía se limitan 
a enfermedad oclusiva iliaca concomitante (que se presenta en menos de 
10% de los pacientes con AAA) y anatomía renovascular poco común. 


Reparación quirúrgica del aneurisma 
de la aorta abdominal 


Es necesario administrar anestesia general para realizar una reparación 
convencional abierta de AAA. La incisión retroperitoneal es un acceso 
quirúrgico bien aceptado, pero la incisión transabdominal en la línea me- 
dia permanece como el método de acceso más común para la reparación 
abierta de aneurismas de la aorta. La incisión abdominal puede ocasionar 
dolor significativo, por lo que puede colocarse un catéter epidural después 
de la operación para analgesia posoperatoria para el control del dolor. Una 
vez que se ha abierto la cavidad abdominal, se desplazan el intestino del- 
gado y colon transverso para exponer el retroperitoneo que recubre al 
AAA. A continuación se realiza una incisión sobre el retroperitoneo segui- 
da por aislamiento de los segmentos proximal y distal del AAA. Se admi- 
nistró heparina intravenosa (100 UI/kg) seguida de pinzamiento de los 
segmentos proximal y distal del aneurisma. El aneurisma se abre a conti- 
nuación y se utiliza un injerto protésico para la reconstrucción de la aorta. 
Si el aneurisma sólo afecta la aorta abdominal puede utilizarse un injerto 


A 


tubular para reemplazar la aorta (fig. 23-30). Si el aneurisma se extiende 
en sentido distal a las arterias iliacas, se utiliza un injerto protésico bifur- 
cado para una reconstrucción aortobiiliaca o aortobifemoral (fig. 23-31). 
El saco aneurismático suprayacente y el retroperitoneo se cierran para cu- 
brir el injerto protésico y reducir en la medida de lo posible el contacto del 
intestino con el injerto. Se colocan en su sitio el intestino delgado y colon 
y a continuación se cierra la aponeurosis y piel del abdomen. 


Ventajas y riesgos de la reparación abierta 
del aneurisma de la aorta abdominal 


La principal ventaja de la reparación abierta convencional es que el AAA 
se elimina en forma permanente porque es sustituido en su totalidad por 
un injerto aórtico protésico. Prácticamente no existe riesgo de recurrencia 
del aneurisma o rotura tardía. Como consecuencia, no es necesaria la vigi- 
lancia a largo plazo con estudios de imagen en dichos pacientes. Por el 
contrario, la eficacia a largo plazo de la reparación endovascular es poco 
clara. En consecuencia, la vigilancia con estudios de imagen a largo plazo 
es fundamental para asegurar que el aneurisma permanezca sellado en 
forma apropiada por la endoprótesis con injerto. Otra ventaja potencial de 
la reparación abierta incluye la valoración directa de la integridad circula- 
toria del colon. Si se hacen evidentes signos de isquemia colónica después 
del injerto de derivación aórtico, puede realizarse una derivación arterial 
mesentérica para restablecer la circulación colónica. Además, la repara- 
ción abierta permite que el cirujano explore otras posibles enfermedades 
intraabdominales, como tumores gastrointestinales, tumoraciones hepáti- 
cas o colelitiasis. 

Entre los riesgos relacionados con la reparación abierta, las complica- 
ciones cardiacas en forma de infarto miocárdico o arritmias son la principal 
morbilidad, con incidencia entre 2 y 6%.* Otra complicación significativa 
es la insuficiencia renal o la insuficiencia renal transitoria, como conse- 
cuencia de la hipotensión perioperatoria, embolización por ateroma, lesión 


Figura 23-30. A. Esquema de un injerto aórtico tubular utilizado para la reparación de un aneurisma aórtico. B. Aspecto transoperatorio de una 


reconstrucción con injerto tubular. 
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Figura 23-31. Aspecto transoperatorio de un injerto bifurcado utilizado 
para reparar un aneurisma aórtico. 


inadvertida del uréter, nefropatía preoperatoria inducida por medio de 
contraste o pinzamiento aórtico suprarrenal. La incidencia de insuficiencia 
renal es inferior a 2% en la reparación programada, y puede ocurrir en más 
de 20% de los pacientes después de la reparación de un AAA roto.* 

La colitis isquémica es una complicación potencialmente devastadora 
después de la reparación abierta. La probabilidad de dicha complicación 


es más elevada en aquellos con antecedente de la sección de colon y en los 
que son sometidos a reparación de AAA roto, por la pérdida de la irriga- 
ción colateral al colon rectosigmoide. Se calcula que 5% de los pacientes 
sometidos a reparación programada de aneurismas desarrollarán colitis 
isquémica de espesor parcial, pero sin secuelas clínicas significativas.” Sin 
embargo, si la isquemia de espesor parcial progresa a gangrena de espe- 
sor total y peritonitis, la mortalidad puede ser de hasta 90%.” 

La incidencia de infección del injerto protésico varía entre 1 y 4% des- 
pués de la reparación abierta.” Es más común en aquellos sometidos a 
reparación de AAA roto. Si el injerto no está cubierto por completo por el 
saco del aneurisma o por retroperitoneo, puede ocurrir adherencia intes- 
tinal con erosión intestinal subsiguiente, con formación de fístula aorto- 
entérica. El signo predominante de tal complicación es la hematemesis 
masiva y por lo común ocurre años después de la operación. Sin embargo, 
pese a estas posibles complicaciones, la mayor parte de los pacientes so- 
metidos a reparación abierta programada exitosa suelen tener una recupe- 
ración sin eventos adicionales. 


Reparación endovascular del aneurisma 
de la aorta abdominal 


Ha pasado más de un decenio desde el primer reporte de implantación de 
una endoprótesis casera en un ser humano para la reparación de un AAA, 
el cual fue publicado por Parodi en 1991.? Varios estudios clínicos pros- 
pectivos con diferentes dispositivos y análisis de grandes bases de datos 
de Medicare y metaanálisis de publicaciones han demostrado en forma 
consistente una disminución significativa del tiempo quirúrgico, de la he- 
morragia y estancia hospitalaria, así como de la morbilidad y mortali- 
dad perioperatorias con la reparación endovascular en comparación con 
la reparación quirúrgica abierta. Para pacientes que se encuentran en alto 
riesgo por la intervención quirúrgica a causa de la edad o enfermedades 
concomitantes, la reparación endovascular es superior, y es una alternati- 
va con mínima penetración corporal. 

El principio de la reparación endovascular del AAA implica la implan- 
tación de una endoprótesis aórtica con injerto que se fije en sentido proxi- 
mal y distal a segmentos aortoiliacos sin aneurisma y por tanto hay exclu- 
sión endoluminal del aneurisma (fig. 23-32). A diferencia de la reparación 
quirúrgica abierta, el tratamiento endovascular no elimina el saco del 
aneurisma, por lo cual existe el riesgo de expansión del aneurisma o inclu- 
so rotura si hay presión persistente en el saco del aneurisma después de la 
implantación del endoinjerto. Es de importancia que las ramas aórticas, 
como las arterias lumbares o la arteria mesentérica inferior (IMA, inferior 
mesenteric artery) se ligan, lo que puede dar origen a presión persistente 
del aneurisma y expansión del mismo. A la fecha, se cuenta con cinco 
dispositivos para la reparación programada del AAA infrarrenal intacto. 


Figura 23-32. A. La aortografía 
demuestra un aneurisma aórtico 
grande, infrarrenal en la aorta 
abdominal. B. Después de la colocación 
de una endoprótesis con injerto, hay 
exclusión exitosa del aneurisma aórtico. 


Pese a algunas diferencias en el aspecto fisico, las propiedades mecanicas y 
materiales se revisarán en forma colectiva en este capitulo. Hay dispositi- 
vos nodulares que consisten en un dispositivo primario o en un cuerpo 
principal y en dos ramas iliacas que se introducen en el cuerpo principal 
para completar la reparación. Dependiendo del dispositivo, hay grados 
variables de flexibilidad en la elección de las ramas iliacas que deben ser 
compatibles con el cuerpo principal, lo que puede tener impacto en la in- 
dividualización para anatomías particulares. 


Selección de pacientes para la reparación endovascular 
del aneurisma de la aorta abdominal 


La elegibilidad anatómica para la reparación endovascular se basa princi- 
palmente en tres aspectos: cuello aórtico proximal, arterias iliacas comu- 
nes y arterias iliacas, y arterias femorales comunes, lo que se relaciona con 
las zonas de fijación proximal y distal y el acceso vascular, respectivamen- 
te. Las necesidades para un cuello aórtico proximal son un diámetro de 18 
a 28 mm y una longitud mínima de 15 mm (cuadro 23-9). Por lo común se 
consideran múltiples mediciones sobre la longitud del cuello para valorar 
su forma. Todas las mediciones del diámetro son de la porción media de la 
pared a la porción media de la contralateral en el vaso sanguíneo. Las con- 
sideraciones secundarias incluyen calcificaciones murales (<50% de la 
circunferencia vascular), trombo luminal (<50% de la circunferencia) y 
angulación (<45°). La presencia de una cantidad significativa de cualquie- 
ra de estas características secundarias en combinación con un cuello 
proximal relativamente corto puede comprometer el éxito y la fijación a 
corto y largo plazos de la endoprótesis y de la exclusión del aneurisma. La 
zona habitual para fijación distal es la arteria iliaca común (CIA). La arte- 
ria iliaca externa (EIA) puede servir como sitio alternativo cuando hay 
aneurisma o ectasia en la CIA. Los diámetros para el tratamiento de la CIA 
varían de 8 a 20 mm y deben existir al menos 20 mm de arteria permeable 
de diámetro uniforme para permitir una fijación adecuada. Por último, al 
menos una de las dos arterias iliacas externas y femorales comunes deben 
tener al menos 7 mm de diámetro para introducir con seguridad la vaina 
para la aplicación del cuerpo principal. Pueden tolerarse diámetros ligera- 
mente más pequeños dependiendo del dispositivo específico y de la au- 
sencia de tortuosidad grave y calcificaciones. El acceso difícil es una de las 
principales causas de prolongación de los tiempos de procedimiento y de 
complicaciones transoperatorias. Con el empleo de estos criterios, casi 
60% de todos los AAA son elegibles desde el punto de vista anatómico 
para la reparación endovascular. 

El siguiente paso en la planificación preoperatoria es la selección del 
dispositivo. Por lo común el diámetro proximal del dispositivo principal 
tiene un tamaño excesivo en 10 a 20% del diámetro nominal del cuello 
aórtico. En sentido distal, las ramas iliacas se exceden en tamaño en 1 a 4 
mm, dependiendo de las instrucciones para uso del dispositivo individual. 
El mayor reto para la selección apropiada del dispositivo es establecer la 
longitud óptima desde las arterias renales hasta las arterias hipogástricas. 
Pese a la disponibilidad de reconstrucciones tridimensionales refinadas, 
es difícil de predecir la vía exacta que tomará el dispositivo hacia el cuello 
de la aorta proximal y arterias iliacas distales. Depende de factores del 
hospedador relacionados con propiedades mecánicas de la endoprótesis y 
la morfología de la luz aortoiliaca. Una “medición con plomada” de las 
imágenes tomadas por CTA y pueden ser bastante imprecisas, y por lo 
común subestiman la longitud, en tanto que las mediciones sobre la línea 
media pueden sobreestimar la longitud. La medición angiográfica utili- 
zando catéteres marcadores requiere penetración corporal, medio de con- 


UN {0 PEZ Características ideales para la reparación 
endovascular de un aneurisma de la aorta 
abdominal 


Longitud del cuello (mm) >15 
Diámetro del cuello (mm) >18, <32 
Angulo del cuello aórtico (°) <60 
Calcificación mural del cuello (% de circunferencia) <50 
Trombos nominales en el cuello (% de circunferencia) <50 
Diámetro de la arteria iliaca común (mm) Entre 8 y 20 
Longitud de la arteria iliaca común (mm) >20 
Diámetro de la arteria iliaca externa (mm) >7 


traste y exposición a la radiación y también es imprecisa porque los caté- 
teres marcadores no toman en cuenta la rigidez de la endoprótesis. Las 
consecuencias de no elegir la longitud correcta del dispositivo incluyen 
oclusión inadvertida de las arterias hipogástricas si tienen una longitud 
excesiva y la necesidad de utilizar dispositivos adicionales si son demasia- 
do cortas. 


Ventajas y riesgos de la reparación endovascular 


La ventaja obvia de la reparación endovascular del AAA es su naturaleza 
de procedimiento con mínima penetración corporal. Por lo común los pa- 
cientes que son sometidos a este procedimiento permanecen en el área de 
hospitalización quirúrgica por sólo uno a tres días, a diferencia de los cin- 
co a 10 días necesarios para la reparación quirúrgica abierta convencional. 
En la mayor parte de los centros hospitalarios, los pacientes con una repa- 
ración endovascular son transferidos de manera sistemática al área de 
hospitalización quirúrgica después del alta de la unidad de cuidados pos- 
anestésicos, evitando el ingreso a la unidad de cuidados intensivos (ICU, 
intensive care unit), que es más costosa. 

En la reparación endovascular no es necesario realizar una incisión 
abdominal, y por tanto el procedimiento es en particular beneficioso en 
pacientes con neumopatías graves como enfermedad pulmonar obstructi- 
va crónica o enfisema. Los pacientes pueden respirar de manera adecuada 
en el periodo posoperatorio, con lo que se evitan las complicaciones respi- 
ratorias O la ventilación mecánica prolongada. Como no se penetra a la 
cavidad abdominal, el riesgo de complicaciones gastrointestinales como 
íleo, hernia ventral u obstrucción intestinal por adherencias se reducen en 
gran medida. Además, puede utilizarse anestesia regional o epidural, lo 
que evita los riesgos relacionados con la anestesia general en pacientes con 
disfunción cardiopulmonar grave. 

Pese a sus múltiples ventajas, la reparación endovascular tiene sus pro- 
pias complicaciones potenciales. El injerto con endoprótesis se une en el 
interior de la luz en la aorta abdominal y puede ocurrir una “endofuga” 
por exclusión incompleta del aneurisma con la endoprótesis. Con este tipo 
de fuga, persiste el flujo sanguíneo fuera de la luz del injerto hacia el inte- 
rior del saco aneurismático. Un metaanálisis de 1 118 pacientes que fueron 
sometidos con éxito a reparación endovascular encontraron una inciden- 
cia de endofuga de 24%.** Las endofugas de pequeño calibre por lo común 
tienen poca importancia clínica porque a menudo se trombosan en forma 
espontánea y las endofugas grandes o persistentes pueden ocasionar per- 
fusión continua del aneurisma y por último rotura del mismo. La tasa de 
rotura después de reparación endovascular de AAA se ha reportado 
de <0.8%.” 

Se ha reportado disfunción de una endoprótesis en la rama iliaca que 
produce trombosis después de una reparación endovascular.'*% Una po- 
sible causa es la remodelación del aneurisma, como consecuencia del 
acortamiento en la longitud aórtica, que puede ocasionar angulación de la 
endoprótesis con injerto. También, la progresión de la lesión ateroescleró- 
tica iliaca subyacente puede ocasionar compresión de la rama iliaca y por 
último oclusión del injerto. Las opciones terapéuticas incluyen trombóli- 
sis y trombectomía del injerto para establecer la causa subyacente y tal vez 
la colocación de otra endoprótesis. Puede ocurrir oclusión de la arteria 
renal por colocación inapropiada de la endoprótesis o migración de la 
misma.'*168 También se han reportado separación de la rama del injerto 
o su cambio de posición. !%16:48 

En pacientes con AAA con aneurismas concurrentes de la arteria iliaca 
que se sometieron a embolización preoperatoria con espirales en la arteria 
iliaca interna, 20 a 45% de ellos experimentan síntomas de isquemia pélvi- 
ca.” Estos síntomas pueden incluir claudicación de la región de las nalgas, 
impotencia, excarcelación de la piel de las nalgas o isquemia de colon. 
Otras complicaciones relacionadas con la reparación endovascular tienen 
relación con el sitio de acceso e incluyen hematoma inguinal e infección de 
la herida. En ocasiones puede haber disfunción del dispositivo de endo- 
prótesis con fallas en el despliegue o cambio de posición durante el proce- 
dimiento de colocación.'**% Si el dispositivo no puede recuperarse suele 
ser necesaria la reparación quirúrgica abierta del aneurisma. 


Consideraciones técnicas de la reparación 
endovascular del aneurisma aórtico 


La reparación endovascular puede realizarse en cualquier lugar con capa- 
cidades apropiadas para la creación de imágenes fluoroscópicas digitales, 
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pero por la necesidad de esterilidad absoluta y técnicas asépticas, es más 
seguro realizar la reparación en la sala quirúrgica. El paciente se prepara 
en forma adecuada y se cubre con campos estériles con la misma técnica 
que la reparación abierta de AAA. Los pacientes con insuficiencia renal 
deben recibir N-acetilcisteina por via oral en el preoperatorio y bicarbona- 
to de sodio en goteo intravenoso para reducir el riesgo de nefropatía por 
medio de contraste. Pueden utilizarse diversas opciones anestésicas. La 
anestesia regional puede ser apropiada para pacientes con enfermedades 
pulmonares. Hay reportes de éxito con anestésicos locales solos, porque la 
incisión por lo común es más pequeña que las reparaciones típicas abiertas 
para hernia inguinal.*! 

Se realizan incisiones oblicuas transversas justo por debajo del liga- 
mento inguinal para exponer casi 2 a 3 cm de arterias femorales comunes 
y lograr el control proximal. Se pone especial atención para evitar el plie- 
gue inguinal con el fin de reducir el riesgo de complicaciones de la herida. 
Algunos autores han recomendado un acceso por completo percutáneo 
utilizando una técnica con “precierre”. Las revisiones de las series reporta- 
das con esta técnica sugieren una tasa de éxito de 95% para las vainas de 
tamaño mediano de 12 a 16 F y 75% de éxito para los tamaños entre 18 y 
24 É 

El acceso transfemoral se logra con la técnica estándar de Seldinger. 
Las guías de alambre iniciales de punta blanda se intercambian por guías 
rígidas que se hacen avanzar hacia el arco aórtico. Se administra heparina 
intravenosa en dosis de 80 UI/kg y se mantiene el tiempo de coagulación 
activado en 200 a 250 s. Estas guías de alambre proporcionan el apoyo 
necesario para la introducción subsiguiente de catéteres y dispositivos de 
diámetro grande. En ausencia de consideraciones anatómicas especiales, 
el dispositivo primario se introduce a través del lado derecho y se inserta 
la rama iliaca contralateral a través del lado izquierdo. Después de la admi- 
nistración de la heparina, se introduce la vaina introductora y se hace 
avanzar hacia el espacio intervertebral L1-L2, que por lo común marca la 
ubicación de las arterias renales. Se hace avanzar un catéter de angiografía 
desde la arteria femoral contralateral hasta el mismo nivel. 

Se obtiene una aortografía para mapeo con el fin de localizar las arte- 
rias renales. El dispositivo primario se hace rotar hacia la orientación de- 
seada y se despliega inmediatamente por debajo de la arteria renal de im- 
plantación más baja (fig. 23-33). El catéter de angiografía se sustituye con 
un catéter direccional y una guía de alambre angulada y se canula la aber- 
tura para la extremidad contralateral en el dispositivo principal. El paso de 
la guía de alambre en el interior de la endoprótesis se confirma y la guía 
de alambre angulada se sustituye con una guía de alambre rígido. La rama 
iliaca contralateral se inserta en el conducto de trabajo del dispositivo pri- 
mario y se despliega. Se realiza un angiografía al completar el procedi- 
miento para valorar la permeabilidad de las arterias renales e hipogástri- 
cas, las ramas del dispositivo, la fijación proximal y distal y la presencia de 
endofugas. Las intervenciones auxiliares incluyen dispositivos adiciona- 
les, globos y endoprótesis desnudas, según sea necesario. El procedimien- 
to se concluye con reparaciones sistemáticas de las arterias femorales y 
cierre de las incisiones inguinales. El paciente se recupera en la sala de 
cuidados posanestésicos por 2 a 4 h y se ingresa en el área de hospitaliza- 
ción quirúrgica general. En el pasado estos pacientes se hospitalizaban en 
la unidad de cuidados intensivos, pero hoy en día esto rara vez es necesa- 
rio. En la mayor parte de los pacientes se inicia un régimen alimentario 
regular por la noche y se da de alta al siguiente día. 


Vigilancia después de la reparación endovascular 
del aneurisma aórtico 


Es esencial la vigilancia de por vida para el éxito a largo plazo después de 
la reparación endovascular de AAA. Podría decirse que la ausencia de vi- 
gilancia apropiada equivale a no haber sido sometido en lo absoluto a re- 
paración. Debe tomarse CT helicoidal abdominal de triple fase (sin medio 
de contraste, con medio de contraste, y tardía) y con cuatro proyecciones 
(anteroposterior, lateral y dos oblicuas) en el mes siguiente a la reparación. 
Más tarde se obtienen imágenes adicionales a intervalos de seis meses du- 
rante los primeros dos años y una vez al año en lo sucesivo. Después de los 
primeros seis meses, los pacientes que no pueden desplazarse con facili- 
dad pueden realizar sus estudios en forma local y enviarlos para revisión. 
La CT se solicita para la detección de endofugas, migraciones proximales 
útiles y cambios en el tamaño del aneurisma. Las radiografías de abdomen 
proporcionan una visión general de la morfología de la endoprótesis con 
injerto. Los cambios sutiles en la conformación de las ramas iliacas, una 
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Figura 23-33. A. Durante la reparación endovascular de un aneurisma 
aórtico, la parte principal del dispositivo se introduce a través de un 
acceso en la arteria femoral. B. El dispositivo se despliega en la aorta justo 
por debajo de las arterias renales. C. Se introduce un endoinjerto en la 
arteria iliaca contralateral a través de una abertura y a continuación se 
despliega. D. Se completa el despliegue del endoinjerto con exclusión 
total del aneurisma mientras se conserva el flujo arterial a las arterias 
renales e hipogástricas. 


con respecto a otra, y con la columna vertebral pueden proporcionar sig- 
nos tempranos de separación inminente de los componentes o falta de fi- 
jación. Además, las fracturas de la endoprótesis y rotura de los puntos de 
sutura pueden comprometer la integridad del dispositivo a largo plazo y 
en ocasiones pueden ser detectadas en radiografías simples y no con CT. 


Resultados de estudios clínicos que comparan 
la reparación endovascular o abierta 


La tasa de éxito primario después de reparación endovascular de AAA se 
ha reportado de hasta 95%.!%% La naturaleza con menos penetración cor- 
poral de este procedimiento lo hace atractivo para muchos médicos y pa- 
cientes. Además, prácticamente todos los reportes indican una disminu- 
ción de la hemorragia, de la necesidad de transfusión y del tiempo de hos- 
pitalización en la ICU y en camas de hospitalización para los procedimien- 
tos endovasculares para reparación de AAA cuando se compara con el 
método quirúrgico estándar.!*52 Con el advenimiento de los injertos bi- 
furcados y la mejoría en los sistemas de aplicación en el futuro, la única 
limitación real será el costo. Cuando se analizan las publicaciones médicas 
en busca de los resultados de series clínicas, es importante buscar una 
comparación de la reparación endoluminal en comparación con la abierta, 
los resultados específicos de cada dispositivo y estudios de rentabilidad. 
Los reportes iniciales de los resultados con reparación endovascular 
a menudo se vieron afectados por los sesgos de selección. Esto es porque 
en sus inicios la reparación endovascular se había utilizado sobre todo en 
pacientes que tenían alto riesgo para la reparación abierta. Al mismo tiem- 


po, sólo se consideró para reparación endovascular a los pacientes con 
anatomía favorable, lo que incluía aorta menos tortuosa y la presencia de 
cuello infrarrenal adecuado. Es difícil la asignación al azar porque la ma- 
yor parte de los pacientes cuya anatomía califica para reparación endo- 
vascular podrían ser asignados al grupo de reparación abierta como con- 
secuencia de la asignación al azar. En consecuencia, hay pocos estudios 
clínicos con asignación al azar, con grupo testigo, que hayan comparado 
los resultados en pacientes con factores de riesgo similares y anatomía que 
fueran elegibles para ambos tipos de reparación. Se han publicado dos es- 
tudios europeos de resultados a corto plazo y que carecen de sesgo en su 
diseño. 

El estudio DREAM es un estudio clínico multicéntrico, con asignación 
al azar, que comparó las reparaciones abierta y endovascular entre 345 
pacientes de 28 centros hospitalarios europeos utilizando múltiples dispo- 
sitivos.” Se incluyó a los pacientes sólo si se consideraban elegibles para 
ambos tipos de reparación. La tasa de mortalidad quirúrgica fue de 4.6% 
en el grupo quirúrgico en comparación con 1.2% en el grupo con trata- 
miento endoluminal a 30 días. Cuando se buscó la combinación de tasa de 
mortalidad quirúrgica y complicaciones graves, hubo una incidencia 
de 9.8% en la reparación abierta en comparación con 4.7% en el grupo de 
tratamiento endoluminal. La diferencia fue mayor por la alta frecuencia 
de complicaciones pulmonares observadas en el grupo de cirugía abierta. 
Hubo una alta incidencia de complicaciones relacionadas con el injerto en 
el grupo de tratamiento endoluminal y no hubo diferencia en las compli- 
caciones locales no vasculares en ambos grupos. 

El estudio EVAR-1 también fue un estudio clínico multicéntrico con 
asignación al azar que comparó las reparaciones abiertas con endolumi- 
nales.” Este estudio se realizó en 1 082 pacientes entre 34 centros hospi- 
talarios en el Reino Unido usando todos los dispositivos disponibles. La 
tasa de mortalidad a corto plazo, a 30 días, fue de 4.7% en el grupo de 
tratamiento quirúrgico abierto y de 1.7% en el grupo de tratamiento en- 
doluminal. La mortalidad intrahospitalaria se incrementó en el grupo de 
cirugía abierta cuando se comparó con el grupo de tratamiento endolu- 
minal (6.2 a 2.1%). Como era de esperarse, la tasa de intervención secun- 
daria fue más alta en el grupo de tratamiento endoluminal (9.8 en compa- 
ración con 5.8%). No se reportaron complicaciones en el estudio EVAR-1. 
En ambos estudios hay aspectos que pueden criticarse. Los pacientes que 
fueron elegibles para ambos tipos de reparación se incluyeron en el estu- 
dio. En consecuencia, estos resultados no pueden generalizarse para pa- 
cientes que se encontraban demasiado enfermos para someterse a opera- 
ción abierta o en aquellos pacientes cuya anatomía evitaba la reparación 
endovascular. 


Resultados con dispositivos específicos 


Matsumura et al. compararon la reparación endoluminal con la abierta 
utilizando el dispositivo Excluder®.** En esta revisión demostraron una 
tasa de mortalidad a 30 días de 1% con tasa de endofuga de 17 y 20% a 
intervalos de 1 y 2 años.”* El estrechamiento de las ramas, migración de las 
mismas y migración del cuerpo principal de la endoprótesis ocurrieron 
con una frecuencia de 1% a dos años. No hubo fallas en el despliegue o 
conversiones tempranas. La tasa de la intervención anual fue de 7% y en 
14% de los pacientes se encontró crecimiento del aneurisma a dos años. El 
dispositivo Zenith fabricado por Cook fue estudiado por Greenberg et al., 
quienes compararon la reparación quirúrgica estándar con la reparación 


Figura 23-34. Los cuatro tipos de 
endofuga incluyen: endofuga tipo |, fuga en 
el sitio de inserción; endofuga de tipo ll, 
fuga por una rama lateral causada por ramas 
lumbares colaterales; endofuga tipo Ill, fuga 
en el sitio de unión del endoinjerto por 
superposición de componentes del 
dispositivo; endofuga tipo IV, fuga por poros 
o por problemas de fábrica del endoinjerto. 


Endofuga tipo | 


endoluminal en pacientes con bajo riesgo y con la reparación endoluminal 
en pacientes con alto riesgo.” Reportaron tasa de mortalidad a 30 días de 
3.5%, que fue similar a la del grupo con cirugía abierta. La tasa de endofu- 
ga fue de 7.4 y 5.4% a intervalos de 1 y 2 años. En 5.3% de los casos hubo 
migración de 5 mm después de un año. No hubo rotura en 100% de los 
casos de situaciones con bajo riesgo y en 98.9% en el grupo con tratamien- 
to endoluminal de alto riesgo a dos años. La experiencia con el dispositivo 
AneuRx fue publicada por Zarins et al.°° En su revisión de cuatro años, 
encontró tasa de mortalidad a 30 días de 2.8%. La tasa de endofugas a 
cuatro años fue de 13.9%, el aumento de tamaño del aneurisma fue de 
11.5% y la migración de la endoprótesis fue de 9.5%. En un 98.4% se ob- 
servó ausencia de rotura a cuatro años. Criado et al. reportaron su expe- 
riencia de un año con el dispositivo Talent LPS elaborado por Medtronic.” 
Reportaron una tasa de mortalidad a 30 días de 0.8% y tasa de endofuga de 
10%. Se observaron tres fallas en el despliegue y la ausencia de rotura se 
observó en 100% de los casos. El crecimiento de los aneurismas y las ta- 
sas de migración se dividieron en tres grupos diferentes con base en el ta- 
maño del cuello. Los pacientes con cuello amplio (>26 mm) tuvieron una 
tasa de crecimiento y migración de 3%. Los pacientes de cuello estrecho 
(<26 mm) tuvieron una tasa de crecimiento de 1% y de migración de 2%. 
Los pacientes de cuello corto (<15 mm) no tuvieron crecimientos aneuris- 
máticos y la tasa de migración fue de 2%. 


Análisis de costos 


La tendencia actual de contención de los costos y limitación de los reem- 
bolsos para los servicios de salud obligan a un análisis crítico del impacto 
económico de toda nueva tecnología médica disponible en el mercado. 
Los costos hospitalarios por las reparaciones endovascular y abierta inclu- 
yen el costo del injerto, gastos en la sala de operaciones, radiología, farma- 
cia, cuidados auxiliares, y gastos en que se incurre en las áreas de hospita- 
lización. Pese a la mejoría en las tasas de morbilidad y mortalidad, varios 
estudios han reportado que no hay beneficio en los costos con la repara- 
ción endovascular.** El factor limitante parece ser el costo del dispositi- 
vo. Pese a la comercialización de la reparación endovascular, los costos del 
dispositivo aún se encuentran en el intervalo de 5 000 a 6 000 dólares esta- 
dounidenses sin indicios de reducción de los costos. Un reporte reciente 
publicado por Angle et al. corroboró los estudios previos. En su revisión, 
pese a la disminución de los días de estancia hospitalaria y en la unidad de 
cuidados intensivos así como el uso de medicamentos y servicios respira- 
torios, el costo de la reparación endovascular fue 1.74 veces más elevada 
que el método quirúrgico estándar. Además, los estudios de análisis de 
costos se centraron en los costos hospitalarios y no consideraron costos 
secundarios como la vigilancia posoperatoria que era necesaria para la re- 
paración endovascular. 


Clasificación y tratamiento 
de las fugas endovasculares 


La endofuga es una extravasación del material de contraste fuera del injer- 
to y hacia el saco aneurismático (fig. 23-34). Puede ocurrir hasta en 20 a 
30% de todas las reparaciones endovasculares de AAA en el periodo pos- 
operatorio temprano.** En términos generales, más de 50% de dichas en- 
dofugas se resolverán en forma espontánea en los primeros seis meses, 
por lo que ocurrirán endofugas crónicas en 10% de los casos, después de 
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Figura 23-35. La tomografía computadorizada demuestra una 
endofuga (flecha pequeña) que se hace evidente por el paso de material 
de contraste fuera del endoinjerto aórtico (flecha grande). 


un año de vigilancia. Las endofugas pueden detectarse utilizando angio- 
grafía convencional, CT con medio de contraste (fig. 23-35), angiografía 
por resonancia magnética (MRA, magnetic resonance angiography) y eco- 
grafía dúplex de flujo a color. Aunque no existe un método ideal, en la 
práctica la angiografía se considera el método menos sensible pero más 
específico para identificar el origen de la endofuga, en tanto que la CT es 
más sensible pero menos específica. La amplia disponibilidad y la fiabili- 
dad que es relativamente independiente de la técnica han hecho de la CT 
el estándar de imagen para la vigilancia posoperatoria. Por el contrario, el 
uso sistemático de ecografía dúplex y MRA se han visto limitados por la 
falta de equipo apropiado y de experiencia local. Por otra parte, las técni- 
cas de investigación como la MRA controlada por tiempo pueden propor- 
cionar mayor sensibilidad y especificidad que la angiografía o la CT en el 
futuro. 

Se han descrito cuatro tipos de endofugas (cuadro 23-10). El término 
endofuga tipo I se refiere a las fugas relacionadas con la fijación que ocu- 
rren en los sitios de inserción proximal o distal. Éstos constituyen me- 
nos de 5% de todas las endofugas y se observan como salida temprana de 
medio de contraste hacia el saco aneurismático en los extremos proximal 
o distal del dispositivo durante la angiografía.*>% Aunque sugieren mala 
selección del paciente o reparación inadecuada, más de 80% de estas fugas 
sellan en forma espontánea en los primeros seis meses. Las endofugas tipo 
I persistentes requieren tratamiento oportuno. El término endofuga tipo II 
se refiere al flujo retrógrado proveniente de arterias lumbares, mesentérica 
inferior, renal accesoria o hipogástrica. Son el tipo más común de endofu- 
ga y explican 20 a 30% de todos los casos; casi 50% de ellas se resuelven en 
forma espontánea. En la angiografía se ha observado un llenado tardío del 
aneurisma a partir de una rama vascular. La endofuga tipo II tiene una 
evolución relativamente benigna y no requiere intervención a menos que 
haya crecimiento asociado del aneurisma. El término endofuga tipo III se 
refiere a la pérdida de la integridad o separación de los componentes del 
sistema modular. Si se detecta durante el tratamiento quirúrgico o en el 
periodo posoperatorio temprano, por lo general es consecuencia de la su- 


UN o PERA Clasificación de las endofugas 


Clasificación Descripción 


Endofuga tipo | Fuga en el sitio de inserción 

Endofuga tipo II Fuga por una rama lateral causada por una arteria lumbar 
o mesentérica inferior 

Endofuga tipo III Fuga en el sitio de unión (superposición de los componen- 


tes del endoinjerto) 
Endofuga tipo IV Fuga por porosidad del material o a través del material del 


endoinjerto 


perposición inadecuada de los dos injertos con endoprótesis, en tanto que 
en etapas tardías, puede ser por desgarro del material tejido o por separa- 
ción de las uniones por cambios en la conformación del aneurisma. Sin 
importar la causa o momento de aparición, éstas deben repararse con ra- 
pidez. Por último, el término endofuga tipo IV se refiere a la opacificación 
temprana y difusa que se observa durante una angiografía por porosidad 
del injerto o por orificios creados por el material de sutura en algunos 
dispositivos elaborados con dacrón. No tiene importancia clínica y por lo 
general desaparecen después de 48 h y con interrupción de la administra- 
ción de heparina. Las endofugas que al inicio se consideraron como de 
tipo IV y que persisten se transforman en endofugas de tipo III por defini- 
ción, lo que sugiere un efecto más importante en el material que la simple 
porosidad o un orificio por la colocación de material de sutura. 


Endotensión después de la reparación 
endovascular de un aneurisma aórtico 


En casi 5% de los casos después de una reparación endovascular en apa- 
riencia exitosa, el aneurisma continúa creciendo sin una endofuga demos- 
trable. $ A este fenómeno se le ha denominado endotensión. Al inicio se 
pensó que en realidad existía una endofuga pero que simplemente no 
se detectaba, pero se han reportado casos donde el aneurisma se ha abier- 
to por medios quirúrgicos, con evacuación por completo de su contenido 
sin que se haya encontrado extravasación. El mecanismo de presión conti- 
nua del saco del aneurisma después de una exclusión exitosa por la circu- 
lación arterial permanece sin resolverse al momento de escribir esto. Un 
posible mecanismo se ha vinculado con un proceso de trasudación rela- 
cionado con ciertos materiales de injerto con PTFE expandido.™ Sin em- 
bargo, la evolución de estos aneurismas en crecimiento sin endofuga se 
desconoce, pues no existen datos que sugieran incremento en el riesgo de 
rotura. En términos conservadores, hasta que se disponga de datos adicio- 
nales a largo plazo, si estos pacientes son adecuados para tratamiento qui- 
rúrgico debe considerarse la conversión a procedimiento abierto. 


Intervenciones secundarias después de la reparación 
endovascular de aneurisma aórtico 


Existe un riesgo cercano a 10 a 15% por año de intervenciones secundarias 
después de la reparación endovascular de AAA.%556 Estos procedimien- 
tos son decisivos en el éxito a largo plazo del procedimiento primario en 
prevención de rotura de aneurisma y muerte relacionada con el mismo. 
Estos procedimientos secundarios, en orden de frecuencia, incluyen la co- 
locación proximal o distal de extensores para migración, embolización 
muy selectiva o translumbar para endofugas tipo II, ligadura laparoscópi- 
ca o quirúrgica directa de ramas vasculares, manguitos de unión para la 
separación de componentes y conversiones quirúrgicas abiertas tardías. 

Varias series grandes han reportado tasas de rotura anual de casi 1 a 
1.5% por año después de la reparación endovascular.!95565 El registro 
EUROSTAR reporta una tasa de rotura de 2.3% en un periodo de 15 meses 
en pacientes con endofuga, en comparación con 0.3% en individuos sin la 
misma. Se han reportado varias causas de rotura tardía en las publicacio- 
nes médicas, aunque la presencia de endofuga persistente con incremento 
del tamaño del aneurisma continúa como la causa más común para esta 
complicación. Se ha demostrado que incluso con la exclusión exitosa de 
los aneurismas puede haber fugas en el sitio de inserción y fallas en el 
dispositivo, causadas en parte por remodelación del aneurisma, lo que da 
origen a migración de la endoprótesis o angulación de la misma.” 

El tratamiento de la rotura puede ser la conversión a procedimiento 
abierto o la colocación endovascular de un injerto con endoprótesis. May 
et al. reportaron una tasa de mortalidad de 43% en pacientes sometidos a 
conversiones abiertas." Debe considerarse la reparación endovascular ur- 
gente en estos pacientes, porque en potencia es mucho más rápida e incu- 
rre en menos tensión fisiológica que la conversión abierta. Varios reportes 
han mostrado que la reparación endovascular podría realizarse con éxito 
en pacientes tratados previamente con prótesis endoluminales. 7 


ENFERMEDAD DE ARTERIAS MESENTÉRICAS 


La enfermedad vascular oclusiva de los vasos mesentéricos es relativa- 
mente poco común pero potencialmente devastadora, y suele presentarse 
en pacientes con más de 60 años de edad; es tres veces más frecuente en 


mujeres y se le ha identificado como una entidad patológica desde 1936.”! 
La incidencia de tal enfermedad es baja y constituye 2% de las operaciones 
de revascularización por lesiones ateromatosas. La causa más común de 
isquemia mesentérica es la enfermedad vascular ateroesclerótica. Los es- 
tudios de autopsia han demostrado ateroesclerosis esplácnica en 35 a 70% 
de los casos.” Existen otras causas que incluyen FMD, panarteritis nudo- 
sa, arteritis y compresión de la arteria celiaca por el ligamento arqueado 
medio, pero son poco comunes y tienen una incidencia de uno en nueve 
en comparación con la ateroesclerosis. 

La isquemia mesentérica crónica se relaciona con la falta de irrigación 
ala región esplácnica y es causada por procesos patológicos en una o más 
de las arterias viscerales: tronco celiaco, arteria mesentérica superior y ar- 
teria mesentérica inferior. Se cree que la isquemia mesentérica ocurre 
cuando se afectan dos de tres vasos viscerales con estenosis grave u oclu- 
sión; sin embargo, hasta en 9% de los casos sólo se afecta un vaso (arteria 
mesentérica superior en 5% de los casos y el tronco celiaco en 4% de los 
casos). Este proceso patológico puede evolucionar en forma crónica, 
como en el caso de obliteración progresiva de la luz por ateroesclerosis. 
Por otro lado, la isquemia mesentérica puede ocurrir en forma súbita por 
tromboembolia. Pese a los avances recientes en el tratamiento periopera- 
torio y la mejor comprensión en la fisiopatología, la isquemia mesentérica 
se considera uno de los trastornos vasculares más catastróficos, con tasas 
de mortalidad que varían de 50 a 75%. El retraso en el diagnóstico y en el 
tratamiento son los principales factores que contribuyen a su alta tasa de 
mortalidad. Se cree que la isquemia mesentérica explica una de cada 1 000 
hospitalizaciones en Estados Unidos. La prevalencia se incrementa en par- 
te por el aumento en la conciencia de la enfermedad, la edad avanzada de 
la población y la comorbilidad significativa de estos pacientes de edad 
avanzada. La identificación temprana y el tratamiento inmediato antes de 
la aparición de isquemia intestinal irreversible son fundamentales para 
mejorar los resultados. 


Anatomía y fisiopatología 


La circulación arterial mesentérica se caracteriza por su abundante circu- 
lación colateral. Las tres arterias mesentéricas principales proporcionan 
perfusión arterial al tubo digestivo: arteria celiaca, arteria mesentérica su- 
perior (SMA) y arteria mesentérica inferior (IMA). En general la arteria 
celiaca proporciona circulación arterial al intestino anterior (porción dis- 
tal del esófago hasta el duodeno), sistema hepatobiliar y bazo; la SMA pro- 
porciona irrigación al intestino medio (yeyuno hasta mesocolon) y la IMA 
irriga al intestino posterior (mesocolon transverso hasta el recto). La arte- 
ria celiaca y la SMA se originan de la superficie ventral de la aorta abdo- 
minal suprarrenal infradiafragmática, en tanto que la IMA se origina de la 
porción lateral izquierda de la aorta infrarrenal. Estos orígenes anatómi- 
cos en relación con la aorta son importantes cuando se realiza angiografía 
mesentérica para establecer la permeabilidad de la luz vascular. Es necesa- 
ria la visualización plena de los orígenes de la arteria celiaca y SMA para 
obtener las proyecciones lateral y anteroposterior de la aorta, porque la 
mayor parte de las lesiones exclusivas arteriales ocurren en segmentos 
proximales de los troncos mesentéricos. 

A causa del abundante flujo colateral entre las arterias mesentéricas, la 
disminución progresiva del flujo en una o incluso en las dos arterias mesen- 
téricas suele ser tolerado, dado que las ramas mesentéricas no afectadas 
pueden aumentar de tamaño con el paso del tiempo para proporcionar flu- 
jo colateral compensador suficiente. Por el contrario, la oclusión aguda de 
un tronco mesentérico principal puede ocasionar isquemia grave por la fal- 
ta de flujo colateral suficiente. La red colateral entre la arteria celiaca y 
la SMA existe principalmente a través de las arterias pancreaticoduodenales 
superior e inferior. La IMA puede proporcionar flujo arterial colateral a la 
SMA a través de la arteria marginal de Drummond, el arco de Riolano y 
otros vasos retroperitoneales colaterales sin nombre denominados arterias 
mesentéricas tortuosas (fig. 23-36). Por último, los vasos viscerales colatera- 
les pueden proporcionar importante flujo arterial a la IMA y el intestino 
posterior a través de las arterias hipogástricas y la red arterial hemorroidal. 

La regulación del flujo sanguíneo mesentérico está modulado en gran 
medida por estímulos hormonales y neurales, que de manera característi- 
ca regulan el flujo sanguíneo sistémico. Además, la circulación mesenté- 
rica responde al contenido gastrointestinal. La regulación hormonal está 
mediada por vasodilatadores esplácnicos como el óxido nítrico, glucagon 
y péptido intestinal vasoactivo. Ciertos vasoconstrictores intrínsecos 
como la vasopresina pueden disminuir el flujo sanguíneo mesentérico. Por 


Figura 23-36. Una aortografía muestra un vaso sanguíneo colateral 
prominente en el arco de Riolano (flecha) en un paciente con oclusión de 
la arteria mesentérica inferior. Esta red vascular proporciona flujo colateral 
entre las arterias mesentéricas superior e inferior. 


otra parte, la regulación neural es proporcionada por una extensa red de 
inervación visceral autonómica. 

Las manifestaciones clínicas de isquemia mesentérica consisten princi- 
palmente en dolor abdominal posprandial, lo que significa que el incre- 
mento en las demandas de oxígeno por la digestión no se satisfacen a tra- 
vés de la circulación colateral del tubo digestivo. El dolor posprandial 
ocurre con frecuencia en la porción media del abdomen, lo que sugiere la 
desviación del flujo sanguíneo de la SMA para dar irrigación al estómago 
que afecta la perfusión del intestino delgado. Esto conduce a metabolismo 
anaerobio transitorio y acidosis. La isquemia mesentérica persistente o in- 
tensa ocasiona compromiso de la mucosa con liberación de contenido in- 
tracelular y productos secundarios del metabolismo anaerobio hacia la 
circulación esplénica y sistémica. La mucosa intestinal lesionada permite 
el flujo de sustancias tóxicas desde la luz intestinal con consecuencias sis- 
témicas. Si ocurre necrosis de espesor total en la pared intestinal sobrevie- 
ne perforación intestinal, lo que conduce a peritonitis. La enfermedad 
ateroesclerótica concomitante en la circulación cardiaca o sistémica con 
frecuencia modifica la complejidad diagnóstica y terapéutica de la isque- 
mia mesentérica. 


Tipos de enfermedad oclusiva 
de la arteria mesentérica 


Hay tres mecanismos principales de isquemia visceral que afectan las arte- 
rias mesentéricas, lo que incluye: a) isquemia mesentérica aguda, que pue- 
de ser embólica o trombótica; b) isquemia mesentérica crónica, y c) isque- 
mia mesentérica no oclusiva. Pese a la variabilidad de estos síndromes, en 
estos procesos participa un aspecto histopatológico común. La SMA es el 
vaso afectado más a menudo en isquemia mesentérica aguda. Ocurre 
trombosis aguda en pacientes con ateroesclerosis mesentérica subyacente, 
que por lo común incluye el origen de las arterias mesentéricas al tiempo 
que respeta las ramas colaterales. En la isquemia mesentérica embólica 
aguda, el émbolo por lo común se origina de la víscera cardiaca y con fre- 
cuencia ocurre en pacientes con fibrilación auricular o después de infarto 
miocárdico (figs. 23-37 y 23-38). La isquemia mesentérica no oclusiva se 
caracteriza por un estado de bajo flujo en arterias mesentéricas por lo de- 
más normales y con mayor frecuencia ocurre en pacientes gravemente 
enfermos que reciben fármacos vasopresores. Por último, la isquemia me- 
sentérica crónica es una consecuencia funcional de un proceso ateroescle- 
rótico de larga evolución que por lo común afecta al menos dos de los tres 
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Figu 3-37. Proyección anteroposterior de una angiografía selectiva 
de la arteria mesentérica superior que muestra interrupción súbita en la 
arteria cólica media, causada por un émbolo (flecha) por fibrilación 
auricular. 


vasos mesentéricos principales. El desarrollo gradual de un proceso oclu- 
sivo permite el desarrollo de vasos colaterales que eviten las manifestacio- 
nes de isquemia aguda, pero que no son suficientes para satisfacer las ne- 
cesidades de oxígeno intestinal en el periodo posprandial, lo que da origen 
al incremento clásico de los síntomas con dolor abdominal posprandial y 
temor resultante al consumo de alimentos. 

Varios síndromes menos comunes de isquemia visceral que afectan las 
arterias mesentéricas también pueden causar debilitamiento grave. Los 
síntomas de isquemia mesentérica crónica pueden ocurrir por compre- 
sión extrínseca de la arteria celiaca por el diafragma, lo que se conoce 
como síndrome de ligamento arqueado mediano o síndrome de compresión 
de la arteria celiaca. La isquemia visceral aguda puede ocurrir después de 
operaciones aórticas, por ligadura de la IMA en ausencia de vasos colate- 
rales adecuados. Además, puede desarrollarse isquemia visceral aguda en 


Figura 23-38. Proyección lateral de una angiografía de la arteria 
mesentérica que muestra interrupción súbita de la arteria mesentérica 
superior proximal, que es compatible con embolia en dicha arteria 
(flecha). 


la disección aórtica que afecta las arterias mesentéricas o después de la 
reparación de una coartación aórtica. Por último, otras causas poco comu- 
nes de isquemia incluyen arteritis mesentérica, arteritis por radiación y 
émbolos de colesterol. 


estaciones clini 


La presentación clásica en pacientes con isquemia mesentérica aguda es el 
dolor abdominal que es desproporcionado con los datos que se encuen- 
tran en la exploración física; por lo común ocurre después de un evento 
isquémico de tipo embólico trombótico de la SMA. Otras manifestaciones 
incluyen dolor abdominal cólico de inicio súbito en pacientes con cardio- 
patías o enfermedad ateroesclerótica subyacente, a menudo asociado con 
diarrea sanguinolenta, como consecuencia de desprendimiento de la mu- 
cosa por isquemia. La fiebre, náusea, vómito y distensión abdominal son 
manifestaciones más comunes pero inespecificas. El dolor difuso a la pal- 
pación del abdomen, dolor de rebote y rigidez o signos tardíos por lo co- 
mún indican infarto y necrosis intestinales. 

Las manifestaciones clínicas de isquemia mesentérica crónica son más 
sutiles a causa del desarrollo de una extensa red colateral. Sin embargo, 
cuando el flujo sanguíneo intestinal es incapaz de satisfacer las demandas 
fisiológicas del tubo digestivo, sobreviene la insuficiencia mesentérica. Los 
síntomas clásicos incluyen dolor abdominal posprandial, “temor a los ali- 
mentos” y pérdida de peso. Pueden coexistir náusea persistente y diarrea 
ocasional. El diagnóstico suele ser difícil y la mayor parte de los pacientes 
son sometidos a estudios diagnósticos amplios y costosos del tubo digesti- 
vo antes de que el paciente sea referido a un servicio de cirugía vascular. 

El paciente típico que desarrolla isquemia mesentérica no oclusiva por 
lo común es de edad avanzada. Las enfermedades asociadas incluyen insu- 
ficiencia cardiaca congestiva, infarto agudo del miocardio con choque car- 
diógeno, choque hemorrágico o hipovolémico, septicemia, pancreatitis y 
administración de digitálicos o fármacos vasoconstrictores como adrena- 
lina. El dolor abdominal es el único dato clínico en 70% de estos pacientes. 
Cuando se presenta el dolor suele ser intenso y variar en localización, tipo 
e intensidad. En ausencia de dolor abdominal, la distensión abdominal 
progresiva con acidosis puede ser el primer signo de isquemia y de infarto 
intestinal inminente. 

El dolor abdominal por estenosis del origen de la arteria celiaca puede 
ocurrir como consecuencia de compresión extrínseca o por pinzamiento 
por el ligamento arqueado mediano (f ). Este trastorno se conoce 
como síndrome de compresión de la arteria celiaca o síndrome de compre- 
sión de ligamento arqueado mediano. Desde el punto de vista angiográfico, 
hay compresión de la arteria celiaca que se incrementa con la inspiración 
profunda y dilatación posestenótica. El síndrome de compresión de la ar- 
teria celiaca se ha implicado en variantes de la isquemia mesentérica cró- 
nica. La mayor parte de los pacientes son mujeres jóvenes entre 20 y 40 
años de edad. Los síntomas abdominales son inespecíficos, pero el dolor 
se localiza en la porción superior del abdomen y puede ser precipitado por 
el consumo de alimentos. 


Valora 


El diagnóstico diferencial de la isquemia mesentérica aguda incluye otras 
causas de dolor abdominal intenso y de inicio súbito como perforación 
visceral, obstrucción intestinal, pancreatitis, colecistitis y nefrolitiasis. La 
valoración por exámenes de laboratorio no es sensible ni específica para 
diferenciar entre varios diagnósticos. En casos de isquemia mesentérica, la 
biometría hemática completa puede revelar hemoconcentración y leucoci- 
tosis. Se desarrolla acidosis metabólica por el metabolismo anaerobio. El 
incremento en las concentraciones séricas de amilasa puede indicar pan- 
creatitis, pero también es común en casos de infarto intestinal. Por último, 
el incremento en las concentraciones de lactato, la hiperpotasiemia y azoe- 
mia pueden ocurrir en etapas avanzadas de la isquemia mesentérica. 

Las radiografías simples de abdomen proporcionan información útil 
para excluir otras causas de dolor abdominal como obstrucción intestinal, 
perforación o vólvulo, que pueden presentar síntomas de isquemia intesti- 
nal. El neumoperitoneo, neumatosis intestinal y gas en la vena porta pue- 
den indicar infarto intestinal. Por el contrario, el aspecto radiográfico de 
íleo adinámico con ausencia de gas en el abdomen es el dato más común 
en pacientes con isquemia mesentérica aguda. 

La endoscopia de tubo digestivo alto, la colonoscopia o las radiografías 
con bario no proporcionan información útil cuando se valora la isquemia 


Proyección lateral de angiografía por resonancia 
magnética de la aorta que muestra compresión crónica de la arteria 
celiaca (flecha) por el ligamento arqueado mediano. 


Figura 23- 


mesentérica aguda. Además, la enema de bario está contraindicada si se 
sospecha el diagnóstico de isquemia mesentérica. El bario intraluminal 
puede dificultar la visualización precisa de la circulación mesentérica du- 
rante la angiografía. Por otro lado, la salida de bario de la luz intestinal 
puede ocurrir en casos de perforación intestinal, lo que ocasiona dificulta- 
des terapéuticas durante la revascularización mesentérica. 

El diagnóstico de isquemia mesentérica crónica puede ser más difícil. 
Por lo común antes de la valoración por un servicio de cirugía vascular los 
pacientes han sido sometidos a estudios diagnósticos extensos por sínto- 
mas de dolor abdominal crónico, pérdida de peso y anorexia. Rara vez el 
cirujano vascular es el primero en encontrar a un paciente con los sínto- 
mas antes mencionados. En tal situación es recomendable tener en mente 
que la isquemia mesentérica es una entidad poco común y que el estu- 
dio diagnóstico completo debe incluir CT de abdomen y la valoración por 
un gastroenterólogo. Puede coexistir enfermedad mesentérica oclusiva 
con cáncer y síntomas de estenosis vascular mesentérica por la compre- 
sión extrínseca por un tumor. 

La ecografía dúplex es un método sin penetración corporal útil para 
valorar la permeabilidad de los vasos mesentéricos. Moneta et al. valora- 
ron el uso de ecografía dúplex en el diagnóstico de enfermedad mesenté- 


rica oclusiva en un estudio prospectivo ciego.”*”> La velocidad sistólica 
máxima en la SMA >275 cm/s demostró una sensibilidad de 92%, especi- 
ficidad de 96% y precisión general de 96% para detectar más de 70% de las 
estenosis. Los mismos autores encontraron sensibilidad y especificidad de 
87 y 82% respectivamente, con una precisión de 82% para predecir más 
de 70% de estenosis del tronco celiaco. La ecografía dúplex ha tenido éxito 
para la vigilancia después de la reconstrucción quirúrgica abierta con el 
tratamiento endovascular de los vasos mesentéricos para valorar la recu- 
rrencia de la enfermedad. Por último, la CT helicoidal con reconstrucción 
tridimensional ( ) y la MRA ( ) han mostrado ser prome- 
tedores como métodos de estudio para proporcionar valoración radiográ- 
fica clara de los vasos mesentéricos. 

El diagnóstico definitivo de enfermedad vascular mesentérica se esta- 
blece con arteriografía mesentérica biplanar, la cual debe realizarse con 
rapidez en todo paciente con sospecha de oclusión mesentérica. Por lo 
común muestra oclusión o casi oclusión de la arteria celiaca y de la arteria 
mesentérica superior o cerca de sus orígenes de la aorta. En la mayor par- 
te de los casos, la IMA ha presentado oclusión previa como consecuencia 
de ateroesclerosis aórtica infrarrenal difusa. La diferenciación entre los 
diversos tipos de oclusión arterial mesentérica puede sugerirse con arte- 
riograma mesentérico biplanar. La embolia mesentérica por lo común se 
aloja en el orificio de la arteria cólica media, lo que crea un “signo de me- 
nisco” con una interrupción súbita de la arteria mesentérica superior 
proximal varios centímetros después de su origen sobre la aorta. Por el 
contrario, la trombosis mesentérica ocurre en las regiones más próximas 
desde la SMA, y se reduce gradualmente a 1 a 2 cm de su origen. En el 
caso de oclusión mesentérica crónica, por lo común se presenta el aspecto 
de circulación colateral. La isquemia mesentérica no oclusiva produce una 
imagen telegráfica de vasoespasmo mesentérico segmentario con un tron- 
co principal de la SMA de aspecto relativamente normal ( ). 


Arteria celiaca 


igura 23-40. Angiografía por tomografía computadorizada del 
abdomen con reconstrucción tridimensional que proporciona una clara 
imagen de la arteria celiaca, arteria mesentérica superior (SMA) y arteria 
mesentérica inferior (IMA). 
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Figura 23-41. Proyección transversal de una angiografía por resonancia 
magnética que proporciona una imagen clara de la permeabilidad 
abdominal de la arteria mesentérica superior. 


La arteriografía mesentérica también es de utilidad terapéutica. Una 
vez que se ha establecido el diagnóstico de isquemia mesentérica no oclu- 
siva por medio de la arteriografía, puede colocarse un catéter en el orificio 
de la SMA y administrarse por goteo fármacos como papaverina intraar- 
terial. El goteo continuo de papaverina seguirá durante el posoperatorio 
para tratar el vasoespasmo persistente, una situación común después de la 
reperfusión mesentérica. El tratamiento trombolítico con catéter tiene 
poca utilidad en el tratamiento de la oclusión mesentérica trombótica. Los 
fármacos trombolíticos pueden permeabilizar de manera transitoria un 
vaso ocluido, pero las lesiones oclusivas subyacentes requieren tratamien- 
to definitivo. Además, el tratamiento trombolítico por lo común requiere 
un periodo prolongado para restablecer la perfusión, durante el cual es 
difícil valorar la viabilidad intestinal. 

Debe recordarse que hay pacientes con antecedentes típicos de angina 
intestinal crónica que acuden con datos de abdomen agudo y datos clási- 
cos de irritación peritoneal. La arteriografía es el método ideal para el 
diagnóstico de enfermedad oclusiva mesentérica; sin embargo, podría ser 
una modalidad diagnóstica que consuma mucho tiempo. En este grupo de 
pacientes, la mejor opción es la exploración quirúrgica para valorar la via- 
bilidad intestinal y llevar a cabo la reconstrucción vascular. 


Reparación quirúrgica 
Isquemia mesentérica embólica aguda 


El tratamiento inicial de pacientes con isquemia mesentérica aguda inclu- 
ye la reanimación con líquidos y anticoagulación sistémica con heparina 
para evitar la propagación adicional del trombo. La acidosis metabólica 
significativa que no responde a la administración de líquidos debe corre- 
girse con bicarbonato de sodio. Se colocan un catéter venoso central, caté- 
ter arterial periférico y sonda de Foley para vigilancia hemodinámica. Se 
administran los antibióticos apropiados antes de la exploración quirúrgi- 
ca. El tratamiento quirúrgico de la isquemia mesentérica aguda depende 
de la causa de la oclusión. Es útil obtener un arteriografía mesentérica 
preoperatoria para confirmar el diagnóstico y para la planificación apro- 
piada del tratamiento. Sin embargo, el diagnóstico de isquemia mesentéri- 
ca con frecuencia se establece antes de la exploración quirúrgica y por 
tanto los pacientes en estado moribundo con síntomas abdominales agu- 
dos deben ser sometidos de inmediato a exploración quirúrgica, evitando 
el retraso necesario para realizar una arteriografía. 

El objetivo primario del tratamiento quirúrgico en la isquemia mesen- 
térica embólica es restablecer la perfusión arterial con eliminación del ém- 
bolo del vaso. El abdomen se explora a través de una incisión en la línea 
media, lo cual a menudo revela grados variables de isquemia intestinal 
desde la porción media del yeyuno hasta el colon ascendente o transverso. 
El colon transverso se eleva en sentido cefálico y el intestino delgado se 
moviliza hacia el cuadrante superior derecho. Se obtiene el acceso a la 
SMA en la raíz del mesenterio intestinal, por lo común donde sale por 
debajo del páncreas para cruzar sobre la unión de la tercera y cuarta por- 
ciones del duodeno. También puede obtenerse el acceso a la SMA median- 


f 


Figura 23-42. Arteriografía mesentérica que muestra isquemia 
mesentérica no oclusiva que se evidencia como espasmo difuso de las 
arcadas intestinales con más llenado de los vasos intramurales. 


te una incisión en el retroperitoneo por fuera de la cuarta porción del duo- 
deno, el cual se rota en dirección interna para exponer la SMA. Una vez 
que se identifica la porción proximal de la SMA y se controla con pinzas 
vasculares, se realiza una arteriotomía transversa para extraer el émbolo 
utilizando catéteres estándar de embolectomía. En caso que el émbolo se 
haya alojado en sentido más distal, puede lograrse exposición adicional de 
la SMA en la raíz del mesenterio intestinal con aislamiento individual 
de las ramas yeyunales e ileales para permitir una tromboembolectomía 
más amplia. Después del restablecimiento del flujo de la SMA, debe reali- 
zarse la valoración de la viabilidad intestinal y extirparse el intestino no 
viable. Se han descrito varios métodos para valorar la viabilidad intestinal, 
lo que incluye la inyección transoperatoria de fluoresceína intravenosa y 
revisión con lámpara de Wood y estudio Doppler de las pulsaciones arte- 
riales en el extremo intestinal antimesentérico. En muchos pacientes pue- 
de considerarse una laparotomía de revisión, la cual se realiza 24 a 48 h 
después de la embolectomía. El objetivo del procedimiento es valorar la 
extensión de la viabilidad intestinal, que podría no ser obvia de inmediato 
después de una embolectomía inicial. Si es evidente la presencia de intes- 
tino no viable en el procedimiento de revisión, deben realizarse reseccio- 
nes intestinales adicionales en ese momento. 


Isquemia mesentérica trombótica aguda 


La isquemia mesentérica trombótica por lo común afecta a vasos con ate- 
roesclerosis grave, a menudo a la arteria celiaca y la SMA. Por tanto, estos 
pacientes requieren un procedimiento de reconstrucción de la SMA para 
corregir la obstrucción proximal y restablecer el flujo mesentérico ade- 
cuado. La vena safena es el material de injerto preferido, y deben evitarse 
materiales protésicos en pacientes con intestino no viable por el riesgo de 
contaminación bacteriana si se realiza resección de intestino necrótico. El 
injerto de derivación puede originarse de la aorta o de una arteria iliaca. 
Las ventajas de utilizar la aorta supraceliaca infradiafragmática a diferen- 
cia de la aorta infrarrenal es que el flujo sanguíneo del vaso tiene una 
configuración del injerto más recta con menos posibilidades de acumula- 
miento y la ausencia de enfermedad ateroesclerótica en el segmento aór- 
tico supraceliaco. La exposición de la aorta supraceliaca es técnicamente 
más difícil y consume más tiempo que la arteria iliaca, que aunque calci- 
ficada, proporciona un flujo sanguíneo apropiado. Las tasas de permeabi- 


lidad son similares sin importar el vaso elegido para la revasculariza- 
cién.”° 


Isquemia mesentérica crónica 


El objetivo terapéutico en pacientes con isquemia mesentérica crónica es 
la revascularización de la circulación mesentérica y evitar el desarrollo de 
infarto intestinal. La enfermedad mesentérica oclusiva puede tratarse con 
éxito con endarterectomía transaórtica o derivación arterial mesentérica. 
La endarterectomía transaórtica está indicada para lesiones de los orificios 
de arteria celiaca y SMA que se encuentran permeables. Se realiza rotación 
interna izquierda y se exponen la aorta y las ramas mesentéricas. Se realiza 
una aortotomía lateral que abarca los orificios de las arterias celiaca y 
SMA. Se realiza la movilización adecuada de las arterias viscerales de for- 
ma que pueda visualizarse el sitio de terminación de la endarterectomía. 
Otro método consiste en crear un colgajo de la íntima que puede causar 
trombosis temprana o embolia distal. 

Para lesiones oclusivas ubicadas 1 a 2 cm distales al origen de la arteria 
mesentérica, puede realizarse una derivación arterial mesentérica. En la 
isquemia mesentérica crónica por lo común hay afección de varias arterias 
mesentéricas, y tanto la arteria celiaca como la SMA deben ser revascula- 
rizadas siempre que sea posible. En términos generales, puede realizarse 
un injerto de derivación desde la aorta supraceliaca en sentido anterógra- 
do o bien un injerto retrógrado desde la aorta infrarrenal o las arterias 
iliacas. Se han utilizado injertos autógeno de vena safena y protésicos con 
éxito satisfactorio y equivalente. También puede realizarse una derivación 
anterógrada utilizando un injerto bifurcado de pequeño calibre desde la 
aorta supraceliaca hasta la arteria celiaca y SMA, lo que ha dado excelentes 
resultados a largo plazo.” 


Síndrome de compresión de la arteria celiaca 


La decisión de intervenir a pacientes con síndrome de compresión de la 
arteria celiaca debe basarse en un complejo sintomático apropiado y en el 
hallazgo de compresión de la arteria celiaca en ausencia de otros datos que 
explican los síntomas. El tratamiento ideal es la liberación de la estructura 
ligamentosa que comprime la porción proximal de la arteria celiaca y co- 
rregir cualquier estenosis persistente mediante la colocación de un injerto 
de derivación. Debe informarse al paciente que el alivio de la compresión 
celiaca no puede garantizar el alivio de los síntomas. En varios reportes de 
tratamiento endovascular de isquemia mesentérica crónica, se ha identifi- 
cado al síndrome de compresión de la arteria celiaca como el principal 
factor de falla técnica y de recurrencia. Por tanto, no deben llevarse a cabo 
angioplastia o colocación de endoprótesis si se sospecha compresión de la 
arteria celiaca por el ligamento arqueado mediano con base en los estudios 
de imagen preoperatorios. En tales casos debe preferirse el tratamiento 
quirúrgico abierto.??78 


Tratamiento endovascular 


Isquemia mesentérica crónica 


El tratamiento endovascular de la estenosis de arteria mesentérica o de 
oclusiones de segmentos cortos con dilatación con globo o colocación 
de endoprótesis constituye una alternativa con menos penetración corpo- 
ral a la intervención quirúrgica abierta, en particular en pacientes con 
enfermedades asociadas que los colocan en una categoría de riesgo qui- 
rúrgico elevado. El tratamiento endovascular también es adecuado para 
pacientes con enfermedad recurrente o estenosis anastomótica después de 
revascularizaciones mesentéricas abiertas previas. La revascularización 
mesentérica profiláctica rara vez se realiza en pacientes asintomáticos so- 
metidos a procedimientos aórticos por otra indicación.”? Sin embargo, la 
evolución de la isquemia mesentérica crónica no tratada puede justificar 
la revascularización en pacientes con pocos o ningún síntoma si el riesgo 
quirúrgico es aceptable, porque la primera manifestación clínica puede ser 
la isquemia intestinal aguda hasta en 50% de los pacientes, con una tasa de 
mortalidad que varía de 15 a 70%.” Esto es en especial cierto cuando hay 
afección de la SMA. La angioplastia y colocación de endoprótesis mesen- 
téricas es particularmente apropiada para este subgrupo de pacientes dada 
la baja morbilidad y mortalidad. Por la limitada experiencia en el uso de 
endoprótesis en vasos mesentéricos, las indicaciones apropiadas para la 
colocación primaria de endoprótesis no se han definido con claridad. Las 


guías clínicas por lo general incluyen orificios calcificados y con estenosis, 
estenosis excéntricas graves, oclusiones crónicas y estenosis residual signi- 
ficativa mayor de 30% o bien la presencia de disección después de la an- 
gioplastia. La reestenosis después de angiografía percutánea es otra indi- 
cación para la colocación de endoprótesis.* 


Isquemia mesentérica aguda 


El tratamiento trombolítico con catéter es una modalidad terapéutica po- 
tencialmente útil para la isquemia mesentérica aguda que puede iniciarse 
con la administración intraarterial de un fármaco trombolítico en el 
trombo mesentérico al momento del diagnóstico angiográfico. Entre los 
diversos medicamentos trombolíticos se incluye la urocinasa o el activa- 
dor recombinante del plasminógeno hístico; con ambos se ha reportado 
éxito en series pequeñas de reporte de casos. El tratamiento trombolíti- 
co con catéter tiene la probabilidad más elevada de restablecer el flujo 
sanguíneo mesentérico en forma exitosa cuando se realiza en las 12 h si- 
guientes al inicio de los síntomas. La resolución exitosa de un trombo 
mesentérico facilita la identificación del proceso oclusivo mesentérico 
subyacente. Como consecuencia, la revascularización mesentérica qui- 
rúrgica subsiguiente o la angioplastia con globo y endoprótesis en los va- 
sos mesentéricos puede realizarse en forma programada para corregir la 
estenosis mesentérica. Existen dos inconvenientes principales con respec- 
to al tratamiento trombolítico en la isquemia mesentérica. La trombólisis 
percutánea con catéter (CDT, catheter-directed thrombolysis) no permite 
inspeccionar el intestino con posible isquemia después del restableci- 
miento del flujo mesentérico. Además, podría ser necesario un periodo 
prolongado para lograr éxito con la CDT, en parte por la vigilancia angio- 
gráfica seriada para documentar la resolución del trombo. La trombólisis 
incompleta o no exitosa puede ocasionar retraso en las revascularizacio- 
nes quirúrgicas, por lo cual será necesaria la resección de mayor cantidad 
de intestino por necrosis intestinal irreversible. Por tanto, el tratamiento 
trombolítico con catéter para la isquemia mesentérica aguda sólo debe 
considerarse en pacientes electos bajo protocolos de vigilancia clínica es- 
tricta. 


Isquemia mesentérica no oclusiva 


El tratamiento de la isquemia mesentérica no oclusiva es principalmente 
farmacológico con cateterismo arterial mesentérico selectivo seguido de 
la administración por goteo de fármacos vasodilatadores como tolazolina 
o papaverina. Una vez que se establece el diagnóstico por arteriografía 
mesentérica (fig. 23-42), la papaverina intraarterial se administra a dosis 
de 30 a 60 mg/h. Esto se asocia con la interrupción de fármacos vasocons- 
trictores. La administración simultánea de heparina intravenosa evita la 
trombosis de los vasos en los cuales se ha introducido un catéter. La estra- 
tegia terapéutica posterior depende de la respuesta clínica del paciente al 
tratamiento vasodilatador. Si mejoran los síntomas abdominales, debe re- 
petirse la arteriografía mesentérica para documentar la resolución del 
vasoespasmo. El estado hemodinámico del paciente debe vigilarse con 
gran cuidado durante la administración continua de papaverina, porque 
puede aparecer hipotensión significativa en caso que el catéter migre ha- 
cia la aorta, con circulación sistémica de papaverina. Está indicada la ex- 
ploración quirúrgica si el paciente desarrolla signos de isquemia intestinal 
continua o infarto, que se hacen evidentes por dolor de rebote o resisten- 
cia muscular involuntaria. En tales casos, la administración en goteo de 
papaverina debe continuarse en el transoperatorio y en el posoperato- 
rio. La sala de operaciones debe mantenerse tan tibia como sea posible 
y se utiliza irrigación con solución tibia y compresas de laparotomía ti- 
bias para evitar la vasoconstricción intestinal adicional durante la explo- 
ración. 


Técnicas de intervención endovascular 


Para realizar la revascularización mesentérica endovascular se realiza un 
acceso intraluminal a través de la arteria femoral o humeral. Una vez que 
se ha colocado la vaina introductora en la arteria femoral se realiza una 
arteriografía anteroposterior y lateral justo debajo del nivel del diafragma 
con un catéter con mecanismo de autorretención para identificar el origen 
de la arteria celiaca y SMA. El cateterismo inicial de la arteria mesentérica 
puede llevarse a cabo utilizando diversos catéteres angulados. Una vez que 
se canula la arteria mesentérica se administra heparina por vía sistémica 
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(5 000 UI). A continuación se realiza una angiografía mesentérica selecti- 
va para identificar el segmento enfermo, y se continúa con la colocación 
de una guía de alambre de 0.035 pulg o de 0.014 a 0.018 pulg para cruzar 
la lesión estenótica. Una vez que la guía de alambre se coloca a través de la 
estenosis, se hace avanzar con gran cuidado el catéter sobre la guía de 
alambre atravesando la lesión. En caso que haya angulación grave de la 
arteria mesentérica en su origen a partir de la aorta, se coloca una segunda 
guía de alambre más rígida (guías de alambre Amplatz o Rosen, Boston 
Scientific), la cual se intercambia sobre la guía de alambre para facilitar la 
colocación de una vaina guía de calibre 6 E 

Con el intensificador de imágenes en posición lateral para la visualiza- 
ción plena del segmento mesentéricos proximal, se hace avanzar una son- 
da de angioplastia con globo sobre la guía de alambre a través de la vaina 
guía y se coloca en el sitio de la estenosis. Debe elegirse el diámetro del 
globo dependiendo del tamaño del vaso sanguíneo en su segmento me- 
sentérico sano. Una vez que se ha completado la angioplastia con globo, es 
necesario realizar angiografía después del procedimiento para documen- 
tar los resultados del mismo. La evidencia radiográfica de estenosis resi- 
dual o de disección de la arteria mesentérica indica angioplastia óptima 
que es indicación para la colocación de endoprótesis mesentérica. Ade- 
más, la afección ateroesclerótica de la arteria mesentérica proximal o del 
orificio vascular debe tratarse con endoprótesis expandible con globo. Es- 
tas endoprótesis pueden colocarse con un sistema de guía de alambre de 
bajo perfil de 0.014 o 0.018 pulg. Es preferible aplicar una endoprótesis 
montada sobre un globo a través de una vaina guía, la cual se coloca justo 
proximal al orificio mesentérico en tanto que la endoprótesis montada en 
globo se hace avanzar a través de la estenosis. A continuación se despliega 
la endoprótesis con un globo de angioplastia hasta la presión preestableci- 
da de inflado. Más tarde se desinfla el globo y se retira con cuidado a través 
de la vaina guía. 

Se realiza una angiografía al término del procedimiento mediante la 
inyección de un volumen pequeño de material de contraste a través de 
la vaina guía. Es fundamental mantener el acceso de la guía de alambre 
hasta que se obtenga una angiografía satisfactoria al término del procedi- 
miento. Si la angiografía revela resultados óptimos como estenosis resi- 
dual o disección, puede llevarse a cabo otra intervención con catéter a 
través de la misma guía de alambre. Estas intervenciones pueden incluir 
angioplastia repetida con globo para estenosis residual o la colocación 
adicional de endoprótesis para disección de la arteria mesentérica. Du- 
rante el procedimiento puede utilizarse goteo continuo de papaverina o 
nitroglicerina para disminuir el vasoespasmo. También se recomienda la 
administración de fármacos antiplaquetarios por al menos seis meses o en 
forma indefinida si hay otros factores de riesgo para enfermedad cardio- 
vascular. 


Complicaciones del tratamiento endovascular 


Las complicaciones no son comunes y rara vez ponen en riesgo la vida. 
Éstas incluyen trombosis del sitio de acceso, hematomas e infección. Pue- 
de ocurrir disección durante la PTA, la cual se trata con la colocación de 
endoprótesis. Las endoprótesis montadas en globos se prefieren sobre las 
autoexpandibles porque tienen mayor fuerza radial y se colocan con ma- 
yor precisión. También se ha reportado embolización distal pero nunca 
ocasiona isquemia intestinal, tal vez por la abundante circulación colateral 
que ya se ha desarrollado.** 


Resultados clínicos de las intervenciones 
por isquemia mesentérica 


La primera angioplastia percutánea exitosa de SMA se reportó en 1980.% 
Desde 1995 se han reportado 11 series y múltiples casos aislados de trata- 
miento endovascular de enfermedad oclusiva mesentérica.79*! En una re- 
visión de las publicaciones médicas, AbuRhama et al. mostraron que las 
intervenciones endovasculares tenían tasas de éxito general de 91%, ali- 
vio temprano y tardío del dolor en 84 y 71%, respectivamente, y tasas de 
morbilidad y mortalidad a 30 días de 16.4 y 4.3, respectivamente. La tasa 
de permeabilidad fue de 63% durante el periodo de vigilancia que prome- 
dió 26 meses.*! 

En una revisión reciente de las publicaciones médicas desde 1995 se 
desarrolló una nueva estenosis en 22% de los pacientes durante periodos 
de vigilancia promedio de 24.5 meses.”* El alivio clínico a largo plazo sin 


reintervención fue de 82%. Entre los pacientes que tuvieron falla técnica, 
15 fueron diagnosticados finalmente como síndrome de ligamento ar- 
queado mediano y se sometieron con éxito a tratamiento quirúrgico, una 
observación que hace énfasis en la necesidad de la selección cuidadosa de 
pacientes. En 1998 se añadió la colocación selectiva de endoprótesis des- 
pués de PTA, lo que incrementó ligeramente la tasa de éxito técnico, pero 
no se correlacionó con beneficios clínicos generales sustanciales o mejoría 
en las tasas de permeabilidad a largo plazo. 

A diferencia del tratamiento endovascular, las técnicas quirúrgicas 
abiertas lograron un éxito clínico inmediato que se acercó a 100% con ta- 
sas de mortalidad quirúrgica que variaron de 0 a 17% y tasa de morbilidad 
quirúrgica que varió de 19 a 54% en diferentes series.77872 AbuRahma et 
al. reportaron su experiencia con intervenciones endovasculares de 22 pa- 
cientes con isquemia mesentérica sintomática por estenosis de la arteria 
celiaca o de SMA.*' Notaron excelentes tasas de éxito clínico y técnico 
iniciales, que fueron de 95% (21/22) y 96% (23/24), respectivamente, sin 
morbilidad perioperatoria o morbilidad importante. Durante un periodo 
de vigilancia que promedió 26 meses (intervalo de 1 a 54 meses), la tasa de 
éxito clínico tardío primario fue de 61% y ausencia de recurrencia de la 
estenosis en 30% de los casos. La ausencia de estenosis recurrente a 1, 2, 3 
y 4años fue de 65, 47, 39 y 13%, respectivamente. Los autores concluyeron 
que la colocación de endoprótesis mesentérica proporciona resultados 
tempranos excelentes y se asocia con una incidencia relativamente alta de 
la estenosis tardia.*! 

Varios estudios clínicos han intentado comparar los métodos endovas- 
culares con los abiertos.***4 Los resultados del tratamiento quirúrgico 
abierto parecen ser más duraderos, pero tienden a asociarse con tasas más 
elevadas de morbilidad y mortalidad y mayor estancia hospitalaria. Un 
estudio comparó los resultados clínicos de la revascularización abierta con 
la endoprótesis percutánea para pacientes con isquemia mesentérica cró- 
nica; 28 pacientes fueron sometidos a tratamiento endovascular y 85 pa- 
cientes a injerto de derivación mesentérica abierta.** Ambos grupos de 
pacientes fueron similares en cuanto a enfermedades concomitantes y du- 
ración de los síntomas, de forma que no hubo diferencia en las complica- 
ciones intrahospitalarias o en la tasa de mortalidad. Además, ambos gru- 
pos tuvieron recurrencia de estenosis acumulada a tres años y tasas de 
mortalidad similares. Sin embargo, los pacientes tratados con endopróte- 
sis mesentérica tuvieron una incidencia significativamente más elevada de 
síntomas de recurrencia. Los autores concluyeron que la revascularización 
mesentérica quirúrgica debe ofrecerse a pacientes con bajo riesgo quirúr- 
gico.** 

Con base en los resultados antes mencionados se puede suponer que la 
angioplastia mesentérica con colocación de endoprótesis es inferior desde 
el punto de vista técnico y en la tasa de éxito clínico. Las tasas de per- 
meabilidad a largo plazo parecen ser mejores con la técnica abierta. Existe 
el consenso general que el tratamiento endovascular se asocia con menor 
morbilidad y mortalidad y por tanto es más adecuada para pacientes con 
alto riesgo. Se debe tener en mente que estas prácticas constituyen el están- 
dar de atención para la colocación de endoprótesis cuando se carecía de 
experiencia en el tratamiento endovascular. Éstas incluyen heparinización 
perioperatoria y tratamiento antiplaquetario de corta duración, uso de en- 
doprótesis con alta fuerza radial, vigilancia posoperatoria sistemática con 
ecografía dúplex arterial y la intervención temprana para prevenir las este- 
nosis graves que progresen a oclusión y la colocación de endoprótesis con 
liberación de fármacos. 


ENFERMEDAD DE LAS ARTERIAS RENALES 


Las lesiones obstructivas de la arteria renal pueden producir hipertensión, 
que da origen a un trastorno conocido como hipertensión renovascu- 
lar, que es la forma más común de hipertensión susceptible de interven- 
ciones terapéuticas y que afecta a 5 a 10% de todos los pacientes hiperten- 
sos en Estados Unidos.** Los pacientes con hipertensión renovascular se 
encuentran en alto riesgo para disfunción irreversible del órgano termi- 
nal, lo que incluye daño renal permanente, si se utiliza tratamiento farma- 
cológico inadecuado para el control de la presión arterial. La mayoría de 
los pacientes con enfermedad obstructiva de la arteria renal tienen lesio- 
nes vasculares ya sea de tipo ateroesclerótico o fibroplasia que afectan las 
arterias renales. La porción proximal de la arteria renal constituye la ubi- 
cación más común para el desarrollo de enfermedad ateroesclerótica. Está 
bien establecido que la intervención arterial renal, ya sea por medios qui- 


rurgicos o por revascularización endovascular, proporciona un trata- 
miento eficaz para el control de la hipertensión renovascular y para la 
conservación de la función renal. La decisión de realizar el procedimiento 
es compleja y debe tomar en consideración diversos aspectos anatómicos, 
fisiológicos y clínicos que son singulares para cada paciente individual. 


Casi 80% de todas las lesiones oclusivas de la arteria renal son causadas 
por ateroesclerosis, que por lo común afecta un segmento corto del orifi- 
cio de la arteria renal y representa la extensión de la enfermedad por for- 
mación grave de ateromas en la aorta ( ).% Las lesiones ateroes- 
cleróticas son bilaterales en 66% de los pacientes. Los individuos con esta 
enfermedad por lo común acuden en la sexta década de la vida. Los varo- 
nes se afectan dos veces más que las mujeres. Son comunes las lesiones 
ateroescleróticas en otros territorios, como en los lechos coronario, me- 
sentérico, cerebrovascular y en la circulación arterial periférica. Cuando 
hay lesiones unilaterales, el proceso patológico afecta en la misma medida 
a las arterias renales derecha e izquierda.*” 

La segunda causa más común de estenosis arterial renal es la FMD, que 
explica 20% de los casos y se halla más a menudo en mujeres jóvenes, por 
lo común multíparas.** La FMD de la arteria renal constituye un grupo 
heterogéneo de lesiones que pueden producir cambios histopatológicos en 
las capas íntima, media o adventicia. La variedad más común consiste 
en fibroplasia de la capa media, en la cual se alternan tejido con engrosa- 
miento fibromuscular con atenuación de la capa media, lo que produce un 
aspecto angiográfico de “cuentas de rosario” ( y ). La causa 
de la fibroplasia de la capa media permanece poco clara. La teoría más 
común incluye una modificación en las células de músculo liso arterial en 
respuesta a la estimulación estrogénica durante la edad fértil, fuerzas de 
tracción poco comunes en los vasos afectados e isquemia mural por alte- 
ración del flujo sanguíneo a través de los vasa vasorum.* La hiperplasia 
fibromuscular por lo común afecta los dos tercios distales de la arteria re- 
nal principal y la arteria renal derecha se afecta más a menudo que la iz- 
quierda. Otras causas menos comunes de estenosis de arteria renal inclu- 
yen aneurismas de la arteria renal (que comprime la arteria renal normal 
adyacente), malformaciones arteriovenosas, neurofibromatosis, diseccio- 
nes de la arteria renal, traumatismos de la arteria renal, arteritis de Taka- 
yasu y fístula arteriovenosa renal. 


La hipertensión renovascular es la secuela más común de la enfermedad 
oclusiva de la arteria renal. Su prevalencia varía de 2% en pacientes con 
presión arterial diastólica >100 mmHg a casi 30% en aquellos con pre- 


Figura 23-43. La enfermedad oclusiva de la arteria renal por lo común 
afecta el orificio renal (fecha) como una placa que es extensión de 
ateroesclerosis aórtica. 


igura 23-44. Aortografía abdominal que revela displasia fibromuscular 
(flecha) con el aspecto característico en “cuentas de rosario". 


sión arterial diastólica de más de 125 mmHg.* Las características clínicas 
que pueden indicar la presencia de hipertensión renovascular incluyen: a) 
soplo sistólico y diastólico en la porción superior del abdomen, b) hiper- 
tensión diastólica >115 mmHg, c) inicio rápido de hipertensión después 
de los 50 años de edad, d) empeoramiento súbito en hipertensión idiopá- 
tica leve a moderada, e) hipertensión de difícil control con tres o más an- 
tihipertensivos, f) desarrollo de insuficiencia renal después de la adminis- 
tración de inhibidores de la ACE y g) desarrollo de hipertensión en la 
infancia. 


igura 23-45. Angiografía por resonancia magnética de aorta 
abdominal que revela la presencia de displasia fibromuscular de la arteria 
renal izquierda (flechas). 
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Todo paciente con hipertensión significativa, en especial aquellos con 
incremento de la presión arterial diastólica deben considerarse sospecho- 
sos de enfermedad renovascular. Los adultos jóvenes con hipertensión 
tienen la mayor oportunidad de evitar el tratamiento de por vida si se 
diagnostica hipertensión renovascular y se corrige. Deben realizarse con 
oportunidad los estudios diagnósticos e intervenciones apropiados para 
detectar una posible hipertensión renovascular en pacientes con hiperten- 
sión primaria que acuden a valoración clínica. 


Valoración diagnóstica 


Los requisitos diagnósticos para hipertensión renovascular incluyen hi- 
pertensión y estenosis de arteria renal. Puede coexistir alteración de la 
función renal, aunque la aparición de insuficiencia renal antes del desarro- 
llo de hipertensión es poco común. Casi todos los estudios diagnósticos 
para hipertensión renovascular valoran estenosis anatómica o disfunción 
del parénquima renal atribuida a la estenosis. En esta sección se revisarán 
las fortalezas y limitaciones de las pruebas más comunes utilizadas para la 
valoración diagnóstica del paciente con sospecha de hipertensión reno- 
vascular antes de la intervención. 

La gammagrafía renal con captopril es un estudio funcional que valora 
la perfusión renal antes y después de la administración de captopril, un 
inhibidor de la ACE. El captopril inhibe la secreción de angiotensina II; a 
través de este mecanismo reduce la vasoconstricción arterial al eferente y 
como consecuencia, la tasa de filtración glomerular (GFR, glomerular fil- 
tration rate). La prueba consiste en una gammagrafía inicial y una segunda 
gammagrafía después de la administración de captopril. Un resultado po- 
sitivo indica que la administración de captopril a) incrementa el tiempo de 
actividad máxima a más de 11 min o b) de la tasa de GFR entre ambos 
lados se incrementa en más de 1.5:1 en comparación con la gammagrafía 
inicial. La enfermedad parenquimatosa significativa limita la fiabilidad del 
estudio. 

La ecografía dúplex de la arteria renal es una prueba sin penetración 
corporal que valora la estenosis arterial renal para la visualización de los 
vasos y medición de los efectos de la estenosis en la velocidad del flujo 
sanguíneo y trazo de onda. La presencia de estenosis grave de la arteria 
renal se correlaciona con velocidades históricas máximas >180 cm/s y ra- 
zón de estas velocidades con las de la aorta >3.5 (cuadro 23-11). La eco- 
grafía dúplex de la arteria renal es técnicamente difícil y requiere expe- 
riencia sustancial del operador. Además, la presencia de gas intestinal y la 
obesidad dificultan el examen y su interpretación. Sin embargo, en manos 
expertas con la selección apropiada de pacientes, puede ser un estudio que 
proporcione gran cantidad de información y por lo común es la prueba 
inicial de detección para pacientes con sospecha de enfermedad oclusiva 
de la arteria renal. 

El cateterismo selectivo de la vena renal a través de la vena femoral 
para medir la actividad de renina es una prueba con penetración corpo- 
ral que detecta las secuelas fisiológicas de la estenosis de la arteria renal. 
Si la enfermedad es unilateral, el riñón afectado secretará grandes con- 
centraciones de renina en tanto que el riñón contralateral tendrá una baja 
producción de la misma. Una razón entre ambos riñones o una razón 
de renina en la vena renal >1.5 indica hipertensión renovascular de im- 
portancia funcional, y también predice una respuesta favorable a la revas- 
cularización renovascular. Este estudio valora la razón entre los dos riño- 
nes, y por tanto no es útil en pacientes con enfermedad bilateral porque 
ambos riñones pueden secretar concentraciones anormalmente elevadas 
de renina. 


UN 0P ESk Criterios diagnósticos en la ecografía 
dúplex renal 


Reducción de diámetro 


en la arteria renal PSV en la arteria renal RAR 
Normal <180 cm/s <3.5 
< 60% 2180 cm/s <3.5 
> 60% 2180 cm/s 235 
Oclusión Sin señal Sin señal 


PSV, velocidad sistólica máxima; RAR, razón arteria renal/aorta. 


El índice de renina renal:sistémica (RSRI, renal:systemic renin index) se 
calcula al restar la actividad de renina sistémica de la actividad de renina 
individual en la vena renal y al dividir el resto entre la actividad de reni- 
na sistémica. Esta cifra representa la contribución de cada riñón a la pro- 
ducción de renina. En ausencia de estenosis de la arteria renal, la actividad 
de renina de la vena renal de cada riñón suele ser 24% o 0.24 más elevada 
que la concentración sistémica. Como consecuencia, la actividad de reni- 
na de ambos riñones suele ser 48% mayor que la actividad sistémica, una 
cifra que representa un estado de equilibrio de la actividad de la renina 
renal. El RSRI del riñón afectado en pacientes con hipertensión renovas- 
cular es >0.24. En el caso de estenosis unilateral de la arteria renal con ri- 
ñón contralateral sano, el incremento en la liberación de renina ipsolateral 
normalmente se equilibra por la supresión de la producción de renina en 
el riñón contralateral, lo que ocasiona una reducción en el RSRI <0.24. La 
enfermedad bilateral de la arteria renal puede evitar la respuesta compen- 
sadora contralateral y la liberación autónoma de renina por ambos riño- 
nes puede ocasionar que la suma de las RSRI individuales sea mayor de 
0.48. La utilidad pronóstica de RSRI se limita a casi 10% de los pacientes 
con respuesta clínica favorable después de la revascularización renovascu- 
lar que no muestran supresión contralateral de la renina. Como conse- 
cuencia, el uso de RSRI debe aplicarse con precaución en el tratamiento de 
pacientes con hipertensión renovascular. 

La MRA con gadolinio intravenoso como medio de contraste se ha 
incrementado para la obtención de imágenes de la arteria renal por su ca- 
pacidad de proporcionar imágenes de alta resolución (figs. 23-46 y 23-47) 
al tiempo que se utiliza un agente con poca nefrotoxicidad. La ausencia de 
flujo puede interpretarse de manera inapropiada como oclusión o esteno- 
sis en la MRA. Por tanto, a menos que se asegure la calidad de los progra- 
mas informáticos para análisis de imágenes, la MRA debe interpretarse 
con precaución y utilizarse en combinación con otras modalidades antes 
de hacer planes para el tratamiento quirúrgico o endovascular. 

La angiografía por sustracción digital es el método ideal para valorar la 
enfermedad oclusiva de la arteria renal. Se realiza una aortografía en pri- 
mer lugar de modo que puedan detectarse las arterias renales accesorias y 
se identifiquen en forma adecuada los orígenes de todas las arterias rena- 
les. La presencia de vasos colaterales que rodean una estenosis de arteria 
renal apoya la importancia hemodinámica de la estenosis. Un gradiente de 
presión de 10 mmHg o mayor es necesario para el desarrollo de circula- 
ción colateral, la cual también se asocia con activación de la cascada de 
renina-angiotensina. 


Figura 23-46. Angiografía por resonancia magnética de la aorta 
abdominal que revela arterias renales normales bilaterales. 


Figura 23-47. Angiografia por resonancia magnética de la aorta 
abdominal que revela estenosis bilateral de los orificios arteriales renales 
(flechas). 


Indicaciones para el tratamiento 


Los objetivos terapéuticos en pacientes con enfermedad renovascular in- 
cluyen: a) mejorar el control de la presión arterial para evitar el daño a 
órganos de aparatos y sistemas como las circulaciones cerebral, coronaria, 
pulmonar y periférica y b) preservación y tal vez mejoría de la función 
renal (cuadro 23-12). 

Las indicaciones para tratamiento endovascular por enfermedad oclu- 
siva de la arteria renal incluyen estenosis de 70% o mayor en una o ambas 
arterias renales y al menos uno de los siguientes criterios clínicos: 


+ Incapacidad para controlar de manera adecuada la hipertensión pese 
al tratamiento antihipertensivo apropiado. 

e Insuficiencia renal crónica relacionada con enfermedad oclusiva o 
estenosis de las arterias renales por un riñón funcional solitario. 

e Insuficiencia renal dependiente de diálisis en pacientes con estenosis 
renal pero sin otra causa definida de nefropatía en etapa terminal. 

e Insuficiencia cardiaca congestiva o edema agudo pulmonar de rápida 
instalación no atribuible a isquemia coronaria activa. 


Antes del decenio de 1990, la modalidad terapéutica más común en pa- 
cientes con enfermedad oclusiva de la arteria renal era la revascularización 
quirúrgica, ya sea con injerto de derivación en la arteria renal o con endar- 
terectomía renal. El avance del tratamiento endovascular en el último dece- 
nio ha favorecido múltiples estrategias con penetración corporal mínima, 
como la angioplastia con globo de la arteria renal o la colocación de endo- 
prótesis para controlar la hipertensión o para conservar la función renal. 


Reconstrucción quirúrgica 


El método típico para la revascularización quirúrgica de la arteria renal 
implica una incisión en la línea media, del xifoides al pubis. Se corta el 
peritoneo posterior y el duodeno se moviliza hacia el lado derecho, ini- 
ciando en el ligamento de Treitz. El hilio renal izquierdo puede exponerse 
al ampliar la resección retroperitoneal hacia la izquierda sobre el plano 
vascular en el borde inferior del páncreas. La movilización de la vena renal 
izquierda es fundamental en tales casos y puede lograrse al dividir las ve- 


UMD (eyes) Indicaciones para revascularización 
de la arteria renal 


Criterios angiográficos 

+ Displasia fibromuscular 

+ Gradiente de presión >20 mmHg 

+ Afectación o no de la razón de renina renal >1.5:1 

Criterios clínicos 

+ Hipertensión resistente al tratamiento o rápidamente progresiva 


+ Hipertensión relacionada con edema pulmonar de rápido inicio sin 
arteriopatía coronaria 


+ Deterioro rápidamente progresivo de la función renal 
+ Intolerancia a los medicamentos antihipertensivos 


+ Insuficiencia renal crónica relacionada con enfermedad bilateral oclusiva de la 
arteria renal o estenosis de un riñón solitario desde el punto de vista funcional 


+ Insuficiencia renal dependiente de diálisis en un paciente con estenosis de la 
arteria renal pero sin otra causa definida de nefropatía en etapa terminal 


+ Insuficiencia cardiaca congestiva recurrente o edema pulmonar de rápida 
instalación que no puede atribuirse a isquemia coronaria activa 


nas gonadal, iliolumbar y suprarrenal. La porción proximal de la arteria 
renal derecha puede exponerse a través de la base del mesenterio por des- 
plazamiento de la vena renal izquierda en dirección cefálica y de la vena 
cava hacia el lado derecho. El acceso a las porciones más distales de la ar- 
teria renal derecha requiere maniobra de Kocher y movilización duodenal. 
Otro método útil para el tratamiento de las lesiones bilaterales de la arteria 
renal incluye la movilización de la totalidad del intestino delgado y del 
colon derecho, con inicio de la disección en el ligamento de Treitz y conti- 
nuando hacia el ciego y más tarde sobre la línea de Todd en la corredera 
parietocólica. La disección simultánea sobre el borde inferior del páncreas 
permite visualización adicional de la arteria renal izquierda. Por último, la 
división de los pilares diafragmáticos que rodean la aorta suprarrenal en 
ocasiones es necesaria para lograr el pinzamiento suprarrenal. 


Tipos de reconstrucción quirúrgica 


La derivación aortorrenal es la reconstrucción realizada más a menudo en 
la enfermedad oclusiva del orificio de la arteria renal. Una vez que se logra 
el control proximal y distal, se extirpa un segmento elíptico de la aorta y se 
realiza una anastomosis proximal terminolateral. Se prefieren los conduc- 
tos creados con venas autólogas. Si la vena no es adecuada, entonces puede 
utilizarse un material protésico. Más tarde se realiza una anastomosis ter- 
minoterminal entre el conducto elegido y la arteria renal utilizando mate- 
rial de sutura de polipropileno de 6-0 o 7-0. La longitud de la arteriotomía 
debe ser al menos tres veces el diámetro de la arteria renal para evitar la 
reestenosis anastomótica. Si el cirujano planifica realizar una anastomosis 
laterolateral entre el conducto y la arteria renal, entonces se realiza en pri- 
mer lugar dicha anastomosis y más tarde se continúa con la anastomosis 
aórtica. 

La endarterectomía, ya sea transrenal o transaórtica, es una alternativa 
a la derivación para las lesiones de los orificios cortos o en pacientes con 
multiples arterias renales. La endarterectomía transrenal se realiza con una 
incisión longitudinal transversa sobre la aorta que se extiende hacia la ar- 
teria renal enferma. Después de la eliminación de la placa, la arteriotomía 
se cierra con parche protésico. La endarterectomía transaórtica es adecua- 
da para pacientes con múltiples arterias renales y lesiones en los orificios 
cortos. La aorta se abre en sentido longitudinal y se realiza una endarterec- 
tomía del manguito aórtico, seguida de la endarterectomía por eversión de 
las arterias renales. La movilización adecuada de las arterias renales es 
esencial para una endarterectomía completa y segura. 

La derivación hepatorrenal y esplenorrenal son alternativas de revas- 
cularización para pacientes que no toleran el pinzamiento aórtico, o para 
aquellos con aorta calcificada que impide el control adecuado. Para la de- 
rivación hepatorrenal se utiliza una incisión subcostal derecha y se expone 
la arteria hepática con una incisión en el epiplón menor. Se realiza la ma- 
niobra de Kocher, se identifica la vena renal derecha y se moviliza y más 
tarde se identifica la arteria renal derecha y se controla después de hacer lo 
propio con las venas. El conducto preferido es la vena safena mayor. La 
anastomosis se realiza en forma terminolateral con la arteria hepática co- 
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mún y terminoterminal con la arteria renal por delante de la vena cava 
inferior. Se realiza la derivación esplenorrenal a través de una incisión 
subcostal izquierda. La arteria esplénica se moviliza desde la retrocavidad 
de los epiplones, se lleva a través del plano retropancreático y se realiza 
una anastomosis terminoterminal con la arteria renal. 

La reimplantación de la arteria renal es una opción atractiva de recons- 
trucción en niños o en adultos con lesiones del orificio. Una arteria renal 
redundante es un prerrequisito para el procedimiento. Después de la mo- 
vilización, se realiza corte transversal de la arteria y se disecan sus bordes, 
se realiza la endarterectomía por eversión (si es necesaria) y se crea una 
anastomosis terminolateral con la aorta. 


Resultados clínicos de la reparación quirúrgica 


Los resultados reflejan la necesidad de realizar una derivación arterial re- 
nal en centros con experiencia y que realicen el procedimiento con fre- 
cuencia. En una revisión de un centro hospitalario de alta especialidad, 
92% de los pacientes con enfermedad vascular no ateroesclerótica tuvie- 
ron buena respuesta al tratamiento de la hipertensión, pero sólo 43% de 
los casos presentó curación completa y por tanto se interrumpió la admi- 
nistración de antihipertensivos.*? Los pacientes menores de 45 años evo- 
lucionan mejor, con una tasa de curación de 68% y tasa de mejoría de 32%. 
En pacientes con enfermedad ateroesclerótica de la arteria renal, la tasa de 
curación puede ser incluso menor (12%) y la respuesta general a la hiper- 
tensión fue de 85%. La mortalidad quirúrgica fue de 3.1% y de 0% en los 
grupos con ateroesclerosis y sin ateroesclerosis, respectivamente. 

Ocurre mejoría de la función renal en la primera semana de la opera- 
ción en casi 66% de los pacientes. Se observó una disminución progresiva 
en la GFR después de la mejoría inicial, pero la tasa de disminución fue 
menor en comparación con el grupo de pacientes que no respondieron a 
las intervenciones quirúrgicas. Hasta 75% de los pacientes fueron retira- 
dos de manera permanente del grupo de diálisis en una serie grande.” La 
respuesta favorable de la función renal a la revascularización mejoró la su- 
pervivencia general. 


Tratamiento endovascular 


Griintzig introdujo por primera vez el tratamiento endovascular de la en- 
fermedad oclusiva de la arteria renal; tuvo éxito en la dilatación de una 
estenosis de arteria renal utilizando la técnica de catéter con globo. Esta 
técnica requiere el paso de una guía de alambre bajo control microscópico 
por lo común a través de un acceso por arteria femoral y a través de la es- 
tenosis de la arteria renal. Un catéter con globo para dilatación se pasa 
sobre la guía de alambre y se coloca en el área de estenosis y más tarde se 
infla para producir una expansión controlada de la pared arterial. Otro 
método consiste en utilizar una endoprótesis expandible montada sobre 
un globo para dilatar la estenosis de arteria renal. Por lo general se realiza 
angiografía al término del procedimiento para valorar de inmediato los 
resultados. Los aspectos técnicos de la revascularización endovascular de 
la arteria renal se revisan en seguida en la sección Técnicas de angioplastia 
y endoprótesis de la arteria renal. 


Técnicas de angioplastia y endoprótesis de la arteria renal 


El acceso a la arteria renal para intervención endovascular por lo común 
se realiza a través de un acceso por la arteria femoral, aunque puede con- 
siderarse un acceso a través de la arteria humeral en caso de enfermedad 
oclusiva aortoiliaca grave, aneurisma aortoiliaco, o angulación grave de la 
arteria renal caudal. Una vez que se ha colocado una vaina introductora en 
la arteria femoral, se realiza una aortografía con un catéter con mecanismo 
de autorretención en la aorta suprarrenal. Con frecuencia es necesario to- 
mar proyecciones oblicuas adicionales para visualizar con mayor preci- 
sión el orificio de la arteria renal estenosada y realizar una valoración am- 
plia de la presencia de arterias renales accesorias. Los medios de contraste 
no yodados como dióxido de carbono y gadolinio pueden utilizarse en las 
intervenciones renales endovasculares en pacientes con disfunción renal o 
antecedente de reacciones alérgicas a los medios de contraste. 

Después de la heparinización sistémica puede llevarse a cabo el catete- 
rismo de la arteria renal utilizando diversos catéteres angulados. Más tarde 
se realiza un angiografía selectiva renal para confirmar la posición y se 
cruza la lesión con una guía de alambre de calibres 0.035 o 0.018 a 0.014 
pulg. Es importante mantener la posición distal del alambre sin movi- 
miento de las ramas renales terciarias mientras se coloca la vaina guía, 


para reducir la posibilidad de perforación del parénquima y espasmo vas- 
cular. La vaina guía o el catéter guía se hacen avanzar al nivel del orificio 
de la arteria renal para proporcionar un acceso seguro para el globo y para 
el despliegue de la endoprótesis. 

Se realiza la angioplastia con un globo del diámetro de la arteria renal 
normal adyacente a la estenosis. Una opción razonable es elegir un globo de 
4 mm de diámetro. El diámetro nominal de la arteria renal puede valorar- 
se al compararlo con el globo inflado por completo. Tal comparación puede 
proporcionar una guía de referencia para establecer si es necesaria la dila- 
tación de la arteria renal con un globo de angioplastia de mayor diámetro. 

Una vez que se ha completado la angioplastia con globo de la arteria 
renal se realiza una angiografía para documentar los resultados del proce- 
dimiento. La evidencia radiográfica de estenosis residual o de disección de 
la arteria renal constituye una angioplastia subóptima que es indicación 
para la colocación inmediata de endoprótesis de la arteria renal. Además, 
la afección ateroesclerótica de la arteria renal proximal que afecta el orifi- 
cio vascular por lo común requiere la colocación de endoprótesis. Suele 
utilizarse una endoprótesis expandible con globo y se coloca en forma tal 
que no fluya hacia la aorta en 1 a 2 mm. El tamaño de la endoprótesis se 
decide con base en el tamaño de la arteria renal, tomando en considera- 
ción un tamaño excesivo en 10 a 20%. Después del despliegue de la endo- 
prótesis se repite la angiografía y hasta que se obtengan resultados satisfac- 
torios se retira el dispositivo. Es fundamental mantener la guía de alambre 
a través de la lesión renal hasta que se obtenga una angiografía por com- 
pleto satisfactoria. El espasmo de las ramas de la arteria renal por lo co- 
mun responde a la administración de nitroglicerina, 100 a 200 ug a través 
de una vaina guía directamente en la arteria renal. 

El tratamiento endovascular de la enfermedad oclusiva de la arteria 
renal requiere menos penetración corporal en comparación con la opera- 
ción de derivación arterial renal abierta, pero pueden ocurrir compli- 
caciones relacionadas con esta modalidad terapéutica. En un estudio reali- 
zado por Guzman et al. se compararon las complicaciones después de la 
angioplastia de la arteria renal y la revascularización quirúrgica, y los auto- 
res notaron que la tasa de complicaciones mayores después de tratamiento 
endovascular y quirúrgico fueron de 17 y 31%, respectivamente. Por el 
contrario, el incremento significativo en complicaciones menores asocia- 
das con el grupo de tratamiento endovascular fue de 48% a diferencia de 
7% en el grupo quirúrgico.” En un estudio prospectivo con asignación al 
azar que comparó los resultados clínicos de la angioplastia con globo de la 
arteria renal con la colocación de endoprótesis para lesiones ateroescleró- 
ticas de los orificios de la arteria renal, se encontró una tasa de complica- 
ciones comparable en los dos grupos, las cuales fueron de 39 y 43%, res- 
pectivamente. Sin embargo, la tasa de incidencia de reestenosis a seis meses 
fue significativamente más elevada en el grupo de angioplastia con globo 
que en el grupo con endoprótesis, que fue de 48% en comparación con 
14% a seis meses. Este estudio resalta la superioridad de la colocación de 
endoprótesis en comparación con la angioplastia renal con globo aislada 
en pacientes con estenosis de los orificios de la arteria renal.2 

El deterioro de la función renal, aunque transitorio, es una complica- 
ción común después de la intervención endovascular en la arteria renal. 
Con mayor probabilidad es el resultado combinado del uso de medio de 
contraste yodado con la ocurrencia de embolia parenquimatosa por la co- 
locación del alambre guía y la manipulación del catéter. En la mayor parte 
de los casos es un problema transitorio y es suficiente con tratamiento de 
sostén e hidratación adecuada. Sin embargo, puede ser necesaria la hemo- 
diálisis transitoria en casi 1% de los pacientes. Otras complicaciones inclu- 
yen problemas relacionados con el acceso vascular (hemorragia, hemato- 
ma, lesión del nervio femoral, fístula arteriovenosa y seudoaneurisma), 
disección del vaso tratado, hematoma perirrenal, trombosis temprana 
posoperatoria de la arteria renal y ateroembolia de las extremidades por 
trombos en la aorta o en las arterias iliacas. 


Resultados clínicos de las intervenciones 
endovasculares 


Angioplastia transluminal percutánea con globo 


La FMD de la arteria renal es la indicación más común para tratamiento 
percutáneo con angioplastia transluminal con globo. Los individuos con 
FM sintomática, en forma de hipertensión o insuficiencia renal, por lo co- 
mún responden bien a la angioplastia con globo de la arteria renal.” Por el 
contrario, esta técnica no suele ser eficaz para el tratamiento de pacientes 


con estenosis de arteria renal o enfermedad oclusiva proximal de la arteria 
renal por la alta incidencia de reestenosis con la angioplastia con globo 
sola. En este último grupo de pacientes se prefiere el tratamiento endo- 
vascular con colocación primaria de endoprótesis. Surowiec et al. reporta- 
ron los beneficios a largo plazo de la angioplastia con globo de la arteria 
renal en pacientes con FMD.” Vigilaron a 14 pacientes sometidos a 19 
intervenciones en 18 segmentos de la arteria renal. La tasa de éxito técnico 
de la angioplastia con globo por FMD fue de 95%. Las tasas de permeabi- 
lidad primaria fueron de 81, 69, 69 y 69%, respectivamente, a los años 2, 4, 
6 y 8. Las tasas de permeabilidad primaria asistidas fueron de 87, 87, 87 y 
87%, respectivamente, a los 2, 4, 6 y 8 años. La tasa de reestenosis fue de 
25% a ocho años. Los beneficios clínicos, definidos como la mejoría o cura 
de la hipertensión se encontraron en 79% de los pacientes en general y 
cerca de 66% de los pacientes mantuvieron este beneficio a los ocho años. 
Los autores concluyeron que la angioplastia con globo es muy eficaz en la 
EMD sintomática con excelentes beneficios funcionales y duraderos.” 

La utilidad de la angioplastia con globo sola en el tratamiento de la 
hipertensión renovascular parece ser limitada. Van Jaarsveld et al. realiza- 
ron un estudio prospectivo en el cual los pacientes con estenosis de la ar- 
teria renal fueron asignados al azar a un grupo con farmacoterapia o con 
angioplastia con globo.” En este estudio se incluyó un total de 106 pacien- 
tes con estenosis de 50% o más con hipertensión o insuficiencia renal. A 
los tres meses no hubo diferencia en el grado en el cual se controló la pre- 
sión arterial entre los dos grupos. Sin embargo, el grado y dosificación de 
los fármacos antihipertensivos se redujo levemente en el grupo de angio- 
plastia con globo. La ventaja antes mencionada en el grupo de angioplastia 
desaparece por completo a los 12 meses, por lo cual los autores concluyen 
que, en el tratamiento de pacientes con hipertensión y estenosis de arteria 
renal, la angioplastia transluminal percutánea con globo sola ofrece pocas 
ventajas sobre el tratamiento antihipertensivo con fármacos. 


Endoprótesis de la arteria renal 


La colocación endovascular de endoprótesis es el tratamiento preferido 
para pacientes con enfermedad oclusiva de las arterias renales grave o sin- 
tomática (fig. 23-48). Esto se debe en parte a la alta incidencia de reesteno- 
sis con angioplastia con globo sola, en particular en casos de estenosis de 
los orificios arteriales. La colocación de endoprótesis en la arteria renal 
también está indicada para la disección de la arteria renal causada por la 
angioplastia con globo o por otras intervenciones con catéter. Numerosos 
estudios han demostrado claramente la eficacia clínica de la colocación de 
endoprótesis en la arteria renal cuando se compara con angioplastia con 
globo sola en pacientes con estenosis grave de la arteria renal. 

White et al. realizaron un estudio para valorar la utilidad de la coloca- 
ción de endoprótesis en la arteria renal en pacientes con hipertensión mal 
controlada y lesiones en la arteria renal que no responden bien a la angio- 
plastia con globo sola.” El éxito técnico del procedimiento fue de 99%. Las 
cifras de presión arterial media fueron de 173 + 25/88 + 17 mmHg antes de 
la implantación de la endoprótesis y de 146 + 20/77 + 12 mmHg 6 meses 
después de la colocación de endoprótesis en la arteria renal (P <0.01). La 


Figura 23-48. Colocación de 

endoprótesis en la arteria renal. A. Lesión 

focal en la arteria renal (flecha). B. La 

angiografía después de la colocación de la 
endoprótesis revela un resultado y 
satisfactorio después de la colocación de 
endoprótesis en la arteria renal (Mecha). A 


vigilancia por angiografía en 67 pacientes (media de 8.7 + 5 meses) de- 
mostraron reestenosis, definida por estrechamiento de la luz de 50% o 
más, que ocurrió en 15 pacientes (19%). El estudio concluyó que la endo- 
prótesis en la arteria renal es muy eficaz en el tratamiento de hipertensión 
renovascular, con una baja tasa de reestenosis angiográfica. En un estudio 
similar, Blum et al. realizaron un estudio prospectivo con colocación de 
endoprótesis en la arteria renal en 68 pacientes (74 lesiones) con estenosis 
de los orificios de la arteria renal y angioplastia con globo subóptima.% Se 
vigiló a los pacientes por una media de 27 meses con mediciones de pre- 
sión arterial y de concentraciones séricas de creatinina (SCr), ecografía 
dúplex y angiografía intraarterial. La tasa de permeabilidad a cinco años 
fue de 84.5% (media de vigilancia de 27 meses). Ocurrió reestenosis en 
ocho de 74 arterias (11%), pero después de larga intervención, la tasa de 
permeabilidad secundaria a cinco años fue de 92.4%. La hipertensión ar- 
terial mejoró o se curó en 78% de los pacientes. Los autores concluyeron 
que la colocación primaria de endoprótesis es un tratamiento eficaz para 
la estenosis de la arteria renal que afecta el orificio arterial. 

En varios estudios se analizó la utilidad clínica de la colocación de en- 
doprótesis en la arteria renal sobre la conservación de la función renal; se 
midieron en forma seriada las concentraciones séricas de creatinina para 
establecer la respuesta de la función renal después de una intervención 
endovascular.” En un estudio publicado por Harden et al., quienes reali- 
zaron 33 colocaciones de endoprótesis arteriales en 32 pacientes con insu- 
ficiencia renal, observaron mejoría o estabilización de la función renal en 
22 pacientes (69%). En un estudio similar, Watson et al. valoraron el 
efecto de la colocación de endoprótesis de la arteria renal sobre la función 
renal al comparar las curvas de regresión derivadas del recíproco de la 
concentración sérica de creatinina en comparación con el tiempo.” Con 
un total de 61 colocaciones de endoprótesis en la arteria renal en 33 pa- 
cientes, los autores encontraron que después de la colocación de la endo- 
prótesis las curvas del recíproco de concentración sérica de creatinina (1/ 
SCr) eran positivas en 18 pacientes y menos negativas en siete pacientes. 
El estudio concluyó que en pacientes con insuficiencia renal crónica por 
estenosis obstructiva de la arteria renal, la colocación de endoprótesis de 
la arteria renal es eficaz para mejorar o estabilizar la función renal. 

En el cuadro 23-13 se muestran resultados de varios estudios clínicos 
grandes de colocación de endoprótesis en arteria renal como tratamiento 
de la hipertensión renovascular o insuficiencia renal crónica.59698-101 Es- 
tos estudios demuestran de manera uniforme una excelente tasa de éxito 
clínico con baja incidencia de reestenosis o complicaciones relacionadas 
con el procedimiento. Leertouwer et al. realizaron un metaanálisis de 14 
estudios que comparó pacientes con colocación de endoprótesis en la ar- 
teria renal con aquellos sometidos sólo a angioplastia con globo por este- 
nosis de la arteria renal.'% El estudio encontró que la colocación de endo- 
prótesis tenía un gran éxito, con una tasa de éxito técnico de 98%. La tasa 
de curación general para la hipertensión fue de 20%, mientras que la hi- 
pertensión mejoró en 49% de los casos. La función renal mejoró en 30% de 
los casos y se estabilizó en 38% de los pacientes. La tasa de reestenosis 
después de un periodo de vigilancia de seis a 29 meses fue de 17%. La co- 
locación de endoprótesis en la arteria renal se acompañó de una tasa más 
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742 Fa 
e insuficiencia renal 


Insuficiencia renal (%) 


Número de Tasa de éxito Vigilancia 

Autor Año pacientes técnico (%) (meses) (%) Estable 
annone|™ 996 63 99 10 45 
Harden”? 997 32 100 6 34 
Blum? 997 68 100 27 N/A 
White?’ 997 100 99 6 N/A 
Shannon'™ 1998 21 100 9 29 
Rundback' 1998 45 94 i N/A 
Dorros'0 998 163 100 48 N/A 
Henry! 999 210 99 25 N/A 
Bush? 2001 73 89 20 21 


Hipertensión 
renovascular (%) 


Complicaciones Reestenosis 

Mejoría Curación Mejoria (%) (%) 
36 4 35 13 4 
34 /A N/A 3 3 
N/A 6 62 0 1 
20 /A N/A 2 9 
43 /A N/A 9 0 
N/A /A N/A 9 25 

N/A 3 51 11 /A 
29 9 61 3 9 
38 3 61 12 6 


N/A, no disponible. 


elevada de éxito clínico y menores tasas de reestenosis cuando se comparó 
con la angioplastia con globo como único procedimiento. 


ENFERMEDAD OCLUSIVA AORTOILIACA 


La porción distal de la aorta abdominal y las arterias iliacas son sitios que 
con frecuencia se afectan por ateroesclerosis. Los síntomas y evolución del 
proceso ateroesclerótico que afectan al segmento arterial aortoiliaco se ven 
influidos por la distribución de extensión de la enfermedad. Las placas ate- 
roescleróticas pueden causar síntomas clínicos al restringir el flujo sanguí- 
neo por obstrucción nominal o por embolización de restos aterooescleró- 
ticos a la circulación de las extremidades inferiores. Si la placa aortoiliaca 
alcanza un volumen suficiente para afectar la luz arterial, ocurre obstruc- 
ción al flujo sanguíneo de las extremidades inferiores. Existen varios facto- 
res de riesgo que pueden conducir al desarrollo de enfermedad oclusiva 
aortoiliaca. El reconocimiento de estos factores y la comprensión de la en- 
tidad patológica permitirán a los médicos prescribir la estrategia terapéuti- 
ca apropiada que puede aliviar los síntomas y mejorar la calidad de vida. 


Valoración diagnóstica 


En la exploración clínica, los pacientes a menudo tienen pulsos femorales 
débiles y ABI reducido. La verificación de la enfermedad oclusiva iliaca 
suele establecerse con ecografía dúplex a color que revela velocidades his- 
tóricas máximas de 2.5 o más en el sitio de estenosis y trazo de ondas 
monofásicas. Las pruebas sin penetración corporal como el registro del 
volumen del pulso (PVR, pulse volume recording) de las extremidades in- 
feriores con estimación del índice de presión muslo/brazo pueden sugerir 
enfermedad aortoiliaca. La MRA y la CTA con múltiples detectores se uti- 
lizan cada vez más para establecer el tipo y extensión de la obstrucción. La 
angiografía ofrece los beneficios de los procedimientos con penetración 
corporal para hacer el diagnóstico y la opción de realizar un tratamiento 
endovascular en una sola sesión. La angiografía con sustracción digital 
proporciona información importante con respecto al riego arterial distal, 
así como la permeabilidad de la arteria femoral profunda (PFA, profunda 
femoris artery). La presencia de colaterales pélvicas e inguinales es impor- 
tante para proporcionar el flujo colateral, que es fundamental para mante- 
ner la viabilidad de las extremidades inferiores. Sin embargo, debe hacerse 
énfasis en que los pacientes deben ser sometidos a angiografía sólo si sus 
síntomas son indicación de intervención quirúrgica. 


Diagnóstico diferencial 


La enfermedad degenerativa de cadera o columna vertebral, la estenosis 
raquídea, neuropatía diabética y otros problemas neurovasculares pueden 
producir síntomas que posiblemente se confundan con claudicación vas- 
cular. Tales casos deben diferenciarse de la claudicación verdadera por el 
hecho de que a menudo se alivian las molestias por problemas neuromus- 
culares al sentarse o recostarse y no al interrumpir la ambulación. Ade- 
más, los síntomas que se experimentan en posición erecta sugieren causas 


no vasculares. Cuando persiste la confusión, el uso de exámenes de labo- 
ratorio vasculares sin penetración corporal, como el ejercicio en banda sin 
fin, pueden ayudar a establecer el diagnóstico. 


Circulación arterial colateral 


Las principales vías colaterales en la enfermedad oclusiva aortoiliaca grave 
con la oclusión aórtica crónica que pueden proporcionar flujo distal a la 
lesión aortoiliaca incluyen: a) la SMA o la porción distal de la IMA a través 
de sus ramas hemorroidales superiores hacia las arterias hemorroidales 
media e inferior y más tarde a la arteria iliaca interna (39%); b) las arterias 
lumbares a la arteria glútea superior y más tarde al sistema iliaco interno 
(37%); c) arterias lumbares hacia las arterias circunflejas profundas y ex- 
ternas y más tarde a la arteria femoral común (CFA, common femoral ar- 
tery) (12%), y d) vía de Winslow desde la arteria subclavia a la arteria epi- 
gástrica superior, más tarde a la arteria epigástrica inferior y a las arterias 
iliacas externas al nivel de la ingle (fig. 23-49). En términos generales, las 


Figura 23-49. Se desarrollan vías colaterales en caso de enfermedad 
oclusiva aortoiliaca grave crónica. Como se ilustra en esta angiografía por 
tomografía computadorizada con múltiples detectores, estos vasos 
colaterales incluyen las arterias epigástricas (Mechas blancas grandes), 
aumento de tamaño de la arteria mesentérica inferior (punta de flecha 
grande), e incremento del tamaño de las arterias lumbares (flechas 
negras). 


Tipo | Tipo Il Tipo III 


Figura 23-50. La enfermedad aortoiliaca puede clasificarse en tres tipos. 
El tipo | representa la enfermedad focal que afecta la aorta distal y la 
porción proximal del arteria iliaca común. El tipo Il representa la 
enfermedad aortoiliaca difusa por arriba del ligamento inguinal. El tipo Ill 
representa la enfermedad oclusiva multisegmentaria que afecta los vasos 
aortoiliacos y las arterias infrainguinales. 


indicaciones para tratamiento por enfermedad oclusiva aortoiliaca inclu- 
yen incapacidad, claudicación, dolor isquémico en reposo, retrasan la ci- 
catrización de los tejidos de las extremidades inferiores y microemboliza- 
ción de las extremidades inferiores que se origina en lesiones aortoiliacas. 


Clasificación de la enfermedad 


Con base en el patrón de la enfermedad ateroesclerótica, la enfermedad 
oclusiva aortoiliaca puede clasificarse en tres de diversos tipos (fig. 23-50). 


Figura 23-52. Angiografía por tomografía 
computadorizada con múltiples detectores 
de la circulación de la arteria aortoiliaca en 
un varón de 63 años de edad con 
claudicación en la región de la nalga. La 
reconstrucción tridimensional muestra 
calcificación intraarterial de la aorta (flechas 
grandes) en la arteria iliaca común derecha 
(flechas pequeñas). Esto es compatible con 
enfermedad oclusiva aortoiliaca tipo l. 


Figura 23-51. Enfermedad aortoiliaca tipo | confinada a la aorta 
abdominal distal (Mecha grande) o en la porción proximal de las arterias 
iliacas comunes. Por la naturaleza localizada de este tipo de obstrucción 
aórtica y formación de flujo sanguíneo colateral alrededor del segmento 
ocluido (flechas pequeñas), son poco comunes los síntomas que pongan 
en riesgo la extremidad en ausencia de enfermedad más distal. 


La enfermedad aortoiliaca tipo I, que se observa en 5 a 10% de los pacien- 
tes se limita a la porción distal de la aorta abdominal y a los vasos iliacos 
comunes (fig. 23-51). Por la naturaleza localizada de este tipo de obstruc- 
ción aórtica y la formación de flujo sanguíneo colateral alrededor del seg- 
mento ocluido, los síntomas de enfermedad que pone en riesgo la extremi- 
dad son poco comunes en ausencia de enfermedad más distal (fig. 23-52). 
Este tipo de enfermedad oclusiva aortoiliaca ocurre en grupos de edad 
relativamente jóvenes (individuos a mitad de la sexta década de la vida), 
comparado con pacientes que tienen enfermedad femoropoplítea. Los pa- 
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cientes con patrón de enfermedad tipo I tienen una baja incidencia de hi- 
pertensión y diabetes, pero frecuencia significativa de anomalías en las 
concentraciones de lípidos sanguíneos, en particular, hiperlipoproteine- 
mia tipo IV. Los síntomas por lo común consisten en claudicación bilateral 
de muslos o nalgas. Los varones reportan disminución de la tumescencia 
peniana y pueden perder por completo la función eréctil. Estos síntomas 
en ausencia de pulsos femorales constituyen el síndrome de Leriche. El 
dolor en reposo es inusual en la enfermedad aortoiliaca aislada a menos 
que coexista enfermedad distal. En ocasiones los pacientes reportan ante- 
cedentes prolongados de claudicación de muslos y nalgas que en fechas 
recientes se tornaron más intensos. Es poco probable que este grupo tenga 
enfermedad aortoiliaca subyacente que haya progresado hasta oclusión 
aguda de la aorta terminal. Otros pueden presentar gangrena de la porción 
distal de los dedos de los pies, lo que indica microembolización hacia el 
lecho vascular distal (fig. 23-53). 

La enfermedad aortoiliaca tipo II representa una progresión más difu- 
sa de la ateroesclerosis que afecta en forma predominante la aorta abdomi- 
nal con extensión de la enfermedad hacia la arteria iliaca común. Este pa- 
trón de enfermedad afecta a casi 25% de los pacientes con enfermedad 
oclusiva aortoiliaca. La enfermedad oclusiva aortoiliaca tipo III afecta casi 
a 65% de los pacientes con enfermedad oclusiva aortoiliaca; es un trastor- 
no frecuente que se observa por arriba y por debajo del ligamento inguinal 
(fig. 23-54). Los pacientes con enfermedad en varios niveles suelen ser de 
edad avanzada, con mayor frecuencia varones (razón varones:mujeres 
de 6:1) y es mucho más probable que tengan diabetes, hipertensión o en- 
fermedad ateroesclerótica asociada y afecte las arterias cerebrales, corona- 
rias y viscerales. La progresión del proceso oclusivo es más probable en 
estos pacientes que en aquellos con enfermedad aortoiliaca localizada. Por 
estas razones, la mayoría de los pacientes con patrón tipo II tienden a 
presentar síntomas de isquemia avanzada y requieren revascularización 
para salvamento de las extremidades más que por la claudicación. Estos 
pacientes tienen disminución de la esperanza de vida de 10 años cuando 
se comparan con pacientes con enfermedad aortoiliaca localizada. 

El sistema de clasificación utilizado más a menudo para las lesiones 
iliacas fue elaborado por el grupo TASC II, que recomendó las opciones 
terapéuticas. Esta clasificación de las lesiones se basa en la extensión de la 
ateroesclerosis y sugiere un método terapéutico con base en esta clasifica- 
ción (cuadro 23-14 y fig. 23-55).? Con base en este documento de consen- 
so, el tratamiento endovascular es la opción terapéutica preferida para las 
lesiones tipo A, en tanto que la cirugía es el tratamiento preferido para 
las lesiones tipo D. El tratamiento endovascular es el tratamiento preferi- 
do para las lesiones tipo B, y la intervención quirúrgica es el método pre- 
ferido para pacientes con lesiones tipo C con buen riesgo quirúrgico. En 


Figura 23-53. La enfermedad 
ateroesclerótica que afecta el 
segmento aortoiliaco puede 
ocasionar microembolización de 
la circulación de la extremidad 
inferior, dando origen a 
gangrena de los dedos de los 
pies. 


comparación con el documento TASC II del año 2000, la Comisión reali- 
zó recomendaciones para el tratamiento de lesiones extensas, pero tam- 
bién toma en consideración la evolución continua de la tecnología endo- 
vascular y las capacidades de los médicos intervencionistas cuando se 


Figura 23-54. La enfermedad oclusiva aortoiliaca tipo Ill es una 
enfermedad de múltiples niveles que afecta al segmento aortoiliaco y a 
los vasos femoropoplíteos infrainguinales. La mayor parte de los 
pacientes con este patrón de enfermedad tienden a presentarse con 
síntomas de isquemia avanzada y requieren revascularización para 
salvamento de la extremidad más que para el tratamiento de la 
claudicación. 


UND Yee SS Clasificación TASC II de las lesiones oclusivas 
aortoiliacas 


AAA, aneurisma de aorta abdominal; CFA, arteria femoral común; CIA , arteria iliaca común; 
EIA, arteria iliaca externa; TASC ll, Trans-Atlantic Inter-Society Consensus. 


valoraran las enfermedades asociadas del paciente, la preferencia del pa- 
ciente con base en buena informacion y las tasas de éxito a largo plazo del 
operador cuando se tomen decisiones terapéuticas para las lesiones tipos 
B y C 2,106 


Consideraciones generales para el tratamiento 


No existe un tratamiento médico eficaz para la enfermedad aortoilia- 
ca, pero el control de los factores de riesgo puede ayudar a reducir la pro- 
gresión de la ateroesclerosis. Los pacientes deben estar controlados de 


enfermedades como hipertensión, hiperlipidemia y diabetes mellitus. Se 
les debe recomendar que interrumpan el tabaquismo y a la mayor parte 
de los pacientes se les indica tratamiento antiplaquetario con bases empí- 
ricas. Un programa de ejercicio graduado puede mejorar la eficacia de 
la marcha, de la función endotelial y las adaptaciones metabólicas en el 
músculo estriado, pero por lo común hay mejoría mínima en pacientes 
con enfermedad aortoiliaca que reciben este tratamiento. La incapaci- 
dad para responder al ejercicio, a la farmacoterapia o ambas, pueden con- 
siderarse como indicación para la revascularización de las extremidades 
porque tienen menor probabilidad que los pacientes con lesiones más dis- 
tales de mejorar sin intervenciones endovasculares o quirúrgicas simul- 
táneas. 


Reconstrucción quirúrgica de la enfermedad 
oclusiva aortoiliaca 


Derivación aortobifemoral 


Las opciones quirúrgicas para el tratamiento de la enfermedad oclusiva 
aortoiliaca consisten en varios tipos de derivación aortobifemoral (ABE, 
aortobifemoral bypass), diversos tipos de derivación extraanatómica con 
injertos y endarterectomía aortoiliaca. El procedimiento a realizar se deci- 
de con base en varios factores, lo que incluye la distribución anatómica de 
la enfermedad, condiciones clínicas del paciente y la preferencia personal 
del cirujano. 

En la mayor parte de los casos, los procedimientos ABF se realizan 
porque los pacientes por lo común tienen enfermedad en ambos sistemas 
iliacos. Un lado puede tener relación más grave que el otro, pero ocurre 
progresión y la derivación bilateral no complica el procedimiento ni añade 
problemas fisiológicos adicionales a la intervención quirúrgica. El proce- 
dimiento ABF alivia de manera eficaz los síntomas, tiene excelente per- 
meabilidad a largo plazo (casi 70 a 75% a 10 años) y puede completarse 
con una tasa de mortalidad perioperatoria tolerable (2 a 3%).'” 


Consideraciones técnicas para la derivación 
aortobifemoral 


Ambas arterias femorales se exponen al inicio para asegurar que son ade- 
cuadas para las anastomosis distales. El abdomen se abre en la línea media 
y se desplaza el intestino delgado hacia el lado derecho y más tarde se 
realiza una incisión sobre el peritoneo posterior que recubre a la aorta. 
Puede elegirse un acceso retroperitoneal como alternativa en ciertas situa- 
ciones. En este método se realiza una incisión en el flanco izquierdo y se 
desplaza el peritoneo y su contenido hacia el lado derecho. Tal método está 
contraindicado si hay oclusión aguda de la arteria renal, porque la visuali- 
zación del flanco izquierdo es muy malo. La realización de un injerto a la 
arteria femoral derecha también es más difícil a través de un acceso retro- 
peritoneal, pero puede lograrse. El acceso retroperitoneal parece ser mejor 
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Figura 23-55. Esquema de la clasificación por consenso AN MN NM NN 


de la Trans-Atlantic Inter-Society de las lesiones oclusivas 
aortoiliacas. 
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tolerado que la laparotomía en la línea media para pacientes con múltiples 
operaciones abdominales previas y con enfermedad pulmonar grave. Las 
ventajas adicionales propuestas del acceso retroperitoneal incluyen menos 
trastornos gastrointestinales, disminución de las pérdidas de líquido al 
tercer espacio, y la facilidad para el acceso de la aorta pararrenal. Sin em- 
bargo, existen reportes de estudios con asignación al azar que apoyan y 
refutan la superioridad de esta vía de acceso. Un injerto de dacrón tejido 
impregnado en colágeno puede utilizarse para una anastomosis termino- 
terminal o terminolateral con polipropileno 3-0. La anastomosis proximal 
debe realizarse tan cerca como sea posible de las arterias renales para dis- 
minuir la incidencia de reestenosis por progresión del proceso oclusivo 
ateroesclerótico en el futuro. 

La anastomosis aórtica proximal terminoterminal es necesaria en 
aquellos pacientes con aneurisma aórtico u oclusión aórtica completa que 
se extiende hasta las arterias renales (fig. 23-56). Aunque en teoría, la con- 
figuración terminoterminal permite un flujo menos turbulento y menor 
posibilidad de flujo competitivo en un hospedador con los vasos iliacos 
aún permeables, no se cuenta con resultados consistentes para las diferen- 
cias sustanciales en la permeabilidad entre los injertos con anastomosis 
terminoterminal y terminolateral. Las indicaciones relativas para la anasto- 
mosis aórtica proximal terminolateral incluyen la presencia de grandes 
arterias renales aberrantes, una IMA anormalmente grande con mal san- 
grado retrógrado que sugiere formación inadecuada de vasos colaterales y 
enfermedad oclusiva que afecta ambas arterias iliacas externas. Bajo tales 
circunstancias, la derivación terminoterminal desde la aorta proximal al 
nivel de la femoral desvasculariza la región pélvica porque no hay flujo 
anterógrado o retrógrado en las arterias iliacas externas ocluidas para 
brindar irrigación a las arterias hipogástricas. Como consecuencia de la 
desvascularización pélvica hay incremento en la incidencia de impotencia, 
isquemia colónica posoperatoria, isquemia de la región de las nalgas y pa- 
raplejía secundaria a isquemia de la médula espinal, pese a la presencia de 
excelentes pulsos femorales y distales. 

La anastomosis aórtica proximal terminolateral puede asociarse con 
ciertas desventajas, lo que incluye la posibilidad de embolización distal 
cuando se aplique un pinzamiento aórtico parcial oclusivo (fig. 23-57). 
Además, la aorta distal a menudo continúa con una oclusión total después 
de una anastomosis terminolateral. También existe una alta incidencia de 
fístula aortoentérica después de la construcción de una anastomosis proxi- 


Figura 23-56. En una anastomosis terminoterminal de la aorta proximal, 
la aorta se divide a la mitad. El extremo proximal de la aorta se 
anastomosa con el extremo de un injerto protésico en tanto que el 
muñón aórtico distal se divide y se cierra con material de sutura. 


Figura 23-57. En una anastomosis aórtica terminolateral, el extremo del 
injerto protésico se une con una incisión lateral sobre la aorta. 


mal terminolateral porque la proyección anterior hace más difícil el cubrir 
el tejido y la reperitonización del injerto. Las ramas del injerto se hacen 
pasar por túneles a través del retroperitoneo hacia la región inguinal, don- 
de se realiza anastomosis terminolateral entre el injerto y la bifurcación de 
la arteria femoral común utilizando polipropileno 5-0. Puede ser necesa- 
rio realizar de manera simultánea endarterectomía o angioplastia con par- 
che de la arteria femoral profunda. Una vez que se ha llevado a cabo la 
anastomosis y se realizó un lavado intensivo del injerto, se retiran las pin- 
zas y el cirujano controla con gran cuidado el grado de oclusión aórtica 
hasta que se restablece el flujo por completo. Durante este periodo el pa- 
ciente debe ser vigilado de manera cuidadosa en busca de hipotensión. La 
hipotensión al retirar el pinzamiento es una complicación del restableci- 
miento súbito del flujo aórtico, en particular después de oclusiones pro- 
longadas. Una vez que el flujo se ha restablecido, el peritoneo se cierra con 
gran cuidado sobre la prótesis para evitar la fistulización hacia el intesti- 
no. 

Pese a la presencia de enfermedad de múltiples niveles en la mayor 
parte de los pacientes, una operación aortobifemoral realizada en forma 
apropiada puede proporcionar flujo arterial y aliviar los síntomas de clau- 
dicación en 70 a 80% de los pacientes; sin embargo, 10 a 15% de los sujetos 
requerirán reconstrucción distal simultánea para corregir la isquemia dis- 
tal y facilitar la recuperación de la extremidad. La ventaja de la revascula- 
rización distal concomitante es que evita la reoperación en una región in- 
guinal cicatrizada. Como regla, la arteria femoral profunda puede aceptar 
sondas de 4 mm y si puede pasarse un catéter de embolectomía de Fogarty 
del núm. 3, 20 cm en dirección distal o más, la arteria femoral profunda 
tendrá el flujo suficiente y no es necesaria la revascularización concomi- 
tante. 


Endarterectomía aórtica 


Rara vez se realiza endarterectomía aortoiliaca, ya que se asocia con he- 
morragia intensa, mayor disfunción sexual y es difícil de realizar. La tasa 
de permeabilidad a largo plazo es comparable con el injerto aortobifemo- 
ral y por tanto es una opción razonable en casos en los cuales el riesgo de 
infección del injerto es excesivo, porque afecta tejido no protésico. La en- 
darterectomía aortoiliaca fue útil cuando la enfermedad se localizaba a la 
aorta o a la arteria iliaca común; sin embargo, a la fecha la PTA, endopró- 
tesis y otros tratamientos con catéter en la región aortoiliaca se han vuelto 
los tratamientos de primera línea en este escenario. La endarterectomía no 
debe realizarse si hay aneurisma de la aorta porque continuará la degene- 
ración aneurismática del segmento en el cual se realizó endarterectomía. 
Si existe oclusión total de la aorta al nivel de las arterias renales, la sección 
transversal de la aorta varios centímetros por debajo de las arterias renales 
sin endarterectomía del manguito aórtico, seguido por la colocación de un 
injerto, es un procedimiento más fácil y más expedito cuando se compara 
con la endarterectomía. La afección de la arteria iliaca externa dificulta la 
endarterectomía porque disminuye el diámetro del vaso, se incrementa su 
longitud y hay problemas con la exposición. La capacidad para obtener un 
plano de disección apropiado de endarterectomía se ve comprometida por 
la naturaleza adherente de la capa media con la capa muscular en esta 
ubicación. Hay una gran incidencia de trombosis temprana y fallas tardías 
con la endarterectomía aortoiliofemoral cuando se compara con el injerto 
de derivación como consecuencia de estenosis recurrente. 


Derivación axilofemoral 


La derivación axilofemoral es una reconstrucción extraanatómica que des- 
vía el flujo arterial desde la arteria axilar hasta la arteria femoral. Es una 
opción terapéutica para pacientes con enfermedades asociadas que impi- 
den la reconstrucción vascular abdominal. Puede realizarse bajo anestesia 
local y es útil para el salvamento de extremidades. La derivación extraana- 
tómica tiene menores tasas de permeabilidad cuando se compara con los 
procedimientos aortobifemorales, y por tanto rara vez se recomienda para 
el tratamiento de la claudicación. Antes de realizar esta operación, el ciruja- 
no debe verificar los pulsos y presión arterial en ambos brazos para asegu- 
rar que no existe enfermedad evidente que afecte el flujo arterial al sistema 
axilar. La angiografía de los vasos axilares-subclavios no es necesaria, pero 
puede ser útil realizarla al momento de la aortografía. La arteria axilar se 
expone por debajo de la clavícula y se crea un túnel en el tejido subcutáneo 
para un injerto de PTFE reforzado externamente de 6 a 8 mm de diámetro 
y se hace avanzar por la pared externa del tórax y la pared lateral del abdo- 
men hasta la región inguinal. Se realiza una anastomosis ipsolateral distal 
con la bifurcación de la arteria femoral común con las arterias femorales 
superficial y profunda. Más tarde se utiliza un injerto femorofemoral cruza- 
do utilizando un injerto reforzado de PTFE de 6 a 8 mm para revascularizar 
la extremidad opuesta, si esto es necesario. La tasa de permeabilidad repor- 
tada a cinco años varía de 30 a 80%.'% Aunque es un procedimiento menos 
complejo que el injerto aortofemoral, la tasa de mortalidad es más elevada 
(10%), lo que refleja la grave afectación de estos pacientes. '% 


Derivación iliofemoral 


Una opción para pacientes con oclusión unilateral de la arteria iliaca distal 
o de las arterias iliacas externas es el injerto iliofemoral (fig. 23-58). La per- 
meabilidad a largo plazo es comparable con la derivación aortounifemoral 
porque el procedimiento puede realizarse utilizando un acceso retroperito- 
neal sin pinzamiento de la aorta, con menor mortalidad perioperatoria.*% 


Derivación femorofemoral 


La derivación femorofemoral es otra opción para pacientes con estenosis 
unilateral u oclusión de las arterias iliacas externa o común que tienen do- 
lor en reposo, pérdida de tejido o claudicación intratable. La permeabilidad 
primaria (asistida) a cinco años se reportó en 60 a 70%, y aunque es inferior 
ala reportada en comparación con la derivación aortofemoral, hay benefi- 
cios fisiológicos, en especial para pacientes con múltiples enfermedades 
asociadas, porque no es necesario el pinzamiento transversal de la aorta.'% 
No hay estudios que apoyen la superioridad de los injertos de PTFE con o 
sin apoyo externo en comparación con los conductos de dacrón. El temor 
de que la extremidad receptora “robe sangre” de la extremidad ipsolateral a 


Figura 23-58. A. Las marcas cutáneas muestran 
las incisiones para una derivación iliofemoral. B. Se 
utiliza un injerto protésico para derivación para la 
creación de la derivación arterial iliofemoral, en la 
cual la anastomosis proximal se conecta con la 
arteria iliaca común (flecha grande) en tanto que la 
anastomosis distal se conecta con la arteria 
femoral común (flecha corta). A 


la extremidad donadora no se notará a menos que haya enfermedad de la 
arteria iliaca donadora y del extremo distal de la arteria donadora.'% De- 
pendiendo de la habilidad del médico intervencionista/cirujano, muchas 
de las lesiones iliacas que se clasifican como TASC II B, C o D pueden co- 
rregirse utilizando un acceso endovascular, con lo que se evita la necesidad 
de realizar derivación femorofemoral. Además, la derivación femorofemo- 
ral puede utilizarse como procedimiento auxiliar después que se ha me- 
jorado el flujo a través de los vasos iliacos con métodos endovasculares. 


Derivación obturatriz 


Se utiliza una derivación obturatriz para reconstruir la anatomía arterial en 
pacientes con infección inguinal como consecuencia de injerto protésicos 
previos, uso de drogas intraarteriales, neoplasias inguinales o daño ingui- 
nal previo por radiación. La derivación puede originarse de las arterias ilia- 
cas externa común o de una derivación aortobifemoral de la extremidad no 
afectada. Se crea un túnel a través del cual se hace avanzar un conducto de 
dacrón, PTFE o una vena autóloga a través de la porción anterointerna de la 
membrana obturatriz hasta la arteria femoral superficial distal o arteria po- 
plítea. La membrana obturatriz debe dividirse por medios cortantes de for- 
ma que se evite la lesión de estructuras adyacentes y debe tenerse gran cui- 
dado de identificar la arteria y nervio obturatriz que pasan en sentido 
posteroexterno. Una vez que se ha completado la derivación y se aísla la 
herida, se penetra al área infectada, se realiza desbridamiento de las arterias 
afectadas hasta que se observa tejido sano y se movilizan los colgajos mus- 
culares vascularizados para cubrir los extremos ligados.'!° Ha habido resul- 
tados variables en términos de permeabilidad y salvamento de extremida- 
des para la derivación obturatriz. Algunos autores han reportado tasas de 
permeabilidad a cinco años de 57% y tasas de salvamento de la extremidad 
a cinco años de 77%, en tanto que otros han tenido tasas elevadas de reinfec- 
ción y cifras bajas de permeabilidad que necesitaron de intervención. “941 


Derivación toracofemoral 


Las indicaciones para derivación toracofemoral son: a) antecedente de 
múltiples cirugías con reconstrucción aórtica infrarrenal fallida y b) infec- 
ción de prótesis aórtica. Este procedimiento es más demandante desde el 
punto de vista fisiológico que otras reconstrucciones extraanatómicas 
porque el paciente debe tolerar el pinzamiento de la aorta torácica descen- 
dente, además de realizarse toracotomía izquierda. El injerto se pasa a tra- 
vés de un túnel hasta la arteria femoral común desde la región posterior 
izquierda del tórax hasta la altura del riñón izquierdo en la línea axilar 
anterior utilizando una incisión pequeña en la periferia del diafragma y 
una incisión en el ligamento inguinal izquierdo para lograr el acceso al 
espacio extraperitoneal desde abajo. Para la extremidad derecha el túnel se 
hace avanzar en el espacio de Retzius en un intento para reducir el acumu- 
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lamiento que con mayor probabilidad ocurrirá con la realización suprapú- 
bica subcutánea. La derivación toracofemoral tiene permeabilidad a largo 
plazo comparable con la derivación aortofemoral. 


Complicaciones de la reconstrucción 
quirúrgica aortoiliaca 


Con las técnicas quirúrgicas y conductos disponibles hoy en día, es poco 
común la hemorragia posoperatoria temprana, la cual ocurre en 1 a 2% de 
los casos. Por lo general es consecuencia de descuido en la técnica o anoma- 
lias en la coagulación.*? La isquemia aguda de la extremidad (ALI, acute 
limb ischemia) ocurre después de cirugía aortoiliaca y puede ser consecuen- 
cia de trombosis aguda o tromboembolia distal. El cirujano puede prevenir 
los eventos tromboembólicos al a) evitar la manipulación excesiva de la aor- 
ta, b) asegurar la heparinización sistémica adecuada, c) colocación juiciosa 
de pinzas vasculares y d) realizar un lavado intensivo antes de restablecer el 
flujo sanguíneo. La trombosis aguda de una rama del injerto aortofemoral 
en el periodo perioperatorio temprano ocurre en 1 a 3% de los pacientes.'*? 
La trombectomía de una rama del injerto se realiza a través de una incisión 
transversa en el tejido del injerto en la anastomosis femoral. Con este méto- 
do es posible inspeccionar el interior de la anastomosis y hacer avanzar los 
catéteres de embolectomía distal hasta permeabilizar las arterias femoral 
superficial y profunda. Pueden encontrarse varias complicaciones después 
de la reconstrucción aortoiliaca o aortobifemoral (cuadro 23-15). 

La isquemia intestinal después de reconstrucción aórtica ocurre en 
casi 2% de los casos; sin embargo, con la colonoscopia más a menudo se 
observa isquemia de la mucosa, que es su variante más leve. El cirujano 
puede identificar a pacientes que requieren revascularización concomi- 
tante de la IMA, de las arterias hipogástricas o mesentéricas al revisar la 
arteriografía preoperatoria en busca de lesiones oclusivas asociadas en el 
tronco celiaco, en las arterias mesentéricas superiores o en ambas. Se be- 
neficiarán de la reimplantación de la IMA los pacientes con IMA permea- 
ble o agrandada o antecedente de resecciones de colon. 

En una revisión amplia de 747 pacientes con operaciones aortoiliacas 
por enfermedad oclusiva, las operaciones secundarias para complicacio- 
nes tardías como nuevo cuadro de oclusión, seudoaneurismas e infección 
fueron necesarios en 21% de los casos en un periodo de 22 años.!* La 
complicación tardía más frecuente es la trombosis del injerto. Las oclusio- 
nes de las ramas del injerto ocurren en 5 a 10% de pacientes en cinco años 
de las operaciones iniciales y en 15 a 30% de pacientes con 10 años o más 
después de la operación inicial.!!?!!° Los seudoaneurismas anastomóticos 
ocurren en 1 a 5% de las anastomosis femorales en pacientes con injer- 
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Complicaciones médicas 
+ Infarto miocárdico perioperatorio 
+ Insuficiencia respiratoria 
+ Insuficiencia renal inducida por isquemia 
+ Hemorragia por heparinización intravenosa 
+ Apoplejía 
Complicaciones relacionadas con el procedimiento 
Tempranas 
+ Estado de choque al interrumpir el pinzamiento aórtico 
+ Trombosis del injerto 
+ Hemorragia retroperitoneal 
+ Hematoma inguinal 
+ Infarto o isquemia intestinal 
+ Embolia periférica 
+ Disfunción eréctil 
+ Fuga linfática 
+ Ascitis xilosa 
+ Paraplejia 
Tardias 
+ Infección del injerto 
+ Seudoaneurisma trombótico 
+ Fistula aortoentérica 
+ Fistula aortourinaria 
+ Trombosis del injerto 


tos aortofemorales.'!* Los factores predisponentes para la formación de 
seudoaneurismas incluyen progresión de cambios degenerativos en la ar- 
teria del hospedador, tensión excesiva en la anastomosis e infeccién.!!4 
Por los riesgos asociados de trombosis, embolia distal, infección y rotura, 
los aneurismas de las anastomosis deben repararse con rapidez. 

La infección después de reconstrucción aortoiliaca es una complica- 
ción devastadora que ocurre en 1% de los casos. Las anastomosis femorales 
de reconstrucciones aortofemorales y de derivaciones axilofemorales están 
propensas a la infección.****1% El uso de antibióticos profilácticos y la téc- 
nica quirúrgica meticulosa son fundamentales para prevenir la contamina- 
ción del injerto al momento de la implantación. Si la infección parece estar 
localizada a una sola ingle, podría considerarse el uso de estrategias tera- 
péuticas con conservación del injerto, desbridamiento intensivo de la heri- 
da quirúrgica, irrigación con solución de antibióticos y cubrir los tejidos 
blandos con colgajos musculares por rotación. El tratamiento sin ablación 
podría ser de utilidad en casos selectos de injertos femorales con infec- 
ción localizada. La mayor parte de los pacientes con reconstrucción aor- 
toiliofemoral infectada por lo común requiere retiro del injerto y revascu- 
larización a través de vías distantes no contaminadas o el uso de sustitución 
in situ para eliminar el proceso infeccioso y conservar la viabilidad de la 
extremidad. La fístula aortoentérica y la hemorragia asociada de tubo di- 
gestivo son complicaciones devastadoras con incidencia de 50% de muerte 
o pérdida de la extremidad. La incidencia de formación de fístula aortoen- 
térica parece ser más elevada después de una anastomosis proximal termi- 
nolateral, porque es más difícil cubrir las prótesis con tejido viable y evitar 
el contacto con el tubo digestivo con esta configuración.!'! 51% El trata- 
miento de la fístula aortoentérica requiere resección de todo material pro- 
tésico, cierre de la aorta abdominal infrarrenal, reparación del tubo diges- 
tivo y revascularización por medio de injertos extraanatómicos. 


Tratamiento endovascular para la enfermedad aórtica 


Aunque la derivación aortofemoral tiene excelente tasa de permeabilidad 
alargo plazo y puede realizarse con bajas tasas de mortalidad, hay pacien- 
tes que no toleran los efectos de la atención fisiológica de procedimientos 
abiertos prolongados realizados bajo anestesia general, y que requieren 
pinzamiento aórtico transversal, además de estar relacionados con mayor 
hemorragia. Estos pacientes son más adecuados para intervención endo- 
vascular pese a la menor durabilidad y necesidad de reintervenciones más 
frecuentes. 


Estenosis aórtica focal 


La técnica endovascular utilizada para el tratamiento de estenosis aórtica 
infrarrenal es similar a la empleada en la enfermedad de arterias iliacas. Se 
establece el acceso bilateral a la arteria femoral común seguido de la inser- 
ción de una vaina 10 F La lesión se cruza utilizando una guía hidrofílica y 
con un catéter selectivo de sostén y más tarde se cambia por una guía de 
alambre más rígida. Las endoprótesis autoexpandibles de nitinol o las en- 
doprótesis expandibles con globo, montadas en globos de angioplastia de 
grueso calibre se implantan después de una dilatación adecuada. A criterio 
del médico pueden colocarse endoprótesis que permanezcan en contacto 
mediante la colocación simultánea de endoprótesis en las arterias iliacas 
proximales en forma bilateral si la lesión se encuentra en la porción distal 
de la aorta en estrecha proximidad con la bifurcación aórtica. La función de 
las endoprótesis cubiertas, como los manguitos creados para los aneuris- 
mas aórticos abdominales (AAA) para tratamiento endoluminal no se han 
estudiado en forma rigurosa. El diámetro aórtico debe calibrarse con un 
catéter durante la angiografía o antes de la intervención con CT para evitar 
el tamaño subóptimo. El tamaño de los globos varía de 12 a 18 mm en la 
mayor parte de los casos. Una endoprótesis suele ser suficiente en casi to- 
dos los casos. Se han utilizado con éxito endoprótesis de tipo Palmaz gran- 
des montadas sobre globos XXL y se han inflado hasta 25 mm de diámetro 
si es necesario. También se han utilizado las endoprótesis autoexpandibles 
más nuevas. Las estenosis aórticas concéntricas pueden disminuir el calibre 
de la luz hasta que el tratamiento de este vaso y de la IMA es imposible. 
Debe tenerse cuidado de utilizar bajas presiones de inflado (5 mmHg) para 
reducir el riesgo de rotura aórtica. Los síntomas del paciente de dolor abdo- 
minal o dorsal durante el inflado del globo deben tomarse con seriedad, 
porque pueden sugerir rotura inminente. En caso de una aorta calcificada, 
hipoplásica, de pequeño calibre (<12 mm, por lo común en mujeres) se 
recomienda utilizar endoprótesis de diámetro más pequeño. Para lograr la 
mejoría clínica, estas pacientes pueden ser recanalizadas con un diámetro 


aórtico de 8 a 9 mm. La embolización distal es una de las complicaciones 
potenciales del tratamiento endovascular por estenosis aórtica. La hepari- 
nización con dosis plenas, la técnica meticulosa durante la manipulación 
del alambre y del catéter y la colocación primaria de endoprótesis reduce el 
riesgo de complicaciones. Las estenosis aórticas calcificadas están propen- 
sas a la rotura durante la dilatación, y por tanto se recomienda que se co- 
nozca de antemano la extensión de la calcificación por medio de CT pre- 
operatoria. En caso de rotura aórtica, en tanto se conserve el acceso con la 
guía de alambre, puede inflarse un globo de oclusión proximal al segmento 
perforado para lograr la hemostasia y la rotura puede cubrirse con un injer- 
to con endoprótesis o mediante la reparación con cirugía abierta. 


Lesiones oclusivas de la bifurcación aórtica 


Las lesiones oclusivas se tratan con la técnica de globos “que se besan” para 
evitar el desalojamiento de la placa aórtica. Se colocan dos globos de an- 
gioplastia de igual tamaño a través de los orificios de la arteria iliaca co- 
mún (CIA) utilizando un acceso retrógrado y se inflan. Se recomienda la 
dilatación simultánea con globo en los orígenes de ambas arterias iliacas 
comunes incluso en presencia de lesiones unilaterales, para proteger la 
CIA contralateral de la disección o embolización por placa. Las lesiones 
calcificadas, que por lo común ocurren en la bifurcación aórtica, no son 
susceptibles de dilatación con globo y con frecuencia es necesaria la re- 
construcción aórtica distal utilizando endoprótesis que permanecen en 
contacto. No se han confirmado los temores de que los extremos proxima- 
les de las endoprótesis que se extienden hacia la aorta distal son nido de 
formación de trombos o causa de hemólisis. Los resultados son difíciles 
de interpretar porque estas lesiones en la bifurcación suelen incluirse en 
estudios con lesiones de las arterias iliacas. Las tasas de permeabilidad 
para la PTA de la bifurcación aórtica varían de 76 a 92% a tres afios.'!° La 
serie más grande reportada a la fecha incluye 79 pacientes con lesiones en 
la bifurcación aórtica. La tasa de éxito clínico acumulada por un promedio 
de cuatro años fue de 93%.!!° En años más recientes, se han utilizado en- 
doprótesis para la reconstrucción de la bifurcación aértica.!!” La técnica 
de endoprótesis en contacto es apropiada para las lesiones de los orificios. 
El éxito técnico con la técnica de endoprótesis en contacto en la bifurca- 
ción aórtica se ha reportado de 95 a 100% de los casos.**? En la serie más 
grande reportada, la permeabilidad primaria a tres años fue de 79%.'** 


Tratamiento endovascular de la enfermedad 
de arterias iliacas 


Angioplastia transluminal percutánea 


La PTA es más útil en el tratamiento de estenosis aisladas de las arterias 
iliacas con longitud menor a 4 cm. Cuando se utiliza para estenosis más 
que para oclusiones, puede lograrse una tasa de permeabilidad a dos años 
de 86%.'*” La tasa de complicaciones es cercana a 2%, y consiste en embo- 
lización distal, disección de la capa media y trombosis aguda. 


Consideraciones técnicas 
para las intervenciones iliacas 


En las arterias iliacas puede ser difícil cruzar estenosis u oclusiones graves. 
Es vital obtener imágenes de las lesiones porque las múltiples proyecciones 
y el uso del intensificador de imágenes con frecuencia no descubre las ra- 
zones anatómicas para esta dificultad en el paso. A menudo, la dificultad 
es consecuencia de tortuosidad del vaso que no puede apreciarse en la pro- 
yección original. El uso de una guía de alambre hidrofílica y un catéter 
angulado pueden proporcionar la rigidez y apoyo adicionales para intentar 
el paso a través de la lesión. La paciencia, persistencia y la obtención perió- 
dica de imágenes facilitará el paso a través de la lesión en la mayor parte de 
los casos. El paso de la guía de alambre debe lograrse para la realización 
de intervenciones endovasculares iliacas. Más de 90% de las oclusiones 
iliacas pueden superarse con técnicas simples con guías de alambre. 

El método preferido para la recanalización de la oclusión de la CIA es el 
paso retrógrado de dispositivos a partir de una punción en la arteria femo- 
ral común ipsolateral porque, de esta manera, la distancia a la lesión es cor- 
ta y el acceso es más recto. Una estenosis por lo común se cruza utilizando 
una combinación de alambre guía de calibre 0.035 de punta blanda (guía de 
alambre tipo Bentson) o un alambre hidrofilico de calibre 5 F recto o con un 
catéter selectivo. Uno de los riesgos de la regionalización retrógrada es que 
la guía de alambre permanece por debajo de la capa íntima, y que no puede 
redirigirse hacia la luz verdadera en la bifurcación aórtica. Existen varios 


métodos que pueden utilizarse para lograr la reentrada de oclusiones cróni- 
cas totales. Los catéteres especializados permiten el paso de la aguja y la guía 
de alambre a través de la capa íntima que se encuentra distal al sitio de la 
oclusión. Puede utilizarse ecografía intravascular para la reentrada de la luz 
verdadera bajo guía fluoroscópica. Otro método para lograr la reentrada a 
la luz verdadera implica la recanalización a través de un acceso anterógrado 
contralateral por medio de la arteria femoral común. Se utiliza un catéter 
Berenstein de calibre 4 F para explorar la oclusión. En la mayor parte de los 
casos de lesión puede ser cruzada (tasa de falla de 5 a 20%) con el empleo de 
una guía de alambre hidrofílica o en ocasiones con un extremo rígido. Tan 
pronto como la guía de alambre cruce la obstrucción y se encuentre en la 
luz de la arteria iliaca externa ipsolateral, se fija y se extrae parcialmente de 
la arteria femoral común ipsolateral. A continuación se introduce un catéter 
corto en forma retrógrada sobre la guía de alambre hacia la aorta abdomi- 
nal, proximal al sitio de la lesión. Luego se intercambia la guía de alambre 
hidrofílica por una guía de alambre más rígida de tipo Amplatz para facili- 
tar la colocación de endoprótesis en los vasos iliacos. 

Lograr el acceso arterial con ausencia de pulsos femorales se facilita con 
el uso de una guía ecográfica y programas informáticos de imagen que se 
encuentran disponibles en los equipos angiográficos modernos. Cuando la 
lesión se cruza con éxito, se elige un globo de tamaño y longitud apropiados 
para la angioplastia. La mayor parte de las CIA dan cabida a globos de 8 a 10 
mm de diámetro, en tanto que prácticamente todas las EIA dan cabida a 
globos con diámetros de 6 a 8 mm. El inflado se realiza con cuidado, en espe- 
cial si hay calcificación intensa; deben considerarse las molestias del paciente, 
las lecturas de presión y los cambios en el contorno del globo. 

Si la guía de alambre transversal es recta, debe considerarse la posibili- 
dad de trombosis aguda que se beneficiaría de trombólisis percutánea con 
catéter (CDT). Si el paso de la guía de alambre es difícil es poco probable 
que la CDT sea de utilidad. Los investigadores han encontrado que la trom- 
bólisis sistemática y la dilatación con globo de arterias ocluidas antes de la 
colocación de endoprótesis se asocia con mayor incidencia de eventos em- 
bólicos distales.'2 Las endoprótesis deben colocarse después de una angio- 
plastia inadecuada. Está indicada la colocación de endoprótesis cuando hay 
estenosis residual de más de 30%, cuando hay disección que limite el flujo 
o cuando hay gradiente de presión de 5 mmHg o más entre los segmentos 
a tratar.!?! La colocación de endoprótesis puede precipitar embolización 
distal hasta en 10% de los casos, en especial si las lesiones son friables y 
vulnerables a la manipulación. No se recomienda la colocación sistemática 
de endoprótesis primarias, porque no se ha encontrado que sea mejor a la 
colocación selectiva de endoprótesis en términos de resultado o costo.22 


Colocación primaria de endoprótesis en comparación 
con endoprótesis selectivas en arterias iliacas 


Debe considerarse la colocación primaria de endoprótesis en lugar de la 
colocación selectiva de las mismas para lesiones iliacas grandes y para to- 
das las lesiones TASC II C y D. Las tasas de permeabilidad a uno, dos o tres 
años fueron de 96, 90 y 72%, respectivamente, para las lesiones largas (>5 
cm) a las cuales se les colocó en forma primaria endoprótesis en compara- 
ción con 46, 46 y 28% para la colocación selectiva de endoprótesis. En 
términos generales, la colocación primaria de endoprótesis se recomienda 
para las oclusiones crónicas de las arterias iliacas, estenosis recurrentes 
después de PTA iliaca previa y para estenosis complejas con placas excén- 
tricas, calcificadas, ulceradas o aquellas con disección espontánea. Todas 
estas lesiones son propensas a la embolización distal durante la manipula- 
ción de las guías de alambre y la angioplastia con globo. La embolización 
distal con PTA aislada no es común para lesiones no complicadas, pero 
puede ocurrir hasta en 24% de los casos, cuando se tratan placas ulceradas, 
lesiones en la bifurcación aortoiliaca u oclusiones iliacas.'” Se cree que la 
colocación directa de endoprótesis sin dilatación previa reduce de manera 
significativa el riesgo de embolización distal al atrapar posible material 
embolígeno entre la pared arterial y la malla de la endoprótesis. La PTA ha 
demostrado excelentes resultados en estenosis focales de la aorta abdomi- 
nal y de las arterias iliacas, pero la colocación primaria de endoprótesis en 
estas ubicaciones es segura, mejora las tasas de permeabilidad, reduce el 
grado de reestenosis cuando se compara con PTA sola y disminuye el ries- 
go de embolización distal. Las ventajas adicionales potenciales de la colo- 
cación directa de endoprótesis incluye tiempo de procedimiento más breve 
y menor exposición a radiación. El estudio Dutch Iliac Stent Trial propor- 
cionó evidencia que refuta la superioridad de la colocación primaria de 
endoprótesis en comparación con angioplastia sola. La mayor parte 
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de los médicos intervencionistas continúan realizando angioplastia en pri- 
mer lugar con colocación selectiva de endoprótesis para resultados inade- 
cuados. El método de colocación de endoprótesis aortoiliaca es intuitivo; 
son de gran importancia el juicio individual y la experiencia en el proceso 
de la toma de decisiones y en el tratamiento de lesiones con morfología 
inestable, como oclusiones largas, ulceración y disección que son indica- 
ción para la colocación primaria de endoprótesis. 


Colocación de injerto con endoprótesis 
para intervenciones aortoiliacas 


Las endoprótesis con injerto se han utilizado para el tratamiento de lesio- 
nes iliacas complejas en un intento para excluir estas fuentes de emboliza- 
ción. Un reporte reciente sugirió que el uso de endoprótesis con injerto fue 
beneficioso para lesiones de clases C y D de la TASC IL. Bosiers et al. 
publicaron una serie que incluyó 91 extremidades con enfermedad de las 
arterias iliacas y que fueron tratados con 107 injertos con endoprótesis. 
Reportaron éxito en el despliegue en todos los pacientes sin la ocurrencia 
de embolización distal o rotura vascular y tasas de permeabilidad prima- 
ria de 91.1% después de un periodo de vigilancia de un año.'? Los autores 
comentaron sus preocupaciones de causar embolización durante la colo- 
cación de un injerto con endoprótesis y recomendaron que una vez que se 
hubiera franqueado la oclusión con la guía de alambre, se realizara la dila- 
tación previa con suavidad con globo de 5 mm, seguida de la introducción 
de un injerto con endoprótesis de superficie lisa en el conducto recién 
creado. La utilidad de las endoprótesis con injerto en la enfermedad oclu- 
siva aortoiliaca no se ha dilucidado por completo. 


Complicaciones de las intervenciones 
endovasculares aortoiliacas 


La angioplastia de la arteria iliaca se asocia con tasas de complicaciones 
mayores de 2 a 4% y 4 a 15% de complicaciones menores. Muchas de estas 
últimas se relacionan con el sitio de punción arterial. Las complicacio- 
nes más frecuentes se relacionan con la canulación del sitio de acceso. La 
hemorragia puede variar desde un hematoma en el sitio de acceso, la lesión 
más común, hasta la hemorragia retroperitoneal o intraperitoneal, que es 
menos frecuente. Ocurre embolización distal en 2 a 10% de las PTA iliacas 
y procedimientos de endoprotesis.'!* La aspiración percutánea con catéter 
debe ser el tratamiento inicial para la embolización de los vasos de la pan- 
torrilla, pero para émbolos más grandes como los que se encuentran en 
la arteria femoral profunda o la arteria femoral común, puede ser necesa- 
ria la embolectomía quirúrgica porque el material embólico que contiene 
la placa ateroesclerótica no es susceptible de aspiración a través de catéter o 
de tratamiento dirigido por catéter. La incidencia de formación de seudo- 
aneurisma en el sitio de punción es de 0.5%. El tratamiento preferido para 
el seudoaneurisma con diámetro superior a 2 cm es la inyección percutá- 
nea de trombina bajo guía ecográfica. La rotura arterial puede complicar el 
procedimiento en 0.3% de los casos. Debe llevarse a cabo taponamiento de 
la arteria lesionada con oclusión con globo y aplicación de endoprótesis 
con injerto. En caso de fracaso se requiere tratamiento quirúrgico. 


Resultados clínicos al comparar el tratamiento 
quirúrgico y endovascular para la enfermedad 
aortoiliaca 


La tasa de mortalidad para ABF en pacientes con enfermedad aortoiliaca 
aislada, localizada, es relativamente baja, en tanto que para pacientes con 
ateroesclerosis concomitante en los vasos coronarios, carotídeos y viscera- 
les, las tasas de morbilidad y mortalidad son más elevadas. Por esta razón, 
la tasa de supervivencia a largo plazo acumulada para pacientes con re- 
construcción aortoiliaca continúa en 10 a 15 años menos que lo esperado 
para población de edad y género similares. Casi 25 a 30% de los pacientes 
con ateroesclerosis concomitante en otros lechos vasculares fallecen en 
cinco años, y 50 a 60% de ellos fallecen en el lapso de 10 años.*** 
Comparada con la ABF convencional, la angioplastia de la arteria iliaca 
común tuvo tasa de permeabilidad 10 a 20% inferior. Cabe hacer notar que 
estos resultados se reportaron en estudios iniciales que utilizaron genera- 
ciones antiguas de equipo endovascular. Con el progreso continuo y las 
nuevas angioplastias con globo y práctica de endoprótesis, se reportaron 
resultados más comparables. La revisión de las publicaciones médicas 
confirma que hay una tasa de permeabilidad a cinco años de 85 a 90%, y 
de 70 a 75% a 10 años después de la reconstrucción aortobifemoral;!”° re- 


lacionada en parte con factores que incluyen refinamiento continuo en el 
tratamiento anestésico, vigilancia transoperatoria y mejoría en los cuida- 
dos intensivos posoperatorios. En la práctica clínica actual pueden lograr- 
se bajas tasas de mortalidad perioperatoria para procedimientos ABF. 

Pese a la baja tasa de éxito a largo plazo, la angioplastia de la arteria 
iliaca común es un procedimiento útil en pacientes con enfermedad focal y 
síntomas leves en quienes no está justificada la revascularización quirúrgi- 
ca mayor. La angioplastia de los vasos iliacos puede ser un método auxiliar 
útil para la liberación quirúrgica distal así como para incrementar el éxito 
de la revascularización distal y eliminar los riesgos relacionados con la de- 
rivación aortoiliaca. Así, para el tratamiento de la enfermedad oclusiva ilia- 
ca la angioplastia de la arteria iliaca se ha vuelto una modalidad terapéutica 
bien aceptada con una tasa de permeabilidad a largo plazo más baja, pero 
comparable con la derivación quirúrgica abierta y con tasas de morbilidad 
más favorables. Las lesiones ideales para angioplastia iliaca son cortas y no 
producen oclusión. La tasa de permeabilidad después de las intervenciones 
es mejor cuando las lesiones ocurren en vasos de grueso calibre, y cuando 
se tratan estenosis más que oclusiones, con circulación distal permeable y 
cuando las indicaciones para intervención son la claudicación que limite al 
estilo de vida más que la isquemia crítica de las extremidades inferiores. 

Becker et al. calcularon una tasa de permeabilidad a cinco años de 72% en 
un análisis de 2 697 casos de angioplastia iliaca y notaron una mejor tasa de 
permeabilidad (79%) en individuos con claudicación.!? Se obtuvieron resul- 
tados menos favorables con estenosis largas, estenosis de las arterias iliacas y 
lesiones combinadas. Los éxitos técnicos y clínicos reportados al inicio con 
angioplastia con globo en estenosis de la arteria iliaca externa exceden 90% 
en la mayor parte de las series, y las tasas de permeabilidad a cinco años va- 
rían de 54 a 92%.*% El éxito clínico y técnico inicial reportados con angio- 
plastia con globo en oclusiones de la arteria iliaca varían de 78 a 98% y las 
tasas de permeabilidad a tres años se encuentran entre 48 y 85%. 

Los factores que afectan la permeabilidad de las intervenciones endo- 
vasculares aortoiliacas incluyen la calidad de los vasos distales, gravedad de 
la isquemia, y longitud de los segmentos enfermos tratados. La tasa de éxito 
de la angioplastia tiene relación directa con el diámetro del vaso y la veloci- 
dad de flujo. En las publicaciones médicas se ha reportado que las lesiones 
en la arteria iliaca externa afectan de manera adversa la tasa de permeabili- 
dad primaria y asistida. Después de la angioplastia de la CIA, las tasas de 
permeabilidad fueron de 81 y 52% a uno y seis años, en tanto que después de 
la angioplastia de la EIA fueron de 74 y 48% a uno y cuatro años.!” Existen 
publicaciones médicas que apoyan que la ubicación de la lesión en la EIA es 
un factor que afecta de manera adversa la permeabilidad primaria y asistida 
pero no hay resultados uniformes.” Se ha reportado que las pacientes del 
sexo femenino tienen tasas de permeabilidad más bajas que los varones des- 
pués de la PTA iliaca, con o sin colocación de endoprótesis en la EIA. "° 

La colocación de endoprótesis en las arterias iliacas proporciona un tra- 
tamiento duradero y curativo, con tasas de permeabilidad a tres años de 41 
a 92% para estenosis, permeabilidad a tres años de 64 a 85% y tasa de per- 
meabilidad a cuatro años de 54 a 78% para oclusiones.'* Un metaanálisis 
de 2 116 pacientes realizado por Bosch y Hunink reportó que la PTA aor- 
toiliaca ocasionaba mejoría de 39% en la tasa de permeabilidad a largo pla- 
zo en comparación con la angioplastia con globo, pese a que las tasas de 
complicaciones y de mortalidad a 30 días no diferían en forma significati- 
va.'*! Park et al. presentaron los resultados de vigilancia a largo plazo en un 
grupo de pacientes con los cuatro tipos de lesiones de la clasificación TASC 
II de los vasos iliacos. Los autores presentaron tasas de permeabilidad pri- 
maria de 87, 83, 61 y 49% a 3, 5, 7 y 10 años, respectivamente, después de la 
intervención indice.'** Leville et al. lograron tasas de permeabilidad prima- 
ria y secundaria de 76 y 90%, respectivamente, después de tres años en un 
grupo de pacientes con colocación de endoprótesis para oclusiones en los 
vasos iliacos. Los autores postularon que el tratamiento endovascular de la 
enfermedad oclusiva iliaca debe extenderse a las lesiones tipos C y D, por- 
que no se observan diferencias detectables entre las cuatro clasificaciones 
del TASC Il en términos de tasas de permeabilidad primaria y secundaria; 
concluyeron que la presencia de lesiones C y D de la clasificación TASC II 
no evitan el tratamiento endovascular y consideran que deben realizarse 
intentos exhaustivos de corrección endovascular antes de intentar la repa- 
ración quirúrgica abierta de las oclusiones iliacas por la disminución de la 
morbilidad perioperatoria y la buena durabilidad a mediano plazo. 

No todos los resultados se encuentran a favor de la colocación de endo- 
prótesis y a la fecha no se recomienda la colocación universal de endoprótesis 
primarias. Las endoprótesis a menudo se utilizan para mejorar los resultados 
de la PTA, pero no existe consenso general de que la endoprótesis sea obliga- 


da en todas las lesiones iliacas. Las lesiones iliacas complejas, ulceradas, con 
alto potencial emboligeno u oclusiones iliacas crónicas regionalizadas puede 
ser una excepción. En el Dutch Iliac Trial la colocación primaria de endopró- 
tesis no demostró ser mejor que la angioplastia iliaca y la colocación selectiva 
de endoprótesis. Los investigadores en este estudio multicéntrico, prospecti- 
vo, con asignación al azar, concluyeron que la angioplastia con globo con 
colocación selectiva de endoprótesis tuvo tasas de permeabilidad compara- 
ble a dos años con la colocación primaria de endoprótesis: 77 y 78%, respec- 
tivamente. Sin embargo, cabe hacer notar que fue necesaria la endoprótesis 
en 43% de los pacientes en el grupo de tratamiento con PTA por resultados 
insatisfactorios de la angioplastia.” Los resultados a cinco años entre los 
dos grupos también fueron similares, con permeabilidad de los segmentos 
iliacos tratados en 82 y 80% de los casos sin la necesidad de nueva revascula- 
rización después de un periodo de vigilancia promedio de 5.6 + 1.3 afios.!¥ 


ENFERMEDAD OCLUSIVA DE LAS ARTERIAS 
DE EXTREMIDADES INFERIORES 


Los síntomas de enfermedad oclusiva de extremidades inferiores se clasi- 
fican en dos grandes categorías: ALI e isquemia crónica de las extremida- 
des (CLI). Casi 90% de las isquemias seguramente son de origen trombó- 
tico o embólico. A menudo la isquemia de inicio súbito que pone en riesgo 
la extremidad puede ser consecuencia de exacerbaciones agudas de enfer- 
medad ateroesclerótica preexistente. La isquemia crónica se debe en gran 
medida a cambios ateroescleróticos de las extremidades inferiores que se 
manifiestan por gangrena asintomática que pone en riesgo la extremidad. 
Conforme envejece la población, la prevalencia de enfermedad oclusiva 
crónica de las extremidades inferiores se incrementa e influye de manera 
significativa en el estilo de vida, morbilidad y mortalidad. Además, múlti- 
ples enfermedades concomitantes incrementan el riesgo de los procedi- 
mientos quirúrgicos. Las intervenciones endovasculares se han vuelto una 
alternativa importante en el tratamiento de la enfermedad oclusiva de las 
extremidades inferiores. Sin embargo, pese a la rápida evolución de la tec- 
nología endovascular, las intervenciones endovasculares de las extremida- 
des inferiores continúan como una de las áreas más controvertidas del 
tratamiento endovascular. 


Epidemiología 


En una revisión detallada de las publicaciones médicas, McDaniel y Cro- 
nenwett concluyeron que ocurrió claudicación en 1.8% de pacientes me- 
nores de 60 años de edad, 3.7% en pacientes entre 60 y 70 años de edad y 
5.2% en pacientes de más de 70 años de edad.'** Leng et al. estudiaron a 
784 sujetos con ecografía en una muestra al azar de varones y mujeres con 
edades entre 56 y 77 años. De los sujetos estudiados, 64% mostró la presen- 
cia de placa ateroesclerótica.'* Sin embargo, un gran número de pacientes 
tuvo enfermedad oclusiva sin síntomas significativos. En un estudio reali- 
zado por Schroll y Munck, sólo 19% de los pacientes con enfermedad vas- 
cular periférica tuvieron síntomas.'*% Utilizando índices tobillo/brazo 
(ABI), Stoffers et al. estudiaron a 3 171 individuos con edades entre 45 y 75 
años e identificaron 6.9% de pacientes con ABI <0.95, de los cuales sólo 
22% tenían síntomas.'”” Además, demostraron que la enfermedad cardio- 
vascular y cerebrovascular concomitantes eran tres a cuatro veces más ele- 
vadas entre el grupo de enfermedades vasculares periféricas asintomáticas 
que en aquellos sin enfermedad vascular periférica. Además, confirma- 
ron que 68% de todos los casos de enfermedad arterial obstructiva perifé- 
rica no habían sido identificados por el médico de atención primaria y este 
grupo representaba los casos menos avanzados de ateroesclerosis. Sin em- 
bargo, entre pacientes con razón de ABI <0.75, en 42% de los casos el mé- 
dico de atención primaria desconocía la existencia de la enfermedad. 


Valoración diagnóstica 


El diagnóstico de enfermedad oclusiva de las extremidades inferiores a 
menudo se establece con base en la anamnesis y exploración física dirigi- 
das y se confirma por estudios de imagen. Una exploración física bien 
realizada a menudo revela el sitio de la lesión al detectar cambios en el 
pulso, temperatura y aspecto. La medición de ABI al lado de la cama utili- 
zando un manguito para medición de la presión arterial también ayuda en 
el diagnóstico. Son de utilidad varios signos y síntomas clínicos para dife- 
renciar entre una extremidad viable e isquemia irreversible, que pone en 
riesgo la extremidad causada por insuficiencia arterial (cuadro 23-16). 


UN Cope SN) Síntomas y signos de isquemia aguda 
de las extremidades 


Categoría 
Descripción Viable En riesgo Daño irreversible 
Descripción Sin amenaza Recuperable si Pérdida mayor de 
clínica inmediata para se trata con tejidos, amputación 
la viabilidad rapidez inevitable 
Retorno capilar Intacto Intacto, lento Ausente (piel 
marmórea) 
Debilidad Ninguno Leve, parcial Intensa, parálisis 
muscular (rigidez) 
Pérdida sensorial Ninguna Leve, incompleta Anestesia intensa 
Datos en el Audible Audible o no No audible 
Doppler audible 
arteriovenoso 


Los estudios sin penetración corporal son importantes para documen- 
tar en forma objetiva la gravedad de la enfermedad oclusiva. La ecografía 
con Doppler, medición de ABI y las presiones segmentarias se utilizan en 
forma amplia en Estados Unidos y Europa. La cifra normal de ABI es >1.0. 
En pacientes con claudicación la ABI disminuye a 0.5 a 0.9 e incluso cifras 
más bajas en pacientes con dolor en reposo o pérdida de tejido.'* Las 
presiones segmentarias son de utilidad para identificar el nivel de la lesión. 
La disminución en la presión segmentaria entre dos segmentos indica en- 
fermedad significativa. La ecografía dúplex se utiliza para identificar el 
sitio de la lesión al revelar cambios en la velocidad y alteraciones en el flu- 
jo. Un metaanálisis de 71 estudios realizado por Koelemay et al. confirmó 
que la ecografía dúplex es precisa para la valoración de la enfermedad ar- 
terial oclusiva en pacientes que sufren de claudicación o isquemia crítica, 
con sensibilidad acumulada de 80% y especificidad superior a 95%.'% El 
añadir ecografía con medio de contraste incrementa la sensibilidad y espe- 
cificidad a la tecnologia de ecografía.* Las técnicas de imagen sin pene- 
tración corporal como la MRA y CTA están evolucionando con rapidez y 
ganando aceptación para el diagnóstico de enfermedad oclusiva de las ex- 
tremidades inferiores (figs. 23-59 y 23-60). 

La angiografía con medio de contraste es el método ideal entre los es- 
tudios de imagen. La angiografía con medio de contraste, intervencionis- 
ta, puede ubicar y permitir la medición de lesiones de importancia anató- 
mica y medir el gradiente de presión entre las lesiones y es útil para 
planificar posibles intervenciones. Sin embargo, la angiografía es un méto- 
do con penetración corporal y debe limitarse a pacientes en quienes se 
contempla la intervención quirúrgica percutánea. Los pacientes con fun- 
ción renal limítrofe pueden necesitar medios de contraste alternativos 
como gadolinio o dióxido de carbono para evitar la nefrotoxicidad in- 
ducida por medio de contraste. 


Diagnóstico diferencial 


La insuficiencia arterial con frecuencia ocasiona dolor muscular isquémico 
que afecta a la extremidad inferior, en particular durante el esfuerzo. La 
claudicación intermitente es el dolor que afecta la pantorrilla y con menos 
frecuencia a muslos y nalgas, que es inducido por el ejercicio y se alivia 
con el reposo. Los síntomas varían de leves a graves. La claudicación inter- 
mitente ocurre como consecuencia de isquemia muscular durante el ejerci- 
cio causado por obstrucción del flujo arterial. Para el diagnóstico diferen- 
cial de claudicación intermitente hay varias enfermedades neurológicas, 
musculoesqueléticas y venosas que producen dolor en la pantorrilla (cuadro 
23-17). Además, varias enfermedades no ateroescleróticas también pueden 
causar síntomas compatibles con claudicación intermitente de extremidades 
inferiores (cuadro 23-18). El espasmo muscular nocturno de las pantorrillas 
o los calambres nocturnos no indican enfermedad arterial. Son manifesta- 
ciones comunes pero de difícil diagnóstico. La ulceración del pie no siempre 
es consecuencia de insuficiencia arterial. Las úlceras isquémicas en dedos de 
los pies o en el extremo externo de los pies son dolorosas. En cambio, las 
úlceras venosas también son comunes y ocurren en la cara interna de la 
pierna al nivel del maléolo. Estas úlceras por estasis venosa por lo común 
están rodeadas por áreas de piel oscura que se conoce como lipodermatoes- 
clerosis. Las úlceras neuropáticas se encuentran en las superficies que sopor- 
tan peso, que tienen un callo grueso y no son dolorosas. Las úlceras pueden 
ser consecuencia de más de una causa. El dolor en reposo debe diferenciarse 
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Figu Angiografia por tomografia computadorizada de alta 
resolución en un paciente con circulación arterial normal en la 
extremidad inferior derecha. Se observan datos de enfermedad oclusiva 
distal en las arterias tibiales izquierdas (flecha). 


de la neuropatía periférica, que es muy frecuente en pacientes diabéticos. 
Los individuos con neuropatía diabética tienden a presentar disminución de 
la sensibilidad a la posición y vibración y disminución de los reflejos osteo- 
tendinosos. La estenosis del conducto vertebral causa dolor que se incre- 
menta con la posición de pie y extensión de la espalda. 


idari i fa 

La enfermedad oclusiva de las extremidades inferiores varía desde la ausen- 
cia de síntomas hasta la gangrena que pone en riesgo la extremidad. Hay 
dos clasificaciones principales que se basan en las manifestaciones clínicas. 

La clasificación de Fontaine utiliza cuatro etapas: Fontaine I es la etapa 
en que el paciente cursa asintomático; Fontaine II es cuando hay claudica- 
ción leve (IIa) o grave (IIb); Fontaine III es cuando hay dolor isquémico en 
reposo, y Fontaine IV es cuando el paciente sufre pérdida de tejido por 
ulceración o gangrena ( pe 

La clasificación de Rutherford tiene cuatro grados (0-III) y siete cate- 
gorías (0-6). Los pacientes asintomáticos se clasifican en la categoría 0; 
aquellos con claudicación se clasifican en el grado I y se dividen en tres 
categorías con base en la gravedad de los síntomas; los pacientes con dolor 
en reposo pertenecen al grado II y categoria 4; los pacientes con pérdida de 


tejido se clasifican en el grado III y en las categorías 5 y 6, con base en la 
importancia de la pérdida de tejido.? Estas clasificaciones clínicas ayudan 
a establecer estándares uniformes para valorar y reportar los resultados de 
mediciones diagnósticas e intervenciones terapéuticas (cuadro 23-19). 

La clasificación de mayor utilidad clínica de lesiones ateroescleróticas 
de extremidades inferiores debe basarse en características morfológicas de 
las lesiones. El grupo TASC II publicó una guía que separa las enfermeda- 
des arteriales en lesiones femoropopliteas e infrapopliteas ( ): 
Esta guía es de particular utilidad para decidir las estrategias terapéuticas 
con base en las clasificaciones de la enfermedad. Con base en la guía clíni- 
ca, las lesiones femoropopliteas se dividen en cuatro tipos: A, B, C y D. Las 
lesiones tipo A son lesiones focales únicas con menos de 3 cm de longitud 
y que no afectan los orígenes de la arteria femoral superficial (SFA) o la 
porción distal de la arteria poplítea; las lesiones tipo B son lesiones aisladas 
de 3 a 5 cm de longitud y que no afectan la porción distal de la arteria po- 
plítea o bien lesiones múltiples o muy calcificadas con menos de 3 cm de 
longitud; las lesiones tipo C son estenosis múltiples u oclusiones de más 
de 15 cm de longitud o bien estenosis recurrentes u oclusiones que necesi- 
tan tratamiento después de dos intervenciones endovasculares. Las lesio- 
nes tipo D son aquellas con oclusión completa de la arteria femoral co- 
mún, arteria femoral superficial o arteria poplítea.? 

De la misma forma, las enfermedades arteriales infrapopliteas se clasifi- 
can en cuatro tipos con base en las guías de la TASC II ( ). Las lesio- 
nes tipo A son lesiones aisladas de menos de 1 cm de longitud que no afectan 
la trifurcación; las lesiones tipo B son lesiones múltiples de menos de 1 cm de 
longitud o lesiones aisladas menores de 1 cm de longitud que afectan la tri- 
furcación; las lesiones tipo C son aquellas con afección extensa de la trifurca- 
ción o con estenosis de 1 a 4 cm o lesiones oclusivas de 1 a 2 cm; las lesiones 
tipo D son oclusiones de más de 2 cm de longitud o enfermedad difusa? 


La isquemia aguda de las extremidades (ALI) se define como la pérdida 
súbita de perfusión de las extremidades y el término es aplicable hasta dos 
semanas después de iniciado el evento. Aunque los casos de isquemia aguda 
en la pierna ocasionada por émbolos han disminuido por los tratamientos 
más eficaces de la fiebre reumática y fibrilación auricular, se ha incremen- 
tado la incidencia de isquemia trombótica aguda de la pierna. Incluso con 
el uso amplio de técnicas endovasculares recientes entre las que se encuen- 
tra la trombólisis, la mayor parte de las series publicadas reportan una tasa 
de amputaciones de 10 a 30% en un lapso de 30 días.? La tasa de mortalidad 
a corto plazo de pacientes con isquemia aguda es de 15 a 20%. Las causas 
más comunes de ALI incluyen embolia, trombosis de vasos nativos, trom- 
bosis de zonas de reconstrucción, traumatismos y complicaciones de aneu- 
rismas periféricos. La mayor parte de los casos de isquemia aguda de las 
extremidades inferiores es consecuencia de trombosis de un conducto pro- 
tésico. Esto se origina del incremento en el uso de conductos protésicos 
para el tratamiento de la isquemia crónica de las extremidades inferiores. 

Los síntomas de presentación de ALI son dolor y pérdida de la función 
motora o sensorial. El inicio súbito del dolor, su ubicación e intensidad, así 
como los cambios en la gravedad con el paso del tiempo deben ser toma- 
dos en consideración. La duración e intensidad del dolor y la presencia de 
cambios motores o sensoriales son muy importantes en la toma de deci- 
siones clínicas y en la urgencia para la revascularización. La trombólisis es 
menos eficaz para la trombosis de dos semanas o más de duración en com- 
paración con la trombosis aguda. 


El corazón es el sitio más común de formación de émbolos distales, los 
cuales explican más de 90% de los eventos embólicos arteriales periféricos. 
La fibrilación auricular es el origen más común. La cardioversión súbita 
ocasiona que las orejuelas auriculares dilatadas, no contráctiles, recuperen 
su actividad contráctil, lo que puede desalojar los trombos contenidos. 
Otros orígenes cardiacos incluyen trombos murales sobre miocardio in- 
fartado o trombos que se forman en aneurismas ventriculares izquierdos 
dilatados. Los trombos murales también pueden desarrollarse en un ven- 
trículo dilatado por cardiomiopatía. Los émbolos que se originan de aneu- 
rismas ventriculares o de miocardiopatía dilatada pueden ser muy grandes 
y alojarse en la bifurcación aórtica (émbolo en silla de montar), lo que 
ocasiona isquemia de ambas extremidades. Las enfermedades valvulares 
son otra fuente de embolización distal. Esto ocurría como resultado de 
cardiopatía reumática. A la fecha, la endocarditis bacteriana subaguda y 


A 


Figura 23-60. A. Angiografía por tomografía computadorizada con múltiples detectores de un paciente con circulación arterial infrapoplítea. 
B. Circulación de la arteria pedia. La alta resolución tridimensional y la calidad de las imágenes muestran la permeabilidad de los vasos infrapopliteos 
y la permeabilidad de los vasos sanguíneos al nivel del pie. 


WIND Ney SIVA Diagnóstico diferencial de la claudicación intermitente 


Trastorno 
patológico 


Claudicación inter- 
mitente 


Síndrome comparti- 
mental crónico 


Claudicación venosa 


Compresión de raíz 
nerviosa (p. ej., 
hernia de disco in- 
tervertebral) 


Quiste de Baker sin- 
tomático 


Claudicación inter- 
mitente (cadera, 
muslo, nalga) 


Artritis de la cadera 


Compresión de la 
médula espinal 


Claudicación inter- 
mitente (pie) 


Procesos inflamato- 
rios artríticos 


Localización 
del dolor 
o de la molestia 


Músculos de la panto- 
rrilla 


Músculos de la panto- 
rrilla 


Toda la extremidad in- 
ferior, pero por lo co- 
mun es peor en 
muslo y región in- 
guinal 

Se irradia a la porción 
distal de la extremi- 
dad inferior, por lo 
común en la cara 
posterior 


Detrás de la rodilla, a 
nivel de la pantorrilla 


Cadera, muslo, nalga 


Cadera, muslo, nalga 


Cadera, muslo, nalga 
(sigue el trayecto del 
dermatoma) 


Pie, arco 


Pie, arco 


Molestia 
característica 


Calambres 


Dolor opresivo, inter- 
mitente 


Dolor opresivo, inter- 
mitente 


Dolor agudo, intenso 


Hinchazón, espontá- 
neo y a la palpación 


Dolor leve, debilidad 


Dolor leve 


Debilidad más que 
dolor 


Dolor profundo e in- 
tenso y parestesias 


Dolor intenso 


Inicio relativo con 
la actividad física 


Después del mismo 
grado de ejercicio 
Después de ejercicio 
intenso (p. €j., 

correr) 


Después de caminar 


Rápido, si no inme- 
diato después del 
inicio del ejercicio 


Con el ejercicio 


Después del mismo 
grado de ejercicio 


Después de grados 
variables de 
ejercicio 


Después de la mar- 
cha o de perma- 
necer de pie por el 
mismo tiempo 


Después del mismo 
grado de ejercicio 


Después de grados 
variables de 
ejercicio 


Efectos del reposo 


Se alivia con rapidez 


Cede con lentitud 


Cede con lentitud 


No se alivia con rapi- 
dez (a menudo 
también se presen- 
ta en el reposo) 


Se encuentra durante 
el reposo 


Se alivia con rapidez 


No se alivia con rapi- 
dez (puede estar 
presente en reposo) 


Se alivia con la posi- 
ción en flexión sólo 
si se cambia de po- 
sición 


Se alivia con rapidez 


No se alivia con rapi- 
dez (y puede estar 
presente en reposo) 


Efectos de la 
posición corporal 


Ninguno 


El alivio es más rápi- 
do con la elevación 
de la extremidad 


El alivio es más rápi- 
do con la elevación 
de la extremidad 


Puede facilitarse el 
alivio al ajustar la 
posición de la es- 
palda 


Ninguno 


Ninguno 


Mayor comodidad 
en posición senta- 
da, al retirar peso 
de las extremida- 
des inferiores 


Se alivia con la 
flexión de la co- 
lumna lumbar 
(sentado o inclina- 
do hacia adelante) 


Ninguno 


Puede aliviarse al no 
soportar peso 


Otras características 


Reproducible 


Por lo común en de- 
portistas con gran 
masa muscular 


Antecedente de trom- 
bosis venosa profun- 
da iliofemoral, signos 
de congestion veno- 
sa, edema 


Antecedente de pro- 
blemas dorsales 


No es intermitente 


Reproducible 


Variable, puede estar 
relacionado con el ni- 
vel de actividad y con 
cambios en el clima 


Con frecuencia hay an- 
tecedente de proble- 
mas dorsales provo- 
cados por 
incremento de la pre- 
sión intraabdominal 


Reproducible 


Variable, puede estar 
relacionado con el 
nivel de actividad 
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UND OPERA Causas no ateroescleróticas de claudicación 
intermitente 


+ Coartación aórtica 

+ Fibrodisplasia arterial 

+ Síndrome iliaco del ciclista 

+ Embolia periférica 

+ Arteria ciática persistente 

+ Aneurisma popliteo 

+ Quiste popliteo 

+ Síndrome de compresión poplítea 
+ Tumores vasculares primarios 

+ Seudoxantoma elástico 

+ Traumatismo distante o lesión por radiación 
+ Enfermedad de Takayasu 

+ Tromboangitis obliterante 


aguda son las causas mas comunes. Los émbolos infectados pueden depo- 
sitarse en la pared vascular receptora, creando aneurismas micóticos. 

El electrocardiograma diagnostica la fibrilación auricular. La ecocar- 
diografía transtorácica o transesofágica debe realizarse para buscar un 
origen cardiaco. Es importante buscar otros orígenes de los émbolos con 
CT de la aorta torácica descendente y de la aorta abdominal. Fuentes me- 
nos comunes incluyen trombos murales por aneurismas aórticos y en oca- 
siones, trombos idiopáticos arterioarteriales, por lo común de un trombo 
que se formó en un arco aórtico ateroesclerótico o en la aorta torácica 
descendente. La presencia de placa móvil en la ecocardiografía transesofá- 
gica sugiere este origen. 

Ocurre embolia paradójica cuando un paciente tiene un agujero oval 
permeable y un émbolo proveniente de trombosis venosa profunda pasa a 
través del defecto auricular hacia las cavidades izquierdas del corazón y hacia 
la circulación periférica. El diagnóstico se establece con ecocardiografía de 
burbujas, en la que se introducen burbujas de aire a la circulación venosa 
de las cuales se observa su paso a través de la comunicación interauricular. 


Trombosis arterial 


Las trombosis pueden ocurrir en arterias nativas y en reconstrucciones 
arteriales. Los pacientes con segmentos arteriales trombosados a menudo 
tienen lesiones ateroescleróticas subyacentes en el sitio de la trombosis o 
degeneración aneurismática con trombosis mural. Es importante realizar 
una anamnesis cuidadosa, establecer los factores de riesgo para ateroescle- 
rosis y estado de hipercoagulabilidad y explorar la extremidad contralate- 
ral en busca de problemas circulatorios. Los pacientes con trombosis de 
reconstrucciones arteriales previas tienen incisiones en las extremidades 
por las cirugías previas y puede confirmarse la oclusión del injerto con 
ecografía dúplex. 


Manifestaciones clínicas de isquemia 
aguda de las extremidades 


La isquemia aguda de las extremidades inferiores se manifiesta con las 
cinco “P”: dolor, palidez, parestesias, parálisis y ausencia de pulsos (pain, 


PERES Clasificación de la arteriopatía periférica con base 
en las clasificaciones de Fontaine y Rutherford 


Clasificación de Fontaine Clasificación de Rutherford 


Etapa Clínica Grado Categoría Clínica 

| Asintomatica 0 0 Asintomatico 

lla Claudicacion leve | 1 Claudicación leve 

IIb Claudicación mo- | 2 Claudicación moderada 
derada a grave | 5 Claudicación grave 

111 Dolor isquémico ll 4 Dolor isquémico en 
en reposo reposo 

IV Ulceración o gan- Ill 5 Pérdida menor de tejido 
grena Ill 6 Pérdida mayor de tejido 


(el Uy.) o PEDIA Clasificación TASC II de las lesiones oclusivas 
femoropoplíteas 


Lesiones tipo A 

+ Estenosis Unica con <10 cm de longitud 

+ Oclusiones únicas con <5 cm de longitud 
Lesiones tipo B 
+ Lesiones múltiples (estenosis oclusión), cada una con <5 cm de longitud 


+ Estenosis u oclusión única de <15 cm que no afecta a la arteria poplítea por 
debajo de la rodilla 


+ Lesiones únicas o múltiples en ausencia de continuidad con vasos tibiales 
para mejorar el flujo a una derivación distal 


+ Oclusión con calcificación intensa <5 cm de longitud 
+ Estenosis única en la arteria poplítea 
Lesiones tipo C 


+ Estenosis u oclusiones múltiples en más de 15 cm de longitud con o sin cal- 
cificación intensa 


+ Estenosis u oclusiones recurrentes que necesitan tratamiento después de 
dos intervenciones endovasculares 


Lesiones tipo D 


+ Oclusiones totales y crónicas de CFA o SFA (de más de 20 cm de longitud y 
que afectan la arteria poplítea) 


+ Oclusión crónica total de la arteria poplítea y de la trifurcación proximal de 
los vasos 


CFA, arteria femoral común; SFA , arteria femoral superficial; TASC Il, Trans-Atlantic Inter-Socie- 
ty Consensus. 


pallor, paresthesias, paralysis and pulselessness), a la cual se le añadió una 
sexta “P” por poiquilotermia (frío notable). El dolor es el síntoma habitual 
que causa que el paciente acuda a la sala de urgencias. La ubicación más 
común para el alojamiento de un émbolo en la extremidad inferior es la 
bifurcación de la arteria femoral común. Por lo general el paciente refiere 
dolor en el pie y pantorrilla. Hay ausencia de pulsos con disminución de la 
sensibilidad. La incapacidad para mover el grupo muscular afectado es un 
signo de isquemia grave que requiere revascularización urgente. Durante 
la valoración de la extremidad afectada, es importante la exploración física 
de la extremidad contralateral. La valoración clínica es de extrema impor- 
tancia para establecer la causa y ubicación de la obstrucción. Una de las 
partes más importantes de la información es conocer si el paciente tiene 
procedimientos vasculares previos o si existe antecedente de claudicación 
de las extremidades inferiores. Ambos datos sugieren enfermedad vascu- 
lar preexistente y anticipan una revascularización más compleja y por lo 


Lesiones tipo A 


Lesiones tipo B 


Lesiones tipo C 


Lesiones tipo D 


Figura 23-61. Esquema que ilustra la clasificación del Trans-Atlantic 
Inter-Society Consensus para las lesiones oclusivas femoropopliteas. 


común es necesario realizar angiografía para la planificación quirúrgica. 
Por el contrario, en el paciente sin antecedentes sugestivos de enfermedad 
vascular previa con mayor probabilidad la causa sea embólica y es posible 
que la embolectomía simple tenga éxito. 

La ausencia de ambos pulsos femorales en un paciente con isquemia 
bilateral de las extremidades inferiores indica con alta probabilidad la pre- 
sencia de un émbolo en silla de montar sobre la bifurcación de la aorta. El 
pulso femoral palpable con ausencia del pulso poplíteo y pulsos distales 
sugiere un émbolo en el extremo distal de la arteria femoral común (el pul- 
so es palpable por arriba del nivel de la oclusión) o émbolo en las arterias 
femoral superficial o poplítea. Por lo común el émbolo se aloja en la bifur- 
cación arterial donde es atrapado por reducciones súbitas en el diámetro 
arterial. Un émbolo en la trifurcación poplítea se manifiesta con isquemia 
de la pantorrilla y ausencia de pulsos pedios, y tal vez con ausencia de pulso 
poplíteo. El encontrar pulsos contralaterales palpables y ausencia de pulsos 
ipsolaterales en una pierna con isquemia aguda sugiere un émbolo, sin im- 
portar la presencia de señales Doppler. La arteriografía no es obligatoria en 
pacientes sin antecedentes de enfermedad vascular; sin embargo, todo pa- 
ciente debe colocarse en la mesa de operaciones de forma que sea posible la 
revisión fluoroscópica de la totalidad del árbol arterial, si es necesario. 

El principal aspecto que debe responderse con base en los datos obteni- 
dos en la anamnesis y exploración física es la gravedad de la ALI, que es un 
aspecto importante en las etapas iniciales de la toma de decisiones. Los 
pacientes con ALI deben valorarse en forma tal que se tome en considera- 
ción la gravedad y duración de la isquemia al momento de la presentación. 
De manera ideal, todo paciente con isquemia aguda debe ser estudiado con 
métodos de imagen, en especial si existe el antecedente de reconstrucción 
vascular; sin embargo, el estado clínico y el acceso a los recursos debe guiar 
los estudios adicionales.? Los retrasos innecesarios pueden concluir en am- 
putación. La arteriografía, si puede realizarse de manera oportuna, es una 
modalidad excelente para localizar obstrucciones y para decidir el tipo de 
intervención (endovascular, embolectomía o derivación) que será de ma- 
yor beneficio para el paciente. Uno de los objetivos del tratamiento de la 
ALI es evitar la propagación del trombo; por tanto está indicada la anticoa- 
gulación inmediata con heparina, en cuanto se sospeche el diagnóstico. 


Consideraciones terapéuticas para la isquemia 
aguda de las extremidades 


Ante la falta de contraindicaciones de importancia, el paciente con isque- 
mia de la extremidad debe ser anticoagulado de inmediato, lo que evita la 
propagación del coágulo hacia lechos vasculares no afectados. Debe ini- 
ciarse la administración de líquidos intravenosos y se coloca un catéter de 
Foley para vigilar la diuresis. Se solicitan exámenes de laboratorio al inicio, 
lo que incluye las concentraciones de creatinina. Se realiza el estudio de la 
coagulación antes de iniciar la heparina si existe sospecha clínica suficien- 
te. Con base en los resultados de estudios clínicos con asignación al azar, 
no hay superioridad clara para la trombólisis en comparación con la ciru- 
gía en términos de salvamento de la extremidad en un lapso de 30 días o 
en la mortalidad. El acceso a cada opción terapéutica es el principal aspec- 
to en el proceso de toma de decisiones, y el tiempo a menudo es decisivo. 
Los datos de los registros nacionales de Estados Unidos revelan que la in- 
tervención quirúrgica se utiliza tres a cinco veces con mayor frecuencia 
que la trombólisis. Tres estudios clínicos con asignación al azar han estu- 
diado el tratamiento trombolitico con catéter para la corrección de la is- 
quemia aguda de las extremidades inferiores.** 


Tratamiento endovascular 


La posibilidad de reducir la morbilidad y mortalidad al tiempo que se salva 
la extremidad es el factor que hace preferible a la trombólisis en compara- 
ción con la cirugía abierta como tratamiento de primera línea en pacientes 
con ALI (clases I y Ila). Las ventajas del tratamiento trombolítico sobre la 
embolectomía con globo incluyen menor traumatismo endotelial y la posi- 
bilidad de una destrucción más gradual y completa del coágulo en las rami- 
ficaciones vasculares que por lo general son demasiado pequeñas para que 
se logre el acceso a la embolectomía con globo. Se espera que con la disolu- 
ción más gradual del coágulo con la trombólisis pueda reducirse la inciden- 
cia de lesión por reperfusión que a menudo se observa después de procedi- 
mientos quirúrgicos abiertos, en donde el restablecimiento rápido del flujo 
sanguíneo puede precipitar síndrome compartimental. El músculo estriado 
parece ser más vulnerable a la isquemia. Los estudios de fisiopatología re- 


velan que el daño irreversible al tejido muscular inicia 3 h después de la is- 
quemia, y que está prácticamente completa a las 6 h. El daño microvascular 
progresivo parece seguir, más que preceder al daño del tejido muscular es- 
triado. Mientras más grande sea el daño celular, mayores serán los cambios 
microvasculares. Cuando la musculatura y la microvasculatura sufren daño 
grave, podría ser más prudente la amputación más que los intentos de re- 
vascularización con el fin de evitar la liberación de productos tóxicos de de- 
secho por la isquemia de las extremidades hacia la circulación sistémica. La 
tasa de mortalidad relacionada con síndrome de reperfusión es alta, por el 
desarrollo de síndrome de insuficiencia respiratoria del adulto, estado de 
choque, coagulación intravascular diseminada e insuficiencia renal. 

Los pacientes con oclusión de vasos de pequeño calibre no suelen ser 
elegibles para intervención quirúrgica porque carecen de vaso receptor 
permeable para el uso en la derivación. Estos pacientes por lo común reci- 
ben un ciclo terapéutico con trombólisis a menos que tengan contraindi- 
caciones para la misma o que la isquemia sea muy grave que el tiempo 
necesario para lograr la lisis adecuada del coágulo se considera demasiado 
prolongado. Las contraindicaciones principales para trombólisis son apo- 
plejía reciente, cáncer intracraneal primario, metástasis cerebrales o inter- 
vención quirúrgica intracraneal. Las contraindicaciones relativas para 
trombólisis incluyen insuficiencia renal, alergia a los medios de contraste, 
trombo cardiaco, retinopatía diabética, coagulopatía y cirugía o procedi- 
mientos de punción arterial realizados en fecha reciente (cuadro 23-21). 

Los avances en las técnicas para la extracción de coágulos con la osteo- 
tomía mecánica percutánea y aspiración del trombo pueden extender la 
aplicabilidad de esta intervención a los pacientes con grados más avanza- 
dos de ALI (clase IIb) y contraindicaciones para la trombólisis. En fechas 
recientes varios dispositivos de trombectomía han recibido la aprobación 
de la FDA para el tratamiento de la trombosis arterial aguda de las extremi- 
dades inferiores. La utilidad de estos dispositivos de trombectomía es que 
pueden utilizarse como tratamiento aislado cuando hay contraindicaciones 
para el tratamiento trombolítico. Además estos dispositivos de trombecto- 
mía pueden utilizarse en combinación con fármacos trombolíticos para 
trombectomía farmacomecánica, con el fin de incrementar la destrucción 
del coágulo y limitar las dosis y tiempo necesario para la trombólisis.'*+1% 


Tratamiento quirúrgico 

Embolectomía 

Cuando se toma la decisión de proceder con la intervención quirúrgica 
abierta, se prepara el campo quirúrgico incluyendo el abdomen, región 


inguinal contralateral y la totalidad de la extremidad inferior. Se realiza 
una incisión inguinal vertical, con exposición de la arteria femoral común 


(UN (eye S74 Contraindicaciones para el tratamiento 
trombolítico 


Contraindicaciones absolutas 


Eventos cerebrovasculares establecidos (lo que incluye la isquemia cerebral 
transitoria) en los últimos dos meses 


Diátesis hemorrágica activa 
Hemorragia reciente (menos de 10 días) 
Neurocirugía (intracraneal o espinal) en los últimos tres meses 
Traumatismo intracraneal en los últimos tres meses 
Cáncer con metástasis intracraneales 
Contraindicaciones mayores relativas 
Reanimación cardiopulmonar en los últimos 10 días 
Cirugía no vascular mayor o traumatismo en los últimos 10 días 


Hipertensión descontrolada (>180 mmHg de presión sistólica o >110 mmHg 
de presión diastólica) 


Punción de vaso no susceptible de compresión 
Tumor intracraneal 
Cirugía ocular reciente 
Contraindicaciones menores 
Insuficiencia hepática, en particular con coagulopatía 
Endocarditis bacteriana 
Embarazo 
Retinopatía diabética hemorrágica 
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y su bifurcación. Con frecuencia, la ubicación del émbolo en la bifurcación 
femoral es fácilmente aparente por la presencia de pulso femoral proximal 
palpable, el cual desaparece en sentido distal. Se coloca una pinza arterial 
y se realiza una incisión transversa al nivel de la bifurcación. El trombo se 
extrae haciendo avanzar un catéter de embolectomía con globo de Fogarty. 
La presencia de sangrado anterógrado y retrógrado adecuados sugiere que 
se extirpó la totalidad del coágulo. El material embólico a menudo forma 
un cilindro con la forma del vaso y debe enviarse para cultivo y estudio 
histopatológico. Se recomienda la realización de una angiografía al con- 
cluir el procedimiento para asegurar que se ha retirado la totalidad del coá- 
gulo. La arteria se cierra y se inicia la anticoagulación con dosis plenas. 

Cuando un émbolo se aloja en la arteria poplítea, en la mayor parte de 
los casos puede extraerse a través de una incisión femoral utilizando un 
catéter para embolectomía con globo. Se prefiere el acceso femoral porque 
el mayor diámetro de esta arteria disminuye la probabilidad de compro- 
miso arterial cuando se cierra la arteriotomía. La desventaja con el acceso 
femoral para la embolectomía es la mayor dificultad para dirigir el catéter 
de embolectomía en cada una de las arterias infrapoplíteas. El uso de fluo- 
roscopia y de catéter de trombectomía montado sobre guía de alambre 
pueden superar estos problemas. De manera alternativa puede ser necesa- 
rio realizar una incisión separada para exponer la bifurcación poplítea a 
fin de lograr la trombectomía completa. 

Surge una situación más compleja cuando un paciente con antecedente 
de enfermedad vascular periférica desarrolla trombosis in situ sobre una 
placa de ateroma preexistente porque, con frecuencia, los catéteres de em- 
bolectomía no pasan a través de dichas oclusiones. De la misma forma, 
cuando un injerto de derivación falla, por lo general se debe a la progre- 
sión del ateroma proximal o distal a la anastomosis del injerto o a estenosis 
intrínseca que se desarrolla en un injerto venoso. En tales casos, la angio- 
grafía expedita es útil para establecer la extensión de la oclusión en busca 
de vasos permeables en sentido proximal y distal y para decidir cuál es la 
mejor intervención, ya sea la trombólisis o la intervención quirúrgica. Las 
preferencias del cirujano tienden a determinar el método elegido, pero la 
decisión se basa en la presencia o ausencia de buenos vasos receptores y de 
la disponibilidad de conductos adecuados para la derivación. Si hay vasos 
distales en buen estado y se dispone de un injerto de la safena, se reco- 
mienda la derivación quirúrgica porque es rápida, duradera y fiable. En 
ausencia de vasos receptores apropiados o de una vena safena, o bien, si el 
paciente es de alto riesgo, se recomienda la trombólisis. 


Trombectomía con injerto de derivación 


La trombectomía en derivaciones tiene más probabilidades de éxito cuan- 
do la derivación se realizó con material protésico. La revisión o recolocación 
de un injerto de derivación es más apropiada para fracasos agudos des- 
pués de injerto venoso porque tiene menos probabilidades de responder a la 
trombólisis y necesita de algún tipo de revisión como destrucción valvular, 
interposición o ampliación. La trombectomía de injertos autógenos está 
propensa al fracaso a menos que se encuentre y corrija una causa anatómica 
para el fracaso, como la retención de una válvula o rama lateral no ligada. La 
realización de una fasciotomía para atender la lesión por reperfusión/sín- 
drome compartimental es un aspecto importante a considerar. 


Complicaciones relacionadas con el tratamiento 
de la isquemia aguda de las extremidades 


Los eventos relacionados con la trombólisis con catéter están relacionados 
principalmente con complicaciones hemorrágicas. El riesgo global de apo- 
plejía hemorrágica por un procedimiento de trombólisis se encuentra en 1 
a 2.3%, con la aparición de complicaciones hemorrágicas en 50% de los 
casos durante el procedimiento trombolítico.** Se ha reportado hemato- 
ma en el sitio de punción vascular en 12 a 17% delos casos. La hemorragia 
de tubo digestivo se ha reportado en 5 a 10% de los casos. Es poco común 
la hematuria después de trombólisis y es indicación para la búsqueda de 
tumores en las vías urinarias. En casi 25% de los pacientes sometidos a 
trombólisis ocurre hemorragia que es indicación para transfusión. 991% 
Hay contraindicación absoluta para el empleo de fármacos trombolíticos 
en pacientes con cirugía intracraneal, hemorragia intracraneal en los últi- 
mos tres meses o la presencia de hemorragias activas. La mayor parte de 
las complicaciones hemorrágicas ocurren en el sitio de punción arterial, 
pero es posible la hemorragia retroperitoneal inadvertida. La complica- 
ción más temida es la hemorragia intracerebral. Los pacientes de edad 


(UN o PESA Complicaciones de la revascularización arterial 


Síndrome compartimental 
Neuropatía isquémica 
Necrosis muscular 
Trombosis recurrente 
Hinchazón de las extremidades inferiores 
Síndrome de reperfusión 
Hipotensión 
Hiperpotasiemia 
Mioglobinuria 
Insuficiencia renal 


avanzada están más propensos a dicha complicación y por tanto muchos 
médicos intervencionistas muestran renuencia extrema al uso de trombó- 
lisis en pacientes mayores de 80 años de edad. 

Los pacientes tratados por isquemia aguda son susceptibles a dos com- 
plicaciones importantes después de la revascularización, las cuales inclu- 
yen síndromes de reperfusión y compartimental. Otras complicaciones 
relacionadas con el procedimiento pueden incluir recidiva de la trombosis 
arterial, embolización recurrente y lesiones arteriales secundarias a la ma- 
nipulación del catéter con globo. 

La repercusión de la extremidad con isquemia es variable en cuanto a 
sus efectos fisiológicos y tiene relación directa con la gravedad y extensión 
de la isquemia. Los pacientes con émbolos en silla de montar sobre la bi- 
furcación aórtica e isquemia grave de las extremidades pueden desarrollar 
un síndrome de reperfusión pleno, en tanto que los pacientes con isque- 
mia muscular mínima que reciben nueva perfusión en forma oportuna 
prácticamente no desarrollan estos efectos. Muchos pacientes con ALI tie- 
nen cardiopatías subyacentes graves y son incapaces de tolerar periodos de 
isquemia incluso cortos. Las complicaciones que ocurren después de la 
revascularización de las extremidades inferiores y causan trombosis recu- 
rrente se enumeran en el cuadro 23-22. 

Ocurre síndrome compartimental después de isquemia prolongada, 
que se continúa con reperfusión. Hay fuga de líquido desde los capilares 
hacia el espacio intersticial en los músculos, que están rodeados en una 
cubierta aponeurótica no susceptible de distensión. Cuando la presión en 
el interior del compartimiento excede la presión de perfusión capilar, se 
interrumpe el flujo de nutrientes y ocurre isquemia progresiva, incluso en 
presencia de pulsos periféricos. En consecuencia, todo paciente que ha su- 
frido un evento isquémico y se restablece la perfusión, debe vigilarse en 
busca de síndrome compartimental, que se caracteriza por dolor intenso 
en el compartimiento, dolor a la distensión pasiva del compartimiento y 
pérdida sensorial por compresión nerviosa de los nervios que se encuen- 
tran en el trayecto del compartimiento (cuadro 23-23 y fig. 23-62). El com- 
partimiento afectado más a menudo es el compartimiento anterior de la 
pierna. Las parestesias en los espacios interdigitales entre el primer y se- 
gundo dedos del pie es diagnóstico de compresión del medio peroneo pro- 
fundo. La presión compartimental se mide al introducir un catéter arterial 
en el compartimiento y registrar la presión. Aunque es motivo de contro- 
versia, las presiones superiores a 20 mmHg son indicación para fascioto- 
mía. Las presiones compartimentales se alivian a través de incisiones en las 
caras interna y externa de la pierna. A través de una incisión interna se 
realizan incisiones largas sobre la aponeurosis de los compartimientos su- 
perficial y profundo. A través de incisión externa se abren los comparti- 
mientos anterior y peroneo. Las incisiones cutáneas y aponeuróticas deben 
tener la longitud adecuada para asegurar la descompresión total del com- 
partimiento. En 20% de los casos se encuentran evidencias de rabdomióli- 
sis en los estudios de laboratorio. La mioglobina proveniente del músculo 
dañado se precipita en los túbulos renales y causa necrosis tubular aguda. 
La alcalinización de la orina incrementa la solubilidad de la mioglobina, lo 
que evita cristalización en los túbulos. Además de la alcalinización, el tra- 
tamiento consiste en diuresis forzada con solución salina y eliminación del 
tejido muscular necrótico que está liberando la mioglobina. 


Manifestaciones clínicas de la isquemia 
crónica de las extremidades 


El término isquemia crónica de las extremidades se reserva para pacientes 
con enfermedad arterial oclusiva demostrada y síntomas que duran más 


(17:12): 0P Pi Compartimientos aponeuróticos de la extremidad inferior 


Compartimiento anterior Compartimiento lateral 


Musculos Tibial anterior Peroneo largo 
Extensor largo de los dedos Peroneo corto 
Peroneo anterior 
Extensor largo del pulgar 
Extensor corto de los dedos 
Extensor corto del pulgar 
Arteria Arteria tibial anterior Ramas tibiales anterior y posterior — 
de la arteria poplítea 
Nervio ervio peroneo profundo Nervio peroneo superficial 


Compartimiento posterior 
superficial 


Gemelos 
Plantar 
Sóleo 


Compartimiento posterior 
profundo 


Tibial posterior 
Flexor largo de los dedos 
Flexor largo del pulgar 


Arteria tibial posterior 
Arteria peronea 


— Nervio tibial 


de dos semanas. Los síntomas incluyen dolor en reposo y pérdida de tejido 
en la forma de ulceración o gangrena (cuadro 23-24). El diagnóstico se 
corrobora con pruebas diagnósticas sin penetración corporal como ABI, 
presión en los dedos de los pies y medición transcutánea de oxígeno. El 
dolor isquémico en reposo más a menudo ocurre con cifras inferiores a 50 
mmHg en la presión en el tobillo y <30 mmHg en el dedo del pie.” No to- 
das las úlceras son de origen isquémico (cuadro 23-25). En muchos casos 
existen otros factores etiológicos (traumáticos, enfermedades venosas, 
trastornos neuropáticos) que contribuyen a la aparición de las úlceras, 
pero la arteriopatía periférica subyacente puede ser la causante del retraso 
o de la falta de cicatrización (fig. 23-63). La cicatrización de las úlceras 
requiere una respuesta inflamatoria y una perfusión mayor de la necesaria 
para mantener intactos la piel y tejidos subyacentes. Como consecuencia, 
las presiones de tobillo y dedos de los pies necesarias para la cicatrización 
son más elevadas que las observadas con el dolor isquémico en reposo. 
Para pacientes con úlceras o gangrena, se sugiere la presencia de CLI con 
presiones en el tobillo <70 mmHg o presión sistólica en los dedos de los 
pies <50 mmHg.? Es importante comprender que no existe un consenso 
definitivo con respecto a los parámetros hemodinámicos necesarios para 
establecer el diagnóstico de isquemia crónica de las extremidades. 

Uno de los sitios más comunes para enfermedad oclusiva es la arteria 
femoral superficial en su porción distal, conforme pasa a través del con- 
ducto aductor. Puede ser que el atrapamiento por el hiato aductor evite la 
dilatación compensadora que ocurre en los vasos con ateroesclerosis. Las 


Tibia 


Figura 23-62. Ilustración esquemática de los 
compartimientos aponeuróticos de la extremidad inferior. 


estenosis que se desarrollan en este sitio progresan a oclusión del tercio 
distal de la arteria femoral superficial (fig. 23-64). Cuando se desarrolla 
con lentitud la oclusión distal de la arteria femoral superficial puede cur- 
sar por completo asintomática por el desarrollo de vasos colaterales prove- 
nientes de la arteria femoral superficial proximal o de la arteria femoral 
profunda (PFA, profunda femoris artery) puede realizarse una derivación 
de la oclusión y reconstituir la arteria poplítea. La aparición de síntomas 
está en función del grado de oclusión, lo adecuado de la circulación cola- 
teral y del nivel de actividad del paciente. 

Los síntomas de presentación de enfermedad oclusiva femoropoplitea 
se han clasificado en términos amplios en dos tipos: isquemia que pone o 
no en riesgo a la extremidad. La claudicación es una isquemia que no pone 
en riesgo la extremidad, en tanto que el dolor en reposo, ulceración y gan- 
grena sí ponen en riesgo la extremidad y son indicación para intervención 
urgente. La enfermedad oclusiva de la arteria femoral puede ocurrir de 
forma aislada o en combinación con enfermedad en múltiples sitios que 
afectan tanto el segmento aortoiliaco como los vasos tibiales. Los síntomas 
de pacientes con enfermedad en múltiples sitios son más graves que aque- 
llos con enfermedad en un solo sitio. El dolor por oclusión poplítea o de la 
arteria femoral superficial aisladas por lo común se manifiesta como clau- 
dicación de la pantorrilla. Aparecen calambres en la pantorrilla durante 
la ambulación, por lo común a una distancia reproducible y que se alivian 
con el reposo. Las actividades como subir escaleras o caminar cuesta arri- 
ba también incrementan el dolor. Muchos pacientes reportan empeora- 
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UADRO 23-24 | Categorías clínicas de la isquemia crónica 


Grado Categoría 


0 0 


de las extremidades 


Descripción clínica 


Asintomática, sin enferme- 
dad oclusiva de impor- 
tancia hemodinámica 


Criterios objetivos 


Resultados normales en la 
banda sinfín o en la 
prueba de hiperemia 


reactiva 


1 Claudicación leve Capaz de completar el 
ejercicio en la banda 
sinfín; AP después del 
ejercicio >50 mmHg 
pero al menos 20 mmHg 
inferior que la cifra en 


reposo 


2 Claudicación moderada Entre las categorías 1 y 3 


No puede completar el 
ejercicio estándar en 
banda sinfín? y la AP 
después del ejercicio es 
<50 mmHg 


3 Claudicación intensa 


Ie 4 Dolor isquémico en reposo AP en reposo <40 mmHg, 
PVR del tobillo o del me- 
atarso con ondas planas 
O apenas perceptibles; 


TP <30 mmHg 


ue 5 Pérdida menor de tejido: 
úlceras que no cicatrizan, 
gangrena focal con is- 


quemia difusa del pie 


AP en reposo <60 mmHg, 
PVR del tobillo o del me- 
atarso con ondas planas 
O apenas perceptibles; 
TP <40 mmHg 


6 Pérdida mayor de tejido: se Igual que la categoría 5 


extiende por debajo del 
nivel TM, no es posible 
rescatar un pie funcional 


* 5 min a 3 kph con una inclinación de 12% en la banda sinfín. 

P Los grados Il y Ill y las categorías 4, 5 y 6 se incluyen en el término isquemia crítica crónica. 
AP, presión en el tobillo; PVR, registro de volumen del pulso; TM, transmetatarsiano; TP, pre- 
sión en el dedo del pie. 


miento de los síntomas en climas fríos. Es importante valorar si los sínto- 
mas son progresivos o permanecen estables. En más de 70% de los 
pacientes la enfermedad permanece estable, en particular con modifica- 
ción de los factores de riesgo. 

La progresión del proceso ateroesclerótico subyacente tiene más pro- 
babilidades de ocurrir en pacientes con diabetes, aquellos con tabaquismo 
continuo y en los que no modifican sus factores de riesgo ateroesclerótico. 
El dolor en reposo es constante, por lo común ocurre en el antepié al nivel 
de la articulación metatarsofalángica, empeora por la noche y requiere la 
colocación del pie en posición declive para mejorar los síntomas. Los pa- 
cientes pueden referir que duermen sentados en una silla o que colocan los 
pies en posición declive al lado de la cama. El dolor es intenso y continuo, 
incluso con la administración de analgésicos narcóticos. La ulceración is- 
quémica más a menudo afecta los dedos de los pies y puede afectarse cual- 
quier dedo. En ocasiones se desarrollan úlceras en el dorso del pie. Las 
ulceraciones pueden ocurrir en posiciones atípicas en un pie con isquemia 


CUADRO 23-25 Sintomas y signos de úlcera neuropática 
en comparación con úlcera isquémica 


Úlcera neuropática Úlcera isquémica 


Indolora Dolorosa 


Pulsos normales Ausencia de pulsos 


Bordes regulares, por lo común con 
aspecto en sacabocados 


Bordes irregulares 


Por lo común ubicada en los dedos 
A menudo ubicada en la superficie plantar de los pies, ausencia de vello 
del pie Las callosidades están ausentes o 


Presencia de callosidades son poco frecuentes 


Pérdida de la sensibilidad, reflejos con Datos sensoriales variables 
incremento en la vibración en el flujo 
sanguíneo (cortocircuito 


auriculoventricular) 


Disminución del flujo sanguíneo 
Colapso venoso 


Venas dilatadas Pie frío 


Pie seco y tibio Sin deformidades óseas 
Deformidades óseas Aspecto pálido y cianótico 


Aspecto eritematoso o hiperémico 


como consecuencia de traumatismos como fricción por zapatos mal ajus- 
tados. Las lesiones a los pies con isquemia limítrofe pueden transformarse 
de una situación estable a un trastorno que ponga en riesgo la extremidad. 
El desarrollo inicial de gangrena por lo común afecta los dedos de los pies. 
Al igual que en todo paciente con enfermedades vasculares, es importante 
valorar los factores de riesgo, cardiopatías concomitantes e intervenciones 
vasculares previas. 


Consideraciones terapéuticas para la isquemia 
crónica de las extremidades 


Los pacientes con enfermedades vasculares con frecuencia tienen enfer- 
medades complicadas. La valoración cuidadosa de los pacientes y su selec- 
ción debe realizarse antes de cualquier procedimiento quirúrgico sobre 
arterias periféricas. El principio fundamental es valorar el riesgo quirúrgi- 
co por operación en arterias periféricas, además de la naturaleza global del 
proceso ateroesclerótico. Es necesario realizar valoraciones cardiacas am- 
plias por la alta incidencia de enfermedad ateroesclerótica de las arterias 
coronarias, lo que da origen a alto riesgo de eventos isquémicos. Hertzer 
et al. revisaron angiografías coronarias de 1 000 pacientes sometidos a 
procedimientos vasculares programados e identificaron arteriopatía coro- 
naria corregible en 25% de los casos, lo que incluye 21% de pacientes so- 
metidos a intervención vascular periférica programada.* Conte et al. ana- 
lizaron 20 años de experiencia en un centro hospitalario de alta especialidad 
en el cual se realizaron 1 642 cirugías reconstructivas abiertas de la extre- 
midad inferior y concluyeron que los pacientes que necesitan reconstruc- 
ción de las extremidades inferiores presentan más enfermedades y más 
complejas, lo que constituye un reto quirúrgico en comparación con la dé- 
cada previa.'* Conforme envejece la población hay un mayor número de 
pacientes con enfermedades vasculares que tienen enfermedades simultá- 
neas que parecen elegibles para procedimientos quirúrgicos abiertos de 


Figura 23-63. A. Una úlcera 
neuropática se caracteriza por 
aspecto en sacabocados con 
pérdida de la sensibilidad en la piel 
circundante. El pie puede 
encontrarse tibio al tacto y puede 
haber pulsos en las arterias pedias 
distales. B. Una úlcera isquémica 
se caracteriza por la presencia de 
piel gangrenosa en los pies o en 
los dedos del pie. El pie suele estar 
frío al tacto con ausencia de pulsos 
pedios. El pie es doloroso al tacto 
con disminución del tiempo de 
llenado capilar distal. 


vencionista competente en procedimientos vasculares que comprenda el 
proceso patológico de los trastornos vasculares y esté familiarizado con 
diversas técnicas endovasculares. Además, ciertas lesiones, como la oclu- 
sión de segmentos largos, lesiones con calcificación intensa, lesión de los 
orificios o aquellas que no pueden ser atravesadas con una guía de alambre 
podrían no ser susceptibles de tratamiento endovascular o tal vez se rela- 
cionen con malos resultados. La selección apropiada de pacientes y de téc- 
nicas es fundamental para lograr buenos resultados a largo plazo. 

Las intervenciones endovasculares para enfermedad oclusiva de las ex- 
tremidades inferiores se están modificando de manera continua. El éxito y 
las tasas de permeabilidad de las intervenciones endovasculares tienen re- 
lación estrecha con características anatómicas y morfológicas de las lesio- 
nes tratadas. El grupo de trabajo TASC I hizo recomendaciones con res- 
pecto a las estrategias terapéuticas para las enfermedades arteriales de las 
extremidades inferiores con base en sus características morfológicas. Con 
base en las guías TASC II, el tratamiento endovascular se recomienda para 
las lesiones de tipo A, en tanto que la cirugía abierta se recomienda para le- 
siones tipo D; no se hicieron recomendaciones para las lesiones de tipo B 
y C. Sin embargo, con el rápido avance en la técnica endovascular, hay un 
mayor número de lesiones susceptibles de intervención endovascular. 

Existe menos sustento bibliográfico para las intervenciones endo- 
vasculares infrapopliteas por la alta tasa de complicaciones y menores ta- 
sas de éxito. El tratamiento se restringe a pacientes con isquemia que pone 
en riesgo la extremidad y que carecen de alternativas quirúrgicas. Sin em- 
bargo, con los avances adicionales en la tecnología endovascular y el desa- 
rrollo de nuevos dispositivos, las intervenciones endovasculares se volve- 
rán parte integral del tratamiento (cuadro 23-26). Las intervenciones 
percutáneas, ya sean aisladas o combinadas con técnica abierta, desempe- 
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Figura 23-64. Angiografía por tomografía computadorizada de un 
paciente con oclusión de la arteria femoral superficial (flecha grande) con 
reconstitución de la arteria femoral superficial en el tercio medio del 
muslo. Se observan calcificaciones arteriales difusas (flechas pequeñas 
dobles) en la porción media y distal de la arteria femoral superficial 
izquierda. 


ñan una función importante en las opciones terapéuticas para la enferme- 
dad oclusiva de las extremidades inferiores. Como se describe en las guías 
TASC II, deben tomarse en consideración cuatro criterios para valorar el 
éxito clínico del tratamiento: mejoría de la distancia que se camina, mejo- 
ría sintomática, calidad de vida y permeabilidad general del injerto. Estos 
criterios deben ser valorados cuidadosamente para cada individuo antes 
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del tratamiento endovascular. 


alto riesgo, pero con enfermedades simultáneas que impiden la realización Tratamiento endovascular 
de la operación. Las intervenciones endovasculares proporcionan una al- 
ternativa atractiva. 

Al igual que para la reparación quirúrgica abierta, las indicaciones clí- 
nicas para intervención endovascular en las enfermedades arteriales peri- 
féricas de las extremidades inferiores incluyen claudicación que limita el 
estilo de vida, dolor isquémico en reposo, pérdida de tejido o gangrena. 
Los procedimientos endovasculares deben realizarse por un médico inter- 


Consideraciones técnicas 


Es necesario un campo estéril ya sea en la sala de operaciones o en la sala de 
angiografía con capacidad para obtención de imágenes. El sitio de acceso 
más común y más seguro es la arteria femoral común, ya sea a través de 
acceso retrógrado o anterógrado. Para la angiografía diagnóstica, el acceso 
arterial debe ser en el sitio opuesto al lado de los síntomas. Para procedi- 


(ol op E 51 Resumen de las estrategias terapéuticas endovasculares utilizando la intervención infrapoplitea con dispositivos 
Intervención Ventajas Desventajas 
Angioplastia + Facilidad de uso + Fracaso en lesiones largas, lesiones calcificadas y en enferme- 
+ Amplia gama de aplicaciones dad en varios niveles 
Endoprótesis expandible con + Corrige la retracción arterial por la angioplastia + La lesión hística puede ocasionar reestenosis 
globo + Util en el tratamiento de la disección que limita el flujo + La mala circulación distal puede ocasionar trombosis de la en- 
doprótesis; datos limitados 
Endoprótesis autoexpandible + La capacidad de ajuste de los vasos sanguíneos y la posición de -+ Tamaños limitados; datos limitados; se están llevando a cabo 
as paredes evita la torsión y aplastamiento de la endoprótesis estudios clínicos multicéntricos 
Endoprótesis bioabsorbible + Corrige la retracción arterial por la angioplastia + Datos limitados; se están llevando a cabo estudios multicén- 
+ La absorción a largo plazo evita el riesgo de trombosis de la en- ricos 
doprótesis 
Crioplastia + Reduce el riesgo de disección que limita el flujo sanguíneo, con + Los resultados a corto plazo de estudios multicéntricos son 
o que se reduce la necesidad de implantación de endoprótesis prometedores; sin embargo, son pocos los datos a largo plazo 
Globo cortante + Útil en segmentos anastomóticos de injertos de derivación y re- + Datos limitados 
estenosis en el interior de una endoprótesis en donde los pro- 
cedimientos de corte pueden prevenir la expansión de la placa 
Aterectomía mecánica + Permite la reducción del volumen de la placa sin la necesidad + Uso limitado en áreas de calcificación intensa 
de implantación de endoprótesis en la mayor parte de los casos + No se han realizado estudios clínicos prospectivos, con asig- 
+ Permite la eliminación de la placa para análisis histopatológico nación al azar que comparen esta técnica con angioplastia y 
endoprótesis 
Láser + Util en oclusiones trombóticas agudas y crónicas totales + Pocos datos en arterias infrapopliteas 
+ Es necesario el tratamiento auxiliar con angioplastia, endopró- 
esis o aterectomía 
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mientos terapéuticos, la ubicación de la lesión y las estructuras anatómicas 
del árbol arterial determinan el sitio de punción. Para evitar la punción de la 
arteria iliaca o de la arteria femoral superficial, se localiza la cabeza femoral 
bajo guía fluoroscópica y se utiliza una guía de alambre en el sitio de entrada 
de la aguja. Además, existen varias técnicas útiles para facilitar el acceso a 
una arteria femoral común sin pulso, lo que incluye la punción guiada con 
ecografía utilizando un equipo de micropunción, y para ubicar la presencia 
de calcificaciones en un vaso. El acceso anterógrado puede ser difícil, en 
particular en individuos obesos. El empleo de una técnica meticulosa es 
fundamental para evitar complicaciones; pueden utilizarse referencias óseas 
como guía para asegurar el sitio de punción de la arteria femoral común. 

Atravesar la lesión con una guía de alambre es la parte más crítica del 
procedimiento. Por lo común se utilizan guías de alambre de calibre 0.035 
pulg para las lesiones femoropoplíteas y de 0.014 o 0.018 pulg para acceso 
infrapoplíteo. Las guías de alambre con cubierta hidrofílica son útiles para 
avanzar a través de estenosis estrechas o zonas de oclusión. Una guía de alam- 
bre con punta angulada con dispositivo de torsión puede ser de utilidad para 
cruzar lesiones excéntricas y con frecuencia se utiliza un catéter selectivo 
para facilitar la manipulación de la guía de alambre a través de la lesión. Las 
guías de alambre de punta suave se hacen avanzar con gran cuidado, atrave- 
sando la lesión bajo guía fluoroscópica con aplicación suave de fuerza mien- 
tras se manipula la guía de alambre. Una vez que se ha atravesado la lesión, se 
necesita poner particular atención a la punta de la guía de alambre para ase- 
gurar un acceso seguro y evitar la perforación o disección vascular. 

Una vez que se ha asegurado el acceso al vaso enfermo y el alambre ha 
atravesado con éxito la lesión, pueden utilizarse varias modalidades tera- 
péuticas ya sea solas o en combinación con otras, lo que incluye angioplas- 
tia, colocación de endoprótesis o endoprótesis con injerto y aterectomía. 
Las técnicas de angioplastia disponible son angioplastia con globo, crio- 
plastia, angioplastia de la subíntima (SA) y corte con globo. La técnica de 
aterectomía utilizada más a menudo incluye el catéter de aterectomía per- 
cutánea del dispositivo de aterectomía con láser. 

Debe mantenerse la anticoagulación sistémica de manera sistemáti- 
ca durante intervenciones arteriales de las extremidades inferiores con el 
fin de reducir el riesgo de trombosis alrededor del catéter. El fármaco uti- 
lizado más a menudo es la heparina no fraccionada administrada con base 
en el peso corporal. La práctica clínica más común es utilizar 80 a 100 mg/ 
kg en dosis inicial para el procedimiento terapéutico con el fin de lograr 
tiempos de coagulación activada por arriba de 250 s en el sitio de intro- 
ducción del catéter con la administración subsiguiente de 1 000 unidades 
por cada hora adicional de procedimiento. Los fármacos más nuevos, 
como la heparina de bajo peso molecular, inhibidor plaquetario IIb/IIIa, 
inhibidor directo de la trombina o hirudina recombinante están disponi- 
bles y se han utilizado solos o en combinación con heparina, en particular 
en pacientes sensibles a la heparina no fraccionada. Después de los proce- 
dimientos, todos los pacientes reciben tratamiento antiplaquetario, por 


ejemplo con ácido acetilsalicílico. Otros fármacos antiplaquetarios como 
clopidogrel se administran a pacientes electos con la colocación de endo- 
prótesis por al menos seis semanas después de la intervención en las extre- 
midades inferiores, a menos que estén contraindicados por otra causa. 


Angioplastia transluminal percutánea con globo 


Una vez que se han atravesado las lesiones con el alambre, se elige el caté- 
ter apropiado para la angioplastia con globo y se hace avanzar sobre la guía 
de alambre para atravesar la lesión. La longitud del catéter elegido debe ser 
ligeramente más grande que la lesión y el diámetro debe ser igual al extre- 
mo normal adyacente del vaso sanguíneo. El globo tiende a ser casi 10 a 
20% más grande. Los marcadores radiopacos del globo se colocan de for- 
ma que queden colocados sobre la lesión. Más tarde, el globo se infla con 
una mezcla de solución salina y medio de contraste para permitir la visua- 
lización del proceso de inflado bajo guía fluoroscópica (fig. 23-65). El pa- 
ciente puede experimentar dolor leve, lo que no es poco común. Sin em- 
bargo, el dolor intenso puede indicar rotura del vaso, disección u otra 
complicación. La angiografía es fundamental para confirmar la ubicación 
intraluminal del catéter y la ausencia de extravasación del medio de con- 
traste. Se continúa el proceso de inflado hasta que la parte más angosta de 
la lesión ateroesclerótica desaparezca y el globo esté llenó por completo. 
Con frecuencia se requieren varios procesos de inflado para lograr el Ile- 
nado completo del globo (fig. 23-66). En ocasiones se necesita un globo de 
perfil delgado para dilatar previamente la zona más estrecha de la esteno- 
sis de forma que el globo elegido pueda atravesar la lesión. 

Además de la longitud y el diámetro, el operador necesita estar familia- 
rizado con varias características de los globos. Los globos no distensibles o 
con baja distensibilidad tienden a inflarse a su diámetro preestablecido y 
ofrecen mayor fuerza de dilatación en el sitio de la estenosis. Los globos 
con baja distensibilidad son fundamentales para las intervenciones perifé- 
ricas. Se utiliza un globo con perfil bajo para reducir las complicaciones en 
el sitio de entrada y para cruzar las lesiones estrechas. Una vez inflados, la 
mayor parte de los globos no recuperan su diámetro previo a la inflación 
y adquieren un perfil más grande. Además, la capacidad de observar, de 
hacer fuerza con el catéter y la capacidad de cruzar la lesión deben consi- 
derarse cuando se elija un dispositivo en particular. Por último, la longitud 
del “hombro” del globo es una característica importante cuando se realiza 
PTA con el fin de evitar lesiones de segmentos arteriales adyacentes. Des- 
pués de la PTA se realiza un angiograma al término del procedimiento 
mientras permanece colocada la guía de alambre. Dejar colocada la guía 
de alambre proporciona un acceso para la repetición del procedimiento si 
los resultados son insatisfactorios. 

La PTA es un tratamiento establecido y eficaz para pacientes selectos 
con enfermedad oclusiva de las extremidades inferiores. Los estudios han 
demostrado que la PTA del segmento femoropopliteo no logra una tasa de 


Figura 23-65. A. La angiografía muestra 
Una estenosis focal en la arteria femoral 
superficial (flecha). B. Esta lesión se trató con 
angioplastia con globo, en la cual se infló el 
globo y se amplió la luz vascular. C. La 
angiografía al término del procedimiento 
muestra resultados radiográficos 
satisfactorios. 


Figura 23-66. A. La angiografía muestra 
oclusión segmentaria en la arteria femoral 
superficial distal (Mecha única). B. Esta lesión 
se trató con crioplastia, en la cual un catéter 
con globo redujo la temperatura a un estado 
transitorio de congelamiento durante el 
procedimiento de angioplastia con globo 
(flecha doble). C. La angiografía al término del 
procedimiento demostró resultados 
satisfactorios sin evidencia de disección 
vascular. 


éxito técnico de más de 90% con una tasa de permeabilidad primaria a 
cinco años de 38 a 58%.'*%-15% Sin embargo, la eficacia de la PTA depende 
en gran medida de la selección anatómica y del estado del paciente.'% La 
PTA en lesiones de más de 7 a 10 cm ofrece permeabilidad limitada, en 
tanto que con lesiones más cortas, como aquellas de menos de 3 cm, tiene 
resultados aceptables. Lofberg et al. realizaron 127 procedimientos de PTA 
femoropoplitea y reportaron tasas de éxito a cinco años de 12% en extre- 
midades con oclusiones >5 cm en comparación con 32% en extremidades 
con oclusión <5 cm de longitud.'”* Las lesiones oclusivas tienen tasas de 
éxito técnico inicial mucho peores que con lesiones estenóticas. Las lesio- 
nes concéntricas responden mejor a la PTA en comparación con lesiones 
excéntricas y la calcificación intensa tiene un impacto negativo en la tasa 
de éxitos. Un metaanálisis realizado por Hunink et al. mostró que las ta- 
sas de permeabilidad primaria ajustadas a cinco años después de la angio- 
plastia de lesiones femoropopliteas varió de 12 a 68% y los mejores resulta- 
dos se observaron en pacientes con claudicación y lesiones estenóticas. "° 
La circulación distal es otro factor pronóstico importante de éxito a largo 
plazo. Johnston analizó 254 pacientes consecutivos que fueron sometidos 
a PTA femoral y poplítea y reportaron tasas de permeabilidad a cinco años 
de 53% para lesiones estenóticas y 36% para lesiones oclusivas en pacientes 
con buena circulación distal en comparación con tasas de permeabilidad a 
cinco años de 31% para lesiones estenóticas y 16% para lesiones oclusivas 
en pacientes con mala circulación distal.” La revisión de las publicaciones 
médicas mostró que las tasas de permeabilidad a cinco años variaron de 27 
a 67% con base en el estado de la circulación distal.!°° 

Por el éxito limitado de la PTA infrapoplítea, la indicación para PTA de 
arterias infrapopliteas es muy estricta y se reserva para el salvamento de la 
extremidad. Las tasas de permeabilidad actuales para dicha técnica pue- 
den mejorarse con la selección apropiada de pacientes, asegurando un flu- 
jo en línea recta hasta el pie en al menos un vaso tibial, y vigilancia estre- 
cha para darse intervenciones tempranas. Se encuentran en investigación 
avances que incluyen el uso de endoprótesis impregnadas con fármacos 
(DES, drug-eluting stents), globos con mecanismo de corte y dispositi- 
vos de aterectomía a fin de mejorar los resultados clínicos después de in- 
tervenciones endovasculares en las arterias tibiales. Varty et al. reportaron 
una tasa de salvamento de extremidades a un año de 77% en pacientes con 
isquemia crítica que fueron sometidos a PTA infrapoplíteas.*%? En pacien- 
tes con anatomía favorable, la tasa de salvamento de la extremidad a dos 
años después de PTA de arterias infrapoplíteas se espera de más de 80%. 


Angioplastia de la subintima 


Esta técnica fue descrita por primera vez en 1987 cuando se restableció 
con éxito el flujo por la creación accidental de un conducto de la subínti- 
ma durante el tratamiento de una oclusión larga de la arteria poplítea. Se 
recomienda la angioplastia de la subíntima para la oclusión crónica, lesión 


de segmentos largos y calcificación intensa. Además, dicha técnica es apli- 
cable para vasos con enfermedad difusa y para aquellos en los que el trata- 
miento intraluminal había fallado con anterioridad por la dificultad de 
hacer avanzar la guía de alambre a través de la totalidad del segmento en- 
fermo sin la disección. 

El principio de la técnica consiste en crear una derivación de la oclu- 
sión al crear de manera deliberada un plano de disección de la subíntima 
comenzando en el extremo proximal de la lesión y continuando en el espa- 
cio de la subíntima antes de alcanzar de nuevo la luz vascular verdadera 
distal a la lesión. La luz ocluida se canaliza a través del plano de disección 
de la subíntima. El procedimiento puede realizarse en forma anterógrada, 
ipsolateral o en forma retrógrada contralateral utilizando un acceso a tra- 
vés de la arteria femoral común. Si se elige la punción de la CFA contrala- 
teral se coloca una vaina guía larga a través de la bifurcación aórtica para 
permitir el acceso a los vasos femoropopliteos e infrapoplíteos. La disec- 
ción de la subíntima se inicia en el origen de la oclusión al dirigir la punta 
de la guía de alambre angulada, por lo común con una guía de alambre 
hidrofílica. Se utiliza un catéter de sostén para guiar la punta de la guía de 
alambre lejos de vasos colaterales de importancia. Cuando se hace avanzar 
la guía de alambre, en forma natural se crea un asa en la punta de la guía. 
Una vez que se ha penetrado en el plano de la subíntima, el alambre tiende 
a moverse libremente en el espacio de disección. La ubicación del alambre 
y del catéter en el plano de la subíntima se confirma al inyectar pequeñas 
cantidades de medio de contraste diluido. En este punto, el alambre y el ca- 
téter se hacen avanzar sobre el plano de la subíntima hasta que se pasa el 
segmento de oclusión. A menudo se observa una pérdida de la resistencia 
conforme la guía de alambre penetra de nuevo en la luz verdadera, distal al 
sitio de la oclusión. La regionalización se confirma al hacer avanzar el ca- 
téter sobre la guía de alambre más allá del punto de reentrada y al obtener 
una angiografía. Esto se continúa con la realización de una angioplastia 
con globo. Para confirmar la permeabilidad después de la dilatación con 
globo, se realiza una angiografía al término del procedimiento antes del 
retiro del catéter y la guía de alambre. Si empeora el flujo sanguíneo, po- 
dría ser necesario repetir la dilatación con globo. Con frecuencia es nece- 
saria la colocación de una endoprótesis para mantener la permeabilidad 
de la luz y para tratar la estenosis residual si se confirma una reducción de 
más de 30% de la luz en la angiografía al término del procedimiento. 

Múltiples estudios han demostrado la eficacia de la angioplastia de la 
subíntima. Bolia et al. y London et al. reportaron su amplia experiencia en 
el uso de angioplastia de la subíntima para el tratamiento de oclusiones de 
segmentos largos de vasos infrainguinales.'**!>* Lograron una tasa de éxi- 
to técnico de más de 80% para las arterias tibiales y femoropopliteas. La 
tasa de permeabilidad a un año varió de 53% para los vasos infrapopliteos 
a71% para segmentos femoropoplíteos. La tasa de salvamento de las extre- 
midades fue de más de 80% a los 12 meses. También reportaron los facto- 
res que influyeron en la permeabilidad como tabaquismo, número de va- 
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sos distales permeables y longitud de los segmentos con oclusión. Estudios 
realizados por otros grupos mostraron resultados similares. ">! Treiman 
et al. trataron a 25 pacientes con oclusiones femoropopliteas de 6 a 18 cm 
y lograron tasas de éxito clínico de 92%, con tasas de permeabilidad prima- 
ria a 12 meses de 92%,'% en tanto que Lipsitz et al. reportaron tasa de éxito 
clínico de 87% en el tratamiento de 39 pacientes y lograron una tasa de 
permeabilidad acumulada a 12 meses de 74%." Además, Ingle et al. re- 
portaron tasas de éxito clínico de 87% en 67 pacientes con lesiones femo- 
ropopliteas y tasa de salvamento de las extremidades a 36 meses de 94%.!%” 
Aunque las tasas de éxito clínico son similares en la mayor parte de las se- 
ries, las tasas de permeabilidad varían ampliamente en los diferentes estu- 
dios. La selección de pacientes, características anatómicas y ubicación de 
las lesiones pueden explicar las amplias variaciones de los resultados. 


Colocación de endoprótesis 


Aunque fueron sugeridas por Dotter a finales del decenio de 1960, el uso de 
endoprótesis no se investigó hasta que se reconocieron ampliamente las li- 
mitaciones de la PTA. Hay varias situaciones donde la colocación de endo- 
prótesis parece atractiva. La indicación primaria es el posible salvamento 
como resultado de una angioplastia inaceptable. La colocación de la endo- 
prótesis por lo común se utiliza cuando la estenosis residual después de 
PTA es de 30% o más. Las endoprótesis también se utilizan para disección, 
perforación y otras complicaciones de PTA. La colocación primaria de en- 
doprótesis se ha vuelto una alternativa viable para el tratamiento de lesiones 
ulceradas que pueden ser una posible fuente de embolización; asimismo se 
utilizan para el tratamiento de lesiones oclusivas que tienen tendencia a una 
nueva oclusión y embolización distal después de PTA. Además, una endo- 
prótesis es potencialmente beneficiosa para la reestenosis temprana des- 
pués de PTA. La DES se encuentra en investigación en Estados Unidos y 
puede ser un método prometedor para disminuir las tasas de reestenosis. 

Aunque las tasas de éxito técnico son altas, una serie reportada de en- 
doprótesis arteriales femoropopliteas mostró que las tasas de permeabili- 
dad son comparables a la PTA sola con tasas de permeabilidad primaria 
que van de 18 a 72% a tres años.'%615 Gray et al. colocaron endoprótesis 
en 58 extremidades después de PTA subóptima para lesiones largas en la 
arteria femoral superficial y demostraron una tasa de permeabilidad pri- 
maria a un año de 22%,.!? Sin embargo, Mewissen trató 137 extremidades 
utilizando endoprótesis de nitinol SMART autoexpandibles en pacientes 
con lesiones femoropopliteas TASC II A, B y C y se reportó una tasa de 
permeabilidad primaria a un año de 76% con tasas de permeabilidad pri- 
maria a 24 meses de 60%.!% La selección apropiada del paciente y las ca- 
racterísticas anatómicas de las lesiones son cruciales en el éxito de los re- 
sultados del tratamiento. Además, las características de la endoprótesis 
pueden contribuir a la tasa de permeabilidad. 

Varios estudios clínicos han demostrado mejoría significativa con las 
nuevas generaciones de endoprótesis de nitinol para lesiones en la arteria 
femoral superficial: German Multicenter Experience, Mewissen, BLASTER 
Trial y SIROCCO.'* El German Multicenter Experience fue una revisión 
retrospectiva de 111 procedimientos de colocación de endoprótesis en la 
arteria femoral superficial y se encontraron tasas de permeabilidad a seis 
meses para endoprótesis Smart y Wall de 82 y 37%, respectivamente. El 
estudio BLASTER (Bilateral Lower Arterial Stenting Employing Reopro) 
valora la factibilidad de utilizar endoprótesis de nitinol con y sin abcixi- 
mab para el tratamiento de la enfermedad de arterias femorales. Los resul- 
tados preliminares mostraron tasas de permeabilidad clínica a un año de 
83%. 

Además, las endoprótesis impregnadas con fármacos (DES) han de- 
mostrado eficacia para reducir la recidiva de la estenosis en intervenciones 
coronarias y pueden ofrecer otra alternativa promisoria en enfermedades 
de las extremidades inferiores. El fármaco que se libera durante algún 
tiempo, interfiere con la proliferación de las células de músculo liso, el 
principal elemento celular y fuente de la reestenosis ocasionada por la ma- 
triz extracelular. El primer estudio clínico con DES utilizó una endopróte- 
sis cubierta con sirolimo (estudio SIROCCO),'% el cual mostró tasas de 
reestenosis binaria en el interior de la lesión de 0% en el grupo de endo- 
prótesis impregnada con sirolimo en comparación con 23.5% en el grupo 
sin fármaco en la angiografía a los seis meses del procedimiento. 


Injerto con endoprótesis 


Se ha considerado el concepto de derivación endoluminal utilizando un 
injerto con endoprótesis para el tratamiento de la enfermedad ateroescle- 


rótica de la arteria femoral superficial. Se coloca una endoprótesis con in- 
jerto por vía percutánea a través de un segmento largo o de múltiples seg- 
mentos de lesiones y se utiliza para crear una derivación femoropoplitea. 
En teoría, la derivación interna tiene la posibilidad de éxito en la misma 
medida que la derivación quirúrgica con injerto al recubrir la pared vascu- 
lar en su posición anatómica sin el impacto negativo de la estenosis. Las 
endoprótesis con injerto pueden dividirse en dos categorías: con y sin apo- 
yo. Los injertos sin apoyo consisten en segmentos de injerto de derivación 
como PTFE, con una endoprótesis expandible en uno o ambos extremos. 
Tales injertos son flexibles, de bajo perfil, pero propensos a la compresión 
externa. Los injertos con endoprótesis sin sostén consisten en un esqueleto 
metálico cubierto por un injerto de material tejido. La presencia de una 
estructura metálica densa favorece una respuesta inflamatoria intensa e 
incrementa el riesgo de trombosis. No existe un injerto con endoprótesis 
aprobado por la FDA para intervenciones periféricas. Sin embargo, Via- 
bahn es el dispositivo utilizado más a menudo en Estados Unidos y está 
compuesto por un injerto de PTFE ultradelgado con sostén externo con 
una malla de nitinol autoexpandible. El dispositivo tiene mecanismo de 
aplicación (con retiro de una cuerda unida) que da origen a la aplicación 
de la endoprótesis en sentido proximal a distal. 

Aunque es un concepto innovador, los datos de la derivación interna 
son limitados y la tasa de trombosis del injerto es alta. Además, la oclusión 
de vasos colaterales importantes puede poner en riesgo la viabilidad de la 
extremidad si ocurre oclusión del injerto. Bauermeister trató a 35 pacien- 
tes y reportó tasas de oclusión de 28.6% en una vigilancia que en promedio 
duró siete meses.'®* Kedora et al. realizaron en fechas recientes un estudio 
prospectivo, con asignación al azar, que comparó PTFE cubierta/endopró- 
tesis a autoexpandible de nitinol con una prótesis por arriba de la rodilla 
con derivación femoropoplítea. Cincuenta extremidades se asignaron al 
azar a cada grupo. La tasa de permeabilidad primaria a un año fue de 74% 
para ambos grupos, con un promedio de vigilancia de 18 meses. La endo- 
prótesis de PTFE cubierta con nitinol colocada en la arteria femoral super- 
ficial tuvo una tasa de permeabilidad a un año comparable con la deriva- 
ción quirúrgica, con una estancia intrahospitalaria significativamente más 
corta (0.9 en comparación con 3.1 días).!% 


Aterectomía 


El principio básico de la aterectomía es retirar el ateroma del vaso arterial 
obstruido. A la fecha hay cinco dispositivos de aterectomía aprobados por 
la FDA. Estos dispositivos cortan y retiran o pulverizan las placas de ate- 
roma. 

Existen catéteres con elementos de corte direccional que exponen una 
tercera parte de la circunferencia de la pared arterial. El ateroma que pro- 
truye hacia la luz se extirpa y se desplaza a una cámara recolectora. El ca- 
téter para extracción transluminal tiene un catéter no direccional monta- 
do sobre guía de alambre colocada en el extremo distal de una sonda de 
torsión. El ateroma extirpado es eliminado de manera simultánea con as- 
piración a través del tubo de torsión. El catéter arterial para la canalización 
es un dispositivo no direccional, no coaxial para la ablación de placas de 
ateroma. La punta con capacidad de rotación pulveriza la lesión ateroma- 
tosa en partículas diminutas. El dispositivo de ablación por rotación es un 
dispositivo para la extirpación de placas de ateroma no direccional, 
coaxial, con una fresa metálica embebida en piezas finas de diamante. Por 
último, el dispositivo SilverHawk fue aprobado por la FDA para su uso 
periférico en el año 2003 y es un catéter de monorail diseñado para supe- 
rar los inconvenientes del extremo de trabajo que consiste en una unidad 
articulada que contiene una aguja cortante de carburo. La hoja se activa 
por un motor y el catéter se hace avanzar a través de la lesión. Una vez que 
se ha completado cada paso, la navaja comprime el tejido en el extremo 
distal del cono que se encuentra en el vértice para incrementar su capaci- 
dad de recolección. El dispositivo puede ser retirado o girado para tratar 
diferentes cuadrantes en la misma lesión o bien otras lesiones. 

Pese al éxito clínico y técnico temprano prometedor, los resultados a 
mediano y largo plazos han sido desalentadores por la alta incidencia de 
reestenosis. Sin embargo, un estudio clínico multicéntrico de aterectomía 
en pacientes con enfermedad oclusiva femoropoplitea mostraron eficacia 
clínica potencial de este método con tasas de supervivencia de seis a 12 
meses sin recidiva de las lesiones en 90 y 80%, respectivamente.'% Casi 
73% de los pacientes tratados con esta técnica de ablación de placa no re- 
quirieron tratamiento endovascular auxiliar y la colocación de endopróte- 
sis infrainguinales fue necesaria en sólo 6.3% de las lesiones. Los resultados 


del estudio TALON apoyan la utilidad de la ablación de placa en pacientes 
selectos con enfermedad arterial de las extremidades inferiores.!% 
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Desde que se reportó la aterectomia con láser en el decenio de 1960, se han 
desarrollado diversos métodos innovadores en un esfuerzo para superar 
las limitaciones de la angioplastia con láser. El desarrollo reciente en tec- 
nología de láser excimer ha incrementado el optimismo con respecto a la 
capacidad de aplicar con seguridad energía láser. La FDA aprobó la aterec- 
tomía con láser excimer para intervenciones arteriales periféricas utilizan- 
do control de energía láser de alta precisión (penetración hística superfi- 
cial) y longitudes de onda más seguras (ultravioleta a diferencia del 
espectro infrarrojo en la tecnología láser antigua), lo que disminuye la 
perforación y lesión térmica de los vasos tratados. 

El catéter para aterectomía con láser tiene diámetros que varían de 0.9 
a 2.5 mm, se hace avanzar sobre una guía de alambre al sitio deseado y una 
vez activado, el láser excimer utiliza energía ultravioleta para la ablación de 
la lesión y crea una luz arterial no trombógena. Más tarde, esta luz se dilata 
por medio de un globo de angioplastia. El láser excimer puede reducir la 
tasa de embolización distal al evaporar la lesión, y es útil como herramien- 
ta auxiliar para lesiones de los orificios y aquellas que pueden ser atravesa- 
das por la guía de alambre pero no por el catéter de angioplastia. 

Varios estudios clínicos han revisado el uso de aterectomía con láser 
excimer combinada con angioplastia con globo para la enfermedad oclu- 
siva de las extremidades inferiores y han mostrado resultados clínicos 
alentadores.'”168 Los estudios clínicos de angioplastia en vasos periféri- 
cos con láser excimer incluyeron a 318 pacientes con oclusión crónica de 
la arteria femoral superficial. Lograron una tasa de éxito clínico de 83.2%, 
una tasa de permeabilidad primaria a un año de 33.6% y una tasa de per- 
meabilidad primaria asistida de 65%.!% Steinkamp et al. trataron a 127 
pacientes con oclusiones de segmentos largos de la arteria poplítea utili- 
zando aterectomía con láser, seguida de angioplastia con globo y reporta- 
ron tasas de permeabilidad primaria a tres años de 22%.'* El estudio clí- 
nico multicéntrico valoró el uso de angioplastia con láser para la isquemia 
crítica de las extremidades y apoyó la eficacia de esta modalidad terapéu- 
tica en pacientes selectos porque la tasa de permeabilidad primaria a seis 
meses y la mejoría clínica fueron de 33 y 89%, respectivamente.'©” 
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Las complicaciones relacionadas con PTA varían ampliamente, lo que in- 
cluye disección, rotura, embolización, seudoaneurismas, reestenosis, he- 
matoma y oclusión aguda secundaria a trombosis, vasoespasmo o lesión 
de la íntima. Clark et al. analizaron los datos de 205 pacientes en el estudio 
SCVIR Transluminal Angioplasty and Revascularization y reportaron una 
tasa de complicaciones de 7.3% para pacientes sometidos a angioplastia 
femoropoplitea.!”° Las complicaciones menores explicaron 75% de los ca- 
sos, lo que incluyó embolia distal (41.7%), hematomas en el sitio de pun- 
ción (41.7%), rotura vascular contenida (8.3%) y reacciones basales (8.3%). 
En otro estudio, Axisa et al. reportaron una tasa general de complicaciones 
significativas para pacientes sometidos a PTA de las extremidades inferio- 
res de 4.2%, lo que incluye hemorragia retroperitoneal (0.2%), falso aneu- 
risma (0.2%), ALI (1.5%) y perforación vascular (1.7%).!7! 

Las complicaciones que limitan la aplicación de angioplastia de la sub- 
íntima (SA) son similares a los de la PTA. Un estudio de investigación 
analizó el uso de SA en 65 pacientes con oclusión de la arteria femoral 
superficial y encontró que se desarrollaron complicaciones en 15% de los 
pacientes.!”? Estas complicaciones incluyeron estenosis significativa (44%), 
rotura de la arteria femoral superficial (6%), embolización distal (3%), he- 
morragia retroperitoneal (1.5%) y seudoaneurisma (1.5%). Las complica- 
ciones adicionales reportadas consistieron en perforación, trombosis, di- 
sección y extensión más allá del sitio de reentrada planificado.'”* El daño 
a vasos colaterales de importancia ocurrió en 1 a 1.5% de pacientes some- 
tidos a SA. Si no se logró un conducto exitoso en esta situación, el pacien- 
te pudo haber tenido compromiso de la circulación distal que requería 
derivación distal. La crioplastia es una forma modificada de angioplastia y 
los resultados a largo plazo en las intervenciones de extremidades inferio- 
res no se encuentran disponibles. Fava et al. trataron a 15 pacientes con 
enfermedad femoropoplitea y tuvieron una tasa de complicaciones de 13% 
que incluyó la disección por la guía de alambre y disección inducida por 
PTA de grupo de lesiones distantes a la zona de crioplastia.'”* 


Además de las complicaciones antes mencionadas con angioplastia, las pró- 
tesis endoluminales se asocian con el riesgo de rotura y deformidad de la 
endoprótesis. El conducto aductor tiene una dinámica de flujo no laminar, 
en especial durante la marcha. Las fuerzas ejercidas sobre la arteria femoral 
superficial incluyen torsión, compresión, extensión y flexión, las cuales 
ejercen carga significativa a la arteria femoral superficial y a la endoprótesis. 
Además, las extremidades inferiores están sujetas a traumatismos externos, 
lo que incrementa aún más el riesgo de deformidad y fractura de las endo- 
prótesis ( ). El estudio SIROCCO mostró que la fractura de la en- 
doprótesis, aunque no se asociaba con síntomas clínicos, ocurrió en 18.2% 
de los procedimientos que incluían DES y el control de la endoprotesis.' 
Las endoprótesis con injerto pueden presentar complicaciones adicio- 
nales de cubrir colaterales importantes, lo que ocasiona compromiso de la 
circulación distal. Un estudio clínico prospectivo valoró las endoprótesis 
con injerto en el tratamiento de oclusiones arteriales femoropopliteas y 


Figura 23-67. Por la aplicación de diversas fuerzas, lo que incluye 
torsión, compresión, extensión y flexión, las cuales se ejercen sobre la 
arteria femoral superficial, una complicación conocida después de la 
colocación de endoprótesis en arteria femoral superficial es la fractura de 
la endoprótesis (flechas). 
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demostró una tasa de complicaciones inmediatas de 23%, lo que incluyó 
embolización distal (7.7%), hematoma inguinal (13.5%) y fístula arterio- 
venosa (1.9%).!7° 


Complicaciones relacionadas con la aterectomía 


La tasa general de complicaciones asociadas con aterectomía es de 15.4 a 
42.8% e incluye espasmo, trombosis, disección, perforación, embolia dis- 
tal, ausencia de flujo y hematoma.'7%!77 Jahnke et al. realizaron un estudio 
prospectivo que valoró la aterectomía rotacional de alta velocidad en 15 
pacientes con enfermedad oclusiva infrapoplítea. Se acompañó de una 
tasa de éxito técnico de 94%, y se complicó con rotura de vaso (5%), em- 
bolización distal (5%) y espasmo arterial (5%).'”° La aterectomía con láser 
excimer reduce los eventos embólicos al evaporar las lesiones, pero la em- 
bolización aún es una complicación problemática. Los estudios muestran 
que ocurren eventos embólicos distales en 3 a 4% de los procedimientos y 
perforación en 2.2 a 4.3% de los casos.!16 Otras complicaciones que 
afectan el tratamiento de aterectomía con láser incluyen preoclusión agu- 
da, vasoespasmo, lesión vascular directa y disección. 


Tratamiento quirúrgico para la isquemia crónica 
de las extremidades por enfermedad femoropoplitea 


Endarterectomía 


La endarterectomía tiene utilidad limitada, aunque importante, en la en- 
fermedad oclusiva de las extremidades inferiores. Se utiliza más a menudo 
cuando hay enfermedad de la arteria femoral común o se afecta la arteria 
femoral profunda. En ese procedimiento, el cirujano abre el segmento en- 
fermo en sentido longitudinal y crea un plano de disección en la capa me- 
dia que se continúa en sentido proximal y distal. Esto permite la ablación 
de la capa interna que contiene el ateroma. Debe tenerse gran cuidado en 
el extremo distal de la endarterectomía para asegurar una transición suave 
con el fin de evitar la elevación de un colgajo ateromatoso potencialmente 
oclusivo. A la fecha, prácticamente no es de utilidad la endarterectomía 
larga abierta en el tratamiento de estenosis u oclusión de la arteria femo- 
ral superficial. La alta incidencia de reestenosis es que limita el uso de la 
endarterectomía en esta ubicación. Las estenosis de segmentos cortos se 
tratan de manera más apropiada con angioplastia con globo. La endarte- 
rectomía con catéter (p. ej., dispositivo de endarterectomía de Moll) com- 
plementada con injerto con endoprótesis o colocación de endoprótesis en 
el punto de la endarterectomía a la fecha se encuentra en estudio; sin em- 
bargo, no se cuenta con datos a largo plazo. 


Derivación con injerto 


La derivación con injerto es la intervención primaria para la enfermedad 
oclusiva de las extremidades inferiores. El tipo de derivación y de conduc- 
tos son variables importantes a considerar. Los pacientes con enfermedad 
oclusiva limitada a la arteria femoral superficial, que tienen al menos 4 cm 
(ideal, 10 cm) de arteria poplitea sana por arriba de la rodilla y al menos 
un vaso permeable en el pie pueden tratarse con injerto de derivación fe- 
moropoplítea por arriba de la rodilla. Pese al hecho de que está ubicado 
por arriba de la rodilla la permeabilidad diferencial entre los injertos pro- 
tésico (PTFE) y el injerto venoso es comparable; sin duda continúa como 
el método ideal el uso de la vena safena como conducto para la derivación, 
cuando es posible. Conservar la vena para una futura derivación arterial 
coronaria o injerto de derivación distal en la pierna han mostrado ser ar- 
gumentos débiles. Se deben tener en consideración las consecuencias para 
el flujo vascular después de la trombosis de la prótesis, que suelen ser peo- 
res que después de la trombosis del injerto venoso. 

Cuando la enfermedad se extiende para afectar la arteria poplítea o los 
vasos tibiales, el cirujano debe elegir el vaso sanguíneo apropiado para 
realizar la derivación. Un vaso distal apropiado se define como un con- 
ducto con flujo ininterrumpido más allá de la anastomosis y hacia el pie. 
En orden de preferencia descendente, se encuentran la arteria poplítea por 
arriba de la rodilla, la arteria poplítea por debajo de la rodilla, arteria tibial 
posterior, arteria tibial anterior y arteria peronea. En pacientes con diabe- 
tes, es frecuente que no se vea afectada la arteria peronea. Si bien esta últi- 
ma no tiene flujo directo hacia el pie, la formación de colaterales hacia la 
tibial posterior y arteria tibial anterior la hacen un vaso receptor apropia- 
do. No existe evidencia objetiva para elegir de manera preferencial la arte- 
ria tibial sobre la errónea, si los vasos tienen el mismo calibre y calidad. La 
arteria dorsal del pie, que es continuación de la arteria tibial anterior, con 


frecuencia no está afectada por enfermedad ateroesclerótica y puede utili- 
zarse para las derivaciones distales. La permeabilidad se ve afectada por la 
longitud de la derivación (derivaciones más largas tienen menores tasas de 
permeabilidad), calidad de la arteria receptora, flujo distal hacia el pie y 
calidad del conducto (vena safena/injerto). Las tasas de permeabilidad 
asistida a cinco años para las derivaciones venosas infrapoplíteas son de 
60%. Los conductos venosos también han mostrado ser adecuados para la 
derivación a las arterias plantares. En esta ubicación, los conductos veno- 
sos tienen una tasa de salvamento de la extremidad a tres años de 84%, con 
tasas de permeabilidad secundaria a tres años de 74%.” Un metaanálisis 
sugirió resultados insatisfactorios cuando se utilizaron injertos cubiertos 
con PTFE para la derivación en arterias infrapopliteas. En esta ubicación, 
los injertos protésicos tuvieron tasa de permeabilidad primaria a cinco 
años de 30.5%.'78 Además, por la embolización distal y compromiso de los 
vasos distales, la oclusión del injerto protésico puede tener consecuencias 
más graves que la oclusión de un injerto venoso. '?$ 

Se utilizan dos técnicas para la derivación distal con injerto: injerto de 
vena safena invertida e injerto in situ de vena safena. No existen diferen- 
cias en los resultados (permeabilidad o salvamento de extremidad) entre 
ambas técnicas.? En la primera, la vena se extirpa por completo de su ori- 
gen en la pierna o se recupera por vía endoscópica, se invierte para des- 
funcionalizar las válvulas y se hace avanzar a través de un túnel hasta la 
arteria femoral común y distal hacia los vasos donde se realizará la anasto- 
mosis. Más tarde se crea una anastomosis terminolateral. 

Se han intentado varias técnicas auxiliares para mejorar la permeabili- 
dad de los injertos a las arterias tibiales. La creación de una fístula arteriove- 
nosa en la anastomosis distal es una opción, pero no ha demostrado mejorar 
la tasa de permeabilidad.’ Otro método implica la creación de varias con- 
figuraciones de manguitos venosos o placas en la anastomosis distal en un 
intento para mejorar el flujo y reducir la probabilidad e hiperplasia de la 
neoíntima. Los resultados con este método son más prometedores, en espe- 
cial cuando se realizan para mejorar la permeabilidad de la prótesis por de- 
bajo de la rodilla; sin embargo, no hay estudios comparativos definitivos que 
apoyen la superioridad de una configuración en comparación con otra. 


Amputación 

La amputación primaria se define como aquella que se realiza sin intento 
previo de revascularización quirúrgica o endovascular. Rara vez es necesa- 
ria en pacientes quienes, como consecuencia de negligencia, se presentan 
con ALI de clase III. La amputación primaria puede ser de utilidad en 
pacientes con isquemia crítica de la extremidad que no parecen apropia- 
dos para la ambulación por contracturas al nivel de la rodilla, apoplejías 
debilitantes o demencia. 


Complicaciones de la reconstrucción quirúrgica 
Estenosis de los injertos venosos 


Casi 15% de los injertos venosos desarrollarán estenosis intrínsecas en los 
18 meses siguientes a la implantación. En consecuencia, los pacientes con 
injertos venosos fueron incluidos en protocolos de vigilancia con ecogra- 
fía dúplex (cada tres meses) para detectar el incremento de las velocidades 
iniciales en el injerto (>300 cm/s) o cifras anormalmente bajas (<45 cm/s) 
en etapas tempranas. Las estenosis de más de 50%, en especial si se asocian 
con cambios con ABI deben repararse para evitar la trombosis del injerto. 
La reparación por lo común consiste en una angioplastia con parche o la 
interposición de segmentos venosos cortos, pero la PTA/endoprótesis es 
una opción para lesiones focales cortas. Los injertos con estenosis que se 
identifican y reparan antes de la trombosis tienen tasas de permeabilidad 
primaria idénticas, en tanto que las derivaciones autógenas trombosadas 
tienen duración limitada, dando origen a lesión isquémica de la pared ve- 
nosa. La permeabilidad secundaria es notablemente inferior para la per- 
meabilidad primaria asistida. La recomendación para la vigilancia con 
ecografía dúplex sistemática de las derivaciones infrainguinales autógenas 
ha sido cuestionada en fechas recientes en estudios clínicos con asignación 
al azar y grupo testigo que demostraron que no había beneficios en cuanto 
al costo o calidad de vida después de 18 meses en pacientes con derivacio- 
nes venosas femoropoplíteas.'*% Muchos cirujanos continúan con progra- 
mas de vigilancia de injertos venosos como lo han sugerido estudios clíni- 
cos antiguos, en espera de la confirmación de los resultados con estudios 
más recientes. Cuando se intervienen derivaciones infrainguinales falli- 
das, la indicación original para la intervención quirúrgica es un factor de 
consideración importante. Las tasas de salvamento para injerto ocluido 


son mejores si la indicación original para la derivación era claudicación en 
lugar de dolor en reposo o pérdida de tejidos. Un injerto infrainguinal con 
oclusión aguda (<30 días de posoperatorio) tiene tasa de salvamento de la 
extremidad de 25%.!*! 


Hinchazón de las extremidades 


La hinchazón de las extremidades es común después de la revasculariza- 
ción y por lo común regresa a su estado inicial en dos o tres meses. La 
causa es multifactorial con interrupción del drenaje linfático, edema in- 
tersticial y alteración del drenaje venoso, que en conjunto contribuyen al 
edema de las extremidades inferiores, que tiende a empeorar con la revas- 
cularización repetida (cuadro 23-22). 


Infección de la herida 


El vaso sanguíneo más utilizado para derivaciones distales es la arteria fe- 
moral común, y por tanto es común la infección inguinal, la cual ocurre en 
7% de los casos.'* Cuando se utiliza un conducto autógeno, como la vena 
safena, la mayor parte de las infecciones puede tratarse con cuidados locales 
de la herida porque por lo común afectan al tejido subcutáneo o a la piel más 
que producir infección de la vena. Cuando se utiliza injerto protésico, la 
principal preocupación es la infección del mismo. La infección de una deri- 
vación protésica de la extremidad inferior se asocia con tasa significativa de 
amputación por la tendencia a producir trombosis del injerto y dehiscencia 
de la anastomosis. Las infecciones del injerto protésico no pueden erradi- 
carse con antibióticos y es obligada la ablación del injerto y procedimientos 
complejos de revascularización utilizando una vena, si esto es posible. 


Elección del conducto para la derivación 
con injerto infrainguinal 


Vena autógena 


Una vena autógena es mejor que los conductos protésicos para todas las 
derivaciones infrainguinales, incluso aquellas ubicadas por arriba de la 
rodilla. Esta preferencia es aplicable para las derivaciones iniciales y tam- 
bién para las intervenciones. Para derivaciones más largas se han utilizado 
la vena safena mayor (GSV, great saphenous vein) ipsolateral o contralate- 
ral, vena safena menor, venas del brazo o injertos venosos divididos, las 
cuales se mencionan en orden decreciente de preferencia. Si falta un seg- 
mento corto de vena, se realiza endarterectomía en la arteria femoral su- 
perficial y se realiza una anastomosis proximal a fin de disminuir la longi- 
tud del conducto y evitar la recolección y división de venas adicionales. 
Cuando no se dispone de GSV y es necesaria una derivación relativamen- 
te corta, es eficaz una vena del brazo o de la vena safena menor. Esta última 
es en particular útil cuando se utiliza un acceso posterior. Si es necesaria 
una derivación más larga con injerto venoso, es preferible una vena del 
brazo porque es menos difícil de recuperar. Otro conducto alternativo son 
las venas basílica, mediana cubital y cefálica en continuidad, con resección 
de las válvulas en el segmento de la basílica y utilizando el segmento cefá- 
lico en forma invertida para proporcionar un conducto autógeno relativa- 
mente largo, no dividido.' 


Injertos criopreservados 


Los injertos criopreservados por lo común son arterias o venas cadavéri- 
cas que han sido sometidas a congelamiento controlado con dimetilsul- 
fóxido y otros criopreservadores. Los injertos venosos criopreservados 
son más costosos que los injertos protésicos y están más propensos al fra- 
caso. Se pierde la cubierta endotelial como parte del proceso de congela- 
miento, haciéndolos más susceptibles a la trombosis temprana. Tales injer- 
tos también están propensos a la degeneración aneurismática; pese al 
hecho de que no tienen tan buen desempeño como las derivaciones proté- 
sicas y las venas autógenas en la práctica clínica, aún son de utilidad cuan- 
do es necesaria la revascularización después del retiro de derivaciones 
protésicas infectadas, en especial cuando no se dispone de vena autógena 
para crear una nueva derivación a través de planos hísticos limpios.'** 


Vena umbilical humana 


La vena umbilical humana se utiliza menos a menudo que los conductos 
de PTFE porque es más gruesa y más difícil de manipular, así como por la 
preocupación con respecto a la degeneración aneurismática. Los injertos 
de vena umbilical humana se estabilizan con glutaraldehído y no tienen 


células viables o actividad antihigiénica. Estos injertos tienen la caracterís- 
tica de ser de difícil manipulación y requieren cuidados adicionales cuan- 
do se suturaron por la capa externa de dacrón que los rodea, la cual se 
utiliza para disminuir la degeneración aneurismática. Dardik et al. repor- 
taron resultados favorables después de utilizar vena umbilical humana y 
una fístula arteriovenosa distal auxiliar.'*° Un estudio comparó el uso de 
vena umbilical humana, PTFE y vena safena y demostró que la vena um- 
bilical humana era mejor que el PTFE pero peor que la vena safena en 
términos de permeabilidad a cinco años en ubicaciones por arriba de la 
rodilla.!% En una revisión sistemática, la vena umbilical humana parece 
comportarse mejor que las venas criopreservadas.!%” 


Conductos protésicos y modificaciones auxiliares 


Si en realidad no se dispone de una vena, la mejor opción es PTFE o dacrón 
para las derivaciones por arriba de la rodilla. La adición de anillos al PTFE 
no confiere beneficios en estudios clínicos prospectivos con asignación al 
azar.” Para la derivación protésica infragenicular, el uso de parche venoso, 
de manguito con otras modificaciones anastomóticas puede mejorar la 
permeabilidad (52% de permeabilidad a dos años para PTFE con manguito 
venoso en comparación con 29% para PTFE sin manguito) y también me- 
jora el salvamento de las extremidades (84% en comparación con 62%).'®° 

Aunque los injertos protésicos se encuentran fácilmente disponibles, 
son de fácil manipulación y no requieren de resección amplia para su re- 
colección, su propensión a la trombosis y desarrollo de hiperplasia de la 
unión íntima los hacen una alternativa menos favorable si se comparan 
con las venas. En una revisión reciente de derivaciones femoropopliteas 
por arriba de la rodilla con injerto venoso y protésico, la tasa de permeabi- 
lidad primaria a cinco años fue de 74 y 39%, respectivamente. Los resul- 
tados fueron incluso peores para derivaciones protésicas por debajo de la 
rodilla. Por desgracia, el uso de conductos venosos autólogos no es posible 
hasta en 30% de los pacientes. La GSV podría ser no susceptible de reco- 
lección por el pequeño tamaño y mala calidad o por su falta de disponibi- 
lidad por recuperación previa. 

Los métodos para mejorar el desempeño del injerto protésico han con- 
sistido en alterar la geometría de la anastomosis distal para obtener los 
beneficios de los manguitos venosos y agentes de unión covalente en la 
superficie luminal con funciones anticoagulantes, antiinflamatorias y an- 
tiproliferativas. Un estudio clínico con asignación al azar comparó el PTFE 
con la elaboración previa de un manguito en comparación con PTFE con 
manguito venoso; el estudio incluyó a 104 pacientes en 10 centros hospi- 
talarios. Se asignó a 89 pacientes a 47 derivaciones con PTFE con elabora- 
ción previa de manguito y 44 derivaciones con manguito venoso. A inter- 
valos de 1 y 2 años, las tasas de permeabilidad primaria fueron de 52 y 49% 
para el grupo con elaboración previa de manguito y de 62 y 44% para el 
grupo con manguito venoso, respectivamente. A intervalos de 1 y 2 años, 
la tasa de salvamento de la extremidad fue de 72 y 65% para el grupo con 
manguito elaborado previamente y de 75 y 62% para el grupo con mangui- 
to venoso, respectivamente. Aunque el número de casos es pequeño y la 
vigilancia breve, el análisis revela que los injertos de PTFE con congela- 
ción previa de manguito y aquellos con manguito venoso tienen resulta- 
dos similares. Los autores concluyeron que el injerto con elaboración pre- 
via de manguito era una alternativa razonable para la reconstrucción por 
debajo de la rodilla en ausencia de vena safena.'*! Otros autores son me- 
nos optimistas y cuestionan si se obtienen beneficios derivados de la mo- 
dificación geométrica de los conductos protésicos.'? 

Otro método para mejorar los resultados cuando se utilizan prótesis 
para injertos de derivación implica la aplicación de anticoagulantes en el 
conducto. Existe un injerto de PTFE recubierto con heparina en la super- 
ficie luminal, con una tecnología que inmoviliza la molécula de heparina 
con una unión covalente y que no altera sus propiedades anticoagulan- 
tes.'°? La unión de heparina no altera la microestructura del PTFE o sus 
características de manipulación. Un estudio clínico prospectivo, con asig- 
nación al azar realizado por Devine et al. sugiere que el dacrón o PTFE 
impregnado con heparina era mejor que el PTFE simple para derivacio- 
nes poplíteas por arriba de la rodilla. La tasa de permeabilidad primaria a 
tres años para injertos impregnados con heparina fue de 55% contra 42% 
para el PTFE (P <0.044). Ambas tasas de permeabilidad fueron inferiores 
en comparación con GSV; sin embargo, si continúan demostrándose me- 
jores resultados con los injertos recubiertos con heparina, entonces estos 
injertos se volverán el conducto preferido para las derivaciones por arriba 
de la rodilla en ausencia de venas adecuadas.'”* Una revisión reciente de 
estudios disponibles con este injerto mostró tasa de permeabilidad a un 
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año de 80% para las derivaciones por debajo de la rodilla.'? Se necesitan 
estudios clínicos con asignación al azar y grupo testigo con más pacientes 
y periodos de vigilancia más prolongados para validar si el injerto vascular 
PROPATEN es mejor que otras prótesis y si es comparable con las venas 
autógenas para las intervenciones por debajo de la rodilla. 


Resultados clínicos de las intervenciones quirúrgicas 
y endovasculares para enfermedad oclusiva 
femoropoplitea 


La angioplastia con globo de los vasos femoropopliteos no ha tenido tanto 
éxito como el observado con angioplastia iliaca. La permeabilidad en esta 
región depende de si el paciente presenta claudicación o isquemia que 
pone en riesgo la extremidad, el estado de la circulación distal y de la mor- 
fología de la lesión.? El éxito técnico inicial para la angioplastia femoropo- 
plítea es de 80 a 90% de los casos, con incapacidad para cruzar la lesión en 
7% de las estenosis y en 18% de las lesiones que causan oclusión. Los estu- 
dios mostraron que la PTA del segmento femoropopliteo tiene una tasa de 
éxito técnico superior a 90% y tasa de permeabilidad primaria a cinco 
años de 59%.'*%1% La PTA de lesiones de más de 7 a 10 cm de longitud 
compromete la permeabilidad, en tanto que la PTA de lesiones más cortas 
(<3 cm) proporciona resultados buenos. Lofberg et al. realizaron 127 pro- 
cedimientos de PTA femoropoplitea y reportaron tasa de permeabilidad 
primaria a cinco años de 12% en extremidades con oclusiones de más de 5 
cm en comparación con 32% en extremidades con longitud inferior a 
5 cm.'*! Las lesiones oclusivas tienen tasas de éxito técnico inicial mucho 
peores que las lesiones estenóticas. Las lesiones concéntricas responden 
mejor a PTA que las lesiones excéntricas, y las calcificaciones intensas tie- 
nen impacto negativo en la tasa de éxito. La circulación distal es otro fac- 
tor pronóstico importante de éxito a largo plazo. 

Johnston et al. analizaron 254 pacientes consecutivos que fueron some- 
tidos a PTA femoropoplítea y reportaron tasas de permeabilidad a cinco 
años de 53% para lesiones esqueléticas y de 36% para lesiones oclusivas en 
pacientes con buena circulación distal en comparación con permeabilidad 
a cinco años de 31% para lesiones estenóticas y de 16% para lesiones oclu- 
sivas en pacientes con mala circulación distal. Un metaanálisis realizado 
por Hunink et al. mostró que la permeabilidad primaria ajustada cinco 
años después de angioplastia de lesiones femoropopliteas varió de 12 a 
68%, encontrándose los mejores resultados en pacientes con claudicación 
y lesiones estenóticas.'5% Aunque la tasa de éxito técnico inicial es mejor 
para estenosis que para oclusiones, las tasas de permeabilidad a largo pla- 
zo para estenosis y oclusiones de segmentos cortos han sido variables y hay 
resultados contradictorios con respecto a la eficacia del uso de la endopró- 
tesis. Series de pacientes publicadas inicialmente y que examinaron la efi- 
cacia de las endoprótesis arteriales femoropoplíteas mostraron tasas de 
permeabilidad que eran comparables con la PTA sola, con tasas de per- 
meabilidad primaria que varían de 18 a 72% a tres años.'** La selección de 
pacientes y las características anatómicas de las lesiones pueden desempe- 
ñar funciones importantes en los resultados. Además, las características de 
las endoprótesis pueden contribuir a la tasa de permeabilidad. Varios estu- 
dios clínicos han demostrado mejoría significativa en la permeabilidad 
cuando se utilizan las nuevas generaciones de endoprótesis de nitinol para 
el tratamiento de lesiones de la arteria femoral superficial. '60,12 

Mewissen trató 137 extremidades inferiores en 122 pacientes con CLI, 
ocasionadas por lesiones de las clases TASC II A (n = 12) o TASC II BoC 
(n = 125) en la arteria femoral superficial. Los pacientes fueron tratados 
con endoprótesis autoexpandibles de nitinol. La reestenosis binaria (>50%) 
se midió con criterios de velocidad dúplex estándar a varios intervalos 
después de la intervención. La permeabilidad primaria de la endoprótesis 
se definió como la ausencia de reestenosis binaria en este estudio y se cal- 
culó con base en los métodos de cuadros de supervivencia a partir del 
momento de la intervención. La media de longitud de la lesión fue de 12.2 
cm (intervalo de 4 a 28 cm). La tasa de éxito clínico fue de 98%. La media 
del periodo de vigilancia fue de 302 días. Las tasas de permeabilidad pri- 
maria de la endoprótesis fueron de 92, 76, 66 y 60% a intervalos de 6, 12, 
18 y 24 meses, respectivamente.*% Fereira et al. trataron a 59 pacientes con 
74 lesiones femoropopliteas (60% con lesiones TASC II D) con endopróte- 
sis autoexpandibles de nitinol. La longitud media de la regionalización fue 
de 19 cm (intervalo de 3 a 53 cm). La media del tiempo de vigilancia fue de 
2.4 años (intervalo de tres días a 4.8 años). La estimación de Kaplan-Meier 
para las tasas de permeabilidad primaria fueron de 90, 78, 74, 69 y 69% a 
1, 2, 3, 4 y 4.8 años, respectivamente. *” 


Existe el acuerdo general de que está indicada la colocación de una 
endoprótesis para la PTA subóptima en una lesión de la arteria femoral 
superficial, pero un estudio clínico reciente con asignación al azar realiza- 
do por Schillinger et al. sugiere que la endoprótesis primaria ocasiona me- 
nores tasas de reestenosis que la PTA con colocación selectiva de endopró- 
tesis. Las tasas de reestenosis a dos años fueron de 45.7% en comparación 
con 69.2% en favor de la endoprótesis primaria en comparación con la 
PTA y colocación secundaria de endoprótesis opcional utilizando un aná- 
lisis de intento de tratamiento (P=0.031). Las endoprótesis tanto primaria 
como selectiva fueron mejor que la PTA sola con respecto a la aparición de 
reestenosis (49.2% en comparación con 74.3%; P = 0.028) con base en el 
análisis de tratamiento recibido.” 

Las endoprótesis de nitinol de metal desnudo se diseñaron específica- 
mente para las intervenciones por debajo de la rodilla y han mostrado re- 
sultados muy alentadores. Bosiers et al. reportaron su experiencia de 12 
meses utilizando sistemas de endoprótesis de nitinol no impregnadas con 
fármacos para intervenciones arteriales por debajo de la rodilla. Tuvie- 
ron una tasa de permeabilidad primaria a 12 meses de 76.3% y una tasa de 
salvamento de la extremidad de 95.9%. Vigilaron a sus pacientes por 12 
meses y realizaron angiografía con análisis cuantitativo de los vasos en 73% 
de los pacientes disponibles. La angiografía reveló tasa de reestenosis bina- 
ria (>50%) en sólo 20.5% de los casos, lo que es comparable con los estudios 
bien aceptados de endoprótesis impregnadas con fármacos en arterias co- 
ronarias. Los autores atribuyeron este desempeño óptimo a la conservación 
de un flujo dinámico porque la endoprótesis fue diseñada específicamente 
para su uso en vasos de pequeño calibre.'* Kickuth et al. también obtuvie- 
ron buenos resultados utilizando dicha endoprótesis. Después de la coloca- 
ción de la endoprótesis, las tasas de permeabilidad primaria acumulada a 
seis meses para el grupo estudiado de 35 pacientes fue de 82%. La tasa de 
mejoría clínica sostenida, evidenciada por mejoría en la ABI fue de 80%, 
con ausencia de amputación mayor en 100% de los casos en periodos de 
vigilancia de seis meses. La tasa de complicaciones mayores fue de 17%, 

Wolf et al. publicaron un estudio clínico multicéntrico, prospectivo, con 
asignación al azar que comparó PTA con derivación en 263 varones con obs- 
trucción de las arterias iliaca, femoral o poplitea.*°! En 56 pacientes, la per- 
meabilidad primaria acumulativa a un año después de PTA fue de 43% y 
después de la derivación quirúrgica fue de 82%, lo que demostró que la ci- 
rugía para estenosis u oclusiones largas de la arteria femoral superficial es 
mejor que la PTA. Otro estudio clínico reciente (estudio BASIL) realizado 
en 452 pacientes con CLI demostró que no existían diferencias en la super- 
vivencia sin amputación a seis meses entre la cirugía y la PTA con coloca- 
ción de endoprótesis. Los autores comentaron que la intervención endo- 
vascular debía utilizarse como tratamiento de primera línea, en especial 
para pacientes en malas condiciones generales. Concluyeron que después de 
un periodo de vigilancia de dos años, los pacientes sanos sin enfermedades 
asociadas obtenían mayores beneficios de la intervención quirúrgica porque 
se asociaba con menor necesidad de la intervención y tenían una reducción 
en la tasa de riesgo en términos de mortalidad por todas las causas.2% Utili- 
zando las definiciones TASC II del año 2000 y el análisis de modelo de deci- 
siones al estado de transición elaborado por Markov, Nolan et al. mostraron 
que la PTA con colocación de endoprótesis sobrepasa la eficacia de la deri- 
vación para lesiones tipo C de la TASC II si la permeabilidad primaria de la 
PTA con colocación de endoprótesis es superior a 32% a cinco años, si el 
paciente tiene más de 80 años de edad o si la mortalidad quirúrgica de la 
derivación con injerto de vena safena mayor es superior a 6%.06205 


TRASTORNOS NO ATEROESCLERÓTICOS 
DELOS VASOS SANGUÍNEOS 


La mayor parte de los casos de enfermedad vascular periférica que valora el 
cirujano angiólogo es atribuible a ateroesclerosis subyacente. Los estados 
patológicos no relacionados con ateroesclerosis que ocasionan enfermeda- 
des arteriales son menos comunes, pero sin embargo son importantes, por- 
que son lesiones potencialmente tratables que pueden simular las manifes- 
taciones clínicas de trastornos ateroescleróticos y que ocasionan insuficiencia 
vascular (cuadro 23-18). Es importante el conocimiento amplio de estos es- 
tados patológicos raros para que el cirujano vascular pueda hacer recomen- 
daciones médicas y proporcionar el tratamiento quirúrgico apropiado. 


Arteritis de células gigantes (arteritis temporal) 


La arteritis de células gigantes, también conocida como arteritis temporal 
es una enfermedad vascular inflamatoria crónica sistémica con muchas 


caracteristicas similares a las de la enfermedad de Takayasu. Los cambios 
histológicos e histopatológicos asi como los datos de laboratorio son simi- 
lares. Los pacientes tienden a ser mujeres caucásicas de más de 50 años de 
edad, con alta incidencia en mujeres descendientes de escandinavos o del 
norte de Europa. Los factores genéticos participan en la patogenia de la 
enfermedad, y se han identificado variantes del antígeno leucocítico hu- 
mano (HLA). Existen diferencias entre la enfermedad de Takayasu y la 
arteritis de células gigantes en términos de presentación, ubicación de 
la enfermedad y eficacia terapéutica. El proceso inflamatorio por lo co- 
mún afecta la aorta y sus ramas extracraneales, de las cuales la arteria tem- 
poral superficial es la afectada en forma específica. 

El síndrome clínico inicia con una fase prodrómica de síntomas gene- 
rales que incluye cefalea, fiebre, malestar general y mialgias. Al inicio los 
pacientes pueden ser diagnosticados con polimialgia reumática; puede 
existir una asociación relacionada con HLA entre las dos enfermedades. 
Como consecuencia del estrechamiento vascular y de la isquemia de ra- 
mas terminales, ocurren complicaciones como alteraciones visuales, lo 
que incluye ceguera y debilidad mural, que da origen a disección aórtica, 
la cual puede ser devastadora. La neuritis isquémica del nervio óptico oca- 
siona ceguera parcial o completa hasta en 40% de los pacientes y se consi- 
dera una urgencia médica. Ocurren síntomas cerebrales cuando el proceso 
patológico se extiende a las arterias carótidas. La claudicación de la man- 
díbula y el dolor a la palpación sobre la arteria temporal pueden estar pre- 
sentes. Las lesiones aórticas por lo común cursan asintomáticas hasta eta- 
pas avanzadas y consisten en aneurismas torácicos y disección aórtica. 

El método ideal para el diagnóstico es la biopsia de la arteria temporal, 
la cual muestra los datos histopatológicos clásicos con células gigantes 
multinucleadas con infiltrado inflamatorio perivascular denso. Los regí- 
menes terapéuticos consisten en corticoesteroides y la arteritis de células 
gigantes tiende a responder con rapidez. Las tasas de remisión son altas y 
el tratamiento tiende a mostrar un efecto beneficioso y preventivo sobre el 
desarrollo de complicaciones vasculares subsiguientes. 


Arteritis de Takayasu 


La arteritis de Takayasu es un trastorno poco común pero bien reconocido 
de arteritis inflamatoria crónica que afecta vasos de grueso calibre, predo- 
minantemente la aorta y sus ramas principales (cuadro 23-27). La infla- 
mación vascular crónica ocasiona engrosamiento de la pared, fibrosis, es- 
tenosis y formación de trombo. Los síntomas están relacionados con 
isquemia de Órganos terminales. La inflamación aguda puede destruir la 
media arterial y ocasionar la formación de aneurismas. Esta enfermedad 
autoinmunitaria poco común ocurre de manera predominante en mujeres 
entre los 10 y 40 años de edad de descendencia asiática. Estudios genéticos 
han demostrado alta frecuencia de haplotipos HLA en pacientes prove- 
nientes de Japón y México, lo que sugiere una mayor susceptibilidad para 
desarrollar la enfermedad en pacientes con ciertos alelos. Sin embargo, di- 
chas asociaciones no se han observado en Estados Unidos. La inflamación 
vascular conduce a engrosamiento de la pared arterial, estenosis y final- 
mente fibrosis con formación de trombos. Los cambios anatomopatológi- 
cos producen estenosis, dilatación, formación de aneurismas y oclusión. 
La evolución clínica de la arteritis de Takayasu inicia con la fase “previa 
a la ausencia de pulso” en la cual el paciente muestra síntomas generales, 
entre los que se encuentran fiebre, anorexia, pérdida de peso, malestar ge- 
neral, artralgias y desnutrición. Conforme progresa la inflamación y se 
desarrolla estenosis, se hacen evidentes más manifestaciones característi- 


(UN 0p Sy Clasificación angiográfica de la arteritis 


de Takayasu 
Tipo Vasos afectados 
| Ramas del arco adrtico 
lla Aorta ascendente, arco adrtico y sus ramas 
IIB Aorta ascendente, arco aórtico y sus ramas, aorta torácica descendente 
Ill Aorta torácica descendente, aorta abdominal con o sin afección de las 
arterias renales 
IV Aorta abdominal con o sin afección de arterias renales 
M Características combinadas de los tipos Ilb y IV 


La afección de las arterias coronarias o pulmonares se designa como C (+) o P (+), respecti- 
vamente. 


cas. Durante la fase crónica, la enfermedad se encuentra inactiva o en fase 
de “agotamiento”. Es durante estas etapas avanzadas que los pacientes se 
presentan más a menudo con soplos y datos de insuficiencia vascular, lo 
que depende del lecho arterial afectado. Los datos de laboratorio muestran 
elevación en la tasa de eritrosedimentación, concentraciones de proteína 
C reactiva, recuento de leucocitos o, por el contrario, predominio de ane- 
mia. Las manifestaciones clínicas características durante la segunda fase 
varían con base en el lecho vascular afectado e incluyen hipertensión que 
sugiere estenosis de arteria renal, retinopatía, insuficiencia aórtica, sínto- 
mas cerebrovasculares, angina, congestión hepática, dolor abdominal o 
hemorragia de tubo digestivo, hipertensión pulmonar o claudicación de 
las extremidades. 

El método ideal para el diagnóstico es la angiografía en la cual se ob- 
serva estrechamiento u oclusión de la totalidad de la aorta o de sus ramas 
principales o bien cambios segmentarios o focales en arterias de grueso 
calibre en las extremidades superiores o inferiores. Existen seis tipos de 
arteritis de Takayasu con base en su gravedad: tipo I, que afecta la aorta y 
vasos del arco aórtico; tipo Ia, que afecta la aorta ascendente, arco amór- 
fico y sus ramas; tipo IIb, que afecta la aorta ascendente, arco aórtico y sus 
ramas y la aorta torácica descendente; tipo III, que afecta la aorta torácica 
descendente, aorta abdominal o arterias renales; tipo IV, que afecta la aor- 
ta abdominal con o sin las arterias renales y tipo V, con características 
combinadas de los tipos IIb y IV." 

El tratamiento inicial consiste en esteroides, con fármacos citotóxicos 
en pacientes en quienes no se logra la remisión. El tratamiento quirúrgico 
se lleva a cabo sólo en etapas avanzadas, con necesidad de derivación 
que se retrasa durante fases de inflamación activa. No es de utilidad la 
endarterectomía; puede ser necesario colocar injertos de derivación sinté- 
ticos o autógenos en segmentos vasculares no afectados por la enferme- 
dad. Para lesiones focales se ha reportado éxito con la angioplastia. 299207 


Síndrome de Ehlers-Danlos 


El síndrome de Ehlers-Danlos es uno de los trastornos hereditarios más 
significativos que afecta el tejido conjuntivo, junto con el síndrome de 
Marfan. Este síndrome constituye un grupo heterogéneo de colagenopa- 
tías (tipos I a IV) que fueron descritos por primera vez en 1682 por van 
Meekeren.2% Es un trastorno autosómico dominante que afecta aproxi- 
madamente a una de cada 5 000 personas y se caracteriza por elasticidad 
cutánea, hipermovilidad articular, fragilidad hística, múltiples equimosis 
y seudotumores subcutáneos. El síndrome de Ehlers-Danlos es un trastor- 
no del metabolismo de la colágena fibrilar con defectos específicos identi- 
ficables que se han encontrado en la vía biosintética de colágena y que 
producen formas clínicamente distintas de esta enfermedad. Se han des- 
crito 10 diferentes fenotipos, cada uno de los cuales tiene modos de heren- 
cia y defectos bioquímicos variables. De los cuatro tipos básicos de coláge- 
na encontrados en el cuerpo, el tipo predominante en los vasos sanguíneos 
es el tipo III. En la pared vascular, la colágena tipo III contribuye a la inte- 
gridad estructural y la fuerza tensil, además de participar en la agregación 
plaquetaria y formación de trombos. 

Delos tres tipos de síndrome de Ehlers-Danlos que tienen complicacio- 
nes arteriales, el tipo IV constituye 5% de los casos y es el que observa con 
mayor frecuencia el cirujano vascular. Estos pacientes producen colágena 
tipo III anormal (mutación COL3A1) y constituye 5% de los casos.” Los 
individuos afectados no muestran las manifestaciones cutáneas y articula- 
res típicas, y por lo común se presentan para el diagnóstico cuando ocurre 
una catástrofe vascular mayor. En una revisión de 36 pacientes con el tras- 
torno, Cikrit et al. reportaron una tasa de mortalidad de 44% por hemorra- 
gia grave antes de cualquier intervención quirúrgica.?” En los 20 pacientes 
sometidos a 29 procedimientos vasculares, la mortalidad fue de 29%. La 
rotura arterial, formación de aneurisma y disección aórtica aguda puede 
ocurrir en cualquier arteria de grueso calibre, siendo el sitio más frecuente 
de rotura la cavidad abdominal. La reparación es difícil, porque la pared 
vascular es suave y el material de sutura se desplaza a través del tejido frágil. 
La ligadura puede ser la única opción en muchas circunstancias. 


Síndrome de Marfan 


Otro trastorno hereditario heterogéneo del tejido conjuntivo, el síndro- 
me de Marfan, se distingue por características anormales en los aparatos 
musculoesquelético, ocular y cardiovascular y fue descrito por primera vez 
en 1896 por Antoine Marfan.?* El trastorno metabólico congénito en este 
síndrome se ha ubicado en el brazo largo del cromosoma 15 (15q21.3). Ocu- 
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rren defectos en la fibrilina, una proteína básica en el aparato microfibrilar 
que sirve como base para la síntesis de la elastina, que es una de las princi- 
pales proteínas estructurales extracelulares en los vasos sanguíneos. Éste es 
un gen autosómico dominante con alta penetrancia; sin embargo, casi 15 a 
20% de los casos son consecuencia de nuevas mutaciones espontáneas.” 

Las características clásicas reconocibles de síndrome de Marfan inclu- 
yen talla alta, extremidades largas (dolicoestenomelia), dedos largos (arac- 
nodactilia), hipersensibilidad articular, deformidad de la pared torácica y 
escoliosis. Las manifestaciones oculares incluyen aplanamiento de las cór- 
neas, subluxación del cristalino y miopía. Casi 95% de los pacientes tienen 
afección cardiovascular, lo que puede incluir dilatación de la aorta ascen- 
dente, prolapso de la válvula mitral, insuficiencia valvular y disección aór- 
tica. Puede haber manifestaciones cutáneas, del sistema nervioso central y 
pulmonares. En todos los pacientes por lo común ocurre dilatación de la 
raíz aórtica. Ésta podría no ser evidente en radiografías torácicas estándar 
hasta que la dilatación produzca aneurisma de la aorta ascendente, insufi- 
ciencia de la válvula aórtica o disección. Si no se tratan, las complicaciones 
cardiovasculares son devastadoras y reducen la esperanza de vida a casi 40 
años para varones y un poco más para mujeres. La muerte por lo común 
es atribuible a las complicaciones que ponen en riesgo la vida como insu- 
ficiencia aórtica, disección y rotura después de que la dilatación de la aor- 
ta ascendente es de 6 cm o más. 

El tratamiento médico intensivo con fármacos bloqueadores adrenér- 
gicos B y otros regímenes para reducir la presión arterial es crucial. La in- 
tervención quirúrgica incluye la sustitución de la raíz aórtica con un injer- 
to valvular compuesto (p. ej., procedimiento de Bentall).% La reparación 
quirúrgica profiláctica está indicada para aneurismas de más de 5.5 cm 
con una mortalidad perioperatoria aceptable inferior a 5%. 


Seudoxantoma elástico 


El seudoxantoma elástico es un trastorno hereditario poco común del teji- 
do conjuntivo que se caracteriza por desequilibrio en el metabolismo y sín- 
tesis de fibras elásticas, que ocasiona la fragmentación y calcificación de las 
fibras. Ocurren manifestaciones clínicas en la piel, aparato ocular, tubo di- 
gestivo y aparato cardiovascular.*” Las lesiones cutáneas características se 
observan en la axila, fosa antecubital y poplitea y región inguinal. Aparecen 
pápulas amarillentas, seudoxantomatosas en pliegues redundantes de piel y 
tienen el aspecto de “piel de gallina”. El patrón hereditario incluye los tipos 
autosómico dominante y recesivo y tiene una prevalencia de un caso en 
160 000 individuos.'** Se ha demostrado que la causa radica en el gen del 
miembro 6 de la subfamilia C del casete transportador de ATP (ABCC6) y 
se han identificado otras 43 mutaciones, todas las cuales ocasionan calcifi- 
cación de la lámina elástica interna de los vasos de mediano calibre. 

Las características cardiovasculares son comunes e incluyen arteriopa- 
tía coronaria prematura, enfermedad cerebrovascular, hipertensión reno- 
vascular, disminución de los pulsos periféricos y miocardiopatía restrictiva. 
El inicio de los síntomas por lo común ocurre en la segunda década de la 
vida, con inicio a una edad promedio de 13 años. Debe brindarse asesoría 
para reducir los factores que pueden contribuir a la ateroesclerosis como 
tabaquismo y altas concentraciones de colesterol. Debe limitarse el consu- 
mo de calcio en adolescentes, pues se ha encontrado una correlación posi- 
tiva entre la gravedad de la enfermedad y el consumo de calcio.” El trata- 
miento quirúrgico incluye técnicas vasculares estándar, con la excepción de 
los conductos arteriales que no deben utilizarse en la derivación cardiaca. 


Enfermedad de Kawasaki 


La enfermedad de Kawasaki se describió por primera vez en 1967, como 
un síndrome linfático mucocutáneo que ocurre en niños pequeños. En la 
mayor parte de los estudios, más de 50% de los pacientes eran menores de 
dos años de edad, con mayor prevalencia en varones.?” Aunque fue des- 
crita originalmente en Japón, la enfermedad se encuentra en todo el mun- 
do. Un agente infeccioso puede ser la causa; sin embargo, no se ha identi- 
ficado un agente específico. La activación inmunitaria con colaboración 
de citocinas, elastasas, factores de crecimiento y metaloproteinasas parece 
ser parte del mecanismo para la inflamación y formación de aneurismas. 
Los aneurismas de las arterias coronarias, el sello distintivo de la enferme- 
dad, muestran en el estudio histopatológico panarteritis con necrosis fibri- 
noide. La arteriografía coronaria puede mostrar oclusiones, recanalización 
y estenosis localizada además de múltiples aneurismas. Diversos sínto- 
mas y signos generales pueden originarse de vasculitis sistémica y se ma- 
nifiestan en fases agudas de la enfermedad.” 


El tratamiento médico para la enfermedad de Kawasaki claramente 
disminuye las manifestaciones de afección coronaria. La gammaglobulina 
intravenosa y el tratamiento con ácido acetilsalicílico tienen más éxito si se 
inician en los primeros 10 días de la enfermedad. Hasta 20% de los pacien- 
tes sin tratamiento desarrolla lesiones en las arterias coronarias.2” Por lo 
común se recomienda el tratamiento con dosis bajas de ácido acetilsalicí- 
lico a largo plazo. 


Arteritis inflamatoria y vasculitis 


La arteritis inflamatoria crónica y vasculitis (cambios inflamatorios en ve- 
nas y arterias) incluyen un espectro del proceso patológico causado por 
mecanismos inmunitarios. Estos términos implican una inflamación 
transmural necrosante de la pared vascular relacionada con el depósito de 
complejos inmunitarios antígeno-anticuerpo en el endotelio. Tales tras- 
tornos muestran infiltración celular notable en la adventicia, con engrosa- 
miento y fibrosis de la íntima y trombos organizados.?%* El proceso pato- 
lógico puede simular ateroesclerosis clínica, y en la mayor parte de los 
casos el tratamiento consiste en corticoesteroides o quimioterapéuticos. 
Es importante identificar las características de cada enfermedad para esta- 
blecer la evolución del tratamiento y el pronóstico a largo plazo. En el 
cuadro 23-28 se muestra un sistema de clasificación de la vasculitis sisté- 
mica con base en el tamaño del vaso sanguíneo. 


Enfermedad de Behcet 


La enfermedad de Behçet es un síndrome poco común caracterizado por 
ulceraciones orales y genitales e inflamación ocular; afecta a varones en 
Japón y en el Mediterráneo. Se ha encontrado una relación con HLA, lo 
que indica un componente genético. La afección vascular se observa en 7 
a 38% de los pacientes y se ubica en la aorta abdominal, arteria femoral y 
arteria pulmonar.”"! Las lesiones vasculares también pueden incluir com- 
plicaciones venosas como trombosis venosa profunda o tromboflebitis 
superficial. Puede ocurrir degeneración aneurismática arterial, aunque 
ésta es poco común pero es una complicación potencialmente devastado- 
ra. Es posible que se desarrollen múltiples aneurismas verdaderos y seu- 
doaneurismas; la rotura de aneurismas aórticos es la principal causa de 
muerte en pacientes con enfermedad de Behget.?? 

Desde el punto de vista histopatológico, se observa degeneración de los 
vasos vasculares con infiltración perivascular de linfocitos, junto con en- 
grosamiento de la lámina elástica alrededor de la túnica media.?* Se cree 
que la formación de aneurismas se asocia con pérdida del flujo de nutrien- 
tes y del componente elástico de los vasos sanguíneos, lo que ocasiona di- 
latación progresiva. Los aneurismas múltiples son relativamente comunes, 
los cuales se reportan en 36% de los pacientes japoneses afectados.?? Ade- 
más, la formación de seudoaneurismas después de derivación quirúrgica 
es común en las líneas de sutura anastomótica por la fragilidad de la pared 
vascular y la destrucción de la túnica media. El tratamiento sistémico con 
corticoesteroides y fármacos inmunodepresores puede disminuir los sínto- 
mas relacionados con el proceso inflamatorio; sin embargo, no tiene efecto 
en la tasa de progresión de la enfermedad y la degeneración arterial.?*? 


Poliarteritis nudosa 


La poliarteritis nudosa (PAN, polyarteritis nodosa) es otra enfermedad in- 
flamatoria sistémica que se caracteriza por inflamación necrosante de las 
arterias de pequeño o mediano calibre y que no afecta los vasos de peque- 


AND OPERA Clasificación de la vasculitis con base 
en la afección vascular 


Vasculitis de vasos de gran calibre 
Arteritis de Takayasu 
Arteritis de células gigantes 
Enfermedad de Behcet 

Vasculitis de vasos de mediano calibre 
Poliarteritis nudosa 
Enfermedad de Kawasaki 
Enfermedad de Buerger 

Vasculitis de vasos de pequeño calibre 
Angitis por hipersensibilidad 


fio calibre (arteriolas y capilares). La enfermedad afecta mas a los varones 
que a mujeres, en una razón de 2:1. La PAN se desarrolla en forma subagu- 
da, con sintomas generales que duran semanas a meses. Los sintomas de 
presentación comunes incluyen febricula intermitente, malestar general, 
pérdida de peso y mialgias. Como los vasos de mediano calibre yacen en 
la dermis profunda, ocurren manifestaciones cutáneas en forma de livedo 
reticular, nódulos, ulceraciones e isquemia digital.2** Las biopsias cutá- 
neas de las lesiones pueden ser suficientes para el diagnóstico. En el estu- 
dio histopatológico puede observarse inflamación, con infiltrado de célu- 
las pleomórficas y necrosis transmural segmentaria que conduce a la 
formación de aneurismas. 

Casi en 60% de los pacientes ocurre neuritis por infarto nervioso y hay 
complicaciones de tubo digestivo hasta en 50% de los casos.?!* Además, se 
halla afección renal en 40% de los casos y se manifiesta con microaneu- 
rismas renales o infartos segmentarios. Las enfermedades cardiacas son 
poco comunes con excepción de las detectadas en la autopsia, donde se 
observa engrosamiento de las arterias coronarias así como necrosis miocár- 
dica en placas. Los pacientes pueden fallecer por insuficiencia renal, hemo- 
rragia intestinal o perforación. La isquemia de órganos terminales por oclu- 
sión vascular o rotura de aneurismas puede ser una complicación grave con 
altas tasas de mortalidad. La base del tratamiento consiste en administra- 
ción de esteroides y de fármacos citotóxicos. Hasta 50% de los pacientes con 
PAN activa experimentan remisión con la administración de dosis altas. 2% 


Arteritis inducida por radiación 


La arteritis inducida por radiación es consecuencia de estenosis progresiva 
por daño endotelial que conduce a proliferación celular y fibrosis. Es una 
complicación bien descrita del tratamiento combinado con radiación y qui- 
mioterapia para cánceres de cabeza y cuello. Las lesiones arteriales son com- 
plicaciones conocidas de la radiación y son similares a las encontradas en 
enfermedad oclusiva por ateroesclerosis. El antecedente de radiación tera- 
péutica al cuello puede complicar el tratamiento de la enfermedad oclusiva 
de la arteria carótida. El daño inducido por la radiación a los vasos sanguí- 
neos ha sido bien estudiado. Los capilares de pequeño calibre y los sinusoi- 
des son los más susceptibles a los efectos de la radiación, porque las células 
endoteliales se encuentran entre las células más radiosensibles. Los efectos 
de la radiación en las arterias de mediano y gran calibre incluyen prolifera- 
ción de la mioíntima con o sin depósito de lípidos y trombosis. En forma 
característica se observan células fusiformes irregulares que sustituyen a las 
células endoteliales normales en fase de cicatrización. Se desarrollan lesio- 
nes exclusivas en las arterias carótidas radiadas, ya sea como consecuencia 
de la fibrosis de la pared vascular o, más a menudo, por ateroesclerosis ace- 
lerada. Las complicaciones neurológicas relacionadas con la enfermedad de 
arterias carótidas inducida por radiación son similares a las que se observan 
en enfermedad oclusiva ateroesclerótica no relacionada con radiación. 

Se ha reportado la rotura de la arteria carótida después de la radiación 
del cuello, y probablemente esté relacionada con complicaciones locales 
de la herida e infección añadida. El diagnóstico de arteritis por radiación 
se basa en la anamnesis y la confirmación de lesiones oclusivas en la eco- 
grafía dúplex, MRA, CTA o angiografía con sustracción digital. Las lesio- 
nes por radiación pueden confinarse al segmento radiado de la arteria 
carótida interna, sin afección de la parte restante del vaso. En forma carac- 
terística, las lesiones inducidas por ateroesclerosis no afectan el bulbo ca- 
rotídeo, a diferencia de las lesiones ateroescleróticas no radiadas. Las indi- 
caciones para intervención en lesiones carotideas inducidas por radiación 
son las mismas que para lesiones oclusivas ateroescleróticas en carótida, 
como se comentó antes en la sección Tratamiento de la enfermedad oclu- 
siva de arterias carótidas, pág. 715. Sin embargo, las lesiones asintomáticas 
por radiación de la arteria carótida deben considerarse para intervención 
terapéutica porque están más propensas a la progresión y al desarrollo de 
complicaciones neurológicas. El tratamiento endovascular con angioplas- 
tia/endoprótesis se ha vuelto el tratamiento preferido para las lesiones in- 
ducidas por radiación, aunque la endarterectomía quirúrgica y las deriva- 
ciones han mostrado ser procedimientos seguros. La tasa de recurrencia 
de estenosis es más elevada en las lesiones carotídeas inducidas por radia- 
ción, ya sea que se dé tratamiento quirúrgico o con endoprótesis. 


Síndrome de Raynaud 


El término síndrome de Raynaud, descrito por primera vez en 1862 por 
Maurice Raynaud, se aplica a un grupo heterogéneo de síntomas relacio- 


nado con vasoespasmo periférico, que más a menudo ocurre en las extre- 
midades superiores. En forma característica ocurre vasoespasmo clásico 
intermitente después de la exposición a diversos estímulos, lo que incluye 
bajas temperaturas, tabaco o estrés. Con anterioridad se hizo la distinción 
entre “enfermedad” y “fenómeno” de Raynaud para describir una enfer- 
medad benigna que ocurría de manera aislada o en forma más grave como 
consecuencia de un trastorno subyacente, respectivamente. Sin embargo, 
muchos pacientes desarrollan colagenopatías en algún momento después 
del inicio de los síntomas de vasoespasmo; la progresión a trastornos del 
tejido conjuntivo varía de 11 a 65% en las series reportadas.?:2216 Por tan- 
to, el término síndrome de Raynaud se utiliza hoy en día para abarcar los 
trastornos primarios y secundarios. 

Los cambios característicos de color ocurren en respuesta al vasoes- 
pasmo arterial, que van desde palidez intensa hasta cianosis o eritema 
conforme ocurre el vasoespasmo. Más tarde los vasos digitales se relajan 
produciendo hiperemia reactiva. La mayor parte de los pacientes son mu- 
jeres jóvenes menores de 40 años de edad. Hasta 70 a 90% de los pacientes 
reportados son mujeres, aunque muchos pacientes con síntomas leves 
nunca acuden a tratamiento. Las regiones geográficas ubicadas en climas 
fríos y húmedos, como los países escandinavos y el noroeste del Pacífico 
tienen la tasa de prevalencia más alta reportada para el síndrome. Ciertos 
grupos ocupacionales, como aquellos que utilizan herramientas que vi- 
bran, están más predispuestos al síndrome de Raynaud o a la aparición de 
isquemia digital. La fisiopatología precisa detrás del desarrollo de tales 
síntomas de vasoespasmo grave aún no se ha dilucidado, y se ha dirigido 
gran atención al incremento en las concentraciones de receptores adrenér- 
gicos 0 y su hipersensibilidad en pacientes con síndrome de Raynaud, asi 
como anomalías en la respuesta termorreguladora, la cual es controlada 
por el sistema nervioso simpático. ?** 

El diagnóstico de vasoespasmo grave puede establecerse con medición 
sin penetración corporal en el laboratorio vascular. La angiografía suele 
reservarse para aquellos con ulceración digital y para aquellos en quienes 
se sospecha una causa embólica u obstructiva que en potencia podría co- 
rregirse por medios quirúrgicos. Ocurren cambios diferentes en la presión 
arterial de los dedos en pacientes con síndrome de Raynaud. Los indivi- 
duos sanos muestran ligera disminución en la presión arterial de los dedos 
en respuesta a los estímulos externos de reducción de la temperatura, en 
tanto que aquellos con síndrome de Raynaud muestran una curva similar 
hasta que se alcanza una temperatura crítica. En este punto ocurre cie- 
rre arterial agudo. 

No hay cura para el sindrome de Raynaud y por tanto todos los trata- 
mientos sólo palian los síntomas y pueden disminuir la gravedad y tal vez 
la frecuencia de los ataques. Las medidas conservadoras predominantes 
incluyen el uso de guantes, calentadores eléctricos o activados por quími- 
cos, evitar la exposición ocupacional a herramientas que vibran, abstinen- 
cia del tabaco y reubicación en un clima más caliente y más seco. La ma- 
yoría de los pacientes (90%) responde al evitar la exposición al frío y otros 
estímulos. El 10% restante de los pacientes tiene síndromes más persisten- 
tes o más graves que pueden tratarse con diversos fármacos vasodilatado- 
res, aunque sólo se observa respuesta en 30 a 60% de los casos. Los fárma- 
cos antagonistas de los conductos del calcio, como diltiazem y nifedipina 
son los fármacos preferidos. Los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina como fluoxetina han mostrado reducir la frecuencia y dura- 
ción de los episodios de vasoespasmo.”"! La administración intravenosa 
de prostaglandinas se reserva para individuos con síntomas graves y que 
no responden al tratamiento. 

El tratamiento quirúrgico se limita al desbridamiento de las ulceracio- 
nes digitales y la amputación de los dedos con gangrena, las cuales son 
complicaciones poco frecuentes. La simpatectomía de la extremidad supe- 
rior puede proporcionar alivio en 60 a 70% de los pacientes; sin embargo, 
los resultados son de corta duración con recurrencia gradual de los sínto- 
mas en 60% de los casos en menos de 10 años.?!1216 


Displasia fibromuscular 


La displasia fibromuscular (FMD) es una vasculopatía de etiología incierta 
que se caracteriza por afección arterial segmentaria. Desde el punto de vis- 
ta histopatológico, hay proliferación hística fibrosa, hiperplasia de células 
de músculo liso y destrucción de fibras elásticas alternadas con engrosa- 
miento mural.’ El aspecto característico en “cuentas de rosario” de la 
FMD se debe a la presencia de áreas de adelgazamiento de la túnica media 
con áreas de estenosis. Comúnmente afectan las arterias de mediano cali- 
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bre, lo que incluye la carótida interna y arterias renales, vertebral, subcla- 
via, mesentérica e iliacas. La arteria carótida interna es el segundo sitio más 
frecuente de afección después de las arterias renales. La FMD ocurre más a 
menudo en mujeres (90%) y se identifica cerca de los 55 años de edad. Sólo 
10% de pacientes con FMD tienen complicaciones atribuibles a la enfer- 
medad.?'* Desde el punto de vista histopatológico, la FMD es un grupo 
heterogéneo de cuatro tipos de lesiones diferentes que son subgrupos con 
base en el sitio de predominio de afección en la pared vascular. De los cua- 
tro tipos (fibroplasia de la túnica media, fibroplasia de la túnica íntima, 
hiperplasia de la túnica media y displasia perimedial), la fibroplasia de la 
túnica media es el tipo histopatológico más común, afecta la arteria caróti- 
da interna y la arteria renal y ocurre en 85% de los casos reportados.” 

Los dos síndromes clínicos principales relacionados con FMD son is- 
quemia cerebral transitoria por enfermedad en la ICA e hipertensión por 
afección de la arteria renal. Los síntomas producidos por EMD suelen ser 
consecuencia de estenosis arterial asociada y son clínicamente indistin- 
guibles de aquellos causados por enfermedad ateroesclerótica. A menudo 
se encuentra enfermedad asintomática en forma incidental en estudios 
angiográficos convencionales que se realizan por otros motivos. En la ar- 
teria carótida interna las lesiones de FMD tienden a ubicarse en posición 
más alta en el segmento extracraneal que las lesiones ateroescleróticas, y 
podrían no detectarse con facilidad en la ecografía dúplex. 

Desde el punto de vista clínico, los síntomas se deben a reducción de la 
luz vascular y del flujo sanguíneo. Además, pueden formarse trombos en 
áreas de dilatación mural por reducción de la velocidad de flujo que con- 
duce a embolización distal. El tratamiento quirúrgico se ha visto favoreci- 
do para pacientes sintomáticos con enfermedad demostrada en estudios 
angiográficos. A causa de la ubicación distal de las lesiones de FMD en la 
arteria carótida extracraneal, no suele ser factible la resección y repara- 
ción. En cambio, se ha utilizado con éxito la dilatación intraluminal gra- 
dual bajo visión directa en pacientes en quienes se continúa en el posope- 
ratorio tratamiento antiplaquetario en forma continua. La angioplastia 
transluminal percutánea (PTA) se ha utilizado con eficacia en pacientes 
con hipertensión inducida por FMD. Varios estudios han documentado 
una tasa de éxito técnico con tasas de recurrencia de 8 a 23% en más de un 
año.” Sin embargo, el efecto terapéutico del control de la presión arterial 
puede continuar pese a la reestenosis. La reconstrucción quirúrgica de las 
arterias renales por FMD se acompaña de buenos resultados a largo plazo 
y se recomienda para lesiones recurrentes después de angioplastia.” Se 
ha descrito la angioplastia abierta con globo de la arteria carótida interna, 
lo que permite una guía fluoroscópica precisa en lugar de la dilatación a 
ciegas con sondas metálicas calibradas y permitiendo el sangrado retró- 
grado después de la dilatación para eliminar restos que podrían causar 
embolización cerebral.?'% Los dispositivos de neuroprotección distal pue- 
den permitir que el procedimiento se realice por completo por vía percu- 
tánea, al tiempo que reducen el riesgo de embolia cerebral. 


Enfermedad no ateroesclerótica 
que afecta las arterias poplíteas 


Hay tres entidades patológicas no ateroescleróticas que pueden ocasionar 
claudicación de las extremidades inferiores y que ocurren en forma predo- 
minante en varones de 40 a 50 años de edad. La enfermedad quística de la 
adventicia, síndrome de compresión de la arteria poplitea y la enfermedad 
de Buerger deben considerarse en pacientes jóvenes que presentan claudi- 
cación intermitente. 


Enfermedad quística de la adventicia de la arteria poplítea 


La primera reparación quirúrgica exitosa de oclusión de la arteria poplítea 
causada por un quiste que se originaba de la adventicia se reportó en 1954 
por Ejrup y Hierton.”!* La enfermedad quística de la adventicia es una en- 
fermedad arterial poco común que ocurre con una incidencia de 0.1%, casi 
siempre en la arteria poplítea. La enfermedad afecta a varones en una razón 
aproximada de 5:1 y aparece en forma predominante en la cuarta y quinta 
décadas de la vida. La incidencia es de casi uno en 1 200 casos de claudica- 
ción o de una en 1 000 arteriografías periféricas.”!* En forma predominan- 
te los casos reportados se encuentran en Japón y Europa. Sin embargo, esta 
enfermedad puede afectar otros sitios vasculares como las arterias femoral, 
iliaca externa, radial, cubital y humeral. Además de la claudicación como 
síntoma, debe sospecharse el diagnóstico en pacientes con una tumoración 
en un vaso no axil en estrecha proximidad con una articulación. Estos quis- 


tes llenos de material mucinoso, similar a líquido sinovial, yacen en la capa 
subadventicia de la pared vascular y tienen un aspecto macroscópico si- 
milar a un ganglión. Pese a esta similitud que sugiere un origen articular 
para la lesión, los marcadores histoquímicos no han mostrado un vínculo 
entre el recubrimiento del quiste y la cápsula sinovial. 

Los pacientes se presentan en edades tempranas con claudicación bila- 
teral de las extremidades inferiores y mínimos factores de riesgo para for- 
mación de ateroma, lo que sugiere la necesidad de valoración en busca de 
enfermedad quística de la adventicia, así como de las otras dos lesiones 
vasculares no ateroescleróticas descritas antes. Por la compresión y reduc- 
ción de la luz, los pulsos periféricos pueden estar presentes en la extremi- 
dad en posición de extensión, pero desaparecen durante la flexión de la 
rodilla. Los estudios sin penetración corporal pueden sugerir estenosis ar- 
terial con incremento de las velocidades. La ecografía dúplex de flujo a 
color seguida por MRI con imágenes ponderadas en T2 parecen ser el 
mejor método diagnóstico. La angiografía muestra un defecto de llenado 
semilunar, bien definido, con el signo clásico de “cimitarra”?1$ Puede ha- 
ber calcificación asociada en la pared del quiste sin otra evidencia de en- 
fermedad oclusiva ateroesclerótica. 

Se han descrito varios métodos terapéuticos para el tratamiento de la 
enfermedad quística de la adventicia. Los tratamientos recomendados in- 
cluyen la ablación del quiste con su pared, enucleación o la aspiración sim- 
ple cuando hay estenosis de la arteria. La retención del recubrimiento del 
quiste ocasiona secreción continua de líquido y recurrencia de la lesión. 
Casi en 30% de los pacientes con oclusión arterial se recomienda la resec- 
ción de la arteria afectada, seguida por un injerto de interposición con 
vena safena autógena. 


Síndrome de compresión de la arteria poplítea 


Love et al. acuñaron por primera vez el término compresión de la arteria 
poplítea en 1965 para describir un síndrome que combina afección muscu- 
lar con isquemia arterial por detrás de la rodilla, la cual se reparó por me- 
dios quirúrgicos con éxito seis años antes del reporte.?** Es un trastorno 
poco común con una prevalencia estimada de 0.16% y que ocurre con una 
razón varones/mujeres de 15:1. Se han definido cinco tipos de compresión 
anatómica, con base en la posición de la porción interna de los músculos 
gemelos, bandas tendinosas o musculares anormales o del trayecto mismo 
de la arteria poplitea (cuadro 23-29). En casi 30% de los casos ocurre le- 
sión venosa poplitea concomitante. Casi 25% de los casos son bilaterales. 
El paciente típico acude con hinchazón y claudicación de un grupo 
muscular aislado de la pantorrilla después de actividad física intensa. De- 
ben considerarse varios diagnósticos diferenciales cuando se encuentra al 
paciente con síntomas y signos sugestivos de síndrome de compresión de 
la arteria poplítea (cuadro 23-30). En una serie grande de 240 pacientes 
reportados por Turnipseed, la mediana de edad para tratamiento quirúr- 
gico fue de 28.5 años.?** Los estudios sin penetración corporal con índices 
tobillo/brazo deben realizarse con la rodilla en extensión y el pie en posi- 
ción neutral, y en flexión y extensión forzadas del pie. Una reducción en la 
presión de 50% o más o el aplanamiento de los trazos en el estudio de 
pletismografía con flexión o en extensión plantares son manifestaciones 
clásicas. La contracción de los músculos gemelos ocasiona la compresión 
de la arteria poplítea. El inicio súbito de síntomas y signos de isque- 
mia aguda con ausencia de pulsos distales es compatible con oclusión de la 
arteria poplítea secundaria a compresión. Otros trastornos ocasionan 
atrapamiento y formación de trombo con embolia distal o degeneración 


(UND 0PX] Clasificación del síndrome de compresión poplítea 


Tipo Descripción 


| La arteria poplitea se desplaza en sentido interno alrededor de la 
porción interna del músculo gemelo 


ll La porcion interna del musculo gemelo, que se origina por fuera de la 
arteria poplitea 


111 La compresión de la arteria poplitea por fibras accesorias de músculos 
formados en la porción interna del músculo gemelo 


IV Compresión por un músculo popliteo profundo 

V Cualquiera de los antes mencionados más compresión de la vena 
poplítea 

VI Compresión funcional 


(ol Xe PERA Diagnóstico diferencial del síndrome 
de compresión poplítea 


Causas vasculares 
Ateroesclerosis 
Enfermedad de Buerger 
Traumatismo 
Aneurisma popliteo 
Enfermedad quística de la adventicia 
Compresión extrínseca 
Embolismo cardiaco 
Trombosis venosa profunda 
Compresión venosa 

Causas musculoesqueléticas 
Esguince de los músculos gemelos o del sóleo 
Periostitis 
Síndrome compartimental 
Fracturas por sobrecarga 
Tendonitis del tibial posterior 
Anomalías musculares 

Causas neurológicas generales 
Estenosis del conducto raquídeo 


aneurismática poplítea. Se han utilizado CT y MRI, pero la angiografía es 
el método diagnóstico más utilizado. La angiografía que se realiza con el 
pie en posición neutral puede demostrar la desviación clásica interna de la 
arteria poplítea o la posición anatómica normal. Las anomalías coexisten- 
tes pueden incluir estenosis, irregularidad de la luz vascular, retraso en el 
flujo, aneurisma u oclusión completa. Se incrementa la precisión diagnós- 
tica con el uso de proyecciones con carga al tobillo y flexión plantar activa, 
así como flexión y dorsiflexión pasiva. 

El tratamiento de la compresión de la arteria poplítea consiste en la 
descompresión quirúrgica de la arteria lesionada con posible reconstruc- 
ción arterial. La división de la inserción musculotendinosa anómala con o 
sin injerto de interposición de vena safena para la derivación del segmento 
arterial lesionado se ha descrito como el procedimiento preferido. La evo- 
lución de la compresión es la degeneración arterial progresiva que ocasio- 
na trombosis arterial completa. En tales casos, es necesario el tratamiento 
trombolítico con la liberación subsiguiente de la arteria lesionada. La 
trombólisis mejora la circulación distal y puede mejorar las tasas de per- 
meabilidad de la derivación y de salvamento de la extremidad. 


Enfermedad de Buerger (tromboangitis obliterante) 


La enfermedad de Buerger, también conocida como tromboangitis oblite- 
rante es una enfermedad inflamatoria segmentaria progresiva no ateroes- 
clerótica que afecta más a menudo arterias de pequeño y mediano calibre, 
venas y nervios de las extremidades superiores e inferiores.?'? Los datos 
clínicos e histopatológicos de la enfermedad fueron publicados en 1908 
por Leo Buerger en una descripción de 11 extremidades amputadas.?*? El 
intervalo típico de edad es entre los 20 y 50 años, y el trastorno se encuen- 
tra más a menudo en varones que fuman. Puede haber afección de la extre- 
midad superior y flebitis migratoria superficial hasta en 16% de los pacien- 
tes, lo que indica una respuesta inflamatoria sistémica. En adultos jóvenes 
que acudieron a la Mayo Clinic (1953 a 1981) con isquemia de las extremi- 
dades inferiores, se diagnosticó enfermedad de Buerger en 24% de los ca- 
sos.2!? Por el contrario, se establece el diagnóstico en 9% de pacientes con 
ulceraciones isquémicas de los dedos. La causa de tromboangitis obliteran- 
te se desconoce; sin embargo, el consumo o exposición al tabaco es esen- 
cial tanto para el diagnóstico como para la progresión de la enfermedad. 
Desde el punto de vista histopatológico, ocurre trombosis en arterias y 
venas de pequeño y mediano calibre con agregación de leucocitos poli- 
morfonucleares, formación de microabscesos y células gigantes multinu- 
cleadas. La fase crónica de la enfermedad muestra disminución en la hi- 
percelularidad y recanalización frecuente de la luz vascular. Las lesiones 
en etapa terminal muestran trombos organizados y fibrosis vascular. La 
enfermedad es común en Asia, y los varones estadounidenses no parecen 


tener predisposición particular, porque el diagnóstico se establece en me- 
nos de 1% de los pacientes con isquemia grave de las extremidades. 

La enfermedad de Buerger por lo común se presenta en varones jóve- 
nes fumadores, con inicio de los síntomas antes de los 40 años de edad. Los 
pacientes al inicio acuden con claudicación de pie, pierna, brazo o mano, 
las cuales pueden confundirse con problemas articulares o neuromuscula- 
res. La progresión de la enfermedad ocasiona claudicación de la pantorri- 
lla y por último dolor isquémico en reposo con ulceración de dedos de los 
pies, o dedos de las manos. La anamnesis completa debe excluir a la diabe- 
tes, hiperlipidemia o enfermedades autoinmunitarias como posibles cau- 
sas para las lesiones oclusivas. Es probable que haya afección de múltiples 
extremidades, y debe realizarse angiografía de los cuatro miembros. Inclu- 
so si no hay síntomas en una extremidad, pueden demostrarse datos an- 
giográficos. Los datos angiográficos característicos incluyen confinamien- 
to de la enfermedad a la circulación distal, por lo común a las arterias 
infrapopliteas y arterias distales a la humeral. Las oclusiones son segmen- 
tarias e intermitentes con formación amplia de colaterales, las cuales se 
conocen como “colaterales en sacacorchos”. 

El tratamiento de la tromboangitis obliterante incluye la interrupción 
estricta del tabaquismo. En pacientes que pueden abstenerse es impresio- 
nante la remisión de la enfermedad y se incrementa la posibilidad de evi- 
tar la amputación. En la experiencia reportada por el Oregon Health Scien- 
ces Center, no hubo progresión de la enfermedad con pérdida hística 
asociada después de interrumpir el uso de tabaco. Es poca la utilidad de la 
intervención quirúrgica en la enfermedad de Buerger, porque a menudo 
no hay vaso receptor apropiado para la creación de derivaciones quirúrgi- 
cas. Además, los conductos de vena autógena son limitados como conse- 
cuencia de la tromboflebitis migratoria coexistente. Mills et al. reportaron 
sus resultados de pérdida de 31% de las extremidades en 26 pacientes de 
más de 15 años, lo que corrobora la virulencia de la enfermedad de Buer- 
ger que afecta las extremidades inferiores.*!” Además, otros autores han 
descrito una discrepancia significativa en la pérdida de extremidades en 
pacientes que continúan fumando en comparación con aquellos que lo 
interrumpen (35 en comparación con 67%). 
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ANATOMÍA DE LAS VENAS 


Las venas forman parte de un sistema dinámico y complejo que conduce 
la sangre venosa de regreso al corazón, en contra de la acción que ejerce la 
gravedad en un individuo que se encuentra de pie. El flujo de sangre veno- 
sa depende de diversos factores, como la gravedad, las válvulas de las ve- 
nas, los ciclos cardiaco y respiratorio, el volumen sanguíneo y la actividad 


impulsora que realizan los músculos de las pantorrillas. Las alteraciones 
del equilibrio que existe entre estos factores generan trastornos patológi- 
cos de las venas. 


Estructura de las venas 


Las venas son vasos de pared delgada, muy distensibles y colapsables, cuya 
estructura les permite realizar sus dos funciones primarias: la conducción 
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de la sangre hacia el corazón y el funcionamiento como un depósito para 
prevenir una sobrecarga de volumen intravascular. La capa íntima de las 
venas está compuesta por un endotelio capaz de evitar la trombogénesis, el 
cual se encuentra sobre una membrana basal subyacente y una lámina 
elástica. El endotelio genera factores relajantes y prostaciclina, que ayudan 
a preservar una superficie que evita la formación de trombos al inhibir la 
agregación y facilitar la liberación de las plaquetas.' En la capa media de 
las venas, hay anillos de tejido elástico y músculo liso que permiten la 
modificación del calibre al presentarse cambios mínimos de la presión ve- 
nosa. Cuando una persona está en posición vertical e inmóvil, las venas se 
distienden al máximo y su diámetro puede ser varias veces mayor que en 
posición supina. 

El flujo sanguíneo unidireccional se logra mediante numerosas válvu- 
las venosas. El número de válvulas es mayor en las venas de la porción 
distal por abajo de las rodillas y disminuye en las venas de las regiones más 
proximales. Cada válvula está formada por dos valvas delgadas que consis- 
ten en un esqueleto de tejido conjuntivo fino cubierto por endotelio. Las 
válvulas venosas se cierran en respuesta a cualquier flujo cefalocaudal que 
supere una velocidad de 30 cm/s.? La vena cava inferior (IVC), las venas 
iliacas primitivas, el sistema venoso portal y los senos craneales carecen de 
válvulas. 


Venas de las extremidades inferiores 


En fecha reciente, se revisó la nomenclatura relacionada con la anatomía 
venosa. Las venas de la extremidad inferior se dividen en superficiales, 
profundas y perforantes. El sistema venoso superficial se ubica por encima 
de la capa fascial más superficial de la extremidad inferior y el muslo, y 
está integrado por la vena safena interna (GSV, great saphenous vein), o 
mayor, la vena safena externa (SSV, small saphenous vein), o menor, y las 
venas tributarias. La GSV se origina en el arco venoso dorsal del pie y 
transcurre en dirección proximal, pasa en posición ventral al maléolo me- 
dial y desemboca en la vena femoral común, en un sitio ubicado en posi- 
ción inferior y lateral a aproximadamente 4 cm del tubérculo del pubis. El 
nervio safeno se extiende en posición medial a la GSV e interviene en la 
sensibilidad cutánea de la región medial de la extremidad inferior y el to- 
billo. La SSV se origina en el arco venoso dorsal del pie y transcurre en 
sentido cefálico por la parte posterior de la pantorrilla. Lo más frecuen- 
te es que penetre a la fosa poplítea, entre las cabezas medial y lateral del 
músculo gastrocnemio, para unirse a la vena poplítea. La terminación de 
la SSV es muy variable; muchas veces, una extensión proximal de la SSV 
(vena de Giacomini) se conecta con la vena femoral o la GSV. El nervio 


safeno externo acompaña a la SSV en la parte lateral en su trayecto y brin- 
da la sensibilidad cutánea de la región maleolar lateral. 

Las venas profundas siguen la trayectoria de las arterias mayores de la 
extremidad. En la parte inferior de la extremidad inferior, se observan pa- 
res venosos que se ubican en paralelo a las arterias tibiales anterior y pos- 
terior, así como a las arterias peroneas, y que se unen en la parte posterior 
de la rodilla para formar la vena poplítea; asimismo, en esta porción de la 
extremidad inferior, los pares venosos están conectados por venas comu- 
nicantes. La vena poplítea pasa a través del hiato del aductor para conver- 
tirse en la vena femoral. En el tercio proximal del muslo, la vena femoral se 
une a la vena femoral profunda para constituir la vena femoral común. 
Esta última se convierte en la vena iliaca externa al pasar por abajo del li- 
gamento inguinal. 

Los sistemas venosos superficial y profundo se conectan por medio de 
numerosas venas perforantes que atraviesan la fascia profunda. Entre las 
venas perforantes con importancia clínica se encuentran las de Cockett y 
las de Boyd. Las primeras drenan la porción caudomedial de la extremidad 
inferior y son relativamente constantes. De igual manera conectan la vena 
arqueada posterior (tributaria de la GSV) con la vena tibial posterior. En 
caso de insuficiencia venosa, quizá se tornen varicosas o insuficientes. Las 
venas perforantes de Boyd conectan la vena safena interna con las venas 
profundas, en un punto localizado a aproximadamente 10 cm por abajo de 
la rodilla y 1 a 2 cm lateralmente en relación con la tibia. 

Los senos venosos son venas grandes de pared delgada que se encuen- 
tran dentro de la sustancia de los músculos sóleo y gastrocnemio. Carecen 
de válvulas y están unidos entre sí mediante conductos venosos finos pro- 
vistos de válvulas que impiden el reflujo. Estos senos venosos son capa- 
ces de almacenar un volumen grande de sangre. Cada contracción de los 
músculos de la pantorrilla impulsa la sangre a través de los conductos ve- 
nosos hacia las venas principales para su retorno al corazón. 


Venas de las extremidades superiores 


Al igual que en los miembros inferiores, en los superiores existen venas 
profundas y superficiales. Las venas profundas de la extremidad superior 
se encuentran en pares y siguen a las arterias homónimas del brazo. Las 
venas superficiales de la extremidad superior son la cefálica y la basílica, 
así como sus tributarias. La vena cefálica se origina en la cara lateral de la 
muñeca y pasa hacia arriba por la superficie ventral del antebrazo. En 
la porción proximal del brazo, la vena cefálica perfora la fascia pectoral 
de la fosa infraclavicular, donde drena en la vena axilar. La vena basílica 
recorre la cara medial del antebrazo y atraviesa la fascia profunda del bra- 


PUNTOS CLAVE 


1. La trombosis venosa profunda (DVT) y la embolia pulmonar 
son complicaciones frecuentes después de procedimientos ab- 
dominales mayores y ortopédicos. El riesgo aumenta aún más 
con las neoplasias malignas y un antecedente de tromboem- 
bolia venosa. Las opciones para profilaxis de DVT incluyen 
compresión neumática intermitente; uso de medias de com- 
presión graduada y administración de dosis bajas de heparina 
no fraccionada, heparina de bajo peso molecular, fondapari- 
nux, así como antagonistas de la vitamina K. Sin embargo, la 
profilaxis debe estratificarse con base en el nivel de riesgo del 
sujeto. 


2. Enindividuos con DVT establecida, la heparina no fraccionada, 
la heparina de bajo peso molecular y el fondaparinux son op- 
ciones para el tratamiento antitrombótico inicial. La duración y 
el tipo de anticoagulación a largo plazo deben estratificarse se- 
gún la naturaleza provocada o no de la DVT, la localización del 
trombo, la ocurrencia previa de DVT y la presencia de neopla- 
sia maligna concomitante. 


3. Eltratamiento trombolítico, la tombectomía quirúrgica y la 
colocación de filtros en la vena cava inferior son medidas ad- 


juntas que están indicadas a veces en pacientes con trombo- 
embolia venosa extensa y complicada. 


4. La extracción de la vena safena, el tratamiento IV con láser y la 
ablación con radiofrecuencia son estrategias eficaces en enfer- 
mos con insuficiencia valvular de la vena safena. Las venas va- 
ricosas concomitantes pueden tratarse con compresión, escle- 
roterapia (por las várices más pequeñas) y flebectomía. 


5. La base del tratamiento para la insuficiencia venosa crónica es 
la compresión. La escleroterapia, la ligadura de la vena perfo- 
rante y la reconstrucción venosa podrían estar indicadas en 
quienes falla el tratamiento conservador. 


6. El linfedema se clasifica como primario (con inicio temprano o 
tardío) y secundario. Los objetivos del tratamiento son minimi- 
zar el edema y prevenir la infección. El masaje linfático, la com- 
presión neumática secuencial, el uso de prendas compresivas 
y la elevación de la extremidad son modalidades eficaces de 
tratamiento. 


zo, inmediatamente después de pasar por el codo. Ahi se une a las venas 
braquiales profundas y forma la vena axilar. La vena cubital media se 
anastomosa con las venas cefálica y basilica en la cara ventral del codo. 

La vena axilar se convierte en la vena subclavia en el borde lateral de 
la primera costilla. En el borde medial del músculo escaleno anterior, la 
vena subclavia se une con la vena yugular interna para convertirse en 
la vena braquiocefálica, con la vena subclavia anterior al músculo escaleno 
anterior. Las venas braquiocefálicas izquierda y derecha se juntan para 
constituir la vena cava superior, que desemboca en la aurícula derecha. 


VALORACIÓN DEL SISTEMA VENOSO 


Valoración clínica 


La valoración clínica del sistema venoso comienza con una anamnesis y 
una exploración física detalladas. Es necesario identificar los factores de 
riesgo de enfermedad venosa aguda y crónica. Estos factores incluyen 
edad avanzada, antecedente de tromboembolia venosa (VTE), neoplasia 
maligna, traumatismo y lesión de médula espinal, hospitalización e inmo- 
vilización, obesidad, síndrome nefrótico, embarazo y puerperio reciente, 
uso de anticonceptivos orales o tratamiento de restitución hormonal, ve- 
nas varicosas, estado hipercoagulable y estado posoperatorio. Es habitual 
que las alteraciones patológicas de las venas se relacionen con signos visi- 
bles o palpables que se pueden identificar durante la exploración física, 
aunque esto no siempre es así. La prominencia de las venas superficiales 
cuando el individuo se encuentra en posición erecta es variable. Las venas 
superficiales de una persona delgada y de fisonomía atlética son grandes y 
se detectan con facilidad, aun cuando sean normales, en tanto que las de 
individuos obesos son mucho menos visibles. Los signos que es posible 
hallar cuando hay anomalías venosas se enumeran en el cuadro 24-1. Las 
venas profundas no se pueden valorar de modo directo al utilizar medios 
clínicos, por lo cual los trastornos sólo se pueden inferir de manera indi- 
recta a partir de datos hallados en la exploración física. 

La insuficiencia venosa crónica (CVI, chronic venous insufficiency) 
puede provocar cambios característicos en la piel y los tejidos subcutáneos 
del miembro afectado. La CVI es consecuencia de la incapacidad de las 
válvulas venosas, la obstrucción venosa, o de ambas. Las más de las ve- 
ces, la CVI va acompañada de flujo venoso retrógrado, y la existencia de 
CVI grave refleja con frecuencia una combinación de reflujo y obstruc- 
ción venosa. Es importante recordar que a pesar de que la CVI se debe a 
anomalías de las venas, su órgano blanco es la piel. Una extremidad infe- 
rior afectada por CVI presenta de forma característica edema, el cual se 
incrementa en el transcurso del día (fig. 24-1). Quizá también se presente 
induración y pigmentación de la piel, acompañadas por eccema y derma- 
titis. Estos cambios son el resultado de un exceso de exudado capilar pro- 
teínico y el depósito de una capa pericapilar de fibrina que limita el inter- 
cambio de nutrimentos en los tejidos. Por otra parte, el aumento del 
atrapamiento de leucocitos en la microcirculación de la piel en pacientes 
con CVI podría generar congestión microvascular y trombosis. Posterior- 
mente, los leucocitos pueden pasar al intersticio y liberar enzimas lisosó- 
micas que destruyen los tejidos y, a la larga, originan ulceración. 

La fibrosis es causada por alteraciones de la nutrición hística, inflama- 
ción crónica y necrosis grasa (lipodermatoesclerosis). El depósito de he- 
mosiderina, como resultado de la salida de eritrocitos de los vasos y su lisis 
en la piel, genera la pigmentación que caracteriza a la enfermedad venosa 
crónica (fig. 24-2). Cuando hay hipertensión venosa de larga evolución, 
aparece una ulceración vinculada con alteraciones en la estructura y la 
función de los vasos y los ganglios linfáticos cutáneos y de la microcircu- 
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Venas varicosas 

Saculaciones venosas 

Vénulas subdérmicas distendidas (corona flebectásica) 
Vénulas intradérmicas distendidas (angioma aracnoideo) 
Calor, eritema, dolor (tromboflebitis superficial) 


Figura 24-1. Extremidad inferior izquierda con edema en un paciente 
con insuficiencia venosa crónica. 


lación. El sitio en que se forman con mayor frecuencia las úlceras por in- 
suficiencia venosa se ubica alrededor de 3 cm por arriba del maléolo me- 
dial (fig. 24-3). 

La prueba de Trendelenburg es una maniobra clínica que ayuda a saber 
si existe insuficiencia de las válvulas venosas y a cuál de los tres sistemas 
venosos (superficial, profundo o perforante) afecta. La prueba se realiza 
en dos pasos. Primero, se coloca al sujeto en posición supina y se eleva la 
extremidad inferior 45 grados para vaciar las venas; efectuado esto, el ex- 
plorador ocluye la GSV con la mano o un torniquete de hule. Con la GSV 
aún ocluida, se le pide al individuo que se ponga de pie, al tiempo que se 
observa si hay llenado de las venas superficiales. A continuación se inte- 
rrumpe la compresión de la GSV y se observan las venas superficiales en 
busca de un mayor llenado con sangre. Un resultado negativo indica que 
no existe reflujo venoso evidente por valoración clínica, sino que se trata 
de un llenado gradual de las venas por el flujo proveniente de estructuras 
arteriales. Un resultado positivo consiste en el llenado súbito de las venas 
en el momento en que el paciente se pone de pie, en la primera parte de la 
prueba, o al liberarse la compresión de la GSV durante la segunda parte 
de la maniobra. Si esta prueba es negativa se concluye que las venas perfo- 
rantes son normales y presentan suficiencia valvular. Si esta fase es positi- 
va, en teoría hay válvulas insuficientes tanto en las venas profundas como 
en las perforantes. Las válvulas de la GSV se consideran competentes si la 
segunda parte de la prueba es negativa, y se consideran insuficientes si ésta 
es positiva. Es evidente que la interpretación de la prueba de Trendelen- 
burg es subjetiva. De ahí que para localizar los puntos de reflujo venoso, 
haya sido sustituida en gran medida por pruebas de laboratorio de natura- 
leza no penetrante, que son más objetivas. 


Valoración sin técnicas de penetración corporal 


Antes de la invención de la ecografía vascular, las técnicas de naturaleza no 
penetrante para la valoración del sistema venoso se basaban en la pletis- 
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mografia. Aunque existen diversas técnicas pletismográficas para la valo- 
ración de la enfermedad venosa aguda y crónica, todas se basan en la de- 
tección de los cambios de volumen de la extremidad en respuesta al flujo 
venoso. 

La ecografía dúplex (DUS, duplex ultrasonography) con generación de 
imágenes de flujo en color se considera hoy en día el método diagnóstico 
de naturaleza no penetrante más importante para la exploración del siste- 
ma venoso. La DUS se ha convertido en el método de referencia para la 
detección de trombosis venosa profunda (DVT, deep vein thrombosis) in- 
frainguinal, ya que su sensibilidad y especificidad se aproximan a 100% en 
individuos sintomáticos. También es el método predilecto para la valora- 
ción de la trombosis venosa de la extremidad superior y es útil para el es- 
tudio de la CVI porque detecta la presencia de reflujo valvular y obstruc- 
ción venosa. 


Valoración con técnicas de penetración corporal 


Después del mejoramiento de las técnicas no penetrantes, el uso de proce- 
dimientos con penetración corporal con fines diagnósticos se ha vuelto 


Figura 24-2. Hiperpigmentación 
característica de la insuficiencia venosa crónica. 


más selectivo. Hoy en día, la venografía se utiliza como una técnica auxi- 
liar en el tratamiento percutáneo o quirúrgico de alteraciones venosas. 
Debido a que muchas veces es imposible obtener imágenes de las ve- 
nas pélvicas por medio de la DUS a causa de la existencia de aire intestinal 
o la conformación constitucional del sujeto, la venografía se utiliza con 
frecuencia para valorar la trombosis venosa iliofemoral durante la prepa- 
ración para el tratamiento intravascular o la intervención quirúrgica 
abierta. 

La venografía se realiza mediante venopunción directa e inyección de 
material de contraste. Al igual que cualquier procedimiento penetrante, la 
venografía presenta algunos riesgos inherentes. Entre los efectos locales se 
encuentran dolor y trombosis en el sitio de la punción, así como posibili- 
dad de formación de hematoma si se utilizan venas grandes para el acceso. 
El dolor es mucho menos intenso con los medios de contraste no iónicos 
de osmolalidad baja que con los agentes de contraste convencionales (18% 
en comparación con 44% de los enfermos, respectivamente, experimenta 
molestia).* Entre los efectos sistémicos relacionados con el contraste con 
yodo se encuentran reacciones alérgicas y riesgo de insuficiencia renal. En 
1 a 9% de los individuos sujetos a venografía se presenta trombosis venosa 


Figura 24-3. Ulceración de origen venoso 
en posición proximal al maléolo medial. 


posvenografia en las regiones distales al sitio de punción, como resultado 
del daño a la capa intima por el medio de contraste intravenoso.* 


TROMBOEMBOLISMO VENOSO 


Epidemiología 


A pesar del aumento del conocimiento y un mayor uso de medidas profi- 
lácticas, la DVT y la embolia pulmonar (PE, pulmonary embolism) siguen 
siendo causas importantes de morbilidad y mortalidad prevenibles. La in- 
cidencia de DVT varia entre cinco y nueve por cada 10 000 personas-años 
en la población general y la incidencia de VTE (DVT y PE combinadas) se 
aproxima a 14 por cada 10 000 personas-años.** La cantidad resultante de 
casos nuevos de VTE podría ser mayor de 275 000 cada año en Estados 
Unidos.” La DVT no sólo constituye una amenaza para la vida en su mo- 
dalidad de PE, sino también corresponde a una causa de disfunción pro- 
longada debido a insuficiencia venosa. La tasa de incidencia acumulada a 
20 años para la aparición de cambios por estasis venosas y la ulceración 
luego de un cuadro clínico de DVT es de 26.8 y 3.7%, respectivamente.* 


Factores de riesgo 


Hay tres fenómenos, descritos por primera vez por Rudolf Virchow en 
1862, que contribuyen a la evolución de VTE: estasis del flujo sanguíneo, 
daño endotelial e hipercoagulabilidad. Entre estos factores de riesgo, la 
hipercoagulabilidad relativa es el más importante en la mayoría de los ca- 
sos de DVT espontánea, en tanto quizá la estasis y el daño endotelial ten- 
gan más importancia en los enfermos con DVT ulterior a procedimientos 
quirúrgicos o traumatismos. Los factores de riesgo para VTE que se han 
identificado se relacionan con alguno de los fenómenos descritos por Vir- 
chow, y es común que se encuentre presente más de uno. En el cuadro 24-2 
se listan algunos factores de riesgo específicos para VTE. 

Los factores de riesgo adquiridos más frecuentes incluyen edad avan- 
zada, hospitalización e inmovilización, restitución hormonal y anticon- 
ceptivos orales, embarazo y puerperio reciente, VTE previa, neoplasia 
maligna, intervención quirúrgica mayor, obesidad, síndrome nefrótico, 
traumatismo y lesión de la médula espinal, viaje prolongado (>6 h), venas 
varicosas, síndrome antifosfolípidos, trastornos mieloproliferativos y poli- 
citemia. Los factores de riesgo hereditarios incluyen factor V de Leiden; 
variante del gen 20210A de la protrombina; deficiencias de antitrombina, 
proteína C y proteína S, y disfibrinogenemias. En algunos individuos, la 
causa de trombofilia tal vez tenga un componente hereditario y otro ad- 
quirido. Estas causas mixtas abarcan homocisteinemia; aumento de facto- 
res VII, VIII, IX y X; hiperfibrinogenemia, y resistencia a la proteína C 
activada en ausencia de factor V de Leiden.? 


(00 {0PX 94 Factores de riesgo para tromboembolia venosa 


Adquiridos Hereditarios 
Factor V de Leiden 
Protrombina 20210A 


Deficiencia de antitrombina 


Edad avanzada 
Hospitalización/inmovilización 
Tratamiento de sustitución hormonal y 
uso de anticonceptivos orales Deficiencia de proteína C 
Embarazo y puerperio Deficiencia de proteína S 
Tromboembolia venosa previa Aumento de factor XI 


eoplasia maligna Disfibrinogenemia 


ntervención quirúrgica mayor Causas mixtas 
Obesidad 


Síndrome nefrótico 


Homocisteinemia 
Aumento de factores VII, VIII, IX, XI 


Traumatismo o lesión de médula Hiperfibrinogenemia 


espinal Resistencia a la proteína C 
Viaje prolongado (>6 h) activada sin factor V de Leiden 
Venas varicosas 


Síndrome por anticuerpos 
antifosfolipidos 


Enfermedad mieloproliferativa 
Policitemia 


Cuando existen multiples factores de riesgo hereditarios y adquiri- 
dos en el mismo paciente, quizás haya un efecto sinérgico, según la trom- 
bofilia en cuestión. Por ejemplo, los individuos heterocigóticos para el 
factor V de Leiden sólo tienen un aumento moderado en el riesgo de VTE 
(cuatro a ocho veces mayor). Sin embargo, cuando este riesgo genético se 
combina con el riesgo adicional del uso de anticonceptivos, la posibilidad 
de VTE aumenta cerca de 35 veces, el mismo orden de magnitud que en 
una persona homocigótica para factor V de Leiden. También se demostró 
la interacción entre otros factores de riesgo frecuentes en el estudio 
Women's Health Initiative. La presencia concomitante de obesidad, edad 
avanzada o factor V de Leiden incrementó el riesgo de trombosis relacio- 
nado con el tratamiento de sustitución hormonal. No obstante, no todos 
los factores de riesgo tienen el mismo efecto sinérgico. La hiperhomocis- 
teinemia y el genotipo más frecuente relacionado con aumento en las con- 
centraciones de homocisteína (MTHFR 677TT) no parecen interactuar 
con la presencia del factor V de Leiden para incrementar aún más el riesgo 
de trombosis venosa." 

Otros factores relacionados con la trombosis venosa incluyen los facto- 
res de riesgo cardiovascular usuales (obesidad, hipertensión, diabetes), y 
existe una predilección racial por personas blancas y negras en compara- 
ción con asiáticos y nativos americanos.!>!* Algunas variantes genéticas 
(polimorfismos de nucleótido individual) se vinculan con un ligero au- 
mento en el riesgo de DVT, y tal vez su presencia interactúe con otros 
factores de riesgo para elevar el riesgo general de trombosis venosa.'* Sin 
embargo, en la práctica clínica no es frecuente la realización de pruebas 
para detectar estos polimorfismos. 


Diagnóstico 
Valoración clínica 


En las etapas tempranas de la evolución de la DVT, se piensa que el fenó- 
meno trombótico en las venas comienza en un área de estasis relativa, 
como el seno del sóleo o inmediatamente corriente abajo de las valvas de 
una vena axil de las pantorrillas. Es inusual encontrar DVT proximal ais- 
lada sin trombosis de la vena tibial. Durante la evolución temprana de la 
DVT, quizás aparezcan o no signos clínicos, como dolor o edema. Algunas 
veces incluso tal vez se halle DVT grave sin signos ni síntomas. De esta 
manera, la anamnesis y la exploración física son métodos poco confiables 
para el diagnóstico de DVT. De igual manera los signos y los síntomas que 
por lo general se relacionan con DVT, como dolor o edema, o ambos, de la 
extremidad, son inespecíficos. En estudios con poblaciones grandes, se ha 
encontrado DVT mediante venograma o DUS en 50% o menos de los pa- 
cientes en quienes se sospechaba por datos clínicos.'**$ Como resultado se 
requieren estudios objetivos para confirmar el diagnóstico de DVT o ex- 
cluir su presencia. 

Los síntomas clínicos pueden agudizarse a medida que la DVT se ex- 
tiende y afecta las venas profundas proximales de mayor calibre. La DVT 
masiva, que resulta en la obliteración de las vías venosas profundas princi- 
pales de la extremidad pero sin afectar de manera relativa las venas colate- 
rales, causa un cuadro clínico conocido como flegmasia alba dolens (fig. 
24-4). Éste se caracteriza por dolor, edema con formación de godete y pa- 
lidez de la extremidad afectada. No se presenta cianosis. Cuando la trom- 
bosis se extiende hasta las venas colaterales se produce un secuestro ma- 
sivo de líquidos que se manifiesta como edema muy intenso, lo cual 
constituye el cuadro clínico conocido como flegmasia cerulea dolens.” 
Flegmasia alba dolens es seguida por flegmasia cerulea dolens en 50 a 60% 
de los pacientes. La extremidad afectada por ésta casi siempre presenta 
dolor, edema y cianosis extremos, y quizá muestre también insuficiencia 
arterial o síndrome compartimental. Si no recibe tratamiento oportuno, 
tal vez aparezca gangrena venosa que requiera amputación. 


Valoración vascular radiográfica y de laboratorio 


Ecografía dúplex. La DUS es el estudio efectuado con mayor frecuencia 
hoy en día para detectar DVT infrainguinal, tanto en posición proximal 
como distal con respecto a la rodilla, y su sensibilidad y especificidad son 
>95% en individuos sintomáticos. La DUS combina la ecografía en modo 
B de tiempo real con las cualidades de la técnica Doppler por pulsos. La 
técnica de imagen del flujo con color es útil en exploraciones técnicamen- 
te más complejas, como la valoración de una posible DVT de venas de la 
pantorrilla. Esta combinación de recursos que no entrañan penetración 
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permite visualizar la estructura de las venas, detectar segmentos venosos 
parcial y totalmente ocluidos, asi como mostrar las características fisioló- 
gicas del flujo al utilizar un instrumento movil y de facil manejo. 

En el paciente en posición supina, el flujo venoso normal de la extremi- 
dad inferior tiene un patrón fásico ( ) que disminuye con la inspi- 
ración como consecuencia del incremento de la presión intraabdominal 
por el descenso del diafragma, y luego aumenta con la espiración. Cuando 
el sujeto se encuentra de pie, la reducción de la presión intraabdominal du- 
rante la espiración no puede superar la presión de la columna hidrostática 
que se extiende entre la pantorrilla y la aurícula derecha. En esa situación, 
se requieren las contracciones musculares de la pantorrilla y la función 
unidireccional de las valvas venosas para impulsar el retorno venoso hacia 
el corazón. Asimismo es posible incrementar el flujo mediante la elevación 
o la compresión de la extremidad inferior y disminuirlo por la descompre- 
sión súbita de la presión intraabdominal (maniobra de Valsalva). En la 
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Figur . Flegmasia alba dolens de la 
extremidad inferior derecha. Obsérvense la 
palidez y el edema. 
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exploración venosa con DUS que se realiza con el paciente en posición 
supina se valoran el flujo espontáneo, la variación del flujo con la respira- 
ción y la respuesta del flujo a la maniobra de Valsalva. No obstante, el mé- 
todo básico para detectar DVT con ecografía es demostrar la imposibili- 
dad de comprimir una vena al aplicar presión sobre ella con la sonda de la 
ecografía en modo B. En condiciones normales, en un corte transversal se 
puede observar la aposición de las paredes venosas cuando se aplica pre- 
sión sobre ellas. La falta de aposición indica la presencia de un trombo. 
La exploración se inicia a nivel del tobillo y sigue proximalmente con 
respecto a la región inguinal. Cada vena se debe visualizar y determinarse 
la señal del flujo al aplicar compresión distal y proximal. La DVT de la 
extremidad inferior se diagnostica mediante cualquiera de los siguientes 
datos hallados durante la DUS: inexistencia de flujo espontáneo ( ), 
incapacidad para comprimir la vena ( ), ausencia de llenado de 
color en la luz al utilizar DUS de flujo de color, pérdida de la variación del 
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Figura 24-5. Imagen obtenida por 
ecografía dúplex de una vena femoral 
normal con señales fásicas de flujo. 


Figura 24-6. Imagen obtenida por 
ecografía dúplex de una vena femoral que 
contiene un trombo, en la cual se observa la 
falta de flujo por la vena. 


flujo durante la respiración y distensión venosa. Una vez más, la variable 
diagnóstica principal es la imposibilidad para comprimir la vena durante 
la exploración con modo B. Varios estudios de comparación de la ecogra- 
fía en modo B con la venografía para la detección de DVT femoropoplítea 
en pacientes con sospecha clínica indican que el estudio tiene sensibilidad 
y especificidad >91 y >97%, respectivamente.'*? La posibilidad de cons- 
tatar la existencia de DVT de las venas de la pantorrilla de forma aislada al 
utilizar DUS varía de manera notable, y la sensibilidad va de 50 a 93%, en 
tanto que la especificidad se aproxima al 100%. 


Pletismografía de impedancia (IPG). Esta última fue el principal méto- 
do sin penetración corporal para diagnosticar la DVT antes de que se di- 


Figura 24-7. Imagen obtenida por 
ecografía en modo B que muestra el corte 
transversal de una vena femoral. La vena 
femoral no se comprime al aplicar presión 
externa. 


fundiera el uso del DUS, pero hoy en día se utiliza en pocas ocasiones. La 
IPG se basa en el principio de que la resistencia al flujo de electricidad 
entre dos electrodos, es decir, la impedancia eléctrica, se debe a la varia- 
ción del volumen de la extremidad como consecuencia del flujo sanguí- 
neo. Para realizarla, se colocan dos pares de electrodos que llevan tiras de 
aluminio alrededor de la extremidad inferior, separados aproximadamen- 
te 10 cm unos de otros, y se aplica una corriente baja a los dos electrodos 
externos. Se infla un mango neumático a nivel del muslo para inducir obs- 
trucción del flujo venoso y se desinfla con rapidez. Ulteriormente, se 
cuantifican los cambios de resistencia eléctrica generados como resultado 
de la variación del volumen de sangre en la extremidad inferior. La IPG es 
menos precisa que la DUS para la detección de DVT proximal, con sensi- 
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bilidad de 83% en individuos sintomáticos. Es una herramienta deficiente 
para detectar la DVT en una vena de la pantorrilla.” 


Captación de fibrinógeno con yodo 125. La captación de fibrinógeno 
con yodo 125 (FUT) es una técnica pocas veces usada que implica la admi- 
nistración IV de fibrinógeno radiactivo con vigilancia para detectar el au- 
mento de captación en los coágulos de fibrina. Un aumento de 20% o más 
en un área de la extremidad indica una región de trombo.” La FUT puede 
detectar DVT en la pantorrilla, pero la intensa radiación de fondo en la 
pelvis y las vías urinarias limita su habilidad para encontrar la DVT proxi- 
mal. Tampoco puede usarse en una extremidad que se sometió poco antes 
a una intervención quirúrgica o que presenta inflamación activa. En un 
estudio prospectivo, la FUT tuvo una sensibilidad de 73% y especificidad 
de 71% para identificación de DVT en un grupo de sujetos sintomáticos y 
asintomáticos. Hoy en día, la FUT es sobre todo un recurso de investiga- 
ción con interés histórico. 


Venografía. Ésta constituye la prueba definitiva para el diagnóstico de 
DVT en personas sintomáticas y asintomáticas. Es el estándar de referen- 
cia con el cual se comparan las otras modalidades. Este procedimiento 
requiere la colocación de un pequeño catéter en el dorso del pie e inyec- 
ción de un agente de contraste radiopaco. Se obtienen radiografías por lo 
menos en dos proyecciones. El resultado positivo de la prueba es la falta de 
llenado del sistema profundo con paso del medio de contraste al sistema 
superficial o demostración de anomalías de llenado leves (fig. 24-8). El 
resultado normal descarta la presencia de DVT. En un estudio de 160 in- 
dividuos con venograma normal seguidos durante tres meses, sólo dos 
pacientes (1.3%) generó DVT ulterior y ninguno manifestó síntomas de 
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Figura 24-8. Venograma que muestra una alteración de llenado en la 
vena poplitea (flechas). 


y 


La venografía no se usa de manera habitual para la valoración de la 
DVT en extremidad inferior por las complicaciones relacionadas que se 
describieron antes. Hoy en día, la venografía se reserva para obtener imá- 
genes antes de la reconstrucción venosa quirúrgica y el tratamiento por 
catéter. Sin embargo, se mantiene como procedimiento de elección en es- 
tudios de investigación que valoran métodos profilácticos para DVT. 


Tratamiento 


Una vez elaborado el diagnóstico de VTE, ha de iniciarse el tratamiento 
antitrombótico pronto. Si la sospecha clínica de VTE es alta, sería pruden- 
te comenzar las medidas terapéuticas mientras se confirma el diagnóstico 
por medios objetivos. Las metas teóricas del tratamiento para VTE son la 
prevención de la mortalidad y la morbilidad relacionadas con PE, así como 
la prevención del síndrome posflebítico. Sin embargo, el único beneficio 
comprobado del tratamiento anticoagulante para DVT es la prevención de 
la muerte por PE. Los regímenes terapéuticos incluyen tratamiento anti- 
trombótico, interrupción de la vena cava, tratamiento trombolítico sisté- 
mico o dirigido por catéter y trombectomía quirúrgica. 


Tratamiento antitrombótico 


Éste puede iniciarse con heparina no fraccionada IV o subcutánea (SC), 
heparina de bajo peso molecular SC o el fondaparinux SC (un pentasacá- 
rido sintético). Por lo general, este tratamiento inicial se continúa al me- 
nos por cinco días, mientras se suministran al mismo tiempo otros anta- 
gonistas orales de la vitamina K. Casi siempre el tratamiento inicial se 
suspende cuando el índice internacional normalizado (INR) llega a 22 du- 
rante 24 h.” 

La heparina no fraccionada (UFH, unfractionated heparin) se une con 
la antitrombina mediante una secuencia específica de 18 sacáridos, lo cual 
aumenta su actividad más de 1 000 veces. Este complejo antitrombina- 
heparina inhibe sobre todo el factor Ia (trombina) y el factor Xa y, en 
menor medida, los factores IXa, XIa y XIIa. Además, la UFH también se 
une con el inhibidor de la vía del factor hístico, lo cual impide la conver- 
sión del factor X en Xa, y del factor IX en factor IXa. Por último, la UFH 
cataliza la inhibición de la trombina por el cofactor II de heparina a través 
de un mecanismo independiente de la antitrombina. 

Por lo regular, el tratamiento con UFH se inicia con un bolo IV de 80 
U/kg o 5 000 U. Las dosis de UFH basadas en el peso son más eficaces que 
los bolos fijos estándar para conseguir pronto concentraciones terapéuti- 
cas.”° El bolo inicial va seguido de un goteo IV continuo, al principio a 
ritmo de 18 U/kg/h, o 1 300 U/h. La vida media de la UFH IV varía entre 
45 y 90 min, y depende de la dosis. La intensidad del tratamiento anti- 
trombótico debe vigilarse cada 6 h mediante el tiempo de tromboplastina 
parcial activada (aPTT), la meta es conservar el valor entre 1.5 y 2.5 veces 
la cifra normal. Esto debe corresponder con los valores de actividad de 
heparina plasmática anti-Xa de 0.3 a 0.7 UI/ml. 

La anticoagulación inicial con UFH puede aplicarse por vía SC, aun- 
que esta última se usa con menor frecuencia. El tratamiento con UFH IV 
con dosis ajustadas se inicia con 17 500 U, seguidas de 250 U/kg dos veces 
al día; la dosis se ajusta para preservar el aPTT en un intervalo similar al 
obtenido con la UFH IV. La UFH SC en dosis fijas sin vigilancia se inicia 
con un bolo de 333 U/kg seguido de 250 U/kg dos veces al dia.”° 

La hemorragia es la principal complicación del tratamiento con UFH. 
La tasa de hemorragia mayor (letal, intracraneal, retroperitoneal o que re- 
quiere transfusión >2 U de concentrado eritrocítico) es cercano a 5% en 
pacientes hospitalizados que reciben tratamiento con UFH (1% en enfer- 
mos médicos y 8% en los quirúrgicos). En presencia de complicaciones 
hemorrágicas relacionadas con UFH es necesario suspender la heparina; 
la anticoagulación puede revertirse con sulfato de protamina. El sulfato de 
protamina se une con la UFH y forma una sal inactiva. Cada miligramo 
de protamina neutraliza 90 a 115 U de heparina y la dosis no debe ser 
mayor de 50 mg IV en cualquier periodo de 10 min. Los efectos colaterales 
del sulfato de protamina incluyen hipotensión, edema pulmonar y anafi- 
laxia. Los individuos con exposición previa a insulina con protamina 
(NPH, protamine-containing insulin) y aquéllos con alergia al pescado tie- 
nen un riesgo más alto de hipersensibilidad, aunque no se ha establecido 
una relación directa. La infusión de protamina debe terminarse ante la 
aparición de cualquier efecto adverso. 


Además de la hemorragia, la heparina también genera complicaciones 
únicas. La trombocitopenia inducida por heparina (HIT, heparin-induced 
thrombocytopenia) se produce por anticuerpos antiplaquetarios relaciona- 
dos con heparina (HAAD, heparin-associated antiplatelet antibodies) diri- 
gidos contra el factor 4 plaquetario unido en complejos con heparina.% La 
HIT ocurre en 1 a 5% de los pacientes que reciben heparina.””*° En sujetos 
con exposición repetida a la heparina (como los que son objeto de inter- 
vención quirúrgica vascular), la incidencia de HAAb puede ser de hasta 
21%.** La HIT es más frecuente en la segunda semana de tratamiento y 
puede generar complicaciones trombóticas arteriales o venosas desastro- 
sas. Por tanto, en quienes reciben tratamiento continuo con heparina hay 
que vigilar el recuento plaquetario de manera periódica. Todas las presen- 
taciones de heparina deben suspenderse si hay gran sospecha clínica o se 
confirma la HIT (casi siempre se acompaña de trombocitopenia inexplica- 
ble, <100 000/ul, o descenso de 30 a 50% en el recuento plaquetario). Por 
fortuna, ya se cuenta con inhibidores directos de la trombina (hirudina 
recombinante, argatrobán, bivalirudina) como agentes antitrombóticos 
alternativos (véase más adelante). Otra complicación del tratamiento pro- 
longado con dosis altas de heparina es la osteopenia, la cual surge por 
trastorno en la formación de hueso e intensificación de la resorción ósea a 
causa de la heparina. 

Las heparinas de bajo peso molecular (LMWH, low molecular weight 
heparins) se obtienen por despolimerización de la UFH porcina. Al igual 
que la heparina completa, las LMWH se unen con la antitrombina me- 
diante una secuencia de pentasacárido específica que expone un sitio acti- 
vo para la neutralización del factor Xa. Sin embargo, las LMWH carecen 
del número suficiente de unidades adicionales de sacáridos (18 o más), lo 
cual origina menor desactivación de la trombina (factor Ia). En compara- 
ción con UFH, las LMWH tienen mayor biodisponibilidad (>90% después 
de la inyección SC), vida media más prolongada (alrededor de 4 a 6 h) y 
tasa de eliminación más predecible. Las inyecciones SC de LMWH una o 
dos veces al día en dosis basadas en el peso, para las cuales no se requiere 
vigilancia, representan una ventaja sobre la infusión IV continua de UFH 
en el tratamiento de la VTE. 

La mayoría de los sujetos que recibe LMWH en dosis terapéuticas no 
necesita vigilancia. Los individuos que sí la requieren son aquéllos con 
insuficiencia renal considerable, pacientes pediátricos, personas obesas 
con peso >120 kg y embarazadas. La vigilancia puede llevarse a cabo con 
pruebas de actividad anti-Xa. Sin embargo, el intervalo terapéutico anti- 
Xa depende del tipo de LMWH y la frecuencia de aplicación. Hay muchas 
LMWH disponibles en el comercio. Las diversas preparaciones difieren en 
su actividad anti-Xa y anti-Ila, y la dosificación terapéutica de una LMWH 
no puede extrapolarse a otra. La acción de las LMWH puede revertirse de 
manera parcial (cerca de 60%) con sulfato de protamina. 

Se cuenta con varios metaanálisis con valoración crítica de muchos 
estudios bien diseñados que comparan la LMWH SC con UFH IV o SC 
para el tratamiento de DVT.22%* Los estudios más recientes demuestran 
un descenso en las complicaciones trombóticas, hemorragia y mortalidad 
con las LMWH. Éstas también se acompañan de una tasa más baja de 
formación de HAAb y HIT (<2%) en comparación con UFH (al menos en 
dosis profilácticas).? Sin embargo, los pacientes con HIT establecida no 
deben recibir luego LMWH, ya que las tasas de reactividad cruzada son 
significativas.” Un beneficio importante de las LMWH es la posibilidad 
para tratar de manera extrahospitalaria a los sujetos con VTE.*9%” En un 
estudio con asignación al azar que comparó UFH IV con la LMWH na- 
droparina cálcica?* no hubo diferencia importante en la tromboembolia 
recurrente (8.6% para UFH en comparación con 6.9% para LMWH) ni 
para complicaciones hemorrágicas mayores (2.0% para UFH, 0.5% para 
LMWH). Hubo una reducción de 67% en el promedio de días en el hospi- 
tal en el grupo con heparina de bajo peso molecular. 

Un paciente con VTE debe cumplir varios criterios antes de recibir 
tratamiento extrahospitalario con LMWH. Primero, no debe requerir 
hospitalización por algún trastorno relacionado; no ha de necesitar vigi- 
lancia para el tratamiento con LMWH (necesaria en sujetos con insufi- 
ciencia renal grave, enfermos pediátricos, obesos y embarazadas). El indi- 
viduo debe encontrarse estable desde el punto de vista hemodinámico, 
con escasa sospecha de PE y riesgo hemorrágico bajo. Es preciso que exis- 
ta un sistema extrahospitalario establecido para administrar la LMWH y 
la warfarina, así como para vigilar la aparición de VTE recurrente y com- 
plicaciones hemorrágicas. Además, los síntomas de dolor y edema deben 
ser controlables en el hogar. 


Hoy en día, fondaparinux es el único pentasacárido sintético aprobado 
por la Food and Drug Administration (FDA) en Estados Unidos para el 
tratamiento inicial de DVT y PE. Su secuencia de cinco polisacáridos se 
une y activa a la antitrombina, lo cual genera inhibición específica del fac- 
tor Xa. En dos grandes estudios de no inferioridad, fondaparinux se com- 
paró con la LMWH enoxaparina para el tratamiento inicial de DVT y con 
UFH IV para la atención inicial de la PE.*8”? Las tasas de VTE recurrente 
variaron entre 3.8 y 5%, con tasas de hemorragia mayor entre 2 y 2.6% en 
todos los grupos terapéuticos. El fármaco se suministró por vía SC una vez 
al día con un protocolo de dosificación basada en el peso: 5, 7.5 0 10 mg en 
aquéllos con peso <50 kg, de 50 a 100 kg y >100 kg, respectivamente. La 
vida media de fondaparinux es cercana a 17 h en pacientes con función 
renal normal. Se conocen informes infrecuentes de casos de trombocito- 
penia inducida por fondaparinux.% 

Los inhibidores directos de la trombina (DTI, direct-thrombin inhibi- 
tors) incluyen hirudina recombinante, argatrobán y bivalirudina. Estos 
agentes antitrombóticos se unen con la trombina, lo cual impide la conver- 
sión de fibrinógeno en fibrina, así como la activación de las plaquetas in- 
ducida por la trombina. Estas acciones son independientes de la antitrom- 
bina. Los DTI deben utilizarse sólo: a) cuando hay gran probabilidad o 
confirmación de HIT en los individuos, y b) en sujetos con antecedente de 
HIT o resultado positivo a anticuerpos relacionados con heparina. En en- 
fermos con HIT establecida, los DTI deben administrarse al menos duran- 
te siete días o hasta que el recuento de plaquetas se normalice. Luego pue- 
de introducirse despacio warfarina, superpuesta al tratamiento con DTI 
durante al menos cinco días.* Como la bivalirudina está aprobada sobre 
todo en casos con o sin HIT que son objeto de intervención coronaria 
percutánea, no se describe con más detalle. 

La hirudina disponible en el comercio se elabora con tecnología re- 
combinante de DNA. Está indicada en la profilaxis y el tratamiento de 
personas con HIT. En pacientes con función renal normal, la hirudina re- 
combinante se administra en bolo IV a razón de 0.4 mg/kg, seguido de 
infusión IV continua de 0.15 mg/kg/h. Su vida media varía entre 30 y 60 
min. Se vigila el aPTT, desde unas 4 h después de iniciar el tratamiento, y 
la dosis se ajusta para conservar un aPTT 1.5 a 2.5 veces el valor normal 
del laboratorio. Un método alternativo de vigilancia que se usa con menor 
frecuencia es el tiempo de coagulación de la ecarina. Como la hirudina 
recombinante se elimina por excreción renal, es necesario efectuar ajustes 
importantes de la dosis en personas con insuficiencia renal. 

El argatrobán está indicado en la profilaxis y el tratamiento de trombo- 
sis en la HIT. También está aprobado en individuos con HIT o en riesgo de 
ésta que son objeto de una intervención coronaria percutánea. La profi- 
laxis y las medidas terapéuticas antitrombóticas se inician con infusión IV 
continua a dosis de 2 ug/kg/min, sin la necesidad de un bolo. La vida me- 
dia varía entre 39 y 51 min, y la dosis se ajusta para mantener el aPTT 1.5 
a 3 veces el valor normal. Los grandes bolos iniciales y las velocidades más 
altas de infusión continua sólo se utilizan en sujetos con trombosis arterial 
coronaria e infarto del miocardio (MI). En estos casos, el tratamiento se 
vigila con el tiempo de coagulación activado. El argatrobán se metaboliza 
en el hígado y la mayor parte se excreta por el aparato biliar. Se requieren 
ajustes importantes en la dosis en pacientes con daño hepático. No hay un 
agente que revierta el efecto de argatrobán. 

Los antagonistas de la vitamina K, que incluyen warfarina y otros deri- 
vados cumarínicos, son la base del tratamiento antitrombótico a largo pla- 
zo en sujetos con VTE. La warfarina inhibe la carboxilación y de los pro- 
coagulantes (factores II, VII, IX y X) y anticoagulantes (proteínas C y S) 
dependientes de vitamina K, lo cual conduce a la formación de proteínas 
menos funcionales. Por lo general, la warfarina necesita varios días para 
alcanzar su efecto completo, ya que las proteínas de coagulación circulan- 
tes normales deben pasar por la desintegración normal. Los factores X y II 
tienen la vida media más prolongada, entre 36 y 72 h, respectivamente. 
Además, la concentración de warfarina en estado estable no suele conse- 
guirse en cuatro o cinco días. 

Por lo regular, el tratamiento con warfarina se vigila mediante la medi- 
ción del INR, el cual se calcula con la fórmula siguiente: 


INR = (tiempo de protrombina del paciente/tiempo 
de protrombina normal del laboratorio)! 


donde ISI es el indice de sensibilidad internacional. Este último describe 
la potencia de la tromboplastina que se agrega para activar la vía intrínse- 
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(UN (oS) Resumen de las recomendaciones del American 
College of Chest Physicians sobre la duración 

del tratamiento antitrombótico prolongado 
para trombosis venosa profunda (DVT) 


Duración del tratamiento 
antitrombótico 


Subgrupo clínico 


Primer episodio de DVT/riesgo VKA por 3 meses 


transitorio 


Primer episodio de DVT/no provocado VKA al menos por 3 meses 
Considerar tratamiento prolongado si: 
+ DVT proximal 
+ Riesgo hemorrágico mínimo 
+ Vigilancia estable de coagulación 


DVT distal/no provocada VKA por 3 meses 

Segundo episodio de DVT/no VKA a largo plazo 
provocado 

DVT y cáncer LMWH, 3-6 meses 


Luego, VKA o LMWH por tiempo 
indefinido hasta que se elimine el 
cáncer 


LMWH, heparina de bajo peso molecular; VKA, antagonista de vitamina K. 

Fuente: adaptado con autorización de Kearon C, Kahn SR, Agnelli G, et al: Antithrombotic 
therapy for venous thromboembolic disease. American College of Chest Physicians Eviden- 
ce-Based Clinical Practice Guidelines (8th ed.). Chest 133:4545, 2008. 


ca de coagulación. El intervalo terapéutico buscado de INR casi siempre 
es de 2 a 3, pero la respuesta a la warfarina es variable y depende de la 
función hepática, la dieta, la edad y los medicamentos concurrentes. En 
enfermos con tratamiento anticoagulante sin trombólisis o trombectomía 
venosa concomitante, el antagonista de la vitamina K puede comenzarse 
el mismo día que el anticoagulante parenteral inicial, casi siempre en do- 
sis de 5 a 10 mg. A veces se requieren dosis iniciales más pequeñas en 
personas de edad avanzada o desnutridas; en aquéllos con enfermedad 
hepática o insuficiencia cardiaca congestiva (CHE, congestive heart failu- 
re), y en quienes recién fueron objeto de alguna intervención quirúrgica 
mayor. 

La duración recomendada del tratamiento antitrombótico con warfa- 
rina se estratifica cada vez más a menudo con base en el origen inducido o 
no de la DVT; que sea un primer episodio o una recurrencia; que la DVT 
sea localizada y en presencia de una neoplasia maligna. Las recomenda- 
ciones actuales del American College of Chest Physicians (ACCP) sobre la 
duración del tratamiento con warfarina se resumen en el cuadro 24-3. En 
sujetos con DVT proximal, varios estudios clínicos con asignación al azar 
demostraron que las medidas terapéuticas antitrombóticas más breves 
(cuatro a seis semanas) se acompañan de una mayor tasa de recurrencia 
que la anticoagulación durante tres a seis meses.*-% En estos estudios, la 
mayoría de los individuos con factores de riesgo transitorios tuvieron una 
tasa baja de VTE recurrente; casi todas las recurrencias aparecieron en 
personas con factores de riesgo sostenidos. Estos estudios apoyan la reco- 
mendación del ACCP de que tres meses de anticoagulación son suficien- 
tes para prevenir la VTE recurrente en individuos cuya DVT surgió en un 
periodo con algún factor de riesgo transitorio (p. ej., hospitalización, in- 
tervención quirúrgica ortopédica o general mayor). 

En contraste con los pacientes con trombosis relacionada con factores 
de riesgo transitorios, aquéllos con VTE idiopática tienen una probabili- 
dad mucho mayor de recurrencia (con tasas de hasta 40% a 10 años). En 
este grupo de enfermos, muchos estudios clínicos han comparado el trata- 
miento anticoagulante por tres a seis meses con el uso de warfarina por un 
periodo prolongado, ambos con baja intensidad (INR de 1.5 a 2.0) y a in- 
tensidad convencional (INR 2.0 a 3.0). En individuos con DVT idio- 
pática, el tratamiento antitrombótico prolongado se acompaña de un des- 
censo relativo de 75% a más de 90% en la tasa de VTE recurrente. Además, 
la warfarina en intensidad convencional disminuye aún más el riesgo en 
comparación con la warfarina en baja intensidad (0.7 incidentes por 100 
personas-años en comparación con 1.9 incidentes por 100 personas-años), 
pero el índice de complicaciones hemorrágicas no es distinto. 

En personas con VTE vinculada con algún trastorno de hipercoagula- 
ción, la duración óptima de la anticoagulación depende más de las cir- 


cunstancias clínicas al momento de la VTE (idiopática o secundaria) que 
de la presencia o la ausencia en el momento de los trastornos trombofili- 
cos más frecuentes. Cada vez hay más evidencia indicativa de que en pa- 
cientes con VTE vinculada con una neoplasia maligna, el tratamiento pro- 
longado con LMWH (hasta por seis meses) se acompaña de menor tasa de 
recurrencia de VTE en comparación con el tratamiento con antagonistas 
convencionales de la vitamina K.°°*! 

La principal complicación del uso de warfarina es la hemorragia y el 
riesgo se relaciona con la magnitud del aumento en el INR. Según este últi- 
mo y la presencia de hemorragia, la anticoagulación con warfarina pue- 
de revertirse con: a) omisión o descenso de las dosis subsiguientes; b) admi- 
nistración de vitamina K oral o parenteral, o c) suministro de plasma fresco 
congelado, concentrado de complejo de protrombina o factor VIIa recom- 
binante.? La utilización de warfarina rara vez se acompaña del surgimiento 
de necrosis cutánea y gangrena en una extremidad. Estos trastornos son 
más habituales en mujeres (4:1) y las áreas afectadas con mayor frecuencia 
son glándulas mamarias, nalgas y muslos. Esta complicación, que casi siem- 
pre aparece en los primeros días de tratamiento, a veces (aunque no es co- 
mún) se vincula con deficiencia de proteína C o S y neoplasias malignas. 
Los individuos que requieren anticoagulación continua, pueden reiniciar la 
warfarina en dosis bajas (2 mg) mientras reciben heparina concomitante en 
dosis terapéuticas. Luego se aumenta la dosis de warfarina de manera gra- 
dual en un periodo de una a dos semanas. 


Trombólisis sistémica y dirigida por catéter 


Los enfermos con DVT proximal extensa a veces se benefician con trom- 
bólisis sistémica o trombólisis dirigida por catéter, la cual puede dismi- 
nuir los síntomas agudos con más rapidez que la anticoagulación sola. 
Estas técnicas también son susceptibles de disminuir la aparición del sín- 
drome postrombótico. Se cuenta con varias preparaciones trombolíticas, 
como estreptocinasa, urocinasa, alteplasa (activador hístico del plasminó- 
geno recombinante), reteplasa y tenecteplasa. Todos estos agentes com- 
parten la propiedad de convertir el plasminógeno en plasmina, la cual 
induce la desintegración de la fibrina. Difieren con respecto a su vida me- 
dia, su posibilidad de inducir fibrinogenólisis (estado lítico generalizado), 
su potencial antigénico y las indicaciones aprobadas por la FDA para su 
utilización. 

La estreptocinasa se purifica a partir de estreptococo hemolítico B y 
está aprobada para el tratamiento del MI agudo, el PE, la DVT, la trombo- 
embolia arterial y la oclusión de catéteres centrales o derivaciones arterio- 
venosas. Sin embargo, es inespecífica para plasminógeno unido con fibri- 
na y su uso está limitado por tasas elevadas de antigenicidad. De 1 a 4% de 
los pacientes presenta fiebre y escalofrío. La urocinasa se obtiene de célu- 
las renales neonatales humanas en cultivo hístico. Por ahora, sólo está 
aprobada para lisis en la PE masiva o la acompañada de inestabilidad he- 
modinámica. La alteplasa, la reteplasa y la tenecteplasa son variantes re- 
combinantes del activador hístico de plasminógeno. La alteplasa está indi- 
cada en el tratamiento de MI agudo, apoplejía isquémica aguda y PE 
masiva aguda. Sin embargo, a menudo se usa en caso de trombólisis diri- 
gida por catéter en la DVT. La reteplasa y la tenecteplasa están indicadas 
sólo como medida terapéutica en el MI agudo. 

La trombólisis sistémica se valoró en muchos estudios clínicos pros- 
pectivos y con asignación al azar más antiguos, y su eficacia se resume en 
una Revisión Cochrane reciente.” En 12 estudios que incluyeron 700 su- 
jetos, la trombólisis sistémica se relacionó con mayor lisis del coágulo 
(riesgo relativo [RR] de 0.24 a 0.37) y muchos menos casos de síndrome 
postrombótico (RR de 0.66). Sin embargo, la función venosa no mejoró de 
manera importante. Además, hubo más complicaciones hemorrágicas 
(RR de 1.73), pero la incidencia pareció disminuir en los estudios ulterio- 
res, tal vez por la mejoría en la selección de enfermos. 

En un esfuerzo por minimizar las complicaciones hemorrágicas y au- 
mentar la eficacia, se perfeccionaron técnicas trombolíticas dirigidas por 
catéter para el tratamiento de la DVT sintomática. Con el tratamiento di- 
rigido por catéter, el acceso venoso puede establecerse mediante cateteris- 
mo percutáneo de la vena poplítea ipsolateral, cateterismo retrógrado des- 
de la vena contralateral o cateterismo retrógrado desde la vena yugular. Se 
usan catéteres de infusión con múltiples orificios laterales, con o sin alam- 
bres de infusión, para aplicar el agente lítico justo en el trombo. 

La eficacia de la urocinasa dirigida por catéter para el tratamiento de 
la DVT sintomática en una extremidad inferior se publicó en un extenso 


registro multicéntrico.” Se trataron 221 sujetos con DVT iliofemoral y 
79 individuos con DVT femoropoplitea mediante urocinasa dirigida por 
catéter durante una media de 53 h. Se consiguió la lisis completa en 31% 
de las extremidades, lisis de 50 a 99% en 52% de las extremidades inferio- 
res y lisis <50% en 17%. En general, la permeabilidad primaria a un año 
fue de 60%. La permeabilidad fue más alta en pacientes con DVT iliofe- 
moral que en aquéllos con DVT femoropoplitea (64% en comparación 
con 47%, P <0.01). Además, los individuos con síntomas agudos (<10 
días) tuvieron mayor probabilidad de lisis completa (34%) que aquéllos 
con síntomas crónicos (>10 días, 19%). Se produjo hemorragia mayor en 
11%, pero la afección neurológica y la mortalidad fueron infrecuentes 
(ambos de 0.4%). En 103 extremidades, fue necesaria la colocación auxi- 
liar de una endoprótesis para tratar la estenosis residual o la oclusión de 
un segmento corto. 

Un pequeño estudio con asignación al azar y muchas otras investiga- 
ciones retrospectivas mostraron tasas similares de trombólisis, algunas 
también hallaron mejoría en la conservación valvular y la calidad de 
vida.2955 La combinación de trombólisis con fragmentación y extrac- 
ción percutánea del trombo tiene el beneficio adicional de disminuir el 
tiempo de infusión, la estancia en el hospital y el costo general del trata- 
miento.” Estos estudios, así como los lineamientos vigentes del ACCP, 
sugieren que la trombólisis dirigida por catéter (con angioplastia auxiliar; 
endoprótesis venosa, y fragmentación y extracción farmacomecánica) 
puede ser útil en algunos sujetos con DVT iliofemoral extensa. Es necesa- 
rio que los síntomas sean de inicio reciente (<14 días), que el estado fun- 
cional sea bueno, que la esperanza de vida sea suficiente y que el riesgo 
hemorrágico sea bajo. 


Filtros en la vena cava inferior 


Desde la introducción del filtro Kimray-Greenfield en 1973 a Estados Uni- 
dos, se han creado muchos filtros para la vena cava. Aunque los diseños 
son variables, todos previenen la embolia pulmonar, mientras permiten 
que continúe el flujo venoso por la IVC. Los filtros iniciales se colocaban 
de manera quirúrgica por la vena femoral. Hoy en día, las técnicas menos 
penetrantes permiten la colocación percutánea del filtro a través de una 
vena femoral, la vena yugular interna o una pequeña vena periférica bajo 
guía fluoroscópica o ecográfica. Las complicaciones relacionadas con la 
colocación del filtro para IVC incluyen trombosis en el sitio de inserción, 
migración del filtro, erosión de la pared de la IVC por el filtro y trombosis 
de la IVC. La tasa de complicaciones letales es menor de 0.12%.” 

La colocación de un filtro en la IVC está indicada en pacientes con 
DVT recurrente (propagación significativa del trombo original o DVT 
proximal en un nuevo sitio) o PE a pesar del tratamiento anticoagulante 
adecuado y en individuos con hipertensión pulmonar que presentan PE 
recurrente. En personas que reciben un filtro de IVC por estas razones, 
debe continuarse el tratamiento anticoagulante. La duración de la anticoa- 
gulación depende de la VTE de base y no de la presencia del filtro de IVC. 
Sin embargo, en un sentido práctico, quienes requieren un filtro en la vena 
cava por VTE recurrente son los mismos que se beneficiarían con la anti- 
coagulación por tiempo indefinido. La otra indicación principal para un 
filtro de la IVC es una contraindicación o complicación del tratamiento 
anticoagulante en presencia de DVT proximal aguda. En enfermos que 
no pueden recibir anticoagulantes por una intervención quirúrgica o trau- 
matismo recientes, el médico debe hacer una valoración continua para 
establecer si los agentes antitrombóticos pueden iniciarse de manera segu- 
ra más adelante. Incluso algunos individuos que presentan complicaciones 
hemorrágicas de la anticoagulación pueden reiniciar el tratamiento con 
menor intensidad de anticoagulación en el futuro, durante su estancia 
en el hospital. Tal como se mencionó antes, las circunstancias clínicas en 
las que se generó la VTE determinan la duración del tratamiento anticoa- 
gulante. 

La colocación de filtros permanentes en la IVC se valoró como auxiliar 
de la anticoagulación sistemática en sujetos con DVT proximal.” En este 
estudio, la colocación habitual de un filtro de IVC no prolongó la supervi- 
vencia temprana ni tardía en personas con DVT proximal, pero disminu- 
yó el índice de PE (índice de riesgo inmediato de 0.22, intervalo de con- 
fianza a 95% de 0.05 a 0.90). Se observó un aumento en la tasa de DVT 
recurrente en pacientes con filtros de IVC (índice de riesgo inmedia- 
to, 1.87; intervalo de confianza a 95%, 1.10 a 3.20). Las indicaciones más 
controvertidas para la colocación de un filtro de IVC incluyen profilaxis 


contra PE en enfermos que reciben trombólisis dirigida por catéter y en 
individuos de alto riesgo con DVT o PE establecidas. 


Trombectomía venosa quirúrgica 


En sujetos con DVT iliofemoral aguda, el tratamiento quirúrgico casi 
siempre se utiliza sólo en enfermos que se agravan con el tratamiento an- 
ticoagulante, y en aquéllos con flegmasía cerúlea dolorosa y gangrena ve- 
nosa inminente. Si el paciente tiene flegmasía cerúlea dolorosa, primero se 
realiza una fasciotomía de los compartimientos de la pantorrilla. En la 
DVT iliofemoral se practica venotomía longitudinal en la vena femoral 
común y se introduce un catéter para embolectomía venosa con globo a 
través del trombo hacia la IVC, para tirar de él varias veces hasta que ya no 
pueda extraerse parte de trombo. El trombo distal en la extremidad infe- 
rior se extrae con el uso de presión manual a partir del pie. Para esto se 
aplica una envoltura elástica de hule ajustada a partir del pie y hasta el 
muslo. Si el trombo en la vena femoral es antiguo y no puede extraerse, se 
liga la vena. Para un trombo que se extiende hacia la IVC, ésta se expone 
por vía transperitoneal y la IVC se controla por debajo de las venas rena- 
les. La IVC se abre y el trombo se retira mediante masaje suave. Se obtiene 
un venograma transoperatorio al terminar para confirmar si existe trom- 
bo o estenosis residuales. Si hay una estenosis residual en la vena iliaca, es 
posible llevar a cabo la angioplastia transoperatoria con endoprótesis. En 
la mayoría de los casos se crea luego una fístula arteriovenosa mediante 
anastomosis de la vena safena interna (GSV) con la parte lateral de la arte- 
ria femoral superficial en un esfuerzo por mantener la permeabilidad del 
segmento venoso iliofemoral en el cual se efectuó la trombectomía. Se ad- 
ministra heparina después de la intervención quirúrgica durante varios 
días. La anticoagulación con warfarina se mantiene al menos por seis me- 
ses después de la trombectomía. Las complicaciones de la trombectomía 
iliofemoral incluyen PE hasta en 20% de los sujetos”? y muerte en <1%.% 

Un estudio®! mantuvo el seguimiento de 77 extremidades durante una 
media de 8.5 años después de la trombectomía por DVT iliofemoral agu- 
da. En las extremidades con trombectomías exitosas, la suficiencia valvu- 
lar en el segmento de la trombectomía fue de 80% a los cinco años y de 
56% alos 10 años. Más de 90% de los enfermos tenía síntomas mínimos o 
nulos de síndrome postrombótico. Hubo 12 (16%) fallas tempranas de la 
trombectomía. Fue necesario que los individuos usaran medias compresi- 
vas al menos durante un año después de la trombectomía. 

Las tasas de supervivencia en la embolectomía pulmonar quirúrgica 
han mejorado en los últimos 20 años con la adición de la derivación car- 
diopulmonar. Rara vez está indicada la embolectomía pulmonar de urgen- 
cia por PE aguda. Los sujetos con PE masiva preterminal (fig. 24-9) en los 
cuales falló la trombólisis o que tienen contraindicaciones para los trom- 
bolíticos pueden ser elegibles para este procedimiento. La embolectomía 
abierta de la arteria pulmonar se realiza a través de toracotomía posterola- 
teral con visualización directa de las arterias pulmonares. Las tasas de 
mortalidad varían entre 20 y 40%. 4 

Las técnicas percutáneas con catéter para tratamiento de la PE impli- 
can fragmentación mecánica del trombo o embolectomía con dispositivos 
de succión. La fragmentación mecánica del coágulo va seguida de trombó- 
lisis dirigida por catéter. Los resultados de la fragmentación por catéter se 
basan en una pequeña serie de casos. En un estudio en el cual se usó un 
dispositivo de fragmentación en 10 pacientes con PE masiva, la fragmen- 
tación tuvo buenos resultados en siete enfermos, con una tasa de mortali- 
dad de 20%.“ También se ha llevado a cabo embolectomia con succión 
por catéter venoso pulmonar para PE masiva aguda, con una tasa publica- 
da de extracción exitosa de 76% y supervivencia de 70% a 30 días. 


Profilaxis 


Los sujetos que son objeto de procedimientos quirúrgicos generales, gine- 
cológicos, urológicos y neuroquirúrgicos sin profilaxis antitrombótica, 
tienen una incidencia importante de DVT perioperatoria (15 a 40%). La 
incidencia es aun mayor en caso de traumatismo mayor (40 a 80%), susti- 
tución de cadera o rodilla (40 a 60%) y lesión de médula espinal (60 a 
80%). El objetivo de la profilaxis es reducir la mortalidad y la morbilidad 
relacionadas con la VTE. La primera manifestación de esta última puede 
ser una PE que ponga en peligro la vida (fig. 24-10) y, como se indicó an- 
tes, la valoración clínica para detectar DVT antes de una embolia pulmo- 
nar es poco confiable. 
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Los métodos eficaces para profilaxis de VTE incluyen el uso de una o 
más modalidades farmacológicas o mecánicas. Los fármacos disponibles 
hoy en día incluyen UFH en dosis bajas, LMWH, pentasacáridos sintéti- 
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cos y antagonistas de vitamina K. Los métodos mecánicos incluyen com- 
presión neumática intermitente (IPC) y medias de compresión graduada. 
El tratamiento con ácido acetilsalicílico solo es inadecuado como profi- 
laxis de DVT. Estos métodos preventivos tienen distinta eficacia y los 2008 
ACCP Clinical Practice Guidelines estratifican su utilización según el grado 
de riesgo del paciente ( ). 


1 


El riesgo de VTE en la intervención quirúrgica general depende de la clase 
de procedimiento, el tipo de anestesia, la duración de la intervención y 
otros factores de riesgo, que incluyen edad del individuo, presencia de 
cáncer, VTE previa, obesidad e infección concurrente. Los sujetos con 
riesgo bajo que se someten a procedimientos menores no requieren profi- 
laxis farmacológica ni mecánica. Los enfermos con riesgo moderado que 
son objeto de procedimientos mayores deben recibir dosis bajas de UFH, 
LMWH o fondaparinux. Estas opciones preventivas también son eficaces 
en aquéllos con alto riesgo, pero se requiere administración más frecuente 
de UFH (5 000 U SC tres veces al día) para conseguir el mismo grado de 
prevención. Los enfermos con riesgo más alto y múltiples factores de ries- 
go para VTE se benefician con una combinación de profilaxis farmacoló- 
gica y mecánica (IPC o medias de compresión graduada, o ambas). La 
profilaxis antitrombótica debe continuarse hasta el alta hospitalaria, salvo 
en algunos sujetos de alto riesgo con tumores malignos que se benefician 
con la profilaxis prolongada (hasta por 28 días). Las personas con alto 
riesgo de hemorragia deben recibir profilaxis mecánica hasta que el riesgo 
disminuya.” 

En general, las dosis bajas de UFH y LMWH disminuyen el riesgo de 
VTE sintomática y asintomática en 60 a 70%. Los peligros hemorrágicos 
difieren según la dosis. Las dosis más bajas de LMWH parecen relacionar- 
se con menor riesgo hemorrágico que las dosis bajas de UFH, pero esta 
última conlleva menor posibilidad hemorrágica que las dosis profilácticas 
más altas de LMWH. Otras ventajas de estas últimas incluyen protocolos 
de aplicación una vez al día y menor tasa de formación de anticuerpos 
vinculados con la heparina. 

El fondaparinux se comparó con la LMWH dalteparina en enfermos 
que se someten a intervención quirúrgica abdominal mayor de alto riesgo. 
También se ha comparado con IPC sola en individuos que son objeto de 
intervenciones quirúrgicas abdominales sin alto riesgo.’ El pentasacá- 
rido se acompañó de tasas de prevención de VTE, complicaciones hemo- 
rrágicas y mortalidad similares a las de LMWH. Resultó más beneficioso 
que la IPC sola para disminuir la VTE, pero a costa de una tasa alta de 
hemorragias (1.6% en comparación con 0.2%). 


(a 07:10]: PL ZE Riesgo de tromboembolia y profilaxis antitrombótica recomendada en pacientes quirúrgicos 


DVT, trombosis venosa profunda; INR, Índice Normalizado Internacional; LDUH, heparina no fraccionada en dosis bajas; LMWH, heparina de bajo peso molecular; VTE, tromboembolia venosa. 
Fuente: adaptado con autorización de Geerts WH, Bergqvist D, Pinedo GF, et al: Prevention of venous thromboembolism: American College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practi- 


ce Guidelines (8th ed.). Chest 133:381, 2008. 


Se ha sugerido la inserción profiláctica de filtros de IVC para la profi- 
laxis de VTE en pacientes traumatizados de alto riesgo y en algunos con 
neoplasias malignas con contraindicaciones para el uso de LMWH.” Los 
sujetos traumatizados con mayor riesgo que la población traumatológica 
general incluyen a aquellos con trastornos cefálicos graves, lesiones de la 
médula espinal y fracturas graves de pelvis o huesos largos. Un estudio a 
cinco años con colocación de filtro de IVC profiláctico en 132 enfermos 
traumatizados con riesgo alto de PE, registró una incidencia de 0% de PE 
sintomática en individuos con filtro de IVC bien colocado.” En 47 pacien- 
tes con filtro de IVC en posición inadecuada (posición anómala del apoyo 
o inclinación del filtro) hubo una incidencia de 6.3% de PE sintomática 
con tres muertes. Se produjo DVT en el sitio de inserción en 3.1% de los 
sujetos. La permeabilidad de la IVC fue de 97.1% a los tres años según el 
análisis de las tablas vitales. 

La PE letal o no letal todavía puede ocurrir en enfermos con interrup- 
ción profiláctica de la vena cava. Las complicaciones a largo plazo relacio- 
nadas con los filtros de IVC permanentes incluyen trombosis de IVC 
y DVT. Hoy en día, el ACCP sugiere colocar los filtros de IVC sólo si hay 
DVT proximal y el tratamiento anticoagulante está contraindicado. La in- 
serción de un filtro IVC no se recomienda como profilaxis primaria, aun- 
que esta práctica es muy frecuente. 

En un intento por evitar las complicaciones a largo plazo relacionadas 
con los filtros de IVC permanentes, se crearon filtros de IVC recuperables 
para usarlos en individuos con aumento transitorio del riesgo de PE (fig. 
24-11). Según el dispositivo de que se trate, el filtro puede retirarse en 
cualquier momento desde cuatro semanas hasta seis meses después de la 
inserción, siempre que el periodo con riesgo alto de PE haya pasado y no 
se encuentren émbolos considerables atrapados en el filtro. Los grupos de 
pacientes más adecuados para colocación de filtro recuperable incluyen 
víctimas jóvenes de traumatismos con inmovilidad transitoria, personas 
que son objeto de intervenciones quirúrgicas vinculadas con riesgo alto de 
PE y sujetos con estados hipercoagulables que no pueden recibir trata- 
miento anticoagulante por un periodo breve. Si el dispositivo atrapa un 
émbolo significativo, aquél puede dejarse como filtro permanente. 


Profilaxis para tromboembolia venosa en intervención 
quirúrgica laparoscópica 


Hay discrepancias considerables en las recomendaciones sobre el uso óp- 
timo de profilaxis antitrombótica en el periodo próximo a los procedi- 
mientos laparoscópicos. Los criterios del ACCP desaconsejan la profilaxis 
antitrombótica sistemática, aparte de la ambulación temprana y frecuente, 
en enfermos con bajo riesgo que se someten a procedimientos laparos- 
cópicos.” 

En sujetos con factores de riesgo adicionales para VTE, los lineamien- 
tos recomiendan profilaxis con uno o más de los siguientes: LMWH, dosis 
baja de UFH, fondaparinux, IPC o medias de compresión graduada. La 
Society of American Gastrointestinal Endoscopic Surgeons revisó en fecha 
reciente sus criterios con base en la magnitud del procedimiento laparos- 


cópico y de la presencia de factores de riesgo adicionales para trombosis 
venosa.”* 


OTROS TIPOS DETROMBOSIS VENOSA 


Tromboflebitis venosa superficial 


La tromboflebitis venosa superficial (SVT, superficial vein thrombophlebi- 
tis) aparece más a menudo en venas varicosas, pero puede ocurrir en las 
normales. Cuando la SVT recurre en sitios variables en venas superficiales 
normales, quizás indique alguna neoplasia maligna oculta o alguna enfer- 
medad sistémica, como discrasia sanguínea o un padecimiento vascular 
de la colágena, Este trastorno se conoce como tromboflebitis migratoria. La 
SVT también surge con frecuencia como complicación de catéteres per- 
manentes, con o sin extravasación acompañante del material inyectado. La 
trombosis venosa de la extremidad superior se presenta en 38% de los in- 
dividuos con catéteres centrales de inserción periférica, 57% de las cuales 
ocurre en la vena cefálica (fig. 24-12). La SVT supurativa tal vez surja en 
venas que albergan catéteres y se relaciona con septicemia generalizada. 

Los signos clínicos de SVT incluyen eritema, calor y dolor en la distri- 
bución de las venas afectadas, que pueden palparse como un cordón indu- 
rado. Los pacientes con SVT supurativa podrían manifestar fiebre y leuco- 
citosis. En sujetos con signos y síntomas de SVT aguda, es necesario 
efectuar la DUS a fin de corroborar el diagnóstico por medio de la confir- 
mación de la presencia de un trombo en las venas superficiales, así como 
para determinar una posible DVT concomitante. Esta última aparece en 5 
a 40% de los enfermos con SVT y la mayoría de los casos ocurre cuando 
ésta se ubica dentro del primer centímetro de la unión safenofemoral. 
Debe realizarse una DUS de seguimiento cinco a siete días después en in- 
dividuos con SVT en la GSV proximal, pero sin afección venosa profunda. 
Entre 10 y 20% de los sujetos con SVT en la GSV proximal presenta pro- 
gresión a trastorno venoso profundo antes de una semana.?%7? 

El tratamiento de la SVT es muy variable. Una Revisión Cochrane re- 
ciente publicó que las LMWH y los antiinflamatorios no esteroideos 
(NSAID) disminuyen el índice de extensión o recurrencia de SVT. Parece 
que los medicamentos tópicos mejoran los síntomas locales. Las medidas 
terapéuticas quirúrgicas, combinadas con el uso de medias de compresión 
graduada, se relaciona con una tasa menor de VTE y de progresión de la 
SVT.” El tratamiento es individualizado y depende de la localización del 
trombo y la gravedad de los síntomas. En pacientes cuya SVT se encuentra 
a más de 1 cm de la unión safenofemoral, el tratamiento consiste en com- 
presión y administración de antiinflamatorios, como la indometacina. En 
enfermos con SVT supurativa, es indispensable la remoción de cualquier 
catéter local y tal vez se necesite la extirpación de la vena. Si la SVT se ex- 
tiende proximalmente hasta un punto ubicado dentro del primer centíme- 
tro de la unión safenofemoral, es más probable que la afección se profun- 
dice por la vena femoral común. En estos sujetos, la anticoagulación por 
seis semanas o la ligadura de la GSV parecen tener igual eficacia para pre- 
venir la extensión del trombo hacia el sistema venoso profundo. 
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Figura 24-11. Venograma con dióxido de carbono que muestra un 
émbolo atrapado dentro de un filtro para vena cava inferior extraíble. El 
filtro no se extrajo. 


Trombosis de las venas de la extremidad superior 


La trombosis de las venas axilar y subclavia (ASVT, axillary-subclavian 
vein thromboses) se clasifican en dos grupos. La ASVT primaria incluye 
sólo una pequeña parte de todos los casos de ASVT. Este tipo de ASVT 
implica la inexistencia de causas claras en el momento de la valoración 
inicial que expliquen la aparición de trombosis. Entre los individuos con 
ASVT se encuentran aquellas personas que realizan un movimiento pro- 
longado y repetitivo de las extremidades superiores, lo cual induce daño de 
la vena subclavia, casi siempre en el sitio por donde pasa, entre la cabeza 


de la clavícula y la primera costilla. Este cuadro clínico se conoce como 
síndrome venoso de la abertura torácica, trombosis por esfuerzo y síndrome 
de Paget-Schroetter. Las ASVT secundarias son más habituales y se relacio- 
nan con una causa fácilmente identificable, como la presencia de un catéter 
o un estado de hipercoagulación. Se produce ASVT en más de 30% de pa- 
cientes con dispositivos para acceso venoso que pasan por la subclavia.*! 

Un enfermo con ASVT podría mantenerse asintomático o presentar 
grados diversos de edema y dolor en la extremidad superior. Se realiza una 
DUS con el propósito de confirmar el diagnóstico en un primer momento. 
La anticoagulación se debe iniciar en cuanto se diagnostica ASVT, con el 
objetivo de prevenir un PE y disminuir los síntomas. Los sujetos con ASVT 
primaria sintomática aguda podrían ser elegibles para el tratamiento con 
catéter dirigido trombolítico. Para determinar el tamaño del trombo, 
guiándose con ecografía, se coloca un catéter percutáneo en la vena basíli- 
ca y se lleva a cabo un venograma (fig. 24-13). El trombo se atraviesa con 
una guía metálica y se coloca el catéter dentro del trombo. De manera ca- 
racterística, se suministra activador hístico del plasminógeno con un caté- 
ter de infusión con múltiples orificios laterales. Se administra heparina al 
mismo tiempo que la infusión de urocinasa. Después de completar el tra- 
tamiento trombolítico, se obtiene un venograma de seguimiento para 
identificar cualquier anomalía anatómica corregible. Los procedimientos 
coadyuvantes después del tratamiento trombolítico incluyen resección de 
la primera costilla, o costilla cervical, en caso de alteraciones en el opércu- 
lo torácico, reconstrucción venosa quirúrgica y angioplastia con globo 
para estenosis venosa residual.*? 


Trombosis venosa mesentérica 


Entre 5 y 15% de los casos de isquemia mesentérica aguda se debe a trom- 
bosis venosa mesentérica (MVT). La tasa de mortalidad en individuos con 
MVT asciende a 50%.*? El síntoma de presentación más común es el dolor 
abdominal difuso, al que se agregan diarrea, náusea y vómito.** En menos 
de 50% de los pacientes con MVT, surgen signos peritoneales. Esta trom- 
bosis es más frecuente en enfermos con estados de hipercoagulabilidad y 
enfermedades malignas.** 

En sujetos con dolor abdominal es habitual que se soliciten radiogra- 
fías abdominales simples. Se debe descartar la existencia de aire libre en la 
cavidad que sugiera perforación visceral. En la mayoría de los individuos 
con MVT, las radiografías simples de abdomen muestran un patrón de gas 
intestinal inespecífico y rara vez son diagnósticas. Hoy en día, el estudio 
diagnóstico de elección en pacientes con sospecha de MVT es la tomogra- 
fía computadorizada (CT) abdominal con contraste. Además de detectar 
la MVT, la CT detecta con precisión la trombosis de venas porta y ovári- 
cas. En una serie de casos, la CT abdominal con contraste permitió efec- 
tuar el diagnóstico de MVT en 90% de los sujetos.** 

Los enfermos con MVT deben recibir una reanimación adecuada con 
líquidos y medidas terapéuticas de anticoagulación con heparina. En indi- 
viduos con anomalías peritoneales, es indispensable llevar a cabo laparo- 
tomía de urgencia. De igual manera, en el periodo perioperatorio son ne- 
cesarios los antibióticos de amplio espectro. Los datos obtenidos con la 
laparotomía incluyen edema y cianosis del mesenterio y la pared intesti- 
nal, así como presencia de un coágulo que afecta las venas mesentéricas en 
su porción distal. La trombosis total de la vena mesentérica superior es 
inusual y sólo se encuentra en 12% de los sujetos sometidos a laparotomía 
por sospecha de MV'T.® De manera frecuente, los vasos arteriales son nor- 
males en la región afectada del intestino. En seguida se realiza resección 
del intestino necrosado y se practican anastomosis primarias. Si la viabili- 
dad del intestino remanente es dudosa, se efectúa una segunda interven- 
ción quirúrgica para revaloración luego de transcurridas 24 a 48 h. 

En pacientes sin datos peritoneales, es necesario iniciar con rapidez la 
anticoagulación con UFH IV. Los enfermos se mantienen en reposo enté- 
rico y reciben reanimación con líquidos. Asimismo es necesario efectuar 
una vigilancia clínica muy de cerca y llevar a cabo exploraciones abdomi- 
nales seriadas. Al mejorar el estado clínico del individuo, es posible iniciar 
la vía oral de manera cuidadosa. El periodo de transición hacia la anticoa- 
gulación por vía oral tiene una duración de tres a cuatro días y, una vez 
establecida dicha anticoagulación por vía oral, ésta se continúa casi siem- 
pre el resto de la vida del paciente. 


VENAS VARICOSAS 


Las venas varicosas constituyen una afección médica común, que afecta 
por lo menos a 10% de la población general.*Cuando se encuentran venas 
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Figura 24-12. Imagen obtenida por ecografía 
dúplex de una vena cefálica que contiene un 
trombo. 


varicosas, quizá se observen venas dilatadas y tortuosas, telangiectasias 
y varicosidades reticulares finas. Entre los factores que propician la apari- 
ción de venas varicosas se encuentran obesidad, género femenino, inactivi- 
dad y antecedentes familiares.” Las venas varicosas se clasifican en prima- 
rias o secundarias. Las primarias resultan de anomalías intrínsecas de la 
pared venosa, en tanto que las secundarias están relacionadas con insufi- 
ciencia venosa superficial o con insuficiencia venosa profunda, o ambas. 
Además de un aspecto desagradable, los sujetos con venas varicosas 
suelen referir dolor, pesadez así como pronta fatiga de la extremidad infe- 
rior afectada y prurito. Estos síntomas empeoran tras periodos prolonga- 
dos en posición erecta o sentada, y mejoran al elevar la extremidad infe- 
rior por arriba del nivel del corazón. Es habitual hallar edema leve. Entre 
los signos de afección más grave se encuentran tromboflebitis, hiperpig- 


Figura 24-13. Venograma de extremidad superior que muestra 
estenosis de la vena subclavia derecha. 
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TROMBOSIS DE VENA CEFÁLICA 


mentación, lipodermatoesclerosis, ulceración y sangrado de cúmulos de 
venas adelgazadas. 

Un componente importante del tratamiento en pacientes con venas 
varicosas es el uso de medias elásticas compresivas. Es posible prescribir 
medias elásticas con compresión de 20 a 30, 30 a 40 o incluso 40 a 50 
mmHg. La longitud de las medias varía, desde las que llegan a la rodilla y 
hasta las que alcanzan la cintura, las cuales deben cubrir las várices sinto- 
máticas. La mayoría de los enfermos no requiere tratamiento adicional. 

Los individuos con intensificación de los síntomas, los que no respon- 
den al tratamiento compresivo y aquéllos con signos de lipodermatoescle- 
rosis requieren procedimientos adicionales. Asimismo las consideraciones 
de índole estético también influyen en la decisión de efectuar algún proce- 
dimiento. Las venas varicosas se pueden tratar mediante inyecciones es- 
clerosantes o intervenciones quirúrgicas, o una combinación de ambas 
técnicas. La escleroterapia por inyección da buenos resultados en venas 
varicosas con diámetro <3 mm y en telangiectasias. La escleroterapia da 
como resultado la destrucción del endotelio venoso. Entre los agentes es- 
clerosantes se encuentran la solución salina hipertónica, el tetradecilsulfa- 
to de sodio y el polidocanol. En las telangiectasias se utilizan las siguientes 
concentraciones: solución salina hipertónica, 11.7 a 23.4%; tetradecilsulfa- 
to de sodio, 0.125 a 0.250%; y polidocanol, 0.5%. En venas varicosas, las 
concentraciones deben ser mayores: solución salina hipertónica, 23.4%; 
tetradecilsulfato de sodio, 0.50 a 1%, y polidocanol, 0.75 a 1%. Después 
de la inyección, se aplican vendajes elásticos en la extremidad inferior y se 
mantienen de manera continua por tres a cinco días con el objetivo de 
producir aposición de las paredes inflamadas de las venas y prevenir la 
formación de trombos. Al retirar los vendajes, se debe indicar el uso de 
medias compresivas durante un periodo mínimo de dos semanas. Entre 
las complicaciones de la escleroterapia se encuentran reacción alérgica, 
pigmentación, tromboflebitis, DVT y necrosis de piel. 

Los sujetos con reflujo sintomático de la vena safena interna o la exter- 
na pueden tratarse con técnicas de ablación IV o extracción quirúrgica. El 
tratamiento IV con láser y la ablación con radiofrecuencia (RFA) han ga- 
nado uso generalizado en los últimos años. Con cualquiera de estas técni- 
cas se hace una punción en la GSV al nivel de la parte distal del muslo o la 
proximal de la pantorrilla; se usa una aguja calibre 21 bajo guía ecográfica. 
Se coloca una vaina sobre un alambre guía y se avanza una fibra láser o un 
catéter para RFA hasta que está cerca de la unión safenofemoral, pero sin 
llegar a ella. Se administra un anestésico alrededor de la GSV y se trata la 
vena mientras se retira el catéter. El tratamiento IV con láser y la RFA 
producen ablación duradera de la GSV, con tasas de recurrencia varicosa 
y calificaciones de gravedad clínica comparables con las observados al uti- 
lizar intervención quirúrgica abierta.***° Los riesgos de la ablación intra- 
venosa incluyen DVT, equimosis y lesión del nervio safeno interno. 
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Figura 24-14. Remoción de venas varicosas mediante avulsión de 
segmentos. 


La ligadura y arrancamiento de la vena safena todavía es el procedi- 
miento más utilizado en todo el mundo y tal vez sea la medida terapéutica 
preferida en pacientes con GSV de diámetro muy grande (>2 cm). La ex- 
tirpación quirúrgica de la GSV casi siempre se realiza a través de pequeñas 
incisiones situadas en la parte medial en la ingle y justo debajo de la rodi- 
lla. La GSV se extrae con un catéter de punta roma o una aguja extractora 
con invaginación. Las complicaciones vinculadas con la extracción de la 
GSV incluyen equimosis, aparición de linfocele, DVT, infección y lesión 
del nervio safeno interno. La extracción de la GSV se acompaña de menor 
tasa de recurrencia de venas varicosas y mejor calidad de vida que la mera 
ligadura de la unión safenofemoral. 

El mejor tratamiento de las venas varicosas de mayor dimensión es la 
extirpación quirúrgica con el uso de la técnica de “avulsión de segmentos”. 
Ésta consiste en una serie de avulsiones segmentarias mediante incisiones 
de 2 mm directamente sobre las ramificaciones varicosas y las venas se 
disecan del tejido subcutáneo circundante en áreas tan amplias como sea 
posible a través de las incisiones (fig. 24-14). En casi todos los casos, la 
vena simplemente se avulsiona sin intentar ligarla. El sangrado se controla 
con facilidad mediante elevación de la extremidad inferior y compresión 
manual previa al procedimiento de anestesia tumescente. 


INSUFICIENCIA VENOSA CRÓNICA 


La insuficiencia venosa crónica (CVI) es un trastorno médico importante 
y costoso que afecta a aproximadamente 600 000 personas en Estados Uni- 
dos.” Los enfermos refieren cansancio, incomodidad y pesadez de pier- 
nas. Los signos de CVI incluyen venas varicosas, pigmentación, lipoder- 
matoesclerosis y ulceración de la piel. Es importante mencionar que la 


CVI se puede presentar sin que existan venas varicosas. Las ulceraciones 
crónicas de origen venoso tienen implicaciones negativas de tipo físico, 
financiero y psicológico. Un estudio de calidad de vida revela que 65% de 
los sujetos con úlceras crónicas en extremidad inferior tiene dolor intenso; 
81%, disminución de la movilidad, y 100%, disminución de la capacidad 
laboral.?* El efecto económico y social de las úlceras crónicas en extremi- 
dad inferior de origen venoso se está incrementando y la pérdida se calcu- 
la en 2 millones de días laborales anuales.” El costo por año de los servi- 
cios médicos en Estados Unidos para el tratamiento de la CVI se calcula 
en 1 000 millones de dólares.” 

Los signos y los síntomas de la CVI se explican por reflujo venoso, 
obstrucción del flujo, disfunción de la bomba muscular de la pantorrilla o 
una combinación de estos elementos, así como también por pérdida de la 
elasticidad de la pared venosa.” El factor más importante parece ser el 
reflujo venoso en la mayoría de los individuos con CVI. El reflujo es con- 
secuencia de anomalías de las válvulas venosas y se clasifica en primario 
y secundario. El primario, también denominado insuficiencia, se diagnos- 
tica cuando no existe anomalía subyacente que explique la disfunción val- 
vular. El secundario implica la identificación de una anomalía. El factor 
etiológico más frecuente de CVI secundaria es la DVT, que causa disfun- 
ción de las válvulas venosas. Los signos de CVI incluyen edema, hiperpig- 
mentación y ulceración. 


Valoración de la insuficiencia venosa 


Los primeros estudios diagnósticos para la valoración de CVI requerían 
obtenciones de naturaleza penetrante de la presión venosa ambulatoria y 
los tiempos de recuperación venosa (VRT, venous recovery time). Para de- 
terminarlos, se insertaba una aguja en la vena dorsal del pie y se conectaba 
a un transductor de presión. Se consideraba que las presiones registradas 
en las venas dorsales del pie reflejaban las de las venas profundas de la 
pantorrilla. Una vez situada la aguja, se le pedía al paciente que se pusiera 
de puntillas 10 veces. Esto produce con frecuencia una elevación ligera de 
la presión al inicio del ejercicio. Cada vez que el enfermo se pone de pun- 
tillas, la presión debe disminuir. Tras 10 movimientos, la presión se estabi- 
liza y esto manifiesta un equilibrio entre el flujo venoso entrante y el sa- 
liente. La presión que se registra en ese momento corresponde a la presión 
venosa ambulatoria y se expresa en milímetros de mercurio. Hecho esto, 
se pide al sujeto deje de movilizarse para permitir que la vena se llene, de 
modo que la presión venosa regresa a la línea basal. El tiempo que se re- 
quiere para que la presión venosa regrese del nivel de presión venosa am- 
bulatoria al 90% del valor basal se conoce como VRT. Las elevaciones de la 
presión venosa ambulatoria señalan la presencia de hipertensión venosa. 
La magnitud de la presión venosa ambulatoria refleja la gravedad de la 
CVI. En individuos con dicha presión >80 mmHg, la incidencia de ulcera- 
ción de origen venoso es de 80%.” 


Pletismografia en la insuficiencia venosa 


Los métodos pletismográficos no son de naturaleza penetrante y se basan 
en la medición de los cambios de volumen de la extremidad inferior para 
la valoración de la CVI. La fotopletismografía venosa valora de manera 
indirecta la función venosa mediante el uso de luz infrarroja. Se coloca un 
diodo emisor de luz inmediatamente arriba del maléolo medial y se le so- 
licita al paciente ponerse de puntillas varias veces. La plestimografía no 
proporciona mediciones precisas de la presión venosa ambulatoria, pero 
permite obtener mediciones adecuadas de los VRT. En las extremidades 
inferiores con CVI, el VRT se acorta en comparación con el de piernas 
normales. La presión venosa ambulatoria y el VRT son medidas de la fun- 
ción general del sistema venoso de la extremidad inferior. No permiten 
localizar el sitio de reflujo ni valorar la función de la bomba de la pantorri- 
lla en enfermos con CVI. 

La pletismografía de aire se utiliza para analizar la función de la bomba 
de la pantorrilla, el reflujo venoso y la función venosa general de la extre- 
midad inferior? Se coloca un manguito de presión plástico lleno de aire 
sobre la pantorrilla para detectar cambios de volumen de la extremidad 
inferior durante una serie estandarizada de maniobras. En primer lugar, se 
coloca al sujeto en posición supina y se eleva la extremidad inferior para 
registrar el volumen sanguíneo venoso mínimo. Se le pide después poner- 
se en posición erecta sin que la pierna en estudio soporte el peso. Cuando 
la curva de volumen se aplana, se determina el volumen venoso de esta 
extremidad inferior. En seguida se calcula el índice de llenado venoso 
(VED dividiendo el volumen venoso máximo entre el tiempo requerido 


Figura 24-15. Valoración de un paciente con insuficiencia venosa 
crónica mediante ecografía dúplex. 


para alcanzar el volumen venoso máximo. El VFI es una medida del reflu- 
jo. A continuación, se le solicita al individuo ponerse sobre las puntas de 
los pies en una sola ocasión y se determina la fracción de expulsión (EF, 
ejection fraction). Ésta equivale a la diferencia de volumen registrado antes 
y después de la maniobra, y es una medida de la función de la bomba de la 
pantorrilla. En ese momento, se permite que las venas de la extremidad 
inferior se rellenen. Se pide al paciente se ponga de puntillas 10 veces y se 
calcula la fracción de volumen residual al dividir el volumen venoso de la 
extremidad inferior luego de 10 ejercicios por el volumen venoso presente 
antes de los ejercicios. La fracción de volumen residual refleja de manera 
general la función venosa. En teoría, los enfermos con VFI aumentado y 
EF normales (que indican la presencia de reflujo frente a una bomba de 
pantorrilla con función normal) se podrían beneficiar de la intervención 
quirúrgica antirreflujo, en tanto esto no ocurriría en los sujetos con VFI 
normal y EF disminuida. 


as venas 


Además de permitir la identificación de individuos con DVT, una DUS se 
utiliza para valorar el reflujo en diversos segmentos venosos de la extremi- 
dad inferior. La exploración se realiza con el paciente en posición erecta y 
la extremidad inferior en estudio sin que soporte peso. Se colocan man- 
guitos neumáticos de presión de tamaño adecuado alrededor de muslo, 
pantorrilla y la porción anterior del pie. Luego se coloca un transductor de 
ecografía sobre el segmento venoso que se está examinando, en posición 
inmediatamente proximal al manguito ( 15). En ese momento se 
insufla el manguito hasta una presión estandarizada durante 3 s y luego 
se desinfla con rapidez. Noventa y cinco por ciento de las válvulas venosas 
normales se cierra en 0.5 s.” El reflujo que persiste más allá de 0.5 s se 
considera anómalo. De manera ordinaria, una valoración completa inclu- 
ye la exploración de las venas femoral común, femoral, poplítea y tibial 
posterior, así como las venas safenas interna y externa. 


El tratamiento por compresión es la base de la atención de la CVI. La com- 
presión se logra mediante diversas técnicas, que incluyen medias elásticas, 
botas de pasta y gasa (botas de Unna), vendajes o telas elásticas en capas 
múltiples (fig ) o dispositivos neumáticos. El mecanismo preciso 
por el cual la compresión mejora la CVI sigue sin definirse. Se ha propues- 
to que se debe a la mejoría de los parámetros hemodinámicos de la micro- 
circulación en la piel y el tejido celular subcutáneo, así como por efecto 
directo sobre la presión subcutánea.” Desde el punto de vista clínico, el 
uso sistemático de vendajes elásticos u ordinarios reduce el edema de ex- 
tremidades inferiores en enfermos con CVI. Además, se ha demostrado 
que la presión subcutánea perimaleolar en posición supina se incrementa 
durante la aplicación de compresión elástica.” Al reducirse el edema, es 
posible que el metabolismo cutáneo mejore por mayor difusión de oxíge- 
no y otros nutrimentos hasta los elementos celulares de la piel y los tejidos 
subcutáneos. Asimismo, tal vez el incremento de la presión del tejido sub- 
cutáneo al utilizar vendajes elásticos para producir compresión contra- 
reste las fuerzas transcapilares de Starling, que promueven el escape de lí- 
quido fuera de los capilares. 

Antes de iniciar el tratamiento de la CVI, ha de instruirse a los pacien- 
tes en relación con su enfermedad crónica y la necesidad de que sigan el 
plan terapéutico para lograr la curación de las úlceras y prevenir su recu- 
rrencia. Antes de iniciar el tratamiento es indispensable establecer un diag- 
nóstico definitivo de ulceración por afección venosa. También es menester 
integrar una historia clínica detallada en aquellos individuos con úlceras 
en las extremidades inferiores, que incluya el tipo de medicamentos utili- 
zados y otros procesos patológicos presentes que podrían inducir la ulcera- 
ción de las extremidades inferiores. La insuficiencia arterial se valora me- 
diante exploración física y estudios que no impliquen técnicas penetrantes. 
En lo posible, se deben controlar las enfermedades sistémicas que alteren 
la cicatrización y produzcan edema en las extremidades inferiores, como 
diabetes mellitus, deficiencia inmunitaria, desnutrición y CHE. 

En la mayoría de los casos, el tratamiento compresivo se aplica median- 
te medias para compresión elástica graduada. Este tipo de accesorios en sus 
inicios, en el decenio de 1950, fue diseñado por Conrad Jobst, con el obje- 
tivo de simular el gradiente de fuerza hidrostática que genera el agua en una 
piscina. Se cuenta con medias elásticas compresivas de diferentes materia- 
les, resistencias y longitudes, las cuales pueden adaptarse a cada paciente. 

Los beneficios que brinda el tratamiento con medias elásticas compre- 
sivas para el tratamiento de la CVI y la curación de úlceras están bien 


y 16. Vendaje de varias capas para el tratamiento de la 
insuficiencia venosa crónica. 
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sustentados.'%-10 En una revisión retrospectiva de 113 casos de úlceras 
venosas,'®! se logró curación en 93% mediante el uso de medias elásticas 
compresivas de 30 a 40 mmHg abajo de la rodilla, luego de la atención 
adecuada de edema y celulitis en el momento de la presentación, si las 
había. La curación completa de las úlceras se logró en 99 de 102 enfermos 
(97%) que utilizaron de manera constante las medias, en tanto se curaron 
sólo seis de 11 sujetos (55%) del grupo que no lo hicieron (P <0.0001). El 
tiempo promedio transcurrido hasta la curación de las úlceras fue de cin- 
co meses. De igual manera, la recurrencia ulcerosa fue menor en indivi- 
duos que cumplieron las medidas terapéuticas basadas en compresión. De 
acuerdo con el análisis de tablas de vida, la recurrencia de úlceras fue 
de 29% a cinco años en pacientes que seguían el tratamiento y de 100% a 
tres años en enfermos que no lo hacían. Estudios más recientes indican 
una tasa de curación de úlceras venosas mediante accesorios basados en 
compresión de entre 40 y 50% a los seis meses. 104105 

Además de facilitar la curación de las úlceras, las medidas terapéuticas 
por compresión elástica también pueden mejorar la calidad de vida en 
sujetos con CVI. En un estudio prospectivo reciente,'% se aplicó un cues- 
tionario a 112 individuos con CVI demostrada por DUS para calificar los 
síntomas de edema, dolor, decoloración de la piel, mejoramiento del as- 
pecto físico, tolerancia a la actividad, depresión y alteraciones del sueño. 
Los pacientes se sometieron a tratamiento con medias elásticas compresi- 
vas de 30 a 40 mmHg. Un mes después de iniciado el tratamiento, se en- 
contró mejoría general de las calificaciones de intensidad sintomática. 
Tras 16 meses del tratamiento se detectó una mejoría mayor. 

Es crucial el cumplimiento de las medidas terapéuticas basadas en 
compresión para las úlceras de origen venoso. Es habitual que al principio 
muchos enfermos no toleren la compresión en las áreas hipersensibles ad- 
yacentes a una úlcera activa o sobre las cicatrices de úlceras antiguas. Tam- 
bién podrían tener dificultad para colocarse las medias elásticas. Con el 
fin de mejorar el grado de cumplimiento del tratamiento, es necesario in- 
dicar a los sujetos el uso de las medias sólo por el tiempo en que las toleren 
sin problemas e incrementar de manera gradual el tiempo de uso. Como 
alternativa, se puede iniciar la utilización de medias compresivas de me- 
nor resistencia y progresar hacia otras con mayor resistencia luego de al- 
gunas semanas. Asimismo, se dispone de diseños diversos que facilitan el 
uso de las medias, como recubrimiento interno de seda para los dedos, 
medias con cierre lateral (fig. 24-17) y calzadores metálicos (fig. 24-18). 

En 1896, el dermatólogo alemán, Paul Gerson Unna, inventó otro méto- 
do para aplicar compresión. La bota de Unna se ha utilizado durante mu- 
chos años para tratar las úlceras de origen venoso y existen múltiples ver- 
siones. Una típica bota de Unna consiste en tres capas de vendaje y su 
aplicación requiere la participación de personal entrenado. Primero se apli- 
ca un vendaje de gasa impregnado con calamina, óxido de cinc, glicerina, 


Figura 24-17. Media elástica para compresión con cierre lateral que 
facilita el tratamiento de la insuficiencia venosa crónica. 


Figura 24-18. Aditamento metálico para ponerse las medias elásticas 
compresivas. 


sorbitol, gelatina y silicato de aluminio y magnesio, con utilización de com- 
presión gradual desde la parte anterior del pie hasta por abajo de la rodilla. 
La segunda capa consiste en un vendaje continuo de gasa de 10.16 cm de 
ancho, seguido de una capa externa de tipo elástico, que también se coloca 
con compresión gradual. El vendaje se endurece tras el secado de la mezcla 
y su rigidez quizá prevenga la formación de edema. La bota de Unna se 
cambia cada semana, o antes, si el drenaje del lecho ulceroso es abundante. 

Una vez aplicada, la bota de Unna requiere poca intervención del indi- 
viduo y proporciona compresión continua y tratamiento tópico. No obs- 
tante, tiene varias desventajas. Es incómoda debido a su volumen, situa- 
ción que podría disminuir la tolerancia del paciente. Por otra parte, es 
imposible vigilar la úlcera directamente tras la aplicación de la bota, la 
técnica requiere mucho trabajo y el grado de compresión que se logra de- 
pende de quién la aplica. En ocasiones, los enfermos adquieren dermatitis 
por contacto con los componentes de la bota de Unna y esto tal vez requie- 
ra la suspensión del tratamiento. 

Por supuesto la eficacia del vendaje de Unna se ha estudiado. En un 
estudio de revisión retrospectivo a 15 años que incluyó 998 sujetos con 
una o más úlceras de origen venoso tratados con vendaje de Unna,'” se 
logró curación en 73% de las úlceras en quienes regresaron por más de un 
tratamiento. El promedio de tiempo para sanar de una sola úlcera fue de 
nueve semanas. El vendaje de Unna se ha comparado con otras variantes 
terapéuticas. Un estudio con asignación al azar, prospectivo, '% en el cual 
se comparó la bota de Unna con un recubrimiento de espuma de poliure- 
tano en 36 individuos con úlceras de origen venoso, mostró mayor cura- 
ción tras 12 meses en pacientes tratados con la bota de Unna (94.7% en 
comparación con 41.2%). 

Otras modalidades de vendaje compresivo disponibles para tratar la 
CVI incluyen vendajes de varias capas y ortosis para extremidades inferio- 
res. Las ventajas atribuidas a los vendajes de varias capas incluyen la con- 
servación de la compresión por periodos más largos, mejor distribución de 
la compresión y mejor absorción del exudado ulceroso. No obstante, la efi- 
cacia de los vendajes de varias capas depende de la técnica de vendaje que 
utilice el personal que lo aplica. Una ortosis de extremidad inferior dispo- 
nible en el comercio consiste en bandas compresivas con múltiples aros y 
ganchos ajustables para cierre que proporciona una compresión similar a la 
de la bota de Unna y puede ser colocada cada día por el enfermo.'% 


Sustitutivos dérmicos 


En Estados Unidos, se dispone en el comercio de varios tipos de sustitutivos 
de la piel, en tanto otros se encuentran en estudio clínico.” La piel obtenida 
por medio de técnicas de bioingenieria tiene composición variable y ofrece 
desde sustitutivos acelulares de piel hasta aquéllos parcialmente vivos. El 
mecanismo por el cual ayudan a la curación de las úlceras se desconoce; no 
obstante, es probable que actúen como vehículos que conducen diversos 
factores de crecimiento y citocinas importantes para la cicatrización. 

Una de las marcas comerciales es un compuesto de dos capas de piel viva 
que se asemeja bastante a la piel humana y se encuentra disponible para el 
tratamiento de las úlceras de origen venoso; consiste en un estrato córneo 
protector y una epidermis con queratinocitos que se extienden sobre una 
dermis formada por fibroblastos en una matriz colágena.''% Este recurso 
tiene un grosor de entre 0.5 y 1.0 mm y viene como tejido vivo con forma de 
disco sobre un medio nutritivo de gel de agarosa. Se debe utilizar dentro 


Figura 24-19. Injerto de piel con forma de 
disco, sobre gel nutritivo de agarosa. 


de un plazo maximo de cinco días tras la entrega por el fabricante”? (fig. 
24-19). El disco se maneja y aplica con facilidad, a la vez que se adapta tam- 
bién sin complicaciones a la superficie irregular de los lechos ulcerosos. 

Con el propósito de determinar la eficacia del disco mencionado en el 
tratamiento de úlceras de origen venoso, se llevó a cabo un estudio pros- 
pectivo, con asignación al azar, en el cual se comparó la medida terapéutica 
basada en compresión de varias capas aunada al tratamiento con el disco de 
tejido vivo y el tratamiento basado en compresión de capas múltiples so- 
lo.'Un mayor número de sujetos que utilizaron los discos de tejido vivo 
consiguió la curación ulcerosa a los seis meses (63% comparado con 49%, 
P=0.02). El promedio de tiempo para lograr el cierre completo de la úlce- 
ra fue significativamente menor en individuos tratados con el disco de teji- 
do vivo (61 días en comparación con 181, P=0.003). Las úlceras que obtu- 
vieron el mayor beneficio con el uso de esta estructura artificial de piel viva 
fueron las más grandes y profundas (>1 000 mm) o las de evolución más 
prolongada (mayor de seis meses). No se conocen informes sobre indicios 
de rechazo o sensibilización por la aplicación del disco de tejido vivo. 


Tratamiento quirúrgico de la insuficiencia 
venosa crónica 


Ligadura de venas perforantes 


La insuficiencia de las venas perforantes que comunican los sistemas ve- 
nosos superficial y profundo de la extremidad inferior, ha sido implicada 
en la aparición de úlceras venosas. La técnica clásica para ligadura abierta 
de venas perforantes descrita por Linton en 1938, se relaciona con una 
incidencia alta de complicaciones en la herida y ahora se le utiliza pocas 
veces.*!! Gracias al mejoramiento del equipo endoscópico, hoy en día se 
cuenta con una técnica nueva que entraña penetración mínima, denomi- 
nada intervención quirúrgica subfascial endoscópica de venas perforantes 
(SEPS, subfascial endoscopic perforator vein surgery). 

Antes de la intervención quirúrgica de los pacientes que serán objeto 
de SEPS, se efectúa una ecografía dúplex para corroborar la permeabilidad 
venosa profunda e identificar las venas perforantes en el compartimiento 
posterior. El enfermo se coloca en la mesa quirúrgica con la extremidad 
inferior enferma elevada 45 a 60 grados. Se exanguina la extremidad infe- 
rior con la utilización de un vendaje de Esmarch y un torniquete alto. En 
seguida, se flexiona la extremidad inferior y se practican dos incisiones 
pequeñas en la cara medial de la porción proximal de dicha extremidad, 
lejos de las áreas de máxima induración del tobillo. Se colocan los trocares 
laparoscópicos y se lleva a cabo una disección subfascial con una combi- 
nación de disección roma y cortante. A continuación se insufla dióxido de 
carbono (CO) para incrementar el volumen del espacio subfascial. El tor- 
niquete en el muslo se insufla para evitar una embolia gaseosa. Se identifi- 


can las venas perforantes, se les aplican dos grapas y se cortan. Luego del 
procedimiento, en la extremidad inferior se coloca un vendaje compresivo 
que se mantiene durante cinco días. 

En un informe proveniente de un registro estadounidense de 146 per- 
sonas sujetas a SEPS?" (fig. 24-20), se logró la curación en 88% de úlceras 
(75 de 85) a un año. En 72% de individuos, se efectuaron procedimientos 
adicionales, sobre todo denudación de venas superficiales. La recurrencia 
de úlceras se calculó en 16% a un año y 28% a dos años mediante análi- 
sis de la tabla de vida. La eficacia de la técnica no se ha confirmado en al- 
gún estudio con asignación al azar. 


Reconstrucción venosa 


Cuando no hay insuficiencia valvular venosa profunda de importancia, la 
denudación de la vena safena y la ligadura de las venas perforantes son 
eficaces para el tratamiento de la CVI. No obstante, en pacientes con insu- 
ficiencia valvular venosa superficial y profunda, la práctica adicional de 
reconstrucción valvular venosa profunda puede mejorar en teoría la cura- 
ción de las úlceras.** Se cuenta con informes sobre un gran número de 
técnicas para la corrección de válvulas venosas profundas. Estas técnicas 
consisten en la reparación de las válvulas existentes, el trasplante de seg- 
mentos venosos del brazo y la transposición de una vena insuficiente hacia 
otra competente en posición adyacente. Los aloinjertos crioconservados 
de válvulas venosas, para colocación debajo de segmentos venosos insufi- 
cientes por vía quirúrgica o percutánea, se encuentran en las fases tempra- 
nas de investigación, pero no parecen ser eficaces.!!* 

Hay informes sobre la evolución con buenos resultados a largo plazo 
de 60 a 80% de los casos tratados mediante reconstrucción valvular venosa 
por reparación interna con sutura.!!*!15116 No obstante, en 40 a 50% de 
enfermos con ulceración inicial hubo persistencia o recurrencia de úlceras 
a largo plazo.''*1!° El trasplante valvular consiste en la sustitución de un 
segmento o de la vena femoral o de la poplitea insuficiente con otro, ya sea 
de la vena axilar o de la braquial que posea válvulas competentes. Los pri- 
meros resultados son semejantes a los de la reconstrucción valvular 
venosa. 115116 Sin embargo, los segmentos venosos trasplantados tien- 
den a volverse insuficientes a largo plazo y el resultado es inferior al obte- 
nido con la reconstrucción valvular. Los resultados de la transposición 
venosa son similares a los del trasplante valvular. 


LINFEDEMA 


Fisiopatología 


El linfedema es el edema de la extremidad causado por la disminución del 
transporte linfático que trae como consecuencia la acumulación de linfa 
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en el espacio intersticial. Esto se debe a anomalías anatómicas, como hipo- 
plasia linfática, insuficiencia funcional o carencia de válvulas linfáticas. 

El sistema original de clasificación descrito por Allen se basa en los 
aspectos etiológicos del linfedema. El linfedema primario se divide a su 
vez en congénito, temprano y tardío. El linfedema congénito afecta una sola 
extremidad inferior, varias extremidades, los genitales o la cara. En esta 
etapa de la valoración del paciente se recomienda el estudio endoscópico, 
lo que permitirá valorar el grado de lesión de la mucosa y detectar esófago 
de Barrett y adenocarcinoma esofágico. Además, en este punto de la valo- 
ración debe realizarse la medición de la exposición a ácido por medio de 
la medición de pH en 24 h o de vigilancia por impedancia. El linfedema 
temprano es la modalidad primaria más habitual de linfedema y constituye 
94% de todos los casos. Esta presentación es más frecuente en mujeres, ya 
que aparece en una proporción de 10:1. El inicio del edema surge durante 
la infancia o la adolescencia y afecta tanto el pie como la pantorrilla. El 
linfedema tardío es poco frecuente y corresponde a menos de 10% de los 
casos de linfedema primario. La aparición del edema en esta modalidad se 
produce a mayor edad, en comparación con la presentación temprana. 

El linfedema secundario es bastante más habitual que el primario. Se 
origina de la obstrucción y la rotura linfáticas. La disección de ganglios 


Figura 24-20. Colocación de trocares para 
realizar la operación subfascial endoscópica 
Lu de venas perforantes. 


axilares es la causa más frecuente de linfedema secundario en Estados 
Unidos. Otras causas de linfedema secundario incluyen radioterapia, trau- 
matismo, infección y tumores malignos. En todo el mundo, la filariosis 
(causada por Wuchereria bancrofti, Brugia malayi y Brugia timori) es el 
origen más habitual de este tipo de linfedema. 


Diagnóstico clínico 


En la mayoría de los sujetos, el diagnóstico de linfedema se establece me- 
diante la anamnesis y la exploración física. Es frecuente que los individuos 
refieran pesadez y fatiga de la extremidad afectada. El tamaño de esta últi- 
ma se incrementa a lo largo del día y disminuye durante la noche mientras 
el paciente permanece acostado. No obstante, la extremidad no alcanza 
sus dimensiones normales. El edema afecta el dorso del pie y los dedos 
adquieren un aspecto de cubo con ángulos romos. En casos avanzados, 
aparece hiperqueratosis de la piel y hay fuga de líquido desde las vesículas 
llenas de linfa (fig. 24-21). 

Una complicación común del linfedema es la celulitis recurrente. Las 
infecciones repetidas provocan mayor daño linfático, lo cual intensifica la 
enfermedad. La presentación clínica de la celulitis varía desde eritema leve 


Y] Figura 24-21. Hiperqueratosis en un 
paciente con linfedema de larga evolución. 


con agravamiento del edema hasta infección de los tejidos blandos que 
avanza con rapidez y se acompaña de toxicidad sistémica. 

Muchas afecciones médicas causan edema. Si los síntomas son leves, la 
diferenciación del linfedema de otras fuentes de edema de extremidades 
inferiores es difícil. Es habitual confundir la CVI con el linfedema. No 
obstante, los enfermos con insuficiencia venosa avanzada presentan lipo- 
dermatoesclerosis con distribución en bota, así como ulceración de la piel 
o venas varicosas, o ambas. También es frecuente hallar edema con signo 
de godete bilateral en la CHE la insuficiencia renal o en estados hipopro- 
teinémicos. 


Al valorar a un sujeto que presenta edema, es común hallar dificultades 
para distinguir entre las fases tempranas del linfedema y la insuficiencia 
venosa. La DUS del sistema venoso determina si existe reflujo venoso, 
el cual probablemente esté contribuyendo al edema de la extremidad. 
Las modalidades diagnósticas que se presentan en las siguientes secciones 
tienen un uso limitado en la práctica clínica. Se trata de métodos de natura- 
leza penetrante, difíciles de realizar y que rara vez modifican el tratamiento 
del individuo con linfedema. La mayoría de los médicos se basa en los ante- 
cedentes y la exploración física para establecer el diagnóstico de linfedema. 


Ésta se ha convertido en el estudio diagnóstico más frecuente para identifi- 
car anomalías linfáticas. Casi sustituyó a la linfangiografía. Se inyecta un 
coloide de azufre con marca radiactiva (coloide de azufre con tecnecio 
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Figura 24-22. Linfogammagrafía de los vasos linfáticos de la extremidad 
inferior. 


99m) en la región interdigital subdérmica de la extremidad afectada. El 
transporte linfático se vigila con una cámara ycorporal total y así es posible 
visualizar los principales ganglios y los vasos linfáticos ( ). En las 
personas normales, la actividad del rastreador puede detectarse en la región 
inguinal en 15 a 60 min. Antes de 3 h, debe haber captación en los ganglios 
linfáticos pélvicos y abdominales. En pacientes con linfedema, es posible 
observar varios patrones en la linfocentelleografía. Tal vez haya transporte 
tardío o ausente a los ganglios inguinales. Asimismo, quizá se visualice au- 
mento de los vasos colaterales cutáneos con obstrucción de las vías axiales 
primarias. También es factible el hallazgo de regiones localizadas de capta- 
ción reducida en enfermos con disección ganglionar o radioterapia previa. 


La linfología radiográfica se realiza primero con la visualización de los 
linfáticos mediante la inyección de colorante en la mano o el pie. El seg- 
mento linfático observado se expone a través de una pequeña incisión y se 
cateteriza con una aguja calibre 27 a 30. Luego se inyecta despacio un pig- 
mento de base oleosa en los linfáticos durante varias horas. Los vasos y los 
ganglios linfáticos se visualizan con radiografías tradicionales ( 

y ). La linfangiografía sólo se utiliza en sujetos con linfangiectasia o 
fístulas linfáticas, así como en aquéllos en quienes se considera la recons- 
trucción microvascular. 


¡miente 


Un aspecto importante de la atención del linfedema es que el individuo 
comprenda que no existe curación para su enfermedad. Los objetivos pri- 
marios del tratamiento son minimizar el edema y evitar las infecciones 
recurrentes. El control del edema crónico de la extremidad disminuye la 
incomodidad, la pesadez y la opresión que se percibe, y tiene el potencial 
de reducir la evolución de la enfermedad. 


Las medias para compresión graduada se utilizan ampliamente en el trata- 
miento del linfedema. Las medias reducen el grado de edema en la extre- 
midad afectada al evitar la acumulación de líquido, en tanto la extremidad 
se halle en posición pendiente. Si se utilizan todos los días, las medias 


. Linfangiograma normal de pelvis. 


Figura 24-23 
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Figura 24-24. Linfangiograma normal del muslo y la región distal de la 
extremidad inferior. 


permiten mantener una circunferencia reducida de la extremidad afectada 
a largo plazo;'* también protegen los tejidos de presiones intrínsecas ele- 
vadas de manera crónica, que producen engrosamiento de la piel y el teji- 
do subcutáneo.'*? Asimismo, las medias compresivas brindan algo de pro- 
tección contra traumatismos. 

El grado de compresión requerido para controlar el linfedema varía de 
20 a60 mmHg y es variable entre pacientes. Las medias se pueden elaborar 
a la medida o adquirirse prefabricadas en diferentes largos, por arriba y 
por debajo de la rodilla. Se deben utilizar durante las horas de vigilia 
y cambiar aproximadamente cada seis meses, ya que pierden elasticidad. 


Reposo en cama y elevación 
de las extremidades inferiores 


La elevación es una práctica importante para controlar el edema de la ex- 
tremidad inferior y con frecuencia es la primera medida que se recomien- 
da. No obstante, la elevación constante durante el día puede afectar la ca- 
lidad de vida más que el linfedema mismo. La elevación es una medida 
auxiliar del tratamiento, pero no es el elemento central. 


Compresión neumática externa en secuencia 


La aplicación de compresión neumática intermitente con una bomba de 
una sola cámara o varias permite reducir de manera temporal el edema y 
constituye una medida adicional a las medias compresivas. Estos disposi- 
tivos han sido eficaces para reducir el volumen de la extremidad; ®!! no 
obstante, para preservar la reducción del volumen cuando el enfermo deja 
de estar en posición supina, se requiere el uso de las medias compresivas. 
De manera característica, la compresión neumática intermitente se aplica 
durante 4 a 6 h diarias al estar en el hogar, mientras el sujeto descansa en 
posición supina. 


Masaje de los conductos linfáticos 


El drenaje manual de los vasos linfáticos es un modo de masaje creado por 
Vodder'” y su objetivo es reducir el edema. Al combinarse con medias 
compresivas, el drenaje manual del sistema linfático genera una reducción 
del edema a largo plazo y hay menor incidencia de infecciones por indivi- 
duo por año. 


Antibioticoterapia 


Los pacientes afectados de linfedema tienen mayor riesgo de adquirir ce- 
lulitis en la extremidad afectada. Las infecciones recurrentes dañan los 
conductos linfáticos y agravan el edema. Las bacterias de los géneros Sta- 
phylococcus y Streptococcus (hemolitico B) son los microorganismos que 
originan infección de los tejidos blandos con mayor frecuencia. Se reco- 
mienda el tratamiento intensivo con antibióticos en cuanto se presentan 
signos o síntomas tempranos de celulitis. El fármaco de elección es la pe- 
nicilina, por lo general en dosis de 500 mg por vía oral, tres a cuatro veces 
al día. Los enfermos con antecedentes de linfedema y celulitis recurrente 
deben recibir un tratamiento completo en el hogar, el cual se inicia al apa- 
recer cualquier dato de infección. 


Intervención quirúrgica 


Para la atención del linfedema, se han creado diversos procedimientos 
quirúrgicos. El tratamiento quirúrgico implica la extirpación del tejido 
sobrante!?* o la anastomosis de vasos linfáticos con otros conductos linfá- 
ticos o venas.' En los procedimientos por extirpación, se retira parte o 
todo el tejido edematoso. Esto no mejora el drenaje linfático, pero dismi- 
nuye el volumen del tejido abultado. Los procedimientos microquirúrgi- 
cos implican la creación de anastomosis vasos linfáticos-vasos linfáticos o 
vasos linfáticos-venas, que en teoría mejoran el drenaje de la linfa. No 
existen datos de seguimiento a largo plazo de este tipo de intervenciones y 
por ello el tratamiento quirúrgico del linfedema no se acepta ampliamen- 
te. Por otra parte, una intervención quirúrgica oblitera aún más los vasos 
linfáticos y empeora el edema.*? 


Resumen 


El linfedema es una afección crónica causada por un transporte linfático 
insuficiente que tiene como consecuencia edema y daño de la piel. El lin- 
fedema es incurable, pero sus síntomas se pueden controlar al usar una 
combinación de medias elásticas compresivas, elevación de la extremidad, 
compresión neumática y masaje. El control del edema protege la piel y 
tiene el potencial para prevenir la celulitis. 
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ANATOMÍA QUIRÚRGICA 


El esófago es un conducto muscular que se inicia inmediatamente después 
de la faringe y termina en el estómago a nivel del cardias. Cuando la cabe- 
za se encuentra en la posición anatómica normal, la transición de faringe 
a esófago se ubica en el borde inferior de la sexta vértebra cervical. Desde 
el punto de vista topográfico, esto corresponde a la cara anterior del cartí- 
lago cricoides y la porción palpable de la apófisis transversa lateral de la 
sexta vértebra cervical (fig. 25-1). El esófago se encuentra adherido con 
firmeza por su extremo superior al cartílago cricoides y, por su extremo 
inferior, al diafragma; durante la deglución, los sitios de fijación proximal 
se desplazan en dirección cefálica una distancia equivalente a un cuerpo 
vertebral cervical. 


El esófago se encuentra en la línea media, presenta una ligera desvia- 
ción a la izquierda en la porción inferior del cuello y la parte superior del 
tórax y regresa a la línea media en la región central del tórax, cerca de la 
bifurcación de la tráquea (fig. 25-2). En la región inferior del tórax, el esó- 
fago se desplaza nuevamente a la izquierda y hacia adelante para atravesar 
el hiato esofágico. 

Tanto en el esofagograma con bario como en la esofagoscopia, se ob- 
servan tres zonas de estrechamiento normal del esófago. El estrechamien- 
to superior se halla a la entrada del esófago y es creado por el músculo 
cricofaríngeo. La luz de este segmento es de 1.5 cm y corresponde a la re- 
gión más estrecha de todo el esófago. El estrechamiento de la parte media 
se forma cuando las paredes anterior y lateral izquierda del esófago son 
empujadas hacia la luz de éste (con lo cual se forma una muesca) al ser 


Figura 25-1. A. Relaciones 
topográficas del esófago cervical: 
(a) hueso hioides, (b) cartílago 
tiroides, (c) cartílago cricoides, 

(d) glándula tiroides, 

(e) esternoclavicular y (f) vértebra 
C6. B. Aspecto radiográfico lateral. 
(Con autorización de Rothberg M, 
DeMeester TR: Surgical anatomy of 
the esophagus, en Shields TW [ed]: A 
General Thoracic Surgery, 3rd ed. 
Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, 
p77) 


atravesadas por el bronquio principal izquierdo y el cayado aórtico. Su 
diámetro es de alrededor de 1.6 cm. El estrechamiento inferior se localiza 
en el hiato del diafragma y se debe al mecanismo del esfínter gastroesofá- 
gico. El diámetro de esta zona varía en función del grado de distensión del 
esófago al paso de los alimentos, pero se han obtenido valores entre 1.6 y 
1.9 cm. Estas zonas de estrechamiento normal tienden a retener los cuer- 
pos extraños deglutidos y es común que la mucosa que las recubre resulte 
lesionada por las sustancias corrosivas ingeridas a causa de su paso lento 
por estos sitios. 

En la figura 25-3 se observa la distancia media en centímetros, medida 
durante la exploración endoscópica, entre los dientes incisivos y el múscu- 
lo cricofaríngeo, el cayado aórtico y el cardias del estómago. Con el méto- 
do de la manometría, la longitud del esófago entre el borde inferior del 
cricofaríngeo y el borde superior del esfínter inferior varía de acuerdo con 
la talla del individuo. 

La faringe está formada por tres músculos constrictores planos, an- 
chos, sobrepuestos y con forma de abanico (fig. 25-4). La abertura del esó- 


1. La prueba objetiva de la fisiología esofágica es crucial para ha- 
cer el diagnóstico de trastornos esofágicos benignos y para 
crear un plan terapéutico individualizado para los pacientes. 


2. Mientras la mayoría de los procedimientos esofágicos puede 
realizarse por videoscopia o endoscopia flexible, el cirujano 
debe estar familiarizado con la anatomía quirúrgica y los acce- 
sos abiertos para toda la longitud del esófago. 


3. Ahora, la miotomía del cardias se considera el tratamiento más 
eficaz para la acalasia y debe incluir la división de la muscula- 
tura del cabestrillo gástrico. 

4. Aunque la sustitución esofágica se lleva a cabo más a menudo 
con el estómago dispuesto en forma tubular, el cirujano debe 
conocer la anatomía y las técnicas que permiten el uso del co- 
lon y el yeyuno. 


fago se encuentra rodeada por el músculo cricofaríngeo, que se origina en 
ambos lados del cartílago cricoides situado en la laringe y forma una ban- 
da transversal continua de músculo que transcurre de manera ininterrum- 
pida a través del rafe medio. Por arriba, las fibras de este músculo se fusio- 
nan de manera inseparable con las del músculo constrictor faríngeo 
inferior y, por abajo, con las fibras musculares internas del esófago. Algu- 
nos investigadores consideran que el cricofaríngeo es parte del músculo 
constrictor inferior; esto es, que el constrictor inferior tiene dos partes, 
una superior o retrotiroidea con fibras diagonales, y una inferior o retro- 
cricoidea con fibras transversales. En 1910, Keith demostró que estas dos 
porciones del mismo músculo realizan funciones completamente distin- 
tas. La región retrocricoidea actúa como el esfínter superior del esófago y 
se relaja cuando la porción retrotiroidea se contrae, con lo cual el bolo 
alimenticio es forzado a pasar de la faringe al esófago. 

La región cervical del esófago mide alrededor de 5 cm y desciende dor- 
salmente entre la tráquea y la columna vertebral, del nivel de la sexta vér- 
tebra cervical al nivel del espacio entre la primera y la segunda vértebras 


5. La hernia paraesofágica gigante debe ser objeto de reparación 
quirúrgica en enfermos con síntomas, anemia o signos de es- 
trangulación. 


6. La piedra angular de la estadificación clínica para el cáncer 
esofágico incluye el uso de endoscopia, CT, PET y ecografía en- 
doscópica. 


7. La cirugía robótica ha sido de la mayor utilidad en la pelvis 
para la realización de procedimientos de mínima invasión 
como prostatectomía y procedimientos ginecológicos y para la 
fertilidad. 


8. En sujetos elegibles para intervención quirúrgica con cáncer 
esofágico limitado al mediastino posterior, la esofagectomía 
constituye la mejor oportunidad posible de curación. 
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Figura 25-2. Esofagograma con bario. A. Proyección posteroanterior. Proyección lateral. La flecha blanca señala la desviación hacia la izquierda. B. La 
flecha negra señala el retorno hacia la línea media. La flecha negra en la proyección lateral señala la desviación anterior. (Con autorización de Rothberg M, 
DeMeester TR: Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: General Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 77.) 


Dientes incisivos 


Faringe 


15 cm o 
14cm Q 


24-26 cm 


Esfínter superior 
(C6) 


Cayado aórtico 
(T4) 


25 cm o 
23 cm y 


Esfínter inferior 
(T11) 


Figura 25-3. Mediciones endoscópicas con importancia clínica del 
esófago en adultos. (Con autorización de Rothberg M, DeMeester TR: 
Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: General Thoracic 
Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 78.) 


torácicas o, anteriormente, al nivel del hueco supraesternal. Los nervios 
laríngeos recurrentes se hallan en las cavidades derecha e izquierda entre 
la tráquea y el esófago. El nervio recurrente izquierdo se encuentra un 
poco más cerca del esófago que el derecho, debido a la ligera desviación 
del trayecto esofágico hacia la izquierda y al desplazamiento lateral del 
nervio recurrente derecho para rodear la arteria subclavia derecha. A los 
lados derecho e izquierdo de la porción cervical del esófago, se encuentran 
las vainas carotídeas y los lóbulos de la glándula tiroides. 


U 


M. constrictor superior 
de la faringe 


M. constrictor medio 
de la faringe 


M. constrictor inferior 
de la faringe 


M. cricofaringeo 


Esófago 


A B 


Figura 25-4. Músculos externos de la faringe. A. Vista posterolateral. 
B. Vista posterior. La línea de trazos cortos representa el sitio en que casi 
siempre se practica la miotomía. (Con autorización de Rothberg M, 
DeMeester TR: Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: 
General Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 78.) 
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Figura 25-5. A. Corte transversal del tórax a nivel de la bifurcación traqueal. B. Imagen de tomografía computadorizada (CT) al mismo nivel que el 
corte previo: (a) aorta ascendente, (b) aorta descendente, (c) carina, (d) esófago y (e) arteria pulmonar. (Con autorización de Rothberg M, DeMeester TR: 
Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: General Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 81.) 


La región torácica del esófago mide cerca de 20 cm de largo. Comienza 
en el orificio superior del tórax. En la porción superior de este último se 
localiza muy cerca de la pared posterior de la tráquea y de la fascia prever- 
tebral. Inmediatamente arriba de la bifurcación de la tráquea, el esófago se 
encuentra a la derecha de la aorta. Esta posición anatómica hace que apa- 
rezca una depresión con forma de muesca en la pared lateral izquierda en 
la radiografía de contraste con bario. Inmediatamente por abajo de esta 
muesca, el esófago cruza tanto la bifurcación de la tráquea como el bron- 
quio principal izquierdo, debido a la ligera desviación de la porción termi- 
nal de la tráquea hacia la derecha producida por la aorta (fig. 25-5). En 
dirección caudal desde aquí, el esófago continúa su trayecto por la cara 
posterior de los ganglios linfáticos subcarínicos, desde donde continúa 
descendiendo sobre el pericardio de la aurícula izquierda hasta llegar al 
hiato diafragmático (fig. 25-6). A partir de la bifurcación de la tráquea 
hacia abajo, tanto los nervios vagos como el plexo nervioso esofágico se 
ubican sobre la pared muscular del esófago. 

En su cara dorsal, la porción torácica del esófago sigue la curvatura de 
la columna vertebral y se halla en contacto estrecho con los cuerpos verte- 
brales. A partir de la octava vértebra dorsal hacia abajo, el esófago mantie- 


Pericardio 


Aurícula 
izquierda « 


Esófago 


Aorta = 


¿+ Ventriculo derecho 


ne una posición vertical separada de la columna vertebral para posterior- 
mente atravesar el hiato diafragmático. El conducto torácico atraviesa el 
hiato en la superficie anterior de la columna vertebral detrás de la aorta y 
debajo del espacio crural derecho. En el tórax, el conducto torácico se ubi- 
ca sobre la cara dorsal del esófago entre la vena ácigos del lado derecho y 
la aorta descendente torácica en el lado izquierdo. 

La porción abdominal del esófago mide aproximadamente 2 cm de lar- 
go e incluye el esfínter esofágico inferior (LES) (fig. 25-7). Comienza don- 
de el esófago atraviesa el hiato diafragmático y se halla rodeado por la 
membrana frenoesofágica, un ligamento fibroelástico que se origina en 
la fascia subdiafragmática como continuación de la fascia transversal que 
recubre el abdomen (fig. 25-8). La hoja superior de la membrana se fija 
haciendo circunferencias alrededor del esófago, 1 o 2 cm por arriba del 
nivel del hiato. Estas fibras son reforzadas por la adventicia elástica de la 
porción abdominal del esófago y del cardias gástrico. Esta porción del esó- 
fago es la que soporta la presión positiva de la cavidad abdominal. 

Los músculos del esófago se dividen en una capa longitudinal externa 
y una circular interna. El segmento superior esofágico de aproximada- 
mente 2 a 6 cm sólo contiene fibras de músculo estriado. A partir de ese 


Aurícula derecha 


-Pericardio 


Pleura 


Figura 25-6. A. Corte transversal del tórax al nivel del punto medio de la aurícula izquierda. B. Imagen de tomografía computadorizada (CT) al mismo 
nivel que el corte previo: (a) aorta, (b) esófago, (c) aurícula izquierda, (d) aurícula derecha, (e) ventrículo izquierdo, (f) ventrículo derecho y (g) vena 
pulmonar. (Con autorización de Rothberg M, DeMeester TR: Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: General Thoracic Surgery, 3rd ed. 


Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 82.) 
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sitio, la cantidad de fibras de músculo liso aumenta de manera gradual. 
Los trastornos de la motilidad esofágica más importantes desde el punto 
de vista clínico suelen afectar sólo el músculo liso de los dos tercios infe- 
riores del esófago. Cuando se indica una miotomía esofágica, la incisión 
sólo debe realizarse en esta región. 

Las fibras longitudinales se originan en el tendón cricoesofágico pro- 
veniente del borde superior dorsal del cartílago cricoides situado por de- 
lante. Las dos ramas del músculo se separan y se reúnen en la línea media 
de la pared posterior del esófago, aproximadamente 3 cm por abajo del 
cricoides (fig. 25-4). A partir de este sitio, toda la circunferencia esofágica 
está recubierta por una capa de fibras longitudinales. Esta disposición de 
las fibras musculares longitudinales alrededor de la porción más proximal 
del esófago determina una región en forma de V en la pared posterior que 
sólo está cubierta por fibras musculares circulares. La contracción de las 
fibras longitudinales disminuye la longitud esofágica. La capa circular de 
músculo es más gruesa que la capa externa longitudinal. In situ, la forma 
de la capa circular es helicoidal, de modo que la peristalsis del esófago si- 
gue un patrón de movimiento similar al que utiliza para su desplazamien- 
to un gusano, distinto del mecanismo de apretujamiento secuencial de al- 
gunos segmentos. Como consecuencia, las alteraciones motoras más 
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Diafragma (hoja ascendente) 
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Peritoneo 
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Figura 25-8. Sitios de inserción y estructura de la membrana 
frenoesofágica. La fascia transversal se encuentra justo por arriba del 
peritoneo parietal. (Con autorización de Rothberg M, DeMeester TR: Surgical 
anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: General Thoracic Surgery, 
3rd ed. Philadelphia: Lea € Febiger, 1989, p 83.) 


Figura 25-7. Dibujo esquemático que 
muestra la correlación entre el grosor del 
músculo radial (izquierda) y la imagen 
tridimensional de la presión manométrica 
(derecha) en la unión gastroesofágica. Se 
muestra en milímetros el grosor del 
músculo de dicha unión en la pared 
gástrica posterior (PW), la curvatura 
mayor (GC), la pared gástrica anterior 
(AW) y la curvatura menor (LC). Las 
presiones radiales en la unión 
gastroesofágica (en milímetros de 
mercurio) se muestran alrededor de un 
eje que representa la presión atmosférica. 
(Con autorización de Stein HJ, Liebermann- 
Meffert D, DeMeester TR, et al: Three- 
dimensional pressure image and muscular 
structure ofthe human lower esophageal 
sphincter. Surgery 117:692, 1995. Copyright 
Elsevier.) 


graves del esófago se presentan con un patrón radiográfico similar a un 
tirabuzón en el esofagograma con bario. 

La porción cervical del esófago recibe riego principalmente de la arte- 
ria tiroidea inferior, en tanto la porción torácica es regada por las arterias 
bronquiales. En cuanto a éstas, 75% de las personas posee una rama dere- 
cha y dos ramas izquierdas. Directamente de la aorta se originan dos ra- 
mas esofágicas. La porción abdominal del esófago recibe sangre de la rama 
ascendente de la arteria gástrica izquierda y de las arterias frénicas inferio- 
res (fig. 25-9). Después de atravesar la pared esofágica, dichas arterias se 
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Figura 25-9. Flujo sanguíneo del esófago. (Con autorización de Rothberg 
M, DeMeester TR: Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: 
General Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 84.) 


dividen en forma de T para dar origen a un plexo longitudinal que a su vez 
origina una red vascular intramural en las capas muscular y submucosa. 
Como resultado de ello, es posible desplazar el esófago hacia el lado con- 
trario del estómago hasta el nivel del cayado aórtico sin temor a producir 
desvascularización o necrosis isquémica. De igual manera, se debe tener 
cuidado al manipular el esófago en pacientes con antecedente de tiroidec- 
tomía con ligadura de las arterias tiroideas inferiores proximal al sitio 
donde se originan las ramas esofágicas. 

La sangre de los capilares esofágicos fluye hacia el plexo venoso sub- 
mucoso y luego continúa hacia el plexo venoso periesofágico, a partir del 
cual se originan las venas esofágicas. En la región cervical, las venas esofá- 
gicas drenan en la vena tiroidea inferior; en la porción torácica, en las ve- 
nas bronquial, ácigos o hemiácigos y, en el segmento abdominal, en la 
vena coronaria (fig. 25-10). La red venosa submucosa del esófago y la del 
estómago presentan continuidad; por ello, en caso de obstrucción venosa 
portal, este tipo de intercomunicación resulta útil para generar una vía de 
riego colateral con el propósito de que el flujo sanguíneo portal entre en la 
vena cava superior a través de la vena ácigos. 

La inervación parasimpática de la faringe y el esófago depende princi- 
palmente de los nervios vagos. Los músculos constrictores de la faringe 
reciben ramas del plexo faríngeo, que se encuentra en la superficie poste- 
rior y lateral del músculo constrictor medio y está constituido por ramas 
faríngeas de los nervios vagos y una pequeña contribución de los pares 
craneales IX y XI (fig. 25-11). El esfínter cricofaringeo y la porción cervi- 
cal del esófago contienen ramas de ambos nervios laríngeos recurrentes, 
que se originan en los nervios vagos (el nervio recurrente derecho locali- 
zado en el borde inferior de la arteria subclavia y el izquierdo en la orilla 
inferior del cayado aórtico). Dichos nervios avanzan en posición dorsal 
alrededor de estos vasos y ascienden por la cavidad entre el esófago y la 
tráquea, mandando ramas a estas dos porciones del tubo digestivo. La le- 
sión de estos nervios interfiere no sólo con el funcionamiento de las cuer- 
das vocales, sino también con el del esfínter cricofaríngeo y con la mo- 
vilidad del área cervical del esófago que predispone a la presencia de 
broncoaspiración durante la deglución. 

Las fibras nociceptivas aferentes viscerales provenientes del esófago 
terminan sin formar sinapsis en los primeros cuatro segmentos torácicos 
de la médula espinal; por ello, aquéllas son inervadas por vías simpáticas y 
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Figura 25-10. Drenaje venoso del esófago. (Con autorización de 
Rothberg M, DeMeester TR: Surgical anatomy of the esophagus, en Shields 
TW [ed]: General Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 
1989, p 85.) 
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Figura 25-11. Inervación del esófago. (Con autorización de Rothberg M, 
DeMeester TR: Surgical anatomy of the esophagus, en Shields TW [ed]: 
General Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 85.) 


vagales. Estas vías también son ocupadas por fibras sensitivas viscerales 
aferentes que se originan en el corazón; de aquí que ambos órganos mani- 
fiesten síntomas similares. 

Los vasos linfáticos ubicados en la submucosa del esófago son muy 
abundantes y están ampliamente interconectados, de manera que forman 
un solo plexo (fig. 25-12). En la submucosa hay más vasos linfáticos que 
capilares sanguíneos. El flujo linfático del plexo submucoso se mueve 
en dirección longitudinal y, cuando se inyecta medio de contraste, se ob- 
serva que el avance longitudinal es seis veces más rápido que el avance 
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Figura 25-12. Drenaje linfático del esófago. (Con autorización de 
DeMeester TR, Barlow AP: Surgery and current management for cancer of the 
esophagus and cardia: Part |. Curr Probl Surg 25:498, 1988. Copyright 
Elsevier.) 
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transversal. En los dos tercios superiores del esófago, casi todo el flujo lin- 
fático sigue una dirección cefálica, en tanto el del tercio inferior sigue una 
dirección caudal. En la porción torácica del esófago, el plexo linfático sub- 
mucoso se extiende una distancia grande en dirección longitudinal antes 
de penetrar en la capa muscular para conectarse con los vasos linfáticos de 
la adventicia. Como consecuencia del drenaje linfático no segmentario, un 
tumor primario se disemina en el plexo submucoso en mayor medida ha- 
cia arriba o hacia abajo. De ahí que las células tumorales libres sigan al 
plexo linfático submucoso en ambas direcciones por un largo trayecto an- 
tes de atravesar la capa muscular y alcanzar los ganglios linfáticos regiona- 
les. La porción cervical del esófago tiene un drenaje linfático segmentario 
más directo hacia los ganglios regionales; como resultado, las lesiones de 
esta región del esófago presentan una diseminación menor en la submu- 
cosa y un suministro linfático más regionalizado. 

Los vasos linfáticos eferentes que provienen de la porción cervical del 
esófago drenan en los ganglios linfáticos cervicales profundos y paratra- 
queales, en tanto los ubicados en la porción torácica superior lo hacen 
principalmente en los ganglios linfáticos paratraqueales. Los vasos linfáti- 
cos eferentes de la porción torácica inferior del esófago drenan en los gan- 
glios linfáticos subcarínicos y en los localizados en los ligamentos pulmo- 
nares inferiores. Los ganglios gástricos superiores no sólo reciben linfa 
proveniente de la porción abdominal del esófago, sino también del seg- 
mento torácico inferior adyacente. 


FISIOLOGÍA 


Mecanismo de la deglución 


El acto de la alimentación requiere el paso de alimentos y bebidas de la 
boca al estómago. Una tercera parte de este recorrido se lleva a cabo en 
la boca y la hipofaringe, en tanto las dos terceras partes restantes ocurren 
en el esófago. Para comprender el mecanismo de la alimentación, es útil 
visualizar la “garganta” como un modelo mecánico en el que la lengua y la 
faringe funcionan como una bomba de pistón con tres válvulas, y el cuer- 
po del esófago y el cardias funcionan como una bomba de espiral con una 
sola válvula. Las tres válvulas del cilindro faríngeo son el paladar blando, 
la epiglotis y el músculo cricofaríngeo. La válvula de la bomba esofágica es 
el LES. La falla de las válvulas o las bombas provoca anomalías de la deglu- 
ción (esto es, dificultad para la propulsión de los alimentos desde la boca 
hasta el estómago) o regurgitación del contenido gástrico hacia el esófago 
o la faringe. 

El alimento entra en la boca en trozos de distintos tamaños para ser 
molido, mezclado con saliva y lubricado. Una vez iniciada, la deglución es 
una acción refleja en su totalidad. Cuando el alimento se encuentra listo 
para ser deglutido, la lengua actúa como un pistón para mover el bolo 
hacia la porción posterior de la orofaringe y lo fuerza hacia la hipofaringe 
(fig. 25-13). Al mismo tiempo que ocurre el movimiento de la lengua ha- 
cia atrás, el paladar blando se eleva de tal modo que cierra el pasaje entre 
orofaringe y nasofaringe. Esta separación en partes evita que la presión 
que se genera en la orofaringe se libere a través del conducto nasal. Cuan- 
do el paladar blando está paralizado, por ejemplo tras una apoplejía, es 
frecuente la regurgitación de alimentos hacia la nasofaringe. Durante la 
deglución el hueso hioides se desplaza hacia arriba y adelante, de manera 
que eleva la laringe y abre el espacio retrolaringeo, lo cual lleva la epiglotis 
a la base de la lengua (fig. 25-13). La inclinación hacia atrás de la epiglo- 
tis cubre la abertura de la laringe e impide la aspiración. Esta fase faringea 
de la deglución dura 1.5 s. 

Durante la deglución se eleva de manera repentina la presión en la 
hipofaringe, por lo menos hasta 60 mmHg, a causa del movimiento pos- 
terior de la lengua y la contracción de los músculos constrictores inferio- 
res de la faringe. De igual manera, se genera una diferencia considerable 
entre la presión de la hipofaringe y la presión del tercio medio del esófago 
o intratorácica, que es menor que la atmosférica (fig. 25-14). Este gradien- 
te de presión aumenta la velocidad a la que pasa el alimento de la hipofa- 
ringe al esófago en el momento en que se relaja el esfínter cricofaríngeo 
o esofágico superior. La contracción peristáltica de los constrictores infe- 
riores de la faringe impulsan el bolo al tiempo que el esófago torácico 
lo aspira. Un aspecto crítico de la entrada del bolo es la distensibilidad 
del esófago cervical y, cuando ésta se pierde por alteraciones patológi- 
cas de los músculos, se produce disfagia. El esfínter esofágico superior se 
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Figura 25-13. Secuencia de acontecimientos que conforman la fase 
orofaríngea de la deglución. (Con autorización de DeMeester TR, Stein HJ, 
Fuchs KH: Physiologic diagnostic studies, en Zuidema GD, Orringer MB [eds]: 
Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 3rd ed, Vol. I. Philadelphia: 
WB Saunders, 1991, p 95. Copyright Elsevier.) 


cierra al transcurrir 0.5 s de iniciada la deglución y la presión inmediata 
de cierre alcanza prácticamente el doble de su valor de 30 mmHg en el 
reposo. La contracción posterior a la relajación se transmite hacia el esó- 
fago como una onda peristáltica (fig. 25-15). La presión alta en el momen- 
to del cierre y el inicio de la onda peristáltica impiden el reflujo del bolo 
del esófago a la faringe. La presión del esfínter esofágico superior regresa 
a su valor de reposo una vez que la onda peristáltica se desplaza hacia el 
esófago distal. 

La deglución se inicia de modo voluntario o se desencadena de mane- 
ra refleja por la estimulación de algunas áreas de la boca y la faringe, entre 
las cuales están los pilares anteriores y posteriores de las amígdalas, y las 
paredes posterolaterales de la hipofaringe. Los nervios sensoriales aferen- 
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Figura 25-14. Perfil de presión en reposo del intestino anterior que 
muestra la diferencia entre la presión faringea atmosférica (P), la presión 
medioesofágica menor que la atmosférica (E) y la presión intragástrica 
mayor que la atmosférica (G), así como las zonas interpuestas de presión 
alta del cricofaringeo (C) y del esfínter esofágico distal (DES). Se hace 
evidente la necesidad de la relajación del cricofaringeo y del DES para 
permitir el paso de un bolo hacia el estómago. El trabajo esofágico se 
efectúa cuando un bolo es impulsado desde el área medioesofágica (£), 
que posee una presión menor que la atmosférica, hacia el estómago, 
cuya presión es mayor que la atmosférica (G). (Con autorización de Waters 
PF, DeMeester TR: Foregut motor disorders and their surgical management. 
Med Clin North Am 65:1237, 1981. Copyright Elsevier.) 
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Figura 25-15. Presiones esofágicas intraluminales en respuesta a la 
deglución. (Con autorización de Waters PF, DeMeester TR: Foregut motor 
disorders and their surgical management. Med Clin North Am 65:1238, 1981. 
Copyright Elsevier.) 


tes de la faringe son el glosofaríngeo y la rama laringea superior de los 
nervios vagos. Una vez que ha sido activado por los estímulos que ingre- 
san por estas ramas nerviosas, el centro de la deglución ubicado en el bul- 
bo raquídeo coordina por completo el proceso de deglución mediante 
impulsos que viajan a través de los pares craneales V, VII, X, XI y XII, así 
como las neuronas motoras entre C1 y C3. Las descargas a través de estos 
nervios ocurren siguiendo un patrón relativamente específico y tienen 
una duración aproximada de 0.5 s. Se tienen pocos datos sobre la organi- 
zación del centro de la deglución, aunque se sabe que es capaz de desenca- 
denar el proceso luego de diversos estímulos, pero la respuesta siempre 
sigue un patrón ordenado e invariable. Cuando hay lesiones muy graves, 
la deglución se altera de manera considerable y se presenta aspiración que 
se repite. 

Los músculos estriados del cricofaríngeo y el tercio proximal del esó- 
fago se activan por estimulación de las fibras motoras eferentes que se 
distribuyen a través del nervio vago y sus ramas laríngeas recurrentes. La 
integridad de la inervación es necesaria para que el cricofaríngeo se relaje 
en coordinación con la contracción faríngea y recupere su tono de reposo 
una vez que el bolo entra en la porción proximal del esófago. El daño 
quirúrgico en la inervación interfiere con la función de la laringe, el crico- 
faríngeo y el tercio proximal del esófago, y predispone al sujeto a la aspi- 
ración. 

La actividad faríngea en el proceso de la deglución da comienzo a la 
fase esofágica. El cuerpo del esófago funciona como una bomba propulso- 
ra de espiral debido a la distribución helicoidal de sus músculos circulares 
y se encarga de desplazar el bolo alimenticio hacia el estómago. La fase 
esofágica de la deglución representa el trabajo efectuado por el esófago 
durante la alimentación, que consiste en mover el alimento de un medio 
con presión negativa de -6 mmHg en la región intratorácica a un me- 
dio con presión positiva de 6 mmHg en la cavidad abdominal, es decir, a 
través de un gradiente de 12 mmHg (fig. 25-14). A esto se debe que el 
funcionamiento eficaz y coordinado del músculo liso del tercio distal 
del esófago sea importante para impulsar los alimentos a través de este 
gradiente. 


La onda peristáltica genera una presión de oclusión que varía de 30 a 
120 mmHg (fig. 24-15). La onda alcanza su valor máximo en 1 s, lo man- 
tiene durante 0.5 s y desaparece de manera subsiguiente en 1.5 s. El ciclo 
completo de subida y caída de la presión oclusiva podría ocupar un sitio 
del esófago durante 3 a 5 s. El punto máximo de una contracción peristál- 
tica primaria que comienza como resultado de una deglución (peristalsis 
primaria) se desplaza en dirección distal a lo largo del esófago a una velo- 
cidad de 2 a 4 cm/s y llega a la porción distal del esófago en aproximada- 
mente 9 s (fig. 25-15). Las degluciones consecutivas generan ondas peris- 
tálticas primarias semejantes, pero si se repiten con rapidez el esófago se 
mantiene relajado y las ondas peristálticas sólo se forman una vez que apa- 
rece el último movimiento de la faringe. El avance de la onda en el esófago 
se debe a la activación secuencial de sus músculos, que está controlada por 
los impulsos provenientes de las fibras eferentes del nervio vago que emer- 
gen del centro de la deglución. 

La continuidad del músculo esofágico no es necesaria para que ocurra 
esta activación secuencial si los nervios se mantienen intactos. Cuando se 
seccionan los músculos pero no los nervios, la onda de presión se origina 
en un punto distal por abajo del corte, una vez que termina en el borde 
proximal por arriba del corte. Esto permite que se lleven a cabo reseccio- 
nes del esófago “en manguito”, sin que se elimine su función normal. Los 
impulsos aferentes que se originan en los receptores en la pared esofágica 
no son esenciales para permitir el avance coordinado de la onda. No obs- 
tante, hay nervios aferentes que se dirigen al centro de la deglución y se 
originan en el esófago, lo cual se comprueba cuando se distiende cualquier 
punto de esta víscera y se presenta el cierre forzado del esfínter esofágico 
superior a la vez que se forma una onda de contracción que recorre el 
esófago en dirección distal. Esta contracción secundaria se produce sin 
que existan movimientos ni en la boca ni en la faringe. Si luego de pasar la 
onda primaria queda algo de alimento ingerido en el esófago, se genera 
una peristalsis secundaria como un reflejo local independiente para que 
este órgano se limpie. Los estudios actuales sugieren que la peristalsis se- 
cundaria no es tan frecuente como se pensaba. 

A pesar de la gran intensidad de la presión para la oclusión, la fuerza 
propulsora del esófago es relativamente débil. Si un sujeto trata de deglutir 
un bolo unido a un contrapeso mediante un hilo, el peso máximo que 
puede superar es de 5 a 10 g. Las contracciones ordenadas de la pared 
muscular y la fijación del esófago en su extremo inferior son indispensa- 
bles para conseguir una acción de propulsión eficaz en dirección contraria 
a la boca. La pérdida de la fijación inferior, como en el caso de una hernia 
hiatal grande, es causa de propulsión ineficiente. 

El LES constituye una barrera de presión entre el esófago y el estómago 
y actúa como una válvula en la bomba de espiral del cuerpo esofágico. No 
obstante la dificultad para identificar el LES como una estructura anató- 
mica específica, los estudios de microdisección demuestran que en los 
seres humanos la función esfinteriana está relacionada con la forma de las 
fibras musculares en la unión del tubo esofágico con la bolsa gástrica (fig. 
25-16). El esfínter se conserva cerrado de manera activa para prevenir el 
reflujo del contenido gástrico hacia el esófago y se abre por medio de una 
relajación que coincide con la deglución faríngea (fig. 25-15). La presión 
del LES regresa a su nivel de reposo después de que la onda peristáltica ha 
recorrido el esófago. Como resultado, cualquier cantidad de jugo gástrico 
que refluye a través de la válvula abierta durante la deglución, es impulsa- 
da de nuevo hacia el estómago. 

Si la deglución faríngea no inicia una contracción peristáltica, entonces 
la relajación del LES que coincide con aquélla se halla sin la protección 
de la onda peristáltica y se produce reflujo del jugo gástrico. Lo anterior 
podría ser la explicación del surgimiento de relajaciones espontáneas del 
segmento distal del esófago, fenómeno que algunos autores piensan es el 
factor causal de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (GERD). La po- 
tencia de la bomba de espiral del cuerpo esofágico es insuficiente para 
forzar a abrirse una válvula que no se relaja. El bloqueo bilateral parasim- 
pático a nivel cervical en perros suprime la relajación del LES que se des- 
encadena durante la deglución faríngea o la distensión esofágica. Como 
consecuencia, la función vagal es importante para coordinar la relajación 
del LES y la contracción esofágica. 

El mecanismo antirreflujo en seres humanos requiere tres elementos: 
un LES con eficacia mecánica, una eliminación esofágica eficiente y un 
reservorio gástrico funcional. Una alteración en cualquiera de estos tres 
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Figura 25-16. Grosor de la pared y orientación de las fibras del cardias 
vistas en la microdisección. En la unión del tubo esofágico con la bolsa 
gástrica existe un anillo muscular oblicuo formado por un incremento de 
la masa de la capa muscular interna. En el lado de la curvatura menor del 
cardias, las fibras de la capa muscular interna se orientan en dirección 
transversal y forman fascículos musculares semicirculares. En el lado de la 
curvatura mayor del cardias, estas fibras musculares forman aros oblicuos 
que circundan al segmento distal del cardias y al fondo gástrico. Tanto los 
fascículos musculares semicirculares como las fibras oblicuas del fondo se 
contraen de manera circular para cerrar el cardias. (Con autorización de 
DeMeester TR, Skinner DB: Evaluation ofesophageal function and disease, en 
Glenn WWL [ed]: Thoracic and Cardiovascular Surgery, 4th ed. Norwalk, CT: 
Appleton-Century-Crofts, 1983, p 461.) 


componentes resulta en el incremento de la exposición del esófago al jugo 
gástrico y la aparición de lesión en la mucosa. 


Reflujo fisiológico 


La vigilancia del pH esofágico de 24 h revela que los individuos sanos tie- 
nen episodios ocasionales de reflujo gastroesofágico. Este reflujo fisiológi- 
co es más habitual durante la vigilia y en posición erecta que durante el 
sueño y en posición supina. Cuando se presenta reflujo gástrico, los suje- 
tos normales son capaces de eliminar del esófago el jugo gástrico refluido 
con rapidez, sin que influya en ello la posición en que se encuentran. 

Se cuenta con varias explicaciones acerca de la observación de que el 
reflujo fisiológico en sujetos normales es más frecuente cuando se encuen- 
tran en vigilia y en posición erecta que durante el sueño y en posición su- 
pina. En primer lugar, los episodios de reflujo en voluntarios sanos surgen 
básicamente durante episodios de pérdida transitoria de la barrera gas- 
troesofágica, la cual quizá se deba a la relajación del LES o a la presión 
intragástrica que supera la tensión del esfínter. El jugo gástrico también 
experimenta reflujo cuando la relajación del LES que ocurre como conse- 
cuencia de la deglución no recibe la protección de una onda peristáltica 
que avanza. La frecuencia media de presentación de estos “momentos sin 
protección” o pérdidas transitorias de la barrera gastroesofágica es mucho 
menor durante el sueño y en posición supina que durante la vigilia y en 
posición erecta. Por consiguiente, hay menos oportunidades de que se 
presente reflujo mientras se está en posición supina. En segundo lugar, en 
la posición erecta existe un gradiente de presión de 12 mmHg entre la 
presión intraabdominal positiva en reposo, que se mide en el interior del 
estómago, y la presión intratorácica negativa en el esófago y a nivel medio 
del tórax. Este gradiente favorece el flujo proximal de jugo gástrico hacia 
el esófago torácico cuando el sujeto se mantiene en posición erecta. El 
gradiente disminuye en la posición supina. En tercer lugar, la presión del 
LES en sujetos normales es significativamente mayor en la posición supina 
que en la posición erecta. Esto se debe a la concurrencia de la presión hi- 


drostática del abdomen y el segmento abdominal del esfínter cuando el 
individuo se encuentra en posición supina. En la posición erecta, la pre- 
sión abdominal que circunda al esfínter es negativa en comparación con la 
presión atmosférica; por ello, como cabe esperar, la presión abdominal se 
incrementa de manera gradual cuanto más caudalmente se mide. Este gra- 
diente de presión tiende a movilizar el contenido gástrico hacia el cardias 
y favorece el reflujo hacia el esófago cuando el individuo se mantiene en la 
posición erecta. En contraste, en la posición supina el gradiente de presión 
gastroesofágica disminuye y la presión hidrostática abdominal bajo el dia- 
fragma se incrementa, lo cual aumenta la presión del esfínter y origina una 
mayor suficiencia del cardias. 

El LES tiene un tono miógeno intrínseco regulado por mecanismos 
neurológicos y hormonales. Los neurotransmisores adrenérgicos a y los 
bloqueadores f estimulan el LES, en tanto los bloqueadores ay los agonis- 
tas P disminuyen su presión. Aún no se conoce con certeza hasta qué gra- 
do la actividad nerviosa colinérgica controla la presión del LES. El nervio 
vago contiene fibras tanto excitadoras como inhibidoras hacia el esófago y 
el esfínter. Se ha demostrado que las hormonas gastrina y motilina incre- 
mentan la presión del LES, en tanto la colecistocinina, los estrógenos, el 
glucagon, la progesterona, la somatostatina y la secretina disminuyen la 
presión del LES. Los péptidos bombesina, l-encefalina y sustancia P incre- 
mentan la presión del LES; también se sabe que el péptido relacionado con 
el gen de la calcitonina, el péptido gástrico inhibidor, el neuropéptido Y, 
y el polipéptido intestinal vasoactivo reducen la presión del LES. Algunos 
fármacos, como antiácidos, colinérgicos, agonistas, domperidona, meto- 
clopramida y prostaglandina F,, elevan la presión del LES; en tanto que, 
anticolinérgicos, barbitúricos, bloqueadores de los canales del calcio, ca- 
feína, diazepam, dopamina, meperidina, prostaglandinas E, y E}, al igual 
que teofilina, disminuyen la presión del LES. La menta, el chocolate, el 
café, el etanol y las grasas disminuyen la presión del LES y podrían origi- 
nar síntomas esofágicos tras las comidas abundantes. 


VALORACIÓN DE LA FUNCIÓN ESOFÁGICA 


Para conseguir un tratamiento con buenos resultados de la enfermedad 
esofágica, es fundamental tener un conocimiento profundo de las defi- 
ciencias anatómicas y funcionales subyacentes en el paciente antes de to- 
mar decisiones terapéuticas. Las pruebas diagnósticas utilizadas hoy en 
día se pueden dividir en cuatro grupos: a) pruebas para la detección de 
anomalías estructurales del esófago; b) pruebas para la búsqueda de alte- 
raciones funcionales del esófago; c) pruebas para hallar incremento de la 
exposición del esófago al jugo gástrico, y d) pruebas para la función duo- 
denogástrica en relación con la enfermedad esofágica. 


Pruebas para la detección de anomalías 
estructurales 


Valoración radiográfica 


La primera prueba diagnóstica en un individuo con sospecha de enferme- 
dad esofágica debe ser un estudio con medio de contraste con bario o con 
trago de bario que permita una valoración completa del estómago y el 
duodeno. La motilidad esofágica se valora de manera óptima mediante la 
observación del paso de varios tragos de bario independientes a todo lo 
largo del órgano, con el sujeto en posición horizontal. Las hernias hiatales 
se demuestran con mayor facilidad si el enfermo se coloca en pronación, 
debido a que esta posición induce un incremento de la presión intraabdo- 
minal que favorece el desplazamiento de la unión esofagogástrica hacia 
arriba del diafragma. Para hallar un estrechamiento esofágico distal, como 
en el caso de anillos y estenosis, es indispensable obtener proyecciones con 
distensión completa de la región esofagogástrica. La densidad del bario 
utilizado para el estudio del esófago modifica la precisión de la valoración. 
Entre las alteraciones esofágicas que se detectan al utilizar la técnica de 
columna llena se encuentran carcinomas con disposición circunferencial, 
estenosis pépticas, úlceras esofágicas grandes y hernias hiatales. Una her- 
nia hiatal de tamaño pequeño no se vincula con síntomas importantes de 
enfermedad y su presencia es un dato irrelevante, excepto en el caso de que 
la hernia hiatal sea grande (fig. 25-17), se detecte estrechez de la abertura 
a nivel del hiato que impida el flujo de bario hacia el estómago (fig. 25-18), 


Figura 25-17. Radiograma con bario en un caso de estómago 
intratorácico. Éste representa la evolución final de una hernia hiatal 
amplia, sin considerar su clasificación inicial. (Con autorización de 
DeMeester TR, Stein HJ, Fuchs KH: Physiologic diagnostic studies, en Zuidema 
GD, Orringer MB [eds]: Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 3rd ed, 
Vol. |. Philadelphia: WB Saunders, 1991, p 111. Copyright Elsevier.) 


o bien que sea de tipo paraesofagico. Las lesiones extrinsecas adyacentes al 
esófago se encuentran de manera confiable por medio de la técnica de 
columna llena si aquéllas entran en contacto con la pared esofágica disten- 
dida. Por el contrario, una gran cantidad de alteraciones importantes qui- 
zá pasen desapercibidas si sólo se utiliza esta técnica para explorar el esó- 
fago. Entre estas lesiones se encuentran neoplasias pequeñas del esófago, 
esofagitis leve y várices esofágicas. Así, la técnica con columna llena se 
debe complementar por medio de proyecciones con liberación de la mu- 
cosa o con doble contraste para favorecer la detección de estas lesiones 
más pequeñas o casi imperceptibles. 

Las técnicas para la obtención de imágenes radiográficas seriadas y a 
gran velocidad son de mucha ayuda para la valoración de las alteraciones 
funcionales de las fases faringoesofágica y esofágica de la deglución. La 
técnica y las indicaciones de la cinerradiografía y la videorradiografía se 
analizan más adelante, debido a que son más útiles para valorar la función 
y se utilizan poco para la detección de anomalías estructurales. 

La valoración radiográfica del esófago resulta incompleta a menos que 
se examinen también estómago y duodeno. Una úlcera gástrica o duode- 
nal, una neoplasia gástrica que causa obstrucción parcial, o las cicatrices 
en duodeno y piloro, podrían contribuir de manera significativa a los sín- 
tomas que de otra manera se atribuirían a anomalías esofágicas. 

Si los síntomas del sujeto incluyen disfagia y sólo se encuentra una le- 
sión no obstructiva en la radiografía con bario, resulta útil solicitar al in- 
dividuo que degluta un dulce de malvavisco impregnado de bario, un tro- 
zo de pan empapado en bario o una hamburguesa que contenga bario. 
Esta prueba tal vez ponga de manifiesto alguna alteración funcional del 
transporte esofágico que es posible pasar por alto cuando sólo se usa bario 
líquido. 


D E F 


Figura 25-18. Estudio radiográfico con bario que muestra una onda 
esofágica primaria que impulsa el bario líquido hacia la porción 
supradiafragmática del estómago en un sujeto con hernia hiatal (A y B). 
La presión del diafragma sobre el estómago y la falta de contracción del 
estómago supradiafragmático evitan el paso del bolo hacia el estómago 
distal (C). Como consecuencia, los contenidos de la porción 
supradiafragmática del estómago son regurgitados hacia el esófago 
torácico (D, E y F). El individuo experimenta disfagia y regurgitación. En la 
endoscopia no se observó ninguna anomalía anatómica distinta a la 
hernia hiatal y la vigilancia de pH de 24 h mostró una exposición 
esofágica al ácido normal. Los síntomas de disfagia y regurgitación se 
aliviaron tras realizar una herniorrafia hiatal. (Con autorización de Kaul BJ, 
DeMeester TR, Oka M, et al: The cause of dysphagia in uncomplicated sliding 
hiatal hernia and its relief by hiatal herniography. A roentgenographic, 
manometric and clinical study. Ann Surg 211:409, 1990.) 


Valoración endoscópica 


La esofagoscopia está indicada en cualquier paciente que refiera disfagia, 
incluso si su estudio radiográfico es normal. Un estudio con bario previo 
a la esofagoscopia ayuda al endoscopista a dirigir su atención a los sitios en 
que se observan cambios leves y estar alerta con respecto a puntos poten- 
cialmente peligrosos, como osteofitos de las vértebras cervicales, diver- 
tículos esofágicos y úlceras con penetración profunda, así como carci- 
nomas. Al margen de la interpretación que haga el radiólogo del dato 
anómalo hallado, la anomalía estructural del esófago se debe confirmar de 
manera visual. 

El esofagoscopio flexible de fibra óptica es el instrumento de elección 
para la valoración endoscópica inicial debido a lo sencillo de su uso, su 
aceptación por el paciente y la posibilidad de valorar de manera simultá- 
nea estómago y duodeno. La endoscopia rígida tal vez se necesite en casos 
específicos y debe formar parte de los recursos del endoscopista. El esofa- 
goscopio rígido es un instrumento esencial cuando se requiere la obten- 
ción de biopsias más profundas o valorar con más detalle el cricofaríngeo 
y el esófago cervical. 

Cuando el diagnóstico probable es enfermedad por reflujo gastro- 
esofágico (GERD), se debe prestar atención especial a la detección de eso- 
fagitis y esófago cubierto por epitelio columnar (CLE) de Barrett. Cuando 
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se halla esofagitis mediante endoscopia, es indispensable registrar la gra- 
vedad y la longitud de la lesión. La esofagitis grado I se define como pre- 
sencia de erosiones pequeñas, circulares y que no confluyen. La esofagitis 
grado II se identifica como presencia de erosiones lineales cubiertas 
por tejido de granulación, que sangran con facilidad si se les toca. La eso- 
fagitis grado III corresponde a una fase más avanzada de la enfermedad en 
la cual las erosiones lineales o circulares coalescen para formar un área 
circular con pérdida de epitelio, o aparecen islotes de epitelio que vistos 
con el endoscopio dan un aspecto de “empedrado”. La esofagitis grado IV 
es aquélla en que existe estenosis; su gravedad se valora con facilidad 
al utilizar un endoscopio 36 F. Si se detecta una estenosis, es necesario 
valorar la gravedad de la esofagitis proximal. La ausencia de esofagitis 
proximal en caso de estenosis sugiere que la lesión es causada por sustan- 
cias químicas o por neoplasia. Esta última posibilidad siempre se debe 
considerar y descartar mediante una biopsia hística de las dimensiones 
adecuadas. 

El esófago de Barrett (BE) es una afección en la cual la víscera está 
cubierta por epitelio columnar en vez del epitelio plano normal. El estu- 
dio histológico lo describe como metaplasia intestinal. Ésta se sospecha 
durante la endoscopia cuando hay dificultad para localizar la unión esca- 
mocolumnar en su ubicación normal, así como por la presencia de una 
mucosa más roja y llamativa que la que de ordinario recubre la porción 
inferior del esófago. Una biopsia confirma su presencia. Se deben obtener 
varias biopsias en dirección cefálica para determinar el nivel en el cual se 
encuentra la unión del epitelio de Barrett y la mucosa escamosa normal. 
El BE es susceptible a ulceración, sangrado, formación de estenosis y de- 


generación maligna, este último el aspecto más importante. El signo más 
temprano de enfermedad maligna es la presencia de displasia grave o ade- 
nocarcinoma intramucoso (fig. 25-19). Los cambios displásicos se distri- 
buyen en forma de parche, de modo que ha de obtenerse un mínimo de 
cuatro muestras para biopsia con una separación de 2 cm en la porción 
del esófago recubierta con epitelio de Barrett. Cualquier cambio de este 
tipo en una de las muestras es importante. Nishimaki estableció que los 
tumores se producen en áreas de epitelio columnar especializado cercanas 
a la unión escamocolumnar en 85% de los casos y a 2 cm de la unión es- 
camocolumnar en prácticamente todos los pacientes. En quienes se sos- 
pecha la presencia de carcinoma, es indispensable prestar especial aten- 
ción a esta área. 

Las anomalías de la válvula gastroesofágica se detectan mediante re- 
troflexión del endoscopio. Hill clasificó el aspecto de la válvula gastroeso- 
fágica en grados I a IV de acuerdo con la magnitud del desplegamiento o 
el deterioro de la estructura normal (fig. 25-20). El aspecto de la válvula 
se correlaciona con un aumento de la exposición esofágica al ácido, lo 
cual se observa con mayor frecuencia en individuos con válvulas grados 
III y IV. 

La hernia hiatal se confirma por vía endoscópica al encontrar una bol- 
sa cubierta con pliegues gástricos que se ubica 2 cm o más por arriba de los 
bordes del diafragma y se identifica al solicitar al enfermo que estornude. 
Es frecuente que una hernia hiatal deslizante grande se vincule con mayor 
exposición esofágica al jugo gástrico. Cuando se encuentra una hernia pa- 
raesofágica, es necesario tener especial cuidado de excluir úlcera gástrica 
o gastritis dentro de la bolsa. La maniobra de retroflexión intragástrica o 


Figura 25-19. Aspecto endoscópico de las complicaciones de la enfermedad por reflujo. A. Erosión lineal de la esofagitis grado ll. B. Aspecto en 
empedrado de la mucosa en la esofagitis grado Ill. C. Estenosis relacionada con esofagitis grado Ill. D. Mucosa de Barrett no complicada. E. Úlcera 
extensa en la mucosa de Barrett. F. Adenocarcinoma que surge de la mucosa de Barrett. 


en “J” es importante para valorar toda la circunferencia del recubrimiento 
mucoso del estómago herniado. 

Cuando se detecta un divertículo esofágico, se debe explorar con cui- 
dado mediante el endoscopio flexible para excluir ulceración por neopla- 
sia. Si se identifica una masa submucosa, de ordinario no se obtienen 


Figura 25-20. A. Aspecto de chapaleta grado l. 
Obsérvese el borde de tejido próximo a la base del 
endoscopio. Se extiende 3 a 4 cm sobre la curvatura 
menor. B. Aspecto de chapaleta grado Il. El borde 
está menos definido que en el grado |; en escasas 
ocasiones se abre con la respiración y se cierra con 
rapidez. C. Aspecto de chapaleta grado Ill. El borde 
casi desaparece y es habitual que el cierre alrededor 
del endoscopio sea deficiente. Esto casi siempre se 
acompaña de una hernia hiatal. (Continúa) C 


muestras para biopsia. En situaciones normales, un leiomioma submucoso 
o un quiste por reduplicación se disecan con facilidad al elevar la mucosa 
intacta, pero cuando se toma una muestra para biopsia existe la posibilidad 
de que la mucosa se fije a la lesión subyacente, situación que complica la 
disección quirúrgica e incrementa el riesgo de perforación de la mucosa. 
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GRADO IV 


Pruebas para la detección de anomalías funcionales 


En muchos pacientes con síntomas de alteración esofágica, tal vez no se 
detecten anomalías estructurales mediante las valoraciones radiográfica y 
endoscópica habituales. En estos casos es necesario efectuar pruebas de la 
función esofágica para identificar las alteraciones funcionales. 


Manometría de gabinete 


La manometría esofágica es una técnica que se utiliza ampliamente para 
valorar la función motora del esófago y sus esfínteres. Está indicada siem- 
pre que se sospeche una anomalía motora del esófago con base en la pre- 
sencia de síntomas de disfagia, odinofagia o dolor torácico de origen no 
cardiaco, en sujetos cuyo estudio con bario o la endoscopia no muestran 
anomalías estructurales definidas. La manometría esofágica es necesaria 
en particular para confirmar el diagnóstico de alteraciones primarias es- 
pecíficas de la motilidad esofágica (es decir, acalasia, espasmo esofágico 
difuso [DES], esófago “en cascanueces” e hipertensión del LES). También 
permite la identificación de anomalías inespecíficas de la motilidad esofá- 
gica y alteraciones motoras consecutivas a enfermedad sistémica, como 
esclerodermia, dermatomiositis, polimiositis o padecimiento mixto del 
tejido conjuntivo. En individuos con GERD sintomática, la manometría 
del cuerpo esofágico permite identificar deficiencias mecánicas del LES, 
así como valorar cuán adecuada es la peristalsis esofágica y la amplitud de 
las contracciones. La manometría se ha convertido en un auxiliar funda- 
mental de la valoración preoperatoria en enfermos que serán objeto de 
procedimientos antirreflujo, ya que permite la selección de la técnica más 
adecuada con base en la función esofágica individual. 

La manometría esofágica se lleva a cabo con transductores electrónicos 
sensibles a la presión contenidos dentro de un catéter, o bien mediante 
catéteres perfundidos con agua que presentan orificios laterales conecta- 
dos a transductores externos. El catéter casi siempre cuenta con cinco 
transductores de presión o cinco sondas independientes perfundidas con 
agua y unidas entre sí. Los transductores o los orificios laterales se encuen- 
tran a intervalos de 5 cm desde la punta y se disponen de manera radial a 
72 grados uno de otro alrededor del catéter. Para medir el volumen de los 
vectores tridimensionales del LES, se utiliza un catéter especial que tiene 
cuatro aberturas laterales al mismo nivel distribuidas a 90 grados una de 
otra. Con el propósito de valorar la función del esfínter superior, es posible 
utilizar otros catéteres de diseño especial. 

Cuando el punto sensible a la presión se hace pasar a través de la unión 
gastroesofagica (GEJ), se presenta un incremento de la presión con res- 
pecto a la línea basal gástrica que señala el inicio del LES. Se identifica el 
punto de inversión respiratoria cuando los trazos positivos que ocurren en 
la cavidad abdominal durante la respiración se convierten en inflexiones 
negativas al entrar la sonda en el tórax. El punto de inversión respiratoria 
es útil como sitio de referencia en el cual se determina la amplitud de la 
presión del LES y la longitud del segmento del esfínter que se encuentra 


Figura 25-20. (Continuación). D. Aspecto de 
chapaleta grado IV. El borde muscular desaparece 
por completo. La válvula gastroesofágica se 
mantiene abierta todo el tiempo y es frecuente 
observar el epitelio escamoso desde la posición en 
retroflexión. Siempre coexiste hernia hiatal. (Con 
autorización de Hill LD, Zozarek RA, et al: The 
gastroesophageal flap valve. In vitro and in vivo 
observations. Gastrointest Endosc 44:541, 1996. 
Copyright Elsevier.) 


sujeto a la presión abdominal. El borde superior del LES se identifica 
cuando se retrae el punto sensible a la presión hacia el cuerpo del esófago, 
ya que la presión cae hasta la línea basal esofágica. A partir de estas medi- 
ciones, se determinan presión, longitud del segmento abdominal y longi- 
tud total del esfínter (fig. 25-21). A causa de la asimetría del esfínter (fig. 
25-22), es necesario repetir el procedimiento para obtener el perfil de pre- 
sión con el uso de cada uno de los cinco transductores dispuestos en posi- 
ción radial; a continuación, se calcula el promedio de los valores de la 
presión del esfínter por arriba de la basal gástrica, la longitud total del es- 
fínter y la longitud del segmento abdominal. 

En el cuadro 25-1 se indican los valores de estos parámetros en 50 vo- 
luntarios normales sin evidencia objetiva o subjetiva de alteración esofági- 
ca. El nivel en el cual se presenta alguna deficiencia mecánica del LES se 
definió mediante la comparación de la distribución de frecuencia de los 
valores en estos 50 voluntarios sanos con la de pacientes con síntomas de 
GERD estudiados de manera similar. El incremento de la exposición eso- 
fágica al jugo gástrico se definió mediante vigilancia del pH esofágico de 
24 h. Con base en estos estudios, se concluyó que un esfínter con deficien- 
cia mecánica es aquel que tiene una o más de las siguientes características: 
presión del LES <6 mmHg como promedio, longitud de 1 cm o menos en 
promedio del segmento expuesto al ambiente abdominal con presión po- 
sitiva media, así como longitud total del esfínter de 2 cm o menos en pro- 
medio. En comparación con los voluntarios normales, estos valores se 
encuentran por debajo del percentil 2.5 de presión del esfínter, longitud 
total y longitud del segmento intraabdominal. 

Para valorar la relajación y la contracción posterior a la relajación del 
LES, se coloca un transductor de presión en la región de presión elevada, 
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Longitud abdominal esofágica 


RIP, punto de inversión respiratoria 


Figura 25-21. Perfil de presión manométrica del esfínter esofágico 
inferior. Las distancias se miden desde las narinas. (Con autorización de 
Zaninotto G, DeMeester TR, et al: The lower esophageal sphincter in health 
and disease. Am J Surg 155:105, 1988. Copyright Elsevier.) 
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Figura 25-22. Configuración radial del esfínter esofágico inferior. 

A, anterior; L, izquierda; LA, anterior izquierda; LP, posterior izquierda; 

P posterior; R, derecha; RA, anterior derecha; RP, posterior derecha. (Con 
autorización de Winans CS: Manometric asymmetry of the lower esophageal 
high pressure zone. Dig Dis 22:348, 1977. Con la amable autorización de 
Springer Science+Business Media.) 


con el transductor distal localizado en el estómago y el transductor proxi- 
mal en el cuerpo esofágico. Se realizan 10 degluciones húmedas (5 ml de 
agua cada una). La presión normal del LES debe bajar hasta el nivel de la 
presión gástrica durante cada deglución. 

La función del cuerpo esofágico se valora con la utilización de los cin- 
co transductores de presión ubicados en el esófago. El procedimiento es- 
tándar consiste en colocar el transductor más proximal 1 cm por abajo del 
esfínter cricofaríngeo, lo cual permite obtener una respuesta de presión 
que recorre todo el esófago en una deglución. Se registran los valores de 10 
degluciones húmedas. Asimismo se calculan la amplitud, la duración y la 
forma de las contracciones que siguen a cada deglución en todos los nive- 
les de registro del cuerpo esofágico. La dilación entre el inicio o el valor 
máximo de las contracciones esofágicas en los distintos niveles del esófago 
se emplea para calcular la velocidad de la propagación de la onda. Las 
contracciones esofágicas durante una deglución se clasifican como peris- 
tálticas o simultáneas. De igual manera, todos estos datos se usan para 
identificar las alteraciones motoras del esófago. 


UN PLA Valores manométricos normales del esfínter 
esofágico inferior, n = 50 


Percentil 
Mediana 2.5 97.5 
Presión (mmHg) 13 5.8 Def. 
Longitud total (cm) 3.6 2 516 
Longitud intraabdominal (cm) 2 0.9 47 
Promedio-2 Promedio +2 
Promedio SD SD 
Presión (mmHg) 13.8446 4.6 23.0 
Longitud total (cm) 3.7+0.8 2.1 53 
Longitud intraabdominal 22 +08 0.6 3.8 


(cm) 


SD, desviación estándar. 

Fuente: con autorización de DeMeester TR et al: Gastroesophageal reflux disease, en Moody 
FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment of Digestive Disease. Chicago: Year Book Medical, 
1990, p 89. Copyright Elsevier. 


Por otra parte, la posición, la longitud y la presión del esfínter cricofa- 
ríngeo se determinan mediante una técnica de gabinete de tirar a través 
del esófago, similar a la utilizada para el estudio del LES. Se tira del catéter 
que lleva el manómetro en intervalos de 0.5 cm a través de la región del 
esfínter superior, desde el esófago superior hacia la faringe. La relajación 
del esfínter esofágico superior se estudia al montar los ocho transductores 
de presión a través del esfínter de modo que algunos quedan en la faringe 
y otros en el esófago superior. A fin de obtener la valoración de la coordi- 
nación entre la relajación cricofaríngea y la contracción hipofaríngea, es 
necesario efectuar registros gráficos a alta velocidad (50 mm/s). En el caso 
de sujetos afectados de alteraciones faringoesofágicas, ha resultado difícil 
demostrar de manera invariable una anomalía de la motilidad. 


Manometria de alta resolución 


La manometría esofágica se introdujo en la práctica clínica en el decenio 
de 1970 y no ha cambiado mucho. En 1991, Ray Clouse introdujo el con- 
cepto de mejorar la manometría convencional mediante el aumento del 
número de sitios de registro y la adición de una valoración tridimensional. 
Esta “manometría de alta resolución” es una variante de la manometría 
convencional en la cual se usan múltiples sitios de registro circunferencial, 
lo cual en esencia crea un “mapa” del esófago y sus esfínteres. Los catéteres 
de alta resolución contienen 36 sensores de presión miniaturizados, los 
cuales se sitúan cada centímetro a lo largo del catéter. Luego, la mayoría de 
datos generados por estos sensores se procesan y presentan en gráficas li- 
neales tradicionales o como trazo de video espaciotemporal con intensifi- 
cación visual que es fácil de interpretar (fig. 25-23). 

La obtención simultánea de datos del esfínter esofágico superior, el 
cuerpo esofágico, el LES y la presión gástrica minimiza las interferen- 
cias por movimiento y el tiempo de estudio en la manometría esofágica 
convencional. Los instrumentos potentes, computadorizados y fáciles de 
usar brindan una posibilidad sin precedente para el análisis de datos. Esta 
tecnología mejora mucho el diagnóstico esofágico y lo lleva al terreno de 
los estudios de “imagen”. La manometría de alta resolución permite la 
identificación de anomalías motoras focales que antes pasaban desaperci- 
bidas. Asimismo, incrementó la habilidad para predecir la propagación 
del bolo y aumentó la sensibilidad de la medición de los gradientes de 
presión. 


Impedancia esofágica 


Esta nueva tecnología de reciente introducción al ámbito clínico permite 
la medición de la función esofágica y el reflujo gastroesofágico, como has- 
ta ahora no había sido posible. En fecha reciente, se creó un catéter para 
medición de la impedancia eléctrica intraluminal con el objetivo de cuan- 
tificar la función gastrointestinal (GI). La impedancia es la relación entre 
voltaje y corriente, y constituye la medida de la conductividad eléctrica de 
una víscera hueca y su contenido. La impedancia eléctrica intraluminal 
es inversamente proporcional a la conductividad eléctrica del contenido 
luminal y al área de un corte transversal de la luz. El aire tiene una conduc- 
tividad eléctrica muy baja y, por ello, una impedancia alta. La saliva y los 
alimentos disminuyen la impedancia debido a que poseen mayor conduc- 
tividad. La dilatación de la luz causa reducción de la impedancia, en tanto 
la contracción luminal la incrementa. Los investigadores han estableci- 
do las características de la onda de impedancia que explican el transporte 
del bolo a través del esófago. Lo anterior permite caracterizar tanto la fun- 
ción esofágica, por medio de la cuantificación del transporte del bolo, 
como el reflujo gastroesofágico (fig. 25-24). La sonda cuantifica la impe- 
dancia entre electrodos adyacentes; los segmentos para medición se loca- 
lizan a 2, 4, 6, 8, 14 y 16 cm del extremo distal. A través de los electrodos, 
se transmite una corriente eléctrica extremadamente baja de 0.00025 uW 
(microvatios), con una frecuencia de 1 a 2 kHz y está limitada a 8 UA 
(microamperios). Esta corriente es menor que el umbral de estimulación 
de nervios y músculos, y es tres órdenes de magnitud menor que el um- 
bral de la estimulación cardiaca. A 5 cm por arriba del extremo distal, se 
coloca un electrodo estándar para pH de manera que la naturaleza ácida o 
no ácida del reflujo se puede correlacionar con el número de episodios de 
reflujo. 

La impedancia esofágica ha sido validada como un método apropiado 
para la valoración de la función GI. Se le comparó con la cinerradiografía 
y se concluyó que las ondas de impedancia corresponden de manera pre- 
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Figura 25-24. La sonda de impedancia esofágica mide la resistencia 
eléctrica entre electrodos espaciados a intervalos regulares. LES, esfínter 
esofágico inferior. 


cisa con el transporte real del bolo que muestra el método radiográfico. 
Los cambios de impedancia identifican con precisión la entrada, el tránsi- 
to, así como la salida del bolo en los distintos segmentos estudiados. De 
igual manera, los estudios preliminares que se han llevado a cabo para 
comparar la manometría esofágica estándar con las mediciones de impe- 
dancia en voluntarios sanos han validado la correlación de la impedancia 
esofágica con el avance de la onda peristáltica y la dimensión longitudinal 
del bolo. Los investigadores clínicos están comenzando a examinar y vali- 
dar la medición de la impedancia para la valoración de los aspectos fisio- 
patológicos del esófago y el intestino delgado. 

Cada vez se reconoce más que la vigilancia del pH durante 24 h como 
estándar de referencia histórico para el diagnóstico y la cuantificación del 
reflujo gastroesofágico tiene limitaciones significativas. En la prueba ex- 
trahospitalaria del pH durante 24 h, el reflujo se define como un descenso 
del pH por debajo de 4, lo cual “ciega” la prueba ante el reflujo que ocurre 


Figura 25-25. Esofagogramas de un 
paciente con acalasia cricofaríngea. 

A. Proyección anteroposterior que muestra 
retención del medio de contraste a nivel de la 
valécula y los recesos piriformes, sin que se 
observe paso del bario hacia el esófago. 

B. Proyección lateral, que muestra Una 
indentación posterior producida por el 
cricofaringeo a nivel de C5 y C6, con 
retención del líquido en hipofaringe y 
aspiración traqueal. (Con autorización de 
Lafontaine E: Pharyngeal dysphagia, en 
DeMeester TR, Matthews H [eds]: International 
Trends in General Thoracic Surgery, Vol. 3, 
Benign Esophageal Disease. St. Louis, Mosby, 
1987, p 345. Copyright Elsevier.) A 


con valores de pH mas altos. Ademas, en individuos con sintomas persis- 
tentes durante el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones 
(PPI), la vigilancia del pH tiene valor limitado, ya que sólo detecta el reflu- 
jo ácido alterado (pH <4), cuya ocurrencia se afectó por el fármaco antise- 
cretor. Como el tratamiento antisecretor con PPI es muy eficaz para neu- 
tralizar el pH gástrico, la pregunta de si los síntomas constantes son 
resultado de reflujo ácido persistente, del reflujo no ácido o no están rela- 
cionados con el reflujo, se convierte en un aspecto clave para la toma de 
decisiones quirúrgicas. Hasta hace poco no podía hacerse esta diferencia- 
ción. Un método confiable para hallar tanto el reflujo ácido como el no 
ácido tiene la propiedad de definir estas poblaciones de enfermos y, por 
tanto, mejorar la selección de sujetos para la intervención quirúrgica anti- 
reflujo. La introducción reciente de tecnología de impedancia intralumi- 
nal de conductos múltiples permite medir el reflujo ácido y el no ácido, 
con habilidad para mejorar mucho la exactitud diagnóstica. 

Con estos recursos tecnológicos, Balaji et al. mostraron que la mayor 
parte del reflujo gastroesofágico persiste a pesar de la supresión del ácido. 
El pH por impedancia tal vez sea muy útil para valorar a individuos con 
síntomas persistentes a pesar del tratamiento con PPI, a personas con sín- 
tomas respiratorios y a pacientes en el periodo posoperatorio con sínto- 
mas que escapan al diagnóstico. 


Gammagrafía del tránsito esofágico 


Mediante una cámara de radiación yes posible filmar el tránsito esofágico 
de un bolo de agua de 10 ml que contenga coloide sulfurado de tecnecio 
99m (°°"Tc). Esta técnica ha permitido demostrar la existencia de tránsito 
lento del bolo en sujetos con diversas anomalías motoras del esófago, que 
incluyen acalasia, esclerodermia, DES y esófago “en cascanueces”. 


Video y cinerradiografía 


El registro de los estudios radiográficos mediante técnicas de cine o video 
de alta velocidad hace posible llevar a cabo una revaloración posterior a la 


exploración a diversas velocidades. Esta técnica es más útil que la mano- 
metría para valorar la fase faríngea de la deglución. Entre las observacio- 
nes que sugieren disfunción orofaríngea o cricofaríngea se encuentran 
desviación del bario hacia la tráquea o la nasofaringe, prominencia del 
músculo cricofaríngeo, presencia de divertículo de Zenker, segmento fa- 
ringoesofágico estrecho y estasis del medio de contraste en las valéculas o 
los recesos hipofaríngeos (fig. 25-25). Estos datos casi nunca son específi- 
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cos sino que constituyen manifestaciones comunes a las alteraciones neu- 
romusculares que afectan el área faringoesofágica. Los estudios que utili- 
zan bario líquido, sólidos impregnados con bario o píldoras radiopacas 
ayudan en la valoración de la motilidad normal o alterada del cuerpo del 
esófago. La pérdida de la onda normal de eliminación o la segmentación 
de la columna del bario en un individuo recostado se correlaciona con la 
presencia de alteraciones de la motilidad del cuerpo esofágico. Además, 
sólo las técnicas de obtención de imágenes en movimiento permiten reco- 
nocer anomalías estructurales, como diverticulos pequeños, membranas e 
impresiones extrínsecas mínimas en el esófago. Hoy en día es posible el 
almacenamiento simultáneo en computadora de las imágenes videofluo- 
roscópicas y el trazo de manometría, técnica que se conoce como ma- 
nofluorografia. Los estudios de esta última permiten establecer una corre- 
lación precisa de los fenómenos anatómicos, como abertura del esfínter 
esofágico superior, con las observaciones manométricas, como relajación 
del esfínter. No obstante que esta técnica no se halla disponible de manera 
generalizada, constituye el mejor medio para valorar anomalías funciona- 
les complejas. 


Pruebas para detección del incremento 
de la exposición al jugo gástrico 


Vigilancia extrahospitalaria del pH de 24 h 


El método más directo para corroborar un incremento de la exposición 
esofágica al jugo gástrico consiste en la colocación a permanencia de un 
electrodo sensible al pH y, en fecha más reciente, por medio de una cápsu- 
la para vigilancia de pH por radiotelemetría que es posible fijar a la muco- 
sa esofágica. Esta última contiene un electrodo de antimonio sensible al 
pH situado en el interior de un contenedor con forma de cápsula, que 
contiene una batería y mecanismos electrónicos que hacen posible la vigi- 
lancia y las transmisión de datos de pH durante 48 h por radiotelemetria 
transcutánea hasta un aparato para recepción de datos colocado en la cin- 
tura. El dispositivo se introduce por vía oral o nasal y se adhiere a la mu- 
cosa esofágica por medio de técnicas de fijación endoscópica. Transcurri- 
das una o dos semanas, se elimina de modo espontáneo. La vigilancia 
prolongada del pH esofágico se lleva a cabo con la colocación por 24 h de 
la sonda para pH o la cápsula para telemetría 5 cm arriba del borde supe- 
rior del esfínter distal, determinados por medio de medición manométri- 
ca. De igual manera, cuantifica el tiempo real durante el cual la mucosa del 
esófago está expuesta al jugo gástrico, así como la capacidad del esófago 
para eliminar el ácido refluido y correlaciona la exposición esofágica al 
ácido con los síntomas del enfermo. Para hacer las mediciones correspon- 
dientes a uno o dos ciclos circadianos completos, se requiere un periodo 
de 24 a 48 h. Esto hace posible conocer el efecto de las actividades fisioló- 
gicas, como comer o dormir, sobre el reflujo de jugo gástrico hacia el esó- 
fago (fig. 25-26). 

La vigilancia esofágica de pH de 24 h no se debe considerar como una 
prueba para detectar el reflujo, sino como una manera de cuantificar la 
exposición esofágica al jugo gástrico. La medición se expresa como el 
tiempo que el pH esofágico se mantiene por abajo de un umbral determi- 
nado a lo largo del periodo de 24 h. Este único dato es conciso, pero no 
refleja la forma en que ocurre la exposición, es decir, si se trata de unos 
cuantos episodios prolongados o de varios episodios breves. Como conse- 
cuencia, es necesario efectuar otras dos valoraciones: la frecuencia de los 
episodios de reflujo y su duración. 

Las unidades utilizadas para expresar la exposición esofágica al jugo 
gástrico son: a) tiempo acumulado que el pH esofágico se halla por debajo 
de un umbral elegido, en forma de porcentaje del tiempo total de vigilan- 
cia en posición erecta y supina; b) frecuencia de los episodios de reflujo 
por debajo del umbral elegido, expresada como número de episodios en 
24 h, y c) duración de los episodios, como número de episodios >5 min 
en 24 h y minutos de duración del episodio más prolongado que se regis- 
tra. En el cuadro 25-2 se muestran los valores normales de estos compo- 
nentes del registro de 24 h en los umbrales de pH con valor entero, obteni- 
dos a partir de 50 sujetos normales asintomáticos. Los límites superiores 
normales se establecieron en el percentil 95. La mayoría de los centros 
utiliza el pH 4 como umbral. 

Para combinar los resultados de los seis componentes en una sola ex- 
presión de la exposición total del esófago a un ácido de pH menor que el 
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Figura 25-26. Registro en bandas de una vigilancia de pH esofágico de 
24 h en un individuo con incremento de la exposición esofágica al ácido. 
mp, periodo de alimentación; sp, periodo en posición supina. (Con 
autorización de DeMeester TR, Stein HJ, Fuchs KH: Physiologic diagnostic 
studies, en Zuidema GD, Orringer MB [eds]: Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract, 3rd ed, Vol. |. Philadelphia: Saunders, 1991, p 119. Copyright 
Elsevier.) 


umbral, se calculó la puntuación de pH con el uso de la desviación están- 
dar (SD) del promedio de cada uno de los seis componentes medidos en 
50 individuos normales como componente ponderado. Al aceptar un nivel 
abstracto de cero 2 SD por debajo del promedio, fue posible tratar los da- 
tos obtenidos en personas normales como si presentaran una distribución 
normal. De este modo se pudo referir a este punto cero cualquier valor 
medido en un paciente y, a la vez, concedérsele puntos tomando en cuenta 
si se encontraba por debajo o por arriba del valor medio normal del com- 
ponente, de acuerdo con la siguiente fórmula: 


Valor del punto promedio 
SD +1 


Puntuación del componente = 


En el cuadro 25-3 se apuntan los límites superiores normales de la 
puntuación compuesta para cada umbral de pH con valor entero. 

La detección del aumento de la exposición esofágica al jugo gástrico 
ácido es más confiable que hallar el aumento de la exposición esofágica al 


(do Xe) Periodos normales de exposición del esófago 
a pH <4 (n= 50) 


Componente Promedio sD 95% 
Tiempo total 15 1.36 445 
Tiempo en posición erecta 2.34 2.34 8.42 
Tiempo en posición supina 0.63 1.0 3.45 
Numero de episodios 19.00 12.76 46.90 
Episodios >5 min 0.84 1.18 3.45 
Episodio mas largo 6.74 7.85 19.80 


SD, desviación estándar. 

Fuente: con autorización de DeMeester TR, et al: Gastroesophageal reflux disease, en Moody 
FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment of Digestive Disease. Chicago. Year Book Medical, 
1990, p 68. Copyright Elsevier. 


(dol (esc) Puntuación compuesta normal de varios umbrales 
de pH: nivel superior del valor normal 


Umbral de pH Percentil 95 

=] 4.2 

<2 Teen 
<3 4.10 
<4 472 
<5 5.76 
<6 2.76 
>% 4.90 
>8 8.50 


Fuente: con autorización de DeMeester TR, et al: Gastroesophageal reflux disease, en Moody 
FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment of Digestive Disease. Chicago, Year Book Medical, 
1990, p 69. Copyright Elsevier. 


jugo gástrico alcalino. El incremento del tiempo de exposición a un pH 
mayor de 7 u 8 sugiere lo anterior. El aumento de la exposición en este 
intervalo de pH se debe a calibración inadecuada del detector de pH; in- 
fección dental, que incrementa el pH salival; obstrucción del esófago, que 
produce acumulación estática de saliva e incremento del pH por sobrecre- 
cimiento bacteriano; o regurgitación del jugo gástrico alcalino hacia el 
esófago. El uso de una sonda con la calibración correcta, en ausencia de 
infecciones dentales u obstrucción del esófago, permite correlacionar el 
porcentaje del tiempo en el cual el pH es >7 con la concentración de ácidos 
biliares que se aspira de manera continua en un periodo de 24 h. 

Cuando se llevó a cabo la vigilancia de pH esofágico por 24 h en una 
población de prueba con distribución idéntica de sujetos sanos normales 
y personas que presentaban los síntomas clásicos de reflujo y una deficien- 
cia del esfínter, se demostró que la prueba tiene una sensibilidad y una 
especificidad de 96%. (La sensibilidad es la propiedad de detectar una en- 
fermedad que se sabe está presente; la especificidad corresponde a la habi- 
lidad de excluir la enfermedad cuando se sabe que ésta no existe.) De este 
modo, la prueba consiguió un valor predictivo positivo y negativo de 96% 
y una precisión general de 96%. Con base en estos estudios y en una gran 
experiencia clínica, la vigilancia del pH esofágico de 24 h se ha convertido 
en el parámetro de referencia para el diagnóstico de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (GERD). 

La vigilancia extrahospitalaria del pH esofágico durante 24 h con caté- 
ter tiene la limitación importante de la presencia física de un catéter trans- 
nasal que debe usarse por 24 h. Aunque la mayoría de los médicos pide a 
los individuos que realicen sus actividades normales de la vida diaria, mu- 
chas personas no lo hacen por la vergüenza o la incomodidad que les cau- 
sa el catéter. La creación reciente de una cápsula inalámbrica, que puede 
implantarse en el esófago y registra los datos del pH durante 48 h, ha cam- 
biado mucho la satisfacción del enfermo con el procedimiento. 

La Bravo pH Capsule mide los valores de pH en el esófago y transmi- 
te lecturas continuas del pH esofágico al receptor que el paciente utiliza 
en el cinturón o en el talle de la ropa (fig. 25-27). Los síntomas que expe- 
rimenta el sujeto se registran en un diario o con la presión de botones 
en la unidad receptora. Por lo general, se miden datos durante 48 h con 
esta sonda. Un estudio reciente mostró que la adición de un segundo día 
de vigilancia aumenta la sensibilidad de la medición del pH a 22%. Al fi- 
nal, la cápsula se desprende y pasa por el tubo digestivo en cinco a siete 
días. 


Detección radiográfica del reflujo gastroesofágico 


La demostración radiográfica del reflujo gastroesofágico varía en función 
de si el fenómeno es espontáneo o se induce mediante maniobras. El fenó- 
meno es espontáneo sólo en 40% de los individuos con síntomas clási- 
cos de reflujo gastroesofágico (es decir, se observa reflujo de bario desde el 
estómago hacia el esófago con el enfermo en posición erecta). En la mayo- 
ría de los pacientes con reflujo radiográfico espontáneo, es posible confir- 
mar el diagnóstico de aumento de exposición esofágica al ácido median- 
te vigilancia de pH esofágico de 24 h. Por consiguiente, la demostración 
radiográfica de la regurgitación espontánea de bario hacia el esófago 
en posición erecta constituye un indicador confiable de la presencia de 


reflujo. La imposibilidad de observarla no indica ausencia de la enfer- 


medad. 


Pruebas de la función duodenogástrica 


Las alteraciones esofágicas de ordinario se hallan relacionadas con ano- 
malías de la función duodenogástrica. En los trastornos del reservorio 
gástrico, el incremento de la secreción gástrica de ácido constituye la causa 
de la mayor exposición del esófago al jugo gástrico. Se piensa que el reflu- 
jo de jugo duodenal alcalino, que contiene sales biliares, enzimas pancreá- 
ticas y bicarbonato, interviene en la patogénesis de la esofagitis y el esófago 
de Barrett complicado. Además, con frecuencia las alteraciones funciona- 
les del esófago no se limitan a este órgano sino que coinciden con altera- 
ciones del mismo tipo en el resto del intestino anterior (es decir, estómago 
y duodeno). Los estudios de la función duodenogástrica útiles para inves- 
tigar los síntomas esofágicos incluyen las pruebas de vaciamiento gástrico, 
el análisis del ácido gástrico y la colegammagrafía (para el diagnóstico del 
reflujo duodenogástrico patológico). La prueba de vigilancia de pH gástri- 
co de 24h se utiliza de manera independiente para identificar la hiperse- 
creción gástrica e implica la presencia de reflujo duodenogástrico y retraso 
del vaciamiento del estómago. 


Vaciamiento gástrico 


Para llevar a cabo los estudios de vaciamiento gástrico se usan alimentos 
marcados con radionúclidos. El vaciamiento de sólidos y líquidos se deter- 
mina de manera simultánea si cada fase se identifica con un marcador 
distinto. Después de ingerir una comida estándar radiomarcada, se obtie- 
nen imágenes del estómago con una cámara ya intervalos de 5 a 15 min 
durante 1.5 a 2 h. Luego de efectuar la corrección por difusión, se elabora 
una gráfica con las medidas o los recuentos del área gástrica como porcen- 
taje de las cuentas totales en el momento de comenzar la obtención de 
imágenes. La curva de vaciamiento obtenida se compara con los datos 
conseguidos en voluntarios normales. Por lo general, los sujetos normales 
eliminan 59% de una comida en 90 min. 


Análisis del ácido gástrico 


La secreción gástrica casi siempre se valora mediante la determinación de 
la acidez titulable en un aspirado de jugo gástrico. La secreción interdiges- 
tiva o basal de ácido gástrico se obtiene en estado de ayuno y varia entre 0 
y 5 mmol/h en voluntarios normales. La capacidad secretora máxima del 
estómago refleja la masa disponible de células parietales y se calcula des- 
pués de estimular la secreción de ácido gástrico con pentagastrina o hista- 
mina. Los hipersecretores de ácido tienen una capacidad basal para secre- 
ción mayor de 5 mmol/h y una capacidad secretora máxima de ácido 
mayor de 30 mmol/h. 


Colegammagrafía 


La obtención de imágenes hepatobiliares mediante gammagrafía se lleva 
a cabo mediante la inyección IV de 5 Ci de derivados del ácido iminodi- 
acético marcados con "Tc, como la disofenina (?"Tc-DISIDA). Con una 
cámara y se obtienen imágenes del hemiabdomen superior, que inclu- 
yan estómago y vesícula biliar, a intervalos de 5 min durante 1 h. La obten- 
ción de imágenes se continúa por 30 min más luego de producir la con- 
tracción de la vesícula biliar con 20 mg/kg del octapéptido C-terminal 
sintético de colecistocinina. El reflujo duodenogástrico aparece como un 
incremento de la radiactividad en el estómago en las imágenes secuencia- 
les. El valor clínico de esta prueba es limitado debido a su corta duración 
y la tasa relativamente alta de resultados falsos positivos en voluntarios 
normales. 


Vigilancia del pH gástrico de 24 h 


La vigilancia se realiza a lo largo de todo un ciclo circadiano, mediante la 
colocación de un electrodo para pH 5 cm por debajo del LES, localizado 
mediante manometría. La prueba es de naturaleza completamente ex- 
trahospitalaria por lo cual al sujeto se le indica llevar a cabo las actividades 
diarias normales. El perfil de pH gástrico de los periodos de comida, pos- 
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Figura 25-27. Vigilancia inalámbrica de pH. A. Dispositivo para aplicación. B. Cápsula unida a la pared del esófago. 


prandial y de ayuno se valora por separado. Este último se divide en perio- 
dos en posición supina y en posición erecta. 

La interpretación de los registros continuos del pH gástrico es más di- 
fícil que la de los registros del pH esofágico. Esto se debe a que el pH gás- 
trico es el resultado de una compleja interacción de secreción de ácido; se- 
creción de moco; ingestión de alimento; deglución de saliva; regurgitación 
de secreciones duodenales, pancreáticas y biliares, así como la eficacia del 
mezclado y la expulsión del quimo. El uso de la vigilancia de pH gástrico 
de 24 h para valorar la secreción gástrica se basa en estudios que demues- 
tran una buena correlación entre el incremento de la secreción basal de 
ácido en el análisis estándar de ácido gástrico, así como en una desviación 
a la izquierda de la gráfica de distribución de frecuencia del pH gástrico 
durante el periodo de ayuno en posición supina. La valoración del vacia- 
miento gástrico mediante vigilancia de pH gástrico por 24 h se basa en 
estudios que demuestran una buena correlación entre el vaciamiento de 


pH 


un alimento sólido y la duración de la meseta posprandial y la fase de 
disminución del registro de pH gástrico. 

El uso de la vigilancia de pH gástrico de 24 h para valorar el reflujo 
duodenogástrico se basa en la observación de que el reflujo de jugo duo- 
denal alcalino hacia el estómago es capaz de alcalinizar el medio gástrico. 
La medición no es directa debido al efecto de los alimentos y a que la re- 
ducción de la secreción de ácido genera cambios del pH gástrico que se- 
mejan episodios de reflujo alcalino. Con el propósito de evitar este proble- 
ma, es posible identificar la probabilidad de reflujo duodenogástrico por 
medio de la medición efectuada en computadora del número y la altura de 
los picos de alcalinización, la línea basal de pH, la meseta de pH pospran- 
dial y el patrón de disminución del pH a partir de ésta. Los resultados se 
presentan como una puntuación general que indica la probabilidad de que 
exista reflujo duodenogástrico patológico. Los datos iniciales indican que 
este procedimiento tiene mayor sensibilidad y mayor especificidad para el 
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Figura 25-28. A. Vigilancia combinada de pH esofágico y gástrico que muestra la posición de las sondas en relación con el LES. B. Vigilancia 
extrahospitalaria combinada de pH esofágico (trazo superior) y gástrico (trazo inferior) que muestra la presencia de reflujo duodenogástrico (flechas) con 
propagación del jugo alcalino hacia el esófago, en un sujeto con esófago de Barrett complicado. El trazo gástrico se obtiene mediante una sonda que se 
ubica 5 cm por abajo del LES. El trazo esofágico se obtiene de una sonda ubicada 5 cm por arriba del LES. Obsérvese que el pH del esófago se eleva por 
encima de 7 sólo una pequeña parte del tiempo en que ocurre reflujo duodenogástrico, lo cual genera un efecto de iceberg. (Con autorización de 
DeMeester TR, Stein HJ, Fuchs KH: Physiologic diagnostic studies, en Zuidema GD, Orringer MB [eds]: Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 3rd ed, Vol. |. 


Philadelphia: WB Saunders, 1991, p 123. Copyright Elsevier.) 


diagnóstico de reflujo duodenogástrico patológico en comparación con 
los métodos basados en la gammagrafía. 

La combinación de la vigilancia de 24 h del pH esofágico y la del pH 
gástrico hace posible identificar el exceso de los reflujos duodenogástrico 
y gastroesofágico alcalino en individuos sintomáticos. Con frecuencia, 
mediante los trazos combinados es factible identificar alcalinización gás- 
trica y esofágica simultáneas, lo cual sugiere un origen de naturaleza duo- 
denal de la exposición esofágica al jugo alcalino (fig. 25-28). 


ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO 


La GERD no se reconoció como un problema clínico de importancia sino 
hasta el decenio de 1930 y no se identificó como causa desencadenante 
de esofagitis hasta después de la Segunda Guerra Mundial. A principios 
del siglo xx1, se convirtió en un problema muy frecuente y ahora causa la 
mayor parte de la patología esofágica. Se reconoce como una enferme- 
dad crónica y, cuando requiere tratamiento médico, a menudo es de por 
vida. Aunque los esfuerzos recientes para la creación de varias interven- 
ciones antirreflujo son innovadores, no han tenido éxito para controlar 
de manera consistente el reflujo gastroesofágico. La intervención quirúr- 
gica antirreflujo es un tratamiento eficaz a largo plazo y constituye el úni- 
co recurso capaz de restaurar la barrera gastroesofágica. A pesar de la pre- 
valencia frecuente de GERD, quizá sea uno de los mayores problemas 
diagnósticos y terapéuticos en la medicina clínica. Un factor que contri- 
buye a esto es la falta de una definición de la enfermedad aceptada por 
todos. 

La estrategia más simplista es definir la enfermedad por sus sínto- 
mas. Sin embargo, los síntomas considerados como indicadores de GERD, 
como pirosis o regurgitación ácida, son muy frecuentes en la población 
general y muchas personas los consideran normales, por lo cual no bus- 
can atención médica. Incluso cuando son excesivos, estos síntomas no 
son específicos de reflujo gastroesofágico, ya que pueden deberse a otras 
enfermedades, como acalasia, DES, carcinoma esofágico, estenosis pilórica, 
colelitiasis, gastritis, úlcera gástrica o duodenal y enfermedad coronaria. 

Es esencial hacer una valoración minuciosa y estructurada de los sínto- 
mas del enfermo antes de utilizar tratamiento alguno, sobre todo de cual- 
quier modalidad de intervención quirúrgica esofágica. La presencia y la 
gravedad tanto de síntomas característicos de pirosis, regurgitación y dis- 
fagia, como los síntomas atípicos de tos, ronquera, dolor torácico, asma y 
aspiración, deben analizarse a detalle con el paciente. Muchos de estos sín- 
tomas atípicos tal vez no se vinculen con el esófago, por lo cual no mejora- 
rían, incluso se agravarían con la intervención quirúrgica antirreflujo. 

Por lo general, la pirosis se define como una molestia retroesternal 
tipo ardoroso, que comienza en el epigastrio y se irradia hacia arriba. A 
menudo se agrava con las comidas, los alimentos condimentados o graso- 
sos, el chocolate, el alcohol y el café, y puede intensificarse en posición 
supina. Aunque no siempre, muchas veces se alivia con antiácidos o fár- 
macos antisecretores. Los estudios epidemiológicos muestran que la piro- 
sis ocurre cada mes hasta en 40 a 50% de la población occidental. Una 
encuesta Gallup realizada por la American Gastroenterologic Society, 
subrayó la ocurrencia de pirosis por la noche y sus efectos en la calidad de 
vida (cuadro 25-4). 

La regurgitación, el regreso sin esfuerzo de contenido gástrico ácido o 
alcalino hacia el tórax, faringe o boca, es muy indicador de alguna altera- 


(0 o] {0 PEZE Encuesta Gallup de la American Gastroenterology 
Association sobre síntomas de enfermedad por 
reflujo gastroesofágico 


+ Cincuenta millones de estadounidenses tienen pirosis al menos una vez por 
semana. 


+ Ochenta por ciento de quienes sufren pirosis tuvo síntomas nocturnos, y 65% 
tanto en el día como en la noche. 


+ Sesenta y tres por ciento informó que afecta su habilidad para dormir y genera 
consecuencias en su empleo al día siguiente. 


+ Setenta y dos por ciento consume medicamentos por prescripción. 


+ Casi la mitad (45%) refiere que los remedios vigentes no alivian todos los 
síntomas. 


ción de los órganos derivados del intestino primitivo anterior. A menudo 
es muy intensa por la noche, en posición supina o al inclinarse, y tal vez sea 
consecutiva a insuficiencia u obstrucción de la unión gastroesofágica 
(GEJ). En este último caso, como en la acalasia, el material regurgitado 
con frecuencia es blando, como si se pusiera el alimento en la licuadora. 
Cuando se les pregunta, la mayoría de los sujetos puede distinguir entre 
ambos. El contenido gástrico regurgitado es el que puede causar síntomas 
pulmonares que incluyen tos, ronquera, asma y neumonía recurrente. El 
espasmo bronquial tal vez se desencadene por la acidificación esofágica, y 
la tos surge a causa de estimulación ácida o distensión del esófago. 

La disfagia, o dificultad para deglutir, es un término relativamente ines- 
pecífico, pero puede decirse que es el síntoma más señalado de enferme- 
dad de órganos derivados del intestino primitivo anterior. A menudo es 
signo de un tumor maligno subyacente y debe investigarse de manera in- 
tensiva hasta establecer un diagnóstico. La disfagia se refiere a la sensación 
de dificultad para el paso de alimento de la boca al estómago y sus causas 
pueden dividirse en orofaríngeas y esofágicas. La disfagia orofaríngea se 
caracteriza por dificultad para trasladar el alimento de la boca al esófago, 
regurgitación nasal o aspiración, o ambas. La disfagia esofágica se refiere a 
la sensación de alimento atorado en la parte inferior del pecho o el epigas- 
trio. Ésta puede o no acompañarse de dolor (odinofagia), la cual se alivia 
con el paso del bolo. 

Aunque el dolor torácico es frecuente y a menudo se atribuye a enfer- 
medad cardiaca, muchas veces también es consecutivo a alteraciones eso- 
fágicas. Desde 1982, DeMeester et al. mostraron que casi 50% de los indi- 
viduos con dolor torácico intenso, función cardiaca normal y arteriograma 
coronario normal tenía resultados positivos en estudios de pH por 24 h, 
lo cual implicaba al reflujo gastroesofágico como causa subyacente. El re- 
flujo gastroesofágico inducido por ejercicio es bien conocido y a veces 
origina dolor torácico por esfuerzo parecido al de la angina. Quizá sea 
muy difícil, si no imposible, distinguir entre las dos causas, sobre todo 
sólo con los datos clínicos. Nevens et al. valoraron la habilidad de cardió- 
logos experimentados para distinguir entre el dolor de origen cardiaco y 
el de origen esofágico. De 248 enfermos explorados al principio por car- 
diólogos, se consideró que 185 tenían angina típica y 63 dolor torácico 
atípico. Cuarenta y ocho (26%) de quienes se creía tenían angina, tuvieron 
resultados normales en el angiograma coronario, y 16 de los 63 con dolor 
atípico tenían angiogramas normales. Por tanto, la impresión clínica del 
cardiólogo era errónea en 25% de los casos. Por último, Pope et al. inves- 
tigaron el diagnóstico final de 10 689 pacientes que se presentaron a la 
sala de urgencias con dolor torácico agudo. Se encontró que 17% tenía 
isquemia aguda; 6%, angina estable; 21%, otras causas cardiacas y, en 
55%, el dolor se debía a causas no cardiacas. Concluyeron que la mayoría 
de las personas que acuden a la sala de urgencias con dolor torácico, no 
tiene un origen cardiaco de base para los síntomas. El dolor torácico des- 
encadenado por comidas, que ocurre por la noche en posición supina, sin 
irradiaciones, que responde a fármacos antiácidos o se acompaña de otros 
síntomas indicadores de enfermedad esofágica, como disfagia o regurgi- 
tación, deben llevar a pensar en un posible origen esofágico. Además, 
también es difícil distinguir entre pirosis y dolor torácico, y depende mu- 
cho de cada sujeto. Lo que para un paciente es pirosis, para otro es dolor 
torácico. 

Todavía se desconocen los mecanismos precisos que expliquen el ori- 
gen de los síntomas originados por trastornos esofágicos. Sin embargo, se 
ha obtenido información considerable. Las investigaciones sobre el efecto 
del contenido luminal, la distensión esofágica y la función muscular, las 
vías neurales y la localización cerebral han aportado un conocimiento ba- 
sico de los estímulos causantes de los síntomas. También está claro que las 
vías viscerales neurales derivadas del intestino primitivo anterior tienen 
interrelaciones complejas con las del árbol traqueobronquial y el corazón. 
Este hecho explica la superposición frecuente de las manifestaciones clíni- 
cas de los diversos procesos patológicos del tubo digestivo superior, así 
como los sistemas cardiaco y pulmonar. 


Mecanismo antirreflujo en seres humanos 
y fisiopatología de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico 


En los seres humanos hay una zona de alta presión situada en la unión 
esofagogástrica. Aunque por lo general ésta se refiere como “esfínter” eso- 
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fágico inferior, no existen marcas anatómicas distintivas que definan su 
principio y su final. Desde el punto de vista estructural, se observa un en- 
grosamiento especializado en esta región, constituido por la musculatura 
en cabestrillo y las fibras de cierre. El cabestrillo se ubica en el lado de la 
curvatura mayor de la unión y las fibras de cierre se sitúan en el lado de 
la curvatura menor. Estos músculos se mantienen en oposición tónica has- 
ta el acto de la deglución, cuando ocurre la relajación receptiva, la cual 
hace posible el paso del bolo alimenticio al estómago. Además, el LES tam- 
bién se abre cuando el fondo gástrico se distiende con gas y líquido, lo que 
produce el despliegue de la válvula y permite la expulsión del gas (eructo). 
Ya sea fisiológica o patológica, el denominador común de la mayoría de los 
episodios de reflujo gastroesofágico es la pérdida de la zona de alta presión 
y, por tanto, el descenso en la resistencia que impone al flujo retrógrado 
del jugo gástrico hacia el cuerpo esofágico. La principal causa de GERD es 
la atenuación permanente de la musculatura del cabestrillo, con la abertu- 
ra consecuente del cardias gástrico y la pérdida de la zona de alta presión, 
medida en la manometría esofágica. 


Esfínter esofágico inferior 


Según la definición de la manometria esofágica, el LES tiene tres caracte- 
rísticas que actúan al unísono para preservar su función de barrera. Estas 
características incluyen la presión del LES en reposo, su longitud total y la 
longitud intraabdominal expuesta al ambiente de presión positiva del ab- 
domen (cuadro 25-5). La resistencia al reflujo gastroesofágico es una fun- 
ción tanto de la presión del LES en reposo como de la longitud total en la 
cual se ejerce esta presión. Por consiguiente, conforme el esfínter se acorta 
se requiere mayor presión para prevenir una cantidad determinada de re- 
flujo (fig. 25-29). De manera muy parecida al cuello de un globo cuando 
se infla, conforme el estómago se llena y distiende, la longitud del esfínter 
disminuye. Por ende, si la longitud total del esfínter se mantiene corta por 
la distensión repetida del fondo a causa de comidas muy voluminosas, du- 
rante los episodios mínimos de distensión y presión gástricas, la longitud 
del esfínter no será suficiente para que la barrera conserve su suficiencia y 
se producirá el reflujo. 

Una tercera característica del LES que influye en su habilidad para pre- 
venir el reflujo es su posición con respecto al diafragma. Es importante 
que una parte de la longitud total del LES esté expuesta a los efectos de la 
presión intraabdominal alta; la resistencia de la barrera prevalecería si no 
se aplicara presión simultánea al LES y al estómago. Por tanto, en presen- 
cia de hernia hiatal, el esfínter completo se encuentra en la cavidad toráci- 
ca y no puede responder a un aumento de la presión intraabdominal por- 
que se pierde el mecanismo valvular de compresión y es probable que haya 
reflujo gastroesofágico. 

Por consiguiente, un esfínter con anomalía permanente se define por 
una o más de las características siguientes: LES con una presión media en 
reposo <6 mmHg, longitud total del esfínter <2 cm y longitud intraabdo- 
minal del esfínter <1 cm. En comparación con sujetos normales sin 
GERD, estos valores son inferiores al percentil 2.5 para cada parámetro. 
La causa más frecuente de esfínter anómalo es la longitud abdominal in- 
suficiente. 

Una vez que el esfínter tiene una alteración permanente, este trastorno 
es irreversible y aunque la lesión de la mucosa esofágica puede sanar con 
fármacos antisecretores, el reflujo continuará. Además, la presencia del 
LES anómalo puede acompañarse de disminución funcional del cuerpo 
esofágico, con el decremento consecuente en los periodos de limpieza del 
material refluido. Además, con la pérdida progresiva de la limpieza esofá- 
gica efectiva, el individuo queda predispuesto a una lesión mucosa grave, 
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Figura 25-29. Conforme el esfínter esofágico se vuelve más corto, se 
requiere mayor presión para mantener la competencia. LES, esfínter 
esofágico inferior. 


regurgitación de volumen importante, aspiración y falla pulmonar. El re- 
flujo es susceptible de aparecer cuando hay una presión normal de reposo 
del LES. Este trastorno casi siempre se debe a un problema funcional en el 
vaciamiento gástrico o a la deglución excesiva de aire. Estas condiciones 
derivan en distensión gástrica, aumento de la presión intragástrica, acor- 
tamiento o despliegue resultante del LES y reflujo subsiguiente. El meca- 
nismo por el cual la distensión gástrica contribuye al despliegue del LES 
proporciona una explicación mecánica para la “relajación transitoria del 
LES”. Se cree que con la distensión gástrica repetida consecutiva a comidas 
de gran volumen o a la deglución crónica de aire, se genera un despliegue 
repetido del LES con atenuación consecuente de la musculatura del cabes- 
trillo. En este punto es que el mecanismo fisiológico y normal de descom- 
presión gástrica es sustituido por el estado anómalo y la enfermedad por 
reflujo posprandial grave. Además, los enfermos con GERD aumentan la 
frecuencia de la deglución en un esfuerzo por neutralizar con la saliva (pH 
7.0) el ácido refluido. Este fenómeno incrementa la deglución de aire y la 
distensión gástrica, lo cual complica el problema. Por tanto, la GERD po- 
dría tener sus orígenes en el estómago a causa de la distensión gástrica por 
el exceso de comida, lo cual se complicaría más con la ingestión de alimen- 
tos grasosos, los cuales retrasan el vaciamiento gástrico. 


Relación entre hernia hiatal y enfermedad 
por reflujo gastroesofágico 


Conforme se atenúan la musculatura del cabestrillo y las fibras de cierre 
con la distensión gástrica repetida, la unión esofagogástrica empieza a 
asumir una apariencia de “embudo invertido’, con abertura progresiva del 
ángulo agudo de His. A su vez, esto podría causar atenuación y estira- 
miento del ligamento frenoesofágico, con el aumento subsiguiente de la 
abertura hiatal y hernia axial. Existe un alto grado de relación entre el 
umbral al reflujo y la magnitud de hernia hiatal (fig. 25-30). 

Se cree que la fuente de la exposición esofágica posprandial al ácido es 
un “saco de ácido” en la unión esofagogástrica, el cual no se modifica por 
el efecto amortiguador de una comida. Se cree que este mismo proceso 
ocurre en pacientes con dispepsia que tienen resultados negativos en la 
endoscopia y cifras normales en la vigilancia convencional del pH esofági- 
co en un sitio a unos 5 cm proximal al margen superior del LES. 


Resumen 


Se cree que la GERD se origina en el estómago. La distensión del fondo 
ocurre por ingestión excesiva y retraso del vaciamiento gástrico a causa de 
una dieta alta en grasa. La distensión resultante genera el “desenrollado” 
del esfínter por la expansión del fondo, lo cual expone al epitelio escamo- 
so de la región del LES distal al jugo gástrico. La exposición repetida pro- 
duce inflamación y desarrollo de epitelio columnar en el cardias. Éste es el 
primer paso en la aparición de carditis y explica por qué en etapas tempra- 
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Hernia de 3 cm 


Hernia <3 cm 


Sin hernia 


Figura 25-30. La presión neta del esfínter esofágico inferior disminuye 
conforme aumenta el tamaño de la hernia hiatal. 


nas de la enfermedad la esofagitis es leve y a menudo limitada a la porción 
más distal del esófago. El sujeto intenta compensar esta situación median- 
te el aumento de la deglución, lo cual hace que la saliva neutralice el jugo 
gástrico refluido y así aliviar la molestia causada por el episodio de reflujo. 
El incremento en la deglución origina aerofagia, distensión y eructos. A su 
vez, esto crea un círculo vicioso de aumento en la distensión gástrica, con 
mayor exposición y lesión repetitiva de la parte distal del esófago. El sur- 
gimiento de carditis explica la queja de dolor epigástrico que a menudo 
experimentan los individuos con enfermedad por reflujo temprana. Ade- 
más, este proceso puede generar un anillo mucoso fibrótico situado en la 
unión escamocolumnar, llamado “anillo de Schatzki” y que puede causar 
disfagia. Este proceso inflamatorio a veces se extiende hasta la capa mus- 
cular e induce la pérdida progresiva de la longitud y la presión del LES. 
Esta explicación acerca de la fisiopatología de la GERD se apoya en la 
observación de que la esofagitis grave casi siempre se acompaña de LES 
anómalo. 


Complicaciones relacionadas con la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico 


Éstas son consecuencia del daño que inflige el jugo gástrico sobre la mu- 
cosa del esófago o el epitelio respiratorio, así como de los cambios origina- 
dos por la reparación y la fibrosis subsiguientes. Las complicaciones por 
reflujo persistente comprenden esofagitis, estenosis y BE; los episodios re- 
currentes de aspiración podrían inducir fibrosis pulmonar progresiva. La 
gravedad de las complicaciones tiene relación directa con las deficiencias 
estructurales del esfínter (cuadro 25-6). La observación de que existe de- 
ficiencia estructural del esfínter en 42% de los enfermos sin complicacio- 
nes (la mayoría de los cuales tiene falla en uno o dos de los componentes) 


(No 0 PLR Complicaciones de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (GERD): 150 casos consecutivos 
de GERD comprobada (vigilancia de pH esofágico 


por 24 h, endoscopia y motilidad) 


Esfínter con 
anomalías 


Esfínter 
estructuralmente 


Complicación Núm normal (%) estructurales (%) 
Ninguna 59 58 42 
Esofagitis erosiva 47 23 THE 
Estenosis 19 11 89 
Esófago de Barrett 25 0 100 

Total 150 


è Mayor gravedad con anomalías en cardias. 

Fuente: con autorización de DeMeester TR, et al: Gastroesophageal reflux disease, en Moody 
FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment of Digestive Disease. Chicago: Year Book Medical, 
1990, p 81. Copyright Elsevier. 


sugiere que las contracciones vigorosas del cuerpo esofágico como manio- 
bra compensadora quizá limiten la enfermedad al esfínter. A la larga, los 
tres componentes del esfínter fallan; con ello se permite el reflujo ilimita- 
do del jugo gástrico hacia el esófago y se propicia que los mecanismos 
normales de eliminación sean superados. Esto origina lesión de la mucosa 
esofágica acompañada de deterioro progresivo de la contractilidad de la 
víscera, situación que se detecta con frecuencia en pacientes con estenosis 
y BE. La pérdida del mecanismo de eliminación esofágica incrementa el 
riesgo de que aparezcan regurgitación hacia la faringe y broncoaspira- 
ción. 

Entre las sustancias con potencial lesivo que refluyen al esófago se en- 
cuentran las secreciones gástricas, como ácido y pepsina, así como las se- 
creciones biliares y pancreáticas que provienen del duodeno. Existe una 
cantidad considerable de pruebas proveniente de experimentos que indica 
que la lesión máxima del epitelio se produce durante la exposición a las 
sales biliares combinadas con ácido y pepsina. Estos estudios demuestran 
que el ácido por sí solo causa lesión mínima a la mucosa del esófago, pero 
en combinación con la pepsina origina mayores daños. De manera similar, 
el reflujo del jugo duodenal de manera aislada causa poca lesión a la mu- 
cosa, pero su combinación con el jugo gástrico es singularmente lesiva 
(cuadro 25-7). 

Los estudios en animales demuestran que el reflujo del contenido duo- 
denal hacia el esófago intensifica la inflamación e incrementa la prevalen- 
cia del BE, a la vez que induce la aparición de adenocarcinoma esofágico. 
Los componentes del jugo duodenal que se consideran como los más da- 
ñinos son los ácidos biliares. Para que los ácidos biliares lesionen las célu- 
las de la mucosa, es necesario que éstos sean solubles y no se encuentren 
ionizados, ya que la forma molecular sin ionizar y que carece de polaridad 
es la que puede ingresar a las células mucosas. Antes de la secreción de 
bilis hacia el tubo digestivo, 98% de los ácidos biliares está conjugado con 
taurina o glicina, en una proporción aproximada de 3:1. La conjugación 
incrementa la solubilidad y la ionización de los ácidos biliares al disminuir 
el pK, de éstos. En el pH normal del duodeno, cercano a 7, más de 90% de 
la sales biliares se encuentra en solución y totalmente ionizado. En el in- 
tervalo de pH de 2 a 7, la sal ionizada y el ácido lipofílico sin ionizar se 
mezclan en distintas proporciones. Cuando el pH de la bilis cae por deba- 
jo de un valor de 2, ocurre la precipitación irreversible de los ácidos bilia- 
res. Como consecuencia, en situaciones fisiológicas normales, los ácidos 
biliares precipitan e inducen alteraciones mínimas si el medio gástrico es 
ácido. Por otra parte, cuando este último es alcalino, como ocurre en el 
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Reflujo gástrico 15 (54%) 13 (38%) 
Reflujo gastroduodenal 13 (38%) 21 (62%) 
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sin complicación complicado 
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Figura 25-31. Exposición del esófago a acidez y alcalinidad expresada 
como porcentaje del tiempo total de pH <4 y >7, respectivamente. 

* = P <0.01 en comparación con pacientes con enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (GERD) sin complicaciones. @ = P <0.05 en 
comparación con individuos que presentan GERD sin complicaciones. 
(Con autorización de Stein HJ, Barlow AP et al: Complications of 
gastroesophageal reflux disease: Role of the lower esophageal sphincter, 
esophageal acid and acid/alkaline exposure, and duodenogastric reflux. 
Ann Surg 216:39, 1992.) 


reflujo duodenogástrico excesivo y después de tratamiento para la supre- 
sión de ácido, vagotomía, o gastrectomía parcial o total, las sales biliares se 
mantienen en solución y se disocian de manera parcial, de modo tal que al 
refluir hacia el esófago, inducen daño grave a la mucosa por su habilidad 
para penetrar la membrana celular y dañar las mitocondrias. 

Las complicaciones del reflujo gastroesofágico, como esofagitis, este- 
nosis y metaplasia de Barrett, surgen cuando hay dos factores predispo- 
nentes: deficiencia mecánica del LES e incremento de la exposición esofá- 
gica a algún líquido con pH <4 y >7 (fig. 25-31). El origen duodenal 
del contenido esofágico en sujetos con incremento de la exposición a lí- 
quidos con pH >7 se ha confirmado mediante estudios de aspiración eso- 
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Figura 25-32. Concentración de ácidos biliares y pH esofágico de una 
muestra (con cuyos valores se elaboró esta gráfica en función del tiempo 
para obtener perfiles detallados), en un caso de reflujo significativo de 
ácidos biliares (barras verticales) y ácido (trazo lineal). (Con autorización de 
Nehra D, Watt P Pye JK, et al: Automated oesophageal reflux sampler—A new 
device used to monitor bile acid reflux in patients with gastroesophageal 
reflux disease. J Med Eng Technol 21:1, 1997.) 


fagica (fig. 25-32). Los estudios dilucidaron y mejoraron estas observacio- 
nes por medio de la medición de los valores de la exposición esofágica a la 
bilirrubina durante un periodo de 24 h y tomándolos como un indicador 
de la presencia de jugo duodenal. La medición directa de la exposición 
esofágica a la bilirrubina señala que 58% de los individuos con GERD tie- 
ne incremento de la exposición esofágica al jugo duodenal y que ésta es 
más común cuando el pH esofágico se encuentra entre 4 y 7 (fig. 25-33). 
De manera adicional, este fenómeno se vinculó con una lesión más grave 
de la mucosa (fig. 25-34). 

El hecho de que la combinación de los jugos gástrico y duodenal que 
refluyen sea más dañina para la mucosa del esófago que el jugo gástrico 
por sí solo, tal vez explique la observación recurrente de que 25% de enfer- 
mos con esofagitis por reflujo presenta lesión mucosa que reincide y avan- 
za, muchas veces a pesar del tratamiento médico. Una posible explicación 
es que las medidas terapéuticas para la supresión de ácido es incapaz de 
conservar de modo constante un pH >6 en el jugo gástrico y duodenal que 
refluye. La reducción súbita hacia intervalos de pH de 2 a 6 favorece la 
formación de ácidos biliares solubles no disociados ni polarizados capaces 
de penetrar la pared celular y causar lesión de la mucosa. Para que sea 
posible que los ácidos biliares se mantengan totalmente ionizados y en su 
forma polar y, por consiguiente, incapaces de penetrar a la célula, es nece- 
sario que el pH del material refluido se conserve por arriba de 7, 24 h al 
día, siete días de la semana y durante toda la vida del paciente. Esta prác- 
tica no sólo es complicada sino también prácticamente imposible a menos 
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Figura 25-33. A. Prevalencia de tipos de reflujo en 53 pacientes con 
enfermedad por reflujo gastroesofagico (GERD). B. pH de la luz esofagica 
durante la exposición a bilirrubina. (Con autorización de Kauer WK, Peters 
JH, DeMeester TR, et al: Mixed reflux of gastric juice is more harmful to the 
esophagus than gastric juice alone. The need for surgical therapy 
reemphasized. Ann Surg 222:525, 1995.) 
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Figura 25-34. Prevalencia de exposición esofágica anómala a bilirrubina 
en sujetos sanos y personas afectadas por enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (GERD) con grados diversos de lesión mucosa. *P <0.03 
en comparación con todos los demás grupos, **P <0.03 en comparación 
con sujetos sanos. (Con autorización de Kauer WK, Peters JH, DeMeester TR, 
et al: Mixed reflux of gastric juice is more harmful to the esophagus than 
gastric juice alone. The need for surgical therapy reemphasized. Ann Surg 
222:525, 1995.) 


que se utilicen dosis muy altas de fármacos. El uso de dosis más bajas 
permite que ocurra el daño en la mucosa del esófago aun cuando el sujeto 
se mantenga relativamente asintomático. Los procedimientos quirúrgicos 
antirreflujo hacen posible el restablecimiento de la barrera entre estómago 
y esófago, y protegen a este último del daño en caso de reflujo gastroesofá- 
gico mixto. 

Si se deja que el reflujo del jugo gástrico persista y se genere lesión 
persistente o recurrente, aparecen dos secuelas. La primera, estenosis de la 
luz esofágica por fibrosis submucosa y, finalmente, intramural. La segun- 
da, sustitución del epitelio del esófago por tejido columnar. El epitelio co- 
lumnar es resistente al ácido y su aparición se relaciona con alivio del sín- 
toma de pirosis. Este epitelio columnar con frecuencia experimenta 
metaplasia intestinal, que en el estudio histológico se caracteriza por la 
presencia de células caliciformes. Hoy en día, se debe detectar tejido espe- 
cializado con metaplasia intestinal para hacer el diagnóstico de BE. Desde 
el punto de vista endoscópico, este último es silente o se presenta con 
complicaciones, como esofagitis, estenosis, ulceración del epitelio de Bar- 
rett y displasia. Tal vez las complicaciones del BE se deban a la irritación 
continua que le genera el jugo duodenogástrico que refluye. Esta lesión 
persistente depende del pH y se podría modificar mediante tratamiento 
médico. La incidencia de epitelio de Barrett metaplásico en proceso de 
convertirse en displásico y en evolución hacia adenocarcinoma, se aproxi- 
ma a 1% por año. 

La estenosis del esófago se relaciona con esofagitis grave o BE. En el 
último caso, aquélla se forma en el sitio donde la lesión inflamatoria es 
más intensa (es decir, la unión del epitelio escamocolumnar). Al mismo 
tiempo que el epitelio columnar se extiende sobre el área de inflamación, 
ésta avanza hacia la porción proximal del esófago, al igual que la estenosis. 
En individuos con estenosis sin BE, es indispensable confirmar el reflujo 
gastroesofágico antes de adjudicar el origen de la estenosis a la esofagitis 
por reflujo. En enfermos con exposición esofágica normal al ácido, la este- 
nosis quizá se origine de cáncer o lesión química inducida por fármacos, 
esta última como resultado de que alguna cápsula o tableta es retenida en 
la región distal del esófago. En estos pacientes es frecuente que la dilata- 
ción alivie la disfagia. Si la pirosis es consecutiva a lesión química, tal vez 
no se requiera tratamiento específico para el síntoma. También es factible 
que las lesiones inducidas por fármacos ocurran en sujetos con esofagitis 
subyacente y estenosis esofágica distal generada por reflujo gastroesofági- 
co. En estos casos, se forma una estenosis que simula un cordón como 
consecuencia de lesión cáustica de repetición, debida a la retención de una 


cápsula o tableta sobre la estenosis preexistente. Por lo regular, este tipo de 
estenosis no responde a la dilatación. 


Complicaciones metaplásicas (esófago de Barrett) 
y neoplásicas (adenocarcinoma) 


En 1950, Norman Barrett describió una afección en la cual el esófago está 
recubierto por epitelio columnar en vez de plano. Barrett cometió el error 
de considerar que se trataba de una alteración congénita. Hoy en día, se 
sabe que es una anomalía adquirida, la cual surge en 10 a 15% de indivi- 
duos con GERD y que corresponde a la fase terminal de esta enfermedad. 
Aquélla también es claramente distinta de la alteración congénita, en la 
cual existen islotes de epitelio del fondo gástrico circundando la mitad 
proximal del esófago. 

La definición de esófago de Barrett (BE) ha evolucionado de manera 
considerable durante el último decenio. De manera habitual, el BE se des- 
cribía como presencia de por lo menos 3 cm de mucosa columnar en el 
esófago. En el presente, se reconoce que solamente el tipo especializado de 
epitelio intestinal que se encuentra en la mucosa de Barrett tiene predispo- 
sición a la degeneración maligna. Como consecuencia, el diagnóstico de 
BE se establece hoy en día cuando se identifica mucosa columnar de cual- 
quier dimensión cuya biopsia muestra metaplasia intestinal. Aun cuando 
es posible encontrar segmentos largos de mucosa columnar sin metaplasia 
intestinal, éstos son inusuales y se piensa que su origen es congénito. 

La metaplasia intestinal se caracteriza por la presencia de células cali- 
ciformes intestinales. Al presente se observa una prevalencia elevada de 
metaplasia intestinal en el cardias demostrada por biopsia, limitada al lado 
gástrico de la unión escamocolumnar y sin evidencia endoscópica conco- 
mitante de epitelio columnar en el esófago. De igual manera, se están acu- 
mulando pruebas de que estos parches de lo que parece ser tejido de Ba- 
rrett en el cardias, tienen un potencial de malignidad similar al de las 
lesiones mayores y son precursores de carcinoma del cardias. 

El alivio duradero de los síntomas sigue siendo la razón principal para 
realizar una intervención quirúrgica antirreflujo en enfermos con BE. La 
curación de la lesión de la mucosa esofágica y la prevención del avance de 
la enfermedad son metas secundarias importantes. En este sentido, los pa- 
cientes con BE no difieren del grupo más numeroso de sujetos que tienen 
reflujo gastroesofágico. Cuando los datos sugieran enfermedad grave o 
permitan predecir la necesidad de un tratamiento médico a largo plazo, se 
debe valorar una intervención quirúrgica antirreflujo. La mayoría de los 
individuos con BE presenta síntomas. Aunque se dice que algunos de estos 
enfermos podrían mantenerse asintomáticos, una anamnesis clínica deta- 
llada permite revelar la presencia de molestias en casi todos, o todos, los 
pacientes. 

Los sujetos con BE tienen un espectro de enfermedad que varía desde 
segmentos pequeños, pero observables a simple vista, hasta grandes áreas 
visibles de tejido de Barrett. Sin embargo, en general constituyen un grupo 
que representa una fase relativamente grave de la enfermedad gastroesofá- 
gica por reflujo y que, de ordinario, presentan incremento notorio de la 
exposición del esófago al ácido, insuficiencia del LES, función deficiente 
del cuerpo esofágico y prevalencia alta de reflujo duodenogastroesofágico. 
En 44% de estos individuos, surge hipersecreción gástrica. La mayoría re- 
quiere tratamiento a largo plazo con PPI para conseguir el alivio de los 
síntomas y controlar la lesión coexistente de la mucosa del esófago. Como 
resultado de esas fallas tan importantes en el funcionamiento del esófago, 
la intervención quirúrgica antirreflujo es un medio excelente para lograr el 
control a largo plazo en la mayoría de los enfermos con BE. En años pre- 
vios, los pacientes referidos para tratamiento quirúrgico antirreflujo eran 
sólo aquellos que presentaban complicaciones, como estenosis, ulceración 
o incremento del segmento metaplásico. El advenimiento de la fundopli- 
catura laparoscópica y sus buenos resultados en el control del reflujo gas- 
troesofágico en más de 90% de los sujetos, disminuyeron el umbral para la 
referencia. Hoy en día, muchos médicos consideran a los individuos con 
BE asintomático y sin complicaciones como sujetos elegibles excelentes 
para la intervención quirúrgica antirreflujo, en particular si son jóvenes. 

Las complicaciones más frecuentes del BE incluyen ulceración del seg- 
mento recubierto con epitelio columnar, formación de estenosis y evolu- 
ción a displasia-cáncer. La ulceración del epitelio de Barrett difiere de la 
ulceración erosiva de la esofagitis por reflujo en que se asemeja más a 
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Figura 25-35. Micrografías. A. Epitelio de Barrett con displasia grave (x200). Obsérvese la irregularidad del núcleo, la estratificación celular y la pérdida 
de polaridad. B. Epitelio de Barrett con carcinoma intramucoso (x66). Obsérvese que las células malignas se ubican en la mucosa (flecha superior) pero 
no invaden la muscular de la mucosa (flecha inferior). (Con autorización de DeMeester TR, Stein HJ, Fuchs KH: Physiologic diagnostic studies, en Zuidema GD, 
Orringer MB [eds]: Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 3rd ed, Vol. |. Philadelphia: WB Saunders, 1991, p 113. Copyright Elsevier.) 


la ulceración péptica del estómago o el duodeno, y tiene la misma propen- 
sión al sangrado, la penetración o la perforación. Las estenosis en el BE se 
forman en la unión escamocolumnar y se caracterizan por ser más altas 
que las estenosis pépticas originadas en ausencia de BE. Antes de 1975, 
eran frecuentes los informes sobre ulceración y estenosis en relación con 
el BE, pero se han vuelto menos habituales tras la aparición de fármacos 
potentes para la supresión del ácido. Por el contrario, ahora es más ordina- 
ria la formación de adenocarcinoma en la mucosa de Barrett. Este adeno- 
carcinoma se consideraba como un tumor infrecuente antes de 1975. Hoy 
en día, se presenta aproximadamente en uno de cada 100 enfermos-años 
de seguimiento y representa un riesgo 40 veces mayor que aquel de la po- 
blación general. La mayoría de los casos de adenocarcinoma del esófago, si 
no todos, se origina en áreas del epitelio de Barrett (fig. 25-35). Cerca de la 
tercera parte de los pacientes con BE tiene enfermedad maligna al mo- 
mento de presentarse. 

El riesgo a largo plazo de evolución de la displasia a adenocarcinoma 
constituye una preocupación fundamental tanto para el sujeto como para 
el médico, aun cuando no es el elemento que fuerza la decisión de llevar a 
cabo una intervención quirúrgica antirreflujo. El control total del reflujo 
de jugo gástrico hacia el esófago es sin duda una meta deseable, aun cuan- 
do hasta la fecha no se han realizado estudios prospectivos con asignación 
al azar que documenten el efecto de la intervención quirúrgica antirreflujo 
sobre el riesgo de la progresión de displasia a carcinoma. Conforme se 
acumulen más datos acerca del efecto relativo de las medidas terapéuticas 
médica y quirúrgica en la historia natural de la metaplasia de Barrett, el 
riesgo de progresión a la enfermedad maligna podría convertirse en un 
factor importante en la toma de decisiones terapéuticas. 


Complicaciones respiratorias 


Un porcentaje significativo de individuos con GERD tiene síntomas respi- 
ratorios relacionados. Estos enfermos pueden tener síntomas de reflujo 
laringofaríngeo, asma de inicio en la adultez o incluso fibrosis pulmonar 
idiopática. Estos síntomas y la lesión orgánica pueden surgir aislados o 
junto con síntomas característicos de reflujo, como pirosis y regurgitación. 
Varios estudios demostraron que hasta 50% de los pacientes con asma tie- 
ne esofagitis evidente en la endoscopia o exposición ácida anómala de la 
parte distal del esófago. Estos datos apoyan una relación causal entre 
la GERD y los síntomas del tubo digestivo superior, y las complicaciones 
en un porcentaje de sujetos. 


Causas de los síntomas respiratorios 
inducidos por reflujo 


Se conocen dos mecanismos propuestos como origen de síntomas respira- 
torios inducidos por reflujo. La teoría del reflujo sugiere que estos sínto- 
mas son resultado directo de la exposición laringofaríngea y de la aspira- 
ción de contenido gástrico. La teoría de reflejo sugiere que las fibras 
aferentes del vago causan broncoconstricción durante los episodios de aci- 
dificación esofágica. La evidencia que apoya un mecanismo de exposición 
directa de la parte alta del tubo digestivo se basa en estudios clínicos que 
fundamentan una relación entre la fibrosis pulmonar idiopática y la her- 
nia hiatal. Además, un análisis de variables múltiples del Department of 
Veteran Affairs demostró que la presencia de GERD tiene un vínculo im- 
portante con varias enfermedades pulmonares. Asimismo, con la prueba 


extrahospitalaria de pH, se identifica exposición ácida de la parte proxi- 
mal del esófago con mayor frecuencia en individuos con reflujo gastroeso- 
fágico y síntomas respiratorios que en enfermos que sólo tienen síntomas 
de reflujo gastroesofágico. Estos datos se sustentan en estudios de cente- 
lleografía, los cuales demuestran aspiración del radioisótopo ingerido en 
personas que tienen tanto reflujo gastroesofágico como síntomas pulmo- 
nares. En estudios en animales, se comprobó que la instilación traqueal de 
ácido aumenta mucho la resistencia respiratoria. Por último, en pacientes 
que fueron objeto de prueba de impedancia intraluminal de conductos 
múltiples con catéter configurado para detectar el reflujo laringofaríngeo, 
puede establecerse una relación entre el desplazamiento proximal de líqui- 
do y los síntomas laringofaríngeos, como tos. 

El mecanismo reflejo se apoya en la broncoconstricción que ocurre 
con la infusión de ácido en la parte distal del esófago. La vía traqueoesofá- 
gica y el nervio vago comparten el origen embriológico; se cree que este 
reflejo está mediado por fibras aferentes y que protege la parte alta del 
tubo digestivo de la aspiración del material refluido. En sujetos con sínto- 
mas respiratorios y reflujo gastroesofágico documentado sin exposición 
ácida esofágica proximal, los síntomas pulmonares a menudo mejoran 
mucho o desaparecen del todo después de la fundoplicatura laparoscópi- 
ca. Es probable que los dos mecanismos propuestos generen estos sínto- 
mas al mismo tiempo, en presencia de GERD. 

El desafío clínico más difícil para elaborar un plan terapéutico para los 
síntomas respiratorios relacionados con reflujo radica en establecer el 
diagnóstico. Aunque el diagnóstico es claro en individuos con predominio 
de síntomas típicos de reflujo y molestias respiratorias secundarias, una 
cantidad importante de enfermos tiene síntomas respiratorios que domi- 
nan el cuadro clínico. Los síntomas característicos de reflujo gastroesofá- 
gico, como pirosis y regurgitación, a menudo están ausentes y sólo se des- 
cubren con pruebas objetivas de fisiología esofágica. Por lo general, el 
diagnóstico de lesión respiratoria inducida por reflujo se establece me- 
diante vigilancia extrahospitalaria del pH con una sonda doble: una sonda 
en la parte distal del esófago y la otra en un punto proximal. La colocación 
de la sonda proximal se ha llevado a cabo en muchos sitios, como tráquea, 
faringe y parte proximal del esófago. Aunque la vigilancia extrahospitala- 
ria del pH esofágico permite establecer una correlación directa entre la 


acidificación esofágica y los síntomas respiratorios, la sensibilidad de esta 
prueba es baja y la relación temporal entre los síntomas laríngeos o pulmo- 
nares y los episodios de reflujo es compleja. Además, conforme el líquido 
gástrico refluido viaja en sentido proximal, puede neutralizarse con la sa- 
liva, por lo cual pasa desapercibido en la vigilancia del pH. La prueba de 
impedancia es un recurso tecnológico novedoso que puede usarse sobre 
todo para detectar el movimiento de líquido por toda la columna esofági- 
ca, sin importar el pH. 


Tratamiento 


Una vez establecido el diagnóstico, el tratamiento puede iniciarse con 
un PPI o con una intervención quirúrgica antirreflujo. Una prueba tera- 
péutica con dosis altas de PPI ayuda a establecer el hecho de que en reali- 
dad el reflujo es la causa parcial o total de los síntomas respiratorios. Es 
importante señalar que la persistencia de los síntomas en presencia de tra- 
tamiento intensivo con PPI no siempre descarta el reflujo como posible 
cofactor o única causa. El algoritmo sugerido en la figura 25-36 es un pun- 
to de inicio útil para la valoración diagnóstica de esta población de pa- 
cientes. 

Aunque lo más probable es que existan algunos elementos de un efecto 
placebo, puede esperarse el alivio de los síntomas respiratorios hasta en 
50% de los enfermos con asma inducida por reflujo, tratados con medica- 
mentos antisecretores. Sin embargo, cuando los casos se examinan de ma- 
nera objetiva, puede esperarse que menos de 15% de los sujetos tengan 
mejoría de la función pulmonar con las medidas terapéuticas médicas. En 
sujetos bien seleccionados, la intervención quirúrgica antirreflujo mejora 
los síntomas respiratorios en casi 90% de los niños y en 70% de los adultos 
con asma y enfermedad por reflujo. Pueden demostrarse mejorías en la 
función pulmonar en cerca de 30% de los individuos. Los estudios sin gru- 
po control de las dos modalidades de tratamiento (PPI e intervención qui- 
rúrgica) y la evidencia de los dos estudios controlados con asignación al 
azar de medidas terapéuticas médicas en comparación con las quirúrgicas, 
indican que la reconstrucción quirúrgica de la válvula es el tratamiento 
más eficaz para el asma inducida por reflujo. La superioridad de la inter- 
vención quirúrgica sobre los PPI es más notoria en posición supina, que 


Vigilancia del pH esofágico por 24 h 


Sonda proximal 1 cm debajo del UES 
Sonda distal 5 cm arriba del LES 


Prueba con dosis 
altas de PPI 


Síntomas respiratorios 


probablemente causados 
por GERD 


Motilidad anómala Motilidad normal 


Baja probabilidad de 
alivio sintomático con 
intervención quirúrgica 


Alta probabilidad de 
alivio sintomático con 
intervención quirúrgica 


Figura 25-36. La correlación de síntomas con mediciones del pH predice la probabilidad de que los síntomas de reflujo sean resultado directo del 
reflujo ácido. GERD, enfermedad por reflujo gastroesofágico; LES, esfínter esofagico inferior; PPI, inhibidor de la bomba de protones; UES, esfínter 


esofágico superior. 
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corresponde con el nadir de las concentraciones sanguíneas de los PPI y el 
aumento intercurrente del ácido, además de ser el periodo del ciclo circa- 
diano en el cual se agravan los síntomas asmáticos. 

En enfermos asmáticos con trastorno de la motilidad esofágica, la 
práctica de un procedimiento antirreflujo no previene la regurgitación ni 
la posible aspiración del líquido o el alimento deglutido en sitios proxima- 
les a la reconstrucción valvular. Es indispensable considerar la función del 
cuerpo esofágico antes de la intervención quirúrgica en esta población de 
enfermos. 


Tratamiento médico de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico 


Con la gran disponibilidad de fármacos antisecretores sin prescripción 
médica, la mayoría de las personas con síntomas leves o moderados recu- 
rren a la automedicación. Cuando al principio se identifican síntomas le- 
ves de GERD no complicada, puede iniciarse un régimen de 12 semanas 
con antiácidos simples antes de iniciar las pruebas diagnósticas. En oca- 
siones, esta estrategia es suficiente y elimina los síntomas por completo. 
De igual manera, se debe indicar a los sujetos que eleven la altura de la 
cabeza en su cama, eviten el uso de ropa ajustada, tomen comidas frugales 
y frecuentes, eviten cenar poco antes de acostarse, reduzcan peso y eviten 
el consumo de alcohol, café, chocolate y menta, con lo cual se evita la in- 
tensificación de los síntomas. 

El alginato podría favorecer el alivio de los síntomas si se utiliza en 
combinación con antiácidos simples a causa de que forma una barrera fí- 
sica al reflujo y reduce la concentración del ácido. El ácido algínico reac- 
ciona con el bicarbonato de sodio en presencia de saliva y forma una so- 
lución muy viscosa que flota sobre la superficie del contenido gástrico. 
Cuando ocurre el reflujo, esta capa protectora refluye al esófago y actúa 
como barrera de protección contra el contenido gástrico nocivo. Los fár- 
macos que promueven el vaciamiento gástrico, como metoclopramida, 
domperidona o cisaprida, son útiles durante las fases iniciales de la enfer- 
medad, pero no tienen utilidad en las fases más avanzadas. 

La supresión del ácido es la base del tratamiento médico en pacientes 
con síntomas persistentes. Los regimenes con dosis altas de inhibidores de 
la bomba de protones de hidrógeno y potasio, como omeprazol (hasta 40 
mg/día), reducen la acidez gástrica hasta 80 o 90%. Por lo regular, esto 
permite la curación de la esofagitis leve. En la esofagitis grave, tal vez se 
consiga la curación sólo en 50% de los individuos. En enfermos con reflu- 
jo mixto de jugo gástrico y duodenal, las medidas terapéuticas para la su- 
presión del ácido podrían aliviar los síntomas, aunque hacen posible que 
el reflujo persista. Esto induce daño persistente de la mucosa en sujetos 
asintomáticos. Por desgracia, 80% de los pacientes presenta recurrencia 
sintomática seis meses después de suspender cualquier tipo de tratamien- 
to médico para GERD. 

La mayoría de los individuos con esta última requiere que el tratamien- 
to con PPI se mantenga a lo largo de toda la vida, tanto para aliviar los 
síntomas como para controlar la esofagitis o la estenosis concomitante. 
No obstante que el control sintomático se ha señalado de manera tradicio- 
nal como el objetivo de las medidas terapéuticas, en fecha reciente se ha 
cuestionado lo acertado de esta práctica, en particular en enfermos con 
BE. Los indicios que sugieren que el control del reflujo podría prevenir la 
aparición de adenocarcinoma e inducir la reversión de los segmentos de 
Barrett, con y sin displasia, ha llevado a muchos investigadores a conside- 
rar que el objetivo terapéutico más adecuado es el control del reflujo y no 
el de los síntomas. Sin embargo, el control total del reflujo es complicado, 
como lo han señalado diversos estudios que demuestran la irrupción de 
ácido y la persistencia del reflujo a pesar del tratamiento con PPI y tras la 
intervención quirúrgica antirreflujo. Castell, Triadafilopoulos y otros au- 
tores han demostrado que entre 40 y 80% de sujetos con BE cursa de ma- 
nera persistente con exposición esofágica anómala al ácido a pesar del uso 
de PPI en dosis de 20 mg dos veces al día. Los estudios de supresión del 
ácido señalan que se requieren dosis medias de 56 mg de omeprazol para 
que los resultados de los estudios de pH esofágico de 24 h se normalicen. 
Quizás el procedimiento quirúrgico antirreflujo resulte en una elimina- 
ción del reflujo tanto del ácido como del contenido duodenal más cons- 
tante y confiable, si bien los estudios de evolución a largo plazo sugieren 
que hasta 25% de los pacientes sometidos a la fundoplicatura de Nissen 
presentará exposición patológica persistente del esófago al ácido, confir- 
mada mediante estudios de pH de 24 h. 


Tratamiento inicial sugerido 


En vista del conocimiento más completo de los factores fisiopatológicos 
del reflujo gastroesofágico, el aumento de la incidencia del BE y el incre- 
mento de las tasas de mortalidad relacionadas con la enfermedad por re- 
flujo en fase terminal, es necesario revisar el método tradicional de admi- 
nistrar un tratamiento escalonado para la GERD. El método debe consistir 
en la identificación en las etapas tempranas de los factores de riesgo para 
el trastorno persistente progresivo, y favorecer el tratamiento quirúrgico 
cuando existan estos factores. El método descrito a continuación es el que 
se sugiere aquí. 

Las medidas terapéuticas médicas en la mayoría de los individuos de- 
ben empezar con bloqueadores H}. El hecho de que dichos bloqueadores 
no sean capaces de controlar los síntomas o éstos reincidan de manera 
inmediata tras la suspensión del tratamiento sugiere que el diagnóstico es 
incorrecto o que el enfermo tiene enfermedad relativamente grave. La ex- 
ploración endoscópica en esta fase de la valoración del sujeto permite de- 
finir la intensidad del daño de la mucosa y detectar la presencia de BE y 
adenocarcinoma esofágico. Además, en este punto debe realizarse la me- 
dición de exposición de ácido del esofago en 24 h o vigilancia con impe- 
dancia. También es necesario determinar el estado del LES y la función 
del cuerpo esofágico. Estos estudios permiten identificar características 
que predicen una respuesta deficiente al tratamiento médico, recurrencias 
frecuentes y aparición de complicaciones, como reflujo en posición supi- 
na, contractilidad deficiente del esófago, esofagitis erosiva (o esófago con 
epitelio columnar en el momento de la presentación), reflujo de conteni- 
do biliar y deficiencia estructural del esfínter. A los pacientes con estos 
factores de riesgo se les debe proponer la opción de la intervención qui- 
rúrgica como tratamiento primario, con la expectativa de lograr el control 
a largo plazo de los síntomas sin que aparezcan complicaciones. 


Tratamiento quirúrgico para la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico 


Selección de pacientes para la intervención quirúrgica 


Los estudios sobre la historia natural de la GERD indican que la mayo- 
ría de los enfermos padece una modalidad relativamente benigna de en- 
fermedad que responde a los cambios en el estilo de vida y la dieta, así 
como al tratamiento médico, de modo que no requiere tratamiento qui- 
rúrgico. Alrededor de 25 a 50% de los sujetos con GERD tiene enfermedad 
persistente progresiva, por lo cual ésta es la población en que la interven- 
ción quirúrgica constituye la mejor opción. Estos pacientes se identifican 
por la presencia de factores de riesgo que predicen respuesta deficiente a 
las medidas terapéuticas médicas. En tiempos pasados, la presencia de 
esofagitis y deficiencia estructural del LES eran los indicadores primarios 
para el tratamiento quirúrgico, de modo que si no existían muchos inter- 
nistas y cirujanos, había resistencia a recomendar procedimientos de na- 
turaleza penetrante. Con todo, no se debe renunciar a valorar un procedi- 
miento quirúrgico antirreflujo en un individuo sintomático con o sin 
esofagitis o deficiencia del esfínter, y en quien se ha confirmado la enfer- 
medad mediante vigilancia de pH de 24 h. Esto es válido en particular 
para enfermos que dependen del tratamiento con PPI o necesitan dosis 
cada vez mayores para controlar los síntomas. Es importante señalar que 
la respuesta adecuada a las medidas terapéuticas médicas en este grupo de 
sujetos predice resultados excelentes tras la intervención quirúrgica anti- 
rreflujo. 

La deficiencia estructural del LES es el factor más importante para pre- 
decir la falta de respuesta al tratamiento médico. En tanto los pacientes 
con presiones normales en el esfínter tienden a mantenerse bien controla- 
dos con el tratamiento médico, aquellos con deficiencia estructural del 
LES no responden bien a éste y es frecuente encontrar recurrencia de sín- 
tomas uno a dos años después del inicio del tratamiento, de modo que 
resulta provechoso valorarlos con respecto a una intervención quirúrgica 
antirreflujo sin hacer caso de la presencia o la ausencia endoscópica de 
esofagitis. 

Los individuos jóvenes con enfermedad por reflujo documentada, con 
o sin deficiencia del LES, también son idóneos para la operación antirre- 
flujo. Éstos casi siempre requieren tratamiento médico prolongado para 
controlar los síntomas, e incluso así, muchos manifiestan complicaciones 
por la enfermedad. Un análisis del costo del tratamiento con base en los 


datos del estudio efectuado por la Veterans Administration Cooperative, 
indica que el procedimiento quirúrgico tiene una ventaja en cuanto a cos- 
to en comparación con el tratamiento médico en enfermos menores de 49 
años de edad. 

La detección endoscópica de esofagitis grave en un sujeto sintomático 
con deficiencia estructural del LES también es una indicación para el tra- 
tamiento quirúrgico temprano. Estos pacientes tienden a experimentar 
recurrencias sintomáticas durante el tratamiento médico. Es posible con- 
trolar los síntomas y la lesión de la mucosa en este tipo de individuos, pero 
se requieren vigilancia constante y dosis de PPI cada vez mayores. No obs- 
tante, en la práctica clínica cotidiana, llevar a cabo medidas terapéuticas 
de este tipo resulta difícil y poco práctico, de manera que en estos casos es 
necesario valorar la intervención quirúrgica antirreflujo como opción te- 
rapéutica en una fase temprana. 

La aparición de estenosis en un enfermo significa la falla del trata- 
miento médico y constituye una indicación para efectuar algún proce- 
dimiento quirúrgico antirreflujo. Por otro lado, es frecuente que las este- 
nosis se relacionen con deficiencia estructural del esfínter y pérdida de la 
contractilidad esofágica. Antes de proceder al tratamiento quirúrgico, se 
debe excluir la presencia de enfermedad maligna y de causas de naturaleza 
farmacológica, y a continuación dilatar la estenosis de manera progresiva 
hasta hacer pasar un instrumento con diámetro 60 F. Una vez consegui- 
da la dilatación completa de la estenosis, se revalora la disfagia y se lleva a 
cabo una manometría esofágica para determinar la calidad de la peristalsis 
distal del esófago. Si se logra el alivio de la disfagia y la amplitud de las 
contracciones esofágicas es adecuada, se debe realizar el procedimiento 
antirreflujo; cuando hay pérdida global de la contractilidad esofágica, 
es indispensable evitar la realización de una fundoplicatura completa y es 
preferible una fundoplicatura parcial. 

El BE cubierto por epitelio columnar coexiste casi siempre con alguna 
anomalía estructural grave del LES y, en ocasiones, con contractilidad de- 
ficiente del cuerpo del esófago. En los sujetos con BE, existe el riesgo de 
que la anomalía de la mucosa avance en dirección proximal, se forme una 
estenosis, ocurra hemorragia por ulceración del epitelio de Barrett y apa- 
rezca un adenocarcinoma. El procedimiento antirreflujo podría detener la 
evolución de esta enfermedad, permitiría la curación de las ulceraciones y 
eliminaría las estenosis. Se están acumulando pruebas de que el tratamien- 
to quirúrgico también reduce el riesgo de evolución hacia cáncer. El esófa- 
go se debe resecar si se detecta displasia grave o carcinoma intramucoso 
en la biopsia. 

La mayoría de los pacientes que requieren tratamiento tiene una pre- 
sentación leve de enfermedad que responde a la medicación antisecretora. 
Los individuos con modalidades más graves del padecimiento, en particu- 
lar aquéllos con factores de riesgo que predicen falla del tratamiento mé- 
dico y quienes generan trastorno persistente o progresivo, deben valorarse 
con respecto a las medidas terapéuticas definitivas desde una fase tempra- 
na. La fundoplicatura tipo Nissen por vía laparoscópica hace posible la 
curación a largo plazo en casi todos estos enfermos, los cuales experimen- 
tan molestias mínimas y regresan pronto a sus actividades normales. Tal 
vez el mejor tratamiento sea la esofagectomía si la enfermedad ha induci- 
do insuficiencia global de la contractilidad esofágica, metaplasia de Ba- 
rrett con displasia de alto grado o adenocarcinoma esofágico. 


Valoración preoperatoria 


Antes de proceder a la realización de un procedimiento quirúrgico anti- 
reflujo se deben valorar varios aspectos. Primero, es necesario medir la 
fuerza contráctil del cuerpo del esófago mediante manometría con el pro- 
pósito de establecer si es suficiente para impulsar el bolo de alimento a 
través de una válvula construida de manera quirúrgica. Aquellos sujetos 
que presentan contracciones peristálticas normales, responden bien con 
una fundoplicatura tipo Nissen de 360 grados. Cuando hay ausencia o 
alteraciones graves de la peristalsis, el procedimiento de elección corres- 
ponde a una fundoplicatura parcial pero sólo si la acalasia ha sido descar- 
tada. 

Segundo, el acortamiento anatómico del esófago limita la posibilidad 
de llevar a cabo una preparación adecuada sin tensión y se relaciona con 
mayor incidencia de dehiscencia o desplazamiento de la reparación hacia 
el tórax. El acortamiento esofágico se deduce cuando se detecta en una 
radiografía con bario una hernia hiatal deslizante que no se reduce en po- 
sición erecta, o cuando la endoscopia revela que aquélla mide más de 5 cm 
entre el diafragma y la unión gastroesofágica. Cuando hay acortamiento 


del esófago, es necesario valorar con precisión la motilidad esofágica y, si 
ésta es inadecuada, se debe llevar a cabo una gastroplastia. La resección 
esofágica se debe considerar como la alternativa correcta en pacientes con 
ausencia global de la contractilidad, o más de 50% de contracciones inte- 
rrumpidas o perdidas, o antecedentes de falla de varios procedimientos 
antirreflujo previos. 

Tercero, el cirujano debe interrogar al individuo de manera específica 
con respecto a la presencia de náusea, vómito y pérdida del apetito. En el 
pasado, estos síntomas se consideraban parte del síndrome de reflujo, pero 
hoy en día se reconoce que quizá se deban a reflujo duodenogástrico exce- 
sivo o alteraciones gástricas. Este problema es más pronunciado en enfer- 
mos con intervenciones quirúrgicas previas del tubo digestivo superior, en 
particular colecistectomía, aunque no siempre es este el caso. En los suje- 
tos de esta clase, los síntomas podrían persistir tras el procedimiento anti- 
reflujo, lo cual se debe hacer del conocimiento de aquéllos antes de la in- 
tervención quirúrgica. Asimismo, en estos pacientes cabe la posibilidad de 
efectuar estudios de vigilancia de 24 h de bilirrubina y de vaciamiento 
gástrico para detectar y cuantificar anomalías duodenogástricas. El proce- 
dimiento quirúrgico antirreflujo tal vez modifique los síntomas al mejorar 
la eficacia del vaciamiento gástrico. 

Para finalizar, en cuarto lugar, en alrededor de 30% de individuos con 
reflujo gastroesofágico comprobado mediante vigilancia de pH de 24 h, el 
análisis gástrico revela hipersecreción, y entre 2 y 3% de los enfermos que 
son objeto de intervención quirúrgica antirreflujo presenta úlcera gástrica 
o duodenal. En los sujetos de este tipo, se debe excluir la presencia de He- 
licobacter pylori y, si éste existe, tratar la infección de manera adecuada. 


Principios del tratamiento quirúrgico 


El principal objetivo de la intervención quirúrgica antirreflujo es restaurar 
de manera segura la estructura del esfínter o evitar su acortamiento du- 
rante la distensión gástrica, en tanto se conserva la habilidad del paciente 
para deglutir con normalidad, eructar para eliminar la distensión por ga- 
ses y vomitar en caso necesario. Cualquiera que sea el procedimiento ele- 
gido, este objetivo se consigue si se presta atención a cinco principios para 
la reconstrucción del cardias. Primero, el procedimiento quirúrgico debe 
restaurar la presión del esfínter esofágico distal hasta un nivel que dupli- 
que la presión gástrica en reposo (es decir, 12 mmHg si la presión gástrica 
es de 6 mmHg) y la longitud a un mínimo de 3 cm. Lo anterior no sólo 
aumenta la fuerza del esfínter en individuos con disminución de la presión 
antes de la intervención quirúrgica, también impide la deformación de un 
esfínter normal en respuesta a la distensión gástrica (fig. 25-37). Las medi- 
ciones manométricas preoperatorias y posoperatorias señalan que es posi- 
ble aumentar por procedimientos quirúrgicos la presión en reposo del es- 
fínter y su longitud total más allá de los valores preoperatorios, y que el 
cambio obtenido está en función del grado de envolvimiento gástrico alre- 
dedor del esófago (fig. 25-38). 

Segundo, el procedimiento quirúrgico debe permitir la colocación de 
un segmento del esfínter esofágico distal de longitud adecuada dentro del 
ambiente abdominal, de presión positiva, mediante una técnica que asegu- 
re que dicho esfínter responda a los cambios de la presión intraabdominal. 
La restauración permanente de 1.5 a2 cm de esófago en el abdomen, en un 
enfermo cuya presión del esfínter se ha aumentado a dos veces el valor de 
la presión gástrica en reposo, permite preservar la suficiencia del cardias 


Distensión ———————> 


Figura 25-37. Representación gráfica del acortamiento del esfínter 
esofagico inferior que ocurre al ser "elevado" por el cardias cuando el 
estómago se distiende. 
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Figura 25-38. Relación entre aumento de la presión del esfínter con 
respecto al valor preoperatorio (AP) y grado de envolvimiento que logran 
tres procedimientos antirreflujo. (Con autorización de O'Sullivan GC, et al: 
Interaction of lower esophageal sphincter pressure and length of sphincter in 
the abdomen as determinants of gastroesophageal competence. Am J Surg 
143:43, 1982. Copyright Elsevier.) 


ante los riesgos que ocasiona la presión intraabdominal. Los tres procedi- 
mientos antirreflujo más comunes incrementan la longitud del esfínter 
que se expone a la presión abdominal en un promedio de 1 cm. Sin embar- 
go, cuando la técnica quirúrgica es deficiente, se podría reducir la longitud 
abdominal del esfínter. El alargamiento del segmento del esfínter expuesto 
ala presión abdominal mejora la suficiencia sólo cuando los cambios de la 
presión abdominal actúan sobre esta estructura, lo cual significa riesgos. 
La formación de un conducto que asegure la transmisión de los cambios 
de presión intraabdominal hacia el segmento abdominal del esfínter es un 
aspecto indispensable de la reparación quirúrgica. Las fundoplicaturas ti- 
pos Nissen y Belsey son útiles en este sentido. 

El tercer principio entraña que la intervención quirúrgica debe permi- 
tir que el cardias reconstruido se relaje durante la deglución. En la deglu- 
ción normal, ocurre una relajación del esfínter esofágico distal y del fondo 
gástrico por mediación del nervio vago. Esta relajación dura aproximada- 
mente 10 s y es seguida por una recuperación rápida del tono normal. Para 
asegurar que sea posible la relajación del esfínter, es necesario tener pre- 
sentes tres puntos: a) sólo se debe utilizar el fondo del estómago para aco- 
jinar el esfínter, ya que es sabido que aquél se relaja de manera armónica 
con esta estructura; b) el envolvimiento gástrico se debe fijar de modo 
adecuado alrededor del esfínter y no debe incluir parte del estómago ni 
colocarse alrededor de esta víscera, ya que el cuerpo del estómago no se 
relaja durante la deglución, y c) es indispensable evitar el daño de los ner- 
vios vagos durante la disección del esófago torácico debido a que podría 
originar imposibilidad de que el esfínter se relaje. 

Cuarto, la fundoplicatura no debe incrementar la resistencia del esfín- 
ter relajado hasta un nivel que exceda la capacidad peristáltica del cuerpo 
del esófago. La resistencia del esfínter en relajación depende del grado, la 
longitud y el diámetro del envolvimiento con el fondo gástrico, así como 
de la variación de la presión intraabdominal. Un envolvimiento gástri- 
co de 360 grados no debe ser >2 cm y se debe construir utilizando un di- 
latador 60 F como molde; esto asegura que cuando se halle relajado, el es- 
fínter tenga el diámetro adecuado con la mínima resistencia. Lo anterior 
no es necesario cuando se construye un envolvimiento parcial. 

Por último, en quinto lugar, el procedimiento debe permitir que la fun- 
doplicatura quede colocada dentro del abdomen sin tensión y se mantenga 
en su sitio mediante la aproximación de los bordes del diafragma por arri- 
ba de la reparación. Si la fundoplicatura se deja dentro del tórax, tal vez 
una hernia deslizante se convierta en paraesofágica, trayendo consigo to- 
das las complicaciones relacionadas con esta anomalía. Cuando la repara- 
ción se coloca en el abdomen bajo presión, se predispone a un riesgo ma- 
yor de recurrencia. Esto sucede en sujetos con estenosis o esófago de 
Barrett y se debe al acortamiento del esófago que resulta del proceso infla- 
matorio. Este problema se resuelve al aumentar la longitud del esófago 
mediante gastroplastia y al efectuar una fundoplicatura parcial. 


Selección del procedimiento 


La técnica laparoscópica se aplica en pacientes cuyo esófago tiene contrac- 
tilidad y longitud normales. En los individuos con esófago de longitud 
indeterminada, la técnica transtorácica podría dar mejores resultados; 
además en este grupo la movilización completa del esófago funciona como 
procedimiento de alargamiento. Las mejores opciones en enfermos con 
insuficiencia esofágica (la cual se caracteriza por ausencia de contraccio- 
nes esofágicas o de peristalsis, o de ambas), como aquellos afectados de 
esclerodermia, son el tratamiento médico o la fundoplicatura parcial, esta 
última con el propósito de impedir el incremento de la resistencia al flujo 
de salida del contenido del esófago que induce una fundoplicatura com- 
pleta. Si se comprueba que el esófago es corto luego de movilizarlo del 
diafragma al cayado aórtico, se efectúa una gastroplastia tipo Collis ya que 
este procedimiento permite alargarlo y evitar que la herida se tense. En la 
mayoría de los sujetos con buena contractilidad esofágica y longitud nor- 
mal de la víscera, el procedimiento de elección para el cuidado primario 
antirreflujo es la fundoplicatura tipo Nissen laparoscópica. La experiencia 
y los diversos estudios con asignación al azar señalan que la plicatura tipo 
Nissen es un procedimiento antirreflujo eficaz con resultados duraderos y 
efectos colaterales mínimos, que permite el alivio prolongado de los sínto- 
mas en más de 90% de los casos. 


Reparaciones primarias antirreflujo 


Fundoplicatura de Nissen 


El procedimiento antirreflujo más frecuente es la fundoplicatura tipo Nis- 
sen. Esta técnica se realiza mediante laparotomía o toracotomía, así como 
por medio de laparoscopia. Rudolph Nissen describió el procedimiento 
como una fundoplicatura de 360 grados que se fija alrededor de la porción 
distal del esófago en una longitud de 4 a 5 cm. Esta técnica hace posible un 
buen control del reflujo, pero tiene diversos efectos colaterales que han 
obligado a modificar el procedimiento original. Entre las modificaciones 
se encuentra el uso exclusivo de fondo gástrico para envolver el esófago de 
manera semejante a una yeyunostomía tipo Witzel, el control del diámetro 
de la fundoplicatura mediante un dilatador 60 F y la limitación de la lon- 
gitud del tejido plegado hasta un máximo de 1 a 2 cm. Los pasos esenciales 
para efectuar una fundoplicatura transabdominal son comunes para los 
procedimientos laparoscópico y abierto, e incluyen: 


1. Disección del diafragma, identificación y conservación de ambos va- 
gos, así como su rama hepática anterior 

. Disección circunferencial del esófago 

. Cierre del diafragma 

. Movilización del fondo mediante sección de vasos gástricos cortos 

. Creación de una fundoplicatura corta y laxa al colocar la pared pos- 
terior del fondo en posición dorsal y la pared anterior en posición 
ventral con respecto al esófago, con unión de ambas en un punto la- 
teral derecho 


a WwW hd 


Acceso laparoscópico 


La fundoplicatura laparoscópica es ahora la técnica más frecuente y susti- 
tuye a la fundoplicatura tipo Nissen abdominal abierta como procedi- 
miento de elección. Se utilizan cinco puertos de acceso de 10 mm (fig. 
25-39). La disección se inicia al efectuar una incisión en el área del epiplón 
gastrohepático que se ubica por arriba de la rama hepática del nervio vago 
anterior. Se diseca toda la periferia de la abertura del diafragma y se movi- 
liza el esófago mediante disección cuidadosa de los tejidos blandos ventra- 
les y dorsales que se localizan en el hiato. El esófago se sostiene en posición 
ventral izquierda y la abertura del diafragma se aproxima mediante tres o 
cuatro puntos simples con seda 0, colocando el primero justamente arriba 
del cruce con la aorta y distribuyendo los demás en dirección ventral. La 
movilización completa del fondo permite hacer una fundoplicatura libre 
de tensión. Los vasos gástricos cortos a lo largo del tercio proximal de la 
curvatura mayor se disecan y seccionan uno a uno. Después de completar 
la movilización, se introduce con suavidad la pared posterior del fondo 
hacia atrás del esófago con orientación a la derecha. La pared ventral del 
fondo se lleva hacia adelante del esófago y las dos asas fúndicas se manipu- 
lan de modo que el fondo envuelva al esófago sin torcerse (fig. 25-40). En 
seguida se pasa un dilatador calibre 60 F para ajustar el diámetro de la 


Figura 25-39. Acomodación del paciente y colocación de trocares para 
la intervención quirúrgica laparoscópica antirreflujo. El individuo se 
coloca con elevación de la cabeza a 45 grados, en posición modificada 
para litotomía. El cirujano se ubica entre las piernas del enfermo y el 
procedimiento se completa con el uso de cinco incisiones para acceso 
abdominal. 


fundoplicatura y ésta se sutura mediante un punto en U con polipropileno 
2-0, acojinado con fijadores de fieltro (fig. 25-41). 


Fundoplicatura de Nissen transtorácica 


Las indicaciones para llevar a cabo un procedimiento antirreflujo por vía 
transtorácica son las siguientes: 


1. Paciente con reparación previa de hernia hiatal. En este caso, se efec- 
túa una incisión circunferencial periférica del diafragma para obte- 
ner la exposición simultánea del hemiabdomen superior. Esto permi- 
te disecar la reparación previa con seguridad a ambos lados del 
diafragma. 

2. Individuo que requiere miotomía esofágica concomitante por acala- 
sia o espasmo difuso. 

3. Enfermo con esófago corto. Por lo general, esta anomalía se halla re- 
lacionada con una estenosis consecutiva a esófago de Barrett. En es- 
tos casos, se prefiere el acceso transtorácico con el propósito de per- 
mitir la movilización máxima del esófago y realizar una gastroplastia 
tipo Collis que evite que la reparación se tense en la parte inferior del 
diafragma. 
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Figura 25-40. Representación esquemática de las diversas opciones de 
orientación de una fundoplicatura tipo Nissen. Los dibujos superiores 
representan la práctica preferida; obsérvese que la práctica ilustrada por 
las dos figuras inferiores tiende a torcer la fundoplicatura. A, anterior; P, 
posterior. 
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4. Sujeto con hernia hiatal deslizante irreductible de acuerdo con un 
estudio con bario en posición erecta. Esto sugiere acortamiento eso- 
fágico, por lo cual otra vez se prefiere la técnica transtorácica para 
conseguir la movilización máxima del esófago y llevar a cabo una 
gastroplastia tipo Collis si resulta necesaria. 

5. Paciente con cuadro pulmonar concomitante. En estos casos, se valo- 
ra la naturaleza del proceso patológico pulmonar y, de ser necesario, 
se lleva a cabo la intervención quirúrgica pulmonar adecuada, ade- 
más del procedimiento antirreflujo. 

6. Individuo con obesidad. En estos casos la reparación abdominal se 
dificulta debido a una exposición deficiente, en particular en varo- 
nes, en quienes la grasa intraabdominal es más abundante. 


Cuando se utiliza el acceso torácico, el hiato se expone a través de una 
toracotomía lateral izquierda posterior en el sexto espacio intercostal. El 
diafragma puede incidirse de manera circunferencial y lateral, con una 
extensión de 10 a 15 cm. El esófago se moviliza en toda su circunferencia 
desde el nivel del diafragma hasta el cayado aórtico. La parte proximal del 
estómago se libera desde debajo del diafragma, y el fondo y parte del cuer- 
po gástrico se elevan por el hiato hacia la cavidad torácica. Luego se corta 
el cojinete adiposo gastroesofágico. Se practica un cierre crural y se cons- 
truye la fundoplicación mediante la envoltura de la parte distal del esófago 
con el fondo gástrico. Cuando se completa, la fundoplicatura, se coloca en 
el abdomen. 


Fundoplicaturas parciales laparoscópicas 
de Toupet y Belsey Mark IV 


Cuando hay alteración grave de la motilidad esofágica y la fuerza propul- 
sora del esófago no es suficiente para superar la obstrucción al flujo de 
salida que inducen las fundoplicaturas completas, se utiliza una fundopli- 
catura parcial. La fundoplicatura tipo Toupet es un procedimiento parcial 
que se puede realizar mediante laparoscopia, en tanto la reparación tipo 
Belsey Mark IV se lleva a cabo por vía transtorácica. Ambas consisten en 
una fundoplicatura gástrica de 270 grados que se fija alrededor de los 4 cm 
distales del esófago y se realiza por laparoscopia o a través de una incisión 
lateral en el hemitórax izquierdo (fig. 25-42). 

En enfermos con esófago corto consecutivo a estenosis, BE o hernia 
hiatal grande, el esófago se alarga mediante una gastroplastia tipo Collis 
(fig. 25-42). Esta elongación se logra al formar un tubo gástrico a lo largo 
de la curvatura menor. Esto permite que las fundoplicaturas tipo Belsey 
Mark IV o tipo Nissen constriñan el tubo gástrico recién formado sin cau- 
sar tensión cuando la reparación se coloca en el abdomen. A causa de que 
un esófago corto presenta con frecuencia disminución de la amplitud de 
las contracciones esofágicas y el tubo gástrico que se construye es inerte, la 
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mayoría de los cirujanos prefiere combinar un procedimiento de gastro- 
plastia con una fundoplicatura tipo Belsey Mark IV de 280 grados en vez 
de una fundoplicatura tipo Nissen de 360 grados. 


Resultado después de la fundoplicatura 


Los estudios de resultados a largo plazo después de la fundoplicatura 
abierta y laparoscópica documentan la habilidad de esta última para ali- 
viar los síntomas típicos de reflujo (pirosis, regurgitación y disfagia) en 
más de 90% de los sujetos a intervalos de seguimiento de dos a tres años 
en promedio, y en 80 a 90% de los casos luego de cinco años o más ulterio- 
res a la intervención quirúrgica. Esto incluye revisiones basadas en evi- 


Figura 25-41. A. La fundoplicatura laparoscópica tipo Nissen se realiza 
con una técnica de cinco trocares. B. El separador hepático se fija con un 
brazo mecánico para sostenerlo en su sitio durante todo el 
procedimiento. C. Después de dividir el epiplón gastrohepático por 
arriba de la rama hepática del vago (parte flácida), el cirujano coloca un 
sujetador atraumático romo debajo del ligamento frenoesofágico. 

D. Después de completar el cierre de los pilares, se coloca un sujetador 
atraumático de derecha a izquierda detrás de la unión gastroesofágica. Se 
retira el sujetador y se tira de la cara posterior del fondo gástrico detrás 
del esófago. (Continúa) 


dencia de intervención quirúrgica antirreflujo; estudios con asignación al 
azar prospectivos que comparan la intervención quirúrgica antirreflujo 
con PPI, y la fundoplicatura abierta con la laparoscópica, así como el aná- 
lisis de las tendencias nacionales en Estados Unidos en el uso y los resulta- 
dos. La fundoplicatura laparoscópica genera un aumento importante en la 
presión y la longitud del LES, y casi siempre normaliza estos parámetros. 
Los estudios posoperatorios de pH indican que más de 90% de los pacien- 
tes tienen resultado normal en el trazo de pH. Los resultados de la fundo- 
plicatura laparoscópica se comparan de manera favorable con los de la 
fundoplicatura abierta en la era “moderna”. También indican el resultado 
menos predecible de que los síntomas atípicos de reflujo (tos, asma, larin- 
gitis) después del procedimiento se alivian sólo en dos tercios de los indi- 
viduos. 


Figura 25-41. (Continuación). E. Una vez elegidas las posiciones de las suturas, se introduce la primera puntada (seda 2-0, 20 cm de largo) a través del 
trocar de 10 mm y la aguja se pasa primero por el extremo izquierdo del fondo, luego por el esófago (2.5 cm por arriba de la unión gastroesofágica), 


luego por el extremo derecho del fondo. F. Posición final de la fundoplicatura. 


El objetivo del tratamiento quirúrgico para GERD es aliviar los sínto- 
mas de reflujo mediante el restablecimiento de la barrera gastroesofágica. El 
desafío es lograrlo sin inducir disfagia ni otros efectos colaterales adversos. 
Si había disfagia antes de la intervención quirúrgica, casi siempre mejora 
después de la fundoplicatura laparoscópica. La disfagia transitoria es fre- 
cuente después del procedimiento y por lo regular desaparece en tres meses. 
Hay informes de disfagia que persiste más de tres meses hasta en 10% de los 
enfermos. En la experiencia de los autores, la disfagia, manifestada por difi- 
cultad ocasional para deglutir sólidos, persistía en 7% de los sujetos a los 
tres meses, en 5% alos seis meses, en 2% a los 12 meses y en un solo pacien- 
te 24 meses después de la intervención quirúrgica. Otros han observado 
una mejoría similar en la disfagia posoperatoria con el tiempo. Por lo gene- 
ral, la disfagia inducida es leve, no requiere dilatación y es temporal; ésta 
puede inducirse por errores de criterio técnico, pero tal explicación no se 
aplica en todos los casos. En manos experimentadas, su prevalencia debe 
ser <3% a un año. Otros efectos colaterales frecuentes de la intervención 
quirúrgica antirreflujo incluyen incapacidad para vomitar y aumento de la 
flatulencia. La mayoría de los individuos es incapaz de vomitar luego de un 
envolvimiento completo, aunque esto casi nunca tiene relevancia clínica. El 
aumento de la flatulencia constituye una anomalía frecuente y notoria, y es 
probable que se relacione con el aumento en la aerofagia presente en la ma- 
yoría de las personas con enfermedad por reflujo. 

Los análisis de calidad de vida se vuelven parte importante de la valo- 
ración del resultado quirúrgico; se cuenta con cuestionarios genéricos y 
específicos por enfermedad, y se usan como un intento para cuantificar la 
calidad de vida antes y después de la intervención quirúrgica. En general, 
estas mediciones se relacionan con el efecto del tratamiento del padeci- 
miento en el bienestar general del sujeto. Casi todos los estudios han usa- 
do el instrumento Short Form 36, ya que es rápido de aplicar y está bien 
validado. Este cuestionario mide 12 distintos parámetros de calidad de 
vida relacionados con la salud que abarcan el bienestar mental y físico. Por 
lo regular, los datos indican mejorías significativas en las calificaciones 
para la mayoría de las áreas del índice de salud general. 


Resultado de la intervención quirúrgica antirreflujo 
en pacientes con esófago de Barrett 


Pocos estudios se han enfocado en el alivio de los síntomas en individuos 
con BE tras el procedimiento quirúrgico antirreflujo (cuadro 25-8). Aqué- 


llos de los que se dispone registran resultados de excelentes a buenos en un 
porcentaje situado en el intervalo de 72 a 95% de los enfermos a cinco años 
de efectuada la intervención quirúrgica. Existen varios estudios que com- 
paran el tratamiento médico con el quirúrgico. Attwood et al. realizaron 
un estudio prospectivo, pero no con asignación al azar, que incluyó 45 
sujetos sometidos a tratamiento médico (26) o a procedimiento quirúrgi- 
co (19) para la atención del BE. Los grupos eran semejantes en cuanto a 
edad, longitud del segmento de Barrett, porcentaje de tiempo durante el 
cual el pH fue <4 y tiempo de seguimiento. La mejoría de los síntomas tras 
la intervención quirúrgica antirreflujo fue notable. Los síntomas de pirosis 
o disfagia recurrieron en 88% de los pacientes con tratamiento médico, 
pero sólo en 21%, tras la intervención quirúrgica antirreflujo. En lo que 
respecta a las complicaciones, la aparición de estenosis esofágica fue más 
frecuente, la cual se detectó en 38% de los individuos con tratamiento mé- 
dico y en 16% de los enfermos con medidas terapéuticas quirúrgicas 
(P <0.05) en un periodo de seguimiento de tres años. En un sujeto de cada 
grupo, se produjo adenocarcinoma del esófago. La conclusión fue que la 
intervención quirúrgica antirreflujo generaba mejores resultados en la su- 
presión de ácido para el control de síntomas y la prevención de complica- 
ciones en pacientes con BE. Otras comparaciones sin asignación al azar 
del tratamiento médico y el quirúrgico muestran resultados similares. Pa- 
rrilla et al. publicaron en fecha reciente la actualización de un estudio ori- 
ginalmente aparecido en el British Journal of Surgery en 1996. A lo largo de 
18 años (1982 a 2000) se reunió a 101 individuos. El seguimiento medio 
fue de seis años. El tratamiento médico consistió en 20 mg de omeprazol 
(PPI) dos veces al día desde 1992. El tratamiento quirúrgico consistió en 
fundoplicatura abierta tipo Nissen de 1.5 a 3.0 cm moldeada con un dila- 
tador de 48 a 50 E con sección de las arterias gástricas cortas en 39% de los 
enfermos y afrontamiento del diafragma en todos los casos. La evolución 
sintomática de los dos grupos fue prácticamente idéntica, aunque persistió 
esofagitis o estenosis, o ambas, en 20% de los sujetos con tratamiento mé- 
dico en comparación con 3 a 7% en los pacientes sujetos a intervención 
quirúrgica. Quince por ciento de los individuos tenía exposición anómala 
del esófago al ácido tras la intervención quirúrgica. Aunque no se obtuvie- 
ron los datos de pH de manera sistemática en enfermos con tratamiento 
basado en PPI, en el subgrupo de 12 personas que fue objeto de vigilancia 
de 24 h en el curso del tratamiento se encontró que tres (25%) tenían una 
alta exposición del esófago al ácido de manera persistente y la mayoría 
(75%) mostraba exposición alta y persistente a bilirrubina. 
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Los resultados de la fundoplicatura tipo Nissen laparoscópica en pa- 
cientes con BE se han valorado uno a tres años después del procedimiento. 
Hofstetter et al. informaron sobre su experiencia en la University of 
Southern California con 85 individuos enfermos de BE tras una media de 
cinco años posterior al procedimiento quirúrgico. En 59 enfermos se de- 
tectó un segmento de Barrett corto, y uno largo en otros 26; 50 sujetos se 
trataron mediante laparoscopia. De 85 pacientes, 67 (79%) no tenían sín- 
tomas de reflujo. Sólo 18 individuos (20%) manifestaron síntomas recu- 
rrentes y cuatro enfermos debieron reiniciar el uso diario de fármacos 
supresores de ácido. Siete personas fueron objeto de reparación secunda- 
ria y se mantuvieron asintomáticas, lo cual elevó el buen resultado final del 
tratamiento a 87%. La vigilancia de pH de 24 h en el posoperatorio fue 
normal en 17 de 21 pacientes (81%). De 99% de los individuos, 77% se 
consideraba como curado y 22% con mejoría, en tanto 97% estaba satisfe- 
cho con la intervención quirúrgica. 

De igual manera, Farrell et al. han informado sobre la evolución sinto- 
mática luego de fundoplicatura laparoscópica tipo Nissen en 50 enfermos 
con segmentos largos y cortos de BE. Las puntuaciones medias otorgadas 
ala pirosis, la regurgitación y la disfagia mejoraron de manera notable tras 
la intervención quirúrgica. Es importante señalar que no hubo disminu- 
ción importante en las puntuaciones de los síntomas, cuando se compara- 
ron los resultados obtenidos luego de transcurrido un año de la interven- 
ción quirúrgica con los resultados conseguidos dos a cinco años después 
del procedimiento quirúrgico. Asimismo, encontraron una prevalencia 
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Figura 25-42. A. Después de retirar el cojinete adiposo y liberar la 
tensión del drenaje Penrose, la unión gastroesofágica (GES) se retrae al 
nivel del hiato. El extremo interior de la línea de grapas se marca 4 mm 
debajo del ángulo de His. B. La primera activación horizontal de la 
engrapadora se efectúa mediante la articulación máxima de la 
engrapadora a la izquierda, dirigida al punto marcado antes, adyacente al 
dilatador. C. La línea vertical de grapas se crea con una sola activación de 
la engrapadora GIA colocada en paralelo y se irriga contra el dilatador 
calibre 48 F. D. La sutura más alta de la fundoplicatura de Nissen se 
coloca en el esófago nativo y la segunda sutura se introduce en la punta 
de la línea de grapas. 


más alta de fallas “anatómicas” que requirieron reoperación en pacientes 
con BE en comparación con individuos con GERD que no padecían BE. 
Otros autores han dado a conocer resultados similares. Estos estudios con- 
siderados de manera conjunta documentan la posibilidad de la interven- 
ción quirúrgica antirreflujo para lograr el alivio sintomático a largo plazo 
en enfermos con BE. 

Respecto al destino del tejido metaplásico que se encuentra en el BE, al 
pasar el tiempo surgen tres preguntas relevantes: a) ¿la intervención qui- 
rúrgica antirreflujo produce reversión del epitelio de Barrett?; b) ¿la inter- 
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vención quirúrgica previene su evolución?, y c) ¿es posible prevenir la 
aparición de metaplasia de Barrett mediante la intervención quirúrgica 
antirreflujo temprana en sujetos con enfermedad por reflujo? 

Es muy probable que sea falsa la creencia común de que el epitelio de 
Barrett es incapaz de involucionar. DeMeester et al. informaron que la in- 
volución de metaplasia intestinal en pacientes con BE visible tras la inter- 
vención quirúrgica antirreflujo fue inusual, pero se presentó en 73% de los 
individuos con metaplasia intestinal imperceptible en el cardias. Lo ante- 
rior sugiere que el proceso de metaplasia se podría revertir si se elimina el 
reflujo en fase temprana, que la mucosa del cardias es dinámica y que, 
contrario a la metaplasia intestinal que se extiende varios centímetros ha- 
cia el esófago, es más probable que involucione tras la intervención quirúr- 
gica antirreflujo. Gurski et al. hace poco llevaron a cabo una revisión de 
biopsias endoscópicas previas y ulteriores al tratamiento provenientes 
de 77 enfermos con esófago de Barrett sujetos a intervención quirúrgica y 
14 tratados con PPI. Se consideró que los resultados del estudio histológico 
ulterior al tratamiento mostraban reversión si dos biopsias consecutivas 
obtenidas con seis meses de diferencia y todas las subsiguientes mostraban 
desaparición de la metaplasia intestinal o de la displasia. La reversión 
histopatológica ocurrió en 28 de 77 sujetos (36.4%) sometidos a interven- 
ción quirúrgica antirreflujo y sólo en uno de 14 pacientes (7.1%) tratados 
con PPI (P <0.03). La reversión de displasia de bajo grado después de la 
intervención quirúrgica ocurrió en 17 de 25 individuos (68%) y la de me- 
taplasia intestinal en 11 de 52 enfermos (21.2%). Ambos tipos de reversión 
fueron significativamente más frecuentes en el BE corto (<3 cm) en com- 
paración con el largo (>3 cm). En ocho sujetos, la enfermedad avanzó; 
cinco evolucionaron de metaplasia intestinal sola a displasia de bajo grado, 
en tanto tres lo hicieron de displasia de bajo grado a la de alto grado. Todos 
los pacientes en quienes avanzó el trastorno tenían BE de segmentos cor- 
tos. En el análisis multivariado se detectó una relación de importancia en- 
tre involución y presencia de BE de segmento corto y tipo de tratamiento; 
en cuanto a edad, género, procedimiento quirúrgico y características preo- 
peratorias del LES y el pH, no hubo correlación. El promedio de tiempo 
para conseguir la involución comprobada por biopsia fue de 18.5 meses 
tras la intervención quirúrgica y el 95% ocurrió antes de cinco años. El 
grupo de la University of Washington así como Hunter et al. han dado a 
conocer resultados similares. Aunque estos estudios no prueban de mane- 
ra concluyente la posibilidad que la intervención quirúrgica antirreflujo 
tiene para revertir los cambios del BE temprano, animan a pensar que si se 
emprenden acciones tempranas, el proceso podría ser sin duda reversible. 

Los indicios recientes sugieren que el BE puede ser incluso prevenible. 
Aunque se trata de una hipótesis difícil de verificar, Oberg et al. hicieron 
el seguimiento de una cohorte de 69 individuos con segmentos cortos de 
CLE, sin metaplasia intestinal, por un promedio de cinco años mediante 
endoscopia para vigilancia. Cuarenta y nueve enfermos se mantuvieron 
con tratamiento a base de PPI en tanto que 20 fueron objeto de interven- 
ción quirúrgica antirreflujo. Los sujetos sometidos a la operación quirúr- 
gica antirreflujo mostraron una posibilidad 10 veces menor, en compara- 
ción con los que recibían tratamiento médico, de presentar metaplasia 
intestinal en los segmentos de CLE a lo largo de un seguimiento de casi 15 
años. Esta observación bastante notable apoya la hipótesis de los dos pasos 
de la aparición del BE (metaplasia del cardias a la cual sigue metaplasia 
intestinal) y sugiere que el segundo paso se previene si la enfermedad por 
reflujo se reconoce y trata de manera expedita e intensiva. 

Los datos actuales indican que los pacientes con BE se deben mantener 
dentro de un programa de vigilancia endoscópica tras la intervención qui- 
rúrgica antirreflujo. Un patólogo con experiencia en el área debe revisar 
las piezas de biopsia. Si se confirma la presencia de displasia de bajo grado, 
es indispensable repetir una biopsia tras 12 semanas con tratamiento para 
supresión de ácido en dosis altas. Si es evidente la existencia de displasia de 
alto grado en más de una biopsia, se aconseja realizar la resección esofági- 
ca debido a que existe una posibilidad mayor del 50% de que ya había un 
cáncer. Además, se ha demostrado que la detección y la resección tempra- 
nas disminuyen la mortalidad por cáncer de esófago en estos individuos. 
Puesto que el BE se origina del reflujo gastroesofágico crónico sin control 
y el adenocarcinoma esofágico está vinculado con la metaplasia intestinal 
en prácticamente todos los casos, se cuenta con bases teóricas firmes para 
suponer que es posible detener la evolución hacia un proceso maligno me- 
diante la suspensión permanente y eficaz del reflujo de contenido gástrico. 
De esta manera la prevención de la evolución, y no la reversión, se con- 
vierte en el objetivo central. Aunque algunos cánceres han aparecido des- 
pués de la intervención quirúrgica antirreflujo, no se ha registrado la au- 


sencia de displasia previa o la eficacia del procedimiento quirúrgico para 
reducir la exposición del esófago al ácido durante 24 h. Cuando se informa 
sobre la presencia de displasia de grado bajo o indeterminado, es factible 
que haya una confusión diagnóstica causada por un cambio inflamatorio; 
en estos casos, la inflamación se debe eliminar mediante un tratamiento 
para supresión de ácido en dosis altas por dos a tres semanas, seguido por 
una nueva biopsia del segmento de Barrett. 

Al presente, está aumentando la cantidad de pruebas que dan fe de la 
capacidad de la fundoplicatura para proteger contra la aparición de displa- 
sia y enfermedad maligna invasiva. Se conocen tres estudios donde se su- 
giere que un procedimiento antirreflujo eficaz influye en la historia natu- 
ral del BE en este sentido. En dos estudios prospectivos con asignación al 
azar, se encontró menor frecuencia de adenocarcinoma en los grupos con 
tratamiento quirúrgico. Parrilla et al. informaron que aunque la aparición 
de displasia y adenocarcinoma no fue diferente en el estudio completo, en 
el subgrupo de enfermos quirúrgicos con pruebas posoperatorias de pH 
normales se presentó displasia con una frecuencia significativamente me- 
nor y no apareció adenocarcinoma. Spechler identificó un caso de adeno- 
carcinoma 11 a 13 años después de una intervención quirúrgica antirreflu- 
jo en comparación con cuatro casos tras tratamiento médico. La mayoría 
de estos autores concluye que existe una necesidad crítica de pruebas que 
estudien la importancia del procedimiento quirúrgico antirreflujo en la 
protección contra el surgimiento de displasia en sujetos con BE. 

Los datos de la Clínica Mayo sugieren con firmeza que la intervención 
quirúrgica antirreflujo influye en la aparición de adenocarcinoma en pa- 
cientes con BE. Los autores analizaron la evolución de 118 individuos con 
BE sujetos a intervención quirúrgica antirreflujo entre 1960 y 1990. Se 
diagnosticaron tres casos de cáncer en un periodo de 18.5 años, y en todos 
se presentó esta enfermedad durante los primeros tres años posteriores a 
la intervención quirúrgica. El hecho de que la aparición de adenocarcino- 
ma se concentre en los primeros años tras la intervención quirúrgica anti- 
reflujo y no a lo largo de todo el seguimiento, sugiere que este tipo de 
procedimiento modifica la historia natural de la enfermedad. Hammeet- 
man demostró que una vez aparecida la displasia, el carcinoma sobreviene 
en un promedio de tres años. La aparición de todos los casos de cáncer 
durante los primeros años sugiere que en estos enfermos la lesión ya había 
alcanzado el punto donde no hay retorno en la secuencia displasia-cáncer 
antes de la intervención quirúrgica antirreflujo. 


Intervención quirúrgica repetida 
para reparaciones antirreflujo fallidas 


Se considera que un procedimiento antirreflujo falla cuando el sujeto es 
incapaz de deglutir con normalidad, experimenta molestias en el hemiab- 
domen superior durante y después de las comidas, o bien presenta recu- 
rrencia o persistencia de los síntomas de reflujo tras la intervención. La 
valoración de estos síntomas y la selección de los pacientes que requieren 
un nuevo procedimiento quirúrgico constituyen un reto a la habilidad del 
cirujano. La valoración funcional de los individuos que tienen síntomas 
recurrentes, persistentes, o emergentes tras una reparación antirreflujo 
primaria es decisiva para identificar la causa de la falla. La valoración de 
los enfermos que requieren reoperación tras un procedimiento antirreflu- 
jo, señala que la causa más frecuente de falla tras procedimientos abiertos 
es la presencia de tejido envolvente sobre el estómago, en tanto la hernia- 
ción del tejido reparado hacia el tórax lo es luego de procedimientos lapa- 
roscópicos. Tanto en técnicas abiertas como cerradas, es posible que los 
pliegues de una fundoplicatura se suelten de manera parcial o total, y que 
se forme un envolvimiento demasiado apretado o largo. El hecho de que 
10% de estos sujetos presente alguna alteración motora del esófago subya- 
cente sin diagnosticar resalta la importancia de las pruebas de la función 
esofágica antes de efectuar el procedimiento inicial. 

Los pacientes en los que hay recurrencia de pirosis y regurgitación sin 
disfagia, y poseen una motilidad esofágica adecuada, son los más viables 
de ser objeto de una nueva intervención quirúrgica de la cual cabe esperar 
resultados excelentes. El tratamiento es más complicado si la causa de la 
falla es la disfagia. Si este síntoma se presenta inmediatamente después de 
la reparación, casi siempre se debe a algún problema técnico, entre los 
cuales el más frecuente es la colocación de la fundoplicatura sobre la por- 
ción proximal del estómago; en estos casos, la nueva intervención quirúr- 
gica es de ordinario satisfactoria. Cuando la disfagia coexiste con motili- 
dad deficiente y se tiene el antecedente de reparaciones previas múltiples, 
es necesario valorar la resección y la sustitución del esófago. Con cada in- 
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tervención quirúrgica, el daño del esófago aumenta y la posibilidad de 
conservar su función disminuye. También se reduce su circulación sanguí- 
nea, de manera que después de movilizarlo en varias ocasiones, ocurre 
necrosis isquémica del esófago. 


HERNIAS DIAFRAGMÁTICAS (HIATALES) GIGANTES 


Con el advenimiento de la radiología clínica se hizo evidente que la hernia 
diafragmática era una anomalía relativamente frecuente y no siempre se 
relaciona con síntomas. Se han identificado tres tipos de hernia hiatal eso- 
fágica: a) hernia deslizante, tipo I, la cual se caracteriza por dislocación 
cefálica del cardias en el mediastino posterior (fig. 25-434); b) hernia pa- 
raesofágica o por rodamiento, tipo II, cuya propiedad más notoria es la 
dislocación cefálica del fondo gástrico con cardias en posición normal (fig. 
25-43B), y c) hernia mixta o combinada deslizante por rodamiento, tipo 
III, que se caracteriza por dislocación cefálica del cardias y el fondo gástri- 
co (fig. 25-43C). La fase terminal de las hernias tipo I y II se identifica por 
la migración de todo el estómago hacia el tórax cuando gira 180 grados 
sobre su eje longitudinal, con el cardias y el píloro como puntos de fija- 
ción. Esta anomalía se denomina estómago intratorácico (fig. 25-43D). En 
algunas clasificaciones taxonómicas se declara una hernia hiatal tipo IV 
cuando también se hernia un órgano adicional, por lo general el colon. 


Incidencia y factores etiológicos 


La incidencia real de hernia hiatal en la población general es difícil de de- 
terminar debido a la ausencia de síntomas en gran número de los indivi- 
duos en quienes después se demuestra esta anomalía. Cuando se realizan 
estudios radiográficos a causa de la presencia de síntomas gastrointestina- 
les, la incidencia de hernia hiatal deslizante es siete veces mayor que la de 
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hernia paraesofágica. La PEH también se conoce como hernia hiatal gigan- 
te. Con el paso del tiempo, el gradiente de presión entre el abdomen y el 
tórax incrementa el tamaño de la hernia hiatal. En muchos casos la hernia 
hiatal por deslizamiento de tipo I evoluciona a hernias mixtas de tipo III. 
Las hernias de tipo II son muy poco frecuentes. La distribución por edad de 
los enfermos con hernias paraesofágicas es significativamente distinta de la 
de las hernias hiatales por deslizamiento. La edad media de presentación de 
la primera es de 61 años y 48 para la segunda. Las hernias paraesofágicas 
se presentan con mayor frecuencia en mujeres con una proporción de 4:1. 

El deterioro estructural de la membrana frenoesofágica con el transcur- 
so del tiempo podría explicar la incidencia más alta de hernias hiatales en 
el grupo de mayor edad. Estos cambios implican un adelgazamiento de la 
capa fascial superior de la membrana frenoesofágica (es decir, la continua- 
ción supradiafragmática de la fascia intratorácica) y la pérdida de elastici- 
dad de la capa fascial inferior (es decir, la continuación infradiafragmática 
de la fascia transversal). Como consecuencia, la membrana frenoesofágica 
cede y se estira en dirección craneal por la persistencia de la presión intra- 
abdominal y el tirón que produce el acortamiento esofágico durante la de- 
glución. Es interesante que el estiramiento y el adelgazamiento ocurran más 
en la parte anterior que en la posterior, con fijación del pilar izquierdo del 
diafragma al estómago en la posición de las 3:00 en el reloj, visto desde los 
pies. Esto crea un saco herniario anterior y posterior, este último a menudo 
lleno con grasa epifrénica y retroperitoneal. Estas observaciones llevan a la 
conclusión de que la formación de la hernia hiatal es un fenómeno relacio- 
nado con la edad y consecutivo a un estiramiento repetido de la membrana 
frenoesofágica. 


Manifestaciones clínicas 


La presentación clínica de la hernia hiatal paraesofágica difiere de la de 
hernia por deslizamiento. Por lo general, se observa mayor cantidad 


Figura 25-43. A. Radiografía de una hernia hiatal tipo | (por deslizamiento). B. Radiografía de una hernia tipo Il (por rodamiento o paraesofágica) 
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Figura 25-43. C. (Continuación). Radiografía de una hernia tipo Ill (combinación deslizamiento-rodamiento o mixta). D. Radiografía que muestra un 
estómago intratorácico. Ésta es la fase terminal de una hernia hiatal grande, sin tomar en cuenta su clasificación inicial. Obsérvese que el estómago ha 
girado 180 grados alrededor de su eje longitudinal, con el cardias y el píloro como puntos fijos. (Con autorización de DeMeester TR, Bonavina L: 
Paraesophageal hiatal hernia, en Nyhus LM, Condon RE [eds]: Hernia, 3rd ed. Philadelphia: Lippincott, 1989, p 684.) 


de síntomas de disfagia y plenitud posprandial con las hernias paraesofá- 
gicas, pero los síntomas característicos de pirosis y regurgitación también 
se presentan en la hernia por deslizamiento. Ambos se deben al reflujo 
gastroesofágico consecutivo a deficiencia subyacente de tipo mecánico en 
el cardias. Los síntomas de disfagia y plenitud posprandial en sujetos con 
hernia paraesofágica se explican por la compresión del esófago adyacente 
por el cardias distendido o por la torsión de la unión gastroesofágica deri- 
vada del giro del estómago al desplazarse cada vez más hacia el tórax. Mu- 
chos pacientes con hernias deslizantes y síntomas de reflujo pierden los 
síntomas de reflujo cuando la hernia evoluciona a la variedad paraesofági- 
ca. Esto puede explicarse por la recreación del ángulo cardiofrénico cuan- 
do el estómago sobresale junto con la GEJ o se tuerce en el saco. La repa- 
ración de la hernia sin suprimir el reflujo quizás origine pirosis molesta en 
extremo. Las complicaciones respiratorias muchas veces se vinculan con 
una hernia paraesofágica (PEH) y consisten en disnea por la compresión 
mecánica y la neumonía recurrente por aspiración. 

Alrededor de 33% de los individuos con PEH presenta anemia a causa 
del sangrado recurrente que proviene de la ulceración de la mucosa gástri- 
ca en la porción herniada del estómago. La vinculación de anemia con 
PEH se comprueba mejor con la reparación de la hernia. La anemia se 
elimina en >90% de los pacientes con esta anomalía. Con el paso del tiem- 
po, el estómago emigra hacia el tórax y causa obstrucción intermitente por 
la rotación que experimenta. En contraste, muchos enfermos con hernia 
hiatal paraesofágica se mantienen asintomáticos o sólo refieren molestias 
menores. Sin embargo, la presencia de hernia paraesofágica pone en peli- 
gro la vida a causa de que la hernia es capaz de desencadenar fenómenos 
catastróficos súbitos, como sangrado excesivo o formación de vólvulo con 
obstrucción aguda o infarto del estómago. Mediante una dilatación leve 
del estómago es posible reducir de manera intensa el riego sanguíneo y 
causar isquemia gástrica, ulceración, perforación y sepsis. El riesgo de in- 
carceración se desconoce, pero un análisis reciente mediante un modelo 
matemático sugiere que es bajo. 


Los síntomas de las hernias hiatales deslizantes de ordinario se deben a 
anomalías funcionales relacionadas con el reflujo gastroesofágico e inclu- 
yen pirosis, regurgitación y disfagia. Estos sujetos tienen deficiencia mecá- 
nica del LES que origina reflujo del jugo gástrico hacia el esófago y causa 
síntomas de pirosis y regurgitación. La disfagia se debe a la presencia de 
edema de la mucosa, anillo de Schatzki, estenosis o imposibilidad para 
organizar la actividad peristáltica en el cuerpo del esófago como conse- 
cuencia de la enfermedad. 

Hay un grupo de pacientes con hernia hiatal deslizante que no se rela- 
ciona con enfermedad por reflujo y que presenta disfagia sin que existan 
anomalías endoscópicas ni manométricas. La técnica de videorradiografía 
con bario ha demostrado que la causa de disfagia en estos individuos es la 
obstrucción al paso del bolo deglutido por el impacto del diafragma sobre 
el estómago herniado. En la manometría, esto se manifiesta por la presen- 
cia de una zona de presión alta con doble joroba en la GEJ. La primera 
elevación de la presión se debe al impacto del diafragma sobre el estómago 
herniado y la segunda a la acción real del esfínter esofágico. De ordinario, 
en estos enfermos el esfínter tiene una actividad mecánica normal, pero el 
impacto del diafragma sobre el estómago causa el retorno del contenido de 
la porción supradiafragmática del estómago hacia el esófago y la faringe, lo 
cual induce las molestias de regurgitación faríngea y broncoaspiración. 
Por consiguiente, esta anomalía se confunde muchas veces con una típica 
GERD. La reducción quirúrgica de la hernia alivia la disfagia en 91% de 
los sujetos. 


Diagnóstico 


El diagnóstico de hernia hiatal se puede establecer mediante una radiogra- 
fía de tórax con el paciente en posición erecta si se observa un nivel hi- 
droaéreo por atrás de la silueta cardiaca. Esto casi siempre se debe a PEH 
o a la presencia de estómago intratorácico. La precisión del estudio con 
bario del tubo digestivo superior para la detección de la hernia hiatal es 
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mayor que en el caso de la hernia por deslizamiento, ya que ésta a menudo 
presenta reducción espontánea. La hernia hiatal paraesofágica es una ano- 
malia permanente en la cual el estómago se encuentra dentro de la cavidad 
torácica, de modo que casi todos los casos se pueden diagnosticar median- 
te trago de bario. Para diferenciar esta afección de una hernia tipo II, la 
atención se debe concentrar en la posición de la GEJ, si se observa (fig. 
25-43B y C). La esofagoscopia con fibra óptica es útil para el diagnóstico y 
la clasificación de la hernia hiatal por efecto de que es posible retroflexio- 
nar el instrumento. En esta posición, una hernia hiatal deslizante se iden- 
tifica al localizar una bolsa recubierta con pliegues gástricos que se extien- 
den por encima de la impresión que causa el borde del diafragma, o al 
medir por lo menos 2 cm entre el borde del diafragma (que se identifica 
al pedir al individuo que estornude) y la unión escamocolumnar cuando 
se retira el endoscopio (fig. 25-44). La PEH se identifica al colocar el en- 
doscopio en retroversión y observar un orificio separado, adyacente a la 
unión gastroesofágica por el cual ascienden los pliegues gástricos. Una 
hernia mixta o por deslizamiento-rodamiento se identifica al encontrar 
una bolsa recubierta con pliegues gástricos por encima del diafragma y al 
comprobar que la GEJ se ubica aproximadamente a la mitad del largo total 


de la bolsa. 


Fisiopatología 


Las pruebas fisiológicas con vigilancia de 24 h del pH esofágico muestran 
una exposición mayor del esófago al ácido gástrico en 60% de los enfer- 
mos con hernia hiatal paraesofágica, en comparación con una incidencia 
de 71% en sujetos con hernia deslizante. Hoy en día, se reconoce que la 
hernia hiatal paraesofágica puede vincularse con reflujo gastroesofágico 
patológico. 

Los estudios fisiológicos también demuestran que la suficiencia del 
cardias depende de una interrelación entre la presión del esfínter esofágico 
inferior, la extensión del esfínter que se encuentra expuesta al medio abdo- 
minal con presión positiva y la longitud total del esfínter. La deficiencia de 
cualquiera de estas características manométricas del esfínter se relaciona 
con insuficiencia del cardias sin considerar si hay hernia o no. Los pacien- 


Figura 25-44. Vista endoscópica a través de un gastroscopio de fibra 
óptica en retroflexión, en la cual se observa el cuerpo del aparato (flecha) 
saliendo por una hernia deslizante. Obsérvense los pliegues gástricos que 
se extienden más allá de la impresión que produce el pilar diafragmático. 
(Con autorización de DeMeester TR, Bonavina L: Paraesophageal hiatal 
hernia, en Nyhus LM, Condon RE [eds]: Hernia, 3rd ed. Philadelphia: 
Lippincott, 1989, p 689.) 


tes afectados de hernia paraesofágica con insuficiencia del cardias tienen 
un LES con presión normal, pero acortamiento general y desplazamiento 
fuera del medio abdominal con presión positiva. Podría esperarse que la 
función del cuerpo esofágico disminuyera cuando éste forma un “acor- 
deón” en el tórax. Resulta sorprendente, pero la peristalsis esofágica de los 
individuos con PEH es normal en 88% de los casos. 


Tratamiento 


El tratamiento de la hernia paraesofágica hiatal es quirúrgico en gran 
medida. Los aspectos discutibles incluyen: a) las indicaciones para la re- 
paración; b) el procedimiento quirúrgico, y c) la función de la fundopli- 
catura. 


Indicaciones 


De manera habitual, la presencia de hernia paraesofágica se considera una 
indicación para la reparación quirúrgica. Esta recomendación se basa en 
gran medida en dos observaciones clínicas. Primera, algunos estudios re- 
trospectivos muestran una incidencia importante de complicaciones ca- 
tastróficas que ponen en riesgo la vida, como sangrado, infarto y perfora- 
ción en enfermos con seguimiento por PEH. Segunda, la reparación de 
urgencia se relaciona con una mortalidad elevada. En el estudio clásico 
de Skinner y Belsey, seis de 21 sujetos con hernia paraesofágica que esta- 
ban en tratamiento conservador por síntomas mínimos murieron por 
complicaciones, como estrangulamiento, perforación, hemorragia intensa 
o dilatación aguda de estómago intratorácico. Estos fenómenos terribles 
aparecieron en su mayoría sin ninguna señal de aviso. Otros autores infor- 
man datos similares. 

Estudios recientes sugieren que las complicaciones de esta índole po- 
drían ser en cierto modo menos frecuentes. Allen et al. siguieron a 23 pa- 
cientes por un promedio de 78 meses y sólo cuatro de ellos presentaron 
agravamiento progresivo. Sólo se presentó una muerte y se debió a bron- 
coaspiración secundaria durante un estudio con bario para investigar la 
causa de la progresión sintomática. Aun cuando la reparación de urgencia 
requiere una estancia hospitalaria de 48 días en promedio, en compara- 
ción con una estancia de nueve días en los individuos que se someten a 
reparación electiva, sólo hubo tres casos de estrangulamiento gástrico por 
735 enfermos-años de seguimiento. 

Si se retrasa la intervención quirúrgica y la reparación se lleva a cabo 
como procedimiento de urgencia, la mortalidad es alta en comparación 
con <1% de mortalidad de los procedimientos electivos. Con base en esto, 
suele recomendarse a los sujetos con PEH que se sometan a una repara- 
ción electiva, en especial si presentan síntomas. La vigilancia cercana en 
caso de PEH asintomática quizá constituya una opción aceptable. 


Acceso quirúrgico 


La vía de acceso para la reparación de la hernia hiatal paraesofágica puede 
ser transabdominal (laparoscópica o abierta) o transtorácica. Cada una 
tiene ventajas y desventajas. Un acceso transtorácico facilita la moviliza- 
ción esofágica completa, pero rara vez se usa porque el traumatismo para 
la técnica de entrada y el dolor posoperatorio son mucho mayores que con 
el acceso laparoscópico. 

La técnica transabdominal facilita la reducción del vólvulo que en oca- 
siones se relaciona con las hernias paraesofágicas. Aunque se logra algún 
grado de movilización esofágica a través del hiato, la movilización comple- 
ta del cayado aórtico es compleja o imposible y entraña riesgo de lesión en 
los nervios vagos. 

Parecería que la reparación laparoscópica de la PEH se convirtió en la 
estrategia estándar, pero una revisión reciente de grandes bases de datos 
nacionales (de Estados Unidos) sugiere que la mayoría de las hernias gi- 
gantes se reparan todavía con la técnica abierta. La reparación laparoscó- 
pica de una PEH tipo II pura o tipo III mixta es un orden de magnitud 
más difícil que una fundoplicatura laparoscópica de Nissen estándar. La 
mayoría recomendaría mejor evitar estos procedimientos hasta que el ci- 
rujano acumule experiencia considerable con técnicas antirreflujo lapa- 
roscópicas. Hay varias razones para esto. La primera es el vólvulo vertical 
y horizontal del estómago que a menudo se relaciona con las PEH, lo cual 


dificulta la identificación de referencias anatómicas, sobre todo la locali- 
zación del esófago. Segunda, la disección de un saco grande de PEH po- 
dría causar hemorragia considerable si el cirujano se desvía del plano de 
disección correcto entre el saco peritoneal y la fascia endotorácica. Por 
ultimo, el tejido redundante presente en la GEJ después de la disección 
del saco frustra la creación de una fundoplicatura, que estos autores con- 
sideran debe acompañar a la reparación de todas las PEH. Con tales difi- 
cultades en mente y con la experiencia apropiada, los pacientes con PEH 
pueden operarse por vía laparoscópica, con expectativas de éxito en la 
mayoría. 

La PEH gigante se acompaña de esófago corto hasta en 5 a 20% de los 
individuos como resultado del desplazamiento cefálico crónico de la GE). 
La presencia de esófago corto aumenta la dificultad de la reparación lapa- 
roscópica de la PEH. Hasta 10 a 20% de las fallas quirúrgicas en la repara- 
ción de PEH se debe a la falta de reconocimiento del esófago corto. Los 
resultados preoperatorios de la imagen con trago de bario y la esofagoduo- 
denoscopia pueden dar una indicación del esófago corto, pero no hay una 
combinación de variables clínicas preoperatorias que prediga de manera 
confiable la presencia del esófago corto, definido como la incapacidad 
para lograr longitud de 2.5 cm de esófago abdominal con técnicas de di- 
sección mediastínica estándar. Por tanto, el diagnóstico de esta entidad 
patológica sólo se hace de manera definitiva en el quirófano. La gastro- 
plastia de Collis logra la prolongación esofágica mediante la creación de 
un neoesófago con el cardias gástrico. La técnica laparoscópica total para 
el esófago corto evolucionó de un método que usaba una anastomosis ter- 
minoterminal con engrapadora circular, hasta la estrategia actual que uti- 
liza una engrapadora lineal y crea una gastroplastia en cuña con las grapas. 
Los elementos importantes para llevar a cabo la fundoplicatura después de 
la gastroplastia de Collis, incluyen colocación de la sutura inicial de la fun- 
doplicatura en el esófago, justo por arriba de la GEJ para asegurar que la 
mucosa secretora de ácido (gástrica) no quede por arriba de la fundoplica- 
tura. Un segundo elemento que brinda seguridad y evita la deformación 
del envolvimiento es colocar la porción gástrica con la línea de grapas con- 
tra el neoesófago, de manera que la punta de la línea de grapas gástricas 
quede adyacente a la sutura media de la fundoplicatura en el lado derecho 
del esófago. 

Ya se demostró que la reparación de la PEH conlleva una incidencia 
relativamente alta de recurrencia (10 a 40%) cuando los pilares se cierran 
de manera primaria con sutura permanente. En fechas recientes ha surgi- 
do interés en utilizar un material biológico como reforzamiento del cierre 
estándar de los pilares. Estudios controlados con asignación al azar de- 
mostraron una reducción en la recurrencia de PEH cuando se usó una 
malla sintética. Sin embargo, la utilización de una malla no absorbible en 
el hiato no tiene aceptación universal por el riesgo potencial de erosión 
esofágica o gástrica e infección de la malla. También es mayor la inciden- 
cia de disfagia posoperatoria cuando se usa una malla no absorbible, ya 
que fomenta una reacción inflamatoria más intensa y fibrosis subsiguien- 
te. La disfagia posoperatoria relacionada a veces no es susceptible a dila- 
tación endoscópica. Un material biológico, como la submucosa de intesti- 
no delgado porcino es un xenoinjerto sin células compuesto sobre todo de 
colágena tipo I. Por lo general, este material biológico se degrada con ra- 
pidez dentro del organismo, pero al mismo tiempo permite la incorpora- 
ción del tejido de remodelación en el tejido nativo, lo cual brinda una 
mejor fuerza a la tensión. Un estudio multicéntrico con asignación al azar 
prospectivo reciente demostró que la adición de este tipo de malla al hiato 
luego del cierre primario en enfermos con reparación de PEH alcanza una 
disminución de 2.5 veces en la recurrencia de la hernia hiatal a los seis 
meses, si no hay complicaciones relacionadas con la malla. Parece que 
esta modalidad de reparación es segura, pero todavía debe validarse la 
durabilidad a largo plazo de este reforzamiento del hiato con malla en 
la PEH. 


Función de la fundoplicatura en la reparación 
de la hernia hiatal gigante 


Continúa la controversia con respecto a si es necesario efectuar un proce- 
dimiento antirreflujo en todos los sujetos o sólo en casos específicos. El 
argumento contra los procedimientos antirreflujo se basa en la frecuencia 
de complicaciones posquirúrgicas importantes consecutivas a la fundo- 
plicatura, así como en la duración ligeramente mayor del procedimiento y 


el mayor costo que significa la intervención quirúrgica adicional. La ma- 
yoría de los cirujanos recomienda la adición de un procedimiento antirre- 
flujo sistemático después de la reparación de la hernia. Hay varias razones 
a favor de esto. La vigilancia de 24 h del pH esofágico muestra mayor ex- 
posición esofágica al jugo gástrico en 60 a 70% de los pacientes con PEH, 
que es casi idéntica a la incidencia de 71% en individuos con hernia por 
deslizamiento. Por otra parte, no existe relación entre los síntomas de los 
enfermos con PEH y el grado de suficiencia del cardias. Por último, la di- 
sección de la porción gastroesofágica del esófago podría causar reflujo 
posoperatorio a pesar de obtener datos negativos en la vigilancia preope- 
ratoria de pH. 


Resultados 


La mayoría de los estudios relativos a la evolución indican alivio de los sín- 
tomas tras reparación quirúrgica de PEH en más de 90% de sujetos. La bi- 
bliografía actual sugiere que la reparación laparoscópica de una hernia hia- 
tal paraesofágica da buen resultado. Casi todos los autores informan mejoría 
asintomática en 80 a 90% de los pacientes y recurrencia <10 a 15%. Sin 
embargo, cada vez se reconoce más el problema de recurrencia después de 
la reparación de la PEH, laparoscópica o abierta. Ahora, la hernia hiatal 
recurrente es la causa más frecuente de falla anatómica después de la fun- 
doplicatura de Nissen realizada por GERD (5 a 10%), pero este riesgo se 
complica en la hernia gigante, en la cual se detecta recurrencia radiográfica 
en 25 a 40% de los individuos cuando no se usa malla. Parece que los resul- 
tados óptimos con la reparación abierta o laparoscópica de la hernia hiatal 
gigante debe incluir opciones para reforzamiento con malla del cierre hia- 
tal y prolongación esofágica selectiva con alguna de las múltiples técnicas 
perfeccionadas para la creación de una gastroplastia de Collis. 


ANILLO DE SCHATZKI 


Éste es un reborde circunferencial delgado que se ubica en la mucosa del 
tercio inferior del esófago, en la unión escamocolumnar, y que se presenta 
con frecuencia junto con hernia hiatal. Su significado y patogenia se des- 
conocen del todo (fig. 25-45). Templeton fue el primero en describir el 


Figura 25-45. Esofagograma con bario que muestra el anillo de 
Schatzki, anomalía de llenado circunferencial en el esófago distal que 
corresponde a la unión escamocolumnar. Bajo el anillo se aprecia una 
hernia hiatal. 


845 


eoneubeljerp enuay A obeos 


846 


m 
in 
Os 
y 

Q 
1e) 

< 
> 
199) 
= 
>. 
D 
ea 
D 
> 
y) 

© 
3 
Ds 
ay 
Q 
w 


anillo, pero Schatzki y Gary lo definieron como una entidad independien- 
te en 1953. Su prevalencia varía entre 0.2 y 14% en la población general, lo 
cual depende de la técnica para diagnóstico y los criterios aplicados. Stien- 
non consideraba que el anillo era un doblez formado por un plegamiento 
interno de una mucosa que redundaba por acortamiento del esófago. 
Otros piensan que el anillo es de origen congénito y otros más sugieren 
que se trata de una estenosis incipiente consecutiva a inflamación de la 
mucosa esofágica causada por reflujo crónico. 

El anillo de Schatzki es una entidad clínica independiente que tiene 
síntomas específicos, así como estudios de función gastrointestinal supe- 
rior y respuesta al tratamiento diferentes en comparación con enfermos 
afectados de hernia hiatal que no presentan anillo. La vigilancia del pH 
esofágico de 24 h señala que los sujetos con anillo de Schatzki tienen me- 
nor incidencia de reflujo que los controles con hernia hiatal. Tales pacien- 
tes también presentan una función del LES más adecuada. Estas dos carac- 
terísticas juntas, así como el anillo, quizá constituyan un mecanismo 
protector para prevenir el reflujo gastroesofágico. 

Los síntomas que se relacionan con el anillo de Schatzki son episodios 
breves de disfagia durante la ingestión apresurada de alimentos sólidos. Su 
tratamiento varía desde la dilatación simple hasta la dilatación aunada a 
medidas antirreflujo, intervención quirúrgica antirreflujo, incisión e in- 
cluso extirpación del anillo. Se sabe poco sobre la evolución natural del 
anillo de Schatzki. Mediante técnicas radiográficas, Chen et al. demostra- 
ron que se produce estenosis progresiva en 59% de los pacientes, en tanto 
Schatzki encontró que el diámetro del anillo disminuye en 29% de los in- 
dividuos y permanece sin cambios en el resto. 

Los síntomas en enfermos con anillo se deben más a la presencia de 
éste que al reflujo gastroesofágico. La mayoría de los sujetos con anillo, 
pero sin reflujo comprobado responde a una sola dilatación, en tanto casi 
todos aquellos con reflujo comprobado requiere varias dilataciones. En 
este sentido, casi todos los pacientes con anillo de Schatzki sin reflujo 
comprobado tienen antecedente de uso de fármacos que lesionan la muco- 
sa del esófago. Bonavina et al. sugieren que la causa de la estenosis en in- 
dividuos con anillo es una lesión inducida por fármacos, en tanto no ten- 
gan antecedentes de reflujo. Debido a que los anillos también se forman en 
enfermos con reflujo comprobado, tal vez este último también interven- 
ga en su formación. El hecho de que este grupo de sujetos tenga antece- 
dentes de menor uso de fármacos apoya esta observación. El anillo de 
Schatzki quizá corresponda a una lesión adquirida que origina estenosis 
por lesión química, causada por el alojamiento de las tabletas en la porción 
distal del esófago o como consecuencia de reflujo que lesiona la mucosa 
esofágica inferior. 

El mejor tratamiento para un paciente con anillo de Schatzki sintomá- 
tico que no presenta reflujo consiste en la dilatación esofágica para dismi- 
nuir las manifestaciones de la obstrucción. En individuos con anillo y re- 
flujo comprobados, así como deficiencia mecánica del esfínter, es necesario 
llevar a cabo una intervención quirúrgica antirreflujo para lograr el alivio 
de los síntomas y evitar la necesidad de dilataciones múltiples. 


ESCLERODERMIA 


La esclerodermia es una entidad patológica sistémica en la que existen 
anomalías esofágicas en aproximadamente 80% de los enfermos. En la ma- 
yoría de los casos, el padecimiento tiene evolución prolongada. Un por- 
centaje bajo de sujetos presenta afección renal, indicio de mal pronóstico. 
El comienzo de la enfermedad casi siempre ocurre durante el tercer o 
cuarto decenio de la vida y su frecuencia es dos veces mayor en mujeres 
que en varones. 

El fenómeno inicial es una inflamación de vasos pequeños, al cual si- 
gue la formación de un depósito perivascular de colágena normal que po- 
dría causar anomalía vascular. En el tubo digestivo, la alteración que pre- 
domina es la atrofia del músculo liso. Se desconoce si esta atrofia de la 
musculatura esofágica es una malformación primaria o consecutiva a al- 
guna alteración neurológica. Los resultados de la manipulación farmaco- 
lógica y hormonal, con agentes que actúan indirectamente a través de los 
mecanismos neurológicos o directamente sobre el músculo, sugieren que 
la esclerodermia es un trastorno neurógeno primario. La metacolina actúa 
directamente sobre los receptores del músculo liso y causa un incremento 


similar de la presión del LES en controles normales y en pacientes con es- 
clerodermia. El edrofonio, un inhibidor de la colinesterasa que incremen- 
ta el efecto de la acetilcolina cuando se administra en individuos con escle- 
rodermia, induce un incremento menor de la presión del LES en estos 
enfermos en comparación con los controles normales, lo cual sugiere una 
causa neurógena antes que miógena. La isquemia del músculo consecutiva 
ala compresión perivascular se menciona como un posible mecanismo de 
la anomalía de la motilidad que presentan los sujetos con esclerodermia. 
Otros investigadores han observado que durante la fase temprana de la 
enfermedad las anomalías manométricas se podrían revertir con reserpi- 
na, un fármaco que disminuye las catecolaminas del sistema adrenérgi- 
co. Esto sugiere que en la esclerodermia temprana podría aparecer un ex- 
ceso de actividad adrenérgica que causa inhibición parasimpática, lo cual 
también apoya la existencia de un origen neurógeno de la enfermedad. La 
reserpina es incapaz de revertir la disfunción en fases avanzadas, en las 
cuales se presentan atrofia muscular y depósitos de colágena. Por consi- 
guiente, desde la perspectiva clínica, el paciente se describe como un indi- 
viduo que tiene una bomba esofágica deficiente y, asimismo, un mecanis- 
mo de válvula deteriorado. 

El diagnóstico de la esclerodermia se realiza mediante manometría si 
se detecta peristalsis normal de la porción estriada proximal del esófago y 
ausencia de peristalsis de la región de músculo liso distal (fig. 25-46). La 
presión del LES se debilita de manera progresiva al avanzar la enfermedad. 
Por efecto de que muchas de las secuelas sistémicas del padecimiento no 
tienen valor diagnóstico, con frecuencia el patrón de motilidad se utiliza 
como un indicador específico de diagnóstico. Es habitual que se produzca 
reflujo gastroesofágico en estos individuos debido a la disminución del 
tono del esfinter y la eliminación deficiente del esófago. La combinación 
de estas alteraciones origina esofagitis grave y formación de estenosis. Un 
estudio con bario característico muestra dilatación de esófago, estómago y 
duodeno, que se encuentran repletos de bario, así como estenosis distal del 
esófago con dilatación proximal (fig. 25-47). 

De manera habitual, los síntomas esofágicos se tratan con bloqueado- 
res H,, antiácidos, elevación de la cabeza en la cama, así como dilata- 
ción múltiple de las estenosis, por lo general sin resultados satisfacto- 
rios. La esofagitis casi siempre es grave y origina acortamiento esofágico 
intenso. Los pacientes con esclerodermia a menudo desarrollaban múlti- 
ples dilataciones antes de ser enviados con el cirujano. 


Esclerodermia 
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Figura 25-46. Registro de la motilidad esofágica en un sujeto con 
esclerodermia, que demuestra ausencia de peristalsis en los dos tercios 
distales del cuerpo esofágico, con peristalsis en la porción proximal. (Con 
autorización de Waters PF, DeMeester TR: Foregut motor disorders and their 
surgical management. Med Clin North Am 65:1252, 1981. Copyright 
Elsevier.) 


Figura 25-47. Esofagograma con bario en un paciente con 
esclerodermia y estenosis. Obsérvense la dilatación intensa del esófago y 
la retención de material alimenticio. (Con autorización de Waters PF, 
DeMeester TR: Foregut motor disorders and their surgical management. Med 
Clin North Am 65:1253, 1981. Copyright Elsevier.) 


El tratamiento quirúrgico es controversial pero la mayor parte de las 
opiniones sugiere que una funduplicatura parcial (anterior o posterior) 
realizada por vía laparoscópica es el procedimiento de elección. La necesi- 
dad de una funduplicatura parcial está en relación con la probabilidad de 
disfagia grave, si la funduplicatura total se realiza en presencia de aperis- 
taltismo. El acortamiento esofágico puede requerir gastroplastia de Collis 
en combinación con funduplicatura parcial. El procedimiento quirúrgico 
reduce la exposición del esófago al ácido, pero no le permite recuperar la 
normalidad debido a la función deficiente de eliminación que presenta el 
cuerpo del esófago. Sólo 50% de los sujetos tiene resultados de buenos a 
excelentes. Si la esofagitis es grave o ha habido un procedimiento antirre- 
flujo previo que ha fallado y la enfermedad se relaciona con retraso del 
vaciamiento gástrico, la mejor opción es una resección gástrica con gas- 
troyeyunostomía en Y de Roux. 


TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD 
DE LA FARINGE Y EL ESÓFAGO 


Manifestaciones clínicas 


La disfagia (es decir, la dificultad para deglutir) es el síntoma principal de 
las alteraciones motoras del esófago. Su percepción por el paciente varía 
de acuerdo con el equilibrio entre la gravedad de la anomalía subyacente y 
el ajuste que de sus hábitos alimentarios hace el individuo. Como conse- 
cuencia, la valoración de la disfagia debe implicar el conocimiento de los 
antecedentes dietéticos del enfermo. Se debe interrogar al sujeto con res- 


pecto a si experimenta dolor, ahogamiento o vómito mientras se alimenta; 
si requiere ingerir líquidos durante la comida, es el último en terminar o 
debe interrumpir una comida en un acto social; de igual manera, si ha sido 
hospitalizado por impacción de alimentos. Estos datos aunados a la valo- 
ración del estado nutricional del paciente permiten determinar la grave- 
dad de la disfagia y valorar si el tratamiento quirúrgico está indicado en 
lugar los métodos conservadores (y por lo general menos eficaces) para 
tratar la disfagia. 


Trastornos de la motilidad del segmento 
faringoesofágico 


Las alteraciones de la fase faringoesofagica se deben a laincoordinación de 
los fenómenos neuromusculares implicados en la masticación, el inicio 
de la deglución y la propulsión del material desde la orofaringe hasta el 
esófago cervical. Es posible clasificar las alteraciones en una de las siguien- 
tes anomalías, o combinación de éstas: a) transporte orofaríngeo inade- 
cuado del bolo; b) incapacidad para incrementar la presión en la faringe; 
c) imposibilidad para elevar la laringe; d) incoordinación de la contrac- 
ción faríngea y la relajación cricofaríngea, y e) decremento de la distensi- 
bilidad del segmento faringoesofágico consecutivo a alteraciones muscu- 
lares. Este último conduce a una relajación anatómica incompleta del 
esófago cricofaríngeo y cervical. 

Las alteraciones de la deglución faringoesofágica casi siempre son con- 
génitas o se deben a enfermedad adquirida que afecta los sistemas nervio- 
sos central y periférico. Entre éstas se encuentran apoplejías, tumores del 
tallo encefálico, poliomielitis, esclerosis múltiple, enfermedad de Parkin- 
son, parálisis seudobulbar, neuropatía periférica y daño quirúrgico en los 
pares craneales que participan en la deglución. Otras causas menos habi- 
tuales corresponden a enfermedades musculares, como miopatía por ra- 
diación, dermatomiositis, distrofia miotónica y miastenia grave. En in- 
usuales ocasiones, la disfagia faringoesofágica sobreviene por compresión 
externa originada por tiromegalia, linfadenopatía cervical o hiperostosis 
en columna cervical. 


Valoración diagnóstica del segmento cricofaríngeo 


Las anomalías de la deglución faringoesofágica son difíciles de valorar con 
las técnicas manométricas estándar debido a la rapidez de la fase orofarín- 
gea de la deglución, el movimiento del esófago y la asimetría del cricofa- 
ríngeo. La videorradiografía o la cinerradiografía constituye la prueba más 
objetiva para valorar el transporte orofaríngeo del bolo, la compresión fa- 
ríngea, la relajación del segmento faringoesofágico y los mecanismos di- 
námicos que protegen las vías respiratorias durante la deglución. Cual- 
quiera de estas técnicas es capaz de identificar con facilidad divertículos 
(fig. 25-48), estasis del medio de contraste en las valéculas y existencia de 
barra cricofaríngea o estrechamiento, o ambos, del segmento faringoeso- 
fágico. Todas éstas son manifestaciones anatómicas de enfermedad neuro- 
muscular y se deben a la pérdida de distensibilidad del músculo en los 
segmentos de faringe y esófago compuestos por músculo estriado. 

El análisis cuidadoso de los estudios de video o cinerradiografía en 
combinación con la manometría mediante catéteres especiales identifican 
la causa de la disfunción faringoesofágica en la mayoría de los casos (fig. 
25-49). Los estudios de motilidad tal vez muestren presurización faríngea 
inadecuada, deficiencia o insuficiencia de la relajación cricofaríngea, inco- 
ordinación marcada de la presurización faríngea, relajación cricofaríngea 
con contracción del esófago cervical, o presión por bolo hipofaríngeo que 
sugiera disminución de la distensibilidad del segmento estriado del esófa- 
go cervical. 

En muchos individuos con disfunción cricofaríngea, incluidos aque- 
llos que presentan divertículos de Zenker, es difícil demostrar de modo 
constante una anomalía de motilidad o incoordinación de las acciones 
faringoesofágicas. La alteración que se encuentra con mayor frecuencia 
es la pérdida de la distensibilidad del segmento faringoesofágico, lo cual 
se manifiesta por el incremento de la presión que origina el bolo. Cook 
et al. demostraron un incremento de la resistencia al desplazamiento del 
bolo a través del esfínter cricofaríngeo, que según la manometría parece 
estar totalmente relajado. Con la utilización de la manometría y la vi- 
deofluoroscopia de manera simultánea, se demostró que en estos enfer- 
mos el cricofaríngeo se encuentra sólo parcialmente relajado; esto sig- 
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Figura 25-48. A. Divertículo de Zenker, descubierto 15 años antes y 
que no recibió tratamiento. B. Obsérvense su gran crecimiento y los 
indicios de aspiración hacia la abertura faríngea durante un 
esofagograma reciente. (Con autorización de Waters PF, DeMeester TR: 
Foregut motor disorders and their surgical management. Med Clin North 
Am 65:1257, 1981.) 


nifica que el esfínter tiene relajación suficiente para hacer posible el 
decremento de su presión manométrica hasta la línea basal esofágica, 
pero su relajación física es insuficiente para permitir el paso del bolo hacia 
el esófago. Esta relajación incompleta se debe a la pérdida de distensibili- 
dad del músculo en el segmento faringoesofágico y podría estar relacio- 
nada con barra cricofaríngea o divertículo de Zenker. La disminución de 
la distensibilidad del esfínter cricofaríngeo se reconoce en la manometría 
esofágica por la presencia de una “saliente” en la onda de presión faríngea, 
cuya amplitud se correlaciona de manera directa con el grado de obstruc- 
ción al flujo de salida (fig. 25-50). El incremento del diámetro de este 
segmento poco distensible reduce la resistencia impuesta al paso del bolo. 
Como resultado, los sujetos con presión faríngea baja (es decir, los que 
presentan función deficiente de pistón en la faringe) o con incremento de 
la resistencia del segmento faringocervical del esófago por disminución 
de la distensibilidad del músculo estriado, mejoran mediante miotomía 
esofágica faringocervical. Este procedimiento incrementa la capacidad 
del segmento faringoesofágico y reduce la resistencia al flujo de salida. 
Los especímenes de biopsia de músculo esofágico obtenidos en pacientes 
con divertículo de Zenker, presentan indicios histológicos de miopatía 
restrictiva en el segmento faringoesofágico. Estos datos encontrados se 
correlacionan bien con la menor distensibilidad del segmento proximal 
del esófago que se observa en la videorradiografía, así como con los estu- 
dios manométricos detallados de la faringe y el esófago cervical. Asimis- 
mo, sugieren que el divertículo se forma como consecuencia de la resis- 
tencia que opone el músculo rígido del segmento faringoesofágico al paso 
del bolo. 

Para lograr una miotomía faringoesofágica que proporcione buenos 
resultados es necesario que: a) el transporte orofaríngeo del bolo sea ade- 
cuado; b) el reflejo de deglución se encuentre intacto; c) exista una coordi- 
nación razonable entre la presurización faríngea y la relajación cricofarín- 
gea, y d) se detecten barra cricofaríngea, divertículo de Zenker, o bien 
estrechamiento del segmento faringoesofágico en un videoesofagograma 
o una presión excesiva con “saliente” faringoesofágica en los estudios de 
motilidad, o ambos. 


Divertículo de Zenker 


En el pasado, el signo más frecuente de disfunción faringoesofágica era la 
presencia de divertículo de Zenker, lesión descrita por primera vez por 
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Figura 25-49. A. Esquema de una onda de presión faríngea que indica 
la presión producida por un bolo. B. Esquema de las características del 
registro manométrico de la relajación del esfínter cricofaríngeo. 


Ludlow en 1769. Su nombre deriva de las descripciones clinicopatológi- 
cas clásicas de 34 casos realizadas por Zenker y publicadas en 1878. Los 
divertículos faringoesofágicos se presentan en 1 de cada 1000 estu- 
dios baritados sistemáticos y casi siempre afectan a varones caucásicos de 
edad avanzada. Los divertículos de Zenker tienden a distenderse de ma- 
nera progresiva al pasar el tiempo debido a la disminución de la distensi- 
bilidad del segmento estriado del esófago cervical que ocurre al avanzar la 
edad. 

Los síntomas de presentación incluyen disfagia aunada a regurgitación 
espontánea de material blando sin digerir, que con frecuencia interrum- 
pen la alimentación o la ingestión de líquidos. En ocasiones, la disfagia 
tiene la intensidad suficiente para inducir debilitamiento y reducción im- 
portante de peso. La broncoaspiración crónica y los cuadros repetidos de 
infección respiratoria son afecciones concomitantes habituales. Cuando se 
sospecha su existencia, el diagnóstico se confirma mediante estudio con 
bario. Por lo general, la endoscopia es complicada debido a la presencia de 
un divertículo cricofaríngeo y es potencialmente peligrosa a causa de la 
obstrucción de la luz verdadera del esófago por el divertículo y el riesgo de 
perforación de la lesión. 


Miotomía cricofaríngea 


La morbilidad y mortalidad reducidas de la miotomía cricofaríngea y del 
segmento proximal del esófago explican su amplio uso para tratar casi 
cualquier problema de la fase orofaríngea de la deglución. La consecuen- 
cia de este proceder es una tasa de curación sintomática de sólo 64%. 
Cuando los individuos se seleccionan para la intervención quirúrgica con 
base en marcadores de la enfermedad radiográficos o de motilidad, se be- 


40 


es 80 
CO) 
D 
mE 
cS 
6a 20 
co 
So 
Figura 25-50. Presiones de la saliente E = 
faringea y diámetro del segmento Z 1G 


faringoesofágico en personas normales e 
individuos con diverticulo de Zenker. UES, 
esfínter esofágico superior. (Datos tomados de 
Cook U, et al: Zenker's diverticulum: Evidence for 0 5 
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neficia un porcentaje mucho mas alto. Hay dos métodos frecuentes para 
la miotomía cricofaringoesofágica, uno usa estrategias quirúrgicas habi- 
tuales y el otro utiliza la laringoscopia rígida y una engrapadora cortante 
lineal. 


Miotomía cricofaríngea abierta, diverticulopexia 
y diverticulectomía 


La miotomía se lleva a cabo con anestesia local o general a través de una 
incisión que se practica a lo largo del borde anterior del músculo esterno- 
cleidomastoideo. De esta manera, se exponen la faringe y el esófago cervi- 
cal por medio de tracción lateral del músculo esternocleidomastoideo y el 
paquete carotídeo, en tanto la tiroides, la tráquea y la laringe se desplazan 
hacia la línea media (fig. 25-51). Cuando existe un divertículo faringoeso- 
fágico, es fácil localizar el segmento faringoesofágico del esófago. Se libera 
con cuidado el divertículo del tejido laxo circundante para exponer su 
cuello justo por debajo del músculo constrictor inferior de la faringe y por 
arriba del cricofaríngeo. Si no se encuentra un divertículo, tal vez el crico- 
faríngeo resulte difícil de identificar. Una ventaja de la anestesia local es 
que el enfermo es capaz de deglutir y de esta manera hacer evidente un 
área de estrechamiento persistente en la unión faringoesofágica. Además, 
antes de cerrar la incisión se le puede solicitar que ingiera gelatina para 
confirmar si los síntomas han desaparecido y verificar la abertura del seg- 
mento faringoesofágico previamente estrecho. La colocación de una son- 
da nasogástrica en el nivel manométrico del esfínter cricofaríngeo facilita 
la localización de las estructuras cuando se opera con anestesia general y 
no existe un divertículo. La miotomía se extiende en dirección cefálica al 
llevar a cabo un corte 1 a 2 cm por debajo del músculo constrictor inferior 
de la faringe y en dirección caudal mediante otro corte por 4 a 5 cm sobre 


Figura 25-51. Corte transversal del cuello a 
nivel del istmo tiroideo que muestra la vía de 
acceso quirúrgico a la hipofaringe y el esófago 
cervical. (Con autorización de Waters PF, 
DeMeester TR: Foregut motor disorders and their 
surgical management. Med Clin North Am 
65:1257, 1981. Copyright Elsevier.) 
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el músculo cricofaríngeo y el esófago cervical. La herida cervical se cierra 
hasta que se interrumpe todo el sangrado en capa debido a que es frecuen- 
te que tras este procedimiento se formen hematomas, los cuales provocan 
disfagia en tanto se absorben por completo. La alimentación por la boca 
se reinicia al día siguiente a la intervención quirúrgica. De ordinario, los 
sujetos se dan de alta hospitalaria uno o dos días después del procedi- 
miento. 

Si se halla un divertículo y es lo bastante grande para persistir tras la 
miotomía, se podría suturar a la fascia prevertebral en posición invertida 
con una sutura no absorbible (es decir, se efectúa una diverticulopexia) 
(fig. 25-52). Si el divertículo es demasiado grande de modo que redunda- 
ría si se le suspende, o bien sus paredes presentan engrosamiento, es indis- 
pensable recurrir a una diverticulectomía. La mejor manera de llevarla a 
cabo es con anestesia general mediante la colocación de un dilatador de 
Maloney (48 F) en el esófago, después de controlar el cuello del divertículo 
y luego de la miotomía. Se coloca una engrapadora lineal sobre el cuello 
del divertículo y éste se corta en un punto distal a la línea de grapas. La 
seguridad de esta línea de grapas y la eficacia de la miotomía pueden valo- 
rarse antes que el paciente salga del hospital en un esofagograma con me- 
dio de contraste hidrosoluble. Las complicaciones posoperatorias incluyen 
formación de fístula, absceso, hematoma, parálisis del nervio recurrente, 
dificultades para la fonación y síndrome de Horner. La incidencia de los 
primeros dos puede reducirse si se efectúa una diverticulopexia en lugar 
de diverticulectomía. 


Cricofaringotomía endoscópica 


En fecha reciente se describieron la cricofaringotomía con diverticuloto- 
mía endoscópica con grapas. Este procedimiento es más eficaz para diver- 
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tículos grandes (>2 cm) y quizá sea imposible de realizar en un divertículo 
pequeño. El procedimiento utiliza un “diverticuloscopio” especializado 
con dos valvas retráctiles que se introducen a la laringofaringe. Los labios 
del diverticuloscopio se colocan de tal manera que uno esté dentro de la 
luz esofágica y el otro en la luz diverticular. Las valvas del instrumento se 
retraen para visualizar el tabique interpuesto entre el divertículo y el esó- 
fago. Se introduce una engrapadora lineal endoscópica en el diverticulos- 
copio y se coloca contra el tabique común con el yunque en el divertículo 
y el cartucho en la luz esofágica. La activación de la engrapadora separa el 
tabique que hay entre la pared esofágica posterior y la diverticular a lo 
largo de 30 mm, con la aplicación de tres hileras de grapas a cada lado. A 
veces se requiere más de una aplicación de la engrapadora, según el tama- 
ño del divertículo (fig. 25-53). Se permite que el individuo reanude la ali- 
mentación líquida de inmediato y casi siempre sale del hospital el día si- 
guiente a la intervención. Las complicaciones son inusuales y tal vez 
incluyan perforación de la punta del divertículo y falta de alivio de la dis- 
fagia a causa de miotomía incompleta. La primera complicación casi siem- 
pre puede tratarse con antibióticos, aunque en escasas ocasiones amerita 
drenaje del cuello. 

La recurrencia del divertículo de Zenker es un fenómeno tardío y es 
más frecuente después de diverticulectomía sin miotomía, tal vez por la 
persistencia de la pérdida subyacente de la distensibilidad del esófago cer- 
vical cuando no se lleva a cabo la miotomía. Después de la cricofaringoto- 
mía endoscópica, es posible ver “sacos” residuales laterales en las radiogra- 
fías, pero muy pocas veces éstos generan síntomas residuales o recurrentes 
si se hizo la miotomía completa. 

Los estudios de motilidad posoperatorios muestran que la presión fa- 
ríngea máxima generada con la deglución no se modifica; la presión crico- 
faríngea en reposo disminuye, pero no se elimina, y la longitud del esfínter 
cricofaríngeo se acorta. Por consiguiente, después de la miotomía se obtie- 
ne protección contra la regurgitación esofagofaríngea. 


Figura 25-53. La técnica para cricofaringotomía transoral y 
diverticulotomía de Zenker. 


Fascia 
prevertebral 


Figura 25-52. Vista posterior de la 
estructura anatómica de la faringe y el 
esófago cervical, donde se observan una 
miotomía faringoesofágica y la fijación del 
diverticulo a la fascia prevertebral. 


Trastornos de la motilidad del cuerpo esofagico 
y el esfinter esofagico inferior 


Las alteraciones de la fase esofágica de la deglución son el resultado de 
anomalías de la función de bomba propulsora del cuerpo del esófago o 
irregularidades de la relajación del LES. Estas alteraciones son consecuen- 
cia de anomalías primarias del esófago o de enfermedad vascular genera- 
lizada neurológica, muscular o colágena (cuadro 25-9). Las técnicas regu- 
lares de manometría esofágica hacen posible distinguir las alteraciones 
primarias de la motilidad esofágica en medio de diversas anomalías ines- 
pecíficas. Algunas de éstas abarcan acalasia, DES, el denominado esófago 
“en cascanueces” e hipertensión del LES. Las características manométricas 
de estos trastornos se resumen en el cuadro 25-10. 

Con todo, los límites entre estas alteraciones primarias de la motilidad 
del esófago están mal definidos y existen patrones intermedios, algunos de 
los cuales se pueden combinar para dar lugar a más que un tipo de patrón 
de motilidad. Estos hechos indican que las alteraciones de la motilidad 
esofágica se deben considerar como un espectro de anomalías que refleja 
diversas fases de la pérdida de la función motora del órgano. 


Acalasia 


Ésta es la alteración primaria de la motilidad esofágica mejor conocida y 
entendida, y se produce con una incidencia de 6 por 100 000 habitantes 
por año. Aunque se ha propuesto que la anomalía principal es la ausencia 
total de peristalsis en el cuerpo del esófago, las pruebas actuales indican 
que la acalasia es una afección primaria del LES. Lo anterior se basa en el 
análisis mediante vigilancia extrahospitalaria de 24 h de la motilidad eso- 
fágica reveladora de que, incluso en fases avanzadas de la enfermedad, 
hasta 5% de las contracciones son peristálticas. Las ondas esofágicas si- 
multáneas son consecuencia del aumento de la resistencia al vaciamiento 


do Yee Alteraciones de la motilidad esofágica 


Alteraciones primarias de la motilidad esofágica 
Acalasia, acalasia “vigorosa” 

Espasmo difuso y segmentario del esófago 

Esófago “en cascanueces” 

Esfínter esofágico inferior hipertenso 

Alteraciones inespecíficas de la motilidad esofágica 


Alteraciones secundarias de la motilidad esofágica 


Enfermedades de la colágena vascular: esclerosis sistémica progresiva, polimiosi- 
tis y dermatomiositis, enfermedad mixta del tejido conjuntivo, lupus eritema- 
toso sistémico, y otras 


Seudoobstrucción intestinal idiopática crónica 
Enfermedades neuromusculares 
Afecciones endocrinas y metastásicas 


¡No o PALA Características manométricas de las alteraciones 
primarias de la motilidad esofágica 


Fuente: con autorización de DeMeesterTR, et al: Physiologic diagnostic studies, en Zuidema 
GD, Orringer MB (eds): Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 3rd ed, Vol. |. Philadelphia: 
WB Saunders, 1991, p 115. Copyright Elsevier. 


esofagico por falta de relajación del LES. Esta observación la apoyan estu- 
dios experimentales que indican que la colocación de una banda holgada 
alrededor de la GEJ en gatos no cambia las presiones del esfínter, pero 
origina alteraciones de la relajación del LES e incremento de la resistencia 
al flujo de salida. Esto aumenta de manera intensa la frecuencia de ondas 
simultáneas y disminuye la amplitud de las contracciones. Los cambios se 
relacionan con dilatación radiográfica del esófago y son reversibles tras la 
eliminación de la banda. Las observaciones en enfermos con seudoacala- 
sia por infiltración tumoral, estenosis intensa en el esófago distal o tensión 
excesiva en una reparación antirreflujo también ponen de manifiesto que 
la disfunción del cuerpo del esófago es originada por la mayor obstrucción 
del flujo de salida a causa de la falta de relajación del LES. La observación 
de que la peristalsis esofágica se recupera en sujetos con acalasia clásica 
tras la dilatación o la miotomía apoya la idea de que esta afección se debe 
a enfermedad primaria del LES. 

De manera presumible, la acalasia surge a causa de degeneración neu- 
rológica idiopática o infecciosa. En animales experimentales, la enferme- 
dad se reprodujo mediante destrucción del núcleo ambiguo y el núcleo 
motor dorsal del vago. En pacientes con esta afección se han detectado 
cambios degenerativos en el nervio vago y los ganglios del plexo de Auer- 
bach del esófago. Esta degeneración induce hipertensión del LES, incapa- 
cidad del esfínter para relajarse durante la deglución, elevación de la pre- 
sión intraluminal del esófago, dilatación esofágica y pérdida progresiva de 
la peristalsis en el cuerpo del esófago. La dilatación esofágica resulta de la 
combinación de relajación insuficiente del esfínter, que genera retención 
funcional del material ingerido y aumento de la presión intraluminal 
como consecuencia de la deglución de aire faringeo de manera repetida 
(fig. 25-54). Con el paso del tiempo, la alteración funcional causa cambios 
anatómicos que se tornan patentes en estudios radiográficos, como dilata- 
ción del esófago con estrechamiento progresivo con forma de pico de ave 
de su extremo distal (fig. 25-55). A menudo se observa un nivel hidroaé- 
reo en el esófago, el cual se debe a retención de alimentos y saliva, cuya 
altura manifiesta el grado de resistencia que impone el esfínter incapaz de 
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Figura 25-54. Presiones esofágicas. Trazo ambulatorio de la motilidad 
esofágica en un enfermo con acalasia. A. Antes de la miotomía esofágica. 
B. Después de la miotomía. Los trazos se han comprimido para resaltar 
los picos de la motilidad y las elevaciones de la presión basal. Obsérvese 
la elevación de la presión esofágica basal durante la alimentación, que se 
observa como una elevación del trazo sobre el nivel inicial en el lado 
izquierdo del panel A. Esta elevación ya no se presenta tras la miotomía 
(panel B). 


relajarse. Al avanzar el padecimiento, el esófago se dilata de modo masivo 
y se vuelve tortuoso. 

Un subgrupo de individuos con características, en otras circunstan- 
cias, típicas de acalasia presenta contracciones simultáneas del cuerpo eso- 
fágico que son de gran amplitud. Este patrón manométrico define la lla- 
mada acalasia vigorosa y es habitual que concurran episodios de dolor 
torácico. La distinción entre acalasia vigorosa y DES es complicada. En 
ambas afecciones, los estudios videorradiográficos revelan deformidad 
“en sacacorchos” del esófago y formación de divertículos. 


Espasmos esofágicos difuso y segmentario 


El DES se manifiesta por dolor torácico retroesternal o disfagia, o ambos. 
Este tipo de espasmo difiere de la acalasia clásica en que es básicamente 
una alteración del cuerpo del esófago, causa menor grado de disfagia y 
mayor dolor torácico, a la vez que influye menos en el estado general del 
enfermo. Es infrecuente que algún sujeto con DES tenga un cuadro clínico 
con síntomas floridos, situación que ocurre con una frecuencia cinco ve- 
ces menor que en la acalasia. 

Ni las causas ni las características fisiopatológicas neuromusculares del 
DES se conocen del todo. La anomalía motora básica es un desplazamien- 
to rápido de las ondas en el esófago que es consecutivo a una anomalía del 
gradiente de latencia. En esta afección se han observado hipertrofia de las 
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Figura 25-55. Esofagograma con bario que muestra la dilatación 
intensa del esófago y la terminación característica en “pico de ave” en la 
acalasia. (Con autorización de Waters PF, DeMeester TR: Foregut motor 
disorders and their surgical management. Med Clin North Am 65:1244, 1981. 
Copyright Elsevier.) 


capas musculares de la viscera y degeneración de las ramas esofágicas del 
nervio vago, si bien no son datos constantes. Las anomalías manométricas 
en el DES podrían afectar toda la extensión del cuerpo esofágico, pero por 
lo general se limitan a los dos tercios distales. En el espasmo esofágico seg- 
mentario, las anomalías manométricas se restringen a un segmento corto 
del esófago. 

Los datos manométricos clásicos en estos pacientes consisten en ondas 
simultáneas frecuentes y contracciones esofágicas con múltiples valores 
máximos que podrían ser anormalmente amplias o tener gran duración. 
La clave para el diagnóstico del DES es la persistencia de algunas ondas 
peristálticas en mayor número que las de la acalasia. El criterio de la pre- 
sencia de 30% o más de ondas simultáneas en 10 degluciones húmedas se 
ha utilizado para diferenciar el DES de la acalasia intensa. Sin embargo, 
este porcentaje es arbitrario y se cuestiona con frecuencia. 

En los sujetos con DES, la presión del LES durante el reposo y su rela- 
jación durante la deglución son normales. No obstante, también se podría 
presentar hipertensión del esfínter con deficiencia de la relajación. En pa- 
cientes con enfermedad avanzada, las contracciones terciarias le dan un 
aspecto de hélice o espiral al esófago en el radiograma que se denomina 
esófago “en sacacorchos” o seudodiverticulosis (fig. 25-56). Los individuos 
con espasmo segmentario o difuso del esófago presentan compartimenta- 
lización de este órgano y divertículos epifrénicos o medioesofágicos entre 
dos áreas con presión elevada que se presentan de modo simultáneo (fig. 
25-57). 


Esófago “en cascanueces” 


Esta afección se denomina esófago compresor o en cascanueces y se des- 
cribió al final del decenio de 1970. Otros términos descriptivos para la 
entidad patológica son peristalsis hipertensa o contracciones peristálticas 
de gran amplitud. Constituye la más frecuente de las anomalías prima- 


Figura 25-56. Esofagograma con bario de un paciente con espasmo 
difuso que muestra deformidad “en sacacorchos". 


rias de la motilidad esofágica. Por definición, el esófago “en cascanueces” 
constituye una alteración manométrica que se detecta en enfermos con 
dolor torácico y se caracteriza por contracciones peristálticas del esófago 
con amplitud máxima mayor que dos SD con respecto a los valores nor- 
males de referencia. La amplitud de las contracciones en este tipo de suje- 
tos alcanza con facilidad más de 400 mmHg. En el extremo inferior de la 
presión máxima, no está claro si el esófago “en cascanueces” genera algún 
síntoma. De hecho, tal vez los síntomas de dolor torácico en pacientes con 
esófago “en cascanueces” se vinculen con la GERD y no con la hiperten- 
sión intraluminal. El tratamiento de estas personas debe enfocarse en me- 
jorar la GERD. En el extremo alto (presiones máximas >300 mmHg), el 
dolor torácico puede ser resultado de la fisiología “en cascanueces”, ya que 
el tratamiento enfocado en disminuir la presión intraluminal es más eficaz 
que cuando se usa para aquéllos con presión máxima más baja. 


Esfínter esofágico inferior hipertenso 


Code et al. describieron el LES hipertenso como una entidad clínica sepa- 
rada en individuos con dolor torácico y disfagia. Esta alteración se carac- 
teriza por elevación de la presión basal en presencia de relajación normal 
del LES, así como propulsión normal en el cuerpo del esófago. No obstan- 
te, cerca de 50% de estos enfermos tiene alteraciones concomitantes de la 
motilidad del cuerpo esofágico, sobre todo peristalsis hipertensa y ondas 
simultáneas. En el resto, el trastorno se presenta aislado. La disfagia en 
estos sujetos quizá se deba a la falta de distensibilidad del esfínter, incluso 
en el estado de relajación. La miotomía del LES se podría indicar en pa- 
cientes que no responden a tratamiento médico ni a dilatación. 


Trastornos secundarios de la motilidad esofágica 


Las enfermedades del tejido conjuntivo, en especial la esclerodermia y el 
síndrome CREST, incluyen trastornos graves de la motilidad esofágica. 
Además, los individuos tratados por atresia esofágica durante la lactancia 
a menudo generan trastornos secundarios de la motilidad que se manifies- 
tan a mayor edad. Los síntomas de estos padecimientos son pirosis y dis- 
fagia. Esta última tal vez sea resultado de estrechamiento péptico y no de 


Figura 25-57. Esofagograma con bario que muestra un diverticulo 
epifrénico alto en un paciente con espasmo difuso del esófago. (Con 
autorización de DeMeester TR, Stein HJ: Surgery for esophageal motor 
disorders, en Castell DO [ed]: The Esophagus. Boston: Little, Brown, 1992, 
p415,) 


la motilidad anómala del esófago. Un estudio de motilidad esofágica casi 
siempre muestra reducción grave o ausencia de peristalsis con disminu- 
ción marcada o carencia de presión del LES. La función de la intervención 
quirúrgica antirreflujo en estos trastornos es causa de controversia, pero si 
se realiza, debe limitarse a la fundoplicatura parcial, ya que la fundoplica- 
tura completa (de Nissen) podría generar disfagia grave. 


Trastornos motores esofágicos inespecíficos 
y motilidad esofágica ineficaz 


Muchos enfermos que refieren disfagia o dolor torácico de origen no car- 
diaco presentan diversos patrones de onda y amplitud de las contracciones 
en la manometría esofágica que de un modo claro se hallan fuera de la 
escala normal, pero que no cumplen los criterios de alguna alteración pri- 
maria de la motilidad esofágica. Es frecuente que la manometría esofágica 
muestre un número mayor de contracciones con valores máximos múlti- 
ples o repetitivos, contracciones con duración prolongada, contracciones 
sin transmisión, interrupción de la onda peristáltica en varios niveles del 
esófago o contracciones de amplitud baja. Estas anomalías de la motilidad 
se clasifican como alteraciones inespecíficas de la motilidad esofágica. No 
está bien definido de qué manera intervienen en la producción de dolor 
torácico o disfagia. La intervención quirúrgica no forma parte del trata- 
miento de estas alteraciones a menos que exista algún divertículo. 

A menudo es imposible distinguir con exactitud entre las afeccio- 
nes primarias y las alteraciones inespecíficas de la motilidad esofágica. 
Los sujetos a quienes se les diagnostican anomalías inespecíficas de la mo- 
tilidad esofágica a veces presentan cambios propios del esófago “en casca- 
nueces” en estudios subsecuentes. De manera similar, se ha demostrado 
que es posible que una alteración inespecifica de la motilidad esofágica 
evolucione hacia DES clásico. Por consiguiente, el hallazgo de una altera- 
ción inespecifica de la motilidad esofágica podría constituir sólo un indi- 


cador manométrico de una anomalía motora intermitente más grave. La 
combinación entre la vigilancia extrahospitalaria de 24 h del pH esofágico 
y el de la motilidad ha revelado que el incremento de la exposición esofá- 
gica al jugo gástrico ocurre con frecuencia en pacientes con diagnóstico de 
alteración inespecífica de la motilidad esofágica. En algunos casos, las 
anomalías motoras podrían ser el resultado de la irritación que causa el 
jugo gástrico refluido; en otros, quizá sea un fenómeno primario que no se 
vincula con reflujo. La peristalsis de gran amplitud (esófago “en cascanue- 
ces”) y la peristalsis de baja amplitud (motilidad esofágica ineficaz) con 
frecuencia se relacionan con GERD. 


Divertículos del cuerpo esofágico 


Los divertículos del esófago pueden clasificarse según su localización en el 
órgano (parte proximal, media o distal del esófago) o por la naturaleza de 
la alteración concomitante. Los divertículos relacionados con trastornos 
motores se denominan divertículos por pulsión y aquéllos relacionados con 
trastornos inflamatorios se llaman divertículos por tracción. Los diverticu- 
los por pulsión ocurren más a menudo con trastornos de la motilidad 
inespecíficos, pero pueden aparecer con todos los trastornos primarios de 
la motilidad. En este último caso, la anomalía de la motilidad casi siempre 
se diagnostica antes que surja el divertículo. Cuando se vincula con acala- 
sia, la aparición de un divertículo quizás alivie la disfagia de manera tran- 
sitoria porque se convierte en un receptáculo para el alimento ingerido, 
con lo cual se sustituye el síntoma de disfagia por dolor posprandial y re- 
gurgitación de alimento no digerido. Si es imposible identificar una ano- 
malía de la motilidad en el cuerpo del esófago y en el LES, debe conside- 
rarse una causa que entraña tracción o una congénita. 

A causa de que los estudios radiográficos precedieron a la aparición de 
la vigilancia de la motilidad, los divertículos del esófago se consideraron 
una anomalía primaria, es decir, la causa y no la consecuencia de los tras- 
tornos de la motilidad. Como consecuencia, los textos más tempranos los 
describen como entidades patológicas específicas con base en su localiza- 
ción. 

Los divertículos epifrénicos se originan en el tercio distal del esófago 
torácico y por lo general son adyacentes al diafragma. De manera conco- 
mitante, se presentan hipertrofia del músculo distal del esófago, anomalías 
de la motilidad esofágica e incremento de la presión intraluminal. Estos 
datos corresponden a divertículos por “pulsión” y se correlacionan con 
espasmo difuso, acalasia o anomalías motoras inespecíficas del cuerpo del 
esófago. 

La necesidad de resecar o fijar un divertículo por medios quirúrgicos 
depende de su tamaño y proximidad a un cuerpo vertebral. Cuando los 
divertículos se relacionan con trastornos de la motilidad esofágica, la mio- 
tomía esofágica desde el extremo distal del divertículo al estómago debe 
combinarse con diverticulectomía. Si se lleva a cabo la diverticulectomía 
sola, puede esperarse alta incidencia de rotura de la línea de sutura por la 
misma presión intraluminal que dio origen al divertículo. Si el divertículo 
se suspende de la fascia prevertebral de las vértebras torácicas, se inicia 
entonces una miotomía en el cuello del divertículo y se extiende a tra- 
vés del LES. Si el divertículo se extirpa mediante el corte de su cuello, el 
músculo se cierra sobre el sitio de la extirpación y se efectúa una miotomía 
en la pared esofágica opuesta a partir del nivel del divertículo. Cuando la 
miotomía es completa, cruza el LES, lo cual reduce la presión esofágica 
máxima distal y aumenta la probabilidad de que la disfagia sea sustituida 
por síntomas de GERD. Cada vez es más frecuente que se practique fun- 
doplicatura parcial (anterior o posterior) luego de la miotomía del LES 
con el propósito de disminuir la frecuencia de GERD discapacitante ulte- 
rior a la miotomía y diverticulectomía. Cuando un divertículo grande se 
relaciona con hernia hiatal, se agrega la reparación de la misma. Todos 
estos procedimientos pueden llevarse a cabo con técnicas habituales o de 
penetración mínima. 

Los divertículos medioesofágicos o por tracción fueron descritos por 
primera vez en el siglo xix (fig. 25-58). En esa época se detectaban con 
frecuencia en individuos con afección tuberculosa de los ganglios linfáti- 
cos del mediastino. Por otra parte, se pensaba que entre los ganglios infla- 
mados del mediastino y el esófago se formaban adherencias. La contrac- 
ción de las adherencias ejercía tracción sobre la pared del esófago e inducía 
la formación de divertículos (fig. 25-59). Esta teoría se basaba en los datos 
hallados en disecciones de la época, en las cuales era habitual encontrar 
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Figura 25-58. Esofagograma con bario que muestra un divertículo 
medioesofágico. A pesar de la distorsión anatómica, el paciente no 
presentaba síntomas. (Con autorización de Waters PF, DeMeester TR: Foregut 
motor disorders and their surgical management. Med Clin North Am 
65:1255, 1981. Copyright Elsevier.) 


adherencias entre divertículos y ganglios linfáticos. Otras alteraciones re- 
lacionadas con la linfadenopatía mediastínica, como infecciones micóti- 
cas pulmonares (p. ej., aspergilosis), linfedema o sarcoide, pueden generar 
divertículos esofágicos por tracción después del tratamiento exitoso. En 
escasas ocasiones, cuando no se identifica alguna alteración inflamatoria 
subyacente, puede detectarse un trastorno en la motilidad. 

La mayoría de los divertículos medioesofágicos son asintomáticos y se 
detectan de un modo fortuito durante la valoración por síntomas que no 
se originan en el esófago. En este tipo de enfermos, las anomalías radiográ- 
ficas podrían pasarse por alto. Los sujetos con síntomas de disfagia, regur- 
gitación, dolor torácico o broncoaspiración, en quienes se descubre algún 
divertículo, se deben valorar de manera integral a fin de descartar una 
anomalía motora del esófago y tratarse de manera adecuada. En ocasio- 
nes, los pacientes presentan una fístula broncoesofágica que se manifiesta 
como tos crónica durante las comidas. En este grupo es muy probable que 
el divertículo tenga una causa inflamatoria. 

La indicación de intervención quirúrgica la constituye el grado de in- 
capacidad que causan los síntomas. Por lo general, es posible fijar los di- 
vertículos del tercio medio del esófago gracias a la proximidad que tienen 
con la columna vertebral. Si se detecta alguna alteración motora se debe 
practicar una miotomía semejante a la que se utiliza para los divertículos 
epifrénicos. 


INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS EN TRASTORNOS 
MOTORES Y DIVERTÍCULOS ESOFÁGICOS 


Miotomía esofágica extensa en los trastornos 
motores del cuerpo esofágico 


La miotomía extensa del esófago está indicada para tratar la disfagia con- 
secutiva a cualquier alteración de la motilidad que se caracterice por on- 


Ganglios 
inflamados 


Diverticulo por tracción 


Figura 25-59. Ilustración de la alteración fisiológica producida por 
un divertículo medioesofágico; se representa la tracción de la pared 
esofágica por las adherencias fijas a los ganglios subcarínicos 
inflamados. 


das segmentarias o generalizadas simultáneas en individuos con síntomas 
que no responden al tratamiento médico. Este tipo de alteraciones incluye 
espasmo esofágico difuso y segmentario, acalasia vigorosa y anomalías 
inespecíficas de la motilidad relacionadas con divertículo esofágico medio 
o epifrénico. No obstante, la decisión de operar debe tomarse con base en 
una valoración equilibrada de síntomas, dieta, ajustes en el estilo de vida y 
estado nutricional del enfermo, en que el factor determinante sea la posi- 
bilidad de mejorar la incapacidad del sujeto para deglutir. El dolor toráci- 
co solo no es una indicación de intervención quirúrgica. 

La identificación de pacientes con síntomas de disfagia y dolor toráci- 
co que tienen mayor posibilidad de beneficiarse de la miotomía quirúrgi- 
ca es difícil. Los estudios extrahospitalarios de la motilidad indican que 
hay probabilidad de que el individuo experimente disfagia cuando la pre- 
valencia de “contracciones eficaces” (es decir, ondas peristálticas que cau- 
san contracciones con amplitud mayor de 30 mmHg) disminuye a menos 
de 50% durante la alimentación (fig. 25-60). Esto sugiere que cabría espe- 
rar una mejoría sintomática si se regulariza la amplitud de las contraccio- 
nes esofágicas o disminuyen las ondas no peristálticas. Los fármacos pro- 
cinéticos podrían incrementar la amplitud de las contracciones esofágicas, 
pero no son capaces de modificar la prevalencia de ondas simultáneas. 
Los enfermos con alteración intensa de la propulsión esofágica a causa del 
gran número de ondas simultáneas no se benefician en gran medida con 
el tratamiento médico. En ellos una miotomía del cuerpo esofágico mejo- 
ra la disfagia, siempre que la disminución posquirúrgica de la amplitud de 
las ondas peristálticas que persisten tenga un efecto menor en la deglución 
que las contracciones simultáneas excesivas. Esto se logra cuando la pre- 
valencia de ondas efectivas durante la alimentación disminuye a menos de 
30%, es decir, cuando las ondas ineficaces constituyen el 70%. 

En sujetos seleccionados para intervención quirúrgica, es indispensa- 
ble realizar una manometría preoperatoria con el propósito de determinar 
la extensión proximal de la miotomía esofágica. La mayoría de los ciruja- 
nos extiende la miotomía hasta abarcar el LES de modo que se reduzca la 
resistencia al flujo de salida. Si se lleva a cabo una disección extensa sobre 
el cardias, tal vez se deba proteger al paciente contra el reflujo gastroesofá- 
gico. En estos casos, la mayoría de los autores utiliza una fundoplicatura 
parcial y no total, con el propósito de evitar la reaparición de resistencia al 
vaciamiento del esófago miotomizado (fig. 25-61). Si hay síntomas de re- 
flujo antes de la intervención quirúrgica, se requiere vigilancia de pH de 
24 h para confirmar esta alteración. 
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Figura 25-60. Prevalencia de contracciones eficaces (es decir, 
contracciones peristalticas con amplitud >30 mmHg) durante los 
periodos de alimentación en voluntarios normales, pacientes sin disfagia 
y sujetos con disfagia no obstructiva. 


La intervención quirúrgica es factible con el uso de la técnica abierta o 
por medio de toracoscopia. La técnica abierta se lleva a cabo mediante 
toracotomía izquierda en el sexto espacio intercostal (fig. 25-62). Se incide 
la porción posterior de la pleura mediastínica por arriba del esófago y se 
expone la pared lateral de esta víscera. A menos que sea necesario se evita 
efectuar la disección circunferencial del esófago. En seguida se hace una 
incisión de 2 cm hacia el abdomen, a través del peritoneo parietal en la 
región media del hemidiafragma izquierdo. Luego se tira de una lengiieta 
de fondo gástrico para llevarla hacia el tórax. La maniobra anterior permi- 
te exponer la GEJ y su cojinete graso. Este último se extirpa para tener una 
buena vista de la unión. A continuación, se realiza una miotomía que 
abarque todas las capas musculares y se extienda en dirección distal sobre 
el estómago de 1 a 2 cm por debajo de la GEJ, y en dirección proximal a lo 
largo del esófago hasta abarcar la región con anomalías manométricas. La 
capa muscular se diseca de la mucosa 1 cm en dirección lateral. Se deben 
seccionar todas las bandas musculares finas, en particular en la zona de la 
unión. Después se sutura la lengúeta del fondo gástrico a los bordes de 
la miotomía, abarcando 3 a 4 cm, para luego reintroducir estas estructuras 
al abdomen. Esta maniobra permite mantener el músculo separado y fun- 
ciona como una fundoplicatura parcial que evita el reflujo. 
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Figura 25-61. Diámetro esofágico, disfagia y retención esofágica en 
pacientes con acalasia tratados mediante miotomía y fundoplicatura tipo 
Nissen, 10 años después de la intervención quirúrgica. (Basada en Topart 
P et al.: Long-term effect of total fundoplication on the myotomized 
esophagus. Ann Thorac Surg 54:1046, 1992.) 


Si existe un divertículo epinéfrico, se extirpa mediante la división del 
cuello con una engrapadora de tamaño ajustado para el grosor del diver- 
tículo (longitud de las patas de las grapas de 2.0-4.8 mm), seguida del cie- 
rre del músculo sobre la línea de grapas, siempre que sea posible. Luego se 
realiza la miotomía en la pared esofágica opuesta. Si hay un divertículo en 
la parte media del esófago, la miotomía se lleva a cabo de tal manera que 
incluya el músculo alrededor del cuello y el divertículo se suspende me- 
diante su unión con la fascia paravertebral de las vértebras torácicas sobre 
el nivel del cuello diverticular. Antes de efectuar cualquier operación para 
un diverticulo esofagico, es prudente practicar una endoscopia con el ob- 
jeto de lavar cualquier alimento y detritos del diverticulo. 

Los resultados de la miotomía en el tratamiento de las alteraciones mo- 
toras del cuerpo del esófago han mejorado de forma paralela a la precisión 
del diagnóstico prequirúrgico que proporciona la manometría. Las series 
publicadas con anterioridad indican mejoría de 40 a 92% de los síntomas, 
pero es difícil su interpretación debido a que son pocos los individuos 
incluidos y muy diversos los criterios diagnósticos de las anomalías pri- 
marias de la motilidad. Cuando se lleva a cabo una miotomía de manera 
cuidadosa, se consigue paliar la disfagia en 93% de los enfermos durante 
un seguimiento medio de cinco años, y 89% indica que se volvería a some- 
ter al procedimiento de ser necesario. La mayoría de los sujetos incremen- 
ta o mantiene su peso después de la intervención quirúrgica. Los estudios 
posoperatorios de la motilidad indican que la miotomía reduce la ampli- 
tud de las contracciones esofágicas prácticamente a cero y elimina las on- 
das peristálticas simultáneas. Si el beneficio que se obtiene de la elimi- 
nación de las ondas simultáneas excede al efecto indeseable sobre la 
propulsión del bolo que deriva de la pérdida de ondas peristálticas, es po- 
sible que el procedimiento mejore la disfagia del paciente. Si no es así, tal 
vez la disfagia persista y la intervención quirúrgica sólo produzca una me- 
joría mínima. 

La técnica toracoscópica es complicada debido a que se requiere la 
retracción completa del pulmón hacia adelante con el objeto de permitir 
la exposición del esófago. Para lograr esto, es indispensable colocar al en- 
fermo en una posición adecuada. La posición prona es ideal pues permite 
que el pulmón izquierdo caiga hacia adelante y se aleje del esófago. Sin 
embargo, debido a la posibilidad de que se requiera una toracotomía 
abierta es preferible situar al paciente en decúbito lateral derecho, con el 
hemitórax izquierdo hacia arriba, para después rodarlo hacia adelante 
45 grados. Se sostiene al sujeto con la utilización de un saquito de frijoles 
(judías) asegurado a la mesa. A fin de que el individuo termine en una 
posición casi prona, es posible mover la mesa otros 30 a 40 grados. Si se 
hace necesaria la toracotomía abierta se le hace girar de regreso a la posi- 
ción horizontal y se realiza el procedimiento sin dificultad. La posición 
prona es el elemento clave para hacer posible la exposición que se requie- 
re para la miotomía extensa. Se utilizan cuatro puntos de acceso. Una vez 
que se retrae el pulmón se lleva a cabo una miotomía que abarque to- 
das las capas musculares del esófago, con extensión distal hasta la GEJ 
endoscópica y proximal hasta el punto en que existan anomalías mano- 
métricas. 

Se conocen pocos estudios publicados acerca de la técnica que entraña 
la mínima penetración para efectuar la miotomía esofágica extensa. Cus- 
chieri publicó una experiencia preliminar que tuvo con una miotomía eso- 
fágica extensa efectuada mediante toracoscopia para el tratamiento del 
esófago “en cascanueces”. Tres enfermos con síntomas de dolor torácico, 
así como contracciones y ondas peristálticas esofágicas de gran amplitud, 
fueron operados. El procedimiento no mostró relación con una morbili- 
dad importante. Las sondas nasogástricas se retiraron un día después de la 
intervención quirúrgica y se reinició la alimentación por la boca al segun- 
do día. Dos de los pacientes fueron dados de alta el cuarto día posoperato- 
rio y uno el quinto día. Todos tuvieron mejoría sintomática durante el se- 
guimiento a corto plazo. 

Los divertículos epinéfricos se corrigen más a menudo por laparosco- 
pia, combinada con la división laparoscópica del LES (miotomía de Hel- 
ler) (fig. 25-63). Si el divertículo puede movilizarse por completo a través 
del hiato, es posible extirparlo de manera segura desde abajo. El cuello del 
divertículo se corta con una engrapadora después de pasar un dilatador 
calibre 48 F. No es infrecuente que el divertículo sea lo bastante grande 
para que sea sumamente difícil el acceso al cuello del divertículo a través 
del hiato. Además, la reacción inflamatoria al divertículo puede complicar 
más la disección transhiatal. En estas circunstancias, es más seguro reali- 
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Figura 25-62. Técnica de miotomía extensa. A. Exposición de la porción inferior del esófago mediante incisiones en el sexto espacio intercostal 
izquierdo y la pleura mediastínica. B. Localización de una incisión de 2 cm que se practica en la membrana frenoesofágica para entrar en el abdomen, 
siguiendo el borde mediolateral del pilar diafragmático izquierdo. C. Retracción de una lengüeta de fondo gástrico hacia el interior del tórax, a través de 
la incisión previa. D. Remoción del cojinete graso gastroesofágico para exponer la unión gastroesofágica. E. Se inicia una miotomía sobre el cuerpo 
esofágico, que se extienda hasta la mucosa. F. Miotomía completa que se extiende 1 cm sobre el estómago. (Continúa) 


zar la diverticulectomía por vía toracoscópica derecha, ya sea al momento 
del procedimiento inicial o en una fecha posterior, según la fragilidad del 
sujeto. Después de la diverticulectomía, es indispensable tratar la línea de 
grapas esofágicas con mucho cuidado. Es preferible el cierre del músculo 


sobre la línea de grapas. Además, el individuo se mantiene en ayuno por 
tres a cinco días y se lleva a cabo un estudio con contraste antes de iniciar 
la dieta de líquidos claros. Los alimentos sólidos se posponen dos semanas 
para disminuir la probabilidad de fugas por la línea de grapas. Una alter- 


G 


H 


Figura 25-62. (Continuación) G. Reconstrucción del cardias después de la miotomía, que muestra la posición de las suturas utilizadas para unir el 
colgajo de fondo gástrico con los bordes de la miotomía. H. Reconstrucción del cardias tras la miotomía, que muestra la posición intraabdominal de la 


lengueta gástrica que cubre los 4 cm distales de la miotomía. 


nativa atractiva es reforzar o sellar la línea de grapas con pegamento de 
fibrina. 


Miotomía del esfínter esofágico inferior 
(miotomía de Heller) 


Precedida sólo por la enfermedad por reflujo, la acalasia es la alteración 
funcional más habitual del esófago que requiere tratamiento quirúrgico. El 
objetivo de este último es eliminar la obstrucción funcional al flujo de sa- 
lida que se origina por la incapacidad para la relajación y la distensión del 
LES. Para ello es necesario interrumpir la continuidad del músculo 
del LES. La miotomía de este esfínter, si es adecuada (es decir, si logra una 
reducción de la precisión del esfínter hasta menos de 10 mmHg), y se 
practica en una fase temprana de la enfermedad, resulta en mejoría sinto- 
mática y recuperación ocasional de la peristalsis del esófago. La disminu- 
ción de la resistencia del LES se consigue mediante dilatación intraluminal 
con globo hidrostático y desgarre del músculo del esfínter, o con el uso de 
miotomía quirúrgica con sección de la estructura. La diferencia entre los 
dos métodos parece ser la mayor posibilidad de reducir la presión del es- 
fínter hasta <10 mmHg con la miotomía quirúrgica, en comparación con 
la dilatación por medio de globo. No obstante, los enfermos en quienes la 
presión del esfínter se reduce hasta <10 mmHg con globo hidrostático tie- 
nen evolución semejante a la de aquéllos sometidos a miotomía quirúrgica 
(fig. 25-64). La inyección con toxina botulínica tal vez genere los mismos 
resultados, pero su efecto dura semanas o meses, en lugar de años. Es me- 
jor utilizar la inyección de toxina botulínica como recurso diagnóstico, 
cuando no está claro si el LES hipertenso es la causa primaria de la disfa- 
gia. La respuesta a la inyección de toxina botulínica predice una buena 
respuesta a la miotomía de Heller. 

Las decisiones terapéuticas relativas al tratamiento de pacientes con 
acalasia se centran en cuatro aspectos. El primero es si los sujetos con diag- 
nóstico reciente se deben tratar mediante dilatación neumática o con la 
utilización de miotomía quirúrgica. Los estudios de seguimiento a largo 
plazo demuestran que la dilatación neumática mejora de manera adecua- 
da la disfagia y la regurgitación faríngea en 50 a 60% de individuos (fig. 
25-65). Se requiere un seguimiento constante y, si la dilatación falla, se 
indica la miotomía. En cuanto a los enfermos sujetos a dilatación y que 
presentan esófago tortuoso o hernia hiatal concomitante, es peligrosa una 
dilatación con globo y la intervención quirúrgica constituye la mejor op- 
ción. Los resultados de un estudio con asignación al azar controlado con 


38 pacientes que compara ambas técnicas sugieren que la miotomía qui- 
rúrgica es el tratamiento primario que proporciona mejores resultados a 
largo plazo. Varios estudios con asignación al azar que comparan la mio- 
tomía del cardias con la dilatación con globo o la inyección de toxina bo- 
tulínica favorecen también la estrategia quirúrgica. Aunque hay informes 
de que la miotomía es más difícil después de la dilatación con globo, esta 
no ha sido la experiencia de los autores, a menos que el cardias se haya 
roto con un patrón en “dientes de sierra”. En esta situación, es difícil la in- 
tervención quirúrgica, ya sea inmediata o después de la cicatrización. De 
igual manera, se informa que la miotomía ulterior a la inyección de toxina 
botulínica es más difícil, pero esto depende mucho de la respuesta infla- 
matoria de la submucosa, la cual quizá sea algo impredecible y más inten- 
sa en las primeras seis a 12 semanas luego de la inyección. Es importante 
esperar al menos tres meses después de la inyección de toxina botulínica 
para realizar la miotomía del cardias a fin de minimizar el riesgo de encon- 
trar inflamación intensa. 

El segundo aspecto se refiere a si la miotomía quirúrgica debe llevarse 
a cabo a través del abdomen o el tórax. La miotomía del LES puede efec- 
tuarse por medio de cualquiera de estas dos vías. En ausencia de una inter- 
vención quirúrgica abdominal previa, la mayoría de los cirujanos prefiere 
el acceso abdominal para la miotomía del LES, ya que la laparoscopia cau- 
sa menos dolor y requiere una estancia más breve en el hospital en compa- 
ración con la toracoscopia. Además, es un poco más fácil asegurar una 
miotomía gástrica extensa cuando el acceso es por vía abdominal. 

La tercera cuestión (en debate por mucho tiempo) es si se debe añadir 
o no un procedimiento antirreflujo a la miotomía quirúrgica. Se han lo- 
grado resultados excelentes tras una miotomía meticulosa sin agregar un 
procedimiento antirreflujo. Los estudios retrospectivos con seguimien- 
to prolongado de cohortes grandes de sujetos que se someten a miotomía 
de Heller, demuestran que después de 10 años más de 50% de los indivi- 
duos tenía síntomas de reflujo si no se había hecho fundoplicatura. En un 
estudio clínico con asignación al azar reciente, 7% de los enfermos que 
fueron objeto de fundoplicatura de Dor luego de miotomía del LES, tuvie- 
ron resultados anómalos en la prueba con sonda de pH por 24h y 42% de 
los pacientes que sólo se habían sometido a miotomía tenía perfiles altera- 
dos de reflujo. Si se agrega un procedimiento antirreflujo a la miotomía, se 
debe evitar el uso de la fundoplicatura de 360 grados. Es preferible una 
fundoplicatura de 270 grados tipo Belsey, una fundoplicatura posterior de 
180 grados tipo Toupet o una hemifundoplicatura tipo Dor con el fin 
de evitar la disfunción esofágica a largo plazo a resultas de la obstruc- 
ción del flujo de salida que causan estos procedimientos. 
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Figura 25-63. A. Los divertículos epinéfricos se sitúan por arriba del 
esfínter esofágico inferior al lado derecho del esófago. B. La engrapadora 
amputa el cuello del divertículo. C. El músculo se reaproxima sobre la 
línea de grapas y se realiza miotomía de Heller. 


El cuarto punto se refiere a la posibilidad de lograr la curación de esta 
enfermedad. Los estudios de seguimiento a largo plazo tras miotomía qui- 
rúrgica muestran deterioro tardío independiente de la realización de un 
procedimiento antirreflujo, y esto también ocurre tras la dilatación con 
globo aun cuando la presión del esfínter se reduzca por debajo de 10 
mmHg. Tal vez aun cuando la rotura del músculo del LES mediante mio- 
tomía o dilatación con globo reduzca la obstrucción al flujo de salida a 
nivel del cardias, la alteración motora subyacente en el cuerpo del esófago 
persista y se intensifique al pasar el tiempo, lo cual induce mayor altera- 
ción del vaciamiento esofágico. Cuanto más pronto se consiga de manera 
eficaz la disminución de la resistencia al flujo de salida, tanto mejor será la 
evolución y tanto más probable que se recupere cierto grado de función 
del cuerpo esofágico. 

Hay cuatro principios importantes para la práctica de la miotomía qui- 
rúrgica del LES: a) división completa de todas las fibras musculares circu- 
lares y del cabestrillo; b) miotomía distal adecuada para disminuir la resis- 
tencia de salida; c) “socavar” la muscular para permitir la separación 
amplia del músculo esofágico, y d) prevención del reflujo posoperato- 
rio. Antes, la limitación de la miotomía quirúrgica era la necesidad de un 


procedimiento abierto, lo cual a menudo disuadía a los pacientes para ele- 
gir la mejor alternativa terapéutica para la acalasia. Con el advenimien- 
to de las técnicas quirúrgicas de penetración mínima, hace 20 años, la 
miotomia laparoscópica del cardias (miotomia de Heller) se ha converti- 
do en el tratamiento de elección para la mayoría de los individuos con 
acalasia. 


Miotomía esofágica abierta 


Las técnicas abiertas para miotomía distal del esófago se usan hoy en día 
sólo en caso de reintervención. Los procedimientos primarios casi siem- 
pre dan buenos resultados por vía laparoscópica. Una miotomía modifica- 
da tipo Heller se lleva a cabo a través de una toracotomía izquierda en el 
sexto espacio intercostal, a lo largo del borde superior de la séptima costi- 
Ila. Se exponen el esófago y una lengúeta del fondo gástrico como se des- 
cribe en el caso de la miotomía extensa. En seguida, se efectúa una mioto- 
mía que abarque todas las capas musculares y se extienda en dirección 
distal 1 a 2 cm sobre el estómago, por abajo de la GEJ, y en sentido proxi- 
mal por 4 a 5 cm. El cardias se reconstruye al suturar la lengiieta del fondo 


Figura 25-64. Prevalencia de remisión clínica en 122 pacientes 
estratificados de acuerdo con las presiones del esfínter esofágico inferior 
(LES) mayores o menores de 10 mmHg después de la dilatación. (Con 
autorización de Ponce J, Garrigues V, Pertejo V, et al: Individual prediction of 
response to pneumatic dilation in patiens with achalasia. Dig Dis Sci 
41:2138, 1996. Con la amable autorización de Springer Science+Business 
Media.) 


gástrico a los bordes de la miotomía, con el propósito de impedir la cica- 
trización del sitio de la miotomía y proporcionar alguna protección contra 
el reflujo en la región del esfínter seccionado. Si se ha practicado una di- 
sección extensa en el cardias, se prefiere una reparación más completa tipo 
Belsey. Por último, se permite que la lengiieta de fondo gástrico se retraiga 
hacia el abdomen. Después de la intervención quirúrgica, se mantiene el 
drenaje nasogástrico durante seis días para evitar la distensión del estóma- 
go durante el proceso de cicatrización. A partir del séptimo día, se reinicia 
la dieta por la boca, siempre que un estudio con bario confirme que no 


== Miotomia n = 81 
== Miotomía n = 65 
== Miotomia + antirreflujo n = 22 


—® Dilatación neumática n = 122 
= Dilatación neumática n = 54 


Figura 25-65. Resumen gráfico de los resultados de estudios a largo 
plazo sobre la proporción de pacientes con alivio completo o disfagia 
mínima (es decir, episodios ocasionales de corta duración), distribuidos 
de acuerdo con el tipo de tratamiento. (Datos tomados de: 

=- Ellis FH Jr: Oesophagomyotomy for achalasia: A 22 year experience. Br J 
Surg 80(7):882, 1993. 

== Goulbourne IA, Walbaum PR: Long-term results of Heller's operation for 
achalasia. J Royal Coll Surg, 30:101, 1985. 

== Malthaner RA, Todd TR, Miller L, Pearson FG: Long-term results in surgically 
managed esophageal achalasia. Ann Thorac Surg 58:1343, 1994. 

=e- Ponce J, Garrigues V, Pertejo V, et al: Individual prediction of response to 
pneumatic dilation in patients with achalasia. Dig Dis Sci 41(11):2135, 1996. 
— Eckardt V, Aignherr C, Bernhard G: Predictors of outcome in patients with 
achalasia treated by pneumatic dilation. Gastroenterol 103:1732, 1992.) 


existe obstrucción para el paso del bolo hacia el estómago ni extravasación 
del medio de contraste. 

En un estudio con asignación al azar con seguimiento a largo plazo, 
realizado por Csendes et al. y que incluyó 81 enfermos tratados por acala- 
sia mediante dilatación con globo o por medio de miotomía quirúrgica, se 
encontró que este último procedimiento se vinculaba con un incremento 
significativo del diámetro de la GEJ y una disminución en el diámetro del 
tercio medio del esófago, según estudios radiográficos de seguimiento. Ul- 
terior a la miotomía, hubo mayor reducción de la presión del esfínter y 
mejoría de la amplitud de las contracciones esofágicas. Sólo 13% de los 
pacientes recuperó cierto grado de peristalsis tras la dilatación, en compa- 
ración con 28% luego de la intervención quirúrgica. Estos datos persistie- 
ron a lo largo de un periodo de seguimiento de cinco años; al cabo de este 
tiempo, 95% de los sujetos tratados mediante miotomía quirúrgica se 
mantenía en buen estado. En lo que se refiere a los individuos tratados con 
dilatación, 54% de ellos se encontraba bien, 16% requirió redilatación y 
22% necesitó finalmente miotomía quirúrgica para conseguir el alivio de 
los síntomas. 

En caso de que haya acalasia vigorosa, en la que contracciones simultá- 
neas en el esófago coinciden con anomalía del esfínter, la miotomía debe 
abarcar toda la longitud esofágica en la que existen anomalías de la moti- 
lidad reveladas por el estudio preoperatorio de ésta. De lo contrario, la 
disfagia persistirá y el paciente no quedará satisfecho. La valoración más 
objetiva de la mejoría del sujeto tras dilatación con globo o miotomía es la 
determinación gammagráfica del tiempo de vaciamiento esofágico. En 
la respuesta terapéutica adecuada, se observa que el vaciamiento del esó- 
fago tiende a normalizarse. No obstante, podría persistir algún grado de 
disfagia a pesar de la mejoría del vaciamiento, como resultado de altera- 
ciones de la función del cuerpo de la víscera. Si se agrega a la miotomía un 
procedimiento antirreflujo, se debe elegir una fundoplicatura parcial. La 
fundoplicatura de 360 grados se vincula con retención progresiva del ali- 
mento deglutido, regurgitación y aspiración, en un grado tal que exceden 
el malestar preoperatorio del individuo. 


Cardiomiotomía laparoscópica 


Conocida más como la miotomía laparoscópica de Heller, después de que 
Ernest Heller, un cirujano alemán la describió como una “miotomia do- 
ble” en 1913, la técnica laparoscópica es semejante a la utilizada en una 
fundoplicatura tipo Nissen en lo que se refiere a la colocación del trocar y 
la disección del hiato esofágico (fig. 25-66). El procedimiento comienza 
con la sección de los vasos gástricos cortos para preparar la fundoplicatu- 
ra. A continuación se expone la unión gastroesofágica (GEJ) mediante la 
remoción del cojinete graso. El nervio vago anterior se desplaza hacia 
la derecha junto con el cojinete. Hecho esto, se retira cualquier tejido que 
cubra la GE] y los 4 a 5 cm distales del esófago; en seguida se pasa a disecar 
la GEJ. A continuación se practica una miotomía esofágica distal. Por lo 
general, es más fácil comenzar la miotomía 1 a 2 cm por arriba de la GEJ, 
en un área superior a aquélla en que previamente se aplicaron inyecciones 
de toxina botulínica o se efectuó una dilatación por globo. Para incidir los 
músculos longitudinales y circulares, se utilizan tijeras o un electrocaute- 
rio con forma de gancho. La miotomía se extiende en dirección distal, 
pasando sobre la GEJ hasta 2 a 3 cm sobre el estómago. Una vez hecho lo 
anterior, los bordes musculares se separan mediante disección roma de la 
mucosa del esófago hasta abarcar aproximadamente 50% de la circunfe- 
rencia esofágica. Completada la miotomía se lleva a cabo un procedimien- 
to antirreflujo. Cabe la posibilidad de efectuar una hemifundoplicatu- 
ra anterior para aumentar el ángulo de His (Dor) o una fundoplicatura 
parcial posterior (Toupet). La fundoplicatura tipo Dor es un poco más 
sencilla y no requiere la eliminación de los puntos de fijación gastroesofá- 
gicos dorsales normales (lo cual en teoría ayuda a evitar el reflujo posope- 
ratorio). 


Valoración del resultado del tratamiento 
de la acalasia 


El análisis crítico de los resultados del tratamiento de las alteraciones mo- 
toras del esófago requiere mediciones objetivas. La valoración aislada de 
los síntomas como referencia para valorar los resultados de las medidas 
terapéuticas podría causar confusión. Debido a que la propensión de los 
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enfermos a modificar de manera inconsciente su dieta y evitar así la difi- 
cultad para la deglución se estima en menos de lo que merece, la valora- 
ción que se basa en los síntomas es inconfiable. La reducción insuficiente 
de la resistencia al flujo de salida podría inducir dilatación esofágica pro- 
gresiva que simula mejoría debido a que se incrementa el volumen de ali- 
mentos que se puede ingerir sin molestias. Se cuenta con varias medicio- 
nes objetivas para evaluar los buenos resultados de un procedimiento, 
entre otras, presión del LES, presión esofágica basal y medición gamma- 
gráfica del tiempo de vaciamiento esofágico. La presión esofágica basal 
casi siempre es negativa cuando se compara con la presión gástrica. Dado 
que el objetivo del tratamiento es eliminar la resistencia al flujo de salida 
consecutiva a la falta de relajación del esfínter, la mejoría de las medicio- 
nes de la presión basal del esófago y la cuantificación del tiempo de trán- 
sito por gammagrafía constituyen indicadores más precisos de buenos re- 
sultados, pero se estudian en pocas ocasiones. 

Eckardt et al. investigaron la posibilidad de predecir la evolución tras 
dilatación neumática en pacientes con acalasia con base en mediciones 
objetivas. La valoración más útil para predecir la respuesta clínica a largo 
plazo es la presión del LES tras la dilatación. Una presión del esfínter <10 
mmHg después de la dilatación predice una respuesta adecuada. Cincuen- 
ta por ciento de sujetos con presiones del esfínter entre 10 y 20 mmHg tras 
la dilatación, tuvo una tasa de remisión a dos años de 71%. Un hecho im- 
portante es que 16 de 46 individuos presentó una presión del esfínter >20 
mmHg tras la dilatación, lo cual constituye un resultado inadecuado. En 
general, sólo 30% de los enfermos con dilatación se mantiene en remisión 
sintomática a cinco años. 


En el trabajo de Bonavina et al. se dan a conocer resultados de buenos 
aexcelentes, derivados de miotomía transabdominal y fundoplicatura tipo 
Dor, en 94% de pacientes tras un seguimiento medio de 5.4 años. No se 
presentó ningún caso de mortalidad en ninguna de sus series, lo cual hace 
referencia a la seguridad del procedimiento. Malthaner y Pearson infor- 
maron sobre los resultados clínicos a largo plazo en 35 sujetos con acalasia 
y un seguimiento mínimo de 10 años (cuadro 25-11). De estos individuos, 
22 se sometieron a miotomía esofágica primaria y hemifundoplicatura 
tipo Belsey en el Toronto General Hospital. Los resultados fueron de exce- 
lentes a buenos en 95% de los enfermos tras un año, porcentaje que dismi- 
nuyó a 68, 69 y 67% a 10, 15 y 20 años, respectivamente. Dos pacientes 
fueron objeto de reintervención de manera temprana a causa de miotomía 
incompleta, en tanto tres se sometieron a esofagectomía por progresión de 
la enfermedad. Los autores concluyeron que el deterioro de los buenos 
resultados iniciales tras miotomía quirúrgica y reparación del hiato en su- 
jetos con acalasia, se debió a las complicaciones tardías del reflujo gas- 
troesofágico. 

Ellis publicó su experiencia de toda la vida con la miotomía esofágica 
transtorácica corta sin aplicación de procedimiento antirreflujo. Analizó a 
179 individuos (en un intervalo de edades de seis meses hasta 20 años) con 
un seguimiento medio de nueve años. En general, 89% de los enfermos 
presentó mejoría a los nueve años. También observó que el grado de me- 
joría disminuyó con el tiempo y que los resultados excelentes (pacientes 
que se mantenían libres de síntomas) disminuyeron de 54% a los 10 años 
hasta 32% a los 20 años. Concluyó que la miotomía transtorácica corta sin 
procedimiento antirreflujo permite un alivio excelente a largo plazo de la 


Unión EG 


Figura 25-66. A. Se divide el músculo longitudinal. B. Interrupción 
mecánica de las fibras musculares del esfínter esofágico inferior. C. La 
miotomía debe realizarse a través de la unión gastroesofágica. D. La 
extensión gástrica debe ser igual a 2 a 3 cm. (Continúa) 


Figura 25-66. (Continuación) E. La fundoplicatura anterior (de Dor) se 
sutura al arco diafragmático. F. La fundoplicatura posterior (de Toupet) 
se sutura a los bordes cortados de la miotomía. Unión EG, unión 
gastroesofágica. 


disfagia y que no tiene como consecuencia complicaciones por reflujo gas- 
troesofágico, contrario a lo encontrado por Malthaner y Pearson. Ambos 
estudios muestran resultados casi idénticos tras 10 a 15 años e indican 
deterioro al pasar el tiempo, el cual quizá se deba a la progresión de la 
enfermedad subyacente. La adición de un procedimiento antirreflujo no 
tiene efecto significativo sobre los resultados si la operación se realiza por 
vía transtorácica. 

Los resultados de la miotomía laparoscópica con hemifundoplicatura 
están documentados de manera adecuada. En dos informes que incluyen 
más de 100 sujetos, se señala que se logra aliviar la disfagia en 93% de los 
casos. Richter et al. analizaron los estudios publicados hasta la fecha, que 
incluyen 254 individuos con una tasa media de buenos resultados de 93% 
a 2.5 años. La conversión a procedimiento abierto es necesaria en 0 a 5% 
de los enfermos. Las complicaciones son inusuales y afectan a menos de 


5% de pacientes. La más frecuente es la perforación de la mucosa y es más 
factible en sujetos que recibieron inyección previa de toxina botulínica. La 
incidencia de enfermedad por reflujo comprobada por medición del pH 
esofágico es <10%. 

Varios estudios clínicos con asignación al azar en el decenio pasado 
compararon los resultados de la miotomía laparoscópica de Heller con la 
dilatación neumática y la inyección de toxina botulínica. En todos estos 
estudios, la miotomía laparoscópica tipo Heller y la fundoplicatura parcial 
fueron mejores que el tratamiento alternativo. Por último, un estudio clí- 
nico con asignación al azar examinó la necesidad de fundoplicatura des- 
pués de miotomía tipo Heller y demostró que había mucho más reflujo en 
individuos sin fundoplicatura y que la deglución no fue mejor en el grupo 
que sólo fue objeto de miotomia tipo Heller. El mejor tratamiento para la 
acalasia es la miotomía laparoscópica de Heller y fundoplicatura parcial. 
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Autor, procedimiento (n) 


Malthaner, 

Ellis, Goulbourne,  miotomía + 

miotomía miotomía antirreflujo 
Razón sola (n = 81) sola (n = 65) (n=22) 
Reflujo 4% 5% 18% 
Miotomia inadecuada 2% — 9% 
Megaesófago 2% = = 
Vaciamiento deficiente 4% 3% — 


Dolor torácico persistente 1% = = 


Fuente: datos de Malthaner RA et al.: Long-term results in surgically managed esophageal 
achalasia. Ann Thorac Surg 58:1343, 1994; Ellis FH Jr: Oesophagomyotomy for achalasia: A 
22-year experience. Br J Surg 80:882, 1993, y Goulbourne lA et al: Long-term results of 
Heller's operation for achalasia. J Royal Coll Surg 30, 1985. 


Resección esofágica en trastornos 
motores esofágicos en etapa terminal 


La esofagectomía es el mejor tratamiento en enfermos con disfagia y en- 
fermedad benigna de larga duración, en quienes el proceso patológico o 
los múltiples procedimientos quirúrgicos previos han dañado la función 
esofágica. La fibrosis del esófago y el cardias originan debilitamiento de las 
contracciones del esófago e incapacidad del LES para relajarse. La pérdida 
de las contracciones esofágicas causa estasis de alimentos, dilatación del 
esófago, regurgitación y broncoaspiración. Estas anomalías indican que la 
enfermedad motora del esófago se encuentra en fase terminal. En estos 
casos, de ordinario se requiere realizar sustitución esofágica para permitir 
la alimentación normal. Antes de practicar la resección en pacientes con 
enfermedad benigna en fase terminal, se debe elegir con cuidado el órga- 
no que sustituirá al esófago (es decir, estómago, yeyuno o colon). La elec- 
ción depende de diversos factores, como se describe en otras secciones 
sobre las técnicas de reconstrucción esofágica. 


CARCINOMA DEL ESÓFAGO 


El carcinoma epidermoide conforma la mayoría de los carcinomas del 
esófago en todo el mundo. Su incidencia es muy variable, desde aproxima- 
damente 20 por 100 000 en Estados Unidos y Gran Bretaña, hasta 160 por 
100 000 en algnas regiones de Sudáfrica y la provincia china de Honan, e 
incluso 540 por 100 000 en el distrito de Guriev en Kazakstán. Los factores 
ambientales causantes de estas áreas localizadas con incidencia alta no se 
han identificado por completo, pero se ha sugerido la participación de los 
aditivos añadidos a los alimentos locales (compuestos nitrosos en encurti- 
dos y carnes ahumadas) y deficiencias minerales (cinc y molibdeno). En 
las sociedades occidentales, el consumo de tabaco y alcohol está estre- 
chamente relacionado con el carcinoma epidermoide. De igual manera, 
existen pruebas definitivas de la relación entre carcinoma epidermoide 
y acalasia de larga evolución, estenosis por lejía, tilosis (enfermedad auto- 
sómica dominante que se caracteriza por hiperqueratosis de palmas de 
las manos y plantas de los pies) e infección por el virus del papiloma hu- 
mano. 

El adenocarcinoma de esófago fue en alguna época una afección ma- 
ligna poco frecuente, pero hoy en día se diagnostica cada vez más (fig. 
25-67) y constituye más de 50% de los casos de cáncer esofágico en la 
mayoría de los países occidentales. Uno de los cambios más notables en 
la historia de las neoplasias humanas es la transición, desde el punto de 
vista epidemiológico, que ha experimentado el cáncer esofágico, de predo- 
minantemente carcinoma epidermoide relacionado con consumo de taba- 
co y alcohol a adenocarcinoma por esófago de Barrett (BE). No obstante 
que el carcinoma esofágico es una neoplasia maligna relativamente infre- 
cuente, su prevalencia está aumentando de manera alarmante, en gran 
medida de modo consecutivo a su clara relación con reflujo gastroesofági- 
co, esófago de Barrett y adenocarcinoma esofágico. Si bien en una época 
fue una enfermedad letal en todos los casos, las posibilidades de supervi- 
vencia están mejorando gracias a los avances en la comprensión de los 
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Figura 25-67. Incidencia y tasa de mortalidad para cáncer esofágico. 
NCI, National Cancer Institute. (Con autorización del National Cancer 
Institute. Última actualización, septiembre de 2008.) 


mecanismos moleculares que lo originan, el perfeccionamiento de las téc- 
nicas de estadificación, de las técnicas quirúrgicas de penetración corporal 
mínima y de los tratamientos neocoadyuvantes. 


Asimismo, las caracteristicas clinicas del adenocarcinoma esofagico 
estan cambiando. Hoy en dia, no sólo se presenta con mayor frecuencia, 
sino que lo hace en sujetos más jóvenes, y es común detectarlo en fases 
más tempranas. Estos hechos apoyan la necesidad de reconsiderar la aten- 
ción tradicional que asume que la paliación es la elección más adecuada en 
todos los individuos. El enfoque tradicional de paliación de la disfagia 
en el enfermo de edad avanzada con trastornos concomitantes, debe mo- 
dificarse cuando se trate de un paciente joven con hijos que mantener y 
una vida productiva por delante. El potencial de curación se convierte en 
un aspecto primordial. 

La apariencia macroscópica del adenocarcinoma esofágico es similar a 
la del carcinoma epidermoide (de células escamosas). Desde el punto de 
vista microscópico, el adenocarcinoma casi siempre se origina a partir 
de metaplasia en la mucosa de Barrett y se asemeja al cáncer gástrico. Es 
poco habitual que se origine de las glándulas submucosas y forme creci- 
mientos intramurales parecidos a los carcinomas mucoepidérmicos y ade- 
noideos quísticos de las glándulas salivales. 

El factor etiológico más importante para la aparición de adenocarcino- 
ma primario esofágico es un esófago recubierto de epitelio columnar me- 
taplásico (esófago de Barrett), que se produce como complicación en 10 a 
15% de los casos de GERD. Cuando se estudia de manera prospectiva, la 
incidencia del adenocarcinoma en sujetos con BE es de 1 en 100 a 200 in- 
dividuos-años de seguimiento (es decir, de cada 100 enfermos con BE se- 
guidos por un año, uno padecerá adenocarcinoma). Aun cuando el riesgo 
parece pequeño, es por lo menos 40 a 50 veces mayor al esperado en una 
población similar sin BE. Este riesgo es similar al que tiene una persona 
con un antecedente de fumar 200 cajetillas anuales de cigarrillos (4 000 
cigarrillos) de enfermarse de cáncer pulmonar. La vigilancia endoscópica 
se recomienda en pacientes con BE por dos razones: a) hoy en día, no 
existen pruebas confiables de que el tratamiento médico elimine el riesgo 
de transformación neoplásica, y b) la transformación maligna del BE es 
curable si se detecta en fase temprana. 


Manifestaciones clínicas 


Por lo general, el cáncer esofágico se manifiesta por disfagia, aunque hoy 
en día se identifica un número cada vez mayor de sujetos asintomáticos 
gracias a la vigilancia endoscópica o a que presentan síntomas de la parte 
alta del tubo digestivo inespecíficos y se someten a panendoscopia, o am- 
bas cosas. La extensión del tumor primario hacia el árbol traqueobron- 
quial causa estridor, en tanto que la formación de una fístula traqueoeso- 
fágica se manifiesta como tos, ahogamiento y neumonía por aspiración. Es 
infrecuente la aparición de sangrado intenso por erosión hacia la aorta o 
los vasos pulmonares. Asimismo, podría invadir las cuerdas vocales y pa- 
ralizarlas, pero esta última alteración casi siempre se debe a la lesión del 
nervio laríngeo recurrente izquierdo por el tumor o las metástasis a gan- 
glios linfáticos (NL). Las metástasis sistémicas casi siempre provocan icte- 
ricia o dolor óseo. Estas características varían en áreas de incidencia alta 
donde se llevan a cabo programas de detección temprana. En estas comu- 
nidades, el síntoma inicial más notorio es dolor durante la deglución de 
alimentos secos 0 rasposos. 

La disfagia casi siempre se presenta en una fase tardía de la historia 
natural de la enfermedad debido a que la carencia de serosa en el esófago 
permite que el músculo liso se dilate con facilidad. El resultado es que la 
disfagia adquiere la intensidad suficiente para obligar al individuo a bus- 
car ayuda médica sólo cuando más de 60% de la circunferencia esofágica 
presenta infiltración. Por consiguiente, la enfermedad casi siempre se en- 
cuentra en fase avanzada cuando se presentan síntomas. En algunos enfer- 
mos se podría encontrar fístula traqueoesofágica y más de 40% muestra 
indicios de metástasis distantes en la primera visita. En el caso de tumores 
del cardias, es frecuente que la anorexia y la reducción de peso antecedan 
ala disfagia. Los datos físicos en pacientes con tumores del esófago corres- 
ponden a las metástasis distantes. 


Estrategia general para el tratamiento 
del cáncer esofágico 


El tratamiento del cáncer esofágico depende de la etapa de la enfermedad 
al momento del diagnóstico. En términos sencillos, es necesario establecer 
si el tumor está confinado al esófago (T1-T2, NO), si existe avance local 
(T1-3, N1) o está diseminado (cualquier T, cualquier N, M1). Si el cáncer 
se limita al esófago, la extirpación del tumor con los ganglios linfáticos 


adyacentes puede ser curativa. Las neoplasias muy tempranas confinadas a 
la mucosa (T in situ, Tla, cáncer intramucoso) pueden tratarse por endos- 
copia. Cuando el tumor tiene un comportamiento local agresivo, el trata- 
miento moderno dicta un acceso multimodal en los sujetos que son elegi- 
bles para intervención quirúrgica. Las medidas terapéuticas multimodales 
incluyen la quimioterapia seguida de intervención quirúrgica o radiación 
y quimioterapia seguidas de cirugía. Cuando se aplican antes de la inter- 
vención quirúrgica, estos cuidados se denominan tratamiento neocoadyu- 
vante o de inducción. Para el cáncer diseminado, las medidas terapéuticas 
se enfocan en la paliación de los síntomas. Si el enfermo tiene disfagia, 
como ocurre con muchos, la manera más rápida de paliación es la coloca- 
ción endoscópica de una férula esofágica expandible. Para la paliación del 
cáncer en la GEJ, la radiación puede ser la primera opción, ya que las féru- 
las colocadas a través de la GEJ originan reflujo gastroesofágico intenso. 


Estadificación del cáncer esofágico 


La elección del mejor tratamiento para un individuo necesita una estadifica- 
ción precisa. La estadificación comienza con la historia clínica. La afección 
de los LN distantes al tumor, sobre todo en la región cervical, puede ser 
palpable en la exploración del cuello y casi siempre indica diseminación del 
cáncer. A menudo, esto se denomina enfermedad Mla, lo cual indica que 
estos sujetos no deben tratarse con medidas dirigidas al cáncer con avance 
local. La metástasis en otros LN rara vez es palpable, pero es igual de omino- 
sa, sobre todo en los ganglios linfáticos umbilicales en el cancer de la GEJ. 

La radiografía torácica es el primer paso en la estadificación, pero casi 
nunca es informativa. La tomografía computadorizada (CT) del tórax, ab- 
domen y pelvis aporta información sobre la invasión local del tumor pri- 
mario, alteración ganglionar o enfermedad diseminada. Los sitios más 
frecuentes de metástasis del cáncer esofágico son pulmones, hígado y su- 
perficies peritoneales, incluido el epiplón y el mesenterio. Si se identifican 
tumoraciones que no sean características de cáncer o están en un sitio que 
impide la resección con la pieza cancerosa, la tomografía por emisión de 
positrones (PET) hace posible saber si las neoplasias tienen actividad me- 
tabólica (probablemente cancerosas) o no. Un foco activo en la PET que 
corresponda a una tumoración en la CT fuera del campo de resección eso- 
fágica debe someterse a biopsia antes de la resección. 

La introducción de la ecografía endoscópica hizo posible identificar a 
los individuos que pueden curarse antes del tratamiento quirúrgico. Con 
un endoscopio es factible determinar la profundidad de la penetración 
tumoral de la pared y la presencia de metástasis ganglionares con una pre- 
cisión de 80%. Debe buscarse la resección curativa si la ecografía endoscó- 
pica indica que el tumor no ha invadido órganos adyacentes (T4) y se ob- 
servan menos de cinco LN crecidos. La estadificación toracoscópica y 
laparoscópica del cáncer esofágico puede aportar un beneficio adicional 
cuando ya no es posible determinar la naturaleza de los LN crecidos remo- 
tos al cáncer o cuando no se cuenta con los sistemas de imagen avanzados 
(PET y CT espiral de alta resolución). 

A veces, la laparoscopia diagnóstica y la colocación de sonda de yeyu- 
nostomía pueden preceder a la radiación y la quimioterapia de inducción 
en el enfermo con disfagia grave y reducción de peso por cáncer avanzado 
local. En resumen, el cáncer esofágico se diagnostica con biopsia endoscó- 
pica y se estadifica con CT de tórax y abdomen, ecografía endoscópica y 
PET en todos los pacientes con evidencia de enfermedad avanzada en la 
CT o la ecografía endoscópica (T2 o más, N1 o NX). La experiencia con 
la resección esofágica en sujetos con enfermedad temprana permitió iden- 
tificar las características del cáncer esofágico que se relacionan con mejor 
supervivencia. Varios estudios sugieren que sólo la metástasis ganglionar 
y la penetración tumoral de la pared esofágica tienen una influencia signi- 
ficativa e independiente en el pronóstico. Los factores conocidos como 
importantes para la supervivencia de individuos con enfermedad avanza- 
da, como el tipo de células, el grado de diferenciación celular o la localiza- 
ción del tumor en el esófago, no tienen efecto en la supervivencia de los 
enfermos que fueron objeto de resección por enfermedad temprana. Los 
estudios también muestran que los sujetos con cinco o menos metásta- 
sis ganglionares tienen mejor pronóstico. Con base en estos datos, Skinner 
creó un sistema para estadificación basado en la penetración parietal, los 
LN y las metástasis a órganos distantes. 

El sistema de penetración parietal, LN y metástasis en órganos distan- 
tes difiere un poco de los esfuerzos previos para perfeccionar criterios de 
estadificación satisfactorios para el carcinoma esofágico. La mayoría de los 
cirujanos acordó que el sistema de tumor, ganglios y metástasis de 1983 
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UNDP Estadificación del cáncer de esófago y cardias 
(AJCC, 1988) 


Número  Supervi- 
de venciaa5 Valor 
Estadio Clasificación pacientes años, % deP 
0 Tis da lo 16 100 NS 
Tı o h 2 78.9 0.0021 
IA Tə o o 80 37.9 
T3 No Mo 
IB T l; o 39 273 NS 
T lı Mo 
I Ta i Mo 218 137 NS 
Ta CualquierN Mo 
IV CualquierT CualquierN M, 33/408 0 0.0001 


NS, no significativo. 

Fuente: con autorización de Ellis FH, et al: Esophagogastrectomy for carcinoma of the 
esophagus and cardia: A comparison of findings and results after standard resection in three 
consecutive 8 year time intervals, using improved staging criteria. J Thorac Cardiovasc Surg 
113:836, 1997. Copyright Elsevier. 


dejaba mucho que desear. En la tercera edición del manual Staging of Can- 
cer ofthe American Joint Committee on Cancer de 1988, se hizo un esfuerzo 
para presentar una discriminación más detallada entre las etapas de aque- 
llo que contenía la edición previa de 1983. En el cuadro 25-12 se muestran 
las definiciones para tumor primario, LN regionales y metástasis distantes, 
según se lista en el manual de 1988. Se trabaja en afinaciones adicionales 
del sistema de estadificación del cáncer esofágico y es probable que el 
American Joint Committee on Cancer las apruebe, al reconocer la diferen- 
cia en la supervivencia que produce la resección de la afección ganglionar 
limitada adyacente al tumor, en comparación con la enfermedad ganglio- 
nar en niveles múltiples y ganglios positivos remotos al tumor primario. 
Además, se reconocerá la diferencia entre cáncer intramucoso y el que se 
extiende a la submucosa (ambos T1 por ahora). 


Atención clínica del carcinoma de esófago y cardias 


La selección de una intervención quirúrgica curativa o una paliativa para 
el cáncer del esófago se basa en la localización del tumor, la edad y el esta- 


do de salud del paciente, la extensión de la enfermedad y la estadificación 
transoperatoria. En la figura 25-68 aparece el algoritmo para la toma de 
decisiones clínicas importantes en lo que se refiere a la selección del trata- 
miento curativo o paliativo. 


Localización del tumor 


La selección del tratamiento quirúrgico en sujetos con carcinoma de esó- 
fago no sólo depende del estadio anatómico de la enfermedad y de la valo- 
ración de la habilidad de deglución del individuo, sino también de la ubi- 
cación del tumor primario. 

Se calcula que únicamente 8% de las neoplasias malignas primarias del 
esófago se produce en el segmento cervical (fig. 25-69). Casi todas estas 
son de tipo epidermoide y es poco frecuente la formación de un adenocar- 
cinoma a partir de un islote congénito de epitelio columnar. Estos tumo- 
res, en particular los de la región poscricoidea, constituyen una entidad 
patológica distinta debido a que: a) son más frecuentes en mujeres y cons- 
tituyen un padecimiento único en este sentido, y b) los vasos linfáticos 
eferentes del esófago cervical drenan de manera totalmente distinta de 
los del esófago torácico. Estos últimos drenan directamente en los LN pa- 
ratraqueales, cervicales profundos o yugulares internos, con flujo mínimo 
en dirección longitudinal. Es inusual que sus metástasis afecten los LN 
intratorácicos, excepto en la enfermedad avanzada. 

El cáncer esofágico cervical muchas veces es imposible de extirpar por 
la invasión temprana de la laringe, los grandes vasos o la tráquea. A veces 
puede llevarse a cabo un procedimiento radical para estas lesiones, pero la 
morbilidad consecuente hace que sea una estrategia indeseable en vista de 
la curación incierta. Por tanto, para la mayoría de enfermos con cáncer 
esofagico cervical, la radiación estereotáctica con quimioterapia concomi- 
tante es la medida terapéutica más conveniente. 

Lo más habitual es que los tumores originados en el tercio medio del 
esófago sean carcinomas epidermoides y a menudo se relacionan con me- 
tástasis ganglionares, casi siempre en el tórax, aunque pueden hallarse 
en el cuello o el abdomen y quizás haya regiones no afectadas entre ellas. 
Aunque en general se considera que las personas con cáncer en la parte 
media del tórax y metástasis en ganglios abdominales son incurables 
con intervención quirúrgica, existen ciertos datos emergentes que sugie- 
ren que si las metástasis ganglionares cervicales son aisladas, pueden ex- 
tirparse con efectos beneficiosos. Por lo general, los cánceres T1 y T2 sin 
metástasis ganglionares se tratan sólo con resección, pero cada vez 
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Figura 25-68. Algoritmo para la valoración de pacientes con cáncer esofágico con el propósito de seleccionar el tratamiento apropiado: resección en 
bloque curativa, resección transhiatal paliativa o paliación no quirúrgica. CT, tomografía computadorizada; FEV,, volumen espiratorio forzado en un 
segundo. (Con autorización de DeMeester TR. Esophageal carcinoma: Current controversies. Sem Surg Oncol 13:217, 1997.) 
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Figura 25-69. Incidencia de carcinoma de esófago y cardias, según la 
Ubicación de la lesión. 


hay más datos indicativos de que la afección ganglionar o el cáncer trans- 
mural (T3) amerita tratamiento con quimioterapia y radiación neocoad- 
yuvantes seguidas de resección. Aunque algunos cirujanos prefieren una 
esofagectomía transhiatal para los tumores de cualquier ubicación, la ma- 
yoría cree que la resección del cáncer en la parte media del esófago 
debe efectuarse con visualización directa, ya sea por toracoscopia (inter- 
vención quirúrgica torácica asistida por video [VATS]) o con toracoto- 
mía. 

Los tumores de la parte inferior del esófago y el cardias casi siempre son 
adenocarcinomas. A menos que la estadificación preoperatoria y trans- 
operatoria demuestre con claridad una lesión incurable, debe realizarse la 
extirpación en continuidad con disección de LN. Por la propensión de los 
tumores gastrointestinales a diseminarse largas distancias por la submu- 
cosa, deben extirparse amplias regiones del tubo digestivo normal a sim- 
ple vista. El flujo linfático longitudinal del esófago quizá no afecte algunas 
áreas, con pequeños focos tumorales distales a la lesión primaria, lo cual 
subraya la importancia de una extirpación amplia de los tumores esofági- 
cos. Wong demostró que la recurrencia local en la anastomosis puede pre- 
venirse si se obtiene un margen de 10 cm de esófago normal en sentido 
proximal al tumor. Los estudios anatómicos muestran que no hay una ba- 
rrera linfática submucosa entre el esófago y el estómago al nivel del car- 
dias, y Wong mostró que 50% de las recurrencias locales en pacientes con 
cáncer esofágico que se extirpa con intención curativa ocurre en la parte 
intratorácica del estómago, sobre la línea de resección gástrica. Si se consi- 
dera que la longitud del esófago varía entre 17 y 25 cm y la longitud de la 
curvatura menor del estómago es cercana a 12 cm, una extirpación curati- 
va requiere una división cervical del esófago y gastrectomía proximal 
>50% en la mayoría de los sujetos con carcinoma de la parte distal del 
esófago o el cardias. 


Edad 


Rara vez está indicada la resección curativa del carcinoma esofágico en un 
individuo mayor de 80 años de edad por los riesgos quirúrgicos adiciona- 
les y la esperanza de vida más corta. A pesar de este criterio general, los 
octogenarios con un estado de desempeño alto y reserva cardiopulmonar 
excelente pueden considerarse elegibles para la esofagectomía. En este 
grupo de enfermos, el menor efecto fisiológico de la intervención quirúr- 
gica de penetración mínima puede reducir la morbilidad y la mortalidad 
relacionadas con la esofagectomía abierta en dos o tres campos. 


Reserva cardiopulmonar 


Los pacientes que son objeto de resección esofágica deben tener una reser- 
va cardiopulmonar suficiente para tolerar el procedimiento. El mejor indi- 
cador de la función respiratoria es el volumen espiratorio forzado en un 
segundo (FEV), que en situaciones idóneas debe ser >2 L. Cualquier suje- 
to con FEV, <1.25 L no es elegible para intervención quirúrgica por efecto 
de que su riesgo de morir por insuficiencia respiratoria es de 40% a cuatro 
años. En individuos con baja reserva pulmonar, debe considerarse la eso- 
fagectomía transhiatal, ya que la morbilidad pulmonar de esta interven- 
ción quirúrgica es menor a la que sigue a la toracotomía. La valoración 
clínica y la electrocardiografía no son suficientes para determinar la reser- 
va cardiaca. Sólo la ecocardiografía y la técnica de obtención de imágenes 
a base de talio y dipiridamol aportan información precisa sobre la movili- 
dad de la pared, la fracción de expulsión y el flujo sanguíneo al miocardio. 
La presencia de una anomalía, detectada mediante la técnica de imagen 
por talio, podría ser indicio de la necesidad de una valoración más detalla- 
da con el uso de angiografía coronaria en la fase preoperatoria. Una frac- 
ción de expulsión en reposo <40% es un signo fatal, en particular si no se 
incrementa con el ejercicio. En ausencia de pruebas penetrantes, el ascen- 
so de escaleras presenciado es un método económico (aunque no cuanti- 
tativo) de valorar la reserva cardiopulmonar. La mayoría de las personas 
que puede subir tres segmentos de escalera sin detenerse evoluciona bien 
con la esofagectomía abierta en dos campos, sobre todo si se usa un catéter 
epidural para aliviar el dolor posoperatorio. 


Estado nutricional 


El factor más predictivo de complicaciones posoperatorias es el estado nu- 
tricional del enfermo. La reducción importante de peso >9 kg acompaña- 
da de hipoalbuminemia (albúmina <3.5 g/100 ml) se relaciona con una 
tasa mucho más alta de complicaciones y mortalidad que la de pacientes 
que son objeto de intervención quirúrgica curativa en mejores condicio- 
nes nutricionales. Como los enfermos desnutridos casi siempre tienen 
cáncer esofágico con avance local importante, si no metástasis, se debe 
considerar la colocación de una sonda de alimentación antes de iniciar la 
radiación y la quimioterapia de inducción. Aunque la disfagia ligera mejo- 
ra con la radiación y la quimioterapia de inducción, la disfagia más impor- 
tante y la desnutrición vinculada deben eliminarse antes de iniciar la ra- 
diación y la quimioterapia. Puede colocarse una sonda de yeyunostomía 
por laparoscopia antes del tratamiento de inducción o al momento de la 
esofagectomía. Se cuenta con datos emergentes de que el tratamiento nu- 
tricional previo durante cinco días que mejore la función inmunitaria, rica 
en aceites de pescado, disminuye las complicaciones cardiacas y de otro 
tipo después de la esofagectomía. 


Estadificación clínica 


Los factores clínicos que indican una etapa avanzada del carcinoma e im- 
piden la intervención quirúrgica con intención curativa son parálisis del 
nervio recurrente, síndrome de Horner, dolor espinal persistente, parálisis 
del diafragma, formación de fístula y derrame pleural maligno. Los facto- 
res que hacen improbable la curación quirúrgica incluyen un tumor >8 cm 
de largo, eje anómalo del esófago en la radiografía con bario, más de cua- 
tro LN crecidos en la CT, reducción de peso >20% y pérdida del apetito. 
Los estudios indican que hay varios parámetros favorables relacionados 
con tumores <4 cm de largo; son menos en presencia de neoplasias de 4 a 
8 cm, y no existen criterios favorables cuando los tumores miden más de 8 
cm de largo. Por consiguiente, el hallazgo de un tumor >8 cm debe descar- 
tar la resección curativa; encontrar una neoplasia más pequeña es motivo 
para establecer una estrategia intensiva. 


Estadificación preoperatoria con imágenes avanzadas 


Durante años, la estadificación clínica, la radiografía con contraste, la en- 
doscopia y la CT constituyeron la base para la estadificación del cáncer 
esofágico. En fechas más recientes, la toma de decisiones preoperatorias se 
guía con la ecografía endoscópica y la PET. 

La ecografía endoscópica representa el método más confiable para 
determinar la profundidad de la invasión cancerosa. En ausencia de cre- 
cimiento ganglionar, el grado de invasión parietal dicta el tratamiento 
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quirúrgico. Si se observa un pequeño foco de cáncer esofagico confinado 
ala mucosa, la resección mucosa endoscópica (EMR) es la alternativa pre- 
ferible. Si el tumor invade la submucosa, sin afección visible de los LN, 
la mayoría sugeriría esofagectomía con disección ganglionar, ya que pue- 
de haber ganglios positivos en 20 a 25% de los sujetos con cáncer limitado 
a la mucosa y la submucosa. Si la ecografía endoscópica demuestra dise- 
minación a través de la pared esofágica, sobre todo si hay crecimiento 
ganglionar, debe considerarse con seriedad la radiación y la quimiotera- 
pia de inducción (tratamiento neocoadyuvante). Por último, cuando la 
ecografía endoscópica demuestra invasión de tráquea, bronquio, aorta o 
pleura, en especial con derrame pleural, rara vez está indicada la resec- 
ción quirúrgica. Por tanto, puede verse que el tratamiento del cáncer eso- 
fágico depende mucho del hallazgo en la ecografía endoscópica. Es difícil 
brindar un tratamiento moderno al cáncer esofágico sin acceso a esta mo- 
dalidad. 

La PET, casi siempre combinada con CT axial (CT-PET), por lo gene- 
ral se realiza en individuos con cáncer avanzado local o lesiones dudosas 
en la CT para saber si existen metástasis. La PET utiliza la inyección de 
desoxiglucosa con marca radiactiva, que captan los tejidos con actividad 
metabólica, como el canceroso. Las áreas positivas en la PET deben rela- 
cionarse con los datos hallados en la CT para valorar el significado de los 
“puntos calientes”. Las imágenes por CT-PET son muy útiles antes de ini- 
ciar la radiación y la quimioterapia. Una respuesta temprana a estas dos 
últimas en la PET mejora el pronóstico, ya sea que al final se lleve a cabo 
o no la resección. Por el contrario, si un tumor ávido en la PET no mues- 
tra cambio en la actividad metabólica después de dos semanas con radia- 
ción y quimioterapia de inducción, es improbable que la quimioterapia o 
la radiación adicionales sean de beneficio alguno. Estos enfermos tienen 
un peor pronóstico y podrían referirse para extirpación o paliación sin 
incurrir en morbilidad o gasto de un ciclo completo de quimioterapia o 
radiación. 


Paliación del cáncer esofágico 


La paliación del cáncer esofágico está indicada en personas con cáncer 
esofágico metastásico o cáncer que invade órganos adyacentes (T4), con 
incapacidad para deglutir, o en sujetos con fístulas hacia el árbol traqueo- 
bronquial. Las fístulas aórticas-esofágicas son en extremo infrecuentes y 
letales casi en 100% de los casos. La disfagia generada por el cáncer esofá- 
gico puede calificarse desde grado I, que permite comer de modo normal, 
hasta grado VI, con incapacidad para deglutir saliva (cuadro 25-13). Los 
grados I-III a menudo pueden tratarse con radiación, casi siempre combi- 
nada con quimioterapia. Cuando no se anticipa la resección quirúrgica en 
el futuro, a esto se le llama quimiorradiación definitiva y por lo regular es 
paliativa. La dosis de radiación se incrementa de 45 a 60 Gy, aplicada du- 
rante ocho semanas, en lugar de las cuatro semanas en las cuales se utiliza 
en la quimioterapia y la radiación de inducción. En un pequeño porcenta- 
je de pacientes, una respuesta completa a la quimiorradiación no sólo tie- 
ne efecto paliativo en los síntomas, sino que deja al sujeto con cáncer inde- 
tectable en el esófago. Aunque algunos de estos individuos se curan en 
verdad, el cáncer recurre en muchos, ya sea de forma local o sistémica, 


No PERES Grados de disfagia según la función 


Incidencia al 
diagnosticar 


Grado Definición (%) 

| Alimentación normal 11 
ll Requiere liquidos durante comidas 2 
111 Capaz de deglutir semisólidos pero no alimentos 30 

sólidos 

IV Capaz de deglutir sólo líquidos 40 
V Incapaz de deglutir líquidos, excepto la saliva 7 
VI Incapaz de deglutir saliva 12 


Fuente: modificado con autorización de Takita H, et al: Squamous cell carcinoma of the 
esophagus: A study of 153 cases. J Surg Oncol 9:547, 1977. 


uno a cinco años después de la quimiorradiación definitiva. En unos cuan- 
tos enfermos, esta última tiene éxito en todos los sitios, salvo el esófago. 
Después de una espera de 12 meses desde el tratamiento inicial y si no hay 
tumor detectable en otros sitios aparte del esófago, algunos de estos pa- 
cientes son elegibles para esofagectomia de salvamento. 

En personas con disfagia grado IV o más, casi siempre es necesario el 
tratamiento adicional. La base del tratamiento es una férula esofágica per- 
manente. Pueden usarse férulas cubiertas removibles para sellar fístulas o 
cuando es conveniente retirar la férula en el futuro. Si un tumor con inva- 
sión local o un cáncer esofágico metastásico descarta cualquier esperanza 
futura de resección, las férulas metálicas expandibles sin cobertura son la 
mejor opción. Las principales limitaciones para la colocación de férulas 
corresponden a los cánceres de la GEJ. Una férula colocada a través de ésta 
causa reflujo gastroesofágico grave y pirosis que puede ser discapacitante. 
Si es deseable establecer un acceso para alimentación, la yeyunostomía 
laparoscópica casi siempre es el procedimiento de elección. 


Tratamiento quirúrgico 


El tratamiento quirúrgico para el cáncer esofágico depende de la ubica- 
ción del cáncer, la profundidad de la invasión, las metástasis ganglionares, 
el estado físico del sujeto para la intervención quirúrgica, asi como de los 
factores culturales y las creencias de las personas y las instituciones en las 
cuales se realiza el tratamiento. En situaciones idóneas, habría un solo 
método específico por etapa para tratar el cáncer esofágico, ya que la evi- 
dencia sería inescrutable e incontrovertible. Los estudios clínicos con 
asignación al azar y los metaanálisis demostrarían el valor de la interven- 
ción quirúrgica en comparación con el tratamiento no quirúrgico más 
allá de cualquier duda y dictarían el tipo y la extensión del procedimiento 
que equilibraría la morbilidad inmediata y la mortalidad, con duración 
y calidad de vida que confieren el procedimiento y el tratamiento peri- 
operatorio del individuo con esofagectomía. A pesar de muchos intentos 
nobles para establecer este alto nivel de evidencia, muchas cuestiones so- 
bre las medidas terapéuticas apropiadas del cáncer esofágico todavía son 
objeto de controversia. La única área de acuerdo completo es que la eso- 
fagectomía no debe efectuarse si es imposible una resección RO. En otras 
palabras, no debe practicarse la resección si el cirujano no cree que pue- 
da extirpar todos los LN invadidos por el cáncer, además de lograr un 
margen radial libre de tumor, con márgenes esofágicos y gástricos sin 
neoplasia. 


Cáncer mucoso 


En enfermos con BE y sobre todo en aquéllos con displasia de alto grado, 
a menudo se descubren nódulos <1 cm. Los nódulos deben extirparse 
completos, ya que a menudo alojan adenocarcinoma. Hace cinco años, 
esta resección se efectuaba con esofagectomía, pero la mayor comodidad 
que tienen los endoscopistas terapéuticos con la EMR ofrece otro método 
para extirpar el cáncer intramucoso. Lo ideal es que la EMR comience con 
una ecografía endoscópica de muy alta resolución que haga posible distin- 
guir entre nódulos que invaden la submucosa y aquéllos limitados a la 
mucosa. Los tumores que invaden la submucosa casi nunca son suscepti- 
bles a la resección mucosa endoscópica por la elevada frecuencia (20 a 
25%) de LN positivos concurrentes que no pueden extirparse sin esofagec- 
tomía. Por otro lado, los cánceres intramucosos conllevan poco riesgo de 
diseminarse a los ganglios regionales, ya que los linfáticos esofágicos sólo 
llegan al nivel de la submucosa. 

Por esta razón, los carcinomas intramucosos pequeños pueden elimi- 
narse con EMR de la siguiente manera: el área debajo del nódulo se infil- 
tra con solución salina mediante una aguja para escleroterapia. Se monta 
una tapa de succión especializada en el extremo del endoscopio y el nódu- 
lo se lleva al interior de la tapa, después de lo cual se aplica una trampa 
para cortar el tejido. Una alternativa es usar una banda de hule, con la 
trampa para cortar por arriba del nivel de la banda. Esta pieza se extirpa 
y se envía a estudio patológico. Siempre que se encuentre que el tumor 
se limita a la mucosa y todos los márgenes sean negativos, la resección 
está completa. Un margen positivo o la afección de la submucosa necesi- 
tan esofagectomía. Lo más importante, estos pacientes tienen riesgo alto 
de generar pequeños carcinomas nodulares en otros puntos del segmen- 


to de Barrett, por lo cual debe mantenerse la vigilancia a intervalos de 
tres a seis meses de manera indefinida. Como alternativa, puede conside- 
rarse la ablación con radiofrecuencia del resto de la displasia de grado 
alto después que las biopsias cuidadosas de vigilancia demuestren que 
ya no hay datos de cáncer. Esta estrategia para el cáncer esofágico tempra- 
no no debe usarse cuando existe cualquier sospecha de linfadenopatía 
mediastínica o abdominal. Aunque hoy en día es inusual que la EMR 
constituya un tratamiento definitivo para los cánceres esofágicos nodula- 
res pequeños, esto se vuelve cada vez más frecuente conforme la vigilan- 
cia más intensa revela neoplasias más tempranas y conforme aumenta la 
eficacia de la técnica de cirujanos y gastroenterólogos. Además, la EMR 
hace posible llevar a cabo una “biopsia de partícula grande”, la cual tal vez 
sea útil para dirigir el tratamiento quirúrgico, así como medidas terapéu- 
ticas dirigidas “personalizadas” para el genotipo y el fenotipo de cada tu- 
mor individual. 


Esofagectomía transhiatal de mínima invasividad 


Éste es un procedimiento cada vez más frecuente, pero el número de tal 
técnica en todo el mundo todavía es pequeño. Aureo DePaula fue el pri- 
mero en realizar la esofagectomía transhiatal por intervención quirúrgica 
minipenetrante (MIS) en Brasil y muchos cirujanos de todo el mundo la 
han modificado y adoptado. Este procedimiento combina las ventajas de 
la esofagectomía transhiatal al minimizar las complicaciones pulmonares, 
con las ventajas de la laparoscopia (menos dolor, rehabilitación más rápi- 
da). Se han creado algunas variaciones de la esofagectomía transhiatal me- 
diante MIS. Para las lesiones más tempranas, como la displasia de grado 
alto o el carcinoma intramucoso, puede efectuarse un procedimiento que 
no afecte al vago. En tal caso, los troncos vagales se separan del esófago al 
nivel del diafragma y la disección de la curvatura menor del estómago 
permite que el vago y el pedículo gástrico izquierdo permanezcan intac- 
tos. Está claro que esta disección, que se limita al estómago y al esófago, no 
permite la estadificación de LN, por lo que es inadecuada en todos los 
casos de displasia de grado alto y cáncer intramucoso. 

Por lo general, la esofagectomía transhiatal con MIS se realiza a través 
de cinco o seis pequeñas incisiones en la parte superior del abdomen y 
una incisión cervical transversa para extraer la pieza y efectuar la esofa- 
gogastrostomía cervical. Con el propósito de retirar el esófago del me- 
diastino posterior, sobre todo del área detrás de los vasos pulmonares y la 
bifurcación traqueal que no puede visualizarse ni siquiera con un lapa- 
roscopio largo situado en el mediastino posterior, es preferible usar una 
técnica de extracción venosa por “inversión” (fig. 25-70A). Los detalles 
de este procedimiento son demasiado extensos para incluirlos en este li- 
bro, pero incluyen la creación laparoscópica de un neoesófago de 4 cm 
(conducto gástrico) a lo largo de la curvatura mayor del estómago con la 
arteria gastroepiploica derecha como pedículo vascular principal. El con- 
ducto puede crearse por medio de minilaparotomía o por vía laparoscó- 
pica. Una maniobra de Kocher libera el duodeno y puede practicarse pi- 
loroplastia (opcional). La extracción esofágica retrógrada se lleva a cabo 
con el uso de la división del esófago debajo de la GEJ, deslizamiento de un 
extractor venoso desde el cuello hacia el abdomen, seguido por una in- 
versión del esófago en el mediastino posterior con extracción por el cue- 
llo (fig. 25-70B). Esta técnica sólo se utiliza en sujetos con displasia de 
alto grado y cáncer únicamente detectable por microscopia. En cánceres 
pequeños en la GEJ, el esófago puede extraerse de manera anterógrada 
mediante el deslizamiento del extractor venoso por la incisión cervical 
para sacar el extremo por la curvatura menor (fig. 25-70C). Se tira el ex- 
tremo en la curvatura menor por un puerto situado en la parte alta del 
epigastrio y se utiliza como protector de la herida mientras el esófago se 
invierte sobre sí mismo. En cánceres en la GEJ, puede efectuarse una di- 
sección ganglionar con acceso celiaco amplio tan bien o mejor que a tra- 
vés de una laparotomía. El conducto gástrico se tira hacia el cuello con 
una sonda torácica y se forma la anastomosis terminolateral con el esófa- 
go cervical, ya sea con engrapadora quirúrgica o con sutura manual. Este 
método de esofagogastrectomía tal vez mitigue la necesidad de cicatriza- 
ción anatómica. Las complicaciones de esta técnica son inusuales y se li- 
mitan sobre todo a fístulas por la anastomosis esofagogástrica, que se 
autolimitan y casi siempre sanan de manera espontánea en una a tres se- 
manas. 


c 


Figura 25-70. A. Inversión retrógrada laparoscópica. B. Inversión 
anterógrada laparoscópica. Una sutura de seda sostiene el túnel después 
de extirpar el esófago. C. El conducto esofágico se regresa al cuello 
después de pasar la sonda torácica por el túnel y suturar el conducto a la 
sonda torácica. 
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Esofagectomía transhiatal abierta 


La esofagectomía transhiatal, también conocida como esofagectomía roma 
o esofagectomía sin toracotomía, fue realizada por primera vez en 1933 por 
un cirujano británico, pero su uso generalizado se debió a Mark Orringer 
de la Universidad de Michigan en el último cuarto del siglo xx. Aunque 
esta técnica no cumple con muchos de los principios de la resección del 
cáncer, incluida la disección extendida radical de LN, esta intervención 
quirúrgica ha funcionado tan bien como los procedimientos más radicales 
en estudios con asignación al azar y en los análisis de grandes bases de 
datos. Con la esofagectomía transhiatal, los elementos de disección son 
similares a los descritos en la sección Esofagectomía transhiatal de míni- 
ma invasividad, incluida la creación de un tubo gástrico y la disección del 
mediastino posterior a través del hiato. Como esta disección se realiza con 
los dedos y no bajo visualización directa con instrumentos quirúrgicos, es 
necesario ampliar el hiato diafragmático. Pueden resecarse los lechos gan- 
glionares del mediastino inferior, al igual que los LN abdominales supe- 
riores, lo cual hace a este procedimiento una opción atractiva para los 
cánceres de la GEJ. Los LN mediastínicos por arriba de la vena pulmonar 
inferior no se extirpan con esta técnica, pero rara vez son sitio de recu- 
rrencia cancerosa aislada. 

De todos los procedimientos para cáncer esofágico, esta operación es 
la más rápida de llevar a cabo en manos experimentadas; con respecto a 
complicaciones y recuperación, ocupa un sitio intermedio entre la esofa- 
gectomía de penetración mínima y el procedimiento de Ivor Lewis. 


Esofagectomía de mínima invasividad en dos y tres campos 


Después de un inicio difícil, la esofagectomía de penetración mínima con 
disección torácica mediante VATS se ha tornado de uso generalizado. En 
general, esta intervención quirúrgica se efectúa con la formación de una 
anastomosis en el cuello (la de tres campos), pero bien puede hacerse con 
la anastomosis engrapada en la parte alta del tórax (la de dos campos). A 
continuación se describen ambos procedimientos. 

En la esofagectomía de penetración mínima de tres campos, el indivi- 
duo se coloca en decúbito lateral izquierdo. Es necesaria la intubación con 
cánula de doble luz. Se obtiene el acceso videoscópico al tórax en la línea 
media axilar, a la altura del noveno espacio intercostal, con un telescopio 
angulado que ilumina el tórax hacia arriba. Una minitoracotomía en el 
sexto espacio intercostal, en la parte anterior, permite introducir instru- 
mentos quirúrgicos convencionales, y un trocar alto hace posible separar 
el pulmón del esófago. En la estrategia de tres campos, el esófago se diseca 
en toda su longitud para incluir la división de la vena ácigos y retirar los 
LN de la parte superior, media e inferior del mediastino posterior. Se ex- 
tirpan los LN hiliares, los de la ventana aortopulmonar y los mediastínicos 
posteriores; éstos se envían con el espécimen o por separado. El conducto 
torácico se divide al nivel del diafragma y se retira con la muestra. 

Después de la disección torácica completa, el enfermo se coloca en 
posición supina y se sitúan cinco puertos laparoscópicos para la esofagec- 
tomía transhiatal mediante MIS. Las porciones abdominales de la inter- 
vención quirúrgica son idénticas a las descritas antes en la sección Esofa- 
gectomía transhiatal de mínima invasividad; luego se sutura el conducto 
gástrico a la punta de la GEJ movilizada del todo y a la manga de la cur- 
vatura menor. Se coloca una sonda de alimentación y puede practicarse la 
piloroplastia por vía laparoscópica, si el cirujano lo prefiere así. Una inci- 
sión cervical transversal y la disección entre los músculos esternomastoi- 
deo y los infrahioideos permite el acceso a la parte cervical del esófago. 
Hay que tener mucho cuidado para no estirar el nervio laríngeo recurren- 
te. Luego se tira del esófago y la parte proximal del estómago hacia el 
cuello, seguidos por el conducto gástrico. Se realiza entonces la anasto- 
mosis cervical. 

La esofagectomía transtorácica con MIS en dos campos es un poco 
distinta. En esta operación, las partes abdominales del procedimiento se 
llevan a cabo primero, incluida la colocación de la sonda de alimentación, 
la creación del conducto y la sutura de la punta del conducto a la GEJ di- 
secada del todo. Luego el paciente se gira para colocarlo en decúbito lateral 
izquierdo y, a través de toracoscopia derecha, se diseca el esófago y se divi- 
de a 10 cm por arriba del tumor. Una vez liberada, la pieza se extrae por la 
minitoracotomía y se introduce la engrapadora para la anastomosis termi- 
noterminal a través de la esquina alta del conducto gástrico y por una he- 
rida punzante en la curvatura mayor. El yunque de la engrapadora se co- 
loca en el esófago proximal y se sujeta con una sutura en jareta, se arma la 


engrapadora, se crea la anastomosis y luego se cierra la gastrotomía con 
otra activación de la engrapadora. La esofagectomía de tres campos tiene 
la ventaja de situar la anastomosis en el cuello, donde es improbable que 
una fístula tenga consecuencias sistémicas graves. Por otro lado, la coloca- 
ción de la anastomosis en la parte alta del tórax minimiza los riesgos de 
lesión a estructuras del cuello, en especial el nervio laríngeo recurrente. 
Aunque la fuga de la anastomosis intratorácica tiene mayor probabilidad 
de tener consecuencias sépticas, la incidencia de fugas es menor. Otras 
complicaciones de esta técnica se relacionan con el estado pulmonar y car- 
diaco. En muchas series, la complicación más frecuente es la neumonía; la 
segunda corresponde a la fibrilación auricular y la tercera es la fuga por 
la anastomosis. 


Esofagectomía de Ivor Lewis (en bloque) 


La teoría detrás de la esofagectomía transtorácica radical es que la mayor 
extracción de LN y tejidos periesofágicos disminuye la probabilidad de un 
margen radial positivo y recurrencia ganglionar. Aunque no hay datos con 
asignación al azar que demuestren que ésta es mejor que otras modalida- 
des de esofagectomía, hay muchos datos retrospectivos que muestran me- 
jor supervivencia con la mayor cantidad de LN extirpados. Un estudio 
reciente de Sloan-Kettering demuestra una relación directa entre el núme- 
ro de LN negativos obtenidos y la supervivencia a largo plazo. Aunque es 
posible que esta ventaja en la supervivencia se relacione con la amplitud de 
la resección, las resecciones radicales extendidas también podrían ser un 
sustitutivo para los cirujanos experimentados que trabajan en grandes ins- 
tituciones. Como una intervención quirúrgica comprobada con el tiempo, 
no hay duda que la esofagectomía en bloque es el parámetro de referencia 
con el cual deben compararse las técnicas menos radicales. 

Por lo general, esta intervención quirúrgica se comienza en el abdo- 
men con laparotomía medial superior y disección ganglionar extensa en y 
alrededor del acceso celiaco y sus ramas, para extenderse hacia el hilio 
hepático y a lo largo de la arteria esplénica hasta la cola del páncreas. To- 
dos los LN se extirpan en bloque con la curvatura menor del estómago. A 
menos que el tumor se extienda hasta el estómago, se efectúa reconstruc- 
ción con un tubo gástrico de la curvatura mayor. En cánceres en la GEJ 
con extensión significativa hacia el cardias o fondo gástricos, se extirpa la 
parte proximal del estómago y se lleva a cabo una reconstrucción con una 
sección isoperistáltica del hemicolon izquierdo entre el esófago y el estó- 
mago remanente, o se conecta el colon con un extremo yeyunal en Y de 
Roux, cuando es necesaria la gastrectomía total. En la mayoría de los ca- 
sos, es innecesaria la interposición de colon y se usa un conducto gástrico 
de 4cm. 

Después del cierre de la incisión abdominal, el sujeto se coloca en de- 
cúbito lateral izquierdo y se practica una toracotomía anterolateral por el 
sexto espacio intercostal. La vena ácigos se divide y se limpia por completo 
el mediastino posterior, incluido el conducto torácico, todos los tejidos 
periaórticos y todo el tejido del mediastino superior a lo largo del trayecto 
de los nervios laringeos recurrentes, así como los grupos ganglionares pe- 
ribronquiales, hiliares y traqueales. La parte proximal del estómago se 
atrae al tórax, donde se crea el conducto (si no se hizo antes) y se forma 
una anastomosis con sutura o grapas entre la parte torácica superior del 
esófago y el conducto gástrico o el colon transverso. Se colocan sondas 
torácicas y el individuo se traslada a la unidad de cuidados intensivos. 

Como ésta es la más radical de las disecciones, las complicaciones son 
más frecuentes; incluyen neumonía, insuficiencia respiratoria, fibrilación 
auricular, quilotórax, fuga en la anastomosis, necrosis del conducto, fístu- 
la gastrocutánea y si la disección es demasiado cercana al nervio laríngeo 
recurrente, ronquera u otra disfunción de las cuerdas vocales. También 
puede haber lesión traqueobronquial que genere una fístula entre el bron- 
quio y el conducto, pero es inusual. Aunque este procedimiento y la eso- 
fagectomía en tres campos conllevan la tasa más alta de complicaciones, 
el pronóstico a largo plazo de este procedimiento aporta la mayor super- 
vivencia en muchas series de centros individuales y revisiones retrospec- 
tivas. 


Esofagectomía abierta en tres campos 


Ésta es muy similar a la de tres campos de penetración mínima, salvo que 
todo el acceso se lleva a cabo por incisiones abiertas. Algunos cirujanos 
japoneses prefieren este procedimiento y las cifras de LN obtenidas con 
este tipo de intervención quirúrgica varía desde 45 hasta 60. La mayoría de 


los cirujanos occidentales cuestiona el beneficio de un procedimiento tan 
radical cuando es dificil definir una ventaja para la supervivencia. Sin em- 
bargo, es probable que los cánceres intratorácicos altos necesiten esta es- 
trategia tan intensiva si el objetivo es la curación. 


Esofagectomía de salvamento 


“Esofagectomía de salvamento” es la nomenclatura aplicada a la esofagec- 
tomía que se realiza después de la falla de la radiación y la quimioterapia 
definitivas. La situación más frecuente es aquélla en la que la enfermedad 
distante (hueso, pulmón, cerebro o metástasis ganglionares abundantes) 
hacen que el enfermo sea inoperable desde la presentación. La quimiote- 
rapia sistémica, casi siempre con radiación al tumor primario, destruye 
todos los focos metastásicos, como se demuestra con la CT y la CT-PET, 
pero el tumor primario persiste y es sintomático. Después de un periodo 
de observación para asegurar que no “surjan” nuevos focos de enferme- 
dad, se realiza la esofagectomía de salvamento, por lo general con una téc- 
nica abierta en dos campos. Aunque es sorprendente, la tasa de curación 
con la esofagectomía de salvamento es considerable. Uno de cada cuatro 
pacientes que son objeto de esta intervención quirúrgica permanece libre 
de enfermedad cinco años más tarde, a pesar de la presencia de cáncer 
residual en la pieza quirúrgica. A causa de la cicatrización densa causada 
por la radiación, este procedimiento es el que impone más desafíos mecá- 
nicos de todas las técnicas de esofagectomía. 


Estudios comparativos de la técnica 
de esofagectomía 


Esofagectomía transtorácica en comparación 
con transhiatal 


Hay un gran debate acerca de si la esofagectomía en bloque aporta mayor 
beneficio a largo plazo y tasa más alta de curación del cáncer esofágico que 
la esofagectomía transhiatal. En un seguimiento de siete años reciente de 
un estudio holandés sobre cánceres en la GEJ y la porción inferior del 
esófago, no parece haber algún beneficio con la disección más extensa, a 
pesar de la morbilidad y la mortalidad más altas. En un análisis por 
subgrupo de los sujetos con uno a ocho LN positivos, pareció que la resec- 
ción transtorácica en bloque podría aumentar la longevidad. En otro aná- 
lisis extenso de la base de datos Surveillance, Epidemiologyn and End Re- 
sults, se compararon la esofagectomía transtorácica y la transhiatal. En este 
estudio, la esofagectomía transhiatal se acompañó de mayor supervivencia 
a largo plazo, pero cuando se ajustó según la etapa del cáncer, este benefi- 
cio en la supervivencia desapareció. La mortalidad y la morbilidad des- 
pués de la esofagectomía transhiatal parecieron menores. Baste decir que 
este debate sobre el mejor procedimiento para la esofagectomía permane- 
ce abierto. 

La función de los procedimientos quirúrgicos de penetración mínima 
en la curación del cáncer requiere más estudios y un seguimiento más pro- 
longado. A partir del análisis preliminar, pareciera que la esofagectomía 
transhiatal, como su contraparte abierta, podría efectuarse con menor 
morbilidad y mortalidad que el procedimiento VATS. Los análisis de su- 
pervivencia a largo plazo requieren seguimiento cuidadoso durante al me- 
nos cinco a 10 años después del tratamiento del cáncer. 


Tratamientos alternativos 


Radioterapia 


La atención primaria con radioterapia no logra resultados comparables 
con los de la intervención quirúrgica. Hoy en día, la radioterapia se aplica 
sólo en sujetos que no son elegibles para tratamiento quirúrgico. La palia- 
ción de la disfagia tiene poca duración y, por lo general, sólo perdura dos 
a tres meses. Además, es difícil justificar la duración y el tipo de tratamien- 
to cuando la esperanza de vida del individuo es limitada. Por consiguiente, 
existe poca disposición para tratar a personas con enfermedad avanzada. 


Quimioterapia coadyuvante 


La propuesta que consiste en utilizar quimioterapia coadyuvante para el 
tratamiento de cáncer esofágico surgió cuando se hizo evidente que en la 
mayoría de los pacientes se producen metástasis sistémicas posoperatorias 


aun cuando no exista recurrencia local. Esta observación condujo a la hi- 
pótesis de la existencia de micrometástasis sistémicas que no se detectan 
en el momento del diagnóstico, de manera que la adición de una medida 
terapéutica sistémica eficaz al tratamiento locorregional podría mejorar la 
supervivencia. 

En fecha reciente, esta hipótesis fue respaldada por la observación de 
células de tumor epitelial en la médula ósea de 37% de sujetos con cáncer 
esofágico en quienes se realizó resección para curación. Estos individuos 
tuvieron una prevalencia de recurrencia tras nueve meses de la interven- 
ción quirúrgica mayor en comparación con aquéllos sin este tipo de célu- 
las. Dichos estudios hacen hincapié en que la diseminación hematógena 
de células malignas viables ocurre en una fase temprana de la enfermedad 
y que la quimioterapia sistémica quizá sea útil si las células son sensibles al 
fármaco aplicado. Por otra parte, la quimioterapia sistémica tal vez sea 
dañina, por efecto de sus propiedades inmunosupresoras, si las células son 
resistentes. Por desgracia, las técnicas actuales son incapaces de probar la 
sensibilidad de las células tumorales a los fármacos quimioterapéuticos. 
Esto obliga a que la selección de fármacos se realice sólo con base en la 
eficacia clínica contra tumores similares. 

La decisión de utilizar quimioterapia preoperatoria en vez de posope- 
ratoria se sustenta en la ineficacia de los agentes quimioterapéuticos tras la 
intervención quirúrgica y en estudios en animales, los cuales sugieren que 
los agentes administrados antes de la intervención quirúrgica son más efi- 
caces. La afirmación de que los enfermos que reciben quimioterapia antes 
de la resección tienen menos posibilidades de presentar resistencia a los 
fármacos no está basada en pruebas firmes. La declaración de que el apor- 
te del fármaco aumenta porque el flujo sanguíneo es más fuerte antes que 
los pacientes sean objeto de disección quirúrgica también tiene defectos 
debido al hecho de que si llega sangre suficiente al sitio quirúrgico para 
cicatrizar la herida o la anastomosis, el flujo debe ser bastante para llevar 
los fármacos quimioterapéuticos. Sin embargo, hay datos que apoyan la 
declaración de que si la quimioterapia preoperatoria es eficaz en sujetos 
con carcinoma esofágico, puede facilitar la resección quirúrgica porque 
reduce el tamaño del tumor. Esto representa un beneficio particular en el 
caso de tumores de células escamosas arriba del nivel de la carina. La re- 
ducción del tamaño del tumor podría generar un margen más seguro en- 
tre el tumor y la tráquea, lo cual hace posible una anastomosis con el esó- 
fago libre de tumor justo debajo del cricofaríngeo. Si el margen está 
afectado a este nivel, casi siempre es necesaria la laringectomía para preve- 
nir la recurrencia local. 


Quimioterapia preoperatoria 


Ocho estudios prospectivos con asignación al azar de quimioterapia 
neocoadyuvante en comparación con intervención quirúrgica tuvieron 
resultados mixtos. Para los adenocarcinomas de la parte distal del esófago 
y la proximal del estómago, la quimioterapia neocoadyuvante preoperato- 
ria con 5-fluorouracilo (5-FU) y cisplatino produjo una ventaja de super- 
vivencia sobre la intervención quirúrgica sola en un estudio del Reino 
Unido con poder adecuado (estudio MRC). Este estudio es uno de los 
pocos que incluye individuos suficientes (800) para detectar pequeñas di- 
ferencias. El estudio tuvo un beneficio de 10% en la supervivencia absolu- 
ta a dos años para el grupo con quimioterapia neocoadyuvante. En un se- 
gundo estudio del Reino Unido (estudio MAGIC) de adenocarcinoma 
esofágico distal y gástrico proximal, el uso de epirrubicina combinada con 
cisplatino y 5-FU demostró una ventaja en la supervivencia para el grupo 
con quimioterapia de inducción, luego de una mediana de seguimiento de 
cuatro años. Como resultado de estos dos estudios, el tratamiento están- 
dar del adenocarcinoma con avance local en Europa requiere quimiotera- 
pia neocoadyuvante con uno de estos dos regímenes. La mayoría de las 
fallas se debe a metástasis distantes, lo cual resalta la necesidad de mejor 
tratamiento sistémico. Es probable que las complicaciones posoperatorias 
sépticas y respiratorias sean más frecuentes en enfermos que reciben qui- 
mioterapia. 


Quimioterapia y radiación preoperatorias 
combinadas 


Hay informes de varios investigadores, en los cuales se señala que la qui- 
miorradiación preoperatoria con cisplatino y 5-FU combinada con radio- 
terapia es provechosa en caso de adenocarcinoma y carcinomas de células 
escamosas del esófago. Se han llevado a cabo 10 estudios prospectivos con 
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870 ib) (oye) Estudios con asignación al azar de quimiorradioterapia neocoadyuvante en comparación con intervención quirúrgica, 
o quimioterapia neocoadyuvante frente a intervención quirúrgica 


Mediana de 
Año de Esquema terapéutico Esquema terapéutico Concurrente Tamaño de seguimiento 
A activación (radioterapia) (quimioterapia) o secuencial Tipo de tumor muestra (meses) 
> 
Y Quimiorradioterapia 
— 
(= 983 35 Gy, 1.75 Gy/fracción en 4 2 ciclos: cisplatino, 20 mg/m? dias Secuencial SEE 78 18° 
o semanas 1-5; bleomicina, 5 mg/m? días 1-5 
be 986 40 Gy, 2 Gy/fracción en 4 semanas 2 ciclos: cisplatino, 100 mg/m? día 1; Concurrente SCC 69 124 
5-FU, 1 000 mg/m? dias 1-4 
988 20 Gy, 2 Gy/fracción en 12 días 2 ciclos: cisplatino, 100 mg/m? día 1; Secuencial SCC 86 2 
i 5-FU, 600 mg/m? dias 2-5, 22-25 
el 989 45 Gy, 1.5 Gy/fracción en 3 semanas 2 ciclos: cisplatino, 20 mg/m? días Concurrente SCC y adenocarcinoma 100 98 
O 1-5; 5-FU, 300 mg/m? dias 1-21; 
< vinblastina, 1 mg/m? días 1-4 
> 
0) 989 37 Gy, 3.7 Gy/fracción en 2 semanas 2 ciclos: cisplatino, 80 mg/m? dias Secuencial SCG 293 55 
3 072 
> 
a 990 40 Gy, 2.7 Gy/fracción en 3 semanas 2 ciclos: cisplatino, 75 mg/m? día 7;  Concurrente Adenocarcinoma is 24 
S, 5-FU, 15 mg/kg días 1-5 
Oo 990 40 Gy, 2.7 Gy/fracción en 3 semanas 2 ciclos: cisplatino, 75 mg/m? día 7;  Concurrente SCC 61 10 
3 5-FU, 15 mg/kg días 1-5 
Ds 
= 994 35 Gy, 2.3 Gy/fracción en 3 semanas Un ciclo: cisplatino, 80 mg/m? día 1;  Concurrente SCC y adenocarcinoma 256 65 
y 5-FU, 800 mg/m? días 2-5 
2006 50.4 Gy, 1.8 Gy/fracción en 5.6 2 ciclos: cisplatino, 60 mg/m? día 1; Concurrente SCC y adenocarcinoma 56 60 
semanas 5-FU, 1 000 mg/m? días 3-5 
1999 45.6 Gy, 1.2 Gy/fracción en 28 días 2 ciclos: cisplatino, 60 mg/m? día 1; Concurrente SCC 101 25 
5-FU, 1 000 mg/m? días 3-5 
Quimioterapia 
1982 — 2 ciclos: cisplatino, 120 mg/m? día 1; — Sas 39 20 
vindesina, 3 mg/m? días 1, 8; 
bleomicina, 10 U/m? días 3-6 
1983 — 2 ciclos: cisplatino, 20 mg/m? días = SEE 06 18° 
1-5; bleomicina, 5 mg/m? dias 1-5 
1988° = 3 ciclos: cisplatino, 20 mg/m? dias = Sus 46 73 
1-5; 5-FU, 1 000 mg/m? días 1-5 
988 = 2 ciclos; cisplatino, 100 mg/m? día 1; — SEGE 46 T 
bleomicina, 10 mg/m? días 3-8; 
vinblastina, 3 mg/m? días 1, 8 
989 = 2 ciclos: cisplatino, 100 mg/m? día 1; — SEE 47 I7 
5-FU, 1 000 mg/m? días 1-5 
990 — 2 ciclos: cisplatino, 80 mg/m? día 1; — SCE 60 19° 
etopósido, 200 mg/m? dias 1-5 
990 = 3 ciclos: cisplatino, 100 mg/m? dia1; — SCC y adenocarcinoma 467 56 
5-FU, 1 000 mg/m? días 1-5 
902 = 2 ciclos: cisplatino, 100 mg/m? día 1; — SCE 96 24 
5-FU, 1 000 mg/m? días 1-5 
992 = 2 ciclos: cisplatino, 80 mg/m? día 1; = SCC y adenocarcinoma 802 37 


5-FU, 1 000 mg/m? dias 1-4 


*Calculada como mediana de supervivencia. 

© No se publica el año de activación, pero se imputa. 

SCC, carcinoma epidermoide (de células escamosas). 

Fuente: con autorización de Gebski V et al. para el Australasian Gastro-Intestinal Trials Group (eds): Survival benefits from neoadjuvant chemoradiotherapy or chemotherapy in oesophageal car- 
cinoma. A meta-analysis. Lancet Oncol 8:226, 2007. Cuadro 1, p 228. Copyright Elsevier. 


asignación al azar (cuadro 25-14). Un metaanálisis reciente de estos estu- 
dios demuestra una ventaja de 13% en la supervivencia para la quimiote- 
rapia y radiación neocoadyuvantes, que es más marcada en pacientes 
con adenocarcinoma que en aquéllos con carcinoma epidermoide (cuadro 
25-15). También se observó que el beneficio de la quimioterapia sola (7%) 
no es tan drástico como con la quimiorradiación de modo neocoadyuvan- 
te. Además, otro trabajo demostró la importancia de obtener una resec- 
ción RO (libre de tumor) como la variable más importante para determinar 
la supervivencia a largo plazo. Aunque no existen comparaciones directas 
aleatorias entre la quimioterapia y la quimiorradiación, parece que la adi- 


ción de la radioterapia mejora la respuesta local del tumor y podría brin- 
dar mayor oportunidad al cirujano para obtener una resección RO. 

Por lo general, se considera que el momento óptimo de la intervención 
quirúrgica después de la quimiorradiación de inducción es seis a ocho 
semanas después de terminar la medida terapéutica de inducción. Antes 
de eso, la inflamación activa quizá torne peligrosa la resección y los sujetos 
no habrán tenido tiempo suficiente para recuperarse por completo de la 
quimioterapia y la radiación. Después de ocho semanas, el tejido perieso- 
fágico comienza a convertirse en cicatricial, lo cual dificulta más la disec- 
ción. 


con varios niveles de riesgo 


Grupo de riesgo 


Tasa de supervivencia a 2 años (%) 


Quimiorradioterapia 


Alto 20 
Medio 85 
Bajo 50 


Quimioterapia 


Alto 20 
Medio 85 
Bajo 50 


UPA Resultados del metaanálisis aplicado a los efectos de la quimiorradioterapia 
y la quimioterapia preoperatorias en la supervivencia a dos años de pacientes 


Mortalidad esperada a 2 años 


Control (%) Tratados? (%) ARR (%) NNT 
80 64.8 152 7 

65 S527 123 8 

50 40.5 9.5 10 
80 720 12.0 8 

65 58.5 6.5 15 
50 45.0 30 20 


2 Con base en una reducción de 19% en la mortalidad relativa en los que recibieron quimiorradioterapia y reducción de 10% en la mortalidad relativa 


para quienes recibieron quimioterapia. 


ARR, reducción del riesgo absoluto; NNT, número necesario a tratar para prevenir una muerte. 
Fuente: con autorización de Gebski V et al. para el Australasian Gastro-Intestinal Trials Group (eds): Survival benefits from neoadjuvant chemoradiothe- 
rapy or chemotherapy in oesophageal carcinoma. A meta-analysis. Lancet Oncol 8:226, 2007. Cuadro 2, p 231. Copyright Elsevier. 


Con la quimiorradiación, las tasas de respuesta completa entre los ade- 
nocarcinomas varia entre 17 y 24% (cuadro 25-16). No se detecta tumor 
en la pieza quirúrgica después de la esofagectomía. Los individuos con 
una respuesta completa a la quimiorradiación tienen mejores tasas de su- 
pervivencia que aquéllos que obtienen respuestas incompletas, pero la fa- 
lla distante se mantiene como un hecho frecuente. 

Hoy en día, los factores que predicen con mayor certeza la evolución de 
los enfermos con cáncer esofágico corresponden a la extensión anatómica 
del tumor en el momento del diagnóstico y el grado de remoción de la 
neoplasia mediante resección quirúrgica. Las tasas de supervivencia a cin- 
co años tras una resección incompleta de cáncer esofágico se hallan entre 
0 y 5%. En comparación, tras una resección completa en cualquier estadio 
de la enfermedad, las tasas de supervivencia a cinco años varían de 15 a 
40%, según los criterios de selección y la distribución según los estadios. 
No se puede pasar por alto la importancia de la detección temprana de la 
enfermedad y la resección quirúrgica adecuada. En la figura 25-71 hay un 
algoritmo global para el tratamiento del carcinoma esofágico. 


SARCOMA DEL ESÓFAGO 


Los sarcomas y los carcinosarcomas son neoplasias inusuales que consti- 
tuyen alrededor de 0.1 a 1.5% de todos los tumores esofágicos. Se mani- 
fiestan por disfagia, que no difiere de aquélla del carcinoma epitelial más 
frecuente. Los tumores ubicados en el esófago cervical o torácico alto cau- 
san síntomas de aspiración pulmonar consecutiva a obstrucción esofágica. 
Las neoplasias grandes formadas a nivel de la bifurcación de la tráquea 
originan síntomas de obstrucción de vías respiratorias y síncope por com- 
presión directa del árbol traqueobronquial y el corazón (fig. 25-72). La 
duración de la disfagia y la edad de los pacientes en quienes se presentan 
estos tumores son similares a las del carcinoma de esófago. 


La radiografía con trago de bario casi siempre revela una masa esofági- 
ca intraluminal polipoide que causa obstrucción parcial y dilatación del 
segmento proximal al tumor (fig. 25-73). La naturaleza polipoide y blanda 
de la lesión no es diagnóstica, pero sí distintiva, y sugiere la presencia de 
un sarcoma en vez de un carcinoma ulceroso y estenosante. 

En la esofagoscopia, casi siempre se observa una masa necrótica intra- 
luminal. Cuando se intenta obtener una muestra para biopsia, es impor- 
tante eliminar todo el tejido necrótico hasta que aparezca sangrado en la 
superficie tumoral. Si no se hace así, la pieza de biopsia sólo aporta mate- 
rial necrótico. Los autores de este capítulo han observado que incluso 
cuando se obtiene tejido tumoral viable en una biopsia, es imposible el 
diagnóstico diferencial de carcinoma, sarcoma o carcinosarcoma con base 
en las características histológicas de la porción estudiada. No se puede 
confiar por completo en los resultados de la biopsia para la identificación 
de un sarcoma y con frecuencia la naturaleza polipoide de la lesión es la 
que induce a sospechar que se trata de un tumor distinto al carcinoma. 

Los sarcomas polipoides del esófago, a diferencia de los carcinomas 
infiltrativos, son superficiales a la muscular propia y tienen menos posibi- 
lidades de producir metástasis a los LN regionales. En una serie de 14 su- 
jetos, la extensión local y las metástasis impidieron la resección curativa 
sólo en cinco casos. De esta manera, la presencia de un tumor polipoide 
grande no debe impedir que el cirujano reseque la lesión. 

Las lesiones sarcomatosas del esófago se dividen en carcinomas epider- 
moides con células en huso, como el carcinosarcoma, y sarcomas reales 
originados en el tejido mesenquimatoso, como leiomiosarcoma, fibrosar- 
coma y rabdomiosarcoma. Con base en los criterios histológicos actuales 
para el diagnóstico, tanto el fibrosarcoma como el rabdomiosarcoma son 
lesiones en extremo inusuales en el esófago y en realidad es posible que no 
existan. 

La resección quirúrgica es el tratamiento de elección para el sarcoma 
polipoide del esófago ya que la radioterapia no da buenos resultados y los 


UPA Resultados del tratamiento neocoadyuvante en adenocarcinoma esofágico 


Institución Año Núm. de pacientes Régimen Respuesta patológica completa (%) Supervivencia 
M. D. Anderson 1990 35 P E, 5-FU. 3 42% a3 anos 
SLMC 1992 18 Por Us 17 40% a 3 años 
Vanderbilt 1993 39 Pie S-EUNRT 19 47% a 4 años 
Michigan 1993 21 P VBL, 5-FU, RT 24 34% a 5 años 
MGH 1994 16 P SEU 0 42% a4 anos 
MGH 1994 22 E, A, P 5 58% a 2 años 


A, doxorrubicina; E, etopósido; 5-FU, 5-fluorouracilo; MGH, Massachusetts General Hospital; P, cisplatino; RT, radioterapia; SLMC, St. Louis University Medical Center; VBL, vinblastina. 
Fuente: con autorización de Wright CD, et al. Evolution of treatment strategies for adenocarcinoma of the esophagus and gastroesophageal junction. Ann Thorac Surg 58:1574, 1994. Copyright 


Elsevier. 
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Trago de bario, endoscopia 


| 


Estadificación del tumor 
(CT de tórax y abdomen, 
ecografía endoscópica) 


Enfermedad 


avanzada 


- Metastasis distantes 
- Falla inminente cardiopulmonar 
o hepática 


Enfermedad temprana 


Se sospecha que el tumor 
no atraviesa la pared o hay menos de ocho 
ganglios afectados, o ambas 


Enfermedad avanzada 


Atraviesa la pared y hay metástasis 
múltiples a ganglios linfáticos 


Quimioterapia 


Resección 
curativa en bloque 


Quimiorradioterapia preoperatoria 
seguida por resección en bloque 


Recurrencia local 
Sin metástasis 
Extirpación 
completa posible 


Debilidad grave 
Enfermedad avanzada 


Tumor proximal no 
resecable o sangrante 


Metástasis a 
órganos distantes 
Sin recurrencia local 


Fistula a vias 
respiratorias o tumor 
primario no resecable 

o recurrencia local 


Figura 25-71. Algoritmo general propuesto para el tratamiento de carcinoma de esófago. CT, tomografía computadorizada. 


tumores permanecen en la superficie, y no es sino hasta las fases avanza- 
das que ocurre invasión local o se diseminan a sitios distantes. Al igual que 
en el caso del carcinoma, es necesario que no haya penetración de la pared 
ni metástasis a ganglios linfáticos para lograr un tratamiento curativo; por 
consiguiente, la extirpación quirúrgica explica la mayoría de los casos de 
supervivencia a cinco años. La extirpación también es un método excelen- 
te para la paliación de los síntomas. La técnica quirúrgica para la resección 
y el restablecimiento de la continuidad gastrointestinal es similar a la des- 
crita para el carcinoma. 

En la experiencia de los autores del capítulo, cuatro de cada ocho indi- 
viduos con carcinosarcoma sobrevivieron cinco años o más. Aun cuando 
el número es pequeño, sugiere que la resección genera mejores resultados 
en el carcinoma epitelial con células en huso en comparación con el carci- 
noma de células escamosas del esófago. De igual manera, en el caso del 
leiomiosarcoma del esófago los informes son escasos y tienen poca infor- 
mación acerca de la supervivencia. De siete enfermos con leiomiosarco- 
ma, dos murieron por la enfermedad, uno luego de tres meses y otro des- 
pués de cuatro años y siete meses después de la resección. Los otros cinco 
pacientes sobrevivieron más de cinco años. 

Resulta difícil valorar las ventajas de la resección de un leiomioblasto- 
ma del esófago a causa del número tan pequeño de sujetos con tumores de 
este tipo. La mayoría de los leiomioblastomas se forma en el estómago y 


38% de estos individuos muere por cáncer a los tres años. Cincuenta y 
cinco por ciento de los enfermos con leiomioblastoma extragástrico tam- 
bién muere por la enfermedad en un promedio de tres años. Por tanto, este 
tipo de tumor se debe considerar como una lesión maligna capaz de com- 
portarse como un leiomiosarcoma. La presencia de hipercromatosis nu- 
clear, aumento de mitosis (más de una por campo de alta resolución), tu- 
mor mayor de 10 cm y síntomas clínicos de más de seis meses de duración 
se relaciona con mal pronóstico. 


TUMORES BENIGNOS Y QUISTES 


Los tumores benignos y los quistes del esófago son relativamente infre- 
cuentes. Los primeros se dividen, desde los puntos de vista clínico y pato- 
lógico, en aquellos que se ubican dentro de la pared muscular y los que se 
alojan en la luz del esófago. 

Las lesiones intramurales son tumores sólidos, o bien son quistes, 
y casi todas son leiomiomas. Aquéllas consisten en músculo liso y tejido 
fibroso en proporción variable. Fibromas, miomas, fibromiomas y lipo- 
miomas corresponden a anomalías relacionadas y se presentan en pocas 
ocasiones. También se han descrito otros tipos histológicos de tumores 
intramurales sólidos, como lipomas, neurofibromas, hemangiomas, os- 
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Figu 72. A. Imagen de una tomografía computadorizada (CT) de un leiomiosarcoma (flecha negra) que provocó compresión del corazón y 
síncope. B. Pieza quirúrgica de la lesión mostrada en A con una lesión luminal pedunculada (flecha blanca) y un componente extraesofágico 
voluminoso (flecha negra). No se encontraron indicios de metástasis a linfáticos en el momento de la intervención quirúrgica. 


Figt 73. A.Trago de bario que 
hace visible una masa polipoide 
grande en la luz del esófago causante 
de obstrucción parcial y dilatación del 
esófago proximal. B. Pieza quirúrgica 
con un leiomioblastoma de 9 cm. A B 
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teocondromas, mioblastomas de células granulares y tumores del glomo, 
pero constituyen curiosidades médicas. 

Las lesiones intraluminales son crecimientos polipoides o penduncu- 
lados que se originan en la submucosa y se proyectan básicamente hacia la 
luz cubiertos por epitelio escamoso estratificado normal. Casi todos estos 
tumores están formados por tejido fibroso en diversos grados de compac- 
tación y cuentan con riego abundante. En algunos, el tejido es laxo y de 
tipo mixoide (p. ej., mixoma y mixofibroma); otros poseen mayor conte- 
nido de colágena (p. ej., fibroma) y otros más contienen tejido adiposo 
(p. ej., fibrolipoma). Es frecuente que todos estos tumores se designen de 
manera conjunta como pólipos fibrovasculares o simplemente pólipos. 
Las neoplasias intraluminales pedunculadas se deben extirpar. Si la lesión 
no es muy grande, es posible su remoción endoscópica con trampa. 


Leiomioma 


Los leiomiomas constituyen más de 50% de los tumores esofágicos benig- 
nos. La edad media a la presentación es de 38 años, lo cual contrasta bas- 
tante con el carcinoma esofágico. Los leiomiomas son dos veces más fre- 
cuentes en varones. Noventa por ciento de ellos se localiza en los dos 
tercios inferiores del esófago como resultado de su origen en el músculo 
liso. Por lo general, son solitarios pero en ocasiones se han encontrado 
lesiones múltiples. Varían mucho en cuanto a tamaño y forma. Se han ex- 
tirpado desde tumores que miden menos de 1 cm hasta tumores que pesan 
4.5 kg. 

Los leiomiomas tienen una forma oval característica. Durante su pro- 
ceso de desarrollo, son intramurales y el grueso de su volumen protruye 
hacia la pared externa del esófago. Ni su tamaño ni su ubicación se corre- 
lacionan con la intensidad de los síntomas. La disfagia y el dolor son las 
molestias más frecuentes, y es más habitual que aparezcan juntas que ais- 
ladas. Es inusual la presencia de sangrado vinculada de modo directo con 
el tumor, y cuando los pacientes con leiomioma esofágico tienen hemate- 
mesis o melena, es necesario descartar otras causas de sangrado. 

El trago de bario es el método más útil para demostrar la existencia de 
un leiomioma del esófago (fig. 25-74). Visto de perfil, la neoplasia se ob- 
serva como una anomalía lisa, semilunar o con forma de luna creciente 
que se desplaza con el esófago durante la deglución, tiene límites muy cla- 
ros, y está cubierta y rodeada por mucosa normal. La esofagoscopia se 
realiza para excluir la coexistencia de carcinosarcoma. Esta masa móvil 


Figura 25-74. Esofagograma con bario que muestra una anomalía lisa 
en abolladura característica del leiomioma. 


que protruye hacia la luz no debe ser objeto de toma de muestras para 
biopsia debido a que esto incrementa el riesgo de perforación de la muco- 
sa en el momento de la enucleación quirúrgica. 

A pesar de su crecimiento lento y potencial limitado de degeneración 
maligna, los leiomiosarcomas se deben extirpar a menos que existan con- 
traindicaciones específicas. La mayoría de ellos se elimina mediante enu- 
cleación simple. Si durante la eliminación se lesiona la mucosa por acci- 
dente, se efectúa una reparación primaria de la anomalía. La pared 
esofágica externa se debe reconstruir por medio de cierre de la capa mus- 
cular después de la extirpación del tumor. El tipo de acceso para el proce- 
dimiento se define de acuerdo con la ubicación de la lesión y la extensión 
de la intervención quirúrgica. En el caso de las lesiones en el esófago 
proximal y medio se requiere toracotomía derecha, en tanto las lesiones 
distales necesitan toracotomía izquierda. También se ha utilizado la video- 
toracoscopia. La tasa de mortalidad por enucleación es <2% y la disfagia 
desaparece en alrededor de 100%. Las lesiones grandes o aquéllas que 
afectan la GEJ podrían ser una indicación para la resección esofágica. 


Quiste esofágico 


Los quistes pueden ser congénitos o adquiridos. Los quistes congénitos 
están cubiertos en parte o enteramente por epitelio columnar ciliado de 
tipo respiratorio, epitelio glandular de tipo gástrico, epitelio escamoso o 
epitelio transicional. En algunos casos, podrían carecer de recubrimien- 
to epitelial. La confusión con respecto al origen embrionario de los quistes 
congénitos les ha valido diversos nombres, como quistes entéricos, bron- 
cógenos y mediastínicos. Asimismo, hay quistes adquiridos por retención 
y tal vez se formen como resultado de la obstrucción de los conductos 
excretores de las glándulas esofágicas. 

Los quistes entéricos y broncógenos son los más frecuentes y se forman 
por anomalías del desarrollo durante la formación y la diferenciación del 
tubo respiratorio inferior, y el esófago y el estómago a partir del intestino 
anterior. Durante el desarrollo embrionario, el esófago está cubierto de 
manera sucesiva con epitelio columnar simple, columnar seudoestratifica- 
do ciliado y, por último, plano estratificado. Quizás esta secuencia expli- 
que el hecho de que el epitelio de los quistes esté constituido por un tipo o 
una combinación de estos tipos; la presencia de cilios no necesariamente 
implica un origen respiratorio. 

Para finalizar, los quistes varían en cuanto a tamaño de pequeños a 
muy grandes; por lo general, son intramurales y se ubican en los tercios 
medio o inferior del esófago. Los síntomas que provocan se asemejan a los 
del leiomioma. De manera similar, el diagnóstico depende de los datos 
radiográficos y endoscópicos hallados. La extirpación quirúrgica por enu- 
cleación es el tratamiento de elección. Durante la extirpación se debe bus- 
car alguna fístula entre el quiste y las vías respiratorias, en especial en su- 
jetos con antecedente de infecciones broncopulmonares de repetición. 


PERFORACIÓN ESOFÁGICA 


La perforación del esófago constituye una urgencia real. De manera muy 
frecuente se presenta tras procedimientos diagnósticos o terapéuticos. La 
perforación espontánea, conocida como síndrome de Boerhaave, es la cau- 
sa de sólo 15% de los casos de perforación esofágica, en tanto los cuerpos 
extraños causan 14% y los traumatismos, 10%. El dolor es un síntoma 
constante y marcado que sugiere de manera casi invariable la presencia de 
una rotura del esófago, en particular cuando se ubica en la región cervical 
tras un procedimiento que implica el uso de instrumentos o en la región 
retroesternal en un individuo con antecedente de vómito persistente. El 
diagnóstico es más probable si aparece enfisema subcutáneo. 

La rotura espontánea del esófago tiene una tasa de mortalidad alta a 
causa de la tardanza del reconocimiento y la atención. Aunque casi siem- 
pre coincide con el antecedente de vómito persistente, se presenta de ma- 
nera silenciosa en un número limitado de enfermos sin antecedentes espe- 
cíficos. Cuando la radiografía de tórax de un paciente con perforación 
esofágica muestra aire o derrame en el espacio pleural, a menudo se come- 
te el error de diagnosticar neumotórax o pancreatitis. El aumento de la 
concentración sérica de la amilasa por fuga de saliva a través de la perfo- 
ración, podría colaborar al diagnóstico de pancreatitis si el médico no sos- 
pecha la rotura esofágica. Cuando la radiografía de tórax es normal se 
podría integrar un diagnóstico erróneo de infarto del miocardio (MI) o 
aneurisma disecante. 


La rotura espontanea de ordinario ocurre hacia la cavidad pleural iz- 
quierda o justo por arriba de la GEJ. Cincuenta por ciento de los casos 
presenta enfermedad por reflujo gastroesofágico concomitante, lo cual su- 
giere que la resistencia mínima a la transmisión de la presión abdominal 
hacia la porción torácica del esófago constituye un factor fisiopatológico 
de la lesión. Durante el vómito, la presión intragástrica aumenta de mane- 
ra excesiva, con frecuencia por arriba de 200 mmHg, pero puesto que la 
presión extragástrica se mantiene casi igual a la presión intragástrica, 
la distensión de la pared del estómago es mínima. La magnitud de la pre- 
sión que se transmite hacia el esófago varía de manera considerable y de- 
pende de la posición de la unión gastroesofágica. Cuando el esófago se 
encuentra dentro del abdomen y expuesto a la presión intraabdominal, la 
presión que se le transmite es mucho menor que cuando se halla expuesto 
a la presión negativa del tórax. En el segundo caso, la presión sobre la 
porción inferior del esófago con frecuencia iguala la presión intragástrica 
si la glotis se conserva cerrada. Los estudios en cadáveres muestran que 
cuando esta presión excede los 150 mmHg, quizás ocurra rotura del esófa- 
go. Cuando existe hernia hiatal y el esfínter se mantiene expuesto a la pre- 
sión abdominal, la lesión que se presenta es casi siempre un desgarro de la 
mucosa tipo Mallory-Weiss, cuya principal complicación es el sangrado y 
no la perforación. Esta lesión es generada por el estiramiento de la porción 
supradiafragmática de la pared gástrica. En estos casos, el saco herniario 
constituye una extensión de la cavidad abdominal y la unión gastroesofá- 
gica permanece expuesta a la presión abdominal. 


Diagnóstico 


Las anomalías en la radiografía de tórax son variables, por lo que no se 
debe depender de ellas para establecer el diagnóstico. Lo anterior se debe 
a que las alteraciones dependen de tres factores: a) el tiempo transcurrido 
entre la perforación y la exploración radiográfica; b) el sitio de la perfora- 
ción, y c) la integridad de la pleura mediastínica. El enfisema mediastínico 
requiere por lo menos 1 h para que se manifieste y es un fuerte indicio de 
perforación presente en sólo 40% de los sujetos. El ensanchamiento del 
mediastino por edema secundario tal vez tarde varias horas en aparecer. El 
sitio de la perforación también influye en los datos radiográficos hallados. 
En la perforación cervical, es habitual encontrar enfisema local, en tanto el 
enfisema mediastínico es inusual; lo contrario es cierto en el caso de per- 
foraciones torácicas. Con frecuencia, en una radiografía de cuello se ob- 
serva aire entre los músculos extensores de la columna vertebral antes de 
poder palparlo u observarlo en una radiografía de tórax (fig. 25-75). La 
integridad de la pleura mediastínica modifica los datos radiográficos debi- 
do a que su rotura deriva en neumotórax, situación que surge incluso en 
77% de los individuos. Hasta en dos terceras partes de los casos, la perfo- 
ración aparece hacia el lado izquierdo, en una quinta parte hacia el lado 
derecho y en una décima parte es bilateral. Si se conserva la integridad de 
la pleura se presenta con rapidez enfisema mediastínico (y no neumotó- 
rax). De manera tardía, ocurre derrame pleural consecutivo a inflamación 
del mediastino. La radiografía de tórax es normal en 9% de los enfermos. 

El diagnóstico se confirma hasta en 90% de los casos por la observa- 
ción de extravasación de medio de contraste en el esofagograma. Se prefie- 
re utilizar un medio de contraste hidrosoluble como diatrizoato de meglu- 
mina. El único inconveniente de la esofagografía que se debe tener en 
cuenta es que da resultados negativos falsos hasta en 10% de las veces. Esto 
quizá se deba a que el estudio se realiza con el paciente en posición ergui- 
da. En esta posición, el material de contraste hidrosoluble pasa con mucha 
rapidez, por lo que es imposible detectar la presencia de perforaciones pe- 
queñas. Las radiografías se deben tomar con el sujeto en decúbito lateral 
derecho (fig. 25-76). En esta posición, el material de contraste queda casi 
en su totalidad dentro del esófago, lo cual permite identificar el sitio de la 
perforación y las cavidades con las cuales se conecta en prácticamente to- 
dos los individuos. 


Tratamiento 


La clave de un tratamiento óptimo es el diagnóstico temprano. El mejor 
resultado se logra con el cierre primario de la perforación antes de que 
transcurran 24 h, acto que se relaciona con una supervivencia de 80 a 90%. 
En la figura 25-77 se muestra una fotografía obtenida a través de una tora- 
cotomía izquierda de una rotura esofágica que ocurrió durante una dilata- 
ción neumática para tratar acalasia. El sitio en que ocurre la lesión con 


Figura 25-75. Radiografía de tórax que muestra la presencia de aire 
entre los músculos profundos del cuello tras una perforación del esófago 
(flecha). Con frecuencia, éste es el signo más temprano de perforación y 
puede detectarse incluso en ausencia de aire en el mediastino. 


mayor frecuencia es la pared lateral izquierda del esófago, justo por arriba 
de la GEJ. Para lograr una exposición adecuada de la herida, se debe llevar 
a cabo una disección semejante a la que se describe para una miotomía 
esofágica. Se levanta un colgajo de tejido gástrico y se extirpa el cojinete 
graso de la GEJ. Los bordes de la lesión se acondicionan y cierran median- 
te una sutura modificada tipo Gambee (fig. 25-78). El cierre se refuerza 
mediante la colocación de un fragmento de pleura o una fundoplicatura 
tipo Nissen. 


Figura 25-76. Radiografía de un paciente con perforación del esófago, 
donde se utilizó material de contraste hidrosoluble. El individuo se coloca 
en decúbito lateral con el lado izquierdo hacia arriba para permitir que el 
esófago se llene por completo y de este modo se haga visible la 
alteración. 
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Figura 25-77. Toracotomía izquierda en un paciente con rotura 

del esófago en la unión gastroesofágica tras una dilatación forzada del 
esófago inferior para tratar acalasia (la pinza quirúrgica está sobre el 
estómago y el drenaje de Penrose se encuentra alrededor del esófago). 
La lesión es una perforación de la mucosa con separación extensa 

del músculo esofágico desde el borde inferior del Penrose hasta el 
estómago. 


La mortalidad tras el cierre inmediato varía de 8 a 20%. Si el enfermo 
sobrevive las primeras 24 h, el riesgo disminuye a menos de 50% y no varía 
con el tipo de tratamiento quirúrgico (p. ej., drenaje aislado o drenaje con 
cierre de la perforación). Si el retraso en reparar la perforación se acerca a 
las 24 h y los tejidos presentan inflamación, se recomienda llevar a cabo 
una sección del cardias y una extirpación de la porción lesionada del esó- 
fago. El remanente esofágico se moviliza procurando conservar tanto teji- 
do sano como sea posible; el procedimiento se completa con una esofagos- 
tomía cervical terminal. En algunos casos, el remanente de esófago podría 
ser muy largo y formar un asa en el tórax. El mediastino contaminado 
después se debe drenar por medio de la colocación de una sonda de yeyu- 
nostomía para alimentación. La curación de una sepsis casi siempre es 
inmediata, notable y se manifiesta como una mejoría notoria del estado 
del paciente en un periodo de 24 h. Tras recuperarse de la sepsis, se da de 
alta hospitalaria al sujeto, el cual debe regresar en fecha posterior para una 
reconstrucción mediante interposición retroesternal de colon. Si no se 
aplica este tipo de tratamiento drástico, la tasa de mortalidad excede el 
50% cuando el diagnóstico es tardío. 

En casos especiales es posible indicar un tratamiento conservador de 
la perforación esofágica. La elección de este tipo de tratamiento requiere 
juicio experimentado y es indispensable la revisión cuidadosa del esófago 
mediante técnicas radiográficas. La mayoría de los casos tratados de esta 
forma corresponde a lesiones que ocurren durante la dilatación de esteno- 
sis esofágicas o neumáticas para el tratamiento de la acalasia. El tratamien- 
to conservador no se debe utilizar en individuos que tienen perforaciones 
libres hacia el espacio pleural. Cameron ha propuesto tres criterios para 
guiar las medidas terapéuticas conservadoras en casos de perforación eso- 
fágica: a) el trago de bario debe demostrar que la perforación se halla limi- 
tada al mediastino y el líquido debe drenar de nuevo hacia el esófago con 
facilidad (fig. 25-79); b) los síntomas deben ser leves, y c) debe haber indi- 
cios mínimos de septicemia clínica. Si estas condiciones se cumplen, es 
razonable tratar al enfermo con alimentación parenteral, antibióticos y ci- 
metidina para disminuir la secreción de ácido y la actividad de la pepsina. 
La alimentación por la boca se reinicia luego de siete a 14 días en función 
de los datos radiográficos subsiguientes. 


SÍNDROME DE MALLORY-WEISS 


En 1929, Mallory y Weiss describieron cuatro casos con sangrado agudo 
del tubo digestivo superior en quienes se encontraron desgarros de la mu- 
cosa en la GEJ en el momento de la necropsia. Este síndrome se caracteri- 
za por sangrado agudo del tubo digestivo superior tras el vómito repetido 
y se considera la causa de hasta 15% de todas las hemorragias gastrointes- 
tinales graves. El mecanismo del sangrado es similar al de la perforación 


Figura 25-78. Técnica para el cierre de una perforación esofágica 

a través de una toracotomía. A. Se tira de una lengUeta de estómago a 
través del hiato esofágico y se extirpa el cojinete graso gastroesofágico. 
Los bordes de la lesión mucosa se suturan y cierran mediante puntos 
separados de Gambee modificados. B. Reforzamiento del cierre con un 
parche de pleura parietal. 


espontánea del esófago: incremento agudo de la presión intraabdominal al 
que se opone la glotis cerrada en un paciente que presenta hernia hiatal. 

Los desgarros de Mallory-Weiss se caracterizan por sangrado arterial 
que podría ser masivo. El vómito no es un factor necesario y podría haber 
otras causas de incremento agudo de la presión intraabdominal, como tos 
paroxística, crisis convulsivas y eructos. El diagnóstico requiere sospechar 
la alta probabilidad de su presencia, en particular si el sujeto presenta san- 
grado del tubo digestivo superior tras vómito prolongado o periodos con 
eructos. La endoscopia confirma la sospecha al identificar una o más fisu- 
ras longitudinales de la mucosa en el estómago herniado como la fuente de 
la hemorragia. 

En la mayoría de los individuos, el sangrado se detiene de manera es- 
pontánea y con tratamiento conservador. Además de la restitución del vo- 
lumen sanguíneo, es necesario descomprimir el estómago y administrar 
antieméticos, ya que un estómago distendido y un vómito continuo agra- 
van el sangrado. La sonda de Sengstaken-Blakemore no detiene la hemo- 
rragia debido a que la presión del globo no es suficiente para superar la del 
sangrado arterial. La inyección endoscópica de adrenalina puede ser una 
buena medida terapéutica cuando la hemorragia no se ha detenido de ma- 
nera espontánea. Sólo en ocasiones se requiere intervención quirúrgica 
para detener la pérdida de sangre. El procedimiento consiste en laparoto- 
mía con gastrotomía alta y sutura del desgarro lineal. Es poco frecuente 
que estas lesiones recurran o induzcan la muerte. 


a 


Figura 25-79. Esofagograma con bario que muestra una estenosis y 
una perforación con contención de material después de una dilatación. 
La lesión cumple con los criterios de Cameron: se encuentra contenida 
en el mediastino y sus límites se dibujan hasta el esófago; el paciente 
tenía síntomas leves; no había indicios clínicos de sepsis. El tratamiento 
conservador dio buenos resultados. 


LESIÓN POR SUSTANCIAS CÁUSTICAS 


Las lesiones accidentales producidas por un cáustico casi siempre se pre- 
sentan en niños y, en general, se degluten cantidades pequeñas de la sus- 
tancia. En adultos o adolescentes, la ingestión de líquidos cáusticos casi 
siempre es intencional durante intentos de suicidio y se ingieren cantida- 
des más grandes. Es más frecuente la deglución de álcalis que de ácidos, 
debido a que los ácidos fuertes causan dolor quemante inmediato en la 
boca. 


Patología 


La deglución de sustancias cáusticas origina lesiones aguda y crónica. Du- 
rante la fase aguda, el cuidado se orienta a controlar la lesión inmediata de 
los tejidos y el potencial de perforación. En la fase crónica, el objetivo es el 
tratamiento de la estenosis y las alteraciones de la deglución a nivel de la 
faringe. Durante la fase aguda, el grado y la amplitud de la lesión depen- 
den de varios factores: la naturaleza de la sustancia cáustica, su concentra- 
ción, la cantidad deglutida y el tiempo que la sustancia estuvo en contacto 
con los tejidos. 

Los ácidos y los álcalis dañan los tejidos de forma distinta. Los álcalis 
disuelven el tejido y por ello penetran con mayor profundidad, en tanto 
los ácidos causan necrosis coagulativa que limita su penetración. Los ex- 
perimentos efectuados en animales señalan que existe una correlación 
entre la profundidad de la lesión y la concentración del hidróxido de sodio 
(NaOH). Cuando una solución al 3.8% entra en contacto con el esófago 
durante 10 s, se produce necrosis de la mucosa y submucosa pero no se 
daña la capa muscular. Una solución al 22.5% penetra en toda la pared 
esofágica y alcanza los tejidos periesofágicos. Los productos para limpieza 
contienen hasta 90% de NaOH. La intensidad de las contracciones esofá- 
gicas varía en las distintas porciones del esófago y es menor en la unión del 
músculo estriado con el músculo liso. Por consiguiente, la eliminación de 
sustancias de esta área es más lenta, lo cual permite que los compuestos 
cáusticos se mantengan en contacto más prolongado con la mucosa. Ésta 
es la razón de que haya una afectación más grave del esófago en este nivel 
que en segmentos inferiores. 

Las lesiones por lejía evolucionan en tres fases. La primera es una fase 
necrótica aguda que perdura entre uno y cuatro días después de la lesión. 


Durante este periodo, la coagulación de proteínas intracelulares causa ne- 
crosis hística y el tejido vivo que circunda la zona necrosada presenta una 
reacción inflamatoria muy intensa. La segunda fase es la de ulceración y 
granulación, y comienza de tres a cinco días después de la lesión. En este 
periodo, se desprende el tejido necrótico superficial y deja una base ulce- 
rada con inflamación aguda que poco después llena el tejido de granula- 
ción. En el tiempo de la fase dura, que surge entre 10 y 12 días, el esófago 
presenta la debilidad más intensa. La tercera fase es la de cierre y cicatriza- 
ción, que comienza en la tercera semana ulterior a la lesión. Durante este 
periodo, el tejido conjuntivo neoformado comienza a contraerse y genera 
estrechamiento del esófago. Se forman adherencias entre las áreas con 
granulación, que dan origen a abolsamientos y bandas rígidas. En este pe- 
riodo, se deben tomar medidas para limitar la formación de estenosis. 


Manifestaciones clínicas 


El cuadro clínico de una quemadura esofágica depende del grado y la ex- 
tensión de la lesión. Durante la fase inicial, los síntomas consisten en dolor 
en la boca y la región retroesternal, salivación excesiva, dolor durante la 
deglución y disfagia. La presencia de fiebre se correlaciona de un modo 
firme con la existencia de lesión en el esófago. Es posible que haya sangra- 
do y es común que el enfermo vomite. Estas molestias iniciales desapare- 
cen durante el periodo de ulceración y granulación, que es asintomático. 
En la fase de cierre y cicatrización, se vuelven a presentar síntomas de 
disfagia por efecto de la fibrosis y la retracción que causan estrechamiento 
del esófago. En lo que respecta a los pacientes que presentan estenosis, en 
60% ésta aparece en el primer mes y en 80% en el segundo mes. Si no se 
presenta disfagia tras ocho meses, es poco probable que ocurra una este- 
nosis. Las reacciones sistémicas graves, como hipovolemia y acidosis, cau- 
san daño renal en los casos de quemaduras por ácidos fuertes. Las compli- 
caciones respiratorias incluyen espasmo y edema laríngeo, así como edema 
pulmonar en algunas ocasiones, en particular tras la aspiración de ácidos 
fuertes. 

La exploración de la cavidad bucal y la faringe indica la ingestión de 
sustancias cáusticas, pero no señala la existencia de quemaduras en el esó- 
fago. A la inversa, es posible que haya quemaduras en el esófago sin que se 
observen lesiones evidentes en la cavidad bucal. A causa de esta insufi- 
ciente correlación, se requiere efectuar una esofagoscopia temprana para 
determinar la presencia de una lesión en la víscera. A fin de disminuir la 
posibilidad de perforación, el endoscopio no se debe introducir más allá 
de la primera lesión esofágica que se detecte. El grado de lesión se deter- 
mina de acuerdo con los criterios que se explican en el cuadro 25-17. In- 
cluso si los resultados de la esofagoscopia son normales, tal vez aparezca 
estenosis más adelante. La exploración radiográfica no es confiable para la 
identificación de lesiones esofágicas tempranas, pero es importante para 
localizar estenosis durante el seguimiento. La ubicación más frecuente de 
las lesiones por cáusticos se proporciona en el cuadro 25-18. 


Tratamiento 


El tratamiento de una lesión por sustancias cáusticas en el esófago se 
orienta a la atención de las consecuencias inmediatas y tardías de la lesión. 
El tratamiento inmediato consiste en limitar la quemadura mediante la 
administración de agentes neutralizantes. Para obtener buenos resultados, 
lo anterior se debe efectuar durante la primera hora. La lejía y otros álcalis 
se neutralizan con vinagre diluido, jugo de limón o de naranja. El ácido se 
neutraliza con leche, clara de huevo o antiácidos. No se recomienda la 
utilización de bicarbonato de sodio porque produce CO), que podría in- 
crementar el riesgo de perforación. Está contraindicado el uso de eméticos, 


dUNoPEAYA Valoración del grado de quemaduras esofágicas 
y gástricas por corrosión mediante endoscopia 


Primer grado: hiperemia y edema de mucosa 


Segundo grado: hemorragia limitada, ulceración con exudado y formación de 
seudomembranas 


Tercer grado: desprendimiento de la mucosa, úlceras profundas, hemorragia 
masiva, obstrucción completa de la luz del esófago por edema, carbonización 
y perforación 
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UN {0 PARE: Localización de la lesión por cáusticos (n = 62) 


Faringe 10% 
Esófago 70% 
Proximal 15% 
Medio 65% 
Distal 2% 
Completo 18% 
Estómago 20% 
Antro 91% 
Completo 9% 
Estómago y esófago 14% 


ya que el vómito genera un segundo contacto de la sustancia cáustica con 
el esófago y contribuye a la perforación si esto es muy forzado. Es necesa- 
rio corregir la hipovolemia y administrar antibióticos de amplio espectro 
para disminuir la reacción inflamatoria y prevenir complicaciones infec- 
ciosas. Si es necesario, se coloca una sonda de yeyunostomia para alimen- 
tación. La alimentación por la boca se inicia cuando desaparece la disfagia 
de la fase inicial. 

En el pasado, los cirujanos esperaban hasta que aparecía la estenosis 
para iniciar el tratamiento. Hoy en día, se comienzan las dilataciones en el 
primer día ulterior a la lesión, con el propósito de conservar la permeabi- 
lidad de la luz esofágica mediante la remoción de las adherencias que se 
forman en los segmentos lesionados. Sin embargo, este método de trata- 
miento es discutible a causa de que las dilataciones traumatizan el esófago, 
por lo cual causan sangrado y perforación; los datos indican que las dila- 
taciones excesivas incrementan la fibrosis por efecto del traumatismo adi- 
cional. El uso de esteroides para limitar la fibrosis es eficaz en animales, 
pero es discutible su utilidad en seres humanos. 

Es frecuente que la necrosis extensa del esófago induzca perforación y 
el mejor tratamiento en estos casos es la resección. Cuando hay una afec- 
tación gástrica extensa, el esófago casi siempre presenta necrosis o quema- 
duras graves, de manera que son necesarias una gastrectomía total y una 
esofagectomía casi total. La presencia de aire dentro de la pared esofágica 
es un signo de necrosis del músculo y perforación inminente, y constituye 
un buen indicador para esofagectomía. 

En el algoritmo que aparece en la figura 25-80 se resume el tratamiento 
para una lesión aguda. Algunos autores apoyan el uso de prótesis esofági- 
cas intraluminales (fig. 25-81) en sujetos operados y sin indicios de necro- 
sis esofagogástrica extensa. En estos individuos, se debe llevar a cabo una 
biopsia de la pared posterior del estómago para excluir lesión oculta. Si 
desde el punto de vista histológico hay duda con respecto a la viabilidad de 
la pieza, es indispensable realizar una segunda intervención quirúrgica 
para revisión a las 36 h. Si se inserta una prótesis, es necesario mantenerla 
en posición durante 21 días y extraerla después de obtener un esofagogra- 
ma con bario con resultados satisfactorios. De igual manera, se requiere 
llevar a cabo la esofagoscopia y, si hay estenosis, se debe emprender la di- 
latación. 

Una vez superada la fase aguda, la atención debe dirigirse a la preven- 
ción y el cuidado de las estenosis. Tanto la dilatación anterógrada con ins- 
trumentos de Hurst o Maloney como la dilatación con un instrumento 
tipo Tucker dan resultados satisfactorios. En ocasiones, sobre todo cuando 
hay estenosis graves, el enfermo debe deglutir un hilo a lo largo del cual se 
hacen pasar dilatadores metálicos tipo Sippy hasta que se obtiene una luz 
suficiente para permitir el paso de un dilatador mercurial. En una serie 
que incluyó 1 079 pacientes, se encontró que las dilataciones tempranas 
iniciadas durante la fase aguda tuvieron resultados excelentes en 78%, 
buenos en 13% y deficientes en 2%. Durante el tratamiento murieron 55 
sujetos. En comparación, de los 333 individuos en quienes se comenzó la 
dilatación cuando las estenosis se volvieron sintomáticas, sólo se lograron 
resultados excelentes en 21%, buenos en 46% y deficientes en 6%, en tanto 
que tres enfermos murieron durante el proceso. Determinar durante cuán- 
to tiempo el cirujano debe continuar con las dilataciones antes de conside- 
rar la resección esofágica es un asunto incierto. Se debe restablecer una luz 
esofágica adecuada en seis meses a un año y los periodos entre dilatacio- 
nes deben ser progresivamente mayores. Si durante el tratamiento es im- 
posible establecer o conservar una luz adecuada (es decir, se tienen que 
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Figura 25-80. Algoritmo para el tratamiento de la lesión aguda por 
compuestos cáusticos. 


utilizar instrumentos más pequeños), se debe valorar la intervención qui- 
rúrgica. El procedimiento quirúrgico está indicado cuando hay: a) esteno- 
sis completa con falla de todas las maniobras indicadas para restablecer la 
luz esofágica; b) irregularidad notoria y formación de bolsas determinadas 
mediante el trago de bario; c) aparición de una reacción periesofágica gra- 
ve o mediastinitis consecutivas a la dilatación; d) una fístula; e) imposibi- 
lidad para dilatar o mantener una luz mayor que un dilatador calibre 40 E, 
y, por último, f) negativa o incapacidad del paciente para someterse a pe- 
riodos prolongados de dilatación. 

La variedad de anomalías que se observa requiere creatividad para pla- 
near la reconstrucción esofágica. Hoy en día, las esofagoplastias con tubo 
de piel se utilizan con menor frecuencia que antes y su valor es histórico 
principalmente. Al presente, los órganos que se utilizan para sustituir el 
esófago son estómago, yeyuno y colon, ya sea a través del mediastino pos- 
terior o por una vía retroesternal. Esta última se elige cuando se ha practi- 
cado una esofagectomía previa o si hay fibrosis extensa en el mediastino 
posterior. Cuando se toman en cuenta todos los factores, el orden de pre- 
ferencia para la sustitución esofágica es: a) colon; b) estómago, y c) yeyu- 
no. Los injertos libres de yeyuno con base en la arteria tiroidea superior 
han dado resultados excelentes. Cualquiera que sea el método selecciona- 
do se debe hacer hincapié en que estos procedimientos no se eligen a la 
ligera; errores mínimos de juicio o de tipo técnico podrían causar compli- 
caciones graves o incluso fatales. 

Un aspecto crítico al planear la intervención quirúrgica es la selección 
del órgano que se va a utilizar para la anastomosis proximal: esófago cer- 
vical, senos piriformes o faringe posterior. La selección del sitio para rea- 
lizar la anastomosis proximal depende de la extensión del daño de la farin- 


Figura 25-81. Uso de una prótesis esofágica para evitar la estenosis. La 
prótesis está elaborada con una sonda pleural y se coloca en el esófago 
en el momento de la laparotomía exploradora. Se coloca un drenaje de 
Penrose en su extremo distal en forma de válvula de chapaleta, con el 
propósito de evitar el reflujo. La prótesis se fija por su extremo proximal al 
conectarla a un catéter para succión que se adhiere a la narina. La 
succión continua permite extraer la saliva y el moco atrapados en la 
faringe y el esófago proximal. 


ge y el esófago cervical. Cuando el esófago cervical está destruido y existe 
permeabilidad de un seno piriforme, la anastomosis se efectúa en la hipo- 
faringe (fig. 25-82). Cuando se detecta estenosis completa de los senos 
piriformes, se utiliza un acceso transglótico para llevar a cabo una anasto- 
mosis hacia la pared posterior de la orofaringe (fig. 25-83). Esto permite la 


Figura 25-82. Anastomosis del intestino a un seno piriforme 
conservado. Para identificar el sitio, se inserta un dedo en el seno 
piriforme libre a través de una incisión suprahioidea (línea de trazos 
cortos). Esto requiere la remoción de la porción lateral inferior del 
cartílago tiroides, como se ilustra en el corte transversal. (Con autorización 
de Tran Ba Huy P Celerier M: Management of severe caustic stenosis of the 
hypopharynx and esophagus by ileocolic transposition via suprahyoid or 
transepiglottic approach. Analysis of 18 cases. Ann Surg 207:439, 1988.) 


Figura 25-83. Anastomosis del intestino a la orofaringe posterior. La 
anastomosis se realiza mediante una incisión con forma de trapecio 
invertido por arriba del cartílago tiroides (línea de trazos cortos). Se reseca 
una porción triangular de la mitad superior del cartílago. El cierre de la 
orofaringe se lleva a cabo de tal manera que la laringe se tire hacia arriba 
(corte sagital). (Con autorización de Tran Ba Huy P Celerier M: Management 
of severe caustic stenosis of the hypopharynx and esophagus by ileocolic 
transposition via suprahyoid or transepiglottic approach. Analysis of 18 cases. 
Ann Surg 207:439, 1988.) 


escisión de las estenosis supraglóticas y la elevación con angulación ante- 
rior de la laringe. En ambas situaciones, el sujeto debe reaprender a deglu- 
tir. La recuperación es larga y difícil y existe la posibilidad de que se re- 
quieran varias dilataciones endoscópicas y reoperación frecuente. Las 
resecciones en manguito de estenosis cortas casi nunca dan buenos resul- 
tados a causa de que la extensión del daño de la pared del esófago podría 
ser mayor que la calculada; por ello, casi de manera invariable la anasto- 
mosis se realiza en un área dañada. 

El tratamiento de un esófago derivado con daño es problemático. Si el 
esófago se conserva, ha de valorarse la formación de úlceras por reflujo 
gastroesofágico o carcinoma. A la extensa disección que se necesita para 
la extirpación del esófago, en particular si hay periesofagitis intensa, se le 
ha relacionado con una morbilidad significativa. La conservación del esó- 
fago en su sitio preserva la función de los nervios vagos y, con ello, la del 
estómago. Por otra parte, la conservación de un esófago dañado en su si- 
tio genera una serie de sacos ciegos y formación de abscesos en el medias- 
tino años después. Los cirujanos más experimentados recomiendan la 
remoción del esófago a menos que el riesgo quirúrgico sea demasiado 
grande. 


FÍSTULA ADQUIRIDA 


El esófago se encuentra en contacto estrecho con la porción membranosa 
de la tráquea y el bronquio izquierdo, lo cual predispone a la formación de 
fístulas entre estas estructuras. La mayoría de las fístulas esofágicas se en- 
cuentran hacia el árbol traqueobronquial y son consecutivas a un tumor 
maligno esofágico o pulmonar. Las fístulas traumáticas y las relaciona- 
das con divertículos esofágicos constituyen el resto. Las fístulas vinculadas 
con divertículos con tracción casi siempre son resultado de enfermedad 
inflamatoria mediastínica y las fístulas traumáticas por lo general son re- 
sultado de heridas penetrantes, ingestión de lejía o lesión yatrógena. 

Estas fístulas se caracterizan por tos paroxística después de la ingestión 
de líquidos, además de infecciones pulmonares recurrentes o crónicas. El 
inicio inmediato de la tos después de la deglución sugiere aspiración, 
mientras que un retraso breve (30 a 60 s) indica una fístula. 

El cierre espontáneo es inusual debido a la presencia de un proceso 
maligno o infeccioso recurrente. El tratamiento quirúrgico de las fístulas 
consiste en la división del trayecto fistuloso, resección del tejido pulmonar 
con daño irreversible y cierre de la anomalía esofágica. Para prevenir la 
recurrencia, debe interponerse un colgajo pleural. El tratamiento de fístu- 
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las malignas es difícil, sobre todo en presencia de radiación previa. Por lo 
general, sólo están indicadas medidas paliativas. La mejor alternativa pue- 
de ser el uso de una endoprótesis esofágica de diseño especial que evite el 
paso por la fístula y la ocluya, lo cual hace posible que el individuo pueda 
comer. Casi nunca puede usarse como último recurso la derivación esofá- 
gica junto con instalación de yeyunostomía para alimentación. 


TÉCNICAS DE RECONSTRUCCIÓN ESOFÁGICA 


Las opciones para sustitución esofágica incluyen elevación gástrica, inter- 
posición de colon y transferencia libre o elevación de yeyuno hacia el tó- 
rax. Rara vez la única opción posible es una combinación de todos estos 
injertos. Las indicaciones para la resección y la sustitución esofágicas in- 
cluyen la enfermedad maligna y la benigna en fase terminal. Esta última 
categoría incluye formación de estenosis por reflujo o uso de fármacos que 
no es posible dilatar sin dañar al esófago, dilatación y tortuosidad del esó- 
fago consecutivas a alteraciones graves de la motilidad, estenosis induci- 
das por lejía y procedimientos antirreflujo múltiples. La elección de la 
sustitución esofágica tiene un efecto significativo sobre la dificultad técni- 
ca e influye en la evolución a largo plazo. 


Resección parcial del esófago 


Las lesiones benignas que se ubican en la porción distal del esófago y no 
afectan la función proximal se resuelven mejor con la interposición de un 
segmento de yeyuno proximal en el tórax mediante anastomosis primaria. 
La interposición de yeyuno alcanza el nivel inferior del hilio pulmonar 
con facilidad, pero es poco frecuente que la disposición de los vasos san- 
guíneos permita la colocación de la víscera por arriba de este sitio anató- 
mico. Es necesario realizar una toracotomía debido a que la anastomosis 
se aloja dentro del tórax. 

El yeyuno constituye un injerto dinámico y participa en el transporte 
del bolo, en tanto que el estómago y el colon funcionan más bien como 
conductos. El estómago es una opción inadecuada en estos casos debido a 
la propensión que tiene su contenido de refluir hacia la porción proximal 
del esófago tras la esofagogastrostomía intratorácica. Hoy en día, se sabe 
bien que esto ocurre y causa síntomas incapacitantes, e incluso destruc- 
ción del esófago en algunos enfermos. Por otra parte, los segmentos cortos 
de colon carecen de motilidad significativa y tienen propensión a inducir 
esofagitis en la región proximal a la anastomosis. 


La sustitución de la porción cervical del esófago con conservación del 
segmento distal se indica en algunos casos de enfermedad maligna de esó- 
fago o cabeza y cuello, así como tras la deglución de lejía. La transferencia 
libre de una porción de yeyuno hacia el cuello se ha convertido en una 
opción viable y da buenos resultados en la mayoría de los casos. La revas- 
cularización de la víscera se lleva a cabo al utilizar la arteria mamaria in- 
terna, o bien la vena mamaria interna o la innominada. La extirpación de 
la articulación esternoclavicular facilita la anastomosis vascular y esofági- 
ca (fig. 25-84). 


Reconstrucción ulterior a esofagectomía total 


Tras una esofagogastrectomía, ni el estómago ni el colon intratorácicos 
funcionan como lo hace un esófago sano. La elección entre estos órganos 
depende de varios factores, como la buena calidad de su riego y la longitud 
esofágica que se debe derivar. Si hay indicios de enfermedad en el estóma- 
go o se le ha reducido en una intervención quirúrgica gástrica previa, es 
posible que este órgano no tenga la longitud suficiente para sustituir al 
esófago. La presencia de enfermedad diverticular, carcinoma no diagnos- 
ticado o colitis impide el uso del colon. Cuando hay enfermedad vascular, 
el riego sanguíneo del colon se afecta más que el del estómago, situación 
que podría impedir su utilización. De los dos órganos, el colon permite un 
injerto de mayor longitud. El estómago de ordinario es capaz de llegar 
hasta el cuello si la porción resecada de la curvatura menor no afecta el 
riego del fondo. La interposición gástrica tiene la ventaja de que sólo re- 
quiere una anastomosis; por otra parte, aquélla se relaciona con un poten- 
cial mayor para aspiración ya sea de jugo gástrico o de estenosis de la 
anastomosis cervical por reflujo crónico. 

Después de una esofagogastrectomía, los pacientes podrían experi- 
mentar molestias durante la alimentación o poco después de ella. El sín- 
toma más habitual es una sensación de presión posprandial o de rebosa- 
miento, que podría ser consecuencia de la pérdida del reservorio gástrico. 
Este síntoma es menos frecuente cuando se utiliza el colon como sustitu- 
tivo esofágico y quizás esto se deba a que se conserva el tercio distal del 
estómago en el abdomen y a la función adicional de reservorio que lleva a 
cabo el colon interpuesto. 

Los informes de King y Hólscher señalan una incidencia de disfagia de 
40 a 50% después del restablecimiento de la continuidad gastrointestinal 
tras la esofagogastrectomía utilizando el estómago. 

Este porcentaje es semejante al que encontró Orringer tras utilizar el 
estómago para sustituir el esófago en sujetos con enfermedad benigna. 
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Figura 25-84. A. Sitio de la entrada torácica que se necesita resecar a fin de tener espacio suficiente para colocar un injerto libre de yeyuno y tener 
acceso a la arteria mamaria interna (área sombreada). B. Corte transversal que muestra el espacio disponible tras la resección de la unión 
esternoclavicular y la mitad del esternón. (Con autorización de Rothberg M, DeMeester TR: Exposure of the cervical esophagus, en Shields TW [ed]: General 


Thoracic Surgery, 3rd ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 1989, p 419.) 


Más de 50% de los individuos experimentó disfagia posoperatoria; dos 
tercios de este grupo necesitaron dilatación posoperatoria y una cuarta 
parte presentó disfagia persistente y requirió dilatación en casa. En con- 
traste, la disfagia es inusual al igual que la necesidad de dilatación tras la 
interposición de colon. Isolauri efectuó un estudio que incluyó 248 enfer- 
mos, en quienes se realizaron interposiciones de colon, y encontró una 
incidencia de disfagia de 24% 12 meses después de la intervención quirúr- 
gica. En estos casos, la causa más frecuente fue recurrencia tumoral en 
mediastino. Es posible que la incidencia elevada de disfagia que entraña el 
uso del estómago se relacione con la anastomosis esofagogástrica en 
el cuello y la dificultad consecuente para el paso del bolo deglutido. 

Otra consecuencia de la transposición del estómago al tórax es la apa- 
rición de reflujo duodenogástrico posoperatorio, que quizá se deba a la 
denervación del píloro, y que empeora cuando se practica una piloroplas- 
tia. Después de la elevación gástrica, el piloro queda a nivel del hiato eso- 
fágico y se produce una clara presión diferencial entre la luz gástrica intra- 
torácica y la luz duodenal intraabdominal. A menos que la válvula pilórica 
sea extremadamente deficiente, esta presión diferencial facilita el reflujo 
del contenido duodenal hacia el estómago. El reflujo duodenogástrico 
ocurre con menor frecuencia tras la interposición de colon debido a que 
existe un tramo suficiente de colon intraabdominal bajo el efecto de la 
presión del abdomen, al mismo tiempo que el piloro y el duodeno conser- 
van su posición intraabdominal normal. 

Aunque de manera general se acepta el concepto de que la anastomosis 
esofagogástrica en el cuello genera un riesgo menor de esofagitis y esteno- 
sis en comparación con una en un nivel inferior, tras la anastomosis cervi- 
cal aparece esofagitis por reflujo aunque a un plazo mayor que en una 
anastomosis más baja. La mayoría de los pacientes es objeto de esofago- 
gastrostomía cervical por enfermedad maligna; con este enfoque, las se- 
cuelas a largo plazo de una anastomosis de este tipo no constituyen una 
gran preocupación. Sin embargo, los sujetos sometidos a esofagogastros- 
tomía cervical por enfermedad benigna podrían presentar problemas rela- 
cionados con la anastomosis durante el cuarto o quinto año posoperatorio, 
tan graves que es necesaria la revisión de la anastomosis. Esto es menos 
factible en individuos con interposición de colon para sustitución esofági- 
ca. Por consiguiente, en el caso de las personas con enfermedad benigna o 
carcinoma potencialmente curable del esófago o el cardias, se prefiere la 
interposición de colon para evitar los problemas tardíos de la esofagogas- 
trostomía cervical. La interposición de colon para sustitución esofágica es 
un procedimiento más complejo que la elevación gástrica y tiene un po- 
tencial mayor de morbilidad perioperatoria, en particular si la practican 
cirujanos sin experiencia. 


Reconstrucción compuesta 


En ocasiones, la única opción viable es una intervención quirúrgica en que 
se utilicen colon, yeyuno y estómago de manera combinada. Esta situación 
podría surgir cuando el paciente ha sido objeto de resección gástrica o 
colónica previa, cuando hay recurrencia de disfagia tras resección esofági- 
ca, O si se presentan complicaciones posquirúrgicas, como isquemia del 
sustitutivo esofágico. Aun cuando no es el procedimiento idóneo, el uso 
combinado de colon, yeyuno y estómago para restaurar la continuidad 
gastrointestinal funciona de manera sorprendentemente adecuada y per- 
mite la reconstrucción del aparato alimentario en situaciones de otra ma- 
nera imposibles de tratar. 


Esofagectomía con conservación del vago 
con interposición del colon 


La esofagectomía usual siempre resulta en vagotomía bilateral y las conse- 
cuencias de ésta. Tal vez se presenten síntomas, como vaciamiento gástri- 
co acelerado, diarrea, saciedad temprana y reducción de peso durante el 
posoperatorio en 15 a 20% de los sujetos, que en su totalidad o por lo me- 
nos en parte se deben a la interrupción del vago. La técnica de la esofagec- 
tomía con conservación del vago se ha creado en un intento por disminuir 
la morbilidad consecutiva a una esofagectomía estándar. 

Se practica una incisión en la línea media de la porción superior del 
abdomen y se identifican los nervios vagos izquierdo y derecho. Se elabo- 
ra una vagotomía gástrica proximal supraselectiva siguiendo los 4 cm ce- 


fálicos de la curvatura menor. El estómago se secciona justo por debajo de 
la unión gastroesofágica con la utilización de una engrapadora. El colon 
se prepara para que constituya el segmento interpuesto, como se describe 
previamente. Se incide el cuello siguiendo el borde anterior del músculo 
esternocleidomastoideo izquierdo y se exponen los músculos en bandas. 
Se secciona el músculo omohioideo a nivel de su tróclea, y los músculos 
esternohioideo y esternotiroideo se seccionan en su punto de inserción en 
el esternón. El paquete carotídeo izquierdo se retrae lateralmente a la vez 
que tiroides y tráquea se movilizan hacia la línea media. La arteria tiroidea 
inferior izquierda se liga en un punto lateral al pasar bajo la arteria caróti- 
da común izquierda. Se identifica y protege el nervio laríngeo recurrente 
izquierdo. Se diseca el esófago en toda su circunferencia al avanzar en di- 
rección inferior desde el lado izquierdo del cuello hasta el ápice del pul- 
món derecho, con el propósito de no lesionar el nervio laríngeo recurren- 
te derecho. El esófago se secciona a nivel de la entrada torácica y se 
conservan entre 3 y 4 cm del esófago cervical. El esófago proximal se re- 
trae en dirección anterior y hacia la derecha por medio de dos suturas para 
evitar que el contenido de la saliva y de la boca contaminen la herida del 
cuello. 

De nuevo en el abdomen, se abre la línea proximal de grapas del estó- 
mago seccionado y se perfunde el esófago con solución de yodopovidona. 
Se pasa un denudador para venas por el esófago hasta alcanzar la herida en 
el cuello. La porción distal del esófago en este último se fija con seguridad 
alrededor del cable denudador mediante “endoasas” y a una cinta umbili- 
cal que servirá como marcador del espacio esofágico. Se cambia la punta 
del denudador por la cabeza en forma de hongo y se tira del instrumento 
hasta extraerlo por el abdomen, de manera tal que invierte el esófago al 
pasar por el mediastino posterior. Esta maniobra arranca las ramas del 
plexo esofágico del músculo longitudinal del esófago, a la vez que conserva 
la integridad del plexo junto con los nervios vagos proximales y los tron- 
cos nerviosos del vago distal. En individuos con acalasia en fase terminal, 
sólo se fija la mucosa alrededor del cable denudador, de modo que sólo 
esta capa se arranca y se conserva la pared muscular dilatada del esófago 
con su proliferación vascular. El túnel mediastínico que se forma, o en el 
caso de la acalasia el tubo muscular, se dilata con una sonda de Foley a 
cuyo globo se introducen 90 ml de líquido. El segmento de colon transver- 
so previamente preparado para la interposición se pasa por detrás del es- 
tómago y a través del túnel mediastínico hasta el cuello. Se realiza una 
anastomosis terminoterminal con el esófago cervical con cierre en un solo 
plano. El colon se jala hasta dejarlo estirado y se fija al lado izquierdo del 
diafragma con la utilización de cuatro o cinco puntos simples. Se elabora 
una abertura en el mesenterio adyacente al colon, siguiendo el borde me- 
sentérico, aproximadamente 5 cm por debajo del diafragma, a través de la 
cual se pasa la engrapadora y se secciona el colon. El extremo proximal, 
que es el segmento distal del colon interpuesto, se anastomosa con la pared 
posterior del fondo del estómago en un punto alto mediante una técnica 
anastomótica triangular con engrapadora. Para ello, se engrapan juntos 
estómago y colon en posición longitudinal mediante la engrapadora men- 
cionada pero de 75 mm que separa la base de la incisión, que se cierra con 
una engrapadora T55. La continuidad del colon se restablece por medio de 
una anastomosis terminoterminal con cierre en dos planos luego de aproxi- 
mar el segmento proximal del colon derecho hacia la línea distal de grapas 
en el colon izquierdo. 

Aun cuando en concepto es llamativo, la conservación de la integridad 
de los nervios vagos o de la función del reservorio gástrico tras una esofa- 
gectomía con conservación del vago sólo se ha validado en fecha reciente. 
Banki et al. compararon a enfermos sometidos a esofagectomía conserva- 
dora del vago con pacientes que habían sido objeto de un procedimiento 
regular con interposición de colon o estómago. El estudio mostró que la 
esofagectomía conservadora del vago permite mantener las funciones de 
secreción gástrica, vaciamiento, capacidad para alimentación, así como el 
índice de masa corporal, en comparación con la esofagogastrectomía con 
interposición de colon o la esofagectomía estándar con elevación gástrica. 
La función de los sujetos con esofagectomía conservadora del vago mostró 
ser en su mayor parte similar a la de sujetos normales, lo que les permitió 
ingerir una comida normal sin sufrir vaciamiento rápido o diarrea. Estos 
resultados indican que el procedimiento de esofagectomía conservadora 
del vago realmente no afecta la distribución de los nervios, por lo cual se 
podría utilizar como tratamiento en lesiones benignas o malignas en fase 
temprana en las que se requiere esofagectomía. 
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ANTECEDENTES 


El estómago es un órgano singular con funciones digestivas, nutricionales 
y endocrinas importantes. Almacena y facilita la digestión y absorción del 
alimento ingerido, al igual que ayuda a regular el apetito. Las enfermeda- 
des curables del estómago son frecuentes y este Órgano es accesible y rela- 
tivamente resistente; de ahí que se considere el objetivo terapéutico. A fin 
de hacer diagnósticos precisos e indicar tratamientos apropiados, tanto 
médicos como cirujanos deben comprender las cualidades anatómicas, 
fisiológicas y fisiopatológicas del estómago. Lo anterior implica un cono- 
cimiento profundo de los procesos mecánicos, secretores y endocrinos 
mediante los cuales el estómago realiza sus importantes funciones. Tam- 
bién obliga al conocimiento de las afecciones gástricas benignas y malig- 
nas comunes que tienen mayor repercusión clínica. El propósito de este 
capítulo es mejorar el conocimiento y familiaridad del lector con estos 
conceptos y temas. El cuadro 26-1 lista algunos hitos en la historia de la 
cirugía gástrica. '* 


ANATOMÍA 


Relaciones anatómicas y estructura macroscópica 


El estómago se reconoce por su forma asimétrica con forma de pera y es la 
estructura proximal del tubo digestivo dentro del abdomen (fig. 26-1).” La 
porción del estómago que se une al esófago se denomina cardias. El esfín- 
ter esofágico inferior es una estructura anatómicamente indistinguible, 
pero fisiológicamente demostrable, ubicada en un punto proximal al car- 
dias en la unión gastroesofágica (GE). En la porción distal del estómago se 
ubica en el esfínter pilórico, que lo conecta con la porción proximal del 
duodeno. El estómago está relativamente fijo en estos sitios, pero su parte 
media es móvil. 

El segmento más alto del estómago es una porción distensible denomi- 
nada fondo, que se relaciona por arriba con el diafragma y con el bazo en 
la parte lateral. El ángulo de His es el sitio en que el fondo gástrico se une 
con el lado izquierdo de la unión GE. Por lo general, se considera que el 
límite inferior del fondo es un plano horizontal que pasa a la altura de la 
unión GE, distal al cual se ubica el cuerpo del estómago. Éste contiene 
la mayor parte de las células parietales (oxínticas), aunque también existen 
en menor cantidad en el cardias y el fondo. El límite derecho del cuerpo 
gástrico lo constituye la curvatura menor, con forma relativamente lineal, 
en tanto el límite izquierdo está formado por la curvatura mayor de forma 
redondeada. En la incisura angular, la curvatura menor gira de manera 
súbita hacia la derecha y marca el inicio anatómico del antro, que consti- 
tuye 25 a 30% distal del estómago. 

Los órganos que rodean al estómago son hígado, colon, bazo, páncreas 
y en ocasiones, riñón (fig. 26-2). El segmento lateral izquierdo del hígado 
casi siempre cubre una parte considerable de la pared anterior del estóma- 
go. En la parte inferior, se une con el colon transverso mediante el epiplón 
gastrocólico. La curvatura menor está unida al hígado mediante el liga- 
mento gastrohepático, también conocido como epiplón menor. Por atrás 


Problemas posteriores a la gastrectomía 942 


Síndrome de vaciamiento rápido 942 
Diarrea 943 
Estasis gástrica 944 
Gastritis por reflujo biliar 945 
Síndrome de Roux 945 
Litiasis vesicular 945 
Pérdida de peso 946 
Anemia 946 
Enfermedad ósea 946 
Operaciones gástricas laparoscópicas 946 


del estómago se encuentran la retrocavidad de los epiplones y el pán- 
creas. 


Circulaciones arterial y venosa 


El estómago es el segmento del tubo digestivo con mayor vascularización. 
Tanto el flujo sanguíneo al estómago como la gran cantidad de redes anas- 
tomóticas vasculares en la pared gástrica son impresionantes. La mayor 
parte del aporte sanguíneo al estómago proviene del tronco celiaco a tra- 
vés de cuatro arterias nominadas (fig. 26-3). Las arterias gástricas izquier- 
da y derecha forman un arco anastomótico que recorre la curvatura me- 
nor, en tanto que las arterias gastroepiploicas izquierda y derecha forman 
un arco similar que recorre la curvatura mayor. La arteria más grande que 
llega al estómago es siempre la gástrica izquierda, que por lo general se 
origina en el tronco celiaco y se divide en las ramas ascendente y descen- 
dente a lo largo de la curvatura menor. En 15% de los casos, la arteria 
gástrica izquierda da origen a un vaso aberrante que se dirige por el liga- 
mento gastrohepático (epiplón menor) hasta el lado izquierdo del hígado. 
En raras ocasiones, dicho vaso constituye la única vía de aporte arterial a 
este lóbulo del hígado, por lo que su ligadura accidental podría producir 
isquemia del órgano con repercusión clínica. La arteria hepática izquierda 
aberrante más común, más pequeña por lo general se puede ligar sin con- 
secuencias importantes. 

A la arteria gástrica izquierda le sigue en tamaño la gastroepiploica 
derecha, que se origina con relativa constancia en la arteria gastroduode- 
nal, justo por atrás de la primera porción del duodeno. La arteria gastro- 
epiploica izquierda se origina en la arteria esplénica y se une con la gas- 
troepiploica derecha para formar el arco gastroepiploico, que se distribuye 
por la curvatura mayor. La arteria gástrica derecha por lo general se origi- 
na en la arteria hepatica, cerca del piloro y el ligamento hepatoduodenal, y 
se extiende en dirección proximal a lo largo del segmento distal del estó- 
mago. En el fondo, a lo largo de la curvatura mayor proximal, se encuen- 
tran las arterias y venas gástricas cortas, que provienen de la circulación 
esplénica. También se pueden encontrar ramas vasculares provenientes de 
la circulación frénica que irrigan la porción proximal del estómago. 

Las venas que drenan el estómago casi siempre son paralelas a las arte- 
rias. Las venas gástrica izquierda (vena coronaria) y gástrica derecha casi 
siempre drenan hacia la vena porta, aunque en ocasiones la vena coronaria 
drena en la vena esplénica. La vena gastroepiploica derecha drena hacia la 
vena mesentérica superior cerca del borde inferior del cuello del páncreas, 
en tanto que la vena gastroepiploica izquierda drena en la vena esplénica. 

Lo profuso de la circulación gástrica, así como sus numerosas anasto- 
mosis, tiene implicaciones importantes de tipo clínico. La erosión de vasos 
perigástricos grandes por profundización de una úlcera péptica o cáncer 
gástrico produce hemorragias que ponen en peligro la vida. Debido a la 
existencia de interconexiones venosas múltiples, una derivación distal es- 
plenorrenal, que conecte la porción distal de la vena esplénica dividida 
con un lado de la vena renal izquierda permite lograr un drenaje efectivo 
de la sangre en caso de várices esofágicas por hipertensión portal. Por 
último, es posible ocluir o ligar por lo menos dos de las cuatro arterias 
gástricas nominadas sin que haya repercusión clínica. Esto se hace de ma- 
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atención a Alexis St. Martin, quien desarrolló una fístula 
gástrica en una herida por mosquete en el cuadrante 
superior izquierdo. 

869 Maury informa que realizó una gastrotomía para 
alimentación como paliación para estrechamiento 
esofágico después de consultar con Samuel D. Gross. 

875 Sidney Jones publica en Londres la primera gastrostomía 
exitosa para alimentación. 

879 Paen realizó gastrectomía distal y gastroduodenostomía. El 
paciente murió cinco días después. 

880 Rydygier extirpó un cáncer gástrico distal y el paciente 
murió 12 h después. 

880 Billroth extirpa un cáncer gástrico distal y realiza 
gastroduodenostomia (Billroth |). La paciente Therese 
Heller se recupera y sobrevive cuatro meses. 

881 Anton Wolfler realiza gastroyeyunostomia de asa como 
paliación en cáncer gástrico distal obstructivo. 

884 Rydygier informa sobre una gastroyeyunostomía no exitosa 
para una obstrucción benigna de la salida gástrica. 

885 Billroth realiza una gastrectomía distal y 
gastroyeyunostomía exitosa (Billroth II) para cáncer 
gástrico. 


Fecha Evento 

886 Heineke realiza una piloroplastia. 

888 Mikulicz realiza una operación similar. 

892 Jaboulay describe el píloro intacto con gastroduodenostomía. 

902 Finney de Baltimore describe la técnica para piloroplastia. 

891-1913 Witzel (1891), Stamm (1894) y Janeway (1913) describen distintas 
técnicas de gastrostomía. 

920-1950 La gastrectomía subtotal se vuelve popular como operación para 
úlcera péptica. Von Haberer y Finsterer la proponen. 

943 Dragstedt y Owen describen la vagotomía troncal transtorácica para 

ratar la enfermedad por úlcera péptica. A principios de la década 
de 1950, es bien reconocido que algunos pacientes desarrollaron 
estasis gástrica después de este procedimiento y la vagotomia 

roncal transabdominal con drenaje (piloroplastia o gastroyeyu- 
nostomía) se convierten en la operación estándar para úlcera. 

952 Farmer y Smithwick describen buenos resultados con la vagotomía 

roncal y hemigastrectomía para úlcera péptica. 

953 Edwards y Herrington (Nashville) describen la vagotomía troncal y 
antrectomía para úlcera péptica. 

955 Zollinger y Ellison describen el síndrome epónimo. 

957 Griffith y Harkins (Seattle) describen la vagotomía de células 
parietales (vagotomía muy selectiva) para el tratamiento electivo 
de la enfermedad por úlcera péptica. 

980-2000 Cirujanos japoneses y otros grupos quirúrgicos de Asia oriental 
demuestran que la linfadenectomía más agresiva mejora la 
supervivencia de pacientes con cáncer gástrico. 

990-actual Desarrollo de la función de las técnicas laparoscópicas en el 
tratamiento de la enfermedad gástrica quirúrgica. 

995-actual Aumento drástico en las operaciones bariátricas. 

2000-actual Desarrollo de cirugía endoscópica transluminal por orificios 


naturales. 


nera sistemática cuando el estómago se moviliza para subirlo hacia el cue- 
llo al llevar a cabo una sustitución esofágica, para lo cual se forma un pe- 
dículo a la altura de los vasos gástricos derechos y gastroepiploicos 
derechos (cap. 25).? 


Drenaje linfático 


En forma general, se puede decir que los vasos linfáticos gástricos se ubi- 
can en paralelo a los vasos sanguíneos (fig. 26-4).' El cardias y la porción 
medial del cuerpo casi siempre drenan hacia los ganglios ubicados a lo 


largo de la gástrica izquierda y el tronco celiaco. La porción del antro ubi- 
cada a lo largo de la curvatura menor drena hacia los ganglios gástricos 
derechos y pilóricos, en tanto que la mitad del estómago distal a lo largo de 
la curvatura mayor drena hacia los ganglios de la cadena gastroepiploica 
derecha. La porción proximal del estómago a lo largo de la curvatura ma- 
yor casi siempre drena hacia los ganglios que siguen a la gastroepiploica 
izquierda o el hilio esplénico. Los ganglios que se ubican en las curvaturas 
mayor y menor casi siempre drenan en la cuenca ganglionar celiaca. Una 
profusa red anastomótica de conductos linfáticos drena el estómago y es 
común que lo haga con un patrón constante. De esta manera, un tumor 


PUNTOS CLAVE 


1. Cualquier paciente internado en un hospital por enfermedad 
ulcerosa péptica debe recibir supresores del ácido toda su 
vida. 


2. Los pacientes que toman antiinflamatorios no esteroideos o 
ácido acetilsalicílico en forma regular deben tomar también 
fármacos supresores del ácido si tienen más de 60 años de 
edad, o anticoagulantes, si tienen múltiples enfermedades mé- 
dicas concomitantes. 


3. El tratamiento supresor del ácido permanente puede ser equi- 
valente a la vagotomía quirúrgica para prevenir la úlcera pépti- 
ca recurrente o complicaciones de la úlcera. 

4. La resección gástrica para úlcera péptica debe evitarse en el 
paciente asténico o de alto riesgo. 


5. Muchos pacientes con cáncer gástrico local avanzado (T2b, T3, 
T4) se curan con una intervención quirúrgica oncológica firme 
que incluya márgenes amplios y linfadenectomía adecuada. 


6. La mayoría de los pacientes con linfoma gástrico primario pue- 
de tratarse sin resección gástrica. 


7. Los carcinoides gástricos casi siempre deben extirparse, ya sea 
por vía endoscópica o quirúrgica. El cirujano debe tratar el car- 
cinoide gástrico sin hipergastrinemia (tipo 3) como si fuera 
maligno. 


8. Debe evitarse la gastroyeyunostomía en Y de Roux, a menos 
que se haya extirpado más de la mitad del estómago. De lo 
contrario, la ulceración marginal, la estasis gástrica (síndrome 
de Roux) o ambas podrían representar un problema. 
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Figura 26-1. Regiones anatómicas del estómago. (Reproducida con 
permiso de Mercer DW, Liu TH, Castaneda A: Anatomy and physiology of the 
stomach, en Zuidema GD, Yeo CJ [eds]: Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract, 5th ed., Vol. Il. Philadelphia: Saunders, 2002, p 3.) 


que se forma en la porción distal del estómago podría producir metástasis 
en los ganglios del hilio esplénico. El abundante plexo intramural de vasos 
linfáticos y venas explica el hecho de que puede haber evidencia microscó- 
pica de células malignas en la pared gástrica en un margen de resección a 
varios centímetros de distancia de un tumor maligno palpable. También 
ayuda a explicar el hallazgo frecuente de ganglios linfáticos positivos que 
pueden estar a muchos centímetros de la neoplasia primaria, mientras 
ganglios más cercanos permanecen negativos. 

Muchos médicos consideran que la linfadenectomía extensa y meticu- 
losa es una parte importante del tratamiento quirúrgico del cáncer gástri- 
co (en particular en Asia, aunque también en algunos centros médicos de 
Estados Unidos). Los cirujanos y patólogos han numerado los grupos 
de ganglios linfáticos primarios y secundarios en los que drena el estóma- 
go (fig. 26-4).1b12 


Inervación 


Tanto la inervación extrínseca como la intrínseca del estómago son im- 
portantes en la secreción gástrica y la función motriz.” Los nervios vagos 
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constituyen la inervación parasimpática extrínseca al estómago, en la que 
la acetilcolina es el neurotransmisor de mayor importancia. Las fibras del 
nervio salen desde el núcleo del vago en el piso del cuarto ventrículo, bajan 
por el cuello dentro del paquete carotídeo y entran al mediastino, donde 
dan origen al nervio laríngeo recurrente y se dividen en varias ramas que 
rodean el esófago. Estas ramas se unen de nuevo justamente por arriba del 
hiato esofágico y forman los troncos vagales izquierdo (anterior) y dere- 
cho (posterior). Cerca de la unión gastroesofágica, el vago anterior envía 
una rama (o ramas) hacia el hígado a través del ligamento gastrohepático 
y sigue a lo largo de la curvatura menor, donde se le conoce como nervio 
anterior de Latarjet (fig. 26-5). De manera semejante, el vago posterior 
envía ramas hacia el plexo celiaco y continúa a lo largo de la cara poste- 
rior de la curvatura menor. Los nervios de Latarjet envían ramas segmen- 
tarias hacia el cuerpo del estómago antes de terminar cerca de la incisura 
angular en una formación denominada “pata de cuervo”, que envía ramas 
hacia la región antropilórica. Pueden existir ramas adicionales hacia la 
porción distal del estómago y el píloro, que se ubican cerca de la arteria 
gástrica derecha o de la gastroepiploica, o de ambas. En 50% de los pacien- 
tes existen más de dos nervios vagos a la altura del hiato esofágico. La rama 
que el vago posterior envía hacia la cara posterior del fondo se denomina 
nervio “criminal” de Grassi. Esta rama casi siempre se forma por arriba del 
hiato esofágico y es fácil pasarla por alto durante una vagotomía troncal o 
superselectiva (HSV). Las fibras vagales que se originan en el encéfalo for- 
man sinapsis con las neuronas del plexo mientérico de Auerbach y con el 
plexo submucoso de Meissner. Aunque los médicos clínicos casi siempre 
consideran que el nervio vago es un componente eferente importante 
(es decir, lleva estímulos hacia las vísceras), es importante mencionar el 
hecho de que hasta 75% de los axones en los troncos vagales es aferente (es 
decir, llevan estímulos de las vísceras hacia el cerebro). 

El aporte nervioso simpático extrínseco al estómago se origina en los 
niveles espinales T5 a T10 y transcurre a través de los nervios esplácnicos 
hacia el ganglio celiaco. A partir de éste se originan nervios simpáticos 
posganglionares que se dirigen hacia el estómago unidos a los vasos san- 
guíneos. 

Las neuronas de los plexos mientérico y submucoso constituyen el sis- 
tema nervioso intrínseco del estómago. Por otra parte, existen más neuro- 
nas gástricas intrínsecas que extrínsecas, pero todavía se sabe poco sobre 
su función. 

De manera evidente constituye una sobresimplificación (muy proba- 
blemente errónea) considerar sólo al vago como el sistema colinérgico y a 
los nervios simpáticos como el sistema adrenérgico del estómago. Aunque 
la acetilcolina es un neurotransmisor bastante importante que interviene 
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Figura 26-3. Flujo arterial al estómago. (Reproducida con permiso de Mercer DW, Liu TH, Castaneda A: Anatomy and physiology of the stomach, en Zuidema 
GD, Yeo CJ [eds]: Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 5th ed, Vol. I. Philadelphia: Saunders, 2002, p 3. Copyright Elsevier.) 
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Figura 26-4. Puntos ganglionares de drenaje del estómago según la Japanese Research Society for Gastric Cancer. Los puntos 3-6 se extirpan por lo 
común con gastrectomía D1. Los puntos 1, 2, y 7-12 por lo general se eliminan con gastrectomía D2. (Reproducida con autorización de Hermanek P et al 
[eds]: TNM Atlas: Illustrated Guide to the TNM/pTNM Classification of Malignant Tumours, 4th ed. Berlin: Springer-Verlag, 1997, pp 82-83. Copyright 1997, con 


amable autorización de Springer Science + Business Media.) 
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Figura 26-5. Inervación vagal del estómago. (Reproducida con permiso 
de Anatomy and physiology of the stomach, en Menguy R: Surgery of Peptic 
Ulcer. Philadelphia: Saunders, 1976, p 8. Copyright Elsevier.) 


en la función vagal y la adrenalina lo es en los nervios simpáticos, ambos 
sistemas (como las neuronas intrínsecas) contienen varios neurotransmi- 
sores con acción colinérgica, adrenérgica y peptidérgica (p. ej., sustancia P 
y somatostatina). 


Características histológicas 


La pared del estómago tiene cuatro capas distintas: mucosa, submucosa, 
muscular propia y serosa (fig. 26-6).” La capa interna del estómago es la 
mucosa, que está formada por células epiteliales columnares de varios ti- 
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Figura 26-6. Capas de la pared del estómago. (Reproducida con permiso 
de The esophagus and stomach, en Fawcett DW: Bloom and Fawcett's 
Textbook of Histology, 11th ed. Philadelphia: Saunders, 1986, p 625. 
Copyright Elsevier.) 


pos. Debajo de la membrana basal de las células epiteliales se ubica la lá- 
mina propia, que contiene tejido conjuntivo, vasos sanguíneos, fibras ner- 
viosas y células inflamatorias. Por debajo de la lámina propia se encuentra 
una capa delgada de músculo, denominada muscular de la mucosa. Juntos, 
epitelio, lámina propia y muscular de la mucosa, constituyen la mucosa 
(fig. 26-7).% El epitelio de la mucosa gástrica es columnar y posee glándu- 
las. Una micrografía obtenida mediante microscopio electrónico de barri- 
do muestra la carpeta lisa de la mucosa, interrumpida por las aberturas 
puntiformes de las glándulas gástricas. Estas últimas están recubiertas con 
diferentes tipos de células, que varían de acuerdo con su ubicación en el 
estómago (fig. 26-8 y cuadro 26-2).516 También existen células endocri- 
nas en las glándulas gástricas. Las células progenitoras de la base de las 
glándulas se diferencian y reemplazan a las células muertas de manera 
constante. A lo largo del estómago, el recubrimiento está formado básica- 


Figura 26-7. Mucosa gástrica. 
(Reproducida con permiso de Bloom 
W, Fawcett DW: A Textbook of 
Histology. Philadelphia: Saunders, 
1975, p 639.) 
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Figura 26-8. Glándula gástrica del cuerpo del estómago. (Reproducida 
con permiso de Ito S, Winchester RJ: The fine structure of the gastric muscosa 
in the bat. J Cell Biol 16:541, 1963. By copyright permission of The Rockefeller 
University Press.) 


(00 0P Células epiteliales del estómago 


Tipo de célula 


Células mucosas de la superficie y las criptas 


Célula mucosa de cuello 
en el citoplasma 


Características ultraestructurales distintivas 


Gránulos apicales acumulados de hasta 1 um de diámetro 


Gránulos heterogéneos de 1 a 2 um de diámetro dispersos 


mente por células epiteliales superficiales (SEC) secretoras de moco que se 
internan en grado variable en las criptas glandulares. Estas células también 
secretan bicarbonato y son importantes en la protección del estómago 
contra posibles lesiones causadas por ácido, pepsina y sustancias irritantes 
ingeridas (véase más adelante). De hecho, todas las células epiteliales del 
estómago (con excepción de las células endocrinas) contienen anhidrasa 
carbónica y son capaces de producir bicarbonato. 

En el cardias, las glándulas gástricas están ramificadas y secretan sobre 
todo moco y bicarbonato, pero poco ácido. En el fondo y el cuerpo, las 
glándulas tienen forma más tubular y las criptas son profundas. Las células 
parietales y principales abundan en estas glándulas (fig. 26-9). También se 
encuentran en ellas células secretoras de histamina semejantes a las células 
enterocromafines (células EC) y células D secretoras de somatostatina. Las 
células parietales secretan ácido y factor intrínseco hacia la luz gástrica, a 
la vez que bicarbonato hacia el espacio intercelular. La apariencia ultraes- 
tructural de esta clase de células se caracteriza por la existencia de cana- 
lículos secretores (invaginaciones profundas de la membrana superficial) 
y tubulovesículas citoplásmicas que albergan la enzima ATPasa de H*/K* 
del aparato productor de ácido (bomba de protones) (fig. 26-9). De igual 
manera en estas células las mitocondrias son muy abundantes. Cuando la 
célula parietal recibe un estímulo, las tubulovesículas citoplásmicas se fu- 
sionan con la membrana del canalículo secretor; cuando cesa la produc- 
ción de ácido, este proceso se revierte. Es posible argumentar que la única 
sustancia realmente necesaria que produce el estómago es producida por 
la célula parietal (es decir, el factor intrínseco). Las células parietales tien- 
den a localizarse en la parte media de las glándulas que se ubican en el 
cuerpo del estómago. 

Las células principales (también llamadas cimógenas) secretan pepsi- 
nógeno, que se activa en un pH menor de 2.5. Tienden a agruparse en la 
base de las glándulas gástricas y su forma es columnar baja. Las caracterís- 
ticas ultraestructurales de las células principales corresponden a las de una 
célula sintetizadora de proteínas: retículo endoplásmico rugoso abundan- 
te, aparato de Golgi supranuclear y gránulos de cimógeno en el ápice (fig. 
26-10). Cuando se les estimula, estas células producen dos formas proen- 
zimáticas de pepsinógeno distintas en términos inmunológicos: pepsinó- 
geno I y pepsinógeno II, la mayoría de los cuales se producen por las célu- 
las epiteliales superficiales. Estas proenzimas se activan en un ambiente 
ácido de la luz. 

En el antro, de nuevo se ramifican las glándulas gástricas, son menos 
profundas, tienen pocas células parietales y presentan células G secretoras 
de gastrina y células D secretoras de somatostatina. En toda la mucosa 
gástrica existen diversas proporciones de células secretoras de hormonas 
(fig. 26-11). El análisis histológico sugiere que 13% de las células epitelia- 
les del estómago normal está constituido por células oxínticas (parietales); 
44%, por células principales (cimógenas); 40%, por células mucosas, y 3%, 
por células endocrinas. En términos generales, el antro produce gastrina 
pero no ácido, en tanto que la porción proximal del estómago produce 
ácido y no gastrina. El borde entre el cuerpo y el antro se desplaza en di- 


Funciones principales 


Producción de glucoproteína neutra y bicarbonato para 
formar el gel que cure la superficie luminal del estóma- 
go; neutralización del ácido clorhídrico? 


Célula progenitora del resto de células epiteliales del estó- 
mago; producción de glucoproteína; producción de 
pepsinógenos | y Il 


Célula oxíntica (parietal) 


Célula principal 


Célula mucosa cardiopilórica 


Células endocrinas 


Invaginaciones de la membrana superficial (canalículos); 
tubulovesículas; mitocondrias numerosas 


Gránulos apicales con densidad moderada y hasta 2 um 
de diámetro; aparato de Golgi prominente en posición 
supranuclear; retículo endoplásmico granular basolateral 
extenso 


Gránulos mixtos similares a los de la mucosa del cuello y 
de las células principales; retículo endoplásmico granular 
basolateral extenso 


Véase figura 26-11 


Producción de ácido clorhídrico; producción de factor in- 
trinseco; producción de bicarbonato 


Producción de pepsinógenos | y Il y de lipasa 


Producción de glucoproteína; producción de pepsinó- 
geno II 


“Es posible que el bicarbonato sea producido por otras células epiteliales del estómago además de las células mucosas de la superficie y las criptas. 


Fuente: reproducido con permiso de Antonioli, et al. 
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Figura 26-9. Caracteristicas ultraestructurales de la célula parietal 
(oxintica). (Reproducida con permiso de Antonioli DA, Madara JL: Functional 
anatomy of the gastrointestinal tract, en Ming SC, Goldman H [eds]: 
Pathology of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. Baltimore: Williams 

& Wilkins, 1998, p 13.) M, mitocondria; SC, canalículo secretor; 

TV, tubulovesicula. 


rección proximal al incrementarse la edad (en particular en el lado que 
corresponde a la curvatura menor. 

La submucosa es la capa que se localiza debajo de la mucosa y contiene 
vasos sanguineos ramificados abundantes, conductos linfaticos, colagena, 
células inflamatorias, fibras nerviosas autónomas y células ganglionares 
del plexo submucoso autónomo de Meissner. De esta capa submucosa rica 
en colágena depende la resistencia de las anastomosis gastrointestinales. 
Tanto mucosa como submucosa se encuentran plisadas y forman los plie- 
gues gástricos macroscópicos, que tienden a aplanarse cuando el estómago 
se distiende. 

Bajo la submucosa se encuentra la capa muscular propia (también de- 
nominada muscular externa), que es gruesa y está formada por una capa 
interna incompleta cuyas fibras se distribuyen en forma oblicua, una 
capa media completa con disposición anular (que tiene continuidad con 
la capa anular del esófago y el piloro), y una tercera capa externa completa 
con disposición longitudinal (que tiene continuidad con la capa longitudi- 
nal del esófago y el duodeno). En la túnica muscular propia se localiza una 
extensa red de ganglios y nervios autónomos que constituyen el plexo 
mientérico de Auerbach. También están presentes las células especializa- 
das del marcapasos, las células intersticiales de Cajal (ICC). 

La capa externa del estómago es la serosa, que también se denomina 
peritoneo visceral. Este recubrimiento dota a las anastomosis gástricas de 
una considerable resistencia a la tensión. Cuando los tumores que se ori- 
ginan en la mucosa penetran y rasgan la serosa es común que haya metás- 
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Figura 26-10. Caracteristicas ultraestructurales de una célula principal 
(cimógena). (Reproducida con permiso de Antonioli DA, Madara JL: 
Functional anatomy of the gastrointestinal tract, en Ming SC, Goldman H 
[eds]: Pathology of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. Baltimore: Williams & 
Wilkins, 1998, p 13.) GA, aparato de Golgi; GER, reticulo endoplasmico 
rugoso; ZG, granulo de cimógeno. 


tasis peritoneales microscópicas o macroscópicas, posiblemente por la 
diseminación de células tumorales que no ocurriría con una serosa intac- 
ta. Así, se considera que la serosa es una especie de envoltura externa del 
estómago. 


FISIOLOGÍA 


El estómago almacena alimentos y facilita su digestión mediante varias 
funciones secretoras y motrices. Entre las funciones secretoras más im- 
portantes se encuentran la producción de ácido, pepsina, factor intrínseco, 
moco y diversas hormonas gastrointestinales (GI). 

Entre sus funciones motrices principales se pueden mencionar el al- 
macenamiento de alimentos (relajación receptiva y adaptación), molienda 
y mezcla, vaciamiento controlado del alimento ingerido y actividades in- 
terprandiales periódicas de “mantenimiento”. 


Secreción de ácido 


En el estómago, el ácido clorhídrico acelera la degradación tanto física 
como bioquímica (ésta, mediante pepsina) de los alimentos ingeridos. En 
un medio ácido, la pepsina y el ácido facilitan la proteólisis. El ácido gás- 
trico también inhibe la proliferación de patógenos ingeridos, lo cual pro- 
tege contra gastroenteritis infecciosas y el crecimiento excesivo de bacte- 


Figura 26-11. Células endocrinas del estómago. (Reproducida 
con permiso de Feldman M: Gastric secretion, en Feldman M et al 
[eds]: Sleisenger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver 
Disease, 7th ed. Philadelphia: Saunders, 2002, p 715. Copyright 
Elsevier.) ECL, células similares a las enterocromafines (de 
histamina); EC, célula enterocromafín (de serotonina); 

D, somatostatina; G, gastrina. 
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rias intestinales. La supresión prolongada del ácido con inhibidores de la 
bomba de protones (PPI) se acompaña de un mayor riesgo de colitis por 
Clostridium difficile adquirida en la comunidad y otras gastroenteritis, tal 
vez por la ausencia de esta barrera germicida protectora.'*” 


Célula parietal 


La célula parietal secreta ácido (fig. 26-12) cuando se estimulan uno o más 
de los tres tipos de receptores de su membrana mediante acetilcolina (pro- 
veniente de las fibras vagales), gastrina (de las células D) o histamina (de 
las células ECL).”2021 La enzima ATPasa de H*/K* es la bomba de proto- 
nes. Se encuentra almacenada en las tubulovesículas intracelulares y cons- 
tituye la vía final común para la secreción ácida gástrica. Cuando la célula 
parietal es estimulada se produce un reacomodo de su citoesqueleto y se 
fusionan las tubulovesículas con la membrana apical del canalículo secre- 
tor. La unión de las subunidades heterodiméricas de la enzima con las mi- 
crovellosidades del canalículo secretor da como resultado la secreción de 
ácido mediante el intercambio de potasio extracelular por hidrógeno intra- 
celular. No obstante tratarse de un proceso de naturaleza neutra en cuanto 
a carga eléctrica requiere energía porque el hidrógeno se secreta en contra 
de un gradiente de por lo menos un millón de veces más grande, lo que 
explica que la parietal sea la célula mamifera con mayor densidad de mito- 
condrias (constituye alrededor de una tercera parte de su volumen). Du- 
rante la producción de ácido, el sodio y el cloro también se secretan hacia 
el canalículo a través de canales separados, lo que aporta potasio para la 
función de la ATPasa de H*/K* y cloro para intercambiar por hidrógeno. 

El estómago humano normal contiene aproximadamente mil millones 
de células parietales y la producción total de ácido gástrico es proporcio- 
nal a la masa de este tipo de células. Los potentes fármacos inhibidores de 
la bomba de protones bloquean en forma irreversible la función de la mo- 
lécula ATPasa de H*/K". Para que tengan efecto se deben unir a la enzima 
activa y se obtienen mejores resultados cuando se ingieren antes o durante 
una comida (el momento en que la célula parietal se estimula). Cuando se 
suspende el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones se recu- 
pera la capacidad para la secreción de ácido porque se sintetizan nuevas 
moléculas de ATPasa de H*/K*. 

Las hormonas gastrina e histamina, así como el neurotransmisor ace- 
tilcolina, estimulan a la célula parietal para que produzca ácido clorhídri- 
co (fig. 26-12). La gastrina se une a los receptores del tipo colecistocinina 
B (CCK) y la acetilcolina se une a los receptores muscarinicos M3. Ambas 
sustancias estimulan a la fosfolipasa C a través de un mecanismo ligado a 
la proteína G, que induce un incremento de la producción de trifosfato de 


Activación de ar 
otras cinasas 
Canal de Kt Kt Canal de Cl” 
4 
Kt H+ cr 


ATPasa de H*/Kt 


inositol (IP3) mediante la degradación de fosfolípidos de la membrana. El 
IP; estimula la liberación de calcio de los depósitos intracelulares, que ac- 
tiva la proteína cinasa y la bomba de ATPasa de H*/K*. La histamina se 
une a su receptor específico tipo 2 (H3), que estimula a la adenilato ciclasa 
mediante un mecanismo en el que participa la proteína G. La activación de 
la adenilato ciclasa resulta en un incremento de la concentración de mo- 
nofosfato cíclico de adenosina (AMP), que activa varias proteína cinasas, 
con lo cual se incrementan los niveles de fosfoproteínas y se activa la bom- 
ba de protones. La somatostatina que secretan las células D se une a sus 
receptores de membrana e inhibe la activación de la adenilato ciclasa me- 
diante una proteína G inhibidora. 


Secreción fisiológica de ácido 


La ingesta de alimentos constituye el estímulo fisiológico para la secreción 
de ácido (fig. 26-13). La respuesta de secreción de ácido que se desencade- 
na después de la alimentación se describe en forma tradicional en tres fa- 
ses: cefálica, gástrica e intestinal.222 La fase cefálica o vagal comienza 
cuando se piensa, se observa, se huele o se prueba comida. Estos estímulos 
activan varios centros corticales e hipotalámicos (p. ej., tracto solitario, 
núcleo motor dorsal y complejo dorsal del vago), cuyas señales se transmi- 
ten hacia el estómago mediante las fibras vagales. Éstas liberan acetilcoli- 
na, que estimula a las células semejantes a las células enterocromafines 
(células EC) y parietales. Durante la fase cefálica se produce mayor canti- 
dad de ácido por unidad de tiempo que durante las otras dos fases, pero es 
la más corta de todas. De esta forma, la fase cefálica aporta como máximo 
30% de la producción total de ácido en respuesta a una comida. Cuando se 
fingen las maniobras de alimentación (masticar y producir saliva) se esti- 
mula la secreción de ácido gástrico sólo mediante la fase cefálica, pero la 
producción sólo se aproxima a la mitad de la que se produce cuando se 
administra por vía intravenosa pentagastrina o histamina. 

Cuando la comida llega al estómago, comienza la fase gástrica de la 
secreción de ácido. Esta fase persiste hasta que el estómago se vacía y apor- 
ta cerca de 60% de la secreción total de ácido en respuesta a los alimentos. 
La fase gástrica de secreción ácida tiene varios componentes. Los amino- 
ácidos y péptidos pequeños estimulan directamente a las células G del an- 
tro para que secreten gastrina, que pasa al torrente sanguíneo y por esta 
vía llega a las células parietales para estimular la secreción de ácido por 
medio de un mecanismo endocrino. Por otra parte, la distensión de la 
porción proximal del estómago estimula la secreción de ácido a través de 
un arco reflejo vagovagal que se elimina mediante vagotomía troncal o 
superselectiva. La distensión del antro también estimula la secreción de 
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Figura 26-13. Control fisiológico de la secreción de ácido. 
(Reproducida con permiso de Mercer DW, Liu TH, Castaneda A: Anatomy 
and physiology of the stomach, en Zuidema GD, Yeo CJ leds]: Shackelford's 
Surgery of the Alimentary Tract, 5th ed., Vol. Il. Philadelphia: Saunders, 
2002, p 3. Copyright Elsevier.) 


gastrina en esta región del estómago. La acetilcolina estimula la liberación 
de gastrina, que a su vez estimula la liberación de histamina de las células 
similares a enterocromafines (ECL). 

La fase intestinal de la secreción gástrica todavía no se conoce en su 
totalidad. Se cree que está mediada por una hormona que aún no se descu- 
bre y es liberada por la mucosa del intestino delgado proximal en respues- 
ta a la presencia de quimo en la luz intestinal. Esta fase comienza cuando 
se inicia el vaciamiento del alimento ingerido desde el estómago y persiste, 
en tanto los nutrientes permanezcan en el intestino delgado proximal. A 
esta fase se debe 10% de la producción de ácido que induce una comida. 

La secreción basal de ácido en los periodos interprandiales es de 2 a 5 
meq de ácido clorhídrico por hora, es decir, cerca de 10% de la producción 
máxima de ácido, y es mayor durante la noche. Es posible que la secreción 
basal de ácido contribuya a la existencia de un número relativamente bajo 
de bacterias en el estómago. La secreción basal de ácido se reduce entre 75 
y 90% tras la vagotomía o el bloqueo de los receptores H3. 

La función central de las células ECL en la regulación de la secreción 
de ácido se resalta en la figura 26-13. Gran parte del efecto de estimulación 
del ácido que producen la acetilcolina y la gastrina está mediado por la li- 
beración de histamina a partir de las células ECL de la mucosa. Esto expli- 
ca por qué los antagonistas de receptores H, son inhibidores tan eficaces 
de la secreción de ácido, aun cuando existan otras dos sustancias estimu- 
lantes de las células parietales además de la histamina. La célula D de la 
mucosa libera somatostatina, otro regulador importante de la secreción de 
ácido. La somatostatina inhibe la liberación de histamina de las células 
ECL y la liberación de gastrina de las células D. La función de las células D 
se inhibe durante la infección por Helicobacter pylori, lo que induce una 
respuesta secretora de ácido exagerada (véase más adelante, en la sección 
Infección por Helicobacter pylori). 


Secreción de pepsinógeno 


El estímulo fisiológico más potente para la secreción de pepsinógeno des- 
de las células principales es el consumo de alimentos; la acetilcolina es el 
mediador más importante. La somatostatina inhibe la secreción de pepsi- 
nógeno. El pepsinógeno I se produce en las células principales de las glán- 


dulas productoras de ácido, en tanto que el pepsinógeno II deriva de las 
células SEC de las glándulas productoras de ácido y de gastrina (es decir, 
las ubicadas en el antro). El pepsinógeno se divide hasta la enzima pepsina 
activa en un ambiente ácido y alcanza su actividad máxima con un pH de 
2.5, se desactiva en un pH >5, aunque el pepsinógeno II puede activarse en 
un intervalo más amplio de pH que el pepsinógeno I. 


Factor intrínseco 


Las células parietales activadas secretan factor intrínseco además de ácido 
clorhídrico. Se piensa que los factores estimulantes son similares, pero es 
posible que la secreción de ácido y la de factor intrínseco no estén vincu- 
ladas. El factor intrínseco se une a la vitamina B43 en la luz del estómago y 
el complejo se absorbe en el ileon terminal por medio de receptores en la 
mucosa. La deficiencia de vitamina B4, es capaz de poner en riesgo la vida, 
por lo que los pacientes con gastrectomía total o anemia perniciosa re- 
quieren la administración de suplementos de vitamina B,, por una vía 
distinta a la entérica. Algunos pacientes presentan deficiencia de vitamina 
Bız después de la realización de una derivación gástrica, que posiblemente 
se deba a síntesis insuficiente de factor intrínseco en el muñón gástrico 
proximal remanente. En condiciones normales se secreta un exceso de fac- 
tor intrínseco y los fármacos que se utilizan para suprimir el ácido no pa- 
recen disminuir la producción ni la liberación. 


Barrera mucosa del estómago 


La resistencia permanente del estómago a la autodigestión por el efecto del 
ácido clorhídrico y la pepsina activa es un fenómeno que intriga. Algunos 
de los elementos importantes para la función de barrera gástrica y la de 
citoprotector se señalan en el cuadro 26-3.24% Cuando los elementos 
de defensa fallan se produce ulceración. Existen varios factores importan- 
tes para el mantenimiento de la integridad de la capa mucosa gástrica. El 
moco y el bicarbonato que secretan las células epiteliales superficiales for- 
man un gel de moco estable que tiene un gradiente favorable de pH. Las 
membranas celulares y las uniones apretadas evitan que los iones de hi- 
drógeno accedan al espacio intersticial. Los iones hidrógeno que llegan a 
traspasarlas son amortiguados por una marea alcalina formada mediante 
secreción de bicarbonato por la membrana basolateral de las células parie- 
tales. Las células muertas o denudadas de la superficie son reemplazadas 
con rapidez mediante la migración de células adyacentes, proceso deno- 
minado restitución. El flujo sanguíneo a la mucosa es crucial para el man- 
tenimiento de la integridad de esta estructura mediante el aporte de nu- 
trientes y oxígeno para llevar a cabo las funciones celulares implicadas en 
la citoprotección. El hidrógeno que llega por “difusión retrógrada” es 
amortiguado y la circulación sanguínea abundante lo elimina con rapidez. 
Cuando ciertos “transgresores de la barrera”, como la bilis o el ácido acetil- 
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salicílico, ocasionan un incremento de la difusión retrógrada de iones hi- 
drógeno desde la luz gástrica hacia la lámina propia y la submucosa, au- 
menta el flujo sanguíneo local con fines de protección. Si esta respuesta 
protectora se bloquea se produce ulceración extensa. Entre los mediadores 
importantes de estos mecanismos protectores se encuentran prostaglandi- 
nas, óxido nítrico, nervios intrínsecos y algunos péptidos (p. ej., el péptido 
relacionado con el gen de la calcitonina, así como también la gastrina). El 
misoprostol es un análogo de la prostaglandina E, disponible a nivel co- 
mercial, capaz de prevenir el daño de la mucosa gástrica en pacientes con 
uso crónico de antiinflamatorios no esteroideos (NSAID). Algunos refle- 
jos protectores implican la participación de neuronas sensitivas aferentes 
y pueden ser bloqueados mediante la aplicación de anestésicos locales en 
la mucosa gástrica o la destrucción experimental de los nervios sensitivos 
aferentes. Además de estas defensas locales, existen otros factores protec- 
tores importantes en la saliva tragada y las secreciones duodenales, pan- 
creáticas y biliares. 


Hormonas gástricas 


Gastrina 


Las células G del antro producen la gastrina, el estimulante hormonal más 
importante de la secreción de ácido durante la fase gástrica. Según el nú- 
mero de aminoácidos de su molécula existen tres variedades de gastrina: 
gastrina larga (34 aminoácidos, G34), gastrina corta (17 aminoácidos, G17) 
y minigastrina (14 aminoácidos, G;4). La mayor parte de la gastrina libe- 
rada en el antro gástrico es G,7. La secuencia pentapeptídica biológica- 
mente activa del extremo carboxilo terminal de la gastrina es idéntica a la 
de la colecistocinina (CCK). Los péptidos y aminoácidos de la luz gástrica 
son los factores estimulantes más potentes para la liberación de gastrina, 
en tanto que el ácido luminal es el inhibidor más potente. En este último 
efecto interviene de manera predominante como intermediario, por me- 
dio de una vía paracrina, la somatostatina liberada por las células D del 
antro. Los antagonistas H, producen un bloqueo intenso de la secreción de 
ácido que induce la gastrina, lo que sugiere que el mediador principal de la 
producción de ácido luego del estímulo de la gastrina es la histamina de las 
células ECL de la mucosa (véase fig. 26-13). De hecho, la hipersecreción de 
gastrina crónica, como la que ocurre por el uso crónico de supresores po- 
tentes del ácido o en pacientes con gastrinoma, se relaciona con hiperpla- 
sia de las células ECL del estómago y, en pocas ocasiones, con carcinoide 
gástrico. La gastrina también tiene efecto trófico sobre las células parieta- 
les y otras células de la mucosa gastrointestinal. Las causas importantes de 
hipergastrinemia incluyen anemia perniciosa, uso de fármacos supresores 
de ácido, gastrinoma, retención del antro tras gastrectomía distal e inter- 
vención quirúrgica tipo Billroth II, así como vagotomía. 


Somatostatina 


La somatostatina se produce en las células D distribuidas en toda la muco- 
sa gástrica. La variante predominante en humanos es la somatostatina 14, 
aunque también existe la somatostatina 28. El estímulo más importante 
para la liberación de somatostatina es la acidificación del antro gástrico; la 
acetilcolina proveniente de las fibras nerviosas vagales inhibe su libera- 
ción. La somatostatina inhibe la secreción de ácido de las células parietales 
y la liberación de gastrina de las células G. También disminuye la libera- 
ción de histamina de las células ECL. La proximidad de las células D a es- 
tas células blanco sugiere que el efecto primario de la somatostatina ocurre 
por vía paracrina, aunque es posible también que haya un efecto endocri- 
no (es decir, a través del flujo sanguíneo). 


Péptido liberador de gastrina 


El péptido liberador de gastrina (GRP, gastrin released-peptide) es el equi- 
valente de la bombesina en los mamíferos, hormona descubierta hace más 
de dos décadas en un extracto de piel de rana. En el antro, el GRP estimu- 
la la liberación de gastrina y somatostatina al unirse a los receptores de las 
células G y D. En el cuerpo y el antro gástricos existen fibras nerviosas que 
terminan cerca de la mucosa y presentan gran inmunorreactividad al GRP. 
Cuando éste se administra por vía periférica estimula la secreción de áci- 
do, pero si se administra en los ventrículos cerebrales de animales inhibe 
la secreción ácida, evidentemente a través de una vía del sistema nervioso 
simpático. El GRP es un mediador del aumento protector gástrico del flu- 
jo sanguíneo mucoso como respuesta a los irritantes locales. 


Leptina 


La leptina es una proteína sintetizada sobre todo en los adipocitos. Tam- 
bién se produce en las células principales del estómago, la fuente principal 
de leptina en el tubo digestivo.? Al menos en parte, la leptina funciona 
por vías vagales para disminuir el consumo de alimentos en animales. No 
es sorprendente que la leptina, una hormona de señal de saciedad, y la 
grelina, una hormona de la señal de hambre, se sinteticen ambas en el es- 
tómago, un órgano que se reconoce cada vez más como elemento central 
en los mecanismos del control del apetito.2627 


Grelina 


La grelina es un péptido pequeño que se produce sobre todo en el estóma- 
go y fue descrito en 1999.2% Es un secretagogo potente de la hormona hi- 
pofisaria del crecimiento (mas no de las hormonas adrenocorticotrófica 
[ACTH], estimulante de los folículos [FSH], luteinizante [LH], prolactina, 
o estimulante de la tiroides [TSH]). La grelina parece ser una reguladora 
orexígena (lo que implica que el aumento de su concentración estimula el 
apetito y su disminución lo inhibe). La resección de la fuente primaria de 
esta hormona (es decir, el estómago) podría explicar en parte la anorexia y 
la pérdida ponderal que se observan en ciertos pacientes después de una 
gastrectomía (fig. 26-14).’? Algunos investigadores mostraron que el pro- 
cedimiento de derivación gástrica, un tratamiento muy eficaz para la obe- 
sidad mórbida, se relaciona con la supresión del nivel plasmático de greli- 
na (y del apetito) en seres humanos (fig. 26-15A).°° 

Otros grupos no han podido mostrar un descenso significativo en la 
concentración de grelina después de la derivación gástrica, pero encontra- 
ron tales descensos después de la gastrectomía en manga, otra operación 
eficaz para pérdida de peso (fig. 26-15B).?* Es obvio que el control del 
apetito es complejo, con vías y señales orexígenas y anorexigenas redun- 
dantes y superpuestas. 2927 


Motilidad y vaciamiento gástricos 


La función motriz del estómago tiene varios propésitos.*” ** La actividad 
interprandial motriz expulsa del estómago los residuos no digeridos, las 
células muertas y el moco. Cuando se inicia la alimentación, el estómago 
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Figura 26-14. La concentración de grelina disminuye tras una 
gastrectomía. (Reproducida con permiso de Ariyasu H, Takaya K, Tagami T, et 
al: Stomach is a major source of circulating ghrelin, and feeding state 
determines plasma ghrelin-like immunoreactivity levels in humans. J Clin 
Endocrinol Metab 86:4753, 2001.) 
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Figura 26-15. A y B. Secreción de grelina después de intervención 
quirúrgica bariátrica. Algunos investigadores sugirieron que la secreción de 
grelina disminuye en forma drástica después de la derivación gástrica. Otros 
grupos mostraron cambios sin significancia estadística en los niveles de 
grelina después de la derivación gástrica, pero sí descensos significativos 
después de la gastrectomia en manga. A: verde, derivación gástrica; azul, 
controles obesos; rojo, controles con peso normal. B: azul, ayuno; rosa, 
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se relaja para dar cabida a la comida ingerida. La actividad motriz regula- 
da reduce los alimentos a partículas pequeñas y controla su salida hacia el 
duodeno. El estómago realiza estas funciones mediante movimientos de 
relajación y contracción del músculo liso de los distintos segmentos 
(proximal, distal y pilórico). Los potenciales eléctricos de la musculatura 
lisa se traducen en una actividad modulada por la inervación extrínseca e 
intrínseca, así como por hormonas. Sólo se conocen en forma parcial los 
mecanismos por los que la distensión gástrica se traduce en una señal neu- 
rohormonal de saciedad.?*27 


Inervación intrínseca del estómago 


La inervación gástrica extrínseca parasimpática y simpática se describe en 
una sección anterior. La inervación intrínseca cuenta con ganglios y nervios 
que constituyen el sistema nervioso entérico (fig. 26-16).% De igual manera 
existen varios neurotransmisores que de manera general se agrupan en ex- 
citadores (aumentan la actividad muscular) e inhibidores (disminuyen la 
actividad muscular). Entre los neurotransmisores excitadores importantes 
se encuentran la acetilcolina, taquicininas, sustancia P y neurocinina A. Los 
neurotransmisores inhibidores importantes incluyen el óxido nítrico (NO) 
y el péptido intestinal vasoactivo (VIP). Por otra parte se ha demostrado 
que la serotonina modula tanto la contracción como la relajación. Otra serie 
de moléculas modifican la motilidad y entre éstas se encuentran GRP, his- 
tamina, neuropéptido Y, noradrenalina y opioides endógenos. 

Ciertas células especializadas de la muscular propia también son mo- 
duladoras importantes de la motilidad intestinal. Se denominan células 
intersticiales de Cajal y se distinguen en términos histológicos tanto de las 
neuronas como de los miocitos; asimismo parecen amplificar tanto las se- 
ñales excitadoras colinérgicas como las señales inhibidoras nitrérgicas que 
llegan al músculo liso del estómago y el intestino. Se cree que provienen 
de la misma célula primordial de origen o son las células de origen de los 
tumores estromales gastrointestinales (GIST), que son las neoplasias me- 
senquimatosas más frecuentes del tubo digestivo. 


Motilidad de los segmentos del estómago 


De manera general, el estómago proximal sirve como un espacio para el 
almacenamiento de los alimentos por periodos cortos y ayuda a regular 
el tono basal intragástrico, en tanto que el estómago distal mezcla y muele 
los alimentos. El píloro facilita este último proceso mientras se encuentra 
cerrado, al promover la retropulsión del bolo de alimento sólido hacia el 
cuerpo del estómago con el fin de continuar con la desintegración. El pilo- 


ro se abre de manera intermitente para permitir el vaciamiento regulado 
de líquidos y partículas sólidas pequeñas hacia el duodeno. 

La mayor parte de la actividad motriz del estómago proximal consiste 
en contracciones tónicas y relajaciones lentas que duran hasta 5 min. Esta 
actividad es el principal elemento que determina la presión basal intragás- 
trica, el factor más importante para el vaciamiento de los líquidos. De 
igual manera pueden existir contracciones fásicas rápidas sobrepuestas a 
la actividad motriz tónica más lenta. Cuando se ingiere comida, la presión 
intragástrica disminuye al mismo tiempo que se relaja la porción proximal 
del estómago. Esta relajación proximal es mediada por dos reflejos vago- 
vagales importantes: relajación receptiva y adaptación gástrica. Durante la 
relajación receptiva ocurre una reducción del tono gástrico proximal que 
se relaciona con el acto de deglutir. Esto ocurre antes de que el alimento 
llegue al estómago y es posible simularlo mediante estímulos mecánicos 
aplicados en la faringe o el esófago. La adaptación gástrica se refiere a la 
relajación de la porción proximal del estómago que ocurre en cuanto este 
órgano se distiende. La adaptación está mediada por receptores de estira- 
miento ubicados en la pared gástrica y no requiere la estimulación del 
esófago ni de la faringe. A causa de que estos dos reflejos están mediados 
por fibras aferentes y eferentes del vago, se alteran de manera significativa 
tras una vagotomía troncal o una superselectiva. Estas dos operaciones 
disminuyen la distensibilidad gástrica, desplazan la curva de volumen- 
presión hacia la izquierda. Esto significa que la interferencia con la relaja- 
ción receptiva y/o acomodación normales disminuye la distensibilidad 
gástrica, de manera que la presión intragástrica es más alta con cualquier 
cantidad de alimento o líquido ingerido. Esto podría incrementar la velo- 
cidad de vaciamiento gástrico, lo que tal vez contribuya a los síntomas de 
vaciamiento rápido en algunos pacientes después de la vagotomía. 

El óxido nítrico y el péptido intestinal vasoactivo son los mediadores 
principales de la relajación del segmento gástrico proximal. No obstante, 
existen otros agentes que incrementan la relajación y distensibilidad gás- 
tricas proximales, entre los que se encuentran dopamina, gastrina, CCK, 
secretina, GRP y glucagon. El tono gástrico proximal también disminuye 
por distensión del duodeno o el colon, así como durante la perfusión del 
íleon con glucosa (descanso ileal). 

El segmento distal del estómago desintegra las partículas sólidas y es el 
determinante principal del vaciamiento gástrico del material sólido. Este 
segmento del estómago es recorrido tres veces por minuto por ondas mio- 
eléctricas lentas de despolarización. Estas ondas se originan en el marca- 
pasos proximal del estómago, ubicado en la parte alta de la curvatura ma- 
yor. Las células del marcapasos podrían ser células intersticiales de Cajal, 
que han demostrado tener una función similar en el intestino delgado y el 
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Figura 26-17. Relación entre actividad eléctrica intracelular y contracción de miocitos. Nótese que la actividad contráctil siempre está relacionada con 
actividad eléctrica, pero la actividad eléctrica no siempre está relacionada con la actividad contráctil. Durante el reposo mecánico, hay despolarizaciones 
regulares que no llegan al umbral. En el estado de estimulación se logra llegar al umbral para la contracción, y la actividad motora es demostrable. 
(Reproducida con permiso de Kim CH: Electrical activity of the stomach: clinical implications. Mayo Clin Proc 61:205, 1986.) 


colon. La mayor parte de estas ondas mioeléctricas se mantiene por abajo 
del umbral para la contracción del músculo liso en el estado de reposo y 
por ello se relacionan con cambios imperceptibles de presión. Los impul- 
sos nerviosos, hormonales, o ambos, que incrementan la fase de meseta 
del potencial de acción, desencadenan contracciones musculares que for- 
man ondas peristálticas vinculadas a la actividad eléctrica lenta y que tie- 
nen su misma frecuencia (tres por minuto) (fig. 26-17). Es posible que los 
marcapasos gástricos implantables beneficien a algunos pacientes con gas- 
troparesia por su impacto favorable en este acoplamiento mioeléctrico. 

Durante el ayuno, la actividad motriz de la porción distal del estómago 
es controlada por el complejo motor migratorio (MMC), el “ama de llaves 
gastrointestinal” (fig. 26-18). La labor del MMC es expulsar cualquier ali- 
mento sin digerir, residuos, células muertas y moco una vez terminada la 
fase digestiva de la alimentación. El MMC dura casi 100 min (tiene mayor 
duración en la noche) y consta de cuatro fases. La fase I (que constituye 
cerca de la mitad de la duración total del ciclo) es un periodo de inactivi- 
dad motriz relativa. En la fase I del MMC no se presentan contracciones 
musculares de gran amplitud. La fase II (que constituye cerca de 25% del 
ciclo completo) consiste en cierto número de contracciones irregulares de 
gran amplitud que no son propulsoras. La fase III es un periodo de con- 
tracciones propulsoras intensas y regulares (alrededor de tres por minuto) 
y sólo dura entre 5 y 10 min. La mayor parte de los complejos del MMC 
gastrointestinal durante la fase III comienza en el estómago y su frecuen- 
cia es semejante a la de las ondas mioeléctricas gástricas lentas. La fase IV 
es un periodo de transición. 

El control neurohormonal del MMC no se conoce del todo, pero al 
parecer las diferentes fases están reguladas por distintos mecanismos. Por 
ejemplo, la vagotomía suprime la fase II del MMC gástrico, aunque tiene 
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poca repercusión sobre la fase III. De hecho la fase III persiste en el estó- 
mago autotrasplantado, incluso después de eliminar todo el control ner- 
vioso extrínseco. Esto sugiere que los nervios intrínsecos o las hormonas, 
o ambos, regulan la fase III. En realidad, el inicio de la fase III del MMC en 
la porción distal del estómago coincide de manera temporal con una eleva- 
ción de la concentración sérica de motilina, una hormona que secreta la 
mucosa del duodeno. La resección del duodeno en perros impide que se 
realice la fase gástrica distal III. La resección de duodeno en seres humanos 
(p. ej., pancreaticoduodenectomía, procedimiento de Whipple) por lo co- 
mún causan vaciamiento gástrico tardío en el posoperatorio temprano, 
algunas veces como respuesta a la eritromicina, un agonista de la motili- 
na.” Existen receptores de motilina en el músculo liso y los nervios del 
antro. Otros moduladores de la actividad del MMC gástrico son NO, 
opioides endógenos, nervios intrínsecos colinérgicos y adrenérgicos, así 
como el pH del duodeno (la fase III del MMC no se presenta si éste es 
menor de 7). 

La ingestión de alimentos suprime el MMC e induce la aparición de un 
patrón motor de la alimentación. El patrón motor de alimentación de la 
actividad gástrica comienza 10 min después de que inició la entrada del 
alimento y persiste hasta que todo ha salido del estómago. El iniciador 
neurohormonal de este cambio no se ha identificado pero es posible que 
participe la CCK. Los estímulos falsos de alimentación inducen de manera 
transitoria una actividad motriz en el antro, similar al patrón motor de la 
alimentación, que es bloqueada por la loxiglumida, un antagonista del re- 
ceptor de CCK. La motilidad gástrica durante el patrón de alimentación se 
asemeja a la fase II del MMC y se caracteriza por contracciones irregula- 
res continuas de tipo fásico en el segmento distal del estómago. Durante 
la alimentación, cerca de la mitad de las ondas lentas mioeléctricas está 


Figura 26-18. Complejo motor migratorio, patrón de 
actividad Gl en ayuno. Durante la fase Ill del complejo 
motor migratorio, las ondas peristálticas efectivas avanzan 
desde el estómago hasta la parte distal del intestino 
delgado. (Reproducida con autorización a partir de Rees 
WDW et al.: Human interdigestive and postprandial 
gastrointestinal motor and gastrointestinal hormone 
patterns. Dig Dis Sci 27/4]:321, 1982. Copyright 1982, con la 
amable autorización de Springer Science + Business Media.) 


relacionada con contracciones gástricas distales fuertes. Algunas son ante- 
rógradas en tanto que otras son retrógradas, y sirven para mezclar y des- 
integrar los componentes sólidos de la comida. La intensidad de las con- 
tracciones gástricas y la duración del patrón se modifican en función de la 
consistencia y composición de la comida. 

El píloro es un regulador eficaz del vaciamiento gástrico que evita la 
entrada de partículas grandes y bolos abundantes de líquido hacia el duo- 
deno, donde podrían sobrecargar los mecanismos digestivos y homeostá- 
sicos normales. También es una barrera eficaz que impide el reflujo duo- 
denogástrico. La derivación, la transección o la resección del píloro 
podrían conducir a pérdida de control del vaciamiento gástrico de alimen- 
tos y sindrome de vaciamiento gástrico rápido (véase más adelante). De la 
misma manera, la disfunción primaria del píloro o su intervención quirúr- 
gica, o ambas, podrían resultar en el retorno incontrolado del contenido 
duodenal hacia el estómago, lo que origina gastritis por reflujo biliar (véa- 
se más adelante). Cuando se perfunde el duodeno con lípidos, glucosa, 
aminoácidos, solución salina hipertónica o ácido clorhídrico, el píloro se 
cierra y disminuye el flujo a través de este orificio. La perfusión de lípidos 
en el íleon tiene el mismo efecto. Existen varias vías neurohumorales im- 
plicadas en estas respuestas fisiológicas y hay pruebas de que cada una 
conduce diferentes estímulos. 

El píloro se identifica con facilidad como un anillo grueso de músculo y 
tejido conjuntivo. A nivel histológico también se distingue del tejido distal 
del estómago y el tejido proximal del duodeno. La densidad de tejido ner- 
vioso en el músculo liso del píloro es varias veces mayor que la que existe en 
el antro y cuenta con un mayor número de neuronas que contienen sustan- 
cia P, neuropéptido Y, VIP y galanina. Las células intersticiales de Cajal se 
ubican en gran cercanía a los miocitos del píloro y la onda mioeléctrica 
lenta de esta estructura ocurre con la misma frecuencia que en la porción 
distal del estómago. La actividad motriz del piloro es tónica y fásica. Duran- 
te la fase III del MMC el piloro se abre y el contenido del estómago pasa al 
duodeno. En el transcurso de la fase de alimentación el píloro se mantiene 
cerrado la mayor parte del tiempo. Asimismo presenta relajaciones intermi- 
tentes, por lo general sincronizadas con contracciones menores del antro 
que se caracterizan por una onda de amplitud baja. Las contracciones ma- 
yores de onda amplia del antro casi siempre coinciden con el cierre del pilo- 
ro, lo que facilita la retropulsión y una mayor desintegración del alimento. 

La modulación de la actividad motriz del píloro es compleja. Existen 
indicios de la presencia de vías vagales tanto inhibidoras como excitado- 
ras. Algunos efectos vagales de contracción son mediados por fibras opioi- 
des, ya que son bloqueados por la naloxona. La estimulación eléctrica del 
duodeno hace que el píloro se contraiga, en tanto que la estimulación 
del antro causa relajación del píloro. Por lo general, el NO media la relaja- 
ción del piloro; las moléculas donadoras de NO inducen de diversos mo- 
dos la relajación del píloro y disminuyen la resistencia al flujo, en tanto que 
los inhibidores de la sintetasa de NO producen el efecto opuesto. Otras 
moléculas que es probable que intervengan en el control del músculo liso 
del píloro son serotonina, VIP, prostaglandina E, y galanina (relajación del 
piloro), asi como histamina, CCK y secretina (contracción del piloro). 


Vaciamiento gástrico 


El control del vaciamiento gástrico es un proceso complejo. En general, el 
vaciamiento gástrico se hace lento al aumentar el contenido calórico o la 
osmolaridad, el contenido graso y el tamaño de las partículas del bolo ali- 
menticio; el vaciamiento de líquidos es más rápido que el de sólidos. Los 
moduladores más importantes son osmolaridad, acidez, contenido calóri- 
co y composición en cuanto a nutrientes. Los osmorreguladores, glucorre- 
ceptores y receptores de pH del duodeno inhiben el vaciamiento gástrico 
mediante diversos mecanismos neurohumorales. Aunque muchas hormo- 
nas gastrointestinales afectan el vaciamiento gástrico en el laboratorio, 
sólo la CCK produce inhibición constante del vaciamiento gástrico en do- 
sis fisiológicas (fig. 26-19). En fecha reciente se observó que la hormona 
anorexígena leptina, que secretan sobre todo los adipocitos pero también 
la mucosa gástrica, inhibe el vaciamiento gástrico posiblemente por la 
misma vía que la CCK (que también tiene propiedades de una hormona 
de saciedad). La hormona orexígena grelina tiene el efecto opuesto. 


Vaciamiento de líquidos 


El vaciamiento de agua o solución salina isotónica del estómago ocurre en 
correspondencia con un modelo cinético de primer orden, con un tiempo 
medio de vaciamiento de 12 min. De ahí que si uno bebe 200 ml de agua, 
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Figura 26-19. La colecistocinina (CCK) inhibe el vaciamiento gástrico. 
[Reproducida con autorización a partir de Covasa M, Ritter RC: Adaptation to 
high fat diet reduces inhibition of gastric emptying by CCK and intestinal 
oleate. Am J Physiol Regulatory Integrative Comp Physiol, 278:R166, 2000.] 


cerca de 100 ml entran al duodeno transcurridos 12 min, en tanto si se 
beben 400 ml, 200 ml entran al duodeno en el mismo tiempo. Este patron 
de vaciamiento de liquidos se modifica en forma considerable al cambiar 
la densidad calórica, la osmolaridad y la composición en cuanto a nutrien- 
tes del líquido (fig. 26-20). El vaciamiento gástrico ocurre a una velocidad 
cercana a 200 kcal/h con una osmolaridad de hasta 1 M. Los osmorrecep- 
tores duodenales y las hormonas (p. ej., secretina y VIP) son moduladores 
importantes del vaciamiento gástrico de líquidos. Por lo general, el vacia- 
miento se retrasa en posición supina. 

De manera usual el vaciamiento de líquidos se ha atribuido a la activi- 
dad de la porción proximal del estómago, pero es probable que este proce- 
so sea más complejo de lo que se piensa. Está claro que la relajación recep- 
tiva y la adaptación gástrica participan en el vaciamiento gástrico de los 
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Figura 26-20. La composición nutrimental y densidad calórica afectan 
el vaciamiento gástrico de líquidos. La solución de glucosa (círculos 
oscuros), la de menor densidad calórica, se vació en el menor tiempo. 
Otras soluciones con mayor densidad calórica, como la proteína de leche 
(triángulos oscuros) y los hidrolizados de péptidos (círculos claros y 
triángulos oscuros), se vaciaron más lentamente. [Reproducida con 
autorización a partir de Calbet JA, MacLean DA: Role of caloric content on 
gastric emptying in humans. J Physiol 498:533, 1997.] 
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líquidos. Los pacientes con denervación (p. ej., vagotomía), resección o 
plicatura (p. ej., fundoplicatura) del segmento proximal del estómago tie- 
nen menor distensibilidad gástrica y podrían presentar vaciamiento gás- 
trico acelerado de líquidos. La deglución de un alimento líquido induce 
relajación receptiva, pero el mismo alimento administrado por sonda 
nasogástrica elude este reflejo y provoca aumento de la presión intragás- 
trica y vaciamiento acelerado. 

Algunas observaciones sugieren una participación activa de la parte 
distal del estómago en el vaciamiento de líquidos. Por ejemplo, incluso si 
la presión intragástrica proximal es menor que la presión duodenal, el va- 
ciamiento gástrico de líquidos es normal. Los pacientes diabéticos tam- 
bién podrían tener función motriz gástrica proximal normal y un vacia- 
miento gástrico de líquidos notoriamente retardado. Estas observaciones 
sugieren una intervención activa del segmento distal del estómago en el 
vaciamiento gástrico. De hecho, la actividad contráctil del antro se corre- 
laciona con el vaciamiento gástrico de líquidos, y esta actividad gástrica 
distal varía según la composición en cuanto a nutrientes y el contenido 
calórico del alimento líquido. En función de las circunstancias, la activi- 
dad motriz gástrica distal favorece o inhibe el vaciamiento gástrico de lí- 
quidos. Tanto la gastrectomía como la colocación de una prótesis en el 
piloro aceleran la fase rápida inicial del vaciamiento gástrico de líquidos. 


Vaciamiento de sólidos 


En condiciones normales el tiempo medio del vaciamiento gástrico de só- 
lidos se aproxima a 2 h. A diferencia de los líquidos, que muestran una fase 
inicial rápida seguida por una fase lineal más lenta de vaciamiento, los 
sólidos tienen una fase inicial de retención durante la cual el vaciamiento 
es mínimo. En esta fase ocurre gran parte de la desintegración y mezcla del 
bolo. A continuación viene una fase lineal de vaciamiento en la que las 
partículas pequeñas son expulsadas hacia el duodeno. El vaciamiento gás- 
trico de sólidos es una función del tamaño de las partículas de alimento, el 
contenido calórico y la composición (en particular de grasas). Cuando se 
ingieren líquidos y sólidos a la vez, los primeros se vacían con mayor rapi- 
dez. Los sólidos son almacenados en el fondo e impulsados hacia el seg- 
mento distal en cantidades constantes para ser molidos. Los líquidos tam- 
bién se separan en el fondo pero fluyen con mayor facilidad hacia la región 
distal del estómago para su pronto vaciamiento. Cuanto mayor sea el com- 
ponente sólido de un alimento, más lento es el vaciamiento gástrico. A los 
pacientes que presentan síndrome de vaciamiento rápido se les aconseja 
que limiten la cantidad de líquidos que consumen junto con una comida 
sólida, para beneficiarse de este mecanismo. A menudo se usan tres agen- 
tes procinéticos para tratar el retraso del vaciamiento gástrico. El cuadro 
26-4 muestra las dosis típicas y el mecanismo de acción. 


DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD GÁSTRICA 


Signos y síntomas 


Los síntomas más comunes de enfermedad gástrica son dolor, pérdida 
ponderal, saciedad temprana y anorexia. Otras molestias frecuentes son 
náusea, vómito, distensión abdominal y anemia. A menudo varios de estos 
síntomas (dolor, distensión, náuseas y saciedad temprana) son descritos 
por los médicos como dispepsia, sinónimo del término popular “indiges- 
tión”. Entre las causas más frecuentes de dispepsia se encuentran la enfer- 
medad por reflujo gastroesofágico (GERD) y ciertas afecciones del estó- 
mago, la vesícula biliar y el páncreas. Aunque ninguno de los síntomas 
mencionados es específico de enfermedad gástrica cuando se presenta en 
forma aislada, en el contexto del interrogatorio y la exploración física 
apuntan con claridad hacia un diagnóstico diferencial, que es posible afi- 
nar realizando pruebas complementarias. 


Up 1328 Agentes procinéticos que aceleran 
el vaciamiento gástrico 


Fármaco Dosis típica del adulto Mecanismo de acción 


Metoclopramida 10 mg VO, cuatro veces al día Antagonista de dopamina 


Eritromicina 250 mg VO, cuatro veces al día Agonista de motilina 


Domperidona 10 mg VO, cuatro veces al día Antagonista de dopamina 


(e 17:1 D]: {0 PLR Síntomas de alarma que señalan la necesidad 
de una esofagogastroduodenoscopia 


Pérdida de peso 
Vómito recurrente 
Disfagia 

Sangrado 

Anemia 


Pruebas diagnósticas 
Esofagogastroduodenoscopia 


Los pacientes con uno o más de los síntomas de alarma que se enumeran 
en el cuadro 26-5 deben ser sometidos a una endoscopia superior expedi- 
ta. La esofagogastroduodenoscopia (EGD) es un procedimiento seguro y 
preciso que se realiza en el paciente ambulatorio bajo sedación conscien- 
te. Los endoscopios flexibles más pequeños con características ópticas 
excelentes y un canal de trabajo pasan con facilidad por vía transnasal en 
el paciente sin sedación. Después de un ayuno de 8 h se introduce el ins- 
trumento óptico flexible bajo observación directa y se le hace descender 
por el esófago, estómago y duodeno. Se inspeccionan el fondo y la unión 
GE mediante un movimiento de retroflexión del instrumento. Para des- 
cartar con mayor precisión la presencia de cáncer, en todos los pacientes 
con úlcera gástrica que se diagnostican mediante serie GI superior o du- 
rante la EGD se deben tomar varias muestras para biopsia de la base y el 
borde de la lesión. También se debe valorar la obtención de células me- 
diante la técnica de cepillado para su estudio posterior. Las muestras de 
tejido provenientes de pacientes con gastritis se deben someter a estudio 
histológico, así como a una prueba de ureasa tisular a fin de descartar la 
presencia de Helicobacter pylori. Si se detecta infección por éste, tal vez 
deba tratarse por la relación etiológica con las úlceras pépticas, el tejido 
linfoide relacionado con la mucosa (MALT) y el cáncer gástrico. Las com- 
plicaciones más graves de la EGD son perforación (que es rara pero es 
posible que ocurra en cualquier sitio desde el esófago cervical hasta el 
duodeno), aspiración y depresión respiratoria por sedación excesiva. Por 
lo general, la EGD es una prueba más sensible que la serie GI superior con 
doble contraste, aunque ambas modalidades se deben considerar comple- 
mentarias y no excluyentes una de otra. 


Pruebas radiológicas 


Las radiografías simples de abdomen pueden ser útiles para el diagnóstico 
de perforación gástrica (neumoperitoneo) o del retraso de vaciamiento 
gástrico (nivel hidroaéreo grande). 

La serie GI superior con doble contraste a veces es mejor que la EGD 
para identificar lo siguiente: divertículos, fístulas, localización de una tor- 
tuosidad o estrechamiento y el tamaño de una hernia hiatal. Aunque hay 
características radiológicas de las úlceras que sugieren la presencia o au- 
sencia de un tumor maligno, debe reiterarse que las úlceras gástricas ame- 
ritan una biopsia adecuada. 


Tomografía computadorizada 
y resonancia magnética 


Casi todos los casos de enfermedad gástrica significativa se diagnostica sin 
recurrir a estos estudios de obtención de imágenes. No obstante, en casi 
todos los pacientes con tumores gástricos malignos, uno u otro debe formar 
parte del estudio sistemático para determinar su estadificación. La obten- 
ción de imágenes por resonancia magnética podría ser de utilidad en la 
clínica como prueba para cuantificación del vaciamiento gástrico, y aun 
podría resultar promisoria para el análisis de las alteraciones mioeléctricas 
en pacientes con gastroparesia. El procesamiento avanzado de los datos ob- 
tenidos mediante tomografía por computadora (CT) helicoidal con alta 
resolución ha hecho realidad la endoscopia virtual.*% Aunque en la actua- 
lidad ésta es una técnica de investigación, tiene potencial para la detección 
de enfermedades gástricas porque es un procedimiento sin penetración 
corporal y no requiere la presencia de un médico para realizarse. La trans- 
misión digital permite que las imágenes se analicen desde un sitio remoto. 
En centros especializados se obtienen imágenes endoscópicas virtuales 
impresionantes con CT o MRI (fig. 26-21). Por supuesto que las lesiones 
sospechosas descubiertas con estas técnicas requieren valoración endos- 


cópica. Además, antes de realizar la detección de enfermedad gástrica con 
estas modalidades sin penetración corporal en poblaciones con riesgo, 
debe demostrarse que los índices de resultados negativos falsos sean acep- 
tablemente bajos. 

Sólo en pocos casos se requiere o es útil la arteriografía para el diagnós- 
tico de la enfermedad gástrica. Podría ser útil en el paciente ocasional con 
riesgo bajo que presenta hemorragia gástrica intensa o en quien presenta 
sangrado gástrico oculto difícil de diagnosticar. La extravasación del me- 
dio de contraste señala la ubicación del vaso sangrante, lo que permite 


Figura 26-21. Estudio convencional con bario y doble contraste. (A) 
muestra una tumoración focal sobresaliente (flecha) en el fondo gástrico. 
La CT axial (B) también muestra un pólipo sobresaliente (flecha). Las 
imágenes gastrográficas por CT tridimensional en los modos 
transparente (C) y endoscópico virtual (D) muestran una lesión elevada 
en el fondo gástrico (flechas). La fotografía de la pieza de gastrectomía 
total (E) muestra una tumoración polipoide bien delimitada (flecha); en el 
estudio microscópico se confirmó que esta lesión era un carcinoma 
gástrico temprano tipo | (no se muestra). (Reproducida con autorización a 
partir de Shin KS, et al. Three-dimensional MDCT gastrography compared 
with axial CT for the detection of early gastric cancer. J Comput Assist 
Tomogr 31:741, 2007.) 


aplicar terapias como embolización o infusión selectiva de vasopresina. En 
ocasiones, ayuda la embolización empírica del vaso del que se sospecha se 
origina la hemorragia. Las malformaciones arteriovenosas tienen un as- 
pecto angiográfico característico. 


La ecografía endoscópica (EUS) resulta útil para valorar ciertas lesiones 
gástricas. 2% La estadificación del adenocarcinoma gástrico mediante EUS 
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es relativamente preciso, por lo que esta modalidad se utiliza para planear el 
tratamiento. En algunos centros médicos, los pacientes con adenocarcino- 
ma del estómago comprobado por biopsia, con extensión transmural o rela- 
cionados con linfadenopatía, se toman en consideración para el tratamiento 
preoperatorio con quimiorradioterapia, continuado inmediatamente por 
terapia utilizando EUS. Los ganglios linfáticos afectados se someten a biop- 
sia mediante aguja endoscópica guiada por EUS. Los tumores malignos que 
se encuentran limitados a la mucosa basándose en imágenes de EUS se po- 
drían tratar mediante extirpación endoscópica. La EUS es útil también para 
valorar la respuesta del linfoma gástrico a la quimioterapia. Las masas sub- 
mucosas por lo común se descubren durante el examen sistemático con 
EGD. Las masas submucosas grandes se deben resecar por riesgo de malig- 
nidad, y es posible tener una observación adecuada de algunas masas sub- 
mucosas pequeñas (p. ej., lipomas o GIST pequeño). Hay características 
endoscópicas de los tumores mesenquimatosos benignos y malignos y la 
EUS puede proporcionar cierta seguridad, mas no garantizar que una lesión 
pequeña observable sea benigna por sus características endoscópicas. Las 
várices submucosas también se pueden valorar con facilidad con EUS. 


Análisis de la secreción gástrica 


El análisis de la producción de ácido gástrico requiere la colocación de una 
sonda. Esta prueba resulta así un tanto incómoda pero puede ser útil para 
valorar pacientes con síndrome de Zollinger-Ellison, individuos con úlceras 
resistentes al tratamiento o GERD, y quienes presentan recurrencia de úlce- 
ra tras el tratamiento quirúrgico. En el pasado, el análisis gástrico se realiza- 
ba de manera muy común en el periodo posoperatorio de pacientes con 
úlcera recurrente o persistente para comprobar si la vagotomía había dado 
buenos resultados. No obstante, esto se puede verificar también mediante 
detección de las concentraciones periféricas de polipéptido pancreático 
(PP) en respuesta a una alimentación simulada.* Un incremento de 50% 
del valor del PP transcurridos 30 min indica integridad del nervio vago. 

El análisis gástrico se realiza en estado de ayuno con el paciente semi- 
recostado y en decúbito lateral izquierdo. Después de verificar la ubica- 
ción de la sonda nasogástrica, se realiza una aspiración manual cada 5 
min. Se forman cuatro muestras sucesivas de 15 min mediante la acumu- 
lación de lecturas de tomas realizadas cada 5 min. Después, se podría ad- 
ministrar un estimulador de la secreción de ácido por vía intravenosa (be- 
tazol o pentagastrina) o se simula comer (“masticar y escupir”), y repetir 
el procedimiento. Las muestras obtenidas se analizan por titulación. La 
secreción basal de ácido (BAO) normal es menor de 5 meq/h. La secreción 
máxima de ácido (MAO) corresponde al promedio de los últimos dos pe- 
riodos de 15 min con estimulación y por lo general es de 10 a 15 meq/h. El 
valor máximo de la secreción de ácido se define como el periodo con esti- 
mulación que presenta los valores más altos. Es común que los pacientes 
con gastrinoma tengan una BAO elevada, a menudo mayor de 30 meq/h. 
En estos pacientes la proporción BAO:SMA excede de 0.6. La secreción 
normal de ácido en un paciente que recibe medicamentos supresores de 
ácido significa que el paciente no tiene apego al tratamiento. Para valorar 
la capacidad secretora de ácido en ausencia del efecto de un fármaco, se 
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debe suspender la toma de bloqueadores H, y de inhibidores de la bomba 
de protones una semana antes de realizar el análisis gástrico. 


Gammagrafía 


Las pruebas de medicina nuclear son útiles para valorar el vaciamiento 
gástrico y el reflujo duodenogástrico. La valoración por gammagrafía del 
vaciamiento gástrico requiere el consumo de una comida marcada con uno 
o dos isótopos y la exploración posterior del paciente en una cámara de 
radiaciones gamma. A continuación se elabora la gráfica en forma de curva 
del vaciamiento de líquidos y sólidos y se calcula el tiempo promedio. Cada 
unidad hospitalaria que realiza estos estudios tiene sus propios estándares 
normales. El reflujo duodenogástrico se cuantifica por medio de la admi- 
nistración intravenosa de ácido iminodiacético hepatobiliar, que se con- 
centra en el hígado y se excreta hacia el duodeno. Un programa especial de 
computadora permite realizar la determinación semicuantitativa del isóto- 
po que refluye hacia el estómago. La CT por emisión de positrones (PET) 
o la CT/PET puede ser útil en ciertos pacientes con cáncer gástrico. 


Pruebas para la detección de Helicobacter pylori 


Durante las últimas dos décadas, Helicobacter pylori surgió como un agen- 
te patógeno humano importante. Se encuentra en la mayor parte de pa- 
cientes con enfermedad ulcerosa péptica y se le relaciona con la aparición 
de linfoma y adenocarcinoma gástricos. Existen diversas pruebas para de- 
tectar la infección activa por H. pylori. El valor predictivo (positivo y 
negativo) de cualquiera de estas pruebas como medio de detección depen- 
de de la prevalencia de la infección por H. pylori en la población estudiada. 
Una prueba positiva es bastante precisa para predecir la infección por H. 
pylori, pero es característico que una prueba negativa no sea confiable. De 
esta forma, en condiciones clínicas adecuadas, el tratamiento contra H. 
pylori se debe comenzar al obtener una prueba positiva pero no necesaria- 
mente suspenderse si la prueba es negativa. Por la relación entre la infec- 
ción con H. pylori y el linfoma y carcinoma gástricos, muchos médicos 
recomiendan tratar esta infección cuando se hace el diagnóstico. 

Una prueba serológica positiva es un indicio que permite presumir una 
infección activa si el paciente no ha recibido tratamiento previo contra H. 
pylori. El estándar de oro lo constituyen los estudios histológicos con tin- 
ciones especiales de las muestras obtenidas mediante biopsia de la mucosa 
del antro. Otras pruebas sensibles incluyen aquéllas para la detección rápi- 
da de ureasa que se encuentran disponibles comercialmente, y que detec- 
tan la presencia de esta enzima en muestras de tejido de mucosa obtenidas 
por biopsia (indicio de presunta infección). La ureasa es una enzima pre- 
sente en todas las cepas de H. pylori que colonizan la mucosa gástrica. En 
la actualidad se encuentra disponible una prueba para la detección de urea 
en el aliento que contiene carbono-13 marcado. Este estudio se ha vuelto 
el estándar para confirmar la erradicación de H. pylori después de un tra- 
tamiento adecuado.” Para efectuar esta prueba, el paciente ingiere urea 
marcada con °C no radiactivo. La ureasa de H. pylori degrada la urea mar- 
cada y la convierte en amoniaco y dióxido de carbono. El dióxido de car- 
bono radiomarcado se excreta a través de los pulmones y se puede detectar 
en el aire exhalado (fig. 26-22). También es posible detectarlo en una 
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Figura 26-22. Prueba de la urea marcada en el 
aliento para la detección de H. pylori. (Reproducida 
con permiso de Walsh JH, Peterson WL: The treatment 
of Helicobacter pylori infection in the management 
of peptic ulcer disease. N Engl J Med 333:984, 1995. 
Copyright ©1995 Massachusetts Medical Society. 
Todos los derechos reservados.) 
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Figura 26-23. Equilibrio entre los factores ácidos y pépticos dañinos y 
los elementos de defensa de la mucosa gástrica. (Reproducida con 
permiso de Mertz HR, Walsh JH: Peptic ulcer pathophysiology. Med Clin 
North Am 75:799, 1991. Copyright Elsevier.) 


muestra de sangre. La prueba de antígeno fecal también es relativamente 
sensible y específica para determinar la infección activa por H. pylori y 
podría ser útil para confirmar la curación. 


Pruebas de motilidad antroduodenal 
y electrogastrografía 


Las pruebas de motilidad antroduodenal y la electrogastrografía (EGG) se 
realizan en centros especializados y podrían ser útiles para la valoración 
de pacientes con síntomas epigástricos atípicos. La EGG es un registro 
transcutáneo de la actividad mioeléctrica del estómago. La prueba de mo- 
tilidad antroduodenal se realiza mediante la colocación de una sonda a 
través de la nariz o la boca, que se introduce hasta la porción distal del 
duodeno. Los sensores que registran presión se distribuyen desde el estó- 
mago hasta el duodeno distal. La combinación de estas dos pruebas junto 
con la gammagrafía da una valoración completa de la motilidad gástrica. 


ENFERMEDAD ULCEROSA PÉPTICA 


Las úlceras pépticas son defectos focales de la mucosa gástrica o duodenal 
que se extienden hasta la submucosa o hasta una capa más profunda. Pue- 
den ser agudas o crónicas y se deben a un desequilibrio entre la acción del 
ácido péptico y las defensas de la mucosa (fig. 26-23).6% La úlcera péptica 
sigue siendo un diagnóstico común entre pacientes ambulatorios aunque 
el número de visitas médicas, ingresos al hospital e intervenciones quirúr- 
gicas electivas para tratarla han disminuido de manera constante y consi- 
derable durante las últimas tres décadas. Un hecho interesante es que el 
inicio de estas tendencias antecedió al uso de los antagonistas del receptor 
H,, endoscopia con fibra óptica y HSV. Sin embargo, la incidencia de la 
cirugía de urgencia y la tasa de mortalidad relacionada con úlceras pépti- 
cas no han disminuido en forma tan marcada. Es probable que estos cam- 
bios epidemiológicos representen el efecto neto de varios factores, inclui- 
dos (provechosos) descenso en la prevalencia de infección por H. pylori, 


mejor tratamiento médico y aumento del tratamiento ambulatorio, y (ad- 
versos) el uso de NSAID y ácido acetilsalicílico (con y sin profilaxis contra 
úlcera) en una población que envejece con múltiples factores de riesgo. 
La enfermedad ulcerosa péptica es uno de los trastornos gastrointesti- 
nales más frecuentes en Estados Unidos, con una prevalencia cercana a 2% 
y una prevalencia acumulativa en toda la vida cercana a 10%, con un nivel 
máximo de casi 70 años de edad.” Se calcula que los costos de este trastor- 
no, incluido el tiempo laboral y la productividad perdidos, es mayor a 
8 000 millones de dólares cada año en Estados Unidos. En 1998, cerca de 
1.5% de todos los costos de Medicare se destinaron al tratamiento de esta 
enfermedad, y la tasa de mortalidad neta por úlcera péptica fue 1.7 por 
cada 100 000 habitantes. La úlcera gástrica tiene una tasa de mortalidad 
más alta que la duodenal por su mayor prevalencia en ancianos. Los estu- 
dios efectuados en fecha reciente demuestran un incremento de las ta- 
sas de hospitalización y mortalidad en pacientes ancianos por complica- 
ciones de úlcera péptica, como sangrado y perforación. Es posible que esto 
se deba a un incremento del uso de NSAID y ácido acetilsalicílico en an- 
cianos, muchos de los cuales también presentan infección por H. pylori. 


Fisiopatología y etiología 


Existen varios factores que podrían contribuir al desarrollo de la enferme- 
dad ulcerosa péptica. Aunque en la actualidad se reconoce que la gran ma- 
yoría de las úlceras duodenales y gástricas se debe a infección por H. pylo- 
ri o uso de NSAID, o ambos!”*! (fig. 26-24), la vía final para la formación 
de la úlcera es la lesión acidopéptica de la barrera mucosa gastroduodenal. 
Así, el adagio “si no hay ácido no hay úlcera” sigue siendo válido hasta hoy. 
La supresión de la producción de ácido, ya sea mediante fármacos o proce- 
dimientos quirúrgicos, continúa siendo el pilar de la curación de las úlce- 
ras duodenales y gástricas, así como de la prevención de la recurrencia. De 
manera general se considera que H. pylori predispone a la ulceración, tan- 
to por causar hipersecreción de ácido como por comprometer los mecanis- 
mos de defensa de la mucosa. Se piensa que el uso de NSAID da origen a 
la enfermedad ulcerosa péptica porque compromete las defensas de la mu- 
cosa. Durante años se pensó que la úlcera duodenal es el resultado de una 
mayor acción acidopéptica sobre la mucosa del duodeno, en tanto que la 
úlcera gástrica se ha considerado como una enfermedad por debilitamien- 
to de las defensas mucosas frente a la acción acidopéptica relativamente 
normal. No obstante, la comprensión más profunda de los factores fisiopa- 
tológicos de la úlcera péptica ha borrado esta distinción. Queda claro que 
el debilitamiento de las defensas mucosas resulta muy importante en mu- 
chas úlceras duodenales y la mayor parte de las gástricas (p. ej., úlcera duo- 
denal en un paciente negativo a H. pylori que usa NSAID o un paciente con 
úlcera gástrica tipo I con hiposecreción de ácido), en tanto que una mayor 
actividad agresora del ácido y la pepsina podría originar la formación de 
úlceras duodenales o gástricas aun existiendo defensas normales en la mu- 
cosa (p. ej., úlcera duodenal en un paciente con síndrome de Zollinger- 
Ellison o úlcera gástrica en un paciente con obstrucción de la salida gástri- 
ca, estasis del antro e hipersecreción de ácido). 

La erradicación de la infección por H. pylori o la suspensión del uso de 
NSAID son importantes para lograr la curación adecuada de las úlceras y 
es posible que incluso sean más importantes para prevenir la recurrencia o 


Factores que se relacionan con úlcera péptica 


Figura 26-24. Causas de enfermedad 
ulcerosa péptica. ZES, síndrome de Zollinger- 
Ellison. (Reproducida con permiso de Spechler 
SJ: Peptic ulcer disease and its complications, en 
Feldman M led]: Sleisinger and Fordtran's 
Gastrointestinal and Liver Disease, 7th ed. 
Philadelphia: Saunders, 2002, p 747. Copyright 
Elsevier.) 
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las complicaciones ulcerosas, o ambas. Existen otras anomalías que causan 
úlcera péptica, como síndrome de Zollinger-Ellison (gastrinoma); hiper- 
función o hiperplasia de células G del antro, o ambas; mastocitosis sistémi- 
ca; traumatismos; quemaduras, y estrés fisioló gico intenso. Entre otros 
agentes causales resaltan el uso de fármacos (todos los NSAID, ácido acetil- 
salicílico y cocaína), tabaquismo, consumo de alcohol y estrés. Es posible 
que en Estados Unidos más de 90% de las complicaciones graves de la úlce- 
ra péptica se deba a infección por H. pylori, uso de NSAID o tabaquismo. 


Infección por Helicobacter pylori 


Con flagelos especializados y un abundante suministro de ureasa, H. pylori 
tiene un equipamiento único para sobrevivir en el ambiente hostil del 
estómago.” >> El 50% de la población mundial está infectado con H. pylori, 
una causa importante de gastritis crónica. La misma secuencia de inflama- 
ción a metaplasia a displasia y a carcinoma que es bien conocida en el esó- 
fago con la inflamación inducida por el reflujo (y en el colon por la enfer- 
medad intestinal inflamatoria) se reconoce ahora cada vez mejor en el 
estómago con la gastritis inducida por H. pylori. Se desconoce la influencia 
de la supresión prolongada del ácido con PPI o antagonistas del receptor 
H, en estos procesos esofagogástricos. También está claro que Helicobacter 
tiene una participación etiológica en el desarrollo del linfoma gástrico. 

El organismo tiene la enzima ureasa, que convierte la urea en amonia- 
co y bicarbonato, creando un ambiente alrededor de la bacteria que amor- 
tigua el ácido secretado por el estómago. El amoniaco daña las células 
epiteliales superficiales. Las cepas mutantes de H. pylori que no producen 
ureasa son incapaces de colonizar el estómago. Esta bacteria vive en la 
capa mucosa, sobre las SEC gástricas, y algunas se adhieren a estas células 
(fig. 26-25).°?*4 Parece que las cepas de Helicobacter que carecen de flage- 
los son incapaces de navegar por la capa mucosa no agitada a fin de llegar 
a la membrana apical de las SEC y adherirse, por lo que no son patógenas. 
Uno de los mecanismos por los que Helicobacter causa lesión gástrica po- 
dría ser un trastorno en la secreción de ácido gástrico. Esto se debe por lo 
menos en parte al efecto inhibidor que ejerce H. pylori sobre las células D 
del antro que secretan somatostatina, una potente sustancia inhibidora de 
la producción de gastrina por las células G del antro. La infección por H. 
pylori está relacionada con la disminución de las concentraciones de so- 
matostatina, una menor producción de ácido ribonucleico mensajero para 
somatostatina y la reducción del número de células D productoras de so- 
matostatina. Estos efectos probablemente se deben, entre otros mecanis- 
mos, a la alcalinización del antro inducida por H. pylori (la acidificación 
del antro es el antagonista más potente de la secreción de gastrina) y al 
aumento de la concentración de mediadores locales y citocinas en res- 
puesta a la presencia de la bacteria. Los resultados finales de estos cambios 
son hipergastrinemia e hipersecreción ácida (fig. 26-26).% Es posible que 
la hipergastrinemia induzca la hiperplasia de células parietales que se ob- 
serva en muchos pacientes con úlcera duodenal. Se piensa que la hiperse- 
creción de ácido y la gastritis del antro podrían inducir metaplasia antral 
del epitelio del duodeno cercano al píloro. Esta metaplasia en duodeno 
permite que H. pylori colonice la mucosa local, de modo que el riesgo de 
formación de úlcera duodenal aumenta hasta 50 veces. Una vez que H. 
pylori coloniza el duodeno se produce una disminución considerable de la 
liberación de bicarbonato local en respuesta a la presencia de ácido. Cuan- 
do se erradica la infección por H. pylori, la secreción de ácido tiende a 
normalizarse. Otros mecanismos por los que H. pylori causa lesión de la 
mucosa gastroduodenal incluyen producción de toxinas (vacA y cagA), 
síntesis local de citocinas (en particular, interleucina 8) por la mucosa del 
antro infectada, emigración de células inflamatorias y liberación de me- 
diadores de la inflamación, reclutamiento y activación de factores inmu- 
nológicos locales, y mayor apoptosis (fig. 26-27).54% El efecto neto es de- 
bilitamiento de las defensas de la mucosa. 

Las pruebas en que se basa la suposición de que H. pylori interviene de 
manera importante en la producción de las alteraciones fisiológicas que re- 
sultan en la enfermedad ulcerosa péptica son firmes. Los pacientes con in- 
fección por H. pylori y gastritis del antro tienen una posibilidad de padecer 
enfermedad ulcerosa péptica tres y media veces mayor que quienes no la 
padecen. Hasta 90% de los pacientes con úlceras duodenales y entre 70 y 
90% de pacientes con úlceras gástricas presentan infección por H. pylori. 
Con base en varios estudios prospectivos con asignación al azar queda claro 
que la curación de la infección por H. pylori modifica en forma notoria la 
historia natural de la úlcera péptica y disminuye la frecuencia de la recurren- 
cia ulcerosa en más de 75% en pacientes tratados sólo con fármacos supre- 


Figura 26-25. Helicobacter pylori adherido a la membrana celular 
(arriba) y H. pylori con forma espiral unido a la superficie epitelial y 
microvellosidades circundantes (abajo). En la imagen inferior pueden 
verse los flagelos bacterianos que surgen del polo superior de la bacteria. 
(Tomada de Parsonnet J: Clinician-discoverers — Marshall, Warren, and H. 
pylori. N Engl J Med 353:2421, 2005. Microfotografías por cortesía del Dr. 
Manuel Amieva, Stanford University.) 


sores de ácido (en quienes no se erradica H. pylori), a menos de 20%, en 
pacientes que reciben tratamiento con antibióticos adecuados (fig. 26-28). % 

Es evidente que otros factores también están implicados en la apari- 
ción de la enfermedad ulcerosa péptica, ya que no todas las personas con 
infección por H. pylori presentan enfermedad ulcerosa péptica (hasta 50% 
de la población adulta en ciertas regiones de Estados Unidos). Sólo en 10 
a 15% de los pacientes colonizados por H. pylori aparece esta enfermedad 
alo largo de su vida. Muchos pacientes que utilizan ácido acetilsalicílico y 
otros NSAID son afectados por la enfermedad ulcerosa péptica sin que 
exista infección por H. pylori. A pesar de estas últimas observaciones, que- 
da bastante claro, con base en varios estudios bien diseñados de laborato- 
rio, clínicos y epidemiológicos, que H. pylori es sin duda un factor impor- 
tante para el desarrollo y la recurrencia de la enfermedad ulcerosa péptica; 
también es un agente etiológico de cáncer y linfoma gástricos.** 


Secreción de ácido y úlcera péptica 


Existen varias anomalías que se relacionan con la exposición de la mucosa al 
ácido y que se han descrito en pacientes con úlcera duodenal (fig. 26-29). 
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Figura 26-26. Diagrama de los efectos 


Colonización del duodeno por H. pylori 


inducidos por H. pylori en la patogenia de 
la úlcera duodenal. (Reproducida con 
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permiso de Peek RM Jr, Blaser MJ: 
Pathophysiology of Helicobacter pylori- 
induced gastritis and peptic ulcer disease. Am 
J Med 102:200, 1997. Copyright Elsevier.) 


Un principio general es que los pacientes con ulcera duodenal secretan 
mas acido que aquellos con ulcera gastrica. Desde hace mucho tiempo se 
reconoce que el grupo de pacientes con úlcera duodenal tiene una BAO 
promedio y una MAO promedio más altas en comparación con indivi- 
duos normales que constituyen los controles. De igual manera es común 
que la secreción nocturna de ácido se eleve más que la diurna. No obstan- 
te, muchos pacientes con úlcera duodenal tienen tanto la producción basal 
como la producción máxima de ácido dentro del intervalo de valores nor- 
males, y no existe correlación entre la secreción de ácido y la gravedad de 
la enfermedad ulcerosa. Los pacientes con úlcera duodenal producen más 
ácido que los controles normales en respuesta a cualquier factor que esti- 
mule la secreción de ácido gástrico. Aunque es común que los pacientes 
con úlcera duodenal tengan concentraciones normales de gastrina en ayu- 
no, con frecuencia producen mayor cantidad de ácido gástrico que los 
controles cuando se administra cualquier dosis de gastrina. Tomando en 
cuenta que muchos pacientes con úlcera duodenal tienen producción ex- 
cesiva de ácido gástrico, se argumenta que en estos pacientes los niveles 
“normales” de gastrina en ayuno son demasiado altos y que se encuentra 
alterado algún mecanismo de retroalimentación, en particular si se consi- 
dera el aumento evidente de la sensibilidad de la masa de células parietales 
a la gastrina. Muchas de estas observaciones que existen desde hace mu- 
cho tiempo parecen razonables en la actualidad, en vista del mayor cono- 
cimiento que se tiene ahora sobre las alteraciones de la secreción de ácido 
y gastrina en la infección por H. pylori. Algunos pacientes con úlcera duo- 
denal también tienen vaciamiento acelerado del estómago, lo que incre- 
menta la carga de ácido enviada al duodeno por unidad de tiempo. Por 
último, la capacidad de amortiguamiento del duodeno en muchos pacien- 
tes con úlcera duodenal está comprometida por la disminución de la se- 
creción local de bicarbonato. 

La secreción de ácido es variable en pacientes con úlcera gástrica. Por 
lo general, se describen cuatro tipos de úlcera gástrica, aunque la clasifica- 
ción original de Johnson contenía tres tipos (fig. 26-30).% La más común, 
la tipo I de Johnson, se localiza en forma característica cerca de la incisura 
angular de la curvatura menor, en proximidad al sitio de unión entre el 
antro y el cuerpo del estómago. Estos pacientes casi siempre tienen secre- 
ción de ácido normal o disminuida. La úlcera gástrica tipo II esta relacio- 
nada con la enfermedad ulcerosa duodenal activa o latente, en tanto que la 
úlcera tipo III se ubica proximal al píloro. Tanto las úlceras gástricas de 
tipo II como las de tipo III se relacionan con secreción de ácido gástrico 
normal o elevada. Las úlceras gástricas tipo IV se desarrollan cerca de la 
unión gastroesofágica y se relacionan con producción de ácido normal o 
disminuida. Las úlceras tipo V son inducidas por fármacos y pueden for- 
marse en cualquier parte del estómago. Es posible que los pacientes con 
úlceras gástricas tengan defensas mucosas débiles que permiten la difu- 
sión retrógrada de una cantidad anormal de ácido nocivo en la mucosa. Es 
probable que el reflujo duodenogástrico participe en el debilitamiento de 
las defensas mucosas, y ya se demostró que diversos componentes del jugo 


Ulceración del duodeno 


duodenal causan lesión e inflamación de la mucosa gástrica, como la bilis, 
lisolecitina y jugo pancreático. Los NSAID y el ácido acetilsalicílico tienen 
efectos similares. Aunque casi siempre la úlcera gástrica crónica se relacio- 
na con gastritis circundante, aún no se comprueba que esta última induzca 
a la primera. 


Antiinflamatorios no esteroideos 
en la enfermedad ulcerosa péptica 


Los NSAID (incluido el ácido acetilsalicílico) se encuentran relacionados 
en forma ineludible con la enfermedad ulcerosa péptica." Entre los pa- 
cientes con artritis reumatoide y osteoartritis que utilizan NSAID, la inci- 
dencia anual de úlcera péptica es de 15 a 20%, en tanto que la prevalencia 
de úlcera péptica en consumidores crónicos de NSAID se aproxima a 25% 
(15% gástrica y 10% duodenal). Las complicaciones de la enfermedad ul- 
cerosa péptica (en especial hemorragia o perforación) son mucho más 
comunes en pacientes que utilizan NSAID. Más de la mitad de los pacien- 
tes que se presentan con hemorragia o perforación de úlcera péptica re- 
fiere uso reciente de NSAID, incluido el ácido acetilsalicílico. Muchos de 
estos pacientes se mantienen asintomáticos hasta que aparecen estas com- 
plicaciones que ponen en riesgo la vida. 

El riesgo general de que se presenten eventos adversos GI graves en los 
pacientes que utilizan NSAID es tres veces mayor en comparación con 
los individuos que constituyen los controles (cuadro 26-6). El riesgo se 
incrementa hasta cinco veces en pacientes mayores de 60 años. En pacien- 
tes ancianos que reciben NSAID la posibilidad de que requieran trata- 
miento quirúrgico por alguna complicación GI es 10 veces mayor que la 
del grupo testigo, y el riesgo de muerte por causas GI es alrededor de cua- 
tro y media veces mayor. Este problema cobra importancia si se toma en 
cuenta que casi 20 millones de pacientes en Estados Unidos usan NSAID 
de forma regular; es posible que un número similar utilice ácido acetilsa- 
licílico. Las personas que consumen NSAID también tienen una tasa de 
hospitalización más alta por eventos GI graves que quienes no lo hacen. 

Entre los factores que contribuyen a un riesgo mayor de complicacio- 
nes GI inducidas por NSAID se encuentran edad mayor de 60 años, cua- 
dro GI previo, dosis altas de NSAID, así como uso concomitante de este- 
roides o tratamiento anticoagulante. Cualquier paciente que utilice NSAID 
o ácido acetilsalicílico y tenga alguno de estos factores de riesgo debe recibir 
tratamiento supresor de ácido concomitante (cuadro 26-7). 


Tabaquismo, estrés y otros factores 


Los estudios epidemiológicos sugieren que los individuos fumadores tie- 
nen el doble de posibilidades de padecer enfermedad ulcerosa péptica que 
los que no fuman. El tabaquismo incrementa la secreción de ácido gástrico 
y el reflujo duodenogástrico; asimismo disminuye la producción gastro- 
duodenal de prostaglandinas y la producción pancreatoduodenal de bicar- 
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Figura 26-27. Interacciones patógeno-hospedador en la patogenia de la infección por H. pylori. ICAM, molécula de adhesión intercelular-1; INF-7, 
interferón-y, LPS, lipopolisacárido; NF-KB, factor nuclear kB; PAI, isla de patogenia; PMN, neutrófilo polimorfonuclear; TNF-a, factor de necrosis tumoral-o, 
VCAM, molécula de adhesión de célula vascular. (Reproducida con autorización a partir de Suerbaum S, Michetti P: Helicobacter pylori infection. N Engl J 
Med 347:1175, 2002. Copyright O 2002 Massachusetts Medical Society. Todos los derechos reservados.) 
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bonato. Estas observaciones podrían tener relación entre si y una o todas Cushing). Incluso en la antigiiedad se reconoció la relación innegable en- 
ellas pueden explicar la relación entre el tabaquismo y la enfermedad ulce- tre úlcera péptica y el estrés. Todavía hoy se presentan pacientes con com- 
rosa péptica. plicaciones ulcerosas (sangrado, perforación y obstrucción), cuya afección 

Aunque es difícil realizar una medición, tanto el estrés fisiológico parece haberse exacerbado por las circunstancias estresantes de la vida. En 
como el psicológico intervienen de algún modo en la aparición de la en- tiempos más recientes, el uso de cocaína pura, el llamado crack, se relacio- 
fermedad ulcerosa péptica en ciertos pacientes. En 1842, Curling descri- nó con el padecimiento de úlceras pépticas yuxtapilóricas con propensión 
bió el progreso de úlcera duodenal o duodenitis, o ambas, en pacientes con a la perforación. Es común que se mencione al alcohol como un factor de 
quemaduras. Varias décadas después, Cushing describió el aspecto de las riesgo para la aparición de la enfermedad ulcerosa péptica pero se carece 


úlceras pépticas agudas en pacientes con traumatismo craneal (úlcera de de datos que confirmen esta sospecha. 
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Figura 26-28. El tratamiento contra H. pylori disminuye en forma 
notable la tasa de recurrencia de úlceras duodenal y gástrica. 
(Reproducida con permiso de Graham DY. Lew GM, Klein PD, et al: Effect of 
treatment of Helicobacter pylori infection on the long-term recurrence of 
gastric or duodenal ulcer; a randomized controlled study. Ann Intern Med 
116:705, 1992.) 


Manifestaciones clinicas 


Mas de 90% de pacientes con enfermedad ulcerosa péptica refiere dolor 
abdominal. El dolor por lo general no se irradia, es de tipo quemante y se 
localiza en el epigastrio. El mecanismo por el que se produce el dolor no 
se conoce bien. Los pacientes que padecen úlcera duodenal casi siempre 
presentan dolor 2 a 3 h después de una comida y durante la noche. Dos 
terceras partes de los pacientes con úlceras duodenales refieren dolor que 
les despierta. El dolor de la úlcera gástrica es más común durante el con- 
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Figura 26-29. Frecuencia con que se presentan 
diversas anomalías fisiológicas en pacientes con úlcera 
duodenal (DU); HCO;, bicarbonato; MAO, producción 
máxima de ácido. (Reproducida con permiso de Del Valle 
J, Chey WD, Scheiman JM: Acid Peptic disorders, en 
Yamada T, et al [eds]: Textbook of Gastroenterology, 

4th ed, Philadelphia: Lippincott Williams 8: Wilkins, 2003, 
p 1321.) 
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sumo de alimentos y es menos probable que despierte a los pacientes du- 
rante la noche. El antecedente de enfermedad ulcerosa péptica y el uso de 
NSAID, antiácidos que se adquieren sin receta o bien de fármacos antise- 
cretores son factores que sugieren el diagnóstico. Otros signos y síntomas 
son náusea, distensión, pérdida ponderal, prueba positiva de sangre oculta 
en heces y anemia. La úlcera duodenal es dos veces más común en varones 
que en mujeres, pero la incidencia de úlcera gástrica es semejante en am- 
bos sexos. En promedio, los pacientes con úlcera gástrica son diez años 
mayores que aquellos aquejados de úlcera duodenal, y la incidencia se in- 
crementa entre ancianos posiblemente a causa de un mayor uso de NSAID 
en este grupo, aunado a la incidencia alta de infección por H. pylori. 


Diagnóstico 


En el paciente joven con dispepsia o dolor epigástrico, o ambos, podría ser 
adecuado recurrir a un tratamiento empírico para enfermedad ulcerosa 
péptica sin realizar pruebas confirmatorias. Todos los pacientes mayores 
de 45 años que presenten los síntomas descritos antes se deben someter a 
endoscopia de tubo digestivo superior, al igual que los que presenten sín- 
tomas de alarma (cuadro 26-5), sin que importe la edad. Un estudio doble 
del tubo digestivo superior con medio de contraste baritado podría ser 
útil. Todas las úlceras gástricas se deben someter a biopsia, al igual que la 
gastritis de cualquier distribución, con el propósito de descartar la presen- 
cia de H. pylori, así como para la valoración histológica. Es probable que 
haya indicación de realizar pruebas adicionales para detectar la presencia 
de H. pylori. Es razonable realizar pruebas para detectar la presencia de H. 
pylori en todos los pacientes aquejados de úlcera péptica (cuadro 26-8).%! 
Para descartar la presencia de gastrinoma es necesario realizar determina- 
ciones de la gastrina basal en suero. 


Complicaciones 


Las tres complicaciones más comunes de la enfermedad ulcerosa péptica en 
orden decreciente de frecuencia son sangrado, perforación y obstrucción. 241 
La mayor parte de las muertes relacionadas con úlcera péptica en Estados 
Unidos se deben a sangrado. Las úlceras pépticas sangrantes representan 
cerca de la mitad de los casos de sangrado GI superior significativo en la 
mayor parte de los centros de atención médica (fig. 26-31).% Los pacientes 
con úlcera péptica sangrante se presentan en forma característica con me- 
lena o hematemesis, o ambas. Por lo general, la aspiración nasogástrica 
confirma el diagnóstico de hemorragia GI superior. El dolor abdominal es 
poco frecuente. Existe la probabilidad de que se presente choque que re- 
quiera reanimación intensiva y transfusión sanguínea. Es importante reali- 
zar una endoscopia en forma temprana para diagnosticar la causa del san- 
grado y determinar la necesidad de tratamiento hemostático. 

Tres cuartas partes de los pacientes que ingresan al hospital con úlcera 
péptica sangrante dejan de sangrar al recibir tratamiento supresor de áci- 
do y mantenerse en ayuno. No obstante, una cuarta parte de ellos sigue 
sangrando o vuelve a sangrar tras un periodo de latencia; prácticamente 
todos los casos de mortalidad (y todas las intervenciones quirúrgicas para 
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el control del sangrado) ocurren en este grupo. Los pacientes de este grupo 
se identifican con relativa facilidad basándose en los factores clínicos 
que se relacionan con la intensidad de la hemorragia y los datos endoscó- 
picos. Los pacientes con choque, hematemesis, necesidad de transfusión 
mayor de cuatro unidades en 24 h y signos endoscópicos de alto riesgo 
(sangrado activo de vaso visible) constituyen el grupo con riesgo más ele- 
vado. Dos mediciones para estratificar el riesgo que se usan ampliamente 
han probado ser útiles para predecir sangrado recurrente y muerte: escalas 
Blatchford y Rockall (cuadro 26-9). Estos pacientes se benefician del uso 
de tratamiento endoscópico para detener el sangrado. Las modalidades 
endoscópicas más comunes para hemostasia son la inyección de adrenali- 
na y la electrocauterización. La persistencia del sangrado o su recurrencia 


Figura 26-30. Clasificación de Johnson modificada para úlcera 
gástrica. |, curvatura menor. ll, cuerpo gástrico, incisura + úlcera 
duodenal (activa o cicatrizada). Ill, prepilórica. IV, alta en la curvatura 
menor, cerca de la unión gastroesofágica. V, inducida por fármacos 
(NSAID/ácido acetilsalicílico), en cualquier punto del estómago. 
(Reproducida con autorización a partir de Fisher WE, Brunicardi FC: 
Benign gastric ulcer, en Cameron JL [ed]: Current Surgical Therapy, 9th 
ed. Philadelphia: Mosby Elsevier, 2008, p 81. Copyright Elsevier.) 


tras el tratamiento mediante endoscopia es una indicación para la inter- 
vención quirúrgica, aunque un segundo tratamiento endoscópico ha re- 
sultado eficaz para el tratamiento del sangrado recurrente. Los ancianos y 
pacientes con múltiples enfermedades no toleran los cuadros repetidos de 
hemorragia con repercusión hemodinámica y podrían resultar beneficia- 
dos de una operación quirúrgica electiva tras el tratamiento endoscópico 
con buenos resultados, en particular si tienen uno o más de los factores de 
riesgo mencionados o una úlcera de riesgo alto. La atención quirúrgica 
planeada en condiciones controladas a menudo da mejores resultados que 
las intervenciones quirúrgicas de urgencia a mitad de la noche. Las úlceras 
sangrantes profundas que se ubican en la pared posterior del bulbo duode- 
nal o la curvatura menor son lesiones de riesgo alto, porque con frecuencia 
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* Los estudios MUCOSA y VIGOR sólo incluyeron pacientes con artritis reumatoide; el estudio CLASS incluyó sujetos con osteoartritis (73%) y artritis reumatoide (27%). 

La incidencia del estudio MUCOSA representa duplicación de los resultados presentados a los 6 meses (aunque la mediana de seguimiento fue <6 meses). Las incidencias de los estudios 
VIGOR y CLASS representan índices por 100 años-paciente, aunque la mediana de seguimiento en VIGOR fue de 9 meses y los datos de CLASS incluyen sólo los primeros 6 meses del estudio. 
© Incluye perforaciones, obstrucciones, hemorragia y úlceras no complicadas descubiertas en el estudio indicado por el cuadro clínico. 

€d Incluye perforación, obstrucción, hemorragia (documentada como causada por ulceraciones o erosiones en MUCOSA y CLASS; hemorragia mayor en VIGOR). 


€ 21% de los pacientes del estudio CLASS tomaba dosis bajas de ácido acetilsalicílico. 


Nota: todas las diferencias entre los controles y los fármacos de estudio fueron significativas, excepto los episodios Gl superiores clínicos en el estudio general CLASS (P = 0.09). 
Fuente: reproducido con autorización de Laine L: Approaches to nonsteroideal anti-inflammatory drug use in the high-risk patient. Gastroenterology 120:594, 2001. Copyright Elsevier. 
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lesionan arterias importantes que no es posible tratar mediante cuidado 
conservador; en estos casos, se debe valorar la intervención quirúrgica 
temprana. 

La úlcera péptica perforada casi siempre se presenta como un abdo- 
men agudo. En muchos casos el paciente indica con exactitud el momento 
de inicio del dolor abdominal intenso. En primer lugar, sobreviene una 
peritonitis química por efecto de las secreciones gástricas o duodenales, o 
ambas, pero pocas horas después se transforma en peritonitis infecciosa. 
El secuestro de líquido en el tercer espacio del peritoneo inflamado es muy 
abundante y se requiere una intensa reanimación con líquidos. El paciente 
presenta mal estado y la exploración abdominal muestra signos de irrita- 
ción peritoneal. Es común que exista resistencia involuntaria y signo de 
rebote durante la exploración superficial. En la radiografía de tórax se en- 
cuentra aire libre en 80% de los pacientes (fig. 26-32). Una vez que se esta- 
blece el diagnóstico, se le administran al paciente analgésicos y antibióti- 
cos, se le reanima con soluciones isotónicas y se le conduce al quirófano. 
En pocas ocasiones, la perforación se ha sellado de manera espontánea en 
el momento de la presentación y es posible diferir la intervención quirúr- 
gica si el paciente está estable. El tratamiento conservador es adecuado 
sólo si existen pruebas objetivas de que el sitio de fuga ha sellado (es decir, 
un estudio radiológico contrastado) y ante la ausencia de datos clínicos de 
peritonitis. 

La obstrucción de la salida gástrica se presenta en menos de 5% de 
pacientes con enfermedad ulcerosa péptica. Por lo general se debe a en- 
fermedad duodenal o prepilórica y puede ser aguda (por inflamación o 
disfunción peristáltica) o crónica (por cicatrización). De forma caracte- 
rística los pacientes se presentan con vómito sin contenido biliar y pueden 
cursar con alcalosis metabólica intensa hipopotasiémica e hipoclorémica. 
Es común la presencia de dolor o molestias. Podría haber pérdida ponde- 
ral intensa, lo que depende de la duración de los síntomas. Es posible oír 
un chapoteo a la percusión con el estetoscopio colocado en el epigastrio. 
El tratamiento inicial es la succión nasogástrica, hidratación intravenosa, 
reposición de electrólitos y un fármaco antisecretor. El diagnóstico se 
confirma por endoscopia. Hoy en día, la mayoría de los pacientes que 
ingresan al hospital con enfermedad ulcerosa obstructiva requiere inter- 
vención, ya sea dilatación con globo o cirugía. Es necesario descartar el 
cáncer porque casi todos los enfermos que se presentan con síntomas obs- 


iD) 0 PX: Indicaciones para el diagnóstico y tratamiento 
de Helicobacter pylori 


Fuente: tomado con autorización a partir de Chey et al.®! 


Figura 26-31. Causas de hemorragia Gl superior. (Reproducida con 
autorización a partir de Dallal HJ, Palmer KR. Clinical Review: Upper 
gastrointestinal hemorrhage. BMJ 323:1115, 2001. Con autorización de BMJ 
Publishing Group.) 


tructivos de la salida gastrica tiene un tumor maligno pancreatico, gastri- 
co o duodenal. 


Tratamiento médico de la enfermedad 
ulcerosa péptica (PUD) 


Los PPI son la base del tratamiento médico para PUD, pero las dosis altas 
de antagonistas del receptor H, también son bastante eficaces. Los pacien- 
tes hospitalizados por complicaciones ulcerosas deben recibir PPI en infu- 
sión intravenosa continua y al egreso debe considerarse el uso de PPI de 
por vida, a menos que se elimine la causa definitiva o se practique una 
intervención quirúrgica definitiva. Los pacientes con enfermedad por úl- 
cera péptica deben suspender el consumo de tabaco, además de evitar el 
alcohol y NSAID (incluido ácido acetilsalicílico). Los pacientes que nece- 
sitan NSAID o ácido acetilsalicílico para tratamiento de otras enferme- 
dades siempre deben tomar PPI concomitantes o dosis altas de antagonis- 
tas del receptor H). Si se comprueba infección por H. pylori se debe tratar 
con uno o varios de los tratamientos aceptados (cuadro 26-10).4 En los 
pacientes sintomáticos que presentan infección persistente por H. pylori a 
pesar de haber completado tratamientos previos, podría ser útil una inter- 
consulta para el cuidado de la infección; otra opción podría ser el uso de 
un régimen de tratamiento distinto (p. ej., terapia cuádruple). Si la prueba 
inicial para H. pylori resulta negativa y los síntomas persisten, es razonable 
llevar a cabo un tratamiento empírico contra H. pylori (es común que se 
obtengan pruebas negativas falsas). Por lo general, el tratamiento antise- 
cretor se suspende después de tres meses si el estímulo ulcerógeno se eli- 
mina (de ordinario, H. pylori, NSAID y ácido acetilsalicílico). No obstante 
se debe valorar el tratamiento de mantenimiento a largo plazo para la úl- 
cera péptica en todos los pacientes que ingresan al hospital por complica- 
ciones ulcerosas, en los individuos con riesgo alto que reciben tratamiento 
con NSAID o ácido acetilsalicílico (ancianos o pacientes debilitados) y en 
todos los pacientes con antecedentes de recurrencia de úlcera o sangrado. 
Se debe valorar el tratamiento de mantenimiento en pacientes resistentes 
al tratamiento que fuman y tienen antecedentes de úlcera péptica. El mi- 
soprostol, sucralfato y los supresores de ácido tienen resultados compara- 
bles en muchos grupos de pacientes; a veces es útil el tratamiento con más 
de un fármaco. El misoprostol puede causar diarrea y cólicos y no puede 
usarse en mujeres en edad reproductiva porque es abortivo. Por estas ra- 
zones, no se usa mucho en el tratamiento de la PUD. El sucralfato tiene 
acción local y es bien tolerado. 


Tratamiento quirúrgico de la enfermedad 
ulcerosa péptica 


Las indicaciones para la intervención quirúrgica en la enfermedad ulcero- 
sa péptica son sangrado, perforación, obstrucción, falta de respuesta al 
tratamiento o falta de cicatrización.” En los casos de úlcera gástrica o de 
obstrucción de la salida gástrica siempre se debe considerar la presencia 
de cáncer gástrico. 

En la actualidad, a la mayoría de las personas que se someten a inter- 
vención quirúrgica por PUD se les practica sutura simple de una úlcera 
hemorrágica; se les coloca un parche sencillo en una úlcera perforada, o 
gastrectomía distal. Cada vez es más infrecuente la práctica simultánea de 
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(UN 0P Z Herramientas para estratificación de riesgo de hemorragia de tubo digestivo alto? 


A. Calificación de Blatchford 


En la presentación Puntos 
Presión sanguínea sistólica 
00-109 mmHg íl 
90-99 mmHg 2 
<90 mmHg 3 
Nitrógeno ureico en sangre 
6.5-7.9 mmol/L 2 
8.0-9.9 mmol/L 3 
0.0-24.9 mmol/L 4 
225 mmol/L 6 
Hemoglobina, varones 
2.0-12.9 g/100 ml 1 
0.0-11.9 g/100 ml 3 
<10.0 g/100 ml 6 
Hemoglobina, mujeres 
0.0-11.9 g/100 ml 1 
<10.0 g/100 ml 6 
Otras variables a la presentación 
Pulso 2100 lpm 1 
Melena 1 
Sincope 2 
Enfermedad hepatica 2 
Insuficiencia cardiaca 2 
B. Calificación de Rockall 
Variable Puntos 
Edad 
<60 anos 0 
60-79 anos 1 
Calificación ae 2 
clínica de Choque 
Rockall Frecuencia cardiaca >100 lpm 1 
SEO Presión sistólica <100 mmHg 2 
Calificación 
completa Enfermedad concomitante 
de Rockall Cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva, otras enfermedades importantes 2 
nsuficiencia renal, insuficiencia hepática, cáncer metastásico 3 
Diagnóstico endoscópico 
Sin lesiones observadas, síndrome de Mallory-Weiss 0 
Ulcera péptica, enfermedad erosiva, esofagitis 1 
Cáncer de tubo digestivo alto 2 
Estigmas endoscópicos de hemorragia reciente 
Úlcera de base limpia, mancha pigmentada plana 


Sangre de tubo digestivo alto, hemorragia activa, vaso visible, coágulo 


Eá _—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_—____—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_—_———=<—<—<=> 
2 El panel A muestra los valores usados en la estratificación de riesgo de Blatchford, que varia entre 0 y 23, las calificaciones más altas indican el mayor riesgo. El panel B muestra la calificación 
de Rockall, con valores de puntos asignados para cada una de las tres variables clínicas (edad, presencia de choque y enfermedades concomitantes) y dos variables endoscópicas (diagnóstico 
y estigmas de hemorragia reciente). La calificación completa de Rockall varia entre 0 y 11, las calificaciones más altas indican mayor riesgo. Los pacientes con una calificación clínica de Rockall 
de 0 una calificación completa de Rockall de 2 o menos se consideran con riesgo bajo de nueva hemorragia o muerte. 

Fuente: reproducido con autorización de Gralnek IM et al. Management of acute bleeding from peptic ulcer. N Engl J Med 359:928, 2008. Copyright © 2008 Massachusetts Medical Society. To- 


dos los derechos reservados. 


vagotomía, ya sea troncal o muy selectiva, tal vez por la falta de familiari- 
dad de los cirujanos con el procedimiento y por la confianza en los PPI 
posoperatorios para disminuir la secreción de ácido. 

Por desgracia, los datos de muchos estudios clínicos con asignación al 
azar, excelentes que evalúan la operación electiva para úlcera péptica en 
las últimas décadas podrían ser irrelevantes para la mayoría de los pacien- 
tes que se presentan para cirugía por úlcera hoy en día.” Casi todos estos 
excelentes estudios se hicieron en la era previa a los PPI, Helicobacter y los 
NSAID, y se enfocaron en la operación electiva para enfermedad intrata- 
ble, una indicación inusual en la época moderna. Por tanto, el cirujano 
actual debe tener mucho cuidado al aplicar esta bibliografía para tomar 
una decisión quirúrgica informada. 


Por lo general, en la época previa el tratamiento adecuado para casi 
todas las úlceras pépticas era alguna variante de una de las tres operacio- 
nes básicas: HSV, vagotomía y drenaje (V + D) y vagotomía con gastrecto- 
mía distal. Los índices de recurrencia eran los más bajos, pero la morbili- 
dad era la más alta con el último procedimiento, mientras que lo contrario 
era cierto para la HSV (cuadro 26-11).7-62 

La HSV, también llamada vagotomía de células parietales o vagotomía 
gástrica proximal, es segura (riesgo de mortalidad <0.5%) y tiene efectos 
colaterales mínimos. La operación corta el suministro nervioso vagal ha- 
cia dos tercios del estómago, donde se sitúan todas las células parietales, y 
conserva la inervación vagal del antro y el píloro, así como de las vísceras 
restantes (fig. 26-33). Por tanto, este procedimiento disminuye la secre- 
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Figura 26-32. Neumoperitoneo en una radiografía de tórax en un 
paciente con úlcera perforada. 


Figura 26-33. Vagotomía altamente selectiva. [Reproducida con 
autorización a partir de Zinner MJ et al. (eds): Maingot's Abdominal 
Operations, 10th ed., Vol. |. Stamford, Connecticut: Appleton & Lange, 1997, 
p 987] 


el Ub) o PA Regímenes terapéuticos para Helicobacter pylori 


Fármaco/dosis/frecuencia Duración 
ción gástrica de ácido total en cerca de 75% y los efectos colaterales GI son 


PPI + claritromicina 500 mg c/12 h + amoxicilina 1000 mg c/12h 10-14 días raros. La HSV electiva ya casi se sustituyó por el tratamiento prolongado 
PPI + claritromicina 500 mg c/12 h + metronidazol 500 mg 10-14 días con PPI, pero la operación, que tiene una curva de aprendizaje, todavía 
uo puede ser útil en el paciente (electivo o urgente) que no cumple, no tolera 
PPI + amoxicilina 1000 mg c/12 h, luego 5 días y no puede pagar el tratamiento médico. Antes, la HSV no tenía muy bue- 
PPI + claritromicina 500 mg c/12 + tinidazol 500 mg c/12 h 5 días nos resultados para la úlcera gástrica tipo II (gástrica y duodenal) y III 
Regímenes de salvamento para pacientes en los que falla alguno (prepilórica), tal vez por la hipergastrinemia causada por la obstrucción 
de los previos: de la salida gástrica y la estasis antral persistente. El procedimiento de 
Subsalicilato de bismuto 525 mg c/6 h + metronidazol 250 mg 10-14 días Taylor consiste en vagotomía troncal posterior y seromiotomía anterior 
c/6 h + tetraciclina 500 mg c/6 h + PPI (pero tal vez la HSV anterior sea equivalente); es una alternativa atractiva 

PPI + amoxicilina 1 000 mg c/12 h + levofloxacina 500 mg c/día 10 días y sencilla a la HSV, con resultados similares. 


Tanto la vagotomía troncal con piloroplastia como la vagotomía troncal 
con gastroyeyunostomía son los procedimientos paradigmáticos de vagoto- 
mía y drenaje (V + D). La HSV puede ser sustituida por la vagotomia tron- 
cal. La ventaja de la V + D es que un cirujano experimentado puede reali- 
zarla en forma rápida y segura. La principal desventaja es su perfil de efectos 


a: OPAK Resultados clínicos de la cirugía colaterales (10% de los pacientes tienen síndrome de vaciamiento rápi- 


PPI, inhibidor de la bomba de protones. 
Fuente: tomado de Chey et al." 


para la úlcera duodenal do considerable y/o diarrea). Durante esta técnica (fig. 26-34) se debe tener 
cuidado de no perforar el esófago, una complicación potencialmente letal. 


Vagotomía Vagotomía Vagotomía Es conveniente realizar cortes congelados transoperatorios que confirmen 
de células troncal y troncal y s : Ñ 
A ` ` la presencia de por lo menos dos troncos vagales. A diferencia de la HSV, 
parietales piloroplastia antrectomía ee k : iz ive 
los procedimientos de V + D tienen amplia aceptación como una operación 
Tasa de mortalidad 0 <1 1 quirúrgica que da buenos resultados en casos de enfermedad ulcerosa pép- 
operatoria (%) tica complicada. Asimismo, los informes los describen como un compo- 
Tasa de recurrencia 55 5-15 <2 nente útil del tratamiento quirúrgico de úlceras sangrantes duodenales y 
de úlcera (%) gástricas, úlceras duodenales y gástricas con perforación, y úlceras gástri- 
Vaciamiento rápido (%) cas y duodenales con obstrucción (tipos II y HI). Cuando se utilizan para el 
Leve <5 10 10-15 tratamiento de úlcera gástrica, ésta se debe extirpar o someter a biopsia. 
Grave 0 1 12 La vagotomía troncal elimina la inervación del mecanismo antropilóri- 
BEURE coypor ello es necesario algún procedimiento que permita realizar la abla- 
ree Ze e 20 ción del píloro o evitarlo; de otra manera, es común que sobrevenga estasis 
a a 5 i ; gástrica. La gastroyeyunostomía es una buena elección en pacientes con 
rave ] |- 


he obstrucción de la salida gástrica o enfermedad grave de la porción proximal 
Fuente: modificado de Mulholland et al, con autorización. Copyright Elsevier. del duodeno. La anastomosis se realiza entre la porción proximal del yeyu- 
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Segmento resecado Segmento resecado 


Rama celiaca 


Rama hepatica 


Figura 26-34. Vagotomía troncal. [Reproducida con autorización a partir 
de Zollinger RM Jr, Zollinger RM Sr. (eds): Zollinger's Atlas of Surgical 
Operations, 8th ed. New York: McGraw-Hill, 2003, p 45.] 


no y la parte mas baja de la curvatura gastrica mayor, ya sea en posicion 
antecólica o retrocdlica (fig. 26-35). La ulceración marginal es una compli- 
cación potencial. Por otra parte, la piloroplastia es útil en algunos pacientes 
que requieren también piloroduodenotomía para el tratamiento de alguna 
complicación ulcerosa (p. ej., úlcera duodenal sangrante posterior), aque- 
llos que presentan cicatrización limitada o focal en la región del piloro, o 
cuando la gastroyeyunostomía entraña dificultades técnicas. La piloroplas- 
tia que se realiza con mayor frecuencia es la tipo Heineke-Mikulicz (fig. 
26-36). Otras técnicas útiles en algunas ocasiones incluyen las piloroplas- 
tias de Finney (fig. 26-37) y de Jaboulay (fig. 26-38). Estas técnicas de pilo- 
roplastia más extensas o complican la resección gástrica distal subsecuente 
o incrementan su riesgo, o bien condicionan ambas cosas a la vez. 

Las ventajas de una vagotomía con antrectomía (V + A) son la tasa ex- 
tremadamente baja de recurrencia de úlcera y la posibilidad de aplicarla 
en muchos pacientes afectados de enfermedad ulcerosa péptica complica- 
da (p. ej., úlcera gástrica o duodenal sangrante, úlcera péptica con obs- 
trucción, úlcera gástrica que no cicatriza y úlcera recurrente). Cuando se 
utiliza para tratar la enfermedad ulcerosa gástrica, la resección casi siem- 
pre se extiende hasta un punto proximal que incluya la úlcera. La desven- 
taja de la V + A es la tasa de mortalidad ligeramente mayor cuando se le 


Mesocolon 


Sutura de refuerzo 
en ángulo 


compara con la HSV y la V + D. Después de practicar la antrectomía, se 
podría restablecer la continuidad gastrointestinal utilizando una gastro- 
duodenostomía tipo Billroth I (fig. 26-39) o una gastroyeyunostomía en 
asa tipo Billroth II (fig. 26-40). En la antrectomía se deja de manera siste- 
mática un remanente gástrico de 60 a 70%, se debe evitar realizar una re- 
construcción mediante gastroyeyunostomía en Y de Roux (fig. 26-41). La 
intervención en Y de Roux es un procedimiento excelente para evitar que 
el contenido duodenal entre al estómago y al esófago. Con todo, cuando 
existe un muñón gástrico grande, este tipo de reconstrucción predispone 
ala aparición de úlceras marginales o estasis gástrica, o ambas. 

La V + A se debe evitar en pacientes hemodinámicamente inestables, y 
en pacientes con inflamación y/o cicatrización extensas del duodeno 
proximal porque puede ser difícil realizar una anastomosis segura (Bill- 
roth I) o el cierre del duodeno (Billroth II). 

La gastrectomía distal sin vagotomía (por lo general con gastrectomía 
de 50% para incluir la úlcera) ha sido el procedimiento tradicional de elec- 
ción para tratar la úlcera gástrica tipo I. Debe considerarse la adición de 
vagotomia para las úlceras gástricas tipos I] y III (porque la fisiopatología 
es más parecida a la de la úlcera duodenal), y cuando se considera que el 
paciente tiene riesgo alto de úlcera recurrente, o tal vez incluso si se con- 
templa la reconstrucción Billroth 11 (para disminuir la probabilidad de 
úlcera marginal). La gastrectomía subtotal (gastrectomía distal del 75%) 
sin vagotomía rara vez se usa para tratar la PUD hoy en día, aunque fue la 
intervención quirúrgica más popular a mediados del siglo pasado. 


Elección del procedimiento quirúrgico 
para úlcera péptica 


La elección de la atención quirúrgica para cada paciente aquejado de en- 
fermedad ulcerosa péptica depende de varios factores, entre otros, el tipo 
de úlcera (duodenal, gástrica, recurrente o marginal), la indicación de la 
operación y el estado del paciente. Otras situaciones que se deben tomar 
en cuenta son las condiciones intraabdominales (inflamación/cicatriza- 
ción duodenal, adherencias o dificultad para la exposición), las caracterís- 
ticas de sangrado de la úlcera, la experiencia y la preferencia personal del 
cirujano, si hay o no infección por H. pylori, la necesidad de tratamiento 
con NSAID, el tratamiento previo y la posibilidad real de cumplimiento 
del tratamiento en el futuro. En el cuadro 26-12 se enumeran las opciones 
quirúrgicas para la atención de diversos aspectos de la enfermedad ulcero- 
sa péptica. En general los procedimientos que entrañan resección, compa- 
rados con las intervenciones quirúrgicas sin resección, se relacionan con 
tasas más bajas de recurrencia ulcerosa pero más altas de morbilidad qui- 
rúrgica y mortalidad (cuadro 26-11). A causa de que la recurrencia de úl- 
cera se relaciona con la infección por H. pylori o el uso de NSAID, o am- 
bos, es común que se logre un buen control sin recurrir a una segunda 
operación. De esta manera, en la actualidad, no se justifica una resec- 
ción gástrica para disminuir la recurrencia de la enfermedad ulcerosa 
duodenal; en cambio, la resección de una úlcera gástrica sigue siendo el 
estándar por el riesgo de cáncer. Está claro que la tendencia moderna en la 


Figura 26-35. Gastroyeyunostomía retrocólica. Nótese el 
mesocolon suturado al estómago (b, c, d). (Reproducida con 
permiso de Vagotomy and drainage, en Zuidema GD, Yeo CJ 
[eds]: Shackleford's Surgery of the Alimentary Tract, 5th ed. 
Vol. Il. Philadelphia: Saunders, 2002, p 129. Copyright Elsevier.) 
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Figura 26-36. Aa D. Piloroplastia tipo 
Heineke-Mikulicz. (Reproducida con 
permiso de Zinner MJ (ed): Atlas of 
Gastric Surgery. New York: Churchill 
Livingstone, 1992, p 17. Copyright 
Elsevier.) 


intervención quirúrgica para úlcera podría describirse como “menos es 
más”. La vagotomía como componente de la cirugía urgente para úlce- 
ra es cada vez menos común. 


Úlcera péptica sangrante 


La hemorragia es la causa más frecuente de muerte relacionada con úlce- 
ra, pero la mayoría de los pacientes hospitalizados hoy en día con úlcera 
gástrica o duodenal sangrante no requiere intervención quirúrgica. El éxi- 
to de la endoscopia y los fármacos en el tratamiento y prevención de PUD 
hemorrágica ha derivado en la selección de un subgrupo de pacientes 
de alto riesgo para el cirujano actual. De hecho es probable que los pacien- 
tes que se someten en la actualidad a una operación quirúrgica por san- 
grado de úlcera péptica corran un riesgo mayor y por ello el tratamiento 
quirúrgico dé resultados más malos que antes. Las opciones quirúrgi- 
cas para el tratamiento de la enfermedad ulcerosa péptica sangrante in- 
cluyen ligadura del vaso mediante sutura (y biopsia en el caso de úlcera 
gástrica), ligadura por sutura y operación quirúrgica definitiva para úlce- 
ra sin resección (HSV o V + D) y resección gástrica (por lo general con 


Sutura de Gambee 


vagotomía y escisión de la úlcera). La úlcera gástrica requiere biopsia si no 
se reseca. 

El tratamiento de la úlcera péptica sangrante se resume en el algoritmo 
presentado en la figura 26-42. En todos los pacientes hospitalizados con 
hemorragia por úlcera péptica deben iniciarse la reanimación adecuada y 
un PPI intravenoso en infusión continua.” En 75% de los casos, la hemo- 
rragia cede con estas medidas, pero en 25% continúa o recurre en el hos- 
pital. Es importante identificar con rapidez a este grupo de alto riesgo con 
base en parámetros clínicos y endoscópicos, ya que todos los decesos por 
úlcera hemorrágica ocurren en este grupo. La consulta quirúrgica es obli- 
gatoria; en este grupo de alto riesgo está indicado el tratamiento endoscó- 
pico hemostático (cauterio, inyección de adrenalina, colocación de bro- 
ches) y casi siempre tiene éxito.”*”* Las indicaciones quirúrgicas incluyen 
hemorragia masiva que no responde al control endoscópico y necesidad 
de transfusión de más de cuatro a seis unidades de sangre, a pesar de los 
intentos para el control endoscópico. La falta de disponibilidad de un en- 
doscopista terapeuta, la hemorragia recurrente después de uno o más in- 
tentos de control endoscópico, la falta de disponibilidad de sangre para 
transfusión, la hospitalización repetida por úlcera sangrante y las indica- 
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tipo Connell 
(1a fila ventral) 
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Figura 26-37. Aa D. Piloroplastia tipo Finney. (Reproducida con permiso de Sawyers JL: Vagotomy and pyloroplasty, en Zuidema GD [ed]: Shackelford's 
Surgery of the Alimentary Tract, 4th ed. Philadelphia: Saunders, 1996, p 150. Copyright Elsevier.) 


ciones concomitantes para intervención quirúrgica, como perforación u 
obstrucción, también son indicaciones quirúrgicas. Los pacientes con he- 
morragia masiva por lesiones de alto riesgo (p. ej., úlcera duodenal poste- 
rior con erosión de la arteria gastroduodenal o úlcera en la curvatura me- 
nor del estómago con erosión de la arteria gástrica izquierda o una de sus 
ramas) deben considerarse para la cirugía temprana. Esta operación tem- 
prana también debe considerarse en pacientes mayores de 60 años, los que 
se presentan en estado de choque, los que requieren más de cuatro unida- 
des de sangre en 24 h u ocho unidades en 48 h, aquellos con hemorragia 
recidivante y los que tienen úlceras mayores de 2 cm de diámetro. La tasa 
de mortalidad para cirugía por úlcera péptica hemorrágica es 10 a 20%. 


Intervención quirúrgica para la úlcera 
péptica hemorrágica (fig. 26-43) 


Los dos procedimientos que se utilizan con mayor frecuencia para tratar la 
úlcera duodenal sangrante son la sutura de la úlcera, por lo general, sin 
vagotomia,”” o V + A. El riesgo que se corre con la V + D es una posibili- 
dad mayor de resangrado, en cambio, menor mortalidad quirúrgica. Cuan- 
do se considera la mortalidad por reoperación a causa de nueva hemorra- 
gia, es probable que sea similar en ambos procedimientos. Los pacientes 
que se encuentran en choque o en condición inestable no se deben some- 
ter a la resección gástrica. 


Vesicula 
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\\ Duodeno 


Sutura continua 
tipo Connell 
(1a fila ventral) 


Duodeno 


Sutura seromuscular 
tipo Cushing 
(2a fila ventral) 


Piloro 
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invertida 


Sutura 
continua 
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Figura 26-38. A a D. Piloroplastia tipo Jaboulay. (Reproducida con permiso de Sawyers JL: Vagotomy and pyloroplasty, en Zuidema GD [ed]: Shackelford's 
Surgery of the Alimentary Tract, 4th ed. Philadelphia: Saunders, 1996, p 150. Copyright Elsevier.) 


Una incision inicial de tipo piloromiotomia permite tener acceso a las 
ulceras duodenales sangrantes de la pared posterior y una maniobra de 
Kocher rápida le permite al cirujano controlar la hemorragia con la mano 
izquierda si es necesario. Se utiliza material de sutura grueso montado en 
una aguja resistente para colocar puntos “en ocho” o un punto en “U” a fin 
de ligar el vaso sangrante en la base de las úlceras duodenales posteriores. 
Es común que se necesiten varios puntos. Una vez que el cirujano está se- 
guro de haber logrado la hemostasia, se realiza una piloroplastia. La ope- 
ración se completa practicando una vagotomía troncal. Si se decide reali- 
zar una V +A, las úlceras más pequeñas se resecan junto con la pieza, pero 
las úlceras duodenales sangrantes mayores se deben dejar en el muñón 
duodenal. Si éste es el caso, se debe lograr hemostasia mediante sutura y 


realizar un cierre duodenal seguro. La pared anterior del duodeno abierto 
se sutura sobre el borde proximal o distal de la úlcera de la pared posterior 
una vez que el vaso sangrante se sutura. El cierre del duodeno se recubre 
con epiplón y el duodeno se debe descomprimir, ya sea mediante duode- 
nostomía lateral o con una sonda para duodenostomía retrógrada que se 
introduce a través del yeyuno proximal. De igual manera se valora la rea- 
lización de una yeyunostomía para alimentación. Es aconsejable realizar 
una anastomosis tipo Billroth II. 

El manejo inicial de las úlceras gástricas sangrantes y las indicaciones 
para la intervención quirúrgica son similares a las de la úlcera duodenal 
sangrante. Estas lesiones tienden a presentarse en pacientes de mayor edad 
o que tienen complicaciones médicas, o ambos, hecho que incrementa el 
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Figura 26-39. A a C. Gastroduodenostomía 
tipo Billroth |. (Reproducida con permiso de Zinner 
MJ [ed]: Atlas of Gastric Surgery. New York: 
Churchill Livingstone, 1992, p 35. Copyright 
Elsevier.) 


Cc D 


A B 
Figura 26-40. A a D. Gastroyeyunostomía antecólica tipo Billroth II. (Reproducida con permiso de Soybel DI, Zinner MJ: Stomach and duodenum: Operative 
procedures, en Zinner MJ et al [eds]: Maingot's Abdominal Operations, 10th ed., Vol. |. Stamford, Connecticut: Appleton & Lange, 1997, p 1112.) 


Figura 26-41. Gastroyeyunostomia en Y de Roux. (Reproducida con 
permiso de Ritchie WP Jr.: Benign diseases of the stomach and duodenum, en 
Ritchie WP Steele G, Dean RH [eds]: General Surgery. Philadelphia: Lippincott, 
1995, p 117.) 


riesgo quirúrgico. Aunque algunos utilizan este hecho como excusa para 
evitar intervenir en forma temprana a estos pacientes, la experiencia indi- 
ca que una intervención quirúrgica planificada en pacientes con reanima- 
ción adecuada resulta en una tasa más alta de sobrevida posquirúrgica que 
en el caso de una intervención de urgencia en un paciente con nueva he- 
morragia y en choque. El procedimiento de elección en estos pacientes es 
la resección gástrica distal que incluye la úlcera sangrante. La segunda me- 
jor opción es una V + D con sutura y biopsia de la úlcera para descartar 
cáncer. La ligadura del vaso sangrante y un tratamiento para la supresión 
de ácido a largo plazo son una opción razonable en pacientes con riesgo 
extremadamente elevado. 


Úlcera péptica perforada (fig. 26-44) 


La perforación es la segunda complicación más común de la úlcera pépti- 
ca. Al igual que en la enfermedad ulcerosa péptica sangrante, el uso de 
NSAID también se encuentra ligado a la enfermedad ulcerosa péptica per- 
forada, en particular en pacientes ancianos.” Más de 20% de pacientes 
mayores de 60 años que se presenta con úlcera perforada refiere uso de 
NSAID al momento de la complicación. Casi siempre está indicada la in- 
tervención quirúrgica, aunque a veces puede recurrirse al tratamiento no 
quirúrgico en el paciente estable sin peritonitis en el que los estudios ra- 
diológicos documentan una perforación sellada. En enfermos con perfo- 
ración aguda y pérdida GI de sangre (crónica o aguda) debe sospecharse 
una segunda úlcera. 

Las opciones de tratamiento quirúrgico en casos de úlcera duodenal 
perforada son cierre simple con parche, cierre con parche y HSV, o cierre 
con parche y V + D. El cierre simple con parche se debe practicar en pa- 
cientes con inestabilidad hemodinámica o peritonitis exudativa, o ambas, 


UN 0p PA Opciones quirúrgicas para el tratamiento 
de la enfermedad ulcerosa duodenal 


y gástrica 
Indicación Duodenal Gástrica 
Sangrado 1. Sutura hemostática? 1. Sutura hemostática y biopsia? 
2. Sutura hemostática, 2. Sutura hemostática, biopsia, 
V+D V+D 
3.V+A 3. Gastrectomia distal? 
Perforacion 1. Parche? 1. Biopsia y parche? 
2. Parche, HSV? 2. Excision en cuña, V + D 
3. Parche, V+D 3. Gastrectomía distal? 
Obstrucción 1, HSV+G) 1. Biopsia; HSV + GJ 
NA 2. Gastrectomía distal? 
No tratable/no 1. HSV? 1. HSV y escisión en cuña 
cicatriza 2V+D 2. Gastrectomia distal 
3.V+A 


ee 
* A menos que el paciente esté en choque o moribundo, se debe valorar un procedimiento 


definitivo. 

BTratamiento quirúrgico de elección en el paciente con riesgo bajo. 

GJ, gastroyeyunostomia; HSV, vagotomía superselectiva; V + A, vagotomía y antrectomía; 
V + D, vagotomía y drenaje. 


que indican la existencia de una perforación por más de 24 h. En todos los 
demás pacientes se debe valorar la realización adicional de una operación 
definitiva para úlcera (HSV o V + D). Muchos estudios corroboran la baja 
mortalidad que se presenta con este tratamiento. * Sin embargo, en Es- 
tados Unidos y Europa occidental, existe una tendencia clara para alejarse 
de la cirugía definitiva en la úlcera duodenal perforada, tal vez por la acce- 
sibilidad a los PPI y la falta de familiaridad de los cirujanos con la inter- 
vención quirúrgica definitiva en estas circunstancias.” 

La úlcera gástrica perforada conlleva una tasa de mortalidad más alta 
que la úlcera duodenal perforada (10 a 40%) por las razones siguientes: la 
edad más avanzada de los pacientes, aumento de las enfermedades concu- 
rrentes, retraso en la búsqueda de atención médica y el mayor tamaño de 
las úlceras gástricas. En el paciente estable sin múltiples factores de riesgo 
quirúrgico, el mejor tratamiento para la úlcera gástrica perforada es la re- 
sección gástrica distal. Por lo general se agrega vagotomía para las úlceras 
gástricas tipos II y III. El cierre por parche con biopsia la escisión local con 
cierre, o la biopsia, cierre, vagotomía troncal y drenaje son operaciones 
alternativas en el paciente estable o de alto riesgo, así como en aquellos con 
perforación en una localización inoportuna (p. ej., yuxtapilórica). Debe 
obtenerse biopsia de todas las úlceras perforadas, incluso las prepilóricas, 
si no se extirpan en el procedimiento. 


Úlcera péptica obstructiva 


En la actualidad la obstrucción de la salida gástrica es la indicación menos 
común de operación quirúrgica para la atención de la enfermedad ulcerosa 
péptica. Las úlceras agudas relacionadas con obstrucción por edema o dis- 
función motriz, o ambas, podrían responder a un tratamiento antisecretor 
intensivo y a la aspiración nasogástrica. Sin embargo, la mayor parte de los 
pacientes con obstrucción significativa por ulceración crónica requiere al- 
gún tipo de intervención más amplia. La dilatación endoscópica con globo 
mejora en forma transitoria los síntomas obstructivos pero muchos pa- 
cientes presentan falla terapéutica y requieren intervención quirúrgica.” 
Los procedimientos más frecuentes para la PUD obstructiva son V+ A 
y V + D. La HSV con gastroyeyunosotomía es comparable a la V + A en 
estas circunstancias”? y es una operación atractiva para la obstrucción, ya 
que es fácil de realizar con técnicas laparoscópicas y porque no complica la 
resección futura, en caso que fuera necesaria. Sin embargo, con esta técnica 
pueden pasar desapercibidos los cánceres gástricos o duodenales curables. 


Úlcera péptica intratable o que no cicatriza 


En la actualidad, de hecho, ésta debería ser una indicación muy poco co- 
mún de intervención quirúrgica. Podría argumentarse que el paciente que 
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Úlcera péptica sangrante 


| 


Reanimación 


PPI por goteo IV continuo 
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80% riesgo bajo 
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e Cde la hemorragia 


PPI de por vida 
Prueba + Rx para H. pylori 
Evitar NSAID/ASA, si es posible 


La hemorragia recurre 


Figura 26-42. Algoritmo para el tratamiento de la úlcera péptica hemorrágica. ASA, ácido acetilsalicílico; EGD, esofagogastroduodenoscopia; 
PPI, inhibidor de la bomba de protones; PRBC, unidad de concentrado eritrocitico; PT, tiempo de protrombina; PTT, tiempo de tromboplastina parcial; 


Rx, tratamiento; NSAID, antiinflamatorios no esteroideos. 


se refiere para valoración quirúrgica por una enfermedad ulcerosa péptica 
que no responde al tratamiento debería encender las señales de alarma 
para el cirujano: tal vez el paciente tenga un cáncer no detectado; quizá no 
cumpla con el tratamiento (no tome el PPI prescrito, todavía tome NSAID, 
aún fume); tal vez el paciente tenga Helicobacter pylori a pesar de un resul- 
tado negativo o tratamiento previo. Con el uso de nuevos fármacos es po- 
sible bloquear por completo la secreción de ácido y erradicar a H. pylori; 
de ahi que surja la pregunta: “;Por qué el paciente muestra una propensión 
persistente a la úlcera?” El cirujano debe analizar de manera cuidadosa los 
diagnósticos diferenciales de la úlcera que no cicatriza antes de valorar 
cualquier tratamiento quirúrgico (cuadro 26-13). 


El tratamiento quirúrgico se debe considerar en el caso de pacientes 
que presentan enfermedad ulcerosa péptica que no cicatriza ni responde 
al tratamiento, recurrencia múltiple, úlceras grandes (>2 cm), complica- 
ciones (obstrucción, perforación o hemorragia) o sospecha de cáncer gás- 
trico. La operación definitiva, en particular la resección gástrica, debe 
considerarse con mucha precaución en individuos delgados o con nutri- 
ción marginal. 

Es importante que el cirujano no caiga en la trampa de realizar una 
operación extensa e irreversible en estos pacientes basándose en la teoría 
no comprobada de que si todos los otros métodos fallan se requiere una 
intervención quirúrgica mayor. Los pacientes actuales difieren de aquéllos 


Intervención quirúrgica para úlcera péptica hemorrágica 
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Figura 26-43. Algoritmo de intervención quirúrgica para úlcera péptica hemorrágica. BMI, Índice de masa corporal; Bx, biopsia; PPI, inhibidor 
de la bomba de protones; TV, vagotomía troncal; TV/A, vagotomía troncal y antrectomía; TV/D, vagotomía troncal y drenaje. 


que se recibían hace tres o cuatro décadas. Se podría argumentar que la 
atención médica actual permite curar úlceras menores y que los pacientes 
que se presentan con una verdadera falta de respuesta al tratamiento o sin 
cicatrización son más difíciles de tratar y tienen más probabilidades de 
presentar afecciones crónicas después de una intervención quirúrgica ma- 
yor para el cuidado de úlcera. 

Si la operación resulta necesaria, se prefiere una cirugía menor. Como 
práctica, el autor prefiere no realizar gastrectomía en pacientes adelgaza- 
dos o asténicos como procedimiento quirúrgico electivo inicial para el 
tratamiento de úlceras duodenales que no responden a otros tratamientos. 
En vez de esto, la operación que se prefiere en este grupo de pacientes es la 
vagotomía supraselectiva. En pacientes afectados de úlcera gástrica que no 
cicatriza se debe valorar la práctica de una resección en cuña con HSV, en 
especial en pacientes adelgazados o debilitados. De otra manera se reco- 
mienda la gastrectomía distal (que incluya la zona ulcerada). No es nece- 
sario agregar una vagotomía en pacientes con úlceras gástricas tipo I o 
tipo IV (yuxtaesofágica) porque casi siempre se acompañan de hiposecre- 
ción de ácido. Las úlceras gástricas tipo IV pueden ser difíciles de resecar 
como parte de una gastrectomía distal y se han descrito varias técnicas 
para tratar estas lesiones más proximales (fig. 26-45). 


Síndrome de Zollinger-Ellison?*** 

El síndrome de Zollinger-Ellison (ZES) se debe a la falta de control de la 
secreción de gran cantidad de gastrina causada por un tumor pancreático 
o duodenal de tipo neuroendocrino (es decir, un gastrinoma). En la mayor 
parte de los casos (80%) la enfermedad es esporádica, pero en 20% es he- 
reditaria. La forma hereditaria o familiar del gastrinoma se relaciona con 
la neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (MEN1), en la que se presentan 


tumores de paratiroides, hipófisis y páncreas (o duodeno). El gastrinoma 
es la forma más común de tumor de páncreas en pacientes con MEN1. 
Los pacientes con MEN casi siempre presentan gastrinomas múltiples y 
es raro lograr su curación mediante intervención quirúrgica. En los casos 
esporádicos de gastrinoma los tumores son solitarios y es posible la cura- 
ción quirúrgica. En la actualidad cerca de 50 a 60% de los gastrinomas es 
maligno y al momento de la presentación existen metástasis en ganglios 
linfáticos, hígado y otros sitios distantes. La sobrevida a cinco años en pa- 
cientes con enfermedad metastásica se aproxima a 40%. Mientras mayor 
sea el gastrinoma primario, es mayor la probabilidad de enfermedad me- 
tastásica. Más de 90% de los pacientes con gastrinoma esporádico extirpa- 
do completo se cura. 

Los síntomas más comunes de ZES son dolor epigástrico, GERD y dia- 
rrea. La edad promedio al momento de la presentación es de 50 años y más 
de 90% de los pacientes con gastrinoma tiene úlcera péptica. La mayor 
parte de las úlceras se localiza en sitios ordinarios (duodeno proximal), 
pero la presencia de úlceras con distribución atípica (duodeno distal, ye- 
yuno o úlceras múltiples) debe obligar a descartar gastrinoma. En un pa- 
ciente con hipercalciemia, el gastrinoma también se debe considerar como 
un diagnóstico diferencial de úlcera péptica recurrente o resistente al tra- 
tamiento, diarrea secretora, hipertrofia de los pliegues gástricos, esofagitis 
con estenosis, úlcera con sangrado o perforación, antecedentes familia- 
res de úlcera, así como úlcera gastroduodenal con hipercalciemia, y carci- 
noide gástrico. Casi todos los pacientes con ZES han tenido síntomas du- 
rante varios años antes del diagnóstico definitivo y en general, los pacientes 
con ZES y MENI se diagnostican en la tercera y cuarta décadas de edad, 
mientras que aquellos con ZES esporádico por lo general se diagnostican 
en la quinta o sexta. 

El ZES es parte importante del diagnóstico diferencial de la hipergas- 
trinemia (fi ). Todos los pacientes con gastrinoma tienen concen- 
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Intervención quirúrgica para úlcera péptica perforada 


Úlcera duodenal* Úlcera gástrica" 


Úlcera duodenal* || Úlcera gástrica” 


Bx + parche 
O 


resección en cuña 


Parche + HSV, 
O O 
Parche + TV/D 


Resección en cuña y TV/D o HSV 


Gastrectomia distal incluyendo perforación*** 


* En todos los pacientes, hacer prueba y tratar H. pylori, si no se realiza vagotomia 
(hoy en día, la mayoría de los pacientes), considerar PPI permanente 


** Evitar vagotomia troncal y evitar gastrectomia si el BMI <21 


** Considerar la adición de vagotomía para úlcera gástrica tipos 2 y 3 


Figura 26-44. Algoritmo de intervención quirúrgica para úlcera péptica perforada. ASA, ácido acetilsalicílico; BMI, indice de masa corporal; Bx, biopsia; 
HSV, vagotomía supraselectiva; PPI, inhibidor de la bomba de protones; Rx, tratamiento; TV/D, vagotomía troncal y drenaje. 


traciones altas de gastrina, y la hipergastrinemia en presencia de BAO es 
muy sugestiva de gastrinoma. Los pacientes con gastrinoma casi siempre 
tienen BAO >15 meq/h o >5 meq/h si se sometieron a algún procedimien- 
to previo para úlcera péptica. Los fármacos contra la secreción de ácido 
deben suspenderse varios días antes de medir la gastrina, ya que la supre- 
sión del ácido podría elevar de manera falsa la concentración de gastrina. 
Las causas de hipergastrinemia pueden dividirse en las relacionadas con 
hiperacidez y las vinculadas con hipoacidez (fig. 26-46). El diagnóstico de 
ZES se confirma con la prueba de estimulación con secretina. Se adminis- 
tra un bolo de secretina (2 U/kg); la concentración de gastrina se mide 


hia]: P AEN Diagnóstico diferencial de enfermedad ulcerosa 
no tratable o sin cicatrización 


antes y después de la inyección. Un aumento en la gastrina sérica de 200 
pg/ml o más sugiere la presencia de un gastrinoma. Es necesario medir las 
concentraciones séricas de calcio y hormona paratiroidea en pacientes con 
gastrinoma para descartar MEN]; si éste existiera, debe considerarse la 
paratiroidectomía antes de la resección del gastrinoma. 

El 80% de los tumores primarios se localiza en el triángulo del gastri- 
noma (tig. 26-47) y muchos de ellos son pequeños (<1 cm), lo que dificul- 
ta localizarlos antes de la intervención quirúrgica. La ecografía abdominal 
es bastante específica pero no muy sensible. La CT y la MRI detectan casi 
todas las lesiones mayores de 2 cm. La ecografía endoscópica es más sen- 
sible que estos dos estudios de obtención de imagen que no entrañan pro- 
cedimientos con penetración corporal, pero todavía falla en la detección 
de lesiones más pequeñas a la vez que confunde ganglios linfáticos norma- 
les con gastrinomas. En la actualidad el estudio a base de imágenes de 
elección para el diagnóstico de gastrinoma es la gammagrafía de recepto- 
res de somatostatina (ERS, rastreo con octreótido). Cuando exista una 
posibilidad alta de gastrinoma antes de la prueba, la sensibilidad y especi- 
ficidad de este método se acerca a 100%. Las células del gastrinoma con- 
tienen receptores tipo 2 para la somatostatina a los que se une con gran 
afinidad el análogo (octreótido) de esta hormona marcado con indio; al 
captar las radiaciones que emite éste con una cámara gamma (fig. 26-48) 
se produce una imagen del tumor. En la actualidad es raro que se realicen 
estudios angiográficos para localización del gastrinoma. Tanto las pruebas 
de angiografía diagnóstica como el muestreo venoso selectivo transhepá- 
tico del sistema portal se han sustituido por la infusión selectiva de secre- 
tina, que ayuda a localizar el tumor dentro o fuera del triángulo del gastri- 
noma. 

Para realizar esta prueba se coloca un catéter arterial en forma selectiva 
en un vaso nominado que irrigue el páncreas (p. ej., gastroduodenal o es- 
plénico), al tiempo que se coloca un catéter venoso en la vena hepática. Se 


Escisión de úlcera 


Figura 26-45. Intervenciones 
quirúrgicas para úlcera gástrica. 
(Reproducida con permiso de Seymour 
NE: Operations for peptic ulcer and their 
complications, en Feldman M, 
Sharschmidt BF, Sleisenger MH leds]: 
Gastrointestinal and Liver Disease, 6th 
ed. Philadelphia: Saunders, 1998, p 702. 
Copyright Elsevier.) 
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inyecta secretina en la arteria visceral y se toman muestras para determi- 
nar los niveles de gastrina en la vena hepática. Una elevación significativa 
de la gastrina venosa hepática indica que el tumor recibe el flujo de la ar- 
teria en que se inyectó la sustancia. Es posible que el medio más importan- 
te para localizar los gastrinomas sea la exploración transquirúrgica. 

En todos los pacientes con gastrinoma esporádico (no familiar) se 
debe valorar la resección quirúrgica con fines curativos. Según datos ac- 
tuales las lesiones se deben localizar en 90% de los pacientes y se logra la 
curación en 60% mediante extirpación. Es indispensable realizar una ex- 
ploración transquirúrgica cuidadosa del triángulo del gastrinoma y el 
páncreas, pero también se deben explorar otros sitios (p. ej., hígado, estó- 
mago, intestino delgado, mesenterio y pelvis) como parte de la explora- 
ción intraabdominal completa para hallar el tumor primario, que por lo 
general es único. El duodeno y el páncreas se deben movilizar con ampli- 
tud y se debe practicar ecografía transquirúrgica. También se debe valorar 
la necesidad de EGD transquirúrgica con transiluminación. Si no es posi- 
ble localizar el tumor se debe valorar una duodenotomía longitudinal am- 
plia que permita la inspección y palpación adecuadas. Se toman muestras 
de los ganglios linfáticos de las regiones de drenaje portal, peripancreática 
y celiaca. El tratamiento del gastrinoma en pacientes con MEN] es discu- 
tible porque rara vez los pacientes se curan con cirugía y los tumores tien- 
den a ser pequeños y múltiples. Si es posible obtener una imagen adecuada 
del tumor antes de la operación, se aconseja que la realice un cirujano ex- 
perimentado. 

La hipersecreción de ácido en pacientes con gastrinoma siempre se tra- 
ta con dosis altas de inhibidores de la bomba de protones. La vagotomía 
supraselectiva podría facilitar el tratamiento en ciertos pacientes y se debe 
valorar en quienes tienen gastrinoma intratable mediante cirugía o no re- 
secable. En la actualidad ya no está indicada la gastrectomía para el sín- 
drome de Zollinger-Ellison. 


GASTRITIS Y ÚLCERAS POR ESTRÉS 


Patogenia y prevención 


La gastritis es una inflamación de la mucosa. El diagnóstico endoscópico 
de la gastritis tiene poca correlación con los datos histológicos y por ello 
resulta poco útil si no se realiza una biopsia confirmatoria. Además, la 


Antrectomía Procedimiento de Pauchet 


Gastrectomía subtotal Procedimiento de Sendes 


Esofagogastroyeyunostomía en Y de Roux 


correlación entre síntomas y gastritis histológica es baja. La causa más co- 
mún de gastritis es H. pylori. Otras causas incluyen consumo de alcohol, 
NSAID, enfermedad de Crohn, tuberculosis y reflujo biliar (primario o 
secundario). Estos factores causan lesión por diversos mecanismos. En 
general la infección y la inflamación tienen como consecuencia una infil- 
tración de células inmunitarias y una producción de citocinas que daña a 
las células de la mucosa. Los agentes químicos (alcohol, ácido acetilsalicí- 
lico y bilis) casi siempre lesionan la barrera mucosa al permitir la difusión 
retrógrada de los iones hidrógeno de la luz gástrica. 

La gastritis por estrés es una entidad singular cuyo nombre casi se ha 
olvidado en el léxico clínico (si es que no lo ha sido ya en el endoscópico), 
en gran parte debido a un mejor cuidado del paciente en estado crítico y al 
uso de supresores de ácido y citoprotectores (p. ej., sucralfato) en la unidad 
de cuidado intensivo (ICU). La gastritis por estrés y las úlceras por estrés 
posiblemente se deben al flujo sanguíneo inadecuado hacia la mucosa gás- 
trica durante periodos de estrés intenso. El flujo sanguíneo suficiente ha- 
cia la mucosa es importante para conservar la barrera protectora y amor- 
tiguar cualquier grado de difusión retrógrada de iones hidrógeno. Cuando 
el flujo sanguíneo es insuficiente estos procesos protectores fallan y se 
pierde la continuidad de la mucosa. No hay duda que los cuidados inten- 
sivos actuales, con énfasis en la perfusión y oxigenación adecuadas de los 
tejidos, han disminuido la gravedad de la lesión mucosa gástrica que se 
presenta en la ICU hoy en día. Aunque todavía es frecuente ver pequeñas 
erosiones mucosas cuando se realiza endoscopia superior en la ICU, es 
raro que estas lesiones confluyan en las erosiones hemorrágicas más gran- 
des que abundaban en el paciente de la ICU de hace 30 o 40 años. La jus- 
tificación para la supresión habitual del ácido en la ICU, apoyada por ex- 
celentes datos de estudios clínicos”? y de laboratorio,* es que si hay menos 
ácido luminal, se producen menos lesiones mucosas en la mucosa gástrica 
potencialmente debilitada. Existen algunos estudios sugestivos de que la 
supresión habitual del ácido induce el crecimiento excesivo de bacterias 
gástricas, lo cual aumenta la incidencia y gravedad de la neumonía por 
aspiración en la ICU. Sin embargo, la supresión del ácido, sobre todo en el 
paciente grave, se mantiene como parte importante de las vías clínicas en 
la mayor parte de las ICU.** En el paciente rarísimo que requiere una in- 
tervención quirúrgica a causa de gastritis hemorrágica por estrés, las op- 
ciones incluyen V + D con sutura de las lesiones hemorrágicas principales, 
o gastrectomía casi total. También deben considerarse la embolización an- 
giográfica y el tratamiento hemostático endoscópico. 
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Gastrina sérica alta 
(sin PPI ni H2RA) 


Medir BAO y pH gastrico 


BAO >10 meq/h 
pH <2 


Prueba de estimulación 
con secretina 


¿Aumento significativo de gastrina sérica 
como respuesta a secretina IV? 


A 


Confirmar con EGD + Bx 


e 


Considerar resección 


Gammagrama 
con octreótido, 
descartar MEN1 


Deshacer GJ 


TV+A 


BAO bajo, pH <2 


Antro retenido 
en el “muñón duodenal” 


| 


Resecar antro retenido 
o 
convertir B2 en By 


Considerar TV 
o + antrectomia 


Figura 26-46. Algoritmo para diagnóstico y tratamiento de hipergastrinemia. BAO, producción basal de ácido; B4, Billroth 1; B,, Billroth 2; Bx, biopsia; 
ECL, similar a enterocromafin; EGD, esofagogastroduodenoscopia; GJ, gastroyeyunostomía; HRA, antagonista del receptor Hz; MEN1, neoplasia 
endocrina múltiple tipo 1; PPI, inhibidor de la bomba de protones; SB, intestino delgado; S/P, estado post; TV, vagotomía troncal; TV + A, vagotomía 


troncal y antrectomía. 


NEOPLASIAS MALIGNAS DEL ESTÓMAGO 


Las tres neoplasias gástricas malignas primarias más comunes son adeno- 
carcinoma (95%), linfoma (4%) y tumor maligno del estroma gastrointes- 
tinal (GIST) (1%) (cuadro 26-14). Otros tumores malignos primarios son 
carcinoide, angiosarcoma, carcinosarcoma y carcinoma epidermoide. En 
ocasiones el estómago alberga células neoplásicas hematógenas prove- 
nientes de otros tumores (p. ej., melanoma o cáncer mamario). Es más 
común que los tumores malignos de órganos adyacentes invadan el estó- 
mago por extensión directa (p. ej., colon o páncreas) o mediante disemi- 
nación peritoneal (p. ej., ovario). 


Adenocarcinoma 


Aspectos epidemiológicos 


En 1930, en Estados Unidos, el cáncer gástrico era la causa principal de 
muerte por malignidad entre varones y la tercera causa general de muerte 


entre mujeres. En la actualidad ya no figura ni siquiera entre las 10 prime- 
ras causas de muerte. Durante las últimas décadas ocurrió una notable 
disminución de la incidencia de cáncer gástrico y su tasa de mortalidad en 
Estados Unidos, así como en la mayor parte de los países industrializados 
occidentales (fig. 26-49). Esta disminución corresponde básicamente a la 
denominada forma intestinal del cáncer gástrico más que a la forma difusa. 
En todo el mundo, sobre todo en Asia y el este de Europa, el cáncer gástri- 
co se mantiene como una causa importante de muerte por tumores malig- 
nos. En Estados Unidos, en 2007 hubo cerca de 21 500 casos nuevos de 
cáncer gástrico (13 190 en varones y 8 310 en mujeres) y 10 848 muertes 
por esta enfermedad (6 418 varones y 4 430 mujeres).® La tasa de super- 
vivencia estimada a cinco años es de 22%, mayor al 15% de 1975. 

En general, el cáncer gástrico es una enfermedad del anciano y es dos 
veces más frecuente en personas de raza negra que en caucásicos. En pa- 
cientes más jóvenes, con frecuencia los tumores eran de la variedad difusa 
y tendían a ser grandes, agresivos y menos diferenciados, a veces infiltraban 
todo el estómago (linitis plástica). El cáncer gástrico tiene una mayor inci- 
dencia en grupos de menor nivel socioeconómico. 


Figura 26-47. Triángulo del gastrinoma. (Reproducida con permiso de 
Ritchie WP Jr.: Benign diseases of the stomach and duodenum, en Ritchie WP 
Steele G, Dean RH [eds]: General Surgery. Philadelphia: Lippincott, 1995, 
p117) 


Figura 26-48. Rastreo positivo con octreótido en un paciente con 
gastrinoma. (Cortesía del Dr. Alan Maurer.) 


UDS Frecuencia de tumores gástricos 


Fuente: modificado con permiso de Ming SC (ed): Tumors of the esophagus and stomach, 
en AFIP Atlas of Tumor Pathology, Second Series, Fascicle 7. Washington DC: American Regis- 
try of Pathology, 1973, p 82, Table VI. 


Factores etiológicos 


El cáncer gástrico es más común en pacientes con anemia perniciosa, san- 
gre tipo A o antecedentes familiares de cáncer gástrico. Cuando los pa- 
cientes emigran de una región con incidencia alta a una con incidencia 
baja, el riesgo de cáncer gástrico disminuye en las generaciones siguientes 
nacidas en la nueva región. Esto sugiere con firmeza que existe influencia 
ambiental en la aparición del cáncer gástrico. Los factores ambientales 
muestran una mayor relación etiológica con la forma intestinal de cáncer 
gástrico que con la forma difusa, más agresiva. Los factores de riesgo que 
se reconocen como importantes para que se produzca cáncer gástrico se 
enumeran en el cuadro 26-15. 


Dieta y fármacos. Es característico encontrar una dieta rica en carbohi- 
dratos, en la que predominan los alimentos encurtidos, salados o ahuma- 
dos, en muchas regiones en las que existe riesgo elevado de enfermarse de 
cáncer gástrico. Los nitratos de la dieta se han señalado como causa posi- 
ble de cáncer gástrico. Las bacterias gástricas (muy comunes en pacientes 
con aclorhidria por gastritis atrófica, un factor de riesgo para cáncer gás- 
trico) convierten los nitratos en nitritos, que son carcinógenos comproba- 
dos. Una dieta abundante en frutas y verduras frescas, así como rica en 
vitaminas C y E, disminuye el riesgo de cáncer gástrico en la población. La 
reducción del consumo de alimentos conservados con alto contenido de 
nitratos gracias al uso extendido de aparatos refrigeradores se señala como 
posible origen del notable descenso de la frecuencia de cáncer gástrico en 
Norteamérica y Europa occidental. Es posible que el uso de tabaco incre- 
mente el riesgo de cáncer de estómago, pero es probable que el consumo 
de alcohol no tenga correlación. El consumo frecuente de ácido acetilsali- 
cilico podría brindar protección. 


Helicobacter pylori.***% El riesgo de la aparición de cáncer gástrico en 
pacientes con infección crónica por H. pylori se incrementa alrededor de 
tres veces. Resulta interesante que cuando se comparan los datos de pa- 
cientes sin infección, aquellos con antecedente de úlcera gástrica tienen 
mayor posibilidad de enfermarse a la larga de cáncer gástrico (relación de 
incidencia 1.8, CI 95% 1.6 a 2.0), y que los pacientes con antecedente de 
úlcera duodenal tienen menor riesgo de desarrollarlo (relación de inci- 
dencia 0.6, CI 95%, 0.4 a 0.7). Esto se ilustra en la figura 26-50, y es proba- 
ble que se deba a que en algunos pacientes se produce enfermedad que 
predomina en el antro (lo cual predispone a úlcera duodenal y de alguna 
manera protege contra cáncer gástrico), en tanto que otros pacientes pre- 
sentan gastritis con predominio en el cuerpo, que causa hipoclorhidria y 
de alguna manera predispone a la formación de úlcera y cáncer gástri- 
cos.*” La secuencia teórica de la formación del adenocarcinoma gástrico se 
explica en la figura 26-51.2%% Hace poco se demostró que las células pri- 
mordiales derivadas de la médula ósea tienen una función clave en la pa- 
togenia del adenocarcinoma gástrico en pacientes con infección crónica 
por H. pylori.” Sin embargo, debe reconocerse que el adenocarcinoma 
gástrico es una enfermedad multifactorial. No todos los pacientes con 
cáncer gástrico tienen H. pylori y hay ciertas regiones geográficas con pre- 
valencia alta de infección crónica por esta bacteria y baja prevalencia de 
cáncer gástrico (el “enigma africano”). Por último, los pacientes infectados 
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Tasas de muerte ajustadas por edad en casos de cáncer de estómago, por 100 000 habitantes 


=== Mujeres 
E Varones 


Estados Unidos 
Australia 
Canadá 

Francia 

Suecia 

Grecia 

México 

Hong Kong 
Finlandia 

Reino Unido 
Alemania 
España 

Mauricio 

Austria 
República Checa 
talia 
Singapur 
Polonia 
Portugal 
Hungría 


Japón 


China, zonas rurales 


Figura 26-49. Tasas de muerte por cáncer 
gástrico en distintos países. (Reproducida con 


permiso de Ming S-C, Hirota T: Malignant 


Federación Rusa 


epithelial tumors of the stomach, en Ming S-C, 


Costa Rica 


por H. pylori parecen tener un menor riesgo de que se produzca adenocar- 
cinoma de la porción distal del esófago o la región del cardias.% Es posible 
que en la gastritis del cuerpo disminuya la secreción de ácido y esto impli- 
que que el líquido que refluye sea menos dañino, lo que reduce el riesgo de 
esófago de Barrett, lesión precursora de estos tumores. 


Virus de Epstein-Barr. Cerca de 10% de los adenocarcinomas porta el 
EBV. Esto representa alrededor de 50 a 75 000 casos en todo el mundo. En 
fecha reciente se sugirió que la infección por EBV es una etapa bastante 
tardía en la carcinogénesis gástrica, ya que los transcritos de EBV se en- 
cuentran en las células cancerosas, pero no en las células metaplásicas del 
epitelio precursor. 5? 


Factores genéticos. Se han descrito varias anomalías genéticas en el cán- 
cer gástrico (cuadro 26-16). En la mayor parte de estos cánceres ocurre 
aneuploidia. Las anomalías genéticas más comunes en esta forma de cáncer 
afectan a los genes p53 y COX2. En más de dos terceras partes de los cánce- 
res gástricos se presenta deleción o pérdida de un importante gen supresor 


(UND 0 PLE Factores que incrementan y disminuyen el riesgo 
de padecer cáncer gástrico 


Incremento del riesgo 
Antecedentes familiares 
Dieta (rica en nitratos, sal, grasas) 
Poliposis familiar 
Adenomas gástricos 
Cáncer colorrectal hereditario sin poliposis 
Infección por Helicobacter pylori 
Gastritis atrófica, metaplasia intestinal, displasia 
Gastrectomía o gastroyeyunostomía previas (>10 años antes) 
Consumo de tabaco 
Enfermedad de Ménétrier 
Disminución del riesgo 
Ácido acetilsalicílico 
Dieta (rica en frutas frescas y verduras) 
Vitamina C 


Goldman H [eds]: Pathology of the 
Gastrointestinal Tract, 2nd ed. Baltimore: 
Williams & Wilkins, 1998, p 607.) 


de tumores, el p53. De igual manera, casi en la misma proporción se observa 
una sobreexpresión del gen COX2. En el colon, los tumores con regulación 
positiva de este gen presentan supresión de apoptosis, angiogénesis más in- 
tensa y potencial metastásico más alto. Los tumores gástricos donde ocurre 
una sobreexpresión del gen COX2 son más agresivos. Hace poco tiempo se 
demostró el vínculo de una mutación germinal en el gen CDH1 que codifica 
la caderina-E con el cáncer gástrico difuso hereditario. Debe considerarse la 
gastrectomía total profiláctica en pacientes con estas mutaciones. 


Lesiones premalignas del estómago. En la figura 26-52 se ilustra la 
prevalencia de ciertas lesiones premalignas que se relacionan con la apari- 
ción de cáncer gástrico temprano en una serie constituida por 1 900 casos 
proveniente de Tokio, Japón. La lesión precancerosa más común es la gas- 
tritis atrófica. 


Pólipos. Existen cinco tipos de pólipos epiteliales gástricos: inflamatorios, 
hamartomatosos, heterotópicos, hiperplásicos y adenomatosos. El poten- 
cial maligno de los primeros tres tipos es mínimo. Los adenomatosos pue- 
den transformarse en carcinomas, como sucede en el colon, y se deben ex- 
tirpar al momento del diagnóstico. En ocasiones, los pólipos hiperplásicos 
se relacionan con carcinomas. Los pacientes con poliposis familiar adeno- 
matosa presentan una prevalencia elevada de pólipos gástricos adenomato- 
sos (cerca de 50%), y corren un riesgo 10 veces mayor de que sobrevenga 
adenocarcinoma del estómago que la población general.”! En estas familias 
está indicada la EGD de detección. Los pacientes con cáncer colorrectal 
hereditario sin poliposis también tienen riesgo de cáncer gástrico.” 


Gastritis atrófica. La gastritis atrófica crónica (fig. 26-53) es la lesión 
precursora más común del cáncer gástrico, en particular el subtipo intes- 
tinal (véase fig. 26-52). La prevalencia de gastritis atrófica es mayor en los 
grupos de mayor edad, pero en regiones con incidencia alta de cáncer gás- 
trico la afección también es común en personas jóvenes. En muchos pa- 
cientes es posible que la infección por H. pylori esté implicada en la pato- 
genia de la gastritis atrófica. Correa describe tres patrones diferentes de 
gastritis atrófica crónica: autoinmunitaria (que afecta la porción proximal 
del estómago, secretora de ácido), hipersecretora (que afecta la porción 
distal del estómago) y ambiental (afecta varias áreas de la unión de las 
mucosas oxintica y antral en un patrón de distribución al azar). 


Metaplasia intestinal. Es frecuente que el carcinoma gástrico se presente 
en un área de metaplasia intestinal. No sólo eso, el riesgo que corre un indi- 
viduo de padecer cáncer es proporcional a la extensión de la metaplasia in- 
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Figura 26-50. Relación entre Helicobacter pylori y 
gastritis. (Reproducida con permiso de Leung WK, Ng 
EKW, Sung JY: Tumors of the stomach, en Yamada T 
et al [eds]: Textbook of Gastroenterology, 4th ed. Úléera 
A Lippincott, Williams & Wilkins, 2003, EA Cáncer 
p ; 


testinal en la mucosa gastrica. Estas observaciones sugieren de modo firme 
que la metaplasia intestinal es una lesion precursora de cancer gastrico. Exis- 
ten varios subtipos patológicos de metaplasia intestinal en el estómago, que 
se definen según las características histológicas y bioquímicas de la glándula 
mucosa modificada. En el tipo completo de metaplasia intestinal, las glán- 
dulas están recubiertas en su totalidad por células caliciformes y células in- 
testinales de absorción (fig. 26-54). Estas células no poseen rasgos histológi- 
cos ni bioquímicos que las distingan de sus contrapartes del intestino 
delgado y no se observan en el estómago normal. Existen pruebas de que la 
erradicación de H. pylori produce un retroceso significativo de la metaplasia 
intestinal y mejora la gastritis atrófica. Por lo anterior, el tratamiento de la 
infección causada por H. pylori es una recomendación razonable para pa- 
cientes con estos diagnósticos patológicos e infección por la bacteria. 


Úlcera gástrica benigna. No obstante que alguna vez se le consideró 
como una lesión premaligna, es posible que en la literatura antigua haya 
confusiones a causa de haberse clasificado, de un modo erróneo, como 
“benignas” úlceras sometidas a un mal estudio por biopsia y úlceras en 
cicatrización, cuando en realidad eran malignas. En la actualidad se acep- 
ta que todas las úlceras gástricas se deben clasificar como cancerosas hasta 
que se pruebe lo contrario mediante biopsia y seguimiento adecuados. In- 
cluso hoy en día, de vez en cuando, se encuentra que úlceras “benignas” 
que han pasado por un estudio de biopsia adecuado son carcinomas cuan- 
do se extirpan por resección a causa de que no cicatrizan. Por último, hay 
una alta posibilidad de que los factores mencionados antes tengan mayor 
importancia etiológica en la aparición del cáncer gástrico que el antece- 
dente de úlcera gástrica benigna. 


Dieta pobre en vitaminas C 
y E, alta en sal 


<A] pylori 


Figura 26-51. Carcinogénesis gastrica. (Reproducida con 
permiso de Leung WK, Ng EKW, Sung JJY: Tumors of the 
stomach, en Yamada T, et al [eds]: Textbook of 
Gastroenterology, 4th ed. Philadelphia: Lippincott, Williams 
& Wilkins, 2003, p 1416.) 
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CUADRO 26-16 | 


Frecuencia 

Anomalias Gen aproximada (%) 
Deleción/supresión p53 60-70 

FHIT 60 

APC 50 

DEE 50 

Caderina-E <5 
Amplificación/sobreexpresión COX2 70 

HGF/SF 60 

VEGF 50 

c-met 45 

AIB-1 40 

B-catenina 25 

k-sam 20 

ras 10-15 

c-erb B-2 5m 
Inestabilidad microsatelital 25-40 
Aneuploidia 60-75 


Fuente: reproducido con permiso de Koh TJ, Wang TC: Tumors of the stomach, en Feldman 
M, et al (eds), en Sleisenger & Fordtran's Gastrointestinal and Liver Diseases, 7th ed. Philadelphia: 
Saunders, 2002. Copyright Elsevier. 


1 900 casos 
Lesión Número de casos % 
precancerosa 
Polipo 0.53 
hiperplasico 
rs M dl 
Úlcera crónica Ss 0.68 
Gastritis mm Ca 
atrófica 94.84 
Gastritis 
verrugosa 1.37 
Remanente 
de estómago 0.11 
Páncreas 0 
aberrante 
Total 1 900 100 


NCCH, Tokio. Abril, 1988 


Figura 26-52. Lesiones precancerosas del estómago. (Reproducida con 
permiso de Ming S-C, Hirota T: Malignant epithelial tumors of the stomach, en 
Ming S-C, Goldman H [eds]: Pathology of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. 
Baltimore: Williams & Wilkins, 1998, p 607.) 


Figura 26-53. Gastritis atrófica crónica. (Reproducida con autorización de 
http://www.epathologies.com.) 


Cáncer en remanente gástrico. Desde años atrás se reconoce que es po- 
sible que se produzca cáncer en un remanente del estómago, por lo general 
varios años después de una gastrectomía distal por úlcera péptica. El ries- 
go que se corre no es posible determinarlo con precisión pero el fenómeno 
es real. La mayor parte de los tumores se produce más de 10 años des- 
pués de la intervención quirúrgica inicial y casi siempre se origina en un 
área afectada de gastritis crónica, metaplasia y displasia. Esto ocurre con 
frecuencia cerca del estoma, pero muchos de estos tumores son relativa- 
mente grandes al momento de la presentación y se dividen en los subtipos 
intestinal y difuso. La mayor parte de los casos se presenta tras gastroente- 
rostomía tipo Billroth II, pero también se observan casos luego de gastro- 
duodenostomía tipo Billroth I. No se sabe si una gastroyeyunostomía en 
asa simple incrementa el riesgo de cáncer gástrico ni si una anastomosis 
en Y de Roux disminuye este riesgo tras la resección gástrica. Etapa por 
etapa, el pronóstico del cáncer en el muñón gástrico es similar al cáncer 
gástrico proximal.” 


Otros estados premalignos. Un gen para caderina-E mutado se relacio- 
na con cáncer gástrico difuso hereditario. Hay que considerar la gastrecto- 
mía total profiláctica.? Es obvio que una miríada de factores genéticos y 
ambientales influyen en los miembros de la misma familia y hasta 10% de 
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Figura 26-54. Metaplasia intestinal total del estómago. Obsérvense las 
criptas de tipo intestinal cubiertas por células caliciformes y células 
intestinales de absorción. (Reproducida con permiso de Ming S-C, Hirota T: 
Malignant epithelial tumors of the stomach, en Ming S-C, Goldman H [eds]: 
Pathology of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. Baltimore: Williams & 
Wilkins, 1998, p 607.) 


los casos de cáncer gástrico parecen ser familiares sin un diagnóstico ge- 
nético claro. Los familiares en primer grado de los pacientes con cancer 
gástrico tienen un riesgo dos o tres veces más alto de desarrollar la enfer- 
medad. Los sujetos con cáncer colorrectal hereditario sin poliposis tienen 
un riesgo de 10% de desarrollar cáncer gástrico, sobre todo del subtipo 
intestinal. Por lo general, se considera que la hiperplasia de células muco- 
sas de la enfermedad de Ménétrier conlleva un riesgo de 5 a 10% de ade- 
nocarcinoma. Es conveniente mantener una vigilancia periódica con EGD 
en todas las situaciones previas. La hiperplasia relacionada con gastrino- 
ma no es premaligna, pero puede desarrollarse hiperplasia ECL, o tumores 
carcinoides o ambos. 


Patología 


Displasia. En general, se acepta que la displasia gástrica es el precursor 
universal del adenocarcinoma gástrico. Los pacientes con displasia grave 
deben considerarse para resección gástrica si la anormalidad está disemi- 
nada o es multifocal, o para extirpación endoscópica (EMR) si la displasia 
grave está localizada. Los pacientes con displasia leve se someten a biopsia 
endoscópica de vigilancia y erradicación de Helicobacter pylori. 


Cáncer gástrico temprano. El cáncer gástrico en fase temprana es aquel 
adenocarcinoma que se limita a la mucosa y la submucosa del estómago, 
sin tomar en cuenta la condición de los ganglios linfáticos. Esta afección es 
común en Japón, donde el cáncer gástrico es la primera causa de muerte 
por enfermedad maligna, por lo que se han establecido programas inten- 
sivos de detección. Cerca de 10% de los pacientes con cáncer gástrico en 
fase temprana tiene metástasis a los ganglios linfáticos. Existen varios ti- 
pos y subtipos de cáncer gástrico temprano (cuadro 26-17 y fig. 26-55). 
Cerca de 70% de los cánceres gástricos tempranos son bien diferenciados 
y 30% poco diferenciados. La tasa general de curación tras una resección 
gástrica adecuada y linfadenectomía es de 95%. En ciertos centros japone- 
ses de atención médica, 50% de los cánceres gástricos que se tratan es de 
tipo temprano. En Estados Unidos menos de 20% de los adenocarcinomas 
gástricos que se resecan es de este tipo. Las lesiones intramucosas peque- 
ñas se pueden tratar con EMR.* 


Estructura macroscópica y subtipos histológicos. Existen cuatro for- 
mas macroscópicas de cáncer gástrico: polipoide, vegetante, ulcerativo y 
escirroso. En los primeros dos la mayor parte de la masa tumoral se halla 
dentro de la cavidad. Los tumores polipoides no se ulceran; los tumores 
vegetantes resaltan hacia la luz gástrica, como también lo hacen los ulcera- 
tivos. En los últimos dos subtipos macroscópicos, el grueso de la masa 
tumoral se ubica dentro de la pared del estómago. Los tumores ulcerativos 
son descritos por su nombre, en tanto que los tumores escirrosos se infil- 
tran en el grosor total del estómago y cubren una amplia superficie. Los 
tumores escirrosos (linitis plástica) tienen un pronóstico especialmente 
malo y es común que afecten todo el estómago. Aunque estas últimas le- 
siones podrían ser técnicamente resecables mediante gastrectomía total, 
con frecuencia los bordes esofágicos y duodenales de la resección presen- 
tan indicios microscópicos de infiltración tumoral. En promedio, la muer- 
te por enfermedad recurrente se presenta tras seis meses. 

La ubicación del tumor primario en el estómago es importante para la 
planificación de la intervención quirúrgica. Hace varias décadas la mayor 
parte de los cánceres gástricos se ubicaba en la porción distal del estóma- 
go. En los últimos años se ha detectado la migración proximal de los tu- 
mores, de manera que su distribución actual es de casi 40% distal, 30% 
medial y 30% proximal. 


(lil A Cáncer gástrico en fase temprana 


Tipo | Lesión exofítica que se extiende hacia la luz gástrica 
Tipo II Variante superficial 
IA Lesiones elevadas con altura no mayor que el grosor de la muco- 
sa adyacente 
118 Lesiones planas 
IIC Lesiones hundidas con apariencia de erosión superficial 
Tipo Ill Lesiones excavadas que podrían llegar a la muscular propia sin 
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Figura 26-55. Tipos patológicos de cáncer gástrico temprano. 
(Reproducida con autorización de Fenoglio-Preiser CM et al: Pathologic and 
phenotypic features of gastric cancer. Semin Oncol 23(3):292, 1996. 
Copyright Elsevier.) 


Características histológicas. Los indicadores pronósticos más impor- 
tantes del cáncer gástrico son histológicos: afección de ganglios linfáticos 
y profundidad de la invasión tumoral. El grado de tumor (grado de dife- 
renciación: alta, moderada o baja) también tiene importancia pronóstica. 

Existen varias clasificaciones basadas en los rasgos histológicos del 
cáncer gástrico. La Organización Mundial de la Salud (OMS) reconoce 10 
tipos histológicos (cuadro 26-18). La clasificación japonesa es semejante 
pero más detallada. La clasificación de Lauren separa los cánceres gástri- 
cos en tipos intestinal (53%), difuso (33%) y no clasificado (14%). El sub- 
tipo intestinal se relaciona con gastritis atrófica crónica, metaplasia intes- 
tinal grave y displasia, y tiende a ser menos agresivo que el tipo difuso. El 
tipo difuso de cáncer gástrico tiene mayor probabilidad de estar poco di- 
ferenciado y se relaciona con pacientes más jóvenes y tumores proximales. 
La clasificación de Ming también es útil y fácil de recordar, ya que incluye 
sólo dos tipos: expansivo (67%) e infiltrante (33%). 


CUNPSAES Tipificación histológica del cáncer gástrico 
según la Organización Mundial de la Salud 


Adenocarcinoma 
Adenocarcinoma papilar 
Adenocarcinoma tubular 
Adenocarcinoma mucinoso 
Carcinoma de células en anillo de sello 

Carcinoma adenoescamoso 

Carcinoma de células escamosas 

Carcinoma de células pequeñas 

Carcinoma sin diferenciar 

Otros 

Fuente: reproducido con autorización de Ming S-C, Hirota T: Malignant epithelial tumors of 


the stomach. En Ming S-C, Goldman H (eds.): Pathology of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. 
Baltimore: Williams & Wilkins, 1998. 
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Estadificación patológica. El pronóstico está relacionado con el estadio 
patológico. El sistema más difundido para determinar la estadificación del 
cáncer gástrico es el sistema de clasificación en periodos TNM o tumor- 
ganglios-metástasis (las siglas en inglés TNM son el acrónimo de tumor, 
tumor; node, ganglio; metastasis, metástasis), que se basa en la determina- 
ción de la profundidad de la invasión tumoral, la extensión de las metásta- 
sis en los ganglios linfáticos y la presencia de metástasis en sitios distantes. 
Este sistema fue creado por el American Joint Committee on Cancer y la 
International Union Against Cancer, y ha sido modificado varias veces des- 
de su creación (cuadro 26-19). 


Manifestaciones clínicas 


La mayor parte de los pacientes con diagnóstico de cáncer gástrico en Es- 
tados Unidos tiene enfermedad avanzada en estadio III o IV al momento 
del diagnóstico. Los síntomas más comunes son pérdida de peso y dismi- 
nución del consumo de alimentos por anorexia y saciedad temprana. Tam- 
bién es común el dolor abdominal (por lo general no muy intenso y con 
frecuencia ignorado). Otros síntomas son náuseas, vómito y distensión 
abdominal. El sangrado gastrointestinal agudo es relativamente raro (5%), 
pero es común la pérdida crónica de sangre oculta que se manifiesta como 
anemia por deficiencia de hierro y detección de hem en las heces. La dis- 
fagia es frecuente si el tumor afecta el cardias del estómago. En raras oca- 
siones se presentan síndromes paraneoplásicos como el de Trousseau 
(tromboflebitis), acantosis nigricans (hiperpigmentación de axilas y regio- 
nes inguinales) o neuropatía periférica. 


UN ol Clasificación TNM del cáncer gástrico de la 
International Union Against Cancer y el American 
Joint Committee on Cancer 


T: Tumor primario 


Tis Carcinoma in situ; tumor intraepitelial sin invasión de la lámina 
propia 

Ti Tumor que invade lámina propia o submucosa 

ie Tumor que invade muscular propia o subserosa 

15 Tumor que penetra la serosa (peritoneo visceral) sin invadir 


estructuras adyacentes 
T4 Tumor que invade estructuras adyacentes 


N: Ganglios linfáticos regionales 


NO Sin metástasis a ganglios linfáticos regionales 

N1 Metástasis en 1 a 6 ganglios linfáticos regionales 

N2 Metástasis en 7 a 15 ganglios linfáticos 

N3 Metástasis en más de 15 ganglios linfáticos regionales 


M: Metástasis distantes 
MO Sin metástasis distantes 
M1 Con metástasis distantes 


Agrupamiento por estadificación 


Estadio T N M 
0 Tis 0 
A Ti 0 
B TI 0 
T2 0 
Hi 0 
TA 0 
13 0 
IA [2 0 
T3 0 
T4 0 
IB 13 0 
v T4 ES) 0 
MES B 0 

Cualquier T Cualquier N 1 


Fuente: reproducido con permiso del American Joint Committee on Cancer (AJCC), 
Chicago, Illinois. The original source for this material is the AJCC Cancer Staging Manual, 
Sixth Edition (2002) published by Springer Science and Business Media LLC, www. 
springerlink.com. 


La exploración física por lo común es normal. Más allá de los signos de 
pérdida de peso, la presencia de datos físicos específicos es casi siempre 
indicativa de enfermedad incurable. La valoración dirigida del paciente en 
quien es posible el diagnóstico de cáncer gástrico debe incluir una explo- 
ración física detallada de cuello, tórax, abdomen, recto y pelvis. Se podrían 
encontrar linfadenopatías cervicales, supraclaviculares (en el lado izquier- 
do se denomina ganglio de Virchow) y axilares, de las que es posible en la 
actualidad obtener muestras en el consultorio mediante aspiración con 
aguja fina para el estudio citológico. De igual manera se podrían encontrar 
derrame pleural por metástasis o neumonitis por aspiración en el caso de 
pacientes afectados de vómito u obstrucción, o ambos. Una tumoración 
abdominal podría indicar presencia de un tumor primario voluminoso 
(por lo general T4 incurable), metástasis hepáticas o carcinomatosis (in- 
cluido el tumor de Krukenberg del ovario). Un nódulo umbilical palpable 
(nódulo de la Hermana Joseph) es dato patognomónico de enfermedad 
avanzada. También se podría detectar ascitis maligna. La exploración del 
recto podría evidenciar nódulos extraluminales de consistencia dura en 
posición anterior, que indican la existencia de metástasis por goteo o de 
induración rectal de Blumer en el fondo de saco de Douglas. 


Valoración diagnóstica 


Por lo general es imposible distinguir una úlcera péptica de cáncer gástri- 
co basándose sólo en signos y síntomas clínicos. Si se detecta alguna lesión 
mucosa, los pacientes mayores de 45 años que padecen dispepsia de inicio 
reciente, así como aquéllos con dispepsia y síntomas de alarma (pérdida 
ponderal, vómito recurrente, disfagia, indicios de sangrado o anemia) o 
antecedentes familiares de cáncer se deben someter con rapidez a una en- 
doscopia GI superior y biopsia. Resulta indispensable que todos los pacien- 
tes en quienes el cáncer gástrico constituye un diagnóstico diferencial se 
sometan a endoscopia y biopsia. Si la sospecha de cáncer es intensa y la 
biopsia es negativa, se debe repetir la endoscopia y efectuar biopsias más 
numerosas. En ciertos pacientes con tumores gástricos, la serie GI supe- 
rior es útil para planificar el tratamiento. Aunque un estudio baritado GI 
superior con doble contraste permite la detección de tumores gástricos 
(sensibilidad hasta de 75%), en la mayor parte de los centros de atención 
médica, la endoscopia se ha convertido en el estándar de oro para el diag- 
nóstico de la enfermedad gástrica maligna. 

La estadificación preoperatoria del cáncer gástrico se determina con 
mayor exactitud mediante rastreo por CT de abdomen y pelvis con medio 
de contraste administrado por las vías intravenosa y oral. Es probable que 
los resultados que se obtienen con la MRI sean semejantes. La mejor téc- 
nica para determinar la estadificación del tumor local es la del EUS, que 
proporciona información precisa (80%) sobre la profundidad de la pe- 
netración tumoral en la pared gástrica y casi siempre detecta los ganglios 
linfáticos crecidos (>5 mm) de la región perigástrica y celiaca. En ciertos 
centros médicos, si el tumor es transmural (T3) o afecta ganglios linfáticos 
(en los ganglios crecidos casi siempre es posible tomar las muestras para la 
biopsia mediante aguja guiada por ultrasonido) se administra tratamiento 
preoperatorio (neoadyuvante). Sin embargo, existen limitaciones para de- 
terminar la estadificación con EUS pues los resultados dependen en gran 
medida de quien la realiza y tiende a sobrestimar el estadio T del tumor; 
de igual manera podría subestimar la afección de los ganglios linfáticos 
debido a que es posible que haya metástasis en los ganglios de tamaño 
normal (<5 mm). La EUS es más precisa para distinguir el cáncer gástrico 
temprano (T1) de las formas tumorales más avanzadas. 


Rastreo con tomografía por emisión de positrones. La tomografía por 
emisión de positrones (PET) de cuerpo completo se basa en el principio de 
que todas las células tumorales acumulan de manera preferencial '*F-fluo- 
rodesoxiglucosa, emisora de positrones. Esta modalidad es muy útil para 
detectar las metástasis distantes del cáncer gástrico. pero puede ser útil 
para la estadificación locorregional. La PET es más útil cuando se combi- 
na con CT. Se debe valorar antes de la cirugía mayor en pacientes que 
presenten tumores con riesgo singularmente alto o afecciones múltiples 
concomitantes. 


Laparoscopia para determinar la estadificación y estudio citológico 
peritoneal. En alguna medida, la utilidad de estas modalidades depende 
de la condición individual del paciente y de la formación en cuanto al as- 
pecto humano del grupo oncológico tratante. La cuestión fundamental es 
resolver si estos procedimientos constituirán la diferencia para el trata- 
miento del paciente. Los pacientes con cáncer gástrico que se someten a 
resección RO (o sea, sin enfermedad residual macroscópica) y tienen resul- 


tados citológicos peritoneales positivos (sin carcinomatosis macroscópi- 
ca) tienen mucho peor pronóstico que el grupo con resultado citológico 
negativo (mediana de supervivencia 14.8 meses frente a 98.5 meses).”° 
Existe controversia sobre cuánto aporta esta información al pronóstico 
adicional a la estadificación patológica (INM). No se sabe si este mal pro- 
nóstico puede mejorar después de la resección con tratamiento adyuvante 
agresivo (quimioterapia sistémica o intraperitoneal hipertérmica local). 
Por desgracia, tampoco se sabe cuánto se benefician estos pacientes con la 
resección gástrica. Es improbable que la información citológica peritoneal 
disponible por ahora cambie el tratamiento de pacientes con cáncer gástri- 
co, y la mayoría de los enfermos sin metástasis distantes detectables se 
somete (y debe someterse) a resección gástrica, sin importar los resultados 
de la citología peritoneal. En ocasiones la exploración laparoscópica rápi- 
da revela pequeños implantes peritoneales o metástasis hepáticas que no 
se detectan con los estudios preoperatorios basados en la obtención de 
imágenes, y en algunos pacientes (p. ej., aquéllos en que una intervención 
quirúrgica significa un riesgo alto o presentan carcinomatosis masiva) lo 
anterior cambia el plan quirúrgico y evita un procedimiento quirúrgico 
mayor e inútil. La laparoscopia puede ser más útil en personas con tumo- 
res proximales o con adenopatía en la CT espiral.” Aunque un procedi- 
miento de estadificación laparoscópica extenso es muy preciso, no se ha 
adoptado en muchas instituciones. 


Tratamiento 


La resección quirúrgica es el único tratamiento curativo para el cáncer 
gástrico.2 También constituye la mejor forma de paliación y permite 
determinar el grado de afectación de modo más preciso. En consecuencia, 
la mayor parte de los pacientes con adenocarcinoma gástrico se debe so- 
meter a resección. Entre las excepciones evidentes se encuentran los pa- 
cientes incapaces de soportar una operación abdominal y aquéllos con 
enfermedad metastásica extensa. 

El objetivo del tratamiento quirúrgico curativo es la resección de todo 
el tumor (es decir, resección RO). De esta forma todos los bordes (proxi- 
mal, distal y radial) deben ser negativos y se debe realizar una linfadenec- 
tomía adecuada. De ordinario el cirujano trata de lograr un borde negati- 
vo amplio de por lo menos 5 cm. Algunos tumores gástricos, sobre todo de 
la variedad difusa, producen infiltración considerable y las células tumo- 
rales pueden extenderse mucho más allá del tumor; por tanto, es conve- 
niente obtener márgenes amplios mayores de 5 cm. Es importante la con- 
firmación en el corte congelado de los márgenes negativos cuando se 
realiza un procedimiento con intención curativa, pero es menos impor- 
tante en pacientes con metástasis ganglionares fuera del lecho ganglionar 
N1. Se debe hacer hincapié en que muchos pacientes con ganglios linfáti- 
cos positivos se curan cuando la operación se realiza en forma adecuada. 
También se debe recalcar que es frecuente que algunos ganglios linfáticos 
que parecen estar afectados resulten negativos o con inflamación reactiva 
en el estudio patológico. Se requieren más de 15 ganglios linfáticos extir- 
pados para la estadificación adecuada.'% Debe evitarse el nihilismo tera- 
péutico y en el sujeto de bajo riesgo, hay que hacer un intento agresivo por 
extirpar todo el tumor. La neoplasia primaria puede extirparse en bloque 
con los órganos adyacentes afectados (p. ej., pancreas distal, colon trans- 
verso o bazo) durante la gastrectomía curativa. La gastrectomia paliativa 
está indicada en algunos pacientes con enfermedad incurable evidente, 
pero la mayoría de los que se presentan con cáncer gástrico en etapa IV 
puede tratarse sin una intervención quirúrgica mayor. 


Extensión de la gastrectomía. La intervención quirúrgica estándar para 
cáncer gástrico es la gastrectomía radical. Salvo que sea necesaria para lo- 
grar una resección RO, la gastrectomía total no confiere un beneficio adi- 
cional a la supervivencia y podría tener consecuencias adversas para la 
nutrición y la calidad de vida, además de morbilidad y mortalidad peri- 
operatorias más altas. La resección gástrica subtotal casi siempre impli- 
ca ligadura de las arterias gástricas y gastroepiploicas derechas e izquierdas 
en su origen, además de extirpación en bloque del 75% distal del estómago, 
incluido el píloro y 2 cm de duodeno, epiplón mayor, el epiplón menor y 
todo el tejido linfático relacionado (fig. 26-56). La reconstrucción casi 
siempre consiste en una gastroyeyunostomía tipo Billroth II pero se debe 
valorar una reconstrucción en Y de Roux si se deja un remanente gástrico 
pequeño (<20%). La mortalidad quirúrgica se aproxima de 2 a 5%. La gas- 
trectomía radical subtotal casi siempre se considera como una interven- 
ción quirúrgica adecuada para el tratamiento de cáncer en la mayoría de 
los países occidentales, siempre y cuando se logren resecciones con bordes 
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Figura 26-56. A y B. Gastrectomía radical subtotal. (Reproducida con 
permiso de Daly JM, Cady B, Low DW [eds]: Atlas of Surgical Oncology. St. 
Louis: Mosby-Year Book, 1993, p 231. Copyright Elsevier.) 


limpios y que abarquen todo el tumor macroscópico. Cuando no existe 
extensión directa no se extirpan ni el bazo ni la cola del páncreas. 

A veces es necesaria la gastrectomía total con esofagoyeyunostomía en Y 
de Roux para obtener una resección RO (fig. 26-57), y tal vez sea la mejor 
operación para pacientes con adenocarcinoma gástrico proximal. La cons- 
trucción de un saco yeyunal podría tener beneficios nutricionales, sobre 
todo en las personas con buen pronóstico.'% La resección gástrica subtotal 
proximal, una alternativa técnica factible a la gastrectomía total para algu- 
nos tumores gástricos proximales, requiere esofagogastrostomía con el re- 
manente gástrico distal con vagotomía. La piloroplastia en estas circunstan- 
cias garantiza la esofagitis biliar y si el piloro queda intacto, el vaciamiento 
gástrico puede ser problemático. Podría considerarse la interposición yeyu- 
nal isoperistáltica (asa de Henley) entre el esófago y el antro como recons- 
trucción alternativa, pero cuando se consideran todos los elementos, la gas- 
trectomía total casi siempre produce mejores resultados funcionales, si no 
oncológicos, para la mayoría de los enfermos con cáncer gástrico proximal. 


Extensión de la linfadenectomía. Los médicos japoneses han clasifica- 
do por niveles todos los grupos de ganglios linfáticos con potencial de 
drenaje desde el estómago (fig. 26-4). De manera general éstos se agrupan 
en ganglios de nivel D1 (es decir, grupos 3 a 6), de nivel D2 (grupos 1, 2, 7, 
8 y 11) y de nivel D3 (grupos 9, 10 y 12). Las agrupaciones ganglionares 
que se definen como D1, D2 y D3 varían en función de la localización del 
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tumor. En general los ganglios D1 se encuentran a 3 cm del tumor, los D2 
a lo largo de las arterias hepática y esplénica, en tanto los D3 se ubican en 
sitios más lejanos. La operación quirúrgica que se describió antes (gastrec- 
tomía radical subtotal), que por mucho es la que se realiza con más fre- 
cuencia en Estados Unidos para el tratamiento del cáncer gástrico, se de- 
nomina resección D1 porque elimina el tumor y todos los ganglios D1. La 
intervención quirúrgica estándar para cáncer gástrico en Asia es la gas- 
trectomía D2, que implica una linfadenectomía más extensa (extirpación 
de ganglios D1 y D2). Además del tejido que se extirpa en la resección D1, 
la gastrectomía D2 estándar implica la remoción de la capa peritoneal que 
recubre el páncreas y el mesocolon anterior, junto con los ganglios que si- 
guen a las arterias hepática y esplénica, y los infradiafragmáticos. La esple- 
nectomía y la pancreatectomía distal no se realizan de forma sistemática, 
ya que se ha comprobado que incrementan la morbilidad de la operación. 
En el cuadro 26-20 se enumeran las ventajas que significa la gastrectomía 
D2 en cuanto a sobrevida para los pacientes afectados de cáncer gástrico, 
este cuadro las muestra como tasas a cinco años para pacientes de Estados 
Unidos y Japón estratificados de acuerdo con el estadio patológico. Por 
desgracia, los estudios con asignación al azar, prospectivos que se han he- 
cho no confirman estas ventajas de sobrevida y señalan que en el grupo D2 
la morbilidad y la mortalidad son más altas (cuadro 26-21).'°>!™ Casi en 
todos los casos esto se atribuye a la práctica de la esplenectomía y la pan- 
createctomía distal, que ya no se realizan en forma sistemática como parte 
de la gastrectomía D2. 


Figura 26-57. Reconstrucción después de 
gastrectomía total. Debe considerarse un saco 
yeyunal (no se muestra). (Reproducida con 
autorización a partir de Zinner MJ [ed]: Atlas of 
Gastric Surgery. New York: Churchill Livingstone, 
1992, p 167. Copyright Elsevier.) 


Algunos expertos argumentan que la intervención quirúrgica D2 es 
sencillamente un mejor procedimiento para determinar la estadificación y 
que la evidente mejoría de la sobrevida con esta disección más amplia es 
sólo un epifenómeno de la mejoría en la estadificación del grado de afec- 
tación. Así, los ajustes en la estadificación que resultaron tras una explora- 
ción más amplia indican que muchos pacientes de las series de Estados 
Unidos, tratados mediante gastrectomía D1, en realidad tenían ganglios 


(0 N0]:(01913y108 Sobrevida a cinco años y mortalidad quirúrgica 
de pacientes con cáncer gástrico en Estados 
Unidos y Japón 


American Memorial — 
Maruyama College of Sloan 
(Japon), Surgeons, Kettering, 
1971-1985 1982-1987 1985-1994 
Número de pacientes 3176 18 365 675 
Estadio | 91% 50% 84% 
Estadio Il 72% 29% 61% 
Estadio Ill 44% 13% 29% 
Estadio IV 9% 3% 25% 
Mortalidad quirúrgica 1% 7% 3% 


(doo 134 Estudios con asignación al azar que comparan las gastrectomias D1 y D2 
para el tratamiento del cancer gastrico 


Numero Tipo 
Autores de pacientes de operación 
Bonenkamp et al. 711 D1 
D2 
Cuschieri et al. 400 D1 
D2 


Complicaciones Mortalidad Sobrevida 
posquirúrgicas (%) posquirúrgica (%) a5 años (%) 
25 4 45 
43 10 47 
28 6:5 35 
46 13 33 


Fuente: datos de Bonenkamp JJ, Hermans J, Sasako M, et al: Extended lymph node dissection for gastric cancer. N Engl J Med 340:908, 1999; y 
Cuschieri A, Fayers P, Fielding J, et al: Postoperative morbidity and mortality after D1 and D2 resections for gastric cancer: Preliminary results of 
the MRC randomized controlled surgical trial. The Surgical Cooperative Group. Lancet 347:995, 1996. 


metastásicos en el nivel D2 que no se detectaron ni extirparon. En conse- 
cuencia en las series de Estados Unidos habia pacientes clasificados en el 
estadio I que hubieran sido colocados en el estadio II si se hubieran some- 
tido a una gastrectomia D2; de igual manera habia pacientes clasificados 
en el estadio II que de haberse realizado una gastrectomia D2 hubieran 
sido puestos en el estadio III. Asi, es posible que la sobrevida de pacientes 
en el estadio I de Estados Unidos hubiera sido mas similar a la del estadio 
II de Japón (con una determinación más precisa de la estadificación), de- 
bido a que este grupo incluyó algunos pacientes que en realidad pertene- 
cian al estadio II pero cuyos ganglios no se identificaron durante la resec- 
ción D1. Todos los expertos estarán de acuerdo que con el propósito de 
evitar la clasificación del cáncer gástrico en un estadio inferior se deben 
extirpar por lo menos 15 ganglios junto con la pieza de gastrectomía. 


Quimioterapia y radiación para cáncer gástrico. En general, la super- 
vivencia actuarial a cinco años para el adenocarcinoma gástrico extirpado 
en etapas 1, 2 y 3 es cercana a 75, 50 y 25%, respectivamente. Como la 
mayoría de los pacientes quirúrgicos tiene enfermedad en etapa 2 o más, 
es frecuente referir después de la operación a los enfermos con cáncer gás- 
trico con un oncólogo médico con un radiólogo o con ambos. Por desgra- 
cia, los datos existentes sugieren que el beneficio en la supervivencia obte- 
nido con el tratamiento adyuvante es marginal, sobre todo en personas a 
las que se les practicó una resección adecuada.**” En un estudio prospec- 
tivo, con asignación al azar, la administración adyuvante de quimioterapia 
(5-fluorouracilo y ácido folínico) y radiación (4 500 cGy) mostró un bene- 
ficio en la supervivencia en pacientes a los que se había extirpado un ade- 
nocarcinoma gástrico en etapas II y III.'°° Por desgracia, sólo a 10% de los 
pacientes que ingresaron al estudio en realidad se les practicó gastrecto- 
mia D2 y la mayoría (54%) se sometió a una gastrectomía D1 menor a la 
adecuada. Como ya quedó claro que la calidad de la linfadenectomía in- 
fluye en la supervivencia, sobre todo en pacientes con cáncer gástrico en 
etapa 111,%1% se sugirió que los beneficios de la quimiorradiación adyu- 
vante mostrados en este estudio se viciaría con una operación adecuada. 
Está claro que se necesitan más estudios. 

Un estudio publicado en fecha reciente del Japan Clinical Oncology 
Group mostró una supervivencia general a cinco años de 69% en pacientes 
con cáncer gástrico curable T2b, T3 y T4, tratados con gastrectomía D2 
sola (sin quimioterapia).'% No se obtuvo un beneficio adicional con la 
disección de ganglios linfáticos paraaórticos. No hay indicación para el 
uso habitual de radiación sola como estrategia adyuvante, pero en ciertos 
individuos puede ser una medida paliativa eficaz en caso de hemorragia o 
dolor. En pacientes con enfermedad imposible de resecar, metastásica 
o recurrente, no se ha demostrado de manera concluyente que la quimio- 
terapia paliativa prolongue la vida, pero algunos pacientes ocasionales tie- 
nen respuestas drásticas. Estos sujetos deben considerarse para estudios 
clínicos. Los fármacos con actividad demostrada contra el cáncer gástrico 
incluyen 5-fluorouracilo, cisplatino, doxorrubicina y metotrexato. El trata- 
miento neoadyuvante del adenocarcinoma gástrico está en valoración, 
sobre todo en pacientes con enfermedad clínica T3 o N1. 


Resección endoscópica. En un principio, ya se demostró en muchos 
centros de Asia central que algunos pacientes con cáncer gástrico tempra- 
no pueden tratarse en forma adecuada mediante extirpación endoscópica. 
Los tumores pequeños (<3 cm) confinados a la mucosa tienen una proba- 
bilidad muy baja de metástasis ganglionar (3%), lo que se aproxima a la 
mortalidad quirúrgica de la gastrectomía. Si la pieza extirpada no muestra 
ulceración, no hubo penetración de la muscular de la mucosa, no había 


invasión linfática y el tamaño era menor de 3 cm, el riesgo de metástasis 
ganglionar es inferior al 1%. Por tanto, algunos pacientes con cáncer gás- 
trico temprano podrían tratarse mejor con la técnica endoscópica. Hoy en 
día ésta se debe utilizar exclusivamente en el caso de tumores <2 cm, que 
carezcan de ganglios linfáticos afectados y que estén limitados a la mucosa, 
basándose en el estudio con EUS, en ausencia de otras lesiones gástricas. 


Pronóstico 


La sobrevida a cinco años por adenocarcinoma gástrico se ha incrementado 
de 15 a 22% en Estados Unidos en el transcurso de los últimos 25 años. La 
sobrevida depende del estadio patológico (estadio TNM) y el grado de dife- 
renciación del tumor. Otros factores pronósticos importantes son el sexo, 
edad, sitio gástrico primario, tamaño del tumor y profundidad del mismo. 
La gastrectomía paliativa está indicada en algunas personas con enfer- 
medad incurable evidente, pero la mayoría de las que se presentan con 
cáncer gástrico en etapa IV puede tratarse sin una operación mayor"! 


Detección temprana de cáncer gástrico 


En Japón se ha demostrado de modo firme que los pacientes que partici- 
pan en programas de detección de cáncer gástrico corren un riesgo signi- 
ficativamente menor de morir por esta afección. Esto indica que los proce- 
dimientos de detección son eficaces en poblaciones con riesgo alto. La 
detección entre la población general de Estados Unidos (un país con riesgo 
bajo) no se justifica, pero los pacientes con riesgo evidente de enfermarse 
de cáncer gástrico probablemente se deberían someter a endoscopias y 
biopsias periódicas. Esto incluye pacientes con poliposis adenomatosa fa- 
miliar, cáncer colorrectal familiar sin poliposis, adenomas gástricos, enfer- 
medad de Ménétrier, metaplasia o displasia intestinal y antecedente de 
gastrectomía o gastroyeyunostomía. 


Linfoma gástrico 


Los linfomas gástricos representan el 4% de las enfermedades malignas de 
estómago en casi todos los estudios. Más de la mitad de pacientes con 
linfoma no Hodgkin tiene afectado el tubo digestivo. El estómago es la 
ubicación más común del linfoma GI primario y más de 95% es de tipo no 
Hodgkin. Casi todos están constituidos por células B y se piensa que se 
forman a partir del tejido linfoide relacionado con la mucosa (MALT), 
aunque la mayoria de los linfomas gástricos de grado alto carece de cual- 
quier rasgo de la neoplasia MALT de grado bajo.'” Casi la mitad de los 
linfomas gástricos tiene un grado bajo histológico y casi la mitad es de 
grado alto. Resulta interesante el hecho de que el estómago normal prácti- 
camente carece de tejido linfoide. No obstante, en presencia de gastritis 
crónica el estómago adquiere MALT, capaz de experimentar degeneración 
maligna. De nuevo, se piensa que Helicobacter pylori es la causa principal. 
En poblaciones con incidencia alta de linfoma gástrico se ha detectado 
también incidencia alta de infección por H. pylori; los pacientes con linfo- 
ma gástrico por lo general tienen infección por este microorganismo. 

Por otra parte, se presume que el linfoma MALT de bajo grado, básica- 
mente una proliferación monoclonal de células B, se origina cuando hay 
gastritis crónica relacionada con H. pylori. Estos tumores relativamente 
inocuos degeneran luego en linfomas de alto grado, que constituyen la 
variedad más común detectada por el cirujano. Es notorio que en cuanto 
se erradica H. pylori y disminuye la gastritis, el linfoma de bajo grado de 
MALT con frecuencia desaparece. De esta forma, el linfoma de bajo grado 
de MALT no es una lesión que requiera extirpación quirúrgica. Se necesi- 
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MALT de grado bajo (indolente) 


Confinado a la pared gástrica 
Sin translocación t(11:18) 


Compromiso de ganglios linfáticos 
Translocación t(11:18) 


Etapa lll o IV 


| 


Regresión del linfoma 


EI linfoma persiste 


| >= 


Etapa | 


Seguimiento estrecho XRT* 


Etapa Il 
Quimio** + XRT* 


*XRT, radioterapia de haz externo, alrededor de 30 Gy con refuerzo de 10 Gy 
**Quimio: los regimenes de quimioterapia incluyen clorambucilo, fludarabinel 
y ciclofosfamida, vincristina, prednisona (COP) +/- rituximab 


Grado alto (agresivo) 


Etapas |, Il, Ill 
Quimio* + XRT** 


Sin enfermedad residual 


| 


Seguimiento 


e °° anual 


Etapa IV 
Quimio* +/— XRT** 


Enfermedad residual 


Ia] 


Cirugía 


Quimioterapia adicional 


*Quimio: el régimen de quimioterapia casi siempre es con ciclofosfamida, 
doxorrubicina, vincristina, prednisona (CHOP) +/- rituximab 
**XRT: radiación de haz externo, cerca de 30 Gy con refuerzo de 10 Gy 


Figura 26-58. Algoritmo para el tratamiento del linfoma gástrico. MALT, tejido linfoide relacionado con la mucosa. (Reproducida con autorización 
a partir de Yoon SS, Colt DG, Portlock CS, et al. The diminishing role of surgery in the treatment of gastric lymphoma. Ann Surg 240:28, 2004.) 


ta un seguimiento cuidadoso, sobre todo para las lesiones con transloca- 
ción t(11:18), considerada como un factor de riesgo para una lesión MALT 
más agresiva. Si el linfoma de grado bajo persiste después de erradicar H. 
pylori, debe considerarse la radioterapia para la enfermedad confinada al 
estómago (etapa I), en tanto que en las lesiones más avanzadas se usa la 
quimioterapia, con o sin radiación (fig. 26-58). 

El linfoma gástrico de alto grado es muy distinto. Los pacientes que lo 
padecen necesitan tratamiento oncológico intenso para curarse y presen- 
tan muchos de los síntomas de los pacientes con cáncer gástrico. Sin em- 
bargo, en alrededor del 50% de los casos de linfoma gástrico se agregan 
síntomas sistémicos como fiebre, pérdida de peso y diaforesis nocturna. 
Los tumores podrían sangrar o producir obstrucción, o ambas cosas. La 
presencia de linfadenopatía o de visceromegalia, o de ambas, sugiere en- 
fermedad sistémica. El diagnóstico se establece por endoscopia y biopsia. 
Gran parte del tumor podría estar ubicado en la submucosa, por lo que es 


necesario intentar de manera asidua efectuar una biopsia adecuada. El 
linfoma primario casi siempre es nodular y ocurre con engrosamiento de 
los pliegues gástricos. Un proceso infiltrante difuso similar a la linitis 
plástica debe hacer pensar en una afección gástrica secundaria por linfo- 
ma. De igual manera, se debe hacer una búsqueda exhaustiva de enferme- 
dad extragástrica antes de diagnosticar linfoma gástrico primario locali- 
zado. Esto implica el uso de EUS, CT de tórax, abdomen y pelvis, así como 
biopsia de la médula ósea. Hoy en día, la mayoría de los pacientes con 
linfoma gástrico de grado alto se trata con quimioterapia y radiación, sin 
resección quirúrgica. La perforación o hemorragia relacionadas con el 
tratamiento son inusuales, pero están reconocidas. Para la enfermedad 
limitada al estómago y ganglios regionales puede practicarse gastrectomía 
D2 subtotal radical, sobre todo para tumores voluminosos con hemorra- 
gia u obstrucción. La gastrectomía paliativa también tiene sitio en caso de 
complicaciones tumorales. Sin duda, un equipo multidisciplinario debe 


participar en el disefio del plan de tratamiento de pacientes con linfoma 
gastrico primario. 


Tumor gastrointestinal estromal 


Los tumores gastrointestinales estromales (GIST) surgen de las células in- 
tersticiales de Cajal (ICC) y son una forma distintiva de leiomioma y leio- 
miosarcoma que se originan a partir de músculo liso.'°*! El pronóstico 
de los pacientes con GIST depende sobre todo del tamaño del tumor y la 
cuenta mitótica; cuando hay metástasis, casi siempre ocurre por vía hema- 
tógena. Cualquier lesión mayor de 1 cm puede comportarse en forma ma- 
ligna y recurrir. Por tanto, es mejor extirpar todos los GIST junto con un 
margen de tejido normal. Casi todos estos tumores (y casi ningún tumor 
de músculo liso) expresa c-kit (CD117) o el PDGFRA relacionado, así 
como CD34; la gran mayoría de los tumores de músculo liso (y casi nin- 
gún GIST) expresa actina y desmina. A menudo estos marcadores pueden 
detectarse en piezas obtenidas mediante aspiración con aguja fina!* y 
ayudan a diferenciar entre un GIST y un tumor de músculo liso en el estu- 
dio histopatológico. Las lesiones con características definitivas de leiomio- 
ma según los criterios histopatológicos actuales se tratan con enucleación. 
El mejor tratamiento para las lesiones con diagnóstico definitivo de GIST 
o leiomiosarcoma es la resección con márgenes negativos. La mayoría de 
las lesiones dudosas deben extirparse, siempre que el paciente tenga un 
riesgo quirúrgico razonable. 

Dos terceras partes de GIST se forman en el estómago. Los GIST de 
células del epitelio constituyen la variedad celular más común en el estó- 
mago y les sigue en frecuencia el de células en huso. El tumor del glomo 
sólo se presenta en el estómago. 

Los GIST son tumores mucosos de crecimiento lento. Las lesiones más 
pequeñas por lo general se encuentran de manera incidental, aun cuando 
en ocasiones se podrían ulcerar y causar sangrado intenso. Es posible pal- 
par una masa abdominal. La diseminación ocurre por la vía hematógena y 
es más común hacia hígado o pulmones, o ambos, aunque en ciertas oca- 
siones es posible encontrar ganglios linfáticos positivos. 


Enfermedad primaria localizada 


Imposible de extirpar, o resección 
que requiere operación extensa 
o riesgo de disfunción orgánica 


| 


El diagnóstico se establece por medio de endoscopia y biopsia, pero la 
interpretación de esta última podría ser difícil. La EUS podría ser útil, 
pero es necesario extirpar los tumores sintomáticos y aquellos que tienen 
más de 1 cm. El estudio para la detección de metástasis requiere la realiza- 
ción de CT de tórax, abdomen y pelvis (una radiografía simple de tórax 
podría ser suficiente y reemplazar la CT). La mayor parte de los GIST 
gástricos se producen en el cuerpo del estómago, pero también aparecen 
en el fondo o el antro. En la mayor parte de los casos son solitarios. La re- 
sección en cuña con bordes libres es un tratamiento adecuado y el pronós- 
tico depende del tamaño tumoral y del número de mitosis. La invasión de 
estructuras adyacentes es signo de malignidad. En los casos en que el tu- 
mor primario es grande e invasivo, si se considera un procedimiento segu- 
ro, se recurre a la resección en bloque de los órganos circundantes afecta- 
dos para eliminar todo el tumor. Los cinco años siguientes a la resección 
de GIST se presenta una sobrevida cercana a 50%. La mayor parte de los 
pacientes con lesiones de bajo grado logra la curación (sobrevida a cinco 
años de 80%), pero la mayor parte de los pacientes con lesiones de alto 
grado no se cura (sobrevida a cinco años de 30%). 

Por lo general, los GIST son positivos para el protooncogén c-kit, una 
característica que comparten con el ICC. El uso de imatinib, un fármaco 
quimioterápico que bloquea la actividad del producto de la tirosina cinasa 
de c-kit, resulta promisorio en pacientes con enfermedad metastásica o 
GIST no resecables. Hasta 50% de los pacientes tratados desarrolla resis- 
tencia a imatinib luego de dos años y varios fármacos nuevos parecen 
alentadores para pacientes con enfermedad resistente al tratamiento. La 
figura 26-59 presenta un algoritmo para el tratamiento de pacientes con 
tumores GI estromales. 


Tumores carcinoides gástricos! '?-113 

En comparación con aquellos que se ubican en las porciones media y ter- 
minal del intestino, los carcinoides del estómago son raros. Los carcinoi- 
des gástricos constituyen cerca de 1% de todos los tumores gastrointesti- 
nales de este tipo y menos de 2% de las neoplasias gástricas. Se originan en 


Enfermedad recurrente o metastásica 


Considerar resección del tumor 
primario con enfermedad 
metastásica mínima, sobre todo 
cuando es sintomático 


Extirpable <— Imatinib > 


Todavía imposible 
de extirpar 


Imatinib 


| 


Cirugía 


| 


¿lmatinib 
posoperatorio? 


RFA, ablación por radiofrecuencia 


* Si toda la enfermedad macroscópica 
o toda la enfermedad resistente a 
imatinib es tratable 


Figura 26-59. Algoritmo para el tratamiento del tumor gastrointestinal estromal. (Reproducida con autorización a partir de Gold JS, DeMatteo RP: 
Combined surgical and molecular therapy: The gastrointestinal stromal tumor model. Ann Surg 244:176, 2006.) 
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las células gástricas similares a las enterocromafines (ECL) y está claro que 
tienen potencial maligno. La incidencia aparente de los carcinoides gástri- 
cos va en aumento, tal vez por el uso más frecuente de endoscopia superior 
y el empleo creciente de los fármacos supresores del ácido. Esto último 
puede causar hipergastrinemia y la gastrina tiene un efecto trófico recono- 
cido en las células ECL gástricas. 

Los carcinoides gástricos se clasifican en uno de tres tipos distintos. El 
tipo I es el carcinoide gástrico más frecuente, representa casi 75% de los 
casos. Los carcinoides tipo I ocurren en personas con hipergastrinemia 
crónica secundaria a anemia perniciosa o gastritis atrófica crónica. Estas 
lesiones son más frecuentes en mujeres; a menudo son múltiples y peque- 
ñas, y tienen bajo potencial maligno (<5% causa metástasis). No está clara 
aún la función de la supresión ácida prolongada con la hipergastrinemia 
resultante en la patogenia de los carcinoides gástricos tipo I. 

Los carcinoides gástricos tipo II se relacionan con MEN1 y ZES. Estas 
lesiones también tienden a ser pequeñas y múltiples, pero tienen un poten- 
cial un poco más maligno que las de tipo I (10% causa metástasis). Los car- 
cinoides gástricos tipo II tienen una relación más marcada con MEN]; son 
bastante infrecuentes en pacientes con ZES esporádico sin MEN. La hiper- 
secreción de ácido gástrico, la hipergastrinemia y el carcinoide gástrico im- 
plican la presencia de gastrinoma, hasta que se demuestre lo contrario. 

Los carcinoides gástricos tipo III son tumores esporádicos. Casi siem- 
pre son solitarios (por lo general >2 cm) y son más frecuentes en varones. 
No se relacionan con hipergastrinemia y la biopsia muestra una población 
celular heterogénea. La mayoría de los pacientes tiene metástasis ganglio- 
nares o distantes al momento del diagnóstico y algunos se presentan con 
síntomas de síndrome carcinoide. 

Por lo general, los carcinoides gástricos se diagnostican por endoscopia 
y biopsia. Algunos tumores son submucosos y pueden ser bastante peque- 
ños. A menudo se confunden con páncreas heterotópico o pequeños leio- 
miomas. A veces la biopsia es difícil por la localización submucosa y el EUS 
ayuda a definir el tamaño y la profundidad de la lesión. La concentración 
plasmática de cromogranina A se eleva en pacientes con carcinoide gástrico. 
La CT y el gammagrama con octreótido son útiles para la estadificación. 

Los carcinoides gástricos deben extirparse. Las lesiones pequeñas con- 
finadas a la mucosa (casi siempre lesiones tipo I o II) pueden tratarse por 
vía endoscópica con EMR si sólo hay unas cuantas lesiones (<5) y si los 
márgenes son negativos en el examen histológico. Es necesario un segui- 
miento cuidadoso. Las lesiones más grandes deben extirparse mediante 
gastrectomía D1 o D2. La supervivencia es excelente para los pacientes 
con ganglios negativos (supervivencia >90% a 5 años); los enfermos con 
ganglios positivos tienen una supervivencia del 50% a cinco años. En los 
pacientes con carcinoide tipo II debe extirparse el gastrinoma, si se locali- 
za. La supervivencia a cinco años para pacientes con carcinoide gástrico 
tipo I es cercana a 100%; para aquéllos con lesiones tipo III, la superviven- 
cia en ese mismo periodo es menor a 50%. El tratamiento con análogo de 
somatostatina ayuda a controlar los síntomas del síndrome carcinoide, 
pero parece que no prolonga la supervivencia en pacientes con carcinoide 
gástrico metastásico. La reducción quirúrgica del volumen tumoral tiene 
utilidad en algunas personas con enfermedad metastásica. Como la soma- 
tostatina tiene un efecto antiproliferativo en las células ECL gástricas, el 
octreótido podría tener una función terapéutica primaria en pacientes con 
carcinoide gástrico y alto riesgo quirúrgico. 


TUMORES GÁSTRICOS BENIGNOS 

Pólipos 

Los pólipos epiteliales son el tipo más común de tumor benigno del estó- 
mago (cuadro 26-22). Existen básicamente cinco tipos de pólipos epitelia- 
les benignos (cuadro 26-23): adenomatoso, hiperplásico (regenerativo), 
hamartomatoso, inflamatorio y heterotópico (p. ej., páncreas ectópico). El 
tipo más común de pólipo gástrico (cerca de 75% en casi todas las series) 
es el hiperplásico o regenerativo, que se forma a menudo en presencia de 
gastritis y posee un potencial maligno bajo pero real. Los pólipos adeno- 
matosos podrían experimentar transformación maligna de manera simi- 
lar a los adenomas del colon. Constituyen alrededor de 10 a 15% de los 
pólipos gástricos. Los pólipos hamartomatosos, inflamatorios y heterotó- 
picos tienen un potencial maligno mínimo. Los pólipos sintomáticos, ma- 
yores de 2 cm o los de tipo adenomatoso se deben extirpar, casi siempre 
mediante polipectomía endoscópica con asa. Asimismo, se debe valorar la 
extirpación de los pólipos hiperplásicos, en particular si son grandes. Des- 


(UN op 13y PM Lesiones polipoides benignas del estómago 


Tipo de lesión Casos totales Porcentaje 
Pólipo epitelial 252 40.9 
Leiomioma 230 373 
Pólipo inflamatorio 29 4.7 
Tejido heterotópico 25 4.1 
Lipoma 21 3.4 
Tumor neurógeno 19 zil 
Tumor vascular 18 2i 
Granuloma eosinófilo 12 1.9 
Fibroma 9 15 
Lesiones diversas 6 1.0 
Total 616 100.0 


Fuente: modificado con permiso de Ming S-C: Tumors of the esophagus and stomach, en 
AFIP Atlas of Tumor Pathology, Second Series, Fascicle 7. Washington DC: American Registry 
of Pathology, 1973, p 82, Table VIII. 


pués de la extirpación de los pólipos adenomatosos, y quizá también de los 
hiperplásicos, se debe practicar una EGD para seguimiento. 


Leiomioma 


El leiomioma típico es mucoso y de consistencia dura. Si se ulcera tiene un 
aspecto umbilicado y es posible que sangre. Desde el punto de vista histo- 
lógico, estas lesiones se originan en el músculo liso. Las lesiones menores 
de 2 cm casi siempre son asintomáticas y benignas. Las lesiones mayores 
tienen un potencial de malignidad grande, así como una mayor posibili- 
dad de que causen síntomas, como sangrado, obstrucción o dolor. Es po- 
sible que sea necesario vigilar las lesiones asintomáticas menores de 2 cm; 
las lesiones mayores y aquéllas que producen síntomas se deben extirpar 
mediante resección en cuña (que con frecuencia es posible llevar a cabo 
por laparoscopia). Cuando estas lesiones se mantienen en vigilancia en vez 
de ser extirpadas, el paciente debe estar consciente de su presencia y de la 
pequeña posibilidad que existe de que se conviertan en malignas. 


(UN PIS ER Tipos histológicos de los pólipos epiteliales 
gástricos 


|. Pólipo neoplásico 
A. Benigno: adenoma 
1. Adenoma plano (tubular) 
2. Adenoma papilar (velloso) 
B. Maligno 
1. Carcinoma polipoide primario y carcinoide 
2. Tumores epiteliales secundarios 
Il. Pólipo no neoplásico 
A. Pólipo hiperplásico 
1. Hiperplasia focal de criptas (polipoide) 
2. Pólipo hiperplásico (regenerativo) 
3. Pólipo hiperplásico con lesión displásica (adenomatosa) 
B. Pólipo hamartomatoso 
1. Pólipo de Peutz-Jeghers 
2. Pólipo juvenil 
3. Pólipo de glándulas fúndicas 
C. Pólipo inflamatorio 
1. Seudopólipo inflamatorio 
2. Pólipo inflamatorio (de retención) 


3. Pólipo heterotópico 
D. Tejido pancreático ectópico 


1. Hiperplasia de glándulas de Brunner 
2. Adenomioma 
E. Remanentes nodulares de la mucosa 
Fuente: reproducida con autorización de Ming S-C, Hirota T: Malignant epithelial tumors of 


the stomach. En Ming S-C, Goldman H (eds): Pathology of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. 
Baltimore: Williams & Wilkins, 1998. 


Lipoma 


Los lipomas son tumores grasos benignos que se ubican en la submucosa, 
por lo general son asintomaticos y se encuentran de manera incidental 
durante la realización de una serie GI superior o una EGD. Su aspecto 
endoscópico es característico y también lo es en la ecografía endoscópica. 
No es necesario extirparlos a menos que el paciente presente síntomas. 


Alteraciones de la motilidad gástrica 


Las alteraciones de la motilidad gástrica incluyen vaciamiento gástrico 
lento (gastroparesia), vaciamiento gástrico rápido y anomalías motrices y 
sensitivas (p. ej., dispepsia funcional). Las alteraciones de la motilidad gás- 
trica secundarias a procedimientos quirúrgicos (p. ej., vaciamiento rápido, 
estasis gástrica y síndrome de Roux) se analizan más adelante en el aparta- 
do Problemas posteriores a la gastrectomía. La gastroparesia es el trastor- 
no primario de la motilidad gástrica más importante para la práctica 
quirúrgica. 1945 

La mayoría de los pacientes con gastroparesia primaria se presentan 
con náusea y vómito. También es común que presenten distensión, sacie- 
dad temprana y dolor abdominal. El 80% de estos pacientes son mujeres; 
algunos son diabéticos. La gastroparesia y el vómito complican de manera 
significativa el tratamiento de la diabetes; es frecuente que los pacientes se 
apliquen insulina parenteral, se alimenten y luego presenten vómito, por 
lo que corren el riesgo de padecer hipoglucemia grave. En pacientes con 
gastroparesia es importante descartar la obstrucción mecánica de la salida 
del estómago, así como del intestino delgado. Una serie GI podría sugerir 
la presencia de vaciamiento gástrico lento y atonía relativa, o podría ser 
normal. La EGD podría mostrar bezoares, pero con frecuencia es normal. 
La gammagrafía del vaciamiento gástrico muestra retraso del vaciamiento 
de sólidos y en ocasiones también de líquidos. La gastroparesia es una 
manifestación de diversos problemas (cuadro 26-24). Su tratamiento mé- 
dico implica el uso de agentes procinéticos, antieméticos e, incluso, inyec- 
ción de toxina botulínica en el píloro. 

Es necesario que los cirujanos comprendan la importancia de la inter- 
vención quirúrgica en la gastroparesia primaria. Si resulta adecuado, el pa- 
ciente con gastroparesia diabética grave se debe valorar para un trasplante de 
páncreas antes de someterse a cualquier procedimiento de naturaleza invasi- 
va de abdomen, ya que algunos pacientes mejoran de manera considerable 
después del trasplante. Si el paciente diabético con gastroparesia no es elegi- 
ble para trasplante de páncreas, se obtienen muy buenos resultados tanto con 
la colocación de sondas de gastrostomía (para descompresión) como con la 
de sondas de yeyunostomía (para alimentación y prevención de hipogluce- 
mia). Los problemas de tipo infeccioso y de la herida son más comunes en 
diabéticos con sondas transabdominales que en pacientes normales. Otras 
opciones quirúrgicas incluyen implante de un marcapasos gástrico y resec- 
ción gástrica. De ordinario esta última se debe practicar sólo raras veces, si es 
que se llega a utilizar, como tratamiento de la gastroparesia primaria. 


Hemorragia masiva de tubo digestivo alto 


Aunque se han hecho definiciones arbitrarias de la hemorragia “masiva” 
de tubo digestivo alto, tal vez la definición más práctica en la época mo- 
derna sea la hemorragia aguda proximal al ligamento de Treitz que requie- 
re transfusión sanguínea. En múltiples series, el estómago y la parte proxi- 
mal del duodeno son, por mucho, la fuente más frecuente de alteraciones 
relacionadas con este diagnóstico.**!% Las causas más frecuentes de he- 
morragia de tubo digestivo aguda en pacientes de la sala de urgencias u 
hospitalizados son úlcera péptica, gastritis, síndrome de Mallory-Weiss y 
várices esofagogástricas. Las causas menos frecuentes incluyen tumores 
benignos o malignos, angiodisplasia, lesión de Dieulafoy, gastropatía por- 
tal, enfermedad de Ménétrier y estómago en sandía. Siempre debe consi- 
derarse una fístula aortoentérica en el paciente con un injerto aórtico o 
que se sometió a reparación de un aneurisma arterial visceral. 

Los aspectos más importantes en el tratamiento intrahospitalario tem- 
prano de pacientes con hemorragia de tubo digestivo alto aguda son la 
reanimación y la estratificación de riesgo. Se establece un acceso IV con 
calibre grande y se coloca una sonda de Foley; también se considera la 
intubación nasogástrica. La estratificación del riesgo se realiza mediante 
la respuesta a las siguientes preguntas: 


1. ¿Cuál es la magnitud y agudeza de la hemorragia? La hipotensión, 
taquicardia, oliguria, hematócrito bajo, palidez, alteración del estado 
mental y hematemesis sugieren una pérdida abundante de sangre en 
un corto periodo. Ésta es una situación de alto riesgo. 


UMD EA Factores etiológicos de la gastroparesia 
Idiopática 
Endocrina o metabólica 

Diabetes mellitus 

Enfermedad tiroidea 

Insuficiencia renal 
Tras operación quirúrgica gástrica 
Tras resección 
Tras vagotomía 
Alteraciones del sistema nervioso central 
Lesiones del tallo cerebral 
Enfermedad de Parkinson 
Alteraciones neuromusculares periféricas 
Miotonía distrófica 
Distrofia muscular de Duchenne 
Enfermedades del tejido conjuntivo 
Esclerodermia 
Polimiositis/dermatomiositis 
Enfermedades infiltrativas 
Linfoma 
Amiloidosis 


Alteración difusa de la motilidad gastrointestinal 
Seudoobstrucción intestinal crónica 
Inducida por fármacos 
Desequilibrio electrolítico 
Potasio, calcio, magnesio 
Afecciones diversas 
Infecciones (sobre todo virales) 
Síndrome paraneoplásico 
Alteraciones isquémicas 
Úlcera gástrica 


Fuente: reproducido con permiso de Parkman HP, Fisher RS: Disorders of gastric emptying, 
en Yamada T et al. (eds): Textbook of Gastroenterology, 4th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2003, p 1297. 


2. ¿El paciente tiene alguna enfermedad crónica, en especial trastornos 
hepáticos, renales o cardiacos, que afecten la reserva fisiológica? En 
caso afirmativo, se trata de una situación de alto riesgo. 

3. ¿El paciente toma anticoagulantes o está inmunodeprimido? De ser 
asi, la situación es de alto riesgo. 

4. En la endoscopia, ¿el paciente sangra por várices, existe hemorragia 
activa, hay un vaso visible o existe una úlcera profunda sobre un vaso 
grande (p. ej., úlcera duodenal posterior sobre la arteria gastroduo- 
denal)? ¿Es posible que la hemorragia se deba a una fístula arterioen- 
térica? En caso afirmativo, se trata de una situación de alto riesgo. 


Si se considera que el riesgo es bajo, en la mayoría de los casos la hemo- 
rragia cede con tratamiento de apoyo y PPI intravenoso. Algunos pacien- 
tes pueden salir de la sala de urgencias y tratarse en forma ambulatoria. 

Si se considera que el paciente tiene un riesgo alto por las respuestas a 
una o más de las preguntas previas, debe hacerse lo siguiente de inmediato. 


1. Obtener el tipo sanguíneo y pruebas cruzadas para transfusión de 
hemoderivados. 

Ingresar a ICU o a una cama con vigilancia en unidad especializada. 
Consultar con el cirujano. 

Consultar con el gastroenterólogo. 

Iniciar infusión continua de inhibidor de bomba de protones. 
Realizar endoscopia antes de 12 h, después de la reanimación y co- 
rrección de coagulopatía. Debe considerarse la hemostasia endoscó- 
pica en los pacientes de riesgo más alto con hemorragia de tubo di- 
gestivo superior aguda. 


AM PWN 


Aunque el cirujano debe participar desde temprano en la evolución 
intrahospitalaria de los pacientes de alto riesgo con hemorragia de tubo 
digestivo superior aguda, la mayor parte de estos enfermos se tratan sin 
intervención quirúrgica. Por lo general, las lesiones mucosas pueden con- 
trolarse con hemoterapia endoscópica y tratamiento médico. A veces es 
útil la angiografia.'!” La intervención quirúrgica para úlcera hemorrágica 
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se describió antes (véase Tratamiento quirúrgico de la enfermedad ulcero- 
sa péptica y fig. 26-43). 


Várices gástricas aisladas 


Las várices gástricas aisladas son las que ocurren en ausencia de várices 
esofágicas y se clasifican como tipo 1 (fúndicas) o tipo 2 (distales al fondo, 
incluida la parte proximal del duodeno).'** La presencia de várices gástri- 
cas aisladas casi siempre se relaciona con hipertensión portal o trombosis 
de vena esplénica. Aunque existe un riesgo significativo de hemorragia 
por várices gástricas aisladas, no hay indicación para la aplicación habitual 
de medidas profilácticas. 

Los pacientes con hemorragia de tubo digestivo superior aguda por 
várices gástricas aisladas deben considerarse de alto riesgo. Aunque los 
datos son limitados, la infusión de octreótido, vasopresina o ambos puede 
reducir la hemorragia, si resultan tolerables. El taponamiento con globo 
mediante sonda de Sengstaken-Blakemore permite el control temporal de 
la hemorragia masiva por várices gástricas aisladas tipo 1, pero si se utiliza 
es prudente la intubación endotraqueal para proteger la vía respiratoria. El 
tratamiento endoscópico con escleroterapia o ligadura de várices tiene 
menos éxito que para las várices esofágicas, pero debe considerarse. Hay 
que consultar con el radiólogo intervencionista y considerar la oblitera- 
ción transvenosa retrógrada con globo. La derivación portosistémica in- 
trahepática transyugular es útil en caso de hipertensión portal no segmen- 
taria. Si hay trombosis de la vena esplénica e hipertensión portal izquierda 
o segmentaria, la esplenectomía es muy eficaz para controlar la hemorra- 
gia por várices gástricas aisladas. La mortalidad quirúrgica es de 5%. 
Siempre debe considerarse el trasplante hepático en el paciente cirrótico 
antes de cualquier operación abdominal. 


Gastropatía hipertrófica (enfermedad de Ménétrier) 


Existen dos síndromes clínicos que se caracterizan por hiperplasia del epi- 
telio y pliegues gástricos gigantes: el síndrome de Zollinger-Ellison (véase 
antes) y la enfermedad de Ménétrier. Esta última se relaciona en forma 
característica con gastropatía perdedora de proteínas e hipoclorhidria. Los 
pliegues del estómago son gruesos en la región proximal, en tanto que la 
estructura de la región distal casi siempre está conservada. La biopsia de 
la mucosa señala hiperplasia difusa de las células secretoras de moco de la 
superficie y disminución de células parietales (fig. 26-60). Hace poco se 
sugirió que la enfermedad de Ménétrier se produce por la expresión local 
excesiva del factor de transformación del crecimiento œ en la mucosa gás- 
trica, que estimula al receptor para el factor de crecimiento epidérmico, 
una cinasa de tirosina receptora, en las células epiteliales superficiales, 
gástricas. Esto induce la expansión selectiva de las células mucosas super- 
ficiales en el cuerpo y fondo gástrico. En unos cuantos pacientes con esta 
enfermedad inusual ha tenido éxito el tratamiento con el anticuerpo mo- 
noclonal cetuximab, antagonista del receptor para factor de crecimiento 
epidérmico.*? 


La mayoría de las personas con enfermedad de Ménétrier son varones 
de edad madura que se presentan con dolor epigástrico, pérdida de peso, 
diarrea e hipoproteinemia. Es probable que tengan mayor riesgo de cáncer 
gástrico. A veces, la enfermedad regresa en forma espontánea. La resec- 
ción gástrica podría estar indicada en caso de hemorragia, hipoproteine- 
mia grave o cáncer. 


Estómago en sandía (ectasia 
vascular del antro gástrico) 


Esta enfermedad debe su sobrenombre al aspecto que adquiere el estóma- 
go por la presencia de líneas rojas paralelas que surcan los pliegues de la 
mucosa en la porción distal del estómago. Desde la perspectiva histológi- 
ca, la ectasia vascular del antro gástrico se caracteriza por presencia de 
vasos sanguíneos dilatados en la mucosa que con frecuencia contienen 
trombos en la lámina propia. Es común encontrar hiperplasia fibromuscu- 
lar y hialinización de la mucosa (fig. 26-61). El aspecto microscópico es 
similar al de una gastropatía portal, pero ésta casi siempre afecta la por- 
ción proximal del estómago en tanto que el estómago en sandía tiene dis- 
tribución distal. Los pacientes con ectasia vascular del antro gástrico casi 
siempre son mujeres ancianas que requieren transfusión a causa de pérdi- 
da crónica de sangre por vía GI. La mayor parte de ellas presenta en forma 
concomitante una enfermedad autoinmunitaria del tejido conjuntivo y 
por lo menos 25% tiene enfermedad hepática crónica. Las opciones tera- 
péuticas no quirúrgicas incluyen estrógeno y progesterona, así como tra- 
tamiento endoscópico con láser de neodimio, itrio-aluminio y granate 
(Nd:YAG) o coagulación plasmático de argén.'”° A veces es necesaria la 
antrectomía para controlar la pérdida sanguínea y esta operación es muy 
eficaz, aunque implica mayor morbilidad en este grupo de pacientes ge- 
riátricos. Los sujetos con hipertensión portal y ectasia vascular antral de- 
ben considerarse para derivación portosistémica intrahepática transyu- 
gular. 


Lesión de Dieulafoy 


La lesión de Dieulafoy es una malformación arteriovenosa congénita que 
se caracteriza por la presencia de una arteria submucosa inusualmente 
tortuosa y de gran volumen. Si la arteria se lesiona se podría presentar un 
sangrado muy intenso. A los ojos del cirujano que opera, el sangrado apa- 
rece como una corriente de sangre arterial que emana de una mucosa gás- 
trica con apariencia macroscópica normal. Es característico que la lesión 
ocurra en adultos o varones ancianos y suele ser más común en pacientes 
con enfermedades hepáticas.*? Los pacientes por lo general suelen pre- 
sentarse con sangrado de tubo digestivo alto, que podría ser intermitente, 
de manera que existe la posibilidad de que no se detecte la lesión median- 
te endoscopia si no hay sangrado activo. Las opciones terapéuticas son 
hemostasia endoscópica (casi siempre mediante inyección), embolización 
angiográfica y operación quirúrgica. Durante la intervención la lesión se 
puede ligar o resecar. 


Figura 26-60. Preparación obtenida en la biopsia de la mucosa afectada 
por la enfermedad de Ménétrier, obsérvese la hiperplasia de las células de 
la superficie. (Reproducida con permiso de Goldman H: Mucosal hypertrophy 
and hyperplasia of the stomach, en Ming S-C, Goldman H [eds]: Pathology of 
the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. Baltimore: Williams & Wilkins, 1998, p 577.) 


Figura 26-61. Ectasia vascular del antro gástrico (estómago en 
sandía). (Reproducida con permiso de Goldman H: Mucosal hypertrophy 
and hyperplasia of the stomach, en Ming S-C, Goldman H [eds]: Pathology 
of the Gastrointestinal Tract, 2nd ed. Baltimore: Williams & Wilkins, 1998, 
p 577) 


Bezoares/Diverticulos 


Los bezoares son acumulaciones de material no digerible dentro del estó- 
mago. Los tricobezoares están formados por cabello y se presentan con 
mayor frecuencia en mujeres jóvenes que tragan sus propios cabellos (fig. 
26-62). Los fitobezoares consisten en materia vegetal y en Estados Unidos 
casi siempre se observan en la gastroparesia o la obstrucción de la salida 
gástrica. También se relacionan con la ingestión de níspero. Es muy co- 
mún que los bezoares produzcan síntomas de obstrucción pero podrían 
causar también ulceración y sangrado. El diagnóstico lo sugiere la serie GI 
superior y se confirma por endoscopia. Las opciones terapéuticas incluyen 
tratamiento enzimático (papaina, celulasa o acetilcisteina), desintegración 
endoscópica y extracción, así como extracción quirúrgica. 

Los divertículos gástricos por lo general son solitarios y podrían ser 
congénitos o adquiridos. Los divertículos congénitos son saculaciones 
verdaderas y poseen una capa completa de muscular propia, en tanto que 
los divertículos adquiridos (que posiblemente se formen por pulsión) 
cuentan sólo con una capa muscular externa mínima. La mayor parte de 
los divertículos gástricos se forma en la parte posterior del cardias o en el 
fondo (tig. 26-63). Casi todos los divertículos gástricos son asintomáticos. 
No obstante, tienen la capacidad de inflamarse y producir dolor o sangra- 
do. La perforación sucede rara vez. Los divertículos asintomáticos no re- 
quieren tratamiento pero las lesiones sintomáticas se deben extirpar. Esto 
se realiza con frecuencia por vía laparoscópica. 


Cuerpos extraños 


Los cuerpos extraños ingeridos casi nunca causan síntomas. Se debe valo- 
rar la extracción de objetos puntiagudos o voluminosos. Ésta casi siempre 
se hace por medio de endoscopia, con una técnica de sobreposición. Los 
riesgos que se reconocen incluyen la aspiración del cuerpo extraño duran- 
te la extracción y la rotura de bolsas que contienen droga en quienes la 
transportan de esta manera. Ambas complicaciones son letales. En pacien- 
tes con objetos voluminosos dentados y en quienes transportan droga se 
recomienda la extracción quirúrgica. Los objetos corrosivos (p. ej., bate- 
rías de reloj) se deben extraer rápidamente. 


Desgarro de Mallory-Weiss 


La lesión de Mallory-Weiss es un desgarro longitudinal de la mucosa de la 
unión gastroesofágica.'? Se piensa que es causada por el vómito, los eruc- 


Figura 26-62. Tricobezoar con la forma del estómago y el duodeno, 
extraído en una joven de 15 años. (Reproducida con permiso de DeBakey M, 
Ochsner A: Bezoars and concretions. Surgery 4:934, 1938. Copyright Elsevier.) 


Figura 26-63. Divertículo gástrico. (Reproducida con permiso de Ellis H: 
Diverticula, volvulus, superior mesenteric artery syndrome, and foreign bodies, 
en Schwartz SL, Ellis H, Husser WC [eds]: Maingot's Abdominal Operations, 
9th ed. East Norwalk, Connecticut: Appleton & Lange, 1989, p 577.) 


tos forzados, o ambos, y con frecuencia se observa en alcohólicos. Es co- 
mún que se manifieste como sangrado de tubo digestivo alto muy intenso 
y es frecuente la hematemesis. La endoscopia confirma el diagnóstico y 
podría ser útil para controlar el sangrado, aunque 90% de los pacientes 
deja de sangrar de manera espontánea. Otras opciones para el control de 
la hemorragia incluyen taponamiento con globo, embolización por angio- 
grafía, así como infusión selectiva o sistémica de vasopresina e interven- 
ción quirúrgica. El tratamiento quirúrgico consiste en la sutura de la le- 
sión sangrante a través de una gastrostomía amplia. 


Vólvulo 


El vólvulo gástrico se forma por un giro del estómago que por lo general 
ocurre en relación con una hernia hiatal grande. También ocurre en pa- 
cientes no afectados de hernia hiatal pero que poseen un estómago con 
movimiento inusitado. En forma característica, el estómago gira alrededor 
de su eje longitudinal (vólvulo organoaxil) y la curvatura mayor se eleva 
(fig. 26-64C). Si el estómago gira alrededor de su eje transverso el vólvulo 
se denomina rotacion mesenteroaxil (fig. 26-64A, B). Por lo general, el vól- 
vulo es una afección crónica que puede ser sorprendentemente asintomáti- 
ca. En estos casos casi siempre se recomienda el tratamiento conservador 
expectante, sobre todo en pacientes ancianos. El riesgo de estrangulación e 
infarto se ha sobrestimado en pacientes asintomáticos. En aquellos con sín- 
tomas se debe valorar el tratamiento quirúrgico, en particular si son inten- 
sos 0 progresivos, o ambas cosas. Los pacientes casi siempre refieren dolor 
y presión que se relacionan con distensión intermitente y datos de vacia- 
miento deficiente por el plegamiento del estómago. La presión sobre los 
pulmones podría causar disnea; sobre el pericardio, palpitaciones, y sobre 
el esófago, disfagia. Con frecuencia los síntomas mejoran al vomitar o co- 
locar una sonda nasogástrica. El infarto gástrico es una urgencia quirúrgica 
y es común que el paciente ingrese moribundo. La operación quirúrgi- 
ca electiva para tratar el vólvulo gástrico casi siempre requiere reducción 
del giro del estómago y reparación de la hernia hiatal, con o sin gastropexia. 
La gastropexia aislada podría ser útil en pacientes con riesgo alto. Por últi- 
mo, se debe valorar un tratamiento laparoscópico y, si es posible, se debe 
reducir la porción herniada del estómago y asegurarse en el abdomen. 


941 


m 
n 
2 
Os 
3 
Dd 

© 
O 


942 


m 
U 
+ 
Os 
3 
[ey] 

© 
fe) 


GASTROSTOMIA 


La gastrostomía se realiza con fines de alimentación o para mejorar el dre- 
naje y efectuar la descompresión gástricos. La gastrostomía se puede reali- 
zar por vía percutánea, laparoscópica o abierta. ">!" En la actualidad, la 
gastrostomía endoscópica percutánea es el procedimiento que se utiliza 
con mayor frecuencia. Las técnicas abiertas incluyen el método de Stamm 
(fig. 26-65), el método Witzel (fig. 26-66) y el método Janeway (fig. 26-67). 
Esta última está diseñada para crear un estoma permanente que puede 
intubarse en caso necesario, pero sin drenaje espontáneo. La gastrostomía 
de Janeway es más complicada que las otras técnicas abiertas y rara vez 
es necesaria. Por mucho, la técnica más frecuente es la gastrostomía de 
Stamm, que puede realizarse por técnica abierta o laparoscópica. 

Las complicaciones por gastrostomía son infección, dislocación y neu- 
monia por aspiración. Aunque las sondas para gastrostomía casi siempre 
evitan la dilatación tensa del estómago, podrían no drenar de manera óp- 
tima la víscera, sobre todo si el paciente se mantiene en cama. 


Problemas posteriores a la gastrectomía!?-"?6 

Algunos pacientes sometidos a intervenciones quirúrgicas del estómago a 
causa de úlceras o tumores presentan diversas anomalías tras el procedi- 
miento. Algunas de las alteraciones más comunes se deben a la alteración 
de la estructura anatómica normal y de los mecanismos fisiológicos que 
controlan la función motriz del estómago, y se analizan a continuación. 


Síndrome de vaciamiento rápido 


El síndrome de vaciamiento rápido o de dumping es un fenómeno que se 
origina por la destrucción del esfínter pilórico.'” Sin embargo, no cabe 
duda de que intervienen otros factores ya que este fenómeno se presenta 
después de operaciones quirúrgicas que conservan el piloro, como la vago- 


Figura 26-64. A a C. Vólvulo gástrico. 
(Reproducida con permiso de Buchanan J: 
Volvulus of the stomach. Br J Surg 18:99, 


C 1930.) 


tomía de células parietales. El estímulo adecuado causa síntomas de vacia- 
miento rápido, incluso en algunos pacientes que no se han sometido a 
tratamiento quirúrgico. El vaciamiento rápido con importancia clínica se 
presenta en 5 a 10% de los pacientes después de piloroplastia, piloromio- 
tomía o gastrectomía distal, y consiste en una serie de síntomas pospran- 
diales que varían en intensidad de incómodos a incapacitantes. Se piensa 
que los síntomas se deben a la entrada abrupta de una carga hiperosmolar 
al intestino delgado. De ordinario ésta se debe a la ablación del píloro, pero 
otro de los mecanismos aceptados como causa es la disminución de la 
distensibilidad gástrica con aceleración del vaciamiento de líquidos (p. ej., 
después de vagotomía superselectiva). Alrededor de 15 a 30 min después 
de una comida el paciente presenta diaforesis, debilidad, mareo y taquicar- 
dia. Estos síntomas mejoran si el paciente se recuesta o se le administra 
una solución salina. Es común que después del episodio presente diarrea. 
A lo anterior se le denomina vaciamiento rápido temprano o precoz y se 
debe distinguir de la hipoglucemia posprandial (reactiva), también deno- 
minada dumping tardío, que casi siempre ocurre tras un periodo más pro- 
longado (2 a 3 h después de una comida) y mejora mediante la administra- 
ción de azúcar. En el vaciamiento rápido temprano se han registrado varias 
anomalías hormonales, que incluyen incremento del péptido intestinal va- 
soactivo, colecistocinina, neurotensina, péptido hormonal periférico YY, 
eje renina-angiotensina-aldosterona y disminución del péptido auricular 
natriurético. Asimismo, el dumping está relacionado con hipoglucemia e 
hiperinsulinemia. 

El tratamiento médico del síndrome de vaciamiento rápido consiste en 
tratamiento dietético y administración de un análogo de la somatostatina 
(octreótido). Es común que los síntomas mejoren si el paciente evita la 
toma de líquidos durante las comidas. Los líquidos hiperosmolares (p. ej., 
malteadas) llegan a causar muchas molestias. Existen pruebas de que la 
ingestión de productos que contienen fibra dietética con las comidas po- 
dría mejorar el síndrome. Si falla la manipulación dietética, el paciente 
debe comenzar el tratamiento con octreótido, en dosis de 100 ug dos ve- 
ces al día, por vía subcutánea. Si se necesita, es posible incrementar la 


Figura 26-65. Gastrostomía tipo Stamm. (Reproducida con 

permiso de Tatum RP Joehl RJ: Intubation of the stomach and small 
intestine, en Zuidema GD, Yeo CJ [eds]: Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract, 5th ed, Vol. Il. Philadelphia: Saunders, 2002, p 46.) 
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Figura 26-66. Aa F. Gastrostomía tipo Witzel. 
(Reproducida con permiso de Tatum RP Joehl RJ: 
Intubation of the stomach and small intestine, en Zuidema 
GD, Yeo CJ [eds]: Shackelford's Surgery of the Alimentary 
Tract, 5th ed, Vol. Il. Philadelphia: Saunders, 2002, p 46.) 


dosis hasta 500 ug dos veces al dia. El octreótido mejora el patrón anor- 
mal de hormonas que se observa en pacientes con síntomas de vaciamien- 
to rápido. También promueve el restablecimiento del patrón de motilidad 
durante el ayuno en el intestino delgado (es decir, restaura el complejo 
motor migratorio). La acarbosa, un inhibidor de la enzima glucosidasa 
alfa, podría resultar en particular útil para mejorar los síntomas del dum- 
ping tardío. 

Sólo un porcentaje pequeño de pacientes con síntomas de vaciamiento 
rápido requiere tratamiento quirúrgico. La mayor parte de los pacientes 
mejora con el tiempo (meses e incluso años), el cuidado dietético y el tra- 
tamiento con fármacos. Por ello, el cirujano no debe apresurar una nueva 
intervención quirúrgica en el paciente con síntomas de vaciamiento rápi- 
do. Primero, se debe optimizar la atención conservadora multidisciplina- 
ria. Antes de la nueva intervención quirúrgica resulta útil efectuar un pe- 
riodo de observación en el hospital con el propósito de definir la intensidad 
de los síntomas del paciente. También permite comprobar el cumplimien- 
to por el paciente de la dieta y el tratamiento médico. 

Los resultados de la operación quirúrgica correctora del vaciamiento 
rápido son variables e impredecibles. Existen varias modalidades quirúr- 
gicas, ninguna de las cuales ofrece resultados satisfactorios en todos los 
casos. Además, no existe mucha experiencia con ninguna de ellas descrita 
en la literatura. Los datos de seguimiento a largo plazo son escasos. Las 
intervenciones quirúrgicas que se realizan para tratar el síndrome de va- 
ciamiento rápido incapacitante incluyen reconstrucción del piloro, elimi- 
nación de la gastroyeyunostomía, interposición de un segmento intestinal 
de 10 cm en sentido invertido entre estómago y duodeno, así como con- 
versión de la anastomosis Billroth II en Billroth I o Y de Roux. 

En los pacientes con síndrome de vaciamiento rápido incapacitante tras 
gastroyeyunostomía se debe valorar la eliminación simple de la anastomo- 
sis si: a) existe algo de inervación vagal en el antro y b) el canal del píloro se 
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abre por endoscopia. En la actualidad es rara la utilización del segmento 
intestinal invertido, y existen buenas razones para ello. En esta operación se 
interpone un segmento invertido de 10 cm de intestino entre estómago y 
duodeno. Esto enlentece el vaciamiento gástrico, pero muchas veces causa 
una obstrucción que requiere la intervención quirúrgica. La interposición 
isoperistáltica (asa de Henley) no ha dado buenos resultados para mejorar 
los síntomas graves del vaciamiento rápido a largo plazo. La gastroyeyu- 
nostomía en Y de Roux está relacionada con el retraso del vaciamiento 
gástrico, posiblemente por medio de la alteración de la motilidad en el seg- 
mento de Roux. Los cirujanos aprovechan esta alteración fisiológica causa- 
da por el procedimiento para tratar con buenos resultados el síndrome 
de vaciamiento rápido. Aunque éste es probablemente el procedimiento de 
elección, para el pequeño grupo de pacientes que requiere intervención 
quirúrgica a causa de vaciamiento gástrico grave tras resección gástrica, 
podría inducir estasis gástrica, en particular si el remanente gástrico es 
grande. Si existe secreción ácida significativa desde el estómago, es común 
la formación de úlceras marginales luego de efectuadas la interposición de 
yeyuno y la Y de Roux; por ello se deben valorar la vagotomía y la hemigas- 
trectomía. Por otra parte, no existen estudios que documenten la posibili- 
dad teórica de tratar el síndrome de vaciamiento rápido pospiloroplastia 
construyendo una Y de Roux hacia el duodeno proximal (una conexión 
duodenal potencialmente reversible) (fig. 26-68). Debido a que la ablación 
del píloro es la que domina entre las causas del vaciamiento rápido, no es 
de sorprender que la conversión de una anastomosis Billroth II en Billroth 
I no haya dado buenos resultados en el tratamiento de este síndrome. 


Diarrea 


La diarrea después de una intervención quirúrgica gástrica podría ser con- 
secuencia de vagotomía troncal, vaciamiento rápido o malabsorción. La 
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vagotomia troncal se relaciona con diarrea clinica significativa en 5 a 10% 
de los pacientes. Se produce poco tiempo después de la intervencion y casi 
nunca se acompaña de otros síntomas, hecho que permite distinguirla del 
vaciamiento gástrico rápido. La diarrea se puede presentar todos los días o 
hacerlo entre periodos de función intestinal relativamente normal. Los 
síntomas tienden a mejorar de manera espontánea meses o años después 
del acto quirúrgico que los induce. No se conoce del todo la causa de la 
diarrea posvagotomía. Entre los posibles mecanismos se encuentran alte- 
ración de la motilidad intestinal y tránsito acelerado, malabsorción de áci- 
dos biliares, vaciamiento gástrico acelerado y proliferación bacteriana. En 
lo que respecta a este último problema, las condiciones para que ocurra se 
hacen favorables al disminuir la secreción de ácido gástrico y formarse 
asas ciegas (incluso cortas). Aunque es posible confirmar la proliferación 
bacteriana mediante la prueba de la detección de hidrógeno en el aliento, 
una prueba más simple es un curso empírico con antibióticos administra- 
dos por vía oral. Algunos pacientes con diarrea posvagotomía responden 
al tratamiento con colestiramina, en tanto que en otros son útiles la codeí- 
na y la loperamida. Otras causas teóricas de la diarrea tras la cirugía gás- 
trica son la malabsorción de grasas, la inactivación de las enzimas pan- 
creáticas por el ácido gástrico y una coordinación deficiente de la mezcla 
del alimento con los jugos digestivos. Esto se confirma por medio de una 
prueba cualitativa de grasa fecal y se trata mediante la supresión del ácido. 
De acuerdo con la experiencia del autor, la diarrea posvagotomía no res- 
ponde al tratamiento con enzimas pancreáticas. En el paciente ocasional 
debilitado por diarrea posvagotomía que no responde a la atención médi- 
ca, el acto quirúrgico de elección es una interposición de 10 cm de yeyuno 
en inversión a 1 m de distancia del ligamento de Treitz. Otra opción es el 
injerto antiperistáltico de ileon distal por sobreposición. Ambas operacio- 
nes causan síntomas obstructivos o proliferación bacteriana, o ambos. 


Estasis gástrica!??12? 


La estasis gástrica después de la intervención quirúrgica del estómago 
puede ser causada por un problema de la función motriz de este órgano o 
por una obstrucción. La anomalía de la motilidad gástrica podría existir 
desde antes del procedimiento y es posible que el cirujano no la reconozca 
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Figura 26-67. Aa D. Gastrostomía tipo 
Janeway. (Reproducida con permiso de 
Tatum RP Joehl RJ: Intubation of the 
stomach and small intestine, en Zuidema 
GD, Yeo CJ [eds]: Shackelford's Surgery of 
the Alimentary Tract, 5th ed, Vol. Il. 
Philadelphia: Saunders, 2002, p 46.) 


a tiempo. La otra opción es que sea secundaria a vagotomía intencional o 
accidental, o a la resección del marcapasos gástrico dominante. Una obs- 
trucción puede ser mecánica (p. ej., estenosis de anastomosis, torsión del 
segmento de salida por adherencias o constricción por el mesocolon, u 
obstrucción del intestino delgado proximal) o funcional (p. ej., peristalsis 
retrógrada en un asa de Roux). La estasis gástrica se manifiesta con vómi- 
to (a menudo de alimento sin digerir), distensión, dolor epigástrico y pér- 
dida de peso. 


Figura 26-68. Intervención quirúrgica con anastomosis duodenal. 
(Reproducida con permiso de Hinder RA: Duodenal switch: A new form of 
pancreaticobiliary diversion. Surg Clin North Am 72:487, 1992. Copyright 
Elsevier.) 


La valoración del paciente con sospecha de estasis gástrica posquirúrgi- 
ca debe incluir EGD, serie GI superior, rastreo de vaciamiento gástrico y 
pruebas de motilidad gástrica. La endoscopia permite detectar gastritis 
y retención de alimentos, o formación de bezoares. Es necesario descartar la 
formación de estenosis o el estrechamiento de la anastomosis y la vía de 
salida. La endoscopia podría facilitarse si se analiza una serie GI superior 
reciente para definir la estructura anatómica y buscar a la vez un área obs- 
tructiva. La presencia de un asa eferente dilatada sugiere estasis crónica, que 
se puede deber a anomalía motriz (p. ej., síndrome de Roux) u obstrucción 
mecánica (p. ej., adherencias crónicas). El vaciamiento gástrico se cuantifi- 
ca con mayor precisión utilizando técnicas de gammagrafía, que permiten 
calcular el tiempo promedio de vaciamiento de líquidos y sólidos. En tanto 
que el primero podría ser normal, el segundo casi siempre presenta una 
prolongación importante. Si se considera que el problema es una alteración 
primaria de la función motriz intrínseca, se podrían utilizar técnicas inno- 
vadoras como la electrogastrografía y la manometría gastrointestinal. Sin 
embargo, se debe tener presente que la obstrucción mecánica crónica po- 
dría causar una alteración de la motilidad en los órganos proximales. 

Si se descarta la presencia de obstrucción mecánica, el tratamiento mé- 
dico casi siempre resuelve con buen resultado la disfunción motriz secunda- 
ria a intervención quirúrgica gástrica. El cuidado consiste en modificación 
de la dieta y administración de fármacos procinéticos. La antibioticoterapia 
intermitente por vía oral podría ser útil para controlar el crecimiento bacte- 
riano y sus síntomas de distensión, flatulencia y diarrea. 

La gastroparesia tras vagotomía y drenaje se puede tratar mediante gas- 
trectomía subtotal (75%). Una anastomosis tipo Billroth II con anastomo- 
sis enteroentérica tipo Braun podría ser preferible con respecto a una re- 
construcción mediante Y de Roux. Esta última opción podría causar 
problemas persistentes de vaciamiento que requieran una gastrectomía 
total o casi total subsecuente, por lo que constituye una opción poco reco- 
mendable desde el punto de vista nutricional. El retraso del vaciamiento 
gástrico después de una intervención quirúrgica por úlcera (vagotomía y 
drenaje o vagotomía y antrectomía) podría indicar la presencia de esteno- 
sis de la anastomosis (con frecuencia por ulceración recurrente) u obstruc- 
ción proximal del intestino delgado. Esta última se debe tratar mediante 
operación quirúrgica. La recurrencia de ulceración casi siempre responde 
al tratamiento médico. En ocasiones la dilatación endoscópica resulta be- 
neficiosa. El mejor tratamiento para la gastroparesia posterior a resección 
gástrica subtotal es la resección gástrica total o casi total (95%) con recons- 
trucción en Y de Roux. Si se realiza gastrectomía total se debe construir un 
reservorio de yeyuno. Por último, la técnica de control con marcapasos 
gástrico es promisoria pero todavía no ha demostrado utilidad clínica ge- 
neral para el tratamiento de la atonía gástrica posquirúrgica. 


Gastritis por reflujo biliar 


En la mayor parte de los pacientes que se someten a ablación o resección 
del piloro se encuentra bilis en el estómago durante la exploración endos- 
cópica, a la vez que cierto grado de inflamación gástrica macroscópica o 
microscópica. A consecuencia de que la mayor parte de los pacientes asin- 
tomáticos también presenta reflujo biliar, resulta problemático atribuir los 
síntomas posoperatorios a este fenómeno. Sin embargo, en general se 
acepta que una pequeña porción de estos pacientes tiene gastritis por re- 
flujo biliar y se presenta con náuseas, vómito biliar y dolor epigástrico, así 
como indicios cuantitativos de reflujo duodenogástrico excesivo. Es curio- 
so que en muchos casos los síntomas aparezcan meses o años después del 
acto quirúrgico. El diagnóstico diferencial incluye obstrucción del asa afe- 
rente o eferente, estasis gástrica y obstrucción del intestino delgado. La 
radiografía simple de abdomen, la endoscopia superior, la serie GI supe- 
rior, la CT de abdomen y el rastreo del vaciamiento gástrico son útiles para 
establecer el diagnóstico. 

El reflujo biliar se puede cuantificar mediante análisis gástrico, aunque 
es más común utilizar la gammagrafía (rastreo del reflujo biliar). En forma 
característica el reflujo enterogástrico es mayor después de una gastrecto- 
mia tipo Billroth II o una gastroyeyunostomía y es menor tras una vago- 
tomía con piloroplastia, en tanto que con una gastrectomía tipo Billroth I 
los resultados son intermedios. Los pacientes que sobrepasan los valores 
normales se pueden valorar para tratamiento quirúrgico paliativo si los 
síntomas son graves. Este procedimiento quirúrgico tiene como propósito 
eliminar la bilis en el vómito y disminuir el dolor epigástrico pero es raro 
que elimine en su totalidad los síntomas, en particular si sólo se controlan 
mediante narcóticos. 


La gastritis por reflujo biliar tras resección gástrica distal se trata me- 
diante una de las siguientes opciones: gastroyeyunostomía en Y de Roux, 
interposición de asa isoperistáltica de yeyuno de 40 cm entre el remanente 
gástrico y el duodeno (asa de Henley), o gastroyeyunostomía tipo Billroth 
II con enteroenterostomía tipo Braun. Para evitar el reflujo biliar hacia el 
estómago, el asa de Roux debe medir por lo menos 45 cm. La enteroente- 
rostomía tipo Braun se debe realizar a una distancia similar del estómago. 
Las asas en exceso largas se podrían relacionar con obstrucción o malab- 
sorción. Todas estas intervenciones tienen como consecuencia la ulcera- 
ción de los bordes en el lado yeyunal de la gastroyeyunostomía y por ello 
se deben combinar con gastrectomía distal amplia. Si ésta se realizó duran- 
te la operación quirúrgica previa, los procedimientos de Roux o de Braun 
podrían resultar atractivos por lo sencillo de realizarlos. La necesidad de 
vagotomía troncal en esta era de fármacos excelentes para la supresión 
de ácido es tema de discusión. Otros trastornos relacionados con la dis- 
motilidad del remanente gástrico tras la vagotomía podrían rebasar los 
beneficios que se logran al disminuir la secreción de ácido. La operación 
de Roux podría incrementar el riesgo de problemas de vaciamiento en 
comparación con las otras dos opciones, pero no se han efectuado estu- 
dios controlados. En los pacientes con reflujo biliar que causa debilita- 
miento tras gastroyeyunostomía se debe valorar una eliminación simple 
de la anastomosis siempre y cuando: a) exista algo de inervación vagal en 
el antro y b) el conducto pilórico se mantenga permeable. 

La gastritis primaria por reflujo biliar (es decir, sin acto quirúrgico pre- 
vio) es rara y se puede tratar mediante derivación duodenal, en especial 
una Y de Roux terminoterminal hacia el duodeno proximal (fig. 26-68). El 
talón de Aquiles de esta intervención es la ulceración de los bordes, proce- 
so que no resulta sorprendente. De esta manera, es necesario combinarla 
con vagotomía superselectiva y, quizá, uso de bloqueadores H). 


Síndrome de Roux 


Un subgrupo de pacientes sometidos a gastrectomía distal y gastroyeyu- 
nostomía en Y de Roux presenta gran dificultad para el vaciamiento gástri- 
co en ausencia de obstrucción mecánica. Estos pacientes presentan vómi- 
to, dolor epigástrico y pérdida ponderal, cuadro clínico que se denomina 
síndrome de Roux. La endoscopia podría revelar la formación de bezoares 
y dilatación del remanente gástrico o dilatación del asa de Roux, o ambas. 
La serie GI superior confirma estos datos y podría poner de manifiesto 
retraso del vaciamiento gástrico. Éste se cuantifica con mayor precisión 
mediante rastreo de vaciamiento gástrico, técnica que siempre revela retra- 
so del vaciamiento de sólidos y ocasionalmente de líquidos. 

Las pruebas para determinar la motilidad gastrointestinal muestran un 
patrón anormal de ésta en el asa de Roux, que se caracteriza por actividad 
propulsora hacia el estómago, y no desde éste." La motilidad gástrica 
también podría ser anormal. Se presume que la motilidad alterada en el 
segmento de Roux se presenta en todos los pacientes intervenidos por me- 
dio de esta operación. La razón por la cual sólo en un subgrupo aparece el 
síndrome de Roux no está clara. Es posible que los pacientes que presentan 
motilidad gástrica anormal pertenezcan al grupo de alto riesgo. El síndro- 
me es más común en pacientes con remanente gástrico grande. De igual 
manera, a la vagotomía troncal se le ha relacionado con la aparición de 
este síndrome. 

El tratamiento médico consiste en el uso de fármacos procinéticos, y el 
quirúrgico, en reducir el remanente gástrico. Si la motilidad gástrica está 
muy alterada, se debe practicar una gastrectomía de 95%. El asa de Roux 
se debe resecar si se encuentra dilatada y flácida, siempre y cuando esto no 
ponga al paciente en riesgo de resultar afectado por problemas derivados 
de un intestino corto. La continuidad gastrointestinal se podría restablecer 
construyendo otra asa de Roux, una Billroth II con anastomosis enteroen- 
térica tipo Braun o una interposición isoperistáltica de yeyuno entre estó- 
mago y duodeno (asa de Henley). Es posible que no se deba realizar vago- 
tomía troncal. Asimismo, podría ser necesaria la supresión de ácido a 
largo plazo. 


Litiasis vesicular 


Se piensa que la formación de cálculos vesiculares tras cirugía gástrica se 
debe a la denervación vagal de la vesícula biliar con dismotilidad secunda- 
ria. De igual manera, se presume que la vagotomía produce estasis biliar 
en la vesícula, lo que resulta en formación de lodo y cálculos. Otras posi- 
bilidades que no se han investigado en su totalidad incluyen disfunción 
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posoperatoria de la ampolla y cambios en la composición de la bilis. No 
está claro si el hecho de separar las ramas hepáticas del tronco vagal ante- 
rior (práctica frecuente durante las intervenciones quirúrgicas de tipo an- 
tirreflujo y bariátricas, así como en la resección gástrica subtotal) incre- 
menta la formación de cálculos biliares. Aun cuando no se justifica una 
colecistectomía profiláctica en casi todos los casos de intervención quirúr- 
gica gástrica, el procedimiento se debe valorar si la vesícula tiene aspecto 
anormal, en particular si se considera que una intervención subsecuente 
de este tipo podría ser especialmente complicada. Si la valoración preope- 
ratoria revela la presencia de cálculos o lodo, o si en el transcurso de la 
operación se observan cálculos, se debe realizar también colecistectomía, 
siempre y cuando el procedimiento se vislumbre como sencillo y la cirugía 
gástrica se desarrolle sin complicaciones. 


Pérdida de peso 


Es común que los pacientes que se someten a alguna operación quirúrgica 
de estómago pierdan peso. En el caso de la intervención bariátrica el efec- 
to es intencional y se pretende que permanezca. Si se trata de una inter- 
vención antirreflujo, el efecto casi siempre es transitorio y se atribuye a las 
modificaciones temporales de la dieta durante las primeras semanas pos- 
quirúrgicas en tanto el paciente se recupera de la disfagia leve y la saciedad 
temprana. La pérdida ponderal intensa (>10% del peso corporal ideal) o 
permanente tras la intervención antirreflujo podría indicar un problema 
importante e inducir la realización de pruebas diagnósticas. Entre las cau- 
sas posibles se encuentran envolvimiento gástrico apretado o desplazado, 
estasis gástrica (por lesión del vago o alteración motriz no diagnosticada), 
proliferación bacteriana y malabsorción, así como problemas preoperato- 
rios no reconocidos (casi siempre, alteraciones de la motilidad). 

La pérdida ponderal es frecuente en pacientes sometidos a vagotomía, 
resección gástrica, o ambas. El grado de pérdida ponderal tiende a ser pro- 
porcional a la magnitud de la intervención. Podría ser insignificante en 
una persona alta, o devastadora en una mujer asténica. El cirujano siem- 
pre debe tomar en cuenta las posibles consecuencias antes de realizar una 
resección gástrica por enfermedad benigna en una mujer delgada. Las 
causas de pérdida ponderal tras la operación gástrica casi siempre se clasi- 
fican en dos categorías: ingesta dietética alterada y malabsorción. Una tin- 
ción negativa para grasa fecal sugiere que la causa es la disminución de la 
ingesta calórica. Esta última es la causa más común de pérdida de peso tras 
operación gástrica y se podría deber al síndrome de estómago pequeño, 
gastroparesia posquirúrgica o modificación autoimpuesta de la dieta por 
vaciamiento rápido o diarrea, o ambos. Los problemas específicos se de- 
ben tratar como se indica en secciones previas. Una consulta con un pro- 
fesional de la nutrición podría ser provechosa. 


Anemia 


La absorción de hierro se lleva a cabo de manera primordial en el tubo 
digestivo proximal y la facilita un medio ácido. El factor intrínseco, esen- 
cial para la absorción intestinal de vitamina B}, se sintetiza en las células 
parietales del estómago. La biodisponibilidad de vitamina B}, también es 
mayor en un medio ácido. 

Con este antecedente es fácil comprender la razón de que los pacientes 
con una intervención gástrica corran riesgo de padecer anemia. La anemia 
es el efecto metabólico colateral más común en pacientes con derivación 
gástrica u obesidad mórbida. De igual manera afecta a una tercera parte de 
los pacientes sometidos a vagotomía o resección gástrica, o ambas. La de- 
ficiencia de hierro es la causa más frecuente, pero también ocurre defi- 
ciencia de vitamina B,, o folato, incluso en pacientes sin gastrectomía to- 
tal. Por supuesto, en estos últimos se produce deficiencia de vitamina By, 
si no se les administra ésta por vía parenteral. Los pacientes con deriva- 
ción gástrica deben recibir suplementos de hierro por vía oral y vigilar- 
se con respecto a la aparición de deficiencia de hierro, By», o folato. Los 
pacientes sometidos a vagotomía o gastrectomía también requieren vigi- 
lancia mediante la determinación periódica del hematócrito, los índices 
de células rojas y las concentraciones de hierro y transferrina, así como de 
By y folato. Una alteración nutricional marginal se debe corregir con su- 
plementos por vía oral, parenteral, o ambas. 


Enfermedad ósea 


Algunas veces la operación gástrica altera el metabolismo del calcio y la 
vitamina D. La absorción de calcio ocurre principalmente en el duodeno, 


órgano que se elimina fisiológicamente en una gastroyeyunostomía. La 
malabsorción de grasas podría ser causada por el síndrome de asa ciega 
o una proliferación bacteriana, así como por una mezcla ineficiente de 
los alimentos con las enzimas digestivas. Lo anterior afecta en forma sig- 
nificativa la absorción de vitamina D, que es liposoluble. Tanto las anoma- 
lías del calcio como las del metabolismo de la vitamina D contribuyen a 
la aparición de enfermedad ósea metabólica en pacientes sometidos a una 
intervención quirúrgica gástrica. Los problemas se manifiestan casi siem- 
pre como dolor o fracturas, o ambos, que ocurren años después de la 
intervención. La aparición de síntomas musculoesqueléticos señala la ne- 
cesidad de realizar con prontitud un estudio de densidad ósea. La comple- 
mentación de la dieta con calcio y vitamina D podría ser beneficiosa para 
prevenir estas complicaciones. Se debe vigilar el sistema esquelético de 
pacientes con riesgo alto (p. ej., mujeres y varones ancianos, y mujeres 
posmenopáusicas) a fin de detectar deterioro óseo, y evitar su progresión 
con la administración de tratamiento apropiado. 


OPERACIONES GÁSTRICAS LAPAROSCÓPICAS 


Es posible que las operaciones gástricas laparoscópicas más comunes en la 
actualidad sean las que se practican para curar la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico y la obesidad (cap. 27). Sin embargo, todas las intervencio- 
nes quirúrgicas gástricas ya descritas hasta el momento se realizan me- 
diante técnicas con penetración corporal minima.'*! Algunas (p. ej., la 
resección parcial o total de estómago) presentan dificultades técnicas o 
tienen un mérito debatible (p. ej., la resección laparoscópica en cáncer). 
Entre las operaciones quirúrgicas descritas en este capítulo que se pueden 
realizar con mayor facilidad mediante técnicas con invasión corporal mí- 
nima se encuentran la vagotomía superselectiva, vagotomía con gastroye- 
yunostomía y gastrostomía. La resección laparoscópica en cuña se puede 
llevar a cabo para tratar tumores del estroma gastrointestinal, lipomas o 
divertículos gástricos. En ocasiones es útil combinar las técnicas endoscó- 
picas y laparoscópicas. La laparoscopia de carácter diagnóstico podría evi- 
tar la necesidad de una laparotomía inútil en ciertos pacientes con cáncer 
gástrico. Hay descripciones de operaciones gástricas robóticas, pero no se 
usan con frecuencia.!* La vía transgástrica tiene un sitio prominente en 
los modelos animales de cirugía endoscópica transluminal por un orificio 
natural, pero el futuro clínico de esta nueva frontera no está claro. 
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EL CAMPO DINÁMICO DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 


El objetivo de este capítulo es el tratamiento quirúrgico de la obesidad. La 
cirugía bariátrica es un campo quirúrgico dinámico y los cambios han 
continuado en años recientes. El cambio más sustancial se centra en la ca- 
pacidad reconocida del tratamiento quirúrgico para corregir las conse- 
cuencias metabólicas de la obesidad y no sólo el tratamiento mismo de 
ésta. Aunque el objetivo de la cirugía bariátrica siempre ha sido mejorar el 
estado médico de los pacientes en quienes se realizan, se ha hecho mayor 
énfasis en el hecho de que la resolución de los trastornos metabólicos que 
acompañan a la obesidad grave pueden causar diversas enfermedades, lo 
que tiene la misma importancia que la cantidad real de pérdida de peso. Se 
ha hecho un reconocimiento público a la sociedad profesional que en Es- 
tados Unidos se centra en el tratamiento quirúrgico de la obesidad por 
parte de la American Society for Bariatric Surgery y la American Society for 
Metabolic and Bariatric Surgery. 

Otros cambios importantes en el campo de la cirugía bariátrica en Es- 
tados Unidos desde la última edición de este texto incluyen la mayor acep- 
tación de los procedimientos laparoscópicos de colocación de banda gás- 
trica ajustable, la introducción de la gastrectomía en manguito como 
principal procedimiento quirúrgico para pérdida de peso y el fortaleci- 
miento de los accesos laparoscópicos para la cirugía bariátrica como mé- 
todo quirúrgico óptimo. La comunidad que participa en la cirugía bariá- 
trica se ha dirigido a la mejora de los resultados y del tratamiento de 
pacientes, así como a documentar la eficacia de la cirugía bariátrica. Va- 
rios estudios muy importantes en revistas médicas de vanguardia han ge- 
nerado atención médica y pública considerables y confirmado la eficacia 
de la cirugía bariátrica para producir una pérdida de peso duradera a largo 
plazo, con mejoría en la supervivencia y mejor resolución de enfermeda- 
des concomitantes en comparación con los tratamientos médicos. En un 
esfuerzo para favorecer los resultados óptimos en los centros médicos que 
realizan cirugía bariátrica, el establecimiento de la designación de “centro 
de excelencia” para las instituciones médicas ha evolucionado desde un 
concepto hasta una realidad. El proceso de aplicación institucional para 
tales centros de estado de excelencia ha servido para hacer énfasis en que 
muchos centros hospitalarios logran resultados sobresalientes con sus 
procedimientos quirúrgicos bariátricos y los resultados se caracterizan 
por reducción considerable en los costos y tasas de morbilidad y mortali- 
dad en comparación con múltiples estudios cuyos resultados se publica- 
ron con anterioridad. 


LA OBESIDAD COMO ENFERMEDAD 


La obesidad es la segunda causa de muerte prevenible en Estados Unidos, 
y a la fecha sólo es superada por el tabaquismo. Sin embargo, esta asevera- 
ción por sí misma demuestra que la apreciación de la obesidad como enti- 
dad patológica es aún incompleta y que el concepto es mal entendido. La 
obesidad es una enfermedad, y en muchos aspectos no es susceptible de 
prevención. Los componentes de la enfermedad probablemente incluyen 
una combinación de factores ambientales y genéticos. El incremento rápi- 
do y reciente en la incidencia de obesidad en un tiempo menor a una ge- 
neración sugiere que las causas genéticas por sí mismas no son responsa- 
bles de la enfermedad. No obstante, los aspectos multifactoriales de la 
enfermedad incrementan la dificultad para comprender sus causas. 

Los grados de obesidad se definen por el índice de masa corporal, 
(BMI, body mass index) el cual se calcula al dividir el peso en kilogramos 
entre el cuadrado de la talla en metros; esta medición correlaciona el peso 
con la talla. Los pacientes se clasificaron con sobrepeso, obesidad, obesi- 
dad grave (en ocasiones denominada obesidad mórbida) (cuadro 27-1). 
Los individuos con obesidad grave por lo común exceden el peso corporal 
ideal en 50 kg o más o se encuentran 100% por arriba de su peso ideal. Una 
definición aceptada a nivel internacional de obesidad mórbida o grave es 
un BMI 235 kg/m”. En ocasiones se utiliza el término superobesidad para 
describir a individuos con BMI >50 kg/m?. 


Prevalencia y factores que contribuyen 


La obesidad grave está alcanzando proporciones epidémicas en Estados 
Unidos. Desde 1960 se han realizado encuestas de prevalencia de obesidad 


(Uli A Clasificación de la obesidad por medio del indice 
de masa corporal (BMI) 


Clasificación BMI (kg/m?) 
Peso normal 20-25 
Sobrepeso 26-29 
Obesidad 30-34 
Obesidad grave 35-49 
Obesidad muy grave 250 


PUNTOS CLAVE 


1. El tratamiento quirúrgico es un tratamiento eficaz y 
demostrado sólo para pacientes con obesidad grave (índice de 
masa corporal >35 kg/m?). Las operaciones bariátricas 
prolongan la supervivencia y resuelven las enfermedades 
asociadas con obesidad grave. 


2. La cirugía bariátrica es también una cirugía metabólica, que 
trata las consecuencias metabólicas de las enfermedades que 
se originan como consecuencia de la obesidad grave. Algunas 
operaciones son en particular eficaces para dichas 
consecuencias metabólicas, como la derivación gástrica para 
la diabetes tipo 2. 


3. Las operaciones bariátricas implican la restricción del consumo 
calórico, la mala absorción de nutrientes o ambos. La vigilancia 
a largo plazo es esencial antes de confirmar los méritos de una 
operación. 

4. Durante los años 1999 a 2003 surgió la denominada revolución 
bariátrica, en la cual la disponibilidad de los métodos 
laparoscópicos para operaciones bariátricas causó cambios 
importantes en el campo, lo que incluyó un incremento 
notable en el número de procedimientos realizados, así como 
mayor conciencia pública y profesional con mayor 
comprensión del campo. 


5. La derivación gástrica realizada por laparoscopia 
es el procedimiento más común en Estados Unidos. 
El procedimiento de banda gástrica ajustable laparoscópica 
es el procedimiento realizado más a menudo fuera de Estados 
Unidos y está ganando aceptación en ese país. 


6. Los pacientes que desarrollan obstrucción intestinal después 
de derivación gástrica laparoscópica necesitan cirugía y no 
tratamiento conservador por la alta incidencia de hernias 
internas y la posibilidad de infarto intestinal. 


7. Los procedimientos con malabsorción son muy eficaces para 
causar pérdida de peso duradera pero tienen efectos 
considerables sobre el estado nutricional. Los pacientes 
sometidos a tales procedimientos necesitan una vigilancia 
intensiva y deben proporcionarse complementos nutricionales 
apropiados. 

8. Todas las operaciones bariátricas son herramientas que sirven 
para permitir que el paciente pierda peso, se torne más 
saludable y mejore su calidad de vida. Estos cambios se 
mantienen a largo plazo, en especial si el paciente adopta de 
manera permanente nuevos patrones de alimentación y 
hábitos de ejercicio, los cuales se espera que se lleven a cabo 
en los primeros años después de la operación. 


cada decenio, las cuales son llevadas a cabo por el National Center for 
Health Statistics. Las estadisticas de obesidad se actualizan cada afio desde 
1985. Para el año de 1980, 25% de los adultos estadounidenses tenían so- 
brepeso; para el año de 1990 la cifra se incrementó a 34%. Para el año 2004, 
casi 32.2% de los adultos sufrían obesidad.* En 1990 estimaciones conser- 
vadoras colocaron la cifra de estadounidenses con BMI entre 35 y 40 kg/ 
m? en 4 millones, con 4 millones adicionales que tenían BMI por arriba de 
40 kg/m’. Los cálculos actuales sugieren que la población de pacientes con 
obesidad grave (BMI >35 kg/m?) es de más de 15 millones. Pese al gasto de 
más de 30 mil millones de dólares estadounidenses cada año en productos 
para pérdida de peso, la prevalencia de obesidad se está incrementando en 
forma espectacular. La obesidad es más común en minorías étnicas, gru- 
pos con bajos ingresos, poblaciones rurales y mujeres, pero se está incre- 
mentando en todos los grupos socioeconómicos. 

El incremento en la obesidad es multifactorial. Los aspectos genéticos 
desempeñan una función importante en el desarrollo de este trastorno. 
Aunque los hijos de padres con peso normal tienen una posibilidad de 
10% de sufrir obesidad, los hijos de dos padres obesos tienen una posibi- 
lidad de 80 a 90% de desarrollar obesidad en la edad adulta. El peso de 
niños adoptados se correlaciona con el peso de sus padres genéticos. Ade- 
más, las tasas de concordancia para obesidad en gemelos monocigotos es 
el doble en comparación con los mellizos dicigotos.? 

La dieta y la cultura son factores importantes. Estos factores ambienta- 
les contribuyen de manera significativa a la obesidad epidémica en Esta- 
dos Unidos, porque el rápido incremento en la obesidad durante los últi- 
mos dos decenios no puede explicarse con base en causas genéticas. 

Otros factores parecen contribuir en forma significativa a la obesidad 
grave. Ocurre un consumo calórico intermitente o excesivo consistente. 
La falta de saciedad con un consumo continuo o intermitente de alimentos 
parece ser un factor de correlación muy fuerte con tales episodios de in- 
gestión calórica excesiva. Aún no se conocen las bases fisiológicas para la 
falta de saciedad. Otros factores sugeridos con frecuencia como mecanis- 
mos participantes en la enfermedad de la obesidad incluyen la disminu- 
ción del consumo de energía por reducción en la actividad metabólica, 
reducción en la respuesta termógena al consumo de alimentos, un punto 
de ajuste anormalmente elevado para el peso corporal y disminución en la 
pérdida de energía térmica. Otro factor que puede influir en la absorción 
de los alimentos ingeridos es la composición de las bacterias intralumina- 
les en el tubo digestivo. Estudios recientes han documentado una diferen- 
cia en la composición de la flora intestinal en individuos obesos en com- 
paración con aquellos con peso normal.* 

Los individuos obesos tienen un número excesivo de adipocitos, tanto 
en número como en tamaño. El número de tales células a menudo se deter- 
mina en etapas tempranas de la vida; la obesidad de inicio en la edad adul- 
ta es en gran medida producto de incremento del tamaño de las células 
adiposas. Sin embargo, en niños el aumento de peso es consecuencia del 
incremento en el tamaño y número de adipocitos. El tejido adiposo puede 
depositarse en grandes cantidades en el tejido subcutáneo de la pared ab- 
dominal o en las vísceras. Los varones tienden a presentar distribución adi- 
posa central visceral, en tanto las mujeres tienen una distribución adiposa 
periférica o glútea. La distribución central o visceral se asocia con enferme- 
dades metabólicas como diabetes, hipertensión y síndrome metabólico.* 


Problemas médicos y sociales concurrentes 


Los pacientes con obesidad grave a menudo tienen problemas relaciona- 
dos con el peso, que se revisan más adelante. Sin embargo, el aspecto ais- 
lado más difícil de la enfermedad de obesidad grave es la discriminación 
que enfrentan por parte del resto de la población en términos de estigma- 
tización social. Los prejuicios contra la obesidad son el último tipo de dis- 
criminación para la cual no hay una respuesta legislativa. Los individuos 
obesos son discriminados en forma sistemática en términos de empleo. El 
diseño de las instalaciones públicas a menudo no les permite participar 
en actividades. Ejemplos incluyen el tamaño inadecuado de los asientos en 
aviones comerciales y baños, la falta de disponibilidad de opciones apro- 
piadas de vestido y el tamaño insuficiente en el interior de automóviles. 
Los individuos con obesidad grave son considerados por gran parte de la 
población como holgazanes y glotones y carentes de autodisciplina. A me- 
nudo enfrentan discriminación, prejuicio, ridiculización y falta de respeto. 
En consecuencia, el estigma de la obesidad grave tiene un impacto impor- 
tante sobre la función social y el bienestar emocional. Las enfermedades 
psicológicas, como la depresión, tienen una incidencia muy elevada en 


esta población de pacientes, en comparación con el público en general. Es 
prácticamente universal una baja autoestima entre estos individuos. 

Las enfermedades asociadas significativas, definidas como problemas 
médicos relacionados o causados por la obesidad, son numerosos. La más 
prevalente y conocida de éstas incluye la artropatía degenerativa, dolor 
lumbar, hipertensión, apnea obstructiva del sueño, reflujo gastroesofágico 
(GERD, gastroesophageal reflux disease), colelitiasis, diabetes tipo 2, hiper- 
lipidemia, hipercolesterolemia, asma, síndrome de hipoventilación de la 
obesidad, arritmias cardiacas letales, insuficiencia cardiaca derecha, mi- 
graña, seudotumor cerebral, úlceras por estasis venosa, trombosis venosa 
profunda, lesiones cutáneas micóticas, abscesos cutáneos, incontinencia 
urinaria de esfuerzo, infertilidad, dismenorrea, depresión, hernias de la 
pared abdominal y mayor incidencia de diversos cánceres como los de 
útero, mama, colon y próstata.” 

Es poco común que otras enfermedades diferentes a la obesidad exóge- 
na causen incremento del peso corporal. Entre éstas se encuentran el sín- 
drome de Cushing, que se asocia con hirsutismo, lesiones cutáneas y pro- 
blemas con la cicatrización de heridas y en raras ocasiones permanece sin 
diagnóstico y se identifica como causa de la obesidad cuando el paciente 
es valorado para tratamiento quirúrgico. Después de encontrar que no 
existía incremento en las concentraciones de cortisol en pacientes obe- 
sos en 15 años de estudios, los autores abandonaron las pruebas de detec- 
ción en sangre porque no eran rentables. En niños, el consumo intrata- 
ble de alimentos puede asociarse con síndrome de Prader-Willi, el cual ha 
demostrado ser resistente a todas las opciones bariátricas conocidas. 


Pronóstico 


La obesidad tiene un efecto profundo en la salud general y en la esperanza 
de vida, en gran medida relacionado con las enfermedades asociadas con 
el peso. Se calcula que los varones con obesidad grave a los 21 años de edad 
tendrán 12 años menos de vida en comparación con individuos no obesos 
y que las mujeres con obesidad grave vivirán nueve años menos. La inci- 
dencia de obesidad grave en la población es comparable para mujeres jó- 
venes y mayores de 50 años de edad, en tanto que para varones la inciden- 
cia de obesidad grave disminuye después de los 50 años. Esto se debe en 
gran medida al hecho de que los varones obesos a menudo fallecen de 
enfermedades asociadas, en especial de arritmias cardiacas y arteriopatia 
coronaria hacia los 50 años de edad. Un estudio realizado por la Veterans 
Administration mostró un incremento en 12 veces en la tasa de mortalidad 
entre 200 varones con obesidad mórbida con edades de 25 a 34 años de 
edad y un incremento en seis veces entre aquellos con edades entre 35 y 44 
años de edad después de un periodo de vigilancia de siete años. La dismi- 
nución en la calidad de vida también es consecuencia de la obesidad grave. 
La mayoría de los pacientes busca tratamiento quirúrgico de obesidad gra- 
ve por los problemas médicos que enfrentan por trastornos asociados o 
por disminución de la calidad de vida que están experimentando como 
consecuencia de la obesidad grave. Como se muestra más adelante, la ci- 
rugía bariátrica puede prolongar de manera significativa la esperanza de 
vida de individuos con obesidad grave y mejorar su calidad de vida. 


TRATAMIENTO MÉDICO 


El tratamiento médico para la obesidad grave se dirige a reducir el peso 
corporal a través de una combinación de disminución en el consumo ca- 
lórico acompañado de incremento del consumo de energía a través de 
ejercicio moderado. Este método de pérdida de peso es el más seguro y 
funciona bien para individuos obesos que deben perder cantidades peque- 
ñas de peso para recuperar el peso corporal normal o para mantenerse en 
el nivel de sobrepeso en lugar de obesidad. Sin embargo, para individuos 
con obesidad grave quienes deben perder al menos 35 kg o más para co- 
rregir la obesidad, esto es una tarea desalentadora y extremadamente difí- 
cil. La tasa de éxito en pacientes con obesidad grave que intentan la restric- 
ción dietética y el ejercicio como medio para perder peso y dejar de ser 
obesos, así como conservar la pérdida de peso es cercana a 3%. 

La tasa de éxito es limitada con dieta y ejercicio solo, pero a todos los 
individuos obesos se le solicita que intenten este método de pérdida de 
peso antes de someterse a tratamiento quirúrgico. Hay dos razones princi- 
pales para esto. La primera es permitir que todos aquellos individuos que 
deseen perder peso a través del método más seguro posible así lo hagan. 
En segundo lugar, es con mucho más práctico y permite que los pacientes 
con obesidad grave aprecien y practiquen modificaciones en el estilo de 
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vida que finalmente deberán volverse habituales una vez que se haya lo- 
grado la pérdida de peso a través de cualquier método. Los ajustes en el 
estilo de vida del paciente para incluir estas mediciones es útil en términos 
de éxito a largo plazo con cualquier operación bariátrica. 

El tratamiento de la obesidad grave debe iniciar con cambios simples en 
el estilo de vida, lo que incluye la reducción moderada del consumo calóri- 
co y el inicio de un plan de ejercicio. Caminar es la opción de ejercicio más 
común en esta población de pacientes, quienes pueden ser incapaces de 
realizar ejercicio físico intenso al inicio. Deben tratarse y corregirse las en- 
fermedades asociadas. Por lo común los médicos de atención primaria ya 
las habrán identificado, pero se recomienda identificar las enfermedades 
relacionadas con obesidad en la anamnesis y exploración física iniciales. 

Los pacientes con obesidad grave por lo común reciben asesoría ali- 
mentaria por su médico familiar y a menudo se encontrarán en un régimen 
alimentario supervisado por un médico. La mayoría de los pacientes han 
intentado planes alimentarios y dietas patrocinadas comercialmente. El 
éxito después de iniciar tales programas no es inusual, pero la pérdida sos- 
tenida de peso por más de un año luego de interrumpir el programa es 
poco común. Los médicos de atención primaria a menudo realizan un tra- 
bajo notable al identificar y tratar enfermedades asociadas, pero sus con- 
sultorios por lo común no tienen personal de apoyo para aspectos nutricio- 
nales y psicológicos, lo que a menudo es de gran utilidad para proporcionar 
servicios a pacientes con obesidad grave que participarán en cambios sig- 
nificativos en su estilo de vida. 

Los cambios en el estilo de vida incluyen régimen alimentario, ejercicio 
y modificaciones conductuales, las cuales constituyen el primer escalón en 
el tratamiento de la obesidad. Las restricciones alimentarias y el ejercicio 
pueden crear de manera independiente un déficit calórico. El déficit diario 
de energía de 500 kcal/día ocasiona una pérdida semanal de 3 500 kcal que 
ocasiona la pérdida de 500 g de grasa por semana. Se ha demostrado 
que los regímenes alimentarios con bajo contenido calórico (800 a 1 500 
kcal/día) son tan eficaces como los regímenes alimentarios con muy bajo 
contenido de calorías a un año, pero ocasionan déficit nutricionales más 
bajos.” Tales regímenes pueden producir una pérdida de peso corporal en 
promedio de 8% en un periodo de seis meses. Los periodos de vigilancia a 
más largo plazo muestran recaídas. La actividad física diaria moderada 
puede producir una pérdida de peso corporal de 2 a 3%.* 

Un programa de modificaciones conductuales que proporciona recom- 
pensas deseables para satisfacer las necesidades de ejercicio o alimentarias 
a corto plazo, combinados con régimen alimentario y ejercicio producen 
hasta 10% de pérdida de peso a seis meses, según resultados de un estudio. 
Esta pérdida de peso fue sostenida en 60% delos pacientes a las 40 semanas,” 
y a un año en promedio, la pérdida sostenida de peso fue de 8.6%. 

Las modificaciones en el régimen alimentario, en el ejercicio o terapia 
conductual son el tratamiento apropiado para pacientes con sobrepeso 
(BMI <30 kg/m?) y son muy recomendables para pacientes con BMI entre 
30 y 35 kg/m’. La mayor parte de los estudios buscan un tratamiento ali- 
mentario que no incluya población de pacientes con obesidad grave (BMI 
>30 kg/m?). El tratamiento dietético puede ser eficaz para producir mejo- 
rías en enfermedades asociadas como diabetes, con pérdidas de peso de 
2.3 a 3.7% que influyen en la enfermedad.'! Estos cambios en el estilo 
de vida pueden ser eficaces para mejorar la salud de individuos no obesos. 
La eficacia para población obesa no está bien documentada, y no hay estu- 
dios publicados hasta la fecha que demuestren una eficacia significativa y 
a largo plazo del tratamiento médico para individuos con obesidad grave. 

El tratamiento farmacológico es una opción para los pacientes que in- 
tentan perder peso. Por desgracia, el número de fármacos eficaces es peque- 
ño en comparación con el número de productos vendidos con aseveracio- 
nes de que fomentarán o apoyarán la pérdida de peso. La farmacoterapia 
por lo común se utiliza sólo después que han fallado las modificaciones en 
el estilo de vida y los tratamientos dietéticos. Se utilizan solos como trata- 
miento primario o en combinación con régimen alimentario y ejercicio. A 
la fecha, sólo hay dos fármacos aprobados por la U.S. Food and Drug Admi- 
nistration para el tratamiento de la obesidad y que favorecen la pérdida de 
peso. La sibutramina es un inhibidor de la recaptación de noradrenalina y 
5-hidroxitriptamina que actúa como supresor del apetito. El orlistat inhibe 
las enzimas lipasa gástrica y pancreática que favorecen la absorción de lípi- 
dos en el intestino.*? Ambos fármacos producen una pérdida entre 6 y 10% 
de peso corporal después de un año, pero la interrupción del fármaco por 
lo común favorece la recuperación del peso perdido.” La farmacoterapia se 
recomienda como medida auxiliar complementaria a los cambios en el es- 
tilo de vida, lo que incluye régimen alimentario, ejercicio o tratamiento 


conductual con base en las guías de consenso publicadas por los National 
Institutes of Health (NIH) para el tratamiento de la obesidad." 

Los tratamientos médicos son casi ineficaces en forma uniforme para 
pacientes con obesidad grave, pues los pacientes con obesidad grave tien- 
den a continuar con el incremento de peso. El número y potencia de fárma- 
cos prescritos se incrementa con lentitud conforme las enfermedades aso- 
ciadas se tornan peores. Por desgracia, para la mayoría de pacientes con 
obesidad grave, el proceso continúa hasta que finalmente sobreviene la 
muerte a consecuencia de las enfermedades asociadas. Hasta fechas recien- 
tes, menos de 1% de individuos con obesidad grave eran sometidos a trata- 
miento quirúrgico por obesidad cada año. Este número se ha incrementado 
pero permanece estable en no más de 2% de los individuos. Incluso cuando 
se considera a los pacientes enviados para intervención quirúrgica y que se 
consideran no elegibles, es probable que menos de 5% de los pacientes con 
obesidad grave sean enviados a valoración al menos una vez al año. Parte 
del problema puede ser la aversión del paciente al tratamiento quirúrgico. 
Por los mensajes presentes en la sociedad, el paciente podría sentirse culpa- 
ble de ser obeso y por tanto considerar que la intervención quirúrgica es un 
procedimiento demasiado drástico o admitir su debilidad. 

Las campañas nacionales recientes que promueven la aplicación de 
banda gástrica ajustable por laparoscopia han incrementado el interés en 
la intervención quirúrgica por parte de la población de pacientes con obe- 
sidad grave. La mayor parte de este interés se basa en la creencia de que 
este procedimiento es menos invasor que otros procedimientos quirúrgi- 
cos bariátricos. El tratamiento de mínima invasión ha demostrado ser una 
opción quirúrgica más atractiva a los individuos con obesidad grave. En 
las últimas dos décadas, la falta de información con respecto a la cirugía 
bariátrica como opción para pacientes con obesidad grave ha disminuido 
de manera espectacular como razón por la cual los pacientes podrían no 
solicitar el tratamiento quirúrgico. Es difícil decir si la falta persistente de 
atención al tratamiento quirúrgico o el acceso limitado al cuidado quirúr- 
gico sean los factores más importantes para prevenir que los individuos 
con obesidad grave busquen tratamiento quirúrgico. El acceso limitado a 
la atención es consecuencia en parte de la falta de seguro de salud o de la 
eliminación de las compañías aseguradoras de los procedimientos de ciru- 
gía bariátrica de las pólizas. En estados donde dicha eliminación es ilegal, 
como en Virginia, las compañías aseguradoras han burlado la intención de 
la ley al imponer cargas económicas fuertes a las pólizas de patrones que 
desean que sus empleados reciban los beneficios que incluyan los procedi- 
mientos quirúrgicos bariátricos. Pese al respaldo de la cirugía bariátrica 
como estándar de atención para la obesidad grave por muchas organiza- 
ciones científicas y gubernamentales (cuadro 27-2), la mayor parte de las 
compañías aseguradoras privadas en Estados Unidos no incluyen en sus 
pólizas como beneficio estándar la cirugía bariátrica. 


GENERALIDADES DE CIRUGÍA BARIÁTRICA 


Las operaciones bariátricas producen pérdida de peso a través de dos me- 
canismos. El más común es la restricción en el consumo de alimentos. La 
malabsorción de los alimentos ingeridos es el segundo mecanismo. Las 
operaciones de restricción pueden incluir o no componentes pequeños de 
malabsorción. Las operaciones de malabsorción pueden tener algún com- 


(UN or Agencias gubernamentales y sociedades 
científicas que apoyan a la cirugía bariátrica como 
tratamiento estándar para la obesidad grave 


Centers for Medicare and Medicaid Services 
National Institute of Health 

US Department of Veteran Affairs 

US Department of Defense 

The Obesity Society 

American College of Physicians 

American Diabetes Association 

American Dietetic Association 

American Association of Clinical Endocrinology 
Association for Metabolic and Bariatric Surgery 
American College of Surgeons 

Society for Surgery of the Alimentary Tract 
Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons 


(doo P7 Tipos de operaciones bariátricas realizadas 
a menudo clasificadas con base 
en su mecanismo de acción 


Procedimientos de restricción 
Banda gástrica ajustable laparoscópica (LAGB) 
Gastrectomía en manguito (SG) 
Gastroplastia vertical con banda (VBG)? 
Procedimientos con malabsorción 
Derivación biliopancreática (BPD) 
Derivación yeyunoileal (JIB)? 
Procedimientos que combinan restricción con malabsorción 
Derivación gástrica en Y de Roux (RYGB) 
BPD con derivación duodenal (DS) 


“J 


Hoy en día realizadas con poca frecuencia y tienen sólo interés histórico. 


ponente de restricción, pero es consecuencia al aspecto de malabsorción 
de la operación. En el cuadro 27-3 se describen las operaciones realizadas 
más a menudo, enumeradas con base en el mecanismo de acción. 

Este capítulo se dirige a las operaciones enumeradas en el cuadro 27-3, 
sin importar si se realizan por vía laparoscópica o a través de un acceso 
abierto. Se sabe que otros procedimientos están disponibles y se realizan 
con poca frecuencia o bien no han sido aprobados por las compañías ase- 
guradoras, de forma que no se revisan en detalle. La gastrectomia en man- 
guito se incluye porque es una intervención quirúrgica que ha mostrado 
eficacia moderada y seguridad que son apoyadas por diversos estudios en 
las publicaciones médicas.* En el año 2008, la American Society for Meta- 
bolic and Bariatric Surgery declaró a la gastrectomía en manguito como el 
tratamiento quirúrgico de primera línea, apropiado, para la pérdida de 
peso. La gastroplastia vertical con banda, aunque es una de las operaciones 
aprobadas para el tratamiento quirúrgico de la obesidad grave con base en 
la NIH Consensus Conference de 1991,'* hoy en día se realiza con poca 
frecuencia por los malos resultados en la vigilancia a largo plazo,'® y es de 
interés histórico; por tanto se ha eliminado de los textos básicos como 
atención quirúrgica estándar. 


Evolución de la cirugía bariátrica 


En el decenio de 1950, las operaciones se realizaron por primera vez para 
tratar la hiperlipidemia con obesidad asociada.” Fueron derivaciones 
ileocólicas para limitar la absorción y se asociaban con complicaciones nu- 
tricionales graves con insuficiencia hepática en el posoperatorio. Más tar- 
de se diseñó la derivación yeyunoileal, la cual ganó aceptación a mediados 
del decenio de 1970.* También era una operación que producía malabsor- 
ción pero que desfuncionalizaba sólo una porción del intestino delgado. 
Las complicaciones de este procedimiento se manifestaron con mayor len- 
titud pero incluyen diarrea intensa, trastornos electrolíticos, desnutrición 
proteínico-calórica, cálculos renales e insuficiencia hepática. 

En 1969, Mason e Ito realizaron la primera derivación gástrica, en la 
cual se conectó un asa de yeyuno a una bolsa gástrica proximal transver- 
sal." La esofagitis por reflujo biliar era intensa en el posoperatorio, lo que 
originó que Griffin desarrollara una modificación en Y de Roux de la de- 
rivación gástrica en 1977.% La bolsa gástrica se alteró de transversal a ver- 
tical utilizando la porción superior de la curvatura menor. 

Durante el decenio de 1970, el fracaso de la derivación yeyunoileal dio 
origen a la mala reputación en general para la cirugía bariátrica entre los 
cirujanos que realizaron el procedimiento o que atendieron a pacientes 
que experimentaron sus complicaciones. Su reputación no mejoró con las 
variaciones con grapado gástrico, las cuales se hicieron más comunes al 
inicio del decenio de 1980. Tales operaciones consistían en la colocación 
de unas cuantas hileras de grapas parcialmente a través de la porción su- 
perior del estómago con fines de restricción. Esto se realizaba con facili- 
dad, y por tanto los cirujanos lo realizaron en grandes cantidades. La rotu- 
ra de la línea de grapado ocurría en forma predecible en un intervalo de 
meses o años, con la recuperación subsiguiente de peso. Estos procedi- 
mientos se añadieron a la lista de operaciones bariátricas fallidas.* 

En 1980, Mason”! describió la gastroplastia vertical con banda (VBG, 
vertical banded gastroplasty), un procedimiento de restricción en el cual se 
utilizaba el grapado para crear una bolsa gástrica proximal en la porción 
superior de la curvatura menor del estómago, con la colocación de una 
banda de restricción para formar sitio de salida gástrica hacia el resto del 


estómago. Esta operación produjo una pérdida inicial de peso excelente 
(50% del exceso de peso o más) con bajas tasas de morbilidad y mortali- 
dad. Se convirtió con rapidez en la operación bariátrica en Estados Unidos 
durante el decenio de 1980. Para inicios del decenio de 1990 se hizo evi- 
dente que los pacientes sometidos a VBG tendían a consumir un régimen 
alimentario líquido, rico en calorías y que recuperaban peso.” Un proble- 
ma de importancia fue la incidencia significativa de estenosis en el sitio de 
colocación de la banda. La pérdida de peso a largo plazo fue mala,'* y para 
el decenio de 1990 la derivación gástrica en Y de Roux (RYBG, Roux-en-Y 
gastric bypass) se volvió el procedimiento preferido para cirugía bariátrica 
en Estados Unidos. 

Mientras tanto, en Italia, Scopinaro había desarrollado y popularizado 
el procedimiento de derivación biliopancreática (BPD) a finales del dece- 
nio de 1970.” Este procedimiento, descrito con más detalle más adelante, 
junto con su modificación para incluir un cambio duodenal (DS), ha sido 
la única operación mayor para malabsorción que ha tenido éxito prolon- 
gado. Un grupo bastante selecto de cirujanos en todo el mundo aún usa la 
BPD y el DS; ambos representan hoy en día menos de 5% de las operacio- 
nes realizadas en Estados Unidos. 

En los decenios de 1980 y 1990 otros cirujanos reportaron la coloca- 
ción de bandas fijas en el estómago además del procedimiento de VBG. 
Kuzmak recibió el crédito por describir el de banda gástrica fija que dio 
origen al desarrollo de la operación de banda gástrica ajustable.”* 

En el decenio de 1990 se contó con el acceso laparoscópico para las 
operaciones bariátricas. Belachew et al. realizaron la primera operación de 
banda gástrica ajustable por laparoscopia (LABG, laparoscopic adjustable 
gastric banding) en 1994.” Wittgrove y Clark realizaron la primera deriva- 
ción gástrica en Y de Roux por vía laparoscópica (LRYGB, laparoscopic 
Roux-en-Y gastric bypass) en el mismo año. Como la primera operación 
era técnicamente mucho más fácil que la última, no es de sorprender que 
ganó gran aceptación y se realizó con frecuencia en Europa y Australia a 
finales del decenio de 1990. En el año 2001, la U.S. Food and Drug Admi- 
nistration aprobó el uso de la operación LAGB en Estados Unidos, y cons- 
tituyó el mayor porcentaje de operaciones bariátricas realizadas en dicho 
país; las cifras reportadas en el año 2007 sugieren que representó al menos 
25% o más de las operaciones bariátricas realizadas. Su aceptación parece 
haberse incrementado con rapidez por las campañas de publicidad de al- 
cance nacional. A partir de 1994, la operación LRYGB, un procedimiento 
técnicamente más difícil, se adoptó con gran lentitud a la práctica común. 
Cuatro años después del reporte inicial, sólo un puñado de centros hospi- 
talarios tenían experiencia significativa con este último procedimiento. 


La revolución bariátrica 


La revolución bariátrica es el término aplicado al periodo de cinco años de 
1998 a 2003, en el cual se realizaron numerosas operaciones de derivación 
gástrica en Estados Unidos, se incrementaron miembros de la American 
Society for Metabolic and Bariatric Surgery, aumentó el reconocimiento 
público, el interés y respeto profesional por el campo. Pocos centros médi- 
cos en Estados Unidos ofrecían el acceso laparoscópico para la cirugía ba- 
riátrica antes de 1998, pero muchos cirujanos bariátricos se encontraban 
interesados en el aprendizaje de operaciones bariátricas por acceso lapa- 
roscópico. Numerosos centros iniciaron programas de capacitación en ci- 
rugía bariátrica. 

Los cirujanos generales demostraron a lo largo del decenio de 1990 las 
mejorías en los resultados con operaciones laparoscópicas en lugar de los 
accesos abiertos. Los cirujanos bariatras deseaban extender el acceso lapa- 
roscópico a la cirugía bariátrica. Una vez que se superaron las limitaciones 
en la disponibilidad de instrumentos laparoscópicos para procedimientos 
bariátricos y una vez que el procedimiento se difundió a través de progra- 
mas de capacitación para dar origen a cirujanos bariátricos en centros con 
experiencia en estos procedimientos (unos cuantos centros hospitalarios 
de formación reciente), el campo literalmente explotó en términos de cre- 
cimiento. En la figura 27-1 se ilustra el volumen de procedimientos RYGB 
realizados durante los años previos y durante la revolución bariátrica. El 
número de procedimientos bariátricos registrados se incrementó en casi 
ocho veces y los miembros de la American Society for Metabolic and Baria- 
tric Surgery se triplicaron en ese periodo. El número de plazas para becario 
en cirugía de invasión mínima ofrecidas a los residentes titulados, la mayor 
parte de los cuales incluyen procedimientos de cirugía bariátrica como 
componente principal de los casos atendidos se incrementó de unos cuan- 
tos a 125 durante esos años. El reconocimiento público del procedimiento 
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Figura 27-1. Número de derivaciones gástricas en Y de Roux realizadas 
en Estados Unidos por año. (Datos de la Nationwide Inpatient Sample 


database.) 


aumentó de manera notoria porque algunas figuras públicas en los medios 
de comunicación se sometieron a la cirugía bariátrica. La disponibilidad 
amplia de la Internet para los posibles pacientes permitió una información 
mucho más amplia. Los pacientes que habían sido sometidos o que con- 
templaban la posibilidad de intervención quirúrgica podían comunicarse a 
través de la Internet. Los videos de operaciones bariátricas estuvieron dis- 
ponibles a través de medios de comunicación, lo que incluyó la televisión y 
la Internet. Muchos de los departamentos quirúrgicos en Estados Unidos 
que antes rechazaban el campo de la cirugía bariátrica contrataron ciruja- 
nos bariátricos y establecieron sus programas. Los hospitales sin dichos 
programas contrataron cirujanos de manera que pudieran ofrecer el servi- 
cio. Las presentaciones de cirugía bariátrica en los congresos quirúrgicos 
nacionales se volvieron un sitio común en lugar de congresos de cirugía 
bariátrica con acceso limitado. En sólo cinco años, el campo de experiencia 
creció más de lo que creció el campo de la cirugía general durante la intro- 
ducción de la laparoscopia, un decenio antes, y sufrió un cambio absoluto. 


Indicaciones 


Las indicaciones para realizar cirugía bariátrica son las descritas por la 
NIH Consensus Conference en 1991.** La única diferencia de importancia 
son los procedimientos que hoy en día se reconocen como los métodos 
estándar. Los procedimientos estándar fueron definidos por los Centers of 
Medicare and Medicaid Services en el año 2005 y se enumeran en el cuadro 
27-3, con la excepción de la gastrectomía en manguito. Esta última, aun- 
que a menudo no está incluida por las pólizas de aseguradoras en muchas 
áreas, parece estar destinada a tomar su sitio entre las opciones disponibles 
para cirugía bariátrica. La gastroplastia vertical con banda, aunque aún se 
enumera como procedimiento estándar y es incluida en muchas pólizas de 
aseguradoras, se utiliza menos a menudo. Por esta razón, como se mencio- 
nó antes, en este texto se eliminó la descripción detallada de dicho proce- 
dimiento. En el cuadro 27-4 se resumen las indicaciones para la realiza- 
ción de cirugía bariátrica. 


Contraindicaciones 


De todas las razones que evitan que un paciente que desea cirugía bariátri- 
ca se someta a la operación, las más comunes incluyen la inclusión del 


(UNDP ZA Indicaciones para cirugía bariátrica 


El paciente debe: 


1. Tener un índice de masa corporal (peso en kilogramos dividido entre el cua- 
drado de la talla en metros) > 40 con o sin enfermedades asociadas con 
obesidad. 


2. Índice de masa corporal de 35 a 40 con enfermedades asociadas. 
Además, se espera en estos pacientes: 

3. Que hayan fracasado con otros métodos terapéuticos para perder peso. 

4. Tener estabilidad psicológica. 


Adaptado de 1991 NIH Concensus Conference. '* 


procedimiento en las pólizas de seguro o la carencia de seguros. Asumien- 
do que el paciente cuente con una póliza de seguro o los medios económi- 
cos para la intervención quirúrgica, el siguiente paso es la aplicación de los 
criterios de los NIH. Una vez que el paciente califica para el procedimien- 
to con base en dichos criterios, entonces se valoran los aspectos médicos, 
sociales y psicológicos para identificar cualquier posible razón que evite el 
tratamiento quirúrgico. 

Los criterios de la NIH no establecen límites para edad y las opiniones 
de los cirujanos con respecto a varios aspectos varía ampliamente. Uno de 
los autores acepta un límite superior de edad de cerca de 60 años para pro- 
cedimientos LRYGB y no más de 65 años para LAGB. Hay raras excepcio- 
nes que se establecen para pacientes que parecen más jóvenes en compara- 
ción con su edad cronológica. Sin embargo, la mayoría de los pacientes con 
obesidad grave ha permanecido en dicho estado por decenios, con deterio- 
ro concurrente de los principales aparatos y sistemas como consecuencia de 
la obesidad. Así, pocos de ellos son “jóvenes desde el punto de vista fisioló- 
gico” en comparación con su edad cronológica y a menudo es cierta la ase- 
veración opuesta. Las razones para la restricción con base en la edad son 
dos: un gran número de pacientes jóvenes están interesados y son elegibles 
para cirugía bariátrica, y existe una gran posibilidad de un largo periodo de 
beneficios posoperatorios en términos de mejoría en la calidad de vida y 
longevidad con individuos jóvenes. Aunque esto representa en cierta medi- 
da un método de clasificación, hasta que la gran mayoría de pacientes que 
califiquen para operación puedan obtenerla, este método podrá justificarse. 
Más adelante en este capítulo se presentan más detalles con respecto a la 
cirugía bariátrica para individuos jóvenes y de edad avanzada. 

Los aspectos médicos que impiden que un paciente sea elegible para tra- 
tamiento quirúrgico incluyen la presencia de enfermedades clase IV de la 
clasificación de la American Society of Anesthesiologists, las cuales hacen que 
el tratamiento quirúrgico se acompañe de un riesgo muy elevado. La inesta- 
bilidad psicológica o la incapacidad para comprender las implicaciones de la 
operación propuesta y los cambios que ocasionará en términos de estilo de 
vida del paciente es también una contraindicación. El antecedente conocido 
y documentado de alcoholismo o drogadicción también es contraindicación 
para la operación. El tabaquismo es una contraindicación relativa y la nece- 
sidad de interrumpirlo varía con cada cirujano. Un trastorno de la alimenta- 
ción, en especial la bulimia, también es contraindicación para la operación. 
Los individuos no ambulatorios tienen contraindicación relativa para la 
operación, en especial si como consecuencia de la obesidad grave el pacien- 
te no puede llevar a cabo los cuidados personales o es probable que no los 
realice después de la operación. En la experiencia de los autores, tales pa- 
cientes tienen morbilidad excesiva además de que a menudo es difícil brin- 
dar instalaciones para los cuidados posoperatorios a causa del tamaño y li- 
mitación de la capacidad física del individuo. Algunos pacientes perciben a 
la operación bariátrica como una “bala mágica” para la cual sólo deben pre- 
sentarse y después de lo cual no será necesario realizar cambios sustantivos 
en los estilos de alimentación o de vida. Aunque puede ser difícil detectar 
esta actitud en una sola consulta, la acumulación de evidencia sugiere que 
tal percepción por parte del paciente es una razón válida para negar la inter- 
vención quirúrgica. En la misma forma, las conductas inapropiadas, poco 
cooperadoras o de intimidación durante el periodo preoperatorio a menudo 
anticipan problemas posoperatorios y pueden constituir una razón para ne- 
gar la atención quirúrgica. Por último, la falta de apoyo social suficiente, 
entornos domésticos sin apoyo o extremadamente pobres, o bien, cónyuges 
o familiares hostiles pueden ser contraindicación para el tratamiento qui- 
rúrgico, porque es importante un entorno de apoyo para optimizar los resul- 
tados una vez que el paciente es dado de alta del hospital. En el cuadro 27-5 
se resumen las contraindicaciones relativas para la intervención quirúrgica. 


ASPECTOS PREOPERATORIOS 


Selección de pacientes 


La selección de pacientes para cirugía debe basarse en una valoración 
multidisciplinaria. El paciente por lo general ha sido estudiado por su mé- 
dico de atención primaria antes del envío y por lo común se han atendido 
los problemas médicos mayores. Decidir si el paciente satisface los crite- 
rios de los NIH y si se dispone de una póliza de seguro que incluye los 
gastos puede ser analizado por las oficinas administrativas, y confirmarse 
y documentarse antes de la primera consulta. 

La valoración preoperatoria del paciente para cirugía bariátrica debe 
incluir la valoración por un nutricionista como una valoración indepen- 


(dolio AA Contraindicaciones relativas para la cirugía 
bariátrica? 


1. Enfermedades graves que hacen prohibitivo el riesgo quirúrgico y anestési- 
co (clase IV de la American Society of Anesthesiologists). 


2. Incompetencia mental que evita que el paciente comprenda el procedi- 
miento. 


3. Incapacidad o renuencia del paciente para modificar su estilo de vida en el 
posoperatorio. 


Dependencia al alcohol, drogas u otras sustancias. 

Bulimia no controlada u otro trastorno de la alimentación. 
nestabilidad psicológica. 

ndividuo que no puede ambular. 

El paciente percibe a la cirugía como un “tratamiento mágico”. 


OI 


9. La familia no está de acuerdo, entorno familiar y domiciliario sin apoyo. 


10. Falta de apego terapéutico. 


* Estas contraindicaciones relativas deben sopesarse contra los beneficios potenciales de la 
cirugía, la cual podría ser el único tratamiento que ocasione una pérdida de peso significati- 
va y mejoría clínica en pacientes con alto riesgo. 


diente y de gran importancia. El análisis cuidadoso de los hábitos de ali- 
mentación del paciente, su conciencia personal y percepción son de gran 
importancia. Es importante una estimación de la motivación del paciente 
para modificar sus hábitos de alimentación. Un nutricionista con expe- 
riencia en pacientes obesos puede ser útil para predecir qué pacientes 
cumplirán o no con los cambios recomendados en el estilo de vida en el 
posoperatorio. Antes de la realización de la operación es necesario el ase- 
soramiento nutricional específico y la educación. 

Se debe realizar valoración psicológica con base en los criterios de al- 
gunas compañías aseguradoras. En la opinión de los autores, el principal 
beneficio de esta valoración es establecer en qué forma los pacientes per- 
ciben la operación y si ellos tienen una comprensión realista de los cam- 
bios en el estilo de vida que son necesarios para obtener resultados ópti- 
mos. Los psicólogos o psiquiatras a menudo diagnostican depresión no 
diagnosticada con anterioridad, la cual se detecta en casi 40% de los pa- 
cientes preoperatorios cuando son sometidos a detección cuidadosa. Se 
cree que el tratamiento de la depresión mejorará los resultados posopera- 
torios. 

La mayoría de los pacientes enviados a los autores y que se han some- 
tido a análisis con base en los estándares de los NIH son elegibles para 
cirugía bariátrica. Algunos no aceptarán el procedimiento después de 
completar las sesiones educativas y de asesoramiento. Se recomienda la 
entrega de información escrita y presentaciones verbales de varias horas 
de duración por equipos multidisciplinarios para educar a los pacientes 
en el posoperatorio con respecto a los procedimientos quirúrgicos bariá- 
tricos y los resultados esperados, así como las posibles complicaciones. 
Los pacientes informados y preparados estarán mucho más dispuestos a 
apegarse al régimen terapéutico con los cambios perioperatorios y pos- 
operatorios en cuanto a la conducta y hábitos de alimentación. Algunos 
pacientes que rechazan el procedimiento regresarán para una nueva valo- 
ración en el futuro cuando empeoren las enfermedades relacionadas con 


obesidad. 


Preparación preoperatoria 


En el periodo preoperatorio se revisan y se llevan a una situación óptima 
las enfermedades asociadas y otros problemas médicos. Se identifican y 
tratan problemas médicos que podrían no haberse diagnosticado. Es im- 
portante la detección de enfermedades ocultas como arteriopatía corona- 
ria en pacientes de más de 50 años de edad. Para tales pacientes o para 
aquellos con cardiopatía conocida, los autores recomiendan una valora- 
ción cardiológica en el preoperatorio, la cual por lo común incluye electro- 
cardiograma, ecocardiografía, prueba de esfuerzo y quizá cateterismo car- 
diaco. La apnea obstructiva del sueño es otro trastorno que a menudo no 
se diagnostica en el preoperatorio en la población con obesidad grave. Los 
pacientes con antecedente de ronquidos fuertes, cansancio matutino du- 
rante la marcha y que se quedan dormidos con facilidad mientras condu- 
cen o permanecen sentados tienen una alta probabilidad de padecer apnea 
obstructiva del sueño. Está indicado un estudio diagnóstico del sueño. Un 
reporte sugiere que la incidencia de apnea del sueño en pacientes con obe- 


sidad grave, cuando se realizan en forma sistemática estudios del sueño, 
puede ser cercana a 80%.” Una vez que se establece el diagnóstico de ap- 
nea del sueño, los pacientes deben recibir tratamiento con dispositivos con 
presión positiva en las vías respiratorias. El uso de este sistema en el perio- 
do posoperatorio inmediato es de especial importancia para evitar episo- 
dios de hipoxia y las arritmias cardiacas que podrían sobrevenir. El asma y 
el síndrome de hipoventilación por obesidad son otras neumopatías signi- 
ficativas que a menudo requieren tratamiento preoperatorio. El síndrome 
de hipoventilación de la obesidad se define como una presión parcial de 
oxígeno arterial en reposo <55 mmHg y presión parcial del dióxido de car- 
bono arterial en reposo >47 mmHg, con hipertensión pulmonar y polici- 
temia concomitantes. Está indicada la valoración por un neumólogo para 
pacientes con síndrome de hipoventilación. La unidad de cuidados inten- 
sivos posoperatorios, que rara vez se utiliza después de cirugía bariátrica, 
está indicada para estos pacientes, con base en la opinión de los autores. 

Para pacientes con GERD activa que reciben medicamentos, se reco- 
mienda la realización preoperatoria de endoscopia de tubo digestivo alto 
para descartar esófago de Barrett y lesiones intrínsecas del estómago o 
duodeno. Esto es en especial cierto para pacientes en quienes se realizará 
LRYGB, en los cuales es difícil la inspección posoperatoria de la porción 
distal del estómago y el duodeno. Varios estudios han documentado la 
incidencia considerable de enfermedad preoperatoria identificada en en- 
doscopia de tubo digestivo alto con endoscopio flexible en esta población 
de pacientes, así como en la incidencia pequeña, pero no insignificante de 
enfermedades ocasionadas por la alteración en el procedimiento quirúrgi- 
co planificado originalmente.** En la experiencia de los autores, en la 
University of Virginia Medical Center, dichas enfermedades se encontraron 
en el 4.6% de los individuos explorados.* 

En pacientes que reciben anticoagulantes por prótesis valvulares car- 
diacas o tromboembolia venosa reciente debe iniciarse tratamiento anti- 
coagulante en el periodo perioperatorio. Las opciones incluyen interrup- 
ción total de la warfarina cinco días antes de la operación, para después 
continuar con la administración de heparina de bajo peso molecular 
por vía subcutánea hasta el reinicio de la warfarina en el posoperatorio. 
Otro método consiste en la hospitalización preoperatoria para la anticoa- 
gulación intravenosa con heparina, la cual se suspende 6 h antes de la ope- 
ración. 

Los individuos con antecedentes importantes de tromboembolia veno- 
sa o con múltiples factores de riesgo para tromboembolia venosa posope- 
ratoria son elegibles para la colocación preoperatoria de un filtro transito- 
rio en la vena cava inferior, que se coloca el día previo a la operación por 
cardiólogos intervencionistas y que se retira más tarde, tres a seis semanas 
después de la operación. Los resultados de los autores con dichos trata- 
mientos han sido excelentes, con poca morbilidad y prevención eficaz de 
embolia pulmonar significativa en tales pacientes. 

Los autores realizan un estudio ecográfico del abdomen en pacientes 
sometidos a LRYGB con vesícula biliar para descartar presencia de cálcu- 
los biliares. Una vez que se han descubierto los cálculos, se recomienda la 
colecistectomía laparoscópica simultánea. Otro método consiste en diferir 
la colecistectomía hasta después del procedimiento LRYGB si el paciente 
se encuentra asintomático. Un análisis reciente de la experiencia de los 
autores con este método en la University of Virginia mostró un incremento 
promedio del tiempo quirúrgico de casi 30 min para LRYGB en compara- 
ción con RYGB sin incremento en el tiempo de hospitalización o en la 
morbilidad.** Un estudio inicial realizado en Pittsburgh demostró incre- 
mento en la estancia hospitalaria para pacientes sometidos a colecistecto- 
mía simultánea.*? Cuando el paciente no tiene cálculos biliares en la eco- 
grafía preoperatoria, los autores siguen las recomendaciones de estudios 
previos, los cuales muestran que la administración profiláctica de ursodiol 
a dosis de 300 mg cada 12 h disminuye la incidencia de formación de 
cálculos biliares después de RYGB a casi 4%.** Existe controversia con res- 
pecto a la utilidad de la colecistectomía laparoscópica simultánea al mo- 
mento de la LAGB. El método conservador consiste en no realizar tal 
operación, dada la pequeña posibilidad de fuga biliar, que daría origen a la 
infección de la prótesis. Se han publicado datos insuficientes con respecto 
al tema para establecer recomendaciones basadas en evidencias. Otro as- 
pecto de utilidad de la ecografía preoperatoria del abdomen es la valora- 
ción del tamaño del hígado y su composición. Una ecografía de un hígado 
agrandado, adiposo en un paciente programado para LAGB o LRYGB 
debe alertar al cirujano con respecto a posibles dificultades técnicas en la 
separación y exposición del hígado. Los autores han convertido proce- 
dimientos laparoscópicos a abiertos e incluso han suspendido el procedi- 
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miento cuando se detecta un hígado excesivamente grande. La identifica- 
ción de un trastorno antes de la operación permite que el paciente consuma 
un régimen alimentario con bajo contenido calórico para reducir el tama- 
ño del hígado en el preoperatorio. 

Algunos cirujanos requieren que el paciente consuma un régimen ali- 
mentario bajo en calorías en el periodo preoperatorio inmediato, insis- 
tiendo en la pérdida de peso antes de continuar con la intervención qui- 
rúrgica. Algunos datos indican que esta pérdida en el preoperatorio puede 
mejorar los resultados. En tales estudios se detectó el hecho de que los 
pacientes con mayor apego y pérdida de peso en el preoperatorio también 
mostrarán más apego terapéutico en el posoperatorio, lo cual modifica los 
resultados posoperatorios. La pérdida de peso preoperatoria no es necesa- 
ria para lograr buenos resultados por la operación, porque muchos ciruja- 
nos no requieren de la pérdida de peso preoperatoria y aun así obtienen 
buenos resultados. Solicitar a los pacientes que pierdan peso en el preope- 
ratorio hace surgir el dilema de si ellos lo lograrán o no, para que más 
tarde se les nieguen los beneficios del tratamiento quirúrgico. 

Otra preparación habitual para la intervención quirúrgica incluye la 
medición basal de las cifras de gases en sangre arterial. Esto es de especial 
importancia para todo paciente con enfermedad pulmonar significativa o 
síndrome de hipoventilación por obesidad, porque la cifra inicial “nor- 
mal” para dicho paciente debe conocerse por si fuera necesario utilizar un 
respirador mecánico en el posoperatorio. 

Se recomienda la valoración de la función tiroidea en el preoperatorio, 
porque no es raro el hipotiroidismo en esta población de pacientes. Se 
realizan estudios de química sanguínea, pruebas de función hepática y 
pruebas habituales de detección en sangre. Los análisis en sangre valoran 
parámetros nutricionales iniciales y por lo común revelan bajas concen- 
traciones de hierro y vitamina D. El déficit de hierro es común en las mu- 
jeres que menstrúan, sean obesas o no, en tanto que también se ha obser- 
vado déficit de vitamina D.*4 Aún no está claro si deben corregirse las 
concentraciones bajas de vitamina D en el preoperatorio, porque no se ha 
definido su influencia en los resultados clínicos. 

La educación preoperatoria del paciente es importante para hacer én- 
fasis en eventos importantes del periodo perioperatorio, en la evolución 
esperada en el posoperatorio y las instrucciones para la actividad y régi- 
men alimentario en el posoperatorio. Las expectativas de los autores para 
los pacientes incluyen ambulación en el día de la operación, apego estricto 
a las instrucciones de alimentación en el posoperatorio, tomar comple- 
mentos vitamínicos y de minerales recomendados y seguir un plan regular 
de ejercicios. 


Aspectos de anestesiología 


En todo paciente sometido a cirugía bariátrica está indicada la valoración 
preoperatoria por el servicio de anestesiología, a fin de confirmar que se 
han valorado y tratado en forma óptima las enfermedades concomitantes. 
También incluye la valoración cardiopulmonar antes mencionada para 
identificar cualquier enfermedad subyacente que necesite tratamiento 
preoperatorio con el fin de disminuir la morbilidad perioperatoria por 
complicaciones cardiopulmonares. 

Es importante que el anestesiólogo tenga experiencia en anestesia ge- 
neral en pacientes bariátricos para un procedimiento quirúrgico bariátri- 
co. No existe duda de que la participación consistente en anestesiólogos 
selectos y expertos especializados en atención de pacientes bariátricos re- 
ducirá al mínimo la morbilidad en los resultados quirúrgicos. La comuni- 
cación perioperatoria y transoperatoria entre el equipo de anestesiología y 
el equipo quirúrgico es de particular importancia durante operaciones ba- 
riátricas con el fin de facilitar la realización de la operación así como evitar 
complicaciones por el procedimiento. 

Las dos principales dificultades que enfrenta el anestesiólogo cuando 
se administra anestesia general a individuos con obesidad grave son los 
accesos vasculares y el tratamiento de las vías respiratorias. Ambos son 
significativamente más difíciles en la población obesa que en la población 
con peso normal. El acceso venoso central es en ocasiones el único méto- 
do disponible para lograr un acceso intravenoso fiable. El acceso a ambas 
extremidades superiores durante el procedimiento es la medida estándar 
en las salas de operaciones, pues permite la colocación de catéteres intra- 
venosos de grueso calibre en casos de episodios de hemorragia intraabdo- 
minal. El cateterismo yugular a menudo es muy difícil por la presencia de 
tejido adiposo del cuello. Si no son factibles los accesos centrales se utiliza 
el acceso subclavio. 


El tratamiento de la vía respiratoria en pacientes con obesidad grave a 
menudo es un reto importante para el anestesiólogo y debe llevarse a cabo 
de la mejor manera para evitar morbilidad significativa. La intubación con 
endoscopio asistido con video se ha utilizado con éxito en algunas institu- 
ciones para el tratamiento de la vía respiratoria difícil. El laringoscopio de 
fibra Óptica se utiliza más a menudo para intubaciones difíciles cuando el 
laringoscopio estándar no proporciona una visión óptima. Para los casos 
más difíciles de clase IV o incluso de clase III, se utiliza la intubación guia- 
da por fibra óptica. Una vez más, la experiencia es fundamental para lo- 
grar un intubación apropiada en esta población de pacientes. La oxigena- 
ción previa por 3 min o más antes de la intubación se realiza en pacientes 
con obesidad grave para proporcionar un periodo de seguridad durante la 
intubación en casos de intubación difícil. Sin embargo, la desaturación 
debe corregirse de inmediato con el restablecimiento de la ventilación con 
oxígeno, porque este grupo de pacientes no tolera la desaturación prolon- 
gada sin consecuencias cardiopulmonares adversas. 

El anestesiólogo debe comprender y tratar las alteraciones en la fun- 
ción cardiopulmonar por el uso del neumoperitoneo durante procedi- 
mientos bariátricos por laparoscopia. Tales alteraciones incluyen efectos 
de la absorción de dióxido de carbono sobre la ventilación por minuto, la 
posibilidad de bradiarritmias y de disminuir el pH sistémico en procedi- 
mientos más prolongados en pacientes con enfermedades cardiopulmo- 
nares preexistentes. Es necesaria la vigilancia de gases en sangre arterial de 
este último grupo de pacientes por el equipo de anestesiología; en tales 
pacientes una medida estándar consiste en la colocación de un catéter en 
arteria radial.* 

La farmacocinética difiere en los individuos con obesidad grave. Los 
factores que afectan los cambios en el volumen de distribución incluyen 
una fracción de agua corporal total menor a la normal, mayor contenido 
de tejido adiposo, alteración de la unión a proteínas e incremento del vo- 
lumen sanguíneo. Deben considerarse posibles cambios en las funciones 
hepática y renal cuando se administran fármacos. 

Las alteraciones en el metabolismo de fármacos anestésicos específicos 
en individuos con obesidad grave incluyen un mayor volumen de distribu- 
ción del tiopental, que causa prolongación del efecto del fármaco. La dosis 
debe calcularse con base en el peso corporal magro. Las benzodiazepinas 
también muestran una fase de eliminación prolongada, lo que ocasiona 
persistencia de sus efectos. Hay incremento de la actividad de la seudoco- 
linesterasa en pacientes con obesidad grave, de forma que se requieren 
dosis más elevadas de pancuronio. Se incrementa el metabolismo del en- 
flurano en comparación con una persona de tamaño promedio, por lo que 
deben utilizarse dosis más bajas de este fármaco. 


PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS BARIÁTRICOS 


Procedimientos laparoscópicos 
en comparación con abiertos 


Los procedimientos descritos más adelante utilizan un acceso laparoscó- 
pico como método habitual. La derivación gástrica en Y de Roux (RYGB), 
la derivación biliopancreática (BPD, biliopancreatic diversion) y la deriva- 
ción duodenal (DS, duodenal switch) aún se realizan con acceso abierto, y 
tales métodos se han documentado como seguros y eficaces. Con el acceso 
laparoscópico se ha demostrado disminución en las complicaciones de las 
heridas, alta hospitalaria más temprana con menores tasas de complica- 
ciones a 30 días, lo que favorece claramente el uso de esta técnica cuando 
sea factible.:6% Además, se ha confirmado la suposición lógica de que es 
beneficioso evitar traumatismos hísticos mayores relacionados con inci- 
siones grandes en la pared abdominal para la recuperación del paciente. 
De mayor importancia, el interés del paciente en la cirugía bariátrica se ha 
incrementado en forma espectacular una vez que el acceso laparoscópico 
estuvo disponible para estos procedimientos, en especial RYGB. En Esta- 
dos Unidos, el número anual de procedimientos RYGB en el decenio de 
1990 fue de casi 20 000, pero en el año 2003 alcanzó 130 000 (fig. 27-1).° 
En el siglo xx1, la mayoría de los pacientes elegibles para cirugía bariátrica 
recibe información suficiente con respecto a las opciones de cirugía para 
buscar a un cirujano que realice cirugía bariátrica laparoscópica, siempre 
y cuando se encuentre disponible a una distancia razonable del domicilio 
del paciente. 

Cuando se utiliza el acceso quirúrgico abierto para estos procedimien- 
tos, el método más común consiste en realizar una incisión en la línea 
media en la porción superior del abdomen. Algunos cirujanos tienen tasas 


de éxito excelente con incisiones subcostales izquierdas para realizar 
RYGB.“° Los separadores mecánicos permiten la exposición adicional 
para la cirugía abierta y está indicado su uso. El cierre de la herida en inci- 
siones en la línea media por lo común se realiza con material de sutura 
monofilamentoso de grueso calibre para la aponeurosis, pero las preferen- 
cias de los cirujanos varían. Está indicada una hemostasia e irrigación me- 
ticulosa del tejido subcutáneo antes del cierre de la piel. Se ha demostrado 
que el uso de drenes incrementa las infecciones de las heridas. Los autores 
han encontrado que dejar colocadas las grapas cutáneas por intervalos 
más prolongados es beneficioso para evitar la dehiscencia prematura de la 
piel, que a su vez ocasiona infecciones más graves de la herida. Cualquier 
secreción preocupante en la incisión quirúrgica requiere la exploración de 
la herida para confirmar que no exista una infección hística aponeurótica 
profunda. 

La laparoscopia es el método utilizado con mayor frecuencia para pro- 
cedimientos quirúrgicos bariátricos. En el cuadro 27-3 se enumeran las 
operaciones que se revisan más adelante, clasificadas con base en su meca- 
nismo de acción. Como queda implícito en el nombre de banda gástrica 
ajustable por acceso laparoscópico (LAGB, laparoscopic adjustable gastric 
banding), prácticamente todos los procedimientos de banda gástrica se 
realizan con este acceso, al igual que la gastrectomía en manguito, aunque 
la nomenclatura de esta operación no incluya el término laparoscópica. La 
mayor parte de las operaciones de derivación gástrica se realizan por vía 
laparoscópica (LRYGB). La BPD y DS son procedimientos quirúrgicos 
que causan malabsorción y que se realizan con poca frecuencia en Esta- 
dos Unidos. Cuando se llevan a cabo, se emplea un acceso abierto, pero en 
algunos centros hospitalarios también se emplea el acceso laparoscópico. 

La cirugía laparoscópica requiere de conocimientos y habilidades que 
hoy en día se han vuelto parte estándar de la capacitación quirúrgica. Con- 
cluir con éxito el curso Fundamentals of Laparoscopic Surgery de la Society 
of Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons*! se ha vuelto un requisito 
obligatorio para todos los residentes de cirugía en Estados Unidos que 
desean ser certificados por el American Board of Surgery. 

La laparoscopia inicia con la creación de un neumoperitoneo en forma 
segura, lo que a menudo es un paso difícil en pacientes bariátricos. Los 
autores encontraron que el uso de un gancho de traqueostomía introduci- 
do a través de una incisión del tamaño de un trocar para elevar la aponeu- 
rosis en la región subcostal izquierda es muy útil y facilita la colocación de 
la aguja de Veress en una ubicación apropiada para la creación de neumo- 
peritoneo. En general, el uso de un acceso de Hasson para crear un neu- 
moperitoneo en población bariátrica es problemático por el grosor de la 
pared abdominal. En pacientes con pared abdominal extremadamente 
gruesa, se utilizan trocares extralargos para la cirugía laparoscópica. 

La presión de neumoperitoneo que se utiliza cuando se realizan proce- 
dimientos de cirugía bariátrica por lo común es de 15 a 18 mmHg. Es 
obligado el uso de un insuflador de alto flujo a fin de mantener el neumo- 
peritoneo para que permita una visualización adecuada y segura. El uso de 
un telescopio angulado es de gran utilidad. La instrumentación para reali- 
zar cirugía bariátrica laparoscópica ha mejorado en forma espectacular en 
los últimos 15 años y continúa mejorando. Los autores están a favor del 
uso de ciertos instrumentos laparoscópicos, como grapadoras y bisturí 
eléctrico con capacidades de corte y coagulación, incluso si es necesaria la 
conversión a un acceso abierto. 

La conversión a un acceso abierto es apropiada en circunstancias en las 
cuales la seguridad del paciente podría verse comprometida por la persis- 
tencia del acceso laparoscópico. En el cuadro 27-6 se enumeran las razo- 
nes apropiadas para la conversión a una incisión abierta así como para 
ciertas situaciones que si se conocen de antemano, son indicación para ini- 
ciar con cirugía abierta, por ejemplo la presencia de una hernia incisional 
grande en la porción superior del abdomen o antecedente conocido de 
adherencias intraabdominales. La conversión a un procedimiento abierto 
no debe percibirse como falla del cirujano y tampoco se debe insistir en 
continuar con un acceso laparoscópico si la operación no progresa o si ya 
hubiera complicaciones peores que se corregirían con mayor rapidez utili- 
zando un acceso abierto. La seguridad del paciente es el método ideal para 
establecer el momento oportuno y lo apropiado de la conversión. Por lo 
común, si es necesaria la conversión, es mejor llevarla a cabo en etapas 
tempranas de la operación, en la medida de lo posible. 

Algunos cirujanos bariatras han adoptado un acceso asistido con la 
mano para la realización de cirugía bariátrica. En algunos casos esta técni- 
ca se utiliza en forma transitoria cuando un cirujano con experiencia en 
cirugía abierta realiza la transición a cirugía bariátrica laparoscópica. La 


CUADRO 27-6 


Indicaciones para la conversión de cirugía 
laparoscópica a abierta 


1. Incapacidad para establecer un neumoperitoneo adecuado. 
2. Reacciones hemodinámicas adversas al neumoperitoneo. 


3. Adherencias intraabdominales que eviten un acceso seguro o que constitu- 
yan una dificultad excesiva para lograr el acceso al abdomen. 


4. Hepatomegalia tal que la separación no sea factible o se dificulte la visualiza- 
ción de órganos incluso con la separación. 


5. Complicaciones transoperatorias como hemorragia que se trata mejor con 
un acceso abierto. 


6. Pared abdominal excesivamente gruesa que evita el acceso o manipulación 
adecuados del trocar. 


7. Gran hernia de la pared abdominal que puede repararse de manera óptima al 
mismo tiempo utilizando la misma incisión. 


mayoría de los cirujanos bariatras encuentra problemas por el grosor de 
la pared abdominal sobre el antebrazo del cirujano, por la posibilidad 
de infecciones y hernias incisionales en el sitio de acceso y la ausencia de 
mejores resultados en comparación con los accesos completamente lapa- 
roscópicos, por lo que no se recomienda el uso de este método en forma 
sistemática. 


Vigilancia posoperatoria 


La vigilancia a corto plazo se define como los dos años siguientes al pro- 
cedimiento. Es de esperarse que ésta se lleve a cabo en la mayor parte 
de los pacientes sometidos a cirugía bariátrica. Por desgracia, incluso con 
las mejores prácticas en Estados Unidos, por la falta de un sistema de sa- 
lud centralizado o de registros, es loable una vigilancia de 90% o más a 
un año, la cual se reporta en la mayor parte de las series de caso. Las reco- 
mendaciones para los centros bariátricos que desean ser calificados como 
centros de excelencia son vigilancia de 75% de los pacientes a cinco años 
después de operaciones de restricción y de 90% para operaciones con 
malabsorción. Sin embargo, estas recomendaciones asumen la presencia 
de un sistema que intenta la vigilancia máxima posible y por tanto debe 
ser capaz de producir tales resultados. Aunque un sistema puede estar en 
posición de generar múltiples intentos para que el paciente regrese a las 
revisiones posoperatorias, sin el apego de éste tales sistemas son suscepti- 
bles de falla. 

Los objetivos de la vigilancia a corto plazo son mejorar la atención del 
paciente en el periodo posoperatorio y colaborar en el ajuste a nuevos mo- 
dos de alimentación, ejercicio y modificación de los patrones de estilo de 
vida, identificación temprana de complicaciones posoperatorias y reco- 
mendar medidas para limitar tales complicaciones. Los datos objetivos 
que deben obtenerse para todas las operaciones bariátricas incluyen el 
peso perdido, cambios en el BMI, corrección o mejoría de enfermedades 
asociadas a cualquier evento adverso o complicación que ocurra. De ma- 
nera óptima, también se utiliza la medición de la calidad de vida con el 
cuestionario Short Form-36 General Health Survey a fin de valorar la efica- 
cia. Los datos de vigilancia a largo plazo proporcionan un buen reflejo de 
la seguridad del procedimiento, pero sólo ofrecen una estimación de su 
eficacia con respecto a la pérdida de peso y el efecto sobre la resolución de 
las enfermedades asociadas. 

La vigilancia a mediano plazo, definida como la vigilancia por dos a 
cinco años, y la vigilancia a largo plazo, que se define por aquella que se 
lleva por más de cinco años son los únicos métodos a través de los cuales 
se valora la verdadera eficacia a largo plazo de las operaciones bariátricas. 
Las operaciones que al inicio parecen bastante prometedoras, como VBG 
o incluso la derivación yeyunoileal demostraron tener deficiencias signifi- 
cativas en cuanto a eficacia (VBG)* y seguridad (derivación yeyunoileal)% 
en los periodos de vigilancia a largo y mediano plazos, respectivamente. 
Otros procedimientos de gastroplastia con grapas no demostraron eficacia 
en la vigilancia a largo plazo. '® 

Por desgracia, a la fecha no existe un método estandarizado para re- 
portar los resultados después de cirugía bariátrica. Las publicaciones idea- 
les incluyen el número de pacientes, descripción de la técnica quirúrgica, 
tasa de conversión a procedimiento abierto si esto es aplicable, número de 
pacientes incluidos en los datos de vigilancia por año, porcentaje de pa- 
cientes que continuaron en vigilancia, pérdida de peso (por lo común ex- 
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presado como porcentaje de exceso de peso), BMI inicial y subsiguiente, 
información con respecto a las complicaciones, tasa de mortalidad, reso- 
lución de enfermedades asociadas y otros datos de calidad de vida. No 
todas las publicaciones incluyen todos los elementos. Existen sólo unos 
cuantos estudios que se han realizado en forma prospectiva, con asigna- 
ción al azar y que comparan el tratamiento quirúrgico bariátrico y médico 
o bien hacen comparación entre diferentes procedimientos quirúrgicos 
bariátricos o vías de acceso (p. ej., laparoscópica o abierta). Se necesita en 
el futuro una mejoría en el diseño de los estudios y en los métodos de re- 
porte de datos, que deben ser más completos. 

La vigilancia posoperatoria para las diversas operaciones que se descri- 
ben más adelante tiene algunos aspectos generales en común. Éstos inclu- 
yen una consulta poco después de la operación para valorar la cicatriza- 
ción de la herida, la tolerancia al consumo de alimentos por vía oral, 
ajustes a la operación y restablecimiento de la actividad, así como para 
confirmar la nutrición posoperatoria y el plan de ejercicio. Está indicada 
la vigilancia periódica para todos los procedimientos, con el objeto de do- 
cumentar los aspectos antes enumerados para reportes óptimos de los re- 
sultados. Es esencial el tratamiento multidisciplinario en el posoperatorio 
para la vigilancia de la misma forma que se llevó a cabo durante el preope- 
ratorio o aun con mayor intensidad. Las sesiones de asesoramiento regular 
con el nutriólogo están indicadas por al menos el primer año después de la 
operación. Debe contarse con apoyo psicológico según sea necesario para 
ayudar al paciente a ajustarse a los cambios importantes en el estilo de 
vida. Los grupos de apoyo orientados al paciente pueden añadir utilidad 
significativa a los preparativos para la operación y el ajuste después de la 
misma. La proximidad geográfica con el hospital mejora la capacidad del 
paciente para acudir a las sesiones. 

La experiencia combinada de los autores en cirugía bariátrica los ha 
llevado concluir que sin importar cuál sea la operación realizada, los pa- 
cientes pueden lograr éxito a largo plazo si realizan las modificaciones en el 
estilo de vida y en alimentación que la operación les permite adoptar. 
La continuación del ejercicio es parte de los cambios cotidianos asociados 
con mayor tasa de conservación de la pérdida de peso. El evitar bocadillos 
y otras conductas de malos hábitos alimentarios también es importante. 
La mayoría de los pacientes aceptan la metamorfosis que produce la ope- 
ración bariátrica, de forma que pueden mantener sus nuevos hábitos de 
alimentación, las modificaciones en el estilo de vida y en el ejercicio para 
beneficiarse de la mejoría continua de la salud, de la imagen personal y 
bienestar. Si el paciente logra estos patrones de conducta, en opinión de 
uno de los autores (BS) éste es el principal factor que determina si es apro- 
piado considerar una cirugía adicional o de revisión en respuesta al au- 
mento de peso. 


Banda gástrica ajustable por laparoscopia 


Antecedentes 


La colocación de banda gástrica ajustable por laparoscopia (LAGB) impli- 
ca la colocación de una banda de silicona inflable alrededor de la porción 
proximal del estómago. La banda se une a un sistema de reservorio que 
permite el ajuste del grosor de la misma. Dicho sistema tiene un acceso a 
través de un extremo colocado por vía subcutánea, similar a los accesos 
para catéteres venosos centrales para quimioterapia. En la figura 27-2 se 
muestra colocado el aparato de LAGB. 

Se han utilizado dos tipos principales de bandas para este procedi- 
miento. El sistema original Lap-Band Adjustable Gastric Banding es el que 
se utiliza con mayor frecuencia. El sistema de banda gástrica ajustable de 
origen sueco (banda Realize) es un poco más amplio que el sistema Lap- 
Band.* Ambos cuentan con un sitio de acceso, aunque ambos tienen dife- 
rencias en el perfil y métodos de fijación a la aponeurosis. 


Técnica 


La colocación de los sitios de acceso para LAGB varía entre los cirujanos. 
Por lo común se utilizan dos trocares para las manos del cirujano, uno o 
dos para el ayudante, un trocar para la colocación del telescopio y un tro- 
car más para el separador hepático. 

Se coloca al paciente en posición de Trendelenburg invertida y el pro- 
cedimiento inicia con la división del peritoneo en el ángulo de His, más 
tarde se lleva a cabo la división del ligamento gastrohepático en su por- 
ción avascular (porción flácida) para exponer la base del pilar derecho del 


Figura 27-2. llustración del procedimiento de banda gástrica ajustable 
colocada por laparoscopia. (Reproducida con autorización de Austrheim- 
Smith |, et al: Evolution of bariatric minimally invasive surgery, en Schauer PR 
et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 
2007, p 21.) 


diafragma. Si hay hernia hiatal, se repara en este momento y se utiliza la 
resección esofágica posterior estándar para exponer el pilar y realizar 
la reparación con material de sutura. Se introduce una pinza de sujeción 
(Lap-Band) o un instrumento de diseño especial (Realize) sobre la base de 
la superficie anterior del pilar diafragmático, de derecha a izquierda, sa- 
liendo en el ángulo de His en el área en que se dividió el peritoneo (fig. 
27-3). A continuación se utiliza el dispositivo para desplazar la banda por 
debajo de la superficie posterior de la unión gastroesofágica. El uso de esta 
técnica, en la cual se hace pasar la banda a través de tejido fibroso en este 
plano, sirve para fijar la banda con mayor seguridad en sentido posterior. 
Durante los años iniciales de colocación de la banda, la ubicación retro- 
gástrica de la mitad posterior de la banda en el espacio de la retrocavidad 
de los epiplones causa una incidencia inaceptablemente elevada de desli- 
zamiento y prolapso de la banda. La adopción de la técnica a través de la 
porción flácida disminuye la incidencia de dicho deslizamiento. “* 

Una vez que la banda se pasa alrededor de la porción proximal del es- 
tómago, se fija en su configuración anular a través del mecanismo de fija- 
ción. Esto implica la colocación del extremo de la sonda a través de un 
orificio de fijación para la Lap-Band con paso del material de sutura a 
través del reborde del sitio de la banda para Realize. Una vez que el extre- 
mo de la banda se fija en su sitio, el extremo de fijación se ubica en la 
curvatura menor del estómago (fig. 27-4A y B). A continuación la super- 
ficie anterior del fondo gástrico y porción proximal del estómago se super- 
ponen sobre la banda utilizando varios puntos de material de sutura (fig. 
27-5). 

Los catéteres del sistema de la banda se extraen en el sitio deseado me- 
diante la colocación de los sitios de acceso. Por lo común es a través del 
sitio de colocación de un trocar, cerca de la porción superior del abdomen 
o región xifoidea donde se coloca la porción más superficial, que puede 
palparse en el posoperatorio. El sitio de acceso se fija a la aponeurosis de la 
pared abdominal anterior. El acceso para la adición de líquido al sistema 


de banda se logra por punción percutánea utilizando una aguja de Huber 959 
u otra no cortante. Al inicio se coloca la banda totalmente desinflada. 


Selección y preparación del paciente 


La mayor parte de procedimientos LAGB se realiza en forma ambulatoria. 
Desde el punto de vista técnico, la operación no es tan difícil como otras 
operaciones descritas más adelante. Como no se tiene acceso a la luz del 
tubo digestivo, el riesgo relativo del procedimiento es inferior al de la ma- 
yor parte de otras cirugías bariátricas, lo que hace a este procedimiento 
más adecuado para individuos de edad avanzada, con enfermedades aso- 
ciadas o en población de alto riesgo. Sin embargo, la eficacia de la opera- 
ción en individuos con obesidad extrema (BMI >50 kg/m?) es menos no- 
table con un BMI en promedio >40 kg/m? después de un periodo de 
vigilancia de cinco a ocho años.** La impresión de los autores es que los 
resultados óptimos con esta operación se obtienen en pacientes motiva- 
dos, que necesitan perder menos de 50 kg para lograr un BMI <30 kg/m’, 
y que están dispuestos y pueden realizar ejercicio de manera regular, están 
motivados a modificar sus hábitos de alimentación siguiendo las reco- 
mendaciones y viven en un área geográfica lo suficientemente cercana 
para permitir una vigilancia apropiada. Los individuos impacientes por 
perder peso, que se encuentran inmovilizados, incapaces de realizar acti- 
vidad física, comen en forma continua alimentos con alto contenido caló- 
rico y aquellos que esperan continuar con sus hábitos alimentarios sin 
gran alteración no son elegibles para esta operación. De la misma forma, 
los pacientes con antecedentes de cirugía en la porción superior del tubo 
digestivo, como fundoplicatura de Nissen, no son elegibles para la EGB 


Figura 27-3. Se hizo avanzar una pinza de sujeción laparoscópica 

por debajo del estómago para sujetar la banda durante la colocación. 
(Reproducida con autorización de O'Brien PE et al: Laparoscopic adjustable 
gastric banding: Technique, en Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive 
Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 2007, p 184.) 
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Figura 27-4. A. La banda gástrica 
ajustable Lap-Band se coloca alrededor 
del estómago. (Reproducida con 
autorización de O'Brien PE et al: 
Laparoscopic adjustable gastric banding: 
Technique, en Schauer PR et al [eds]: 
Minimally Invasive Bariatric Surgery, 

Ist ed. New York: Springer, 2007, p 186.) 
B. La banda gastrica ajustable Realize 
(banda gastrica ajustable sueca) se 
coloca alrededor del estómago. B 
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por el posible compromiso hístico al desmantelar la fundoplicatura para 
colocar la banda. 

Puntos importantes de la preparación preoperatoria específica para el 
procedimiento incluyen mantener al paciente en ayuno, iniciar profilaxis 
apropiada contra tromboembolia venosa, administrar antibióticos intra- 
venosos de amplio espectro y asegurar un acceso intravenoso y vigilancia 
apropiados. Se coloca un catéter de Foley en la vejiga y una sonda orogás- 
trica en el estómago. Estas medidas preoperatorias están indicadas en to- 
dos los procedimientos descritos más adelante. 


Cuidados posoperatorios y vigilancia 


Como se mencionó antes, la mayor parte de procedimientos LAGB se rea- 
lizan en forma ambulatoria. Las únicas razones para la hospitalización la 
noche previa a la operación son los requerimientos de las compañías ase- 
guradoras y la presencia de enfermedades concomitantes. Las instruccio- 
nes con respecto a la dieta, cuidado de la herida, administración de analgé- 
sicos y tiempo necesario para restablecer los medicamentos preoperatorios 
deben explicarse al paciente y a los miembros de su familia antes del alta. 
Además, debe concertarse una consulta de vigilancia posoperatoria y pro- 
porcionar los números telefónicos para situaciones de urgencia, junto con 
una explicación de las indicaciones para realizar dichas llamadas. 

Los autores por lo común valoran a los pacientes de LAGB dos sema- 
nas después de la operación. Para este momento el paciente ya no desea la 
dieta licuada que se recomendó desde el procedimiento y a menudo quie- 
re regresar a sus actividades laborales si es que para ese momento no lo ha 
hecho; además es posible revisar el plan de ejercicio y la modificación de 
la dieta. Se valoran las heridas quirúrgicas y las enfermedades adicionales, 
el consumo de alimentos y el apego al régimen alimentario prescrito. El 
procedimiento LAGB no impide la absorción de nutrientes específicos 
y por tanto se recomienda la administración de multivitamínicos para 
pacientes con resultados normales de laboratorio. Los autores no reco- 
miendan de manera sistemática la administración de ursodiol (300 mg 
cada 12 h) para la profilaxis de los cálculos biliares, porque la pérdida de 
peso a menudo no ocurre tan rápido después de procedimientos LAGB 
como después de la derivación gástrica, y se carece de datos de formación 
de cálculos biliares después de LAGB; sin embargo muchos cirujanos re- 
comiendan la profilaxis contra los cálculos biliares. 

El ajuste de la banda y las sesiones con grupos de apoyo en el posope- 
ratorio son de extrema importancia para obtener buenos resultados des- 
pués de LAGB. El ajuste de la banda es fundamental como parte de la 
operación. La realización del procedimiento LAGB es sólo una parte de 
la atención del paciente. Para el éxito del procedimiento en estos pacientes 
es de importancia la valoración posoperatoria frecuente, ajuste de la banda 
según sea necesario, y la participación en un programa apropiado de ejer- 
cicios. Las recomendaciones para el tiempo de ajuste de la banda varían de 
un cirujano a otro. En general, se acepta que perder 1 kg por semana es 
indicación para incrementar la restricción de la banda mediante la adición 
de líquido. Los pacientes que pueden consumir la mayor parte de alimen- 


Figura 27-5. Imbricación del estómago 
sobre la banda. 


tos sólidos con facilidad, que tienen poca saciedad y refieren apetito inten- 
so necesitan restricción adicional con la banda. 

El llenado de la banda por lo común se lleva a cabo en forma ambula- 
toria. En ocasiones es necesario realizar fluoroscopia para canular el sitio 
de acceso, con base en la profundidad de éste en la piel y la facilidad con la 
que se palpe. La experiencia de la persona que realiza el llenado de la ban- 
da es un factor de importancia para incrementar el porcentaje de pacientes 
en quienes se puede realizar la canulación sin asistencia radiológica. Debe 
mantenerse un registro cuidadoso de la cantidad de líquido en la banda de 
cada paciente. Algunos cirujanos retiran la totalidad de líquido en cada 
llenado, reintroduciendo la cantidad deseada. Muchos sólo añaden líqui- 
do según está indicado. La cantidad de líquido que se agrega se basa en el 
apetito, pérdida de peso y capacidad para consumir alimentos o pan. En la 
figura 27-6 se muestra un algoritmo de ajuste utilizado por Ren. De ma- 
nera ideal, los ajustes se realizan en un lapso de casi dos años después de la 
operación. 

Una situación Óptima para el éxito de LAGB es un programa en el cual 
todos los pacientes que viven cerca del centro hospitalario participen en 
grupos de apoyo y utilicen instalaciones de ejercicio suministradas por el 
programa, que se lleven a cabo los ajustes de la banda según sea necesario 
y que se seleccionen de manera cuidadosa la motivación y lo apropiado del 
procedimiento antes de la operación. 


Resultados 


Weiner et al. reportaron los resultados a mediano y largo plazos (vigilancia 
de ocho años) con LAGB.” Los estudios publicados han demostrado que 
en promedio, cinco y siete años después de LAGB los individuos han per- 
dido 60 y 58% del exceso de peso, respectivamente.* Los autores señalan 
que la curva de pérdida de peso para procedimientos LAGB se acerca a la 
de procedimientos RYGB después de tres años, porque los pacientes con 
LAGB a menudo continúan perdiendo peso por al menos dos y en ocasio- 
nes tres años después de la operación, en tanto que los individuos con 
derivación gástrica pierden peso durante el primer año después del proce- 
dimiento para recuperarlo con el paso del tiempo. En términos generales, 
se ha reportado como buena la resolución de enfermedades asociadas des- 
pués de LAGB, con resolución de la hipertensión en 55% de los pacientes 
a un año,“ disminución de la apnea del sueño de 33 a 2%, mejoría de 
GERD en más de 50% de los casos,” y mejoría del asma,” depresión,” y 
de la calidad de vida para los pacientes después de LAGB. Dixon et al.** 
publicaron un artículo de referencia que describe los resultados notable- 
mente superiores de LAGB en comparación con el tratamiento médico 
óptimo para pacientes con diabetes. La resolución de la diabetes fue de 
13% en el grupo de tratamiento médico en comparación con 73% para el 
grupo quirúrgico después de un periodo de vigilancia de dos años. 

Los resultados de series institucionales grandes de LAGB publicados 
por centros hospitalarios en Europa y Australia reportan resultados exce- 
lentes para el procedimiento Lap-Band.**% Para la banda ajustable sueca 
también se reportan resultados igual de eficientes.” Buchwald et al.% rea- 
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Figura 27-6. Algoritmo para el ajuste de la banda en el posoperatorio. RTC, regreso a la clínica. La capacidad de la banda para este algoritmo fue de 
5.0 ml. Las bandas más nuevas tienen capacidades más grandes y los ajustes recomendados deberían alterarse de manera proporcional con base en el 
incremento en la capacidad de la banda. (Reproducida con autorización de Ren CJ: Laparoscopic adjustable gastric banding: Postoperative management and 
nutritional evaluation, en Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 2007, p 200.) 


lizaron un metaanálisis de todas las publicaciones sobre cirugía bariátrica 
de 1990 a 2003. La mortalidad general para LAGB fue de 0.1%. En el cua- 
dro 27-7 se muestran los datos de esta publicación para pérdida de peso, 
morbilidad y mortalidad para LAGB en comparación con RYGB y con 
procedimientos de malabsorción. En el cuadro 27-8 se muestran los resul- 
tados de la publicación de Buchwald et al.” con respecto al porcentaje de 
resolución de las cuatro principales enfermedades relacionadas con obesi- 
dad después la realización de los cuatro principales tipos de operaciones 
bariátricas, lo que incluye LAGB. Otro metaanálisis reciente muestra re- 
sultados similares para LAGB en comparación con otras operaciones ba- 
riátricas.?? 

Las complicaciones específicas que pueden ocurrir después de LAGB 
incluyen prolapso, deslizamiento, erosión, y complicaciones relacionados 
con las sondas y sitios de acceso. Además, el fracaso del plan para perder 
peso se observa más a menudo con este procedimiento en comparación 
con otros procedimientos bariátricos. 

El prolapso es quizá la complicación urgente más común que esindica- 
ción para la operación después de LAGB. La incidencia es en términos 


generales de 3%. El vómito posoperatorio predispone a esta complicación 
porque la porción inferior del estómago puede desplazar la banda en sen- 
tido cefálico y ocasionar obstrucción. Los síntomas típicos del paciente 
incluyen disfagia inmediata, vómito e incapacidad para consumir alimen- 
tos o líquidos por vía oral. Es probable que ocurra prolapso anterior o 


dl Nol: or 7/8 Resultados para las operaciones bariátricas 


BPD/DS, derivación biliopancreática con derivación duodenal; LAGB, banda gástrica ajusta- 
ble laparoscópica; RYGB, derivación gástrica en Y de Roux. 
Tomado de Buchwald et al. 58 
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Enfermedad % resuelto % con mejoría 
Diabetes 76.8 85.4 
Hipertensión 61.7 78.5 
Apnea del sueño 83.6 85.7 
Hiperlipidemia 70.0 96.9 


Tomado de Buchwald et al. *® 


posterior. Está indicada la reoperación por acceso laparoscópico para 
reducir el prolapso y suturar nuevamente la imbricación de la banda. 

El deslizamiento se ha reducido en gran medida con el uso de la técni- 
ca de la porción flácida y hoy en día ocurre en menos de 3% de los casos 
en la mayor parte de las series. El tratamiento para este problema es la 
reoperación laparoscópica para reubicar la banda en posición óptima. 

Es poco común la erosión por la banda, que se reporta en 1 a 2% de los 
pacientes en la mayor parte de las series. Los pacientes por lo común se 
muestran enfermos pero no tienen manifestaciones floridas, desarrollan 
infecciones en los sitios de acceso, fiebre sistémica y signos y síntomas que 
sugieren infección intraabdominal de baja intensidad. La endoscopia pue- 
de establecer el diagnóstico. La presencia de aire libre inexplicado en la 
tomografía computadorizada debe alertar al cirujano sobre este diagnósti- 
co. Está indicado el retiro laparoscópico de la banda con reparación de la 
perforación gástrica. A menudo la perforación ya se ha sellado como con- 
secuencia del proceso inflamatorio, pero de no ser así debe llevarse a cabo 
el tratamiento apropiado de la perforación gástrica. % 

Los problemas relacionados con las sondas y sitios de acceso ocurren 
en casi 5% de los pacientes sometidos a LAGB, por lo que suele necesitarse 
la revisión de éstos para corregir la perforación o angulación de las sondas 
o sitios de acceso, de forma que sea posible la adición de líquido. Por lo 
común son procedimientos que se realizan bajo anestesia local para repa- 
rar o alinear las sondas o sitios de acceso. 

La incidencia de retiro de la banda por insatisfacción del paciente o por 
falta de pérdida de peso es difícil de valorar, por la carencia de datos publi- 
cados. Dichas cifras probablemente estén relacionadas con la vigilancia 
del paciente y podrían ser artificialmente bajas si el paciente busca un se- 
gundo cirujano para retirar la banda. La verdadera incidencia probable- 
mente tiene variaciones amplias, desde casi cero para algunos cirujanos 
hasta de más de 10% para otros. 

La revisión de los resultados de LAGB debe incluir la seguridad del 
procedimiento. Aunque las complicaciones hoy en día son poco frecuen- 
tes, la mayor parte de ellas incluyen eventos que no ponen en riesgo la vida. 
La mayor parte de las reparaciones pueden efectuarse y se realizan por vía 
laparoscópica o bajo anestesia local. Las complicaciones nutricionales son 
poco comunes y se tratan con facilidad. Con base en datos de todo el mun- 
do, los resultados parecen ser óptimos para cirujanos y centros hospitala- 
rios en los cuales se favorece la vigilancia óptima y continua de las modifi- 
caciones conductuales y del estilo de vida para preservar la excelente 
pérdida de peso que se logra en tales condiciones. En centros en los cuales 
existen condiciones óptimas para el apoyo y vigilancia, la tasa de falla del 
procedimiento con colocación de banda en términos de pérdida de peso 
insuficiente puede ser significativa. Los reportes en las publicaciones mé- 
dicas tienden a incluir sólo a aquellos pacientes que aún tienen colocada la 
banda y excluyen a pacientes en quienes ésta se retiró por la falta de pérdi- 
da de peso. Aunque el número de pacientes en este último grupo probable- 
mente varía ampliamente de un centro hospitalario a otro, la tendencia en 
muchos centros hospitalarios europeos es realizar más LRYGB y menos 
LAGB en comparación con los realizados hace cinco años, lo que sugiere 
que los resultados de LAGB dependen en gran medida del apoyo posope- 
ratorio más que de la operación en sí misma. Los centros deben valorar la 
capacidad para proporcionar vigilancia óptima y hacer lo posible para ob- 
tener los mejores resultados a largo plazo después de esta operación. 


Derivación gástrica en Y de Roux laparoscópica 
Antecedentes 


El acceso laparoscópico para la derivación gástrica (LRYGB) se describió 
por primera vez en 1994,% pero fue hasta 1998 que unos cuantos centros 


hospitalarios acumularon experiencia significativa con el procedimiento. 
A finales del decenio de 1990 se llevaron a cabo múltiples programas de 
capacitación, lo que permitió que muchos cirujanos aprendieran y adop- 
tarán el acceso laparoscópico. Para el año 2001, el número de cirujanos 
capacitados en cirugía de mínima invasión se había incrementado en for- 
ma exponencial, proporcionando la oportunidad para cirujanos jóvenes 
de trabajar para cirujanos laparoscopistas bariatras y aquellos que realiza- 
ban cirugía de tubo digestivo. Para el año 2003 se habían realizado más de 
130 000 derivaciones gástricas en Estados Unidos, y más de 50% de ellas se 
realizaron por vía laparoscópica. 

Los procedimientos de RYGB se realizan desde el decenio de 1960 y la 
evolución hasta el procedimiento actual de LRYGB se describe más adelan- 
te al revisar la RYGB abierta. En la figura 27-7 se ilustra el procedimiento 
RYGB. La característica principal de la operación es la creación de una bol- 
sa gástrica proximal de tamaño pequeño (a menudo de menos de 20 ml) 
que está separada por completo del estómago. Un asa de Roux del yeyuno 
proximal es movilizada y se crea una anastomosis con la bolsa. El trayecto 
del asa puede ser por delante de colon y estómago, por detrás de ambos o 
por detrás del colon y por delante del estómago. La longitud de la rama 
biliopancreática desde el ligamento de Treitz hasta la enteroenterostomía 
distal es de 20 a 50 cm y la longitud del asa de Roux es de 75 a 150 cm. 

Aunque es una simplificación excesiva, puede decirse que la experien- 
cia ha resuelto varios aspectos controvertidos con respecto a la derivación 
gástrica, en tanto que otros aspectos aún son tema de debate. Es claro que 
al crear una bolsa gástrica proximal por la división total desde la porción 
distal del estómago es superior a las técnicas abiertas con la simple coloca- 
ción de grapas en el estómago, porque este último procedimiento se asocia 
con mayor incidencia de dehiscencia de la línea de grapado.** El tamaño 


Figura 27-7. Ilustración de la derivación gástrica. (Reproducida con 
autorización de Austrheim-Smith |, et al: Evolution of bariatric minimally 
invasive surgery, en Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric 
Surgery, 1st ed. New York: Springer, 2007, p 22.) 


de la bolsa gastrica proximal debe ser pequefio (<20 ml) para crear una 
restricción adecuada, y debe excluir el fondo del estómago para evitar la 
dilatación con el paso del tiempo. Mientras más larga es el asa de Roux 
más notable es la pérdida de peso a corto plazo,” pero esta diferencia se 
torna insignificante en la vigilancia a largo plazo.* Algunos cirujanos que 
realizan LRYGB crean un asa de Roux más larga (150 cm) para pacien- 
tes con BMI >60 kg/m? o incluso de 50 kg/m”. La posición antecólica 
del asa de Roux se asocia con menor incidencia de hernia interna que 
causa obstrucción en la mayor parte de las series.“ Sin embargo, los repor- 
tes de vigilancia sugieren que la incidencia de hernia interna tardía pue- 
de incrementarse con la colocación antecólica.* Pese al notable entusias- 
mo por el estrechamiento endoscópico de la gastroyeyunostomía de la 
intervención,% los datos a largo plazo no son tan satisfactorios para con- 
firmar que el tamaño de la gastroyeyunostomía puede estar relacionada 
con la pérdida de peso. La anastomosis gastroyeyunal puede elaborarse en 
varias formas. Las grapadoras circulares de diámetro pequeño (21 o 25 
mm) se asocian con incidencia más elevada de estenosis posoperatoria y 
las grapadoras lineales se asocian con menor incidencia de estenosis en 
comparación con las grapadoras circulares.5 


Técnica 


En general la operación se realiza utilizando cinco trocares más un sitio 
para la colocación del separador hepático. El cirujano se coloca en el 
lado derecho del paciente y el primer ayudante se coloca en el lado izquier- 
do; para ambos se colocan dos trocares para instrumentos. Para el telesco- 
pio es necesario un trocar, que por lo común se introduce en la región 
supraumbilical. Los trocares para el ayudante se ubican en la región sub- 
costal izquierda y flanco izquierdo, en tanto que los trocares para el ciru- 
jano se encuentran en el cuadrante superior derecho (acceso de Cleveland) 
o pueden colocarse uno a cada lado de la cámara (acceso de Virginia, fig. 
27-8). La división del yeyuno proximal a 40 o 50 cm distal al ligamento de 
Treitz se realiza con una grapadora lineal utilizando un cartucho de grapas 
de 2.8 mm. La división adicional del mesenterio en dicha ubicación se 
realiza utilizando una grapadora o bisturí electrónico de manera que se lo- 
gre la movilización adecuada del asa de Roux. Se sutura un dren de Penro- 
se en el extremo proximal del asa de Roux (fig. 27-9). 

Se mide la longitud del asa de Roux a crearse (por lo común de 100 a 
150 cm) y más tarde se crea el extremo proximal de la rama biliopancreá- 
tica, en una ubicación proximal sobre el asa de Roux. Se realiza una 
anastomosis laterolateral con grapadora (fig. 27-10). Se utiliza la técnica 
de grapado con uno o dos disparos (esta última utilizando un disparo de 
grapadora en cada dirección). El orificio para la introducción de la grapa- 
dora por lo común se cierra de manera óptima con material de sutura, 
pero puede cerrarse con grapas si se tiene gran cuidado de evitar la esteno- 
sis de la luz del tubo digestivo en este sitio. Una vez que se ha cerrado el 
defecto, el orificio mesentérico se cierra con surgete continuo con material 
de sutura no absorbible. 


Figura 27-9. Creación del asa de 
Roux en la derivación gástrica 
laparoscópica. 


Figura 27-8. Esquema de la colocación de trocares para la derivación 
gástrica laparoscópica. (Reproducida con autorización de Thodiyil PA, et al: 
Linear stapled technique for gastrojejunal anastomosis, en Schauer PR et al 
[eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 2007, 
p 263.) 


A continuación se realiza el paso del asa de Roux hacia el estómago. Si 
se utiliza un acceso antecólico, el extremo del asa de Roux se desplaza en 
sentido cefálico para confirmar que puede alcanzar con facilidad el estó- 
mago. Si se utiliza un acceso retrocólico, se crea un orificio en el mesoco- 


963 


LZ OIN.LIdVI 


pepisago e] ap o9IBINIIMb ozuəjuueze1 | 


964 


N 


Q) 
D> 
= 
=] 
= 
E 
O 
N 
N 


pepisago e] ap o9IBINIIMb ozuəjuueze1 | 


lon transverso un poco a la izquierda y ligeramente por arriba del liga- 
mento de Treitz. El dren de Penrose en el extremo proximal del asa de 
Roux se coloca en el espacio retrogástrico (fig. 27-11). 

Se separa el lóbulo hepático izquierdo utilizando cualquiera de los di- 
versos separadores; se coloca al paciente en posición de Trendelenburg 
invertida y se utiliza el bisturí electrónico para dividir el peritoneo en el 
área del ángulo de His. A continuación se le utiliza para realizar la disec- 
ción sobre la curvatura menor del estómago, casi 3 cm en sentido caudal 
desde la unión gastroesofágica. Otro método consiste en crear un acceso a 
la curvatura menor del estómago con un cartucho de grapas de 2.0 mm 
(grapas vasculares) y dividir los vasos de la curvatura menor hasta la su- 
perficie del estómago. Luego se coloca un cartucho de grapas en dirección 
transversa desde la curvatura menor en forma parcial a través del estóma- 
go, pero se continúa con múltiples disparos subsiguientes de la grapadora 
en sentido cefálico, en dirección del ángulo de His para separar por com- 
pleto la bolsa gástrica proximal del estómago residual (fig. 27-12). El uso 
de una sonda de Ewald por el anestesiólogo que se coloca contra la curva- 
tura menor de la porción proximal del estómago puede ayudar a calibrar 
el tamaño de la bolsa. 


Figura 27-10. Enteroenterostomia 
de la derivación gástrica 
laparoscópica en Y de Roux. 


Una vez que se ha creado la bolsa, se lleva la rama de Roux hacia la 
bolsa gástrica proximal. Para la anastomosis con grapadora lineal, el extre- 
mo proximal del asa de Roux se alinea con el extremo distal de la bolsa 
gástrica y los extremos del órgano se suturan manteniendo su posición 
laterolateral. Se introduce un cartucho de grapas a través de la gastrotomía 
y de la enterotomía para ambas ramas de la grapadora y se crea la anasto- 
mosis (fig. 27-13). El orificio a través del cual se introdujo la grapadora se 
cierra con material de sutura y a menudo se refuerza con una segunda 
capa de sutura. En este punto se valora la seguridad de la gastroyeyunos- 
tomía mediante la inyección a presión de azul de metileno a través de la 
sonda de Ewald o al realizar endoscopia de tubo digestivo alto con fibra 
óptica para valorar la fuga de aire a través de la anastomosis. Esta última 
técnica ha demostrado con claridad disminuir la incidencia y gravedad de 
las fugas anastomóticas en el posoperatorio.”” La etapa final de la opera- 
ción incluye el cierre con material de sutura de todos los defectos mesen- 
téricos utilizando material de sutura no absorbible. 

La anastomosis circular para la gastroyeyunostomía se lleva a cabo al 
colocar el yunque de la grapadora a través de la pared anterior de la bol- 
sa gástrica proximal. Esto se realiza al hacer avanzar el yunque a través de 


Figura 27-11. Paso del asa de Roux. (Reproducida con autorización de 
Thodiyil PA, et al: Linear stapled technique for gastrojejunal anastomosis, en 
Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: 
Springer, 2007, p 266.) 


Figura 27-12. Creación de la bolsa gástrica para la derivación gástrica 
en Y de Roux por laparoscopia. (Reproducida con autorización de Thodiyil 
PA, et al: Linear stapled technique for gastrojejunal anastomosis, en Schauer 
PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 
2007, p 266.) 


Figura 27-13. Gastroyeyunoanastomosis en la derivación gástrica en Y 
de Roux laparoscópica. (Reproducida con autorización de Thodiyil PA, et al: 
Linear stapled technique for gastrojejunal anastomosis, en Schauer PR et al 
[eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 2007, 
p 267) 


la boca por medio de una guia de alambre colocada por endoscopia (fig. 
27-14), creando una gastrotomía en la bolsa que más tarde se cierra, o bien 
mediante la creación de una gastrotomía en la porción interior del estóma- 
go antes de completar la división gástrica para formar la bolsa, lo que per- 
mite que el yunque se coloque en la luz gástrica y más tarde se lleve a tra- 


Figura 27-14. Paso del yunque de una 
grapadora circular por vía bucal para crear una 
gastroyeyunoanastomosis para la derivación 
gástrica en Y de Roux por vía laparoscópica. 
(Reproducida con autorización de Wittgrove A, 
etal: Circular stapler technique for 
gastroenteroenterostomy, en Schauer PR et al 
[eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st 
ed. New York: Springer, 2007, p 240.) 


vés de la cara anterior del estómago a un área que luego se incluya en la 
bolsa gastrica proximal (fig. 27-15). 

Por lo común se crea una gastroyeyunostomía suturada a mano utili- 
zando dos capas de material de sutura absorbible para crear una anasto- 
mosis con una gastrotomía y enterotomía de casi 1 cm. 


Selección y preparación de pacientes 


El procedimiento LRYGB es una operación apropiada para la mayor parte 
de los pacientes que se consideran elegibles para cirugía bariátrica. Las 
contraindicaciones relativas para LRYGB incluyen cirugía gástrica previa, 
cirugía antirreflujo previa, anemia grave por deficiencia de hierro, lesiones 
gástricas distales o duodenales que requieran vigilancia a futuro y esófago 
de Barrett con displasia grave. Las contraindicaciones para el acceso lapa- 
roscópico para RYGB pueden causar que el cirujano elija la cirugía RYGB 
abierta u otro procedimiento quirúrgico. 

Se recomienda la endoscopia de tubo digestivo alto con endoscopio 
flexible en la etapa preoperatoria para todos los pacientes en quienes se 
contempla la posibilidad de realizar un procedimiento RYGB para descar- 
tar lesiones gástricas o duodenales que con anterioridad se pudieron haber 
pasado por alto. El consumo preoperatorio de un régimen alimentario con 
bajo contenido calórico por pacientes con hepatomegalia puede disminuir 
el tamaño del hígado y por tanto mejora las posibilidades de completar la 
operación a través de un acceso laparoscópico. Los autores utilizan la pre- 
paración intestinal mecánica para disminuir el volumen intestinal y prote- 
gerlo contra complicaciones por lesiones inadvertidas por el instrumental 
laparoscópico. 


Cuidados y vigilancia posoperatorios 


La mayoría de los pacientes sometidos a LRYGB por lo general se hospita- 
liza por dos a tres días. Las principales preocupaciones en la noche de la 
intervención quirúrgica incluyen analgesia adecuada, administración co- 
rrecta de líquidos para proporcionar una diuresis adecuada y ambulación 
temprana. Los autores realizan de manera sistemática un estudio radioló- 
gico con medio de contraste administrado por vía oral en el primer día 
después de la operación para descartar dehiscencia de la anastomosis. Al- 
gunos autores recomiendan evitar esta práctica por la falta de precisión y 
su baja rentabilidad, en tanto que otros la recomiendan porque permite la 
identificación temprana de dehiscencia de anastomosis.” La utilidad 
del estudio para los autores es que permite detectar de manera temprana 
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Figura 27-15. Paso transgástrico de una grapadora circular para crear 
una gastroyeyunoanastomosis para la derivación gástrica en Y de Roux 
por laparoscopia. (Reproducida con autorización de Schneider BE, et al: 
Circular stapled transabdominal tecnique, en Schauer PR et al [eds]: 
Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: Springer, 2007, 

p 248.) 


dehiscencias asintomáticas o bien formación de edema o estenosis de la 
enterotomía u otra complicación obstructiva de la porción proximal del 
tubo digestivo. La obstrucción de la enteroenterostomía o en el sitio más 
distal puede ocasionar dilatación gástrica distal en un periodo breve, y sin 
tratamiento puede causar dehiscencia de la línea de grapado con conse- 
cuencias graves. 

Además de la ambulación temprana, la profilaxis posoperatoria contra 
tromboembolia venosa incluye dispositivos de compresión y la adminis- 
tración subcutánea de heparina de bajo peso molecular. Al momento del 
alta, los autores recomiendan un régimen alimentario con dieta licuada 
como medida estándar. 

La progresión de la alimentación ocurre después de la primera consul- 
ta posoperatoria, por lo común casi tres semanas después de la operación. 
Para ese momento se inicia un plan de ejercicio si aún no se ha iniciado. 

Los pacientes que reciben insulina para la diabetes tipo 2 y aquellos 
que toman fármacos antihipertensivos deben vigilarse para establecer si 
está indicado reducir las dosis de los medicamentos. Las visitas subsi- 
guientes de vigilancia se programan a los tres y seis meses y un año des- 
pués de la operación, y en lo sucesivo una vez por año. El objetivo de estas 
consultas posoperatorias es documentar los resultados y realizar pruebas 
para detectar deficiencias nutricionales posoperatorias. 


Resultados 


Los pacientes sometidos a LRYGB por lo común pierden entre 60 y 80% 
del exceso de peso corporal durante el primer año, después de la opera- 
ción. Se tiene la certeza de esta información, por lo que se reportaron las 
primeras series grandes de individuos sometidos a dicha cirugía.” La re- 
solución de las enfermedades asociadas varía dependiendo de las mismas, 
pero es >90% para GERD y úlceras venosas y >80% para diabetes tipo 2 de 
menos de cinco años de duración. Las hiperlipidemias casi siempre mejo- 
ran y se reservan por completo en casi 70% de los casos. La hipertensión 
se resuelve en 50 a 65% de las veces (cuadro 27-8). Incluso los individuos 
con obesidad extrema que no logran un BMI final <35 kg/m? pueden ex- 
perimentar mejoría significativa en enfermedades asociadas después de 
procedimientos LRYGB o RYGB abierta.” 

La mortalidad después de LRYGB es en forma consistente menor de 
1% en la mayor parte de las series grandes reportadas. Datos recientes 
de unidades hospitalarias que realizan operaciones bariátricas de excelen- 
cia muestran una tasa de mortalidad general cercana a 0.3%.?% 

La morbilidad general después de LRYGB ha sido aceptablemente baja 
en los programas de mejoría de la calidad de la atención quirúrgica que no 
pertenecen a la Veterans Administration National Surgical Quality Impro- 
vement Program y se reporta cercana a 15%.” Las complicaciones inclu- 


(dolor A Complicaciones por las cuales los pacientes 

que se sometieron a derivación gástrica en Y 

de Roux por laparoscopia necesitan intervención 
quirúrgica urgente 


Obstrucción de intestino delgado. 
Vómito posoperatorio precoz con signos y síntomas que sugieren obstrucción. 


Hematemesis posoperatoria temprana con signos y síntomas que sugieren obs- 
trucción. 


yen fugas a través de la anastomosis (incidencia de 1 a 2%), tromboembo- 
lia venosa (1 a 3% de incidencia con incidencia de embolia pulmonar 
<1%), infecciones o problemas de heridas (3 a 5% de incidencia), úlceras 
marginales (3 a 15%), obstrucción intestinal (casi 7%), necesidad de trans- 
fusión posoperatoria (4%), estenosis de la anastomosis (1 a 19%, lo que 
depende del tipo de anastomosis creada). 

Las complicaciones nutricionales posoperatorias después de LRYGB 
incluyen deficiencia de hierro en 20 a 40% de los pacientes, anemia ferro- 
priva en 20% de los casos, deficiencia de vitamina B,, en 15% de los casos 
y deficiencia de vitamina D en al menos 15%, la cual por lo común estaba 
presente antes de la operación. 

Existen varias complicaciones que son específicas del procedimiento 
LRYGB y deben comentarse. La más importante es la obstrucción intesti- 
nal; esta complicación debe tratarse en forma diferente a la obstrucción en 
pacientes quirúrgicos habituales, en quienes la obstrucción suele ser cau- 
sada por adherencias y a menudo se ve en forma espontánea con trata- 
miento conservador no quirúrgico. Los pacientes sometidos a LRYGB que 
tienen síntomas de obstrucción requieren tratamiento quirúrgico urgente 
(cuadro 27-9). Esto es porque la causa de obstrucción intestinal después 
de LRYGB a menudo es una hernia interna por el cierre inadecuado o la 
falta de cierre de un defecto mesentérico al momento de la operación. El 
tratamiento para estos pacientes difiere del que reciben la mayor parte de 
los pacientes con obstrucción intestinal. El punto más importante en este 
capítulo es recomendar precaución al cirujano general con respecto a la 
necesidad de operar de urgencia a pacientes que acuden con obstrucción 
intestinal después de LRYGB. A la fecha, los centros hospitalarios que rea- 
lizan trasplante de intestino delgado encuentran que la principal causa de 
envío para la realización del procedimiento en pacientes es la obstrucción 
intestinal después de LRYGB, que desarrollaron infarto de la mayor parte 
del intestino por una hernia interna y desarrollaron síndrome de intestino 
corto. Los pacientes con infarto intestinal en quienes se retrasa la inter- 
vención quirúrgica a menudo no sobreviven. Cuando el cirujano encuen- 
tra obstrucción intestinal después de LRYGB es de esperarse la presencia 
de dilatación intestinal proximal. La ausencia de paso de medio de con- 
traste en la tomografía computadorizada al nivel de la enteroenterostomía 
es en particular sugestiva del diagnóstico (fig. 27-16). Si este problema se 
atiende, en especial tempranamente en la evolución de la obstrucción, el 
tratamiento quirúrgico puede realizarse por vía laparoscópica. El cirujano 
coloca el trocar para el telescopio en una posición muy alta en el abdomen 
para valorar de manera adecuada la mayor parte del intestino delgado. El 
ciego y el ileon terminal se identifican y se continúa la exploración sobre 
el intestino en dirección retrógrada desde el ileon terminal para identificar 
bien la anatomía. A menudo gran parte del intestino delgado ha sufrido 
herniación a través del defecto mesentérico y ésta es la única técnica que 
permite al cirujano identificar con fiabilidad el intestino y descomprimirlo 
en forma apropiada. Si el intestino se encuentra viable, el cierre del defecto 
mesentérico es todo lo que se necesita para el tratamiento. Debe hacerse 
énfasis en que esta complicación puede ocurrir con la colocación antecó- 
lica o retrocólica del asa de Roux, porque las hernias internas pueden ori- 
ginarse con cualquiera de ambos métodos. 

Las úlceras marginales son otra complicación relativamente específica 
para RYGB, ya sea LRYGB o RYGB abierta. El paciente acude con dolor 
epigástrico que no se modifica con el consumo de alimentos. El diagnósti- 
co se establece por endoscopia y el tratamiento consiste en la administra- 
ción de inhibidores de la bomba de protones, que tienen una eficacia cer- 
cana a 90%. Sólo aquellos con fístula gastrogástrica de la porción distal del 
estómago o estenosis grave de la luz de la gastroyeyunostomía o las úlceras 
que no cicatrizan requieren tratamiento quirúrgico. 

En la experiencia de los autores, la estenosis de la gastroyeyunostomía 
se ha reducido de manera notable con el uso de la técnica con grapadora 


Figura 27-16. Obstrucción para el paso 
de medio de contraste en la enteroentero- 
anastomosis con obstrucción de intestino 
delgado por hernia interna después de una 
derivación gástrica en Y de Roux por 
laparoscopia. 


lineal. Los síntomas de estenosis aparecen más a menudo entre las seis y 
12 semanas después de la operación, pero también ocurren en forma más 
tardía. El diagnóstico se establece con endoscopia de tubo digestivo alto. 
El tratamiento consiste en la dilatación con globo y la resolución por lo 
común ocurre después de uno o dos ciclos de tratamiento. Menos de 10% 
delos pacientes necesitan reoperación y a menudo son pacientes con úlce- 
ras marginales concomitantes.” 

En el periodo posoperatorio inmediato, las dehiscencias de anastomo- 
sis son las complicaciones más temidas después de RYGB, ya sea por acce- 
so abierto o laparoscópico. La vigilancia cuidadosa y un alto índice de 
sospecha de este problema son el único método apropiado. La presenta- 
ción de dehiscencia de la anastomosis puede ser insidiosa y el paciente 
puede presentar compromiso súbito en su estado general si no se da trata- 
miento. La taquicardia, taquipnea, fiebre y oliguria son los síntomas más 
comunes que hacen surgir la sospecha de este problema. El tratamiento es 
quirúrgico con excepción de las circunstancias en las cuales ya se colocó 
un dren en el sitio de dehiscencia, sin deterioro hemodinámico o clínico y 
la dehiscencia está contenida.”? El tratamiento quirúrgico incluye la colo- 
cación de material de sutura y reparación de la dehiscencia en la medida 
de lo posible junto con la colocación de drenes. La sonda de gastrostomía 
en el estómago desfuncionalizado puede proporcionar un acceso fiable 
para alimentación y un mecanismo para descompresión. 

En las primeras horas después de la operación, la hematemesis a me- 
nudo indica hemorragia de la gastroyeyunostomía a menos que se de- 
muestre lo contrario. Los riesgos para el paciente incluyen broncoaspira- 
ción, hemorragia que pone en riesgo la vida o más a menudo, hematoma 
intraluminal del asa de Roux y de la enteroenterostomía, lo que da origen 
a obstrucción de las ramas biliopancreáticas con dehiscencia de la línea de 
grapado gástrico distal. De hecho, algunos síntomas de obstrucción en las 
primeras semanas después de la operación o cualquier signo de obstruc- 
ción de la rama biliopancreática por estenosis de la enteroenterostomía en 
el periodo posoperatorio, requiere de inmediato la realización de un estu- 
dio con trago de bario y posible intervención quirúrgica para evitar la ro- 
tura de la línea de grapado gástrico distal. Algunos reportes muestran que 
la descompresión percutánea de la porción distal del estómago puede ami- 
norar el riesgo. Los autores prefieren el tratamiento quirúrgico para la des- 
compresión del estómago y tratar los problemas de obstrucción. 

En general, el procedimiento LRYGB tiene ventaja significativa sobre 
RYGB para evitar hernias incisionales e infecciones de las heridas. En el 
cuadro 27-10 se muestran los datos de estos problemas y se comparan los 
resultados para los procedimientos laparoscópicos y abiertos realizados en 
la University of Virginia. En comparación con otros procedimientos qui- 
rúrgicos bariátricos, la LRYGB ofrece una operación fiable y muy eficaz 
para permitir la pérdida de peso en pacientes con obesidad grave. Esta 
pérdida más fiable y de mayor intensidad después de RYGB se acompaña 
de una alta tasa de complicaciones graves en comparación con LAGB. Sin 
embargo, reportes recientes de centros médicos de todo Estados Unidos 


sugieren que la mortalidad relacionada con LRYGB está disminuyendo. El 
procedimiento RYGB es en particular eficaz para resolver las enfermeda- 
des asociadas como GERD y diabetes tipo 2 en comparación con LAGB. 


Derivación gástrica en Y de Roux abierta 
Antecedentes 


Como se mencionó antes, Mason e Itoh’? describieron por primera vez la 
derivación gástrica y Griffin et al.” describieron la modificación en asa de 
Roux. El procedimiento RYGB ha sido la operación bariátrica más anali- 
zada y probada de toda la cirugía bariátrica. El procedimiento RYGB 
abierto se realiza prácticamente de la misma manera que LRYGB, cuya 
única diferencia es el acceso laparoscópico. Los cirujanos bariatras exper- 
tos que no realizan cirugía laparoscópica aún realizan esta operación con 
excelentes resultados generales.“ La RYGB abierta fue la operación bariá- 
trica más realizada en Estados Unidos en el decenio de 1990, pero hoy en 
día predominan en gran medida los procedimientos LRYGB y LAGB en 
términos de volumen, tal vez por la preferencia de los pacientes a realizar- 
se una operación laparoscópica en lugar de un procedimiento abierto. Sin 
embargo, para pacientes en quienes fracasa el acceso laparoscópico, la 
RYGB abierta debe ser la cirugía que necesita realizar un cirujano bariátri- 


co con habilidad. 


Técnica 
La RYGB abierta se realiza prácticamente de la misma manera que la 


LRYGB. Algunos cirujanos que utilizan el acceso abierto prefieren la crea- 
ción de una bolsa gástrica como la primera parte del procedimiento, pero 


(d 17:1]: {0 PYA Resultados de la derivación gástrica laparoscópica 
en comparación con el procedimiento abierto, 
University of Virginia, 1994-2004 


Características LRYGB ORYGB Valor de P 
Indice de masa corporal preoperato- 50.9+03% 575+05° <.001 
ria (kg/m?) 
Número de enfermedades asociadas 2.7 + 0.1° 2001 <.001 
ortalidad a 30 días 2 (0.3%) 6 (1.7%) <.02 
Complicaciones generales 111 (145%) 208 (57.3%)  <.001 
Reoperaciones 67 (8.8%) 150 (41.3%)  <.001 
Eventraciones posquirúrgicas 13 (1.7%) 123 (33.9%) <.001 
nfecciones de la herida 14 (1.8%) 27 (7.4%) <.001 
* Las cifras indican el valor de la media + desviación estándar. 
LRYGB, derivación gástrica en Y de Roux por laparoscopia; ORYGB, derivación gástrica en Y 


de Roux abierta. 
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en esencia el procedimiento básico es el mismo. El acceso para RYGB 
abierta suele llevarse a cabo a través de una incisión en la línea media de la 
porción superior del abdomen, aunque también se ha reportado el uso de 
la incisión subcostal izquierda para lograr un acceso adecuado. El cierre 
de la herida de la línea media se realiza con material de sutura monofila- 
mentoso, con surgete continuo. Se realiza irrigación amplia del tejido sub- 
cutáneo y se cierra la piel con grapas. 


Selección y preparación de pacientes 


La selección de pacientes para RYGB abierta es en esencia la misma que 
para LRYGB, porque la operación es la misma. Los pacientes extremada- 
mente grandes o aquellos que se han sometido con anterioridad a múlti- 
ples operaciones abdominales, en particular cirugía gástrica, colectomía 
izquierda y esplenectomía a menudo requieren una incisión abierta para 
realizar RYGB. Una pared abdominal, en especial gruesa y el hígado de 
gran tamaño son otros factores que requieren de un acceso abierto. Los 
pacientes con hernias incisionales grandes en la línea media también son 
elegibles para un acceso abierto. 

La preparación para RYGB abierta es idéntica a la que se lleva a cabo 
para LRYGB. 


Cuidados y vigilancia posoperatorios 


La atención posoperatoria de pacientes sometidos a RYGB abierta es muy 
similar a la de los pacientes sometidos a LRYGB. A menudo se requieren 
grandes volúmenes de líquido para reanimación y grandes cantidades de 
analgésicos narcóticos el día de la operación y con frecuencia también para 
el segundo día. Debe ponerse gran atención a la incisión para verificar 
posible infección, porque una infección cutánea tratada en forma inade- 
cuada puede extenderse hasta la aponeurosis y causar una pérdida signifi- 
cativa de tejidos antes del diagnóstico. La atención perioperatoria de pa- 
cientes sometidos a RYGB abierta suele ser más intensiva, porque tales 
pacientes a menudo son muy grandes y tienen varias enfermedades asocia- 
das, lo que los pone en alto riesgo para complicaciones de todos los tipos. 
Desde la era de LRYGB los pacientes que se someten a RYGB abierta (por 
lo común por conversión transoperatoria) a menudo son dados de alta un 
día después que los pacientes operados por acceso laparoscópico. La estan- 
cia hospitalaria en promedio ha disminuido para pacientes con RYGB con 
base en el uso de las medidas posoperatorias dirigidas para LRYGB. 

Las consultas posoperatorias de vigilancia son similares a las de 
LRYGB, en la cual la primera consulta se programa para el retiro de las 
grapas cutáneas. El resto de las consultas de vigilancia y realización de 
pruebas de sangre son idénticas a las de LRYGB. 


Resultados 


Desde el punto de vista estadístico, la pérdida de peso y patrones de com- 
portamiento para RYGB abierta son comparables a los que se observan en 
procedimientos LRYGB, como sería de esperarse. Las muertes en el perio- 
do posoperatorio son un poco más elevadas con RYGB abierta, pero esto 
es en parte por la población de pacientes, quienes se encuentran entre los 
individuos con mayor compromiso médico en el preoperatorio. Flum y 
Dellinger” mostraron que en la población de pacientes con seguro Medi- 
care y por tanto incapacitados en gran medida, RYGB tiene una tasa de 
mortalidad cercana a 2.0%. Esto es considerablemente más elevado que la 
incidencia de 0.3 a 0.4% que se ha reportado en promedio en los últimos 
dos años para centros especializados en cirugía bariátrica y se debe en 
gran medida a la población de pacientes. Es de interés que en el reporte de 
Flum y Dellinger, los cirujanos con mayor experiencia tuvieron una tasa 
de mortalidad <1.0% para esta población de pacientes, lo que sugiere que 
la experiencia de los cirujanos y quizá también la selección de pacientes 
por cirujanos expertos influye en las tasas de mortalidad para RYGB. 
Uno de los estudios poblacionales más importantes mostró los benefi- 
cios de la cirugía bariátrica; dicho estudio se realizó en pacientes sometidos 
a RYGB. Christou et al. 5% demostraron que en un periodo de vigilancia de 
cinco años, la mortalidad fue inferior entre los más de 1 000 pacientes so- 
metidos a RYGB que entre los más de 5 000 individuos con obesidad grave 
no sometidos a intervención quirúrgica (0.68% en comparación con 
6.17%), lo que constituye una reducción de 89% en la tasa de mortalidad. 
La incidencia de complicaciones posoperatorias es más elevada para 
RYGB abierta que para RYGB. Los principales tipos de morbilidad son 
hernias incisionales y otros problemas relacionados con la herida. En el 
cuadro 27-10 se muestran los datos enviados en fechas recientes para pu- 


blicación que reflejan la experiencia de Virginia después de periodos de 
vigilancia de 10 años. Los resultados incluyeron una incidencia muy alta 
de hernias incisionales después de RYGB abierta, así como tasas de infec- 
ción más bajas para LRYGB que para RYGB. La diferencia notable en las 
tasas de reoperación para los procedimientos laparoscópico y abierto se 
debieron casi en forma exclusiva a la reparación de hernias incisionales. 
Sin embargo, cuando se consideran estos datos debe tenerse en mente que 
los pacientes sometidos a LRYGB fueron similares y tuvieron menos en- 
fermedades asociadas durante estos años. Con la excepción de la tasa más 
elevada de hernias incisionales, los resultados a largo plazo para pacientes 
sometidos a RYGB abierta son similares a los obtenidos para los sometidos 
a LRYGB con respecto a las complicaciones nutricionales, pérdida de peso 
y resolución de las enfermedades asociadas. 

Dos estudios con grupo testigo y asignación al azar con periodo de 
vigilancia de cinco años que compararon LRYGB con LAGB demostraron 
una alta incidencia de morbilidad posoperatoria para RYGB en compara- 
ción con LAGB (21% en comparación con 7%) pero con una pérdida de 
peso superior para RYGB en comparación con LAGB (67 a 68% en com- 
paración con 41 a 46% de pérdida de peso excedente) y falla para lograr 
una mayor pérdida de peso para LAGB en comparación con RYGB (17 a 
35% en comparación con 0 a 4%).°»*? 


Derivación biliopancreática y derivación duodenal 


Antecedentes 


La derivación biliopancreática (BPD, biliopancreatic diversion) fue descri- 
ta por primera vez por Scopinaro et al. en Italia y aún es defendida por sus 
autores.” La operación se ilustra en la figura 27-17 e incluye la recepción 
de la mitad a dos tercios distales del estómago con la creación de un con- 
ducto en los 200 cm distales del ileon, el cual se anastomosa con el estóma- 
go. Se crea una anastomosis de la rama biliopancreática 75 o 100 cm proxi- 
mal a la válvula ileocecal, lo que depende del contenido de proteínas del 
régimen alimentario del paciente. Esta operación encontró poca acepta- 
ción internacional, tal vez por las dificultades técnicas de su realización en 
combinación con complicaciones nutricionales significativas en el pos- 
operatorio. Sin embargo, el procedimiento aún ha reunido adeptos entre 
unos cuantos cirujanos bariatras. 

Una complicación muy frecuente en la BPD es la alta incidencia de 
úlceras marginales en el posoperatorio. Hess et al. 5 y Marceau et al.** des- 
cribieron por separado la adaptación de la operación de derivación duo- 
denal (DS, duodenal switch), descrita originalmente por DeMeester et 
al,” para el tratamiento de la gastritis por reflujo biliar, para sustituir la 
porción gástrica de la BPD. Este nuevo procedimiento originalmente se 
denominó derivación biliopancreática con derivación duodenal, pero para 
facilitar la descripción se utilizó el término derivación duodenal para refe- 
rirse a este procedimiento que se ilustra en la figura 27-18. A la fecha, BPD 
y DS representan en conjunto menos de 5% de las operaciones bariátricas 
realizadas en Estados Unidos y quizá representen 2 a 3%. La falta de un 
número significativo de cirujanos que ofrezca esta operación, en especial 
por laparoscopia, parece ser el mayor reto para que BPD y DS se reconoz- 
can como operaciones bariátricas estándar; sin embargo han sido aproba- 
das en las pólizas de las compañías aseguradoras. 


Técnica 


La técnica para BPD se describió por un acceso abierto, pero el método la- 
paroscópico en esencia reproduce esta operación utilizando un acceso dife- 
rente. Los procedimientos BPD y DS laparoscópicos son operaciones difíci- 
les desde el punto de vista técnico, lo que quizá es otro factor que contribuye 
a las cifras relativamente bajas de cirujanos que ofrecen la operación. 

La cirugía de BPD inicia con una gastrectomía subtotal distal. Se crea 
una bolsa gástrica residual de 200 ml para pacientes con obesidad extrema 
y una bolsa ligeramente más grande para pacientes con BMI <50 kg/m”. Se 
identifica el leon terminal y se dividen 250 cm proximal a la válvula ileoce- 
cal. Se crea una anastomosis del extremo distal del ileon dividido creando 
un estoma de 2 a3 cm. A continuación se crea una anastomosis del extremo 
proximal del ileon con el ¡leon terminal en forma laterolateral, casi 100 cm 
proximal a la válvula ileocecal. Algunos cirujanos realizan anastomosis a 
sólo 50 cm proximal a la válvula ileocecal, pero debe existir una alta proba- 
bilidad de que el paciente tenga un buen consumo de proteínas en el pos- 
operatorio. Se realiza una colecistectomía profiláctica por la alta incidencia 
de formación de cálculos biliares por la malabsorción de sales biliares. 


Figura 27-17. Ilustración de la derivación biliopancreática. (Reproducida 
con autorización de Austrheim-Smith |, et al: Evolution of bariatric minimally 
invasive surgery, en Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric 
Surgery, Ist ed. New York: Springer, 2007, p 21.) 


El procedimiento de DS difiere del BPD sólo en la operación sobre la 
porción proximal del intestino. En lugar de una gastrectomía distal, se reali- 
za la resección de todo el estómago con excepción de una curvatura menor 
estrecha con la formación de un tubo gástrico. El diámetro de este tubo se 
calibra con un dilatado y se limita casi al diámetro de una sonda de calibre 
32 F (11 mm), lo que produce una pérdida de peso óptima al tiempo que 
se permite un consumo adecuado de alimentos por vía oral. A continua- 
ción se divide el duodeno en su primera porción y se dejan intactos casi 2 
cm de duodeno distales al piloro. Se realiza una anastomosis del extremo del 
duodeno con los 250 cm distales del fleon. La anastomosis se crea en forma 
terminoterminal con una grapadora circular. Ésta es la porción más difícil 
del procedimiento de DS y las dehiscencias son ligeramente más elevadas 
que con otros tipos de anastomosis. La configuración distal del intestino y la 
colecistectomía son similares a las realizadas para el procedimiento BPD. 


Selección y preparación de pacientes 


Los pacientes sometidos a BPD o DS deben ser preparados para las conse- 
cuencias de la operación de malabsorción. Se observa diarrea después del 
consumo de grandes cantidades de alimentos por vía oral. Los pacientes 
que son sometidos al procedimiento deben aceptar la diarrea y estar dis- 
puestos a modificar sus patrones de alimentación para restringir el consu- 
mo si el acceso al sanitario impondrá problemas. Los sujetos sometidos a 
esta operación deben vigilarse estrechamente por el cirujano. Los médicos 
internistas y médicos familiares tal vez no noten los problemas relaciona- 
dos con la malabsorción proteínico-calórica si ésta se presenta, y podrían 
tratar al paciente en forma errónea por insuficiencia cardiaca congestiva. 
Los resultados pueden ser desastrosos. Los pacientes también deben con- 
tar con los medios económicos para adquirir la gran cantidad de comple- 
mentos de vitaminas y minerales que deben tomar a fin de evitar proble- 
mas nutricionales. Los cálculos no oficiales realizados por cirujanos que 
llevan a cabo estos procedimientos es que el costo de tales complementos 
puede ser cercano a casi 1 500 dólares estadounidenses por año. 

Dada la alta incidencia de complicaciones nutricionales y de otro tipo 
en el posoperatorio con cualquier operación de restricción, por lo común 


Figura 27-18. Ilustración de la derivación duodenal. (Reproducida con 
autorización de Austrheim-Smith |, et al: Evolution of bariatric minimally 
invasive surgery, en Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric 
Surgery, 1sted. New York: Springer, 2007, p 22.) 


se recomiendan los procedimientos BPD y DS para aquellos pacientes con 
obesidad extrema y en quienes es de esperarse en forma razonable que 
fallen para satisfacer las necesidades del régimen alimentario y ejercicio 
para lograr el éxito a largo plazo con las operaciones de restricción. Son 
elegibles para estos procedimientos los pacientes en quienes fallaron las 
operaciones de restricción y que consideran la reoperación. 

Las contraindicaciones para el procedimiento incluyen distancia signi- 
ficativa del cirujano, falta de recursos económicos para adquirir los com- 
plementos y la deficiencia preexistente de calcio, hierro y otras vitaminas 
y minerales. 


Cuidados y vigilancia posoperatorios 


Los pacientes sometidos a BPD o DS deben vigilarse de manera estricta en 
busca de problemas nutricionales a largo plazo. En el posoperatorio, los 
pacientes en quienes se realizó BPD y DS enfrentan las mismas complica- 
ciones potenciales que para RYGB. Las dehiscencias de anastomosis, com- 
plicaciones y alteraciones pulmonares, hemorragia de tubo digestivo, este- 
nosis u obstrucción del sitio de la anastomosis y las infecciones son 
problemas potenciales durante la hospitalización inicial. La larga línea de 
grapado y la duodenoileostomía de la DS, el muñón duodenal y la gas- 
troileostomía de la BPD son temas de preocupación en el posoperatorio. 
Pueden ocurrir problemas en la anastomosis distal. En el preoperatorio y 
en el posoperatorio es esencial el asesoramiento nutricional amplio por 
personal con gran conocimiento en este tipo de operaciones que en poten- 
cia se asocian con deficiencias nutricionales. La administración de com- 
plementos de vitaminas y minerales, que incluye complementos de hierro, 
calcio, vitamina By, y multivitamínicos debe llevarse a cabo con regulari- 
dad. Deben administrarse complementos de vitaminas liposolubles por 
vía parenteral. Es necesario vigilar en forma estrecha el consumo de pro- 
teínas y las concentraciones séricas de albúmina. Es necesaria la vigilancia 
más frecuente que con el procedimiento RYGB. Un esquema apropiado 
consiste en valoración a intervalos de dos meses en el primer año y visitas 
cada seis meses o con mayor frecuencia en lo sucesivo. 
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Resultados 


La BPD o la DS son excelentes y comparables para la pérdida de peso, que 
también es muy duradera. La vigilancia de 18 años de pacientes después de 
BPD mostró que persistió la pérdida de exceso de peso en un promedio 
de 70% mientras se realizó el estudio. 

Aunque la mayor parte de los resultados reportados para BPD o DS se 
refieren a la operación abierta, un reporte de DS laparoscópica demostró 
que para 40 pacientes con BMI promedio de 60 kg/m? la estancia hospita- 
laria promedio fue de cuatro días, el tiempo promedio en la sala de opera- 
ciones fue de 3.5 h y la pérdida de peso excesivo a los nueve meses fue de 
58%.* 

Buchwald et al.” demostraron que la pérdida de peso excesivo en pro- 
medio después de BPD y DS reportada en las publicaciones médicas era de 
más de 70%; la tasa de mortalidad fue de 1.1% y la de complicaciones fue 
de 27 a 33%; la tasa de complicaciones nutricionales fue de 40 a 77% (cua- 
dro 27-7). 

Las complicaciones que ocurren después de BPD incluyen las observa- 
das después de RYGB, en las cuales las anastomosis intestinales y la divi- 
sión gástrica crean problemas potenciales. Scopinaro et al.% reportaron 
tasas de complicaciones de 1.2% para obstrucción, una tasa similar para 
infecciones de heridas quirúrgicas y úlceras marginales en 2.8% de los ca- 
sos. Sin embargo, otros encontraron que la incidencia de úlceras margina- 
les era más elevada después de BPD, lo que llevó a la adopción del proce- 
dimiento DS. La conservación del píloro reduce de forma notable la 
incidencia de síndrome de vaciamiento gástrico rápido de importancia 
clínica después de BPD (mal valorado en la mayor parte de la serie). La 
duodenoileostomía de la DS también se asocia con una tasa muy baja de 
úlceras en el estómago, a diferencia de la gastroileostomía de la BPD. 

Las complicaciones nutricionales son con mucho las más frecuentes y 
preocupantes después de ambas operaciones, en particular en la vigilancia 
a largo plazo. Scopinaro et al.*° reportaron una tasa de desnutrición pro- 
teínica de 7%, anemia ferropriva <5% y una tasa de desmineralización 
ósea a cinco años de 53%. Otros problemas que pueden surgir incluyen 
alopecia por absorción inadecuada de proteínas, nictalopía por deficiencia 
de vitamina A y cálculos en la vesícula biliar si no se realizaba colecistec- 
tomía. Sin embargo, de todas estas complicaciones nutricionales, la desnu- 
trición proteínico-calórica era la más grave que ponía en riesgo la vida. 
Cuando se diagnostica, el tratamiento consiste en nutrición parenteral. La 
aparición de dos episodios en los cuales era necesaria dicha nutrición por 
lo común se consideraba una indicación adecuada para alargar el conduc- 
to ileal común, es decir, la sección del ileon entre la ilioilioanastomosis que 
conecta la rama biliopancreática al tubo digestivo y que tiene continuidad 
con la válvula ileocecal. Está mal documentada la cantidad en la cual el 
cirujano debe alargar el conducto común, pero la mayor parte de los ciru- 
janos tienden a dejar la longitud suficiente para evitar con certeza la recu- 
rrencia del problema, por ejemplo, duplicar la longitud del conducto co- 
mún, incluso si disminuye en cierto grado la pérdida de peso. 

Debe hacerse énfasis en que los pacientes que desean someterse a BPD 
o DS deben estar de acuerdo en cumplir con el régimen y comprender la 
necesidad de complementación nutricional de por vida y que la vigilan- 
cia de por vida es esencial para conservar una buena salud después de al- 
guna de estas operaciones. 


Gastrectomía en manguito 


Antecedentes 


La gastrectomía en manguito (SG, sleeve gastrectomy) fue concebida origi- 
nalmente por el grupo de Gagner después de revisar los resultados de pro- 
cedimientos DS laparoscépicos.* Los pacientes elegibles para DS por lo 
común eran individuos con obesidad extrema y a menudo tenían factores 
de riesgo significativos para la cirugía. No era de sorprender que en dichas 
series se encontrara una mortalidad muy elevada. Al demostrar que la tasa 
de mortalidad se confinaba a los pacientes con muy alto riesgo, Gagner 
recomendó realizar el procedimiento en dos etapas para esos pacientes. La 
resección gástrica, para la cual se acuñó el término gastrectomía en man- 
guito se realizaba como procedimiento inicial aislado en pacientes con alto 
riesgo. Ellos se sometían al resto del procedimiento DS después de perder 
una cantidad de peso significativa por la SG. La mortalidad disminuyó 
con esta operación en dos etapas.* 

Otros cirujanos iniciaron más tarde el uso de SG como operación pri- 
maria para la pérdida de peso. La aprobación por las compañías de seguros 


fue problemática, porque hasta fechas recientes pocas compañías de segu- 
ros pagaban esta operación a menos que fuera parte de un procedimiento 
en etapas de DS. En los últimos años se han acumulado reportes en las 
publicaciones médicas del éxito y de la excelente pérdida de peso después 
del procedimiento $G.**% Un reporte reciente describió 750 pacientes so- 
metidos a SG como procedimiento primario para pérdida de peso.”! 

La American Society for Metabolic and Bariatric Surgery recomendó en 
fechas recientes en forma oficial el uso de SG en pacientes selectos para 
quienes los resultados de otras operaciones de pérdida de peso no fueran 
superiores o fueran parte de un procedimiento de DS en etapas. Así, reco- 
nocieron a la SG como la operación estándar para perder peso. 


Técnica 

El procedimiento SG se realiza por vía laparoscópica bajo la mayor parte 
de las circunstancias, aunque la palabra laparoscópica se omite de su des- 
cripción en este capítulo. Se asume que ésta es la vía de acceso. La coloca- 
ción del equipo quirúrgico es similar a la del procedimiento LRYGB. La 
colocación de los trocares es comparable o se modifica ligeramente para 
mejorar el ángulo de colocación de la grapadora sobre la curvatura menor 
del estómago. Una vez que se coloca el separador hepático, la operación 
inicia con el paso de un dilatador de calibre 32 E El dilatador se alinea 
sobre la curvatura menor del estómago y se utiliza para calibrar el mangui- 
to gástrico. Algunos cirujanos utilizan un endoscopio (aproximadamente 
calibre 30 F) en lugar de un dilatador para la creación del manguito. El ci- 
rujano inicia la resección gástrica al dividir los vasos sobre la curvatura 
mayor del estómago utilizando un bisturí electrónico. La división se inicia 
2 a 3 cm proximal al píloro y se continúa hasta el ángulo de His. Pueden 
utilizarse grapas quirúrgicas para asegurar la hemostasia de los vasos san- 
guíneos de grueso calibre. Una vez que se ha desvascularizado por comple- 
to la curvatura mayor del estómago se inicia la división gástrica. El estó- 
mago se divide aproximadamente 2 a 3 cm proximal al píloro, empezando 
del lado de la curvatura mayor del estómago. Al inicio se prepara la grapa- 
dora con un cartucho de grapas de 4.5 mm por el grosor de la pared gástri- 
ca en este sitio. La grapadora se activa de manera repetida a lo largo del 
ángulo de His; después del primer o segundo disparo se coloca directa- 
mente adyacente al dilatador colocado sobre la curvatura menor para limi- 
tar el diámetro del manguito (fig. 27-19). Se continúa con el grapado a 
todo lo largo del estómago hasta el ángulo de His. Se retira la pieza quirúr- 
gica en una bolsa y se verifica la línea de grapado en cuanto a integridad y 
hemostasia; en la figura 27-20 se muestra la operación terminada. 


Selección y preparación de pacientes 


Los pacientes sometidos a SG por lo común caen en dos grupos, de los 
cuales el primero es el paciente con obesidad extrema y de alto riesgo que 


Figura 27-19. Creación de gastrectomía en manguito. (Reproducida con 
autorización de Sherman V, et al: Laparoscopic sleeve gastrectomy, en 
Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 1st ed. New York: 
Springer, 2007, p 174.) 


Figura 27-20. Ilustración de la gastrectomía en manguito completada. 
(Reproducida con autorización de Sherman V, et al: Laparoscopic sleeve 
gastrectomy, en Schauer PR et al [eds]: Minimally Invasive Bariatric Surgery, 
Ist ed. New York: Springer, 2007, p 174.) 


finalmente sera sometido a un segundo procedimiento para complemen- 
tar la operación de DS. El otro grupo de pacientes son aquellos con BMI 
<50 kg/m? y en quienes se ha decidido conservar la operación SG. Las ra- 
zones por lo general incluyen las preferencias y recomendaciones del ciru- 
jano, la presencia de lesiones gástricas que requieran vigilancia y se acom- 
pañen de consecuencias potenciales (pólipos adenomatosos) o que desean 
someterse a una operación restrictiva relativamente simple que no requie- 
ra la colocación de un cuerpo extraño. La preparación preoperatoria es 
similar a la de LRYGB; sin embargo, no es necesaria la preparación intes- 
tinal. Aún no se establece si debe realizarse de manera sistemática la en- 
doscopia de tubo digestivo alto en el preoperatorio. 


Cuidados y vigilancia posoperatorios 


Por lo común se hospitaliza al paciente por una noche después de la ope- 
ración SG. La hospitalización más prolongada está indicada para pacientes 
con enfermedades más graves. Antes del alta debe documentarse la ausen- 
cia de signos de hemorragia y la presencia de una línea de grapado intacta 
con buen vaciamiento gástrico. Muchos cirujanos solicitan una radiogra- 
fía con trago de material de contraste hidrosoluble (diatrizoato de meglu- 
mina) en el primer día posoperatorio, pero su eficacia y rentabilidad aún 
no se han documentado. La vigilancia posoperatoria es similar a la de 
LRYGB. Ocurren pocas complicaciones nutricionales a menos que el pa- 
ciente tenga dificultad para consumir suficientes nutrientes, proteínas o 
vitaminas por el edema o por lo reducido de la luz del manguito gástrico. 
Por lo común se prescriben multivitamínicos para evitar deficiencias po- 
tenciales por modificaciones dietéticas realizadas por el paciente. 


Resultados 


Los resultados del procedimiento SG son excelentes en cuanto a la pérdida 
de peso a corto plazo. Dependiendo del tamaño corporal, la pérdida de 
peso se encuentra en el intervalo de 45 a 50% del exceso de peso para pa- 
cientes con BMI >60 kg/m?, pero para pacientes con BMI de 35 a 50 kg/m? 
con una bolsa de calibre 32 E, la pérdida de peso excesivo a tres años se 
reportó en fechas recientes de 60%.?* Un reporte de más de 1 000 opera- 
ciones realizadas en el mismo centro hospitalario describieron una estan- 


cia hospitalaria promedio de 1.7 días, un tiempo quirúrgico inferior a 80 
min, ausencia de conversiones a procedimientos abiertos y ninguna muer- 
te por el procedimiento. La tasa de complicaciones graves fue inferior a 
5%. Una revisión sistemática reciente realizada por Brethauer et al., de 
resultados de gastrectomía en manguito que incluyó a más de 2 500 pa- 
cientes (media de BMI = 51.2 kg/m?) con vigilancia de hasta cinco años 
demostró una media de pérdida de peso excesivo cercana a 55%, una 
tasa de complicaciones de casi 8% y mortalidad de 0.19%. En casi la mitad 
de estos estudios, el procedimiento SG se utilizó como procedimiento en 
etapas para BMI muy altas, pacientes con alto riesgo mientras que en el 
resto de los estudios se utilizó como procedimiento primario.” 

La gastrectomía en manguito se ha vuelto la operación bariátrica más 
aceptada, ya sea como operación en etapa inicial o como procedimiento 
aislado. 


ASPECTOS ESPECIALES RELACIONADOS 
CON PACIENTES DE CIRUGÍA BARIÁTRICA 


Procedimientos bariátricos en adolescentes y ancianos 


En los últimos dos decenios se incrementó de manera espectacular la inci- 
dencia de obesidad en población estadounidense. También se observó in- 
cremento de peso en niños y adolescentes. La incidencia de obesidad (BMI 
>30 kg/m?) se calcula en más de 25% en la población adolescente. Los 
factores que parecen contribuir al incremento de la obesidad en adoles- 
centes incluyen menor participación en actividades deportivas, mayor 
tiempo frente a la computadora y en juegos de video y mayor consumo de 
comida rápida y alimentos procesados. 

Los adolescentes obesos tienen una alta probabilidad de ser adultos obe- 
sos. En un estudio, 75% de los adolescentes por arriba del percentil 85 para 
el peso fueron obesos en la edad adulta.” La estigmatización social de los 
adolescentes con obesidad grave a menudo es brutal. Las enfermedades 
asociadas, que incluyen hipertensión y diabetes tipo 2 pueden estar presen- 
tes en adolescentes con obesidad grave. La probabilidad notable de que los 
adolescentes con obesidad grave lo siguen enfrentando de por vida en la 
edad adulta también implica que se perderá un promedio de 12 años para 
varones y de nueve años para mujeres a causa de enfermedades asociadas. 

La mayor controversia con respecto a la realización de cirugía bariátri- 
ca en adolescentes incluye la aversión general a someter a un adolescente 
a cirugía, así como la preocupación de posibles efectos secundarios en el 
resto del crecimiento y desarrollo. Es evidente que mientras más joven sea 
el paciente, más relevantes serán las preocupaciones tardías. 

Las publicaciones médicas disponibles a la fecha con respecto a los re- 
sultados de cirugía bariátrica en adolescentes por lo general son bastante 
favorables; sin embargo los datos aún son limitados. Sugerman et al.” re- 
portaron resultados de 33 adolescentes, 30 de los cuales fueron sometidos 
a RYGB. Hubo dos muertes tardías en la vigilancia a dos y seis años que no 
tuvieron relación con la cirugía. Las complicaciones tempranas y tardías se 
cuantificaron en 20, lo que incluyó seis eventraciones posquirúrgicas y 
cinco infecciones de herida quirúrgica. La mayoría de los pacientes con- 
servó una pérdida de peso significativa hasta por 14 años después de la 
operación. La mayor parte de las enfermedades asociadas se resolvió un 
año después de la cirugía; la imagen personal mejoró en gran medida y 
disminuyó en forma notable la estigmatización social. Capella y Capella? 
reportaron a 19 pacientes adolescentes que fueron tratados utilizando una 
versión modificada de RYGB, en la cual se añadió una banda vertical a la 
bolsa. Después de un promedio de 5.5 años de vigilancia, el BMI promedio 
para el grupo fue de 28 kg/m?. No ocurrieron defunciones, pero dos pa- 
cientes necesitaron una cirugía de revisión. No se reportó mortalidad, 
morbilidad, y todas las enfermedades asociadas se corrigieron. Abu-Abeid 
et al.” trataron a 11 adolescentes con LAGB. No ocurrieron complicacio- 
nes tardías y después de la vigilancia de cuatro años el BMI promedio se 
encontró en 46.4 a 32.1 kg/m’. 

La población de pacientes de edad avanzada ciertamente incluye aque- 
llos con obesidad grave. Sin embargo, se carece de datos de los efectos de 
los tratamientos conservadores en esta población de pacientes. De la mis- 
ma forma, es probable que los pacientes que sufren obesidad en etapas 
avanzadas de la vida tengan un pronóstico significativamente diferente 
que los individuos con obesidad grave por muchos años y se las arreglen 
para sobrevivir hasta edad avanzada pese a las enfermedades asociadas. 

Se ha observado una mayor tendencia a ofrecer cirugía bariátrica a 
pacientes mayores de 60 años de edad. Algunos estudios documentan que 
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esta población de pacientes puede disfrutar los mismos buenos resultados 
y corrección de enfermedades asociadas que presentan los pacientes más 
jóvenes.” Nehoda et al.” reportaron resultados igual de eficaces para 
LAGB en pacientes mayores de 50 años de edad y para aquellos con edad 
menor a ésta. La pérdida de peso excesivo fue de 68%, la tasa de reparacio- 
nes de 10% y mejoría en la tasa de enfermedades asociadas de 97% para 
este grupo de edad (mayores de 50 años de edad). 

Estos datos muestran que en pacientes selectos de edad avanzada pue- 
den obtenerse resultados excelentes, pero los cirujanos deben establecer 
con gran cuidado qué pacientes tendrán obesidad grave por varios dece- 
nios y por tanto podrían tener daños en órganos terminales como conse- 
cuencia de enfermedades asociadas y que estarían presentes por todos 
esos años. Flum y Dellinger”? demostraron que la población de pacientes 
de edad avanzada, en especial aquellos con más de 70 años de edad some- 
tidos a cirugía bariátrica tenían mayor incidencia de mortalidad y morbi- 
lidad después de RYGB. 

El concepto de que la cirugía bariátrica proporciona al paciente que la 
recibe mejoría en la calidad de vida, mayor esperanza de vida y una vida 
sin muchas enfermedades asociadas lleva a la conclusión lógica de que los 
beneficios de la operación son más evidentes en individuos más jóvenes. 
En vista del gran número de pacientes que no se benefician con la opera- 
ción, esta filosofía justifica que el establecimiento de edad es un límite 
para las prácticas quirúrgicas individuales. Si bien los autores establecen 
límites de edad, los pacientes muy cerca de la edad límite a menudo son 
valorados en forma individual para establecer si la operación es apropiada 
en dicho individuo. La acumulación de datos puede modificar estos lími- 
tes en el futuro. 


Procedimientos bariátricos en mujeres: 
embarazo y problemas ginecológicos 


Las concentraciones hormonales en mujeres tienen relación con el peso 
corporal. La obesidad altera la concentración de estrógenos y progesterona 
disponibles para la ovulación normal, lo que da origen a patrones anorma- 
les de ovulación, amenorrea y dificultad para concebir. Una vez que una 
mujer obesa se embaraza, se incrementa la probabilidad de diabetes gesta- 
cional e hipertensión, lo que hace el embarazo de alto riesgo. Se incrementa 
la frecuencia de macrosomía y el riesgo de operación cesárea se duplica o 
triplica con aumento de las complicaciones. La mortalidad fetal no parece 
cambiar cuando se limita el peso corporal de la madre. Con la obesidad 
hay mayor riesgo de cáncer mamario y endometrial en la madre puérpera. 

La obesidad empeora la infertilidad de las mujeres que desean tener un 
embarazo y parto sin complicaciones. Las mismas alteraciones hormona- 
les que causan mayor incidencia de cáncer, como incremento de las con- 
centraciones de estrógenos circulantes, también causan infertilidad. Si una 
mujer con obesidad grave se embaraza, el tratamiento del embarazo será 
más difícil por el hábito corporal y por la necesidad de realizar ecogra- 
fías más frecuentes en lugar de las exploraciones físicas, las cuales brinda- 
rán información limitada. 

Las mujeres que se embarazan poco después de cirugía bariátrica pue- 
den encontrarse en riesgo por la pérdida continua de peso como conse- 
cuencia de la operación. Sin embargo, si el embarazo se reconoce con ra- 
pidez y se trata de manera apropiada, las pacientes sometidas a cirugía 
bariátrica podrían tener en realidad un mejor pronóstico que si no se hu- 
bieran operado. Wittgrove et al. demostraron que las pacientes que se 
sometían a RYGB tenían menor incidencia de diabetes, macrosomía y 
operación cesárea en comparación con aquellas que no se habían operado. 
La administración de complementos de hierro se mencionó como un as- 
pecto necesario para estas mujeres embarazadas. Pese a los buenos resul- 
tados, hay problemas para la mujer que se somete a RYGB y que se emba- 
raza durante la fase de pérdida rápida de peso después de la operación. 
Debe ponerse especial atención para asegurar el consumo de vitaminas y 
nutrientes esenciales durante el periodo de pérdida rápida de peso. En la 
experiencia de los autores, los pacientes sometidos a RYGB reciben reco- 
mendaciones de llevar un control anticonceptivo estricto en el primer año 
después de la operación para evitar el embarazo. 

Las pacientes que se embarazan después de LAGB parecen tener un 
menor riesgo durante el embarazo, porque la banda puede ajustarse para 
permitir un mayor consumo de alimentos durante este periodo, pero tam- 
bién limita el incremento de peso a una cantidad saludable. Dixon et al.’”° 
publicaron que las mujeres con obesidad mórbida tenían mayor riesgo du- 
rante el embarazo, pero que LAGB permitía la pérdida de peso, lo que a su 


vez reduciría dicho riesgo. La capacidad de ajuste de la banda la hace la 
operación ideal para mujeres que desean embarazarse. 

La pérdida de peso después de la cirugía bariátrica puede corregir pro- 
blemas ginecológicos que ocurren con mayor incidencia en mujeres con 
obesidad grave. Deitel et al.'°! encontraron irregularidades menstruales 
en más de 40% de las pacientes en el preoperatorio, pero la menstruación 
se volvió normal en más de 95% de las mujeres en el posoperatorio. Se 
observaron problemas de infertilidad en 29% de las pacientes y los proble- 
mas médicos fueron frecuentes durante embarazos previos, lo que incluye 
hipertensión en 26.7% de los casos, preeclampsia en 12.8%, diabetes en 7% 
y trombosis venosa profunda en 7% de los casos. Estos problemas prácti- 
camente se eliminaron después de la pérdida de peso. La tasa de inconti- 
nencia urinaria de esfuerzo en mujeres en este estudio disminuyó de 61.2% 
antes de la operación a 11.6% después de cirugía bariátrica. 

El síndrome de ovarios poliquísticos es otra disfunción hormonal co- 
mún relacionada con obesidad grave. Se caracteriza por infertilidad, hi- 
peraldosteronismo, dislipidemia, anovulación, resistencia a la insulina y 
menstruación anormal, así como obesidad. 1? 

La incontinencia urinaria de esfuerzo es más frecuente en estas muje- 
res con obesidad grave y debe buscarse específicamente en la anamnesis. 
El incremento de la presión intraabdominal por obesidad grave contribu- 
ye a la alta incidencia de este problema en la población de mujeres con 
obesidad grave. La obesidad también puede alterar la función neuromus- 
cular del aparato genitourinario, lo que contribuye a la incontinencia. Los 
estudios confirman mayor incidencia de obesidad en pacientes con incon- 
tinencia urinaria de esfuerzo e inestabilidad del músculo depresor.” La 
simple pérdida de peso alivia los síntomas en muchos pacientes con obe- 
sidad, pero si persisten los síntomas aún es eficaz el tratamiento quirúrgi- 
co para este problema, incluso en mujeres obesas. 


Cirugía metabólica 


Probablemente el cambio más prominente en el campo de la cirugía bariá- 
trica desde la última edición de este texto es el mayor énfasis y atención a 
los aspectos metabólicos de la cirugía para la pérdida de peso. Como se 
mencionó antes, la indicación o vía para este énfasis es el cambio del nom- 
bre de American Society for Bariatric Surgery a American Society for Meta- 
bolic and Bariatric Surgery, que tuvo efecto en junio de 2007. En los en- 
cuentros internacionales han coincidido los temas de cirugía bariátrica y 
diabetes. La totalidad del campo de la cirugía bariátrica se ha dirigido en 
gran medida a los efectos y beneficios metabólicos de la misma. 

Aunque muchas enfermedades han mejorado por medio de esta ciru- 
gía y la pérdida de peso resultante, los trastornos metabólicos que se afec- 
tan más a menudo son la diabetes tipo 2, hiperlipidemia y síndrome meta- 
bólico. La hipertensión y enfermedades cardiovasculares también mejoran 
indirectamente a través de los beneficios metabólicos y a través de los efec- 
tos directos de la pérdida de peso. 


Diabetes tipo 2 


Ha habido un incremento notable en las aplicaciones potenciales de la ci- 
rugía para el tratamiento de la diabetes tipo 2. Gran parte de esto se origi- 
na de observaciones de cirujanos que realizaron RYGB en pacientes que 
mostraron mejoría o casi resolución de la diabetes tipo 2 antes de que hu- 
bieran alcanzado la pérdida máxima de peso. Hickey et al.'% resaltaron 
estas observaciones en una publicación de referencia, en la cual confirma- 
ron que RYGB era eficaz en el tratamiento de la diabetes tipo 2, ocasionan- 
do resolución de la enfermedad en 85% de los pacientes que la habían de- 
sarrollado en los cinco años siguientes a la operación. MacDonald et al., 1% 
también de la misma institución hospitalaria, demostraron que el uso de 
RYGB en el tratamiento de pacientes con diabetes tipo 2 incrementaba la 
esperanza de vida. Schauer et al.!% demostraron que la mejoría en la dia- 
betes tipo 2 después de LRYGB era comparable a la observada en el traba- 
jo original de Pories, con concentraciones de insulina en ayuno y de he- 
moglobina glucosilada en cifras normales en 83% de los casos, y mejoría 
notable en 17%. Se ha demostrado que RYGB disminuye la tasa de mor- 
talidad general a largo plazo relacionada con diabetes en varios estudios 
poblacionales grandes. !%-108 

Estos resultados, así como la observación de que la diabetes tipo 2 se 
resolvía con rapidez después de RYGB condujo a la creencia general que el 
componente hormonal entérico del metabolismo de la glucosa tenía una 
influencia importante en la enfermedad. Rubino y Marescaux’” reporta- 


ron la resolución de diabetes en modelos en ratas con obesidad sometidas 
a derivación quirúrgica para evitar el paso de alimentos a través del duo- 
deno y yeyuno proximal. La corrección de la operación ocasionó el resta- 
blecimiento del estado patológico. Hoy en día se han extendido las obser- 
vaciones de Rubino y Marescaux a los seres humanos: ahora se realiza la 
operación de exclusión duodenoyeyunal y se ha demostrado su seguridad 
y eficacia iniciales en un pequeño grupo de pacientes.'!° Aunque la mayo- 
ría de los pacientes con diabetes tipo 2 es obesa, casi 10% de los individuos 
con esta enfermedad no tiene obesidad y datos de Sudamérica pueden 
confirmar que la resolución de la enfermedad a través de derivación enté- 
rica no se basa en la pérdida de peso asociada.'** 

El tratamiento quirúrgico que produce la pérdida de peso sin desvia- 
ción del flujo entérico puede ser bastante eficaz para resolver la diabetes 
tipo 2. Dixon et al.*4 reportaron que 73% de los pacientes sometidos a 
LAGB vigilados por dos años experimentaron resolución de sus diabetes 
tipo 2, en comparación con sólo 13% en un grupo testigo que recibió tra- 
tamiento médico. El editorial que acompaña al artículo de Dixon et al. 
mencionó que el tratamiento para la diabetes debe modificarse para tomar 
en consideración el tratamiento quirúrgico como una opción para pacien- 
tes, en especial aquellos con obesidad grave.*? 

Pese a estos datos, ha habido resistencia de endocrinólogos internistas 
especialistas en el tratamiento de diabetes para aceptar el uso de trata- 
miento quirúrgico como medida terapéutica óptima para la enferme- 
dad.'!? Sólo en fechas recientes estos grupos médicos han mostrado reco- 
nocimiento de la utilidad de la cirugía en el tratamiento de la diabetes. Sin 
embargo, en la actualidad hay un número creciente de simposios y congre- 
sos entre internistas e investigadores de ciencias básicas, lo que incluye 
cirujanos, sobre el tema del tratamiento de la diabetes. En el año 2007 se 
llevó a cabo el First International Diabetes Surgery Summit en Roma en 
donde se documentaron beneficios considerables del tratamiento quirúr- 
gico para la diabetes así como la renuencia de la mayor parte de los grupos 
como la American Diabetes Association para incluir la cirugía como op- 
ción terapéutica para pacientes con diabetes. En el año 2009, la American 
Diabetes Association incluyó a la cirugía bariátrica en la declaración de su 
posición con respecto a los estándares en la atención médica de la diabe- 
tes. Las guías terapéuticas indican que “debe considerarse la cirugía bariá- 
trica para adultos con BMI >35 kg/m? y diabetes tipo 2, en especial si la 
diabetes es difícil de controlar con el tratamiento farmacológico y la mo- 
dificación del estilo de vida”. 

En 80% de los pacientes con obesidad grave, el tratamiento quirúrgico es 
el mejor tratamiento aislado para resolver la diabetes tipo 2, lo que hace 
pensar que esto originaría una adopción rápida de dicha medida terapéuti- 
ca. Las razones para la penetración lenta pueden incluir los estigmas rela- 
cionados con obesidad y la cirugía de obesidad. A la fecha, la obesidad es 
aún una de las áreas menos atendidas de discriminación en la sociedad. 
Debe inferirse que algunas de estas tendencias contra la obesidad se deben 
ala baja aceptación de la cirugía para este trastorno como tratamiento para 
las enfermedades que se presentan en conjunto con obesidad. La comuni- 
dad de cirugía bariátrica y las compañías aseguradoras están empezando a 
reconocer a la derivación gástrica como una operación que corrige enfer- 
medades metabólicas relacionadas con la obesidad grave, como la diabetes. 


Síndrome metabólico 


El síndrome metabólico se caracteriza por obesidad central, intolerancia a 
la glucosa, dislipidemia e hipertensión. El síndrome metabólico es un dato 
común en pacientes con obesidad grave, y en una publicación médica se 
observó en 52% de los individuos.''* Todos los problemas metabólicos aso- 
ciados del síndrome metabólico responden al tratamiento quirúrgico para 
producir pérdida de peso. Los investigadores en ciencias básicas atribuyen 
la aparición de este conjunto de enfermedades a un estado inflamatorio 
corporal incrementado que es consecuencia del aumento en la producción 
de citocinas por los adipocitos. Las citocinas a su vez producen una reac- 
ción inflamatoria leve que favorece la aparición de estas enfermedades. 

La diabetes y la prediabetes (glucemia en ayuno de 100 a 124 mg/100 
ml) se tratan de manera eficaz con RYGB y LAGB, como se revisó antes. 
Estas operaciones también son eficaces para el tratamiento de otros compo- 
nentes del síndrome metabólico. La RYGB produce resolución de síndrome 
metabólico en 98% de los pacientes un año después de la cirugía.” 

Las dislipidemias mejoran en más de 70% de los pacientes sometidos a 
RYGB. La tasa de resolución es de más de 90% después de cualquier ope- 
ración con malabsorción (cuadro 27-8). También mejoran los perfiles ge- 


nerales de lípidos. El grado en el cual ocurre esto se relaciona, en parte, 
con los niveles de ejercicio del individuo así como con componentes gené- 
ticos de la enfermedad. 


Enfermedades cardiovasculares 


La hipertensión es un componente del síndrome metabólico que se incre- 
menta en casos de obesidad. La elevación de la presión arterial en pacien- 
tes con hipertensión relacionada con obesidad se asocia con aumento del 
gasto cardiaco y de las resistencias periféricas totales. El incremento 
del gasto cardiaco se relaciona con aumento del volumen intravascular, lo 
que incrementa el volumen cardiopulmonar, el retorno venoso y la precar- 
ga ventricular izquierda así como incremento de la poscarga por aumento 
de la presión y de las resistencias periféricas totales. Esta sobrecarga ven- 
tricular dual favorece una hipertrofia dimorfa, concéntrica y excéntrica en 
respuesta a la sobrecarga de volumen y presión. Como consecuencia de la 
elevación de la tensión en la pared ventricular izquierda hay incremento 
en la demanda de oxígeno miocárdico, lo que se manifiesta como incre- 
mento del diámetro y presión y proporciona las bases fisiológicas para una 
mayor posibilidad de insuficiencia arterial coronaria e insuficiencia car- 
diaca. Hay un flujo sanguíneo renal elevado y menor resistencia vascular 
renal en pacientes con hipertensión relacionada con obesidad y cualquier 
nivel de presión arterial. Esto se contrarresta con incremento de la frac- 
ción de filtración renal, lo que puede favorecer el depósito de proteína y la 
aparición de glomeruloesclerosis. "$ 

La pérdida de peso ocasiona disminución del volumen intravascular, 
disminución del gasto cardiaco y de la presión arterial. Tales manifestacio- 
nes ocurren después de la realización de diversas operaciones bariátricas 
que causan pérdida de peso. 

En la obesidad grave también se incrementa la frecuencia de insuficien- 
cia cardiaca. Gran parte del riesgo es secundario al proceso descrito antes 
con hipertensión e hipertrofia cardiaca. La hipertensión y la obesidad tie- 
nen asociaciones independientes significativas con la hipertrofia ventricular 
izquierda del grosor de la pared cardiaca. La obesidad tiene una asociación 
en particular fuerte con el diámetro interno del ventrículo izquierdo." 


Resolución de enfermedades concomitantes 


La cirugía bariátrica puede ser la solución de muchas o de todas las enfer- 
medades relacionadas con obesidad y que están presentes al momento de 
la operación. Esto es verdad en cierta medida para todos los procedimien- 
tos bariátricos, aunque algunos son más eficaces para corregir enfermeda- 
des específicas que otros. 

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (GERD, gastroesophageal 
reflux disease) produce síntomas en casi 50% de los pacientes con obesidad 
grave y se ha demostrado objetivamente en 21% de los casos.” Por desgra- 
cia, los obesos con GERD tienen una gran posibilidad de no presentar 
mejoría sintomática con la cirugía antirreflujo estándar. La recurrencia 
de los síntomas es más elevada, tal vez en parte por la mayor incidencia de 
herniación de la fundoplicatura hacia el mediastino y por otras fallas me- 
cánicas de la fundoplicatura, lo que a su vez quizás esté afectado por el 
incremento de la presión intraabdominal que se observa en individuos 
obesos. Un individuo con BMI >35 kg/m? con GERD tiene una posibili- 
dad mayor de que desaparezcan los síntomas cuando se somete a LRYGB, 
la cual tiene una eficacia cercana a 95 a 97% para corregir la GERD.*** El 
procedimiento LRYGB crea una bolsa gástrica pequeña que tiene un volu- 
men limitado para la producción de ácido. La LAGB también mejora la 
GERD pero en forma considerablemente menor que RYGB. 

La apnea obstructiva del sueño es un trastorno del sueño relacionado 
con obesidad. Es un problema susceptible de medición, que se cuantifica 
por polisomnografía. En un estudio reciente, de 349 pacientes en quienes 
se valoraba la cirugía bariátrica y se habían estudiado, sólo 17% no sufría 
apnea del sueño, 32% tenía apnea del sueño leve, el 18% de los casos era 
moderado y 33% padecían apnea del sueño grave. En una media del tiem- 
po de 11 meses después de RYGB, el índice de trastornos respiratorios 
para todos los pacientes disminuyó de 51 a 15 (P<0.01). De los 83 pacien- 
tes que necesitaron presión positiva continua de la vía respiratoria o pre- 
sión positiva en la vía respiratoria de dos niveles en el preoperatorio, sólo 
31 la requirieron después de la operación y se realizaron ajustes del respi- 
rador.'!? Dicho estudio ilustra los resultados que generalmente se repor- 
tan en las publicaciones médicas con respecto a la resolución de este pro- 
blema después de cirugías bariátricas. 
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El asma es otro trastorno pulmonar que a menudo se observa en indi- 
viduos con obesidad grave. A la fecha, esta enfermedad se ha cuantificado 
y estudiado mal en esta población de pacientes. La observación de la prác- 
tica de los autores demuestra que con una pérdida de peso adecuada, la 
mayor parte de los síntomas de asma no alérgica, que posiblemente estén 
relacionados con disnea de esfuerzo y broncoespasmo leve, se resuelven. 

La hepatopatía grasa no alcohólica (NAFLD, nonalcoholic fatty liver 
disease) es un problema metabólico relacionado con obesidad. La enfer- 
medad consiste en una gama de anomalías hepáticas que incluyen esteato- 
sis, esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis hepáticas. Se calcula que 20% de los 
adultos estadounidenses tienen NAFLD, en gran medida por la alta inci- 
dencia de obesidad. Se calcula que 85% de los pacientes con obesidad gra- 
ve tienen NAFLD.’ Por la elevada incidencia de la enfermedad, algunos 
autores han recomendado la biopsia hepática sistemática al momento de 
operaciones bariátricas. Sin embargo, como el tratamiento de la enferme- 
dad consiste en la pérdida de peso, los individuos con formas leves de la 
enfermedad no necesitan tratamiento o vigilancia adicionales. Los pacien- 
tes cuya biopsia reporta cualquier grado de fibrosis por lo general se some- 
ten a vigilancia adicional con un hepatólogo. El estudio histopatológico de 
las biopsias hepáticas antes y después de la cirugía bariátrica han demos- 
trado mejoría significativa en los grados de esteatosis, inflamación y en 
algunos casos incluso de la fibrosis.'?* También se ha demostrado que 
RYGB disminuye las anomalías metabólicas relacionadas con la patogenia 
de NAFLD y disminuye la expresión de factores que participan en la pro- 
gresión de la fibrosis hepática.!?? 

Los problemas musculoesqueléticos, en especial la artropatía degene- 
rativa y dorsalgia se encuentran entre los síntomas y enfermedades más 
comunes en la población con obesidad grave. La cuantificación de su gra- 
vedad a menudo es difícil, lo que vuelve a la resolución o mejoría igual de 
difícil. Los síntomas por lo común mejoran y a menudo se resuelven en 
pacientes que experimentan pérdida significativa de peso. Esto probable- 
mente es un efecto combinado de la disminución directa de la sobrecarga 
y de cierta resolución secundaria del proceso inflamatorio en las articula- 
ciones que se ven afectadas de forma directa o indirecta por la obesidad. 


Cirugía plástica después de la pérdida de peso 


Los pacientes que se someten a cirugía bariátrica a menudo quedan con 
grandes cantidades de piel flácida como consecuencia de la pérdida de 
peso. Los problemas adicionales relacionados incluyen exantemas, mace- 
ración bajo los pliegues cutáneos en muslos y mamas, mal olor corporal y 
mal ajuste de la ropa. El exceso de piel puede ser un factor que limite la 
realización de ejercicio y la actividad sexual. 


Gran parte delos pacientes desean verse libres del exceso de piel y de los 
problemas relacionados. Sin embargo, el principal problema de estos pa- 
cientes es lograr que las compañías aseguradoras aprueben la eliminación 
quirúrgica del exceso de piel. La mayor parte de estas compañías conside- 
ran a esta una “operación estética” y no están dispuestas a autorizar el pago. 
En unos cuantos casos, con la documentación apropiada de las condiciones 
y problemas causados por el exceso de piel, lograrán la aprobación del pago 
de la operación. Los cirujanos plásticos con experiencia en abdominoplas- 
tia y mejoramiento del contorno corporal pueden ofrecer a estos pacientes 
excelentes tratamientos quirúrgicos para el problema de exceso de piel. 

La cirugía reconstructiva requiere una planificación preoperatoria cui- 
dadosa, con base en las deformidades y prioridades del paciente. El exceso 
de tejido en la porción inferior del dorso es la deformidad más común por 
la cual los pacientes solicitan intervención quirúrgica. Se realiza una abdo- 
minoplastia estándar para eliminar el tejido excesivo. La cirugía más radi- 
cal incluye abdominoplastia circunferencial y la eliminación del tejido re- 
dundante en la porción inferior del cuerpo." Este procedimiento incluye 
la ablación del tejido de las nalgas y cara externa de los muslos, con disec- 
ción de la piel en dirección caudal sobre los muslos. La abdominoplastia 
circunferencial elimina la piel redundante de la porción inferior del abdo- 
men, aplana el abdomen e incluye la eliminación del tejido redundante en 
la porción inferior del cuerpo. Es necesaria la disección hasta el xifoides 
con mínima disección lateral del colgajo superior. A menudo es necesario 
realizar la superposición de la porción central de la aponeurosis abdomi- 
nal. Si se realiza en forma simultánea la reparación de una hernia abdo- 
minal, esto facilita la imbricación aponeurótica al crear una reparación con 
cierto grado de tensión aponeurótica. El cierre del colgajo superior con el 
borde cutáneo inferior incorpora tensión externa para estrechar la cintura 
y eliminar piel de la región anterolateral de los muslos. En pacientes con 
exceso de piel en la cara interna de los muslos podría ser necesaria la plas- 
tia de esta área del cuerpo. Esto se lleva a cabo en sentido transverso. 

El exceso de piel distal a la porción media del muslo requiere una inci- 
sión media vertical larga con ablación de la piel. Los pliegues de la porción 
media de la espalda, junto con las prominencias mamarias se corrigen con 
una plastia de la porción superior del cuerpo, la cual consiste en una abdo- 
minoplastia inversa, eliminación de la piel excesiva en la porción media 
del dorso y remodelado de las mamas. Para individuos muy selectos y 
cuando se cuenta con un equipo bien organizado, la elevación corporal 
total en una sola etapa, que incluye la abdominoplastia circunferencial, 
eliminación de tejido redundante de la porción inferior del cuerpo, plastia 
de la porción media del muslo, eliminación de tejido redundante de la 
porción superior del cuerpo y remodelado de las mamas pueden realizarse 
con seguridad en menos de 8 h (figs. 27-21 y 27-22).'*4 Muchos programas 


Figura 27-21. Aspectos preoperatorios 
frontal, lateral derecho y oblicua anterior 
izquierda de una mujer de 36 años de edad, 
con 68 kg de peso y con talla de 175 cm 
quien perdió 55 kg después de un 
procedimiento de derivación en Y de Roux 
por laparoscopia. La mujer deseaba un 
procedimiento en una etapa con eliminación 
de tejido redundante y plastia de ambos 
brazos, la cual se realizó en la forma descrita 
en el texto. (Cortesía de Dennis Hurwitz, MD, 
Clinical Professor of Plastic Surgery, University of 
Pittsburgh.) 


Figura 27-22. Aspectos frontal, 
lateral derecho y oblicuo anterior 
izquierdo seis semanas después de la 
operación de la mujer mostrada en la 
figura 27-21. Las cicatrices indican la 
abdominoplastia circunferencial, la 
eliminación de tejido redundante en 
la porción inferior del cuerpo, 
remodelamiento mamario y 
braquioplastias bilaterales. Se eliminó 
toda la piel redundante, dejando las 
cicatrices bien colocadas con 
características corporales femeninas. 
(Cortesía de Dennis Hurwitz, MD, Clinical 
Professor of Plastic Surgery, University of 
Pittsburgh.) 


de cirugía bariátrica no tienen el número suficiente de casos, la experien- 
cia y el interés para ofrecer operaciones amplias en una sola etapa, y la 
mayor parte de los programas realizan por separado la abdominoplastia y 
el exceso de piel de las extremidades. El número creciente de pacientes 
sometidos a cirugía bariátrica ha incrementado el número de pacien- 
tes que solicitan tales servicios, lo que a su vez ocasionará mejores resulta- 
dos con el incremento de la experiencia de los cirujanos que realizan di- 
chos procedimientos. 


Procedimientos endoscópicos, eléctricos 
y otros métodos experimentales 


La cirugía bariátrica ha sido un campo con sucesión constante de procedi- 
mientos que se han desarrollado en un intento por mejorar la seguridad, 
reducir la penetración corporal y ofrecer mejores resultados. Algunos pro- 
cedimientos experimentales recientes incluyen la estimulación eléctrica 
del estómago y de los nervios vagos para producir pérdida de peso. 

Los dispositivos implantables de estimulación gástrica que se comer- 
cializaron al inicio del siglo xx1 consisten en estimuladores eléctricos gás- 
tricos implantables que en teoría interfieren con el patrón mioeléctrico 
normal del estómago causando disminución del vaciamiento gástrico y 
náusea. Se ha reportado una pérdida de peso excesivo de 23% después de 
la implantación en periodos de vigilancia de 16 meses en el segundo de los 
estudios realizados sobre este dispositivo en Estados Unidos.!” La vigilan- 
cia a largo plazo para el primer estudio europeo mostró una pérdida de 
peso excesivo de 25% en 91 pacientes después de un periodo de vigilancia 
de dos años.'? El aspecto desalentador de este tratamiento es el número 
significativo de pacientes que pierden poco peso, en tanto que un grupo 
aún más pequeño responde bien al tratamiento. La capacidad para selec- 
cionar aquellos pacientes que responden bien constituye un reto para esta 
tecnología, la cual aún es una operación que podría realizarse para la pér- 
dida de peso. 

En fechas recientes se propuso a la estimulación vagal como un méto- 
do para estimular los impulsos neurales al estómago con el fin de dismi- 
nuir el apetito, favorecer la saciedad precoz y producir en ocasiones náu- 
sea y pérdida de peso. Los datos hasta la fecha han sido escasos y muy 
preliminares como para demostrar méritos o eficacia potencial con este 
método.” 

A la fecha, se están realizando en varios centros médicos procedimien- 
tos endoscópicos para disminuir el tamaño de la bolsa gástrica y para limi- 
tar el tamaño de la gastroyeyunostomia.*”!”* Hoy en día hay procedimien- 


tos de reoperación, y no sólo procedimientos iniciales para la pérdida de 
peso. 

La colocación de un globo intragástrico para la pérdida de peso ha sido 
una introducción en el campo de la bariatría en los últimos años. La bur- 
buja de Garren-Edwards a finales del decenio de 1980!% demostró ser un 
fracaso espectacular. Hoy en día una compañía ha reintroducido este con- 
cepto, y ha comercializado un dispositivo de este tipo para la pérdida de 
peso a corto plazo seguido de un procedimiento más definitivo. Existen 
aplicaciones limitadas para el uso de dispositivo con estos fines, pero no 
se ha demostrado su capacidad para producir una pérdida de peso soste- 
nida. Podría utilizarse sólo como procedimiento preliminar antes de un 
tratamiento más definitivo. 

Los procedimientos prototipo en estudio incluyen el uso de uno de 
estos dispositivos colocado por vía intraluminal para limitar la absor- 
ción.** Se percibe a futuro la posible capacidad de crear por vía endoscó- 
pica bolsas gástricas y operaciones restrictivas por completo endoscópicas. 
Aunque estos procedimientos propuestos muestran la energía y capacidad 
de innovación de la comunidad de cirugía bariátrica de hoy en día, aún no 
han ocurrido creaciones reales. 
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UN ÓRGANO SUBESTIMADO 


El intestino delgado es la razón de ser del tubo digestivo porque es el prin- 
cipal sitio de la digestión y absorción de nutrimentos. ' Asimismo, el intes- 
tino delgado es el reservorio más grande del cuerpo que contiene células 
inmunitariamente activas y productoras de hormonas y, por lo tanto, se 
conceptualiza como el órgano más grande de los sistemas inmunitario y 
endocrino, respectivamente. Esta diversidad de acción la obtiene por sus 
características anatómicas únicas que le otorgan una enorme superficie, 
diversidad de tipos celulares y una red neural compleja para coordinar 
estas funciones. 

A pesar de su tamaño e importancia, las enfermedades del intestino 
delgado son relativamente infrecuentes y presentan desafíos diagnósticos 
y terapéuticos. Los tratamientos para trastornos frecuentes como el íleo 
posoperatorio son poco más efectivos que los usados a principios del siglo 
pasado. Las tasas de mortalidad relacionadas con la isquemia mesentérica 
aguda no han mejorado en los últimos 50 años. 

A pesar de la introducción de técnicas de imágenes nuevas, como la 
cápsula endoscópica y la endoscopia doble con globo, las pruebas diagnós- 
ticas carecen de poder predictivo suficiente para guiar en forma definitiva 
la toma de decisiones clínicas para pacientes individuales. Además, hay 
pocos datos de alta calidad de estudios comparativos sobre la eficacia de 
tratamientos quirúrgicos para el intestino delgado. 

Por consiguiente, aún son esenciales un juicio clínico sólido y un cono- 
cimiento completo de la anatomía, fisiología y fisiopatología en la aten- 
ción de enfermos con trastornos intestinales. 


ANATOMÍA MACROSCÓPICA 


El intestino delgado es una estructura tubular que se extiende desde el pí- 
loro al ciego. La longitud calculada de esta estructura varía según la medi- 
ción que se haga: radiológica, quirúrgica o en autopsia. En el sujeto vivo se 
calcula que mide entre 4 y 6 m?. El intestino delgado consta de tres seg- 
mentos situados en serie: duodeno, yeyuno e íleon. El duodeno, el 
segmento más proximal, está situado en el retroperitoneo inmediatamente 
adyacente a la cabeza y el borde inferior del cuerpo del páncreas. El píloro 
delimita al duodeno del estómago y el ligamento de Treitz delimita al ye- 
yuno. El yeyuno y el ileon están dentro de la cavidad peritoneal y fijados al 
retroperitoneo por medio de un mesenterio de base ancha. No existe una 
referencia anatómica precisa que delimite el yeyuno del ileon; el 40% 
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proximal del segmento yeyunoileal se define de modo arbitrario como ye- 
yuno y el 60% distal se considera el fleon. Éste se encuentra separado del 
ciego por la válvula ileocecal. 

El intestino delgado contiene pliegues mucosos que se conocen como 
pliegues circulares o válvulas conniventes que se observan a simple vista. 
Estos pliegues también son visibles radiológicamente y ayudan a distin- 
guir entre el intestino delgado y el colon (que no contiene pliegues) en las 
radiografías del abdomen. Estos pliegues son más notables en la porción 
proximal del intestino delgado que en la porción distal. Otras característi- 
cas evidentes al observar a simple vista el intestino delgado que diferen- 
cian la porción proximal de la distal son una circunferencia mayor, pared 
más gruesa, mesenterio con menos grasa y vasos rectos más largos (fig. 
28-1). El examen de la mucosa del intestino delgado a simple vista muestra 
también acumulaciones de folículos linfoides. Estos folículos, localizados 
en el leon, son los más notables y se denominan placas de Peyer. 

Casi toda la irrigación del duodeno proviene de ramas de las arterias 
celiaca y de la mesentérica superior. La irrigación de la porción distal del 
duodeno, del yeyuno y del íleon viene de la arteria mesentérica superior. 
La vena mesentérica superior se encarga del drenaje venoso. Los vasos 
linfáticos responsables del drenaje linfático se dirigen paralelos a las arte- 
rias correspondientes. Esta linfa drena por los ganglios linfáticos mesen- 
téricos hasta la cisterna del quilo, después a través del conducto torácico 
y, por último, en la vena subclavia izquierda. La inervación parasimpática 
y simpática del intestino delgado proviene del vago y de los nervios es- 
plácnicos, respectivamente. 


HISTOLOGÍA 


La pared del intestino delgado consiste en cuatro capas distintivas: muco- 
sa, submucosa, muscular externa y serosa (fig. 28-2). 

La mucosa es la capa más interna y consiste en tres capas: epitelio, lá- 
mina propia y muscular de la mucosa. El epitelio está expuesto a la luz 
intestinal y es la superficie a través de la cual ocurre la absorción desde la 
luz y secreción hacia la misma. La lámina propia es adyacente al epitelio y 
consiste en tejido conjuntivo y una población heterogénea de células. Está 
delimitada de la submucosa más externa por la muscular de la mucosa, 
una hoja delgada de células de músculo liso. 

La mucosa está organizada en vellosidades y criptas (criptas de Lie- 
berkúhn). Las vellosidades son prominencias digitiformes de epitelio y de 
la lámina propia subyacente que contienen vasos sanguíneos y linfáticos 


Figura 28-1. Características a 
simple vista del yeyuno 
comparadas con las del fleon. Con 
respecto a este último, el yeyuno 
tiene un diámetro más grande, una 
pared más gruesa, pliegues 
circulares más prominentes, un 
mesenterio menos adiposo y vasos 
rectos más largos. 


Corte longitudinal de una 
vellosidad, red vascular 


Epitelio cilindrico simple 


con células mucosas 


4. Membrana mucosa 


Lamina propia, células de musculo liso, 


Capilar linfático central (quilifero) 


Aberturas de criptas (de Lieberkúhn) 


Figura 28-2. 
Capas de la pared 
del intestino 
delgado. Se 
representan 
esquemáticamente 
las capas 
individuales y sus 
características más 
notables. 


2. Muscular externa 
Capa 


longitudinal 
Capa subserosa 9 


1. Serosa 


(quilíferos) que se extienden hasta la luz intestinal. La proliferación epite- 
lial celular del intestino se limita a las criptas, cada una de las cuales con- 
tiene en promedio 250 a 300 células. Todas las células epiteliales que hay 
en cada cripta provienen de un número desconocido de células madre 
multipotentes aún no caracterizadas; éstas se localizan en la base de la 
cripta o cerca de la misma. Sus descendientes inmediatas se multiplican 
sometiéndose a varios ciclos de división rápida. Estas descendientes se de- 
dican entonces a diferenciarse siguiendo una de cuatro vías que, en última 
instancia, producen enterocitos, células caliciformes, enteroendocrinas y de 
Paneth. Con excepción de las células de Paneth, estos linajes completan su 
diferenciación final durante su migración ascendente desde cada cripta a 
la vellosidad adyacente. El trayecto desde la cripta a la punta de la vellosi- 
dad se efectúa en dos a cinco días, y termina con la eliminación de las cé- 
lulas por apoptosis, exfoliación, o ambas. Por consiguiente, el epitelio del 
intestino delgado está sometido a una renovación constante, que lo hace 
uno de los tejidos más dinámicos del cuerpo. La elevada tasa de recambio 
celular contribuye a la elasticidad de la mucosa, pero también vuelve al 
intestino especialmente susceptible a ciertas formas de lesión, como la in- 
ducida por radiación y quimioterapia. 

Los enterocitos son las células de absorción predominantes del epite- 
lio intestinal. Su membrana celular apical (que ve hacia la luz) contiene 
enzimas digestivas especializadas, mecanismos de transporte y microve- 
llosidades que, según estimaciones, incrementan el área superficial de ab- 
sorción del intestino delgado alrededor de cuarenta veces. Las células cali- 
ciformes producen mucina que actúa supuestamente en la defensa de la 
mucosa contra patógenos. La característica de las células enteroendocrinas 
son los gránulos secretores que contienen agentes reguladores y que se 
tratan con mayor detalle más adelante en la sección Función endocrina. 
Las células de Paneth están situadas en la base de la cripta y producen grá- 
nulos secretores que contienen factores de crecimiento, enzimas digestivas 
y péptidos antimicrobianos. Además, el epitelio intestinal contiene célu- 


Muscular de la mucosa 


3. Submucosa 


Capa circular 


vasos sanguíneos 


las M y linfocitos intraepiteliales. Más adelante se estudian estos dos com- 
ponentes del sistema inmunitario. 

La submucosa consiste en tejido conjuntivo denso y una población he- 
terogénea de células que incluye leucocitos y fibroblastos. La submucosa 
contiene asimismo una red extensa de vasos y linfáticos, fibras nerviosas y 
células ganglionares del plexo submucoso (de Meissner). 

La muscular propia está formada por una capa externa de fibras de 
músculo liso orientadas longitudinalmente y otra interna orientada en 
sentido circular. En el límite de estas dos capas se encuentran células gan- 
glionares del plexo mientérico (de Auerbach). 

La serosa está constituida por una capa de células mesoteliales y es un 
componente del peritoneo visceral. 


DESARROLLO 


El primer precursor identificable del intestino delgado es el tubo intestinal 
embrionario, que se forma a partir del endodermo durante la cuarta sema- 
na de gestación. El tubo digestivo se divide en intestino anterior, medio y 
posterior. Aparte del duodeno, que es una estructura del intestino anterior, 
el resto del intestino delgado deriva del intestino medio. El tubo intestinal 
comunica inicialmente con el saco vitelino; sin embargo, la comunicación 
entre estas dos estructuras se reduce alrededor de la sexta semana para 
formar el conducto vitelino. El saco vitelino y el conducto vitelino suelen 
obliterarse hacia el final de la gestación. La obliteración incompleta del 
conducto vitelino da por resultado la gama de defectos relacionados con 
divertículos de Meckel. 

Asimismo, durante la cuarta semana del embarazo, el mesodermo se 
separa del embrión. La porción del mesodermo que se adhiere al endoder- 
mo forma el peritoneo visceral, en tanto que la porción adherida al ecto- 
dermo constituye el peritoneo parietal. Esta división mesodérmica forma 
una cavidad celómica que es la precursora de la cavidad peritoneal. 


1. Elintestino delgado realiza varias funciones diversas. 


2. La obstrucción del intestino delgado es uno de los 
diagnósticos quirúrgicos más frecuentes. 


3. La mayoría de los casos de obstrucción del intestino delgado 
se debe a adherencias o bridas de una intervención quirúrgica 
previa. 


4. Si después de la resección quirúrgica quedan menos de 200 
cm de intestino delgado, los pacientes tienen riesgo de 
desarrollar sindrome de intestino corto. 


5. Los tumores benignos y malignos del intestino delgado son 
raros y difíciles de diagnosticar. 


981 


> 
+ 
199) 
wn 
= 
=) 
O 
Q 
Do 
© 
o 
oa 
©] 


982 


> 
> 
O 
nO 
Er 
= 
O 
Q 
D 
© 
o 
oa 
Q 


Estómago Arteria 

mesentérica 
Duodeno : 
, superior 
Extremo proximal del asa 


5 : sah: Yema cecal 
intestinal primaria 


Conducto 

vitelino 
Extremo distal del asa 
intestinal primaria 


A B 
Estómago ; Duodeno 
Colon Angulo 
transverso hepatico 
Yema Colon 
cecal ascendente 
Conducto Ciego 
vitelino 
Asas EN 
yeyunoileales Apéndice 
(e D 


Alrededor de la quinta semana de gestación, comienza a alargarse el 
intestino a una extensión mayor de la que puede contener la cavidad abdo- 
minal en desarrollo, lo cual da por resultado la herniación extracelómica 
del intestino en desarrollo. Durante las semanas siguientes, el intestino 
continúa alargándose y se retrae de nuevo hacia la cavidad abdominal en 
la décima semana de la gestación. Después, el duodeno se vuelve una es- 
tructura retroperitoneal. La extrusión y retracción coincide con una rota- 
ción del intestino de 270° en el sentido contrario a las manecillas del reloj 
con respecto a la pared posterior del abdomen. Esta rotación explica la 
ubicación usual del ciego en el cuadrante inferior derecho y de la unión 
duodenoyeyunal a la izquierda de la línea media (fig. 28-3). 

Las arterias y venas celiacas y mesentéricas superiores derivan del sis- 
tema vascular vitelino, que proviene, a su vez, de los vasos sanguíneos que 
se formaron dentro del mesodermo esplacnopleural durante la tercera se- 
mana del embarazo. El origen de las neuronas que se encuentran en el in- 
testino delgado es el de las células de la cresta neural que comienzan a 
migrar, alejándose del tubo neural, durante la tercera semana de la gesta- 
ción. Estas células de la cresta neural penetran en el mesénquima del intes- 
tino primitivo anterior y luego migran al resto del intestino. 

La luz del intestino en desarrollo se oblitera durante la sexta semana 
del embarazo, a medida que se acelera la proliferación del epitelio intesti- 
nal. En las semanas posteriores se forman vacuolas dentro de la sustancia 
intestinal y coalescen para formar la luz del intestino alrededor de la nove- 
na semana del embarazo. Los errores en esta recanalización suelen expli- 
car los defectos como membranas y estenosis intestinales. Sin embargo, la 
opinión general es que casi todas las atresias intestinales se relacionan con 
episodios de isquemia que ocurren después de terminar la organogénesis 
y no con errores en la recanalización. 

Durante la novena semana de la gestación, el epitelio intestinal desa- 
rrolla características específicas del intestino como la estructura de cripta 
y vellosidad. La organogénesis está terminada alrededor de la decimose- 
gunda semana de la gestación. 

Un área de investigación activa es la explicación de los mecanismos 
fundamentales que regulan el patrón del desarrollo intestinal. 


FISIOLOGÍA 


Digestión y absorción 


El epitelio intestinal es el límite a través del cual ocurren la absorción y 
secreción. Tiene características distintivas de los epitelios de absorción en 
general, incluso células epiteliales con membranas celulares que poseen 
dominios apical (luminal) y basolateral (seroso) precisos, delimitados por 
uniones intercelulares firmes y una distribución asimétrica de mecanis- 
mos de transporte transmembrana que favorecen el transporte vectorial 
de solutos a través del epitelio. 


Intestino delgado 


Colon 
transverso 
Figura 28-3. Rotación del intestino durante el 
desarrollo. A. En el transcurso de la quinta 
semana de la gestación, se hernia el intestino 
en desarrollo fuera de la cavidad celómica y 
Colon comienza a rotar en el sentido contrario a las 
transverso manecillas del reloj sobre el eje de la arteria 
mesentérica superior. B y C. Continúa la 
Colon rotación intestinal a medida que el colon 
descendente transverso en desarrollo pasa adelante del 
duodeno en desarrollo. D. Las posiciones finales 
del intestino delgado y el colon resultan de una 
Colon rotación de 270° en el sentido contrario a las 
sigmoide manecillas del reloj del intestino en desarrollo y 


su retorno a la cavidad abdominal. 


Los solutos pueden atravesar el epitelio mediante transporte activo o 
pasivo. El transporte pasivo de solutos ocurre por difusión o convección, y 
es impulsado por los gradientes electroquímicos que existen. El transporte 
activo es la transferencia neta de solutos dependiente de energía sin un 
gradiente electroquímico o contra el mismo. 

El transporte activo se lleva a cabo por vías transcelulares (a través de 
las células), en tanto que el transporte pasivo se efectúa por vías transcelu- 
lares o paracelulares (entre las células a través de las uniones firmes). El 
transporte transcelular requiere que los solutos atraviesen las membranas 
celulares mediante proteínas de membrana especializadas, como canales, 
portadores y bombas. La clasificación molecular de las proteínas transpor- 
tadoras evoluciona a gran velocidad; ahora se identifican distintas familias 
de transportadores, cada una con muchos genes individuales que codifi- 
can transportadores específicos. También está evolucionando el conoci- 
miento de la vía paracelular. Al contrario de lo que se pensaba, cada vez es 
más evidente que la permeabilidad paracelular es específica de sustrato, 
dinámica y, además, está sujeta a regulación por proteínas de unión estre- 
cha específicas.? 


Absorción y secreción de agua y electrólitos 


En el intestino delgado ingresan a diario ocho a nueve litros de líquido. 
Casi todo este volumen está constituido por secreciones salivales, gástri- 
cas, biliares, pancreáticas e intestinales. En condiciones normales, el intes- 
tino delgado absorbe más de 80% de este líquido y deja alrededor de 1.5 L 
que pasan al colon (fig. 28-4). La absorción y secreción del intestino delga- 
do están reguladas rigurosamente; las alteraciones en la homeostasis del 
agua y los electrólitos características de muchos de los trastornos que se 
comentan en este capítulo ocupan un lugar importante en la contribución 
a sus rasgos clínicos asociados. 

Se supone que gradientes osmóticos creados principalmente por la ab- 
sorción transepitelial activa de Na‘ impulsan la absorción de agua. En 
cambio, la secreción intestinal de agua estaría impulsada por gradientes 
osmóticos generados sobre todo por la secreción transepitelial de CI”. Su- 
puestamente, casi todo el transporte intestinal de agua ocurriría a través 
de la vía transcelular.* Aún falta por describir del todo los mecanismos de 
transporte específicos que median la absorción de agua. En el epitelio in- 
testinal se expresan acuaporinas (conductos de agua); no obstante, su con- 
tribución a la absorción intestinal total de agua es, al parecer, relativamen- 
te menor.” 

En la figura 28-5 se muestra el modelo dominante de absorción intes- 
tinal epitelial de Na*. La actividad de la enzima Na*/K* ATP-asa que se 
localiza en la membrana basolateral e intercambia tres Na* intracelulares 
por cada dos K* extracelulares en un proceso dependiente de energía, ge- 
nera el gradiente electroquímico que impulsa el transporte de Na* desde la 
luz intestinal hasta el citoplasma de los enterocitos. Los iones de Na* atra- 


e Ingestión, 2 000 ml 

e Saliva, 1 500 ml 

e Secreciones gástricas, 
2 500 ml 


e Bilis, 500 ml 

e Secreciones 
pancreáticas, 1 500 ml 

e Secreciones de intestino 
delgado, 1 000 ml 


e Absorción de intestino 7 
delgado, 7 500 ml 


e 1 500 ml al colon 


Figura 28-4. Transporte de agua en el intestino delgado. Se 
proporcionan las cantidades representativas (en volumen por día) del 
líquido que se incorpora y que abandona la luz del intestino delgado en 
un adulto sano. 


viesan la membrana apical por medio de varios mecanismos de transporte 
distintos, como el transporte de sodio acoplado a nutrimentos (p. ej., co- 
transportador de sodio y glucosa 1, SGLT1), conductos del sodio e inter- 
cambiadores de sodio e hidrógeno. Los iones de Na* absorbidos son expul- 
sados a continuación de los enterocitos a través de la Na*/K* ATP-asa 
localizada en la membrana basolateral. Existen también modelos mecani- 
císticos similares que explican el transporte de otros iones comunes como 
K*y HCO,. 

Existe una heterogeneidad importante de mecanismos de transporte 
del epitelio intestinal con respecto a cripta-vellosidad y ejes craneocauda- 
les. Por ejemplo, los transportadores de Na* acoplados a nutrimentos se 
expresan en las células de las vellosidades maduras, pero no existen en las 
células de las criptas. En contraste, el regulador transmembrana de fibrosis 
quística (un conducto del cloruro) se expresa en mayor grado en células de 
las criptas. Esta distribución espacial de expresión es compatible con un 
modelo en el cual la función de absorción reside sobre todo en la vellosi- 
dad y la función secretora en la cripta. 

La absorción y secreción intestinales están sujetas a modulación en 
condiciones fisiológicas y fisiopatológicas por una amplia gama de media- 
dores reguladores hormonales, neurales e inmunitarios (cuadro 28-1). 


Digestión y absorción de carbohidratos 


Alrededor de 45% del consumo de energía en la dieta occidental promedio 
está constituida por carbohidratos, de los cuales casi la mitad se encuentra 
en forma de almidón (polímeros de glucosa lineales o ramificados) deriva- 
dos de cereales y plantas. Otras fuentes importantes de carbohidratos de la 
dieta son los azúcares provenientes de la leche (lactosa), frutas y verduras 
(fructosa, glucosa y sacarosa) o azúcares purificados de caña de azúcar o 
remolacha (sacarosa). Los alimentos procesados contienen una diversidad 
de azúcares, entre los que se encuentran fructosa, oligosacáridos y polisa- 
cáridos. El glucógeno que deriva de la carne sólo contribuye con una frac- 
ción pequeña de los carbohidratos de la dieta. 

La amilasa pancreática es la principal enzima que digiere el almidón, 
aunque la amilasa salival inicia el proceso. Los productos terminales de la 
digestión de almidones mediada por amilasa son oligosacáridos, malto- 
triosa, maltosa y dextrinas de límite alfa (fig. 28-6). Estos productos, asi 
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Figura 28-5. Modelo de la absorción transepitelial de Na*. En este 
modelo, el Na* atraviesa la membrana apical de los enterocitos a través 
de varios mecanismos, como transporte de Na* acoplado a nutrimentos, 
intercambio de Na*/H* y conductos del Na”. La actividad de la ATPasa de 
Na*/K* localizada en la membrana basolateral genera el gradiente 
electroquímico que proporciona la fuerza impulsora para absorber Na”. 


como los principales disacáridos de la dieta (sacarosa y lactosa), no pue- 
den ser absorbidos en esta forma. Deben someterse primero a segmenta- 
ción hidrolítica para obtener sus monosacáridos constituyentes; los catali- 
zadores de estas reacciones hidrolíticas son hidrolasas de membrana 
específicas del borde en cepillo, que se expresan de manera más abundan- 
te en las vellosidades del duodeno y el yeyuno. Los tres monosacáridos 
principales que representan los productos terminales de la digestión de 
carbohidratos son glucosa, galactosa y fructosa. 

En condiciones fisiológicas, la mayor parte de estos carbohidratos se 
absorbe a través del epitelio por la vía transcelular. La glucosa y la galacto- 


(UN (0PX: Regulación de la absorción 
y secreción intestinales 


Fármacos que estimulan la absorción o inhiben la secreción de agua 
Aldosterona 
Glucocorticoides 
Angiotensina 

oradrenalina 

Adrenalina 

Dopamina 

Somatostatina 
européptido Y 

Péptido YY 

Encefalina 

Fármacos que estimulan la secreción o inhiben la absorción de agua 

Secretina 

Bradicinina 

Prostaglandinas 

Acetilcolina 

Factor natriurético auricular 

Vasopresina 

Péptido intestinal vasoactivo 

Bombesina 

Sustancia P 

Serotonina 

eurotensina 


Histamina 
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Almidón de la dieta Sacarosa y lactosa 


Amilasa salival 
Amilasa pancreática 


Oligosacáridos 
Maltotriosa 
Maltosa 
Dextranos límite alfa 


Hidrolasas del borde en cepillo 


| 


Glucosa, galactosa, fructosa | 


| 


Absorción 


Figura 28-6. Digestión de carbohidratos. Los carbohidratos de la dieta, 
incluso el almidón y los disacáridos sacarosa y lactosa, se hidrolizan en los 
monosacáridos constituyentes, glucosa, galactosa y fructosa, antes de ser 
absorbidos por el epitelio intestinal. La amilasa salival y pancreática y las 
hidrolasas del borde en cepillo de los enterocitos catalizan estas 
reacciones hidrolíticas. 


sa se transportan a través del borde en cepillo de la membrana del entero- 
cito por medio de SGLT1 intestinal (fig. 28-7). La fructosa se transporta a 
través de la membrana del borde en cepillo por difusión facilitada median- 
te GLUT5 (un miembro de la familia facilitadora de transportadores de 
glucosa). Estos tres monosacáridos se expulsan a través de la membrana 
basolateral mediante difusión facilitada. Los monosacáridos expulsados se 
difunden a las vénulas y, con el tiempo, penetran en el sistema venoso 
porta. 

Hay evidencia de que en algunas enfermedades, como la diabetes, exis- 
te expresión excesiva de transportadores para hexosas, en particular 
SGLT1.° Hay varias estrategias en investigación que pretenden disminuir 
esos transportadores como un tratamiento novedoso para enfermedades 
como la diabetes y la obesidad.” 


Digestión y absorción de proteínas 


De 10 a 15% del consumo energético consiste en proteínas en la dieta oc- 
cidental promedio. Además de las proteínas de la alimentación, casi la mi- 
tad de la carga de proteínas que penetra en el intestino delgado proviene 
de fuentes endógenas, que incluyen secreciones salivales y gastrointestina- 
les y células del epitelio intestinal descamadas. La digestión de las proteí- 
nas inicia en el estómago al entrar en acción las pepsinas. Sin embargo, 
este no es un paso esencial porque los pacientes quirúrgicos con aclorhi- 
dria y los que perdieron una parte o la totalidad del estómago, son capaces 
de digerir proteínas. La digestión continúa en el duodeno con las activida- 
des de varias peptidasas pancreáticas. Estas enzimas se secretan como 
proenzimas inactivas, lo cual contrasta con la amilasa y lipasa pancreáti- 
cas, que se secretan en sus formas activas. En respuesta a la presencia de 
ácidos biliares, el borde en cepillo de la membrana intestinal libera entero- 
cinasa, la cual cataliza la conversión de tripsinógeno en tripsina activa; a 
su vez, la tripsina se activa a sí misma y a otras proteasas. Los productos 
finales de la digestión intraluminal de proteínas consisten en aminoácidos 
y péptidos neutros y básicos de dos a seis aminoácidos de longitud (fig. 
28-8). Hay una digestión adicional gracias a las acciones de peptidasas que 
existen en el borde en cepillo de los enterocitos y en el citoplasma. La ab- 
sorción epitelial de aminoácidos sencillos y de dipéptidos o tripéptidos se 
efectúa por medio de transportadores específicos unidos a la membrana. 
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Figura 28-7. Transportadores de glucosa. La glucosa y la galactosa 
penetran en el enterocito a través de un transporte activo secundario 
mediante el cotransportador de sodio y glucosa 1 (SGLT1) localizado en 
la membrana apical (borde en cepillo). La fructosa ingresa por medio de 
difusión facilitada mediante el transportador de glucosa 5 (GLUT5). La 
glucosa y la galactosa se expulsan basolateralmente mediante difusión 
facilitada por el transportador de glucosa 2 (GLUT2). La fructosa se 
expulsa basolateralmente mediante GLUTS. 


Los aminoácidos y péptidos absorbidos penetran entonces en la circula- 
ción venosa porta. 

De todos los aminoácidos, al parecer la glutamina es una fuente única 
e importante de energía para los enterocitos. La captación activa de gluta- 
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Figura 28-8. Digestión de proteínas. Las proteínas de la dieta se 
hidrolizan en los aminoácidos sencillos constituyentes y en dipéptidos y 
tripéptidos antes de que los pueda absorber el epitelio intestinal. Las 
peptidasas pancreáticas (p. ej. tripsina) y las peptidasas del borde en 
cepillo del enterocito catalizan estas reacciones hidrolíticas. 


mina al interior de los enterocitos se efectúa a través de mecanismos de 
transporte tanto apicales como basolaterales. 


Digestión y absorción de grasas 


Alrededor de 40% de la dieta occidental promedio consiste en grasas. Más 
de 95% de la grasa alimenticia se encuentra en forma de triglicéridos de 
cadena larga; el resto es fosfolípidos, como lecitina, ácidos grasos, coleste- 
rol y vitaminas liposolubles. Más de 94% de las grasas ingeridas se absorbe 
en la parte proximal del yeyuno. 

Como las grasas son insolubles en agua, una clave para la digestión 
exitosa de las grasas ingeridas es su disolución en una emulsión por la ac- 
ción mecánica de la masticación y la peristalsis antral. Aunque la lipólisis 
de los triglicéridos para formar ácidos grasos y monoglicéridos se inicia en 
el estómago por acción de la lipasa gástrica, su principal sitio es la parte 
proximal del intestino, donde el catalizador es la lipasa pancreática (fig. 
28-9). 

Los ácidos biliares actúan como detergentes que ayudan a solubilizar 
en la lipólisis mediante la formación de micelas mixtas. Estas micelas son 
agregados de múltiples moléculas con un centro hidrófobo de grasa y una 
superficie hidrofílica que actúa como transportador, traslada los produc- 
tos de la lipólisis a la membrana del borde en cepillo de los enterocitos, 
donde se absorben. Sin embargo, las sales biliares permanecen en la luz 
intestinal y viajan a la parte terminal del leon, donde se reabsorben por un 
proceso activo. Ingresan a la circulación portal y se secretan de nuevo en 
la bilis, con lo que se completa la circulación enterohepática. 

La disociación de lípidos y micelas ocurre en una capa delgada de agua 
(50 a 500 um de grosor) con un microambiente ácido, inmediatamente 
adyacente al borde en cepillo llamada capa de agua no agitada. Casi todos 
los lípidos se absorben en el yeyuno proximal, en tanto que las sales bilia- 
res se absorben en el íleon distal a través de un proceso activo. Las proteí- 
nas de unión de ácidos grasos son una familia de proteínas que se locali- 
zan en el borde en cepillo de la membrana, las cuales facilitan la difusión 
de ácidos grasos de cadena larga al otro lado de dicha membrana. El coles- 
terol cruza el borde en cepillo de la membrana por medio de un proceso 
activo que todavía no se ha descrito por completo. Dentro de los enteroci- 
tos, los triglicéridos se sintetizan otra vez, y se incorporan en quilomicro- 
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Figura 28-9. Digestión de grasas. Los triglicéridos de cadena larga, que 
constituyen la mayor parte de las grasas de la dieta, deben someterse a 
ipólisis para obtener ácidos grasos de cadena larga y monoglicéridos 
para que los pueda absorber el epitelio intestinal. Las lipasas gástrica y 
pancreática catalizan estas reacciones. Los productos de la lipólisis se 
ransportan en forma de micelas mixtas a los enterocitos, en donde se 
vuelven a sintetizar en triglicéridos, que a continuación se empacan en 
orma de quilomicrones que se secretan en la linfa intestinal (quilo). El 
epitelio intestinal absorbe directamente los triglicéridos compuestos de 
ácidos grasos de cadena corta y de cadena media, sin sufrir lipólisis, y se 
secretan a la circulación venosa porta. 


nes que se secretan en los linfáticos intestinales y, finalmente, penetran en 
el conducto torácico. En estos quilomicrones, las lipoproteínas cumplen 
una función parecida a un detergente, que es similar a la que llevan a cabo 
las sales biliares y las micelas mixtas. 

Los pasos descritos son los que se requieren para la digestión y absor- 
ción de triglicéridos que contienen ácidos grasos de cadena larga. Empero, 
los triglicéridos formados por ácidos grasos de cadenas corta y mediana 
son más hidrófilos y se absorben sin sufrir hidrólisis intraluminal, solubi- 
lización micelar, reesterificación por la mucosa y formación de quilomi- 
crones. Sencillamente se absorben y pasan en forma directa a la circula- 
ción venosa porta y no a los linfáticos. Esta información proporciona la 
justificación para administrar complementos nutricionales que contienen 
triglicéridos de cadena mediana a pacientes con enfermedades gastroin- 
testinales que se relacionan con mala digestión, absorción deficiente, o 
ambos, de triglicéridos de cadena larga. 


Absorción de vitaminas y minerales 


La absorción deficiente de vitamina B; (cobalamina) puede ser resultado 
de una diversidad de manipulaciones quirúrgicas. Primero, la vitamina se 
une a la proteína R derivada de la saliva. En el duodeno, enzimas pancreá- 
ticas hidrolizan a la proteína R y, entonces, la cobalamina libre ya se puede 
unir al factor intrínseco derivado de las células gástricas parietales. Las 
enzimas pancreáticas son incapaces de hidrolizar al complejo de cobala- 
mina y factor intrínseco, por lo que pueden llegar al leon terminal, el cual 
expresa receptores específicos para el factor intrínseco. Aún falta describir 
bien los fenómenos posteriores en la absorción de la cobalamina, pero es 
probable que el complejo intacto entre en los enterocitos por transferen- 
cia. Debido a que se requiere cada uno de estos pasos para asimilar la co- 
balamina, la resección gástrica, la derivación gástrica y la resección ileal 
dan como resultado carencia de vitamina Bj». 

Otras vitaminas hidrosolubles cuyos procesos específicos de transpor- 
te mediados por portador ya se han descrito son el ácido ascórbico, el fo- 
lato, la tiamina, la riboflavina, el ácido pantoténico y la biotina. Al parecer, 
las vitaminas liposolubles A, D y E se absorben mediante difusión pasiva. 
En cuanto a la vitamina K, ésta se absorbe tanto por difusión pasiva como 
por captación mediada por transportador. 

El calcio se absorbe tanto por transporte transcelular como por difu- 
sión paracelular. El duodeno es el sitio importante de transporte transce- 
lular; el transporte paracelular se presenta en todo el intestino delgado. La 
calbindina, una proteína de unión de calcio que se encuentra en el cito- 
plasma de los enterocitos media un paso fundamental en el transporte 
transcelular de calcio. La regulación de la síntesis de calbindina es el me- 
canismo principal por el que la vitamina D regula la absorción intestinal 
de calcio. Cada vez es más común encontrar concentraciones anormales de 
calcio en pacientes quirúrgicos que se sometieron a derivación gástrica. 
Aunque la complementación usual de calcio es en forma de carbonato de 
calcio, que es barato, en tales casos con exposición baja al ácido, el citrato 
de calcio es una mejor formulación para el tratamiento de restitución. 

El hierro y el magnesio se absorben tanto por la vía transcelular como 
por la paracelular. Un transportador de metales divalentes capaz de llevar 
Fe**, Zn**, Mn**, Co**, Cd?*, Cu?, Ni?* y Pb? que se localizó en fecha 
reciente en el borde en cepillo intestinal tal vez explique cuando menos 
una parte de la absorción transcelular de estos iones.* 


Funciones de barrera e inmunitaria 


Aunque el epitelio intestinal permite la absorción eficiente de nutrimentos 
de la dieta, debe diferenciar entre antígenos patógenos e inocuos, como 
proteínas alimenticias y bacterias comensales, y resistir la invasión de mi- 
croorganismos patógenos. Entre los factores que contribuyen a la defensa 
epitelial se encuentran la inmunoglobulina A (IgA), las mucinas y la im- 
permeabilidad relativa del borde en cepillo de la membrana y las uniones 
estrechas con macromoléculas y bacterias. Es probable que los factores 
recién descritos tengan funciones importantes en la defensa de la mucosa 
intestinal; entre dichos factores están los péptidos antimicrobianos, como 
las defensinas.? El componente intestinal del sistema inmunitario, que se 
conoce como tejido linfoide asociado con el intestino (GALT, gut-associated 
lymphoid tissue), contiene más de 70% de las células inmunitarias del 
cuerpo. 

El GALT se divide conceptualmente en sitios inductor y efector. Los 
sitios inductores comprenden las placas de Peyer, ganglios linfáticos me- 
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sentéricos y folículos linfoides aislados, más pequeños, dispersos en la to- 
talidad del intestino delgado (fig. 28-10). Las placas de Peyer son acumu- 
laciones macroscópicas de folículos de células B y áreas de células T 
intercurrentes situadas en la lámina propia del intestino delgado, sobre 
todo en el íleon distal. Un epitelio especializado cubre las placas de Peyer. 
Este epitelio contiene células M que poseen una membrana apical con mi- 
cropliegues en lugar de microvellosidades, lo cual es una característica de 
la mayor parte de las células epiteliales intestinales. Las células M transfie- 
ren microorganismos a células presentadoras de antígeno profesionales 
subyacentes, como las células dendríticas, mediante transporte vesicular 
transepitelial. Además, las células dendríticas pueden muestrear directa- 
mente antígenos luminales mediante sus procesos parecidos a dendritas 
que se extienden a través de las uniones epiteliales estrechas. Las célu- 
las presentadoras de antígeno interactúan con linfocitos indiferenciados, y 
los preparan; éstos salen entonces a través de los linfáticos de drenaje para 
penetrar en ganglios linfáticos mesentéricos en donde se lleva a cabo su 
diferenciación. Estos linfocitos migran luego a la circulación sistémica por 
el conducto torácico y, por último, se acumulan en la mucosa intestinal en 
sitios efectores. Es probable que existan también otros mecanismos de in- 
ducción, como la presentación de antígeno dentro de los ganglios linfáti- 
cos mesentéricos. 

Los linfocitos efectores están distribuidos en compartimientos preci- 
sos. Las células plasmáticas que producen IgA derivan de células B y se 
localizan en la lámina propia. Las células T CD4+ también se encuentran 
en la lámina propia. Las células T CD8+ migran de preferencia al epitelio, 
pero se encuentran también en la lámina propia. Estas células T son fun- 
damentales en la regulación inmunitaria; además, las células T CD8+ tie- 
nen una actividad citotóxica potente. La IgA se transporta por las células 
epiteliales intestinales hasta la luz, en donde sale en forma de un dimero 
complejo con un componente secretor. Con esta configuración, la IgA se 
vuelve resistente a la proteólisis que realizan las enzimas digestivas. Su- 
puestamente, la IgA ayuda tanto a prevenir la entrada de microorganismos 
a través del epitelio como a promover la excreción de antígenos o micro- 
organismos que ya penetraron la lámina propia. 

Una hipótesis es que la resistencia ineficaz a la invasión de agentes pa- 
tógenos desempeña una función causal en la septicemia, permitiendo la 
migración de bacterias, toxinas, o ambas, a la circulación sistémica. En 
contraste, hay otra hipótesis en la que se plantea que la sensibilidad inmu- 
nitaria exagerada o la intolerancia a antígenos de la alimentación o bacte- 
rias comensales contribuyen a la patogenia de trastornos inflamatorios 
crónicos, como las enfermedades celiaca y de Crohn.!° 


Motilidad 


Los miocitos de las capas musculares del intestino estan coordinados tanto 
eléctrica como mecánicamente en forma de sincitios. Las contracciones de 
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Figura 28-10. Tejido linfoide relacionado 
con el intestino. Se representan 
esquemáticamente los componentes 
seleccionados del tejido linfoide relacionado 
Célula con el intestino. Las placas de Peyer 
plasmática consisten en un epitelio especializado 


relacionado con el folículo (FAE) que 
contiene células M, un domo subepitelial 
(SED) abundante en células dendríticas (CD) 
y centros germinales (GC) de células B que 
contienen folículos. Las células plasmáticas 
en la lámina propia producen IgA, que se 
transporta a la luz del intestino en donde 
sirve como primera línea de defensa contra 
patógenos. Otros componentes del tejido 
linfoide relacionado con el intestino son 
folículos linfoides aislados, ganglios linfáticos 
mesentéricos y linfocitos reguladores y 
efectores. B, células B; T, células T. 


la muscular propia son las que originan la peristalsis del intestino delgado. 
La contracción de la capa muscular longitudinal externa ocasiona acorta- 
miento del intestino; la contracción de la capa circular interna da por re- 
sultado estrechamiento luminal. Las contracciones de la muscular de la 
mucosa contribuyen a la motilidad de la mucosa o las vellosidades, pero 
no a la peristalsis. 

Se sabe que existen varios patrones característicos de actividad de la 
muscular propia en el intestino delgado, como excitación ascendente e in- 
hibición descendente en donde se presenta contracción muscular proximal 
a un estímulo, que puede ser un bolo de alimento ingerido, y relajación 
muscular distal al estímulo (fig. 28-11). Estos dos reflejos se observan in- 
cluso en ausencia de cualquier inervación extrínseca al intestino delgado, 
y contribuyen a la peristalsis cuando se propagan en forma coordinada a 
lo largo de todo el intestino. El patrón de alimentación o posprandial inicia 
en el transcurso de 10 a 20 min después de la ingesta de alimentos y des- 
aparece 4 a 6 h más tarde. Asimismo, se observan segmentaciones rítmicas 
u ondas de presión que viajan sólo distancias cortas. Se plantea hipotética- 
mente que este patrón de segmentación ayuda a mezclar el contenido in- 
traluminal y a facilitar su contacto con la superficie mucosa de absorción. 
El patrón de ayuno o ciclo motor interdigestivo (IDMC, interdigestive motor 
cycle) consiste en tres fases: la I se caracteriza por latencia motora; la IL, 
por ondas de presión aparentemente desorganizadas que ocurren a ritmos 
submáximos, y la fase III, por ondas de presión sostenidas que se presen- 
tan a frecuencias máximas. Supuestamente, este patrón expulsa desechos 
y bacterias residuales del intestino delgado. La duración mediana del 
IDMC varía de 90 a 120 min. En cualquier momento determinado, dife- 
rentes porciones del intestino delgado se encuentran en distintas fases del 
IDMC. 

Los mecanismos reguladores que impulsan la motilidad del intestino 
delgado consisten en marcapasos intrínsecos para el intestino delgado y 
señales neurohumorales moduladoras externas. Las células intersticiales 
de Cajal son células mesenquimatosas pleomórficas localizadas en la mus- 
cular propia del intestino que generan la onda eléctrica lenta (ritmo eléc- 
trico básico o potencial que establece el paso); esta onda desempeña una 
función de marcapasos para establecer la ritmicidad fundamental de las 
contracciones del intestino delgado. La frecuencia de la onda lenta varía a 
lo largo del eje longitudinal del intestino: sus valores van de 12 ondas por 
minuto en el duodeno a 7 ondas por minuto en el leon distal. La contrac- 
ción del músculo liso ocurre sólo cuando se superpone un potencial de 
acción eléctrico (brote en espiga) en la onda lenta. Por consiguiente, esta 
última determina la frecuencia máxima de contracciones; pero no todas 
las ondas lentas se acompañan de una contracción. 

Este mecanismo contráctil intrínseco está sujeto a regulación neural y 
hormonal. El sistema motor entérico (ENS, enteric motor system) propor- 
ciona estímulos tanto inhibidores como excitadores. Los transmisores 
excitadores predominantes son acetilcolina y sustancia P, y los transmiso- 
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Figura 28-11. Excitación ascendente e inhibición descendente. Una 
neurona sensorial (SN) detecta la presencia de bolo alimenticio en la luz 
del intestino, y transmite señales a (a) neuronas motoras excitadoras 
(EMN) que tienen proyecciones hacia las células del músculo intestinal 
que son proximales al bolo alimenticio y (b) a neuronas motoras 
inhibidoras (IMN) que tienen proyecciones hacia las células 
musculares intestinales situadas distalmente al bolo alimenticio. 

El sistema nervioso intestinal controla este reflejo motor estereotípico, 
que ocurre sin inervación extraintestinal. Contribuye a la peristalsis. 


res inhibidores comprenden óxido nítrico, péptido intestinal vasoactivo y 
trifosfato de adenosina. En general, la inervación motora simpática inhi- 
be al ENS; por lo tanto, el incremento de impulsos simpáticos en el intes- 
tino disminuye la actividad del músculo liso intestinal. La inervación 
motora parasimpática es más compleja, ya que existen proyecciones inhi- 
bidoras y excitadoras hasta las neuronas motoras del ENS, por lo que es 
más difícil predecir los efectos de los impulsos parasimpáticos en la moti- 
lidad intestinal. 


Función endocrina 


La endocrinología, como disciplina, surgió con el descubrimiento de la 
secretina, un péptido intestinal regulador que fue la primera hormona 
identificada. En la actualidad, está muy bien documentado que el intestino 
delgado es el órgano productor de hormonas más grande del cuerpo, tanto 
con respecto al número de células que elaboran hormonas como con la 
cantidad de hormonas individuales producidas.'! Además, se sabe que se 
expresan más de 30 genes de hormonas peptídicas en el tubo digestivo. 
Dado el proceso diferencial postranscripcional y postraduccional, se ela- 
boran más de 100 péptidos reguladores distintos. En el intestino se produ- 
cen, además, monoaminas, como histamina y dopamina, y eicosanoides 
con actividades parecidas a hormonas. 

El concepto previo de las “hormonas intestinales” planteaba que las 
células enteroendocrinas de la mucosa intestinal elaboraban péptidos, que 
se liberaban luego a la circulación sistémica para llegar hasta ciertos recep- 
tores en sitios específicos del tubo gastrointestinal. En la actualidad, es 
evidente que genes de “hormonas intestinales” se expresan ampliamente 
en la totalidad del cuerpo, no sólo en células endocrinas, sino también en 
neuronas centrales y periféricas. Los productos de estos genes suelen ser 
mensajeros intercelulares capaces de actuar como mediadores endocrinos, 
paracrinos, autocrinos o neurocrinos. Por consiguiente, podrían actuar 
como hormonas transportadas en la sangre, así como a través de efectos 
locales. 

Existen patrones de semejanza notables entre los péptidos reguladores 
individuales que se encuentran en el tubo digestivo. Con base en estas 
homologías, casi la mitad de los péptidos reguladores conocidos se clasifi- 
can en familias." Por ejemplo, la familia secretina comprende secretina, 
glucagon y péptidos parecidos a glucagon, péptido insulinotrópico depen- 
diente de glucosa, polipéptido intestinal vasoactivo, péptido isoleucina 
histidina, hormona liberadora de hormona del crecimiento y el péptido 
hipofisario activador de adenilil ciclasa. Otras familias de péptidos son la 
de la insulina, la del factor de crecimiento epidérmico, la de la gastrina, 
la del polipéptido pancreático, de la taquicinina y la de la somatostatina. 

La multiplicidad de subtipos de receptores y los patrones de expresión 
específicos de células para estos subtipos de receptores que son caracterís- 
ticos de estos mediadores reguladores complican la definición de sus ac- 
ciones. La descripción detallada de estas acciones queda fuera del objetivo 
de este capítulo, pero en el cuadro 28-2 se resumen ejemplos de los pépti- 


dos reguladores que elaboran las células enteroendocrinas del epitelio del 
intestino delgado y las funciones que se les atribuyen con mayor frecuen- 
cia. Algunos de estos péptidos, o sus análogos, se utilizan en la práctica 
clínica rutinaria. Por ejemplo, las aplicaciones terapéuticas del octreótido, 
un análogo de la somatostatina de acción prolongada, abarcan mejoría de 
síntomas relacionados con tumores neuroendocrinos (p. ej., síndrome 
carcinoide), síndrome de evacuación gástrica rápida posgastrectomía, fís- 
tulas enterocutáneas y el tratamiento inicial de una hemorragia aguda cau- 
sada por várices esofágicas. La respuesta secretora de gastrina ante la ad- 
ministración de secretina constituye la base de la prueba estándar que se 
utiliza para establecer el diagnóstico del síndrome de Zollinger-Ellison. La 
colecistocinina se emplea para valorar la fracción de expulsión de la vesí- 
cula biliar, un parámetro que a veces es útil en enfermos con síntomas de 
cólico biliar en quienes no se encuentran cálculos biliares. De los péptidos 
listados en el cuadro 28-2, el péptido-2 parecido a glucagon (GLP-2, gluca- 
gon-like peptide) se identificó como una hormona potente y específica que 
muestra tropismo intestinal. El GLP-2 estimula la proliferación celular y a 
la vez inhibe la apoptosis en el epitelio intestinal. Se demostró mediante 
numerosos modelos experimentales de enfermedades intestinales que in- 
duce regeneración del intestino y promueve la cicatrización. En la sección 
Síndrome de intestino corto, pág. 1009, se menciona que en la actualidad 
se encuentra en valoración clínica como un agente que tiene tropismo in- 
testinal en pacientes con síndrome de intestino corto. 


Adaptación intestinal 


El intestino delgado tiene la capacidad de adaptarse en respuesta a las di- 
versas exigencias que imponen las condiciones fisiológicas y patológicas. 
Un hecho de particular importancia para muchas de las enfermedades que 
se mencionan en este capítulo es la adaptación que se observa en el rema- 
nente intestinal después de resecar quirúrgicamente una porción grande 
del intestino delgado (resección masiva del intestino delgado). La adapta- 
ción intestinal posresección se ha estudiado con detalle mediante modelos 
de animales. En un plazo de pocas horas después de resecar el intestino, el 
remanente de intestino delgado manifiesta evidencias de hiperplasia celu- 
lar epitelial. Poco tiempo después se alargan las vellosidades, aumenta el 
área superficial de absorción intestinal y mejoran las funciones digestivas 
y de absorción. La adaptación intestinal posresección en seres humanos se 
ha estudiado menos pero al parecer sigue pasos similares a los que se han 
observado en modelos experimentales y se lleva a cabo en el transcurso de 
uno a dos primeros años de la resección intestinal. * 

Los mecanismos que inducen la adaptación intestinal posresección se 
encuentran en investigación activa. Varias clases de factores que estimulan 
el crecimiento del intestino son los nutrimentos específicos, hormonas 
peptídicas y factores de crecimiento, secreciones pancreáticas y ciertas ci- 
tocinas.** Los componentes nutricionales que estimulan el crecimiento 


(lo 0PX: Péptidos reguladores representativos 
que se producen en el intestino delgado 


Hormona Origen? Acciones 
Somatostatina Célula D  Inhibe la secreción y motilidad gastrointesti- 
nales y el riego esplácnico 
Secretina Célula S Estimula la secreción pancreática exocrina 
Estimula la secreción intestinal 
Colecistocinina Célula Estimula la secreción pancreática exocrina 
Estimula el vaciamiento de la vesícula biliar 
Inhibe la contracción del esfínter de Oddi 
Motilina Célula Estimula la motilidad intestinal 
Péptido YY CélulaL  Inhibe la motilidad y secreción intestinales 
Péptido 2 parecido  CélulaL Estimula la proliferación del epitelio intestinal 
a glucagon 
Neurotensina Célula Estimula la secreción pancreática y biliar 
Inhibe la motilidad del intestino delgado 
Estimula el crecimiento de la mucosa intesti- 
nal 
* En este cuadro se indican los tipos de células enteroendocrinas localizadas en el epitelio 


intestinal que producen estos péptidos. Estos últimos también se expresan ampliamente en 
tejidos extraintestinales. 
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intestinal son fibra, ácidos grasos, triglicéridos, glutamina, poliaminas y 
lectinas. Entre los factores peptídicos de crecimiento que según se sabe 
inducen crecimiento se encuentran factor de crecimiento epidérmico, fac- 
tor de transformación del crecimiento alfa, factores de crecimiento pareci- 
dos a insulina I y II, factor de crecimiento de queratinocitos, factor de 
crecimiento de hepatocitos, gastrina, péptido YY, neurotensina y bombe- 
sina. Entre las citocinas que estimulan el crecimiento están interleucina 
(IL)-11, IL-3 e IL-15. El estimulador de la proliferación de enterocitos que 
se describió más recientemente es GLP-2, que muestra tropismo potente 
específico para el epitelio intestinal.'° Después de una resección masiva de 
intestino delgado aumentan las concentraciones séricas de GLP-2, y la in- 
munoneutralización del mismo inhibe la adaptación intestinal después de 
una resección, por ello GLP-2 es un candidato prometedor para mediar 
esta respuesta. 

La adaptación después de una resección sirve para compensar la fun- 
ción del intestino que se resecó. Por lo general, la resección yeyunal es 
más tolerable, ya que el leon tiene mejor capacidad para compensar. Sin 
embargo, la magnitud de esta respuesta es limitada. Cuando se reseca 
gran parte del intestino delgado, el resultado es un trastorno devastador 
que se conoce como síndrome de intestino corto. Esta condición se trata en 
la página 1009, en la sección Síndrome de intestino corto en este mismo 
capítulo. 


OBSTRUCCIÓN DEL INTESTINO DELGADO 


Epidemiología 


La obstrucción mecánica del intestino delgado es el trastorno quirúrgico 
que se encuentra con mayor frecuencia en esta parte del cuerpo. Aunque 
este trastorno tiene causas muy diversas, la lesión obstructiva puede con- 
ceptualizarse según su relación anatómica con la pared intestinal como: 


1. Intraluminal (p. ej., cuerpos extraños, cálculos biliares o meconio). 

2. Intramural (p. ej., tumores, estenosis inflamatorias relacionadas con 
la enfermedad de Crohn). 

3. Extrínsecas (p. ej., adherencias, hernias o carcinomatosis). 


Las adherencias intraabdominales causadas por intervenciones qui- 
rúrgicas previas representan 75% de los casos de obstrucción del intestino 
delgado. Se calcula que en Estados Unidos más de 300 000 pacientes se 
someten a una operación cada año para corregir la obstrucción del intes- 
tino delgado causada por adherencias. "6 

Las causas menos frecuentes de obstrucción del intestino delgado son 
hernias, obstrucción neoplásica del intestino y enfermedad de Crohn. La 
frecuencia con que se encuentra obstrucción relacionada con estos pade- 
cimientos varía según la población de pacientes y la especialidad. Por lo 
regular, la compresión extrínseca o invasión por neoplasias malignas 
avanzadas que se originan en otros órganos diferentes al intestino delgado 
provoca la obstrucción del intestino delgado relacionada con cáncer. Las 
causas más frecuentes de obstrucción del intestino delgado se resumen en 
el cuadro 28-3. Las anormalidades congénitas que pueden obstruir el in- 
testino delgado se manifiestan casi siempre durante la infancia, pero en 
otras ocasiones no se detectan y se diagnostican por primera vez en pa- 
cientes adultos que presentan síntomas abdominales. Por ejemplo, no debe 
olvidarse la rotación anómala intestinal, ni el vólvulo del intestino medio 
cuando se considera el diagnóstico diferencial de pacientes adultos con 
síntomas agudos o crónicos de obstrucción del intestino delgado, en espe- 
cial en quienes no han sufrido una intervención quirúrgica previa del ab- 
domen. Una causa rara de obstrucción es el síndrome de la arteria mesen- 
térica superior, cuya característica es que esta arteria comprime la tercera 
porción del duodeno al cruzar sobre ella. Considérese este trastorno cuan- 
do se encuentra un paciente joven asténico que presenta síntomas cróni- 
cos que sugieren obstrucción proximal del intestino delgado. 


Fisiopatología 


Cuando inicia una obstrucción, se acumula tanto gas como líquido en la 
luz intestinal proximal al sitio de obstrucción. La actividad intestinal au- 
menta en un esfuerzo por vencer la obstrucción, lo que explica el dolor 
tipo cólico y la diarrea que algunos presentan incluso en presencia de obs- 
trucción intestinal completa. La mayor parte del gas que se acumula pro- 
viene del aire deglutido, aunque parte se produce en el intestino. El líquido 


(AU No] (OPE: Causas comunes de la obstrucción 
del intestino delgado 


está constituido por el ingerido y por secreciones gastrointestinales (la 
obstrucción estimula al epitelio intestinal a secretar agua). Con la acumu- 
lación constante de gas y líquido, se distiende el intestino y aumentan las 
presiones intraluminal e intramural. Al final, la motilidad intestinal se re- 
duce y hay menos contracciones. Con la obstrucción, la luz del intestino 
delgado, que casi siempre es estéril, cambia y es posible cultivar diversos 
microorganismos de su contenido. Ya se demostró la migración de estas 
bacterias a los ganglios linfáticos regionales, aunque no se comprende bien 
la importancia de este proceso. Si la presión intramural es bastante alta, se 
deteriora la irrigación microvascular del intestino, lo cual origina isque- 
mia intestinal y, en última instancia, necrosis. Este trastorno se denomina 
obstrucción intestinal estrangulante. 

En la obstrucción parcial del intestino delgado sólo hay una porción 
ocluida de la luz intestinal, lo cual permite el paso de un poco de gas y lí- 
quido. La progresión de los fenómenos fisiopatológicos es más lenta que 
en la obstrucción completa del intestino delgado y es menos probable 
que haya estrangulamiento. 

Una forma muy peligrosa de obstrucción intestinal es la obstrucción de 
asa cerrada, en la que un segmento del intestino se obstruye en sentido 
proximal y distal (p. ej., con vólvulo). En tales casos, la acumulación de gas 
y líquido no puede escapar en ninguno de los dos sentidos del segmento 
obstruido, lo que provoca un aumento rápido de la presión luminal y 
pronta progresión hasta el estrangulamiento. 


Presentación clínica 


Los síntomas de obstrucción del intestino delgado son dolor abdominal 
tipo cólico, náusea, vómito y estreñimiento. El vómito es un síntoma más 
prominente en las obstrucciones proximales que en las distales. El carácter 
del vómito es importante, ya que con crecimiento bacteriano excesivo, el 
vómito es más fecaloide, o que sugiere una obstrucción más establecida 
(fig. 28-12). La expulsión continua de flatos y/o heces más de 6 a 12 h 
después del inicio de los síntomas es característica de la obstrucción par- 
cial, más que completa. Los signos de obstrucción del intestino delgado 
incluyen distensión abdominal que es más pronunciada si el sitio de obs- 
trucción está en el ileon distal, y que puede estar ausente si la obstrucción 
está en la parte proximal del intestino delgado. Es probable que los ruidos 
intestinales sean hiperactivos al principio, pero en etapas avanzadas de la 
obstrucción se escuchan ruidos mínimos. Los hallazgos de laboratorio re- 
flejan deficiencia de volumen intravascular y consisten en hemoconcen- 
tración y anormalidades electrolíticas. Es frecuente la leucocitosis leve. 


Obstrucción parcial crónica del intestino delgado. Este 
paciente se presentó con dolor abdominal crónico de varios meses de 
evolución y vómito intermitente. La imagen de la tomografía 
computadorizada coronal muestra asas intestinales proximales muy 
dilatadas en el lado izquierdo (flecha gruesa) con asas intestinales 
descomprimidas del lado derecho (fecha delgada). El segmento dilatado 
tiene evidencia de fecalización del contenido intestinal, consistente con 
la naturaleza crónica de la obstrucción. El vómito del paciente tenía olor y 
calidad fecaloides. En la laparotomía exploradora se identificaron y 
dividieron bridas. 


Las manifestaciones de la obstrucción estrangulada incluyen dolor ab- 
dominal, a menudo desproporcionado con los hallazgos abdominales, lo 
cual sugiere isquemia intestinal. A menudo hay taquicardia, dolor locali- 
zado a la palpación abdominal, fiebre, leucocitosis marcada y acidosis. 
Cualquiera de estos hallazgos debe alertar al médico sobre la posibilidad 
de estrangulación y la necesidad de intervención quirúrgica. 


La valoración diagnóstica debe dirigirse a los objetivos siguientes: a) dis- 
tinguir una obstrucción mecánica de ileo; b) determinar la causa de la 
obstrucción; c) diferenciar una obstrucción parcial de la total, y d) distin- 
guir una obstrucción simple de la que se acompaña de estrangulamiento. 

Los elementos importantes que deben obtenerse en el interrogatorio 
incluyen operaciones previas en el abdomen (que sugieren la presencia de 
adherencias) y la existencia de trastornos abdominales (p. ej., cáncer intra- 
abdominal o enfermedad intestinal inflamatoria) que suelen proporcionar 
información sobre la causa de la obstrucción. En el examen debe investi- 
garse meticulosamente si hay hernias (en particular en las regiones ingui- 
nal y femoral). Es necesario observar si las heces contienen sangre a simple 
vista u oculta, cuya presencia sugiere estrangulamiento intestinal. 

El diagnóstico de obstrucción del intestino delgado se confirma me- 
diante un examen radiológico. La serie abdominal consiste en a) una ra- 
diografía del abdomen con el paciente en posición supina, b) una radio- 
grafía abdominal con el enfermo de pie y c) una radiografía de tórax en la 
misma postura. El hallazgo más específico en el caso de una obstrucción 
del intestino delgado es la tríada compuesta por asas de intestino delgado 
dilatadas (>3 cm de diámetro), niveles hidroaéreos en las radiografías con 
el paciente de pie y escasez de aire en el colon. La sensibilidad de las radio- 
grafías del abdomen en la detección de una obstrucción del intestino del- 
gado varía de 70 a 80%." La especificidad es baja, porque el íleo y la obs- 
trucción del colon se acompañan de datos que simulan a los que se 
observan en la obstrucción del intestino delgado. Puede haber hallaz- 
gos falsos negativos en las radiografías cuando el sitio de obstrucción se 
localiza en el intestino delgado proximal y la luz intestinal está llena con 
líquido pero no con gas, con lo cual se impide la observación de niveles 
hidroaéreos o distensión. Esta última situación se relaciona con una obs- 
trucción en asa cerrada. A pesar de estas limitaciones, las radiografías 
del abdomen siguen siendo un estudio importante, por su disponibilidad 
amplia y costo bajo, en pacientes con posible obstrucción del intestino 


delgado. 


Obstrucción del intestino delgado. Tomografía 
computadorizada de un paciente con signos y síntomas de obstrucción 
intestinal. La imagen muestra asas intestinales muy dilatadas, con {leon 
terminal (1) y colon ascendente (C) descomprimidos, lo que sugiere una 
obstrucción completa de la parte distal del intestino delgado. En la 
laparotomía se identificaron y dividieron bridas de una intervención 
quirúrgica previa. 


El estudio de tomografía por computadora (CT) tiene una sensibilidad 
de 80 a 90% y especificidad de 70 a 90% para detectar una obstrucción del 
intestino delgado.'” Los hallazgos comprenden una zona de transición dis- 
creta con dilatación proximal del intestino, descompresión distal del intes- 
tino, contraste intraluminal que no pasa más allá de la zona de transición 
y colon con poco gas o líquido ( ). El estudio de CT también pro- 
porciona pruebas de la presencia de una obstrucción en asa cerrada y es- 
trangulamiento. La presencia de un asa intestinal dilatada en forma de U 
o de C acompañada de distribución radial de los vasos mesentéricos que 
convergen en un punto de torsión sugieren obstrucción en asa cerrada. El 
engrosamiento de la pared del intestino, neumatosis intestinal (aire en la 
pared del intestino), gas en la vena porta, opacidad mesentérica y capta- 
ción deficiente del contraste intravenoso en la pared del intestino afectado 
hacen pensar en estrangulamiento ( ). El estudio de CT propor- 
ciona también una valoración total del abdomen y, por consiguiente, algu- 
nas veces revela la causa de la obstrucción. Esta característica también es 


z Neumatosis intestinal. Esta imagen de la tomografía 
computadorizada muestra neumatosis intestinal (fecha). La causa de este 
hallazgo radiográfico era isquemia intestinal. El paciente se trasladó 
urgentemente al quirófano y se sometió a resección de un segmento 
infartado del intestino delgado. 
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importante en casos agudos cuando la obstrucción intestinal sólo repre- 
senta uno de muchos diagnósticos en pacientes que manifiestan padeci- 
mientos agudos del abdomen. 

Por lo general, la CT se realiza después de administrar un medio de 
contraste hidrosoluble por vía oral o bario diluido. El contraste hidrosolu- 
ble también tiene valor pronóstico y terapéutico. Varios estudios y un me- 
taanálisis subsiguiente mostraron que la aparición del contraste en el co- 
lon antes de 24 h predice la resolución no quirúrgica de la obstrucción 
intestinal.’ Aunque el uso de contraste oral no alteró el indice de inter- 
vención quirúrgica, disminuyó la duración de la estancia en el hospital de 
los pacientes con obstrucción del intestino delgado. 

Una limitación del estudio de CT es su baja sensibilidad (<50%) para 
detectar una obstrucción del intestino delgado de grado bajo o parcial. 
Puede ser difícil identificar una zona de transición sutil en las imágenes 
axiales que se obtienen durante el estudio de CT. En estos casos, suelen ser 
útiles los exámenes del intestino delgado con un medio de contraste, como 
una serie de intestino delgado (seguimiento del intestino delgado) o una 
enteroclisis. En las series estándar de intestino delgado, el paciente ingiere 
el contraste o se le instila en el estómago a través de una sonda nasogástri- 
ca (NG). A continuación se toman radiografías abdominales en serie a 
medida que el contraste desciende en sentido distal dentro del intestino. 
Aunque puede utilizarse bario, es necesario emplear agentes de contraste 
hidrosolubles, como amidotrizoato de sodio (Gastrografin), por si hay 
una perforación intestinal. Estos exámenes requieren una labor más inten- 
sa y se ejecutan con menos rapidez que el estudio de CT, pero a veces tie- 
nen mayor sensibilidad en la detección de causas luminales y murales de 
obstrucción, como en tumores primarios del intestino. En el caso de la 
enteroclisis, se instilan 200 a 250 ml de bario seguidos de 1 a 2 L de solu- 
ción de metilcelulosa en agua en la parte proximal del yeyuno por medio 
de una sonda nasoentérica larga. La técnica de doble contraste usada en la 
enteroclisis permite una mejor valoración de la superficie mucosa y detec- 
ción de lesiones relativamente pequeñas, incluso a través de asas super- 
puestas de intestino delgado. La enteroclisis rara vez se realiza en el cuadro 
agudo, pero ofrece mayor sensibilidad que la serie del intestino delgado 
para la detección de lesiones que pudieran causar obstrucción parcial del 
intestino delgado. En fecha reciente se ha usado la enteroclisis con CT y se 
informa que es mejor que los estudios radiográficos del intestino delgado 
con contraste. 


Tratamiento 


Por lo regular, la obstrucción del intestino delgado se acompaña de un 
agotamiento notable del volumen intravascular debido a la disminución 
del consumo oral, vómito y secuestro de líquidos en la luz y la pared del 
intestino. Por consiguiente, una parte del tratamiento es la reanimación 
con líquidos. Es necesario administrar por vía intravenosa líquidos isotó- 
nicos y colocar una sonda permanente en la vejiga a fin de vigilar la diure- 
sis. Quizá se requiera vigilancia venosa central o mediante un catéter en la 
arteria pulmonar a fin de ayudar a regular los líquidos, en particular en 
pacientes con una cardiopatía subyacente. Lo común es administrar anti- 
bióticos de amplio espectro debido a que podría ocurrir migración bacte- 
riana en casos de obstrucción del intestino delgado, pero no existen datos 
controlados que apoyen o refuten esta práctica. 

Es necesario extraer en forma constante aire y líquido del estómago 
mediante una NG. La descompresión gástrica eficaz disminuye las náu- 
seas, la distensión y el riesgo de vómitos y aspiración. Antes se favorecía el 
uso de sondas nasoentéricas más largas, con la punta situada en el yeyuno 
o ileon, pero ahora rara vez se usan, ya que se acompañan de mayores ín- 
dices de complicaciones que las sondas NG y en varios estudios no se ha 
probado que tengan una mayor eficacia. 

Por lo general, el tratamiento estándar para la obstrucción completa del 
intestino delgado es una intervención quirúrgica oportuna, aunque en fe- 
chas recientes algunos han sugerido estrategias no quirúrgicas para el tra- 
tamiento de estos pacientes, siempre que se descarte la obstrucción de asa 
cerrada y que no haya evidencia de isquemia intestinal. Tales pacientes 
deben mantenerse en observación estrecha y someterse a exploraciones 
repetidas. La justificación de esta conducta es reducir al mínimo el peligro 
de estrangulamiento del intestino, que se acompaña de un riesgo mayor de 
morbilidad y mortalidad. Los signos clínicos y las pruebas de laboratorio 
y los estudios de imagen disponibles en la actualidad no permiten diferen- 
ciar con seguridad entre los pacientes con una obstrucción simple y los 
que tienen una obstrucción con estrangulamiento antes del inicio de is- 


quemia irreversible. Por lo tanto, el objetivo es operar antes del inicio de la 
isquemia irreversible. Sin embargo, otros sugieren que es adecuado un pe- 
riodo de observación y descompresión NG, siempre que no haya taquicar- 
dia, dolor a la palpación, o aumento en el recuento de leucocitos (véase la 
figura 28-15 que presenta un algoritmo de propuesta terapéutica). 

El tratamiento conservador con descompresión NG y reanimación con 
líquidos es la recomendación inicial para: 


1. Obstrucción parcial del intestino delgado 

2. Obstrucción que ocurre en el periodo posoperatorio temprano 
3. Obstrucción intestinal causada por enfermedad de Crohn 

4. Carcinomatosis 


Es improbable que una obstrucción parcial de intestino delgado progre- 
se hasta estrangulamiento, por lo que se recomienda un intento de resolu- 
ción no quirúrgico. Está documentado que el tratamiento no quirúrgico 
tiene éxito en 65 a 81% de los pacientes con una obstrucción parcial del 
intestino delgado. De quienes se tratan satisfactoriamente sin intervención 
quirúrgica, sólo se ha dado a conocer que 5 a 15% tiene síntomas que no 
mejoraron de manera importante en el transcurso de 48 h después de ini- 
ciar el tratamiento.*? Por lo tanto, debe operarse a la mayoría de los enfer- 
mos con una obstrucción intestinal parcial cuyos síntomas no mejoran en 
el transcurso de 48 h después de iniciar la atención no quirúrgica. Los 
pacientes que se tratan sin operación deben ser vigilados muy de cerca con 
el objeto de detectar signos que sugieran peritonitis, cuya presencia reque- 
riría una operación urgente. Como se indicó antes en la sección Diagnós- 
tico, la administración de agentes de contraste hidrosolubles hipertónicos, 
como amidotrizoato de sodio (Gastrografin), usados en valoraciones del 
tubo digestivo superior y seguimiento del intestino delgado, produce un 
desplazamiento de líquido hacia la luz intestinal, lo que aumenta el gra- 
diente de presión a través del sitio de obstrucción. Este efecto podría ace- 
lerar la resolución de la obstrucción parcial del intestino delgado. Sin em- 
bargo, hay menos evidencia de que la administración de agentes de 
contraste hidrosolubles aumente la probabilidad de tener éxito con el tra- 
tamiento no quirúrgico para un episodio de obstrucción intestinal.* 

Se ha dado a conocer que la obstrucción que se presenta en el periodo 
posoperatorio temprano ocurre en 0.7% de los pacientes en los que se prac- 
ticó laparotomía.? Los enfermos con cirugía pélvica, en especial procedi- 
mientos colorrectales, tienen mayor riesgo de padecer una obstrucción 
posoperatoria temprana del intestino delgado. Si ocurren síntomas de obs- 
trucción intestinal después del restablecimiento inicial de la función del 
intestino o ésta no se recupera en el transcurso de los tres a cinco días es- 
perados después de una operación abdominal, entonces cabe la posibili- 
dad de una obstrucción. A veces es posible observar en las radiografías 
simples asas dilatadas del intestino delgado con niveles hidroaéreos, pero 
hasta en una tercera parte de los pacientes con obstrucción posoperatoria 
temprana se interpretan como normales o inespecíficas. Con frecuencia, 
se requiere un estudio de CT o una serie de intestino delgado para estable- 
cer el diagnóstico. La obstrucción que ocurre en el posoperatorio tempra- 
no suele ser parcial y muy pocas veces se acompaña de estrangulamiento. 
Por lo tanto, se justifica un periodo de tratamiento no quirúrgico amplia- 
do (dos a tres semanas) que consiste en reposo intestinal, hidratación y 
administración de nutrición parenteral total (TPN, total parenteral nutri- 
tion). Sin embargo, si hay pruebas de una obstrucción completa o se detec- 
tan signos que sugieren peritonitis, debe operarse de nuevo sin demora. 

La enfermedad de Crohn como causa de obstrucción del intestino del- 
gado se describe con más detalle adelante en la sección Enfermedad de 
Crohn. 

La causa de la obstrucción son las adherencias en 25 a 33% de pacien- 
tes que cuentan con antecedentes de cáncer y presentan obstrucción del 
intestino delgado; es necesario, por consiguiente, instituir el tratamiento 
apropiado.?! Incluso en los casos en que la obstrucción se relaciona con la 
recurrencia de una neoplasia maligna, puede resecarse o realizarse una 
derivación paliativa. Los pacientes con carcinomatosis obvia representan 
un problema difícil, si se toma en cuenta su pronóstico limitado. El trata- 
miento debe ajustarse al pronóstico y deseos del paciente en particular; la 
mejor forma de aliviar la obstrucción podría ser un procedimiento de 
derivación, con lo que se evita una resección intestinal potencialmente 
difícil. 

El procedimiento quirúrgico que se practica para la obstrucción intes- 
tinal varía según la causa. Por ejemplo, las adherencias se rompen, los tu- 
mores se extirpan, las hernias se reducen y reparan. Sin importar la causa, 
debe revisarse el intestino afectado y si hay un segmento no viable, se re- 
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Figura 28-15. Algoritmo para tratamiento de obstrucción del intestino delgado. IVF, líquido intravenoso; NG, nasogástrica. 


seca. Los criterios que sugieren la viabilidad son color normal, peristalsis 
y pulsaciones arteriales marginales. Por lo general, la inspección por sí 
sola es adecuada para juzgar la viabilidad. En casos limítrofes, puede usar- 
se una sonda Doppler para revisar el flujo pulsátil en el intestino y se veri- 
fica la perfusión arterial mediante la visualización de pigmento de fluo- 
resceína administrado por vía intravenosa en la pared intestinal con 
iluminación ultravioleta. Sin embargo, ninguna técnica ha resultado supe- 
rior al criterio clínico. En general, si el paciente conserva la estabilidad 
hemodinámica, deben extirparse segmentos cortos de intestino con viabi- 
lidad cuestionable y se practica anastomosis primaria del intestino restan- 
te. No obstante, si la viabilidad de un segmento largo de intestino es cues- 
tionable, debe hacerse un esfuerzo concertado para conservar el tejido 
intestinal. En tales situaciones, el intestino con viabilidad dudosa debe de- 
jarse intacto y el paciente se explora de nuevo 24 a 48 h después en una 
operación de “segunda vista”. En ese momento se completa la resección 
definitiva del intestino no viable. 

Cada vez son más frecuentes los reportes de cirugía laparoscópica exi- 
tosa para obstrucción intestinal.” Los que se someten a un procedimiento 
laparoscópico exitoso se recuperan en menos tiempo y tienen menos mo- 
lestia posoperatoria. Como las asas intestinales distendidas pueden inter- 
ferir con la visualización adecuada, los casos tempranos de obstrucción 
proximal del intestino delgado que probablemente se deban a una sola 
adherencia son más adecuados para esta estrategia. La presencia de dis- 
tensión abdominal y múltiples adherencias dificulta estos procedimientos 
y pueden ser peligrosos. El índice de conversión a cirugía abierta puede 
llegar a ser de 33 por ciento.” 


Resultados 


El pronóstico se relaciona con la causa de la obstrucción. La mayoría de los 
pacientes que se trata en forma conservadora por obstrucción del intesti- 
no delgado por bridas no requiere hospitalizaciones ulteriores; menos de 
20% de tales pacientes ingresa de nuevo al hospital en los cinco años si- 
guientes con otro episodio de obstrucción intestinal. 

La mortalidad perioperatoria que se relaciona con el procedimiento en 
el caso de obstrucción del intestino delgado sin estrangulamiento es me- 
nor de 5%, y casi toda se observa en pacientes de edad avanzada con pade- 
cimientos concurrentes importantes. Las tasas de mortalidad relacionadas 
con la operación por una obstrucción con estrangulamiento varían de 8 a 
25%. 


Prevención 


Como la obstrucción del intestino delgado por bridas representa una gran 
carga terapéutica, la prevención de las adherencias posoperatorias se ha 
convertido en un área de gran interés. La técnica quirúrgica adecuada, el 
manejo cuidadoso del tejido, y el uso y exposición mínima del peritoneo 
ante cuerpos extraños son la base para prevenir la formación de bridas. A 
menudo estas solas medidas son suficientes. En pacientes que se someten 
a cirugía colorrectal o pélvica se informan índices de reingreso al hospital 
mayores de 30% en los 10 años siguientes por obstrucción del intestino 
delgado por bridas.?* Se ha promovido mucho el uso de cirugía laparoscó- 
pica siempre que sea posible. En los que se someten a cirugía abierta se 
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han intentado varias estrategias para prevenir las adherencias, pero el uni- 
co tratamiento con éxito demostrado es el uso de agentes basados en hia- 
luronano, como la barrera de hialuronato de sodio y carboximetilcelulosa 
(Seprafilm). Esta claro que el uso de esta barrera disminuye la incidencia 
de adherencias intestinales posoperatorias, pero su efecto para reducir 
realmente la incidencia de obstrucción del intestino delgado todavía esta 
por definirse.” 


ÍLEO Y OTROS TRASTORNOS 
DE LA MOTILIDAD INTESTINAL 


Íleo y seudoobstrucción intestinal se refieren a síndromes clínicos que son 
ocasionados por un deterioro de la motilidad intestinal, y los caracterizan 
signos y síntomas de obstrucción intestinal sin que exista una lesión que 
cause obstrucción mecánica. El íleo es la principal causa de morbilidad en 
pacientes hospitalizados. El ileo posoperatorio es la razón más frecuente 
de que se retrase el alta del paciente después de operaciones del abdomen; 
se estima que en Estados Unidos su impacto económico es entre 750 y 
1 000 millones de dólares cada año.? 

El íleo es temporal y, por lo general, es reversible si se logra corregir el 
factor desencadenante. En contraste, la seudoobstrucción intestinal cróni- 
ca comprende una gama de trastornos específicos que se acompañan de 
dismotilidad intestinal irreversible. 


Fisiopatología 


Están descritos numerosos factores capaces de deteriorar la motilidad in- 
testinal y, por consiguiente, originar íleo (cuadro 28-4). Los que se en- 
cuentran con mayor frecuencia son operaciones del abdomen, infección e 
inflamación, anormalidades electrolíticas y fármacos. 

Después de la mayor parte de las operaciones o lesiones del abdomen, 
se deteriora temporalmente la motilidad del tubo digestivo. Entre los me- 
canismos propuestos como causas de esta dismotilidad se encuentran los 
reflejos simpáticos inducidos por estrés quirúrgico, liberación de media- 
dores de respuesta inflamatoria y efectos anestésicos o analgésicos; todos 
ellos pueden inhibir la motilidad intestinal. El retorno de la motilidad nor- 
mal suele seguir una secuencia temporal característica; la motilidad del 
intestino delgado se normaliza en el transcurso de las primeras 24 h de 
una laparotomía, y la motilidad gástrica y colónica, alrededor de las 48 h y 


(UND {oy}: Causas comunes del ileo 


Cirugía abdominal 
Infección 

Sepsis 

Absceso intraabdominal 
Peritonitis 

eumonía 
Anormalidades electrolíticas 
Hipopotasiemia 
Hipomagnesiemia 


Hipermagnesiemia 


Hiponatriemia 
Medicamentos 
Anticolinérgicos 
Opiáceos 
Fenotiacinas 
Bloqueadores del conducto del calcio 
Antidepresivos tricíclicos 
Hipotiroidismo 
Cólico ureteral 
Hemorragia retroperitoneal 
Lesión de la médula espinal 
Infarto del miocardio 


Isquemia mesentérica 


a los tres a cinco días, respectivamente. Como la motilidad del intestino 
delgado regresa antes que la del colon y el estómago, la percepción de rui- 
dos intestinales no es un indicador confiable de que el íleo se resolvió del 
todo. La evidencia funcional de la motilidad gastrointestinal coordinada 
por expulsión de flatos o evacuación intestinal es un indicador más útil. A 
veces, la resolución del íleo se retarda cuando existen otros factores capa- 
ces de ocasionar ileo, como la presencia de abscesos intraabdominales o 
anormalidades electrolíticas. 

Las causas de seudoobstrucción intestinal crónica son un gran número 
de anormalidades específicas que afectan el músculo liso intestinal, el 
plexo mientérico o el sistema nervioso extraintestinal (cuadro 28-5). Las 
miopatías viscerales constituyen un grupo de enfermedades que se carac- 
terizan por degeneración y fibrosis de la muscular propia del intestino. Las 
neuropatías viscerales abarcan una variedad de trastornos degenerativos 
de los plexos mientérico y submucoso. Existen miopatías y neuropatías 
viscerales esporádicas y familiares. La seudoobstrucción intestinal crónica 
también puede complicar los trastornos sistémicos del músculo liso, como 
la esclerosis sistémica progresiva y la distrofia muscular progresiva, así 
como las enfermedades neurológicas, por ejemplo, la enfermedad de Par- 
kinson. Además, las infecciones virales, como las relacionadas con cito- 
megalovirus (CMV) y virus de Epstein-Barr causan seudoobstrucción 
intestinal. 


Presentación clínica 


La presentación clínica del íleo se asemeja a la obstrucción del intestino 
delgado. Los síntomas más comunes son intolerancia a líquidos y sólidos 
por la boca, náuseas y ausencia de flatos o evacuaciones. Pueden ocurrir 
vómitos y distensión abdominal. Es característico que los ruidos intestina- 
les no existan o sean muy escasos, en contraste con los ruidos hiperactivos 
del intestino que suelen acompañar a la obstrucción mecánica del intesti- 
no delgado. Las manifestaciones clínicas de la seudoobstrucción intestinal 
crónica son grados variables de náusea y vómito, y dolor y distensión ab- 
dominales. 


Diagnóstico 


Cabe esperar rutinariamente íleo posoperatorio, el cual no requiere una 
valoración diagnóstica. Si persiste después de tres a cinco días de la inter- 


(UND o PDA Causas de la seudoobstrucción 
intestinal crónica 


Causas primarias 
Tipos familiares 
Miopatías viscerales familiares (tipos |, Il y III) 
Neuropatías viscerales familiares (tipos | y II) 
Miopatías viscerales de la infancia (tipos | y Il) 
Tipos esporádicos 
Miopatías viscerales 
europatías viscerales 
Causas secundarias 
Trastornos de músculo liso 
Enfermedades vasculares de la colágena (p. ej., esclerodermia) 
Distrofias musculares (como distrofia miotónica) 
Amiloidosis 
Trastornos neurológicos 


Enfermedad de Chagas, enfermedad de Parkinson, lesión de la médula 
espinal 


Trastornos endocrinos 

Diabetes, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo 
Trastornos diversos 

Enteritis por radiación 

Causas farmacológicas 

p. ej. fenotiacinas y antidepresivos triciclicos) 


Infecciones virales 


vención quirúrgica o se presenta sin una operación abdominal, se justifica 
una valoración diagnóstica a fin de detectar factores subyacentes especifi- 
cos capaces de originar ileo, así como para investigar si hay una obstruc- 
ción mecánica. 

Es necesario revisar la lista de medicamentos del paciente para buscar 
fármacos, en especial opiáceos, ya que, según se sabe, están relacionados 
con deterioro de la motilidad intestinal. Mediante la medición de los elec- 
trólitos séricos se podría determinar hipopotasiemia, hipocalciemia, hipo- 
magnesiemia, hipermagnesiemia y otras anormalidades electrolíticas que 
se acompañan de íleo. Con frecuencia se obtienen radiografías del abdo- 
men, pero algunas veces es difícil diferenciar entre ileo y obstrucción me- 
cánica con base sólo en este estudio. En el posoperatorio, la prueba de 
elección es el estudio de CT porque puede mostrar la presencia de un abs- 
ceso intraabdominal u otros datos de sepsis peritoneal, que podrían ser la 
causa de ileo y, asimismo, comprobar la existencia de una obstrucción me- 
cánica completa. 

Las características clínicas son indicios del diagnóstico de seudoobs- 
trucción crónica, el cual se confirma mediante estudios radiológicos y ma- 
nométricos. Se podrían requerir laparotomía diagnóstica o laparoscopia 
con biopsia de intestino delgado de espesor total a fin de establecer la cau- 
sa subyacente específica. 


Tratamiento 


El tratamiento del ileo consiste en limitar la ingesta oral y corregir el factor 
desencadenante subyacente. Cuando los vómitos o la distensión abdomi- 
nal son notables, el estómago se descomprime mediante una sonda NG. Es 
necesario administrar líquidos y electrólitos por vía intravenosa en tanto 
se resuelve el ileo. Si éste se prolonga, quizá se requiera TPN. 

Como es muy alta la frecuencia de íleo posoperatorio y tiene un im- 
pacto financiero importante, se han efectuado varias investigaciones a fin 
de definir estrategias mediante las cuales se reduzca su duración. Se utili- 
zan con frecuencia la ambulación temprana y la colocación sistemática de 
sonda NG, pero aún no se ha demostrado que estén relacionadas con una 
resolución más temprana del íleo posoperatorio. Existe cierta evidencia de 
que los protocolos de alimentación posoperatoria temprana casi siempre 
son bien tolerados, disminuyen el íleo posoperatorio y pueden acortar la 
estancia en el hospital.” La administración de NSAID, como cetorolaco y 
las disminuciones concurrentes en las dosis de opioides reducen la dura- 
ción del ileo en la mayoría de los estudios. De igual manera, el uso de 
anestesia/analgesia epidural torácica perioperatoria con regímenes que 
contengan anestésicos locales combinados con limitación o eliminación 
de opioides sistémicos disminuye la duración del íleo posoperatorio, aun- 
que no reduce la estancia total en el hospital. Un hecho interesante es que 
datos recientes sugirieron que la limitación de la administración transope- 
ratoria y posoperatoria de líquidos también puede acortar el íleo pos- 
operatorio y la estancia en el hospital. ? El cuadro 28-6 resume algunas de 
las medidas usadas para minimizar el íleo posoperatorio. 

La mayoría de otros fármacos, como agentes procinéticos, tiene perfi- 
les de eficacia-toxicidad demasiado desfavorables para ameritar su uso 
habitual. En fecha reciente se observó que la administración de alvimo- 
pan, un nuevo antagonista del receptor opioide u con acción periférica 
que se absorbe poco por vía oral disminuyó la duración del íleo posopera- 
torio, la estancia en el hospital y el índice de reingresos en varios estudios 
prospectivos, aleatorios, controlados con placebo, así como en el metaaná- 
lisis subsiguiente. 

El tratamiento de pacientes con seudoobstrucción intestinal crónica se 
dirige a la paliación de los síntomas y al manejo de líquidos, electrólitos y 
nutrición. Debe evitarse, en lo posible, la intervención quirúrgica. No 
existen tratamientos estándar que curen o retrasen la evolución de cual- 
quiera de los trastornos específicos que causan seudoobstrucción intesti- 
nal. Los procinéticos, como metoclopramida y eritromicina, son muy 
poco efectivos. La cisaprida palia los síntomas; no obstante, debido a la 
toxicidad cardiaca y mortalidad dadas a conocer, este fármaco se restringe 
a un uso compasivo. 

En pacientes con enfermedad resistente al tratamiento se llega a limitar 
rigurosamente la ingesta oral y proporcionar TPN durante tiempo prolon- 
gado. A pesar de estas medidas, algunos enfermos sufrirán dolor intenso 
del abdomen o secreciones intestinales tan abundantes que los vómitos y 
pérdidas de líquidos y electrólitos seguirán siendo importantes. Algunas 
veces, estos pacientes requieren una gastrostomía descompresora o una 
resección amplia del intestino delgado a fin de eliminar intestino anormal. 


(UN {0PX Z Medidas para reducir el leo posoperatorio 


Medidas transoperatorias 

Minimizar la manipulación del intestino 

Abordaje laparoscópico cuando sea posible 

Evitar la administración excesiva transoperatoria de líquido 
Medidas posoperatorias 

Alimentación intestinal temprana 

Anestesia epidural, si está indicada 

Evitar la administración excesiva de líquido IV 

Corregir anormalidades electrolíticas 

Considerar antagonistas opioides u 


En estos enfermos se utiliza cada vez con mayor frecuencia el trasplante de 
intestino delgado; aún falta definir el papel final de esta modalidad. 


ENFERMEDAD DE CROHN 


La enfermedad de Crohn es una condición inflamatoria idiopática, cróni- 
ca, con propensión a afectar la porción distal del fleon, pero puede ser 
cualquier parte del tubo digestivo. Los cálculos de incidencia de enferme- 
dad de Crohn en Estados Unidos varían entre 3.6 y 8.8 por cada 100 000 
habitantes, y los estudios recientes sugieren una prevalencia cercana a 200 
casos por cada 100 000.** En este país se observó un incremento notable 
en la incidencia desde mediados de la década de los años cincuenta hasta 
el inicio de la de los setenta. Desde la década de los ochenta se estabiliza- 
ron las tasas de incidencia. Se observaron variaciones regionales sustan- 
ciales en la incidencia, y la más alta se dio a conocer en las latitudes del 
norte. La incidencia de la enfermedad de Crohn varía entre los grupos ét- 
nicos dentro de la misma región geográfica. Por ejemplo, los miembros de 
la población judía asquenazí de Europa del este tienen un riesgo dos a 
cuatro veces más alto de enfermedad de Crohn que los de otras poblacio- 
nes que viven en la misma zona. 

De acuerdo con casi todos los estudios, la enfermedad de Crohn es li- 
geramente más frecuente en mujeres. La edad promedio a la que se hace el 
diagnóstico de enfermedad de Crohn es en la tercera década de la vida, se 
presenta un segundo pico menos pronunciado en la sexta década de la 
vida, lo que produce una distribución bimodal. Sin embargo, la edad de 
diagnóstico varía desde la infancia temprana hasta el resto de la vida. 

Al parecer, en el riesgo de desarrollar enfermedad de Crohn influyen 
factores tanto genéticos como ambientales. El riesgo relativo en familiares 
de primer grado de pacientes con enfermedad de Crohn es 14 a 15 veces 
mayor que el de la población general. Alrededor de uno de cada cinco 
pacientes con enfermedad de Crohn informará que tiene cuando menos 
un familiar afectado. La tasa de concordancia en gemelos monocigotos es 
tan alta como 67%; no obstante, la enfermedad de Crohn no se relaciona 
con patrones de herencia mendelianos simples. Aunque existe una ten- 
dencia familiar a presentar exclusivamente colitis ulcerosa o enfermedad 
de Crohn, se observan asimismo linajes combinados que hacen pensar en 
la presencia de algunos caracteres genéticos compartidos como base para 
ambas enfermedades. 

El estado socioeconómico más elevado se relaciona con un riesgo ma- 
yor de enfermedad de Crohn. Según casi todos los estudios, la lactancia 
materna protege contra el desarrollo de enfermedad de Crohn. Este pade- 
cimiento es más frecuente en fumadores. Más aún, el tabaquismo se acom- 
paña de un riesgo mayor tanto de la necesidad de operación como del 
riesgo de recaída después del tratamiento quirúrgico por enfermedad de 
Crohn. 


Fisiopatología 


La enfermedad de Crohn se caracteriza por una inflamación constante. Se 
desconoce si representa una respuesta apropiada a un patógeno aún no 
identificado o alguna reacción inapropiada a un estímulo normalmente 
inocuo. Hay varias hipótesis propuestas sobre los papeles de factores am- 
bientales y genéticos que se desempeñan en la cuestión patogenética de la 
enfermedad de Crohn. Se sugirieron muchos agentes infecciosos como 
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microorganismos causales de la enfermedad de Crohn. Entre los gérme- 
nes candidatos se encuentran Chlamydia, Listeria monocytogenes, especies 
de Pseudomonas, reovirus, Mycobacterium paratuberculosis, y muchos 
otros. No existen pruebas concluyentes que señalen que alguno de estos 
microorganismos es el agente causal. Según estudios en modelos de ani- 
males, en un huésped genéticamente susceptible, es suficiente la flora en- 
térica comensal, no patógena, para inducir una respuesta inflamatoria 
crónica similar a la que acompaña a la enfermedad de Crohn. En estos 
modelos, la inflamación intestinal sostenida resulta de una función anor- 
mal de la barrera epitelial o disregulación inmunitaria. Una hipótesis es 
que la función de barrera deficiente permite la exposición inapropiada de 
linfocitos de la lámina propia a estímulos antigénicos provenientes de la 
luz intestinal. Además, una diversidad de defectos de los mecanismos in- 
munitarios reguladores (por ejemplo, respuesta excesiva de células T de la 
mucosa a antígenos derivados de la flora entérica) causan tolerancia in- 
munitaria defectuosa e inflamación sostenida. 

Se comienzan a definir defectos genéticos específicos que se relacionan 
con la enfermedad de Crohn en pacientes humanos. Por ejemplo, se rela- 
cionó la presencia de un locus en el cromosoma 16 (el llamado locus IBD1) 
con la enfermedad de Crohn. El locus IBD1 se identificó como el gen 
NOD2.%2% Las personas con variantes alélicas en ambos cromosomas tie- 
nen un riesgo relativo 40 veces mayor de enfermedad de Crohn compara- 
dos con quienes no tienen variantes en los genes NOD2. Es factible bioló- 
gicamente la importancia de este gen en la patogenia de la enfermedad de 
Crohn, porque el producto proteínico del gen NOD2 media la respuesta 
inmunitaria innata ante patógenos microbianos. Se han identificado otros 
loci IBD putativos en otros cromosomas (IBD2 en el cromosoma 12q e 
IBD3 en el cromosoma 6) y están en investigación. 


Patología 


Aunque la característica anatomopatológica distintiva de la enfermedad 
de Crohn es una inflamación transmural y focal del intestino, se presenta 
una gama de lesiones anatomopatológicas. La lesión inicial característica 
de la enfermedad de Crohn es una úlcera aftosa. Estas úlceras superficiales 
tienen hasta 3 mm de diámetro y están rodeadas por un halo de eritema. 
En el intestino delgado, las úlceras aftosas surgen siempre sobre acumula- 
ciones linfoides. Los granulomas son muy característicos de la enferme- 


dad de Crohn y se sabe que se encuentran hasta en 70% de las muestras 
intestinales obtenidas durante una resección quirúrgica. Estos granulomas 
son no caseosos y se ubican tanto en zonas de enfermedad activa como en 
intestino aparentemente normal, en cualquier capa del intestino delgado y 
en ganglios linfáticos mesentéricos. 

A medida que progresa la enfermedad, las aftas se agrupan para for- 
mar úlceras más grandes de forma estelar. Pueden observarse úlceras li- 
neales o serpiginosas cuando se fusionan varias úlceras en una dirección 
paralela al eje longitudinal del intestino. Con la coalescencia transversal de 
las úlceras se manifiesta a veces un aspecto adoquinado de la mucosa. 

En el caso de la enfermedad avanzada, la inflamación puede ser trans- 
mural. Cuando hay afectación de la serosa se originan adherencias del in- 
testino inflamado con otras asas intestinales, o bien, a órganos adyacentes. 
La inflamación transmural también puede causar fibrosis con formación 
de estenosis, abscesos intraabdominales, fístulas y, pocas veces, perfo- 
ración libre. La inflamación en la enfermedad de Crohn puede afectar por- 
ciones discontinuas de intestino: son las llamadas lesiones salteadas sepa- 
radas por intestino intermedio de aspecto normal. 

Una característica de la enfermedad de Crohn que resulta evidente y 
útil para identificar los segmentos afectados del intestino durante la inter- 
vención quirúrgica es la presencia de una envoltura de grasa, que represen- 
ta la invasión de la grasa mesentérica en la superficie serosa del intestino 
(fig. 28-16). Este hallazgo es prácticamente patognomónico de la enferme- 
dad de Crohn. Consiste en la inclusión de grasa mesentérica en la superfi- 
cie serosa del intestino. La presencia de envoltura adiposa se correlaciona 
muy bien con inflamación aguda y crónica subyacente. 

Las características para diferenciar entre enfermedad de Crohn del co- 
lon y colitis ulcerosa incluyen las capas de la pared intestinal afectadas (la 
inflamación se limita a mucosa y submucosa en la colitis ulcerosa, pero 
puede abarcar todo el espesor de la pared intestinal en la enfermedad de 
Crohn) y la extensión longitudinal de la inflamación (la inflamación es 
continua y afecta de manera característica al recto en la colitis ulcerosa, 
pero en la enfermedad de Crohn puede ser discontinua y respetar el rec- 
to). Cuando no se expresan todas las características de la enfermedad 
avanzada, es difícil diferenciar entre colitis de Crohn y ulcerosa. Es impor- 
tante recordar también que aunque la colitis ulcerosa es una enfermedad 
del colon, puede acompañarse de alteraciones inflamatorias en el íleon 
distal (ileítis retrógrada). 


Figura 28-16. 
Enfermedad de Crohn. 
Esta fotografía trans- 
Operatoria muestra la 
inclusión de grasa 
mesentérica en la 
superficie serosa del 
intestino (envoltura 
adiposa”) que es 
característica de los 
segmentos intestinales 
afectados por enfer- 
medad de Crohn 
activa. 


Presentación clinica 


Los sintomas mas comunes de la enfermedad de Crohn son dolor en el 
abdomen, diarrea y adelgazamiento. No obstante, las manifestaciones cli- 
nicas varían de paciente a paciente, y dependen del segmento o segmentos 
del tubo digestivo que están afectados de manera predominante, la inten- 
sidad de la inflamación y la presencia o ausencia de complicaciones espe- 
cíficas. Los pacientes con enfermedad de Crohn se pueden clasificar según 
su manifestación clínica predominante en a) enfermedad fibroestenótica, 
b) enfermedad fistulizante, y c) enfermedad inflamatoria agresiva. No 
obstante, hay una superposición importante entre estos patrones de enfer- 
medad en los pacientes. Los síntomas inician de manera insidiosa y, una 
vez que se presentan, la gravedad sigue un curso de aumento y disminu- 
ción. También puede haber notables síntomas constitucionales, en parti- 
cular adelgazamiento y fiebre, o retraso del crecimiento en niños y, en 
ocasiones, son las únicas manifestaciones de presentación de la enferme- 
dad de Crohn. 

La enfermedad afecta al intestino delgado en 80% de los casos y al co- 
lon solo en 20%. En sujetos con compromiso del intestino delgado, casi 
todos tienen enfermedad ileocecal. El intestino delgado solo está dañado 
en 15 a 30% de los pacientes. En 5 a 10% de las personas afectadas se pre- 
senta una enfermedad perineal y anorrectal aislada. Los sitios poco fre- 
cuentes de la enfermedad son el esófago, estómago y duodeno. 

Se estima que 25% de los pacientes con enfermedad de Crohn mani- 
fiesta extraintestinalmente su trastorno. Una cuarta parte de los afectados 
presenta más de una manifestación. Muchas de estas complicaciones son 
comunes tanto en la enfermedad de Crohn como en la colitis ulcerosa, 
aunque, en conjunto, son más frecuentes en pacientes con enfermedad de 
Crohn que en quienes padecen colitis ulcerosa. En el cuadro 28-7 se ofrece 
una lista de dichas manifestaciones extraintestinales más comunes. La gra- 
vedad clínica de algunas de ellas, por ejemplo, el eritema nudoso y la ar- 
tritis periférica, se relaciona en forma directa con la gravedad de la in- 
flamación intestinal. La gravedad de otros trastornos, como pioderma 
gangrenosa y la espondilitis anquilosante, no tienen una relación evidente 
con la gravedad de la inflamación intestinal. 


Diagnóstico 


Por lo general, el diagnóstico se hace con los hallazgos endoscópicos en un 
paciente con historia clínica compatible. El diagnóstico debe considerarse 
en los que se presentan con dolor abdominal agudo o crónico, sobre todo 
cuando se localiza en el cuadrante inferior derecho; diarrea crónica; datos 
de inflamación intestinal en la radiografía o en la endoscopia; descubri- 
miento de una estenosis o fístula originada en el intestino, y evidencia de 
inflamación o granulomas en el estudio histológico intestinal. Entre los 
trastornos que van acompañados de manifestaciones clínicas que semejan 
enfermedad de Crohn están la colitis ulcerosa, trastornos funcionales del 
intestino, como síndrome de intestino irritable, isquemia mesentérica, en- 
fermedades vasculares de la colágena, carcinoma y linfoma, enfermedad 
diverticular y enteritis infecciosa. Estas últimas se diagnostican con mayor 
frecuencia en pacientes inmunocomprometidos, pero también se presen- 
tan en enfermos con función inmunitaria normal. Puede ser difícil dife- 
renciar entre la ileítis aguda causada por especies de Campylobacter y Yer- 
sinia y la que surge en una enfermedad de Crohn aguda. La enteritis de la 
tifoidea provocada por Salmonella typhosa puede originar hemorragia y 
perforación intestinales francas, las cuales afectan con mayor frecuencia el 
íleon terminal. El íleon distal y el ciego son los sitios más comunes de pa- 
decimiento intestinal por Mycobacterium tuberculosis. Este padecimiento 
origina inflamación intestinal, estenosis y formación de fístulas intestina- 
les similares a las que se observan en la enfermedad de Crohn. Citomega- 
lovirus (CMV) ocasiona úlceras, hemorragia y perforación intestinales. 
No existe un solo síntoma, signo o una sola prueba diagnóstica que es- 
tablezca el diagnóstico de enfermedad de Crohn. Al contrario, el diagnós- 
tico se basa en una valoración completa de la presentación clínica con ha- 
llazgos confirmadores derivados de pruebas radiológicas, endoscópicas y, 
en la mayor parte de los casos, patológicas. La colonoscopia con intubación 
del ileon terminal es la principal herramienta diagnóstica y puede revelar 
ulceraciones adyacentes a áreas mucosas con apariencia normal junto con 
cambios mucosos polipoides que dan una “apariencia de adoquinado”. Es 
típico encontrar áreas respetadas, con segmentos intestinales de apariencia 
normal interrumpidos por grandes áreas de enfermedad evidente; este pa- 
trón difiere de la afectación continua de la colitis ulcerosa. A menudo tam- 
bién existen seudopólipos, como los que se ven en la colitis ulcerosa. Los 


dE Manifestaciones extraintestinales 
de la enfermedad de Crohn 


exámenes del intestino delgado y el colon con contraste pueden revelar 
estenosis o redes de úlceras y fisuras. El estudio de CT suele revelar absce- 
sos intraabdominales, por lo que es útil en las presentaciones agudas a fin 
de investigar la presencia de otros trastornos intraabdominales. La esofa- 
gogastroduodenoscopia (EGD) se ejecuta en el caso de afectación del trac- 
to alimentario proximal. Como la enfermedad de Crohn a menudo afecta 
al intestino delgado, del cual es difícil obtener imágenes, se usa cada vez 
más la cápsula endoscópica para hacer este diagnóstico (fig. 28-17).% 

También se han identificado varios anticuerpos en pacientes con en- 
fermedad inflamatoria intestinal que podrían tener valor diagnóstico. Los 
anticuerpos que se buscan con mayor frecuencia son el anticuerpo cito- 
plásmico perinuclear contra neutrófilos (pANCA) y el anticuerpo contra 
Saccharomyces cerevisiae (ASCA). El patrón ASCA+/pANCA se relaciona 
con diagnóstico de la enfermedad de Crohn, mientras que el ASCA—/ 
pANCA+G se relaciona con colitis ulcerosa. Aunque estas pruebas para an- 
ticuerpos están disponibles en el comercio, su uso difundido ha sido obs- 
taculizado por su baja sensibilidad. 

Dada la presentación insidiosa y con frecuencia inespecífica, el diag- 
nóstico de enfermedad de Crohn se establece casi siempre sólo después de 
que los síntomas están presentes durante varios años. No obstante, en los 
cuadros agudos se llega al diagnóstico en ocasiones intraoperatoriamente 
o durante una valoración quirúrgica. La manifestación inicial de enferme- 
dad de Crohn consiste en dolor en el cuadrante inferior derecho del abdo- 
men que simula apendicitis aguda. En pacientes con este cuadro, la enfer- 
medad de Crohn se descubre por primera vez durante la laparotomía o 
una laparoscopia practicada a causa de la existencia de una supuesta apen- 
dicitis. En algunos enfermos, la manifestación inicial de enfermedad de 
Crohn es un abdomen agudo relacionado con obstrucción del intestino 
delgado, absceso intraabdominal o perforación intestinal libre. En otros 
pacientes, la primera manifestación de enfermedad de Crohn pueden ser 
abscesos y fístulas perianales que requieren tratamiento quirúrgico. 


Tratamiento 


Debido a que no se dispone de tratamientos que curen la enfermedad de 
Crohn, el objetivo del tratamiento es la paliación de síntomas y no la cura- 
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Figura 28-17. Enfermedad de Crohn. Esta imagen se capturó mediante 
una cápsula endoscópica inalámbrica conforme avanzaba por el intestino 
delgado. Muestra una ulceración superficial en el intestino delgado 
consistente con enfermedad de Crohn. (Cortesía de la Dra. Anne C Travis, 
Division of Gastroenterology, Brigham and Womens Hospital.) 


ción. Se instituye un tratamiento médico a fin de inducir y conservar la 
remisión de la enfermedad. Se reserva la cirugía para las indicaciones es- 
pecíficas que se describen después en la sección Tratamiento quirúrgico. 
Además, se utiliza apoyo nutricional en forma de esquemas intestinales 
enérgicos o, si es necesario, nutrición parenteral, a fin de tratar la desnu- 
trición que es común en pacientes con enfermedad de Crohn. 


Tratamiento médico 


Los agentes farmacológicos que se utilizan para tratar la enfermedad de 
Crohn son antibióticos, aminosalicilatos, corticoesteroides e inmunomo- 
duladores. El papel de los antibióticos es un complemento en el manejo de 
complicaciones infecciosas relacionadas con la enfermedad de Crohn. 
Se utilizan también para tratar pacientes con enfermedad perianal, fístulas 
enterocutáneas y enfermedad activa del colon. 

La mayoría de los estudios muestra que los fármacos con ácido 5-ami- 
nosalicíclico (5-ASA) (p. ej., mesalamina) son superiores al placebo para 
inducir remisión de la enfermedad. Su eficacia para mantener la remisión 
es menos clara. Los aminosalicilatos se acompañan de toxicidad mínima 
y están disponibles en diversas formulaciones que permiten su libración a 
distintas regiones del tubo digestivo. Se demostró que en la enfermedad de 
Crohn, el compuesto original de 5-ASA, usado con mucha frecuencia en 
la colitis ulcerosa, es menos efectivo que el 5-ASA. 

Los glucocorticoides se administran por vía oral a pacientes con enfer- 
medad leve a moderadamente grave que no responden a los aminosalici- 
latos. En general, los sujetos con enfermedad activa grave requieren gluco- 
corticoides por vía intravenosa. Aunque estos medicamentos son efectivos 
para inducir la remisión, son inútiles para prevenir recaídas y son peligro- 
sos para utilizarlos durante tiempo prolongado debido a su perfil de efec- 
tos secundarios adversos. Por lo tanto, una vez que se logra la remisión es 
necesario disminuir gradualmente su administración. En algunos pacien- 
tes es imposible disminuir en forma gradual los glucocorticoides sin que 
presenten una recurrencia de los síntomas. Se dice que tales pacientes tie- 
nen dependencia de esteroides. En estos enfermos y en los que no respon- 
den a los esteroides (resistentes a los esteroides) debe considerarse el uso 
de moduladores inmunitarios. 

Los antimetabolitos de tiopurina azatioprina y su metabolito activo, 
6-mercaptopurina, tienen eficacia demostrada para inducir remisión, 


mantener la remisión y permitir la reducción gradual de los glucocorticoi- 
des en los pacientes dependientes de ellos. Casi siempre se observa una 
respuesta a los fármacos en tres a seis meses. También existe cierta eviden- 
cia de que disminuyen el riesgo de recaída después de resección intestinal 
por enfermedad de Crohn. Estos agentes son relativamente seguros, pero 
pueden inducir supresión medular y promover complicaciones infeccio- 
sas. Para pacientes que no responden a las tiopurinas, metotrexato es una 
alternativa que casi siempre se aplica por vía intramuscular antes de cam- 
biar a la forma oral luego de obtener el control sintomático. La ciclospori- 
na no tiene un sitio importante en la enfermedad de Crohn; su perfil de 
eficacia-toxicidad en esta enfermedad es escasa. 

El infliximab es un anticuerpo monoclonal contra el factor de necrosis 
tumoral con eficacia comprobada para inducir la remisión y promover el 
cierre de fístulas enterocutáneas.* Casi siempre se usa para pacientes re- 
sistentes al tratamiento estándar a fin de ayudar a reducir poco a poco la 
dosis de esteroides. Por lo general, infliximab se tolera bien, pero no debe 
usarse en pacientes con procesos sépticos activos, como los abscesos intra- 
abdominales no drenados. 

Para pacientes con enfermedad perianal, el primer paso es el trata- 
miento antibiótico con metronidazol o ciprofloxacina. Se requieren dos a 
cuatro semanas de tratamiento antes de observar mejoría y a menudo es 
preciso el tratamiento a largo plazo para prevenir la recurrencia. En caso 
de recaída puede considerarse la azatioprina. En pacientes con fístulas, 
infliximab y azatioprina son los fármacos de elección. 


Tratamiento quirúrgico 


En última instancia, 50 a 70% de pacientes con enfermedad de Crohn re- 
quiere una intervención quirúrgica para su enfermedad.*%% La operación 
se reserva para sujetos cuya enfermedad no responde al tratamiento médi- 
co dinámico o manifiesta complicaciones (cuadro 28-8). El fracaso del 
tratamiento médico puede ser una indicación para la intervención quirúr- 
gica si persisten los síntomas a pesar del tratamiento enérgico durante va- 
rios meses o si recurren los síntomas siempre que se reduce gradualmente 
el tratamiento enérgico. Debe considerarse la operación si se presentan 
complicaciones inducidas por medicamentos, en especial las relaciona- 
das con corticoesteroides, como características cushingoides, cataratas, 
glaucoma, hipertensión sistémica, fracturas por compresión o necrosis 
aséptica de la cabeza femoral. El retraso del crecimiento es una indicación 
para cirugía en 30% de los niños con enfermedad de Crohn. 

Una tercera parte de los pacientes con enfermedad de Crohn necesita 
una operación para obstrucción intestinal. Con frecuencia se encuentran 
abscesos y fístulas durante operaciones que se practican por obstrucción 
intestinal en estos enfermos, pero rara vez son la única indicación para el 
procedimiento. Casi todos los abscesos pueden ser atendidos con drenaje 
percutáneo, y las fístulas no requieren intervención quirúrgica a menos 
que se acompañen de síntomas o alteraciones metabólicas. Las complica- 
ciones menos comunes que requieren una intervención quirúrgica son 
hemorragia gastrointestinal aguda, perforaciones, y cáncer. 

Aunque lo más frecuente es que la cirugía para enfermedad de Crohn 
sea planeada, una situación infrecuente, pero no rara, es el descubrimiento 


(Uy Nb) opt: 3) Indicaciones para intervención quirúrgica 


en la enfermedad de Crohn 
Inicio agudo de enfermedad grave 
Colitis de Crohn + megacolon tóxico (raro) 
Fracaso del tratamiento médico 
Síntomas persistentes a pesar del uso prolongado de esteroides 
Recurrencia de síntomas cuando se reducen las dosis altas de esteroides 


Complicaciones inducidas por fármacos (enfermedad de Cushing, 
hipertensión) 


Desarrollo de complicaciones de la enfermedad 
Obstrucción 


Perforación 

Fistulas complicadas 
Hemorragia 

Riesgo de tumor maligno 


transoperatorio de inflamación limitada al ileon terminal durante inter- 
venciones realizadas por supuesta apendicitis. La causa de estos casos pue- 
de ser una presentación aguda de enfermedad de Crohn o ileítis aguda por 
bacterias como Yersinia o Campylobacter. Los dos trastornos deben tratar- 
se médicamente; no se recomienda la resección ileal, pero sí es necesario 
extirpar el apéndice. Este procedimiento es necesario, incluso si su aspecto 
es normal (a menos que esté inflamado el ciego, lo que aumenta la posible 
morbilidad de este procedimiento) a fin de eliminar la apendicitis del 
diagnóstico diferencial de dolor abdominal en estos pacientes, en particu- 
lar en quienes padecen enfermedad de Crohn que puede estar destinada a 
presentar síntomas recurrentes. 

Cuando se conoce el diagnóstico de enfermedad de Crohn y se planea 
la intervención quirúrgica, debe realizarse una exploración minuciosa de 
todo el intestino. Se sugiere la presencia de enfermedad activa por el en- 
grosamiento de la pared intestinal, estrechamiento de la luz, inflamación y 
cobertura de la serosa por grasa invasora, así como engrosamiento del me- 
senterio. Existen lesiones salteadas en cerca de 20% de los casos y deben 
buscarse. Debe registrarse la longitud del intestino delgado no afectado. 

El procedimiento usual de elección es la resección intestinal segmenta- 
ria de la enfermedad evidente a simple vista seguida de anastomosis pri- 
maria. La prueba microscópica de enfermedad de Crohn en los márgenes 
de resección no compromete la seguridad de la anastomosis, por lo que es 
innecesario analizar los márgenes de resección mediante cortes congela- 
dos. En un estudio clínico, prospectivo de distribución aleatoria se compa- 
raron los efectos de dejar márgenes de resección de 2 cm después del sitio 
donde es evidente macroscópicamente la enfermedad contra márgenes de 
resección de 12 cm.* No hubo diferencias obvias con respecto a las tasas 
de recurrencia clínica o recurrencias en la anastomosis. Las tasas de recu- 
rrencia fueron similares en el caso de márgenes sin enfermedad de Crohn 
que con márgenes afectados histológicamente. 

Otra posibilidad ante la resección segmentaria de lesiones obstructoras 
es la estenoplastia (fig. 28-18). Esta técnica permite preservar el área de 
superficie intestinal y es especialmente adecuada para pacientes con enfer- 
medad extensa y estenosis fibrosas, quienes podrían haber sido sometidos 
previamente a una resección y tienen el riesgo de manifestar síndrome de 
intestino corto. En esta técnica se abre longitudinalmente el intestino para 
exponer la luz. Debe tomarse una biopsia de cualquier ulceración intralu- 
minal a fin de investigar la presencia de neoplasia. Según la longitud de la 
estenosis, la reconstrucción se ejecuta en forma similar a la piloroplastia 
de Heinecke-Mikulicz (para estenosis menores de 12 cm de largo), o la 
piloroplastia de Finney (en estenosis más largas hasta de 25 cm de longi- 
tud). Para estenosis más largas se han sugerido variaciones de la esteno- 
plastia, como enteroenterostomía laterolateral isoperistáltica; se han usa- 
do en estenosis con longitud media de 50 cm.” Es necesario marcar los 
sitios de estenoplastia con grapas metálicas a fin de identificarlas con faci- 
lidad en las radiografías o durante operaciones posteriores. La estenoplas- 
tia se acompaña de tasas de recurrencia que no son diferentes a las obser- 
vadas en la resección segmentaria. Debido a que se deja in situ el intestino 
afectado en lugar de resecarlo, es posible que se desarrolle cáncer en el si- 
tio de la estenoplastia. Sin embargo, ya que los datos sobre esta complica- 
ción se limitan a anécdotas, el riesgo es aún teórico. La estenoplastia está 
contraindicada en pacientes con abscesos intraabdominales o fístulas in- 
testinales. Una estenosis aislada relativamente cercana a un segmento en el 
que se planea una resección es una contraindicación relativa. En general, 
la estenoplastia se realiza en casos en los que se identifican una o múltiples 
estenosis en segmentos intestinales con afectación difusa, o donde ya se 
habían realizado resecciones y es crucial conservar la longitud intestinal. 

En ocasiones se requieren procedimientos de derivación intestinal 
cuando existen abscesos intramesentéricos o si el intestino afectado se 
agrupa en forma de una masa inflamatoria densa, lo que determina que no 
sea seguro disecarla. Asimismo, se utilizan procedimientos de derivación 
(gastroyeyunostomía) cuando existen estenosis duodenales, en las que la 
estenoplastia y la resección segmentaria son técnicamente difíciles. 

Desde la década de 1990 se aplican técnicas quirúrgicas laparoscópi- 
cas a pacientes con enfermedad de Crohn. Los cambios inflamatorios re- 
lacionados con la enfermedad de Crohn, como engrosamiento y acorta- 
miento de mesenterio, obliteración de planos hísticos y tejidos friables con 
vasculatura congestionada, pueden dificultar mucho el abordaje laparos- 
cópico. Las ventajas teóricas de la cirugía laparoscópica incluyen menor 
dolor posoperatorio; regreso más temprano a la función intestinal normal 
que permite una estancia más corta en el hospital, y mejores resultados 
estéticos. En un estudio aleatorio prospectivo que comparó la cirugía lapa- 


Figura 28-18. Estenoplastia. Se corta longitudinalmente la pared 

del intestino estenosada. Se reconstruye cerrando el defecto 
transversalmente en forma similar a la piloroplastia de Heinecke-Mikulicz 
en el caso de estenosis cortas (A) o una piloroplastia de Finney en 
estenosis más largas (B). 


roscópica con la abierta para enfermedad de Crohn y se realizó en una sola 
institución, la cirugía laparoscópica se acompañó de recuperación más rá- 
pida de la función pulmonar, menos complicaciones y hospitalización más 
corta.“ Un metaanálisis de estudios ulteriores confirmó que la cirugía la- 
paroscópica para enfermedad de Crohn se relaciona con menor dolor 
posoperatorio, íleo de menor duración y hospitalización más corta. Los 
índices de recurrencia de la enfermedad fueron similares entre ambos gru- 
pos.“ 


Resultados 


La tasa total de complicaciones después de la cirugía por enfermedad de 
Crohn varía de 15 a 30%. La mayor parte de las mismas son infecciones 
de la herida, abscesos intraabdominales posoperatorios y fugas anasto- 
móticas. 

En casi todos los pacientes en quienes se reseca la enfermedad se pre- 
sentan recurrencias. Si la recurrencia se define endoscópicamente, 70% se 
presenta en el transcurso de un año después de una resección intestinal y 
85% alrededor de los tres años.“ La recurrencia clínica, que se define 
como el retorno de síntomas de la enfermedad de Crohn confirmados, 
afecta a 60% de los pacientes alrededor de los cinco años y a 94% aproxi- 
madamente 15 años después de la resección intestinal. En casi un tercio de 
los pacientes es necesaria una nueva intervención cinco años después de la 
operación inicial, con una mediana de tiempo para reintervención de siete 
a 10 años.“ 


FÍSTULAS INTESTINALES 


Una fístula se define como una comunicación anormal entre dos superfi- 
cies epitelizadas. La comunicación entre dos partes del tubo digestivo u 
órganos adyacentes se observa en una fístula interna (p. ej., fístula entero- 
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colónica o fístula colovesicular). Una fístula externa (como la fístula ente- 
rocutánea o rectovaginal) afecta la piel u otro epitelio de la superficie ex- 
terna. Las fístulas enterocutáneas que drenan menos de 200 ml de líquido 
por día se conocen como fístulas de bajo gasto, en tanto que las que drenan 
más de 500 ml de líquido al día se denominan fístulas de alto gasto. 

Más de 80% de las fístulas enterocutáneas representa complicaciones 
yatrógenas como resultado de enterotomías o dehiscencias de anastomosis 
intestinales. Las fístulas que surgen espontáneamente sin antecedentes de 
una lesión yatrógena suelen ser manifestaciones de progresión de la enfer- 
medad de Crohn o cáncer subyacentes. 


Fisiopatología 


Las manifestaciones de las fístulas dependen de las estructuras afecta- 
das. Las fístulas enteroentéricas de resistencia baja, que permiten que el 
contenido luminal deje de pasar por una gran parte del intestino delgado, 
pueden dar como resultado absorción deficiente importante desde el pun- 
to de vista clínico. Las fístulas enterovesicales causan con frecuencia infec- 
ciones recurrentes de vías urinarias. El drenaje que se elimina por fístulas 
enterocutáneas irrita la piel y causa excoriaciones. La pérdida del conteni- 
do luminal entérico, en particular de fístulas de alto gasto que se originan 
en el intestino delgado proximal, da por resultado deshidratación, anor- 
malidades electrolíticas y desnutrición. 

Las fístulas pueden cerrar de modo espontáneo; no obstante, los facto- 
res que inhiben el cierre espontáneo abarcan desnutrición, sepsis, enfer- 
medad inflamatoria intestinal, cáncer, radiación, obstrucción del intestino 
distal al origen de la fístula, cuerpos extraños, gasto alto, tracto fistuloso 
corto (<2 cm), y epitelización del trayecto de la fístula (cuadro 28-9). 


Presentación clínica 


Las fístulas enterocutáneas yatrógenas se manifiestan clínicamente entre 
el quinto y décimo días del posoperatorio. Los signos iniciales son fiebre, 
leucocitosis, íleo prolongado, hipersensibilidad abdominal e infección de 
la herida. El diagnóstico es obvio cuando se elimina material entérico a 
través de la herida abdominal o las sondas de drenajes que existen. Estas 
fístulas se relacionan con abscesos intraabdominales. 


Diagnóstico 


La prueba inicial más útil es un estudio de CT después de administrar 
material de contraste intestinal. Se observa la fuga del material de contras- 
te de la luz intestinal. Es necesario buscar y drenar percutáneamente abs- 
cesos intraabdominales. Si las características anatómicas de la fístula no 
son claras en el estudio de CT, se obtiene una serie de intestino delgado o 
un examen por enteroclisis a fin de determinar el sitio de origen de la fís- 


(UN 0PX: Z Factores que influyen en forma negativa 
en el cierre de una fístula entérica 


Factores del paciente 

utrición deficiente 

Medicamentos, como esteroides 

Factores etiológicos 

Fistula maligna 

Fístula relacionada con enfermedad de Crohn 
Fistula en campos sometidos a radiación 

Sitio de la fístula 

Gástrica 

Duodenal 

Factores locales 

Persistencia de inflamación local y sepsis 
Presencia de cuerpo extraño (p. ej., mallas o suturas) 


Epitelización del trayecto fistuloso 
Trayecto fistuloso <2 cm 
Obstrucción distal al sitio de la fístula 


tula en el intestino. Este estudio también es útil para investigar la presencia 
de obstrucción intestinal distal al sitio de origen. En ocasiones, el contras- 
te introducido en el intestino no muestra el trayecto de la fístula. Entonces, 
un fistulograma, en el cual se inyecta contraste a presión por una sonda 
colocada percutáneamente en el trayecto de la fístula, ofrece mayor sensi- 
bilidad para localizar el origen de la misma. 


Tratamiento 


El tratamiento de las fístulas enterocutáneas consta de una secuencia orde- 
nada de pasos.** 


1. Estabilización. Inicia la reanimación con líquidos y electrólitos. Se 
proporciona nutrición, casi siempre por vía parenteral al principio. 
La sepsis se controla con antibióticos y drenaje de abscesos. La piel se 
protege contra el líquido que drena por la fístula con dispositivos 
para estomas o sondas de drenaje para fístulas. 

2. Investigación. Se define la anatomía de la fístula utilizando los estu- 
dios ya descritos en la sección Diagnóstico. 

3. Decisión. Se consideran las opciones terapéuticas disponibles y se 
determina una línea temporal para las medidas conservadoras. 

4. Tratamiento definitivo. Esto incluye el procedimiento quirúrgico y 
requiere planeación preoperatoria adecuada y experiencia quirúr- 
gica. 

5. Rehabilitación. 


Los objetivos generales son aumentar la probabilidad de cierre espon- 
táneo. Los componentes fundamentales de esta fase son nutrición y tiem- 
po. La mayoría de los pacientes requiere nutrición parenteral total; sin 
embargo, se puede probar nutrición oral o entérica en enfermos con fístu- 
las de bajo gasto que se originan en el intestino distal. Un complemento 
útil es el análogo de la somatostatina, octreótido, sobre todo en pacientes 
con fístulas de alto gasto, porque reduce el volumen de eliminación por la 
fístula, con lo que facilita el control de líquidos y electrólitos. Además, el 
octreótido podría acelerar el cierre de las fístulas, pero aún no se demues- 
tra que la administración de esta sustancia aumente la probabilidad de 
cierre espontáneo. 


Programación de la intervención quirúrgica 


La mayoría de los cirujanos probaría el tratamiento conservador durante 
dos o tres meses antes de considerar la intervención quirúrgica. Esta estra- 
tegia se basa en la evidencia de que 90% de las fístulas que van a cerrar lo 
hace en un intervalo de cinco semanas, y también que las intervenciones 
quirúrgicas después de este intervalo se relacionan con mejor pronóstico y 
menor morbilidad.“ 

Si la fístula no se resuelve durante este tiempo, entonces se podría re- 
querir cirugía en la cual deben resecarse tanto el trayecto de la fístula 
como el segmento de intestino en el que se origina. El cierre simple de la 
abertura intestinal en donde se origina la fístula se acompaña de tasas 
de recurrencia altas. Por lo regular, los pacientes con fístulas intestinales 
tienen adherencias intraabdominales extensas y densas. Como resultado, 
las operaciones que se llevan a cabo para fístulas que no cicatrizan repre- 
sentan grandes retos. Algunos informes señalan resultados satisfacto- 
rios con la aplicación de otros tratamientos para cerrar fístulas intestina- 
les, como el uso de selladores biológicos. Aún es necesario definir cuándo 
se deben usar. 


Resultados 


Las fístulas enterocutáneas se acompañan de una tasa de mortalidad de 
10 a 15%, relacionada sobre todo con sepsis o una enfermedad subyacen- 
te. En total, 50% de las fístulas intestinales cierra de manera espontánea. 
Una mnemotecnia útil de los factores que inhiben el cierre espontáneo 
de fístulas intestinales es: “FRIEND” (cuerpo extraño [Foreign] dentro del 
trayecto de la fístula, enteritis por Radiación, Infección/inflamación en 
el origen de la fístula, Epitelización del trayecto fistuloso, Neoplasia en el 
origen de la fístula, obstrucción Distal del intestino) (cuadro 28-10). Las 
intervenciones quirúrgicas por fístulas se acompañan de una tasa de mor- 
bilidad mayor de 50%, que incluye una tasa de recurrencia de 10%. 


(UN oz: Características de neoplasias malignas 
del intestino delgado 


Tipo de tumor Célula de origen Frecuencia? Sitio predominante 
Adenocarcinoma Célula epitelial 35-50% Duodeno 
Carcinoide Célula 20-40% fleon 
enterocromafin 
Linfoma Linfocito 10-15% fleon 
GIST ¿Célula intersticial 10-15% = 
de Cajal? 


“Las frecuencias que se proporcionan en porcentajes de neoplasias malignas del intestino 
delgado comprenden cada uno de los tipos de tumor. Los tumores del estroma gastrointes- 
tinal (GIST) no muestran variación regional en la prevalencia dentro del intestino delgado. 


NEOPLASIAS DEL INTESTINO DELGADO 


Los adenomas son las neoplasias benignas más comunes del intestino del- 
gado. Otros de los tumores benignos son los fibromas, lipomas, heman- 
giomas, linfangiomas y neurofibromas. La prevalencia de tumores del in- 
testino delgado identificados en la autopsia es 0.2 a 0.3%, lo cual es mucho 
mayor al índice de intervenciones quirúrgicas por tumores del intesti- 
no delgado. Esto sugiere que la mayoría de los tumores del intestino delga- 
do es asintomática. Estas lesiones se localizan a menudo en el duodeno y 
son hallazgos incidentales que se detectan durante exámenes con entero- 
gastroduodenoscopia (EGD) (fig. 28-19). La prevalencia de pólipos duo- 
denales, detectados durante una EGD practicada por otros motivos varía 
de 0.3 a 4.6%.*% 

Las neoplasias benignas representan 30 a 50% de los tumores del intes- 
tino delgado e incluyen adenomas, lipomas, hamartomas y hemangiomas. 
Son raros los cánceres primarios de intestino delgado; su incidencia esti- 
mada es de 5 300 casos anuales en Estados Unidos.” Entre los cánceres del 
intestino delgado, los adenocarcinomas representan 35 a 50% de todos los 
casos, los tumores carcinoides comprenden 20 a 40% y los linfomas, alre- 
dedor de 10a 15%. Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST, gastro- 
intestinal stromal tumors) son los tumores mesenquimatosos más comu- 
nes que se originan en el intestino delgado y comprenden 15% de las 
neoplasias malignas de este último. Los GIST comprenden la mayor parte 
de los tumores que estaban clasificados con anterioridad como leiomio- 
mas, leiomiosarcomas y tumores de músculo liso del intestino. Las metás- 


Figura 28-19. Pólipo duodenal. Este pólipo se encontró incidental- 
mente durante una esofagogastroduodenoscopia. La biopsia reveló 
un adenoma. 


tasis o invasión local de cánceres que se originan en otros sitios afectan 
con frecuencia al intestino delgado. El melanoma, en particular, se relacio- 
na con propensión a metástasis al intestino delgado. 

Casi todos los pacientes con cánceres del intestino delgado se encuen- 
tran en la quinta o sexta década de la vida. Entre los factores de riesgo de 
padecer adenocarcinoma de intestino delgado dados a conocer se encuen- 
tran consumo de carne roja, ingestión de alimentos ahumados o curados, 
enfermedad de Crohn, esprue celiaco, cáncer colorrectal no polipósico 
hereditario, poliposis adenomatosa familiar (FAP, familial adenomatous 
polyposis) y sindrome de Peutz-Jeghers. 


Fisiopatología 


El intestino delgado contiene más de 90% de la superficie mucosa del tubo 
digestivo, pero sólo de 1.1 a 2.4% de todas las neoplasias malignas gastro- 
intestinales. Entre las explicaciones propuestas para la frecuencia baja de 
neoplasias del intestino delgado se encuentran: a) dilución de carcinóge- 
nos ambientales que se encuentran en la luz del intestino delgado en el 
quimo líquido; b) tránsito rápido de quimo, que limita el tiempo de con- 
tacto entre los carcinógenos y la mucosa intestinal; c) concentración rela- 
tivamente baja de bacterias en el quimo del intestino delgado y, por lo 
tanto, una concentración también relativamente baja de productos carci- 
nógenos del metabolismo bacteriano; d) la IgA secretora e hidrolasas 
como hidroxilasa de benzopireno brindan protección a la mucosa, lo cual 
podría volver menos activos a los carcinógenos, y e) efectividad de los 
mecanismos apoptósicos de las células del epitelio; los mecanismos sirven 
para eliminar el clon que porta mutaciones genéticas. 

Adelantos recientes comienzan a aclarar los aspectos patogenéticos 
moleculares de adenocarcinomas y GIST del intestino delgado; los avan- 
ces han sido menores en cuanto a la patogenia de otras neoplasias malig- 
nas del intestino delgado (véase cuadro 28-10). Supuestamente, los ade- 
nocarcinomas del intestino delgado se originan a partir de adenomas 
preexistentes por medio de una acumulación sucesiva de anormalidades 
genéticas en un modelo similar al descrito para la patogenia del cáncer 
colorrectal. Los adenomas se clasifican desde el punto de vista histológico 
en tubulares, vellosos y tubulovellosos. Los adenomas tubulares tienen las 
características menos agresivas. Los adenomas vellosos tienen las caracte- 
rísticas más agresivas y tienden a ser grandes, sésiles y localizarse en la 
segunda porción del duodeno. Según las investigaciones, la degeneración 
maligna está presente hasta en 45% de los adenomas vellosos en el mo- 
mento del diagnóstico. Los pacientes con FAP tienen un riesgo acumula- 
tivo casi de 100% en toda la vida de desarrollar adenomas duodenales, los 
cuales pueden sufrir transformación maligna. El riesgo de cáncer duode- 
nal en estos pacientes es más de 100 veces mayor que en la población ge- 
neral. De hecho, el cáncer duodenal es la principal causa de muerte rela- 
cionada con cáncer en personas con FAP que se someten a colectomía. 
Los enfermos con síndrome de Peutz-Jeghers desarrollan pólipos hamar- 
tomatosos, pero éstos pueden contener focos adenomatosos que sufren 
transformación maligna (fig. 28-20). 

Según algunos, la transducción patológica de la señal de KIT es un 
fenómeno fundamental en la patogenia de los GIST.* Casi todos los GIST 
tienen mutaciones activadoras en el protooncogén c-kit, lo cual ocasiona 
que KIT se active constitutivamente y, tal vez, ocasione la persistencia de 
crecimiento celular o de las señales de supervivencia. Dado que las células 
intestinales de Cajal expresan de manera ordinaria KIT, se les considera 
como las células de origen de los GIST. La expresión de KIT se valora 
mediante la tinción de tejidos para el antígeno CD117, que es parte del 
receptor KIT y se encuentra en 95% de los GIST. 


Presentación clínica 


Casi todas las neoplasias de intestino delgado son asintomáticas hasta que 
crecen lo suficiente. Su presentación más común es obstrucción parcial del 
intestino delgado, con síntomas concurrentes de dolor abdominal tipo có- 
lico y distensión, náuseas y vómitos. Puede haber obstrucción como resul- 
tado del estrechamiento de la luz por el solo tumor o intususcepción, don- 
de la neoplasia funciona como punto guía. Otra forma de presentación es 
la hemorragia, en general indolente. 

El examen físico podría no descubrir información. Hasta 25% de pa- 
cientes con neoplasias malignas del intestino delgado tiene una masa ab- 
dominal palpable. Los informes indican que en 25% de los enfermos se 
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Figura 28-20. Pólipo del intestino delgado en el síndrome de Peutz- 
Jeghers. Esta imagen fue obtenida con una cápsula endoscópica 
inalámbrica en su trayecto por el intestino delgado. Muestra un pólipo en 
el intestino delgado. (Cortesía de la Dra. Anne C Travis, Division of 
Gastroenterology, Brigham and Women's Hospital.) 


encuentran datos de obstrucción intestinal. A veces, la prueba de sangre 
oculta en heces es positiva. Podría haber ictericia secundaria a obstruc- 
ción biliar o metástasis hepáticas. En la enfermedad avanzada puede haber 
caquexia, hepatomegalia y ascitis. 

Aunque la presentación clínica es inespecífica para el tipo de tumor, 
son apropiados algunos comentarios generales. Por lo regular, los adeno- 
carcinomas, así como los adenomas (a partir de los cuales se supone que 
surge la mayor parte), se encuentran en el duodeno, excepto en pacientes 
con enfermedad de Crohn, en quienes la mayor parte se sitúa en el ileon. 
Las lesiones situadas periampollarmente causan ictericia obstructiva o 
pancreatitis. Los adenocarcinomas localizados en el duodeno tienden a ser 
diagnosticados más temprano dentro de su progresión que los que se en- 
cuentran en yeyuno o ileon, los cuales rara vez se detectan antes del inicio 
de una enfermedad avanzada local o metastásica. 

Los tumores carcinoides del intestino delgado también se diagnostican 
después de que se manifiesta una enfermedad metastásica. Estas neopla- 
sias presentan un comportamiento más agresivo que los tumores carcinoi- 
des apendiculares más comunes. Alrededor de 25 a 50% de pacientes con 
metástasis hepáticas derivadas de un tumor carcinoide manifiesta el sín- 


drome carcinoide, que incluye diarrea, rubor, hipotensión, taquicardia y 
fibrosis del endocardio y las válvulas del hemicardio derecho. Los media- 
dores de síndrome carcinoide posibles, derivados de tumor, como seroto- 
nina, bradicinina y sustancia P, se metabolizan casi por completo durante 
su primer paso a través del hígado. Como resultado, los síntomas de sín- 
drome carcinoide son raros cuando no existen metástasis hepáticas. 

El linfoma puede afectar sobre todo al intestino delgado o ser una ma- 
nifestación de enfermedad sistémica diseminada. Los linfomas primarios 
del intestino delgado se localizan más comúnmente en el íleon, que con- 
tiene la concentración más alta de tejido linfoide en el intestino. Aunque la 
forma más común de presentación es la obstrucción parcial del intestino 
delgado, 10% de enfermos con linfoma de intestino delgado padece una 
perforación intestinal. 

Entre los GIST, 60 a 70% se localiza en estómago. El segundo sitio más 
común es el intestino delgado, y en éste se encuentra 25 a 35% de los GIST. 
Al parecer no existe una variación regional en la prevalencia de GIST den- 
tro del intestino delgado. Los GIST tienen mayor predisposición a acom- 
pañarse de una hemorragia manifiesta que las otras neoplasias malignas 
del intestino delgado (fig. 28-21). 

Los tumores metastásicos que afectan al intestino delgado causan obs- 
trucción intestinal y hemorragia. 


Diagnóstico 


Debido a la inexistencia de síntomas o a que son inespecíficos en la mayor 
parte de las neoplasias del intestino delgado, rara vez se diagnostican estas 
lesiones antes de la intervención quirúrgica. Las pruebas de laboratorio 
son inespecíficas, con excepción de la concentración sérica elevada de 
ácido 5-hidroxiindolacético en pacientes con síndrome carcinoide. Los 
adenocarcinomas de intestino delgado se acompañan de valores elevados 
de antígeno carcinoembrionario, pero sólo cuando existen metástasis he- 
páticas. 

La radiografía de contraste del intestino delgado puede mostrar lesio- 
nes benignas y malignas. De acuerdo con investigaciones, la sensibilidad 
de la enteroclisis es mayor de 90% en la detección de tumores del intesti- 
no delgado, y es el estudio de elección, sobre todo para neoplasias en el 
intestino delgado distal. Las sensibilidades dadas a conocer de los exáme- 
nes de tubo digestivo alto con seguimiento del tránsito de intestino delga- 
do varían de sólo 30 a 44%. La sensibilidad del estudio de CT para detec- 
tar lesiones mucosas o intramurales es baja, pero muestra tumores grandes 
y es útil en la estadificación de neoplasias malignas intestinales. Los tumo- 
res que se relacionan con hemorragia importante se localizan mediante 
angiografía o estudios de eritrocitos marcados con radioisótopos. 

Es posible observar a los tumores que se ubican en el duodeno y tomar- 
les una biopsia mediante una EGD. Además, la ultrasonografía endoscópi- 
ca proporciona más información, como las capas de la pared intestinal 
afectadas por la lesión. En ocasiones, el ileon distal se puede observar sa- 
tisfactoriamente durante la colonoscopia. La enteroscopia intraoperatoria 
se puede usar para inspeccionar directamente tumores del intestino delga- 
do más allá del alcance de las técnicas endoscópicas estándar. En fecha 
reciente se ha usado la cápsula endoscópica y endoscopia con doble globo 
para valorar al intestino delgado. 


Figura 28-21. Tumor Gl del estroma yeyunal. 
Este paciente se presentó con hemorragia del 
tubo digestivo oscura manifiesta y se 
descubrió la presencia de un tumor Gl del 
estroma yeyunal de 7 cm. La fotografía 
presenta la imagen laparoscópica del tumor 
(flecha) que surge del lado antimesentérico 
del intestino delgado (*). El paciente se 
sometió a resección laparoscópica exitosa. 


Tratamiento 


Las neoplasias benignas del intestino delgado que causan sintomas deben 
resecarse quirúrgicamente o extirparse por via endoscópica, si es posible. 
Los tumores que se localizan en el duodeno, incluso las lesiones asintomá- 
ticas que se encuentran por casualidad durante una EGD, pueden repre- 
sentar los mayores desafíos terapéuticos. Es necesario tomar una biopsia 
de estas lesiones; los tumores sintomáticos y los adenomas deben extirpar- 
se debido a su potencial maligno. En general, los tumores duodenales me- 
nores de 1 cm de diámetro son susceptibles de tratarse mediante polipec- 
tomía endoscópica. Desde el punto de vista técnico, es difícil extirpar por 
vía endoscópica lesiones mayores de 2 cm de diámetro y, por consiguiente, 
deben extirparse en una operación. Las opciones quirúrgicas son polipec- 
tomía transduodenal y resección segmentaria del duodeno. En el caso de 
los tumores que se localizan en la segunda porción del duodeno, cerca 
de la ampolla de Vater, se requiere a veces una pancreatoduodenectomía. 
La ultrasonografía endoscópica podría ser útil en tumores duodenales 
cuyo tamaño varía entre 1 y 2 cm de diámetro, así como la polipectomía 
endoscópica es útil en los que se limitan a la mucosa.” Los adenomas pue- 
den recurrir; por lo tanto, después de estos procedimientos se requiere 
endoscopia de vigilancia. 

Los adenomas duodenales que se presentan en enfermos con FAP re- 
quieren un tratamiento especialmente dinámico. En individuos con FAP 
debe practicarse EGD de detección comenzando durante su segunda o 
tercera década de la vida. Los adenomas que se detectan deben extirparse 
endoscópicamente, si es posible, seguidos de endoscopia de vigilancia a 
los seis meses y, más adelante, cada año, cuando no existen recurrencias. Si 
se necesita una intervención, se opta por la pancreatoduodenectomía por- 
que los adenomas en pacientes con FAP tienden a ser múltiples y sésiles, 
con predilección por la región periampollar. Además, las resecciones loca- 
les se complican por las tasas de recurrencia altas. Dada la posibilidad de 
recurrencias en el remanente duodenal después de una pancreatoduode- 
nectomía con preservación del píloro, se justifica recomendar una pan- 
creatoduodenectomía estándar en estos pacientes. No obstante, se sabe 
que existen recurrencias incluso después de este procedimiento; por con- 
siguiente, se requiere vigilancia continua. Es necesaria la pancreatoduode- 
nostomía para casi todos los adenocarcinomas del duodeno, salvo aque- 
llos que se encuentran en la parte distal del mismo. 

En general, el tratamiento quirúrgico de neoplasias malignas del intes- 
tino delgado suele consistir en una resección local amplia del intestino que 
contiene la lesión. En el caso de adenocarcinomas, se practica una escisión 
amplia del mesenterio correspondiente a fin de lograr una linfadenecto- 
mía regional, como se hace en adenocarcinomas del colon. Cuando existe 
una enfermedad local avanzada o metastásica, se lleva a cabo una resec- 
ción o derivación intestinal paliativa. No se ha demostrado la efectividad 
de la quimioterapia en el tratamiento complementario o paliativo de los 
adenocarcinomas del intestino delgado. 

El objetivo del tratamiento quirúrgico de carcinoides es resecar toda la 
enfermedad visible. Los tumores carcinoides de intestino delgado localiza- 
dos deben tratarse mediante resección intestinal segmentaria y linfade- 
nectomía regional. Rara vez se encuentran metástasis ganglionares con 
tumores menores de 1 cm de diámetro, lo que sí ocurre en 75 a 90% de las 
neoplasias mayores de 3 cm de diámetro. Existen múltiples tumores carci- 
noides en intestino delgado en alrededor de 30% de los pacientes. Por lo 
tanto, es necesario examinar la totalidad del intestino delgado antes de 
planear la extensión de la resección. Cuando existe una enfermedad me- 
tastásica, debe hacerse citorreducción tumoral porque se relaciona con 
una supervivencia prolongada y mejoría de los síntomas del síndrome car- 
cinoide. Se dieron a conocer tasas de respuesta de 30 a 50% a los regímenes 
de quimioterapia basados en fármacos, como doxorrubicina, 5-fluoroura- 
cilo y estreptozocina. A pesar de ello, ninguno de estos regímenes se 
acompaña de un efecto claramente demostrable en la evolución de la en- 
fermedad. El agente farmacológico más eficaz para el tratamiento de sín- 
tomas del síndrome carcinoide es el octreótido. 

El linfoma de intestino delgado localizado debe tratarse mediante re- 
sección segmentaria del intestino afectado y el mesenterio adyacente. Si el 
intestino delgado está afectado difusamente por linfoma, el tratamiento 
principal debe ser la quimioterapia, en lugar de resección quirúrgica. Hay 
controversias con respecto al valor de la quimioterapia adyuvante (com- 
plementaria) después de resecar el linfoma localizado. 

Los GIST del intestino delgado deben tratarse mediante resección seg- 
mentaria del intestino. Si se establece el diagnóstico antes de la resección, 


es posible evitar una linfadenectomía amplia porque los GIST rara vezse 1001 


acompañan de metástasis a ganglios linfáticos. Estos tumores son resisten- 
tes a los quimioterapéuticos ordinarios. El imatinib es un inhibidor de la 
tirosina cinasa con actividad potente contra KIT de tirosina cinasa, y se 
utiliza en personas con cáncer matastásico. Mediante estudios clínicos re- 
cientes se demostró que 80% de pacientes con GIST no resecables o metas- 
tásicos tiene beneficios clínicos si recibe imatinib, y en 50 a 60% hubo 
pruebas objetivas de reducción del volumen del tumor.” Imatinib parece 
muy prometedor como tratamiento neoadyuvante (preoperatorio) y adyu- 
vante (complementario) para los GIST. Informes recientes subrayan el po- 
tencial para desarrollar resistencia tumoral a este fármaco. En estos casos 
se ha usado un inhibidor de la tirosina cinasa alternativo, sunitinib, con 
buenos resultados.” 

Los cánceres metastásicos que afectan el intestino delgado y causan 
síntomas deben tratarse mediante resección paliativa o derivación, excep- 
to en los casos más avanzados. Puede ofrecerse tratamiento sistémico si 
hay una quimioterapia eficaz para el cáncer primario. 


Resultados 


La resección completa de adenocarcinomas duodenales se acompaña de 
tasas de supervivencia posoperatorias que varían de 50 a 60% a cinco años. 
La resección completa de adenocarcinomas localizados en el yeyuno o el 
ileon se acompaña de tasas de supervivencia de sólo 5 a 30% a cinco años.”? 
Según los estudios publicados, hay tasas de supervivencia de 75 a 95% a 
cinco años después de resecar tumores carcinoides de intestino delgado 
localizados. Cuando existen metástasis hepáticas derivadas de un tumor 
carcinoide, las tasas de supervivencia a cinco años dadas a conocer son de 
19 a 54%. La tasa total de supervivencia a cinco años en pacientes con 
diagnóstico de linfoma intestinal varía de 20 a 40%. En enfermos con un 
linfoma localizado factible de ser resecado quirúrgicamente, la tasa de su- 
pervivencia a cinco años es de 60%. 

La tasa de recurrencia después de la resección de GIST es de 35% en 
promedio. La tasa de supervivencia a cinco años dada a conocer en infor- 
mes varía de 35 a 60% después de la resección quirúrgica. Tanto el tamaño 
del tumor como el índice mitótico se relacionan de manera independiente 
con el pronóstico. Los tumores de grado bajo (índice mitótico <10 por 
campo de alta potencia) menores de 5 cm de diámetro se acompañan de 
un pronóstico excelente. 


ENTERITIS POR RADIACIÓN 


La radioterapia es un componente del tratamiento de múltiples modalida- 
des para muchos cánceres intraabdominales y pélvicos: de cuello uterino, 
endometrio, ovario, vejiga, próstata y recto. Un efecto secundario indesea- 
ble de la radioterapia es la lesión del intestino delgado inducida por radia- 
ción, que se presenta con dos síndromes distintos: enteritis por radiación 
aguda y crónica. La enteritis por radiación aguda es un padecimiento tem- 
poral que se presenta en casi 75% de los pacientes que reciben radioterapia 
por cánceres abdominales y pélvicos. La enteritis por radiación crónica es 
inexorable y se presenta en alrededor de 5 a 15% de estos enfermos. 


Fisiopatología 


La radiación induce directamente y mediante la generación de radicales 
libres una lesión celular. Se supone que el principal mecanismo de muerte 
celular inducida por radiación es la apoptosis que resulta de roturas en el 
DNA bicatenario, inducida por radicales libres. Puesto que el mayor efecto 
de la radiación se observa en células que proliferan con rapidez, el epitelio 
del intestino delgado es muy susceptible a la lesión inducida por radiación. 
Las correlaciones anatomopatológicas de esta lesión aguda comprenden 
vellosidades romas y un infiltrado denso de leucocitos y células plasmáti- 
cas dentro de las criptas. En enfermos graves se observan esfacelo, ulcera- 
ción y hemorragia de la mucosa. La intensidad de la lesión se relaciona de 
manera directa con la dosis de radiación administrada, y casi todos los ca- 
sos ocurren en pacientes que recibieron cuando menos 4 500 cGy. Los 
factores del riesgo de enteritis por radiación aguda incluyen trastornos 
que podrían limitar la perfusión esplácnica como hipertensión, diabetes 
mellitus, coronariopatía y restricción de la motilidad del intestino delgado 
por adherencias. La lesión se incrementa por la administración concomi- 
tante de medicamentos quimioterapéuticos que actúan como sensibiliza- 
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micina D y metotrexato. Debido a la capacidad de regeneración del epitelio 
intestinal, la lesión de la mucosa característica de la enteritis por radiación 
aguda se resuelve una vez que se suprime la radioterapia. 

En contraste, la enteritis por radiación crónica se caracteriza por una 
vasculitis oclusiva progresiva que origina isquemia crónica y fibrosis que 
afecta todas las capas de la pared del intestino, y no la sola mucosa. Estas 
alteraciones causan estenosis, abscesos y fístulas, que provocan las mani- 
festaciones clínicas de enteritis por radiación crónica. 


Presentación clínica 


Las manifestaciones más comunes de enteritis por radiación aguda son 
náuseas, vómitos, diarrea y dolor abdominal tipo cólico. Los síntomas 
son pasajeros y remiten una vez que se suspende la radioterapia. Debido a 
que el diagnóstico suele ser obvio, tomando en cuenta el contexto clínico, 
no se requieren pruebas diagnósticas específicas. Sin embargo, cuando los 
pacientes presentan signos que hacen pensar en peritonitis, debe practi- 
carse una CT a fin de investigar otros padecimientos capaces de causar 
síndromes abdominales agudos. 

Por lo regular, las manifestaciones clínicas de enteritis por radiación 
crónica son obvias en el transcurso de dos años de administrar la radia- 
ción, aunque es posible que se inicien luego de tan sólo unos meses o has- 
ta décadas después. La presentación clínica más común es una obstrucción 
parcial del intestino delgado con náuseas, vómitos, distensión abdominal 
intermitente, dolor del abdomen tipo cólico y adelgazamiento. El segmen- 
to afectado con mayor frecuencia es el ileon terminal. Otras manifestacio- 
nes de enteritis por radiación crónica abarcan obstrucción intestinal com- 
pleta, hemorragia aguda o crónica del intestino y formación de absceso o 
fístula. 


Diagnóstico 


La valoración de un paciente en el que existen grandes probabilidades de 
enteritis por radiación crónica comprende revisión de los expedientes 
de sus tratamientos con radiación para saber la dosis total de radiación 
administrada, el fraccionamiento y el volumen de tratamiento. Es necesa- 
rio señalar las áreas que recibieron las dosis altas, porque las lesiones en- 
contradas posteriormente en estudios de imagen suelen ubicarse en estas 
zonas. La prueba de imagen más precisa para el diagnóstico de enteritis por 
radiación crónica es la enteroclisis, con sensibilidades y especificidades co- 
nocidas mayores de 90% (fig. 28-22). Los hallazgos en el estudio de CT no 
son muy sensibles ni específicos para el caso de enteritis por radiación cró- 
nica. No obstante, es necesario un estudio de CT a fin de investigar si está 
presente o no cáncer recurrente porque es posible que sus manifestaciones 
clínicas se superpongan con las de enteritis por radiación crónica. 


Tratamiento 


Casi todos los casos de enteritis por radiación aguda curan de manera es- 
pontánea. Suele ser suficiente el tratamiento de apoyo, que incluye la ad- 
ministración de antieméticos. Los pacientes con deshidratación inducida 
por diarrea tal vez requieran hospitalización y administración de líquidos 
parenterales. Rara vez los síntomas son bastante graves como para reque- 
rir que se disminuya o suprima la radioterapia. 

En contraste, el tratamiento de la enteritis por radiación crónica repre- 
senta un grave problema. La intervención quirúrgica para este trastorno 
ocasiona tasas de morbilidad altas y debe evitarse cuando no existen indi- 
caciones específicas como obstrucción de alto grado, perforación, hemo- 
rragias, abscesos intraabdominales y fístulas. El objetivo de la cirugía es la 
resección limitada del intestino afectado con anastomosis primaria entre 
segmentos intestinales sanos. No obstante, la naturaleza característica- 
mente difusa de fibrosis y adherencias densas entre los segmentos intesti- 
nales dificulta una resección limitada. Además, en el periodo intraopera- 
torio, es difícil diferenciar el intestino normal y el radiado a simple vista o 
incluso analizando cortes congelados. Es importante esta diferenciación 
porque las anastomosis entre segmentos radiados de intestino se acompa- 
ñan de tasas de fuga hasta de 50%.” Si no es factible la resección limitada, 
una opción puede ser un procedimiento de derivación intestinal, excepto 
en los casos en que la hemorragia indicó la operación. Hay algunos pa- 
cientes en quienes es imposible evitar resecciones lo bastante extensas 
para provocar síndrome de intestino corto. Este padecimiento se comenta 
más ampliamente en la página 1009, Síndrome de intestino corto. 
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Figura 28-22. Enteritis por radiación. Esta radiografía con contraste 
muestra asas de intestino delgado separadas ampliamente con estenosis 
luminal, pérdida de los pliegues mucosos y ulceración. Este paciente 
recibió radioterapia por una neoplasia maligna pélvica ocho años antes 
de este examen. 


Resultados 


La lesión por radiación aguda del intestino cura espontáneamente; su gra- 
vedad no se relaciona de modo directo con la probabilidad de padecer 
enteritis por radiación crónica. La intervención en el caso de esta última se 
relaciona con tasas de morbilidad altas y la tasa de mortalidad dada a co- 
nocer es de 10% en promedio. 


Prevención 


En vista de la morbilidad significativa relacionada con la enteritis por ra- 
diación, algunos grupos han estudiado medidas posibles para disminuir o 
prevenir tales efectos colaterales. El mantenimiento de la exposición a la 
radiación por debajo de 5000 cGy se acompaña de efectos colaterales a 
largo plazo mínimos y se recomienda siempre que sea posible. 

Cada vez se usan más las técnicas de radiación en haces múltiples a fin 
de minimizar el área de exposición máxima a la radiación, así como mesas 
inclinadas para desplazar al intestino fuera de la pelvis durante la radiotera- 
pia. Unos cuantos estudios sugirieron que la sulfasalazina por vía oral ayu- 
da a disminuir la incidencia de enteritis aguda inducida por radiación.** 

En pacientes que se someten a cirugía pélvica con probabilidad de re- 
querir radioterapia posoperatoria, se recomiendan las técnicas quirúrgicas 
que mantengan el intestino delgado fuera de la pelvis. Estas medidas in- 
cluyen el uso de un cabestrillo de malla absorbible para separar la pelvis de 
la cavidad abdominal verdadera y así prevenir la exposición del intestino 
delgado a la radiación pélvica.” 


DIVERTÍCULO DE MECKEL 


El diverticulo de Meckel es la anomalía congénita más frecuente del tubo 
digestivo y afecta alrededor de 2% de la población general.” La relación de 


Figura 28-23. Diverticulo de Meckel. En esta fotografia transoperatoria 
se muestra un diverticulo de Meckel en el fleon que se evisceró. 


la prevalencia dada a conocer entre varones y mujeres es de 3:2. Los diver- 
ticulos de Meckel se denominan diverticulos verdaderos porque sus pare- 
des contienen todas las capas que se encuentran en el intestino delgado 
normal. Su ubicación varia entre los diferentes pacientes, pero suelen en- 
contrarse en el ileon dentro de un trayecto de 100 cm de la válvula ileoce- 
cal (fig. 28-23). Casi 60% de los divertículos de Meckel tiene mucosa hete- 
rotópica, y de esta cantidad más de 60% consiste en mucosa gástrica. Los 
siguientes más comunes son los ácinos pancreáticos; otros comprenden 
glándulas de Brunner, islotes pancreáticos, mucosa del colon, endometrio- 
sis y tejidos hepatobiliares. Una regla mnemotécnica útil, aunque general, 
que describe los divertículos de Meckel es la “regla de los dos”: 2% de pre- 
valencia, predominancia de mujeres 2:1, localización a 2 pies (60 cm) 
proximales de la válvula ileocecal en adultos y la mitad de los que presen- 
tan síntomas son menores de 2 años de edad. 


Fisiopatología 


Normalmente, el conducto onfalomesentérico (vitelino) se oblitera duran- 
te la octava semana del embarazo. Si no sucede así o dicha obliteración del 
conducto vitelino es incompleta, se origina una gama de anomalías, la más 
común de las cuales es el divertículo de Meckel. Otras anormalidades son 
fístula onfalomesentérica, enteroquistes y una banda fibrosa que une el 
intestino con el ombligo. Puede persistir un remanente de la arteria viteli- 
na izquierda y formar una banda mesodiverticular que fija un divertículo 
de Meckel al mesenterio ileal. 


Figura 28-24. A. Divertículo de Meckel 
con una banda mesodiverticular. B. Un 
mecanismo por el cual los diverticulos de 
Meckel pueden causar obstrucción del 
intestino delgado es que una banda 
mesodiverticular atrape a este último. A 


La hemorragia relacionada con un divertículo de Meckel es el resulta- 
do de la ulceración de la mucosa ileal que ocurre adyacente a la mucosa 
gástrica heterotópica, que produce ácido, localizada dentro del divertícu- 
lo. La obstrucción intestinal relacionada con un divertículo de Meckel 
puede resultar de varios mecanismos: 


1. Vólvulo del intestino alrededor de la banda fibrosa que fija el diver- 
tículo al ombligo 

2. Una banda mesodiverticular atrapa al intestino (fig. 28-24) 

3. Intususcepción con el divertículo como punto guía 

4. Estenosis secundaria a diverticulitis crónica 


Los divertículos de Meckel se encuentran en sacos de hernias inguina- 
les o femorales (que se conocen como hernia de Littre). Estas hernias, si 
están incarceradas, pueden causar obstrucción intestinal. 


Presentación clínica 


Los divertículos de Meckel son asintomáticos, a menos que se presenten 
complicaciones concomitantes. Se estima que la tasa de incidencia de com- 
plicaciones que surgen en pacientes con divertículo de Meckel durante su 
vida es alrededor de 4 a 6%. Aunque los datos iniciales habían sugerido 
que el riesgo de desarrollar una complicación relacionada con el divertícu- 
lo de Meckel disminuye con la edad, ahora esto se pone en duda. En revi- 
siones basadas en la población del condado Olmsted, Minnesota, Cullen 
et al. mostraron que el riesgo de desarrollar complicaciones relacionadas 
con el divertículo de Meckel no cambia con la edad.” 

Las presentaciones más comunes relacionadas con divertículos de 
Meckel sintomáticos son hemorragia, obstrucción intestinal y diverticuli- 
tis. La manifestación más común en niños con divertículos de Meckel es 
una hemorragia, ya que se representa más de 50% de las complicaciones 
en pacientes menores de 18 años de edad. La hemorragia relacionada con 
divertículos de Meckel es rara en pacientes mayores de 30 años de edad. 

La presentación más común en adultos con divertículos de Meckel es 
obstrucción intestinal. La diverticulitis, que se presenta en 20% de enfer- 
mos con divertículos de Meckel sintomáticos, se acompaña de un síndro- 
me clínico que es imposible diferenciar de la apendicitis aguda. En 0.5 a 
3.2% de los divertículos de Meckel sintomáticos que se resecan se encuen- 
tran neoplasias, casi siempre tumores carcinoides.* 


Diagnóstico 


Casi todos los divertículos de Meckel se descubren incidentalmente en 
imágenes radiológicas, durante la endoscopia o en una operación. Cuando 
no hay hemorragia, los divertículos de Meckel rara vez se diagnostican an- 
tes de la intervención quirúrgica. Para los que se presentan con síntomas 
sugestivos de divertículo de Meckel, puede ser difícil obtener imágenes 
que lo confirmen. La sensibilidad de la CT para detección del divertículo 
de Meckel es demasiado baja para tener utilidad clínica. La enteroclisis 
conlleva una exactitud de 75%, pero casi nunca es aplicable durante la 


1003 


opebjap ounsayu| 


1004 


> 
et 
o 
in 
a. 
=] 
o 
a 
QD 
a 
o) 
o 
o) 


presentación aguda de complicaciones relacionadas con el divertículo. Los 
gammagramas con radionúclidos (pertecnetato-*Tc) ayudan al diagnós- 
tico del divertículo de Meckel, pero sólo tienen resultado positivo cuando 
la lesión contiene mucosa gástrica ectópica capaz de captar el marcador 
(fig. 28-25). Según los informes publicados, la precisión del gammagrama 
con radionúclidos es de 90% en pacientes pediátricos, pero menor de 50% 
en adultos. Mediante la angiografía se localiza el lugar de sangrado duran- 
te una hemorragia aguda relacionada con divertículos de Meckel. 


Tratamiento 


El tratamiento quirúrgico de los divertículos de Meckel sintomáticos con- 
siste en una diverticulectomía con extirpación de las bandas que unen el 
divertículo a la pared del abdomen o el mesenterio intestinal. Si lo que 
indica la diverticulectomía es una hemorragia, se practica una resección 
segmentaria del leon que abarca tanto el divertículo como la úlcera pépti- 
ca ileal adyacente. Podría ser necesaria la resección ileal segmentaria si el 
divertículo contiene un tumor, o si la base del divertículo está inflamada o 
perforada. 

Existen controversias sobre el tratamiento de divertículos de Meckel 
que se encuentran incidentalmente (asintomáticos). Hasta fecha reciente, 
casi todos los autores se oponían a la extirpación profilactica de diverticu- 
los de Meckel asintomáticos, ya que la incidencia de complicaciones es 
baja durante toda la vida. En fecha más reciente se observa, según las pu- 
blicaciones especializadas, mayor entusiasmo por la diverticulectomía 
profilactica.*” Quienes proponen esta práctica citan la morbilidad minima 
relacionada con la extirpación de divertículos de Meckel y la posibilidad 
de que las estimaciones previas de la incidencia de complicaciones relacio- 
nadas con divertículo de Meckel sean erróneamente bajas. Otros autores 
aconsejan una conducta selectiva y recomiendan extirpar los divertículos 


Figura 28-25. Divertículo de 
Meckel con tejido gástrico ectópico. 
En este paciente que padecía 
hemorragia de tubo digestivo, se 
estableció el diagnóstico por 
centelleografía con pertecnetato de 
°™Te. El estudio reveló un foco 
anormal de acumulación de 
radiomarcador en el cuadrante 
inferior derecho (flecha). 


unidos por bandas y los que tienen bases estrechas, ya que, supuestamente, 
estos divertículos presentarán complicaciones. No hay datos comparativos 
que apoyen o refuten estas recomendaciones. 


DIVERTÍCULOS ADQUIRIDOS 


Los divertículos adquiridos se denominan divertículos falsos porque sus 
paredes consisten en mucosa y submucosa pero carecen de una muscular 
completa. Los divertículos adquiridos en el duodeno casi siempre se ubi- 
can cerca de la ampolla; estos divertículos se conocen como divertículos 
periampollares, yuxtapapilares o perivaterianos. Alrededor de 75% de los 
divertículos yuxtapapilares se origina en la pared interna del duodeno. 
Los divertículos adquiridos en yeyuno o ileon se conocen como divertícu- 
los yeyunoileales. Ochenta por ciento de ellos se localiza en el yeyuno, 15% 
en el ileon y 5% tanto en yeyuno como en ileon. Los divertículos en el ye- 
yuno tienden a ser grandes y estar acompañados de múltiples divertículos 
más, en tanto que los del ileon tienden a ser pequeños y solitarios. 

La prevalencia dada a conocer de divertículos duodenales, detectados 
en exámenes del tubo digestivo alto (fig. 28-26), está entre 0.16 y 6%.* 
Su prevalencia, detectada durante exámenes de colangiografía endoscópi- 
ca retrógrada (ERCP, endoscopic retrograde cholangiography), según los 
estudios publicados, varía de 5 a 27%. En una serie de necropsias se en- 
contró una tasa de prevalencia de 23%. La frecuencia de divertículos duo- 
denales aumenta con la edad; son raros en pacientes menores de 40 años. 
La edad media en el momento de establecerse el diagnóstico varía de 56 a 
76 años. 

Según estimaciones, la prevalencia de divertículos yeyunoileales (fig. 
28-27) varía de 1 a 5%.” La prevalencia aumenta con la edad; casi todos 
los pacientes en los que se diagnostican estos divertículos se encuentran 
en la sexta y séptima décadas de vida. 
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Figura 28-26. Divertículo 
duodenal. Esta radiografía de 
contraste muestra el divertículo 
duodenal (flechas) que se 
extiende internamente a la 
cabeza del páncreas. 


Ñ 


Figura 28-27. Divertículos yeyunoileales. Esta imagen muestra divertículos yeyunales incidentales identificados durante una colecistectomía 
laparoscópica. Los divertículos por lo general se localizan en la cara mesentérica del yeyuno. No estaba indicada la resección, ya que los divertículos eran 


asintomáticos. 
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Una de las hipótesis sobre los aspectos patogenéticos de los divertículos 
adquiridos se vincula con anormalidades adquiridas del músculo liso in- 
testinal o motilidad alterada, que ocasionan herniación de la mucosa y 
submucosa a través de áreas débiles de la muscular. 

Los divertículos adquiridos se relacionan con crecimiento bacteriano 
excesivo, lo cual conduce a carencia de vitamina B,, anemia megaloblás- 
tica, absorción deficiente y esteatorrea. De acuerdo con las descripciones, 
los divertículos duodenales periampollares se distienden con desechos in- 
traluminales y comprimen el colédoco o el conducto pancreático. Las con- 
secuencias son ictericia obstructiva o pancreatitis, respectivamente. Los 
divertículos yeyunoileales también originan obstrucción intestinal por in- 
tususcepción o compresión del intestino adyacente. 


Presentación clínica 


Los divertículos adquiridos son asintomáticos, a menos que se presenten 
complicaciones concurrentes. Se estima que estas últimas ocurren en 6 a 
10% de los pacientes con divertículos adquiridos, y son obstrucción intes- 
tinal, diverticulitis, hemorragia, perforación y absorción deficiente. Los 
divertículos duodenales periampollares se acompañan de coledocolitiasis, 
colangitis, pancreatitis recurrente y disfunción del esfínter de Oddi. No 
obstante, sigue sin demostrarse una relación clara entre la presencia de los 
divertículos y el desarrollo de estos trastornos. Síntomas como dolor inter- 
mitente del abdomen, flatulencia, diarrea y estreñimiento se presentan en 
10 a 30% de los pacientes con divertículos yeyunoileales. Tampoco es muy 
clara la relación entre estos síntomas y la presencia de los divertículos. 


Diagnóstico 


Casi todos los divertículos adquiridos se descubren incidentalmente en 
imágenes radiológicas, durante una endoscopia o en el momento del pro- 
cedimiento quirúrgico. Es posible confundir los divertículos duodenales 
con seudoquistes pancreáticos y acumulaciones de líquido, quistes biliares 
y neoplasias periampollares en la ecografía y en el estudio de CT. Estas 
lesiones pueden pasarse por alto en la endoscopia, en particular con en- 
doscopios de visión recta, y se diagnostican mejor en radiografías del tubo 
digestivo alto. El estudio más sensible para detectar divertículos yeyu- 
noileales es la enteroclisis. 


Tratamiento 


Los divertículos adquiridos asintomáticos no deben tratarse. El crecimien- 
to bacteriano excesivo secundario a divertículos adquiridos se trata con 
antibióticos. Otras complicaciones, como hemorragia y diverticulitis, se 
tratan mediante resección intestinal segmentaria para divertículos locali- 
zados en el yeyuno o el ileon. 

La hemorragia y la obstrucción relacionadas con divertículos duode- 
nales laterales suele tratarse mediante la diverticulectomía sola. Desde el 
punto de vista técnico, estos procedimientos son difíciles para divertículos 
duodenales internos que penetran en el páncreas. Las complicaciones re- 
lacionadas con estos divertículos deben tratarse sin intervención quirúrgi- 
ca, si es posible mediante endoscopia. En situaciones urgentes, la hemo- 
rragia relacionada con divertículos duodenales mediales se controla con 
ayuda de una duodenotomía lateral y sobresutura del vaso sangrante. De 
igual forma, la perforación se trata con drenaje amplio en lugar de cirugía 
compleja. Aún se analiza si debe practicarse una diverticulectomía en pa- 
cientes con síntomas biliares o pancreáticos y no se recomienda de manera 
sistemática.” 


ISQUEMIA MESENTÉRICA 


Hay dos síndromes clínicos distintos para la presentación de isquemia me- 
sentérica: isquemia mesentérica aguda e isquemia mesentérica crónica. 

Cuatro mecanismos fisiopatológicos distintos pueden originar isque- 
mia mesentérica aguda: 


1. Émbolo arterial 
2. Trombosis arterial 


3. Vasoespasmo (que también se conoce como isquemia mesentérica 
no oclusiva) 
4. Trombosis venosa 


La embolia es la causa más común de isquemia mesentérica aguda y es 
la razón de más de 50% de los casos. El origen del émbolo es el corazón, 
pero, con mayor frecuencia, son los trombos auriculares o ventriculares 
izquierdos o las lesiones valvulares. De hecho, hasta 95% de pacientes con 
isquemia mesentérica aguda causada por émbolos tendrá un antecedente 
comprobado de cardiopatía. La embolia de la arteria mesentérica superior 
origina 50% de los casos; casi todos estos émbolos se alojan en cuña y 
causan oclusión en puntos de ramificación en la arteria mesentérica supe- 
rior media a distal, por lo general distal al origen de la arteria cólica media. 
En cambio, las oclusiones agudas a causa de trombosis tienden a ocurrir 
en las arterias mesentéricas proximales, cerca de sus orígenes. La trombo- 
sis aguda suele superponerse en lesiones ateroescleróticas existentes en 
estos sitios. La isquemia mesentérica no oclusiva es el resultado de vasoes- 
pasmo y se diagnostica en pacientes muy graves que reciben medicamentos 
vasopresores. 

La trombosis venosa mesentérica origina 5 a 15% de los casos de isque- 
mia mesentérica aguda y afecta la vena mesentérica superior en 95% de los 
enfermos. Sólo rara vez se daña la vena mesentérica inferior. La trombo- 
sis venosa mesentérica se clasifica como primaria si no se identifica algún 
factor causal, y como secundaria si existe un factor causal, como trastor- 
nos de la coagulación hereditarios o adquiridos. 

Sin tomar en cuenta el mecanismo fisiopatológico, la isquemia mesen- 
térica aguda origina esfacelo de la mucosa intestinal en el transcurso de tres 
horas luego del inicio e infarto intestinal de espesor total en seis horas. 

En contraste, la isquemia mesentérica crónica evoluciona de manera in- 
sidiosa y permite la formación de circulación colateral y, por consiguiente, 
rara vez conduce a un infarto intestinal. La isquemia arterial mesentérica 
crónica es el resultado de lesiones ateroescleróticas en las principales arte- 
rias esplácnicas (arterias celiaca, mesentérica superior y mesentérica infe- 
rior). En la mayoría de los pacientes con síntomas atribuibles a isquemia 
mesentérica crónica, cuando menos dos de estas arterias están ocluidas o 
gravemente estenosadas. Una forma crónica de trombosis venosa mesen- 
térica puede afectar las venas porta o esplénica y originar hipertensión 
portal, con las consiguientes várices esofagogástricas, esplenomegalia e 
hiperesplenismo. 

La característica distintiva de isquemia mesentérica aguda, prescin- 
diendo de mecanismo fisiopatológico, es el dolor abdominal grave cuya 
intensidad es desproporcionada con el grado de dolor a la palpación en el 
examen. El dolor se percibe con carácter de cólico y es más intenso en 
la parte media del abdomen. Los síntomas concomitantes son náuseas, 
vómitos y diarrea. Otra característica es que al inicio del curso de la isque- 
mia no existen datos físicos. Cuando inicia el infarto intestinal, se obser- 
va distensión del abdomen, peritonitis y eliminación de heces sanguino- 
lentas. 

La isquemia mesentérica crónica se presenta de manera insidiosa. El 
síntoma más frecuente es dolor abdominal posprandial, que produce una 
aversión característica a los alimentos (“temor a comer”) y adelgazamien- 
to. Con frecuencia se supone que estos pacientes tienen una neoplasia ma- 
ligna y sufren un periodo prolongado de síntomas antes de que se llegue al 
diagnóstico correcto. 

La mayoría de los pacientes con trombosis venosa mesentérica crónica 
no tiene síntomas debido a la presencia de extensas vías de drenaje venoso 
colateral; esta condición se descubre incidentalmente en estudios de ima- 
gen. No obstante, algunos enfermos con trombosis venosa mesentérica 
crónica presentan hemorragia por várices esofagogástricas. 

El diagnóstico y tratamiento de estos trastornos, que son de origen vas- 
cular primario, se describen en la sección Enfermedad de arterias mesen- 
téricas, pág. 730, en el capítulo 23. 


PADECIMIENTOS DIVERSOS 


Hemorragia de tubo digestivo de sitio desconocido 


Hasta 90% de las lesiones que originan una hemorragia GI se encuentran 
dentro del alcance de la EGD y la colonoscopia. La hemorragia de tubo 
digestivo de sitio desconocido se refiere a una hemorragia gastrointestinal 
en la que no se identifica algún origen mediante estudios endoscópicos 
rutinarios (EGD y colonoscopia). La hemorragia de tubo digestivo mani- 


fiesta indica la presencia de hematemesis, melena o hematoquecia. En 
cambio, la hemorragia de tubo digestivo de sitio desconocido ocurre cuando 
no existe una hemorragia franca, pero se identifica en estudios de labora- 
torio (p. ej., anemia ferropénica) o en el examen de las heces (como la 
prueba de guayaco positiva). La hemorragia de tubo digestivo de sitio des- 
conocido está oculta en 20% de los casos.*! 

La hemorragia oscura puede ser frustrante, tanto para el paciente como 
para el médico, sobre todo la hemorragia oscura manifiesta que no puede 
localizarse a pesar de las medidas diagnósticas intensivas. Un estudio de 
un centro de referencia de tercer nivel publicó que el paciente típico con 
hemorragia oscura manifiesta había sufrido episodios intermitentes de 
sangrado durante 26 meses, se había sometido a 20 pruebas diagnósticas 
y había recibido un promedio de 20 unidades de sangre antes de llegar a 
un diagnóstico.” Sin embargo, la mayoría del intestino delgado está más 
allá del alcance de estos estudios y, por consiguiente, contiene la mayor 
parte de las lesiones que provocan una hemorragia de tubo digestivo de 
sitio desconocido. Las angiodisplasias del intestino delgado causan alrede- 
dor de 75% de los casos en adultos; las neoplasias ocasionan alrededor de 
10%. La causa más común de una hemorragia de tubo digestivo oscura en 
niños es un divertículo de Meckel. Otras causas de hemorragia de tubo 
digestivo de sitio desconocido son enfermedad de Crohn, enteritis infec- 
ciosas, úlceras y erosiones inducidas por antiinflamatorios no esteroideos 
(NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drugs), vasculitis, isquemia, vári- 
ces, divertículos e intususcepción. 

La valoración diagnóstica de pacientes con hemorragia de tubo diges- 
tivo de sitio desconocido debe ajustarse a la gravedad de la hemorragia y a 
la disponibilidad de adelantos técnicos y experiencia. La enteroscopia 
ocupa cada vez un sitio más importante. Existen varias técnicas endoscó- 
picas para visualizar el intestino delgado: enteroscopia por pulso, enteros- 
copia por sonda, enteroscopia transoperatoria, endoscopia con globo do- 
ble y enteroscopia con cápsula inalámbrica. 

La enteroscopia por empuje consiste en hacer avanzar un endoscopio 
largo (como el colonoscopio pediátrico o de adultos o un instrumento es- 
pecializado) más allá del ligamento de Treitz en el yeyuno proximal. Este 
procedimiento facilita la observación de alrededor de 60 cm del yeyuno 
proximal. Las tasas de datos diagnósticos publicados en pacientes con he- 
morragia de tubo digestivo de sitio desconocido varían de 3 a 65%. Ade- 
más del diagnóstico, la enteroscopia por empuje permite cauterizar sitios 
con hemorragia. 

En la enteroscopia por sonda se impulsa un endoscopio delgado y lar- 
go por el intestino por peristaltismo después de inflar un globo en la pun- 
ta del instrumento. La observación se efectúa durante la extracción del 
instrumento; es posible examinar casi 50 a 75% de la mucosa del intestino 
delgado. No obstante, este instrumento carece de capacidades terapéuticas 
o para obtener biopsias. Además, no se puede desviar la punta, lo que limi- 
ta la visualización de la mucosa completa, por lo que se abandonó en favor 
de la cápsula endoscópica. 

La cápsula enteroscópica inalámbrica se basa en un enteroscopio cap- 
sulado con radiotelemetría; la cápsula es lo bastante pequeña para ser de- 
glutida y carece de alambres, haces de fibra óptica o cables externos. Mien- 
tras la cápsula se impulsa a través del intestino por el peristaltismo, se 
transmiten imágenes de video, utilizando radiotelemetría, hasta un grupo 
de detectores unidos al cuerpo del paciente. Estos detectores captan las 
imágenes y permiten una triangulación continua de la ubicación de la cáp- 
sula en el abdomen. De esta manera se facilita la localización de las lesio- 
nes detectadas. Todo el sistema es portátil y permite que el paciente sea 
ambulatorio durante todo el examen. La cápsula endoscópica es una he- 
rramienta excelente para el paciente que conserva la estabilidad hemodi- 
námica, pero que tiene hemorragia activa. El índice de éxito publicado con 
esta técnica es de hasta 90% para identificar alteraciones en el intestino 
delgado.*! 

En el caso de pacientes en quienes al parecer se detuvo la hemorragia 
de tubo digestivo de sitio desconocido, la enteroscopia por empuje o la 
cápsula enteroscópica es un estudio inicial razonable. Si estos estudios no 
revelan una fuente posible de hemorragia, entonces debe practicarse una 
enteroclisis. Los exámenes estándar de seguimiento del intestino delgado 
se acompañan de una tasa diagnóstica baja en estos casos, por lo que de- 
ben evitarse. Si aún no se establece el diagnóstico, es razonable una con- 
ducta de “observación y espera”, aunque debe considerarse una angiogra- 
fía si el episodio previo de hemorragia era evidente. La angiografía puede 
revelar angiodisplasia y tumores vasculares en el intestino delgado, incluso 
cuando no existe una hemorragia en curso. 


Para hemorragia leve persistente de una fuente oscura de tubo digesti- 
vo pueden usarse la enteroscopia por empuje y con cápsula. Si estos exá- 
menes no son diagnósticos, entonces debe efectuarse un estudio con eri- 
trocitos marcados con **Tc y, si es positivo, se practica a continuación 
una angiografía para localizar el origen de la hemorragia. Se puede pensar 
en una centelleografía con pertecnetato de "Tc para diagnosticar un di- 
vertículo de Meckel, aunque su tasa diagnóstica es extremadamente baja 
en pacientes mayores de 40 años de edad. En los enfermos en quienes aún 
no se establece el diagnóstico, pero que continúan con hemorragia, y en 
pacientes con hemorragia episódica recurrente lo bastante importante 
para requerir transfusiones sanguíneas, se debe practicar entonces una ex- 
ploración por enteroscopia intraoperatoria. 

Los pacientes con hemorragia grave persistente de una fuente oscura 
deben someterse a angiografía para ayudar a localizar la fuente hemorrá- 
gica. El tratamiento puede ajustarse con base en la fuente. También puede 
intentarse la enteroscopia por pulso, pero la cápsula enteroscópica es de- 
masiado lenta para ser aplicable en estas situaciones. Si no se localiza 
la fuente de hemorragia con estas pruebas, está indicada la laparoscopia 
exploratoria o laparotomía con enteroscopia transoperatoria. La enteros- 
copia transoperatoria puede hacerse durante una laparotomía o laparosco- 
pia. Se introduce un endoscopio (casi siempre un colonoscopio) en el in- 
testino delgado por intubación bucal o por una enterotomía hecha en el 
intestino delgado o en el ciego. El endoscopio avanza mediante el desliza- 
miento sucesivo de segmentos cortos de intestino sobre el extremo del 
instrumento a manera de telescopio. Además de la imagen endoscópica, 
debe examinarse el exterior del intestino transiluminado con atenuación 
de las luces del quirófano, ya que esta maniobra facilita la identificación de 
angiodisplasias. Las lesiones identificadas deben marcarse con una sutura 
colocada en la superficie serosa del intestino; estas lesiones pueden rese- 
carse después de completar la endoscopia. El examen debe hacerse duran- 
te la inserción del instrumento y no durante su retiro, ya que el traumatis- 
mo dela mucosa por el instrumento puede confundirse con angiodisplasias. 
Los índices diagnósticos publicados en pacientes con hemorragia de tubo 
digestivo de origen oscuro varían entre 83 y 100%. 

La figura 28-28 presenta un algoritmo diagnóstico y terapéutico para 
pacientes con hemorragia GI de origen oscuro. 


Perforación del intestino delgado 


Antes de la década de 1980, la forma más común de perforación del intes- 
tino delgado era la perforación del duodeno a raíz de una enfermedad ul- 
cerosa péptica. En la actualidad, la causa más común de perforación del 
intestino delgado es lesión yatrógena durante una endoscopia gastrointes- 
tinal. Otras causas de perforación del intestino delgado son infecciones 
(en especial tuberculosis, tifoidea y CMV), enfermedad de Crohn, isque- 
mia, medicamentos (p. ej., úlceras inducidas por potasio y NSAID), lesión 
inducida por radiación, divertículos de Meckel y adquiridos, neoplasias 
(en especial, linfoma, adenocarcinoma y melanoma) y cuerpos extraños. 

Entre las lesiones yatrógenas, la más común es la perforación duodenal 
durante una ERCP con esfinterotomía endoscópica. Esta complicación 
ocurre en 0.3 a 2% de los enfermos. Los pacientes que se sometieron a 
gastrectomía tipo Billroth II tienen mayor riesgo de perforaciones duode- 
nales y perforaciones yeyunales libres durante la ERCP. Aunque las perfo- 
raciones duodenales relacionadas con ERCP pueden causar una perfora- 
ción libre, casi todas son retroperitoneales. Las manifestaciones como una 
perforación duodenal contenida después de ERCP pueden ser parecidas a 
la pancreatitis inducida por ERCP, incluida la hiperamilasemia. 

La CT es la prueba más sensible para diagnosticar perforaciones duo- 
denales; los hallazgos positivos incluyen neumoperitoneo en caso de per- 
foraciones libres, pero son más frecuentes el aire retroperitoneal, extrava- 
sación del medio de contraste y las colecciones de líquido paraduodenales. 
Si se obtienen estudios de imagen en todos los pacientes que se someten a 
ERCP terapéutica con CT después del procedimiento, hasta 30% tiene evi- 
dencia de aire en el retroperitoneo, pero casi todos permanecen asintoma- 
ticos. Estos pacientes no requieren tratamiento especifico.™ 

Los casos verdaderos de perforaciones retroperitoneales del duodeno 
pueden tratarse sin cirugía, siempre que no haya progresión ni sepsis. Sin 
embargo, las perforaciones duodenales intraperitoneales requieren repa- 
ración quirúrgica con exclusión pilórica y gastroyeyunostomía o duode- 
nostomía por sonda. Si la perforación yatrógena del intestino delgado 
producida durante la endoscopia se reconoce de inmediato, a veces puede 
repararse con técnicas endoscópicas. 
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La perforación del yeyuno y el fleon ocurre en la cavidad peritoneal y 
suele causar signos y síntomas francos, como dolor, hipersensibilidad, 
y distensión abdominales acompañados de fiebre y taquicardia. Las radio- 
grafías simples del abdomen revelan aire intraperitoneal libre si hay perfo- 
ración intraperitoneal. Cuando se sospecha que hay una perforación, pero 
no es clínicamente evidente, debe efectuarse un estudio de CT. Las perfo- 
raciones yeyunales e ileales requieren reparación quirúrgica o resección 
segmentaria. 


Ascitis quilosa 


Ascitis quilosa se refiere a la acumulación de líquido peritoneal abundante 
en triglicéridos y de aspecto lechoso o cremoso debido a la presencia de 
linfa intestinal en la cavidad peritoneal. Los quilomicrones, que se produ- 
cen en el intestino y se secretan en la linfa durante la absorción de ácidos 
grasos de cadena larga, confieren el aspecto característico del contenido 
de triglicéridos del quilo. 

Las causas más comunes de ascitis quilosa en países occidentales son 
neoplasias malignas abdominales y cirrosis. En países orientales y países 
en desarrollo, las causas son infecciosas, como tuberculosis y filariosis, en 
la mayor parte de los casos. La ascitis quilosa también se presenta como 
una complicación de operaciones y traumatismos abdominales y toráci- 
cos. Las operaciones que se relacionan en particular con esta complicación 
son reparación de un aneurisma de la aorta abdominal, disección de un 
ganglio linfático retroperitoneal, resección de la vena cava inferior y tras- 
plante de hígado. Otras causas de ascitis quilosa comprenden anormalida- 
des linfáticas congénitas (p. ej., hipoplasia linfática primaria), radiación, 
pancreatitis e insuficiencia cardiaca derecha. 

Se han propuesto tres mecanismos como causa de la ascitis quilosa: a) 
exudación de quilo proveniente de linfáticos dilatados en la pared del in- 
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Figura 28-28. Algoritmo diagnóstico y terapéutico para hemorragia de tubo digestivo oscura. EGD, esofagogastroduodenoscopia. 
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testino y en el mesenterio debido a obstrucción de vasos linfáticos en la 
base del mesenterio o en la cisterna del quilo (p. ej., por neoplasias malig- 
nas); b) escape directo del quilo a través de una fistula linfoperitoneal 
(como las que se manifiestan a causa de un traumatismo u operación), y c) 
exudación de quilo a través de la pared de vasos linfáticos retroperitonea- 
les dilatados (p. ej., en la linfangiectasia congénita u obstrucción del con- 
ducto torácico). 

En los pacientes con ascitis quilosa se desarrolla distensión abdominal 
en semanas o en meses. La ascitis quilosa posoperatoria se manifiesta agu- 
damente durante la primera semana del posoperatorio. Es probable que se 
presente de manera tardía después de la operación si el mecanismo de 
formación de la ascitis depende de una obstrucción linfática inducida por 
adherencias y no por la alteración de un vaso linfático. Cuando la disten- 
sión abdominal es bastante grave, puede haber disnea. 

La prueba diagnóstica más importante es la paracentesis. Una de las 
características del quilo es su aspecto turbio; no obstante, puede ser claro 
en pacientes en ayuno (p. ej., en los que se encuentran en el periodo pos- 
operatorio inmediato). Las concentraciones de triglicéridos en el líquido 
mayores de 110 mg/100 ml son diagnósticas. Puede ser útil el estudio de 
CT para identificar ganglios linfáticos y masas intraabdominales patológi- 
cos a fin de precisar la extensión y localización de líquidos. Suelen ser 
útiles la linfangiografia y la linfocentelleografia para ayudar a localizar fu- 
gas y obstrucción de linfáticos; esta información es de particular utilidad 
en la planeación quirúrgica. 

Hay pocos datos sobre el tratamiento óptimo de pacientes con ascitis 
quilosa. La estrategia general es enfocarse en la valoración y tratar las cau- 
sas subyacentes, sobre todo para pacientes con causas infecciosas, inflama- 
torias o hemodinámicas de este trastorno. 

Casi todos los pacientes responden a la administración de una dieta 
alta en proteínas y baja en grasas, complementada con triglicéridos de ca- 
dena media. Este régimen está diseñado para reducir al mínimo la pro- 
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Figura 28-29. Intususcepción del intestino delgado. El panel A muestra el signo de la diana en la imagen por tomografía computadorizada en 
pacientes con intususcepción del intestino delgado (flecha). El panel B muestra con claridad la parte distal del intestino dentro de la luz del intestino 


proximal (flecha). 


ducción y flujo de quilo. El epitelio intestinal absorbe los triglicéridos de 
cadena media y por la vena porta se transportan hasta el hígado; no con- 
tribuyen a la formación de quilomicrones. 

Los pacientes que no responden a este tratamiento, deben ayunar y 
recibir nutrición parenteral total (TPN, total parenteral nutrition). El oc- 
treótido puede disminuir más el flujo de linfa. Está indicada una paracen- 
tesis cuando hay dificultades respiratorias relacionadas con la distensión 
abdominal. En total, más de 60% de pacientes responderá al tratamien- 
to conservador. Sin embargo, casi 30% de los enfermos requiere trata- 
miento quirúrgico para la ascitis quilosa. En general, los pacientes pos- 
operados y los traumatizados que no responden con el tratamiento no 
quirúrgico inicial se tratan mejor mediante reparación quirúrgica. Las fu- 
gas linfáticas se localizan y reparan con suturas con material no absorbi- 
ble fino. Si la extravasación del quilo se localiza en la periferia del mesen- 
terio del intestino delgado, entonces se practica una resección limitada de 
intestino delgado en lugar de lo anterior. En pacientes que son malos can- 
didatos quirúrgicos y son insensibles al tratamiento conservador prolon- 
gado, una opción es una derivación peritoneovenosa. No obstante, estas 
derivaciones se acompañan de tasas altas de complicaciones, entre las que 
se encuentran sepsis y coagulación intravascular diseminada. Debido a la 
viscosidad del quilo, estas derivaciones se acompañan de una tasa de oclu- 
sión alta. 


Intususcepción 


Intususcepción se refiere a un trastorno en el que un segmento del intestino 
se introduce en la luz del segmento proximal del mismo. Casi siempre se 
ve en población pediátrica, en la que el ciego se invagina en el ileon (intu- 
suscepción ileocólica). En los niños a menudo es un trastorno idiopático y 
se trata en forma no quirúrgica con reducción radiológica. 

Las intususcepciones en adultos son mucho menos frecuentes y casi 
siempre tienen un punto guía patológico distintivo, que puede ser maligno 
hasta en la mitad de los casos.* A menudo se presentan con antecedente 
de dolor abdominal intermitente, junto con signos y síntomas de obstruc- 
ción intestinal. La CT es la prueba de elección, puede verse el “signo de la 
diana” (fig. 28-29). El tratamiento es la resección quirúrgica del segmento 
afectado y el punto guía, el cual debe someterse a estudio patológico para 
descartar un tumor maligno subyacente. 

Con el uso creciente de la CT, el signo de la diana a veces puede verse 
en la CT de pacientes sin cuadro clínico indicativo de obstrucción intesti- 
nal. En tales casos, el hallazgo tiene poca importancia clínica y es probable 
que se relacione con la peristalsis normal. 

En pacientes a los que se practicó derivación gástrica en Y de Roux se 
describe cada vez más a menudo una forma atípica de intususcepción. En 
estos casos, el intestino proximal se introduce en la luz del segmento distal 
(intususcepción retrógrada). Estas intususcepciones casi nunca se relacio- 
nan con un punto guía, es probable que representen un trastorno en la 


motilidad del intestino después de la reconstrucción en Y de Roux.* Hay 
informes de reducciones quirúrgicas exitosas sin resección en estos pa- 
cientes. 


Neumatosis intestinal 


La neumatosis intestinal indica la presencia de gas dentro de la pared in- 
testinal. Puede afectar cualquier región del tubo digestivo, pero es más 
frecuente en el yeyuno. La neumatosis intestinal no es una enfermedad, 
sino un signo que puede ser idiopático o vinculado con muchos trastornos 
intestinales o no intestinales, como enfermedad pulmonar obstructiva y 
asma. La mayoría de los casos de neumatosis intestinal es secundaria a una 
causa identificable y 15% es de origen idiopático. La patogenia de la neu- 
matosis intestinal no se comprende por completo. 

El interés quirúrgico en este hallazgo es su relación con la isquemia e 
infarto, los cuales requieren intervención quirúrgica urgente (véase fig. 
28-15). Por tanto, los pacientes con este hallazgo radiológico deben some- 
terse a una valoración completa y a vigilancia estrecha para descartar estas 
catástrofes abdominales. 


SÍNDROME DE INTESTINO CORTO 


La resección intestinal se practica a causa de muchas de las enfermedades 
que se tratan en este capítulo y, por lo general, se acompaña de una morbi- 
lidad mínima. No obstante, cuando la extensión de la resección es consi- 
derable, se presenta un trastorno devastador que se conoce como síndrome 
de intestino corto. Este síndrome se definió en forma arbitraria como la 
presencia de menos de 200 cm de intestino delgado residual en pacientes 
adultos. Es aplicable más ampliamente una definición funcional, en que 
la capacidad de absorción intestinal insuficiente da por resultado las ma- 
nifestaciones clínicas de diarrea, deshidratación y desnutrición. 

En adultos, las causas más comunes de síndrome de intestino corto son 
isquemia mesentérica aguda, neoplasia maligna y enfermedad de Crohn. 
Setenta y cinco por ciento de los casos se debe a la resección de un tramo 
grande de intestino delgado en una misma operación; 25% de los casos 
resulta de los efectos acumulativos de múltiples operaciones durante las 
que se reseca intestino delgado. Este último patrón es característico de 
pacientes con la enfermedad de Crohn en quienes se desarrolla síndrome 
de intestino corto; el primero es característico de enfermos con isquemia 
mesentérica aguda que presentan infarto intestinal. En pacientes pediátri- 
cos, las causas más comunes de este síndrome son atresias intestinales, 
vólvulo y enterocolitis necrosante. 

Se estima que la prevalencia del síndrome de intestino corto es de dos 
millones de pacientes en Estados Unidos. Los datos disponibles más re- 
cientes sobre la administración crónica casera de TPN se obtuvieron en 
1992. En esa época, alrededor de 40 000 pacientes recibían TPN por tiem- 
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estos enfermos fue el síndrome de intestino corto; no obstante, esta esti- 
mación no abarca a los pacientes con síndrome de intestino corto que no 
recibían TPN en casa. Tampoco incluye a los enfermos en que se había 
suprimido la TPN. 


Fisiopatología 


Por lo general, se tolera bien la resección de menos de 50% del intestino 
delgado, pero desde el punto de vista clínico se origina absorción deficien- 
te cuando se reseca más de 50 a 80%.* En pacientes adultos que carecen de 
colon funcional, es probable que persista la dependencia de la TPN duran- 
te toda la vida si quedan menos de 100 cm de intestino delgado residual. 
En pacientes adultos que tienen un colon intacto y funcional, es probable 
que persista la dependencia en la TPN toda la vida si existen menos de 60 
cm de intestino delgado residual. En lactantes con síndrome de intestino 
corto, suele lograrse la supresión de la dependencia hacia la TPN con tan 
sólo 10 cm de intestino delgado residual. 

Sin embargo, la longitud residual de intestino no es el único factor que 
predice la independencia de la TPN (autonomía intestinal). Otros deter- 
minantes de la gravedad de absorción deficiente incluyen la presencia o 
ausencia del colon intacto, como se indicó en el párrafo previo. El colon 
tiene la capacidad para absorber grandes cargas de líquido y electrólitos. 
Además, el colon cumple una función importante, aunque pequeña, en la 
asimilación de nutrimentos porque absorbe ácidos grasos de cadena corta. 
Segundo, se piensa que con una válvula ileocecal intacta hay una mejor 
absorción. La válvula ileocecal retrasa el tránsito de quimo del intestino 
delgado al colon y, por lo tanto, prolonga el tiempo de contacto entre nu- 
trimentos y la mucosa de absorción del intestino delgado. Tercero, con un 
intestino delgado residual, sano, disminuye la gravedad de la absorción 
deficiente. Cuarto, la resección del yeyuno se tolera mejor que la del íleon 
porque la capacidad de absorción de sales biliares y vitamina B,, es espe- 
cífica de este último (cuadro 28-11). 

Asimismo, durante uno o dos años después de resección masiva de 
intestino delgado, el intestino restante sufre una adaptación compensado- 
ra, como se describió en la sección Adaptación intestinal. Clínicamente, el 
periodo de adaptación se acompaña de reducciones del volumen y fre- 
cuencia de defecaciones, incrementos de la capacidad de asimilación in- 
testinal de nutrimentos y disminución de la necesidad de TPN. Conforme 
se completa este proceso, algunos pacientes se separan con éxito de la 
TPN. Conocer los mecanismos que median la adaptación intestinal sugie- 
re a veces estrategias para incrementar la adaptación en pacientes con sín- 
drome de intestino corto que no son capaces de independizarse de la TPN. 
Hasta la fecha sigue sin entenderse muy bien el fenómeno de adaptación 
intestinal en seres humanos. * 

La absorción deficiente en pacientes que se sometieron a resección ma- 
siva del intestino delgado se exacerba por la hipersecreción característica 
de ácido gástrico relacionada con hipergastrinemia que persiste uno a dos 
años después de la operación. La carga aumentada de ácido que llega al 
duodeno inhibe la absorción por diversos mecanismos, incluida la inhibi- 
ción de las enzimas digestivas, la mayoría de las cuales funciona de mane- 
ra óptima en condiciones alcalinas. 


Tratamiento 


Tratamiento médico 


En pacientes sometidos a una resección masiva de intestino delgado, las 
prioridades terapéuticas iniciales consisten en tratar el padecimiento pri- 
mario que precipitó la resección intestinal, así como en la restitución de 


(UPA Factores de riesgo para el desarrollo de síndrome 
de intestino corto después de resección 
de intestino delgado 


Longitud de intestino delgado <200 cm 

Ausencia de válvula ileocecal 

Ausencia de colon 

Enfermedad del intestino residual (p. ej., enfermedad de Crohn) 
Resección ileal 


líquidos y electrólitos que se perdieron por la diarrea grave que ocurre de 
manera característica. La mayoría de los pacientes requerirá TPN, cuando 
menos al inicio. Una vez que se resuelve el íleo, debe introducirse gradual- 
mente nutrición intestinal. Es necesario administrar dosis altas de antago- 
nistas del receptor de histamina 2 o inhibidores de la bomba de protones a 
fin de reducir la secreción gástrica de ácido. A veces se administran medi- 
camentos antimotilidad, como clorhidrato de loperamida o difenoxilato, 
para retardar el tránsito del intestino delgado. Puede administrarse oc- 
treótido para disminuir el volumen de las secreciones gastrointestinales, 
aunque en modelos animales su empleo se relaciona con inhibición de la 
adaptación intestinal. 

Durante el periodo de adaptación que dura, por lo general, de uno a 
dos años después de la intervención, se ajusta la TPN y la nutrición intes- 
tinal con la pretensión de permitir la independencia de la TPN. Los pa- 
cientes que continúan dependiendo de ella afrontan morbilidades impor- 
tantes relacionadas como septicemia por el catéter, trombosis venosa, 
insuficiencia hepática y renal, y osteoporosis. La insuficiencia hepática es 
una fuente significativa de morbilidad y a menudo conduce al trasplante 
hepático (siempre combinado con trasplante de intestino delgado). Por 
estas complicaciones, los pacientes con síndrome de intestino corto que 
reciben TPN tienen menor esperanza de vida, con índices de superviven- 
cia a cinco años de 50 a 75%. Se estima que los costos relacionados con la 
administración prolongada de TPN llegan a ser de hasta 150 000 dólares 
por año por paciente. Debido a estos problemas, se investigan otros trata- 
mientos para el síndrome de intestino corto. 


Tratamiento quirúrgico sin trasplante 


En pacientes con estomas, debe reconstituirse la continuidad del intestino, 
siempre que sea posible, con el objeto de aprovechar la capacidad de ab- 
sorción de todo el intestino residual. Otras formas de cirugía sin trasplan- 
te diseñadas para mejorar la absorción intestinal tienen efectividad poco 
clara, morbilidades sustanciales, o ambas, y, por consiguiente, no deben 
aplicarse de manera sistemática. 

El objetivo de estas operaciones es incrementar la absorción de nutri- 
mentos y líquidos, retardando el tránsito intestinal o aumentando la lon- 
gitud de intestino. Entre las operaciones diseñadas para retrasar el tránsito 
intestinal están la reversión segmentaria del intestino delgado, interposi- 
ción de un segmento de colon entre segmentos de intestino delgado, cons- 
trucción de válvulas de intestino delgado y marcapasos eléctrico de éste.” 
La experiencia dada a conocer con estos procedimientos se limita a infor- 
mes de casos o series de unos cuantos casos. Aún faltan pruebas objetivas 
de incremento de la absorción; además, estos procedimientos se relacio- 
nan, a menudo, con obstrucción intestinal. 

La operación de alargamiento intestinal en la que existe más experien- 
cia es el procedimiento de alargamiento y adaptación intestinal longitudi- 
nal que Bianchi describió por primera vez en 1980.% Se han dado a cono- 
cer en las publicaciones especializadas casi 100 de estos procedimientos. 
La intervención incluye la separación de la vasculatura doble del intestino 
delgado, seguida de la división longitudinal del intestino con anastomosis 
terminoterminal isoperistáltica ulterior. Este procedimiento tiene la posi- 
bilidad de duplicar la longitud del intestino delgado en donde se aplica. 
Por lo general, se utiliza en pacientes pediátricos con intestino delgado 
residual dilatado. 

En 2003 se describió el procedimiento de enteroplastia transversal se- 
riada. Esta intervención se diseñó para alargar el intestino delgado dila- 
tado sin necesidad de separar su doble vasculatura (fig. 28-30). Los estu- 
dios experimentales iniciales y datos recientes de un registro internacional 
basado en Boston son alentadores.” 


Trasplante intestinal 


Este complejo procedimiento se realiza cada vez más a menudo para tratar 
pacientes con síndrome de intestino corto. Para 2003, cerca de 1 000 pa- 
cientes se habían sometido a este procedimiento en todo el mundo.” La 
indicación para trasplante intestinal que se acepta en la actualidad es 
la presencia de complicaciones que ponen en peligro la vida atribuibles a 
insuficiencia intestinal, tratamiento con TPN prolongada o ambos. Las 
complicaciones específicas en las que se recomienda un trasplante intesti- 
nal son: a) insuficiencia hepática inminente o manifiesta, b) trombosis de 
venas centrales mayores, c) episodios frecuentes de sepsis relacionada con 
el catéter y d) episodios frecuentes de deshidratación grave. 


Figura 28-30. Procedimiento de 
enteroplastia transversal seriada. Esta 
ilustración muestra el procedimiento de 
enteroplastia transversal seriada. El 
alargamiento del intestino delgado dilatado 
se logra mediante aplicaciones seriadas de 
una engrapadora intestinal, con disparos 
perpendiculares al eje longitudinal del 
intestino. (Cortesía y autorización de Patrick 
Javid, M.D. y Tom Jaksic, M.D., Department of 
Surgery, Children’s Hospital, Boston, 
Massachusetts.) 


En la actualidad, alrededor de 45% de trasplantes que incluyen intesti- 
no delgado se lleva a cabo como trasplantes intestinales aislados, 40% es 
trasplante combinado de intestino e higado y 15% como trasplantes mul- 
tiviscerales. 

El trasplante intestinal aislado se utiliza en pacientes con insuficiencia 
intestinal que no tienen una hepatopatia importante o insuficiencia de 
otros órganos. El trasplante de intestino e hígado combinado se emplea en 
enfermos con insuficiencia intestinal y hepática. El trasplante multivisce- 
ral se efectúa en pacientes con tumores desmoides gigantes que afectan la 
irrigación del hígado y del páncreas y la del intestino, en el caso de altera- 
ciones difusas de la motilidad gastrointestinal y en trombosis esplácnica 
difusa. 

Casi 80% de quienes sobreviven tiene una función completa del injerto 
intestinal sin necesidad de TPN. Sin embargo, las enfermedades relaciona- 
das con el trasplante intestinal son importantes, por ejemplo, el rechazo 
agudo y crónico, infección por CMV y enfermedad linfoproliferativa pos- 
trasplante. 


Otros tratamientos 


Están comenzando a valorarse clínicamente tratamientos farmacológicos 
y biológicos diseñados para aumentar el área de superficie de la mucosa 
intestinal o incrementar la eficiencia de la absorción intestinal. Los regí- 
menes prometedores incluyen GLP-2 y la combinación de glutamina y 
hormona del crecimiento con dieta modificada alta en carbohidratos. '* 


Resultados 


Alrededor de 50 a 70% de los pacientes con síndrome de intestino corto 
que requiere en un inicio TPN será capaz de independizarse de ella. El 
pronóstico para lograr la autonomía intestinal es mejor en pacientes pe- 
diátricos que en adultos. 

La información sobre supervivencia en pacientes con síndrome de in- 
testino corto es limitada. En un estudio recién publicado de 124 adultos 
con síndrome de intestino corto por causas no malignas, las tasas de su- 
pervivencia a dos y cinco años de seguimiento fueron de 86 y 45%, respec- 
tivamente.” Los pacientes con enterostomias terminales y los enfermos 
con menos de 50 cm de intestino delgado residual tuvieron supervivencias 
significativamente peores que los enfermos sin estas caracteristicas. 

Aun no se dan a conocer estudios clinicos aleatorios que comparen el 
trasplante intestinal con la administración prolongada de TPN en pacien- 
tes con síndrome de intestino corto. En la cohorte más reciente valorada 
de United Network for Organ Sharing, las tasas de supervivencia de pacien- 
tes e injertos a un año en receptores de intestino aislado fueron de 77 y 
65%, respectivamente, y de 50 y 49%, respectivamente, en el caso de recep- 
tores de intestino e hígado. Las tasas de supervivencia de pacientes e in- 
jertos a cinco años en el caso de receptores de intestino aislado fueron en 
forma correspondiente de 50 y 38%, y en receptores de intestino e hígado, 
de 37 y 36%. 
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EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 


Embriología 


El desarrollo del tubo digestivo embrionario inicia durante la cuarta sema- 
na del embarazo. El intestino primitivo deriva del endodermo y se divide 
en tres segmentos: intestino anterior, intestino medio e intestino caudal. Los 
intestinos medio y caudal contribuyen a formar el colon, recto y ano. 

El intestino medio forma el intestino delgado, el colon ascendente y el 
colon transverso proximal y lo irriga la arteria mesentérica superior. Du- 
rante la sexta semana del embarazo se hernia el intestino medio fuera de la 
cavidad abdominal y a continuación gira 270° en sentido contrario a las 
manecillas del reloj alrededor de la arteria mesentérica superior para re- 
gresar a su posición final dentro de la cavidad abdominal durante la déci- 
ma semana de gestación. 

El intestino caudal forma el colon transverso distal, colon descendente, 
recto y ano proximal, todos los cuales reciben su irrigación de la arteria 
mesentérica inferior. Durante la sexta semana de gestación, el extremo 
más distal del intestino caudal, la cloaca, se divide por el tabique urorrectal 
en seno urogenital y recto. 

El conducto anal distal deriva del ectodermo y se irriga por la arteria 
pudenda interna. La línea dentada divide el intestino caudal endodérmico 
del conducto anal distal ectodérmico. 


Anatomía 


El colon se extiende desde la válvula ileocecal hasta el ano. Desde los pun- 
tos de vista anatómico y funcional se divide en colon, recto y conducto anal. 
La pared del colon y el recto está constituida por cinco capas distintas: 
mucosa, submucosa, muscular circular interna, muscular longitudinal ex- 
terna y serosa. El músculo longitudinal externo se encuentra separado en 
el colon en tres tenias del colon, que convergen de formas proximal en el 
apéndice y distal en el recto; en este último la capa muscular longitudinal 
externa es circunferencial. En el recto distal coalesce la capa de músculo 
liso interna para formar el esfínter anal interno. El colon intraperitoneal y 
el tercio proximal del recto están recubiertos por serosa; el recto medio e 
inferior carecen de esta capa. 


Referencias anatómicas del colon 


El colon se inicia en la unión del ileon terminal y el ciego y se extiende 90 
a 150 cm hacia el recto. La unión rectosigmoidea se encuentra cerca del 
nivel del promontorio sacro y se describe de manera arbitraria como el 
punto en que coalescen las tres tenias del colon para formar la capa longi- 
tudinal externa de músculo liso del recto. El ciego es la porción de mayor 
diámetro del colon (normal, 7.5 a 8.5 cm) y tiene una pared muscular más 
delgada; como resultado, es muy vulnerable a perforaciones y menos a 


obstrucciones. El colon ascendente suele estar fijo al retroperitoneo. La 
flexura hepática marca la transición al colon transverso. El colon transver- 
so intraperitoneal es relativamente movible, pero se encuentra fijo por el 
ligamento gastrocólico y el mesenterio del colon. El epiplón mayor se in- 
serta en el borde anterior y superior del colon transverso. Estas uniones 
explican el aspecto triangular característico del colon transverso que se 
observa durante la colonoscopia. La flexura esplénica marca la transición 
del colon transverso al descendente. Las inserciones entre la flexura esplé- 
nica y el bazo (el ligamento lienocólico) pueden ser cortas y densas y de- 
terminan que se convierta en un desafío desplazar esta flexura durante 
una colectomía. En términos generales, el colon descendente se encuentra 
relativamente fijo al retroperitoneo. El colon sigmoide es la parte más es- 
trecha del colon y es en extremo movible; aunque se localiza casi siempre 
en el cuadrante inferior izquierdo, su redundancia y movilidad pueden 
determinar que una de sus porciones resida en el cuadrante inferior dere- 
cho. Esta movilidad explica por qué es más común el vólvulo en el colon 
sigmoide y por qué las enfermedades que afectan a este último, como la 
diverticulitis, se presentan en ocasiones con dolor en el abdomen del lado 
derecho. El estrecho calibre del colon sigmoide da lugar a que esta sección 
del intestino grueso sea la más susceptible a obstrucciones. 


Irrigación del colon 


La perfusión del colon es muy variable (fig. 29-1). En general, la arteria 
mesentérica superior se ramifica en la arteria ileocólica (que no existe hasta 
en 20% de las personas), que suministra el riego sanguíneo al leon termi- 
nal y al colon ascendente proximal, la arteria cólica derecha, que irriga el 
colon ascendente, y la arteria cólica media, que riega el colon transverso. 
La arteria mesentérica inferior se ramifica en la arteria cólica izquierda, 
que irriga al colon descendente, varias ramas sigmoideas, que irrigan el 
colon sigmoide, y la arteria hemorroidal superior, que nutre el recto proxi- 
mal. Las ramas terminales de cada arteria se anastomosan con las ramas 
terminales de la arteria adyacente y se comunican a través de la arteria 
marginal de Drummond. Esta arcada sólo es completa en 15 a 20% de las 
personas. 

Con excepción de la vena mesentérica inferior, las venas del colon son 
paralelas a sus arterias correspondientes y poseen la misma terminología 
(fig. 29-2). La vena mesentérica inferior asciende en el plano retroperito- 
neal sobre el músculo psoas y continúa por atrás del páncreas para unirse 
a la vena esplénica. Durante una colectomía se desplaza esta vena de ma- 
nera independiente y se liga en el borde inferior del páncreas. 


Drenaje linfático del colon 


El drenaje linfático del colon se origina en una red de linfáticos en la mu- 
cosa muscular. Los vasos y los ganglios linfáticos siguen el trayecto de las 
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Principios para la resección: la técnica de limpieza mesentérica 
dicta la extensión de la resección y depende de la naturaleza 
de la alteración primaria, la intención de la resección, la locali- 
zación de la lesión y las condiciones del mesocolon. 


Resección de mínima invasión: se demostró que la laparosco- 
pia, laparoscopia con asistencia manual o ambas son seguras y 
eficaces para la resección colorrectal. 


Función después de la resección: la función intestinal a menu- 
do se compromete después de la resección colorrectal, sobre 
todo luego de la resección anterior inferior. Por esta razón, es 
importante conocer los antecedentes de traumatismo anorrec- 
tal previo o incontinencia antes de considerar una anastomosis 
baja. 

Ostomías: la marca preoperatoria para un estoma planeado es 
crucial para la calidad de vida del paciente. Lo ideal es que un 
estoma se localice dentro del músculo recto, en un sitio en que 
el paciente pueda verlo con facilidad y manipular el dispositi- 
vo, y lejos de cicatrices previas, prominencias óseas o pliegues 
abdominales. 


Enfermedad intestinal inflamatoria: tanto la enfermedad de 
Crohn como la colitis ulcerosa se acompañan con un mayor 
riesgo de carcinoma colorrectal. El riesgo depende de la canti- 
dad de colon afectado y la duración de la enfermedad. 


Patogenia del cáncer colorrectal: se han identificado varias 
mutaciones en el cáncer colorrectal. Las mutaciones pueden 
inducir activación de oncogenes (K-ras) o desactivación de ge- 
nes supresores tumorales [poliposis adenomatosa del colon 
(APC) < DCC (eliminado en carcinoma colorrectal), p53]. 


7. 


10. 


11. 


A. cólica 
izquierda 


Figura 29-1. Irrigación del colon. A, arteria. 


Cáncer rectal temprano: el tratamiento óptimo del cáncer 
rectal muy temprano (T1, NX, MX) es controversial. La esci- 
sión transanal sola se relaciona con un índice muy alto de re- 
currencia local. En pacientes que toleran y aceptan la cirugía 
radical, es probable que dicha estrategia sea apropiada. Tam- 
bién puede considerarse la quimioterapia y radiación antes o 
después de la escisión transanal, pero no se han realizado es- 
tudios prospectivos al respecto. 


Carcinoma epidermoide anal: a diferencia del adenocarcino- 
ma rectal, el carcinoma epidermoide anal se trata sobre todo 
con quimiorradiación. La cirugía se reserva para pacien- 

tes con enfermedad persistente o recurrente. 


Prolapso rectal: el prolapso rectal ocurre más a menudo en 
mujeres ancianas. La reparación transabdominal (rectopexia 
con o sin resección) ofrece más durabilidad que la proctosig- 
moidectomía perineal, pero conlleva un mayor riesgo quirúr- 
gico. 


Hemorroides: las hemorroides son dilataciones varicosas de 
los cojinetes de tejido submucoso que contienen vénulas, ar- 
teriolas y fibra de músculo liso. Se cree que participan en el 
mantenimiento de la continencia. La resección sólo está indi- 
cada para los síntomas resistentes al tratamiento. 


Fístula anal: el tratamiento de la fístula anal depende de la lo- 
calización de la misma, la cantidad del esfínter anal afectado 
por la fístula y el proceso patológico subyacente. 
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Figura 29-2. Drenaje venoso del colon. (Reproducida con autorización de 
Bell RH, Rikkers LE, Mulholland M [eds]: Digestive tract surgery: A Text and 
Atlas. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 1996, p. 1459.) V, vena. 


arterias regionales; se encuentran en la pared intestinal (epicólicos), a lo 
largo del margen interno del intestino adyacente a las arcadas arteriales 
(paracólicos), alrededor de los llamados vasos mesentéricos (intermedios) 
y en el origen de las arterias mesentéricas superior e inferior (principales). 
Los ganglios linfáticos centinela son uno a cuatro ganglios linfáticos que 
drenan un segmento específico del colon y se piensa que son el primer si- 
tio de metástasis en el cáncer de colon. Aún hay controversia sobre la uti- 
lidad de la disección y análisis del ganglio linfático centinela en el cáncer 
de colon. 


Inervación del colon 


El colon se encuentra inervado por nervios simpáticos (inhibidores) y pa- 
rasimpáticos (estimuladores), que tienen un trayecto paralelo al de las ar- 


Conducto 
anal 


terias. Los nervios simpáticos provienen de T6 a T12 y L1 a L3. La inerva- 
ción parasimpática del colon derecho y el transverso procede del nervio 
vago; los nervios parasimpáticos del colon izquierdo surgen de los nervios 
sacros S2 a S4 para formar los nervios erectores. 


Referencias anatómicas anorrectales 


El recto mide alrededor de 12 a 15 cm de largo. Hacia su luz se extienden 
tres pliegues submucosos precisos, las válvulas de Houston. En la parte 
posterior, la fascia presacra separa el recto del plexo venoso presacro y los 
nervios pélvicos. En S4 se extiende hacia adelante y abajo la fascia rectosa- 
cra (fascia de Waldeyer) y se inserta en la fascia propia en la unión anorrec- 
tal. En la parte anterior, la fascia de Denonvilliers separa el recto de la prós- 
tata y las vesículas seminales en varones y de la vagina en mujeres. Los 
ligamentos laterales apoyan el recto inferior. El conducto anal quirúrgico 
mide 2 a 4 cm de longitud y suele ser más largo en varones; inicia en la 
unión anorrectal y termina en el borde anal. La línea dentada o pectinada 
marca el punto de transición entre la mucosa rectal cilíndrica y el anoder- 
mo escamoso. El margen de mucosa de 1 a 2 cm proximales a la línea 
dentada comparte propiedades histológicas de epitelio cilíndrico, cuboidal 
y escamoso y se denomina zona anal de transición. La línea dentada está 
rodeada por pliegues mucosos longitudinales, que se conocen como co- 
lumnas de Morgagni, en las que desembocan las criptas anales. Estas crip- 
tas son la fuente de abscesos criptoglandulares (fig. 29-3). 

En el recto distal está engrosado el músculo liso interno y constituye el 
esfínter anal interno que está rodeado por el esfínter externo subcutáneo, 
superficial y profundo. El esfínter anal externo profundo es una extensión 
del músculo puborrectal. Los músculos puborrectal, iliococcígeo y pubococ- 
cígeo forman el músculo elevador del ano del piso pélvico (fig. 29-4). 


Irrigación anorrectal 


La arteria hemorroidal superior proviene de la rama terminal de la arteria 
mesentérica inferior e irriga el recto superior. La arteria hemorroidal me- 
dia proviene de la iliaca interna; la presencia y tamaño de estas arterias son 
variables. La arteria hemorroidal inferior se origina de la arteria pudenda 
interna, que es una rama de la arteria iliaca interna. Una red abundante de 
colaterales une las arteriolas terminales a cada una de estas arterias, por lo 
que el recto es relativamente resistente a la isquemia (fig. 29-5). 


Figura 29-3. Recubrimiento del conducto anal. (Tomada de Goldberg SM, Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Essentials of Anorectal Surgery, Philadelphia: J.B. 
Lippincott Company, 1980, p 4. Reproducida con autorización de Stanley M. Goldberg, MD.) 
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Figura 29-4. Recto distal y conducto anal. M, músculo. 


El drenaje venoso del recto es paralelo al arterial. La vena hemorroi- 
dal superior drena en el sistema portal a través de la vena mesentérica in- 
ferior. La vena hemorroidal media desemboca en la vena iliaca interna. En 
tanto que la hemorroidal inferior drena en la vena pudenda interna y más 
adelante en la vena iliaca interna. Un plexo submucoso profundo a las 
columnas de Morgagni forma el plexo hemorroidal y desemboca en las tres 
venas. 


Drenaje linfático anorrectal 


El drenaje linfático del recto es paralelo a la irrigación sanguínea. Los con- 
ductos linfáticos del recto superior y del recto medio drenan hacia arriba 
en los ganglios linfáticos mesentéricos inferiores. Los conductos linfáticos 
del recto inferior drenan en la parte superior en los ganglios linfáticos me- 
sentéricos inferiores y de forma lateral en los ganglios linfáticos iliacos 
internos. El conducto anal tiene un patrón de drenaje linfático todavía 
más complejo. En un plano proximal a la línea dentada, la linfa drena en 
los ganglios linfáticos mesentéricos inferiores y en los ganglios linfáticos 
iliacos internos. En una relación distal a la línea dentada, la linfa drena 
sobre todo en los ganglios linfáticos inguinales, pero también puede ha- 
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Figura 29-5. Riego del recto y el conducto anal. 


Válvula de Houston 
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cerlo en los ganglios linfáticos mesentéricos inferiores y en los ganglios 
linfáticos iliacos internos. 


Inervación anorrectal 


La región anorrectal recibe inervación simpática y parasimpática. Las fi- 
bras nerviosas simpáticas derivan de L1 a L3 y se unen en el plexo preaór- 
tico. Las fibras nerviosas preaórticas se extienden a continuación abajo de 
la aorta para formar el plexo hipogástrico, que de modo subsecuente une 
las fibras parasimpáticas para formar el plexo pélvico. Las fibras nerviosas 
parasimpáticas se conocen como nervios erectores y se originan en S2 a S4. 
Estas fibras se unen a las fibras simpáticas para formar el plexo pélvico. Las 
fibras simpáticas y parasimpáticas inervan a continuación la región ano- 
rectal y los órganos urogenitales adyacentes. 

Ambas fibras inervan el esfínter anal interno; también inhiben la con- 
tracción del esfínter. Los músculos esfínter anal externo y puborrectal re- 
ciben su inervación de la rama hemorroidal inferior del nervio pudendo 
interno. El elevador del ano es inervado por el nervio pudendo interno y 
ramas directas de $3 a $5. La inervación sensorial del conducto anal pro- 
cede de la rama hemorroidal inferior del nervio pudendo. Si bien el recto 
es relativamente insensible, el conducto anal distal a la línea dentada es 
sensible. 


Anomalías congénitas 


La alteración del desarrollo embriológico de los intestinos medio y caudal 
puede suscitar anomalías anatómicas de colon, recto y ano. La falta de ro- 
tación y regreso a la cavidad abdominal del intestino caudal durante la 
décima semana de gestación da lugar a grados variables de malrotación 
intestinal y falta de fijación del colon. La falta de canalización del intestino 
primitivo a menudo produce duplicación del colon. El descenso incom- 
pleto del tabique urogenital causa ano imperforado y fístulas vinculadas 
con las vías genitourinarias. Muchos lactantes con anomalías congéni- 
tas del intestino caudal tienen defectos concurrentes del aparato geni- 
tourinario. 


FISIOLOGÍA NORMAL 


Intercambio de líquidos y electrólitos 


El colon es el principal sitio de absorción de agua e intercambio de electró- 
litos. Cerca de 90% del agua que contiene el líquido ileal se absorbe en el 


colon (1 000 a 2 000 ml/día) y cada día pueden absorberse hasta 5 000 ml 
de liquido. El sodio se absorbe de forma activa a través de una ATPasa de 
Na-K. El colon puede absorber hasta 400 meq de sodio por dia. El agua 
acompaña al sodio transportado y se absorbe de modo pasivo a lo largo de 
un gradiente osmótico. El potasio se secreta de manera activa hacia la luz 
del colon y se absorbe por difusión pasiva. El cloruro se absorbe de forma 
activa a través del intercambio de cloruro y bicarbonato. 

La degradación bacteriana de las proteínas y la urea produce amonia- 
co, que más tarde se absorbe y transporta al hígado. La absorción de amo- 
niaco depende en parte del pH intraluminal; la disminución en su absor- 
ción se relaciona con la disminución de las bacterias del colon (p. ej., uso 
de antibióticos de amplio espectro) y el pH intraluminal (p. ej., adminis- 
tración de lactulosa). 


Ácidos grasos de cadena corta 


Los ácidos grasos de cadena corta (acetato, butirato y propionato) se pro- 
ducen por fermentación bacteriana de carbohidratos de la dieta. Los áci- 
dos grasos de cadena corta son una fuente importante de energía para la 
mucosa del colon, y el metabolismo por los colonocitos proporciona ener- 
gía para procesos como el transporte activo de sodio. La ausencia de una 
fuente dietética para la producción de ácidos grasos de cadena corta o la 
derivación de la corriente fecal por una ileostomía o colostomía ocasionan 
con frecuencia atrofia de la mucosa y “colitis por derivación”. 


Microflora del colon y gas intestinal 


Las bacterias representan hasta 30% del peso fecal seco (10'! a 10% 
bacterias/g de heces). Los anaerobios son la clase predominante de micro- 
organismos y los más comunes son los Bacteroides (10' a 10% microorga- 
nismos/ml). Escherichia coli es el aerobio más numeroso (10a 10!° micro- 
organismos/ml). La microflora endógena es crucial para el metabolismo 
de carbohidratos y proteínas en el colon y participa en el metabolismo de 
la bilirrubina, ácidos biliares, estrógenos y colesterol. Las bacterias del co- 
lon también son necesarias para la producción de vitamina K. Asimismo, 
se piensa que las bacterias endógenas suprimen el surgimiento de micro- 
organismos patógenos, como Clostridium difficile. Sin embargo, es posible 
que la carga bacteriana alta del colon contribuya a la septicemia en perso- 
nas muy graves y septicemia intraabdominal, abscesos e infecciones de la 
herida después de una colectomía. 

El gas intestinal proviene del aire deglutido, difusión de la sangre y pro- 
ducción intraluminal. Los principales componentes de gas intestinal son 
nitrógeno, oxígeno, dióxido de carbono, hidrógeno y metano. El nitrógeno 
y el oxígeno derivan en gran parte del aire deglutido. El dióxido de carbo- 
no se produce por la reacción de iones bicarbonato e hidrógeno y la diges- 
tión de triglicéridos en ácidos grasos. Las bacterias del colon forman el 
hidrógeno y el metano. La producción de metano es muy variable. El tubo 
digestivo suele contener entre 100 y 200 ml de gas y todos los días se libe- 
ran como flatos 400 a 1 200 ml, según sea el tipo de alimento consumido. 


Motilidad, defecación y continencia 
Motilidad 


A diferencia del intestino delgado, el colon no posee la actividad motora 
cíclica característica del complejo motor migratorio. Por el contrario, el 
colon tiene contracciones intermitentes de amplitud alta o baja. Las con- 
tracciones de amplitud baja, de corta duración, ocurren en brotes y al pa- 
recer desplazan el contenido del colon en sentidos anterógrado y retrógra- 
do. Se piensa que estos brotes de actividad motora retrasan el tránsito en 
el colon y por consiguiente aumentan el tiempo disponible para la absor- 
ción de agua e intercambio de electrólitos. Las contracciones de amplitud 
alta ocurren en una forma más coordinada y suscitan “movimientos en 
masa”. Con frecuencia tienen lugar asimismo brotes de “complejos moto- 
res rectales”. En general, la activación colinérgica incrementa la motilidad 
del colon. 


Defecación 


La defecación es un mecanismo coordinado complejo que incluye el mo- 
vimiento en masa del colon, elevación de las presiones intraabdominal y 


rectal y relajación del piso pélvico. La distensión del recto causa una rela- 
jación refleja del esfínter anal interno (el reflejo inhibidor rectoanal) que 
permite que el contenido entre en contacto con el conducto anal. Este “re- 
flejo de muestreo” deja que el epitelio sensorial diferencie las heces sólidas 
de las líquidas y el gas. Si no ocurre la defecación, el recto se relaja y des- 
aparece el apremio de defecar (la respuesta de acomodación). La defecación 
prosigue con la coordinación de la presión intraabdominal creciente a tra- 
vés de la maniobra de Valsalva, incremento de la contracción del recto, 
relajación del músculo puborrectal y abertura del conducto anal. 


Continencia 


La conservación de la continencia fecal es cuando menos tan compleja 
como el mecanismo de defecación. La continencia requiere una adaptabi- 
lidad adecuada de la pared del recto para acomodar el bolo fecal, el con- 
trol neurógeno apropiado del piso pélvico y el mecanismo del esfínter y 
músculos esfínteres interno y externo funcionales. En reposo, el músculo 
puborrectal crea un “cabestrillo” alrededor del recto distal y forma un án- 
gulo relativamente agudo que distribuye las fuerzas intraabdominales ha- 
cia el piso pélvico. En la defecación se endereza este ángulo y permite apli- 
car la fuerza hacia abajo a lo largo del eje del recto y el conducto anal. 
Desde el punto de vista tónico, los esfínteres interno y externo son activos 
en reposo. El esfínter interno tiene a su cargo la mayor parte del tono in- 
voluntario del esfínter en reposo (presión de reposo). El esfínter externo se 
encarga de la mayor parte del tono voluntario del esfínter (presión de ex- 
presión). Los esfínteres interno y externo están inervados por ramas del 
nervio pudendo. Por último, los cojinetes hemorroidales suelen contribuir 
a la continencia al bloquear de manera mecánica el conducto anal. Por 
consiguiente, el deterioro de la continencia puede ser efecto de adaptabili- 
dad rectal deficiente, lesión de los esfínteres interno o externo, o ambos, o 
del puborrectal, o daño neural o neuropatía. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


Valoración clínica 


Los puntos iniciales de la valoración de cualquier paciente con sospecha 
de una afección de colon y recto incluyen interrogatorio y exploración fí- 
sica completos. Es necesario poner atención especial a los antecedentes 
médicos y quirúrgicos del paciente para detectar padecimientos subyacen- 
tes que causen un problema gastrointestinal. Si el enfermo se sometió a 
una operación previa del intestino, es esencial conocer la anatomía gastro- 
intestinal resultante. El antecedente de cirugía anorrectal puede ser de 
gran importancia para pacientes que refieren síntomas abdominales o 
anorrectales. Los antecedentes obstétricos son esenciales para sospechar 
lesión oculta del piso pélvico, del esfínter anal o de ambos. Los anteceden- 
tes heredofamiliares de enfermedad colorrectal, en especial de enteropatía 
inflamatoria, pólipos o cáncer colorrectal son de gran importancia. Ade- 
más de los antecedentes heredofamiliares de enfermedad colorrectal, los 
antecedentes de otros cánceres pueden sugerir la presencia de síndromes 
genéticos. Es preciso conocer con detalle el uso de fármacos, ya que mu- 
chos de ellos causan síntomas digestivos. Antes de recomendar una inter- 
vención quirúrgica debe determinarse la propiedad del tratamiento médi- 
co. Además del examen del abdomen, son esenciales la inspección del ano 
y el perineo y un tacto rectal cuidadoso. 


Endoscopia 
Anoscopia 


El anoscopio es un instrumento útil para examinar el conducto anal. Los 
anoscopios están disponibles en diversos tamaños y miden alrededor de 8 
cm de largo. Un anoscopio más grande proporciona una exposición más 
adecuada para procedimientos anales, como ligadura con bandas de cau- 
cho o escleroterapia de hemorroides. Con el obturador colocado se lubrica 
de modo adecuado el anoscopio y se inserta con suavidad en el conducto 
anal. Se retira el obturador, se inspecciona el conducto anal que se encuen- 
tra a la vista y a continuación se extrae el anoscopio. Se gira 90° y se inser- 
ta otra vez para observar los cuatro cuadrantes del conducto. Si el paciente 
se queja de dolor perianal intenso y no tolera un examen rectal digital, no 
debe intentarse la anoscopia sin anestesia. 
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Es util el proctoscopio rigido para examinar el recto y el colon sigmoide 
distal y en ocasiones se utiliza con fines terapéuticos. El proctoscopio estan- 
dar tiene 25 cm de largo y se encuentra en varios diámetros. Con mayor 
frecuencia, para exploraciones diagnósticas, se emplea un proctoscopio de 
15 o 19 mm de diámetro. Es útil el proctoscopio grande (25 mm de diáme- 
tro) para procedimientos como polipectomía, electrocoagulación o reduc- 
ción de un vólvulo sigmoide. Los pacientes con estrechez anal toleran me- 
jor un proctoscopio “pediátrico” más pequeño (11 mm de diámetro). Para 
una exploración proctoscópica adecuada es necesario realizar aspiración. 


Sigmoidoscopia y colonoscopia flexibles 


El sigmoidoscopio y colonoscopio flexibles con cámara o fibrópticos pro- 
porcionan una imagen excelente del colon y el recto. Los sigmoidoscopios 
miden 60 cm de largo. La inserción en toda la profundidad permite observar 
un punto tan alto como la flexura esplénica, aunque la movilidad y redun- 
dancia del colon sigmoide limitan con frecuencia la extensión de la explora- 
ción. Para la sigmoidoscopia es adecuada una preparación parcial con ene- 
mas y casi todos los pacientes toleran este procedimiento sin sedación. Los 
colonoscopios miden 100 a 160 cm de longitud y hacen posible examinar la 
totalidad del colon y el leon terminal. Para la colonoscopia se requiere una 
preparación intestinal oral completa y, por la duración y molestia del proce- 
dimiento, casi siempre se necesita sedación consciente. El sigmoidoscopio y 
el colonoscopio pueden utilizarse con fines diagnósticos y terapéuticos. No 
debe usarse un electrocauterio cuando no se realiza una preparación intesti- 
nal completa, por el riesgo de explosión de los gases metano e hidrógeno 
intestinales. Los colonoscopios diagnósticos poseen un conducto único a 
través del cual pueden pasarse instrumentos como lazos, pinzas para biopsia 
o electrocauterio; este conducto también permite aspirar e irrigar. Los colo- 
noscopios terapéuticos tienen dos conductos para aspirar e irrigar de forma 
simultánea y emplear lazos, pinzas para biopsia o electrocauterio. 


Cápsula endoscópica 


La cápsula endoscópica es una tecnología nueva que emplea una pequeña 
cámara ingerible. Después de deglutir la cámara, se capturan imágenes de 
la mucosa del tubo digestivo, se transmiten por radiofrecuencia a un re- 
ceptor sujeto a un cinturón y se descargan a una computadora para obser- 
varlas y analizarlas. Sin embargo, se ha sugerido que esta técnica también 
podria ser útil para diagnosticar enfermedad colorrectal." Hasta ahora 
no se ha comprobado el uso de la cápsula endoscópica en la valoración de 
la enfermedad colorrectal. 


Imágenes 


Radiografías simples y estudios con medio de contraste 


A pesar de las técnicas radiológicas avanzadas, las radiografías simples y 
los estudios con medio de contraste aún tienen una participación impor- 
tante en la valoración de sujetos con sospecha de enfermedad en colon y 
recto. Las radiografías simples del abdomen (decúbito dorsal, en posición 
erguida y diafragmática) son útiles para detectar aire libre intraabdominal 
y patrones de gas intestinal que sugieren obstrucción de intestino delgado 
o grueso y vólvulo. Los estudios con medio de contraste sirven para valo- 
rar síntomas de obstrucción, delinear trayectos fistulosos y diagnosticar 
perforaciones pequeñas o escapes anastomóticos. Si bien el Gastrografin 
no proporciona los detalles de la mucosa que se obtienen con el bario, se 
recomienda este agente de contraste hidrosoluble cuando se sospecha una 
perforación o escape. La sensibilidad publicada de la enema de bario de 
doble contraste es de 70 a 90% para reconocer lesiones en masa mayores 
de 1 cm de diámetro.* Por lo regular es en extremo difícil descubrir ano- 
malías pequeñas, en especial en un paciente con diverticulosis extensa. 
Por esa razón es preferible la colonoscopia para valorar masas del colon 
que no obstruyen. Cuando la colonoscopia no es completa, se utiliza una 
enema de bario de doble contraste como examen de respaldo. 


Tomografía computadorizada 


La tomografía computadorizada (CT, computed tomography) está indicada 
en la valoración de individuos con molestias abdominales. Se utiliza sobre 
todo para detectar enfermedades extraluminales, como abscesos intraab- 


dominales e inflamación pericólica y para estadificar la etapa del carcino- 
ma colorrectal, por su sensibilidad para identificar metástasis hepáticas. 
La extravasación del contraste oral o rectal también confirma el diagnós- 
tico de perforación o fístula anastomótica. Hallazgos inespecíficos, como 
engrosamiento de la pared del intestino o retorcimiento mesentérico, indi- 
can enfermedad intestinal inflamatoria, enteritis/colitis o isquemia. Un 
estudio de CT estándar es relativamente insensible para reconocer anoma- 
lías intraabdominales. 


Colonoscopia virtual por tomografía computadorizada 


La colonoscopia virtual es una nueva técnica radiológica diseñada para 
superar algunas de las limitaciones del estudio de CT tradicional. En esta 
tecnología se utiliza CT helicoidal y reconstrucción tridimensional para 
detectar lesiones intraluminales del colon. Se emplean preparación intes- 
tinal oral, contraste oral y rectal e insuflación del colon para lograr una 
máxima sensibilidad. La valoración inicial de la colonoscopia virtual su- 
giere que su precisión se aproxima a la de la colonoscopia para identificar 
lesiones de 1 cm de diámetro o mayores. 


Imágenes por resonancia magnética 


El principal uso de las imágenes por resonancia magnética (MRI, magnetic 
resonance imaging) en trastornos colorrectales es la valoración de defectos 
pélvicos. La MRI es más sensible que la CT para detectar afección ósea o 
extensión de tumores rectales a las paredes laterales de la pelvis. La MRI 
establece con exactitud la diseminación del cáncer rectal al mesorrecto 
adyacente y permite predecir en forma confiable la dificultad para obtener 
la limpieza de los márgenes radiales de un cáncer rectal con la mera ciru- 
gía. Cuando está en riesgo el margen radial, casi siempre está indicada la 
quimiorradiación neoadyuvante. La MRI también suele ser útil en la de- 
tección y delineación de fístulas anales complejas. El empleo de una espi- 
ral endorrectal incrementa la sensibilidad. 


Tomografía por emisión de positrones 


La tomografía por emisión de positrones (PET, positron emission tomogra- 
phy) se utiliza para obtener imágenes de tejidos con valores elevados de 
glucólisis anaerobia, por ejemplo tumores malignos. Se inyecta '*F-fluoro- 
desoxiglucosa como trazador; el metabolismo de esta molécula suscita a 
continuación la emisión de positrones. Este estudio se indica como 
coadyuvante de la CT en la estadificación de la etapa del cáncer colorrectal 
y puede ser útil para diferenciar un cáncer recurrente de fibrosis. En fecha 
reciente se introdujo la combinación de tecnología PET y CT; con dicha 
combinación es posible determinar la correlación anatómica entre regio- 
nes con elevada acumulación del isótopo (“puntos calientes”) en la PET y 
anomalías en la CT. La PET/CT se usa cada vez más para diagnosticar 
cáncer colorrectal recurrente y metastásico. Sin embargo, no se han proba- 
do la eficacia y uso de esta tecnología. 


Angiografía 


En ocasiones se emplea la angiografía para detectar una hemorragia en el 
colon o el intestino delgado. Para observar por medios angiográficos la 
hemorragia, ésta debe ser relativamente activa (alrededor de 0.5 a 1.0 ml 
por minuto). Cuando se identifica la extravasación del medio de contraste, 
la infusión de vasopresina o la embolización angiográfica son casi siempre 
terapéuticas. 

La CT y la angiografía también son útiles para valorar la permeabilidad 
de los vasos viscerales. Esta técnica emplea la reconstrucción tridimensio- 
nal para detectar lesiones vasculares. Si se encuentra una alteración, pue- 
den usarse técnicas más convencionales (angiografía, cirugía) para definir 
mejor y corregir el problema. 


Ecografía endorrectal y endoanal 


La ecografía endorrectal se utiliza sobre todo para valorar la profundidad 
de invasión de lesiones neoplásicas del recto. La pared rectal normal se 
presenta como una estructura en cinco capas (fig. 29-6). La ecografía per- 
mite diferenciar con seguridad casi todos los pólipos benignos de tumores 
invasivos con base en la integridad de la capa submucosa; también puede 
diferenciar tumores superficiales T1 a T2 de los T3 a T4 más profundos. 
En conjunto, la precisión de la ecografía para detectar la profundidad de la 
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Figura 29-6. A. Esquema de las capas de la pared rectal observadas en 
la ultrasonografía endorrectal. B. Ultrasonografía endorrectal normal. 
(Cortesía de Charles O. Finne, Ill, MD, Minneapolis, MN.) 


invasión mural varía de 81 a 94%.° Esta modalidad también permite reco- 
nocer ganglios linfáticos perirrectales crecidos, que sugieren muchas ve- 
ces metástasis ganglionares; la precisión de la detección de ganglios linfá- 
ticos, positivos desde el punto de vista anatomopatológico, es de 58 a 83%. 
La ecografía es útil para identificar en fase temprana una recurrencia local 
después de la resección. 

La ecografía endoanal se utiliza para valorar las capas del conduc- 
to anal. Es posible diferenciar los esfínteres anales interno y externo y el 
músculo puborrectal. Dicha técnica es en particular útil para reconocer 
defectos del esfínter y delinear fístulas anales complejas. 


Pruebas fisiológicas y del piso pélvico 


En las pruebas fisiológicas anorrectales se aplican diversas técnicas para 
investigar la función del piso pélvico. Estos estudios son útiles en la valo- 
ración de pacientes con incontinencia, estreñimiento, prolapso rectal, obs- 
trucción de la defecación y otros trastornos del piso pélvico. 


Manometría 


La manometría anorrectal se realiza mediante la colocación de un catéter 
para medición de la presión en la porción distal del recto. A continuación 


se extrae a través del conducto anal y se registran las presiones. También es 
útil un globo unido a la punta del catéter para valorar la sensación ano- 
rectal. La presión de reposo en el conducto anal refleja la función del esfín- 
ter anal interno (normal, 40 a 80 mmHg), en tanto que la presión de cierre, 
que se define como la presión máxima de contracción voluntaria menos la 
presión en reposo, indica la función del esfínter anal externo (normal, 40 
a 80 mmHg arriba de la presión de reposo). La zona de presión alta estima 
la longitud del conducto anal (normal, 2.0 a 4.0 cm). El reflejo inhibidor 
rectoanal puede detectarse al inflar el globo en el recto distal; la ausencia 
de este reflejo es característica de enfermedad de Hirschsprung. 


Neurofisiología 


Los estudios neurofisiológicos valoran la función de los nervios pudendos 
y la incorporación de las fibras del músculo puborrectal. La latencia moto- 
ra terminal del nervio pudendo mide la velocidad de transmisión de un 
impulso nervioso a través de las fibras distales del nervio pudendo (nor- 
mal, 1.8 a 2.2 ms); la latencia prolongada sugiere la presencia de neuropa- 
tía. La incorporación de electromiografía (EMG, electromyography) es útil 
para valorar la contracción y relajación del músculo puborrectal durante el 
intento para defecar. En condiciones normales, aumenta la incorporación 
cuando se le pide al paciente que “apriete” y disminuye cuando se le indica 
que “empuje”. La incorporación inapropiada hace pensar en contracción 
paradójica (falta de relajación del puborrectal). Por lo regular se utiliza la 
EMG con aguja para mapear los nervios pudendos y la anatomía de los 
esfínteres interno y externo. Sin embargo, este examen es doloroso y no es 
bien tolerado por la mayoría de los enfermos. La prueba de latencia moto- 
ra del nervio pudendo para estimar la función de este último y la ecografía 
endoanal para mapear los esfínteres han sustituido en buena medida a la 
EMG con aguja. 


Estudios de evacuación rectal 


Los estudios de evacuación rectal incluyen la prueba de expulsión del glo- 
bo y la videodefecografía. Con la expulsión del globo se valora la capaci- 
dad de un paciente para expulsar un globo intrarrectal. La videodefe- 
cografía proporciona una estimación más detallada de la defecación. En 
este estudio se coloca pasta de bario en el recto y a continuación se registra 
la defecación por medios fluoroscópicos. La defecografía se utiliza para 
diferenciar la falta de relajación del puborrectal, obstrucción para evacuar, 
incremento del descenso perineal, prolapso e intususcepción rectales, rec- 
tocele y enterocele. En la delineación de trastornos complejos del piso pél- 
vico es útil añadir contraste vaginal e intraperitoneal. 


Estudios de laboratorio 


Prueba de sangre oculta en heces 


La prueba de sangre oculta en heces (FOBT, fecal occult blood testing) se 
utiliza como un estudio de selección para neoplasias de colon en personas 
asintomáticas, con riesgo promedio. La eficacia de este estudio se basa en 
pruebas seriadas ya que casi todas las afecciones malignas colorrectales se 
acompañan de hemorragias intermitentes. La FOBT es una prueba inespe- 
cifica para la peroxidasa contenida en la hemoglobina; en consecuencia, 
una hemorragia oculta de cualquier sitio gastrointestinal produce un re- 
sultado positivo. De igual forma, muchos alimentos (carne roja, algunas 
frutas y verduras y la vitamina C) arrojan un resultado falso-positivo. Se 
indica a los pacientes que consuman una dieta restringida durante dos a 
tres días antes del estudio. En la actualidad es posible incrementar la espe- 
cificidad si se practica la FOBT inmunoquímica. Estas pruebas se basan en 
anticuerpos monoclonales o policlonales que reaccionan con la porción 
globina intacta de la hemoglobina humana. Debido a que la globina no 
sobrevive en el tubo digestivo alto, las pruebas inmunoquímicas son más 
específicas para identificar sangre oculta de colon o recto. No se requieren 
restricciones dietéticas. Cualquier FOBT positiva exige una investigación 
más amplia, por lo general mediante colonoscopia. 


Estudios de heces 


Estos estudios son útiles para valorar la causa de la diarrea. El examen de 
montaje húmedo revela la presencia de leucocitos fecales, que pueden su- 
gerir inflamación del colon o presencia de un microorganismo invasor 
como E. coli o Shigella. Los coprocultivos identifican bacterias patógenas, 
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cer la toxina bacteriana en las heces.° Es posible diagnosticar esteatorrea si 
se añade el colorante rojo de Sudán a una muestra de heces. 


Pruebas séricas 


Las pruebas de laboratorio específicas que deben llevarse a cabo dependen 
del caso clínico. Los estudios preoperatorios incluyen biometría hemática 
y grupo de electrólitos completo. La adición de estudios de coagulación, 
pruebas de función hepática y tipificación sanguínea/compatibilidad cru- 
zada dependen del estado médico del paciente y el procedimiento quirúr- 
gico propuesto. 


Marcadores tumorales 


En 60 a 90% de los individuos con cáncer colorrectal puede estar elevado 
el antígeno carcinoembrionario (CEA, carcinoembryonic antigen). A pesar 
de ello, este último no es un medio de selección eficaz para dicha afección 
maligna. Muchos clínicos siguen las concentraciones seriadas de CEA 
después de la operación con intento de curación para detectar una recu- 
rrencia temprana de cáncer colorrectal. Sin embargo, este marcador de 
tumor es inespecífico y aún no se demuestra algún beneficio en la super- 
vivencia. Se han propuesto otros marcadores bioquímicos (descarboxilasa 
de ornitina, urocinasa), pero todavía no se comprueba que alguno de ellos 
sea sensible o específico para detectar, estadificar o predecir el pronóstico 
del carcinoma colorrectal.” 


Pruebas genéticas 


Aunque los síndromes familiares de cáncer colorrectal como la poliposis 
adenomatosa familiar (FAP, familial adenomatous polyposis) y el cáncer de 
colon no polipósico hereditario (HNPCC, hereditary nonpolyposis colon 
cancer) son raros, la información sobre las anomalías genéticas específicas 
subyacentes a estos trastornos originó un interés notable por la función de 
los estudios genéticos para el cáncer colorrectal. Se encuentran disponi- 
bles en el comercio pruebas para mutaciones del gen de la poliposis ade- 
nomatosa del colon (APC, adenomatous polyposis coli) que produce la 
FAP y para la reparación desigual de genes que causan HNPCC, y son en 
extremo precisas en familias con mutaciones conocidas. Sin embargo, en 
ausencia de una mutación identificada, un resultado negativo no es infor- 
mativo. Para personas de familias con alto riesgo sin una mutación identi- 
ficada, se recomienda vigilancia más intensa.? Aunque muchas de estas 
mutaciones se encuentran asimismo en el cáncer colorrectal esporádico, la 
precisión de los estudios genéticos en personas con riesgo promedio es 
considerablemente más baja y no se recomiendan estos estudios para de- 
tección. Debido a las posibles implicaciones psicosociales de los estudios 
genéticos, se recomienda con firmeza la participación de asesores profe- 
sionales en genética para la atención de cualquier paciente en el que se 
consideren estos estudios. 


Valoración de síntomas comunes 


Dolor 


Dolor abdominal. El dolor en el abdomen es un síntoma inespecífico de 
múltiples causas. El dolor abdominal relacionado con colon y recto puede 
deberse a obstrucción (inflamatoria o neoplásica), inflamación, perfora- 
ción o isquemia. Las radiografías simples y el uso razonable de los estudios 
con medio de contraste o CT suelen confirmar el diagnóstico. Pueden ser 
útiles los estudios con medio de contraste retrógrado (enema de bario o 
Gastrografin) para delinear el grado de obstrucción del colon. La sig- 
moidoscopia y colonoscopia, realizadas por un endoscopista experimen- 
tado, contribuyen al diagnóstico de colitis isquémica o infecciosa y enfer- 
medad intestinal inflamatoria. Sin embargo, cuando se sospecha una 
perforación, por lo general están contraindicadas. La valoración y trata- 
miento del dolor abdominal de origen colorrectal deben seguir los princi- 
pios quirúrgicos habituales de un interrogatorio y exploración física meti- 
culosos, pruebas diagnósticas apropiadas, reanimación e intervención 
quirúrgica programada. 

Dolor pélvico. El dolor en la pelvis puede originarse en el colon distal y 
el recto o estructuras urogenitales adyacentes. El tenesmo es efecto de 


proctitis o una masa rectal o retrorrectal. El dolor cíclico relacionado con 
la menstruación, en especial cuando se acompaña de hemorragia rectal, 
sugiere el diagnóstico de endometriosis. Las enfermedades inflamatorias 
pélvicas también pueden causar dolor de consideración en el abdomen y 
la pelvis. La extensión de un absceso peridiverticular o periapendicular 
hacia la pelvis también puede provocar dolor. Pueden ser útiles los estu- 
dios de CT o MRI para diferenciar estas enfermedades. Asimismo, a me- 
nudo tiene utilidad la proctoscopia (si se tolera). Algunas veces la laparos- 
copia favorece el diagnóstico. 

Dolor anorrectal. El dolor anorrectal es con mayor frecuencia secunda- 
rio a una fisura anal, absceso o fístula perirrectales. La exploración física 
diferencia estos padecimientos. Otras causas de dolor anorrectal menos 
comunes incluyen neoplasias del conducto anal, infección de la piel peri- 
anal y padecimientos dermatológicos. La proctalgia fugaz resulta de un 
espasmo del elevador y puede presentarse sin ningún otro dato anorrectal. 
En la valoración de individuos con dolor anorrectal es crítica la explora- 
ción física. Si un sujeto está muy sensible para examinarse en el consulto- 
rio, es necesaria la exploración bajo anestesia. La MRI es útil en los casos 
seleccionados en los que no está clara la causa del dolor. 


Hemorragia de tubo digestivo bajo 


El primer objetivo de la valoración y el tratamiento de un paciente con 
hemorragia gastrointestinal es la reanimación adecuada. Se debe asegurar 
una vía respiratoria permeable, apoyar la ventilación y optimizar los pará- 
metros hemodinámicos, además de corregir alguna coagulopatía o trom- 
bocitopenia. El segundo objetivo es identificar el origen de la hemorragia. 
Como las hemorragias gastrointestinales más frecuentes son la esofágica, 
gástrica o duodenal, siempre debe aplicarse aspiración nasogástrica; el re- 
torno de bilis sugiere que la región de la hemorragia es distal al ligamento 
de Treitz. Cuando la aspiración muestra sangre o secreciones no biliares, o 
los síntomas hacen pensar en una fuente intestinal alta, se efectúa una eso- 
fagogastroduodenoscopia. La anoscopia o una proctoscopia limitada 
identifican casi siempre un sangrado hemorroidal. El estudio con eritroci- 
tos marcados con tecnecio 99 (Tc) es muy sensible y puede detectar una 
hemorragia tan pequeña de hasta 0.1 ml/h; empero, la localización no es 
precisa. Cuando dicho estudio es positivo, puede indicarse a continuación 
una angiografía para localizar la hemorragia. La infusión de vasopresina o 
la angioembolización son terapéuticas. De manera alternativa, puede de- 
jarse un catéter en el vaso hemorrágico para localizarlo durante la laparo- 
tomía. Si el paciente es estable en términos hemodinámicos, puede prepa- 
rarse con rapidez el intestino (4 a 6 h) para posibilitar una colonoscopia. 
Este estudio identifica la causa de la hemorragia y puede emplearse un 
cauterio o la inyección de adrenalina en el sitio de hemorragia para con- 
trolarla. Cuando el sangrado persiste pese a estas intervenciones tal vez se 
requiera una colectomía. La colonoscopia y enteroscopia intraoperatorias 
ayudan a localizar la hemorragia. Si es necesaria la colectomía, es preferi- 
ble una resección segmentaria si se ubica el origen del sangrado. Rara vez 
es necesaria una colectomía subtotal “ciega” en un sujeto inestable desde el 
punto de vista hemodinámico con una hemorragia del colon constante de 
origen desconocido. En estos casos es crucial irrigar el recto y examinar la 
mucosa mediante proctoscopia para asegurar que la hemorragia no se ori- 
gina en un punto distal al margen de resección (fig. 29-7). 

La pérdida oculta de sangre por el tubo digestivo se manifiesta por 
anemia ferropriva o se reconoce con pruebas de sangre oculta en heces. 
Como las neoplasias del colon se acompañan de hemorragias intermiten- 
tes y éstas rara vez son rápidas, la presencia de sangre oculta en heces 
obliga a una colonoscopia, al igual que la anemia ferropriva inexplicable. 
La hematoquezia con frecuencia es consecuencia de hemorroides o fisu- 
ras. El dolor agudo, de tipo cortante, y la sangre rectal de color rojo brillan- 
te con las defecaciones sugieren el diagnóstico de fisura. Una hemorragia 
rectal de color rojo brillante, indolora con las defecaciones, se debe mu- 
chas veces a una hemorroide interna friable que se identifica con facilidad 
mediante anoscopia. Cuando no hay dolor y se observa una fisura obvia, 
en cualquier paciente con hemorragia rectal, es necesario realizar un tacto 
rectal cuidadoso, anoscopia y proctosigmoidoscopia. Si no se diagnostica 
una fuente en la región anorrectal distal debe solicitarse colonoscopia. 


Estreñimiento y obstrucción para evacuar 


El estreñimiento es una molestia muy común que afecta a más de cuatro 
millones de personas en Estados Unidos. A pesar de la prevalencia de este 
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Figura 29-7. Algoritmo para el tratamiento de una hemorragia colorrectal. NG, nasogastrica; °°" Tc, tecnecio-99; BHC, biometría hemática completa. 
(Reproducida con autorización de Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Principles and Practice of Surgery for the Colon, Rectum, and Anus, 2nd ed. New York: 


Marcel Dekker, Inc., 1999, p 1279.) 


problema, no existen acuerdos sobre una definición apropiada de la anor- 
malidad. Los sujetos pueden describir defecaciones poco frecuentes, heces 
duras o un esfuerzo excesivo. Un interrogatorio cuidadoso de estos sínto- 
mas aclara la naturaleza del problema. 

El estreñimiento tiene múltiples orígenes. Con frecuencia contribuyen 
causas metabólicas, farmacológicas, endocrinas, psicológicas y neurológi- 
cas subyacentes. Es necesario excluir una estrechez o una lesión en masa 
mediante colonoscopia o una enema de bario. Una vez que se excluyen 
estas posibilidades, se dirige la valoración a diferenciar el estreñimiento por 
tránsito lento de la obstrucción de la desembocadura. Los estudios de trán- 
sito, en los que se ingieren marcadores radiopacos y a continuación se si- 
guen de forma radiológica, son útiles para el diagnóstico de estreñimiento 
por tránsito lento. La manometría y electromiografía anorrectales recono- 
cen la falta de relajación del puborrectal, que contribuye a la obstrucción 
de la desembocadura. La ausencia de un reflejo anorrectal inhibidor su- 
giere enfermedad de Hirschsprung e indica una biopsia de la mucosa rec- 
tal. La defecografía identifica prolapso rectal, intususcepción, rectocele o 
enterocele. 

El aspecto fundamental del tratamiento del estreñimiento es la aten- 
ción médica e incluye fibra, aumento del consumo de líquidos y laxantes. 
La obstrucción de la desembocadura por falta de relajación del puborrec- 
tal responde a biorretroalimentacién.'° Las medidas quirúrgicas para co- 
rregir el rectocele y un prolapso rectal tienen un efecto variable en los 
síntomas de estreñimiento, pero pueden tener éxito en personas seleccio- 
nadas. La colectomía subtotal sólo se considera en enfermos con estreñi- 
miento por tránsito lento grave (inercia del colon) resistente a las máximas 
intervenciones médicas. Si bien esta operación casi siempre aumenta la 


frecuencia de las defecaciones, no son raras las molestias de diarrea, in- 
continencia y dolor abdominal y es necesario seleccionar de modo cuida- 
doso a los pacientes.!* 


Diarrea y síndrome de intestino irritable 


La diarrea es también una molestia común y un síntoma de gastroenteritis 
infecciosa que cede de manera espontánea. Cuando la diarrea es crónica o 
se acompaña de hemorragia o dolor en abdomen, se justifica una investi- 
gación más amplia. La diarrea sanguinolenta y el dolor son característicos 
de colitis; la causa puede ser una infección (E. coli, Shigella, Salmonella, 
Campylobacter, Entamoeba histolytica o C. difficile invasores), enfermedad 
intestinal inflamatoria (colitis ulcerosa o de Crohn) o isquemia. Muchas 
veces el montaje húmedo de heces y el coprocultivo permiten diagnosticar 
una infección. La sigmoidoscopia o colonoscopia funciona para establecer 
el diagnóstico de enfermedad intestinal inflamatoria o isquemia. No obs- 
tante, cuando el paciente tiene dolor abdominal a la palpación, en particu- 
lar con signos peritoneales, o cualquier otra prueba de perforación está 
contraindicada una endoscopia. 

La diarrea crónica puede suponer un dilema diagnóstico más difícil. La 
colitis ulcerosa crónica, colitis de Crohn, infecciones, malabsorción y sín- 
drome de intestino corto ocasionan diarrea crónica. Rara vez el síndrome 
carcinoide y los tumores de células de los islotes (tumor que secreta pépti- 
do intestinal vasoactivo [VIPoma], somatostatinoma, gastrinoma) se pre- 
sentan con este síntoma. Las lesiones vellosas grandes pueden causar dia- 
rrea secretora. La colitis colagenosa induce diarrea sin ninguna anomalía 
obvia de la mucosa. Además de los coprocultivos, pruebas para malabsor- 
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Figura 29-8. A. Ecografía endoanal que muestra las capas normales del 
conducto anal. B. Ecografía endoanal con defecto del esfínter anterior 
por lesión durante el parto. EAS, esfínter anal externo; IAS, esfínter anal 
interno. (Ambas imágenes cortesía de Charles O. Finne, Ill, MD, 

Minneapolis, MN.) 


ción e investigaciones metabólicas, la colonoscopia tiene un gran valor en 
la diferenciación de estas causas. Es necesario obtener biopsias incluso si 
la mucosa del colon parece normal a simple vista. 

El síndrome de intestino irritable es una constelación de síntomas en 
particular molesta que consiste en dolor del abdomen tipo cólico, meteo- 
rismo, estreñimiento y diarrea apremiante. El estudio no revela una anor- 
malidad anatómica o fisiológica de fondo. Una vez que se excluyen otros 
trastornos, las restricciones dietéticas y la supresión de cafeína, alcohol y 
tabaco ayudan a aliviar los síntomas. A menudo son útiles los antiespas- 
módicos y agentes para volumen. 


Incontinencia 


Se estima que la incontinencia fecal ocurre en 10 a 13 individuos por 1 000 
personas mayores de 65 años de edad. La gravedad de la incontinencia es 
variable, desde el escape ocasional de gas y heces líquidas hasta la pérdida 
diaria de heces sólidas. La causa subyacente de incontinencia suele ser 
multifactorial y con frecuencia contribuye la diarrea. En general, las cau- 
sas de incontinencia pueden clasificarse en neurógenas o anatómicas. Las 
primeras incluyen enfermedades del sistema nervioso central y la médula 
espinal, aunadas a lesión del nervio pudendo. Las causas anatómicas com- 
prenden anomalías congénitas, procidencia, incontinencia por rebosa- 
miento secundaria a impacto o neoplasia y traumatismo. La causa traumá- 
tica más común de incontinencia es una lesión del esfínter anal durante el 
parto vaginal. 

Otras causas incluyen operación anorrectal, lesiones por cuerpos ex- 
traños y fractura pélvica. 

Después de un estudio médico exhaustivo para detectar padecimientos 
subyacentes causantes de incontinencia, la valoración se enfoca en el esfin- 
ter anal y los nervios pudendos. La prueba de latencia motora terminal del 
nervio pudendo puede reconocer una neuropatia. La manometria anal de- 
tecta presiones de reposo y de cierre bajas. La defecografia puede identifi- 
car prolapso rectal. La ecografía endoanal tiene un gran valor en el diag- 
nóstico de defectos del esfínter (fig. 29-8). 

El tratamiento depende de la anomalía subyacente. La diarrea se trata 
por medios médicos. Aun cuando no hay diarrea franca, la adición de fi- 
bra dietética puede mejorar la continencia. Algunos pacientes responden 
a biorretroalimentación. Muchos enfermos con un defecto del esfínter 
son elegibles para esfinteroplastia de superposición. Las tecnologías in- 
novadoras, como la estimulación del nervio sacro o esfínter intestinal 
artificial, han resultado útiles en individuos en quienes fracasan otras 
intervenciones.!™! También se propuso la aplicación de energía por ra- 


diofrecuencia al conducto anal (procedimiento de Secca).'* Por último, un 
estoma puede brindar alivio para los pacientes con incontinencia grave 
que no responden o no son elegibles para otras intervenciones.!° 


CONSIDERACIONES QUIRÚRGICAS 
GENERALES 


Las resecciones colorrectales se llevan a cabo por una amplia variedad de 
padecimientos, entre ellos neoplasias (benignas y malignas), enfermeda- 
des intestinales inflamatorias y otros padecimientos benignos. Aunque la 
indicación y urgencia para la intervención alteran algunos de los detalles 
técnicos, están bien establecidos los principios quirúrgicos de resecciones, 
anastomosis colorrectales y ostomías. En este capítulo se delinean estos 
principios y las consideraciones generales para la anestesia y otras prepa- 
raciones Operatorias. 


Resecciones 


Las técnicas con resección del mesenterio rige la extensión de la resección 
del colon y depende de la naturaleza de la afección primaria (maligna o 
benigna), el intento de resección (curativo o paliativo), la(s) localización(es) 
precisa(s) de la anomalía primaria y el estado del mesenterio (delgado y 
blando o engrosado e indurado). En general, una ligadura mesentérica 
proximal elimina el riego en una longitud mayor del colon y requiere una 
“colectomía” más extensa. La resección curativa de un cáncer colorrectal 
se practica mejor mediante la ligadura proximal del vaso mesentérico y 
resección del mesenterio radical de la cuenca del drenaje linfático del sitio 
del tumor, con resección concomitante del epiplón suprayacente (fig. 
29-9). 

La resección de un proceso benigno no amerita una resección amplia 
de mesenterio y, si se desea, puede preservarse el epiplón. 


Resección de urgencia 


La resección de urgencia es necesaria por obstrucción, perforación o he- 
morragia. En estos casos, el intestino casi nunca está preparado y el pa- 
ciente puede estar inestable. Se aplican los principios quirúrgicos descri- 
tos y debe hacerse todo lo posible por resecar el segmento afectado junto 
con el aporte linfovascular. Cuando la resección incluye el colon derecho 
o el transverso proximal (colectomía derecha o derecha extendida), se lle- 


Figura 29-9. Extensión de la resección 

por carcinoma de colon. A. Cancer cecal. 

B. Cancer de la flexura hepatica. C. Cancer 
del colon transverso. D. Cancer de la flexura 
esplénica. E. Cancer del colon descendente. 
F. Cancer del colon sigmoide. E 


va a cabo con seguridad una anastomosis ileocólica primaria en tanto pa- 
rezca sano el intestino restante y el paciente se encuentre estable. En tu- 
mores del lado izquierdo, la conducta tradicional incluye sección del 
intestino afectado y colostomía terminal, con fístula mucosa o sin ella. Sin 
embargo, cada vez existen más datos que sugieren que en estos casos pue- 
de tener la misma seguridad una anastomosis primaria con lavado colóni- 
co transoperatorio, e ileostomia de derivación, o sin ella. Si el colon proxi- 
mal no parece sano (alteración vascular, desgarros serosos, perforación) 
puede efectuarse una colectomía subtotal con anastomosis del intesti- 
no delgado al rectosigmoide. Aún son seguras y apropiadas la resección 
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y derivación (ileostomía o colostomía) si en apariencia está alterado el 
intestino o el paciente se encuentra inestable, desnutrido o inmunodepri- 
mido. 


Técnicas de resección de mínima invasión 


Con los adelantos de la tecnología de mínima invasión, en la actualidad es 
posible practicar de forma laparoscópica o laparotomía asistida con las ma- 
nos muchos procedimientos que exigían una laparotomía. Las posibles 
ventajas de la laparoscopia incluyen mejores resultados estéticos, disminu- 
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intestinal. Más aún, algunos datos experimentales sugieren que las opera- 
ciones de mínima invasión tienen menos efecto inmunodepresor en los 
pacientes y por consiguiente podrían mejorar el resultado final posopera- 
torio e incluso la supervivencia a largo plazo. Hasta la fecha, casi todos los 
estudios han demostrado una equivalencia entre las resecciones laparoscó- 
pica y abierta en términos de la extensión del corte. No obstante, las resec- 
ciones laparoscópicas del colon son exigentes en sentido técnico y siem- 
pre requieren mayor tiempo quirúrgico que los procedimientos abiertos. 
La recuperación de la función intestinal y el tiempo de hospitalización son 
muy variables. Todavía debe determinarse el resultado a largo plazo; no 
obstante, la calidad de vida a corto plazo parece mejorar con la laparosco- 
pia.* Conforme mejora el entrenamiento en las técnicas de mínima inva- 
sión, la resección laparoscópica del colon gana cada vez más popularidad. 

Los avances más recientes en la cirugía de mínima invasión implica el 
uso de robótica y telemanipulación, en la que el cirujano opera desde una 
consola alejada del paciente. Ya se ha practicado la colectomía robótica y 
parece que es técnicamente posible.'” Sin embargo, hasta ahora no se ha 
demostrado ventaja alguna para la resección robótica sobre la resección 
laparoscópica. 


Colectomía 


Con la finalidad de describir los diferentes tipos de colectomía se utilizan 
varios términos (fig. 29-10). 


Resección ileocólica. Se refiere a una resección limitada del ileon termi- 
nal, el ciego y el apéndice. Se utiliza para eliminar enfermedades que afec- 
tan estos segmentos del intestino (p. ej., enfermedad de Crohn ileocecal) y 
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Figura 29-10. Terminología de los tipos de resección colorrectales: 

A —> G, ileocecectomía; + A + B > D, colectomia ascendente; + A +B >F, 
hemicolectomía derecha; + A + B > G, hemicolectomia derecha 
extendida; + E + F — G + H, colectomía transversa; G > |, 
hemicolectomía izquierda; F > |, hemicolectomía izquierda extendida; 

J +K, colectomia sigmoide; + A +B > J, colectomía subtotal; + A +B > K, 
colectomía total; + A + B > L, proctocolectomia total. (Reproducida con 
autorización de Fielding LP Goldberg SM [eds]: Rob €: Smith's Operative: 
Surgery of the Colon, Rectum, and Anus. Uk: Elsevier Science Ltd., 1993, p 
349.) 


lesiones benignas o cánceres incurables que se originan en el íleon termi- 
nal, ciego y, en ocasiones, el apéndice. Cuando se sospecha una afección 
maligna curable, están indicadas resecciones más radicales, como la hemi- 
colectomía derecha. Se ligan y cortan los vasos ileocólicos. Puede resecar- 
se una longitud variable de intestino delgado, según sea el proceso patoló- 
gico. Se efectúa una anastomosis primaria entre intestino delgado distal y 
colon ascendente. Desde el punto de vista técnico resulta difícil realizar 
una anastomosis en la válvula ileocecal o próxima a ella; por consiguiente, 
si es necesario resecar el ¡leon más distal también se extirpa el ciego. 


Colectomía derecha. Se practica una colectomía derecha para eliminar 
lesiones o enfermedades en el colon derecho y es la operación más apro- 
piada en oncología para la resección terapéutica del carcinoma de colon 
proximal. Se ligan y cortan los vasos ileocólicos, los vasos cólicos derechos 
y las ramas derechas de los vasos cólicos medios. En la resección se inclu- 
yen unos 10 cm de ileon terminal. Casi siempre es posible una anastomo- 
sis primaria del íleon con el colon transverso. 


Colectomía derecha extendida. Puede llevarse a cabo una colectomía 
derecha extendida en la resección con intento de curación de defectos lo- 
calizados en la flexura hepática o el colon transverso proximal. Se extiende 
una colectomía derecha estándar para incluir la ligadura de los vasos cóli- 
cos medios en su base. Se resecan el colon derecho y el transverso proxi- 
mal y se efectúa una anastomosis primaria entre el ileon y el colon trans- 
verso distal. Esta anastomosis se basa en la arteria marginal de Drummond. 
Si existen dudas sobre el riego, se extiende la resección para incluir la 
flexura esplénica y se anastomosa el ileon al colon descendente. 


Colectomía transversa. Las anomalías del colon transverso medio y dis- 
tal pueden eliminarse al ligar los vasos cólicos medios y resecar el colon 
transverso, seguido de una anastomosis colocolónica. Empero, una colec- 
tomía derecha extendida con anastomosis del ileon terminal y el colon 
descendente puede ser una anastomosis más segura con un resultado fun- 
cional equivalente. 


Colectomía izquierda. En trastornos o estados patológicos limitados al 
colon transverso distal, la flexura esplénica o al colon descendente, se prac- 
tica una colectomía izquierda. Se ligan las ramas izquierdas de los vasos 
cólicos medios, los vasos cólicos izquierdos y las primeras ramas de los 
vasos sigmoideos. Por lo general se efectúa una anastomosis colocolónica. 


Colectomía izquierda extendida. La colectomía izquierda extendida es 
una opción para extirpar lesiones del colon transverso distal. En esta ope- 
ración se extiende la colectomía izquierda en sentido proximal para in- 
cluir las ramas derechas de los vasos cólicos medios. 


Colectomía sigmoide. Las lesiones en el colon sigmoide requieren liga- 
dura y sección de las ramas sigmoideas de la arteria mesentérica inferior. 
En general, debe resecarse la totalidad del colon sigmoide hasta el nivel del 
reflejo peritoneal y crear una anastomosis entre el colon descendente y 
recto superior. Con frecuencia es necesario desplazar por completo la 
flexura esplénica para dejar una anastomosis sin tensión. 


Colectomía total y subtotal. En ocasiones se precisa una colectomía to- 
tal o subtotal en individuos con colitis fulminante, poliposis adenomatosa 
familiar atenuada o carcinomas sincrónicos del colon. En este procedi- 
miento, se ligan y seccionan los vasos ileocólicos, cólicos derechos, cólicos 
medios y cólicos izquierdos. Se preservan los vasos hemorroideos superio- 
res. Cuando es conveniente preservar el sigmoides, se dejan intactos los 
vasos sigmoideos distales y se realiza una anastomosis entre el ileon y el 
colon sigmoide distal (colectomía subtotal con anastomosis ileosigmoi- 
dea). Cuando es necesario resecar el sigmoides, se ligan y cortan los vasos 
sigmoideos y se anastomosa el ileon al recto superior (colectomía abdomi- 
nal total con anastomosis ileorrectal). Si está contraindicada una anasto- 
mosis, se lleva a cabo una ileostomía terminal y el sigmoides o el recto 
restantes se tratan con una fístula mucosa o una bolsa de Hartmann. 


Proctocolectomía 


Proctocolectomía total. En este procedimiento se extirpa la totalidad 
del colon, el recto y el ano y se lleva el íleon a la piel como una ileosto- 
mía de Brooke. 


B Cc 


Figura 29-11. Después de una colectomia total y resección del recto 
(A) se preserva el conducto anal con un manguito corto de mucosa 
transicional y músculos del esfínter (B). Se construyó una bolsa ileal en J y 
se anastomosó el conducto anal mediante una técnica de doble grapado 
(C). (Reproducida con autorización de Bell RH, Rikkers LF, Mulholland M [eds]: 
Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. Philadelphia: Lippincott Williams 
& Wilkins, 1996, p 1527.) 


Proctocolectomía de restauración (anastomosis anal con bolsa ileal). 
Se resecan la totalidad del colon y el recto pero se preservan los músculos 
del esfínter anal y una porción variable del conducto anal distal. Se resta- 
blece la continuidad intestinal con la anastomosis de un reservorio ileal al 
conducto anal. La técnica original incluyó mucosectomía transanal y 
anastomosis ileoanal suturada a mano. Quienes proponen esta técnica 
aducen que la mucosectomía garantiza la extirpación de toda la mucosa 
enferma, incluida la zona anal de transición y, por consiguiente, disminu- 
ye el riesgo de enfermedad, displasia y carcinoma en curso.!* Quienes se 
oponen mencionan el riesgo mayor de incontinencia después de la muco- 
sectomía y señalan que incluso una técnica meticulosa deja invariable- 
mente “islotes” de mucosa que se ocultan después bajo la anastomosis. 
Más aún, es mucho más sencilla la técnica de “doble grapado” con los dis- 
positivos para grapado circulares que la mucosectomía y una anastomosis 
con sutura manual (fig. 29-11).1? Sin importar cuál sea la técnica anasto- 
mótica, muchos cirujanos recomiendan vigilar cada año a los pacientes 
para revisar la anastomosis, la zona anal de transición, o ambas cosas, me- 
diante tacto rectal y anoscopia o proctoscopia. 

El neorrecto se crea con anastomosis del leon terminal con alineación 
y configuración en “J”, “S” o “W”. Debido a que los resultados funcionales 
son similares y es más sencillo construir una bolsa en J, esta configura- 
ción es la que se utiliza con mayor frecuencia. Con la experiencia cada vez 
mayor en colectomía laparoscópica, algunos centros comenzaron a llevar 
a cabo proctocolectomía total con reconstrucción anal mediante bolsa 
ileal y técnicas quirúrgicas de mínima invasión. Casi todos los cirujanos 
realizan una ileostomía proximal para derivar el jugo de la bolsa recién 


Figura 29-12. Bolsa en S ileal y anastomosis con ileostomia en asa 
temporal. (Reproducida con autorización de Bell RH, Rikkers LE Mulholland M 
[eds]: Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 1996, p 1533.) 


creada como intento para disminuir al mínimo las consecuencias de esca- 
pe y septicemia, en especial en sujetos desnutridos o inmunodeprimidos 
(fig. 29-12). Seis a 12 semanas más tarde se cierra la ileostomía, una vez 
que se confirma la integridad de la bolsa con un estudio de contraste. No 
obstante, existen informes de éxito en la creación de una bolsa ileoanal sin 
estoma de derivación en personas de riesgo bajo.% 


Resección anterior 


Resección anterior es el término genérico empleado para describir la resec- 
ción del recto a través de un acceso abdominal a la pelvis sin necesidad de 
una incisión perineal, sacra u otra. Por lo regular se describen tres tipos 
de resección anterior. 


Resección anterior alta. Éste es el término que se utiliza para referirse a 
la resección del colon sigmoide distal y el recto superior y es la operación 
apropiada para lesiones benignas y enfermedades de la unión rectosig- 
moidea, como la diverticulitis. Se diseca el recto superior, pero no se corta 
el peritoneo pélvico ni se desplaza del todo el recto de la concavidad del 
sacro. Se liga la arteria mesentérica inferior en su base y por separado se 
liga asimismo la vena mesentérica inferior, que sigue un curso diferente 
al de la arteria. Por lo general, puede crearse una anastomosis primaria 
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manguito corto de peritoneo en derredor de sus dos tercios anteriores. 


Resección anterior baja. La resección anterior baja se practica para ex- 
tirpar lesiones en la parte superior y media del recto. Se desplaza el recto- 
sigmoide, se abre el peritoneo pélvico y se liga y corta la arteria mesentéri- 
ca inferior en su origen aórtico o justo distal al nacimiento de la arteria 
cólica izquierda. Se desplaza el recto del sacro mediante disección cortan- 
te bajo visión directa dentro del plano fascial endopélvico. La disección 
puede efectuarse de forma distal hasta el anillo anorrectal y extenderse a la 
parte posterior a través de la fascia rectosacra hasta el cóccix y adelante 
por la fascia de Denonvilliers hasta la vagina en mujeres o las vesículas 
seminales y la próstata en varones. Se cortan el recto y el mesorrecto que 
lo acompaña al nivel apropiado, según la naturaleza de la lesión. Una 
anastomosis rectal baja amerita desplazamiento de la flexura esplénica y 
ligadura y corte de la vena mesentérica inferior justo por debajo del pán- 
creas. Los dispositivos circulares de grapado facilitan en grado considera- 
ble el conducto y mejoran la seguridad del colon en comparación con la 
anastomosis rectal extraperitoneal. 


Resección anterior baja extendida. Se requiere una resección de este 
tipo para extirpar anomalías localizadas en el recto distal, pero varios cen- 
tímetros arriba del esfínter. Se desplaza por completo el recto hasta el nivel 
del músculo elevador del ano como en una resección anterior baja, pero se 
extiende la disección anterior a lo largo del tabique rectovaginal en muje- 
res y de forma distal a las vesículas seminales y la próstata en varones. 
Después de la resección a este nivel puede crearse una anastomosis colo- 
anal mediante una de las diversas técnicas que se describen a continua- 
ción. Como el riesgo de un escape anastomótico y septicemia subsecuente 
es más alto cuando se realiza una anastomosis en el recto distal o el con- 
ducto anal, en estos casos debe considerarse una ileostomía temporal. 

Aunque es factible en términos técnicos una anastomosis muy baja en 
el recto o el conducto anal, es importante señalar que la función posopera- 
toria puede ser mala. Debido a que el colon descendente carece de la dis- 
tensibilidad del colon sigmoide, es posible que se altere la función de re- 
servorio. La radiación pélvica, una operación anorrectal previa y un 
traumatismo obstétrico pueden causar lesión inadvertida del esfínter. Por 
último, una anastomosis muy baja puede incluir y alterar el esfínter supe- 
rior. La creación de una bolsa en J del colon o coloplastia mejora la fun- 
ción? Un antecedente de daño del esfínter o cualquier grado de inconti- 
nencia es una contraindicación relativa para anastomosis coloanal. En 
estos pacientes, una opción más satisfactoria puede ser una colostomía 
terminal. 


Procedimiento de Hartmann 
y fístula mucosa 


El procedimiento de Hartmann se refiere a una resección del colon o el 
recto sin anastomosis; la técnica incluye una colostomía o ileostomia y se 
deja el colon distal o el recto como una bolsa ciega. El término se utiliza 
sobre todo cuando se reseca el colon izquierdo o sigmoide y se deja en la 
pelvis el recto cerrado. Si el colon distal es lo bastante largo para llegar a 
la pared del abdomen, puede crearse una fístula mucosa al abrir el intesti- 
no disfuncional y suturarlo a la piel. 


Resección abdominoperineal 


Una resección abdominoperineal incluye la resección de la totalidad del 
recto, el conducto anal y el ano con elaboración de una colostomía perma- 
nente del colon descendente o el sigmoide. La porción abdominopélvica 
de esta operación se efectúa en la forma descrita para una resección ante- 
rior baja extendida. Puede practicarse la disección perineal con el paciente 
en posición de litotomía (con frecuencia por un segundo cirujano) o de- 
cúbito ventral después de cerrar el abdomen y efectuar la colostomía. En 
sujetos con cáncer se diseña la disección perineal para extirpar el conduc- 
to anal con un margen circunferencial amplio. A menudo tiene éxito el 
cierre primario de la herida, pero en algunos enfermos el defecto perineal 
grande, en especial si recibieron radiación, amerita cierre con colgajo. En 
una enfermedad benigna puede practicarse una proctectomía mediante 
una disección interesfinteriana entre los esfínteres interno y externo. Este 


método reduce al mínimo la herida perineal, que es más fácil cerrar por- 
que se deja intacto el músculo elevador. 


Anastomosis 


Es posible llevar a cabo una anastomosis entre dos segmentos del intesti- 
no en muchas formas. La geometría de la anastomosis puede ser termino- 
terminal, terminolateral, lateroterminal o laterolateral. La técnica anasto- 
mótica puede incluir sutura a mano (capa única o doble) o grapadora (fig. 
29-13). La capa submucosa del intestino suministra la fuerza de la pared 
intestinal y debe incorporarse en la anastomosis para asegurar la cicatriza- 
ción. La elección de la anastomosis depende de la anatomía quirúrgica y la 
preferencia del cirujano. Aunque muchos cirujanos aconsejan un método 
sobre otro, todavía no se demuestra que alguno sea superior. La aproxima- 
ción precisa de dos extremos de intestino sanos y bien vascularizados, sin 
tensión, en un paciente normotenso y bien nutrido, casi siempre propor- 
ciona un resultado final bueno. Las anastomosis con riesgo más alto de 
escape o estrechez son las que se llevan a cabo en el conducto rectal o anal 
distal e incluyen intestino radiado o enfermo o las practicadas en sujetos 
enfermos y desnutridos. 


Configuración anastomótica 


Terminoterminal. Esta anastomosis puede practicarse cuando dos seg- 
mentos de intestino tienen en general el mismo calibre. Dicha técnica se 
emplea con mayor frecuencia en resecciones rectales, pero es posible para 
una colocolostomía o anastomosis de intestino delgado. 


Terminolateral. Una configuración terminolateral es útil cuando un ex- 
tremo del intestino es más grande que el otro, lo cual ocurre más a menu- 
do en casos de obstrucción crónica. 


Lateroterminal. Esta técnica se intenta cuando el intestino proximal es 
de calibre más pequeño que el intestino distal. La mayor parte de las veces 
se recurre a esta configuración en anastomosis ileorrectales. Una anasto- 
mosis lateroterminal puede tener un riego menor que la anastomosis ter- 
minoterminal. 


Laterolateral. Una anastomosis laterolateral permite crear una unión 
grande y bien vascularizada en el lado antimesentérico de dos segmentos 
de intestino. Esta técnica se emplea en anastomosis ileocólicas y de intes- 
tino delgado. 


Técnica anastomótica 


Técnica con sutura manual. Cualquiera de las configuraciones descritas 
es posible mediante una técnica de sutura manual o con grapadora. Las 
anastomosis con sutura manual pueden ser de capa única, en la que se 
utiliza surgete continuo o puntos simples separados, o de doble capa. Esta 
última anastomosis consiste en una capa interna continua y una externa 
de puntos simples separados. El material de sutura puede ser permanente 
o absorbible. Después de una resección rectal distal o del conducto anal, 
quizá se requiera una anastomosis coloanal o transanal suturada a mano 
para restablecer la continuidad intestinal. Puede intentarse junto con una 
mucosectomía del conducto anal para permitir que la anastomosis se sitúe 
en la línea dentada. 


Técnicas de grapado. Los dispositivos para grapado de corte lineal se 
utilizan para cortar el intestino y crear una anastomosis laterolateral. La 
anastomosis puede reforzarse con puntos separados si se desea. Los dispo- 
sitivos de grapado circulares pueden crear anastomosis terminotermina- 
les, terminolaterales o lateroterminales. Estos instrumentos son en parti- 
cular útiles para efectuar una anastomosis rectal baja o del conducto anal 
cuando la anatomía de la pelvis determina que es difícil o imposible desde 
el punto de vista técnico una anastomosis suturada a mano. 

Después de resecar el colorrecto, puede realizarse una anastomosis ter- 
minoterminal engrapada colorrectal, coloconducto anal o bolsa ileal y 
conducto anal mediante una de dos técnicas. Con la técnica en bolsa en 
tabaco abierta se coloca de modo manual la bolsa de tabaco del muñón 
rectal distal, se inserta en el ano la grapadora circular ensamblada y se guía 
hasta la bolsa de tabaco rectal. Se abre la grapadora y se ata la bolsa de ta- 


Figura 29-13. A. Anastomosis colocólica 
terminoterminal suturada. B. Anastomosis 
ileocólica terminolateral suturada. 

C. Anastomosis ileocólica terminoterminal 
funcional, laterolateral engrapada. 
(Reproducida con autorización de Bell RH, 
Rikkers LF, Mulholland M [eds]: Digestive Tract 
Surgery: A Text and Atlas. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 1996, pp 1473, 
1475 y 1479.) 


baco distal. Se crea una bolsa de tabaco en el extremo distal del colon 
proximal; este último se coloca en el yunque y se aprieta la bolsa de tabaco. 
Se cierra la grapadora y se dispara (fig. 29-14). Con la técnica de doble 
grapa alternativa se cierran el recto distal o el conducto anal con una línea 
transversal de grapas. Se inserta la grapadora circular a través del ano con 
su yunque hasta que el cartucho borre la línea de grapas transversal. Se 
abre la grapadora para que el trocar perfore a través del muñón rectal ad- 
yacente a la línea transversal de grapas. Se coloca una sutura en bolsa de 
tabaco en el extremo distal del colon proximal o el extremo de la bolsa 
ileal. Se inserta el yunque de la grapadora en el colon proximal o la bol- 
sa ileal y se ata alrededor de él la sutura en bolsa de tabaco. Se une el yun- 
que al trocar y se cierra y dispara la grapadora (fig. 29-11). Después de 
disparar y extraer la grapadora, es necesario inspeccionar los anillos anas- 
tomóticos resultantes para comprobar que están intactos. Una hendidura 
en un anillo anastomótico sugiere que la línea circular de grapas esincom- 
pleta y debe reforzarse la anastomosis de forma circunferencial con una 


sutura, si es factible desde el punto de vista técnico. También puede estar 
indicada una ileostomía proximal temporal. 


Ostomías 


De acuerdo con la situación clínica, un estoma puede ser temporal o per- 
manente y terminal o de asa. Sin embargo, sin importar la indicación para 
un estoma, son de suma importancia la colocación y su construcción 
para su funcionamiento. Un estoma debe localizarse dentro del músculo 
recto para reducir al mínimo el riesgo de una hernia paraestomal posope- 
ratoria. También debe colocarse en donde el paciente pueda ver y manipu- 
lar con facilidad el dispositivo. El tejido blando abdominal circundante 
debe ser tan plano como sea posible para asegurar un sello hermético y 
evitar escapes. La valoración preoperatoria por una enfermera terapeuta 
enteroestomal es de gran importancia para identificar el sitio ideal para el 
estoma y asesorar y enseñar al paciente (fig. 29-15). 
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Incisión en 
la línea media 


Sitio del 
estoma 


Borde lateral de 
la vaina del recto 


Línea de la cintura 


Línea de la cadera 


Figura 29-14. Técnica de anastomosis 
colorrectal terminoterminal con una 
grapadora circular. A. El paciente se 
encuentra en posición de litotomía 
modificada. B. Después de resecar el 
rectosigmoides y colocar suturas en 
bolsa de tabaco proximales y distales 
se inserta la grapadora en el conducto 
anal y se abre. C. Se ata la sutura en 
bolsa de tabaco para asegurar el 
muñón rectal a la varilla de la 
grapadora y se ata la bolsa de tabaco 
del colon para asegurar el colon al 
yunque de la grapadora. D. Cierre y 
disparo de la grapadora. E. Se extrae la 
grapadora y se deja una anastomosis 
terminoterminal engrapada circular. 


Figura 29-15. Marcado del sitio ideal para ileostomia. 
(Reproducida con autorización de Bell RH, Rikkers LF 
Mulholland M [eds]: Digestive Tract Surgery: A Text and 
Atlas. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 1996, 


p 1273) 


Cc 


Figura 29-16. lleostomía de Brooke. A. Cuatro suturas que incorporan 
el extremo cortado del fleon, la capa seromuscular a nivel de la fascia del 
recto anterior y el borde subcuticular de la piel, colocadas a 90° entre si. 
B. Se anudan las suturas para evertir el estoma. C. Las suturas simples del 
borde cortado del intestino al tejido subcuticular completan la 
maduración de la ileostomía. (Reproducida con autorización de Bell RH, 
Rikkers LF, Mulholland M [eds]: Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 1996, p 1278.) 


En todos los estomas se traza una incision circular en la piel y se diseca 
el tejido subcutaneo hasta el nivel de la vaina del recto anterior. Se corta 
esta ultima en forma de cruz, se separan las fibras musculares mediante 
disección roma y se identifica y corta la vaina posterior. El tamaño del 
defecto depende del diámetro del intestino que se utiliza para formar el 
estoma, pero debe ser tan pequeño como sea posible sin comprometer la 
perfusión intestinal (por lo general dos a tres dedos de ancho). Luego se 
lleva el intestino a través del defecto y se asegura. Se cierra la incisión ab- 
dominal y se cubre antes de que madure el estoma para no contaminar la 
herida. Para facilitar el uso del dispositivo se forma un pezón saliente con 
eversión del intestino. Se colocan tres o cuatro puntos separados con ma- 
terial absorbible a través del borde del intestino, después por la serosa, al- 
rededor de 2 cm proximales respecto del borde, y en seguida por la dermis 
(técnica de Brooke). Una vez que se evierte el estoma, se sutura de forma 
circunferencial la unión mucocutánea con puntos separados de material 
absorbible (fig. 29-16). 


lleostomía 


lleostomía temporal. Por lo regular se recurre a una ileostomía tempo- 
ral para “proteger” una anastomosis con riesgo de escape (posición baja en 
el recto, en un campo radiado, un paciente inmunocomprometido o des- 
nutrido y en algunas operaciones urgentes). En estos casos, el estoma se 
construye como una ileostomía en asa (fig. 29-12). Se lleva un segmento de 
íleon distal en asa a través del defecto en la pared del abdomen. Se efectúa 
una enterotomía y se madura el estoma en la forma ya descrita. Puede 
asegurarse el asa con una varilla subyacente o sin ella. Asimismo, es posi- 
ble crear un asa dividida si se dispara una grapadora de corte lineal a tra- 
vés del extremo distal del asa al ras de la piel seguida de la maduración del 
extremo proximal del asa. Esta técnica evita la derivación incompleta que 
ocurre en ocasiones con una ileostomía en asa. 


La ventaja de una ileostomía en asa (o en asa dividida) es que suele ser 
posible cerrarla más tarde sin una laparotomía formal. Se traza una inci- 
sión elíptica alrededor del estoma, se diseca con suavidad el intestino y se 
libera de los tejidos subcutáneos y la fascia. Puede realizarse una anasto- 
mosis con sutura manual o grapadora y regresar el intestino a la cavidad 
peritoneal. Esto evita una incisión de laparotomía larga y se tolera bien. La 
programación del cierre de la ileostomía debe tomar en cuenta la cicatri- 
zación de la anastomosis y las condiciones generales del paciente. Se reco- 
miendan un examen con endoscopio flexible y una enema con medio de 
contraste (amidotrizoato sódico) justo antes del cierre para asegurar que la 
anastomosis no tenga fugas y esté permeable. Hay que optimizar el estado 
nutricional del paciente. En pacientes con cáncer que reciben quimiotera- 
pia adyuvante, el cierre de la ileostomía debe posponerse hasta que se 
complete la quimioterapia. 


lleostomía permanente. Algunas veces se requiere una ileostomía per- 
manente después de una proctocolectomía total o en personas con obs- 
trucción. La configuración preferible para una ileostomía permanente es 
la ileostomia terminal porque es posible formar un pezón saliente simétri- 
co con mayor facilidad en comparación con una ileostomía en asa (fig. 
29-16). Se lleva el extremo del intestino delgado a través del defecto en la 
pared del abdomen y se madura. Con frecuencia se utilizan puntos para 
asegurar el intestino a la fascia posterior. 


Complicaciones de la ileostomía. Es posible que ocurra necrosis del es- 
toma en el posoperatorio temprano y se debe casi siempre a una disección 
que compromete el riego del intestino delgado distal o la creación de un 
defecto fascial muy apretado, o ambas cosas. La necrosis limitada de la 
mucosa por arriba de la fascia puede tratarse en forma expectante, pero 
la necrosis por debajo del nivel de la fascia requiere revisión quirúrgica. El 
estoma puede retraerse de manera temprana o tardía y exacerbarlo la obe- 
sidad. Quizá se requiera una revisión local. La creación de una ileostomía 
depende de la capacidad de absorción de líquidos del colon y no es raro 
observar deshidratación con anomalías de líquidos y electrólitos. Como 
ideal, es necesario conservar la eliminación por la ileostomía en menos de 
1 500 ml/día para evitar este problema. Los fármacos para volumen y los 
opioides son de utilidad (loperamida, difenoxilato, tintura de opio). El oc- 
treótido, análogo de la somatostatina, ha sido utilizado con éxitos varia- 
bles. También puede irritarse la piel, en especial si no se ajusta bien el dis- 
positivo del estoma. Los agentes protectores para la piel y bolsas a la medi- 
da ayudan a resolver este problema. Es posible que ocurra obstrucción 
intraabdominal o en el sitio donde sale el estoma de la fascia. Es menos 
común una hernia paraestomal después de una ileostomía, respecto de 
una colostomía, pero puede causar ajuste inadecuado del dispositivo, do- 
lor, obstrucción o estrangulación. En general, deben repararse las hernias 
paraestomales sintomáticas. Por esa razón es necesario colocar el estoma 
en el lado contralateral del abdomen. El prolapso es una complicación tar- 
día y rara y a menudo se vincula con una hernia paraestomal. Una compli- 
cación común de una ileostomía con bolsa de Kock para continencia es el 
deslizamiento de la válvula que da lugar a escape u obstrucción. 


Colostomía 


Casi todas estas intervenciones se practican como colostomías terminales 
en lugar de las colostomías en asa (fig. 29-17). El volumen del colon deter- 
mina que una colostomía en asa dificulte un dispositivo y con esta confi- 
guración es más probable un prolapso. Casi todas las colostomías se efec- 
túan en el lado izquierdo del colon. Se crea un defecto en la pared del 
abdomen y se lleva el extremo del colon a través de él. Como es mucho 
más fácil transformar un estoma saliente en una bolsa, las colostomías 
también deben madurarse con la técnica de Brooke. Puede llevarse el ex- 
tremo distal del intestino a través de la pared del abdomen en forma de 
fístula mucosa o dejarse de modo intraabdominal como una bolsa de Hart- 
mann. La fijación del extremo distal del colon a la pared del abdomen o la 
marcación con una sutura permanente facilitan la identificación del mu- 
ñón si después se cierra la colostomía. Para cerrar una colostomía se pre- 
cisa una laparotomía. Se diseca y libera el estoma de la pared del abdomen 
y se identifica el intestino distal. A continuación se realiza una anastomo- 
sis terminoterminal. 


Complicaciones de la colostomía. Es posible que ocurra necrosis de la 
colostomía en el posoperatorio temprano y es resultado de un deterioro del 
riego (disección exagerada del colon distal o un defecto estrecho en la fas- 
cia). Al igual que la necrosis en una ileostomía, la necrosis suprafascial li- 
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mitada puede vigilarse en forma expectante, pero la necrosis por debajo de 
la fascia requiere medidas quirúrgicas. También puede aparecer retracción 
pero representa menos problemas en una colostomía que la ileostomía 
porque las heces son menos irritantes para la piel que el jugo entérico. Rara 
vez hay obstrucción pero puede suceder. La hernia paraestomal es la com- 
plicación tardía más común y debe repararse si existen síntomas. Es raro el 
prolapso. La deshidratación después de una colostomía es infrecuente y 
con menor frecuencia hay irritación de la piel en comparación con una 
ileostomía. 


Resultados funcionales 


La función consecutiva a la resección segmentaria del colon y la anasto- 
mosis primaria es casi siempre excelente. Un porcentaje pequeño de los 
pacientes presenta diarrea y defecaciones frecuentes después de una colec- 
tomía subtotal o total y anastomosis ileosigmoidea o ileorrectal. Es en es- 
pecial cierto si el enfermo es de edad avanzada, se resecó una longitud 
considerable de intestino delgado y hay control deficiente la proctocolitis 
residual. En general, cuanto más distal sea la anastomosis, existe mayor 
riesgo de diarrea y molestias frecuentes. 

El funcionamiento después de una resección anterior depende en gra- 
do considerable del nivel de la anastomosis, el uso de radiación pélvica 
preoperatoria o posoperatoria y la función del esfínter subyacente. Luego 
de una resección anterior baja o anterior baja extendida, algunos cirujanos 
prefieren intentar una coloplastia o construir una bolsa colónica en J corta 
(8 a 10 cm) para anastomosarla al recto distal o al conducto anal. El recep- 
táculo disminuye la urgencia, frecuencia e incontinencia, pero algunos 
individuos tienen dificultades para iniciar la defecación después de cons- 
truir una bolsa colónica en J.?! 

Los problemas físicos y psicológicos relacionados con una ileostomía de 
Brooke permanente llevaron al desarrollo de la ileostomia con bolsa de Kock 
continente. Por desgracia, son comunes las complicaciones, en especial las 
relacionadas con deslizamiento de la válvula. A pesar de variaciones de la 
técnica diseñadas para mejorar la función de la ileostomía continente, casi 
todos los cirujanos han abandonado esta operación y en su lugar practican 
una proctocolectomía restauradora con anastomosis anal a la bolsa ileal. 

Aunque la reconstrucción anal con bolsa ileal es muy atractiva desde el 
punto de vista anatómico, el resultado final funcional está lejos de ser 


Figura 29-17. Colostomía terminal 
intraperitoneal. 


perfecto.” Es necesario advertir a los pacientes que esperen ocho a 10 
defecaciones al día. Hasta 50% tiene cierto grado de incontinencia noctur- 
na. Se observa inflamación de la bolsa (“pouchitis”) casi en la mitad de los 
sujetos y no es rara la obstrucción del intestino delgado. Otras complicacio- 
nes menos comunes incluyen dificultades para evacuar la bolsa, fístula en- 
tre la bolsa y el ano o la vagina, o ambas, y estrechez anal. La tasa de fraca- 
sos de la bolsa varía de 5 a 10%. Los pacientes que se diagnostican un poco 
más tarde con enfermedad de Crohn tienen una tasa de fracaso de la bolsa 
mucho mayor (alrededor de 50%), en tanto que en enfermos con colitis 
indeterminada la tasa de fracasos de la bolsa es intermedia (15 a 20%). A 
pesar de estos inconvenientes, la mayoría de los individuos queda satisfe- 
cha y prefiere la reconstrucción bolsa ilealanal a la ileostomia permanente. 
La inflamación de la bolsa (pouchitis) es un padecimiento inflamatorio 
que afecta las bolsas ileoanales y los reservorios de ileostomía continentes. 
La incidencia de esta afección varía de 30 a 55%. Los síntomas incluyen 
mayor frecuencia de diarreas, hematoquezia, dolor abdominal, fiebre y ma- 
lestar. El diagnóstico se establece en forma endoscópica con biopsias. Los 
diagnósticos diferenciales incluyen infección y enfermedad de Crohn no 
diagnosticada. Se desconoce la causa de la inflamación de la bolsa. Algunos 
autores piensan que resulta de estasis fecal en la bolsa, pero no lo confirman 
estudios de vaciamiento. El apoyo fundamental del tratamiento son antimi- 
crobianos (metronidazol + ciprofloxacina) y la mayoría de los pacientes 
responde en poco tiempo a los preparados orales o las enemas.2*2 Algunos 
sujetos desarrollan inflamación crónica de la bolsa que requiere antibiotico- 
terapia supresora constante. Asimismo, se utilizan con cierto éxito enemas 
de salicilatos y corticoesteroides. Se ha sugerido como un posible trata- 
miento en casos resistentes la reintroducción de la flora normal con la ad- 
ministración de probióticos. En ocasiones es necesario extirpar la bolsa para 
controlar los síntomas de inflamación crónica de la misma (pouchitis). 


Consideraciones anestésicas 


Anestesia local 


Es posible practicar muchos procedimientos anorrectales con anestesia 
local sola. Con frecuencia se proporciona sedación intravenosa para cal- 
mar al paciente. La inyección de lidocaína al 0.5% (acción corta) y bupiva- 
caína al 0.25% (acción prolongada) en la piel perianal, el esfínter y el área 


que rodea a los nervios pudendos suministra un bloqueo adecuado. La 
adición de adrenalina diluida atenúa la hemorragia y prolonga el efecto del 
anestésico. 


Anestesia regional 


Para procedimientos anorrectales y resecciones transanales pueden utili- 
zarse anestesia epidural, raquidea y caudal. En personas con morbilidades 
médicas graves concurrentes en ocasiones se administra anestesia regional 
para laparotomía y colectomía. La anestesia epidural posoperatoria pro- 
porciona alivio excelente del dolor y mejora la función pulmonar. 


Anestesia general 


En la mayor parte de los procedimientos intraabdominales es necesaria la 
anestesia general. Se debe realizar valoración cardiovascular preoperatoria 
completa. En enfermos con una morbilidad concurrente notoria, quizá 
sean apropiados preinternamiento y consulta para anestesia. 


Posiciones 


Casi todas las colectomías abdominales se practican en decúbito dorsal. 
Las resecciones anteriores y abdominoperineales requieren posición de 
litotomía. Es necesario acojinar de modo apropiado el sacro y tener cuida- 
do para evitar la presión sobre los nervios poplíteo, tibial y musculocutá- 
neo por los estribos. 

Los procedimientos anorrectales pueden practicarse en posición de li- 
totomía, pero para la mayor parte de las intervenciones es preferible la 
posición prona en navaja de bolsillo, en especial si es necesario observar 
bien el cuadrante anterior. Las lesiones posteriores distales suelen abor- 
darse con cualquiera de las posiciones, pero las más proximales se abordan 
mejor en posición prona. 


Preparaciones operatorias 
Preparación del intestino 


Se prepara el intestino porque la disminución de la carga bacteriana en el 
colon y el recto reduce la incidencia de infección posoperatoria. La noche 
anterior a la operación se realiza la preparación mecánica del intestino con 
catárticos para eliminar las heces sólidas del colon. Los regímenes utili- 
zados más a menudo incluyen soluciones de polietilenglicol (PEG) o fos- 
fato de sodio. Las soluciones de PEG requieren que los pacientes consu- 
man un gran volumen de líquidos y pueden causar meteorismo y náuseas. 
Las soluciones de fosfato de sodio se toleran mejor, pero es más probable 
que produzcan anomalías de líquidos y electrólitos. El PEG y el fosfato de 
sodio tienen la misma eficacia para limpiar el intestino. Hace poco se in- 
trodujeron formulaciones preparatorias en forma de tableta como intento 
para mejorar la tolerancia. Sin embargo, estos métodos de limpieza intes- 
tinal requieren la ingestión de 40 o más tabletas con agua durante varias 
horas. Hasta ahora, no se ha demostrado que esto sea mejor que los pro- 
ductos habituales.” También se recomienda profilaxis con antibióticos. Se 
piensa que la adición de antibióticos orales a la preparación mecánica 
preoperatoria del intestino disminuye las infecciones posoperatorias al 
atenuar de forma adicional la carga bacteriana del colon. Se utiliza casi 
siempre una combinación de tres dosis de neomicina (1 g) y eritromicina 
base (1 g). Algunos cirujanos sustituyen esta última con metronidazol 
(500 mg) para evitar molestias gastrointestinales. En tales casos también 
se prescribe ciprofloxacina. Sin embargo, es importante señalar que aun- 
que la mayoría de los cirujanos usa profilaxis antibiótica oral, nunca se ha 
demostrado que esta práctica disminuya las complicaciones infecciosas 
posoperatorias.?%2* Justo antes de la incisión de la piel debe administrarse 
un antibiótico parenteral de amplio espectro. El suministro de antibióticos 
en el posoperatorio después de una colectomía no complicada no propor- 
ciona ningún beneficio comprobado. 

A pesar del uso difundido de la preparación intestinal mecánica, se ha 
cuestionado la necesidad de limpieza intestinal antes de la colectomía. En 
particular, los cirujanos europeos abogan por abandonar esta práctica. Va- 
rios estudios pequeños sugieren que una preparación intestinal mecánica 
no disminuye el riesgo de infección posoperatoria de la herida o dehiscen- 
cia de la anastomosis.*%*? Se necesitan estudios prospectivos más grandes 
para determinar si la preparación mecánica antes de la colectomía es una 
necesidad o fuente de morbilidad adicional que puede evitarse. 


Planificación del osteoma 


La preparación operatoria de un paciente en el que se anticipa la creación 
de un estoma debe incluir consulta con una enfermera terapeuta enteroes- 
tomal (ET, enterostomal therapy). Las enfermeras ET tienen entrenamien- 
to especial y están aprobadas por la Wound, Ostomy and Continence Nur- 
ses Society. La planificación operatoria incluye asesoría, enseñanza y 
elección del sitio del estoma. En el posoperatorio, la enfermera ET contri- 
buye al cuidado local de la piel y la bolsa. Otras consideraciones de la 
planificación del osteoma incluyen valoración de otros padecimientos mé- 
dicos que pueden influir en la capacidad del sujeto para manipular un es- 
toma (p. ej., miopía, destreza manual). 

En el preoperatorio es crucial establecer el sitio del estoma para la fun- 
ción y calidad de vida del individuo en el posoperatorio. Un estoma mal 
colocado puede originar escapes y alteraciones de la piel. Un estoma debe 
colocarse en un sitio que el paciente pueda ver y manipular con facilidad 
dentro del músculo recto y abajo de la línea del cinturón (fig. 29-15). 
Como las referencias anatómicas abdominales en una persona anestesiada 
en decúbito dorsal pueden ser notablemente diferentes respecto de las del 
enfermo despierto, sentado o erguido, antes de la intervención siempre 
debe marcarse el sitio del estoma con un tatuaje, un rasguño en la piel o un 
marcador permanente, si es posible. En una operación de urgencia en la 
que no se marca el sitio del estoma debe intentarse colocar este último 
dentro del músculo recto y lejos del reborde costal y la cresta iliaca. En 
urgencias es preferible situarlo en un punto alto de la pared del abdomen 
respecto de un sitio bajo. 


Prótesis ureterales 


Las prótesis ureterales pueden ser útiles para identificar los uréteres en el 
intraoperatorio; se colocan mediante cistoscopia después de inducir la 
anestesia general y se extraen al terminar la operación. Las prótesis suelen 
ser de gran valor en nuevas operaciones pélvicas o cuando hay inflama- 
ción retroperitoneal de importancia (como diverticulitis complicada). Las 
prótesis luminosas pueden ser útiles en resecciones laparoscópicas. Mu- 
chas veces los pacientes sufren hematuria transitoria en el posoperatorio, 
pero rara vez hay complicaciones mayores. 


Equipos multidisciplinarios 


Los individuos con una enfermedad colorrectal compleja se benefician de 
una conducta multidisciplinaria. En enfermos con trastornos del piso pél- 
vico (en especial incontinencia) se requiere con frecuencia valoración por 
un cirujano colorrectal y un urólogo o uroginecólogo. Es crucial la valora- 
ción preoperatoria de personas con cáncer por un oncólogo médico u on- 
cólogo radioterapeuta para planificar un tratamiento neocoadyuvante o 
coadyuvante. En el intraoperatorio de resecciones pélvicas complejas, a 
menudo es necesario que participe no sólo un cirujano colorrectal sino 
también un urólogo, oncólogo ginecólogo, neurocirujano o cirujano plás- 
tico, o todos ellos. Asimismo, en la operación deben participar oncólogos 
radioterapeutas cuando se colocan catéteres de braquiterapia para radia- 
ción intracavitaria o se piensa en radioterapia intraoperatoria. Rara vez los 
trastornos psiquiátricos se manifiestan como problemas colorrectales (en 
particular afecciones funcionales y dolor crónico) y suele ser beneficioso 
que intervenga un psiquiatra o psicólogo. 


ENFERMEDADES INTESTINALES INFLAMATORIAS 


Generalidades 
Epidemiología 


Las enfermedades intestinales inflamatorias incluyen colitis ulcerosa, en- 
fermedad de Crohn y colitis indeterminada. La colitis ulcerosa ocurre en 8 a 
15 personas por cada 100 000 en Estados Unidos y el norte de Europa. La 
incidencia es considerablemente más baja en Asia, África y Sudamérica y 
entre la población no caucásica de Estados Unidos. La frecuencia de colitis 
ulcerosa llega al máximo durante la tercera década de la vida y de nueva 
cuenta en la séptima. La incidencia de enfermedad de Crohn es un poco 
más baja, una a cinco personas por cada 100 000 de población. Asimismo, 
dicha anormalidad afecta de manera desproporcionada a poblaciones del 
norte de Europa y caucásicas. La enfermedad de Crohn tiene una inciden- 
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años de edad y los 55 a 60 años. En 15% de los pacientes con afección in- 
testinal inflamatoria es imposible diferenciar la colitis ulcerosa de la colitis 
de Crohn; se considera que estos sujetos tienen colitis indeterminada. 


Etiología 


Se han propuesto múltiples causas de las enfermedades intestinales infla- 
matorias, pero ninguna se ha comprobado. Las diferencias geográficas 
consistentes en la incidencia sugieren un factor ambiental, como dieta o 
infecciones. De igual modo, se han referido tabaquismo, alcohol y consu- 
mo de anticonceptivos orales. Los antecedentes familiares pueden tener 
una participación porque 10 a 30% de los pacientes con enfermedad intes- 
tinal inflamatoria comenta que un miembro de la familia padece la misma 
enfermedad.” Otras teorías se enfocan en un mecanismo autoinmunita- 
rio, un defecto del sistema inmunitario intestinal, o ambas cosas. Aunque 
existe un acuerdo general de que la interacción entre el sistema inmunoló- 
gico, la barrera mucosa del intestino y diversos agentes infecciosos partici- 
pan en la patogenia de la enfermedad intestinal inflamatoria, no se cono- 
cen los mecanismos por los que estas interacciones generen enfermedad.” 
Por lo general se mencionan como agentes causales de la enfermedad de 
Crohn bacterias, por ejemplo Mycobacterium paratuberculosis y Listeria 
monocytogenes, y virus como paramixovirus y virus del sarampión. Asi- 
mismo, se ha sugerido un defecto de la barrera mucosa intestinal que in- 
crementa la exposición a bacterias, toxinas o sustancias proinflamatorias 
intraluminales. Por último, se ha postulado un mecanismo autoinmunita- 
rio. Aunque no existen pruebas claras que relacionen un trastorno inmu- 
nitario con las enfermedades intestinales inflamatorias, la similitud de 
muchas de las manifestaciones extraintestinales con trastornos reumato- 
lógicos hacen atractiva esta teoría. Sin importar cuál sea la causa subya- 
cente de colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn, ambos padecimientos se 
caracterizan por inflamación intestinal y el tratamiento médico se basa en 
gran parte en reducir la inflamación. 


Patología y diagnóstico diferencial 


Aunque las colitis ulcerosa y de Crohn comparten muchas similitudes 
anatomopatológicas y clínicas, en 85% de los pacientes es posible diferen- 
ciar estos trastornos. La colitis ulcerosa es un proceso mucoso en el cual se 
infiltran con células inflamatorias la mucosa y submucosa del colon. La 
mucosa puede ser atrófica y son comunes abscesos en las criptas. La en- 
doscopia muestra mucosa friable y puede incluir múltiples seudopólipos 
inflamatorios. En la colitis ulcerosa de larga duración puede estar reduci- 
do el colon y reemplazarse la mucosa por cicatrices; en la afección latente, 
la mucosa del colon puede parecer normal en la endoscopia y en un estu- 
dio microscópico. La colitis ulcerosa puede afectar el recto (proctitis), rec- 
to y colon sigmoide (proctosigmoiditis), recto y colon izquierdo (colitis 
del lado izquierdo) o recto y totalidad del colon (pancolitis). La colitis ul- 
cerosa no incluye el intestino delgado, pero el fleon terminal suele mostrar 
alteraciones inflamatorias (“ileítis por flujo retrógrado”). Una característi- 
ca fundamental de la colitis ulcerosa es la afección continua del recto y el 
colon; la falta de afectación del recto o las lesiones diseminadas sugieren 
el diagnóstico de enfermedad de Crohn. Los síntomas se relacionan con el 
grado de inflamación de la mucosa y la extensión de la colitis. De manera 
característica, los sujetos se quejan de diarrea sanguinolenta y dolor abdo- 
minal tipo cólico. La proctitis puede causar tenesmo. El dolor intenso del 
abdomen y la fiebre suscitan la preocupación de colitis fulminante o mega- 
colon tóxico. Los datos físicos son inespecíficos y varían de hipersensibili- 
dad y distensión abdominales mínimas hasta una peritonitis franca. Si no 
hay urgencia, el diagnóstico se establece de forma típica mediante colo- 
noscopia y biopsia de la mucosa. 

En cambio con la colitis ulcerosa, la enfermedad de Crohn es un pro- 
ceso inflamatorio transmural que puede afectar cualquier parte del tubo 
digestivo de la boca al ano. Los hallazgos anatomopatológicos característi- 
cos son ulceraciones de la mucosa, un infiltrado de células inflamatorias y 
granulomas no caseificantes. Al final, la inflamación crónica puede dar 
por resultado fibrosis, estrechez y fístulas en colon o intestino delgado. El 
aspecto endoscópico de la colitis de Crohn se caracteriza por úlceras ser- 
piginosas profundas y aspecto en “guijarros”. Son comunes las anomalías 
dispersas y un recto normal. Los síntomas de la enfermedad de Crohn 
dependen de la gravedad de la inflamación, la fibrosis, o ambas cosas, y la 
localización de la inflamación en el tubo digestivo. La inflamación aguda 
puede causar diarrea, dolor abdominal tipo cólico y fiebre. Las estrecheces 


inducen a menudo síntomas de obstrucción. Es común una disminución 
del peso por la obstrucción y pérdida de proteínas. La enfermedad de 
Crohn perianal puede presentarse con dolor, tumefacción y drenaje de fís- 
tulas o abscesos. Los datos físicos se relacionan también con el sitio y la 
gravedad de la enfermedad. 

En 15% de los pacientes con colitis por enfermedad intestinal inflama- 
toria es imposible diferenciar la colitis ulcerosa de la colitis de Crohn a 
simple vista o a nivel microscópico (colitis indeterminada). Es típico que 
los enfermos presenten síntomas similares a la colitis ulcerosa. Las datos 
endoscópicos y anatomopatológicos incluyen características comunes a 
ambas afecciones. 

Los diagnósticos diferenciales adicionales incluyen colitis infecciosas, 
en especial por Campylobacter jejuni, Entamoeba histolytica, C. difficile, 
Neisseria gonococcus, Salmonella y Shigella. 


Manifestaciones extraintestinales 


Un sitio común de enfermedad extracolónica en los padecimientos infla- 
matorios del intestino es el hígado. En 40 a 50% de los individuos se en- 
cuentra infiltración grasa del hígado y en 2 a 5% cirrosis. La infiltración 
grasa suele revertirse con el tratamiento médico o quirúrgico de la enfer- 
medad del colon, pero la cirrosis es irreversible. La colangitis esclerosante 
primaria es una anomalía progresiva que se caracteriza por estrecheces 
de conductos biliares intrahepáticos y extrahepáticos. Cuarenta a 60% de 
los sujetos con colangitis esclerosante primaria tiene colitis ulcerosa. La 
colectomía no revierte esta enfermedad y el único tratamiento eficaz es un 
trasplante de hígado. La pericolangitis se acompaña de enfermedad intes- 
tinal inflamatoria y puede diagnosticarse con una biopsia hepática. El car- 
cinoma de conductos biliares es una complicación rara de la enfermedad 
intestinal inflamatoria de larga duración. Los pacientes que presentan car- 
cinoma de conductos biliares en presencia de enfermedad intestinal infla- 
matoria son, en promedio, 20 años más jóvenes que otros sujetos con car- 
cinoma de conductos biliares. 

La artritis también es una manifestación extracolónica común de una 
enfermedad intestinal inflamatoria y la incidencia 20 veces mayor respec- 
to de la población general. La artritis mejora con el tratamiento de la en- 
fermedad del colon. La sacroilitis y la espondilitis anquilosante se vinculan 
con enfermedad intestinal inflamatoria, aunque no se comprende bien la 
relación. El tratamiento médico y quirúrgico de la enfermedad del colon 
no influye en los síntomas. 

En 5 a 15% de los individuos con enfermedad intestinal inflamatoria se 
observa eritema nudoso y con frecuencia coincide con la actividad clínica 
del padecimiento. La afección es tres a cuatro veces más común en mujeres. 
Por lo general las lesiones son elevadas, rojas y con predominio en las pier- 
nas. La piodermia gangrenosa es un padecimiento raro pero importante 
que ocurre casi de manera exclusiva en personas con una enfermedad intes- 
tinal inflamatoria. La lesión se inicia como una placa eritematosa, papular o 
vesicular, las más de las veces localizada en la región pretibial de la pierna y 
en ocasiones cerca de un estoma. Los defectos progresan y se ulceran y pro- 
ducen una herida necrótica y dolorosa. En algunos pacientes, la piodermia 
gangrenosa responde a la resección del intestino dañado. En otros no la 
modifica el tratamiento de la enfermedad intestinal subyacente. 

Hasta 10% de los individuos con enfermedad intestinal inflamatoria 
muestra lesiones oculares, entre ellas uveítis, iritis, epiescleritis y conjunti- 
vitis. Por lo regular se desarrollan durante una exacerbación aguda del 
tratorno intestinal inflamatorio. Se desconoce la causa. 


Principios del tratamiento no quirúrgico 


El tratamiento médico de las afecciones inflamatorias del intestino se diri- 
ge a disminuir la inflamación y aliviar los síntomas y muchos de los medi- 
camentos que se utilizan son los mismos para la colitis ulcerosa y la enfer- 
medad de Crohn. En general, las exacerbaciones leves a moderadas pueden 
tratarse en la modalidad de pacientes externos. Los signos y síntomas más 
graves exigen hospitalización. La pancolitis amerita tratamiento más radi- 
cal que la anomalía limitada. Como la proctitis y la proctosigmoiditis ul- 
cerosas se limitan al colon distal, puede ser en extremo eficaz el tratamien- 
to tópico con supositorios y enemas de salicilato o corticoesteroides. Estos 
pacientes rara vez necesitan tratamiento sistémico. 


Salicilatos. La sulfasalacina, 5-ASA, y compuestos relacionados, son los 
fármacos de primera línea en el tratamiento médico de las enfermedades 


intestinales inflamatorias leves a moderadas. Estos compuestos disminu- 
yen la inflamación porque inhiben la ciclooxigenasa y la 5-lipooxigenasa 
en la mucosa intestinal. Para su eficacia requieren contacto directo con la 
mucosa afectada. Se dispone de múltiples preparados para suministrarse 
en sitios diferentes del intestino delgado y colon (sulfasalacina, mesalami- 
na y otras marcas comerciales). 


Antibióticos. Con frecuencia se utilizan los antibióticos para disminuir 
la carga bacteriana intraluminal en la enfermedad de Crohn. Algunas pu- 
blicaciones indican que el metronidazol mejora la colitis de Crohn y la 
enfermedad perianal, pero la prueba es débil. En algunos casos también 
pueden ser eficaces las fluoroquinolonas. Cuando no existe colitis fulmi- 
nante o megacolon tóxico, no se prescriben antibióticos para el tratamien- 
to de la colitis ulcerosa. 


Corticoesteroides. Los corticoesteroides (orales o parenterales) son 
componentes fundamentales del tratamiento de una exacerbación aguda 
de colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn. Estos medicamentos son inhi- 
bidores inespecíficos del sistema inmunitario y 75 a 90% de los pacien- 
tes mejora con su administración. Sin embargo, los corticoesteroides se 
acompañan de varios efectos secundarios de consideración y su uso debe 
limitarse al curso más corto posible. Además, dichos agentes deben admi- 
nistrarse con cautela en niños por el posible efecto adverso sobre el creci- 
miento. La imposibilidad de suprimir de forma gradual estos medicamen- 
tos es una indicación relativa para operación. 

Debido a los efectos sistémicos de los corticoesteroides, se llevan a 
cabo esfuerzos para desarrollar fármacos que actúen de modo local y con 
absorción sistémica limitada. Los nuevos agentes, como budesonida, di- 
propionato de beclometasona y pivalato de tixocortol, se degradan con tal 
rapidez en el hígado que disminuyen en grado notable la toxicidad sisté- 
mica. Se dispone de la budesonida en un preparado oral. Las enemas de 
corticoesteroides son un tratamiento local eficaz para la proctitis y procto- 
sigmoiditis y tienen menos efectos secundarios que los corticoesteroides 
sistémicos. 


Fármacos inmunodepresores. La azatioprina y la 6-mercaptopurina 
(6MP) son medicamentos antimetabolitos que interfieren con la síntesis 
del ácido nucleico y por consiguiente reducen la proliferación de células 
inflamatorias. Estos fármacos son útiles para el tratamiento de la colitis 
ulcerosa y enfermedad de Crohn en personas en las que fracasa el trata- 
miento con salicilatos o que dependen de los corticoesteroides o son resis- 
tentes a ellos. No obstante, es importante señalar que el inicio de la acción 
de estos medicamentos requiere seis a 12 semanas y casi siempre es nece- 
sario suministrar corticoesteroides en forma concomitante. ** 

La ciclosporina es un inmunodepresor que interfiere con la función de 
las células T. Sin bien este agente no se utiliza en forma sistemática para el 
tratamiento de enfermedades intestinales inflamatorias, hasta 80% de los 
pacientes con una exacerbación aguda de colitis ulcerosa mejora con su 
uso. Pese a ello, casi todos los enfermos necesitan al final colectomía. La 
ciclosporina también se utiliza en ocasiones para tratar las exacerbaciones 
de la enfermedad de Crohn y alrededor de dos tercios de los pacientes 
presentan cierta mejoría. Esta última suele ser aparente en el transcurso de 
dos semanas tras iniciar la ciclosporina. El uso de este medicamento a 
largo plazo es limitado por su notoria toxicidad. 

El metotrexato es un antagonista del folato que se prescribe también 
para tratar enfermedades inflamatorias del intestino. Aunque aún no se 
demuestra su eficacia, algunos informes indican que más de 50% de los 
individuos mejora con la administración de este agente.** 

El infliximab es un anticuerpo monoclonal contra el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNFo). La administración intravenosa de este fármaco dis- 
minuye la inflamación en forma sistémica. Más de 50% de los individuos 
con enfermedad de Crohn moderada a grave mejora cuando se trata con 
infliximab.” Este medicamento también es útil en sujetos con enfermedad 
de Crohn perianal. Sin embargo, es común la recurrencia y muchos enfer- 
mos requieren venoclisis bimensuales. El infliximab no se administra de 
forma tan amplia para la colitis ulcerosa; empero, existen informes de su 
eficacia en este padecimiento.’ Se desarrollaron otros anticuerpos mo- 
noclonales y ahora se utilizan en estudios clínicos de pacientes con enfer- 
medad intestinal inflamatoria. 


Nutrición. Muchas veces los individuos con una enfermedad intestinal 
inflamatoria están desnutridos. El dolor abdominal y los síntomas de obs- 
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considerable de proteínas. La inflamación constante produce un estado 
fisiológico catabólico. Debe considerarse la nutrición parenteral en un 
momento temprano en el curso del tratamiento de la enfermedad de 
Crohn o la colitis ulcerosa. Cuando se planifica una intervención quirúr- 
gica es necesario considerar el estado nutricional del enfermo y valorar 
parámetros nutricionales, como albúmina, prealbúmina y transferrina sé- 
ricas. En personas con desnutrición extrema, en especial quienes también 
se tratan con corticoesteroides, casi siempre es más seguro crear un esto- 
ma que una anastomosis primaria. 


Colitis ulcerosa 


La colitis ulcerosa es una enfermedad dinámica que se caracteriza por re- 
misiones y exacerbaciones. El cuadro clínico varía de una fase inactiva o 
latente en la enfermedad activa de grado bajo hasta una afección fulmi- 
nante. La colitis ulcerosa puede iniciarse en forma insidiosa, con heces li- 
geramente sanguinolentas, o ser de inicio súbito con diarrea y hemorra- 
gias graves, tenesmo, dolor en abdomen y fiebre. La gravedad de los 
síntomas depende del grado y extensión de la inflamación. Aunque es co- 
mún la anemia, rara vez hay hemorragia masiva. Los datos físicos suelen 
ser inespecíficos. 

El diagnóstico de colitis ulcerosa se establece mediante endoscopia. 
Como el recto se encuentra afectado de manera invariable, puede ser ade- 
cuada una proctoscopia para diagnosticarla. La primera manifestación es 
edema de la mucosa, que origina pérdida del patrón vascular normal. En 
la enfermedad más avanzada, los hallazgos característicos incluyen friabi- 
lidad y ulceración de la mucosa. También puede haber pus y moco. Si bien 
la biopsia de la mucosa puede ser diagnóstica en la fase crónica de la colitis 
ulcerosa, con frecuencia en la etapa aguda sólo revela inflamación inespe- 
cífica. Durante una exacerbación aguda está contraindicada la valoración 
completa con colonoscopia o enema de bario por el riesgo de perfora- 
ción. 

Por lo general se indica una enema de bario para diagnosticar colitis 
ulcerosa y determinar la extensión de la enfermedad. No obstante, dicha 
modalidad es menos sensible que la colonoscopia y tal vez no identifique 
la enfermedad temprana. En la colitis ulcerosa de larga duración el colon 
está acortado y carece de las formaciones haustrales (colon en “tubo de 
plomo”). Puesto que en la colitis ulcerosa sólo se inflama la mucosa, muy 
rara vez hay estrecheces. El diagnóstico de cualquier estrechez en un pa- 
ciente con colitis ulcerosa debe considerarse maligno en tanto no se de- 
muestre lo contrario. 


Indicaciones quirúrgicas 


Las indicaciones de cirugía en la colitis ulcerosa pueden ser urgentes o 
electivas. Se requiere operación urgente en individuos con hemorragia 
masiva que pone en peligro la vida, megacolon tóxico o colitis fulminante 
que no responde con rapidez al tratamiento médico. Los pacientes con 
signos y síntomas de colitis fulminante deben tratarse de manera radical 
con reposo intestinal, hidratación, antibióticos de amplio espectro y corti- 
coesteroides por vía parenteral. Están contraindicadas la colonoscopia y la 
enema de bario y deben evitarse medicamentos antidiarreicos. El deterio- 
ro del estado clínico o la falta de mejoría en el transcurso de 24 a 48 h es 
indicación de intervención quirúrgica. 

Las indicaciones para operación electiva incluyen falta de respuesta a 
pesar del tratamiento médico eficaz y riesgo alto de las complicaciones 
mayores de dicho tratamiento, como necrosis aséptica de articulaciones 
secundaria al uso prolongado de esteroides. También está indicado el pro- 
cedimiento electivo en pacientes con riesgo considerable de carcinoma 
colorrectal. El riesgo de una afección maligna aumenta con la enfermedad 
pancolónica y la duración de los síntomas es alrededor de 2% después de 
10 años, 8% a los 20 y 18% después de los 30. A diferencia de los cánceres 
colorrectales esporádicos, es más probable que el carcinoma que se desa- 
rrolla en el contexto de la colitis ulcerosa surja de áreas de displasia plana 
y puede ser difícil diagnosticarlo en una etapa temprana. Por tal razón, en 
individuos con colitis ulcerosa de larga duración se recomienda vigilancia 
colonoscópica con múltiples (40 a 50) biopsias aleatorias para identificar 
displasia antes que se desarrolle una afección maligna invasora. Sin em- 
bargo, existe controversia sobre la adecuación de este tipo de detección. En 
fecha reciente se usó la cromoendoscopia con magnificación para mejorar 
la sensibilidad.*2% Esta técnica emplea pigmentos tópicos que se aplican a 
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tileno, carmin indigo y otros). Estos pigmentos resaltan el contraste entre 
el epitelio normal y el displasico, lo que permite una biopsia mas precisa 
de las áreas sospechosas.* Se recomienda vigilancia anual después de 
ocho años en sujetos con pancolitis y cada año luego de 15 años en enfer- 
mos con colitis del lado izquierdo. Aunque durante mucho tiempo se pen- 
só que la displasia de baja malignidad indicaba un riesgo mínimo, estudios 
más recientes demostraron que hasta en 20% de las personas con esta dis- 
plasia puede presentarse cáncer invasor. Por tal razón, a cualquier indivi- 
duo con displasia se le advierte que debe someterse a una proctocolecto- 
mía. Se revisa si debe recomendarse esta intervención profiláctica a 
pacientes con colitis ulcerosa crónica por más de 10 años cuando no existe 
displasia. Quienes proponen esta conducta señalan que en la colonosco- 
pia de vigilancia con múltiples biopsias sólo se obtienen muestras de una 
fracción pequeña de la mucosa del colon y a menudo se pasan por alto 
displasia y carcinoma. Los que se oponen señalan el riesgo bajo relativo de 
progresión a carcinoma si no se reconoce displasia en ninguna biopsia 
(alrededor de 2.4%). Aún no se demuestra de forma definitiva que alguno 
de los métodos reduzca la mortalidad por cáncer colorrectal. 


Tratamiento quirúrgico 


Operación urgente. En un sujeto con colitis fulminante o megacolon 
tóxico se recomienda colectomía abdominal total con ileostomía terminal, 
en lugar de proctocolectomía total. Si bien el recto se encuentra afectado 
de manera invariable, casi todos los enfermos mejoran en grado notable 
después de una colectomía abdominal, con la que se evita una disección 
pélvica difícil y que toma tiempo en un paciente muy grave. Rara vez se 
precisan ileostomía en asa y colostomía descompresora si el enfermo es 
muy inestable para soportar la colectomía. Una vez que se recupera el in- 
dividuo, puede llevarse a cabo la operación definitiva en fecha ulterior. En 
casos urgentes están contraindicadas técnicas complejas, como recons- 
trucción anal con bolsa ileal. Sin embargo, en una hemorragia masiva que 
incluye el recto tal vez se necesiten proctectomía e ileostomía permanen- 
tes o anastomosis anal con bolsa ileal. 


Operación selectiva. Con anterioridad se recomendaba una colectomía 
abdominal con anastomosis ileorrectal en sujetos con afección rectal relati- 
vamente latente. El riesgo de inflamación constante, el peligro de afección 
maligna y la disponibilidad de la proctocolectomía restauradora determi- 
naron que la mayoría de los cirujanos recomiende en la actualidad opera- 
ciones electivas que incluyen resección del recto. La colectomía abdominal 
con anastomosis ileorrectal es aún una operación apropiada para un pa- 
ciente con colitis indeterminada sin afección rectal. La proctocolectomía 
total con ileostomía terminal suele ser el “estándar ideal” en enfermos con 
colitis ulcerosa crónica. En esta operación se extirpa la totalidad del intes- 
tino afectado y se evitan las alteraciones funcionales relacionadas con la 
reconstrucción anal con bolsa ileal. La mayoría de los sujetos tiene una 
función física y psicológica adecuada después de esta intervención. La proc- 
tocolectomía total con ileostomía continente (bolsa de Kock) se desarrolló 
para mejorar la función y calidad de vida después de una proctocolecto- 
mía total, pero la morbilidad es notoria y hoy en día se prefiere la proc- 
tocolectomía restauradora. Desde que se introdujo en 1980, la proctoco- 
lectomía restauradora con anastomosis anal con bolsa ileal se convirtió en 
el procedimiento de elección para la mayoría de los pacientes que requie- 
ren proctocolectomia total, pero desean evitar una ileostomia permanente 
(figs. 29-11 y 29-12).!* 


Enfermedad de Crohn 


Al igual que la colitis ulcerosa, la enfermedad de Crohn se caracteriza por 
exacerbaciones y remisiones; esta última puede afectar cualquier parte del 
tubo digestivo, desde la boca hasta ano. El diagnóstico puede establecerse 
mediante colonoscopia o esofagogastroduodenoscopia, o bien con un es- 
tudio o enema de intestino delgado con bario, según sea la parte del intes- 
tino que esté más afectada. Las lesiones dispersas son fundamentales para 
diferenciar la colitis de Crohn de la ulcerosa y en cerca de 40% de los indi- 
viduos no está dañado el recto. Los sitios más comunes de afección en la 
enfermedad de Crohn son el íleon terminal y el ciego (enfermedad de 
Crohn ileocólica), seguidos por el intestino delgado y luego colon y recto. 
La enfermedad de Crohn perianal y del conducto anal manifestada por 


fístulas y abscesos anales complejos, úlceras anales y grandes colgajos cu- 
táneos es el sitio inicial del sitio de presentación en 4% de los casos. 


Indicaciones quirúrgicas 


Como la enfermedad de Crohn puede afectar cualquier parte del tubo di- 
gestivo, el razonamiento terapéutico es en esencia diferente respecto de la 
colitis ulcerosa. Esta última puede curarse al extirpar el segmento intesti- 
nal afectado (el colon y el recto). En la enfermedad de Crohn es imposible 
extirpar todo el intestino con riesgo; por estas razones el tratamiento qui- 
rúrgico se reserva para complicaciones de la enfermedad. 

La enfermedad de Crohn puede presentarse como un proceso inflama- 
torio agudo o un proceso fibroso crónico. Durante la fase inflamatoria agu- 
da, los pacientes suelen presentar inflamación intestinal complicada por 
fístulas, abscesos intraabdominales, o ambas cosas. Debe instituirse el tra- 
tamiento médico máximo, incluidos medicamentos antiinflamatorios, re- 
poso intestinal y antibióticos. Si el sujeto está desnutrido se piensa en nu- 
trición parenteral. Casi todos los abscesos intraabdominales pueden 
drenarse de modo percutáneo con guía mediante CT. Aunque casi todos 
estos sujetos necesitan al final resección del segmento intestinal dañado, 
estas medidas hacen posible estabilizar el estado del enfermo, optimizar la 
nutrición y disminuir la inflamación antes de llevar a cabo una resección 
quirúrgica. 

La fibrosis crónica puede causar estrecheces en cualquier parte del 
tubo digestivo. El proceso fibroso es gradual, por lo que rara vez hay una 
perforación libre proximal a la estrechez obstructora y, por el contrario, las 
estructuras adyacentes “aíslan” el sitio de perforación. El resultado es casi 
siempre el desarrollo de fístulas entéricas y colónicas internas a otros seg- 
mentos del intestino y diversos órganos (vejiga, útero, vagina) y sitios re- 
troperitoneales. Las estrecheces crónicas casi nunca mejoran con trata- 
miento médico. En la programación óptima para la operación debe 
tomarse en cuenta el estado médico y nutricional subyacente. Las estre- 
checes pueden tratarse con resección o plastia de la estrechez. En las fístulas 
vinculadas es necesario resecar el segmento de intestino con la enferme- 
dad de Crohn activa; con frecuencia, los sitios secundarios de la fístula son 
por lo demás normales y por lo común no es necesario eliminarlos des- 
pués de cortar la fístula. A menudo es suficiente el cierre simple del sitio 
de la fístula secundaria. 

Una vez que se inicia una operación por enfermedad de Crohn, las 
decisiones intraoperatorias deben guiarse por varios principios. En gene- 
ral, debe realizarse una laparotomía por enfermedad de Crohn a través de 
una incisión en la línea media por la posible necesidad de un estoma. Asi- 
mismo, en estos padecimientos se utiliza ahora cada vez más la laparosco- 
pia. Muchos sujetos con enfermedad de Crohn precisan múltiples opera- 
ciones, por lo que es necesario reducir al mínimo la longitud de intestino 
que se extirpa. El intestino debe resecarse hasta un área con márgenes nor- 
males a simple vista; no se necesitan cortes por congelación. Por último, 
puede efectuarse con seguridad una anastomosis primaria si el individuo 
es estable desde el punto de vista médico, apto en términos nutricionales y 
recibe pocos fármacos inmunodepresores. Debe insistirse en la creación de 
un estoma en todo paciente inestable a nivel hemodinámico, séptico, des- 
nutrido o tratado con dosis altas de inmunodepresores y enfermos con 
contaminación intraabdominal extensa. 


Enfermedad de Crohn ileocólica y del intestino delgado 


En la enfermedad de Crohn están afectados el ileon terminal y el ciego 
hasta en 41% de los pacientes y el intestino delgado hasta en 35% de los 
enfermos. Las indicaciones más comunes para operar son fístula o absceso 
internos (30 a 38% de los casos) y obstrucción (35 a 37%). La enfermedad 
de Crohn ileocólica puede provocar un absceso del psoas. Debe controlarse 
la septicemia mediante drenaje percutáneo del (los) absceso(s) y con anti- 
bióticos, si es posible. En personas con obstrucción crónica quizá sea ne- 
cesaria la nutrición parenteral. La extensión de la resección depende de la 
cantidad de intestino afectado. Deben resecarse segmentos cortos de in- 
testino delgado y colon derecho inflamados y crearse una anastomosis 
primaria si el sujeto es estable, la nutrición adecuada y la inmunodepre- 
sión mínima. Asimismo, deben extirparse estrecheces crónicas aisladas. 
En enfermos con múltiples estrecheces fibrosas que requerirían una resec- 
ción extensa del intestino delgado, una alternativa segura y eficaz de la 
resección es la plastia de la estrechez. Las estrecheces cortas pueden tratar- 
se con una plastia de la estrechez transversal, en tanto que en las más lar- 
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Figura 29-18. Técnicas alternativas 
de plastia de una estrechez. A. Una 
estrechez corta se abre a lo largo de la 
superficie antimesentérica de la pared 
del intestino. B. Se cierra de manera 
transversal la enterotomía. C. Una 
estrechez larga se abre a lo largo de la 
superficie antimesentérica de la pared 
del intestino. D. Se pliega el intestino a 
una “U” invertida. E. Se crea una 
anastomosis laterolateral. (Reproducida 
con autorización de Corman ML: Colon 
& Rectal Surgery, 2nd ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 1989, 
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gas suele realizarse una anastomosis laterolateral del intestino delgado 
(fig. 29-18). 

El riesgo de recurrencia después de una resección por enfermedad de 
Crohn ileocólica y del intestino delgado es alto. Más de 50% de los pacien- 
tes presenta una recurrencia en el transcurso de 10 años y la mayoría ame- 
rita una segunda operación. 


Colitis de Crohn 


La enfermedad de Crohn del colon puede presentarse como colitis fulmi- 
nante o megacolon tóxico. En estos casos, el tratamiento es idéntico al de la 
colitis fulminante y el megacolon tóxico secundario a colitis ulcerosa. De- 
ben instituirse reanimación y tratamiento médico con reposo intestinal, 
antibióticos de amplio espectro y corticoesteroides parenterales. Cuando 
empeora el estado del paciente o no mejora en poco tiempo, se recomien- 
da colectomía abdominal total con ileostomía terminal. Si el individuo 
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tiene proctitis de Crohn resistente, tal vez se requiera una proctectomía 
electiva. De manera alternativa, cuando no está dañado el recto, puede ser 
apropiada una anastomosis ileorrectal una vez que se recupera el sujeto. 
Otras indicaciones quirúrgicas de la colitis de Crohn son resistencia 
al tratamiento, complicaciones del tratamiento médico y riesgo de una afección 
maligna. A diferencia de la colitis ulcerosa, la de Crohn puede ser segmenta- 
ria y a menudo no afecta al recto. Es apropiada una colectomia segmentaria 
si el resto del colon, el recto, o ambos, parecen normales. Una estrechez ais- 
lada del colon también puede tratarse mediante colectomía segmentaria. 
Aunque durante mucho tiempo se pensó que la enfermedad de Crohn no 
incrementaba el riesgo de carcinoma colorrectal, hoy se reconoce que la co- 
litis de Crohn (en especial la pancolitis) conlleva casi el mismo riesgo de 
cáncer que la colitis ulcerosa. En sujetos con colitis de Crohn de largo tiem- 
po (>7 años de duración) se recomienda colonoscopia anual de vigilancia 
con múltiples biopsias. Al igual que en la colitis ulcerosa, la displasia es una 
indicación para proctocolectomía total. En estos individuos no se recomien- 
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1038 da reconstrucción anal con bolsa ileal por el riesgo de que se desarrolle en- 


fermedad de Crohn dentro de la bolsa y el peligro considerable de complica- 
ciones: fístula, absceso, estrechez, disfunción y fracaso de la bolsa. 


Enfermedad de Crohn anal y perianal 


Las manifestaciones anales y perianales de la enfermedad de Crohn son 
muy comunes. La enfermedad anal o perianal ocurre en 35% de pacientes 
con enfermedad de Crohn. El trastorno anal aislado es raro y sólo afecta a 
3 a 4% de los enfermos. Por consiguiente, cuando se detecta enfermedad 
de Crohn anal está indicado valorar el resto del tubo digestivo. 

Las lesiones perianales más comunes en la enfermedad de Crohn son 
apéndices cutáneos que causan escasos síntomas. También son comunes 
fisuras y tienden a ocurrir en sitios raros. Por lo común una fisura por 
enfermedad de Crohn es en particular profunda o ancha y quizá sea más 
apropiado describirla como una úlcera anal. A menudo son múltiples y se 
ubican en posición lateral más que sobre la línea media, ya sean anteriores 
o posteriores, como se observa en la fisura idiopática del ano. Una fisura 
en especial profunda o ancha, localizada en una posición lateral (en lugar 
de la línea media anterior o posterior) debe despertar la sospecha de enfer- 
medad de Crohn. Son comunes el absceso perianal y fístulas y pueden ser 
en particular desafiantes. Las fístulas tienden a ser complejas y con fre- 
cuencia tienen múltiples trayectos (fig. 29-19). En personas con enferme- 
dad de Crohn no son más comunes las hemorroides que en la población 
general, aunque muchos enfermos tienden a atribuir cualquier síntoma 
anal o perianal a hemorroides”. 

El tratamiento de la enfermedad de Crohn anal y perianal se dirige a 
aliviar los síntomas. La irritación de la piel perianal por la diarrea suele 


Figura 29-19. Fotografía de un paciente con múltiples fístulas 
perianales secundarias a enfermedad de Crohn. (Reproducida con 
autorización de Hamilton SR, Borson BC: Crohn's disease: Pathology, en Berk 
JE [ed]: Bockus Gastroenterology, 4th ed. Philadelphia: Saunders, 1985, 

fig. 127-5, p 2229. Copyright Elsevier.) 


responder al tratamiento médico enfocado en la afectación del intestino 
delgado y el colon. En general, los apéndices cutáneos y las hemorroides 
no deben extirparse a menos que sean en extremo sintomáticos por el ries- 
go de ocasionar heridas crónicas, que no cicatrizan. Las fisuras pueden 
responder al tratamiento local o sistémico; está relativamente contraindi- 
cada una esfinterotomía por el peligro de crear una herida crónica, que no 
cicatriza, y en virtud del riesgo mayor de incontinencia en un paciente con 
diarrea por colitis o enfermedad del intestino delgado subyacente. En in- 
dividuos con dolor anal intenso suele ser necesaria una exploración bajo 
anestesia para excluir cualquier absceso o fístula subyacente y valorar la 
mucosa rectal. Cuando no existe proctitis de Crohn activa, puede proce- 
derse con cautela a una esfinterotomía interna parcial si dicha exploración 
revela una fisura típica posterior o anterior y estenosis anal. 

Los abscesos recurrentes o las fístulas anales complejas deben alertar 
sobre la posibilidad de enfermedad de Crohn. El tratamiento se dirige a 
controlar la septicemia, delinear la anatomía compleja, tratar la enfermedad 
subyacente de la mucosa y preservar el esfínter. Los abscesos pueden dre- 
narse a menudo de forma local y son eficaces los catéteres con mecanismo 
de autorretención (de hongo) para conservar el drenaje. Son útiles la eco- 
grafía endoanal y la MRI pélvicas para mapear trayectos fistulosos com- 
plejos. El uso liberal de sedales (setones) puede controlar muchas fístulas 
y evitar el corte del esfínter. Muchos sujetos con el padecimiento de Crohn 
anal funcionan bien con múltiples sedales colocados durante años. Para el 
tratamiento definitivo pueden considerarse colgajos endoanales por desli- 
zamiento si no está dañada la mucosa rectal. En 10 a 15% de los casos, la 
infección perianal intratable requiere proctectomía. 

En estos individuos, la fístula rectovaginal suele ser un problema en par- 
ticular difícil. Puede utilizarse un colgajo por deslizamiento de mucosa rec- 
tal o vaginal si la mucosa rectal parece sana y la cicatrización del tabique 
rectovaginal es mínima. En ocasiones, la mejor opción en mujeres con una 
fístula rectovaginal que causa muchos síntomas es una proctectomía. Si bien 
muchas veces se emplea una derivación proximal para proteger la recons- 
trucción perianal compleja, aún no se comprueba que la derivación aislada 
aumente la cicatrización de la enfermedad de Crohn anal y perianal. 

Puede ser útil el tratamiento médico de la proctitis subyacente con 
enemas de salicilatos, corticoesteroides, o ambos. No obstante, el principal 
objetivo del tratamiento es controlar la infección. En estos casos se pres- 
cribe asimismo metronidazol con cierto éxito. El infliximab y otros anti- 
cuerpos monoclonales similares han mostrado cierta eficacia en la cicatri- 
zación de fístulas crónicas secundarias a enfermedad de Crohn. El éxito 
del infliximab generó un esfuerzo concertado para identificar otros inmu- 
nomoduladores que pudieran ser útiles. Las citocinas proinflamatorias, 
como interleucina-12 e interferón-7, son blancos potenciales. También se 
sugirió la inhibición de la migración de células inmunitarias como estrate- 
gia.” Pese a ello, es muy importante drenar todos los abscesos que existan 
antes de iniciar el tratamiento inmunodepresor, por ejemplo, con cortico- 
esteroides o infliximab. 


Colitis indeterminada 


Casi 15% de las personas con enfermedad intestinal inflamatoria tiene ca- 
racterísticas clínicas y anatomopatológicas de colitis ulcerosa y enferme- 
dad de Crohn. Es posible que en estos casos la endoscopia, la enema de 
bario y la biopsia no diferencien un trastorno de otro. Las indicaciones 
quirúrgicas son las mismas que las observadas en la colitis ulcerosa: resis- 
tencia al tratamiento, complicaciones del tratamiento médico y riesgo o desa- 
rrollo de una afección maligna. En la colitis indeterminada, en un sujeto 
que prefiere una operación con respeto del esfínter, el mejor procedimien- 
to inicial puede ser una colectomía abdominal total con ileostomía terminal. 
El examen anatomopatológico de la totalidad del colon puede permitir 
entonces un diagnóstico más preciso. Si este último sugiere colitis ulcero- 
sa, puede efectuarse un procedimiento de anastomosis anal con bolsa ileal. 
Si aún existen dudas sobre el diagnóstico, la opción quirúrgica más segura 
es la de terminar una proctectomía con ileostomía terminal (similar a la 
colitis de Crohn). También puede considerarse la reconstrucción anal con 
bolsa ileal sin olvidar que la tasa de fracasos de la bolsa es de 15 a 20%. 


ENFERMEDAD DIVERTICULAR 


Enfermedad diverticular es un término clínico que se emplea para descri- 
bir la presencia de divertículos sintomáticos. La diverticulosis se refiere a la 


Figura 29-20. Diverticulosis del colon sigmoide en una enema de bario. 
(Reproducida con autorización de Nivatvongs S, Becker ER: Colon, rectum and 
anal canal, en James EC, Corry RJ, Perry JCF Jr. [eds]: Basic Surgical Practice. 
Philadelphia: Hanley & Belfus, 1987. Copyright Elsevier.) 


existencia de divertículos sin inflamación. Diverticulitis alude a la inflama- 
ción e infección relacionadas con diverticulos. Casi todos los del colon son 
divertículos falsos en los que se herniaron la mucosa y la muscular de la 
mucosa a través de la pared del colon. Estos divertículos ocurren entre las 
tenias del colon, en los puntos en que penetran los vasos principales en la 
pared del colon (lo que tal vez cree un área de debilidad relativa en el 
músculo colónico). Al parecer se trata de divertículos por pulsión que re- 
sultan de una presión intraluminal elevada. La hemorragia diverticular 
puede ser masiva, pero por lo general se detiene de modo espontáneo. Los 
divertículos verdaderos, que comprenden todas las capas de la pared del 
intestino, son raros y casi siempre de origen congénito. 

La diverticulosis es en extremo común en Estados Unidos y Europa. Se 
estima que la mitad de la población mayor de 50 años de edad tiene diver- 
tículos en el colon; el sigmoide es el sitio más común de esta afección (fig. 
29-20). Se piensa que la diverticulosis es un trastorno adquirido, pero aún 
no se comprende bien la causa. La teoría más aceptada señala que la falta 
de fibra dietética produce un volumen más pequeño de heces que requiere 
una presión intraluminal y tensión de la pared del colon elevadas para 
impulsarse. La contracción crónica da por resultado a continuación hiper- 
trofia muscular y divertículos por pulsión. Asimismo, se han propuesto 
como causas la pérdida de la fuerza de tensión y la disminución de la elas- 
ticidad de la pared intestinal con la edad. Si bien aún no se comprueba 
ninguna de estas teorías, una dieta alta en fibra reduce la incidencia de 
diverticulosis. Aunque es común esta afección, casi todos los casos son 
asintomáticos y sólo en una minoría de las personas con este padecimien- 
to ocurren complicaciones. 


Complicaciones inflamatorias (diverticulitis) 


La diverticulitis se refiere a la inflamación e infección relacionadas con un 
divertículo y se estima que ocurre en 10 a 25% de personas con diverticu- 
losis. La infección peridiverticular y pericólica resulta de la perforación 
(macroscópica o microscópica) de un divertículo, que origina contamina- 


ción, inflamación e infección. La gama de afección es variable, desde di- 
verticulitis leve, no complicada, que puede tratarse en la modalidad de 
paciente externo, hasta una perforación libre con peritonitis difusa que 
requiere una laparotomía de urgencia. La mayoría de los individuos pre- 
senta dolor en el abdomen del lado izquierdo con fiebre o sin ella y leuco- 
citosis. Puede haber una masa. Las radiografías simples son útiles para 
detectar aire intraabdominal libre. El estudio de CT es muy útil para defi- 
nir inflamación pericólica, flemón o absceso. Están relativamente contra- 
indicadas enemas de contraste, endoscopia, o ambas, debido al riesgo de 
perforación. El diagnóstico diferencial incluye afección maligna, colitis 
isquémica, colitis infecciosa y enfermedad intestinal inflamatoria. 


Diverticulitis sin complicaciones 


La diverticulitis sin complicaciones se caracteriza por dolor e hipersensibi- 
lidad en el cuadrante inferior izquierdo. Los datos en la CT incluyen torci- 
miento del tejido blando pericólico, engrosamiento de la pared del colon, 
flemón, o todos ellos. Algunos sujetos con esta forma de diverticulitis res- 
ponden al tratamiento como pacientes externos con antibióticos orales de 
amplio espectro y una dieta con residuo bajo. Los antibióticos deben con- 
tinuarse siete a 10 días. Cerca de 10 a 20% de los pacientes con dolor más 
intenso, hipersensibilidad, fiebre y leucocitosis deben tratarse como inter- 
nos, con antibióticos parenterales y reposo intestinal. Casi todos los 
enfermos mejoran en el transcurso de 48 a 72 h. La falta de mejoría puede 
sugerir la formación de un absceso. La CT es en extremo útil en estos casos 
y muchos abscesos pericólicos pueden drenarse de manera percutánea 
(véase más adelante). El deterioro del estado clínico, el desarrollo de peri- 
tonitis, o ambas cosas, son indicaciones para laparotomía. 

La mayoría de los pacientes con diverticulitis sin complicaciones se 
recupera sin medidas quirúrgicas y 50 a 70% no sufre más episodios. No 
obstante, el riesgo de complicaciones aumenta con la enfermedad recu- 
rrente. Por esa razón se recomienda una colectomía sigmoidea electiva 
después del segundo episodio de diverticulitis, en especial si el enfermo 
requirió hospitalización. En individuos muy jóvenes y enfermos con in- 
munodepresión puede estar indicada una resección después del primer 
episodio y se recomienda después del primer episodio de diverticulitis 
complicada. En los últimos años se cuestionaron estos lineamientos gene- 
rales. Ahora, muchos cirujanos no recomiendan la colectomía, incluso 
después de dos episodios documentados de diverticulitis, si asumen que el 
paciente se encuentra asintomático y se descartó el carcinoma por colo- 
noscopia. Por lo general, todavía se recomienda que los pacientes inmuno- 
deprimidos se sometan a colectomía después de un solo episodio de diver- 
ticulitis documentada. Cuando se valora a una persona respecto de la 
resección electiva, es necesario considerar las morbilidades médicas con- 
currentes y comparar los riesgos de una enfermedad recurrente con los 
peligros de la operación. Como la presentación clínica del carcinoma de 
colon puede ser idéntica a la de la diverticulitis (complicada o sin compli- 
caciones), después de resolverse el episodio agudo es necesario valorar a 
todos los pacientes en busca de una posible afección maligna. Se reco- 
mienda sigmoidoscopia o colonoscopia cuatro a seis semanas después de 
la recuperación. Otra indicación para resección es la imposibilidad de ex- 
cluir una afección maligna. 

En casos específicos, el procedimiento de elección es una resección del 
sigmoide con anastomosis primaria. La resección siempre debe extenderse 
de forma distal hasta el recto porque hay un gran riesgo de recurrencias si 
se conserva un segmento de colon sigmoide. La extensión proximal de la 
resección debe incluir todo el intestino engrosado o inflamado; empero, 
no es necesario resecar todos los divertículos. Se utiliza cada vez más la 
laparoscopia para resección del sigmoide electiva por enfermedad diver- 
ticular. 


Diverticulitis complicada 


La diverticulitis complicada incluye diverticulitis con absceso, obstrucción, 
peritonitis difusa (perforación libre) o fístulas entre colon y estructuras 
adyacentes. Las fístulas colovesical, colovaginal y coloentérica son secue- 
las a largo plazo de la diverticulitis complicada. Por lo general se utiliza el 
sistema de estadificación de Hinchey para describir la gravedad de la diver- 
ticulitis complicada: la etapa I incluye inflamación del colon con un absce- 
so pericólico relacionado; la etapa II comprende inflamación del colon 
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Figura 29-21. A. CT que demuestra absceso pélvico por enfermedad diverticular perforada. B. Drenaje posterolateral guiado con CT del absceso 
abdominal por una enfermedad diverticular perforada. (Ambas imágenes cortesía de Charles O. Finne, Ill, MD, Minneapolis, MN.) 


con absceso retroperitoneal o pélvico; la etapa III se acompaña de perito- 
nitis purulenta, y la etapa IV se vincula con peritonitis fecal. El tratamien- 
to depende del estado clínico total del paciente y el grado de contamina- 
ción e infección peritoneales. Los abscesos pequeños (<2 cm de diámetro) 
pueden tratarse con antibióticos parenterales; los más grandes se tratan 
mejor mediante drenaje percutáneo guiado con CT (fig. 29-21).4 Casi to- 
dos estos sujetos ameritan al final resección, pero el drenaje percutáneo 
puede permitir un procedimiento electivo en una etapa y evitar la necesi- 
dad de colectomía si después del drenaje se presenta una recuperación 
completa. 

Por lo regular es necesaria una laparotomía urgente cuando un absceso 
es inaccesible al drenaje percutáneo, el paciente se deteriora o no mejora o 
si presenta aire libre intraabdominal o peritonitis. En casi todos los casos 
debe intentarse resecar el segmento de intestino afectado. Las personas 
con abscesos pericólicos o pélvicos localizados y pequeños (etapas 1 y II 
de Hinchey) son elegibles para resección del sigmoide con anastomo- 
sis primaria (operación en una etapa). En enfermos con abscesos más 
grandes, contaminación peritoneal o peritonitis, el procedimiento más co- 
mún es una resección del sigmoide con colostomía terminal y bolsa de 
Hartmann.**% También hay informes de éxito después de una resección 
del sigmoide, anastomosis primaria, con lavado colónico transoperatorio 
y derivación proximal (ileostomía en asa). Esta opción puede ser apropia- 
da en pacientes estables y tiene la gran ventaja de que la cirugía subsecuen- 
te para restablecer la continuidad intestinal es más simple que deshacer 
una bolsa de Hartmann. La presencia de inflamación y flemón puede in- 
crementar el riesgo de daño ureteral durante el desplazamiento del colon 
sigmoide y es muy útil colocar en el preoperatorio catéteres ureterales. En 
personas sumamente inestables, o en caso de una inflamación tan grave 
que la resección perjudicaría a órganos adyacentes, se utilizan derivación 
proximal y drenaje local. Por lo general se evita este método por las tasas 
de morbilidad y mortalidad elevadas, además de la necesidad de múltiples 
Operaciones. 

En cerca de 67% de los sujetos con diverticulitis aguda se presentan 
síntomas de obstrucción y en el 10% ocurre una oclusión completa. Los 
enfermos con obstrucción incompleta responden al tratamiento con líqui- 
dos, aspiración nasogástrica y enemas con agua o Gastrografin de poco 
volumen. El alivio de la obstrucción permite preparar la totalidad del in- 
testino y realizar una resección electiva. Cuando hay síntomas de obstruc- 
ción está contraindicada la preparación oral del intestino con gran volu- 
men. La obstrucción que no responde en poco tiempo al tratamiento 
médico exige una laparotomía. El procedimiento más seguro en estos ca- 
sos es la resección del sigmoide con colostomía terminal. Sin embargo, 
pueden ser apropiadas colectomía y anastomosis primaria, con lavado co- 
lónico transoperatorio o sin él (según sea la extensión de la carga fecal en 
el colon proximal) y derivación proximal si el sujeto se encuentra estable 
y el intestino proximal y distal parece sano. 


Casi 5% de los individuos con diverticulitis complicada forma fístulas 
entre el colon y un órgano adyacente. Son más comunes las fístulas colo- 
vesicales, seguidas de las colovaginales y coloentéricas. Las fístulas colocutá- 
neas son una complicación rara de la diverticulitis. Dos pasos fundamen- 
tales de la valoración de las fístulas son definir la anatomía de la fístula y 
excluir otros diagnósticos. Son muy útiles las enemas con medio de con- 
traste o los estudios de intestino delgado, o ambos, para definir el trayecto 
de la fístula. El estudio de CT puede identificar abscesos o masas adjuntas. 
El diagnóstico diferencial incluye afección maligna, enfermedad de Crohn 
y fístulas inducidas por radiación. Si bien pueden sospecharse enfermedad 
de Crohn y lesión por radiación con base en el antecedente médico del 
paciente, se necesita colonoscopia o sigmoidoscopia para descartar una 
afección maligna. Además, en un paciente que recibió radioterapia debe 
considerarse que una fístula es una recurrencia del cáncer en tanto no se 
demuestre lo contrario. Una vez que se define la anatomía de la fístula y 
se excluyen otros diagnósticos, el tratamiento quirúrgico debe incluir re- 
sección del segmento enfermo del colon afectado con diverticulitis (por lo 
general con anastomosis primaria) y reparación simple del órgano dañado 
de manera secundaria. La sospecha de carcinoma es indicación de resec- 
ción en bloque más amplia. 


Hemorragia 


La hemorragia de un divertículo se debe a erosión de la arteriola peridi- 
verticular, que puede precipitar hemorragia masiva. La hemorragia de 
tubo digestivo bajo más importante ocurre en individuos de edad avan- 
zada, en quienes son comunes diverticulosis y angiodisplasia. En conse- 
cuencia, puede ser difícil identificar la fuente exacta de la hemorragia; por 
fortuna, en 80% de los enfermos se detiene de manera espontánea. El tra- 
tamiento clínico debe dirigirse a reanimar al sujeto y localizar el sitio he- 
morrágico, como se ha descrito para un sangrado gastrointestinal bajo. En 
ocasiones se identifica en la colonoscopia un divertículo hemorrágico que 
a continuación puede tratarse con una inyección de adrenalina o cauterio. 
En estos casos, la angiografía puede ser diagnóstica y terapéutica. En los 
enfermos inusuales en quienes persiste o recurre la hemorragia diverticu- 
lar tal vez se precisen laparotomía y colectomía segmentarias. 


Divertículo gigante del colon 


Los divertículos colónicos gigantes son en extremo raros. Casi todos apare- 
cen en el lado antimesentérico del colon sigmoide. Los pacientes pueden 
estar asintomáticos o presentar molestias abdominales vagas, como dolor, 
náuseas o estreñimiento. Las radiografías simples pueden sugerir el diag- 
nóstico. La enema de bario es casi siempre diagnóstica. Las complicacio- 
nes de un divertículo gigante incluyen perforación, obstrucción y vólvulo. 
Se recomienda resecar el colon afectado y el divertículo. 


Diverticulos del lado derecho 


El ciego y el colon ascendente rara vez se afectan por diverticulosis. Es mas 
raro atin un diverticulo solitario verdadero, que contiene todas las capas 
de la pared del intestino y se piensa que es de origen congénito. Los diver- 
ticulos del lado derecho ocurren con mayor frecuencia en pacientes mas 
jovenes que los diverticulos del lado izquierdo y son mas comunes en per- 
sonas de ascendencia asiatica respecto de otras poblaciones. Casi todos los 
individuos con diverticulos del lado derecho carecen de sintomas. Sin em- 
bargo, algunas veces se observa diverticulitis. Como los enfermos son jó- 
venes y presentan dolor en el cuadrante inferior derecho, suele pensarse en 
apendicitis aguda y sólo cuando el paciente se encuentra en el quirófano se 
establece el diagnóstico de diverticulitis del lado derecho. En casos de un 
divertículo grande aislado, con inflamación mínima, puede practicarse 
una diverticulectomía, pero en tales casos la operación de elección es una 
resección ileocecal. Es infrecuente una hemorragia y debe tratarse de la 
misma forma que la hemorragia de un divertículo del lado izquierdo. 


ADENOCARCINOMA Y PÓLIPOS 


Incidencia 


El carcinoma colorrectal es la afección maligna más común del tubo diges- 
tivo. Cada año se diagnostican en Estados Unidos más de 150 000 casos 
nuevos y mueren más de 52 000 pacientes por este trastorno, lo que lo es- 
tablece como el segundo cáncer más letal en ese país.** La incidencia es 
similar en ambos sexos y ha permanecido constante en los últimos 20 
años. La adopción amplia de programas nacionales de detección actuales 
debe disminuir en gran proporción la incidencia de esta enfermedad co- 
mún y letal. Se piensa que la detección temprana y los adelantos del cuida- 
do médico y quirúrgico son las causas de la disminución de la mortalidad 
por este cáncer observada en los últimos años. 


Epidemiología (factores de riesgo) 


Es esencial identificar los factores de riesgo de cáncer colorrectal para es- 
tablecer programas de detección y vigilancia en poblaciones seleccionadas 
de forma apropiada. 


Envejecimiento 


El envejecimiento es el factor de riesgo predominante del cáncer colorrec- 
tal, con un incremento constante de la incidencia después de los 50 años. 
Más de 90% de los casos se diagnostica en personas mayores de esta edad. 
Éste es el razonamiento para iniciar pruebas de detección en estadouni- 
denses asintomáticos con riesgo promedio de cáncer colorrectal a partir 
de esta edad. Sin embargo, dicha afección puede presentarse en perso- 
nas de cualquier edad, de tal manera que los síntomas como el cambio 
notorio de las defecaciones, hemorragia rectal, melena, anemia inexplica- 
ble o pérdida de peso requieren una valoración amplia. 


Factores de riesgo hereditarios 


Cerca de 80% de los cánceres colorrectales ocurre en forma esporádica, en 
tanto que 20% se origina en sujetos con antecedente familiar conocido de 
cáncer colorrectal. Los adelantos del conocimiento de estos trastornos fa- 
miliares suscitaron el interés en el diagnóstico temprano mediante prue- 
bas genéticas. Debido a las consideraciones médicas, legales y éticas rela- 
cionadas con este tipo de estudios, a todos los pacientes debe ofrecérseles 
asesoría genética cuando se sospecha un síndrome familiar. 


Factores ambientales y dietéticos 


La observación de una frecuencia mayor de carcinoma colorrectal en po- 
blaciones que consumen dietas altas en grasa animal y bajas en fibra dio 
lugar a la hipótesis de la contribución de factores dietéticos a la carcinogé- 
nesis. Una dieta alta en grasas saturadas o poliinsaturadas eleva el riesgo 
de cáncer colorrectal, en tanto que la dieta alta en ácido oleico (aceites de 
oliva, coco, pescado) no lo incrementa. Estudios en animales sugieren que 
las grasas pueden ser tóxicas de manera directa para la mucosa del colon y 
por consiguiente inducen alteraciones malignas tempranas. En cambio, al 
parecer, una dieta alta en fibra vegetal es protectora. Asimismo, se ha suge- 


rido a menudo una correlación entre el consumo de alcohol y la incidencia 
de carcinoma colorrectal. El consumo de calcio, selenio, vitaminas A, C y 
E, carotenoides y fenoles vegetales puede disminuir el riesgo de cáncer 
colorrectal. La obesidad y un estilo de vida sedentario elevan de modo 
notable la mortalidad relacionada por cáncer en varias afecciones malig- 
nas, incluido el carcinoma colorrectal. Este conocimiento es la base de las 
medidas de prevención primaria para eliminar el cáncer colorrectal al mo- 
dificar la dieta y el estilo de vida. 


Enfermedad intestinal inflamatoria 


Los pacientes con colitis de larga duración por una enfermedad intestinal 
inflamatoria tienen mayor riesgo de cáncer colorrectal.” Se ha conjetura- 
do que la inflamación crónica predispone a la mucosa a alteraciones ma- 
lignas. En general, la duración y extensión de la colitis se correlacionan 
con el riesgo. Otros factores que parecen incrementar el riesgo incluyen la 
presencia de colangitis esclerosante y antecedente familiar de cáncer colo- 
rectal. En la pancolitis ulcerosa, el riesgo de carcinoma se aproxima a 2% 
después de 10 años, 8% a los 20 y 18% después de los 30. Los individuos 
con pancolitis de Crohn tienen un riesgo similar. La colitis del lado iz- 
quierdo posee un riesgo un poco menor. Por esta razón se recomienda 
colonoscopia de detección con múltiples biopsias de la mucosa al azar 
cada año después de ocho años de enfermedad en personas con pancolitis 
y después de 12 a 15 años de afección en enfermos con colitis del lado iz- 
quierdo. Sin embargo, es importante señalar que aún no se demuestra de 
manera definitiva que la vigilancia intensiva mejore la supervivencia y al- 
gunos autores dudan de la eficacia de esta conducta. 


Otros factores de riesgo 


El consumo de cigarrillos se acompaña de un riesgo mayor de adenomas 
del colon, en especial después de más de 35 años de hábito. Los pacientes 
con ureterosigmoidostomía también tienen un riesgo mayor de formación 
de adenoma y carcinoma.” La acromegalia, que se acompaña de valores 
mayores de hormona del crecimiento humano circulante y factor de creci- 
miento parecido a insulina 1, también incrementa el riesgo. La radiación 
pélvica suele elevar el riesgo de carcinoma rectal, aunque aún no se aclara 
si ello representa un efecto directo del daño por radiación o es una corre- 
lación entre el desarrollo de cáncer rectal y un antecedente de otra afec- 
ción maligna pélvica. 


Patogenia del cáncer colorrectal 


Defectos genéticos 


Durante las dos últimas décadas se hizo un intenso esfuerzo de investiga- 
ción para dilucidar los defectos genéticos y las anomalías moleculares re- 
lacionadas con el desarrollo y progresión de adenomas y carcinomas colo- 
rectales. Las mutaciones pueden causar activación de oncogenes (K-ras), 
inactivación de genes supresores de tumor (APC, DCC [con deleción en el 
carcinoma colorrectal], p53), o ambas. Se piensa que el carcinoma colo- 
rectal se desarrolla a partir de pólipos adenomatosos por acumulación de 
estas mutaciones (fig. 29-22). 

Los defectos en el gen de la APC se describieron por primera vez en 
pacientes con poliposis adenomatosa familiar (FAP). En la investigación 
de estas familias se identificaron mutaciones características en el gen APC. 
Se sabe que también existen en 80% de los cánceres colorrectales esporá- 
dicos. 

El gen APC es un gen supresor de tumor. Se requieren mutaciones en 
ambos alelos para iniciar la formación de un pólipo. Casi todas las muta- 
ciones son codones de detención prematuros que producen una proteína 
APC truncada. En la FAP se correlaciona el sitio de mutación con la gra- 
vedad clínica de la afección. Por ejemplo, las mutaciones en los extremos 
3’ o 5’ del gen originan formas atenuadas de FAP, en tanto que las del cen- 
tro del gen dan lugar a una enfermedad más virulenta. Por consiguiente, el 
conocimiento de la mutación específica de una familia puede ayudar a 
guiar las decisiones clínicas. 

La inactivación de APC sola no resulta en carcinoma. En lugar de ello, 
esta mutación establece el medio para la acumulación del daño genético 
que origina la afección maligna a través de mutaciones acumuladas en la 
vía de pérdida de heterocigosidad (LOH, loss of heterozygosity). Las muta- 
ciones adicionales que participan en esta vía incluyen activación del onco- 
gén K-ras y pérdida de los genes supresores de tumor DCC y p53. 
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Figura 29-22. Esquema que muestra la progresión de epitelio normal del colon a carcinoma de colon. 


K-ras se clasifica como un protooncogén porque la mutación de sólo un 
alelo altera el ciclo celular. El producto del gen K-ras es una proteína G que 
participa en la transducción intracelular de señales. Cuando se activa K- 
ras une trifosfato de guanosina (GTP); la hidrólisis de GTP en difosfato de 
guanosina inactiva a continuación la proteína G. La mutación de K-ras da 
por resultado una incapacidad para hidrolizar GTP y en consecuencia deja 
la proteína G en la forma activa de modo permanente. Se piensa que ello 
conduce en seguida a la división celular descontrolada. 

En 2002 se identificó una nueva mutación en el gen MYH en el cromo- 
soma Ip que está relacionada con un mayor riesgo de cáncer colorrectal.”! 
MYH es gen de reparación de escisión de bases y su deleción en ambos 
alelos produce cambios en otras moléculas situadas más adelante en el 
genoma. Desde su descubrimiento, las mutaciones de MYH se han rela- 
cionado con un fenotipo de AFAP, además de cánceres esporádicos.” A 
diferencia de las mutaciones en el gen APC que se expresan con un patrón 
autosómico dominante, el requerimiento de mutación en ambos alelos de 
MYH genera un patrón de herencia autosómico recesivo. 

El gen DCC es un gen supresor tumoral y es necesario que se pierdan 
ambos alelos para que haya degeneración maligna. Se desconoce la parti- 
cipación del producto del gen DCC. Parece que la función principal de 
esta molécula está en el sistema nervioso central, donde participa en la 
diferenciación y migración axónica. Esta observación condujo a la hipóte- 
sis de que tal vez DCC participe en la diferenciación y adhesión celular en 
el cáncer colorrectal, pero esto aún no se comprueba.” En más de 70% de 
los carcinomas colorrectales se encuentran mutaciones de DCC y pueden 
influir de manera negativa en el pronóstico. 

En varias afecciones malignas se ha caracterizado bien el gen supresor 
de tumor p53. Al parecer, la proteína p53 es crucial para iniciar la apopto- 
sis en células con daño genético irreparable. En 75% de los cánceres colo- 
rectales se reconocen mutaciones en p53. 


Vías genéticas 


Se han descrito dos vías principales para el inicio y progresión del tumor: 
la vía de LOH y la vía de error de replicación (RER, replication error). La 
primera se caracteriza por deleciones cromosómicas y aneuploidia del tu- 
mor. Al parecer, 80% de los carcinomas colorrectales surge por mutacio- 
nes en la vía de la pérdida de heterocigosidad. Se cree que el 20% restante 
de los carcinomas colorrectales proviene de mutaciones en la vía de RER, 
que se distingue por errores en la reparación desigual durante la replica- 
ción del DNA. Se han identificado varios genes que en apariencia son 
cruciales para el reconocimiento y reparación de errores de replicación 
del DNA. Estos genes de reparación desigual incluyen hMSH2, hMLH1, 
hPMS1, hPMS2 y hMSH6/GTBP. Una mutación en uno de estos genes 
predispone a una célula a sufrir mutaciones, que pueden ocurrir en pro- 
tooncogenes o genes supresores de tumor. La acumulación de estos erro- 
res conduce a continuación a inestabilidad genómica y por último carci- 
nogénesis. 

La vía de RER se acompaña de inestabilidad de microsatélite (MSL, mi- 
crosatellite instability). Los microsatélites son regiones del genoma en las 
que se repiten varias veces segmentos cortos de pares de bases. Estas áreas 
son en particular propensas a errores de replicación. Por consiguiente, una 
mutación en un gen de reparación desigual produce longitudes variables 
de estas secuencias repetidas, un hallazgo que se describe como inestabili- 
dad de microsatélite. Alrededor del 15% de los cánceres colorrectales se 
relacionan con MSI, pero la mayoría no tiene una mutación en el gen 


MMR. En lugar de eso, la metilación del promotor génico produce “silen- 
ciamiento” del gen, lo que conduce a pérdida del producto génico y un 
fenotipo similar al que causan las mutaciones génicas reales.” 

Los tumores vinculados con MSI al parecer tienen características bio- 
lógicas diferentes que las neoplasias que resultan de la vía de pérdida de 
heterocigosidad. Es más probable que los tumores con MSI aparezcan del 
lado derecho, posean DNA diploide y se acompañen de un mejor pronós- 
tico respecto de las neoplasias que surgen de la vía de LOH que tienen es- 
tabilidad de microsatélite. Los tumores que surgen de la vía de LOH tien- 
den a ocurrir en el colon más distal, con frecuencia tienen aneuploidia 
cromosómica y se acompañan de un peor pronóstico. 

Parece que la deleción de la fosfatasa supresora tumoral y homólogo de 
la tensina (PTEN) participa en varios síndromes de poliposis hamartoma- 
tosa. Se han identificado deleciones en PTEN en la poliposis juvenil, sín- 
drome de Peutz-Jeghers, síndrome de Cowden y síndrome PTEN-hamar- 
toma, además de la neoplasia endocrina múltiple IIB.? 


Pólipos 


En la actualidad se acepta bien que la mayor parte de los carcinomas colo- 
rectales evoluciona de pólipos adenomatosos; esta secuencia de aconteci- 
mientos es la secuencia adenoma-carcinoma. Pólipo es un término clínico 
inespecífico que describe cualquier saliente de la superficie de la mucosa 
intestinal sin importar cuál sea su naturaleza histológica. Los pólipos co- 
lorrectales pueden clasificarse en neoplásicos (adenoma tubular, adenoma 
velloso, adenomas tubulovellosos), hamartomatosos (juvenil, de Peutz-Jeg- 
hers, de Cronkite-Canada), inflamatorios (seudopólipo, pólipo linfoide be- 
nigno) o hiperplásicos. 


Pólipos neoplásicos 


Son comunes los pólipos adenomatosos y en Estados Unidos ocurren has- 
ta en 25% de la población mayor de 50 años de edad. Por definición, estas 
lesiones son displásicas. El riesgo de degeneración maligna se relaciona 
con el tamaño y el tipo de los pólipos. Los adenomas tubulares se vinculan 
con una afección maligna sólo en 5% de los casos, mientras que los adeno- 
mas vellosos pueden alojar cáncer hasta en 40%. Los adenomas tubulove- 
llosos tienen un riesgo intermedio (22%). Los carcinomas invasores son 
raros en pólipos menores de 1 cm; la incidencia aumenta con el tamaño. El 
riesgo de carcinoma en un pólipo mayor de 2 cm es de 35 a 50%. Aunque 
casi ningún pólipo neoplásico evoluciona a cáncer, la mayor parte de los 
cánceres colorrectales procede de un pólipo original. Este hecho constitu- 
ye la base de las medidas de prevención secundarias para eliminar el cán- 
cer colorrectal al extirpar el pólipo antes de que se desarrolle la afección 
maligna. 

Los pólipos pueden ser pedunculados o sésiles. Casi todos los pólipos 
pedunculados son factibles de extirpación colonoscópica con asa. La ex- 
tirpación de pólipos sésiles es más desafiante. Las técnicas colonoscópicas 
especiales, que incluyen el levantamiento salino y la resección con lazo en 
trozos, facilitan la ablación satisfactoria de muchos pólipos sésiles. En pó- 
lipos sésiles rectales es preferible la sección quirúrgica transanal porque 
proporciona un espécimen intacto y único para anatomopatología, que 
puede utilizarse para determinar la necesidad de tratamiento más amplio. 
Casi nunca es posible interpretar la profundidad precisa de un cáncer que 
surge en un pólipo sésil cuando se extirpa en pedazos. Es necesario marcar 
el sitio de las polipectomías sésiles con inyección de azul de metileno o 


tinta de la India para guiar las sesiones de colonoscopia de seguimiento, 
comprobar la ablación completa del pólipo y facilitar la identificación del 
segmento intestinal afectado, en caso de que se requiera resección quirúr- 
gica. La colectomía se reserva para los casos en que no es posible la extir- 
pación colonoscópica, lesiones planas grandes o cuando se confirma en el 
espécimen un foco de cáncer invasor. Estos pacientes son elegibles para 
colectomía laparoscópica. 

Las complicaciones de la polipectomía incluyen perforación y hemorra- 
gia. Una perforación pequeña (microperforación) en un sujeto estable, por 
completo preparado, puede tratarse con reposo intestinal, antibióticos de 
amplio espectro y vigilancia estrecha. Los signos de septicemia, peritonitis 
o deterioro del estado clínico son indicación de laparotomía. Puede ocu- 
rrir una hemorragia inmediatamente después de la polipectomía o más 
tarde. La hemorragia se detiene de manera espontánea, pero quizá se re- 
quiera colonoscopia para enlazar de nueva cuenta un tallo hemorrágico o 
cauterizar la lesión. En ocasiones se necesitan angiografía e infusión de 
vasopresina. Rara vez es necesaria la colectomía. 


Pólipos hamartomatosos (pólipos juveniles) 


A diferencia de los pólipos adenomatosos, los hamartomatosos (pólipos 
juveniles) por lo general no son premalignos. Estas lesiones son los póli- 
pos característicos de la niñez, pero pueden aparecer a cualquier edad. Un 
síntoma común es hemorragia y son frecuentes intususcepción, obstruc- 
ción, o ambas. Como el aspecto de estos pólipos a simple vista es idéntico 
al de los adenomatosos, tales defectos también deben tratarse mediante 
polipectomía. En cambio, para los síndromes de poliposis adenomatosos, 
estas condiciones por lo general se relacionan con mutación en PTEN. 

La poliposis juvenil familiar es un trastorno autosómico dominante en 
el que los pacientes desarrollan cientos de pólipos en colon y recto. A dife- 
rencia de los pólipos juveniles solitarios, estas lesiones pueden degenerar- 
se en adenomas y al final carcinomas. Es necesario iniciar detecciones 
anuales entre los 10 y 12 años de edad. El tratamiento es quirúrgico y de- 
pende en parte del grado de afección rectal. Si no está afectado relativa- 
mente el recto, puede practicarse una colectomía abdominal total con 
anastomosis ileorrectal con vigilancia cercana subsecuente del recto con- 
servado. Si el recto está diseminado de pólipos, la operación más apropia- 
da es una proctocolectomía total. Estos individuos son elegibles para re- 
construcción anal con bolsa ileal para evitar un estoma permanente. 

El síndrome de Peutz-Jeghers se caracteriza por poliposis de intestino 
delgado y, en menor grado, poliposis de colon y recto. Con frecuencia se 
observan los puntos de melanina característicos en la mucosa vestibular 
y los labios de estos pacientes. Los pólipos del síndrome de Peutz-Jeghers 
se consideran hamartomas y se piensa que no tienen riesgo notorio de 
degeneración maligna. Sin embargo, en ocasiones se desarrollan carcino- 
mas. Como puede estar afectada la totalidad del tubo digestivo, se reserva 
la operación para síntomas como obstrucción o hemorragia o en perso- 
nas en quienes los pólipos desarrollan características adenomatosas. La 
selección consiste en colonoscopia y endoscopia alta basales a los 20 años 
de edad, seguidas de sigmoidoscopia flexible anual en un momento pos- 
terior. 

El síndrome de Cronkite-Canada es un trastorno en el que los pacientes 
forman pólipos gastrointestinales acompañados de alopecia, pigmenta- 
ción cutánea y atrofia de las uñas de las manos y los pies. Un síntoma 
prominente es diarrea y pueden ocurrir vómitos, malabsorción y entero- 
patía con pérdida de proteínas. Casi todos los pacientes fallecen por esta 
enfermedad a pesar del tratamiento médico máximo y se reserva la opera- 
ción para complicaciones de la poliposis, como obstrucción. 

El síndrome de Cowden es un trastorno autosómico dominante con ha- 
martomas de las tres capas de células embrionarias. Son típicos de este 
síndrome triquilemomas faciales, cáncer de mama, enfermedad de la ti- 
roides y pólipos gastrointestinales. Estos pacientes deben vigilarse en bus- 
ca de cánceres. Por otra parte, el tratamiento se basa en los síntomas. 


Pólipos inflamatorios (seudopólipos) 


Los pólipos inflamatorios se observan más a menudo en el contexto de 
una enfermedad intestinal inflamatoria, pero también pueden aparecer 
después de una colitis amebiana, isquémica o esquistosomal. Estas lesio- 
nes no son premalignas, pero no es posible diferenciarlas de los pólipos 
adenomatosos con base en su aspecto macroscópico y por consiguiente 
deben extirparse. El examen microscópico muestra islotes de mucosa nor- 


mal en regeneración (el pólipo) rodeados por áreas de pérdida de mucosa. 
La poliposis puede ser extensa, en especial en sujetos con colitis grave, y 
simular poliposis adenomatosa familiar. 


Pólipos hiperplásicos 


Los pólipos hiperplásicos son muy comunes en el colon. Estos defectos 
son pequeños (<5 mm) y con propiedades histológicas de hiperplasia sin 
displasia alguna. No se consideran premalignos, pero no es posible dife- 
renciarlos de forma colonoscópica de los pólipos adenomatosos y en con- 
secuencia se extirpan. Por el contrario, los pólipos hiperplásicos grandes 
(>2 cm) pueden tener un riesgo discreto de degeneración maligna. Más 
aún, los pólipos grandes pueden alojar focos de tejido adenomatoso y dis- 
plasia. La poliposis hiperplásica es un trastorno poco común en el que con- 
curren múltiples pólipos hiperplásicos grandes en adultos jóvenes. Estos 
pacientes tienen un riesgo ligeramente mayor de desarollar cáncer colo- 
rectal. 


Carcinoma colorrectal hereditario 


Muchos de los defectos genéticos descritos primero como cánceres here- 
ditarios se encontraron de manera subsecuente en tumores esporádicos. 
Aunque casi la totalidad de los cánceres colorrectales es esporádica, varios 
síndromes hereditarios representan paradigmas para el estudio de esta en- 
fermedad. La información obtenida del estudio de los síndromes de cán- 
cer colorrectal hereditario proporcionó mejores conocimientos sobre la 
genética del carcinoma colorrectal. 


Poliposis adenomatosa familiar 


Este padecimiento autosómico dominante poco frecuente representa sólo 
alrededor de 1% de todos los adenocarcinomas colorrectales. No obstante, 
este síndrome proporcionó una gran información sobre los mecanismos 
moleculares que sustentan la carcinogénesis colorrectal. La anormalidad 
genética en la poliposis adenomatosa familiar (FAP) es una mutación en el 
gen APC, que se localiza en el cromosoma 5q. De los pacientes con FAP, en 
75% de los casos es positivo el estudio de mutación de APC. Si bien la 
mayoría de los individuos con FAP posee un antecedente familiar conoci- 
do de la enfermedad, hasta 25% no tiene otro miembro de la familia afec- 
tado. Desde el punto de vista clínico, los sujetos desarrollan cientos a miles 
de pólipos adenomatosos poco después de la pubertad. El riesgo de cáncer 
colorrectal durante la vida en personas con FAP se aproxima a 100% hacia 
los 50 años de edad. 

El aspecto fundamental de la detección es la sigmoidoscopia flexible 
en familiares de primer grado de pacientes con FAP a partir delos 10a 15 
años de edad. En la actualidad, con asesoría genética, pueden utilizarse 
pruebas para el gen APC con la finalidad de seleccionar a los miembros de 
la familia, a condición de que se identifique una mutación APC en un fa- 
miliar. Si la prueba de APC es positiva en un familiar del paciente con una 
mutación APC conocida, se indica sigmoidoscopia flexible anual a partir 
de los 10 a 15 años de edad hasta que se reconozcan pólipos. Si el estu- 
dio de APC es negativo, puede vigilarse al familiar a partir de los 50 años 
de edad, de acuerdo con los lineamientos de riesgo promedio. Cuando se 
rehúsa al estudio de APC, se efectúa sigmoidoscopia flexible anual a par- 
tir de los 10 a 15 años hasta los 24. A continuación se lleva a cabo sig- 
moidoscopia flexible de detección cada dos años hasta los 34 años, cada 
tres hasta los 44 y luego cada tres a cinco años. Cuando no se encuentra 
una mutación APC en la familia pueden hacerse pruebas de APC en fami- 
liares con riesgo o iniciarse la detección tradicional mediante sigmoidos- 
copia flexible. 

Los individuos con FAP también muestran riesgo de desarrollar ade- 
nomas en cualquier parte del tubo digestivo, en particular en el duodeno. 
Una preocupación particular es el carcinoma periampollar. Por consi- 
guiente, se recomienda endoscopia alta de vigilancia cada uno a tres años 
con inicio a los 25 a 30 años de edad. 

Una vez que se establece el diagnóstico de FAP y se desarrollan los 
pólipos, el tratamiento es quirúrgico. Cuatro factores afectan la elección 
de la operación: edad del sujeto, presencia y gravedad de los síntomas, 
extensión de la poliposis rectal y existencia y localización de cáncer o tu- 
mores desmoides. Pueden considerarse tres procedimientos quirúrgicos: 
proctocolectomía total con ileostomía final (de Brooke) o ileostomía con- 
tinente (de Kock); colectomía abdominal total con anastomosis ileorrec- 
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con o sin ileostomía temporal. Casi todos los pacientes eligen anastomosis 
anal con bolsa ileal cuando no existe cancer rectal distal, un tumor des- 
moide mesentérico que impide que llegue el fleon al ano o una función 
defectuosa del esfínter. En personas con FAP en las que se practica la 
anastomosis anal con bolsa ileal se aconseja mucosectomía por el riesgo de 
neoplasia en la zona anal de transición, pero aún hay controversias sobre 
la necesidad de este procedimiento. Aunque la satisfacción de los enfer- 
mos con este último aún es alta, es posible que la función no sea ideal 
hasta en 50% de los casos, que sufren cierto grado de incontinencia. La 
proctocolectomia total con ileostomía continente (bolsa de Kock) se aban- 
donó en buena medida por el éxito de la reconstrucción anal con bolsa 
ileal. Una opción en estos enfermos es una colectomía abdominal total con 
anastomosis ileorrectal, pero requiere seguimiento con vigilancia del recto 
restante para el desarrollo de cáncer rectal.” Cada vez existen más datos 
que sugieren que la administración de inhibidores COX-2 (celecoxibo, su- 
lindaco) puede retardar o prevenir el desarrollo de pólipos.” 

La poliposis adenomatosa familiar puede acompañarse de manifesta- 
ciones extraintestinales como hipertrofia congénita del epitelio pigmenta- 
do de la retina, tumores desmoides, quistes epidermoides, osteomas man- 
dibulares (síndrome de Gardner) y tumores del sistema nervioso central 
(síndrome de Turcot). En especial, los tumores desmoides pueden dificul- 
tar el tratamiento quirúrgico y son una fuente de morbilidad y mortalidad 
mayores en estos sujetos. Los tumores desmoides responden a hormonas 
y en algunos pacientes es posible inhibir su crecimiento con tamoxifeno. 
En estos casos también pueden ser beneficiosos los inhibidores COX-2 y 
los fármacos antiinflamatorios no esteroideos. 


Poliposis adenomatosa familiar atenuada 


La FAP atenuada (AFAP) es una variante de la FAP reconocida hace poco, 
con mutaciones en el extremo 3’ o 5’ del gen APC. Los pacientes se presen- 
tan a edad más avanzada, con menos pólipos (casi siempre 10 a 100), si- 
tuados sobre todo en el hemicolon derecho, en comparación con la FAP 
típica. Más de 50% de estos pacientes desarrolla carcinoma colorrectal, 
pero ocurre más tarde (edad promedio 55 años). Estas personas también 
tienen riesgo de poliposis duodenal. Sin embargo, a diferencia de la FAP, 
existen mutaciones en el gen APC sólo en cerca de 30% de los pacientes 
con AFAP. Cuando existen, tales mutaciones se expresan con un patrón 
autosómico dominante. 

Las mutaciones en MYH también pueden generar el fenotipo AFAP, 
pero se expresan con un patrón autosómico recesivo. Se sugirió que las 
mutaciones en MYH podrían ser la causa de AFAP en pacientes que no 
tienen una mutación detectable en el gen APC.” 

A menudo se ofrecen pruebas genéticas a las personas con sospecha de 
AFAP. Cuando son positivas, se recurre a la asesoría y pruebas genéticas 
para detectar a los familiares con riesgo. Si se desconoce la mutación fami- 
liar, se recomienda colonoscopia de detección a partir de los 13 a 15 años 
de edad, a continuación cada cuatro años hasta los 28 y después a interva- 
los de tres años. Estos sujetos son elegibles para una colectomía abdominal 
total con anastomosis ileorrectal porque la poliposis limitada al recto se 
trata mediante ablación colonoscópica con asa. También es apropiada la 
profilaxis con inhibidores COX2. A causa del fenotipo más sutil de estos 
pacientes, es importante descartar otros síndromes familiares, como cán- 
cer colónico hereditario sin poliposis (HNPCC; síndrome de Lynch) y el 
cáncer colorrectal familiar más frecuente.? 


Cáncer de colon no polipósico hereditario 
(síndrome de Lynch) 


El cáncer de colon no polipósico hereditario (HNPCC [hereditary nonpo- 
lyposis colon cancer] o síndrome de Lynch) es más común que la FAP, pero 
aún en extremo raro (1 a 3%). Los defectos genéticos relacionados con 
HNPCC provienen de errores de la reparación desigual y el estudio de este 
síndrome aclaró muchos de los detalles de la vía de error de replicación 
(RER). El HNPCC se hereda con un patrón autosómico dominante y se 
caracteriza por el desarrollo de carcinoma colorrectal a una edad tempra- 
na (edad promedio, 40 a 45 años). Cerca de 70% de las personas afectadas 
desarrolla cáncer colorrectal. Los cánceres aparecen en el colon proximal 
con mayor frecuencia que en el cáncer colorrectal esporádico y tienen me- 
jor pronóstico sin importar cuál sea la etapa. El riesgo de carcinoma colo- 
rectal sincrónico o metacrónico es de 40%. El HNPCC también puede 


acompañarse de afecciones malignas extracolónicas, entre ellas carcino- 
mas de endometrio, ovario, páncreas, estómago, intestino delgado y vías 
biliares y urinarias. El diagnóstico de HNPCC se establece con base en el 
antecedente familiar. Los criterios de Amsterdam para el diagnóstico clíni- 
co de HNPCC señalan la presencia de tres familiares afectados con adeno- 
carcinoma de colon comprobado de modo histológico (uno de ellos debe 
ser un familiar de primer grado) en dos generaciones sucesivas de una fa- 
milia con diagnóstico en un paciente antes de los 50 años de edad. La 
presencia de otros carcinomas relacionados con HNPCC debe suscitar 
la sospecha de este síndrome.? En un paciente con diagnóstico establecido 
de cáncer colorrectal, en ocasiones es útil para detectar este síndrome la 
prueba tumoral en busca de productos de los genes MMR (inmunohisto- 
química) y MSI. 

El HNPCC se debe a mutaciones en genes para reparación desigual y 
como en la FAP, mutaciones específicas se relacionan con distintos fenoti- 
pos. Por ejemplo, las mutaciones en PMS2 o MSH6 causan una forma más 
atenuada de HNPCC en comparación con las mutaciones en otros genes. 
También parece que la desactivación de MSH6 se relaciona con un riesgo 
más alto de cáncer endometrial.” Todavía debe establecerse la importan- 
cia adicional de estas mutaciones específicas. 

Se recomienda la colonoscopia de detección anual en individuos con 
riesgo, primero a los 20 a 25 años de edad o 10 años antes que la edad más 
temprana cuando se estableció el diagnóstico en la familia, lo primero que 
ocurra.” Por el riesgo elevado de carcinoma endometrial, también se su- 
giere realizar en forma anual, después de los 25 a 35 años de edad, ecogra- 
fía transvaginal o biopsia endometrial por aspiración. Si se considera que 
hay un 40% de riesgo de un segundo cáncer de colon, se recomienda co- 
lectomía total con anastomosis ileorrectal una vez que se diagnostican 
adenomas o un carcinoma de colon o se decide una colectomía profilácti- 
ca. Es necesaria la proctoscopia anual porque el riesgo de desarrollar cán- 
cer rectal aún es alto. De igual forma, en mujeres que terminaron la edad 
de la procreación deben considerarse histerectomía profiláctica y salpin- 
gooforectomia bilateral. 


Cáncer colorrectal familiar 


El cáncer colorrectal familiar no sindrómico representa 10 a 15% de los 
pacientes con este cáncer. El riesgo de cáncer colorrectal durante la vida 
aumenta con un antecedente familiar del mismo. En un individuo sin un 
antecedente familiar de esta anomalía (población con riesgo promedio) se 
aproxima a 6%, pero se eleva a 12% si está afectado un familiar de primer 
grado y 35% cuando lo están dos familiares de primer grado. La edad de 
inicio influye en el riesgo y el diagnóstico antes de los 50 años de edad y se 
acompaña de una incidencia más alta en miembros de la familia. Se reco- 
mienda colonoscopia de detección cada cinco años a partir de los 40 años 
de edad, la primera 10 años antes de la edad en que se diagnosticó el pri- 
mer paciente en la genealogía. Si bien no existen anomalías genéticas espe- 
cíficas vinculadas con el cáncer colorrectal familiar, en estos sujetos puede 
presentarse cualquiera de los defectos en las vías LOH o RER. 


Prevención: detección y vigilancia 


Se piensa que la mayor parte de los cánceres colorrectales se origina a par- 
tir de pólipos adenomatosos, por lo que las medidas preventivas se dirigen 
aidentificar y extirpar estas lesiones premalignas. Además, muchos cánce- 
res son asintomáticos y en la detección se pueden encontrar tumores en 
una etapa temprana y curable (cuadro 29-1). Aunque la detección para 
cáncer colorrectal reduce la incidencia de cáncer y la mortalidad relacio- 
nada con el mismo, aún hay controversias sobre el método óptimo de de- 
tección. Los lineamientos de selección están indicados para pacientes 
asintomáticos. Cualquier enfermo con una molestia gastrointestinal 
(hemorragia, cambio de las defecaciones, dolor) requiere una valoración 
completa, por lo general mediante colonoscopia. 


Prueba para sangre oculta en heces 


El University of Minnesota Colon Cancer Control Study, un gran estudio 
clínico con asignación al azar y prospectivo, el primero de varios estudios 
grandes que concluyeron que la detección mediante FOBT reduce la mor- 
talidad por cáncer colorrectal 33% y los casos de metástasis 50%. No obs- 
tante, la FOBT es relativamente insensible y pasa por alto hasta 50% de los 
cánceres y la mayor parte de los adenomas. Su especificidad es baja porque 


UN Loe Ventajas y desventajas de las modalidades de detección 
para individuos asintomáticos 


Ventajas 


Prueba de sangre oculta en 
heces 


Fácil de usar y sin penetración corporal 
Costo bajo 


Buena sensibilidad con pruebas repetidas 


Sigmoidoscopia Examina el colon con mayor riesgo 


Muy sensible para reconocer pólipos en colon 


izquierdo 


No requiere preparación completa de intestino (sólo 


enemas) 


Colonoscopia Examina todo el colon 


Muy sensible y específica 
Terapéutica 


Enema de bario con doble Examina todo el colon 


contraste Buena sensibilidad para pólipos >1 cm 


Colonografía CT Examina todo el colon 


(colonoscopia virtual) Nelinvedive 


La sensibilidad puede ser tan buena como la de la 


colonoscopia 


Desventajas 


Quizá no detecte la mayor parte de los pólipos 
Especificidad baja 

Se requiere colonoscopia si los resultados son positivos 
Mala adaptabilidad en estudios seriados 

Con penetración corporal 

Incómoda 

Riesgo ligero de perforación o hemorragia 

Puede omitir lesiones proximales 

Se requiere colonoscopia si se identifican pólipos 

Con penetración corporal 

Incómoda y requiere sedación 

Es necesario preparar el intestino 

Riesgo de perforación o hemorragia 

Costosa 
Es necesario preparar el intestino 

Menos sensible para pólipos <1 cm 

Puede omitir lesiones en el colon sigmoides 

Se requiere colonoscopia si el resultado es positivo 


Es necesario preparar el intestino 
Insensible para pólipos pequeños 
Mínima experiencia y datos 


Se requiere colonoscopia si el resultado es positivo 
Costosa 


90% de los individuos con pruebas positivas no tiene cáncer colorrectal. 
La adaptabilidad al estudio anual es baja y los costos son considerables si 
se incluye en los exámenes la colonoscopia para valorar a los pacientes con 
FOBT positiva. Pese a ello, la prueba directa que indica que la detección 
con FOBT es eficaz y disminuye la incidencia y la mortalidad por cáncer 
colorrectal es tan firme que los lineamientos nacionales recomiendan de- 
tección anual mediante FOBT en estadounidenses asintomáticos con ries- 
go promedio, mayores de 50 años de edad, como una de las varias medidas 
aceptadas. Como se comentó antes en la sección Valoración clínica, es po- 
sible que los métodos inmunohistoquímicos más recientes para detectar 
globina humana resulten más sensibles y específicos.** Después de una 
prueba de FOBT positiva debe llevarse a cabo colonoscopia. 


Sigmoidoscopia flexible 


La selección mediante sigmoidoscopia flexible cada cinco años puede dis- 
minuir 60 a 70% la mortalidad por cáncer colorrectal, sobre todo al iden- 
tificar a personas de alto riesgo con adenomas. En el pasado, el supuesto 
costo elevado impidió su uso en la detección en masa, pero el National 
Cancer Institute inició en 1992 un estudio clínico controlado multicéntrico 
y con asignación al azar de sigmoidoscopia de detección y en 2007 se die- 
ron a conocer los resultados. Los estudios demuestran que las enfermeras 
endoscopistas capacitadas pueden lograr resultados similares en la detec- 
ción de pólipos respecto a sus colegas médicos, lo que puede reducir en 
grado considerable los costos. Los sujetos en que se encuentra un pólipo, 
cáncer u otra lesión en la sigmoidoscopia flexible requieren colonoscopia. 


Prueba de sangre oculta en heces 
y sigmoidoscopia flexible 


Los estudios de FOBT de Mandel et al. (University of Minnesota), Hard- 
castle et al. (Inglaterra) y Kronberg et al. (Dinamarca) demostraron que la 
detección mediante FOBT fue menos eficaz para cánceres rectosigmoi- 
deos.2% En la serie inglesa, dos tercios de los cánceres de intervalo sur- 
gieron en el rectosigmoides. Ésta es precisamente el área que se detecta 
mediante sigmoidoscopia flexible; por tal razón se sugirió la combinación 
de los dos estudios como una medida de detección razonable. Winawer, en 
un estudio de 12 479 sujetos, demostró que la combinación de FOBT anual 
con sigmoidoscopia flexible cada cinco años dio por resultado una morta- 


lidad más baja por cáncer colorrectal y mejor supervivencia en pacientes 
con esta afección. ** Estos datos condujeron a que la American Cancer So- 
ciety recomendara que uno de los regímenes de detección aceptables para 
estadounidenses con riesgo promedio es la combinación de FOBT anual y 
sigmoidoscopia flexible cada cinco años; se prefirió esta combinación a 
cualquiera de los estudios solos. 


Colonoscopia 


En la actualidad, la colonoscopia es el método más preciso y completo 
para explorar el colon. Este procedimiento es muy sensible para recono- 
cer pólipos incluso pequeños (<1 cm) y permite realizar biopsia, practicar 
polipectomía, controlar hemorragias y dilatar estrecheces. Sin embargo, la 
colonoscopia necesita preparación mecánica del intestino y la molestia re- 
lacionada con el procedimiento exige sedación consciente en la mayoría 
de los enfermos; también es mucho más cara que otras modalidades de 
detección y requiere un endoscopista bien capacitado. El riesgo de una 
complicación mayor después de la colonoscopia (perforación y hemorra- 
gia) es en extremo bajo (0.2 a 0.3%). No obstante, se han comunicado al- 
gunas muertes. 


Enema de bario con doble medio de contraste 


La enema de bario con doble medio de contraste también es muy sensible 
(90%) para detectar pólipos mayores de 1 cm de diámetro. Por desgracia, 
no existen estudios que demuestren su eficacia para la detección de gran- 
des poblaciones. La precisión es mayor en el colon proximal, pero puede 
alterarse en el colon sigmoide si existe diverticulosis de importancia. Por 
esta razón se combina la enema de bario con la sigmoidoscopia flexible 
para fines de detección. Las principales desventajas de la enema de bario 
son la necesidad de preparación mecánica del intestino y la colonoscopia, 
si se descubre una lesión. 


Colonografía con tomografía computadorizada 
(colonoscopia virtual) 
Los adelantos de la tecnología de imágenes crearon varios medios con me- 


nor penetración corporal y más precisos para la detección. En la colono- 
grafía con CT se utiliza la tecnología helicoidal y la reconstrucción tridi- 
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UND 0P Lineamientos para la detección del cáncer colorrectal 


Población Edad inicial 
Riesgo promedio 50 años 
Pólipos adenomatosos 50 años 


Cáncer colorrectal Cuando se diagnostica 


Colitis ulcerosa; colitis de 


Cuando se diagnostica; a continuación después de ocho años 


Prueba de detección recomendada 


FOBT anual o 

Sigmoidoscopia flexible cada cinco años o 

FOBT anual y sigmoidoscopia flexible cada cinco años o 

Enema de bario con doble medio de contraste cada cinco años o 
Colonoscopia cada 10 años 


Colonoscopia cuando se detecta por primera vez; después 
colonoscopia en tres años 


Si no hay más pólipos, colonoscopia cada cinco años 
Si hay pólipos, colonoscopia cada tres años 
Colonoscopia anual si hay >5 adenomas 


Colonoscopia de pretratamiento; a continuación 12 meses después 
de la resección curativa; luego colonoscopia después de tres años; 
después colonoscopia cada cinco años, si no hay nuevas lesiones 


Colonoscopia con múltiples biopsias cada uno a dos años 


Sigmoidoscopia flexible anual 
Endoscopia alta cada uno a tres años después de presentarse pólipos 
Sigmoidoscopia flexible anual 
Endoscopia alta cada Uno a tres años después de presentarse pólipos 


Crohn en pancolitis, después de 15 años en colitis del lado izquierdo 
FAP 10a 12 años 
FAP atenuada 20 años 
HNPCC 20 a 25 años 


Cancer colorrectal familiar en 


familiares de primer grado afectado 


40 años o 10 años antes de la edad más temprana del familiar 


Colonoscopia cada uno a dos años 
Biopsia endometrial por aspiración cada uno a dos años 
Colonoscopia cada cinco años 


Mayor frecuencia si están afectados múltiples familiares, en especial 
antes de los 50 años de edad 


FOBT, prueba de sangre oculta en heces; FAP poliposis adenomatosa familiar; HNPCC, cancer de colon no polipósico hereditario. 
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Fuente: adaptado de Smith et al,’ Pignone et al? y Levin et a 


mensional para obtener una imagen del colon intraluminal. Los individuos 
requieren preparación mecánica del intestino. A continuación se insufla el 
colon con aire, se obtiene una CT espiral y se generan imágenes bidimen- 
sionales y tridimensionales. En manos de un radiólogo calificado, la sensi- 
bilidad es al parecer tan buena como la colonoscopia para cánceres y póli- 
pos colorrectales mayores de 1 cm.* Si se identifica una lesión, se necesita 
colonoscopia. La colonografía con CT también es útil para obtener imáge- 
nes del colon proximal en casos de obstrucción. Las limitaciones de esta 
técnica incluyen resultados falsos positivos por retención de heces, enfer- 
medad diverticular, pliegues haustrales, artefactos por movimiento e inca- 
pacidad para identificar adenomas planos. 


Lineamientos para detección 


Los lineamientos actuales de la American Cancer Society aconsejan detec- 
ción en la población con riesgo promedio (asintomática y sin antecedentes 
familiares de carcinoma colorrectal, pólipos, carcinoma colorrectal o sín- 
drome familiar), con inicio a los 50 años de edad.* Los procedimientos 
recomendados incluyen FOBT anual, sigmoidoscopia flexible cada cinco 
años, FOBT y sigmoidoscopia flexible combinadas, enema de bario con 
doble medio de contraste cada cinco años o colonoscopia cada 10 años. 
En pacientes con otros factores de riesgo debe realizarse la detección en un 
momento más temprano y con mayor frecuencia (cuadro 29-2). 


Vías de diseminación y evolución 


El carcinoma de colon y recto se origina en la mucosa. El tumor invade de 
modo subsecuente la pared del intestino y por último tejidos adyacentes y 
otras vísceras. Los tumores pueden tornarse voluminosos y circunferen- 
ciales y obstruir el colon. La extensión local (en especial en el recto) en 
ocasiones causa obstrucción de otros órganos, como el uréter. 

La forma más común de diseminación del cáncer colorrectal es la inva- 
sión de ganglios linfáticos regionales y a menudo precede a las metástasis 
distantes o al desarrollo de carcinomatosis. La posibilidad de metásta- 
sis ganglionares aumenta con el tamaño del tumor, histología mal diferen- 
ciada, invasión linfovascular y profundidad de invasión. El indicador de 
predicción aislado más importante de diseminación a ganglios linfáticos 
es la etapa T (profundidad de invasión). El carcinoma in situ (Tis) en el 
que no hay penetración de la muscularis mucosa (membrana basal) tam- 


bién se conoce como displasia de alta malignidad y no debe representar 
riesgo de metástasis a ganglios linfáticos. Las lesiones pequeñas limitadas 
a la pared del intestino (T1 y T2) se acompañan de metástasis a ganglios 
linfáticos en 5 a 20% de los casos, en tanto que los tumores grandes que 
invaden a través de la pared del intestino o hacia órganos adyacentes (T3 y 
T4) tal vez se acompañen de metástasis a ganglios linfáticos en más de 
50% de los casos. El número de ganglios linfáticos con metástasis se corre- 
laciona con la presencia de enfermedad distante e inversamente con la 
supervivencia. Cuatro o más ganglios linfáticos afectados predicen un mal 
pronóstico. En el cáncer de colon, la diseminación linfática sigue los prin- 
cipales flujos de salida venosos del segmento afectado de colon. La disemi- 
nación linfática del recto sigue dos vías. En el recto alto asciende el drena- 
je a lo largo de los vasos hemorroidarios superiores hacia los ganglios 
mesentéricos inferiores. En el recto bajo, el drenaje linfático puede seguir 
alo largo de los vasos hemorroidarios medios. Es rara la propagación gan- 
glionar por el trayecto de los vasos hemorroidarios inferiores hacia los 
ganglios iliacos internos, a menos que el tumor incluya el conducto anal o 
estén bloqueados los linfáticos proximales por el tumor (fig. 29-23). 

El sitio más común de metástasis distante del cáncer colorrectal es el 
hígado. Estas metástasis se originan por diseminación hematógena a tra- 
vés del sistema venoso portal. Al igual que las metástasis a ganglios linfá- 
ticos, el riesgo de metástasis hepáticas aumenta con el tamaño y grado del 
tumor. Sin embargo, incluso los tumores pequeños pueden emitir metás- 
tasis distantes. El pulmón también es un punto de propagación hematóge- 
na del carcinoma colorrectal. Rara vez ocurren metástasis pulmonares 
aisladas. La carcinomatosis (metástasis peritoneales difusas) sucede por 
diseminación peritoneal y tiene un pronóstico funesto. 


Estadificación y valoración preoperatoria 


Presentación clínica 


Los síntomas de los cánceres de colon y recto son inespecíficos y suelen 
presentarse cuando el cáncer está avanzado a nivel local. Los primeros sín- 
tomas claros son cambio de las defecaciones y hemorragia rectal. Se refie- 
ren dolor abdominal, meteorismo y otros signos típicos de obstrucción 
con tumores más grandes que sugieren una enfermedad más avanzada. 
Por el calibre del intestino y la consistencia de las heces, es más probable 
que los tumores del lado izquierdo causen obstrucción que las neoplasias 


A. mesentérica 
inferior 


A. iliaca 
primitiva 


A. hemorroidal 
superior 


A. hemorroidal 
media 


A. hemorroidal 
inferior 


Figura 29-23. Drenaje linfatico del recto. A, arteria. 


del lado derecho. Los tumores rectales provocan hemorragia, tenesmo y 
dolor. De manera alternativa, los pacientes pueden estar asintomaticos, 
presentar anemia inexplicable, perder peso, tener poco apetito, o todos 
ellos. 


Estadificación 


La estadificación del cáncer colorrectal se basa en la profundidad del tu- 
mor y la presencia o ausencia de metástasis ganglionares o distantes. El 
sistema de asignación de la etapa TNM reemplazó en buena medida a los 


(doo Estadificación TNM del carcinoma colorrectal 


Etapa del tumor (T) Definición 

Ix No puede valorarse 
TO Sin pruebas de cancer 
Tis Carcinoma in situ 


mT Tumor que invade submucosa 
na Tumor que invade la muscular propia 


T3 Tumor que invade a través de la muscular propia 
hacia la subserosa o tejidos pericólicos o 
perirrectales no peritonizados 


T4 Tumor que invade directamente otros órganos o 
tejidos o perfora el peritoneo visceral 


Etapa ganglionar (N) 


NX No es posible valorar ganglios linfáticos regionales 
NO Sin metástasis a ganglios linfáticos 
N1 Metástasis a uno a tres ganglios linfáticos pericólicos 


o perirrectales 


N2 Metástasis a cuatro o más ganglios linfáticos 
pericólicos o perirrectales 


N3 Metástasis a cualquier ganglio linfático y un tronco 
vascular denominado mayor 


Metástasis distantes (M) 


MX No se encuentran metástasis distantes 
MO Sin metástasis distantes 
M1 Presencia de metástasis distantes 


Fuente: adaptado de Greene et al. Con la autorización del American Joint Committee on 
Cancer (AJCC), Chicago, Illinois. The original source for this material is the AJCC Cancer Sta- 
ging Manual, Sixth Edition (2002) published by Springer Science and Business Media LLC, 
www.springerlink.com. 


UN {0PX ZE Estadificación TNM del carcinoma colorrectal 
y supervivencia a cinco años 


Etapa TNM Supervivencia a 5 años (%) 
| T1-2, NO, MO 70-95 
ll T3-4, NO, MO 54-65 
111 Cualquier T, N1-3, MO 39-60 
IV Cualquier T, cualquier N, M1 0-16 


Fuente: datos provenientes de Greene et al. 


sistemas antiguos de estadificación, como la clasificación de Dukes y la 
modificación de Astler-Coller (cuadro 29-3). La enfermedad en etapa I 
incluye adenocarcinomas que invaden mediante la muscular de la muco- 
sa, pero se limitan a la submucosa (T1) o la muscular propia (T2) sin me- 
tástasis ganglionar. La enfermedad en etapa II consiste en tumores que 
invaden a través de la pared del intestino hacia la subserosa o tejidos peri- 
cólicos o perirrectales sin peritoneo (T3), o bien a otros órganos o tejidos 
o a través del peritoneo visceral (T4) sin metástasis ganglionares. La enfer- 
medad en etapa III incluye cualquier etapa T con metástasis ganglionares 
y la enfermedad en etapa IV incluye metástasis distantes. La mayor parte 
de las veces, la valoración preoperatoria identifica la enfermedad en etapa 
IV. En el cáncer de colon, la diferenciación de las etapas I, II y III depende 
del examen del espécimen resecado. En el cáncer rectal, la ecografía endo- 
rectal reconoce la etapa (etapa en la ecografía, uTXNX) en el preoperato- 
rio, pero la estadificación final depende del examen anatomopatológico 
del tumor y los ganglios linfáticos adyacentes extirpados (etapa anatomo- 
patológica, pTXNX). La etapa de la enfermedad se correlaciona con la 
supervivencia a cinco años. En pacientes con enfermedad en etapas I y II 
cabe esperar tasas de supervivencia excelentes. La presencia de metástasis 
ganglionares (etapa III) disminuye la supervivencia a un 40% (cuadro 
29-4). La tasa de supervivencia a cinco años con la enfermedad en etapa 
IV es menor de 16%. En el cáncer rectal, la estadificación se refinó más y 
los resultados sugieren que los subgrupos de pacientes en cada etapa po- 
drían tener distintos pronósticos (cuadro 29-5).% Si el mesorrecto alrede- 
dor de un cáncer rectal está afectado o amenazado (sólo 1 a 2 mm de espa- 
cio limpio), es muy probable la recurrencia local y un mal pronóstico. Este 
margen circunferencial o radial se valora mejor antes de la operación por 
MRI. Si bien la invasión ganglionar es el factor pronóstico aislado más 
importante en el carcinoma colorrectal, el pronóstico también se afecta 
por las características del tumor, como el grado de diferenciación, la histo- 
logía mucinosa o de células en anillo de sello, invasión vascular y aneu- 
ploidia de DNA. 


Valoración preoperatoria 


Una vez que se diagnostica un carcinoma en colon o recto, se valora la 
etapa. Es necesario estudiar el colon en busca de tumores sincrónicos, por 
lo general mediante colonoscopia. Hasta en 5% de los enfermos se reco- 
noce una enfermedad sincrónica. En cánceres rectales deben indicarse 
tacto rectal y proctoscopia rígida con biopsia para estimar el tamaño, lo- 
calización, morfología, histología y fijación del tumor. La ecografía endo- 
rectal puede ser invaluable en la estadificación de cáncer del recto y se 
utiliza para clasificar las etapas T y N (fig. 29-24). Deben obtenerse una 


(d0: 1D]: {0PX Estadificación del American Joint 
Committee on Cancer 


TNM Etapa Recurrencia local (%) Supervivencia (%) 
T1-2 NO <5 90 
T3 74 
T4 NO B IS 65 
Ti-2 Ni IA 81 
TI2N2 18 69 
13 18 la 61 
T3 N2 IC 15 48 
T4N1-2 IE 119522 36 


Fuente: tomado de Gunderson et al.” Derechos reservados Elsevier. 
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Figura 29-24. Ecografía endorrectal que muestra un carcinoma rectal 
T3. La línea punteada se utilizó para medir el diámetro de la lesión. 
(Cortesía de Charles O. Finne, Ill, MD, Minneapolis, MN.) 


radiografía de tórax y CT abdominal y pélvica para valorar metástasis dis- 
tantes. Sólo se requieren estudios de CT de tórax si la radiografía del tórax 
es anormal. La CT pélvica y en ocasiones la MRI pueden tener un gran 
valor en tumores rectales grandes y en la enfermedad recurrente para de- 
terminar la extensión de la invasión local. En individuos con síntomas 
obstructores, puede servir un estudio con contraste hidrosoluble (enema 
con Gastrografin) para delinear el grado de obstrucción. Es importante 
evitar la preparación mecánica del intestino (para la colonoscopia o la 
operación) en un enfermo que parece tener una obstrucción. Con fre- 
cuencia es útil la PET para valorar lesiones que se observan en la CT y en 
quienes se planifica una intervención con riesgo o morbilidad elevada 
(exenteración pélvica, sacrotomia). Muchas veces se obtiene un CEA 
preoperatorio y puede ser útil para el seguimiento después de la interven- 
ción quirúrgica. 


Tratamiento del carcinoma de colon 


Principios de la resección 


El objetivo terapéutico en el carcinoma de colon es extirpar el tumor pri- 
mario junto con su aporte linfovascular. Como los linfáticos del colon 
acompañan al riego arterial principal, la longitud de intestino resecado 
depende de los vasos que irrigan el segmento afectado con cáncer. Cual- 
quier órgano o tejido adyacente, como el epiplón invadido, debe resecarse 
en bloque con el tumor. Si no es posible extirpar toda la neoplasia, debe 
considerarse un procedimiento paliativo. 

La presencia de cánceres o adenomas sincrónicos o un antecedente fa- 
miliar notorio de neoplasia colorrectal sugiere que la totalidad del colon 
tiene riesgo de carcinoma (llamado con frecuencia defecto de campo) y 
debe considerarse una colectomía subtotal o total. Los tumores metacró- 
nicos (un segundo cáncer de colon primario) que se identifican durante 
estudios de seguimiento deben tratarse en forma similar. No obstante, el 
cirujano debe recordar los vasos mesentéricos que se ligaron a la colecto- 
mía inicial porque ello puede influir en la elección del procedimiento. 

Desde hace tiempo, el número de ganglios linfáticos recuperados con 
la pieza quirúrgica ha servido como indicación de la adecuación oncológi- 
ca de la resección. Varios estudios sugirieron antes que es necesario un 
mínimo de 12 ganglios linfáticos en la pieza para la estadificación adecua- 
da. Además, los pacientes en los que se extirparon más ganglios tuvieron 
mejores resultados a largo plazo.* Por tanto, se sugirió un mínimo de 12 
ganglios como referencia para valorar la calidad de la atención.” Sin em- 
bargo, en fecha reciente varios investigadores han puesto esto en duda; 
señalan que el número de ganglios examinados no se relaciona con la es- 
tadificación, el uso de quimioterapia adyuvante o la supervivencia del pa- 


ciente.” Otros sugieren que el número de ganglios negativos y la propor- 
ción entre ganglios linfáticos (ganglios positivos:ganglios totales) podría 
mejorar la estadificación.?*7* 

Cuando se encuentra una enfermedad metastásica inesperada durante 
una laparotomía, debe resecarse el tumor primario, si es factible y seguro 
en términos técnicos. Puede considerarse una anastomosis primaria si el 
intestino parece sano, no está incluido en la carcinomatosis y el paciente se 
encuentra estable. En el caso poco común en que no es resecable el tumor 
primario, puede practicarse un procedimiento paliativo y suele incluir un 
estoma o derivación proximales. En ocasiones es posible controlar la he- 
morragia en un tumor no resecable mediante embolización angiográfica. 
La radiación de rayo externo también se ha utilizado para paliación. 


Tratamiento específico de etapa 


Etapa 0 (Tis, NO, MO). Los pólipos que incluyen carcinoma in situ (displa- 
sia de alta malignidad) no tienen riesgo de metástasis a ganglios linfáticos. 
Pese a ello, la presencia de displasia de alta malignidad eleva el riesgo de 
encontrar un carcinoma invasor dentro del pólipo. Por ese motivo deben 
extirparse por completo estos pólipos y los márgenes patológicos no de- 
ben incluir displasia. Casi todos los pólipos pedunculados y muchos póli- 
pos sésiles pueden resecarse en su totalidad por medios endoscópicos. 
Estos individuos deben vigilarse con colonoscopias frecuentes para com- 
probar que no recurre el pólipo y no se desarrolla un carcinoma invasor. 
En los casos en que no es posible extirpar por completo el pólipo, se reco- 
mienda una resección segmentaria. 


Etapa l: el pólipo maligno (T1, NO, MO). Algunas veces se encuentra, 
después de una polipectomía, carcinoma invasor en un pólipo que se creía 
benigno. El tratamiento de un pólipo maligno se basa en el riesgo de recu- 
rrencia local y metástasis a ganglios linfáticos.” Este último riesgo depen- 
de sobre todo de la profundidad de invasión. El carcinoma invasor en la 
cabeza de un pólipo pedunculado sin invasión del tallo representa un ries- 
go bajo de metástasis (<1%) y puede resecarse por completo de forma en- 
doscópica. Sin embargo, la invasión linfovascular, una histología mal dife- 
renciada o un tumor en el espacio de 1 mm dentro del borde de resección 
incrementan en grado considerable el riesgo de recurrencia local y disemi- 
nación metastásica. En tal caso está indicada una colectomía segmentaria. 
El carcinoma invasor que se origina en un pólipo sésil se extiende a la 
submucosa y suele tratarse mejor mediante colectomía segmentaria (fig. 
29-25). 


Etapas | y II: carcinoma de colon localizado (T1-3, NO, MO). Casi todos 
los enfermos con cáncer de colon en etapas I y II se curan con la resección 
quirúrgica. Pocos sujetos con enfermedad en etapa I resecada del todo 
desarrollan una recurrencia local o distante y en tales casos la quimiotera- 
pia coadyuvante no mejora la supervivencia. No obstante, hasta 46% de las 
personas con enfermedad en etapa II resecada por completo muere al final 
por cáncer de colon. Por esta razón se sugiere la quimioterapia coadyuvan- 
te para pacientes seleccionados con enfermedad en etapa II (individuos 


Pólipo pedunculado 


Muscular 
de la mucosa 


Figura 29-25. Niveles del carcinoma invasor en pólipos pedunculados 
y sésiles. 


jóvenes, tumores con hallazgos histológicos de “alto riesgo”). Aun no se 
acepta de manera unánime si la quimioterapia mejora las tasas de supervi- 
vencia en estos enfermos. La mejoría de la estadificación para detectar 
micrometástasis, marcadores pronósticos de tumor más sensibles, o am- 
bas cosas, puede mejorar la detección de pacientes para tratamiento 
coadyuvante. 


Etapa Ill: metástasis a ganglios linfáticos (cualquier T, N1, MO). Los 
enfermos con invasión de ganglios linfáticos tienen un riesgo considerable 
de recurrencia local y distante y para ellos se recomienda de manera siste- 
mática quimioterapia coadyuvante. Los regímenes basados en 5-fluo- 
rouracilo (con levamisol o leucovorín) reducen las recurrencias y mejoran 
la supervivencia en esta población. También parecen prometedores los fár- 
macos quimioterapéuticos más recientes, como capecitabina, irinotecán, 
oxaliplatino, inhibidores de la angiogénesis e inmunoterapia. 


Etapa IV: metástasis distantes (cualquierT, cualquier N, M1). En el car- 
cinoma de colon en etapa IV es sumamente limitada la supervivencia. Sin 
embargo, a diferencia de muchos otros tumores malignos, pacientes bien 
seleccionados con metástasis aisladas y posibles de extirpar podrían bene- 
ficiarse con la resección (metastasectomía). El sitio más frecuente de me- 
tástasis es el hígado. De los pacientes con enfermedad sistémica, casi 15% 
tiene metástasis limitadas al hígado. De ellos, en 20% es resecable para 
curación. En estos pacientes mejora la supervivencia (20 a 40% alos cinco 
años) cuando se comparan con enfermos en los que no se llevó a cabo la 
resección. La resección hepática de metástasis sincrónicas por carcinoma 
colorrectal puede practicarse como un procedimiento combinado o en 
dos etapas. Todos los enfermos requieren quimioterapia coadyuvante. El 
segundo sitio de metástasis más frecuente es el pulmón, ocurre en cerca de 
20% de los enfermos con carcinoma colorrectal. Aunque muy pocos de es- 
tos pacientes tienen lesiones susceptibles de resección, en un subgrupo de 
éstos (cerca de 1 a 2% de todos los pacientes con cáncer colorrectal) puede 
esperarse un beneficio en la supervivencia a largo plazo en 30 a 40%.”* Hay 
pocos reportes de resección exitosa de metástasis en otros sitios (ovario y 
retroperitoneo son los más frecuentes). 

El resto de los pacientes con enfermedad en etapa IV no puede curarse 
por medios quirúrgicos; por lo tanto, el enfoque del tratamiento debe ser 
la paliación. El tratamiento del tumor primario en caso de enfermedad 
sistémica es tema de controversia. Por lo general, se recomienda la resec- 
ción del tumor primario para prevenir complicaciones, como obstrucción 
y hemorragia. Sin embargo, la cirugía abdominal mayor puede retrasar la 
quimioterapia definitiva. Además, los nuevos regímenes quimioterapéuti- 
cos han mejorado mucho la respuesta y la reducción del tumor. Por tal 
razón, ahora algunos oncólogos sugieren la quimioterapia sin resección 
del tumor primario en la etapa IV de la enfermedad. Se necesitan estudios 
prospectivos para conocer el resultado a largo plazo en estas circunstan- 
cias. Los métodos como colocación de férula colónica para lesiones obs- 
tructivas del hemicolon izquierdo también producen paliación adecuada. 
En pacientes con enfermedad etapa IV que presentan obstrucción podría 
ser apropiada la intervención quirúrgica más limitada, como un estoma de 
derivación. 


Tratamiento del carcinoma rectal 


Principios de la resección 


La biología del adenocarcinoma rectal es idéntica a la del adenocarcinoma 
del colon y en la resección quirúrgica del carcinoma rectal se aplican los 
principios quirúrgicos de resección completa del tumor primario, su lecho 
linfático y cualquier otro órgano afectado. No obstante, la anatomía de la 
pelvis y la proximidad de otras estructuras (uréteres, vejiga, próstata, vagi- 
na, vasos iliacos y sacro) determinan que la resección sea más desafiante y 
con frecuencia se requiere un método diferente al del adenocarcinoma de 
colon. Más aún, en defectos rectales que se extienden a través de la pared 
del intestino es más difícil lograr márgenes radiales negativos por las limi- 
taciones anatómicas de la pelvis. Por lo tanto, es más alta la recurrencia 
local que en las anomalías de colon de etapa similar. Pese a ello, a diferen- 
cia del colon intraperitoneal, la escasez relativa de intestino grueso y otras 
estructuras sensibles a radiación en la pelvis facilita el tratamiento de tu- 
mores rectales mediante radioterapia. En consecuencia, la decisión tera- 
péutica se basa en la localización y profundidad del tumor y su relación 
con otras estructuras de la pelvis. 


Tratamiento local 


Los 10 cm distales del recto son accesibles de manera transanal. Por esta 
razón se han propuesto varios métodos locales para el tratamiento de neo- 
plasias rectales. La escisión transanal (grosor total o mucosa) es un método 
excelente para adenomas vellosos benignos del recto que no son circunfe- 
renciales. Aunque esta técnica puede emplearse en carcinomas selecciona- 
dos T1 y tal vez algunos T2, la ablación local no permite el examen anato- 
mopatológico de ganglios linfáticos y por consecuencia podría asignarse a 
los pacientes una etapa menor. Las tasas de recurrencia local son elevadas 
sin el tratamiento coadyuvante con quimiorradiación. En la microcirugía 
endoscópica transanal se utiliza un proctoscopio de diseño especial, un 
sistema de amplificación e instrumentos similares a los que se utilizan en 
la laparoscopia para permitir la escisión local de lesiones más altas en el 
recto (hasta 15 cm). La resección local de cualquier neoplasia rectal debe 
considerarse como una biopsia escisional porque el examen anatomopato- 
lógico final del espécimen puede revelar carcinoma invasor que a conti- 
nuación exige un tratamiento más radical. 

También se recurre a técnicas de ablación, como electrocauterio o ra- 
diación intracavitaria. La desventaja de estos procedimientos es que no se 
recupera un espécimen anatomopatológico para confirmar la etapa del 
tumor. La fulguración se reserva para individuos de riesgo sumamente 
alto con un periodo de vida limitado que no toleran una intervención más 
radical. 


Resección radical 


En la mayor parte de los carcinomas rectales se prefiere una resección ra- 
dical al tratamiento local. Este procedimiento incluye la extirpación del 
segmento de recto afectado junto con su aporte linfovascular. En ablacio- 
nes curativas se busca un margen mural distal de 2 cm. 

La escisión mesorrectal total (TME, total mesorectal excision) es una 
técnica en la que se utiliza disección cortante a lo largo de los planos ana- 
tómicos para asegurar el corte completo del mesenterio rectal durante las 
resecciones anteriores baja y baja extendida. En escisiones rectales altas o 
del rectosigmoides es adecuada una ablación mesorrectal parcial cuando 
menos 5 cm en un plano distal respecto del tumor. La resección mesorrec- 
tal total disminuye las tasas de recurrencia local y mejora las de supervi- 
vencia a largo plazo. Más aún, esta técnica se acompaña de menos hemo- 
rragia y un riesgo menor para los nervios pélvicos y el plexo presacro que 
la disección roma. En todas las ablaciones radicales por cáncer rectal de- 
ben aplicarse los principios de la escisión mesorrectal total. 

La recurrencia del cáncer rectal tiene a menudo un mal pronóstico. La 
afectación extensa de otros órganos pélvicos (por lo regular en caso de 
recurrencia tumoral) tal vez exija exenteración pélvica. Las etapas perineal 
y rectal de esta operación son similares a una resección abdominoperi- 
neal, pero también se resecan en bloque los uréteres, la vejiga y la próstata 
o el útero y la vagina. Quizá sea necesaria una colostomía permanente y un 
conducto ileal para drenar las vías urinarias. Asimismo, puede extirparse 
el sacro si es necesario (sacrotomía) hasta el nivel de la unión S2-S3. Estas 
operaciones se llevan a cabo mejor en centros médicos de alta especialidad 
con equipos multidisciplinarios constituidos por cirujano de colon y recto, 
urólogo, neurocirujano y cirujano plástico. 


Tratamiento específico de etapa (fig. 29-26) 


Muchas veces la estadificación del carcinoma rectal antes del tratamiento 
se basa en la ecografía endorrectal para determinar los estados T y N de un 
cáncer rectal. La ecografía es muy precisa para estimar la profundidad del 
tumor, no tanto para determinar el diagnóstico de inclusión ganglionar." 
En la mayoría de los pacientes la valoración con ecografía puede guiar la 
elección terapéutica. La MRI es útil para valorar el compromiso del meso- 
recto. Cuando el margen radial está amenazado o afectado, se recomienda 
la quimiorradiación neoadyuvante. 


Etapa 0 (Tis, NO, MO). Los adenomas vellosos que alojan un carcinoma in 
situ (displasia de alta malignidad) se tratan, en condiciones ideales, con 
escisión local. Es necesario obtener un margen de 1 cm. Rara vez se nece- 
sita una resección radical si no es posible en términos técnicos la ablación 
transanal (lesiones circunferenciales grandes). 


Etapal: carcinoma rectal localizado (T1-2, NO, MO). El carcinoma inva- 
sor limitado a la cabeza de un pólipo pedunculado se acompaña de un 
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Valoración para estadificación 
CT de tórax, abdomen, pelvis 
US endorrectal 
+/- MRI 

Colonoscopia, CT colonografia (si es posible) 


Etapa | 
(T1-2 NO, MO) 


Etapa Il 
(T3-4, NO, MO) 


Etapa Ill 
(cualquier T, N1-3, MO) 


Etapa IV 
(cualquier T, cualquier N, M1) 


Figura 29-26. Algoritmo diagnóstico para cáncer rectal. CT, tomografía computadorizada; MRI, imagen por resonancia magnética; US, ecografía. 


riesgo muy bajo de metástasis (<1%). El tratamiento apropiado es una po- 
lipectomía con márgenes limpios. Aunque se practica a menudo un corte 
local en cánceres rectales favorables, pequeños y sésiles, uT1NO y uT2N0, 
las tasas de recurrencia local pueden ser tan altas como 20 y 40%, respec- 
tivamente.! Por ese motivo se recomienda con firmeza resección radi- 
cal en todos los sujetos con buen riesgo. Las lesiones con características 
histológicas desfavorables y las localizadas en el tercio distal del recto, en 
particular, son propensas a la recurrencia. En pacientes de alto riesgo y 
enfermos que rehúsan la operación radical por el riesgo de necesitar 
una colostomía permanente, puede ser adecuada la escisión local pero 
debe considerarse la quimiorradiación coadyuvante para mejorar el con- 
trol local. Los estudios no comparativos sugieren que la adición de tal tra- 
tamiento mejora el resultado.'*"” 


Cáncer rectal localmente avanzado (etapas Il y Ill). Etapa Il, carcino- 
ma rectal localizado (T3-4, NO, MO). Los tumores rectales grandes, sobre 
todo si se localizan en la parte distal del recto, tienen mayor probabilidad 
de recurrencia local. Hay dos escuelas de pensamiento, cada una con un 
abordaje distinto para controlar dichas recurrencias. Los que abogan por la 
resección mesorrectal total sugieren que la optimización de la técnica qui- 
rúrgica elimina la necesidad de quimiorradiación adyuvante para contro- 
lar la recurrencia local después de la resección de cánceres rectales en eta- 
pas I, II y III. La escuela opositora sugiere que los cánceres rectales en 
etapas II y III se benefician con la quimiorradiación. Argumentan que este 
tratamiento reduce las recurrencias locales y prolonga la supervivencia, ya 
sea que se aplique antes o después de la intervención quirúrgica. Las ven- 
tajas de la quimiorradiación preoperatoria incluyen reducción del tumor, 
aumento en la probabilidad de resección y de un procedimiento que respe- 
te el esfínter, descenso en la etapa del tumor por el tratamiento de los gan- 
glios linfáticos locales afectados y reducción del riesgo para el intestino 
delgado. Las desventajas incluyen posible tratamiento excesivo de tumores 
en etapa temprana, alteración de la cicatrización de la herida y fibrosis 
pélvica, lo que aumenta el riesgo de complicaciones quirúrgicas. La radia- 


ción posoperatoria permite la estadificación patológica precisa del tumor 
y ganglios linfáticos extirpados, y evita los problemas para la cicatrización 
de heridas relacionados con la radiación preoperatoria. Sin embargo, los 
tumores voluminosos, los que afectan a órganos adyacentes y los tumores 
rectales muy bajos pueden ser mucho más difíciles de extirpar sin la radia- 
ción preoperatoria, y podrían ameritar un procedimiento más extenso. 


Etapa lll: metástasis a ganglios linfáticos (cualquier T, N1, MO). En la 
actualidad, muchos cirujanos recomiendan quimioterapia y radiación an- 
tes de la intervención o en el posoperatorio en cánceres rectales con gan- 
glios positivos. Las ventajas y desventajas son similares a las que se indica- 
ron para la enfermedad en etapa II, excepto porque la posibilidad de tratar 
en exceso una lesión en etapa temprana es considerablemente menor. 

En los últimos 20 años, una gran variedad de estudios han explorado el 
tema del tratamiento adyuvante y neoadyuvante para el cáncer rectal local 
avanzado. Muchos de estos estudios demostraron mejor control local y 
prolongación de la supervivencia, lo que derivó en la recomendación de 
la conferencia de consenso de 1990 de National Institutes of Health para la 
quimiorradiación posoperatoria en estos pacientes. Hay poca controversia 
sobre el uso de quimiorradiación en la enfermedad en etapa III (con gan- 
glios positivos). Sin embargo, los avances en la técnica quirúrgica, como 
TME, para cánceres avanzados locales con ganglios negativos (T3-4, NO; 
etapa II) han mejorado el control local sólo con la cirugía, lo que llevó a 
varios autores a abandonar la quimiorradiación adyuvante en estos pa- 
cientes, sobre todo en aquellos con cánceres rectales de base proximal. 
Aunque los datos de estos estudios son intrigantes, otros reportes señalan 
que la quimiorradiación mejora el control local y la supervivencia, incluso 
en pacientes que se someten a TME. Por tanto, la mayoría de los cirujanos 
de colon y recto de Estados Unidos aún recomiendan el tratamiento adyu- 
vante o neoadyuvante en pacientes con enfermedad local avanzada. Aho- 
ra, varios cirujanos europeos confían mucho en la estadificación con MRI 
para determinar la necesidad de quimiorradiación neoadyuvante. Utilizan 
la quimiorradiación neoadyuvante cuando el margen radial está amenaza- 


do o afectado por el cáncer, o cuando hay invasión del esfínter anal u otro 
órgano local. En Estados Unidos, la quimiorradiación todavía se reco- 
mienda para todos los pacientes con enfermedad en etapa III y la mayoría 
de aquéllos con enfermedad en etapa II. En pacientes bien seleccionados 
con tumores T3, rasgos histológicos favorables y márgenes radiales nega- 
tivos, es probable que no sea necesaria la quimiorradiación, pero se re- 
quieren estudios prospectivos más grandes antes de poder recomendar 
esta estrategia. 

Existe debate sobre el momento apropiado para la quimiorradiación 
en el cáncer rectal avanzado. Antes se sugería la quimiorradiación preope- 
ratoria por la reducción y descenso de etapa del tumor, el aumento en la 
probabilidad de resección y la posibilidad de realizar una operación que 
conservara el esfínter en algunos pacientes. Además, la ausencia de adhe- 
rencias del intestino delgado en la pelvis podría disminuir la toxicidad. Sin 
embargo, la radioterapia preoperatoria puede aumentar las complicacio- 
nes quirúrgicas y afecta la cicatrización de heridas. Aunque la ecografía 
endorrectal y la MRI preoperatorias han mejorado la capacidad para esta- 
dificar el cáncer rectal, la “estadificación exagerada” clínica puede ser un 
problema, por lo que el tratamiento neoadyuvante podría representar 
un tratamiento excesivo para pacientes con tumores pT1-2, NO. Los de- 
fensores de la radioterapia posoperatoria refieren la estadificación patoló- 
gica más precisa y las menores complicaciones quirúrgicas y posoperato- 
rias. Sin embargo, podría ser imposible de extirpar tumores grandes y 
voluminosos o ameritarían operaciones más extensas (APR, exenteración 
pélvica) sin el tratamiento preoperatorio. Además, la radiación pélvica 
posoperatoria podría comprometer la función del neorrecto. 

El estudio alemán CAO/ARO/AIO-94 realiza una comparación de la 
toxicidad perioperatoria y el resultado oncológico. En este estudio, la qui- 
miorradiación preoperatoria y posoperatoria se acompañó de toxicidad 
aguda equivalente e índice similar de complicaciones posoperatorias. Sin 
embargo, la quimiorradiación posoperatoria duplicó el riesgo de desarro- 
llo de estrechamiento posoperatorio. Además, la quimiorradiación pre- 
operatoria redujo a la mitad el riesgo de recurrencia local (6% en compa- 
ración con 12%). Con base en estos datos, la mayoría de los cirujanos 
considera que la quimiorradiación preoperatoria es el tratamiento más 
apropiado para el cáncer rectal local avanzado.” 


Etapa IV: metástasis distantes (cualquier T, cualquier N, M1). La su- 
pervivencia, al igual que en el carcinoma de colon en etapa IV, es limitada 
en personas con metástasis distante del carcinoma rectal. Son poco comu- 
nes las metástasis hepáticas aisladas, pero cuando se presentan pueden 
resecarse para curación en sujetos seleccionados. La mayoría de los enfer- 
mos amerita procedimientos paliativos. Tal vez se necesite una resección 
radical para controlar dolor, hemorragia o tenesmo, aunque en estos casos 
deben evitarse casi siempre procedimientos con morbilidad alta como 
exenteración pélvica y sacrectomía. Con frecuencia es adecuado el trata- 
miento local mediante cauterio, radiación intracavitaria o ablación con 
láser para controlar una hemorragia o prevenir obstrucción. Pueden ser 
útiles las prótesis intraluminales en la porción proximal del recto, pero a 
menudo ocasionan dolor y tenesmo en la porción distal del recto. A veces 
se precisa la colostomía proximal de derivación para aliviar una obstruc- 
ción. Debe crearse, si es posible, una fístula mucosa para ventilar el colon 
distal. 


Seguimiento y vigilancia 


Los pacientes que se trataron por un cáncer colorrectal tienen el riesgo de 
desarrollar recurrencias de la enfermedad (locales o sistémicas) o una ano- 
malía metacrónica (un segundo tumor primario). En teoría, pueden preve- 
nirse los cánceres metacrónicos mediante colonoscopia de vigilancia para 
detectar y extirpar pólipos antes que progresen a cáncer invasor. En la ma- 
yoría de los individuos debe efectuarse una colonoscopia en el transcurso 
de 12 meses tras el diagnóstico del cáncer original (o antes si no se examinó 
en su totalidad el colon antes de la resección original). Si es normal este 
estudio, debe repetirse después la colonoscopia cada tres a cinco años. 
Aún hay controversias sobre el método óptimo en el seguimiento de 
pacientes para la recurrencia del cáncer. El objetivo de la observación cer- 
cana durante el seguimiento es detectar una recurrencia resecable y mejorar 
la supervivencia. La resección de una recurrencia local y de metástasis dis- 
tantes a hígado, pulmones u otros sitios suele ser desafiante desde el punto 
de vista técnico y acompañarse de una morbilidad elevada, con sólo una 
posibilidad limitada de lograr la supervivencia a largo plazo. Por consi- 


guiente, sólo debe seguirse de forma intensiva a los sujetos seleccionados 
que toleran este método. Todas las recurrencias aparecen en el transcurso 
de dos años luego del diagnóstico original, por lo que la vigilancia se diri- 
ge hacia este periodo. Es muy probable que también deba seguirse a los 
individuos en quienes se llevó a cabo una resección local de tumores rec- 
tales mediante ecografías endorrectales frecuentes (cada cuatro meses du- 
rante tres años y después a intervalos de seis meses por dos años). Es me- 
nos clara la función de la ecografía endorrectal después de una resección 
radical. Con frecuencia se sigue el CEA cada dos a tres meses durante dos 
años. No se realiza CT en forma sistemática pero puede ser útil si está 
elevado el CEA. Es apropiada una vigilancia más intensiva en personas de 
alto riesgo como aquellos con posibilidad de síndrome HNPCC o cáncer 
T3 N+. Aunque la vigilancia intensiva mejora la detección de recurrencias 
resecables, es importante señalar que nunca se ha comprobado un benefi- 
cio en la supervivencia. Por lo tanto, es preciso ponderar los riesgos y ven- 
tajas de la vigilancia intensiva e individualizar el tratamiento. 


Tratamiento del carcinoma colorrectal recurrente 


Entre 20 y 40% de los pacientes en quienes se practicó una operación 
como intento de curación del carcinoma colorrectal, presenta recurrencia 
más tarde. Casi todas las recurrencias suceden en los dos primeros años 
tras el diagnóstico inicial, pero el tratamiento de quimiorradiación pre- 
operatoria puede retardar la recurrencia. Si bien la mayoría de estos enfer- 
mos presenta metástasis distantes, una proporción pequeña evidencia una 
recurrencia local aislada y puede considerarse para operación de salvamen- 
to. La recurrencia después de la ablación de un cáncer de colon tiene lugar 
en el sitio local dentro del abdomen o el hígado o los pulmones. Quizá sea 
necesario resecar otros órganos afectados. La recurrencia del cáncer colo- 
rectal puede ser mucho más difícil de tratar por la proximidad de otras 
estructuras pélvicas. Si el paciente no recibió quimioterapia y radiación, 
entonces debe instituirse tratamiento coadyuvante antes de la interven- 
ción de salvamento. Es posible que la resección radical requiera un corte 
extenso de órganos pélvicos (exenteración pélvica con o sin sacrotomía). 
Lo ideal es que del objetivo de una operación de salvamento sea la resec- 
ción de todo el tumor con márgenes negativos. Sin embargo, si hay duda 
sobre la capacidad para lograr un margen negativo, la adición de radiote- 
rapia transoperatoria (casi siempre braquiterapia) ayuda a mejorar el con- 
trol local. Es útil la MRI pélvica para identificar la extensión del tumor, la 
cual podría evitar una resección satisfactoria (extensión del tumor a las 
paredes laterales de la pelvis, invasión de vasos iliacos o nervios sacros en 
ambos lados, invasión del sacro arriba de la unión S2-S3). También es ne- 
cesario llevar a cabo una valoración preoperatoria minuciosa de los suje- 
tos para reconocer metástasis distantes (CT de tórax, abdomen y pelvis y 
estudio PET) antes de efectuar un procedimiento extenso. No obstante, la 
operación de salvamento radical puede prolongar la supervivencia en pa- 
cientes seleccionados. 


Biopsia de ganglios linfáticos centinela 
para carcinoma colorrectal 


Por lo regular se aplica la técnica de biopsia de ganglios linfáticos centine- 
la a varias afecciones malignas y se emplea con regularidad en el cáncer de 
mama y el melanoma. El objetivo de la biopsia de ganglios linfáticos cen- 
tinela es identificar el (los) primer(os) ganglio(s) en la cuenca linfática, ya 
que debe ser más probable que este sitio aloje metástasis. A diferencia de 
la biopsia de ganglios linfáticos centinela en el cáncer de mama y melano- 
ma, el objetivoo de esta técnica en el carcinoma colorrectal no es evitar 
una linfadenectomía radical sino mejorar la estadificacién. El examen 
anatomopatológico intensivo del (los) ganglio(s) centinela con múltiples 
cortes histológicos, inmunohistoquímica y reacción en cadena de la poli- 
merasa de transcriptasa inversa puede detectar micrometástasis en un nú- 
mero considerable de pacientes que en principio eran negativos a ganglios 
con las técnicas convencionales. Estos enfermos pueden ser elegibles a 
continuación para tratamiento coadyuvante adicional. Sin embargo, aún 
es necesario comprobar si este aumento de la sensibilidad se traduce a una 
mejoría de la supervivencia. 


Técnicas de mínima invasión para resección 


La colectomía laparoscópica para cáncer ha sido tema de controversia. Los 
reportes iniciales de recurrencia frecuente en el sitio del puerto apagaron 
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realizar una resección oncológica adecuada. Varios estudios recientes ali- 
viaron muchos de estos temores. El Clinical Outcomes of Surgical Therapy 
Study Group (COST), el estudio Colon Carcinoma Laparoscopic or Open 
Resection (COLOR) y el estudio United Kingdom Medical Research Council 
Conventional en comparación con el Laparoscopic-Assisted Surgery in Co- 
lorectal Cancer (CLASSICC) mostraron la equivalencia oncológica entre 
las técnicas abierta y laparoscópica. En estos estudios multicéntricos, los 
índices de recurrencia de cáncer, supervivencia y calidad de vida fueron 
similares, lo que sugiere que en manos de un cirujano con el entrenamien- 
to adecuado, la colectomia laparoscópica es apropiada para el cáncer. 77? 


OTRAS NEOPLASIAS 


Tumores colorrectales poco comunes 


Tumores carcinoides 


Los tumores carcinoides ocurren más a menudo en el tubo digestivo y 
hasta 25% de estas neoplasias se encuentra en el recto. Casi todos los car- 
cinoides rectales pequeños son benignos y la supervivencia total es mayor 
de 80%. No obstante, el riesgo de afección maligna se incrementa con el 
tamaño y más de 60% de los tumores de más de 2 cm de diámetro se acom- 
paña de metástasis distante. Como hecho interesante, parece menos pro- 
bable que los carcinoides rectales secreten sustancias vasoactivas que los 
de otros sitios y es raro el síndrome carcinoide cuando no hay metástasis 
hepáticas. Los carcinoides pequeños pueden resecarse de forma local, por 
vía transanal o mediante microcirugía endoscópica transanal. Los tumo- 
res más grandes o las displasias con invasión obvia en la muscular exigen 
cirugía más radical. Los tumores carcinoides en el colon proximal son me- 
nos comunes y es más probable que sean malignos. El tamaño también se 
correlaciona con el riesgo de afección maligna y las neoplasias menores de 
2 cm de diámetro rara vez dan metástasis. Sin embargo, casi todas las tu- 
moraciones carcinoides en el colon proximal se presentan como lesiones 
voluminosas y hasta en dos tercios hay diseminación metastásica cuando 
se diagnostican. Estos defectos deben tratarse mediante resección radical. 
De manera característica los tumores carcinoides crecen con lentitud, por 
lo que cabe esperar que los pacientes con metástasis distantes tengan una 
supervivencia razonablemente prolongada. Muchas veces es posible ali- 
viar los síntomas del síndrome carcinoide con análogos de la somatostati- 
na (octreótido), interferón œ, o ambos. La citorreducción del tumor puede 
proporcionar paliación eficaz en individuos seleccionados. 


Carcinomas carcinoides 


Los carcinomas carcinoides compuestos (adenocarcinoides) tienen carac- 
terísticas histológicas de tumores carcinoides y adenocarcinomas. La evo- 
lución de estos tumores se asemeja más a la de los adenocarcinomas que a 
la de las neoplasias carcinoides y son comunes metástasis regionales y sis- 
témicas. El carcinoma carcinoide de colon y recto debe tratarse con base 
en los mismos principios oncológicos aplicados para el tratamiento del 
adenocarcinoma. 


Lipomas 


Los lipomas por lo común se desarrollan en la submucosa del colon y rec- 
to. Son anomalías benignas pero rara vez pueden causar hemorragia, obs- 
trucción o intususcepción, en especial cuando tienen más de 2 cm de diá- 
metro. Las lesiones asintomáticas pequeñas no requieren resección. Los 
lipomas más grandes deben extirparse mediante técnicas colonoscópicas o 
una colotomía y enucleación o colectomía limitada. 


Linfoma 


El linfoma de colon y recto es raro pero representa casi 10% de todos los 
linfomas gastrointestinales. Afecta con mayor frecuencia al ciego, tal vez 
como resultado de la diseminación al ileon terminal. Los síntomas inclu- 
yen hemorragia y obstrucción y es probable que estas masas no se distin- 
gan de los adenocarcinomas en términos clínicos. El tratamiento de elec- 
ción es la resección del intestino. Puede proporcionarse tratamiento 
coadyuvante según sea la etapa de la enfermedad. 


Leiomioma y leiomiosarcoma 


Los leiomiomas son tumores benignos del músculo liso de la pared del 
intestino y aparecen sobre todo en el tubo digestivo alto. Casi todos los 
pacientes se encuentran asintomáticos, pero las anomalías grandes pue- 
den ocasionar hemorragia u obstrucción. Es difícil diferenciar el leiomio- 
ma de un leiomiosarcoma maligno, por lo que estos defectos deben rese- 
carse. Es común la recurrencia después de la ablación local, pero casi todos 
los leiomiomas pequeños pueden tratarse de manera adecuada mediante 
resección limitada. Las lesiones mayores de 5 cm se tratan con ablación 
radical porque el riesgo a transformación maligna es alto. 

El leiomiosarcoma es raro en el tubo digestivo. Cuando esta afección 
maligna ocurre en el colon, el sitio más común es el recto. Los síntomas 
incluyen hemorragia y obstrucción. En tales malformaciones está indica- 
da una resección radical. 


Tumores retrorrectales/presacros 


Son poco comunes los tumores alojados en el espacio retrorrectal. Esta 
región se encuentra entre los dos tercios superiores del recto y el sacro 
arriba de la fascia rectosacra y está limitada por el recto en la parte ante- 
rior, la fascia presacra en la posterior y la fascia endopélvica a los lados 
(ligamentos laterales). El espacio retrorrectal contiene múltiples remanen- 
tes embriológicos derivados de diversos tejidos (neuroectodermo, noto- 
cordio e intestino caudal). Los tumores que se desarrollan en este espacio 
casi siempre son heterogéneos. 

Son muy comunes las anomalías congénitas y constituyen casi dos ter- 
cios de las lesiones retrorrectales. El resto se clasifica como lesiones neu- 
rógenas, óseas, inflamatorias o diversas. Es más frecuente una afección 
maligna en la población pediátrica que en adultos y es más factible que las 
lesiones sólidas sean malignas en comparación con las quísticas. Las ano- 
malías inflamatorias pueden ser sólidas o quísticas (abscesos) y suelen 
representar extensiones de una infección en el espacio perirrectal o el ab- 
domen. 

Los quistes del desarrollo constituyen la mayor parte de los defectos 
congénitos y pueden originarse en las tres capas de células germinales. Los 
quistes dermoide y epidermoide son malformaciones benignas que surgen 
del ectodermo. Los quistes enterógenos surgen del intestino primitivo. El 
meningocele y el mielomeningocele anteriores son consecuencia de her- 
niación del saco dural a través de un defecto en el sacro anterior. El aspec- 
to radiográfico patognomónico de esta afección es el “signo de cimitarra” 
(el sacro con un borde cóncavo redondeado sin destrucción ósea alguna). 

Los defectos sólidos comprenden teratomas, cordomas, tumores neu- 
rológicos o lesiones óseas. Los teratomas son neoplasias verdaderas y con- 
tienen tejido de cada capa de células germinales. Por lo general incluyen 
componentes quísticos y sólidos. Los teratomas son más comunes en ni- 
ños que en adultos, pero cuando se encuentran en estos últimos, 30% es 
maligno. Los cordomas provienen del notocordio y son el tumor maligno 
más común en esta región. Son cánceres invasores, de crecimiento lento, 
que se acompañan de destrucción ósea característica. Los tumores neuró- 
genos incluyen neurofibromas y sarcomas, neurilemomas, ependimomas 
y ganglioneuromas. Las lesiones óseas comprenden osteomas y quistes 
óseos y asimismo neoplasias como sarcoma osteógeno, tumor de Ewing, 
condromixosarcoma y tumores de células gigantes. 

Los individuos pueden presentar dolor (espalda baja, pelvis o extremi- 
dades inferiores) y síntomas digestivos o urinarios. Casi todas las lesiones 
se palpan en un tacto rectal. Si bien se solicitan radiografías simples y CT 
para valorar estas anomalías, el estudio de imagen más sensible y específi- 
co es la MRI pélvica. En ocasiones se requiere un mielograma cuando está 
incluido el sistema nervioso central. No está indicada la biopsia, en espe- 
cial si la lesión parece resecable, por el riesgo de infección, diseminación 
del tumor, o ambas cosas. El tratamiento consiste en resección quirúrgica. 
El acceso depende en parte de la naturaleza de la malformación y su loca- 
lización. Las anomalías altas pueden abordarse a través de una vía transab- 
dominal, mientras que las bajas se extirpan por vía transacra. En defectos 
intermedios quizá se requiera una operación abdominal y sacra combina- 
da. Aunque la supervivencia es excelente después de la resección de lesio- 
nes benignas, la recurrencia local es frecuente. El pronóstico después de la 
resección de lesiones malignas es muy variable y refleja la biología del tu- 
mor subyacente. Si un tumor retrorrectal no parece susceptible de resec- 
ción, la biopsia puede ser adecuada para dirigir el tratamiento adicional 
(quimioterapia, radiación o ambas). 


Tumores del conducto anal y perianales 


Los canceres del conducto anal son poco comunes y constituyen casi 
2% de todas las afecciones malignas colorrectales. Las neoplasias del con- 
ducto anal pueden dividirse en las que afectan el margen anal (ubicación 
distal respecto de la línea dentada) y las que incluyen el conducto anal 
(situación proximal en relación con la línea dentada). Los linfáticos del 
conducto anal proximales respecto de la línea dentada drenan de forma 
cefálica a través de los linfáticos rectales superiores hasta los ganglios me- 
sentéricos superiores y de manera lateral a lo largo de los vasos hemorroi- 
darios medios e inferiores a través de la fosa isquiorrectal hasta los gan- 
glios iliacos internos. La linfa del conducto anal distal, en relación con la 
línea dentada, drena hacia los ganglios inguinales. También puede desem- 
bocar en los ganglios linfáticos rectales superiores o a lo largo de los linfá- 
ticos rectales inferiores hasta la fosa isquiorrectal si están bloqueadas las 
vías de drenaje primarias por la neoplasia (fig. 29-27). En muchos casos, 
el tratamiento depende de que el tumor se halle en el conducto anal o el 
margen del mismo. 


Neoplasia intraepitelial anal (enfermedad de Bowen) 


La enfermedad de Bowen se refiere al carcinoma epidermoide del ano in 
situ. Desde el punto de vista anatomopatológico, los carcinomas epider- 
moides in situ y la displasia intraepitelial epidermoide de alta malignidad 
parecen idénticos. En fecha reciente se utilizan los términos lesiones epi- 
dermoides intraepiteliales de alta malignidad (HSIL, high grade squamous 
intraephitelial lesions) y neoplasia anal intraepitelial (AIN, anal intraepithe- 
lial neoplasia) para describir estas anomalías. Al igual que la neoplasia cer- 
vicouterina intraepitelial, la AIN es precursora de un carcinoma epider- 
moide invasor y por lo común se clasifica como AIN1 (el menos displásico), 
AIN2 o AIN3 (el más displásico). La AIN puede presentarse como una 
lesión parecida a una placa o ser aparente sólo con una anoscopia de alta 
resolución y la aplicación de ácido acético o la solución yodada de Lugol. 
La AIN se asocia con infecciones por virus del papiloma humano, en espe- 
cial el HPV tipos 16 y 18. La incidencia de la AIN y el carcinoma epider- 
moide del ano aumentó de modo notable en varones homosexuales posi- 
tivos a VIH. Se piensa que este incremento es resultado de un aumento de 
las tasas de infección por HPV junto con la inmunodepresión. El trata- 
miento de la AIN es la resección o ablación. Algunas veces se requiere una 
resección extensa con cierre mediante colgajo. Debido a la elevada tasa de 
recurrencias, reinfección, o ambas cosas, estos pacientes requieren una 
vigilancia muy estrecha. Los enfermos de alto riesgo deben vigilarse con 
frotis de Papanicolaou anales frecuentes cada tres a seis meses. Cuando 


A. mesentérica 
inferior 


A. iliaca 
A. hemorroidal primitiva 
superior 


A. hemorroidal 
media 


A. hemorroidal 
inferior 


as 


Figura 29-27. Drenaje linfático del conducto anal. A, arteria. 


este estudio es anormal debe efectuarse a continuación un examen bajo 
anestesia y mapeo anal con anoscopia de alta resolución. La anoscopia de 
alta resolución muestra áreas con telangiectasias anormales, consistentes 
con displasia de alta malignidad (AIN3/HSIL). Ahora, muchos centros 
consideran esta técnica para la ablación de AIN3 como el método óptimo 
para el seguimiento de estos pacientes.*! Raras veces, la enfermedad ex- 
tensa requiere resección con cierre por colgajo. También se ha propuesto 
el tratamiento médico para HPV. En algunas series se demostró que los 
inmunomoduladores tópicos, como imiquimod, inducen regresión.” 
También se ha usado 5-FU tópico en estas situaciones. Por último, la in- 
troducción reciente de una vacuna contra HPV podría ayudar a disminuir 
la incidencia de esta enfermedad en el futuro. 


Carcinoma epidermoide 


Entre las variantes del carcinoma epidermoide del ano se incluyen el car- 
cinoma epidermoide propiamente dicho, carcinomas cloacógeno, de célu- 
las transicionales y el basaloide. La conducta clínica y la evolución de estos 
tumores son similares. El carcinoma epidermoide es un tumor de creci- 
miento lento y suele presentarse con una masa anal o perianal. Puede ha- 
ber dolor y hemorragia. El carcinoma epidermoide del margen anal puede 
tratarse en forma semejante al carcinoma de células escamosas de la piel 
en otros sitios porque a menudo es posible obtener márgenes quirúrgicos 
adecuados sin resecar el esfínter anal. La escisión local amplia es un trata- 
miento adecuado para estas anomalías. El carcinoma epidermoide que 
ocurre en el conducto anal o invade el esfínter no puede extirparse de 
manera local y el tratamiento de primera línea se basa en quimioterapia y 
radiación (protocolo de Nigro: 5-fluorouracilo, mitomicina C y 3 000 cGy 
de radiación con haz externo). Con este régimen remite más de 80% de 
estas tumoraciones. En las recurrencias se necesita extirpación radical (re- 
sección abdominoperineal). Las metástasis a ganglios linfáticos inguinales 
son un signo pronóstico malo. 


Carcinoma verrugoso (tumor de Buschke-Lowenstein, 
condiloma acuminado gigante) 


El carcinoma verrugoso es una forma de condiloma acuminado agresivo 
local. Aunque estas lesiones no dan metástasis, pueden causar destrucción 
extensa del tejido local y no diferenciarse a simple vista del carcinoma 
epidermoide. El tratamiento de elección, cuando es posible, es la escisión 
local amplia pero en ocasiones se precisa una ablación radical. 


Carcinoma de células basales 


El carcinoma de células basales del ano es raro y se asemeja al carcinoma 
de células basales en cualquier otra parte de la piel (bordes perlados, ele- 
vados, con ulceración central). Es un tumor que crece con lentitud y rara 
vez emite metástasis. El tratamiento de elección es la escisión local amplia, 
aunque recurre hasta en 30% de los sujetos. En defectos grandes quizá se 
requieran resección radical, radioterapia, o ambas. 


Adenocarcinoma 


El adenocarcinoma del ano es en extremo raro y representa la disemina- 
ción distal de un adenocarcinoma de la porción baja del recto. Algunas 
veces el adenocarcinoma surge de glándulas anales o puede desarrollarse 
en una fístula crónica. Casi siempre amerita resección radical, con o sin 
quimiorradiación coadyuvante. 

La enfermedad de Paget perianal extramamaria es un adenocarcinoma 
in situ que surge de las glándulas apocrinas del área perianal. De manera 
característica, esta malformación aparece en placa y es posible que no se 
distinga de la enfermedad de Bowen. Desde el punto de vista histopatoló- 
gico, se observan las células de Paget típicas. Estos tumores suelen acompa- 
ñarse de un adenocarcinoma gastrointestinal sincrónico, de tal forma que 
debe llevarse a cabo una valoración completa del tubo digestivo. El trata- 
miento adecuado de la enfermedad perianal de Paget es una extirpación 
local amplia. 


Melanoma 


El melanoma anorrectal es poco común y constituye menos de 1% de to- 
das las afecciones malignas anorrectales y 1 a 2% de los melanomas. A 
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personas con enfermedad anorrectal. La supervivencia total a cinco años 
es menor de 10% y al momento del diagnóstico muchos enfermos presen- 
tan metástasis sistémicas, tumores con invasión profunda, o ambos. Sin 
embargo, algunos sujetos con melanoma anorrectal presentan una enfer- 
medad local aislada (o locorregional) que puede resecarse para curación y 
se aconseja la ablación radical (resección abdominoperineal [APR]) y es- 
cisión local amplia. Es común la recurrencia y casi siempre es sistémica, 
sin importar cuál sea el procedimiento quirúrgico inicial. La resección lo- 
cal con márgenes limpios no aumenta el riesgo de recurrencia local o re- 
gional y la APR no proporciona alguna ventaja en la supervivencia compa- 
rada con la escisión local. Debido a la morbilidad relacionada con la APR, 
se recomienda una ablación local como tratamiento inicial del melanoma 
anal localizado.**** En algunos pacientes es posible que no sea factible en 
términos técnicos la escisión local amplia y quizá se necesite una APR si el 
tumor incluye una porción considerable del esfínter anal o es circunferen- 
cial. Algunos enfermos pueden beneficiarse con la adición de quimiotera- 
pia, bioquimioterapia, vacunas o radioterapia coadyuvantes, pero aún no 
se demuestra su eficacia. 


OTROS PADECIMIENTOS 
COLORRECTALES BENIGNOS 


Prolapso rectal y síndrome 
de úlcera rectal solitaria 


El prolapso rectal se refiere a una saliente circunferencial de espesor total 
del recto a través del ano y también se le conoce como prolapso de primer 
grado, prolapso completo y procidencia.* El prolapso interno ocurre cuan- 
do se invagina la pared rectal pero no sale y tal vez se describe con mayor 
precisión como intususcepción interna. El prolapso mucoso es una salien- 
te de espesor parcial que se relaciona con una enfermedad hemorroidal y 
por lo general se trata mediante bandas o hemorroidectomía. 

En adultos es mucho más común este trastorno en mujeres, con una 
proporción mujeres:varones de 6:1. El prolapso se torna más frecuente con 
la edad en mujeres y llega al máximo en la séptima década de la vida. En 
varones, la prevalencia no se relaciona con la edad. Los síntomas incluyen 
tenesmo, sensación de expulsión de tejido por el ano que puede reducirse 
o no de forma espontánea y una sensación de evacuación incompleta. La 
saliente puede acompañarse de exudado de moco y escape. Los individuos 
también refieren múltiples molestias funcionales, desde incontinencia y 
diarrea hasta estreñimiento, y obstrucción de la desembocadura. 

Por lo regular es útil una valoración preoperatoria amplia que incluye 
estudios de tránsito de colon, manometría anorrectal, estudios de latencia 
motora terminal del nervio pudendo, electromiografía y cinedefecografía. 
Es necesario valorar el colon mediante colonoscopia o enema de bario con 
doble medio de contraste para excluir neoplasias o enfermedad diverticu- 
lar. Debe valorarse de modo meticuloso el estado cardiopulmonar porque 
las morbilidades concurrentes influyen en la elección del procedimiento 
quirúrgico. 


El tratamiento principal del prolapso rectal es el quirúrgico y se han 
descrito más de 100 procedimientos diferentes para tratar esta afección. 
Las operaciones pueden clasificarse en abdominales o perineales. En las 
primeras se incluyen tres métodos principales: a) reducción de la hernia 
perineal y cierre del fondo del saco (reparación de Moschcowitz); b) fija- 
ción del recto con un cabestrillo de prótesis (rectopexia de Ripstein y Wells) 
o mediante rectopexia con sutura, o c) resección del colon sigmoide redun- 
dante (fig. 29-28). En algunos casos se combina la resección con fijación 
rectal (rectopexia con resección). La rectopexia abdominal, con o sin resec- 
ción, también se practica cada vez más por vía laparoscópica. Los métodos 
perineales se dirigen a apretar el ano con una diversidad de materiales 
prostéticos, rizar la mucosa rectal (procedimiento de Delorme) o resecar el 
intestino prolapsado del perineo (rectosigmoidectomía perineal o procedi- 
miento de Altemeier) (fig. 29-29). 

Como el prolapso rectal ocurre más a menudo en mujeres de edad 
avanzada, la elección de la operación depende en parte del estado médico 
total de la paciente. La rectopexia abdominal (con resección del sigmoide 
o sin ella) es la reparación más durable y las recurrencias aparecen en me- 
nos de 10% de los enfermos. En la rectosigmoidectomía perineal se evita 
una operación abdominal y puede ser preferible en personas de alto ries- 
go, pero se acompaña de una tasa de recurrencia más alta. El rizado de la 
mucosa rectal es eficaz en sujetos con prolapso limitado. Casi en su totali- 
dad se han abandonado los procedimientos de cerclaje anal. 

El síndrome de úlcera rectal solitaria y la colitis quística profunda se 
vinculan con intususcepción interna. Los pacientes pueden quejarse de 
dolor, hemorragia, exudado de moco y obstrucción de la desembocadura. 
En el síndrome de úlcera rectal solitaria se encuentran una o más úlceras 
en el recto distal, por lo general en la pared anterior. En la colitis quística 
profunda es posible hallar nódulos o una masa en los mismos sitios. La 
valoración debe incluir manometría anorrectal, defecografía y colonosco- 
pia o enema de bario antes de excluir otros diagnósticos. Es imprescindi- 
ble la biopsia de una úlcera o masa para excluir afección maligna. En la 
mayoría de los individuos es eficaz el tratamiento no quirúrgico (dieta alta 
en fibra, enseñanza sobre la defecación para evitar esfuerzos y laxantes o 
enemas). También se ha informado que la biorretroalimentación es eficaz 
en algunos pacientes. La operación (reparación abdominal o perineal del 
prolapso, como se describió) se reserva para personas con muchos sínto- 
mas en los que fracasaron todas las intervenciones médicas.*° 


Vólvulo 


El vólvulo se presenta cuando hay torsión de un segmento del colon lleno 
con aire sobre su mesenterio. Hasta en 90% de los casos se afecta el colon 
sigmoide, pero el vólvulo puede incluir el ciego (<20%) o el colon trans- 
verso. Un vólvulo puede reducirse en forma espontánea, pero con mayor 
frecuencia causa obstrucción intestinal y puede progresar a estrangula- 
miento, gangrena y perforación. El estreñimiento crónico suele originar 
un colon redundante y grande (megacolon crónico) que predispone al vól- 
vulo, en especial si la base mesentérica es estrecha. 

Los síntomas de vólvulo son los de obstrucción intestinal aguda. Los 
pacientes presentan distensión del abdomen, náuseas y vómitos. Los sín- 


Figura 29-28. Proctopexia 
transabdominal por prolapso rectal. Se 
sutura a la fascia presacra el recto 
desplazado por completo. A. Vista 
anterior. B. Vista lateral. Si se desea 
puede practicarse en forma 
concomitante una colectomía 
sigmoide para resecar el colon 
redundante. 


Figura 29-29. Rectosigmoidectomia 
perineal mostrada en posición de litotomía. 
A. Se traza una incisión circular de 2 cm 
proximal a la línea dentada. B. Se abre el 
reflejo peritoneal anterior. C. Se corta y liga 
el mesenterio. D. Puede suturarse el 
peritoneo a la pared intestinal. E. Se reseca el 
intestino. F. Se crea una anastomosis con f 
una sutura manual. 


tomas progresan con rapidez a dolor e hipersensibilidad generalizados del 
abdomen, fiebre y leucocitosis e indican gangrena, perforación, o ambas 
cosas. En ocasiones los enfermos refieren antecedente prolongado de sín- 
tomas de obstrucción y distensión intermitentes que sugieren vólvulo cró- 
nico intermitente. 


Vólvulo sigmoide 


El vólvulo sigmoide se diferencia del vólvulo cecal o del colon transverso 
por el aspecto en las radiografías simples del abdomen. El vólvulo sigmoi- 
de produce un aspecto característico de tubo interno doblado o grano de 
café, con la convexidad del asa situada en el cuadrante superior derecho 
(en oposición al sitio de obstrucción). La enema con Gastrografin muestra 
un estrechamiento en el sitio del vólvulo y un pico de pájaro patognomó- 
nico (fig. 29-30). A menos que existan signos obvios de gangrena o perito- 
nitis, el tratamiento inicial del vólvulo sigmoide consiste en reanimación 
seguida de destorsión endoscópica. Esta última se logra con mayor facili- 
dad mediante un proctoscopio rígido, pero también puede ser eficaz un 
sigmoidoscopio o colonoscopio flexible. Puede insertarse una sonda rectal 
para conservar la descompresión. Aunque estas técnicas tienen éxito para 
reducir el vólvulo sigmoide en la mayoría de los pacientes, el riesgo de re- 
currencia es alto (40%). Por esta razón debe efectuarse una colectomía 
sigmoidea electiva una vez que se estabiliza al enfermo y se prepara de 
modo apropiado el intestino. 


Las pruebas clínicas de gangrena y perforación exigen una exploración 
quirúrgica inmediata sin intentos de descompresión endoscópica. De 
igual forma, la presencia de mucosa necrótica, ulceración o sangre oscura 
en el examen endoscópico sugiere estrangulamiento y es una indicación 
para operar. Cuando se encuentra intestino muerto en la laparotomía, la 
intervención más segura es una colectomía sigmoide con colostomía ter- 
minal (procedimiento de Hartmann). 


Vólvulo cecal 


El vólvulo cecal resulta de la falta de fijación del colon derecho. La rota- 
ción se lleva a cabo alrededor de los vasos sanguíneos ileocólicos y ocurre 
afección vascular en forma precoz. Las radiografías simples de abdo- 
men muestran una estructura característica llena de aire, en forma de ri- 
ñón, en el cuadrante superior izquierdo (en oposición al sitio de la obs- 
trucción) y la enema con Gastrografin confirma la obstrucción al nivel del 
vólvulo. 

A diferencia del vólvulo sigmoide, el cecal nunca puede destorcerse 
por medios endoscópicos. Más aún, como en el curso del vólvulo cecal hay 
afección vascular en forma temprana, cuando se establece el diagnóstico 
es necesaria la exploración quirúrgica. Con frecuencia se practica en for- 
ma segura una hemicolectomía derecha con anastomosis ileocólica pri- 
maria a fin de evitar recurrencias. La destorsión simple o junto con ceco- 
pexia se acompañan de una tasa elevada de recurrencias. 
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Figura 29-30. Vólvulo sigmoide. A. Ilustración. B. Enema con Gastrografin que muestra el signo de “pico de pájaro” (flecha). (B: Reproducida con 
autorización de Nivatvongs S, Becker ER: Colon, rectum and anal canal, en James EC, Corry RJ, Perry JCF Jr. [eds]: Basic Surgical Practice. Philadelphia: Hanley & 


Belfus, 1987. Copyright Elsevier.) 


Vólvulo del colon transverso 


El vólvulo del colon transverso es sumamente raro. La falta de fijación del 
colon y el estreñimiento crónico con megacolon predisponen a vólvulo 
del colon transverso. El aspecto radiológico de este trastorno es similar 
al del vólvulo sigmoide, pero la enema con Gastrografin revela una obs- 
trucción más proximal. Aunque algunas veces tiene éxito en estos casos la 
destorsión colonoscópica, casi todos los pacientes requieren exploración y 
resección urgentes. 


Megacolon 


El megacolon se refiere a colon alargado y dilatado de manera crónica. El 
megacolon puede ser congénito o adquirido y se relaciona con obstrucción 
mecánica o funcional crónica. En general, el grado de megacolon se vincu- 
la con la duración de la obstrucción. La valoración debe incluir siempre 
examen del colon y recto (endoscópico o radiológico) para excluir una 
obstrucción mecánica susceptible de corrección por medios quirúrgicos. 

El megacolon congénito por enfermedad de Hirschsprung se debe a la 
falta de migración de células de la cresta neural al colon distal. La ausencia 
resultante de células ganglionares en el colon distal tiene como resultado 
falta de relajación y causa obstrucción funcional. Se dilata de forma pro- 
gresiva el intestino sano y proximal. La resección quirúrgica del segmento 
agangliónico cura el padecimiento. Aunque la enfermedad de Hirschs- 
prung es sobre todo una afección de lactantes y niños, en ocasiones se 
presenta de modo tardío en la edad adulta, en especial si se afecta un seg- 
mento del intestino extremadamente corto (enfermedad de Hirschsprung 
de segmento extracorto). 

El megacolon adquirido es consecuencia de infección o estreñimiento 
crónico. La infección con el protozoario Trypanosoma cruzi (enfermedad 
de Chagas) destruye las células ganglionares y causa megacolon y me- 


gaesófago. El estreñimiento crónico por tránsito lento o secundario a me- 
dicamentos (en especial fármacos anticolinérgicos) o trastornos neuroló- 
gicos (paraplejía, poliomielitis, esclerosis lateral amiotrófica, esclerosis 
múltiple) puede ocasionar dilatación progresiva del colon. En estos indivi- 
duos algunas veces es necesaria una ileostomia de derivación o colectomía 
subtotal con anastomosis ileorrectal. 


Seudoobstrucción del colon (sindrome de Ogilvie) 


La seudoobstrucción del colon (síndrome de Ogilvie) es un trastorno fun- 
cional en el cual se dilata de forma masiva el colon sin una obstrucción 
mecánica. La seudoobstrucción se observa con mayor frecuencia en pa- 
cientes hospitalizados y se relaciona con el uso de narcóticos, reposo en 
cama y una afección concurrente. Se piensa que la seudoobstrucción es 
efecto de la disfunción autónoma e ileo adinámico grave. El diagnóstico se 
establece por la presencia de dilatación masiva del colon (con predominio 
en el colon derecho y transverso) sin obstrucción mecánica. El tratamiento 
inicial consiste en suprimir narcóticos, anticolinérgicos y otros medica- 
mentos que pueden contribuir al ileo. Son cruciales el reposo estricto del 
intestino e hidratación intravenosa. La mayoría de los individuos respon- 
de a estas medidas. En enfermos que no mejoran, suele ser eficaz la des- 
compresión colonoscópica. Sin embargo, este procedimiento es desafiante 
desde el punto de vista técnico y es necesario tener un gran cuidado para 
evitar una perforación. Recurre hasta en 40% de los casos. La neostigmina 
intravenosa (un inhibidor de la acetilcolinesterasa) también es muy eficaz 
para descomprimir el colon dilatado y se acompaña de una tasa baja de 
recurrencias (20%). No obstante, la neostigmina puede producir bradicar- 
dia profunda transitoria y quizá no sea apropiada en personas con afec- 
ción cardiopulmonar. De manera característica la dilatación es mayor en 
el colon proximal, por lo que rara vez es útil insertar una sonda rectal. Es 
muy importante excluir una obstrucción mecánica (habitualmente con 


una enema de bario o Gastrografin) antes del tratamiento médico o en- 
doscópico. 


Colitis isquémica 


La isquemia intestinal aparece sobre todo en el colon y, a diferencia de la 
isquemia del intestino delgado, rara vez se vincula con oclusión arterial o 
venosa mayores. Por el contrario, en buena medida la isquemia del colon 
al parecer resulta de un flujo bajo, oclusión de vasos pequeños, o ambos. 
Los factores de riesgo incluyen vasculopatía, diabetes mellitus, vasculitis e 
hipotensión. Además, la ligadura de la arteria mesentérica anterior duran- 
te la operación aórtica predispone a isquemia del colon. En ocasiones, una 
trombosis o embolia induce isquemia. Aunque el sitio de la colitis isqué- 
mica más común es la flexura esplénica, puede afectarse cualquier seg- 
mento del colon. El recto es relativamente sano por su circulación colate- 
ral abundante. 

Los signos y síntomas de colitis isquémica indican la extensión de la 
isquemia intestinal. En casos leves, los pacientes sufren diarrea (por lo 
general sanguinolenta) sin dolor del abdomen. En la isquemia más grave 
hay dolor abdominal intenso (desproporcionado para la exploración físi- 
ca), hipersensibilidad, fiebre y leucocitosis. La peritonitis o toxicidad sisté- 
mica son signos de necrosis y perforación de espesor total. 

El diagnóstico de colitis isquémica con frecuencia se basa en el interro- 
gatorio y exploración física. Las radiografías simples suelen revelar huella 
de pulgar, que resulta del edema de la mucosa y hemorragia submucosa. 
La CT muestra muchas veces un engrosamiento inespecífico de la pared 
del colon y acumulación de grasa pericólica. La angiografía no es útil por- 
que rara vez se ocluye una arteria mayor. Si bien la sigmoidoscopia revela 
una mucosa hemorrágica, oscura característica, es elevado el riesgo de 
ocasionar una perforación. Por tal motivo está relativamente contraindica- 
da la sigmoidoscopia en cualquier sujeto con hipersensibilidad notable del 
abdomen. También están contraindicados los estudios con medio de con- 
traste (enema de Gastrografin o bario) durante la fase aguda de la colitis 
isquémica. 

El tratamiento de colitis isquémica depende de la gravedad clínica. A 
diferencia de la isquemia del intestino delgado, casi todos los pacientes 
con colitis isquémica pueden tratarse de forma médica. Los principales 
componentes del tratamiento son reposo intestinal y antibióticos de am- 
plio espectro, régimen con el que se recupera hasta 80% de los individuos. 
Es necesario optimizar los parámetros hemodinámicos, en particular si las 
causas incitantes son en apariencia hipotensión y flujo bajo. Las secuelas a 
largo plazo incluyen estrechez (10 a 15%) e isquemia segmentaria crónica 
(15 a 20%). Después de la recuperación debe solicitarse una colonoscopia 
para valorar estrecheces y descartar otros diagnósticos, como enfermedad 
intestinal inflamatoria o afección maligna. La falta de mejoría después de 
dos a tres días de tratamiento médico, la progresión de los síntomas o el 
deterioro del estado clínico son indicaciones para exploración quirúrgica. 
En estos casos debe resecarse todo el intestino necrótico. Debe evitarse 
una anastomosis primaria. En ocasiones es necesario explorar de nueva 
cuenta (exploración de segunda observación). 


Colitis infecciosa 


Colitis seudomembranosa (colitis por Clostridium difficile) 


La colitis seudomembranosa es consecutiva a C. difficile, un bacilo gramne- 
gativo. La colitis por C. difficile es muy común y la principal causa de dia- 
rrea hospitalaria adquirida.*”? La gama de afección varia de diarrea acuosa 
a colitis fulminante que pone en peligro la vida. C. difficile se encuentra en 
el colon de muchos adultos sanos. Se piensa que la colitis resulta del creci- 
miento excesivo de este microorganismo después de agotarse la flora co- 
mensal normal del intestino por el uso de antibióticos. Aunque el primer 
antimicrobiano que se vinculó con colitis por C. difficile fue la clindamici- 
na, casi cualquier antibiótico puede provocar esta afección. Más aún, aun- 
que el riesgo de colitis por C. difficile aumenta con el uso prolongado de 
antibióticos, incluso una dosis aislada de uno de estos medicamentos pue- 
de precipitar la enfermedad. El riesgo se incrementa con la inmunodepre- 
sión, morbilidades médicas concurrentes, hospitalización o residencia 
prolongadas en asilos y por procedimientos intestinales. 

Los cambios patogénicos que acompañan a la colitis por C. difficile 
resultan de la producción de dos toxinas: toxina A (una enterotoxina) y 
toxina B (una citotoxina). En forma sistemática, el diagnóstico de esta 


enfermedad se establece con el cultivo del microorganismo en las heces. 1057 


En fecha reciente se demostró que la detección de una o ambas toxinas 
(mediante valoraciones citotóxicas o por inmunovaloraciones) es más rá- 
pida, sensible y específica. El diagnóstico también se establece de forma 
endoscópica por la identificación de úlceras, placas y seudomembranas 
típicas. 

El tratamiento debe incluir interrupción inmediata del antimicrobia- 
no agresor. Los sujetos con afección leve (diarrea sin fiebre o dolor abdo- 
minal) pueden tratarse como pacientes externos con un curso de metro- 
nidazol oral durante 10 días. La vancomicina oral es un fármaco de 
segunda línea que se emplea en personas alérgicas al metronidazol o en- 
fermos con afección recurrente. La diarrea más grave que se acompaña de 
deshidratación, fiebre, dolor abdominal, o todos ellos, se trata mejor con 
reposo intestinal, hidratación intravenosa y metronidazol o vancomicina 
orales. La proctosigmoiditis responde a enemas de vancomicina. Hasta en 
20% de los pacientes recurre la colitis y puede tratarse con un ciclo más 
prolongado de metronidazol o vancomicina orales (hasta un mes). Se ha 
sugerido la nueva introducción de flora normal mediante la administra- 
ción de probióticos como un posible tratamiento de la enfermedad recu- 
rrente o resistente. En la colitis fulminante, que se caracteriza por septi- 
cemia o evidencia de perforación, o ambas, es necesaria la laparotomía de 
urgencia. Una colectomía abdominal total con ileostomía terminal puede 
salvar la vida. 


Otras colitis infecciosas 


Otras infecciones por bacterias, parásitos, hongos o virus pueden inducir 
inflamación del colon. Las infecciones bacterianas comunes incluyen E. 
coli enterotóxica, Campylobacter jejuni, Yersinia enterocolitica, Salmonella 
typhi, Shigella y Neisseria gonorrhoeae. Con menor frecuencia, Mycobacte- 
rium tuberculosis, Mycobacterium bovis, Actinomycosis israelii o Trepone- 
ma pallidum (sífilis) pueden ocasionar colitis o proctitis. Asimismo, son 
relativamente comunes las infecciones parasitarias, como amebosis, crip- 
tosporidosis y giardosis. Las infecciones micóticas (Candida sp, histoplas- 
mosis) son en extremo raras en personas por lo demás sanas. Las infeccio- 
nes víricas más comunes que producen síntomas de colitis son VIH, virus 
del herpes simple y citomegalovirus. 

Muchos síntomas son inespecíficos y consisten en diarrea (con hemo- 
rragia o sin ella), dolor abdominal tipo cólico y malestar. Con el interroga- 
torio cuidadoso se puede saber la causa (otros padecimientos médicos, en 
especial inmunodepresión; viajes o exposiciones recientes, e ingestiones). 
El diagnóstico se establece tras identificar un patógeno en las heces, sea 
mediante microscopia o cultivo. También suelen ser útiles las inmunova- 
loraciones séricas (amebosis, VIH, CMV). Algunas veces se requiere en- 
doscopia con biopsia. El tratamiento se adapta a la infección. 


ENFERMEDADES ANORRECTALES 


Cualquier paciente con síntomas anales o perianales requiere un interro- 
gatorio y exploración física cuidadosos, incluido un tacto rectal. Quizá se 
precisen otros estudios, como defecografía, manometría, CT, MRI, enema 
de contraste, endoscopia o examen bajo anestesia para establecer un diag- 
nóstico definitivo. 


Hemorroides 


Las hemorroides son cojinetes de tejido submucoso que contienen vénu- 
las, arteriolas y fibras de músculo liso localizadas en el conducto anal (fig. 
29-4). Se encuentran tres cojinetes hemorroidarios en las posiciones late- 
ral izquierda, anterior derecha y posterior derecha. Se piensa que las he- 
morroides actúan como parte del mecanismo de continencia y ayudan al 
cierre completo del conducto anal en reposo. Como las hemorroides son 
una parte normal de la anatomía anorrectal, sólo está indicado tratarlas si 
inducen síntomas. El esfuerzo excesivo, la elevación de la presión abdomi- 
nal y las heces duras incrementan la ingurgitación venosa del plexo hemo- 
rroidario y causan prolapso del tejido hemorroidario. Pueden presentarse 
hemorragia en la desembocadura, trombosis y prolapso hemorroidario 
sintomático. 

Las hemorroides externas se hallan en un punto distal en relación con 
la línea dentada y están recubiertas con anodermo. Este último tiene iner- 
vación abundante, por lo que la trombosis de una hemorroide externa 
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parse las hemorroides externas sin un anestésico local adecuado. Un apén- 
dice cutdneo es piel fibrosa redundante en el borde anal que persiste como 
residuo de una hemorroide externa trombosada. Con frecuencia se con- 
funden los apéndices cutaneos con hemorroides sintomaticas. Las hemo- 
rroides externas y los apéndices cutaneos pueden causar prurito y dificul- 
tades para la higiene si son grandes. Sólo está indicado tratar hemorroides 
externas y apéndices cutáneos para el alivio sintomático. 

Las hemorroides internas se hallan cerca de la línea dentada y están 
recubiertas por mucosa anorrectal insensible. Pueden prolapsarse o acom- 
pañarse de hemorragia pero rara vez causan dolor, a menos que se trom- 
bosen y necrosen (por lo general por prolapso grave, incarceración, es- 
trangulación, o todos ellos). El grado se establece de acuerdo con la 
extensión del prolapso. Las hemorroides de primer grado abultan el con- 
ducto anal y pueden prolapsarse más allá de la línea dentada con esfuer- 
zos. Las hemorroides de segundo grado se prolapsan a través del ano pero 
se reducen de manera espontánea. Las hemorroides de tercer grado se pro- 
lapsan a través del conducto anal y deben reducirse en forma manual. Las 
hemorroides de cuarto grado se prolapsan pero no pueden reducirse y tie- 
nen riesgo de estrangularse. 

Las hemorroides internas y externas combinadas se encuentran a horca- 
jadas en la línea dentada y tienen las características de las hemorroides 
internas y externas. En hemorroides combinadas grandes y sintomáticas, 
suele requerirse hemorroidectomía. Las hemorroides posparto son conse- 
cuencia del esfuerzo durante el trabajo de parto, que causa edema, trom- 
bosis, estrangulación, o todos ellos. El tratamiento de elección es casi 
siempre una hemorroidectomía, en especial si la persona tuvo síntomas 
hemorroidarios crónicos. Durante mucho tiempo se pensó que la hiper- 
tensión portal elevaba el riesgo de hemorragia hemorroidal por las anasto- 
mosis entre el sistema nervioso porta (plexos hemorroidarios medio y 
superior) y el sistema venoso sistémico (plexo hemorroidario inferior). 
Hoy en día se sabe que la enfermedad hemorroidal no es más común en 
pacientes con hipertensión portal que en la población normal; empero, 
en estos individuos pueden ocurrir várices rectales y provocar sangra- 
do. En general, las várices rectales se tratan mejor al disminuir la presión 
venosa portal. Rara vez se requiere ligadura con sutura si persiste una he- 
morragia masiva. En estos pacientes debe evitarse una hemorroidecto- 
mía quirúrgica por el riesgo de hemorragia varicosa masiva, difícil de con- 
trolar. 


Tratamiento 


Médico. La hemorragia por hemorroides de primer y segundo grados 
mejora con la adición de fibra dietética, ablandadores de las heces, aumen- 
to del consumo de líquidos y supresión de esfuerzos. El prurito concomi- 
tante se atenúa al mejorar la higiene. Muchos medicamentos tópicos sin 
prescripción médica son desecantes y relativamente ineficaces en el trata- 
miento de los síntomas hemorroidarios. 


Ligadura con banda de caucho. La hemorragia persistente de hemo- 
rroides de primer, segundo y tercer grados seleccionados puede tratarse 
con ligadura con bandas de caucho. 

Se toma y lleva a un aplicador de banda de caucho la mucosa localizada 
1 a 2 cm proximales en relación con la línea dentada. Una vez que se dis- 
para el ligador, la banda de caucho estrangula el tejido subyacente, causa 
cicatrización e impide la hemorragia o el prolapso adicionales (fig. 29-31). 
En general, en cada visita se liga uno o dos cuadrantes. Cuando la banda 
de caucho se coloca en la línea dentada o en sentido distal a ella, en la que 
se localizan nervios sensoriales, hay dolor intenso. Otras complicaciones 
de la ligadura con banda de caucho incluyen retención urinaria, infección y 
hemorragia. La retención urinaria ocurre en cerca de 1% de los sujetos y es 
más probable si la ligadura incluyó de modo inadvertido una porción del 
esfínter interno. La infección necrosante es una complicación rara, pero 
que pone en peligro la vida. Los primeros signos de infección son dolor 
intenso, fiebre y retención urinaria e indican una valoración inmediata del 
paciente, por lo general con exploración bajo anestesia. El tratamiento in- 
cluye desbridamiento del tejido necrótico, drenaje de los abscesos adjun- 
tos y antibióticos de amplio espectro. Es posible que ocurra hemorragia en 
siete a 10 días después de la ligadura con una banda de caucho, cuando se 
necrosa y esfacela el pedículo ligado. La hemorragia cede en forma espon- 
tánea, pero cuando persiste tal vez sea necesario examinar bajo anestesia y 
ligar con suturas el pedículo. 


Fotocoagulación infrarroja. Es un tratamiento eficaz en el consultorio 
para hemorroides pequeñas de primer y segundo grados. Se aplica el ins- 
trumento en el vértice de cada hemorroide para coagular el plexo subya- 
cente. Pueden tratarse los tres cuadrantes en la misma visita. Las hemo- 
rroides más grandes y las que muestran un grado de prolapso notorio no 
se tratan bien con esta técnica. 


Escleroterapia. Otra técnica eficaz en el consultorio para el tratamiento 
de hemorroides de primer y segundo grados, y algunas de tercero, es la 
inyección de medicamentos esclerosantes en las hemorroides internas he- 
morrágicas. Se inyectan en la submucosa de cada hemorroide 1 a 3 ml de 
la solución esclerosante (fenol en aceite de oliva, morruato sódico o urea 
de quinina). La escleroterapia se acompaña de pocas complicaciones, aun- 
que algunos informes señalan infección y fibrosis. 


Escisión de hemorroides externas trombosadas. Las hemorroides ex- 
ternas trombosadas en forma aguda suelen causar dolor intenso y una 
masa perianal palpable durante las primeras 24 a 72 h tras la trombosis. 
Esta última puede tratarse de manera eficaz mediante una escisión elíptica 
en el consultorio bajo anestesia local. Como el coágulo está loculado, rara 
vez son eficaces la incisión y drenajes simples. Después de 72 h comienza 
a resorberse el coágulo y desaparece de forma espontánea el dolor. No es 
necesario extirparlas, pero a menudo son útiles los baños de asiento y los 
analgésicos. 


Hemorroidectomía quirúrgica. Se han descrito varios procedimientos 
quirúrgicos para la resección electiva de hemorroides sintomáticas. Todos 
se basan en una disminución del flujo sanguíneo al plexo hemorroidario y 
extirpación del anodermo y mucosa redundantes. 


Hemorroidectomía submucosa cerrada. Las hemorroidectomías de 
Parks o Ferguson comprenden la resección de tejido hemorroidario y cie- 
rre de las heridas con material de sutura absorbible. El procedimiento pue- 
de practicarse en decúbito ventral o en posición de litotomía bajo aneste- 
sias local, regional o general. Se examina el conducto anal y se inserta un 
espéculo anal. Se identifican los cojinetes hemorroidarios y la mucosa re- 
dundante concomitante y se extirpan mediante una incisión elíptica que se 
inicia en un punto apenas distal en relación con el margen anal y se extien- 
de en sentido proximal hasta el anillo anorrectal. Es esencial reconocer los 
tejidos del esfínter interno y alejarlos de forma cuidadosa de la disección 
para no lesionar el esfínter. A continuación se liga la punta del plexo he- 
morroidario y se extirpa la hemorroide. En seguida se cierra la herida con 
surgete continuo con material de sutura absorbible. Con esta técnica pue- 
den extirparse los tres cojinetes hemorroidarios; es necesario tener cuida- 
do de no resecar un área grande de piel perianal para prevenir la estenosis 
anal posoperatoria (fig. 29-32). 


Hemorroidectomía abierta. Esta técnica, que a menudo se denomina 
hemorroidectomía de Milligan y Morgan, sigue los mismos principios de 
la escisión antes descritos, pero se dejan abiertas las heridas y se permite la 
cicatrización por segunda intención. 


Hemorroidectomía de Whitehead. Esta técnica supone una escisión cir- 
cunferencial del cojinete hemorroidario proximal respecto de la línea den- 
tada. Después de la extirpación se desliza la mucosa rectal y se sutura la 
línea dentada. Si bien algunos cirujanos utilizan aún la técnica de hemo- 
rroidectomía de Whitehead, casi todos abandonaron ya este procedimien- 
to por el riesgo de ectropión (deformación de Whitehead). 


Procedimiento para prolapso y hemorroides/hemorroidectomía con 
grapadora. Se propuso el procedimiento para prolapso y hemorroides 
(PPH, procedure for prolapse and hemorrhoids) como estrategia quirúrgica 
alternativa. El término PPH ya casi sustituyó a la hemorroidectomía con 
grapadora porque éste no implica la escisión del tejido hemorroidario, 
sino que fija la mucosa redundante por arriba de la línea dentada. El PPH 
elimina un segmento circunferencial corto de mucosa rectal proximal a la 
línea dentada mediante una grapadora circular. De esa forma se ligan con 
eficacia las vénulas que alimentan el plexo hemorroidario y se fija la mu- 
cosa redundante más arriba en el conducto anal. Los críticos sugieren que 
esta técnica sólo es apropiada en individuos con hemorroides internas 
grandes con hemorragia y no es eficaz en el tratamiento de las hemorroi- 
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Figura 29-31. Ligadura de hemorroides internas con 
banda de caucho. Se liga con una banda la mucosa 
proximal a las hemorroides internas. 


des externas o combinadas. Sin embargo, varios estudios recientes sugie- 
ren que este procedimiento es seguro y efectivo, se acompaña de menor 
dolor y discapacidad posoperatorios y conlleva un riesgo equivalente de 
complicaciones posoperatorias en comparación con la hemorroidectomía 
tradicional. 


Complicaciones de la hemorroidectomía. El dolor en el posoperatorio 
después de la hemorroidectomía escisional requiere analgesia, por lo ge- 
neral con narcóticos orales. También son útiles los fármacos antiinflama- 
torios no esteroideos, relajantes musculares, analgésicos tópicos y medidas 
de comodidad, incluidos los baños de asiento. Una complicación común 
después de la hemorroidectomía es la retención urinaria y ocurre en 10 a 
50% de los pacientes. Es posible reducir al mínimo el riesgo de retención 
urinaria si se limitan los líquidos intravenosos intraoperatorios y periope- 
ratorios y se proporciona la analgesia adecuada. El dolor también puede 
ocasionar impacción fecal. Esto se disminuye mediante enemas preopera- 
torias o una preparación mecánica limitada del intestino, uso libre de 
laxantes después de la intervención y control adecuado del dolor. Si bien 
cabe esperar una hemorragia pequeña, en especial con las defecaciones, es 
posible que después de la hemorroidectomía suceda un sangrado masivo. 
La hemorragia puede presentarse en el posoperatorio inmediato (con fre- 
cuencia en la sala de recuperación) como resultado de la ligadura inade- 
cuada del pedículo vascular. Este tipo de hemorragia obliga a regresar con 
urgencia al quirófano en donde el problema se trata con la ligadura del 
vaso hemorrágico. Dicha ligadura también puede efectuarse siete a 10 días 
después de la hemorroidectomía cuando se esfacela la mucosa necrótica 
que recubre el pedículo vascular. No obstante que algunos de estos sujetos 
pueden observarse con seguridad, otros ameritan exploración bajo aneste- 
sia para ligar el vaso sangrante o sobresuturar las heridas si se identifica un 
sitio específico de hemorragia. Muy rara vez hay infección después de la 
hemorroidectomía; empero, puede sobrevenir una infección necrosante 
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de tejido blando con consecuencias devastadoras. Los primeros signos de 
infección son casi siempre dolor intenso, fiebre y retención urinaria. 
Cuando se sospecha infección se precisan exploración urgente bajo anes- 
tesia, drenaje del absceso o desbridamiento de todo el tejido necrótico. 
Las secuelas de la hemorroidectomía a largo plazo incluyen incontinen- 
cia, estenosis anal y ectropión (deformación de Whitehead). Muchos indivi- 
duos pasan de la incontinencia transitoria a los flatos, pero estos síntomas 
suelen ser breves y pocos enfermos sufren incontinencia fecal permanente. 
Es posible que haya estenosis anal por cicatrización después de una resec- 
ción extensa de piel perianal. Puede haber ectropión consecutivo a una 
hemorroidectomía de Whitehead. Esta complicación es resultado de una 
sutura muy distal de la mucosa rectal en el conducto anal y se evita al com- 
probar que se sutura la mucosa en la línea dentada o justo arriba de ella. 


Fisura anal 


Una fisura anal es un desgarro del anodermo en un punto distal en rela- 
ción con la línea dentada. Se piensa que la fisiopatología de la fisura anal 
se relaciona con un traumatismo por el paso de heces duras o diarrea pro- 
longada. Un desgarro en el anodermo induce espasmo del esfínter anal 
interno, cuyos efectos son dolor, aumento del desgarro y disminución del 
riego al anodermo. Este ciclo de dolor, espasmo e isquemia contribuye al 
desarrollo de una herida que cicatriza mal y se torna una fisura crónica. La 
inmensa mayoría de las fisuras anales ocurre en la línea media posterior; 
10 a 15% se presenta en la línea media anterior, y menos de 1% se recono- 
ce fuera de la línea media. 


Síntomas y hallazgos 


La fisura anal es muy comun.*** Los síntomas característicos incluyen 
dolor desgarrador con la defecación y hematoquezia (muchas veces se 
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describe como sangre en el papel sanitario). Los sujetos también pueden 
quejarse de una sensación de espasmo anal intenso y doloroso que perdu- 
ra varias horas después de una defecación. En el exploración física es po- 
sible observar la fisura en el anodermo al separar con suavidad los glúteos. 
Con frecuencia los sujetos están muy sensibles para tolerar un tacto rectal, 
anoscopia o proctoscopia. Una fisura aguda es un desgarro superficial del 
anodermo distal y casi siempre cicatriza con tratamiento médico. En las 
fisuras crónicas se forma una ulceración y se levantan los bordes, con lo 
cual se observan las fibras blancas del esfínter anal interno en la base de la 
úlcera. A menudo hay un apéndice cutáneo externo o una papila anal hi- 
pertrofiada de forma interna, o ambas cosas, concomitantes. Estas fisuras 
son más difíciles de tratar y tal vez se requieran medidas quirúrgicas. La 
localización lateral de una fisura anal crónica puede indicar una afección 
subyacente, como enfermedad de Crohn, VIH, sífilis, tuberculosis o leuce- 
mia. Si hay alguna duda sobre el diagnóstico o se sospecha otra causa del 
dolor perianal, como absceso o fístula, quizá sea necesario examinar bajo 
anestesia. 


Tratamiento 


El tratamiento se dirige a romper el ciclo de dolor, espasmo e isquemia, 
que al parecer suscita el desarrollo de la fisura anal. El régimen terapéuti- 
co de primera línea para reducir al mínimo el traumatismo anal incluye 
agentes para volumen, ablandadores de heces y baños de asiento tibios. La 
adición de jalea de lidocaína al 2% o cualquier otra crema analgésica pro- 
porciona alivio sintomático. Algunas veces se aplica ungüento local de 
nitroglicerina (0.2%) para mejorar el flujo sanguíneo, pero puede precipi- 
tar cefaleas intensas. También es posible utilizar diltiacem y nefidipina oral 
y tópico para cicatrizar fisuras y puede acompañarse de menos efectos se- 
cundarios que los nitratos tópicos. En ocasiones se emplean para el trata- 


Figura 29-32. Técnica de hemorroidectomia 
submucosa cerrada. A. Se coloca al paciente en 
posición prona en navaja de bolsillo. B. Se 
utiliza para exposición un anoscopio de Fansler. 
C. Se corta una elipse estrecha de anodermo. 
D. Disección submucosa del plexo 
hemorroidario del esfínter anal subyacente. 

E. Se fija la mucosa redundante al conducto anal 
proximal y se cierra la herida con una sutura 
continua con material absorbible. F. Se cortan 
cuadrantes adicionales para terminar el 
procedimiento. 


miento de fisuras fármacos más recientes, como arginina (un donador de 
óxido nítrico) y betanecol tópico (un agonista muscarínico). Casi en todas 
las fisuras agudas es eficaz el tratamiento médico pero sólo cicatriza alre- 
dedor de 50 a 60% de las crónicas. 

La toxina botulínica causa parálisis muscular temporal al evitar la libe- 
ración de acetilcolina de las terminales nerviosas presinápticas. Se ha pro- 
puesto la inyección de toxina botulínica como una alternativa de la esfin- 
terotomía quirúrgica para fisuras crónicas. Aunque se observan pocas 
complicaciones a largo plazo con el uso de toxina botulínica, la curación 
parece ser equivalente con otros tratamientos médicos. 

Por lo común se recomienda cirugía para fisuras crónicas en las que 
fracasó el tratamiento médico y el procedimiento que elige la mayoría de 
los cirujanos es una esfinterotomía interna lateral. El objetivo de esta in- 
tervención es disminuir el espasmo del esfínter interno tras cortar una 
porción del músculo. Se secciona de forma lateral alrededor de 30% de las 
fibras del esfínter interno mediante una técnica abierta (fig. 29-33) o ce- 
rrada (fig. 29-34). Con esta técnica se obtiene la cicatrización en más de 
95% de los individuos y en casi todos se alivia de inmediato el dolor.” Hay 
recurrencias en menos de 10% de los enfermos y el riesgo de incontinencia 
(por lo regular de flatos) varía de 5 a 15%. 


Infección anorrectal y absceso 
criptoglandular 


Anatomía relevante 


Casi todas las lesiones anorrectales supurativas resultan de infecciones de 
las glándulas anales (infección criptoglandular) que se encuentran en el 
plano interesfinteriano. Sus conductos atraviesan el esfínter interno y des- 
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Figura 29-33. A a D. Esfinterotomía interna lateral abierta para fisura 
anal. 
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embocan en las criptas anales al nivel de la línea dentada. La infección de 
una glándula anal da lugar a la formación de un absceso que crece y se 
disemina a lo largo de varios planos en los espacios perianal y perirrectal. 
El espacio perianal rodea el ano y a los lados se continúa con la grasa de los 
glúteos. El espacio interesfinteriano separa los esfínteres anales interno y 
externo. Se continúa en sentido distal con el espacio perianal y se extiende 
de modo cefálico hacia la pared rectal. El espacio isquiorrectal (fosa isquio- 
rectal) se localiza a los lados y atrás del ano y está limitado en la parte in- 
terna por el esfínter externo, a los lados por el isquion, arriba por el eleva- 
dor del ano y en la parte inferior por el tabique transverso. El espacio 
isquiorrectal contiene los vasos y linfáticos hemorroidarios inferiores. Los 
dos espacios isquiorrectales se unen en la parte posterior por arriba del 
ligamento anococcígeo, pero por debajo del músculo elevador del ano, 
para formar el espacio posanal profundo. Los espacios supraelevadores se 
hallan arriba del elevador del ano a ambos lados del recto y se comunican 
en la parte posterior. La anatomía de estos espacios determina la localiza- 
ción y diseminación de la infección criptoglandular (fig. 29-35). 

A medida que crece el absceso, se disemina en una de varias direccio- 
nes. La manifestación más común es un absceso perianal y se presenta 
como una tumefacción dolorosa en el borde anal. La diseminación a través 
del esfínter externo abajo del nivel puborrectal produce un absceso isquio- 
rectal. Estos defectos pueden tornarse en extremo grandes y tal vez no 
sean visibles en la región perianal. El tacto rectal revela una tumefacción 
dolorosa a ambos lados en la fosa isquiorrectal. Los abscesos interesfinteria- 


Figura 29-34. Aa D. Esfinterotomía 
interna lateral cerrada para fisura anal. C 
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M. elevador del ano 


M. esfínter interno 


M. puborrectal y esfínter 
externo profundo 
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externo superficial 

M. esfínter 

subcutáneo externo 


nos ocurren en el espacio interesfinteriano, es muy difícil diagnosticarlos 
y con frecuencia se requiere exploración bajo anestesia. Los abscesos pélvi- 
cos y supraelevadores son poco comunes y pueden resultar de la extensión 
hacia arriba de un absceso interesfinteriano o isquiorrectal o bien por la 
extensión de un absceso intraperitoneal hacia abajo (fig. 29-36). 


Diagnóstico 


La molestia de presentación más común es dolor anal intenso, que muchas 
veces se agrava por caminar, toser o esforzarse. A menudo se detecta una 
masa palpable por inspección del área perianal o mediante un tacto rectal. 
En ocasiones los enfermos presentan fiebre, retención urinaria o infección 
que pone en peligro la vida. El absceso perianal o isquiorrectal se diagnos- 
tica con la exploración física (en el consultorio o el quirófano). Sin embar- 
go, los cuadros complejos o atípicos tal vez requieran CT o MRI para deli- 
near del todo la anatomía del absceso. 


Tratamiento 


Los abscesos anorrectales deben drenarse tan pronto se establece el diag- 
nóstico. Si éste es dudoso, la exploración bajo anestesia es el medio más 
rápido para confirmar el diagnóstico y tratar el problema. El retraso en el 
tratamiento o la ineficacia de éste pueden causar algunas veces una supu- 
ración extensa que pone en peligro la vida con necrosis masiva del tejido y 
septicemia. Sólo está indicado administrar antibióticos cuando hay celuli- 
tis subyacente extensa o el sujeto está inmunodeprimido, padece diabetes 
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Figura 29-35. Anatomía de los 
espacios perianorrectales. A. Vista 
anterior. B. Vista lateral. M, músculo. 


mellitus o tiene cardiopatía valvular. Los antibióticos aislados no son efi- 
caces para el tratamiento de la infección perianal o perirrectal. 


Absceso perianal 


Casi todos los abscesos perianales pueden drenarse bajo anestesia local en 
el consultorio, la clínica o la sala de urgencias. Por lo general, los abscesos 
más grandes y complicados se drenan en el quirófano. En la parte más 
prominente del absceso se efectúa una incisión en cruz sobre la piel y teji- 
do celular subcutáneo y se extirpa un triángulo de piel (“orejas de perro” 
para evitar el cierre prematuro. No es necesario taponamiento y al siguien- 
te día se inician baños de asiento (fig. 29-37). 


Absceso isquiorrectal 


Un absceso isquiorrectal origina una tumefacción difusa en la fosa isquio- 
rectal que puede incluir uno o ambos lados y formar un absceso en “herra- 
dura”. Los abscesos isquiorrectales simples se drenan a través de una inci- 
sión en la piel suprayacente. Los abscesos en herradura requieren drenaje 
del espacio posanal profundo y con frecuencia contraincisiones en uno o 
ambos espacios isquiorrectales (fig. 29-38). 


Absceso interesfinteriano 


Los abscesos interesfinterianos son sumamente difíciles de diagnosticar 
porque producen poca tumefacción y escasos signos perianales de infec- 
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Figura 29-36. A y B. Vías de infección anorrectales en los espacios perianales. M, músculo. 


ción. De manera característica, el dolor se describe como profundo y “di- 
rigido hacia arriba” del área anal y suele exacerbarse con la tos o el estor- 
nudo. El dolor es tan intenso que impide un tacto rectal. El diagnóstico se 
establece con base en un índice de sospecha elevado y se precisa explora- 
ción bajo anestesia. Una vez que se identifica un absceso interesfinteriano 
puede drenarse a través de una esfinterotomía interna limitada, casi siem- 
pre posterior. 


c 


Figura 29-37. A. a C. Técnica de drenaje de un absceso perianal. 


Absceso supraelevador 


Este tipo de absceso es poco común y su diagnóstico puede ser difícil. Por 
su proximidad con la cavidad peritoneal, los abscesos supraelevadores 
pueden simular padecimientos intraabdominales. El tacto rectal descubre 
a menudo una masa abultada e indurada arriba del anillo anorrectal. 
Antes del tratamiento es esencial identificar el origen de un absceso 
supraelevador. Si es secundario a una extensión hacia arriba de un absce- 
so interesfinteriano, puede drenarse a través del recto. Si se drena a través 
de la fosa isquiorrectal, puede resultar en una fistula supraesfinteriana 
complicada. Cuando el absceso supraelevador es efecto de la extensión 


Figura 29-38. Drenaje de un absceso en herradura. Se penetra en el 
espacio posanal profundo y se corta el ligamento anococcigeo. Se trazan 
incisiones para contradrenaje en cada extremo del espacio isquiorrectal. 
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homónima. El drenaje de este tipo de absceso a través del recto puede 
ocasionar una fístula extraesfinteriana. Cuando el absceso es secundario a 
una afección intraabdominal, debe tratarse el proceso primario y el absce- 
so se drena a través de la vía más directa (transabdominal, rectal o por la 
fosa isquiorrectal). 


Infección perianal en el paciente inmunodeprimido 


El paciente inmunodeprimido con dolor perianal representa un dilema 
diagnóstico. Debido a la leucopenia, estos individuos pueden desarrollar 
una infección perianal de consideración sin ninguno de los signos cardi- 
nales de inflamación. Si bien algunos de estos sujetos se curan con antibió- 
ticos de amplio espectro, no debe posponerse la exploración bajo anestesia 
por la neutropenia. Un incremento del dolor o la fiebre, deterioro clínico, 
o ambas cosas, indican exploración bajo anestesia. Debe cortarse y drenar- 
se cualquier área indurada, tomarse una biopsia para excluir un infiltrado 
leucémico y cultivarse para contribuir a la selección de los fármacos anti- 
microbianos.” 


Infección necrosante del tejido blando del perineo 


La infección necrosante del tejido blando del perineo es un padecimiento 
raro, pero letal. Casi todas estas infecciones son polimicrobianas y sinérgi- 
cas. La infección inicia con un absceso criptoglandular mal drenado, o que 
se drena de modo inadecuado, o por una infección urogenital. En ocasio- 
nes se encuentran estas anomalías en el posoperatorio (p. ej., después de la 
reparación de una hernia inguinal). Las personas inmunodeprimidas y 
diabéticas tienen mayor riesgo. 

La exploración física revela piel necrótica, ampollas o crepitaciones. A 
menudo los pacientes tienen signos de toxicidad sistémica y pueden estar 
inestables desde el punto de vista hemodinámico. Se requiere un alto índice 
de sospecha porque es posible que los signos perianales de infección grave 
sean mínimos y una intervención quirúrgica rápida puede salvar la vida. 

En el tratamiento de todas las infecciones necrosantes de tejido blando 
es necesario el desbridamiento quirúrgico de todo el tejido no viable. Qui- 
zá se necesiten varias operaciones para asegurar la resección de todo el 
tejido necrótico. Muchas veces se utilizan antibióticos de amplio espectro, 
pero el aspecto fundamental del tratamiento es el desbridamiento quirúr- 
gico apropiado. Tal vez se requiera una colostomía si es preciso resecar el 
esfínter de manera extensa o si la contaminación del perineo por heces 
dificulta el tratamiento de la herida. A pesar de la identificación y el trata- 
miento quirúrgico adecuado tempranos, la mortalidad por infecciones 
necrosantes del tejido blando perineal aún se aproxima a 50%. 


Fístula anal 


El drenaje de un absceso anorrectal cura a la mitad de los pacientes. La 
otra mitad desarrolla una fístula anal persistente. Ésta aparece en la cripta 
infectada (abertura interna) y sigue hacia la abertura externa, casi siempre 
el sitio de drenaje previo. Es posible predecir el curso de la fístula por la 
anatomía del absceso anterior. 

Si bien casi todas las fístulas son de origen criptoglandular, los trauma- 
tismos, la enfermedad de Crohn, una afección maligna, la radiación o in- 
fecciones poco comunes (tuberculosis, actinomicosis y clamidosis) tam- 
bién pueden producir fístulas. Una fístula compleja y recurrente que no 
cicatriza debe suscitar la sospecha de uno de estos diagnósticos. 


Diagnóstico 


Los individuos muestran drenaje persistente de la abertura interna o ex- 
terna, o ambas. Se palpa un trayecto indurado. Aunque es fácil identificar 
la abertura externa, puede ser más desafiante descubrir la abertura inter- 
na. Puede aplicarse la regla de Goodsall como una guía para determinar la 
localización de la abertura interna (fig. 29-39). En general, las fístulas con 
una abertura externa anterior se conectan con la abertura interna por un 
trayecto radial corto. Las fístulas con una abertura externa posterior siguen 
una forma curvilínea hasta la línea media posterior. Sin embargo, con fre- 
cuencia hay excepciones a esta regla si una abertura externa anterior se 
halla a más de 3 cm del borde anal. Estas fístulas se proyectan hacia la línea 
media posterior. Las fístulas se clasifican de acuerdo con su relación con el 
complejo del esfínter anal y las opciones terapéuticas se basan en estas 


Figura 29-39. Regla de Goodsall para identificar la abertura interna de 
fístulas anales. 


clasificaciones. Una fístula interesfinteriana avanza a través del esfínter in- 
terno distal y el espacio interesfintérico hasta una abertura externa cerca 
del borde anal (fig. 29-40A). Una fistula transesfinteriana es consecuencia 
de un absceso isquiorrectal y se extiende a través de los esfínteres interno 
y externo (fig. 29-40B). Una fístula supraesfinteriana se origina en el plano 
interesfinteriano y sigue hacia arriba y alrededor de todo el esfínter exter- 
no (fig. 29-40C). Una fístula extraesfinteriana aparece en la pared rectal y 
sigue alrededor de ambos esfínteres para salir a los lados, por lo general en 
la fosa isquiorrectal (fig. 29-40D). 


Tratamiento 


El objetivo del tratamiento de la fístula anal es erradicar la infección sin 
sacrificar la continencia. Los trayectos fistulosos circundan tramos varia- 
bles del complejo esfinteriano, por tanto el tratamiento quirúrgico depen- 
de de la localización de las aberturas interna y externa y el trayecto de la 
fístula. La abertura externa se observa como una elevación roja de tejido 
de granulación con drenaje concurrente o sin él. Puede ser más difícil 
identificar la abertura interna. A menudo es útil inyectar peróxido de hi- 
drógeno o azul de metileno diluido. Es necesario tener cuidado para no 
crear una abertura interna artificial (y convertir por tanto una fístula sim- 
ple en una compleja). 

Con frecuencia es posible tratar las fístulas interesfinterianas simples 
mediante fistulotomía (abertura del trayecto fistuloso), legrado y cicatriza- 
ción por segunda intención (fig. 29-40A). Las fístulas en herradura poseen 
una abertura interna en la línea media posterior y se extienden adelante y 
a los lados a uno o ambos espacios isquiorrectales a través del espacio 
posanal profundo. El tratamiento de la fístula transesfinteriana depende 
de su localización en el complejo esfinteriano. Las fístulas que incluyen 
menos de 30% de los esfínteres se tratan mediante esfinterotomía sin un 
riesgo notable de incontinencia mayor (fig. 29-40B). Las fístulas transes- 
finterianas altas, que circundan una cantidad mayor de músculo, se tratan 
con mayor seguridad al colocar de forma inicial un sedal (véase más ade- 
lante). De igual forma, las fístulas supraesfinterianas se tratan con la insta- 
lación de un sedal (fig. 29-40C). Las fístulas extraesfinterianas son poco 
frecuentes y el tratamiento depende de la anatomía de la fístula y su causa. 
En general, debe abrirse y drenarse la porción de la fístula fuera del esfín- 
ter. También puede abrirse, si existe, un trayecto primario al nivel de la lí- 
nea dentada. Las fístulas complejas con múltiples trayectos ameritan va- 
rios procedimientos para controlar la infección y facilitar la cicatrización. 
Es útil el uso libre de drenes y sedales. La falta de cicatrización puede re- 
querir al final derivación fecal (fig. 29-40D). Las fístulas complejas, las que 
no cicatrizan, o ambas, son efecto de una enfermedad de Crohn, afección 
maligna, proctitis por radiación o una infección poco común. En todos los 
casos de fístulas complejas o que no cicatrizan debe realizarse una proc- 
toscopia para valorar la normalidad de la mucosa rectal. Deben tomarse 
biopsias del trayecto fistuloso para descartar una afección maligna. 

Un sedal (setón) es un dren que se coloca a través de una fístula para 
conservar el drenaje, inducir fibrosis, o ambas cosas. Los sedales de corte 


Cc 
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Figura 29-40. Las cuatro categorías principales de fístula anal (lado izquierdo de los dibujos) y procedimiento quirúrgico usual para corregir la fístula 
(dibujos del lado derecho). A. Fistula interesfinteriana con trayecto bajo simple. B. Fistula transesfinteriana no complicada. C. Fistula supraesfinteriana no 
complicada. D. Fistula extraesfinteriana secundaria a fístula anal. (Reproducida con autorización de Gordon PH, Nivatvongs S leds]: Principles and Practice of 
Surgery for the Colon, Rectum, and Anus. 2nd ed. New York: Marcel Dekker, Inc., 1999, pp 256-260.) 


consisten en una sutura o una banda de caucho que se instala a través de la 
fístula y se aprieta de manera intermitente en el consultorio. El apreta- 
miento (torsión) del sedal causa fibrosis y un corte gradual del esfínter, lo 
cual elimina así la fístula en tanto se conserva la continuidad del esfínter. 
Un sedal no cortante es un dren de plástico blando (a menudo un asa vas- 
cular) que se coloca en la fístula para conservar el drenaje. El trayecto de 
la fístula puede dejarse de forma subsecuente abierto con menor riesgo 
de incontinencia porque la cicatrización impide la retracción del esfínter. 
De manera alternativa, puede dejarse instalado el sedal para drenaje pro- 
longado. Las fístulas más altas pueden tratarse mediante colgajo endorrec- 
tal por deslizamiento (véase más adelante). También se emplea a veces 
goma de fibrina para tratar fístulas persistentes con resultados variables. 


Fistula rectovaginal 


Una fístula rectovaginal es una conexión entre la vagina y el recto o el 
conducto anal proximal a la línea dentada. Las fístulas rectovaginales se 


clasifican como bajas (abertura rectal cerca de la línea dentada y abertura 
vaginal en horquilla), medias (abertura vaginal entre la horquilla y el cue- 
llo uterino) o altas (abertura vaginal cerca del cuello uterino). Las fístulas 
rectovaginales bajas se deben a lesiones obstétricas o traumatismo por un 
cuerpo extraño. Las fístulas rectovaginales medias pueden resultar de una 
lesión obstétrica más grave, pero también son consecutivas a resección 
quirúrgica de una neoplasia en el recto medio, una lesión por radiación o 
la extensión de un absceso no drenado. Las fístulas rectovaginales altas se 
deben a una lesión quirúrgica o radiación. La diverticulitis complicada 
puede causar una fístula colovaginal. La enfermedad de Crohn puede 
crear fístulas rectovaginales en todos los niveles y asimismo fístulas colo- 
vaginales y enterovaginales. 


Diagnóstico 


Las sujetos describen síntomas variables, desde la sensación de elimina- 
ción de flatos hasta el paso de heces sólidas por la vagina. Casi todas las 
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puede tener como resultado vaginitis. Las fístulas grandes son obvias en 
un examen anoscópico o con espéculo vaginal, pero puede ser difícil loca- 
lizar las fístulas más pequeñas. Algunas veces, una enema de bario o un 
vaginograma identifican estos defectos. También es útil la ecografía endo- 
rectal. Con la paciente en posición prona, la instilación de azul de metile- 
no en el recto con un tampón en la vagina confirma la presencia de una 
fístula pequeña. 


Tratamiento 


El tratamiento de una fístula rectovaginal depende del tamaño, localiza- 
ción, causa y estado de los tejidos circundantes. Como hasta 50% de las 
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fistulas por lesiones obstétricas cicatriza de forma espontanea, es prudente 
esperar tres a seis meses antes de llevar a cabo una reparación quirúrgica 
en estas pacientes. Si la fistula fue causada por un absceso criptoglandular, 
el drenaje del absceso puede permitir un cierre espontaneo. 

Las fistulas rectovaginales baja y media se tratan mejor con un colgajo 
endorrectal por deslizamiento. El principio de este procedimiento se basa 
en el deslizamiento de mucosa, submucosa y musculo circular sanos sobre 
la abertura rectal (lado de la fístula con presión alta) para promover la ci- 
catrización (fig. 29-41). Si está lesionado el esfínter, debe efectuarse al mis- 
mo tiempo una esfinteroplastia de superposición. Rara vez se requiere 
derivación fecal. Las fístulas rectovaginal, colovaginal y enterovaginal altas 
se atienden mejor a través de una vía transabdominal. Se reseca el tejido 
enfermo que causa la fístula (recto alto, colon sigmoide o intestino delga- 
do) y se cierra el orificio en la vagina. Con frecuencia se interpone tejido 


Colgajo 

de mucosa 

y músculo 
esfínter interno 


Tabique 
rectovaginal 
atenuado 


Colgajo de exceso 
de mucosa 
seccionado 


Figura 29-41. Colgajo endorrectal por deslizamiento para recubrir una fístula rectovaginal. (Reproducida con autorización de Gordon PH, Nivatvongs S 
[eds]: Principles and Practice of Surgery for the Colon, Rectum, and Anus. 2nd ed. New York: Marcel Dekker, Inc., 1999, p 412.) 


sano, como epiplén o musculo, entre la anastomosis intestinal y la vagina 
para evitar recurrencias. 

Las fistulas rectovaginales por enfermedad de Crohn, una lesión por 
radiación o afección maligna casi nunca remiten de manera espontánea. 
En la enfermedad de Crohn, el tratamiento consiste en el drenaje adecua- 
do de la infección perianal y apoyo nutricional. Puede crearse un colgajo 
endorrectal por deslizamiento si no está afectado el recto por enfermedad 
de Crohn activa. Las fístulas que resultan del daño por radiación no son 
susceptibles de reparación local con un colgajo por deslizamiento debido 
al daño de los tejidos rectal y vaginal circundantes. Las fístulas rectovagi- 
nales media y alta se reparan en ocasiones con éxito a través de un acceso 
transabdominal en el que se interpone tejido sano (epiplón, músculo o 
intestino no radiado) entre el recto y la vagina dañados. Las fístulas por 
una afección maligna deben tratarse con resección del tumor. Debido a 
que puede ser muy difícil diferenciar el daño por radiación de una afec- 
ción maligna, en todas las fístulas por radiación debe obtenerse una biop- 
sia para descartar cáncer. 


Dermatitis perianal 


Prurito anal 


El prurito anal (prurito perianal intenso) es un problema común con una 
multitud de causas. Los factores etiológicos corregibles por medios qui- 
rúrgicos (anatómicos) comprenden hemorroides prolapsadas, ectropión, 
fisura, fístula y neoplasias. Una infección perianal también puede presen- 
tarse con prurito anal. Las infecciones pueden ser resultado de hongos 
(Candida, Monilia y microorganismos Epidermophyton), parásitos (Ente- 
robius vermicularis [oxiuros], Pediculus pubis [un piojo] y Sarcoptes scabiei 
[sarna]), bacterias (Corynebacterium minutissimum [eritrasma] y Trepo- 
nema pallidum [sífilis]) o virus (papiloma humano [condiloma acumina- 
do]). El uso de antibióticos también puede inducir prurito, por lo general 
porque precipita una infección micótica. Las causas dermatológicas no 
infecciosas incluyen seborrea, psoriasis y dermatitis por contacto. Esta úl- 
tima puede ser en particular molesta porque muchos de los agentes tópi- 
cos comerciales que utilizan los pacientes para aliviar el prurito pueden 
exacerbar el problema. Algunas veces las enfermedades sistémicas como la 
ictericia y la diabetes pueden presentarse con prurito anal. 

A pesar de esta miríada de causas, el prurito anal casi siempre es idio- 
pático y tal vez se relacione con higiene local, causas neurógenas o psicó- 
genas. El tratamiento se enfoca a eliminar los irritantes, mejorar la higiene 
perianal, modificar la dieta y no rascarse. Quizá se necesiten biopsia o 
cultivo para descartar una causa infecciosa o dermatológica. El ungúento 
de hidrocortisona al 0.5 a 1.0% puede suministrar alivio sintomático, pero 
no debe utilizarse por periodos prolongados por el peligro de atrofia dér- 
mica. Las barreras cutáneas, como la calmoseptina, también pueden ofre- 
cer alivio. Por lo regular se administran con cierto éxito antihistamínicos 
sistémicos o antidepresivos tricíclicos. 


Lesiones no pruriginosas 


Varios padecimientos de la piel perianal pueden presentarse con alteracio- 
nes de la piel perianal. La lepra, amebosis, actinomicosis y linfogranuloma 
venéreo provocan anomalías perianales típicas. Las neoplasias, como las 
enfermedades de Bowen o Paget, y los carcinomas invasores también pue- 
den presentarse por primera vez en la piel perianal. La biopsia diferencia 
estos diagnósticos. 


Enfermedades de transmisión sexual 


Infecciones bacterianas 


La proctitis es un síntoma común de infección anorrectal bacteriana. N. 
gonorrhoeae es la causa bacteriana más común de proctitis y causa dolor, 
tenesmo, hemorragia rectal y exudado mucoso. La infección por C. tracho- 
matis puede ser asintomática o generar síntomas similares. T. pallidum, el 
microbio que ocasiona la sífilis, produce un chancro en el sitio de inocula- 
ción que puede ser asintomático o presentarse como una fisura atípica 
(sífilis primaria). Los condilomas planos son característicos de la sífilis 
secundaria. El chancroide, consecutivo a Haemophilus ducreyi, es una en- 
fermedad que se manifiesta por múltiples lesiones dolorosas con hemorra- 


gia. Son característicos linfadenopatía inguinal y ganglios linfáticos fluc- 
tuantes con drenaje. La infección por Donovania granulomatis produce 
masas de color rojo brillante en el perineo (granuloma inguinal). También 
pueden transmitirse por vía sexual enfermedades diarreicas por patóge- 
nos como Campylobacter o Shigella. El tratamiento consiste en antimicro- 
bianos dirigidos contra el microorganismo infectante. 


Infecciones parasitarias 


Entamoeba histolytica es una enfermedad de transmisión sexual cada vez 
más común. Las amebas producen ulceraciones en la mucosa gastrointes- 
tinal y pueden infectar cualquier parte del intestino. Los síntomas inclu- 
yen diarrea, dolor abdominal y tenesmo. También es común Giardia lam- 
blia y causa diarrea, dolor abdominal y malestar. 


Infecciones víricas 


Virus del herpes simple. Es muy común la proctitis herpética. Por lo 
general se debe al virus del herpes simple tipo II y con menor frecuencia al 
virus del herpes simple tipo I. Los pacientes se quejan de dolor perianal 
intenso, resistente al tratamiento y tenesmo. El dolor precede al desarrollo 
de las vesículas características y es posible que estos individuos deban ex- 
plorarse bajo anestesia para excluir otro diagnóstico, como un absceso 
interesfinteriano. El diagnóstico se confirma mediante cultivo vírico de 
tejido o líquido vesicular. 


Virus del papiloma humano. El HPV causa condiloma acuminado (ve- 
rrugas anogenitales) y se acompaña de una neoplasia intraepitelial anal y 
carcinoma epidermoide (véase antes Tumores del conducto anal y peri- 
anales). Los condilomas ocurren en el área perineal o el epitelio escamoso 
del conducto anal. En ocasiones se afecta la mucosa de la porción distal del 
recto. Existen alrededor de 30 serotipos de HPV, pero al parecer los tipos 
16 y 18 en particular predisponen a una afección maligna y con frecuencia 
causan displasia plana en la piel no afectada por verrugas. En cambio, los 
tipos 6 y 11 del HPV provocan a menudo verrugas, pero en apariencia sin 
degeneración maligna. 

El tratamiento de los condilomas anales depende de la localización y 
extensión de la enfermedad. Las verrugas pequeñas en la piel perianal y el 
conducto anal distal pueden tratarse en el consultorio mediante la aplica- 
ción tópica de ácido dicloroacético o podofilina. Aunque 60 a 80% de los 
sujetos responde a estos medicamentos, son comunes las recurrencias y 
reinfección. El imiquimod es un inmunomodulador que se introdujo en 
fecha reciente para el tratamiento tópico de varias infecciones víricas, in- 
cluido el condiloma anogenital.” Informes iniciales sugieren que este 
agente es muy eficaz en el tratamiento de condilomas localizados en la piel 
perianal y el conducto anal distal.” Las verrugas más grandes o numero- 
sas exigen escisión, fulguración, o ambas, en el quirófano. Las verrugas 
extirpadas deben enviarse para examen anatomopatológico a fin de des- 
cartar displasia o afección maligna. Es importante señalar que el uso pre- 
vio de podofilina puede inducir alteraciones histológicas que simulan dis- 
plasia. La introducción reciente de la vacuna contra el HPV representa 
una promesa para la prevención de los condilomas anorrectales. 


Virus de la inmunodeficiencia humana. Véase más adelante El paciente 
inmunodeprimido. 


Enfermedad pilonidal 


La enfermedad pilonidal (quiste, infección) consiste en un seno o absceso 
que contiene pelo y aparece en la hendidura interglútea. Aunque se desco- 
noce la causa, se piensa que la hendidura ocasiona aspiración que lleva 
pelos hacia el interior de fosos en la línea media cuando el sujeto se sienta. 
Estos pelos enterrados pueden infectarse a continuación y presentarse en 
forma aguda como un absceso en la región sacrococcígea. Una vez que se 
resuelve el episodio agudo es común la recurrencia. 

En cuanto se establece el diagnóstico debe cortarse y drenarse el absce- 
so agudo. Estos abscesos suelen ser muy superficiales, por lo que con fre- 
cuencia es posible practicar este procedimiento en el consultorio, la clínica 
o la sala de urgencias bajo anestesia local. Si se considera que las heridas 
en la línea media en la región cicatrizan mal, algunos cirujanos recomien- 
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varios procedimientos para tratar un seno pilonidal crónico. El método 
más simple incluye destechar el trayecto, legrar la base y marsupializar la 
herida. A continuación debe conservarse limpia la herida y sin pelo hasta 
que cicatrice por completo (muchas veces se requieren visitas semanales al 
consultorio para el cuidado de la herida). De manera alternativa, puede 
practicarse una incisión lateral pequeña y extirparse el foso. Este método 
es eficaz en casi todos los senos pilonidales primarios. En general, debe 
evitarse una resección extensa. Los trayectos de senos complejos o recu- 
rrentes exigen una resección más amplia y cierre mediante plastia en Z, 
colgajo por deslizamiento o colgajo rotacional. 


Hidradenitis supurativa 


Es una infección de las glándulas sudoríparas apocrinas cutáneas. Las 
glándulas infectadas se rompen y forman trayectos de senos subcutáneos. 
La infección puede simular una enfermedad por fístula anal compleja, 
pero se detiene en el borde anal porque existen glándulas apocrinas en el 
conducto anal. El tratamiento comprende incisión y drenaje de abscesos 
agudos y destechamiento de todas las fístulas con inflamación crónica y 
desbridamiento del tejido de granulación. Casi nunca se requieren esci- 
sión radical e injerto de piel. 


TRAUMATISMOS 


Lesiones colorrectales penetrantes 


Es común una lesión colorrectal consecutiva a un traumatismo penetran- 
te del abdomen y en términos históricos se acompaña de una mortalidad 
elevada. En la primera mitad del siglo xx, la tasa de mortalidad por una 
lesión colorrectal era tan alta como 90%. La introducción de la técnica de 
exteriorización de lesiones del colon y derivación fecal durante la Segunda 
Guerra Mundial redujo en grado notable la mortalidad y este principio 
rigió el tratamiento de una lesión de colon durante 50 años. No obstante, 
en fecha reciente se objetó esta práctica y los cirujanos de traumatismos 
llevan a cabo cada vez más reparaciones primarias en personas seleccio- 
nadas. 

El tratamiento de una lesión del colon depende de su mecanismo, el 
lapso que media entre la lesión y la operación, el estado general y la esta- 
bilidad del enfermo, el grado de contaminación peritoneal y el estado del 
colon dañado. Puede considerarse una reparación primaria en pacientes 
estables desde el punto de vista hemodinámico con pocas lesiones adicio- 
nales y contaminación mínima si el colon parece por lo demás sano. Las 
contraindicaciones para reparación primaria incluyen choque, lesión de 
más de dos órganos, daño vascular mesentérico y contaminación fecal ex- 
tensa. Un retraso mayor de 6 h entre la lesión y la operación también se 
vincula con mayor morbilidad y mortalidad, y es una contraindicación 
relativa para una reparación primaria. Las lesiones por armas de fuego de 
alta velocidad o una herida por estallamiento se acompañan de múltiples 
lesiones intraabdominales y pérdida de tejido y, por consiguiente, a menu- 
do se tratan con derivación fecal después de desbridar todo el tejido no 
viable. Es necesario considerar factores del paciente, como morbilidades 
médicas concurrentes, edad avanzada y la presencia de tumor o una lesión 
por radiación (cuadro 29-6). 

Al igual que las lesiones del colon intraperitoneal, los traumatismos 
penetrantes del recto suelen acompañarse de una morbilidad y mortalidad 
elevadas. No obstante, es más difícil la reparación primaria del recto que la 
del colon y casi todas las lesiones rectales se acompañan de contaminación 
considerable. Por tal razón, la mayor parte de las lesiones penetrantes debe 
tratarse mediante derivación fecal proximal e irrigación abundante del 
recto (lavado rectal distal). Cuando hay contaminación fecal extensa, pue- 
den ser útiles los drenes presacros. Las lesiones rectales limpias y pequeñas 
pueden cerrarse en forma primaria sin derivación fecal en un sujeto por lo 
demás estable. En una hemorragia rectal resistente al tratamiento tal vez se 
requiera embolización angiográfica. Muy rara vez la hemorragia o una 
pérdida extensa de tejido (en especial si se dañó de gravedad el esfínter 
anal) exigen una resección abdominoperineal de urgencia. Sin embargo, 
debe evitarse esta operación, si es posible del todo, por la morbilidad con- 
comitante de una disección pélvica extensa en un paciente lesionado de 
gravedad. 


(UN PLD Criterios para una ostomia 


Fuente: reproducido con autorización de Gordon PH, Nivatvongs F (eds). Principles and Prac- 
tice of Surgery for the Colon, Rectum, and Anus, 2nd ed. New York: Marcel Dekker, Inc., 1999, 
p 1249. 


Lesion colorrectal confusa 


Las contusiones del colon y el recto son mucho menos comunes que las 
penetrantes. No obstante, un traumatismo cerrado puede causar perfora- 
ción del colon y la lesión por desgarro del mesenterio puede desvasculari- 
zar el intestino. Para la atención de estas lesiones se siguen los mismos 
principios delineados para las heridas penetrantes. Las perforaciones pe- 
queñas con poca contaminación en un paciente estable pueden cerrarse en 
forma primaria; una anomalía más extensa requiere derivación fecal. Un 
hematoma seroso aislado no exige resección, pero es necesario inspeccio- 
nar de forma cuidadosa el intestino para comprobar que no existe una 
perforación o isquemia intestinal notoria concurrente. 

La lesión contusa del recto puede deberse a un traumatismo de consi- 
deración, como un impacto pélvico por aplastamiento, o resultar de un 
traumatismo local por una enema o cuerpo extraño. El daño por aplasta- 
miento, en especial con una fractura pélvica concomitante, se acompaña 
con frecuencia de afectación rectal y contaminación extensas. Estos suje- 
tos requieren desbridamiento de todo el tejido no viable, derivación fecal 
proximal y un lavado distal rectal con colocación de dren o sin él. La lesión 
inducida por una enema o un cuerpo extraño puede ocasionar un hema- 
toma de la mucosa, que no exige medidas quirúrgicas si la mucosa se en- 
cuentra intacta. Los desgarros pequeños de la mucosa pueden cerrarse en 
forma primaria si el intestino está relativamente limpio y hay poca conta- 
minación. 


Lesiones yatrógenas 


Lesión intraoperatoria 


El colon y recto tienen el riesgo de lesionarse de modo inadvertido duran- 
te otros procedimientos, en particular en operaciones pélvicas. El aspecto 
esencial para el tratamiento de estas lesiones es su reconocimiento tempra- 
no. La mayor parte de las lesiones colorrectales yatrógenas puede cerrarse 
en forma primaria si hay poca contaminación y el paciente se encuentra 
estable. El retraso de la identificación de daños colorrectales puede dar por 
resultado peritonitis grave y septicemia que pone en peligro la vida. En 
estos casos, casi siempre se necesita derivación fecal y tal vez sea preciso 
explorar de nueva cuenta al enfermo para drenar abscesos. 


Lesion por enema de bario 


La lesión colorrectal por una enema de bario es una complicación en ex- 
tremo poco común que se acompaña de una tasa alta de morbilidad 
y mortalidad. La perforación con escape de bario, sobre todo arriba del 
reflejo peritoneal, puede ocasionar peritonitis intensa, septicemia y una 
reacción inflamatoria sistémica. Si se reconoce pronto la perforación pue- 
de cerrarse en forma primaria e irrigarse el abdomen para eliminar heces 
y bario. A pesar de ello, si el sujeto ya está séptico, habitualmente es nece- 
saria la derivación fecal (con resección intestinal o sin ella). Rara vez pue- 
de tratarse una lesión pequeña de la mucosa del recto extraperitoneal 
mediante reposo intestinal, antibióticos de amplio espectro y vigilancia 
cercana. 


Perforación colonoscópica 


La principal complicación después de una colonoscopia diagnóstica o te- 
rapéutica es una perforación. Por fortuna, esta complicación es rara y ocu- 
rre en menos de 1% de los procedimientos. La perforación puede resultar 
de un traumatismo por la punta del instrumento, fuerzas de desgarro rela- 
cionadas con la formación de un “asa” en el colonoscopio o por barotrau- 
matismo debido a insuflación. La biopsia o la fulguración también puede 
causar perforación. La polipectomía mediante electrocauterio suele pro- 
ducir una quemadura de espesor total que da lugar al síndrome pospolipec- 
tomía en el que un paciente sufre dolor abdominal, fiebre y leucocitosis sin 
pruebas de peritonitis difusa. 

El tratamiento de la perforación colonoscópica depende del tamaño de 
la perforación, el tiempo desde la lesión y el estado total del paciente. Una 
perforación grande que se identifica durante el procedimiento amerita ex- 
ploración quirúrgica. Por lo general, el intestino se prepara antes de la 
colonoscopia, por lo que hay poca contaminación por estas lesiones y casi 
todas pueden repararse en forma primaria. Cuando hay contaminación de 
consideración, si se retrasa el diagnóstico con la peritonitis consiguiente o 
el sujeto no se encuentra estable en términos hemodinámicos, el método 
más seguro es una derivación proximal, con resección o sin ella. En oca- 
siones un enfermo muestra dolor abdominal y signos localizados de per- 
foración después de lo que en principio parecía una colonoscopia sin pro- 
blemas. Muchos de estos individuos padecen una “microperforación” que 
se resuelve con reposo intestinal, antibióticos de amplio espectro y obser- 
vación estrecha. Los indicios de peritonitis o cualquier deterioro del esta- 
do clínico exigen una exploración. De igual forma, puede descubrirse de 
forma incidental después de una colonoscopia aire retroperitoneal o intra- 
peritoneal libres. En un sujeto por completo asintomático se piensa que 
este hallazgo resulta de barotraumatismo y disección de aire a través de los 
planos hísticos sin una perforación verdadera. Muchos de estos enfermos 
pueden tratarse de manera satisfactoria con reposo intestinal y antibióti- 
cos de amplio espectro. Está indicada una exploración quirúrgica si se pre- 
senta algún deterioro clínico. 


Lesión del esfínter anal e incontinencia 


La causa más común de una lesión del esfínter anal es el traumatismo obs- 
tétrico durante el parto vaginal. El riesgo de lesión del esfínter aumenta 
por una laceración que se extiende hacia el recto (desgarro de cuarto gra- 
do), infección de una episiotomía o reparación de una laceración, trabajo 
de parto prolongado y tal vez una episiotomía en la línea media. El daño 
del esfínter también puede resultar de una hemorroidectomía, esfintero- 
tomía, drenaje de un absceso o una fistulotomía. Los pacientes con in- 
continencia y una posible lesión del esfínter pueden valorarse mediante 
manometría y electromiografía (EMG) anal y ecografía endoanal. La in- 
continencia leve, incluso cuando existe un defecto del esfínter, responde a 
cambios de la dieta, biorretroalimentación, o ambas cosas. En la inconti- 
nencia más grave tal vez se necesite reparación quirúrgica. 

El esfínter anal también puede dañarse por mecanismos penetrantes o 
cerrados (cuerpo extraño, lesión por estallamiento, lesiones de la pelvis 
por aplastamiento). Como el daño del esfínter anal no pone en peligro la 
vida, se posterga la reparación definitiva hasta que se reparan otras lesio- 
nes y el estado clínico del sujeto es estable. Las lesiones aisladas del esfínter 
que no incluyen el recto pueden repararse en forma primaria. La lesión 
rectal acompañada de lesión del esfínter debe tratarse con derivación fe- 
cal, lavado rectal distal y colocación de un dren. En una pérdida notoria de 


orroidario inferior 


superficial d 


Figura 29-42. Esfinteroplastia de superposición por incontinencia 
causada por alteración del esfínter. A. Se diseca el músculo esfínter 
externo con la cicatriz en el sitio de la lesión. B. Se alinean los bordes del 
músculo en forma superpuesta. C. Se utilizan puntos de colchonero para 
aproximar el músculo. D. Operación terminada. 


tejido perineal es preciso el desbridamiento extenso y una colostomía de 
derivación. 


Reparaciones quirúrgicas 


El método más común de reparación del esfínter anal es una esfinteroplas- 
tia con superposición (fig. 29-42).2 El procedimiento consiste en disecar el 
músculo esfínter dividido y reaproximarlo sin tensión. Pueden superpo- 
nerse los esfínteres interno y externo juntos o por separado. Con menor 
frecuencia se practica una plastia del elevador interesfinteriana posanal 
para reparar defectos del esfínter, pero puede ser útil para la incontinencia 
causada por prolapso, pérdida del ángulo anorrectal, o ambas cosas (véase 
antes Continencia). Se aborda a través del plano interesfinteriano en la 
parte posterior. Puede llevarse a cabo en forma concomitante con una re- 
paración perineal del prolapso rectal. Se aproxima el músculo elevador del 
ano para restablecer el ángulo anorrectal y se aprietan con suturas los 
músculos puborrectal y esfínter externo. Estos procedimientos electivos 
exigen a menudo una colostomía de derivación. 

Cuando hay pérdida considerable del músculo esfínter o fracasan las 
reparaciones previas, se practican con cierto éxito técnicas más comple- 
jas como transposición del músculo recto interno con o sin electroestimu- 
lación prolongada de baja frecuencia.” En este procedimiento se diseca el 
músculo recto interno del muslo, se desprende de su inserción en la tube- 
rosidad tibial, se pasa por un túnel a través del perineo y se envuelve alre- 
dedor del conducto anal. Otra alternativa en los individuos en quienes 
fracasan otras reparaciones es el esfínter anal artificial. Tal dispositivo con- 
siste en un manguito de Silastic inflable, un globo que regula la presión 
y una bomba de control. Los pacientes desinflan de forma manual el man- 
guito para abrir el conducto anal; a continuación se infla otra vez el 
manguito en forma espontánea para conservar el cierre del conducto anal. 
La estimulación del nervio sacro a través de un generador de pulsos im- 
plantado es una técnica nueva que se utiliza para la incontinencia neuró- 
gena cuando está intacto el esfínter. 2% En algunos pacientes, un estoma 
terminal proporciona un mejor alivio de la incontienencia intratable.* 
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No es raro que quede atrapado un cuerpo extraño en el recto. Según sea el 
lugar del atrapamiento, un cuerpo extraño puede dañar el recto, rectosig- 
moide o colon descendente. El dolor en la totalidad del abdomen sugiere 
perforación intraperitoneal. La valoración del enfermo incluye explora- 
ción del perineo y del abdomen para detectar cualquier prueba de perfo- 
ración. Son imprescindibles radiografías abdominales simples para detec- 
tar aire intraabdominal libre. 

Los cuerpos extraños alojados en la parte inferior del recto pueden 
extraerse bajo sedación consciente, con bloqueo anestésico local o sin él. 
Con objetos impactados en un punto más alto del recto tal vez se requiera 
anestesia regional o general para extraerse. Es raro que se necesite una la- 
parotomía para extraer el objeto. Una vez que se le sustrae, es crucial valo- 
rar el recto y el colon sigmoide en busca de alguna lesión. Deben efectuar- 
se proctoscopia, sigmoidoscopia flexible o ambas. Un hematoma sin 
prueba de perforación no requiere tratamiento quirúrgico. La perforación 
del recto o el colon sigmoide se trata como se describió en la sección ante- 
rior, Lesiones colorrectales penetrantes. 


EL PACIENTE INMUNODEPRIMIDO 


Virus de la inmunodeficiencia humana 


Los individuos infectados con VIH pueden presentar una multitud de sín- 
tomas gastrointestinales. Es muy común, en particular, la diarrea. La gra- 
vedad de la enfermedad gastrointestinal depende en parte del grado de 
inmunodepresión; empero, los pacientes pueden afectarse en cualquier 
etapa de la enfermedad por patógenos ordinarios u oportunistas. Las in- 
fecciones oportunistas con bacterias (Salmonella, Shigella, Campylobacter, 
Chlamydia y Mycobacterium sp), hongos (histoplasmosis, coccidiosis, 
Cryptococcus), protozoarios (toxoplasmosis, criptosporidosis, isosporosis) 
y virus (citomegalovirus, virus del herpes simple) pueden causar diarrea, 
dolor abdominal y pérdida de peso. En especial, el CMV puede producir 
enterocolitis grave y es la causa infecciosa más común de una laparotomía 
urgente en personas con síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida). 
Una preocupación importante en estos sujetos es la colitis por C. difficile, 
sobre todo porque muchos enfermos se conservan con antibioticoterapia 
supresora. La incidencia de una afección maligna digestiva también es ma- 
yor en pacientes con infección por VIH.” La afección maligna más común 
en individuos con sida es el sarcoma de Kaposi y puede afectar cualquier 
parte del tubo digestivo. Los enfermos pueden ser asintomáticos o presen- 
tar hemorragia u obstrucción. También es común el linfoma gastrointesti- 
nal (por lo general linfoma no Hodgkin). En esta población también pue- 
de ser mayor la incidencia de carcinoma colorrectal, aunque no existen 
datos definitivos. 

En sujetos con infección por VIH es muy común la enfermedad peri- 
anal. Como el VIH se transmite por vía sexual, es frecuente encontrar una 
infección concomitante con otras enfermedades de transmisión sexual 
como Chlamydia, virus del herpes simple y virus del papiloma humano 
(condiloma anal). Son muy comunes en particular los condilomas anales y 
la incidencia de displasia (neoplasia anal intraepitelial) es elevada en la 
población infectada por VIH.' Puede ser más difícil diagnosticar absce- 
sos y fístulas en estos pacientes y es posible que sean complejos. Muchos 
enfermos necesitan un examen bajo anestesia con biopsia y cultivo para 
establecer la causa de muchos de estos problemas perianales. La introduc- 
ción del tratamiento antirretrovírico altamente activo ha cambiado la evo- 
lución natural de la infección por VIH, pero todavía está por verse cómo 
influirán estos fármacos en la incidencia y resultado de la enfermedad co- 
lorrectal en esta población de pacientes. 


INMUNODEPRESIÓN POR TRASPLANTE 


El tubo digestivo es un sitio común de complicaciones postrasplante que 
originan morbilidad y mortalidad notorias. En estos individuos, las causas 
más comunes de diarrea son infección y fármacos. En particular, los in- 
munodepresores pueden provocar diarrea. Es común la infección por 
CMV y puede ser grave. También se observa con frecuencia colitis por C. 
difficile. Al parecer, es más común la diverticulitis en algunas poblaciones 
de pacientes con trasplantes y puede ser más probable que se presente con 


absceso o perforación libre. En sujetos con trasplantes puede estar indica- 
da una resección electiva después de la recuperación de un episodio de 
diverticulitis confirmada. La enfermedad de injerto contra hospedador es 
única de personas con trasplante y se precisan endoscopia y biopsia para 
diagnosticar la afección digestiva. Los enfermos están sujetos a las mismas 
infecciones oportunistas antes comentadas; empero, son un poco menos 
frecuentes las infecciones de transmisión sexual y sarcoma de Kaposi. La 
enfermedad perianal es un poco menos común en la población con tras- 
plantes que en sujetos infectados con VIH; aun así, son posibles infeccio- 
nes similares y con frecuencia la inmunodepresión dificulta en grado con- 
siderable el diagnóstico. 

Con la supervivencia de receptores de trasplantes a largo plazo cada 
vez mayor, en la actualidad el desarrollo de una afección maligna postras- 
plante constituye una preocupación de importancia. Cada vez es más co- 
mún la enfermedad linfoproliferativa postrasplante y puede ocurrir en 
cualquier parte del tubo digestivo. El riesgo de carcinoma colorrectal es 
mayor en pacientes con padecimientos predisponentes como colitis ulce- 
rosa. Sin embargo, la inmunodepresión aislada al parecer no incrementa la 
incidencia de cáncer colorrectal y las recomendaciones actuales para de- 
tección son similares a las de la población con riesgo promedio. En cam- 
bio, la incidencia de carcinoma epidermoide anal es notablemente mayor 
en sujetos con trasplantes y en los enfermos con una infección por HPV 
conocida debe llevarse a cabo una detección más estricta. 


EL PACIENTE NEUTROPÉNICO 


La enterocolitis neutropénica (tiflitis) es un problema que pone en peligro 
la vida con una mortalidad mayor de 50%. Este síndrome se caracteriza 
por dolor y distensión abdominales, fiebre, diarrea (con frecuencia san- 
guinolenta), náuseas y vómitos en un sujeto con menos de 1 000 neutrófi- 
los por cualquier causa (trasplante de médula ósea, trasplante de órgano 
sólido o quimioterapia). La CT de abdomen muestra muchas veces un cie- 
go dilatado con torcimiento pericólico. Sin embargo, la CT de aspecto 
normal no excluye el diagnóstico. Algunos enfermos responden al reposo 
intestinal, antibióticos de amplio espectro, nutrición parenteral, venoclisis 
de granulocitos o factores estimulantes de colonias. Las pruebas de perfo- 
ración, peritonitis generalizada o deterioro del estado clínico son indica- 
ciones para operación. 

Con frecuencia, los pacientes neutropénicos presentan dolor perianal 
y puede ser difícil el diagnóstico por la falta de una reacción inflamatoria 
a infecciones. Si bien los antibióticos de amplio espectro pueden curar a 
algunos de estos enfermos, no debe posponerse un examen bajo anestesia 
por la neutropenia. El aumento del dolor o la fiebre, el deterioro clínico, o 
todos ellos, exigen exploración bajo anestesia. En cualquier área indurada 
debe practicarse una incisión y drenaje, tomarse una biopsia para excluir 
un infiltrado leucémico y cultivarse para favorecer la selección de los anti- 
microbianos. 
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ANATOMÍA Y FUNCIÓN 


El apéndice es visible por primera vez en la octava semana del desarrollo 
embriológico como una protuberancia de la porción terminal del ciego. 
Durante el desarrollo prenatal y posnatal, la velocidad de crecimiento re- 
basa a la del apéndice, por lo que éste se desplaza en sentido medial hacia 
la válvula ileocecal. La relación de la base del apéndice con el ciego perma- 
nece constante, en tanto que la punta puede encontrarse en posición retro- 
cecal, pélvica, subcecal, preileal o pericólica derecha (fig. 30-1). Estas con- 
sideraciones anatómicas tienen gran importancia clínica en el contexto de 
la apendicitis aguda. Las tres tenias del colon convergen en la unión del 
ciego con el apéndice y suelen ser una referencia anatómica útil para iden- 
tificar a este último. El apéndice puede variar de longitud de menos de 


1 cm a más de 30 cm; casi todos los apéndices tienen 6 a 9 cm de largo. Se 
han descrito ausencia, duplicación y divertículos apendiculares.!* 
Durante muchos años, el apéndice se consideró de modo erróneo un 
órgano vestigial sin funciones conocidas. En la actualidad se sabe que es 
un órgano inmunitario que participa de forma activa en la secreción de 
inmunoglobulinas, en particular inmunoglobulina A (IgA). Aunque el 
apéndice no tiene una función clara en el desarrollo de la enfermedad hu- 
mana, estudios recientes demuestran una posible relación entre la apendi- 
cectomía y el desarrollo de enfermedad intestinal inflamatoria. Parece que 
existe una relación negativa vinculada con la edad entre la apendicectomía 
previa y el desarrollo ulterior de colitis ulcerosa. Además, el análisis com- 
parativo muestra con claridad que la apendicectomía previa se relaciona 
con un fenotipo más benigno de colitis ulcerosa y retraso en el inicio de la 
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Figura 30-1. Diversas posiciones anatómicas del apéndice vermiforme. 


enfermedad. El vínculo entre la enfermedad de Crohn y la apendicectomía 
es menos claro. Aunque los estudios iniciales sugerían que la apendicecto- 
mía aumenta el riesgo de desarrollar enfermedad de Crohn, los estudios 
más recientes que valoraron con cuidado el momento de la apendicecto- 


mía en relación con el inicio de la enfermedad de Crohn demostraron una 
correlación negativa. Estos datos sugieren que la apendicectomía podría 
proteger contra el desarrollo subsiguiente de la enfermedad intestinal in- 
flamatoria, pero se desconoce el mecanismo.* 

El tejido linfoide aparece por primera vez en el apéndice casi dos sema- 
nas después del nacimiento. La cantidad de este tejido aumenta durante 
toda la pubertad, permanece constante en la siguiente década y luego co- 
mienza a disminuir de forma constante con la edad. Después de los 60 
años de edad, virtualmente no queda tejido linfoide en el apéndice y es 
común que se oblitere por completo la luz apendicular.'* 


APENDICITIS AGUDA 


Antecedentes 


Si bien los textos antiguos incluyen descripciones dispersas de operacio- 
nes practicadas por dolencias parecidas a la apendicitis, el crédito de la 
ejecución de la primera apendicectomía corresponde a Claudius Amyand, 
un cirujano del St. George’s Hospital, de Londres y adscrito al servicio de 
la reina Ana y los reyes Jorge I y II. En 1736 operó a un niño de 11 años 
de edad con una hernia escrotal y una fístula cecal. Dentro del saco her- 
niario, Amyand encontró el apéndice perforado por un alfiler. Extirpó con 
éxito el apéndice y reparó la hernia.” 

El apéndice no se identificó como un órgano capaz de causar enferme- 
dades hasta el siglo x1x. En 1824, Louyer-Villermay presentó un artículo 
ante la Royal Academy of Medicine en París. Notificó dos casos en necrop- 
sias de apendicitis e insistió en la importancia del padecimiento. En 1827, 
François Melier, un médico francés, expuso el trabajo de Louyer-Viller- 
may. Comunicó seis casos de necropsia y fue el primero que sugirió la 
identificación de apendicitis antes de la muerte.” Este trabajo no lo consi- 
deraron importante muchos médicos de la época, incluido el barón Gui- 
llaume Dupuytren. Este último pensó que la inflamación del ciego era 
la causa principal de la afección del cuadrante inferior derecho. Utilizó 
el término tiflitis o peritiflitis para describir la inflamación en el cuadrante 
inferior derecho. En 1839, Bright y Addison redactaron un libro de texto 
titulado Elementos de medicina práctica que describía los síntomas de 
la apendicitis e identificaba la causa principal de los procesos inflamato- 


PUNTOS CLAVE 


1. La apendicectomía por apendicitis es la operación de emer- 
gencia más frecuente en el mundo. 


2. A pesar del aumento en el uso de ecografía, la CT y la laparos- 
copia, el índice de diagnósticos erróneos de apendicitis per- 
manece constante (15.3%), al igual que el índice de rotura 
apendicular. El porcentaje de casos mal diagnosticados 
de apendicitis es mucho más alto entre mujeres. 


3. La apendicitis es una infección polimicrobiana, algunas series 
refieren hasta 14 microorganismos diferentes cultivados en pa- 
cientes con perforación. Los microorganismos principales pre- 
sentes en la apendicitis aguda y en la apendicitis perforada 
son Escherichia coli y Bacteroides fragilis. 


4. La profilaxis antibiótica es eficaz para evitar la infección pos- 
operatoria de la herida y la formación de un absceso intraab- 
dominal. La cobertura antibiótica se limita a 24 a 48 h en casos 
de apendicitis no perforada; para la perforada se recomiendan 
siete a 10 días de tratamiento. 


5. En comparación con personas jóvenes, los ancianos con apen- 
dicitis a menudo representan un mayor problema diagnóstico 


por la presentación atípica, diagnóstico diferencial más amplio 
y dificultades para la comunicación. Estos factores contribuyen 
al índice alto desproporcionado de perforación que se observa 
en los ancianos. 


6. La incidencia general de pérdida fetal después de apendicec- 
tomía es de 4% y el riesgo de parto prematuro es de 7%. Los 
índices de pérdida fetal son mucho más altos en mujeres con 
apendicitis compleja que en aquéllas con apendicitis simple. 
La extirpación de un apéndice normal se acompaña de un ries- 
go de 4% de pérdida fetal y 10% de parto prematuro. 


7. Los datos recientes sobre tumores apendiculares malignos del 
programa Surveillance, Epidemiology, and End Results identifica- 
ron el adenocarcinoma mucinoso como el diagnóstico histoló- 
gico más frecuente, seguido por adenocarcinoma, carcinoide, 
carcinoma de células caliciformes y carcinoma de células en 
“anillo de sello”. 


rios del cuadrante inferior derecho.° Se acredita a Reginald Fitz, un profe- 
sor de anatomía patológica de Harvard, la acuñación del término apendi- 
citis. En su destacado artículo reconoció de manera definitiva al apéndice 
como la causa principal de inflamación del cuadrante inferior derecho.” 

La terapéutica quirúrgica inicial de la apendicitis se diseñó en especial 
para drenar abscesos del cuadrante inferior derecho secundarios a una 
perforación apendicular. Al parecer, en 1848 Hancock llevó a cabo el pri- 
mer tratamiento quirúrgico de la apendicitis o peritiflitis sin absceso. Cor- 
tó el peritoneo y drenó el cuadrante inferior derecho sin extirpar el apén- 
dice. En 1886, Krónlein publicó el primer relato de una apendicectomía 
por apendicitis. Sin embargo, este paciente murió dos días después de la 
operación. Fergus, en Canadá, efectuó la primera apendicectomía electiva 
en 1883.* 

La persona que contribuyó más al adelanto del tratamiento de la apen- 
dicitis fue Charles McBurney. En 1889 salió a la luz en el New York Medical 
Journal su notable artículo en el que señalaba las indicaciones de una lapa- 
rotomía temprana para el tratamiento de la apendicitis. En este trabajo se 
refirió al punto de McBurney como el sitio de “hipersensibilidad máxima 
cuando se examina con las puntas de los dedos, que se encuentra en adul- 
tos 1.25 a 5 cm adentro de la apófisis espinosa anterior derecha del iliaco 
en una línea trazada de ese punto hasta el ombligo”* De forma subsecuen- 
te, McBurney notificó en 1894 la incisión que lleva su nombre.? Empero, 
más adelante el propio McBurney acreditó a McArthur la primera descrip- 
ción de esta incisión. Semm posee el crédito de practicar con éxito la pri- 
mera apendicectomía laparoscópica en 1982.'° 

El tratamiento quirúrgico de la apendicitis es uno de los mayores ade- 
lantos en salud pública de los últimos 150 años. La apendicectomía por 
apendicitis es la operación de urgencia que se practica más a menudo en el 
mundo. Además, la apendicitis es una enfermedad de jóvenes y el 40% de 
los casos ocurre en individuos de 10 a 29 años de edad.'' En 1886, Fitz 
señaló que la tasa de mortalidad relacionada con la apendicitis era cuando 
menos de 67% sin tratamiento quirúrgico.” En la actualidad, la mortalidad 
por apendicitis aguda publicada es menor de 1%." 


Incidencia 


La tasa de apendicectomías durante la vida es de 12% en varones y 25% en 
mujeres y en casi 7% de todas las personas se efectúa una apendicectomía 
por apendicitis aguda durante el tiempo de vida. En un periodo de 10 
años, de 1987 a 1997, la tasa total de apendicectomías disminuyó en forma 
paralela a una reducción de la apendicectomía incidental.’ No obstante, 
la tasa de apendicectomías por apendicitis permanece constante: 10 por 
cada 10 000 pacientes al año.'* La apendicitis se observa con mayor fre- 
cuencia en sujetos de la segunda a cuarta décadas de la vida, con una edad 


Figura 30-2. Tasa de apendicectomías 
negativas por grupo de edad. (Adaptada de Flum 
etal. 1911) 


promedio de 31.3 años y una edad mediana de 22 años. Se reconoce una 
ligera predominancia varones:mujeres (1.2-1.3:1).1»5 

A pesar del uso mayor de la ecografía, los estudios de tomografía por 
computadora (CT) y laparoscopia entre 1987 y 1997, la tasa de diagnósti- 
cos erróneos de apendicitis es aún constante (15.3%), al igual que la de la 
rotura apendicular. El porcentaje de diagnósticos equívocos de apendicitis 
es significativamente más alto en mujeres (22.2 contra 9.3%). La tasa de 
apendicectomías negativas en mujeres en edad de la reproducción es de 
23.2% y la más alta se identifica en mujeres de 40 a 49 años de edad. La tasa 
de apendicectomías negativas más elevada comunicada se registra en mu- 
jeres mayores de 80 años de edad (fig. 30-2).1514 


Etiología y patogenia 


El factor etiológico predominante en la apendicitis aguda es la obstruc- 
ción de la luz. Los fecalitos son la causa común de la obstrucción apen- 
dicular. Menos frecuentes son la hipertrofia de tejido linfoide, impacto de 
bario por estudios radiológicos previos, tumores, semillas de verduras y 
frutas y parásitos intestinales. La frecuencia de obstrucción aumenta con 
la gravedad del proceso inflamatorio. Se reconocen fecalitos en 40% de los 
casos de apendicitis aguda simple, en 65% de las apendicitis gangrenosas 
sin rotura y en casi 90% de los pacientes con apendicitis gangrenosa con 
rotura. 

Existe una secuencia predecible de acontecimientos que conduce a la 
rotura final del apéndice. La obstrucción proximal de la luz apendicular 
provoca una obstrucción en asa cerrada y la continuación de la secreción 
normal por la mucosa apendicular da lugar a una rápida distensión. La 
capacidad luminal del apéndice normal es de sólo 0.1 ml. Una secreción 
tan pequeña como de 0.5 ml de líquido en un punto distal respecto de una 
obstrucción eleva la presión intraluminal a 60 cmH,O. La distensión del 
apéndice estimula terminaciones nerviosas de fibras viscerales aferentes 
de estiramiento y causa dolor vago, sordo y difuso en el abdomen medio o 
el epigastrio bajo. Asimismo, se estimula el peristaltismo por la distensión 
bastante súbita, de tal manera que al inicio del curso de la apendicitis pue- 
den superponerse algunos cólicos al dolor visceral. La distensión aumenta 
por la continuación de la secreción mucosa y la multiplicación rápida de 
las bacterias que residen en el apéndice. La distensión de esta magnitud 
suele causar náuseas y vómitos reflejos, y el dolor visceral difuso se torna 
más intenso. A medida que asciende la presión en el órgano, se excede 
la presión venosa. Se ocluyen capilares y vénulas, pero continúa el flujo 
arteriolar de entrada, lo que da por resultado ingurgitación y congestión 
vascular. El proceso inflamatorio incluye en poco tiempo la serosa del 
apéndice y el peritoneo parietal de la región, lo cual suscita el cambio ca- 
racterístico del dolor hacia el cuadrante inferior derecho. 
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La mucosa del tubo digestivo, incluido el apéndice, es susceptible a un 
deterioro del riego y en consecuencia se altera temprano su integridad en 
el proceso, lo que permite una invasión bacteriana. Conforme la disten- 
sión progresiva afecta primero el retorno venoso y luego el flujo de entrada 
arteriolar, sufre más el área con la irrigación más deficiente: se desarrollan 
infartos elipsoidales en el borde antimesentérico. Al progresar la disten- 
sión, la invasión bacteriana, la alteración del riego y el infarto ocurre per- 
foración, las más de las veces a través de una de las áreas infartadas en el 
borde antimesentérico. Por lo regular, la perforación tiene lugar justo des- 
pués del punto de obstrucción, no tanto en la punta por el efecto del diá- 
metro sobre la tensión intraluminal. 

Esta secuencia no es inevitable y algunos episodios de apendicitis agu- 
da remiten en apariencia de manera espontánea. Muchos pacientes qui- 
rúrgicos en los que se encuentra de modo incidental una apendicitis aguda 
proporcionan un antecedente de ataques iniciales, pero menos graves, an- 
tes de la aparición del dolor en el cuadrante inferior derecho. El examen 
anatomopatológico de los apéndices extirpados de estos individuos mues- 
tra engrosamiento y cicatrización, que sugieren inflamación aguda cicatri- 
zada y antigua.'> La marcada relación entre el retraso en la presentación 
y la perforación apendicular respaldó la propuesta de que la perfora- 
ción apendicular es la etapa avanzada de la apendicitis aguda, pero estu- 
dios epidemiológicos recientes sugirieron que la apendicitis no perforada 
y perforada en realidad podrían ser enfermedades distintas.” 


Bacteriología 


La bacteriología del apéndice normal es similar a la del colon normal. La 
flora apendicular permanece constante toda la vida, con excepción de Por- 
phyromonas gingivalis. Esta bacteria sólo se observa en adultos.” Las bac- 
terias que se cultivan en casos de apendicitis son por consiguiente simila- 
res a las identificadas en otras infecciones del colon, como la diverticulitis. 
Los principales microorganismos aislados en el apéndice normal, una 
apendicitis aguda y la apendicitis perforada son Escherichia coli y Bacteroi- 
des fragilis.'**! No obstante, puede haber una amplia variedad de bacterias 
y micobacterias facultativas y anaerobias (cuadro 30-1). La apendicitis es 
una infección polimicrobiana y algunas series informan el cultivo hasta de 
14 microorganismos diferentes en pacientes con perforación.* 

Es dudoso el uso sistemático de cultivos intraperitoneales en sujetos 
con apendicitis perforada o no perforada. Como se comentó, se conoce la 
flora y por tanto están indicados antibióticos de amplio espectro. Para el 
momento en que se dispone de los resultados del cultivo, muchas veces 
el enfermo ya se recuperó de la afección. Además, varían en grado consi- 
derable el número de microorganismos cultivados y la capacidad de un 
laboratorio específico para cultivar microorganismos anaerobios. Los cul- 
tivos peritoneales deben reservarse para aquellos individuos con inmuno- 
depresión, como resultado de la enfermedad o por medicamentos, y per- 
sonas que desarrollan un absceso después de tratar la apendicitis.242 La 
profilaxis antibiótica es eficaz para evitar la infección posoperatoria de 
la herida y la formación de abscesos intraabdominales.% La protección 
con antibióticos se limita a 24 a 48 h en casos de apendicitis no perforada. 
En una apendicitis perforada se recomiendan siete a 10 días. Por lo regular 
se administran antibióticos intravenosos hasta que se normaliza la cuenta 
de glóbulos blancos y el paciente no tiene fiebre durante 24 h. Hay contro- 


CUADRO 30-1 


Microorganismos comunes que se encuentran 


en pacientes con apendicitis aguda 
Aerobios y facultativos Anaerobios 


Bacilos gramnegativos Bacilos gramnegativos 


E. coli Bacteroides fragilis 
Pseudomonas aeruginosa Otras especies de Bacteroides 
Especies de Klebsiella Especies de Fusobacterium 


Cocos grampositivos Cocos grampositivos 


Streptococcus anginosus Especies de Peptostreptococcus 
Otras especies de Streptococcus Bacilos grampositivos 


Especies de Enterococcus Especies de Clostridium 


versias sobre la práctica de irrigación de la cavidad peritoneal con antibió- 
ticos y drenaje transperitoneal a través de la herida.?* 


Manifestaciones clínicas 


Síntomas 


El principal síntoma de la apendicitis aguda es el dolor abdominal. De 
manera característica, al inicio el dolor se centra de modo difuso en el 
epigastrio bajo o en el área umbilical, es moderadamente intenso y cons- 
tante, en ocasiones con cólicos intermitentes superpuestos. Después de un 
periodo variable de 1 a 12 h, pero por lo general en el transcurso de 4a 6 
h, se localiza el dolor en el cuadrante inferior derecho. Si bien ésta es la 
secuencia clásica del dolor, puede variar. En algunos pacientes, el dolor de 
la apendicitis comienza en el cuadrante inferior derecho y permanece allí. 
Las diversas situaciones anatómicas del apéndice explican muchas de las 
variaciones del punto principal de la fase somática del dolor. Por ejem- 
plo, un apéndice largo con la punta inflamada en el cuadrante inferior iz- 
quierdo causa dolor en esta área; un apéndice retrocecal origina sobre 
todo dolor en el flanco o la espalda; un apéndice pélvico suscita en espe- 
cial dolor suprapúbico y un apéndice retroileal puede ocasionar dolor tes- 
ticular, tal vez por irritación de la arteria espermática y el uréter. La mala 
rotación intestinal también induce patrones de dolor confusos. El compo- 
nente visceral se encuentra en la localización normal, pero el componente 
somático se reconoce en la parte del abdomen en que se detuvo la rotación 
del ciego. 

La apendicitis se acompaña casi siempre de anorexia. Es tan constante 
que debe dudarse del diagnóstico si el paciente no es anoréxico. Aunque 
casi 75% de los enfermos presenta vómito, no son notables ni prolongados 
y la mayoría de los individuos sólo vomita una o dos veces, lo cual se debe 
a estimulación neural y presencia de íleo. 

Casi todos los sujetos proporcionan un antecedente de estreñimiento 
que inicia antes del dolor abdominal y muchos piensan que la defecación 
lo alivia. Algunos pacientes, en particular los niños, presentan diarrea de 
tal manera que el patrón de la función intestinal tiene poco valor en el 
diagnóstico diferencial. 

La secuencia de presentación de los síntomas tiene una gran importan- 
cia diagnóstica diferencial. En más de 95% de los pacientes con apendicitis 
aguda, el primer síntoma es la anorexia, seguido de dolor abdominal y 
vómito (si ocurren). Cuando este último precede a la aparición del dolor, 
debe dudarse del diagnóstico de apendicitis. 


Signos 


Los datos físicos dependen sobre todo de la posición anatómica del apén- 
dice inflamado y de la rotura de éste cuando se examina por primera vez 
al paciente. 

Los signos vitales cambian muy poco en una apendicitis sin complica- 
ciones. La temperatura rara vez aumenta más de 1°C y la frecuencia del 
pulso es normal o apenas elevada. Los cambios de mayor magnitud indi- 
can más bien una complicación o debe considerarse otro diagnóstico.” 

Por lo general, los pacientes con apendicitis prefieren colocarse en po- 
sición supina, con los muslos, en especial el derecho, hacia arriba porque 
cualquier movimiento acentúa el dolor. Si se les pide que se muevan, lo 
hacen con lentitud y cautela. 

Los signos físicos habituales en el cuadrante inferior derecho se pre- 
sentan cuando el apéndice inflamado se halla en la posición anterior. La 
hipersensibilidad máxima suele encontrarse en el punto de McBurney o 
cerca de él. A menudo hay hipersensibilidad de rebote directo. Además, 
existe hipersensibilidad de rebote referida o indirecta. Esta hipersensibili- 
dad referida es más intensa en el cuadrante inferior derecho, lo que hace 
pensar en irritación peritoneal localizada.” El signo de Rovsing, dolor en 
el cuadrante inferior derecho cuando se ejerce presión a la palpación en el 
cuadrante inferior izquierdo, señala también el sitio de irritación perito- 
neal. La apendicitis aguda se acompaña con frecuencia de hiperestesia cu- 
tánea en el área inervada por los nervios raquídeos T10, T11 y T12 del 
lado derecho. En personas con apendicitis obvia, este signo es superfluo 
pero en algunos casos iniciales puede ser el primer signo positivo. Se sus- 
cita hiperestesia mediante un piquete con aguja o al levantar con suavidad 
la piel entre los dedos índice y pulgar. 


La resistencia muscular a la palpación de la pared del abdomen es más 
o menos paralela a la intensidad del proceso inflamatorio. Al inicio de la 
enfermedad, la resistencia, cuando existe, consiste sobre todo en defensa 
voluntaria. A medida que progresa la irritación peritoneal, aumenta el es- 
pasmo muscular y se torna involuntaria, es decir, rigidez refleja verdadera 
por la contracción de los músculos situados directamente abajo del perito- 
neo parietal inflamado. 

Las variaciones anatómicas de la posición del apéndice inflamado dan 
lugar a datos físicos inusuales. En un apéndice retrocecal, los datos en el 
abdomen anterior son menos notables y la hipersensibilidad puede ser 
más intensa en los flancos. Cuando el apéndice inflamado pende hacia la 
pelvis, es posible que no existan datos abdominales y se pase por alto el 
diagnóstico, a menos que se examine el recto. Conforme el dedo que ex- 
plora ejerce presión en el peritoneo del fondo del saco de Douglas, se ob- 
serva dolor en el área suprapúbica y dentro del recto. También puede ha- 
ber signos de irritación muscular localizada. El signo del psoas indica un 
foco irritativo cerca del músculo. La prueba se lleva a cabo al solicitarle a 
los enfermos que se acuesten sobre el lado izquierdo a medida que el exa- 
minador extiende con lentitud el muslo derecho, con el estiramiento con- 
secuente del músculo psoas iliaco. La prueba es positiva cuando la exten- 
sión causa dolor. De igual forma, una señal del obturador positiva de dolor 
hipogástrico al estirar el obturador interno señala irritación en la pelvis. 
La prueba se efectúa mediante la rotación interna pasiva del muslo dere- 
cho flexionado con el paciente en posición supina. 


Con frecuencia hay leucocitosis leve, que varía de 10 000 a 18 000 células/ 
mm? en sujetos con apendicitis aguda no complicada y muchas veces se 
acompaña de un predominio moderado de polimorfonucleares. Sin em- 
bargo, las cuentas de glóbulos blancos son variables. Es raro que la cifra de 
leucocitos sea mayor de 18 000 células/mm' en la apendicitis sin compli- 
cación. Cifras de leucocitos mayores a las anteriores despiertan la posibili- 
dad de un apéndice perforado con o sin absceso. Puede ser útil un análisis 
de orina para descartar las vías urinarias como fuente de infección. Aun- 
que es posible que existan varios glóbulos blancos o rojos por irritación 


ureteral o vesical, como resultado de un apéndice inflamado; en la apendi- 


citis aguda no suele observarse bacteriuria en muestras de orina obtenidas 
por cateterismo.”° 


Aunque se obtienen con frecuencia radiografías simples del abdomen 
como parte de la valoración general del paciente con un abdomen agudo, 
rara vez son útiles en el diagnóstico de la apendicitis aguda. No obstante, 
las radiografías simples pueden tener utilidad para descartar otra anoma- 
lía. En individuos con apendicitis aguda, en ocasiones se observa un pa- 
trón anormal de gas intestinal, que es un dato inespecífico. Rara vez se 
observa en radiografías simples la presencia de un fecalito, pero si existe, 
sugiere el diagnóstico. Algunas veces está indicada una radiografía del tó- 
rax para descartar dolor referido de un proceso neumónico del lóbulo in- 
ferior derecho. 

Las técnicas radiológicas adicionales incluyen enema de bario y gam- 
magramas con leucocitos marcados con radiactividad. Si se llena el apén- 
dice en la enema de bario, se excluye la apendicitis. Por otra parte, cuando 
no se llena el apéndice no es posible tomar alguna determinación.” Hasta 
la fecha, no se cuenta con suficiente experiencia en gammagramas con 
radionúclidos para estimar su utilidad. 

Por lo general se sugiere la ecografía por compresión gradual como un 
medio preciso para establecer el diagnóstico de apendicitis. La técnica no 
es cara, puede llevarse a cabo con rapidez, no requiere contraste y puede 
emplearse incluso en mujeres embarazadas. Desde el punto de vista eco- 
gráfico, se identifica el apéndice como un asa de intestino no peristáltica 
que termina en forma ciega y surge del ciego. Con la compresión máxima, 
se mide el diámetro anteroposterior del apéndice. Se considera que un 
gammagrama es positivo cuando se demuestra un apéndice no compresi- 
ble de 6 mm o mayor en la dirección anteroposterior ( ). La presen- 
cia de un apendicolito establece el diagnóstico. El engrosamiento de la 
pared del apéndice y líquido periapendicular son muy sugestivos. La de- 
mostración ecográfica de un apéndice normal, que es una estructura tubu- 
lar con terminación ciega fácilmente compresible, de 5 mm de diámetro o 
menos, excluye el diagnóstico de apendicitis aguda. El estudio no se con- 
sidera concluyente si no se observa el apéndice y no hay líquido o masa 
pericecales. Cuando se excluye el diagnóstico de apendicitis aguda me- 
diante ecografía, debe solicitarse un estudio breve del resto de la cavidad 


Figura 30-3. Ecografía de una niña de 10 años de edad que presentó náusea, vómito y dolor abdominal. El apéndice medía 10.0 mm de diámetro 


anteroposterior máximo en las imágenes sin compresión (A) y con ella (B). 
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reproductiva es necesario observar de forma adecuada los órganos pélvi- 
cos ya sea mediante ecografía transabdominal o endovaginal para descar- 
tar afecciones ginecológicas como una causa del dolor agudo del abdo- 
men. El diagnóstico ecográfico de apendicitis aguda tiene una sensibilidad 
publicada de 55 a 96% y especificidad de 85 a 98%. La ecografía tam- 
bién es eficaz en niños y mujeres embarazadas, aunque su aplicación se 
limita un poco a finales del embarazo. 

A pesar de que la ecografía identifica con facilidad abscesos en casos 
de perforación, la técnica tiene limitaciones y los resultados dependen del 
ecógrafo. Es posible que haya un estudio falso-positivo cuando existe pe- 
riapendicitis por inflamación circundante; se puede confundir una trom- 
pa de Falopio dilatada con un apéndice inflamado; las heces impactadas 
pueden simular un apendicolito, y en pacientes obesos existe la posibili- 
dad de que no pueda comprimirse el apéndice por la grasa subyacente. 
Pueden obtenerse ecogramas falso-negativos cuando la apendicitis se li- 
mita a la punta apendicular, el apéndice es retrocecal, está notablemente 
crecido y se confunde con intestino delgado o está perforado y por consi- 
guiente puede comprimirse.** 

Algunos estudios señalan que la ecografía con compresión gradual 
mejoró el diagnóstico de apendicitis en comparación con el examen clíni- 
co, de manera específica al disminuir el porcentaje de exploraciones nega- 
tivas para apendicectomías de 37 a 13%.” La ecografía también reduce el 
tiempo antes de la operación. Este estudio identificó apendicitis en 10% de 
los pacientes en quienes el examen físico reveló una posibilidad baja de la 
enfermedad.* Los impresionantes valores publicados de predicción posi- 
tiva y negativa de la ecografía son de 91 y 92%, respectivamente. No obs- 
tante, en un estudio multicéntrico prospectivo reciente, la ecografía siste- 
mática no mejoró la precisión diagnóstica ni las tasas de apendicectomía 
negativa o perforación cuando se comparó con la valoración clínica. 

También se indica la CT helicoidal de alta resolución para el diagnós- 
tico de apendicitis. En el estudio de CT, el apéndice inflamado aparece 
dilatado (más de 5 cm) y la pared engrosada. A menudo hay pruebas de 
inflamación con “grasa sucia”, apéndice engrosado e incluso un flemón 
obvio (fig. 30-4). Es posible observar con facilidad fecalitos, pero su pre- 
sencia no es patognomónica de apendicitis en todos los casos. Una ano- 
malía sugestiva importante es el signo de punta de flecha. Se debe a engro- 
samiento del ciego, que concentra en embudo el medio de contraste hacia 
el orificio del apéndice inflamado. El estudio de CT también es una técni- 
ca excelente para identificar otros procesos inflamatorios que semejan la 
apendicitis. 

Por lo regular se emplean varias técnicas de CT, incluidas las CT enfo- 
cadas, no enfocadas y helicoidal con reforzamiento y sin éste. El estudio de 
CT helicoidal sin reforzamiento es importante porque una de las desven- 
tajas del uso de este método de estudio en la valoración del dolor en el 
cuadrante inferior derecho es la alergia al colorante. Como hecho sorpren- 
dente, todas estas técnicas producen tasas de precisión diagnóstica esen- 
cialmente idénticas, es decir, 92 a 97% de sensibilidad, 85 a 94% de especi- 
ficidad, 90 a 98% de precisión y 75 a 95% de valores de predicción positiva 
y 95 a 99% de negativa.**% El uso adicional de medio de contraste admi- 
nistrado por el recto no mejoró los resultados de la CT. 

Varios estudios comprobaron una mejoría en la precisión diagnóstica 
con el uso irrestricto de CT en el estudio de probable apendicitis. En un 
estudio, la CT redujo la tasa de apendicectomías negativas de 19 a 12%” y 
en otro la incidencia de apendicectomías negativas en mujeres de 24 a 
5%.* El uso de este estudio modificó el cuidado de 24% de los individuos 
estudiados y proporcionó diagnósticos alternativos en la mitad de los en- 
fermos con apéndices normales.” 

A pesar de la posible utilidad de esta técnica, tiene desventajas noto- 
rias. La CT es costosa, expone a los pacientes a radiación considerable y no 
puede usarse durante el embarazo. La alergia contraindica la aplicación de 
medios de contraste intravenosos en algunos individuos y otros no toleran 
la ingestión del colorante luminal, en particular cuando existen náusea y 
vómito. Por último, no todos los estudios comprueban la utilidad de la CT 
en todos los enfermos con dolor en el cuadrante inferior derecho. 

Varios estudios han comparado la eficacia de la ecografía con compre- 
sión gradual y la CT helicoidal para establecer el diagnóstico de apendici- 
tis. Aunque las diferencias son bastante pequeñas, se demostró de modo 
consistente que la CT es superior. Por ejemplo, en un estudio 600 ecogra- 
fías y 317 CT revelaron sensibilidades de 80 y 97% y especificidades de 93 


y 94%, precisiones diagnósticas de 89 y 95%, valores de predicción positi- 
vos de 91 y 92% y valores de predicción negativos de 88 y 98%, respectiva- 
mente.” En otro estudio, la ecografía influyó de manera positiva en el 
tratamiento de 19% de los pacientes, en comparación con 73% de enfer- 
mos con CT. En un tercer estudio, los individuos que se estudiaron me- 
diante ecografía tuvieron una tasa negativa de apéndices de 17% en com- 
paración con una tasa negativa de apéndices de 2% en sujetos en los que se 
llevó a cabo CT helicoidal.* Una preocupación sobre la ecografía es la 
gran variabilidad entre un observador y otro.” 

Un problema aún no resuelto es reconocer a los pacientes que pueden 
ser elegibles para estudios de imagen.* Es posible que sea discutible este 
problema, ya que los médicos de urgencias solicitan de manera sistemática 
la CT antes de consultar incluso a los cirujanos. El concepto que señala 
que en todas las personas con dolor en el cuadrante inferior derecho debe 
indicarse una CT lo apoyaron dos informes de Rao et al., del Massachu- 
setts General Hospital. En uno, este grupo comprobó disminución de la 
tasa de apendicectomía negativa de 20 a 7% y reducción de la de perfora- 
ciones de 22 a 14%, además de que estableció un diagnóstico alternativo 
en 50% de los individuos.** En el segundo estudio, publicado en el New 
England Journal of Medicine, se reportó que la CT evitó 13 apendicecto- 
mías innecesarias, ahorró 50 días de hospitalizaciones y redujo el costo 
por paciente en 447 dólares.“ En cambio, otras investigaciones no demos- 
traron alguna ventaja de la CT sistemática, señalaron que la precisión del 
cirujano es casi igual a la de los estudios de imagen y expresaron con pre- 
ocupación que estos últimos podrían retrasar de forma adversa una apen- 
dicectomía en sujetos afectados. “647 

La conducta razonable es el uso selectivo de la CT. Este hecho se com- 
probó en varios estudios en los que se obtuvieron imágenes con base en 
un algoritmo o protocolo.“ Es posible precisar la posibilidad de una apen- 
dicitis mediante la escala de Alvarado (cuadro 30-2).4 Este sistema de ca- 
lificación se diseñó para mejorar el diagnóstico de la apendicitis y se pro- 
yectó al proporcionar el peso relativo de una manifestación clínica 
específica. En el cuadro 30-2 se incluye una lista de los ocho indicado- 
res específicos identificados. Los pacientes con calificaciones de 9 a 10 
tienen casi con certeza apendicitis; posee escasas ventajas un estudio más 
amplio y los enfermos deben llevarse al quirófano. Los individuos con ca- 
lificaciones de 7 u 8 muestran una probabilidad alta de apendicitis, en tan- 
to que las calificaciones de 5 o 6 son consistentes con apendicitis, pero no 
diagnósticas de ella. Desde luego, es apropiada la CT en personas con ca- 
lificaciones de Alvarado de 5 y 6 y puede pensarse en obtener imágenes en 
quienes las calificaciones son de 7 y 8. Por otra parte, es difícil justificar el 
costo, el tiempo de exposición a la radiación y las posibles complicaciones 
de la CT en pacientes cuyas calificaciones de 0 a 4 determinan que sea en 
extremo difícil (pero no imposible) que sufran apendicitis. 

La CT selectiva basada en la posibilidad de apendicitis aprovecha la 
habilidad clínica del cirujano con experiencia y, cuando está indicado, 
añade la experiencia del radiólogo y su estudio de imagen. En la figura 
30-5 se propone un algoritmo para el tratamiento dirigido al uso racional 
del estudio diagnóstico.” 

La laparoscopia puede servir como maniobra diagnóstica y terapéutica 
en sujetos con dolor agudo del abdomen y posible apendicitis aguda. Es 
probable que este procedimiento sea muy útil en la valoración de mujeres 
con molestias en la porción inferior del abdomen porque hasta en 30 a 
40% de ellas se practica una apendicectomía con un apéndice sano. Con la 
laparoscopia es posible diferenciar con eficacia la afección ginecológica 
aguda de la apendicitis aguda. 


Rotura apendicular 


Desde hace mucho tiempo se recomienda una apendicectomía inmediata 
como tratamiento de la apendicitis aguda por el riesgo conocido de rotu- 
ra. La tasa total de apendicitis perforadas es de 25.8%. Los niños menores 
de cinco años de edad y los pacientes mayores de 65 años tienen los índi- 
ces más altos de perforación (45 y 51%, respectivamente) (fig. 30-6).1+1551 
Por lo regular se asume que los retrasos de la presentación provocan la 
mayor parte de los apéndices perforados. No existe un medio preciso 
para determinar si antes de resolverse el proceso inflamatorio habrá rotu- 
ra. Estudios recientes sugieren que en algunos pacientes, la observación 
y los antibióticos pueden ser un tratamiento eficaz para la apendicitis 
aguda.!?>? 


Figura 30-4. Estudios de CT positivos 
para apendicitis. Obsérvese el apéndice 
de pared gruesa y dilatada (A) y las 
estriaciones mesentéricas así, como la 
“grasa sucia” (B). 


La rotura apendicular ocurre con mayor frecuencia en un punto distal 
respecto de la obstrucción luminal a lo largo del borde antimesentérico del 
apéndice. Se debe sospechar la rotura cuando hay fiebre mayor de 39°C y 
la cifra de glóbulos blancos es superior a 18 000 células/mm'. Casi en to- 
dos los casos, la rotura se limita y los sujetos muestran hipersensibilidad 
de rebote localizada. Si el proceso de aislamiento no es eficaz para limitar 
la rotura se presenta peritonitis generalizada. 


En 2a 6% delos casos se detecta en la exploración física una masa poco 
definida. Esto puede representar un flemón, que consiste en asas enreda- 
das de intestino adheridas al apéndice inflamado adyacente o un absceso 
periapendicular. En pacientes que presentan una masa, los síntomas son 
prolongados, cuando menos de cinco a siete días. A menudo es difícil di- 
ferenciar una apendicitis aguda, sin complicación, de la apendicitis aguda 
con perforación a partir de los datos clínicos, pero es importante distin- 
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Escala de Alvarado para el diagnóstico 


Fuente: tomado con autorización de Alvarado.*? 


guirlas porque sus tratamientos son diversos. La CT es útil para guiar el 
tratamiento. Los flemones y abscesos pequeños pueden tratarse de manera 
conservadora con antibióticos intravenosos; los abscesos bien localizados 
se tratan con drenaje percutáneo; en abscesos complejos debe conside- 
rarse drenaje quirúrgico. Si se requiere este último, se realiza a través de un 
acceso extraperitoneal y se reserva la apendicectomía para los casos en que 
es accesible con facilidad el apéndice. De manera característica, se reco- 
mienda una apendicectomía de intervalo cuando menos seis semanas des- 
pués del cuadro agudo en todos los individuos que se tratan sin operación 
o mediante drenaje simple del absceso.*?** 


Diagnóstico diferencial 


El diagnóstico diferencial de apendicitis aguda es en esencia el diagnóstico 
de “abdomen agudo” (cap. 35). Esto se debe a que las manifestaciones clí- 
nicas no son específicas de una enfermedad determinada, sino específicas 
de la alteración de una función fisiológica. Por consiguiente, es posible que 
se presente un cuadro clínico casi idéntico con una gran variedad de pro- 
cesos agudos en la cavidad peritoneal o cerca de ella que origina las mis- 
mas alteraciones funcionales que la apendicitis aguda. 


La precisión del diagnóstico preoperatorio se aproxima a 85%. Si es 
menor de manera consistente, es probable que se practiquen algunas ope- 
raciones innecesarias y debe establecerse un diagnóstico diferencial pre- 
operatorio más riguroso. También debe preocupar una tasa de precisión 
diagnóstica mayor de 90%, puesto que ello significa que algunos sujetos 
con apendicitis aguda atípica, que son casos de buena fe, se “observan” 
cuando deberían someterse a la brevedad a una intervención quirúrgica. 
Sin embargo, el grupo de Haller demostró que esto no es cierto de modo 
invariable.” Antes del estudio de este grupo, la tasa de perforaciones en el 
hospital en que se realizó esta investigación era de 26.7% y se encontraron 
apendicitis agudas en 80% de las operaciones. Mediante una conducta de 
observación intensiva en el hospital, cuando no era claro el diagnóstico 
de apendicitis, el grupo incrementó la tasa de apendicitis agudas encontra- 
das durante la operación a 94%, en tanto que no cambió la tasa de perfo- 
raciones de 27.5%.” El índice de apendicectomías negativas es el más alto 
entre mujeres jóvenes. En 32 a 45% de las apendicectomías realizadas a 
mujeres de 15 a 45 años de edad se encuentra el apéndice sano.'* 

Un error común es establecer un diagnóstico preoperatorio de apendi- 
citis aguda sólo para hallar algún otro padecimiento (o ninguno) en la 
operación; con mucha menos frecuencia se reconoce apendicitis aguda 
después de un diagnóstico preoperatorio de otro padecimiento. Los diag- 
nósticos preoperatorios erróneos más comunes que constituyen más del 
75% de los casos, en orden descendente de frecuencia son linfadenitis me- 
sentérica aguda, padecimientos patológicos no orgánicos, enfermedad 
inflamatoria aguda de la pelvis, torsión de quiste ovárico o rotura del fo- 
lículo de De Graaf y gastroenteritis aguda. 

El diagnóstico diferencial de apendicitis aguda depende de cuatro fac- 
tores principales: localización anatómica del apéndice inflamado, etapa 
del proceso (es decir, simple o roto), edad del paciente y sexo del 
enfermo. 


Adenitis mesentérica aguda 


La adenitis mesentérica aguda en niños es la enfermedad que con ma- 
yor frecuencia se confunde con apendicitis aguda. Casi de manera inva- 
riable se encuentra una infección de las vías respiratorias superiores o que 
remitió en fecha reciente. El dolor es difuso y la hipersensibilidad no se 
localiza con precisión como en la apendicitis. En ocasiones existe hiper- 
sensibilidad pero rara vez hay rigidez verdadera. Quizá se observe linfa- 
denopatía generalizada. Los estudios de laboratorio son poco útiles para 
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Figura 30-5. Algoritmo clínico para casos de sospecha de apendicitis aguda. Si se sospecha una enfermedad ginecológica, está indicado un examen 


pélvico e intravaginal con ultrasonido. (Reproducida con autorización de Paulson et a 
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Figura 30-6. Tasa de rotura apendicular 
por grupo de edad. (Comunicación 
personal de David Flum, MD.) 


establecer el diagnóstico correcto, aunque la presencia de linfocitosis rela- 
tiva sugiere adenitis mesentérica. Si parece probable el diagnóstico de 
adenitis mesentérica, es adecuado observar al sujeto durante varias horas 
porque este trastorno se resuelve de forma espontánea. Si existe duda so- 
bre la diferenciación, el curso de acción más adecuado es su exploración 
inmediata. 

La infección humana con Yersinia enterocolitica o Yersinia pseudotu- 
berculosis, transmitida por alimentos contaminados con heces u orina, 
causa adenitis mesentérica, así como ileítis, colitis y apendicitis aguda. 
Muchas de las infecciones son leves y se autolimitan, pero causan enfer- 
medad sistémica con alto índice de mortalidad, si no se tratan. Por lo ge- 
neral, los microorganismos son sensibles a las tetraciclinas, estreptomici- 
na, ampicilina y kanamicina. La sospecha preoperatoria del diagnóstico 
no debe retrasar la intervención quirúrgica, ya que la apendicitis causada 
por Yersinia no puede distinguirse con bases clínicas de la secundaria a 
otras causas. Cerca de 6% de los casos de adenitis mesentérica se deben 
a infección por Yersinia. 

La infección por Salmonella typhimurium causa adenitis mesentérica e 
íleo paralítico con síntomas similares a los de la apendicitis. El diagnóstico 
puede establecerse con pruebas serológicas. Campylobacter jejuni causa 
diarrea y dolor, y simula al cuadro de la apendicitis. La bacteria puede 
cultivarse a partir de las heces. 


Trastornos ginecológicos 


Las enfermedades de los órganos sexuales internos femeninos que pueden 
diagnosticarse en forma errónea como apendicitis son las siguientes, en 
orden descendente de frecuencia aproximado: enfermedad pélvica infla- 
matoria, rotura del folículo de De Graaf, quiste o tumor ovárico torcido, 
endometriosis y embarazo ectópico roto. 


Enfermedad pélvica inflamatoria. En la enfermedad pélvica inflamato- 
ria, la infección casi siempre es bilateral, pero si se limita a la trompa de 
Eustaquio derecha, puede simular apendicitis aguda. Las pacientes con 
apendicitis aguda presentan náusea y vómito, pero sólo alrededor de 50% 
de las que tienen enfermedad pélvica inflamatoria. El dolor y la hipersen- 
sibilidad casi siempre tienen una localización más baja y el movimiento 
del cuello uterino causa un dolor muy intenso. Puede demostrarse la pre- 
sencia de diplococos intracelulares en el frotis de la secreción vaginal 
purulenta. La proporción entre casos de apendicitis y los de enfermedad 
pélvica inflamatoria es baja en mujeres en la primera fase del ciclo mens- 
trual y alta durante la fase lútea. El uso clínico cuidadoso de estas caracte- 
rísticas ha disminuido al 15% la incidencia de datos negativos en la lapa- 
roscopia en mujeres jóvenes. 


Rotura del folículo de De Graaf. La ovulación a menudo produce derra- 
me de una cantidad suficiente de sangre y líquido folicular para producir 
dolor abdominal inferior ligero y leve. Si la cantidad de líquido es más 
abundante de lo usual y proviene del ovario derecho, puede simular apen- 
dicitis. El dolor y la hipersensibilidad son más bien difusos. La leucocitosis 
y fiebre son mínimas o nulas. Como este episodio doloroso ocurre en el 
punto medio del ciclo menstrual, a menudo se llama mittelschmerz. 


Torsión de quiste ovárico. Los quistes serosos del ovario son frecuentes 
y casi siempre permanecen asintomáticos. Cuando los quistes del lado de- 
recho se rompen o sufren torsión, las manifestaciones son similares a las 
de la apendicitis. Las pacientes presentan dolor, hipersensibilidad y rebote 
en el cuadrante inferior derecho del abdomen, fiebre y leucocitosis. Si la 
tumoración es palpable en la exploración física, el diagnóstico se hace con 
facilidad. Cuando no hay una tumoración palpable, tanto la ecografía 
transvaginal como la CT son diagnósticas. 

La torsión amerita tratamiento quirúrgico de emergencia. Si ésta es 
completa o prolongada, el pedículo sufre trombosis, por lo que el ovario y 
la trompa uterina desarrollan gangrena y es necesaria la resección. La fuga 
de líquido de los quistes ováricos se resuelve en forma espontánea, pero es 
mejor el tratamiento no quirúrgico.245-4! 


Rotura de embarazo ectópico. Los blastocistos pueden implantarse en 
la trompa de Falopio (casi siempre la porción ampollar) y en el ovario. La 
rotura de embarazos tubario u ovárico derechos puede simular apendici- 
tis. Las pacientes refieren el antecedente de irregularidades menstruales, 
ya sea por ausencia de uno o dos periodos o porque sólo notaron sangrado 
vaginal ligero. Por desgracia, las pacientes no siempre se dan cuenta que 
están embarazadas. La aparición de dolor en el cuadrante inferior derecho 
o pélvico puede ser el primer síntoma. El diagnóstico de un embarazo ec- 
tópico roto debe ser relativamente fácil. Es característica la presencia 
de una tumoración pélvica y niveles altos de gonadotropina coriónica. 
Aunque el recuento de leucocitos se eleva un poco (hasta cerca de 14 000 
células/mm?), el hematócrito cae como consecuencia de la hemorragia in- 
traabdominal. La exploración vaginal revela movimiento cervical y sensi- 
bilidad del anexo; se puede establecer un diagnóstico definitivo con colpo- 
centesis. La presencia de sangre y en especial de tejido deciduo es 
patognomónica. El tratamiento del embarazo ectópico roto es la interven- 
ción quirúrgica urgente. 


Gastroenteritis aguda 


La gastroenteritis aguda es común en la niñez pero a menudo es fácil dife- 
renciarla de la apendicitis. La gastroenteritis se caracteriza por diarrea 
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talsis preceden a las evacuaciones acuosas. El abdomen está relajado entre 
los cólicos y no hay signos de localización. Los resultados de laboratorio 
varían según la causa específica. 


Otros trastornos intestinales 


Diverticulitis de Meckel. La diverticulitis de Meckel produce un cuadro 
clínico similar a la apendicitis aguda. El divertículo de Meckel se localiza 
en los 60 cm distales del íleon. La inflamación de esta lesión se relaciona 
con las mismas complicaciones que la apendicitis y requiere el mismo tra- 
tamiento: intervención quirúrgica pronta. La resección del íleon donde se 
sitúa el divertículo con anastomosis terminoterminal casi siempre puede 
hacerse a través de una incisión de McBurney, prolongada en caso necesa- 
rio, o por vía laparoscópica. 


Enteritis de Crohn. Las manifestaciones de la enteritis regional aguda 
(fiebre, dolor e hipersensibilidad en el cuadrante inferior derecho y leuco- 
citosis) a menudo simulan apendicitis aguda. La presencia de diarrea y la 
ausencia de anorexia, náusea y vómito a menudo favorecen el diagnóstico 
de enteritis, pero esto no es suficiente para descartar la apendicitis aguda. 
En un porcentaje considerable de pacientes con enteritis regional crónica, 
el diagnóstico se hace al momento de la intervención quirúrgica por su- 
puesta apendicitis aguda. En casos de inflamación aguda del íleon distal 
sin compromiso cecal y con apéndice normal, está indicada la apendicec- 
tomía. La progresión a ileítis de Crohn crónica es infrecuente. 


Lesiones colónicas. A veces es imposible distinguir la diverticulitis, o un 
carcinoma perforado del ciego o de la porción del sigmoide que se encuen- 
tra al lado derecho de la apendicitis. Estas entidades deben considerarse en 
pacientes de edad avanzada. La CT a menudo ayuda a establecer el diag- 
nóstico en pacientes geriátricos con dolor en el cuadrante inferior derecho 
y cuadros clínicos atípicos. 

Es probable que la inflamación de los apéndices epiploicos se deba al 
infarto de éstos causada por torsión. Los síntomas pueden ser mínimos o 
puede haber dolor abdominal continuo en el área correspondiente al con- 
torno del colon que dura varios días. Pocas veces se desplaza el dolor y no 
hay una secuencia diagnóstica de síntomas. El paciente no se ve enfermo, 
la náusea y el vómito son inusuales y casi siempre conserva el apetito. Es 
usual la hipersensibilidad localizada sobre el sitio y a menudo se acompa- 
ña de rebote sin rigidez. En 25% de los casos publicados, el dolor persiste 
o recurre hasta que se extirpa el apéndice epiploico afectado. 


Otras enfermedades 


Las enfermedades o trastornos no mencionados en las secciones previas 
que deben considerarse en el diagnóstico diferencial incluyen perforacio- 
nes intestinales por cuerpo extraño, obstrucción intestinal de asa cerrada, 
infarto mesentérico, pleuritis inferior derecha, colecistitis aguda, pancrea- 
titis aguda, hematoma de la pared abdominal, epididimitis, torsión testi- 
cular, infección urinaria, cálculo ureteral, peritonitis primaria y púrpura 
de Henoch-Schönlein. 


Apendicitis aguda en niños 


Es más difícil el diagnóstico de apendicitis aguda en niños pequeños que 
en adultos. Los factores que contribuyen a ello incluyen incapacidad de los 
niños pequeños para responder un interrogatorio preciso, retraso del 
diagnóstico por los padres y los médicos y la frecuencia de molestias gas- 
trointestinales en estos pacientes. En niños, los datos de la exploración 
física de hipersensibilidad máxima en el cuadrante inferior derecho, la in- 
capacidad para caminar o el cojeo durante la marcha, y el dolor con la 
percusión, tos y saltos tienen la mayor sensibilidad para apendicitis. 

La progresión más rápida a rotura y la incapacidad del epiplón mayor 
subdesarrollado para contener una rotura provocan tasas de morbilidad 
considerables en estos casos. Los niños menores de cinco años de edad 
tienen una tasa de apendicectomía negativa de 25% y perforación apendi- 
cular de 45%. Dichas tasas pueden compararse con apendicectomía nega- 
tiva menor de 10% y perforación del apéndice de 20% en individuos de 
cinco a 12 años de edad.'*"*La incidencia de complicaciones mayores des- 
pués de la apendicectomía en niños se correlaciona con la rotura del apén- 


dice. La tasa de infecciones de la herida después del tratamiento de una 
apendicitis no perforada en niños es de 2.8% contra 11% después del tra- 
tamiento de una apendicitis perforada. También es más elevada la inci- 
dencia de absceso intraabdominal después del tratamiento de una apendi- 
citis perforada en comparación con los casos no perforados (6% contra 
3%).% El régimen terapéutico de la apendicitis perforada incluye apendi- 
cectomía inmediata e irrigación de la cavidad peritoneal. La protección 
con antibióticos se limita a 24 a 48 h en casos de apendicitis no perforada. 
Para este tipo de apendicitis suelen aplicarse antibióticos IV hasta que se 
normalizan las cifras de glóbulos blancos y el paciente no manifieste fiebre 
durante 24 h. La irrigación de la cavidad peritoneal con antibióticos y el 
drenaje transperitoneal a través de la herida son medidas controversiales. 
Se ha demostrado que la apendicectomía laparoscópica es segura y eficaz 
para el tratamiento de la apendicitis en niños.** 


Apendicitis aguda en la edad avanzada 


En comparación con pacientes más jóvenes, los ancianos con apendicitis a 
menudo presentan un problema diagnóstico más difícil por la presenta- 
ción atípica, el diagnóstico diferencial más amplio y la dificultad para la 
comunicación. Estos factores pueden ser la causa del índice de perforación 
desproporcionadamente alto en los ancianos. En la población general, los 
indices de perforación varían entre 20 y 30%, comparados con 50 a 70% en 
los ancianos.® Además, parece que el índice de perforación aumenta des- 
pués de los 80 años de edad. 

Por lo general, los pacientes geriátricos se presentan con dolor abdo- 
minal inferior, pero en la exploración clínica la hipersensibilidad localiza- 
da en el cuadrante inferior derecho sólo existe en 80 a 90% de los pacien- 
tes. El antecedente de dolor periumbilical que migró al cuadrante inferior 
derecho es poco frecuente. La utilidad de la calificación de Alvarado pare- 
ce disminuir en los ancianos. Menos de 50% de estos pacientes con apen- 
dicitis tiene una calificación de Alvarado >7.% Aunque en la actualidad no 
hay criterios que identifiquen en forma definitiva a los pacientes geriátri- 
cos con apendicitis aguda que tienen riesgo de rotura, debe darse priori- 
dad a los enfermos con temperatura >38°C y desviación a la izquierda del 
recuento de leucocitos >76%, sobre todo si se trata de varones con ano- 
rexia o que han tenido dolor prolongado antes de la hospitalización.* 

Como resultado de la mayor frecuencia de enfermedades concurrentes 
y un índice más alto de perforación, la morbilidad posoperatoria, mortali- 
dad y duración de la estancia en el hospital son mayores en los ancianos 
que en la población más joven con apendicitis. Aunque no se han realiza- 
do estudios con asignación al azar, parece que los pacientes ancianos se 
benefician con una técnica laparoscópica para tratar la apendicitis. El uso 
de laparoscopia en ancianos se ha incrementado en años recientes. En ge- 
neral, la apendicectomía laparoscópica ofrece alos ancianos con apendici- 
tis una hospitalización más corta; descenso en los índices de complicacio- 
nes y mortalidad, y mayor probabilidad de alta hospitalaria (sin importar 
que se requiera atención de enfermería o rehabilitación adicional).? 


Apendicitis aguda durante el embarazo 


La apendicitis es la enfermedad extrauterina que se presenta con mayor 
frecuencia durante el embarazo y que requiere tratamiento quirúrgico. La 
incidencia se aproxima a 1 en 766 gestaciones. Puede presentarse la apen- 
dicitis aguda en cualquier época del embarazo.% El índice general de 
apendicectomía negativa durante el embarazo es cercano a 25% y parece 
más alto que el observado en mujeres no embarazadas.*% Se observa un 
índice más alto de apendicectomía negativa en el segundo trimestre y 
el índice más bajo en el último. La diversidad del cuadro clínico y la difi- 
cultad para hacer el diagnóstico de apendicitis aguda en las embarazadas 
están bien establecidas. Esto ocurre sobre todo a finales del segundo tri- 
mestre y durante el tercero, cuando los síntomas abdominales a veces se 
consideran relacionados con el embarazo. Además, durante esta etapa hay 
cambios anatómicos en el apéndice (fig. 30-7) y aumento de la laxitud 
abdominal que complica aún más la valoración clínica. No existe relación 
entre la apendicectomía y la fertilidad subsiguiente. 

Debe sospecharse apendicitis en el embarazo cuando la mujer se queja 
de dolor abdominal nuevo. El signo más consistente en la apendicitis agu- 
da durante el embarazo es el dolor en la parte derecha del abdomen. El 
74% de las pacientes refiere dolor en el cuadrante inferior derecho, sin 
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Figura 30-7. Localización del apéndice durante el 
embarazo. ElAS, espina iliaca anterosuperior. (Reproducida 
con autorización de Metcalf A: The appendix. En: Corson JD, 
Williamson RCN [eds]: Surgery. London: Mosby, 2001.) 


diferencia entre el embarazo temprano y tardío. Sólo 57% de las pacientes 
presenta el antecedente clásico de dolor periumbilical difuso que migra al 
cuadrante inferior derecho. Las pruebas de laboratorio no ayudan a esta- 
blecer el diagnóstico de apendicitis aguda durante el embarazo. La leuco- 
citosis fisiológica del embarazo se ha definido como cifras de hasta 16 000 
células/mm'. En una serie, sólo 38% de las pacientes con apendicitis tenía 
un recuento de leucocitos mayor de 16 000/mm?.% Datos recientes sugie- 
ren que la incidencia de apendicitis perforada o compleja no aumenta en 
las embarazadas. 

Cuando hay duda sobre el diagnóstico, la ecografía abdominal puede 
ser de utilidad. Otra opción es la imagen por resonancia magnética, que 
no tiene efectos nocivos en el feto. El American College of Radiology reco- 
mienda el uso de técnicas de radiación ionizante para obtener imágenes 
frontales en embarazadas.” En casos dudosos se sugiere la laparoscopia, 
sobre todo en etapas tempranas del embarazo aunque la apendicectomía 
laparoscópica se relaciona con aumento en las complicaciones relaciona- 
das con el embarazo. En un análisis de resultados en California que utilizó 
bases de datos administrativas, se encontró que la laparoscopia se relacio- 
na con un aumento de 2.31 en la probabilidad de pérdida fetal en compa- 
ración con la cirugía abierta. % 

La incidencia general de pérdida fetal después de la apendicectomía es 
de 4% y el riesgo de parto prematuro es de 7%. Los índices de pérdida fetal 
son mucho más altos en mujeres con apendicitis complicada que en aque- 
llas con apendicectomía negativa o con apendicitis simple. Es importante 
señalar que una apendicectomía negativa no es un procedimiento benig- 
no. La extirpación del apéndice normal conlleva un riesgo de 4% de pérdi- 
da fetal y uno de 10% para parto prematuro. La mortalidad materna des- 
pués de la apendicectomía es rarísima (0.03%). Como la incidencia de 
rotura apendicular es similar en mujeres embarazadas y no embarazadas y 
como la mortalidad materna es tan baja, parece que la mayor oportunidad 
de mejorar los pronósticos fetales es mejorar la exactitud diagnóstica y 
reducir el indice de apendicectomía negativa. $7! 


Apendicitis en pacientes con sida 
o infección por VIH 


La incidencia de apendicitis aguda en individuos infectados por VIH pu- 
blicada es de 0.5%. Es más elevada que la incidencia de 0.1 a 0.2% notifica- 


da para la población general.” La presentación de la apendicitis aguda en 
personas con infección por VIH es similar a la de enfermos no infectados. 
Casi todos los sujetos con infección por VIH y apendicitis presentan fie- 
bre, dolor periumbilical irradiado al cuadrante inferior derecho (91%), 
hipersensibilidad en el cuadrante inferior derecho (91%) e hipersensibili- 
dad de rebote (74%). Los pacientes con infección por VIH no muestran 
leucocitosis absoluta; empero, cuando se dispone de una cuenta basal de 
leucocitos, casi todos los enfermos infectados por VIH y apendicitis mues- 
tran leucocitosis relativa.” 

Al parecer, en pacientes con infección por VIH es mayor el riesgo de 
rotura apendicular. En una serie grande de enfermos con infección por 
VIH en los que se practicó una apendicectomía por posible apendicitis, en 
43% se encontró en la laparotomía apendicitis perforada.”* Es posible que 
el riesgo mayor de rotura apendicular se relacione con el retraso de la pre- 
sentación que se observa en esta poblacién.’””4 Los informes indican que 
la duración media de los síntomas antes de llegar a la sala de urgencias es 
mayor en sujetos infectados con VIH y más de 60% de ellos refiere que los 
síntomas perduraron más de 24 h.”? En las series iniciales es posible que 
el retraso considerable para la hospitalización contribuyera a las grandes 
tasas de rotura.” No obstante, con el conocimiento mayor del dolor abdo- 
minal en personas con infección por VIH, son menos frecuentes los re- 
trasos para la hospitalizacién.””° Una cifra baja de CD4 también se acom- 
paña de un incremento de la rotura apendicular. En una serie grande, los 
individuos con apéndices intactos tuvieron cifras de CD4 de 158.75 + 47 
células/mm? en comparación con 94.5 + 32 células/mm’ en pacientes con 
rotura apendicular.” 

El diagnóstico diferencial de dolor en el cuadrante inferior derecho es 
más amplio en personas infectadas por VIH en comparación con la pobla- 
ción general. Además de los padecimientos que se comentan en otra parte 
de este capítulo, es necesario considerar las infecciones oportunistas como 
posibles causas de dolor en el cuadrante inferior derecho.?2” Estas infec- 
ciones oportunistas incluyen citomegalovirus (CMV), sarcoma de Kaposi, 
tuberculosis, linfoma y otras causas de colitis infecciosa. La infección por 
CMV puede observarse en cualquier parte del tubo digestivo. Los CMV 
ocasionan una vasculitis de vasos sanguíneos en la submucosa del intesti- 
no que conduce a trombosis. Se presenta isquemia de la mucosa que pro- 
voca ulceración, gangrena de la pared intestinal y perforación. La perito- 
nitis espontánea puede deberse a patógenos oportunistas como CMV, 
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mans y estrongiloides. El sarcoma de Kaposi y el linfoma no Hodgkin pue- 
den presentarse con dolor y una masa en el cuadrante inferior derecho. En 
individuos infectados por VIH ocurre con mayor frecuencia colitis viral y 
bacteriana respecto de la población general. En enfermos infectados por 
VIH que presentan dolor en el cuadrante inferior del lado derecho siem- 
pre debe considerarse colitis. Asimismo, en el diagnóstico diferencial de 
dolor en el cuadrante inferior derecho en pacientes con infección por VIH 
debe considerarse enterocolitis neutropénica (tiflitis).”*”° 

Cuando se valora a cualquier paciente con dolor en el cuadrante infe- 
rior derecho es importante obtener un interrogatorio y examen físico 
completos. En enfermos infectados por VIH y signos y síntomas habitua- 
les de apendicitis está indicada una apendicectomía inmediata. En perso- 
nas con diarrea como síntoma notable, se justifica una colonoscopia. En 
pacientes con hallazgos equívocos, a menudo es útil una CT. Casi todos los 
datos patológicos que se identifican en individuos infectados por VIH, en 
los que se practica una apendicectomía por presunta apendicitis, son típi- 
cos. El porcentaje de apendicectomias negativas es de 5 a 10%. Sin embar- 
go, hasta 25% de los sujetos evidencia en los especímenes quirúrgicos en- 
tidades relacionadas con sida, incluidos CMV, sarcoma de Kaposi y 
complejo M. avium-intracellulare.’*”4 

En un estudio restrospectivo de 77 pacientes con infección por VIH de 
1988 a 1995, la tasa de mortalidad a 30 días en quienes se llevó a cabo una 
apendicectomía fue de 9.1%.” En series más recientes, la mortalidad pu- 
blicada en este grupo de personas es de 0%.” Las tasas de morbilidad en 
individuos con infección por VIH y apendicitis no perforada son similares 
a las observadas en la población general. Al parecer, las tasas de morbili- 
dad posoperatorias son más altas en infectados por VIH con apendicitis 
perforada. Además, el tiempo de hospitalización en estos infectados por 
VIH en los que se practicó una apendicectomía es el doble que el de la 
población general.” A la fecha no se han publicado estudios sobre 
la participación de la apendicectomía laparoscópica en la población infec- 
tada por VIH. 


Tratamiento 


A pesar del advenimiento de modalidades diagnósticas más complicadas, 
no debe minimizarse la importancia de la intervención quirúrgica tem- 
prana. Una vez que se decide operar por posible apendicitis aguda, debe 
prepararse al paciente para la cirugía. Se debe asegurar la hidratación ade- 
cuada, corregir anormalidades electrolíticas y abordar padecimientos car- 
diacos, pulmonares y renales preexistentes. Un metaanálisis grande de- 
mostró la eficacia de los antibióticos preoperatorios para disminuir las 
complicaciones infecciosas en la apendicitis.” Casi todos los cirujanos ad- 
ministran de manera sistemática antibióticos a todos los pacientes con 
sospecha de apendicitis. Cuando se encuentra apendicitis aguda simple, 
no tiene ningún beneficio prolongar la protección con antibióticos des- 
pués de 24 h. Si se identifica apendicitis perforada o gangrenosa, se conti- 
núan los antibióticos hasta que el sujeto no tenga fiebre y la cuenta de 
leucocitos sea normal. En infecciones intraabdominales del tubo digestivo 
de gravedad leve a moderada, la Surgical Infection Society recomienda el 
tratamiento con un fármaco, como cefoxitina, cefotetán o ticarcilina y áci- 
do clavulánico. En infecciones más graves está indicado un régimen con 
un fármaco único mediante carbapenémicos o tratamiento combinado 
con una cefalosporina de tercera generación, monobactam o un amino- 
glucósido, además de protección contra anaerobios con clindamicina o 
metronidazol.” Las recomendaciones son similares a las de los niños.?* 


Apendicectomía abierta 


En individuos con sospecha de apendicitis casi todos los cirujanos practi- 
can una incisión de McBurney (oblicua) o Rocky-Davis (transversal) en el 
cuadrante inferior derecho en la que se divide el músculo. La incisión debe 
centrarse en cualquier punto de hipersensibilidad máxima o una masa 
palpable. Cuando se sospecha un absceso es imprescindible una incisión 
colocada lateralmente para permitir el drenaje retroperitoneal y evitar la 
contaminación generalizada de la cavidad peritoneal. Si existe duda en 
cuanto al diagnóstico, se recomienda una incisión más baja en la línea 
media para permitir un examen más extenso de la cavidad peritoneal. Esto 
es en especial importante en personas de edad avanzada con posible afec- 
ción maligna o diverticulitis. 


Para localizar el apéndice pueden aplicarse varias técnicas. Debido a 
que suele ser visible el ciego dentro de la incisión, puede seguirse la con- 
vergencia de las tenias hasta la base del apéndice. Un movimiento de ba- 
rrido desde afuera hacia la línea media contribuye a llevar la punta del 
apéndice al campo quirúrgico. Algunas veces se requiere un desplaza- 
miento limitado del ciego para favorecer una mejor visualización. Una vez 
que se identifica el apéndice, se diseca con el corte del mesoapéndice, te- 
niendo cuidado de ligar con seguridad la arteria apendicular. 

El muñón del apéndice puede tratarse mediante ligadura simple o liga- 
dura e inversión con una sutura en bolsa de tabaco o en Z. En tanto sea 
viable con claridad el muñón y no esté afectada la base del ciego por el 
proceso inflamatorio, es posible ligar con seguridad el muñón con un ma- 
terial no absorbible. Con frecuencia se oblitera la mucosa para evitar que 
se forme un mucocele. Se irriga la cavidad peritoneal y se cierra la herida 
por planos. Cuando se encuentra perforación o gangrena en adultos, de- 
ben dejarse abiertos la piel y el tejido subcutáneos y permitir que cicatri- 
cen por segunda intención o cerrarse cuatro a cinco días más tarde en un 
cierre primario tardío. En niños, que a menudo tienen poca grasa subcu- 
tánea, el cierre primario de la herida no eleva la incidencia de infección de 
la misma. 

Cuando no se encuentra apendicitis, es necesario llevar a cabo una 
búsqueda metódica para el diagnóstico alternativo. Deben inspeccionarse 
primero el ciego y el mesenterio y luego se examina el intestino delgado 
en forma retrógrada, primero la válvula ileocecal y luego se extiende 
cuando menos 30 cm. En mujeres es necesario poner atención especial a 
los órganos pélvicos. También debe intentarse examinar el contenido del 
abdomen alto. Debe enviarse líquido peritoneal para tinción de Gram y 
cultivo. Cuando se encuentra líquido purulento es imprescindible identi- 
ficar el origen. Si está indicada una valoración más amplia de la porción 
más baja del abdomen, es aceptable extender la incisión hacia la línea me- 
dia (Fowler-Weir), con sección de la vaina anterior y posterior del recto. 
Si se encuentra afección en abdomen alto, se cierra la incisión en el cua- 
drante inferior derecho y se traza una incisión apropiada en la línea media 
superior.? 


Apendicectomía laparoscópica 


Semm notificó por primera vez el éxito de la apendicectomía laparoscópi- 
ca en 1983, varios años antes de la primera colecistectomía laparoscó- 
pica. Sin embargo, el método laparoscópico para la apendicectomia no se 
aplicó con amplitud hasta después del éxito de la colecistectomía laparos- 
cópica. Esto pudo deberse al hecho de que la apendicectomía, por su inci- 
sión pequeña, ya es una forma quirúrgica de acceso mínimo.” 

La apendicectomía laparoscópica se practica bajo anestesia general. Se 
colocan sondas nasogástrica y urinaria antes de obtener un neumoperito- 
neo. Por lo regular, la apendicectomía laparoscópica requiere tres puertos. 
En ocasiones se necesitan cuatro para disecar un apéndice retrocecal. El 
cirujano se coloca a la izquierda del enfermo. Se requiere un ayudante para 
operar la cámara. Se coloca un trocar en el ombligo (10 mm), con un se- 
gundo trocar en posición suprapúbica. Algunos cirujanos instalan un 
segundo puerto en el cuadrante inferior izquierdo. El trocar suprapúbico 
es de 10 o 12 mm, según sea la engrapadora lineal que se utilice. La colo- 
cación del tercer trocar (5 mm) es variable y casi siempre se instala en el 
cuadrante inferior izquierdo, el epigastrio o el cuadrante superior derecho. 
La colocación se basa en la localización del apéndice y la preferencia del 
cirujano. Al inicio se explora el abdomen para excluir otra anomalía. Se 
identifica el apéndice si se sigue la tenia anterior hasta su base. La disec- 
ción en la base del apéndice permite que el cirujano cree una ventana entre 
el mesenterio y la base del apéndice (fig. 30-84). A continuación se asegu- 
ran y cortan por separado el mesenterio y la base del apéndice. Cuando 
está afectado el mesoapéndice por el proceso inflamatorio, suele ser mejor 
cortar el apéndice primero con una engrapadora lineal y a continuación el 
mesoapéndice inmediatamente adyacente al apéndice con pinza, electro- 
cauterio, bisturí armónico o engrapadoras (fig. 30-8B y C). No se invierte 
la base del apéndice. Se extrae el apéndice de la cavidad abdominal a través 
del sitio de un trocar dentro de una bolsa para recuperación. Es necesario 
valorar la hemostasia de la base del apéndice y el mesoapéndice. Debe 
irrigarse el cuadrante inferior derecho. Se quitan los trocares bajo visión 
directa.”*”? 

Aún hay controversia sobre la utilidad de la apendicectomía laparoscó- 
pica como tratamiento de la apendicitis aguda. Es posible que los ciruja- 


Figura 30-8. Resección laparoscópica del 
apéndice. En ocasiones, cuando están 
inflamados en extremo el apéndice y el 
mesoapéndice, es más fácil cortar el primero 
en su base antes de seccionar el segundo. 

A. Se crea una ventana en el mesoapéndice 
cerca de la base del apéndice. B. A 
continuación se utiliza una engrapadora lineal 
para cortar el apéndice en su base. C. Por 
último, puede cortarse con facilidad el 
mesoapéndice con la engrapadora lineal. 
(Reproducida con autorización de Ortega JM, 
Ricardo AE: Surgery of the appendix and colon. 
En: Moody FG led]: Atlas of Ambulatory Surgery. 
Philadelphia: WB Saunders, 1999.) Cc 


nos estén renuentes a practicar una nueva técnica porque ya se ha compro- 
bado que el método abierto convencional es simple y eficaz. Varios 
artículos revisados comparan la apendicectomía laparoscópica y abierta e 
incluyen más de 20 estudios clínicos controlados y con asignación al azar 
y seis metaanálisis.+77808%L a calidad total de estos estudios clínicos con- 
trolados y con asignación al azar se limitó porque los pacientes y los ciru- 
janos conocían la modalidad del tratamiento utilizado. Tampoco se realizó 
un análisis del tamaño de la muestra antes del estudio para los resultados 
finales valorados.™ El metaanálisis más grande que comparó la apendicec- 
tomía abierta con la laparoscópica incluyó 47 estudios, 39 de los cuales se 
realizaron en pacientes adultos. Este análisis demostró que la duración de 
la operación y los costos de ella fueron más altos en la apendicectomía la- 
paroscópica que en la abierta. Las infecciones de la herida fueron la mitad 
de probables después de la apendicectomía laparoscópica respecto de la 
abierta. Sin embargo, fueron tres veces más frecuentes los abscesos intra- 
abdominales después de la apendicectomía laparoscópica en comparación 
con la abierta. ** 

El principal beneficio de la apendicectomía laparoscópica es la dismi- 
nución de dolor posoperatorio. El dolor que informaron los pacientes el 
primer día, después de este tipo de intervención fue menor en grado nota- 
ble. Sin embargo, la diferencia es de sólo 8 en una escala análoga visual de 
100 puntos. Esta diferencia es inferior al nivel del dolor que puede percibir 
un sujeto promedio. Asimismo, el tiempo de hospitalización es menor 
desde el punto estadístico después de una apendicectomía laparoscópica. 


Mesoapéndice 


No obstante, en casi todos los estudios esta diferencia es menor de un 
día.£%77 Al parecer, el determinante más importante del tiempo de hospi- 
talizacion después de la apendicectomia es la anomalía en la operación, de 
manera específica cuando un individuo tiene apendicitis perforada o no 
perforada. En casi todos los estudios, la apendicectomía laparoscópica se 
acompañó de un periodo más corto antes de regresar a la actividad nor- 
mal, el trabajo y los deportes.*28031 Pese a ello, es posible que tenga un 
efecto considerable el sesgo del tratamiento y los sujetos. Aunque casi to- 
dos los estudios se efectuaron en adultos, se obtuvieron datos similares en 
niños.* 

Al parecer, la apendicectomía laparoscópica tiene muy poco beneficio 
en comparación con la abierta en varones delgados de 15 a 45 años. En 
estas personas el diagnóstico es casi siempre directo. La apendicecto- 
mía abierta se acompañó de resultados sobresalientes durante varias dé- 
cadas. En estos enfermos debe considerarse la apendicectomía laparoscó- 
pica como una opción, con base en la preferencia del cirujano y del 
paciente. La apendicectomía laparoscópica puede ser beneficiosa en suje- 
tos obesos en quienes es difícil obtener el acceso adecuado a través de una 
incisión pequeña en el cuadrante inferior derecho. En un estudio retros- 
pectivo de 116 pacientes con un índice de masa corporal medio de 35, la 
estancia posoperatoria en el hospital fue mucho más corta en el grupo que 
se sometió a apendicectomía laparoscópica y hubo menos heridas abier- 
tas. En todos los pacientes obesos en los que el procedimiento se comple- 
tó por vía laparoscópica, las incisiones cerraron por primera intención, 
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metieron a apendicectomia abierta. No hay diferencia en los indices de 
infección de la herida; no se informaron los indices de absceso intraabdo- 
minal. 

Por lo general se recomienda una laparoscopia diagnóstica como un 
posible medio para disminuir la cifra de apendicectomías negativas prac- 
ticadas. Sin embargo, la morbilidad relacionada con la laparoscopia y 
la anestesia general sólo es aceptable si existe afección que requiere trata- 
miento quirúrgico y es accesible a técnicas laparoscópicas. Hay controver- 
sias sobre el tema de dejar in situ un apéndice normal. Diecisiete a 26% 
de los apéndices de aspecto normal en la exploración tiene datos patoló- 
gicos en el estudio histológico.“ En la actualidad, la disponibilidad de 
la laparoscopia diagnóstica puede reducir el umbral de exploración e in- 
cide de manera adversa en la tasa de apendicectomías negativas.* Las 
mujeres en edad reproductiva con posible apendicitis constituyen el gru- 
po de pacientes en el que es más probable un beneficio con la laparosco- 
pia diagnóstica. Hasta un tercio de ellas no muestra apendicitis en la ex- 
ploración. En la mayoría de las pacientes sin apendicitis, se reconoce 
afección ginecológica.” Un metaanálisis grande demostró que en mujeres 
en edad reproductiva, en las que fue necesaria una apendicectomía, la la- 
paroscopia diagnóstica redujo el número de apendicectomías innecesa- 
rias.* Además, el número de mujeres sin un diagnóstico final fue más 
pequeño. En apariencia, es seguro dejar un apéndice de aspecto normal 
en mujeres en edad reproductiva con anormalía ginecológica identifi- 
cable. 

En suma, aún no se resuelve si la apendicectomía laparoscópica es más 
eficaz para el tratamiento de la apendicitis aguda que el método abierto 
consagrado por el tiempo. Tal vez la apendicectomía laparoscópica es efi- 
caz como tratamiento de la apendicitis aguda. Debe considerarse esta téc- 
nica como parte del tratamiento quirúrgico disponible para la apendicitis 
aguda. La decisión sobre la forma de tratar a cualquier sujeto aislado con 
apendicitis debe basarse en la habilidad quirúrgica, las características del 
enfermo, el cuadro clínico y las preferencias del individuo. Se requieren 
estudios adicionales ciegos, prospectivos y bien controlados para determi- 
nar los subgrupos de personas que pueden beneficiarse con cualquiera de 
los métodos para el tratamiento de la apendicitis. 


Cirugía endoscópica transluminal 
por orificio natural 


La cirugía endoscópica transluminal por orificio natural (NOTES) es un 
nuevo procedimiento quirúrgico que usa endoscopios flexibles en la cavi- 
dad abdominal. En este proceso, el acceso se establece a través de órganos 
a los que se llega por un orificio natural externo ya existente. Las ventajas 
esperadas con este método incluyen reducción del dolor en herida pos- 
operatoria, convalecencia más corta, ausencia de infección de heridas y 
hernias en la pared abdominal, así como ausencia de cicatrices. Hace poco 
se publicó el primer caso de extracción transvaginal de un apéndice nor- 
mal.** Todavía hay mucho trabajo por delante para establecer si la NOTES 
brinda una ventaja adicional sobre la técnica laparoscópica para la apendi- 
cectomía. 


Antibióticos como tratamiento definitivo 


El tratamiento acostumbrado de la apendicitis aguda hace énfasis en la 
intervención quirúrgica de urgencia. Esta estrategia se ha basado en la teo- 
ría de que con el tiempo, la apendicitis simple progresa a la perforación, 
con aumentos consecuentes en la morbilidad y mortalidad. En consecuen- 
cia, se ha aceptado un índice relativamente alto de apendicectomías nega- 
tivas para evitar la posibilidad de avance hasta la perforación. Los datos 
recientes sugieren que la apendicitis aguda y la apendicitis aguda con per- 
foración pueden ser entidades patológicas separadas con fisiopatología 
distintiva. Un análisis de series temporales realizado en un conjunto de 
datos de 25 años no encontró una relación negativa significativa entre los 
índices de apendicectomía negativa y la perforación.” Un estudio que 
analizó el tiempo hasta la intervención quirúrgica y la perforación demos- 
tró que el riesgo de rotura es mínimo en las 36 h siguientes al inicio de los 
síntomas. Después de este punto, existe un riesgo aproximado de 5% de 
rotura en cada periodo subsiguiente de 12 h. Sin embargo, en muchos pa- 
cientes la enfermedad tiene una evolución indolente. En un estudio, 10 de 


18 pacientes que no se sometieron a cirugía durante seis días o más des- 
pués del inicio de los síntomas no presentaron rotura.*? 

Muchos trastornos abdominales agudos, como la diverticulitis aguda y 
la colecistitis aguda se tratan con cirugía urgente, pero no de emergencia. 
Además, la evidencia de personal submarino que desarrolla apendicitis 
sugiere que el tratamiento no quirúrgico es una opción viable. Los marine- 
ros que desarrollan apendicitis mientras están estacionados en submari- 
nos no tienen acceso a atención quirúrgica pronta. Se tratan en forma 
exitosa con antibióticos y líquidos días a semanas después del ataque ini- 
cial hasta que la nave puede regresar a la superficie y se les transfiere a un 
hospital para su atención.? 

Ya se completó un estudio con asignación al azar que comparó el tra- 
tamiento antibiótico con la apendicectomía inmediata. Doscientos cin- 
cuenta y dos varones de 18 a 50 años de edad con diagnóstico presuntivo 
de apendicitis se incluyeron en el estudio entre marzo de 1996 y junio de 
1999. Los pacientes asignados al azar para recibir tratamiento antibiótico 
se sometían a apendicectomía si los síntomas no mejoraban en las prime- 
ras 24 h. Los participantes se valoraron después de una semana, a las seis 
semanas y al primer año. Se encontró apendicitis aguda en 97% de los 124 
pacientes asignados al azar para intervención quirúrgica. Seis pacientes 
(5%) tenían perforación apendicular. El índice de complicaciones en el 
grupo quirúrgico fue 14% (17 de 124). De los 128 pacientes incluidos en 
el grupo con antibiótico, 15 (12%) se sometieron a cirugía en las primeras 
24 h por falta de mejoría sintomática y peritonitis local aparente. En la 
operación, se observó que siete pacientes (5%) tenían perforación. El índi- 
ce de recurrencia en el primer año fue de 15% (16 pacientes) en el grupo 
tratado con antibióticos. En cinco de estos pacientes se encontró perfora- 
ción apendicular en la operación.” Aunque al principio con base en estos 
datos parece que el uso de antibióticos solos puede ser un tratamiento ra- 
zonable para la apendicitis aguda, existen varios aspectos que deben to- 
marse en cuenta. Primero, este estudio incluyó sólo varones de 18 a 50 
años de edad y es posible que no tenga una aplicación amplia a todos los 
pacientes con apendicitis, sobre todo las poblaciones con altos índices de 
perforación conocidos. Segundo, la incidencia de perforación fue de 9% 
en el grupo con antibiótico cuando se considera a los pacientes que ame- 
ritaron cirugía tanto en situación aguda como tardía. Esto resulta desfavo- 
rable al compararlo con el índice de perforación de 5% entre los sujetos 
operados de inmediato. Además, el seguimiento del estudio fue de sólo un 
año, lo cual sugiere que los pacientes que sólo recibieron tratamiento anti- 
biótico todavía tienen riesgo de desarrollar apendicitis. Por último, cuan- 
do los pacientes se tratan con antibióticos solos es posible que se retrasen 
diagnósticos patológicos significativos, como carcinoide o carcinoma.!* 
Como no hay pruebas de laboratorio o clínicas que permitan distinguir en 
forma confiable a los pacientes cuya apendicitis es susceptible de trata- 
miento conservador, la cirugía se mantiene como la norma de atención 
para personas con apendicitis aguda. 


Apendicectomía de intervalo 


El algoritmo aceptado para el tratamiento de la apendicitis que se acompa- 
ña de una masa palpable o comprobada por medios radiológicos (absceso 
o flemón) es un tratamiento conservador con una apendicectomía de in- 
tervalo seis a 10 semanas después. Esta técnica suele ser muy útil y propor- 
ciona tasas de morbilidad y mortalidad mucho más bajas que la apendi- 
cectomía inmediata. Por desgracia, esta modalidad se acompaña de un 
gasto adicional y hospitalizaciones más prolongadas (ocho a 13 contra tres 
a cinco dias).”! 

El tratamiento inicial consiste en antibióticos intravenosos y reposo 
intestinal. Si bien es eficaz, existe una tasa de fracasos de 9 a 15%, con ne- 
cesidad de intervención quirúrgica tres a cinco días después de presentar- 
se el cuadro. El drenaje percutáneo o quirúrgico de los abscesos no se con- 
sideró un fracaso del tratamiento conservador. 

Aunque a menudo se realiza la segunda etapa de este plan terapéutico 
(la apendicectomía de intervalo) hay dudas sobre la necesidad de una ope- 
ración subsecuente. El principal argumento contra la apendicectomía de 
intervalo es que alrededor de 50% de los pacientes tratados de manera 
conservadora nunca evidencia manifestaciones de apendicitis y quienes 
las desarrollan pueden tratarse por lo general sin medidas quirúrgicas. 
Además, en 20 a 50% de los casos es normal el examen anatomopatológico 
del apéndice resecado. 


Por otra parte, los datos apoyan con claridad la necesidad de una apen- 
dicectomia de intervalo. En una serie prospectiva, 19 de 48 pacientes 
(40%) tratados con éxito en forma conservadora requirieron una apendi- 
cectomia antes (4.3 semanas) de las 10 semanas planeadas por brotes de 
apendicitis.” En total, la tasa promedio de fracaso tardío como conse- 
cuencia de una enfermedad aguda es de 20%. Un 14% adicional de los in- 
dividuos continúa con dolor en el cuadrante inferior derecho, o lo presen- 
ta de nueva cuenta. Aunque algunas veces el apéndice puede ser normal en 
el plano anatomopatológico, en 80% de los enfermos se encuentran absce- 
sos y adherencias periapendiculares persistentes. Además, casi 50% mues- 
tra pruebas histológicas de inflamación en el órgano. También se han de- 
tectado varias neoplasias en los apéndices resecados, incluso en los de 
niños.!* 

Existe cierta controversia acerca de la programación de la apendicecto- 
mía de intervalo. Es posible que se requiera en un momento tan temprano 
como tres semanas después del tratamiento conservador. Dos tercios de 
los casos de apendicitis recurrente ocurren en el transcurso de dos años y 
es el límite extremo. La apendicectomía de intervalo se acompaña de una 
tasa de morbilidad de 3% o menor y una hospitalización de uno a tres días. 
En fecha reciente se utiliza ya el método laparoscópico y ha tenido éxito en 
68% de los procedimientos.? En un estudio más reciente en niños, la 
apendicectomía de intervalo se realizó con éxito mediante laparoscopia en 
los 35 pacientes.” 


Pronóstico 


En Estados Unidos disminuyó de manera constante la mortalidad por 
apendicitis de una tasa de 9.9 por 100 000 en 1939 a 0.2 por 100 000 hoy 
en día. Entre los factores que influyeron se encuentran los adelantos de la 
anestesia, antibióticos, líquidos intravenosos y hemoderivados. Los prin- 
cipales factores de la mortalidad son la posible ocurrencia de rotura antes 
del tratamiento quirúrgico y la edad del paciente. La tasa total de mortali- 
dad en la apendicitis aguda con rotura es de casi 1%; pero en personas de 
edad avanzada es de alrededor de 5%, cinco veces mayor respecto de la 
tasa total. Por lo regular, la muerte se atribuye a septicemia no controlada: 
peritonitis, abscesos intraabdominales o septicemia por gramnegativos. 
La embolia pulmonar aún provoca algunas muertes. 

Las tasas de morbilidad son similares a las de mortalidad y se incre- 
mentan de manera significativa por rotura del apéndice y en menor grado 
por la edad avanzada. En un informe se notificaron complicaciones en 3% 
de los pacientes con apendicitis no perforada y en 47% de los enfermos 
con perforaciones. Casi todas las complicaciones tempranas de importan- 
cia fueron sépticas e incluyeron absceso e infección de la herida. Es común 
esta última pero casi siempre se limita a los tejidos subcutáneos y responde 
pronto al drenaje de la herida, para el cual se abre de nueva cuenta la inci- 
sión en la piel. La infección de la herida predispone a un sujeto a su dehis- 
cencia. Es importante el tipo de incisión; rara vez hay dehiscencia en una 
incisión de McBurney. 

La incidencia de abscesos intraabdominales secundarios a contamina- 
ción peritoneal por apendicitis gangrenosa o perforada disminuyó de for- 
ma notable desde que se introdujeron antibióticos potentes. Los sitios de 
predilección de abscesos son la fosa apendicular, el saco de Douglas, el 
espacio subhepático y el área que media entre las asas intestinales. Estas 
últimas suelen ser múltiples. En un absceso que abulta al recto es preferi- 
ble el drenaje transrectal. 

La fístula fecal es una complicación molesta, si bien no en particular 
peligrosa de la apendicectomía, que puede deberse a esfacelo de la porción 
del ciego dentro de una sutura constrictora en bolsa de tabaco, desliza- 
miento de una ligadura de un muñón apendicular atado pero no invertido 
o necrosis de un absceso que incluye al ciego. 

Es posible que haya obstrucción intestinal, primero paralítica y que en 
ocasiones progresa a la obstrucción mecánica, con peritonitis que se re- 
suelve con lentitud y abscesos loculados y formación profusa de adheren- 
cias. Son muy raras las complicaciones tardías. Se observa obstrucción 
intestinal por bandas adherentes después de la apendicectomía, pero con 
mucha menor frecuencia que después del tratamiento quirúrgico de la 
pelvis. La incidencia de hernia inguinal es tres veces mayor en personas en 
las que se practicó una apendicectomía. La hernia incisional es similar a la 
dehiscencia de la herida porque la infección predispone a ella, aparece rara 
vez en una incisión de McBurney y no es infrecuente en la incisión para- 
mediana derecha inferior.” 


APENDICITIS CRÓNICA 


Durante muchos años se ha puesto en duda la existencia de la apendicitis 
crónica como una entidad clínica verdadera. No obstante, datos clínicos 
recientes comprueban la existencia de esta enfermedad poco común.” Se 
han establecido criterios histológicos. De manera característica, el dolor 
dura más tiempo y es menos intenso que en la apendicitis aguda, pero se 
localiza en el mismo sitio. Existe una incidencia mucho más baja de vómi- 
to pero son típicos la anorexia y algunas veces la náusea, dolor con el mo- 
vimiento y malestar. Las cifras de leucocitos son normales y los estudios de 
CT casi nunca son diagnósticos. 

En la operación, los cirujanos pueden establecer el diagnóstico con 
94% de especificidad y 78% de sensibilidad. Existe una excelente correla- 
ción entre los síntomas clínicos, los hallazgos intraoperatorios y las anor- 
malidades histológicas. En el tratamiento de esta entidad clínica es posible 
utilizar con seguridad laparoscopia. La apendicectomía cura el proceso. 
Los síntomas se resuelven en el posoperatorio en 82 a 93% de los indivi- 
duos. En muchos de ellos, cuyos síntomas no desaparecen o recurren, se 
diagnostica al final enfermedad de Crohn.” 


PARÁSITOS APENDICULARES 


Varios parásitos intestinales causan apendicitis. Si bien el más común 
es Ascaris lumbricoides, se relaciona una amplia gama de helmintos que 
incluyen Enterobius vermicularis, Strongyloides stercoralis y Echinococcus 
granulosus. Los parásitos vivos ocluyen la luz del apéndice y causan obs- 
trucción. La presencia de parásitos en el apéndice durante la operación 
dificulta en términos técnicos la ligadura y engrapado del apéndice. Una 
vez que se practicó la apendicectomía y se recuperó el sujeto, se requie- 
re tratamiento con helminticidas para desparasitar el resto del tubo diges- 
tivo. 

La amebosis también puede ocasionar apendicitis. La invasión de la 
mucosa por trofozoítos de Entamoeba histolytica suscita un proceso infla- 
matorio intenso. La afección apendicular es un componente de la amebo- 
sis intestinal más generalizada. Después de la apendicectomía es necesario 
administrar el tratamiento antimicrobiano apropiado (metronidazol). 


APENDICECTOMÍA INCIDENTAL 


La decisión relacionada con la eficacia de la apendicectomía incidental 
debe basarse en la epidemiología de la apendicitis. Los datos más adecua- 
dos los publicaron los Centers for Disease Control en el periodo de 1979 a 
1984.'! Durante este lapso se observó un promedio de 250 000 casos de 
apendicitis en Estados Unidos. La incidencia anual más alta de apendicitis 
tuvo lugar en individuos de nueve a 19 años de edad (23.3 por 10 000 de 
población). Fue más probable que sufrieran apendicitis los varones. En 
consecuencia, la incidencia durante los años de la adolescencia fue de 27.6 
en varones y 20.5 en mujeres por 10 000 de población por año. Después de 
los 19 años decreció la incidencia anual. En los mayores de 45 años 
de edad, la incidencia anual fue de 6 en 10 000 varones y 4 en 10 000 mu- 
jeres. Mediante la técnica del cuadro de vida, los datos reconocieron un 
riesgo de apendicitis durante la vida de 8.6% en varones y 6.7% en muje- 
res. Aunque es más probable que tengan apendicitis los varones, el diag- 
nóstico preoperatorio fue correcto en 91.2% de varones y 78.6% de muje- 
res. De igual forma, ocurrió una perforación más a menudo en varones 
(19.2, contra 17.8% en mujeres). En cambio, con los casos de apendicitis se 
practicaron 310 000 apendicectomías incidentales entre 1979 y 1984, 62% 
del total de ellas en varones y 17.7% en mujeres. Con base en estos datos, 
sería necesario practicar 36 apendicectomías incidentales para evitar que 
un paciente tuviera apendicitis. 

En fecha reciente se valoraron los aspectos económicos de la decisión 
de efectuar una apendicectomía incidental.” Al realizar una apendicecto- 
mía abierta se observó una falta de incentivo económico para practicar 
una apendicectomía incidental. Sobre una base anual, fue necesario gastar 
20 000 000 de dólares para ahorrar 6 000 000 de dólares del costo de la 
apendicitis. Con el método laparoscópico fue eficaz para el costo practicar 
una apendicectomía incidental sólo en sujetos menores de 25 años de edad 
y únicamente cuando el reembolso para los cirujanos fue el 10% de los 
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fue rentable en ningún grupo de edad. 

Aunque la apendicectomía incidental casi nunca es apropiada desde el 
punto de vista clínico ni del económico, hay algunos grupos especiales de 
pacientes en los que debe practicarse durante la laparotomía o laparosco- 
pia por otras indicaciones. Entre ellas niños que están por recibir quimio- 
terapia, incapacitados que no pueden describir síntomas o reaccionar con 
normalidad al dolor abdominal, pacientes con enfermedad de Crohn en 
quienes el ciego no muestra enfermedad macroscópica y personas que de- 
ben viajar a sitios remotos en donde no hay acceso a cuidados médicos y 
quirúrgicos.” 

La apendicectomía se realiza siempre durante el procedimiento de Ladd 
por rotación anómala, ya que el desplazamiento del ciego hacia el cuadran- 
te superior izquierdo complicaría el diagnóstico de una apendicitis subsi- 
guiente. 


TUMORES 


Son en extremo raras las afecciones malignas apendiculares. Se diagnosti- 
ca cáncer apendicular primario en 0.9 a 1.4% de los especímenes de apen- 
dicectomías.'* Sólo en contadas ocasiones se sospechan estos tumores an- 
tes de la intervención. Menos de 50% de los casos se diagnostica en la 
operación.” Casi todas las series informan que la afección maligna apen- 
dicular más común es el carcinoide y representa más de 50% de las lesio- 
nes primarias del apéndice.!*%8% Sin embargo, en una revisión reciente 
del programa del National Cancer Institutes Surveillance, Epidemiology and 
End Results (SEER) se encontró una incidencia de afecciones apendicu- 
lares ajustada a la edad de 0.12 casos por 1 000 000 de personas por año.” 
Los datos del programa SEER identificaron al adenocarcinoma mucinoso 
como el diagnóstico histológico más frecuente (38% del total de casos pu- 
blicados), seguido de adenocarcinoma (26%), carcinoide (17%), carcino- 
ma de células caliciformes (15%) y carcinoma de células en anillo de sello 
(4%). La supervivencia a cinco años para los tumores malignos apen- 
diculares varía según el tipo de lesión. Los pacientes con tumores carci- 
noides tienen la mejor supervivencia a cinco años (83%), mientras que 


aquéllos con carcinoma de células en anillo de sello tienen la más pobre 
(18%) 99100 


Carcinoide 


El hallazgo de una masa bulbar, amarilla y dura en el apéndice debe des- 
pertar la sospecha de un carcinoide apendicular. El apéndice es el sitio mas 
comun de carcinoide gastrointestinal, seguido del intestino delgado y 
a continuación el recto. El síndrome carcinoide rara vez se vincula con un 
carcinoide apendicular, a menos que existan metástasis diseminadas, que 
ocurren en 2.9% de los pacientes. Son raros los síntomas atribuibles de 
forma directa al carcinoide, aunque en ocasiones el tumor puede obstruir 
la luz apendicular en forma muy similar a un fecalito y provocar apendici- 
tis aguda. 16.100.101 

Casi todos los carcinoides se hallan en la punta del apéndice. El poten- 
cial de malignidad se relaciona con el tamaño y los tumores menores de 
1 cm rara vez se extienden fuera del apéndice o adyacentes a la masa. El 
tamaño promedio de los tumores carcinoides es 2.5 cm.'% Los carcinoides 
casi siempre se manifiestan con enfermedad localizada (64%). El trata- 
miento para los tumores <1 cm es la apendicectomía. Para tumores mayo- 
res de 1 a 2 cm situados en la base o con metástasis a ganglios linfáticos 
está indicada la hemicolectomía (fig. 30-9). A pesar de estas recomenda- 
ciones, los datos de SEER indican que al menos en 28% de las ocasiones no 
se practica la operación adecuada para los carcinoides.'” 


Adenocarcinoma 


El adenocarcinoma primario del apéndice es una neoplasia rara de tres 
subtipos histológicos principales: adenocarcinoma mucinoide, adenocar- 
cinoma de colon y adenocarcinoide.” La forma de presentación más co- 
mún del carcinoma apendicular es la de una apendicitis aguda. Los pa- 
cientes también pueden presentar ascitis o una masa palpable o es posible 
que se descubra la neoplasia durante un proceso quirúrgico por alguna 
causa no relacionada. El tratamiento que se recomienda en todos los indi- 
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Figura 30-9. Algoritmo para tratamiento de pacientes con carcinoide 
apendicular. 


viduos con adenocarcinoma del apéndice es una hemicolectomía derecha 
formal. Los adenocarcinomas apendiculares muestran una propensión a 
perforarse en fases tempranas, aunque no se vincula con claridad con peo- 
res pronósticos.'”! La supervivencia total a cinco años es de 55% y varía 
con la etapa y el grado. Los sujetos con adenocarcinoma apendicular tie- 
nen un riesgo considerable de neoplasias sincrónicas y metacrónicas, de 
las cuales cerca de la mitad se origina en el tubo digestivo.” 


Mucocele 


Un mucocele apendicular da lugar al crecimiento progresivo del apéndice 
por acumulación intraluminal de una sustancia mucoide. Los mucoceles 
pueden generarse por uno de cuatro procesos: quistes de retención, hiper- 
plasia mucosa, cistadenomas y cistadenocarcinomas. El cuadro clínico del 
mucocele es inespecífico, a menudo es un hallazgo incidental en la opera- 
ción para apendicitis aguda. Un mucocele intacto no representa un riesgo 
futuro para el paciente, pero ocurre lo contrario si el mucocele se rompe y 
las células epiteliales escapan hacia la cavidad peritoneal. Como resultado, 
cuando se encuentra un mucocele durante una exploración laparoscópica, 
se recomienda la conversión a laparotomía abierta. La conversión de una 
técnica laparoscópica a una laparotomía asegura que un proceso benigno 
no se transforme en uno maligno por la rotura de un mucocele. Además, 
la laparotomía permite la exploración abdominal minuciosa para descar- 
tar la presencia de acumulaciones de líquido mucoide.” 

La presencia de un mucocele en el apéndice no obliga a practicar una 
hemicolectomía derecha. Los principios quirúrgicos incluyen resección 
del apéndice, resección amplia del mesoapéndice para incluir todos los 
ganglios linfáticos apendiculares, recolección y examen citológico de todo 
moco intraperitoneal e inspección cuidadosa de la base del apéndice. La 
hemicolectomía derecha, o de preferencia la extirpación del ciego, se re- 
serva para pacientes con margen positivo en la base del apéndice o gan- 
glios linfáticos periapendiculares positivos. En fecha reciente se sugirió 
una estrategia más agresiva para las neoplasias apendiculares rotas. Esta 
estrategia incluye una técnica minuciosa, pero de agresividad mínima, en 
la laparotomía inicial, como se describió antes, con referencia ulterior a un 
centro especializado para considerar una nueva exploración con quimio- 
terapia intraperitoneal hipertérmica.'% 


Seudomixoma peritoneal 


El seudomixoma peritoneal es un trastorno raro en el que acumulaciones 
difusas de líquido gelatinoso se acompañan de implantes mucinosos en las 
superficies peritoneales y el epiplón. El seudomixoma es dos a tres veces 


más común en mujeres. Estudios inmunocitológicos y moleculares re- 
cientes sugieren que el apéndice es el sitio de origen de la mayor parte de 
los casos de seudomixoma. Este último se debe de manera invariable a 
células neoplásicas que secretan moco dentro del peritoneo. Puede ser di- 
fícil clasificar estas células como malignas porque pueden ser escasas, es- 
tar diseminadas de modo extenso y tener un aspecto citológico de grado 
bajo. Los sujetos con seudomixoma sufren dolor, distensión o una masa 
abdominales. El seudomixoma primario no provoca disfunción de órga- 
nos abdominales. Sin embargo, es posible observar obstrucción ureteral y 
del retorno venoso.'” El seudomixoma es una lesión que progresa despa- 
cio y cuyas recurrencias pueden tardar años en desarrollarse o causar sín- 
tomas.'% En una serie de la Clínica Mayo, 76% de los pacientes desarrolló 
recurrencias abdominales.'% Las metástasis ganglionares y distantes son 
infrecuentes. 

El uso de imágenes antes de la operación tiene ventajas para planear la 
intervención quirúrgica. La modalidad de imágenes preferida es la CT. 
Durante la operación se encuentra un volumen variable de ascitis mucino- 
sa junto con depósitos tumorales que incluyen el hemidiafragma derecho, 
el espacio retrohepático derecho, la escotadura paracólica izquierda, el li- 
gamento de Treitz y los ovarios en mujeres. Por lo general, las superficies 
peritoneales del intestino no están afectadas por el tumor. El aspecto fun- 
damental del tratamiento es una citorreducción quirúrgica amplia. Debe 
extirparse todo el tejido visible y el epiplón. De no realizar lo anterior, 
debe practicarse de rutina una apendicectomía. En mujeres se efectúa una 
histerectomía con salpingooforectomía bilateral. La supervivencia es me- 
jor en pacientes que se someten a resección RO o R1 que en pacientes con 
resección R2 (enfermedad macroscópica residual).!°* Como la superviven- 
cia a cinco años para las neoplasias apendiculares mucinosas es de sólo 30%, 
se sugiere la quimioterapia hipertérmica intraperitoneal adyuvante como 
adjunto estándar a la cirugía citorreductora radical.'% La cirugía citorre- 
ductora con quimioterapia hipertérmica intraperitoneal es un procedi- 
miento largo y tedioso con tiempos quirúrgicos publicados de 300 a 1 020 
min. Además, la morbilidad (38%) y mortalidad (6%) son altas. La cirugía 
citorreductora con quimioterapia hipertérmica intraperitoneal se relacio- 
na con una supervivencia a cinco años de 53 a 78%. La supervivencia se 
vincula con el estado de desempeño inicial del paciente.'9+106 

Cualquier recurrencia debe investigarse de modo exhaustivo. Las recu- 
rrencias se tratan con una operación adicional. Es importante señalar 
que la operación de la enfermedad recurrente es difícil y se acompaña de 
una frecuencia mayor de enterotomías, fístulas anastomóticas y fístulas 
involuntarias,!02103 


Linfoma 


El linfoma del apéndice es en extremo raro. El tubo digestivo es el sitio 
extraganglionar que se afecta con mayor frecuencia con linfoma del tipo 
no Hodgkin.” También se han comunicado otros tipos de linfoma, como 
el de Burkitt y la leucemia.'La frecuencia de linfoma primario del apén- 
dice varía de 1 a 3% de los linfomas gastrointestinales. El linfoma apendi- 
cular aparece en la forma de una apendicitis aguda y rara vez se sospecha 
antes de la intervención. Los hallazgos en la CT de un diámetro apendicu- 
lar de 2.5 cm o mayor o engrosamiento del tejido blando circundante de- 
ben llevar a sospechar un linfoma apendicular. El tratamiento del linfoma 
apendicular limitado al apéndice es la apendicectomía. Está indicada una 
hemicolectomía derecha cuando el tumor se extiende más allá del apéndi- 
ce al ciego o al mesenterio. Antes de iniciar el tratamiento coadyuvante se 
solicita un estudio posoperatorio para asignar la etapa. En el linfoma limi- 
tado al apéndice no está indicado tratamiento coadyuvante.95109 
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HISTORIA DE LA CIRUGÍA HEPÁTICA 


El antiguo mito griego de Prometeo nos recuerda que el hígado es el único 
órgano que se regenera. De acuerdo con la mitología griega, Zeus estaba 
furioso con el titán Prometeo porque le entregó el fuego a los mortales. 
Como castigo, Zeus encadenó a Prometeo a la montaña del Cáucaso y 
envió a un águila gigante a que se comiera su hígado durante el día, para 
que se regenerara durante la noche. Aunque esto es una exageración, los 
principios son correctos, pues luego de una resección hepática, el hígado 
residual sufrirá hipertrofia después de unas semanas o meses para recupe- 
rar la mayor parte de la masa hepática original. Cabe hacer notar que los 
antiguos griegos parecían estar conscientes de este hecho, porque la pala- 
bra griega para hígado, hépar se deriva del verbo hépaomai, que significa 
“remiendo” o “reparación”, por lo que hépar se traduce en términos sim- 
ples como “reparable”! La conciencia de la importancia del hígado data 
desde los tiempos bíblicos, por ejemplo, los babilonios (2000 años antes de 
Cristo) consideraban al hígado como el asiento del alma. Existen escasos 
reportes de cirugía hepática por lesiones en el campo de batalla, pero la 
primera resección hepática programada registrada se realizó en 1888 en 
Alemania por Langenbuch. A ésta le siguieron reportes de resecciones he- 
páticas en Estados Unidos (Tiffany, 1890) y Europa (Lucke, 1891), asi 
como la primera serie grande de resecciones hepáticas realizadas por Keen 
en 1899.2% En 1908, Pringle describió en la revista Annals of Surgery la 
“detención de la hemorragia hepática por traumatismo” mediante la com- 
presión del hilio hepático, una maniobra que hoy en día lleva su nombre.“ 
En los siguientes 50 años se registraron muy pocos progresos en la técnica 
quirúrgica tal vez por la hemorragia masiva potencial durante la cirugía 
hepática. Los trabajos llevados a cabo por Rex, Cantlie y otros sentaron las 
bases para los reportes experimentales y clínicos realizados en el decenio 
de 1950 por Couinaud, Hjortsjo, Healey, Lortat-Jacob y Starzl.” Estas 
contribuciones fundamentales prepararon el terreno para la cirugía de re- 
sección hepática de la era moderna. 


ANATOMÍA DEL HÍGADO 


El hígado es el órgano más grande del cuerpo, con un peso aproximado de 
1 500 g. Se ubica en el cuadrante superior derecho de la cavidad abdomi- 
nal, por debajo del diafragma y es protegido por la caja torácica. Tiene un 


color pardo rojizo y está rodeado por una cápsula fibrosa conocida como 
cápsula de Glisson. El hígado se conserva en su lugar por la acción de va- 
rios ligamentos (fig. 31-1). El ligamento redondo es un remanente de la 
vena umbilical obliterada y entra a la izquierda del hilio hepático en el 
borde frontal del ligamento falciforme. El ligamento falciforme separa los 
segmentos lateral izquierdo y medial izquierdo a lo largo de la cisura um- 
bilical y fija al hígado a la pared abdominal anterior. Profundo en el plano 
entre el lóbulo caudado y el segmento lateral izquierdo se encuentra el li- 
gamento venoso fibroso, que es el conducto venoso obliterado y está cu- 
bierto por la placa de Arancio. Los ligamentos triangulares derecho e iz- 
quierdo fijan ambos lados del hígado al diafragma. Extendiéndose desde 
los ligamentos triangulares en sentido anterior sobre el hígado se encuen- 
tran los ligamentos coronarios. El ligamento coronario derecho también 
se extiende de la superficie inferior derecha del hígado hasta el peritoneo 
que recubre el riñón derecho, por lo que fija el hígado al retroperito- 
neo derecho. Estos ligamentos (redondo, falciforme, triangular y corona- 
rio) pueden dividirse en un plano avascular para la movilización plena del 
hígado a fin de facilitar la resección hepática. En dirección central y justo 
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Figura 31-1. Los ligamentos hepáticos fijan el hígado al diafragma y a la 
pared anterior del abdomen. 


a la izquierda de la fosa de la vesícula biliar, el hígado se une a través de los 
ligamentos hepatoduodenal y gastrohepático (fig. 31-2). El ligamento he- 
patoduodenal se conoce como hilio hepático y contiene la vía biliar co- 
mún, arteria hepática y vena porta. Desde el lado derecho y en dirección 
profunda (dorsal) al hilio hepático se encuentra el agujero de Winslow, 
también conocido como agujero epiploico (fig. 31-2). Este orificio tiene 
conexión directa con la retrocavidad de los epiplones y permite el control 
total del flujo vascular al hígado cuando se pinza el ligamento hepatoduo- 
denal por medio de la maniobra de Pringle. 


Anatomía segmentaria 


En términos generales el hígado se divide en dos lóbulos, derecho e iz- 
quierdo, por el plano que va desde la fosa de la vesícula biliar a la vena cava 
inferior (IVC, inferior vena cava), conocida como línea de Cantlie.? El ló- 
bulo derecho por lo común constituye 60 a 70% de la masa hepática, en 
tanto que el lóbulo izquierdo (y el lóbulo caudado) constituyen el resto del 
hígado. El lóbulo caudado se encuentra a la izquierda y por delante de la 
IVC y contiene tres subsegmentos: el lóbulo de Spiegel, la porción paraca- 
val y el proceso caudado.” El ligamento falciforme no separa los lóbulos 
derecho e izquierdo, sino más bien divide a los segmentos en lateral iz- 
quierdo y medial izquierdo. Los subsegmentos lateral izquierdo y medial 
izquierdo también se conocen como secciones, como las definió la termi- 
nología de Brisbane del año 2000, como se menciona más adelante en la 
página 1125, Técnicas quirúrgicas de resección hepática. Un gran avance 
en la comprensión de la anatomía hepática proviene de los estudios del 
cirujano y anatomista francés Couinaud a principios del decenio de 1950. 
Couinaud dividió el hígado en ocho segmentos, y los numeró en sentido 
contrario al de las manecillas del reloj iniciando en el lóbulo caudado, al 
cual denominó segmento I.° Los segmentos II y III comprenden el seg- 
mento lateral izquierdo, el segmento IV corresponde al segmento medial 
izquierdo (fig. 31-3). Así, el lóbulo izquierdo está constituido por los seg- 
mentos lateral izquierdo (segmentos de Couinaud II y III) y el segmento 


Hígado in situ 


Agujero 
de Winslow 


Figura 31-2. Anatomía hepática in situ con los ligamentos 
hepatoduodenal y gastrohepático. Se ilustra el agujero de Winslow. 


1. Comprender la anatomía y fisiología intrahepática y extrahe- 
pática. 
2. Comprender las vías de señalización molecular, 


3. Conocer las características de la insuficiencia hepática aguda y 
la cirrosis, junto con las opciones terapéuticas. 


4. Formular un plan para el estudio de una lesión hepática en- 
contrada en forma incidental. 


medial izquierdo (segmento IV). El segmento IV puede subdividirse en 1095 


segmento IVB y IVA. El segmento IVA se encuentra en posición cefálica y 
justo por debajo del diafragma, abarcando desde el segmento VIII al liga- 
mento falciforme que se encuentra adyacente al segmento II. El segmento 
IVB se encuentra en sentido caudal y adyacente a la fosa de la vesícula bi- 
liar. Muchos textos de anatomía también se refieren al segmento IV como 
el lóbulo cuadrado. El término lóbulo cuadrado es obsoleto y se prefiere el 
término segmento IV o segmento medial izquierdo. La mayor parte de los 
cirujanos aún se refieren al segmento I como lóbulo caudado, en lugar del 
término segmento I. El lóbulo derecho está constituido por los segmentos 
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Figura 31-3. Segmentos hepáticos de Couinaud (del | al VII) numerados 
en sentido contrario al movimiento de las manecillas del reloj. En el 
lóbulo izquierdo se encuentran los segmentos Il a IV, el lóbulo derecho 
incluye los segmentos V a VIII y el lóbulo caudado corresponde al 
segmento |. IVC, vena cava inferior. 


5. Comprender las opciones terapéuticas actuales para el cáncer 
hepático primario y metastásico. 


6. Describir la nomenclatura y los pasos en la realización de re- 
secciones hepáticas derechas o izquierdas, anatómicas. 


I 
O 

[ey] 

2 
O 


1096 


I 
O 

[ey] 

2 
O 


Arteria 
hepática 
propia 


gástrica 
derecha 


Arteria hepática 


común Arteria esplénica 


Figura 31-4. Anatomía arterial de la porción superior del abdomen e 
hígado, lo que incluye el tronco celiaco y las ramas de la arteria hepática. 
LHA, arteria hepática izquierda; RHA, arteria hepática derecha. 


V, VI, VII y VIII, con los elementos V y VIII formando parte del lóbulo 
anterior derecho y los segmentos VI y VII del lóbulo posterior derecho. 
La anatomía funcional fue resaltada por Bismuth con base en la distri- 
bución de las venas hepáticas. Las tres venas hepáticas transcurren en la 
cisura correspondiente y dividen al hígado en cuatro sectores.* La vena 
hepática derecha transcurre sobre la cisura derecha y separa el sector pos- 
terolateral derecho del sector anterolateral derecho. La cisura principal 
contiene la vena hepática media y separa los lados derecho e izquierdo del 
hígado. La cisura izquierda contiene el trayecto de la vena hepática iz- 
quierda y separa los sectores posterior izquierdo y anterior izquierdo. Mu- 
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Posición anómala de la arteria hepática derecha, 
que proviene de la SMA (18-22%) 


y 


Bifurcación precoz de la arteria 
hepática común (1-2%) 


chos otros investigadores han contribuido a las descripciones de la anato- 
mía hepática, pero es claro que el trabajo de Couinaud proporcionó la 
comprensión más detallada de la anatomía segmentaria. Él dedicó décadas 
a la comprensión de la anatomía hepática; una búsqueda en PubMed con 
los términos “Couinaud C” e “hígado” devuelve 72 publicaciones. 


Arteria hepática 


El hígado tiene una irrigación dual, que consiste de la arteria hepática y de 
la vena porta. La primera suministra casi 25% de la irrigación, en tanto 
que la vena porta representa casi el 75% restante. La arteria hepática se 
origina del tronco celiaco, dando origen a las arterias gástrica izquierda, 
esplénica y hepática común (fig. 31-4). Más tarde, la arteria hepática co- 
mún se divide en la arteria gastroduodenal y la arteria hepática propia. La 
arteria gástrica derecha por lo común da origen a la arteria hepática pro- 
pia, pero esto es variable. La arteria hepática propia se divide en las arterias 
hepáticas derecha e izquierda. Esta anatomía “clásica” o estándar se pre- 
senta en casi 75% de los casos, mientras que el 25% restante tienen anato- 
mía variable. Es fundamental comprender las variantes de la anatomía 
arterial (y biliar) para evitar complicaciones quirúrgicas cuando se opera 
hígado, vesícula biliar, páncreas u órganos adyacentes. 

En la figura 31-5 se muestran las variantes más comunes de la arteria 
hepática. Casi en 18 a 22% de los casos la arteria hepática derecha proviene 
de la arteria mesentérica superior (SMA, superior mesenteric artery). 
Cuando hay una arteria hepática derecha accesoria o proveniente de otro 
sitio, por lo común atraviesa por detrás de la vena porta y más tarde toma 
su posición lateral derecha antes de dividirse en el interior del parénquima 
hepático. Esto puede identificarse por visualización directa en una tomo- 
grafía computadorizada (CT, computed tomography) o resonancia magné- 
tica nuclear (MRI, magnetic resonance imaging) y se confirma por la pal- 
pación del hilio hepático cuando se percibe una pulsación posterior 
derecha separada, diferente de la proveniente de la arteria hepática propia, 
que se encuentra por delante de ligamento hepatorrenal, a la izquierda de 
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Figura 31-5. Variantes anatómicas de la arteria hepática común. SMA, arteria mesentérica superior. 


la via biliar comun. La arteria hepatica izquierda accesoria proviene de la 
arteria gástrica izquierda en 12 a 15% de los casos y transcurre en sentido 
oblicuo en el ligamento gastrohepático por delante de lóbulo caudado an- 
tes de entrar a la placa hiliar en la base de la cisura umbilical. Otras varian- 
tes menos comunes (casi 2% de cada una) son la bifurcación temprana de 
las arterias hepáticas derecha e izquierda, así como una sustitución com- 
pleta de la arteria hepática común que proviene de la SMA (fig. 31-5). 
Aunque no se muestra en la ilustración, un indicio de la sustitución com- 
pleta de la arteria hepática común que proviene de la SMA es la presencia 
de un pulso arterial fuerte a la derecha de la vía biliar común, en lugar del 
lado izquierdo, en el hilio hepático. Otro punto importante es que la arte- 
ria hepática derecha pasa profunda y por detrás de la vía biliar común en 
casi 88% de los casos, pero cruza en sentido anterior a la vía biliar común 
en alrededor de 12% de los casos. La arteria cística irriga a la vesícula biliar 
y por lo común se origina de la arteria hepática derecha en el triángulo de 


Calot. 


Vena porta 


La vena porta se forma por la confluencia de la vena esplénica y de la vena 
mesentérica superior. La vena mesentérica inferior por lo común drena en 
la vena esplénica, distal al punto de confluencia (fig. 31-6). La vena porta 
principal atraviesa el hilio hepático antes de dividirse en las ramas venosas 
portales derecha e izquierda. La vena porta izquierda por lo común se ra- 
mifica a partir de la vena porta principal fuera del hígado, y consiste de la 
porción transversa seguida por un giro de 90° en la base de la cisura um- 
bilical para transformarse en la porción umbilical antes de penetrar en el 
parénquima hepático (fig. 31-7). La vena porta izquierda se divide para 
dar origen a las ramas de los segmentos III y II hacia el segmento lateral 
izquierdo, así como al segmento IV que da irrigación al segmento medial 
izquierdo. La vena porta izquierda también proporciona el flujo sanguíneo 
dominante al lóbulo caudado (aunque las ramas también pueden originar- 
se de las venas porta principal y derecha) por lo común cerca del punto 
donde cambia de dirección entre las porciones transversa y umbilical. La 
división de la vena porta derecha por lo común tiene una posición más 
alta en el hilio y puede encontrarse cercana al parénquima hepático (o en 
el interior del mismo) al nivel de la placa hiliar. 

La vena porta drena la sangre esplácnica proveniente del estómago, 
páncreas, bazo, intestino delgado y la mayor parte del colon hacia el híga- 


Figura 31-7. Anatomía de la vena 
porta izquierda (LPV, left portal vein). Los 
moldes en cadáver muestran las 
porciones transversa y umbilical de la 
LPV. (Reproducida con autorización de 
Botero AC, Strasberg SM: Division of the left 
hemiliver in man—segments, sectors, or 
sections. Liver Transpl Surg 4:226, 1998.) 
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Figura 31-6. Anatomia de la vena porta. La vena porta se forma por la 
confluencia de las venas esplénica y mesentérica superior. La vena 
mesentérica inferior vierte su contenido en la vena esplénica. La vena 
coronaria (gástrica izquierda) vierte su contenido a la vena porta muy 
cerca de la confluencia. 


do antes de regresar a la circulación sistémica. La presión de la vena porta 
en un individuo con fisiología normal es baja, con cifras de 3 a 5 mmHg. 
La vena porta carece de válvulas, sin embargo en casos de hipertensión 
portal la presión puede ser bastante elevada (20 a 30 mmHg). Esto da ori- 
gen a la descompresión hacia la circulación sistémica a través de anasto- 
mosis portocava, más a menudo a través de la vena coronaria (gástrica 
izquierda), lo que da origen a várices gástricas y esofágicas con mayor pro- 
pensión a la hemorragia. Otra rama de la vena porta principal es la vena 
pancreaticoduodenal superior (que proviene de una posición anterolateral 
baja y se divide durante la pancreaticoduodenectomía). Cerca del hígado, 
la vena porta principal por lo común da origen a ramas cortas (posterola- 
terales) al proceso caudado en el lado derecho. Es importante identificar 
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mihepatectomía derecha anatómica para evitar la avulsión. 


Venas hepáticas y vena cava inferior 


Hay tres venas hepáticas (derecha, media e izquierda) que pasan en senti- 
do oblicuo a través del hígado para drenar la sangre hacia la IVC suprahe- 
pática y finalmente a la aurícula derecha (fig. 31-8). La vena hepática de- 
recha drena los segmentos V a VIII; la vena hepática media drena los 
segmentos IV, V y VIII y la vena hepática izquierda drena los segmentos II 
y III. El lóbulo caudado es singular porque vierte su contenido directa- 
mente a la IVC. Además, el hígado por lo común tiene unas cuantas venas 
hepáticas cortas, pequeñas y variables que entran directamente a la IVC 
desde el mismo órgano. Las venas hepáticas izquierda y media forman un 
tronco común en casi 95% de los casos antes de entrar a la IVC, en tanto 
que la vena hepática derecha se introduce por separado (en sentido obli- 
cuo) en la IVC. Hay una gran vena hepática derecha accesoria inferior en 
15 a 20% de los casos que transcurre en el ligamento hepatocaval. Esto 
puede ser origen de hemorragia grave si se pierde el control durante la 
hepatectomía derecha. Las ramas de la vena hepática dividen las ramas 
portales en el interior del parénquima hepático (es decir, la vena hepática 
derecha transcurre entre las venas portales anterior y posterior; la vena 
hepática media pasa entre las venas portales izquierda y anterior derecha 
y la vena hepática izquierda atraviesa entre las ramas de los segmentos 
III y II de la vena porta izquierda. 
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Conductos biliares y hepáticos 


En el interior del ligamento hepatorrenal, la vía biliar común se ubica en 
dirección anterior y a la derecha. Da origen al conducto cístico hacia la 
vesícula biliar y se transforma en el conducto hepático común antes de di- 
vidirse en los conductos hepáticos derecho e izquierdo. En términos gene- 
rales, los conductos hepáticos siguen el patrón de las ramas arteriales en el 
interior del hígado. La bifurcación del conducto hepático anterior derecho 
por lo común entra al hígado por arriba de la placa hiliar, en tanto que el 
conducto posterior derecho penetra por detrás de la vena porta derecha y 
puede encontrarse la superficie del proceso caudado antes de entrar al hí- 
gado. El conducto hepático izquierdo por lo común tiene un trayecto ex- 
trahepático largo antes de dar origen a ramas segmentarias por detrás de la 
vena porta izquierda en la base de la cisura umbilical. Existen variaciones 
considerables y en 30 a 40% de los casos hay una confluencia no estándar 
del conducto hepático con conductos accesorios o aberrantes (fig. 31-9). El 
conducto cístico por sí mismo tiene un patrón variable de drenaje hacia la 
vía biliar común. Esto puede dar origen a lesiones potenciales o a fuga bi- 
liar posoperatoria durante la colecistectomía o la resección hepática y el 
cirujano debe esperar estas variantes. La vesícula biliar se adhiere a los seg- 
mentos hepáticos IVB (lóbulo izquierdo) y V (lóbulo derecho) (cap. 32). 


Inervacion y drenaje linfático 


La inervación parasimpática del hígado proviene del vago izquierdo y del 
vago derecho que dan origen a las ramas hepáticas anterior y posterior, 
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Figura 31-8. Confluencia de las tres venas hepáticas (HV, hepatic veins) y la vena cava inferior (IVC). Obsérvese que las venas hepáticas media e 
izquierda vierten su contenido al tronco común antes de entrar a la IVC. (Adaptada con autorización de Cameron JL [ed]: Atlas of Surgery. Vol. |, Gallbladder 
and Biliary Tract, the Liver, Portasystemic Shunts, the Pancreas. Toronto: BC Decker, 1990, p 153.) 
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Figura 31-9. Principales variaciones de la confluencia de los conductos hepáticos. Como lo describió Couinaud en 1957, la bifurcación de los 
conductos hepáticos tiene un patrón variable en casi 40% de los casos. CHD, conducto hepático común; Ih, hepático izquierdo; ra, derecho anterior; rp, 
derecho posterior. (Reproducida con autorización de Blumgart LH, Fong Y [eds]: Surgery of the Liver and Biliary Tract, 3rd ea, Vol. I. London: Elsevier Science, 


2000. Copyright O Elsevier Science.) 


respectivamente. La inervación simpática incluye a los nervios esplácnicos 
torácicos mayores y al ganglio celiaco, aunque la función de estos nervios 
es mal comprendida. El hígado desnervado después de trasplante hepático 
parece funcionar con capacidad normal. El nervio frénico derecho es una 
fuente común de dolor irradiado al hombro derecho y omóplato así como 
al lado derecho o a la espalda; dicho nervio es estimulado por tumoracio- 
nes que aplican tensión sobre la cápsula de Glisson o por irritación dia- 
fragmática. 

La linfa que se produce en el hígado drena a través de espacios perisi- 
nusoidales de Disse y hendiduras periportales de Mall hacia ganglios lin- 
fáticos grandes que drenan hacia los ganglios linfáticos del conducto císti- 
co en el hilio hepático (ganglio del triángulo de Calot) así como a los 
ganglios linfáticos de la vía biliar común, arteria hepática, retropancreáti- 
cos y celiacos. Esto es de particular importancia para la resección del co- 


langiocarcinoma hiliar, y tiene una alta incidencia de metástasis a ganglios 
linfáticos. La linfa hepática también drena en dirección cefálica hacia los 
ganglios linfáticos cardiofrénicos y más tarde pueden ser identificados en 
la CT o la MRI realizada con fines de estadificación. 


FISIOLOGÍA HEPÁTICA 


El hígado es la glándula más grande del cuerpo y tiene un espectro ex- 
traordinario de funciones, muchas de las cuales incluyen procesos como 
almacenamiento, metabolismo, producción y secreción. Una función cru- 
cial es el procesamiento de nutrientes absorbidos a través del metabolismo 
de glucosa, lípidos y proteínas. El hígado mantiene las concentraciones de 
glucosa en un intervalo normal, por periodos cortos y largos al realizar 
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estado de ayuno, el hígado asegura un suministro suficiente de glucosa al 
sistema nervioso central. El hígado puede producir glucosa al desdoblar 
glucógeno por medio de glucogenólisis y por la síntesis de glucosa nueva 
a través de la gluconeogénesis a partir de precursores no carbohidratos 
como lactato, aminoácidos y glicerol. En el estado posprandial el exceso de 
glucosa circulante es retirado mediante la síntesis de glucógeno o bien me- 
diante la glucólisis y lipogénesis. El hígado también participa en el meta- 
bolismo de lípidos a través de la formación de bilis y la producción de co- 
lesterol y ácidos grasos. El metabolismo de las proteínas ocurre en el 
hígado a través de la desaminación de aminoácidos, lo que da origen a la 
producción de amoniaco y de diversas proteínas. Además del metabolis- 
mo, el hígado también participa en la síntesis de la mayor parte de las 
proteínas plasmáticas circulantes, entre las que se encuentran la albúmina, 
factores de coagulación y el sistema fibrinolítico así como compuestos de 
la cascada del complemento. Además, trambién se lleva a cabo la destoxi- 
ficación de muchas sustancias a través de metabolismo de fármacos; tam- 
bién ocurren respuestas inmunitarias por medio de las diversas células 
inmunitarias que se encuentran en su sistema reticuloendotelial.? 


Metabolismo de las bilirrubinas 


La bilirrubina es un producto del desdoblamiento del catabolismo normal 
del grupo hem. La bilirrubina se une a la albúmina en la circulación y es 
enviada al hígado donde se conjuga con ácido glucurónico en una reac- 
ción catalizada por la enzima transferasa de glucuronilo, que la hace solu- 
ble en agua. Cada molécula de bilirrubina reacciona con dos moléculas de 
ácido uridín difosfoglucurónico para formar diglucurónido de bilirrubina 
que se excreta en los conductillos biliares. Una pequeña cantidad de glu- 
curónido de bilirrubina escapa hacia la circulación y se excreta en la orina. 
La mayor parte de la bilirrubina conjugada que se excreta en el intestino es 
un producto de desecho, porque la mucosa intestinal es relativamente im- 
permeable a esta bilirrubina. Sin embargo, es permeable a la bilirrubina no 
conjugada y a los urobilinógenos, una serie de derivados de las bilirrubi- 
nas formados por acción de las bacterias. Así, parte de la bilirrubina y de 
los urobilinógenos se reabsorben en la circulación portal y de nuevo se 
excretan por el hígado o alcanzan la circulación y más tarde son excreta- 
dos en la orina.” 


Formación de bilis 


La bilis es un líquido complejo que contiene sustancias orgánicas e inorgá- 
nicas disueltas en una solución alcalina que fluye desde el hígado a través 
del sistema biliar y hacia la luz del intestino delgado. Los principales com- 
ponentes de la bilis son agua, electrólitos y diversas moléculas orgánicas 
entre las que se encuentran pigmentos biliares, sales, fosfolípidos (lecitina) 
y colesterol. Las dos funciones principales de la bilis son favorecer la diges- 
tión y la absorción de lípidos y vitaminas liposolubles y la eliminación de 
productos de desecho (bilirrubina y colesterol) a través de la secreción en 
la bilis y su eliminación en las heces. Los hepatocitos producen la bilis y la 
secretan a través de las heces. Entre los alimentos la bilis se almacena en 
la vesícula biliar y se concentra a través de la absorción de agua y electró- 
litos. Una vez que entran los alimentos en el duodeno, se libera bilis de la 
vesícula biliar para favorecer la digestión. En los seres humanos cada día 
se produce casi 1 L de bilis. Sin embargo, más de 95% de las sales biliares 
secretadas en la bilis se reabsorben en el intestino y se excretan de nuevo a 
través del hígado (circulación enterohepática). 

Las sales biliares en conjunto con los fosfolípidos son los causantes de 
la digestión y absorción de lípidos en el intestino delgado. Las sales biliares 
son sales sódicas y protésicas de ácidos biliares conjugadas con aminoáci- 
dos. Los ácidos biliares son derivados del colesterol sintetizados en el he- 
patocito. El colesterol ingerido en la dieta coproducido mediante síntesis 
hepática se convierte en ácidos biliares como ácido cólico y ácido queno- 
desoxicólico. Tales ácidos se conjugan con glicina o taurina antes de su 
secreción en el sistema biliar. Las bacterias en el intestino pueden eliminar 
la glicina y taurina de las sales biliares. También pueden convertirse de 
alguna de las formas primarias de ácidos biliares a ácidos biliares secunda- 
rios al eliminar grupos hidroxilo, al producir ácido desoxicólico a partir de 
ácido cólico y ácido litocólico a partir de ácido quenodesoxicólico. 

Las sales biliares son anfipáticas, pues contienen dominios hidrófobos 
hidrofílicos. La naturaleza anfipática de las sales biliares permite la emulsi- 
ficación de los lípidos, lo que da origen a la destrucción de glóbulos de 


grasa en gotitas microscópicas. Esto incrementa en gran medida el área de 
superficie de los lípidos, lo que permite su digestión por la acción de las 
lipasas. Las sales biliares también tienen la capacidad de transportar y so- 
lubilizar lípidos para formar micelas. Los lípidos se acumulan en las mice- 
las, con colesterol en el centro hidrófobo, fosfolípidos anfipáticos con las 
porciones hidrófilas hacia el exterior y con las hidrófobas en el centro. Las 
micelas participan en forma importante para mantener los lípidos en solu- 
ción y transportarlos al borde en cepillo de las células del epitelio intesti- 
nal, donde son absorbidas. 

Las sales biliares secretadas en el intestino se reabsorben y reutilizan en 
forma eficiente. Casi 90 a 95% de las sales biliares se absorben en el intes- 
tino delgado al nivel del ileon terminal. El 5 a 10% alcanza el colon y se 
convierte a sales secundarias como ácidos desoxicólico y litocólico. La 
mezcla de sales biliares primarias y secundarias y ácidos biliares se absor- 
ben principalmente por transporte activo en el ileon terminal. Las sales 
biliares absorbidas se transportan de nuevo al hígado a través de la vena 
porta y se excretan otra vez en la bilis. Las pérdidas en las heces se sustitu- 
yen mediante la síntesis en el hígado. El proceso continuo de secreción de 
sales biliares en bilis, su paso a través del intestino y el retorno subsiguien- 
te al hígado se denomina circulación enterohepática. 


Metabolismo de fármacos 


El hígado desempeña una función importante al proporcionar mecanis- 
mos para la eliminación de moléculas extrañas (xenobióticos) que se ab- 
sorben del medio ambiente. En la mayor parte de los casos un fármaco o 
droga son relativamente lipofílicos para asegurar una buena absorción. El 
hígado participa en la eliminación de estas sustancias liposolubles al trans- 
formarlas en productos hidrofílicos, que se excretan con mayor facilidad. 
Hay dos acciones principales que pueden ocurrir en el hígado y que son 
importantes para el metabolismo de fármacos. Las reacciones de fase I 
incluyen oxidación, reducción e hidrólisis de moléculas, lo que da origen 
a metabolitos más hidrofílicos que el compuesto químico original. El sis- 
tema de citocromo P-450 es una familia de hemoproteínas importantes 
para reacciones oxidativas que incluyen sustancias tóxicas y fármacos. Las 
reacciones de fase II, también conocidas como reacciones de conjugación 
son reacciones de síntesis que incluyen la adición de subgrupos a la molé- 
cula del fármaco. Estos subgrupos incluyen grupos glucuronato, acetato, 
glutatión, glicina, sulfato y metilo. Tales reacciones farmacológicas ocu- 
rren principalmente en el retículo endoplásmico liso del hepatocito. 

Muchos factores pueden afectar el metabolismo de fármacos en el hí- 
gado. Cuando la tasa de metabolismo del metabolito con actividad farma- 
cológica se incrementa (inducción enzimática), disminuye la duración de 
la acción del fármaco. Sin embargo, cuando el metabolismo del fármaco 
disminuye (inhibición enzimática), entonces el fármaco continuará con 
actividad metabólica por un periodo prolongado. Es importante notar que 
algunos fármacos pueden convertirse a productos activos por el metabo- 
lismo hepático. Un ejemplo es el paracetamol cuando se toma en dosis 
grandes. En condiciones normales el paracetamol se conjuga en el hígado 
a metabolitos de glucurónido y sulfato inocuos que son hidrosolubles y se 
eliminan en la orina. En las sobredosis, se satura la vía metabólica normal 
y parte del fármaco se convierte a un intermedio reactivo que es tóxico 
para el citocromo P-450. El glutatión puede unirse normalmente a este 
intermediario y dar origen a la excreción de un producto inocuo. Sin em- 
bargo, conforme disminuyen las reservas de glutatión, el producto inter- 
medio reactivo no puede ser eliminado y se combina con la bicapa lipídica 
de los hepatocitos, lo que da origen a necrosis celular. Así, el tratamien- 
to de las sobredosis por paracetamol consiste en sustituir el glutatión con 
compuestos de sulfhidrilo, como la acetilcisteína. 


Pruebas de función hepática 


El término pruebas de función hepática se utiliza con frecuencia para refe- 
rirse a la medición de las concentraciones de un grupo de marcadores sé- 
ricos para la valoración de la disfunción hepática. Más a menudo en este 
grupo de estudios se incluyen las concentraciones de aspartato transami- 
nasa (AST, aspartate transaminase), de alanina transaminasa (ALT, alani- 
ne transaminase), fosfatasa alcalina (AP, alkaline phosphatase), gamma 
glutamiltranspeptidasa (GGTP, y-glutamiltranspeptidase) y bilirrubinas. 
Sin embargo, el término es inapropiado porque la mayor parte de estas 
pruebas no miden la función hepática sino el daño celular. La medición 
más precisa de la función de síntesis hepática se obtiene a través de la me- 


dición de las concentraciones séricas de albúmina y la cuantificación del 
tiempo de protrombina. Aunque la medición de las concentraciones de 
enzimas hepáticas es importante en la valoración del paciente con alguna 
hepatopatía, estos resultados pueden ser inespecíficos. Así, la valoración 
de estos enfermos siempre debe incluir la interpretación cuidadosa de las 
anomalías en estas pruebas de función hepática en el contexto de los datos 
obtenidos por la anamnesis y exploración física. El método para valorar 
los resultados anormales de laboratorio puede simplificarse al clasificar el 
tipo de anomalía que predomina (daño hepatocelular, anomalías en la 
función de síntesis o colestasis). 


Lesión hepatocelular 


La lesión hepatocelular del hígado suele manifestarse por anomalías en las 
concentraciones de aminotransferasas hepáticas como AST y ALT. Estas 
enzimas participan en la gluconeogénesis al catalizar la transferencia de 
grupos amino a partir del ácido aspártico o de la alanina al ácido cetoglu- 
tárico para producir ácido oxaloacético y ácido pirúvico, respectivamente 
(estas enzimas antes se denominaron como transaminasa glutámico-oxa- 
loacética y glutámico-pirúvica). La AST se encuentra en el hígado, múscu- 
lo cardiaco, músculo estriado, riñón, cerebro, páncreas, pulmones y eritro- 
citos y por tanto es poco específica de trastornos hepáticos. La ALT se 
encuentra de manera predominante en el hígado, y por tanto es más espe- 
cífica para las hepatopatías. La lesión hepatocelular es el desencadenante 
para la liberación de estas enzimas en la circulación. Causas comunes de 
elevación de las concentraciones de aminotransferasas incluyen hepatitis 
vírica, abuso de alcohol, medicamentos, trastornos genéticos (enfermedad 
de Wilson, hemocromatosis, deficiencia de antitripsina a, y enfermedades 
autoinmunitarias). 

La intensidad del incremento de concentraciones séricas de amino- 
transferasas puede sugerir ciertas causas de lesión hepática. Sin embargo, 
las concentraciones de las enzimas en estas pruebas tienen mala correla- 
ción con la gravedad de la necrosis hepatocelular, porque podrían no ele- 
varse de manera significativa en casos de fibrosis o cirrosis hepáticas. En 
la hepatopatía alcohólica, es común que la razón AST:ALT sea >2:1. Las 
elevaciones leves en las concentraciones de transaminasas pueden encon- 
trarse en hepatopatía grasa no alcohólica, infecciones víricas crónicas o 
lesiones inducidas por medicamentos. Los incrementos moderados en las 
concentraciones de estas enzimas son comunes en la hepatitis vírica agu- 
da. En lesiones sistémicas, ingestión de toxinas (p. ej., paracetamol) y he- 
patitis fulminante, las concentraciones de AST y ALT pueden elevarse a 
cifras de miles. 


Anomalías en la función de síntesis 


La síntesis de albúmina es una función hepática importante y por tanto pue- 
de medirse para valorar la función de síntesis hepática. El hígado produce 
casi 10 g de albúmina por día. Sin embargo, las concentraciones de esta pro- 
teína dependen de numerosos factores como el estado nutricional, disfun- 
ción renal, enteropatías perdedoras de proteínas y trastornos hormonales. 
Además, las concentraciones de albúmina no son un marcador de disfun- 
ción hepática aguda por la larga semivida de la albúmina, de 15 a 20 días. 

La mayor parte de los factores de coagulación (con excepción del fac- 
tor VIII) se sintetizan de manera exclusiva en el hígado, y por tanto sus 
concentraciones pueden utilizarse como una medición de la función de 
síntesis hepática. Una de las mejores pruebas para la medición de la fun- 
ción de síntesis hepática es la que se realiza mediante la medición del tiem- 
po de protrombina y el del Índice Internacional Normalizado. El tiempo 
de protrombina mide la tasa de conversión de protrombina a trombina. 
Para estandarizar el reporte de tiempo de protrombina y evitar la variabi- 
lidad entre los diversos laboratorios, se creó el INR. El INR es la razón de 
tiempo de protrombina del paciente en comparación con un tiempo de 
protrombina testigo. La vitamina K participa en la carboxilación y de los 
factores utilizados para medir el tiempo de protrombina (factores IL, VII, 
IX y X) y los resultados pueden prolongarse en trastornos como deficien- 
cia de vitamina K y tratamiento con warfarina. 


Colestasis 


La colestasis es un trastorno en el que se altera el flujo de bilis del hígado 
hacia el duodeno. Los trastornos en el flujo de bilis pueden ser por causas 
intrahepáticas (disfunción hepatocelular) o extrahepáticas (obstrucción 


de la vía biliar). La colestasis a menudo ocasiona la liberación de ciertas 
enzimas y también puede detectarse por la medición de las concentracio- 
nes séricas de bilirrubina, AP y GGTP que suelen estar en cifras anorma- 
les. La bilirrubina es un producto terminal del metabolismo de la hemo- 
globina. La bilirrubina no conjugada es insoluble y por tanto se transporta 
hacia el hígado unida a la albúmina. En el hígado, su conjugación permite 
la excreción a través de la bilis. Las concentraciones totales de bilirrubina 
medida pueden ser bajas, normales o altas en pacientes con hepatopatía 
significativa por la capacidad de reserva del hígado para conjugar cantida- 
des significativas de bilirrubina. Así, para ayudar en el diagnóstico de hi- 
perbilirrubinemia, por lo general se cuantificaron las fracciones de la bili- 
rrubina total para distinguir entre bilirrubina conjugada (directa) y no 
conjugada (indirecta). Con frecuencia se utiliza el término bilirrubina in- 
directa para referirse a la bilirrubina no conjugada en la circulación porque 
es necesaria la adición de otro compuesto químico para diferenciar esta 
fracción de la bilirrubina total. En condiciones normales, más de 90% de la 
bilirrubina sérica es no conjugada. Por el contrario, el proceso para la me- 
dición de la bilirrubina conjugada es directo, sin la adición de otro agente. 
La prueba de bilirrubina directa mide la concentración de bilirrubina con- 
jugada y bilirrubina delta (bilirrubina conjugada unida a la albúmina). 

Los patrones de elevación de las diferentes fracciones de bilirrubina 
proporcionan indicios diagnósticos importantes para establecer la causa 
de la colestasis. En términos generales, un incremento en las concentra- 
ciones de bilirrubina indirecta sugiere colestasis intrahepática en tanto 
que el incremento de la bilirrubina directa sugiere obstrucción extrahepá- 
tica. Los mecanismos que producen incremento en las concentraciones de 
bilirrubina no conjugada incluyen aumento en la producción de bilirrubi- 
nas (trastornos hemolíticos y reabsorción de hematomas) o defectos en la 
captación hepática (hereditarios o adquiridos) o bien en la conjugación. El 
paso limitante del proceso en el metabolismo de la bilirrubina es la excre- 
ción de la misma por los hepatocitos, de forma que la hiperbilirrubinemia 
conjugada puede observarse en trastornos hereditarios o adquiridos de la 
excreción intrahepática o en casos de obstrucción extrahepática. La bili- 
rrubina conjugada no puede descartarse y se acumula en los hepatocitos, 
lo que da origen a su secreción hacia la circulación. La bilirrubina conju- 
gada es hidrosoluble, y por tanto puede encontrarse en la orina de los pa- 
cientes con ictericia. 

La fosfatasa alcalina (AP) es una enzima con amplia distribución hísti- 
ca, pero que se encuentra principalmente en hígado y huesos. En el hígado 
la expresa el epitelio de los conductos biliares. En enfermedades con obs- 
trucción de la vía biliar se incrementan las concentraciones como conse- 
cuencia del aumento de la síntesis y liberación hacia el suero. La semivida 
sérica de la AP es de casi siete días, por lo que tarda varios días en norma- 
lizarse después de la resolución de una obstrucción de la vía biliar. 

La gamma glutamiltranspeptidasa (GGTP) es otra enzima que se en- 
cuentra en los hepatocitos y se libera en el epitelio del conducto biliar. La 
elevación de GGTP es un marcador temprano y también sensible para las 
enfermedades hepatobiliares. Sin embargo, al igual que la elevación de AP, 
no es específica, y puede ser producida por diversos trastornos en ausencia 
de hepatopatía. El incremento en las concentraciones de GGTP puede ob- 
servarse con el consumo de ciertos medicamentos, abuso de alcohol, en- 
fermedad pancreática, infarto miocárdico, insuficiencia renal y neumopa- 
tía obstructiva. Por esta razón, el aumento de las concentraciones de 
GGTP a menudo se interpreta en conjunto con otras anomalías enzimáti- 
cas. Por ejemplo, el incremento en las concentraciones de GGTP con au- 
mento en las concentraciones de AP apoya una causa hepática. 


Ictericia 


El término ictericia se refiere a la coloración amarillenta de la piel, escleró- 
ticas y mucosas por pigmentos de bilirrubina. La hiperbilirrubinemia por 
lo común se detecta como ictericia cuando las concentraciones sanguíneas 
se incrementan por arriba de 2.5 a 3 mg/100 ml. La ictericia puede ser 
causada por una amplia gama de trastornos benignos y malignos. Sin em- 
bargo, cuando se presenta puede indicar una enfermedad grave y por tan- 
to es necesario el conocimiento del diagnóstico diferencial de la ictericia y 
de un método sistemático para el estudio de pacientes con este trastorno. 
El estudio de pacientes con ictericia se simplifica al organizar las posibles 
causas de la enfermedad en grupos con base en la ubicación en el metabo- 
lismo de las bilirrubinas. Como se mencionó antes, este último puede lle- 
varse a cabo en tres fases: prehepática, intrahepática y poshepática. La fase 
prehepática incluye la producción de bilirrubinas por el desdoblamiento 
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proviene del metabolismo de eritrocitos y depende de otros compuestos 
orgánicos que contienen moléculas de hem, mioglobina y citocromo. En el 
hígado, la bilirrubina no conjugada insoluble se conjuga con ácido glucu- 
rónico, lo que permite que la bilis sea soluble y pueda excretarse. La fase 
poshepática del metabolismo de las bilirrubinas consiste en la excreción 
de bilirrubina soluble a través de las vías biliares hacia el duodeno. La dis- 
función de cualquiera de estas fases puede ocasionar ictericia. 


Prehepática 


La ictericia como consecuencia del aumento en las concentraciones de bi- 
lirrubina no conjugada ocurre por fallas en el metabolismo prehepático y 
por lo común se origina de trastornos que interfieren con la conjugación 
apropiada de bilirrubina en el hepatocito. La conjugación insuficiente a 
menudo se observa en procesos que ocasionan metabolismo excesivo de la 
molécula hem. Más tarde, se rebasa el sistema de conjugación causando 
hiperbilirrubinemia no conjugada. Las causas de hemólisis incluyen ane- 
mias hemolíticas hereditarias y adquiridas. Las primeras incluyen trastor- 
nos genéticos de la membrana de los eritrocitos (esferocitosis hereditaria), 
defectos enzimáticos (deficiencia de deshidrogenasa de glucosa-6-fosfato) 
y defectos en la estructura de la hemoglobina (drepanocitosis y talase- 
mias). 

Las anemias hemolíticas pueden ser adquiridas, y éstas se dividen aún 
más en aquellas mediadas por mecanismos inmunitarios y las no media- 
das por mecanismos inmunitarios. La anemia hemolítica mediada por 
mecanismos inmunitarios ocasiona resultados positivos en la prueba de 
Coombs directa y tiene diversas causas autoinmunitarias y farmacoindu- 
cidas. Por el contrario, la prueba de Coombs directa es negativa en ane- 
mias hemolíticas no inmunitarias. Las causas de esta última categoría son 
variadas e incluyen fármacos y toxinas que dañan de manera directa los 
eritrocitos, traumatismos mecánicos (válvulas cardiacas), microangiopa- 
tía e infecciones. La disfunción prehepática del metabolismo de bilirrubi- 
nas también puede ocasionar falla en el transporte de bilirrubinas no con- 
jugadas al hígado por medio de la albúmina en cualquier trastorno que 
ocasiona la pérdida de proteínas plasmáticas. Un estado nutricional inade- 
cuado o la pérdida excesiva de proteínas, como la que se observa en pa- 
cientes quemados, puede ocasionar aumento en las concentraciones de 
bilirrubina no conjugada en la circulación e ictericia. 


Intrahepática 


Las causas intrahepáticas de ictericia incluyen mecanismos intracelulares 
para la conjugación y excreción de bilis a través del hepatocito. El proceso 
enzimático en los hepatocitos puede afectarse por cualquier trastorno que 
afecta el flujo sanguíneo hepático y más tarde la función del hígado (even- 
tos isquémicos o hipóxicos). Además, hay múltiples trastornos heredita- 
rios del metabolismo enzimático que pueden ocasionar hiperbilirrubine- 
mia conjugada o no conjugada. El síndrome de Gilbert es una variante 
genética que se caracteriza por disminución de la actividad de la enzima 
glucuroniltransferasa, lo que da origen a disminución en la conjugación de 
bilirrubina con glucurónido. Es un trastorno benigno que afecta a casi 4 a 
7% de la población. Por lo común la enfermedad ocasiona incremento leve 
y transitorio de las concentraciones de bilirrubina no conjugada e ictericia 
durante episodios de ayuno, estrés o enfermedad. Tales episodios ceden en 
forma espontánea y por lo común no requieren tratamiento adicional. 
Otro trastorno hereditario de la conjugación de bilirrubina es el síndrome 
de Crigler-Najjar. Es una enfermedad poco común que se encuentra en 
recién nacidos y puede ocasionar secuelas neurotóxicas por encefalopatía 
bilirrubínica. 

Además de los defectos en la conjugación, los trastornos en la excre- 
ción de bilirrubina en el hepatocito pueden ocasionar ictericia. El síndro- 
me de Rotor y el síndrome de Dubin-Johnson son dos trastornos genéticos 
comunes que alteran el transporte de la bilirrubina conjugada desde el 
hepatocito y ocasionan hiperbilirrubinemia conjugada. Hay múltiples 
trastornos adquiridos que causan inflamación y colestasis intrahepática al 
afectar los mecanismos del hepatocito para la conjugación y excreción de 
bilis. Los virus, el abuso de alcohol, septicemia y trastornos autoinmunita- 
rios pueden ocasionar inflamación hepática con alteración subsiguiente 
del transporte de bilirrubina en el hígado. Además, la ictericia puede ocu- 
rrir por efectos citotóxicos de muchos medicamentos, lo que incluye para- 
cetamol, anticonceptivos orales y esteroides anabólicos. 


Poshepática 


Las causas poshepáticas de ictericia por lo común son consecuencia de 
obstrucción intrínseca o extrínseca de los conductos biliares, lo que evita 
el flujo de bilis hacia el duodeno. Hay una amplia gama de enfermedades 
que pueden manifestarse con ictericia obstructiva. La obstrucción intrín- 
seca puede ocurrir por enfermedades biliares, lo que incluye colelitiasis, 
coledocolitiasis, estenosis biliar benigna y maligna, colangiocarcinoma, 
colangitis y trastornos papilares. La compresión extrínseca del árbol biliar 
es común en trastornos pancreáticos. Los pacientes con pancreatitis, seu- 
doquistes y cánceres pueden presentar ictericia por compresión externa de 
la vía biliar. Por último, con el incremento de las herramientas endoscópi- 
cas y la aparición de métodos quirúrgicos de invasión mínima, las compli- 
caciones quirúrgicas se han vuelto más frecuentes como causa de colesta- 
sis extrahepática. Las complicaciones con grapas quirúrgicas, cálculos 
retenidos y lesiones isquémicas inadvertidas de la vía biliar pueden oca- 
sionar ictericia obstructiva que se reconoce de inmediato durante la ope- 
ración o bien muchos años después. 


VÍAS DE SEÑALIZACIÓN MOLECULAR EN EL HÍGADO 


Reacción de fase aguda 


El hígado es el sitio de síntesis de proteínas de fase aguda, las cuales con- 
sisten en un grupo de proteínas plasmáticas que se liberan con rapidez en 
respuesta a trastornos inflamatorios en cualquier parte del cuerpo. La sín- 
tesis de estas proteínas en el hígado se ve influida por numerosos media- 
dores inflamatorios. Las citocinas como el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF- ©), interferón- y, interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) e inter- 
leucina-8 (IL-8) son liberadas por las células inflamatorias hacia la circu- 
lación en los sitios de lesión y modulan la respuesta de fase aguda. En 
respuesta a estas citocinas, el hígado incrementa la síntesis y liberación de 
una amplia gama de proteínas, lo que incluye al hacerlo plasmina, factores 
del complemento, proteína reactiva C, dímero D, antitripsina 0%, y amiloi- 
de A. Hay proteínas como la albúmina sérica y transferrina cuyas concen- 
traciones también disminuyen (proteínas de fase aguda negativas) en res- 
puesta a la inflamación. 

La respuesta de fase aguda del hígado puede iniciarse en respuesta a la 
infección, traumatismos o cánceres. El objetivo de la liberación de sus pro- 
teínas en el hígado es contener los procesos infecciosos, evitar el daño hís- 
tico adicional e iniciar un proceso de reparación y regeneración para res- 
tablecer la homeostasis corporal. Por ejemplo, los productos de las vías de 
complemento pueden unirse a los microbios para permitir la fagocitosis y 
actuar como quimioatrayentes a las áreas de inflamación. La proteína C 
reactiva es una proteína importante de fase aguda que también participa 
en la eliminación de microorganismos al unirse a sus membranas y actuar 
como opsonina para facilitar la fagocitosis. Otras proteínas como la an- 
titripsina œ4 son inhibidores de la proteasa y restringen la actividad de 
proteasa de las enzimas de las células inflamatorias. Así, la secreción 
de proteínas de fase aguda en el hígado es un mecanismo de defensa tem- 
prano contra estímulos nocivos antes de la activación plena de la respues- 
ta inmunitaria. * 


Señalización por lipopolisacáridos 


El hígado es un órgano complejo con una función importante en la vigi- 
lancia inmunitaria y en la eliminación de las bacterias y de sus productos; 
esta función se facilita por el hecho de que recibe todo el drenaje del tubo 
digestivo a través del flujo venoso portal, por lo que se constituye como la 
última barrera para evitar que las bacterias y sus toxinas alcancen la circu- 
lación sistémica. La importancia de evitar que las bacterias y sus produc- 
tos alcancen la circulación sistémica es evidente en pacientes con infeccio- 
nes por bacterias gramnegativas. Tales infecciones producen una reacción 
inflamatoria aguda que puede ocasionar choque séptico y falla orgánica 
múltiple. Las complicaciones de la septicemia por gramnegativos son ini- 
ciadas por endotoxinas (lipopolisacáridos o LPS). Los LPS son glucolípi- 
dos que forman parte de la membrana externa de las bacterias gramnega- 
tivas y que están compuestos por una porción polisacárido, hidrofílica y 
un dominio hidrófobo denominado lípido A. La estructura del lípido A es 
el componente de los LPS que causa los efectos biológicos. Cantidades en 
nanogramos de LPS inyectados en seres humanos pueden producir las 


LPS LBP 


DA 


Dominio TIR 


IRF-3 F-«B 


e@ 


P38 
NF-kB 


00 


Figura 31-10. Señalización en el hígado por lipopolisacáridos (LPS) y 
receptores tipo toll 4 (TLR4). La LPS circulante unida a proteínas (LTBP) se 
une a los LPS en plasma y es reconocido por CD14. La señalización de LPS 
requiere la formación de un complejo que consiste en receptores 
diméricos TLR4 y el adaptador MD-2. Las señales subsiguientes activadas 
por TLR4 pueden subdividirse en aquellas que dependen de MyD88 y 
MAL y aquellas que dependen de MyD88 que requieren adaptadores 
TRIF y TRAM. La señalización de LPS conduce a la activación de multiples 
vías inflamatorias, lo que incluye el factor nuclear kB (NF-KB), factor 3 
regulador de interferón (IRF-3) y cinasa de proteincinasas activada por 
mitógeno (MKK). lick, inhibidor de cinasa kB, JNK, cinasa N-terminal de 
c-Jun; MAL, adaptador similar a MyD88; MD-2, factor 2 de diferenciación 
mieloide; MyD88, factor de diferenciación mieloide 88; TBK1, cinasa 1 
transportadora de TANK; TIR, receptor tipo toll/de interleucina-1; TRAF6, 
factor 6 asociado con el factor de necrosis tumoral; TRAM, molécula 
adaptadora relacionada con TRIF; TRIF, dominio TIR que contiene 

un adaptador inductor de interferón $. 


JNK 


manifestaciones de choque séptico. Los profundos efectos de los LPS son 
causados por los efectos directos de los mismos, pero también por la acti- 
vación de células sensibles a LPS, lo que da origen a la liberación excesiva 
de citocinas y de otros mediadores inflamatorios. 

La septicemia por bacterias gramnegativas continúa como la principal 
causa de morbilidad y mortalidad, y por tanto se han realizado esfuerzos 
significativos para identificar las moléculas que participan en la unión y 
señalización de LPS (fig. 31-10). La proteína transportadora de lipopolisa- 
cáridos (LBP, lipopolysaccharide-binding protein), CD14, la proteína de 
diferenciación mieloide-2 (MD-2) y los receptores tipo toll se han identi- 
ficado como mediadores importantes en la vía de estimulación de LPS. La 
LBP es una proteína de fase aguda que se sintetiza en los hepatocitos que 
se une con el radical y lípido A de los LPS y forma un complejo soluble 
LBP-LPS, el cual más tarde interactúa con CD14, un receptor identificado 
como importante en el reconocimiento de LPS, que ocasiona la liberación 
de citocinas inflamatorias y mediadores.!? Los estudios han demostrado 
que aunque LBP es importante, no es necesario para que LPS interactúe 
con CD14; sin embargo, su presencia disminuye de manera notable la con- 
centración de LPS necesaria para la activación celular. Esto puede ser de 
especial importancia con las bajas concentraciones de LPS que se encuen- 
tran bajo condiciones fisiológicas. CD14 está presente en dos formas: for- 
ma de membrana y forma soluble. La interacción de LPS con el CD14 de 
membrana o CD14 soluble es importante en la eliminación de LPS por 
parte del hospedador. Esta interacción también causa los efectos tóxicos 
de los LPS que se observan en el hígado y en la circulación sistémica des- 
pués de la liberación de citocinas inflamatorias y mediadores. Aunque 
CD14 de membrana es una proteína de membrana que se encuentra en la 
superficie celular de la línea mieloide y media la activación de estas células 
por LPS, CD14 soluble se encuentra en suero y permite las respuestas con- 
tra LPS por parte de células que no expresan CD14. Además de desempe- 


ñar una función importante en la liberación de LBP como reactivo de fase 
aguda durante las lesiones inflamatorias mediadas por LPS, el hígado tam- 
bién es una de las principales fuentes de liberación de CD14 soluble hacia 
la circulación. 

La unión del complejo LBP-LPS con CD14 no es suficiente para trans- 
ducir una señal intracelular de LPS.* La molécula CD14 de membrana es 
una proteína unida a glucosilfosfatidil inositol sin un dominio que abar- 
que toda la membrana. Así, la señalización de LPS requiere elementos adi- 
cionales. En estudios que utilizan LPS radiomarcado con modificación 
química, capaces de realizar enlaces cruzados con proteínas cercanas, los 
LPS mostraron tener la capacidad de formar enlaces cruzados específicos 
con otras dos moléculas, TLR-4 y MD-2. Los TLR-4 pertenecen a la fami- 
lia de proteínas denominada receptores tipo toll y se les ha identificado 
como correceptor transmembrana para CD14. TLR-4 se identificó origi- 
nalmente como censor molecular para LPS bacteriano cuando los estudios 
demostraron que las mutaciones en el gen TLR-4 era causante de los de- 
fectos de señalización de LPS en ratones mutantes. Así, el inicio de la cas- 
cada de señalización de LPS requiere la interacción de los lipopolisacári- 
dos directamente sobre receptores heterotriméricos de complejos de 
CD14, TLR-4 y MD-2. La activación de este complejo percibe la presencia 
de LPS bacteriano en la superficie celular y más tarde transmite una señal 
hacia el citoplasma a través de dos vías distintas. Una vía depende de un 
adaptador conocido como factor de diferenciación mieloide 88 (MyD88). 
La otra vía es independiente de MyD88 y depende de un adaptador cono- 
cido como receptor tipo toll/IL-1 con un dominio que contiene el adaptador- 
inductor de interferén-B (TRIP). 

El hígado es el principal órgano involucrado en la eliminación de LPS 
del torrente sanguíneo y por tanto desempeñan la función crítica en la 
identificación y procesamiento de LPS.” Las células de Kupffer son ma- 
crófagos residentes del hígado y se ha demostrado que la mayor parte de 
LPS radiomarcado e inyectado por vía intravenosa se elimina con rapidez 
de la circulación y se encuentra en el hígado, principalmente ubicado en 
las células de Kupffer." Dichas células también contribuyen a la cascada 
inflamatoria al producir citocinas en respuesta a los LPS. Los hepatocitos, 
las células que constituyen el parénquima hepático, también tienen todos 
los componentes necesarios para el reconocimiento y señalización de LPS 
y pueden participar en la respuesta y procesamiento de los LPS para su 
eliminación. 

Aunque el hígado es esencial en la respuesta del hospedador a la infec- 
ción por bacterias gramnegativas al contribuir a la eliminación de LPS y 
en la reacción inflamatoria inducida por LPS, la evidencia revela que los 
lipopolisacáridos en realidad pueden tener una participación recíproca en 
la patogenia de los trastornos hepáticos. La relación entre LPS y enferme- 
dad hepática no es un concepto novedoso. Estudios iniciales demostraron 
una correlación entre la presencia o ausencia de LPS derivados del intesti- 
no y el desarrollo de lesión hepática.” Los intentos para eliminar LPS de- 
rivados del intestino han tenido efectos protectores en varios modelos 
animales de lesión hepática, lo que incluye modelos de hepatopatía indu- 
cida por alcohol.*? Otros estudios han mostrado sinergismo entre LPS y 
hepatotoxinas al empeorar la lesión hepática. Las estrategias de antagonis- 
mo de endotoxinas se han examinado en modelos animales y en estudios 
clínicos.** 

En resumen, el hígado es esencial en la eliminación de LPS pero tam- 
bién contribuye a los efectos sistémicos negativos observados en la septi- 
cemia por bacterias gramnegativas por activación excesiva de la vía de 
señalización de LPS. Además, hay pruebas de que la vía de señalización 
puede participar en la patogenia de diversas hepatopatías. La comprensión 
e identificación de las vías de LPS en el hígado es un paso importante para 
entender las bases moleculares para los efectos letales de LPS durante la 
septicemia y en enfermedades hepáticas. 


Óxido nítrico 

El óxido nítrico (NO) es un gas difusible, un radical libre que se identificó 
por primera vez en 1980 como factor relajante derivado del endotelio. Su 
importancia fisiológica y fisiopatológica en el aparato cardiovascular se 
descubrió con la identificación de su participación fundamental como va- 
sodilatador. Sin embargo, media diversas actividades biológicas, las cuales 
se han reconocido desde su identificación. En el hígado, la influencia del 
NO en la fisiología normal y en estados patológicos se ha estudiado am- 
pliamente. La activación de la cascada inflamatoria en el hígado casi siem- 
pre incluye la regulación ascendente de la isoforma inflamatoria o induci- 
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Figura 31-11. Vía de L-arginina/sintasa de óxido nítrico (NOS)/óxido 
nítrico (NO). El óxido nítrico está implicado en una amplia gama de 
mecanismos reguladores y de procesos inflamatorios. La L-arginina se 
convierte a NO por acción de la enzima NOS. Se ha encontrado que todo 
O tiene una acción dicotómica en varios entornos inflamatorios, 
mediando efectos protectores y nocivos. 


ble de la sintasa de óxido nítrico (iNOS) y la producción subsiguiente de 
NO. Las funciones de iNOS y NO en el hígado son complejas y existe una 
clara dicotomía en sus funciones en los casos de disfunción hepática y se 
han demostrado efectos protectores o nocivos. 

El NO puede ser producido por una de las tres sintetasas de óxido ni- 
trico (NOS): NOS neuronal (nNOS), iNOS y NOS endoteliales (eNOS)!° 
(fig. 31-11). Tales enzimas catalizan la conversión de L-arginina a NO y 
L-citrulina. Las enzimas nNOS y eNOS se expresan en forma constitutiva 
en una amplia gama de tejidos. La actividad de iNOS y eNOS se controla 
principalmente por señales mediadas por calcio, lo que da origen a la acti- 
vación transitoria de las enzimas para producir pequeñas cantidades de 
NO. Como su nombre lo implica, iNOS se expresa normalmente en esta- 
dos de reposo en la mayor parte de los tejidos pero existe regulación as- 
cendente por transcripción génica bajo condiciones de tensión. A diferen- 
cia de nNOS y eNOS, iNOS produce una gran cantidad de NO en forma 
sostenida. Aunque iNOS se identificó por primera vez en macrófagos, se 
ha demostrado que se expresa en la mayor parte de tipos celulares si existe 
en la estimulación apropiada. Estudios del hígado con hepatocitos propor- 
cionaron la primera evidencia de que las células parenquimatosas podían 
expresar iNOS. Hoy se sabe que iNOS puede expresarse en todos los tipos 
de células hepáticas, pero parece ser más prominente su expresión en he- 
patocitos. Los estudios han demostrado que muchos mediadores inflama- 
torios, lo que incluye citocinas, productos microbianos y el estrés oxidati- 
vo son capaces de estimular la expresión de iNOS en el hígado.'* 

La acción química de NO en sistemas biológicos ha sido difícil de estu- 
diar por su corta duración. El NO es muy reactivo con otras moléculas 
porque uno de sus electrones no está pareado. Estas interacciones pueden 
dar origen a reacciones de oxidación o nitración con efectos subsiguientes 
variados en el proceso celular. El NO también puede producir señales a 
través de nucleótidos cíclicos al activar las isoformas solubles de ciclasa de 
guanililo, lo que incrementa las concentraciones de monofosfato cíclico 
de guanosina (cGMP). Las funciones de cGMP incluyen actuar como se- 
gundo mensajero que transmite señales al activar alas cinasas o conductos 
controlados por nucleótidos cíclicos. Además de afectar la señalización de 
cGMP, el NO también parece modular la expresión de muchos genes. 

La función del NO en estados inflamatorios en el hígado es compleja y 
en ocasiones contradictoria.'* En estados fisiológicos, el NO es importan- 
te para mantener la perfusión hepática. Sin embargo, en trastornos infla- 
matorios, como las lesiones por isquemia/reperfusión (I/R), el NO puede 
desempeñar funciones protectoras o efectos nocivos dependiendo de su 
origen enzimático (¡NOS o eNOS) y el tipo de isquemia/reperfusión (en 


frío o en caliente). Parece que la baja concentración de NO derivada de 
eNOS expresada en forma constitutiva es sobre todo beneficiosa en mode- 
los de lesión de I/R, con vasodilatación y mejoría subsiguiente en la mi- 
crocirculación hepática, como mecanismo de protección propuesto. La 
activación de iNOS en modelos similares sugiere una función potencial- 
mente nociva para iNOS. A través de la reacción de NO con nitrógeno 
reactivo y productos intermedios de oxígeno generados a lo largo de la 
lesión por reperfusión, pueden contribuir a gran parte del daño hepatoce- 
lular, lo que depende de la razón intracelular de estos productos interme- 
dios para NO. La producción de iNOS y NO están estrechamente vincula- 
das con varios mediadores inflamatorios en el hígado y la activación de 
estas señales puede explicar parte de los efectos nocivos de NO en las le- 
siones hepáticas por I/R. Así, dados sus diversos efectos biológicos como 
molécula de señalización, no es de sorprender que el NO participe con 
efectos protectores y potencialmente nocivos en casos de lesiones de I/R 
hepáticas. El efecto final de NO varía en diferentes enfermedades hepáti- 
cas y depende del entorno general en el hígado. El uso potencial de la 
manipulación farmacológica de NO para tratar hepatopatías requiere un 
equilibrio cuidadoso de los riesgos y beneficios de esta molécula simple, 
pero extremadamente complicada. 


Sistema de oxigenasa de hem 


La oxigenasa de hem (HO) es una enzima limitante de la velocidad de re- 
acción en la degradación de hem a bilirrubina, monóxido de carbono 
(CO) y hierro libre (fig. 31-12). El sistema HO es activado en respuesta a 
múltiples estados de tensión celular, y se ha demostrado que es un citopro- 
tector endógeno en diversos estados inflamatorios. A la fecha se han iden- 
tificado tres isoenzimas de HO. HO-1 es una forma inducible de HO, en 
tanto que HO-2 y HO-3 se expresan en forma constitutiva. La función de 
HO en la degradación de la molécula de hem es esencial por los posibles 
efectos tóxicos de la molécula de hem. Un exceso de hem puede causar 
daño celular por estrés oxidativo por la producción de radicales reactivos 
de oxígeno. Así, el sistema HO es un mecanismo de defensa importante 
contra la tensión oxidativa mediada por las moléculas de hem. 

Se ha demostrado que se induce la producción de HO-1 en diversos 
órganos durante diferentes situaciones como hipoxia, endotoxemia, lesio- 
nes por I/R, hipertermia y exposición a radiación.” HO-1 participa al 
mantener la homeostasis de oxidorreducción durante la tensión celular. 
En el hígado, HO-1 parece modular en condiciones normales el tono de la 
microvasculatura hepática a través de la producción de CO y, al igual que 
NO, la activación de guanililo ciclasa. Esta importante función se ha de- 
mostrado en modelos en animales de hipertensión portal, en los cuales la 
inhibición de HO-1 exacerba la hipertensión. La HO-1 es inducida como 
mecanismo de protección en respuesta a diversos estímulos y por tanto se 
ha estudiado la inducción de HO-1 como estrategia terapéutica para la 
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Figura 31-12. Señalización de la oxidasa de hem 1 (HO-1) y monóxido 
de carbono (CO). HO-1 es una enzima que participa en el 
desdoblamiento de la molécula hem y tiene efectos protectores en 
situaciones de sobrecarga hepática que está mediada por productos 
catalíticos del desdoblamiento de hem: ferritina, bilirrubina y CO. 


protección contra los procesos inflamatorios. La expresión excesiva de 
HO-1 ejerce efectos hepatoprotectores en modelos de lesión de I/R, cho- 
que hemorrágico y reanimación, necrosis hepática inducida por paraceta- 
mol y lesión hepática mediada por septicemia." 

Aunque se ha demostrado que HO-1 proporciona efectos protectores 
en diversos estados inflamatorios, aún deben dilucidarse el mecanismo 
específico por el cual HO-1 media sus efectos protectores.*” Originalmen- 
te se pensó que era un producto de desecho potencialmente tóxico, pero 
hoy en día el producto secundario que se genera durante el catabolismo de 
la molécula de hem parece desempeñar funciones importantes en la pro- 
tección contra la tensión celular. Los efectos nocivos bien conocidos de 
dosis elevadas de CO son atribuibles a su capacidad para unirse a la hemo- 
globina y mioglobina, lo que evita la liberación de oxígeno hacia los teji- 
dos. Sin embargo, sólo en fechas recientes se han identificado los efectos 
fisiológicos y beneficiosos del CO. Este último se produce en tejidos lesio- 
nados a través de la inducción de HO-1 y contribuye a la atenuación del 
proceso proinflamatorio. Al igual que el NO, el CO participa de manera 
importante para mantener la microcirculación a través de la activación de 
guanililo ciclasa soluble y más tarde la elevación de las concentraciones 
intracelulares de cGMP. Las actividades de señalización de cGMP ocasio- 
nan relajación del músculo liso e inhibición de la agregación plaquetaria. 
Además, el CO ha demostrado que inhibe las citocinas proinflamatorias 
(TNF-a, IL-1) y quimiocinas al tiempo que, de manera simultánea, induce 
a las citocinas antiinflamatorias (IL-10). Las dosis bajas exógenas de CO 
han demostrado efectos protectores en el hígado en casos de lesiones por 
T/R y endotoxemia. 

La biliverdina y bilirrubina son otros metabolitos de hem que se han 
identificado como posibles mediadores de las funciones protectoras de 
HO-1 (fig. 31-12). La enzima citosólica reductasa de biliverdina cataliza la 
reducción de biliverdina a bilirrubina. Tanto la biliverdina como la bilirru- 
bina tienen propiedades antioxidantes endógena de importancia. El hierro 
libre, el tercer producto secundario de la oxidación de la molécula hem 
tiene efectos citotóxicos conocidos al catalizar la producción de radicales 
hidroxilo. Sin embargo, la inducción de HO-1 se asocia con incremento en 
las concentraciones de ferritina, la proteína fijadora de hierro. Así, el in- 
cremento en las concentraciones de ferritina con disminución subsiguien- 
te en concentraciones intracelulares de hierro libre da origen a un efecto 
antioxidante neto. Tanto la bilirrubina como la ferritina han mostrado 
brindar efectos protectores contra la lesión hepática en diversos modelos 
de isquemia/reperfusión.”” 

En resumen, la HO-1 muestra regulación ascendente y tiene efectos 
protectores en múltiples estados de tensión hepática. Hasta fechas recien- 
tes, se pensaba que los productos de la degradación del sistema HO eran 
tóxicos en potencia. Hoy en día parece que el CO, biliverdina, bilirrubina 
y ferritina son importantes en el mantenimiento de la homeostasis del sis- 
tema de oxidorreducción celular y pueden participar en los mecanismos 
de hepatoprotección en estados patológicos. Estudios que valoran la in- 
ducción en la expresión de HO-1 y usan sus productos metabólicos cons- 
tituyen una promesa terapéutica para la creación de fármacos novedosos 
con el fin de proteger contra trastornos que causan inflamación hepática. 


Receptores tipo toll 


El hígado es un regulador central de la respuesta inmunitaria sistémica 
después de lesiones corporales agudas. Desempeña una función crucial al 
modular la respuesta inflamatoria sistémica contra infecciones o lesiones, 
pero también es objeto de lesiones y de disfunción por estos mismos pro- 
cesos. Avances recientes en el estudio de los mecanismos para la activa- 
ción del sistema inmunitario innato han señalado que los TLR tienen una 
vía común para la identificación inmunitaria de la invasión microbiana y 
de la lesión quística.** Al identificar sus productos microbianos o las mo- 
léculas endógenas liberadas de sitios dañados, el sistema TLR es capaz de 
alertar al hospedador de los peligros al activar el sistema inmunitario in- 
nato. Al inicio, esto se manifiesta por la producción de mediadores infla- 
matorios y la captación rápida de los microbios invasores y sus productos. 
Cuando es excesiva, esta respuesta inflamatoria puede contribuir al daño 
y disfunción orgánicos. 

A la fecha, se han descrito 13 TLR en ratones y 10 en seres humanos. 18 
Los TLR son una familia de proteínas que son los homólogos mamíferos a 
los receptores tipo toll de Drosophila, una proteína que participa en el de- 
sarrollo y en la inmunidad. La porción citoplásmica de TLR es similar a la 
de la familia del receptor 1 para IL-1 (IL-1R) y se denomina dominio del 


receptor tipo toll/IL-1 (TIR, toll/IL-1 receptor). A diferencia de la porción 
extracelular de IL-1R que consiste en un dominio similar al de una inmu- 
noglobulina, los TLR tienen repeticiones ricas en leucina en su porción 
extracelular. Los TLR tienen muchas similitudes estructurales tanto desde 
el punto de vista extracelular como intracelular, pero difieren en las espe- 
cificidades de sus ligandos y en los patrones de expresión y muestran cier- 
ta variabilidad en las vías de señalización que activan. 

Los TLR fueron identificados al inicio como componentes del sistema 
inmunitario innato que actúan como mecanismo de primera línea contra 
las infecciones. El reconocimiento de patrones en los patógenos, como 
péptidos microbianos, LPS, ácidos lipoteicoicos, DNA bacteriano y RNA 
de una sola tira ocasionan la activación de una respuesta inflamatoria que 
permite el control de los microorganismos invasores. En situaciones de 
inflamación no infecciosa, como la que se observa en casos de traumatis- 
mos, los médicos han identificado adjetivaciones similares de la misma vía 
inflamatoria y la aparición de sus manifestaciones sistémicas. Esta obser- 
vación, junto con otras, llevaron a la hipótesis de que el sistema inmunita- 
rio está diseñado para reconocer cualquier amenaza, ya sea por patógenos 
o por daño hístico y puede ocasionar la pérdida de la homeostasis. Bajo 
condiciones de inflamación estéril, la activación de células inmunitarias 
ocurre a través de la liberación de moléculas nocivas endógenas, constitu- 
yentes celulares normales liberados por células dañadas o a punto de mo- 
rir o bien por componentes de la matriz extracelular, liberados por acción 
de protestas en el sitio de daño hístico. Observaciones recientes han de- 
mostrado que los productos microbianos y las moléculas peligrosas endó- 
genas pueden reconocerse a través del sistema TLR. 

Quizá más que cualquier otro de los miembros de la familia TLR, TLR4 
se ubica en la interfaz de la inflamación estéril y microbiana. La participa- 
ción de TLR4 en la identificación de LPS está bien establecida, pero sólo 
en fecha reciente se hizo aparente que esta molécula participa en la identi- 
ficación de moléculas endógenas peligrosas'* (fig. 31-10). Pruebas in vivo 
de señales peligrosas mediadas por TLR4 provienen de estudios de lesión 
hística aguda en modelos de choque hemorrágico, traumatismos y lesio- 
nes por T/R.!? En cada caso, los animales con mutación de TLR4 mostra- 
ron menor lesión o inflamación en comparación con los testigos no modi- 
ficados. En los esfuerzos para identificar los ligandos que causan la 
señalización dependiente de TLR4 en lesiones no infecciosas, se han suge- 
rido múltiples moléculas. Éstas incluyen proteínas de golpe de calor, fibri- 
nógeno, ácido hialurónico, sulfato de heparina y la caja 1 del grupo de alta 
movilidad (HMGB1). Se encuentra en estudio la participación central de 
TLR4 en la identificación de lesiones histicas pero los estudios sugieren 
que otros miembros de la familia TLR también pueden participar en el 
reconocimiento de moléculas endógenas liberadas por la lesión histica.'® 
La identificación muy reciente de ciertos miembros de la familia TLR tam- 
bién responde a moléculas endógenas liberadas por tejidos lesionados, lo 
que apunta a una base molecular para mecanismos compartidos de activa- 
ción inmunitaria innata por infecciones o lesiones. 


VALORACIÓN RADIOLÓGICA DEL HÍGADO 


Ecografía 


La ecografía abdominal es una modalidad de imagen aplicada con fre- 
cuencia para valorar los síntomas abdominales. La tecnología de la eco- 
grafía se basa en el principio de ecos de pulsos. El transductor ecográfico 
convierte la energía eléctrica a energía sonora de alta frecuencia que se 
transmite hacia los tejidos. Algunas de las ondas ecográficas se transmiten 
a través de los tejidos, mientras que algunas son reflejadas, lo que produce 
una imagen ecográfica cuando el receptor ecográfico detecta las ondas re- 
flejadas. Esta imagen en escala de grises en tiempo real (modo B) se ve 
incrementada por las imágenes de flujo Doppler. La ecografía Doppler de- 
tecta la presencia de los vasos sanguíneos y establece la dirección y veloci- 
dad del flujo de la sangre. La ecografía es un estudio de imagen inicial útil 
para las hepatopatías por su bajo costo, amplia disponibilidad, no implica 
exposición a radiación y es bien tolerado por los pacientes. Es excelente 
para el diagnóstico de enfermedades biliares y para lesiones hepáticas fo- 
cales. Además, la lesión hepática puede ser valorada en pacientes traumá- 
ticos utilizando la ecografía abdominal dirigida para la exploración des- 
pués de traumatismos. Las limitaciones de la ecografía incluyen imágenes 
incompletas del hígado más a menudo en la porción superior de la glán- 
dula o por debajo de la superficie costal y visualización incompleta de las 
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también pueden interferir con la calidad de la imagen. Asi, las tumoracio- 
nes detectadas por ecografía por lo común requieren valoración adicional 
con otras modalidades de imagen por la baja sensibilidad y especificidad 
de la ecografía en comparación con CT y MRI. 

El advenimiento de la ecografía con medio de contraste mejoró la ca- 
pacidad de esta modalidad para diferenciar entre lesiones benignas y ma- 
lignas. La inyección de sustancias con microburbujas de gas puede incre- 
mentar la sensibilidad y especificidad de la ecografía para detectar y 
diagnosticar las lesiones hepáticas. Las microburbujas tienen <10 um 
y cuando se administran por vía intravenosa permiten la formación más 
eficaz de ecos. La ecografía con medio de contraste del hígado mejora la 
delineación de lesiones hepáticas a través de la identificación de patrones 
de refuerzo dinámico y de la morfología vascular de la lesión. Además, 
algunas sustancias muestran una fase hepática tardía específica, en la cual 
las burbujas son captadas por las células del sistema reticuloendotelial y se 
acumulan en el parénquima hepático normal una vez que disminuye el 
refuerzo vascular. 

El uso de ecografía transoperatoria del hígado se ha expandido de ma- 
nera notable a lo largo de los años con incremento en el número y en la 
complejidad de las resecciones hepáticas realizadas. Tiene la capacidad 
de proporcionar al cirujano información precisa de tiempo real, que es útil 
para la planificación quirúrgica. La ecografía transoperatoria se considera 
el método ideal para la detección de lesiones hepáticas; algunos estudios 
han demostrado que se pueden identificar 20 a 30% más lesiones que con 
otras modalidades de imagen preoperatorias. Se ha demostrado que influ- 
ye en el tratamiento quirúrgico en casi 50% de las resecciones hepáticas 
programadas a causa de cáncer. Las aplicaciones para la ecografía trans- 
operatoria del hígado incluyen estadificación tumoral, visualización de 
estructuras vasculares intrahepáticas (fig. 31-13) y guía del plano de la 
sección al identificar las relaciones anatómicas de la tumoración con res- 
pecto a los vasos sanguíneos. Además, la biopsia y ablación de las lesiones 
tumorales puede ser guiada con ecografía transoperatoria. 


Tomografía computadorizada 


La tomografía computadorizada (CT) produce imágenes transversales del 
cuerpo por medios digitales a partir de una gran serie de imágenes radio- 
gráficas. El advenimiento de la CT helicoidal (espiral) mejoró de manera 
notable la capacidad de creación de imágenes de esta técnica en compara- 
ción con la CT axil convencional. Esto es en especial cierto con respecto al 
hígado. La CT helicoidal combina una tabla de movimiento continuo del 
paciente con rotación continua del marco de la CT, lo que permite la ad- 
quisición rápida de una gran cantidad de datos en el tiempo que dura una 
inspiración. Este incremento en la velocidad del estudio elimina artefactos 
por variaciones en la inspiración y facilita el suministro óptimo del medio 
de contraste. 

El medio de contraste se utiliza de manera habitual en el estudio de CT 
del hígado por las densidades similares de la mayor parte de tumoraciones 
hepáticas patológicas y el parénquima hepático sano. La CT con dos o tres 
administraciones de medio de contraste intravenoso se lleva a cabo para 
lograr el mayor refuerzo entre los tejidos sanos y enfermos a través de la 
administración del medio de contraste.2! De manera ideal, el medio de 
contraste se administra de manera selectiva ya sea al tumor o al hígado, 
pero no a ambos. Los radiólogos utilizan la irrigación dual del hígado y el 
comportamiento hemodinámico de los tumores hepáticos para lograr este 
objetivo. El hígado es singular porque tiene irrigación dual. La vena porta 
suministra casi 75% del flujo sanguíneo y la arteria hepática el restante 
25%. Sin embargo, muchos de los tumores hepáticos reciben la mayor par- 
te de su irrigación de la arteria hepática. Después de la inyección del me- 
dio de contraste, se lleva a cabo un estudio rápido con la CT helicoidal, lo 
que permite obtener cortes a través del hígado en la fase con predominio 
arterial (20 a 30 s después del inicio de la administración del medio de 
contraste) y la fase con predominio venoso o portal (60 a 70 s después 
de la administración del medio de contraste) (fig. 31-14). Así, muchos tu- 
mores hepáticos que obtienen la mayor parte de su flujo sanguíneo de la 
arteria hepática y otras lesiones hipervascularizadas se delinean tan bien 
como en la fase arterial. Por otra parte, en la fase portal se proporciona el 
refuerzo óptimo del parénquima hepático sano porque la mayor parte de 
su irrigación se deriva de la vena porta. Esto permite la detección de lesio- 
nes tipo vasculares porque tendrían un aspecto atenuado en relación con 
el parénquima hepático sano, que se observa más brillante.”’ 


_ 


Figura 31-13. Imagenes de ecografia hepatica transoperatoria de las 
venas porta, venas hepaticas y vena cava inferior (IVC). La imagen superior 
muestra la bifurcación de la vena porta con una vaina de Glisson 
ecógena. La confluencia de las tres venas hepáticas (vena hepática 
derecha [RHV], vena hepática media [MHV] y vena hepática izquierda 
[LHV] y la IVC se muestran en la imagen de enmedio. Este paciente tiene 
una LHV accesoria. La imagen inferior es una imagen Doppler que 
muestra el flujo. 


Resonancia magnética nuclear 


La resonancia magnética nuclear (MRI, magnetic resonance imaging) es 
una técnica que produce imágenes basadas en campos magnéticos y en 
ondas de radio. El equipo de MRI crea un campo magnético potente que 
alinea los átomos de hidrógeno en el cuerpo y se utilizan ondas de radio 
para alterar la alineación de esta exposición a energía magnética. Los dife- 
rentes tejidos absorben y liberan energía de ondas de radio a diferentes 
tasas; esta información se utiliza para crear una imagen corporal. La mayor 
parte de los tejidos pueden diferenciarse con base en los tiempos de relaja- 
ción T1 y T2 y de sus características. T1 mide qué tan rápido se afecta el 
tejido por la magnetización y T2 mide la rapidez con la que desaparece la 


Figura 31-14. Imágenes por tomografía computadorizada (CT) de las 
venas hepáticas y de los segmentos hepáticos de Couinaud. Las 
imágenes muestran las tres venas hepáticas y la vena cava inferior (IVC) 
(imagen superior) así como los segmentos hepáticos de Couinaud 
(imágenes inferiores). LHV, vena hepática izquierda; MHV, vena hepática 
media; RHV, vena hepática derecha. 


magnetización. Al igual que con la tecnologia de CT, los avances en MRI 
hoy en día proporcionan la oportunidad de realizar imágenes T1 en una 
sola inspiración e imágenes T2 desencadenadas por la respiración. El desa- 
rrollo de técnicas de imagen con apnea ha eliminado muchos de los arte- 
factos por movimiento que previamente limitaban la sensibilidad y aplica- 
ción de MRI para la obtención de imágenes hepáticas. Al igual que con 
otros medios de contraste yodados que se utilizan en la CT, se han desarro- 
llado varios medios de contraste para MRI con el fin de incrementar la di- 
ferencia en la intensidad de señales entre las lesiones hepáticas y el tejido 
hepático sano. El gadopentetato de dimeglumina (sal del complejo de ga- 
dolinio del ácido pentaacético dietilenetriamina) es un medio de contraste 
para MRI que se comporta de una manera muy similar al medio de con- 
traste yodado para CT. También se han desarrollado medios de contraste 
para MRI específicos para el hígado, los cuales dependen de su eliminación 


a través de las células de Kupffer (ferumóxidos) o de la secreción en la bilis 
por acción de los hepatocitos (radionúclidos derivados del ácido iminodia- 
cético) para mejorar aún más la sensibilidad y especificidad de la MRI.” 


Tomografía por emisión de positrones 


La tomografía por emisión de positrones (PET, positron emission tomogra- 
phy) es una prueba de medicina nuclear que produce imágenes de la acti- 
vidad metabólica en los tejidos al detectar los rayos gamma emitidos por 
radioisótopos incorporados en una molécula que es activa desde el punto 
de vista metabólico. La fluorodesoxiglucosa es la molécula metabólica uti- 
lizada más a menudo en la obtención de imágenes PET. Las imágenes tra- 
dicionales como CT, ecografía y MRI proporcionan información anatómi- 
ca, en tanto que la PET ofrece imágenes funcionales de los tejidos con gran 
actividad metabólica, lo que incluye la mayor parte de los tumores metas- 
tásicos. La PET ha surgido como otra modalidad útil para la detección de 
cánceres colorrectales recurrentes. Más de 20% de los individuos con cán- 
cer colorrectal al inicio presentan metástasis hepáticas, y un gran porcen- 
taje de pacientes sometidos a resección por cáncer colorrectal primario al 
final experimentan recurrencia de la enfermedad en el tejido hepático. La 
resección hepática de las metástasis colorrectales proporciona tasas de su- 
pervivencia cercanas a 50%, y por tanto la presencia de enfermedad extra- 
hepática es un indicio de mal pronóstico y por lo común impide una inter- 
vención quirúrgica intensiva. Así, es necesaria la información precisa con 
respecto a la extensión de la enfermedad para el tratamiento de los pacien- 
tes con metástasis colorrectales. Las imágenes por PET se utilizan cada vez 
más a menudo como herramienta en el estudio diagnóstico de pacientes 
con enfermedad hepática potencialmente susceptible de resección. En es- 
tudios clínicos sin asignación al azar, la PET ha demostrado mejor sensi- 
bilidad y especificidad que la CT para la enfermedad hepática y extrahe- 
pática.” La información proporcionada por la PET ocasionó cambios en 
el tratamiento clínico hasta en 25% de los casos. Sin embargo, una desven- 
taja de las imágenes obtenidas con la PET es la falta de la localización 
exacta de las lesiones por la baja resolución. Por tal razón, cada vez se en- 
cuentran disponibles más a menudo estudios integrados de PET y CT para 
mejorar la precisión diagnóstica en comparación con la PET d o CT aisla- 
da. Los beneficios de la combinación sinergista de PET y CT no se han 
establecido por completo, pero esta modalidad combinada se ha vuelto 
con rapidez una herramienta útil con mayor disponibilidad para su uso en 
la detección de cáncer colorrectal recurrente (fig. 31-15).3 


INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA 


La insuficiencia hepatica aguda (ALE, acute liver failure) ocurre cuando la 
tasa y extensión de muerte de hepatocitos excede la capacidad de regene- 
ración del hígado. Al inicio se describió como una entidad específica, en el 
decenio de 1950. También se ha denominado insuficiencia hepática fulmi- 
nante. La ALF es un trastorno poco común que afecta a ~2 000 pacientes 
cada año en Estados Unidos. Tiene consecuencias devastadoras y se define 
por la presencia de encefalopatía hepática que ocurre como consecuencia 
del daño hepático grave en un paciente sin antecedente de enfermedad 
hepática previa o de hipertensión portal.?* Las manifestaciones clínicas de 
la ALF pueden incluir edema cerebral, inestabilidad hemodinámica, ma- 
yor susceptibilidad a infecciones bacterianas y micóticas, insuficiencia 
renal, coagulopatía y trastornos metabólicos. Incluso con la atención mé- 
dica actual, la ALF puede progresar con rapidez a coma hepático y muerte. 
La causa más común de muerte es la hipertensión intracraneal por edema 
cerebral, seguida de septicemia y falla de múltiples órganos y sistemas. Las 
causas de ALF son las variables más importante para establecer el resulta- 
do final y dichas causas son numerosas, lo que incluye infecciones víricas, 
sobredosis de fármacos, reacciones y toxicidad farmacológicas. Se ha esta- 
blecido que los factores causales que conducen a ALF varían con base en 
la ubicación geográfica.” Antes de la introducción del trasplante hepático 
ortotópico la posibilidad de supervivencia era inferior a 20%. A la fecha, la 
mayor parte de las series reportan tasas de supervivencia mayores a 65% 
para los individuos afectados. 


Causas 


Para las diversas regiones del planeta se han descrito diferencias en las 
causas, tratamiento y resultados finales en el paciente. En el Oriente y en 
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Figura 31-15. Tomografía computadorizada (CT) y tomografía por emisión de positrones (PET) antes y después de la resección de metástasis 
hepáticas por cáncer colorrectal en un paciente de 54 años de edad. La CT muestra una gran metástasis hepática en el lóbulo derecho del hígado 
(imagen izquierda) y la PET muestra resultados fuertemente positivos (imagen de enmedio). Dos años después de la hepatectomía derecha, el paciente 
no tiene manifestaciones de recurrencia y se observa hipertrofia significativa del lóbulo izquierdo del hígado (imagen de la derecha). 


regiones subdesarrolladas la causa más común de ALF son las infecciones 
víricas, sobre todo las hepatitis B, A y E; en dichas regiones hay un nú- 
mero relativamente pequeño de casos inducidos por fármacos. Por el con- 
trario, 65% de los casos de ALF en países occidentales son consecuencia de 
fármacos y toxinas, de las cuales el paracetamol es la causa más común en 
Estados Unidos, Australia, Reino Unido y la mayor parte de Europa. Es de 
interés que Francia y España, donde hay restricción en la venta de parace- 
tamol tengan tasas bastante bajas de ALF inducida por dicho fármaco.” 
Esto también es poco común en Sudamérica. El U.S. Acute Liver Failure 
Study Group identificó otras causas de ALF, lo que incluyó hepatitis auto- 
inmunitaria, hipoperfusión hepática (en miocardiopatía o choque cardió- 
geno), enfermedades relacionadas con el embarazo y enfermedad de Wil- 
son.2 Incluso con esfuerzos exhaustivos para identificar la causa, casi en 
20% de los casos de ALF no pudo establecerse el origen. 


Manifestaciones clínicas 


En un estudio multicéntrico en el cual participaron 17 centros hospitala- 
rios de alta especialidad y 308 pacientes, llevado a cabo en Estados Unidos, 
73% de todos los pacientes con ALF eran del sexo femenino con una me- 
diana de edad de 38 años.* El grupo étnico afectado más a menudo fue el 
de caucásicos (74%) seguido por latinoamericanos (9%) y estadouniden- 
ses de raza negra (3%). Los pacientes se enfermaron con una media de seis 
días antes del inicio de la encefalopatía y tuvieron una mediana de dos días 
entre el inicio de la ictericia y el desarrollo de la encefalopatía. El grado de 
coma hepático al momento de la presentación se distribuyó en forma casi 
equitativa entre los grados I a IV. Casi 84% de los pacientes en estudio 
fueron enviados de otra unidad hospitalaria, 40% tenían concentraciones 
séricas de creatinina superiores a 2.0 mg/100 ml y 14% tenían pH arterial 
<7.30. Además, 44% de los pacientes adquirieron infecciones demostradas 
por cultivo. 


Diagnóstico y tratamiento 


Cuando se obtiene la anamnesis, es importante analizar la posibilidad de 
exposición a infecciones víricas, medicamentos y otras posibles toxinas; 
también se revisa la posibilidad de hepatopatía previa. En la exploración 
física se valora y documenta el estado mental del paciente y se intenta 
identificar datos de hepatopatía crónica. Los exámenes de laboratorio ini- 
ciales deben valorar la gravedad de la ALF y tratar de identificar la causa 
(cuadro 31-1). Si existe la posibilidad de ciertas enfermedades como hepa- 
titis autoinmunitaria o linfoma se realiza una biopsia hepática. Por la coa- 
gulopatía asociada, si es necesaria una biopsia hepática, por lo común es 
más seguro obtener tejido a través de un acceso transyugular. Los pacien- 
tes con ALF deben hospitalizarse y vigilarse con frecuencia. Por la veloci- 
dad con la cual el proceso patológico puede progresar, debe establecerse 
contacto con un centro de trasplantes hepáticos y enviar al paciente afec- 
tado a dicho centro en etapas tempranas de la evolución. 


Si se sospecha sobredosis de paracetamol y ésta ocurrió unas cuantas 
horas antes de la valoración, la administración de carbón activado puede 
ser de utilidad para reducir la cantidad de paracetamol presente en el tubo 
digestivo. La N-acetilcisteina (NAC) es un antídoto eficaz en la clínica 
para la sobredosis por paracetamol, y debe administrarse tan pronto como 
sea posible a todo paciente con sospecha de ALF relacionada con parace- 
tamol.” También debe administrarse a pacientes con ALF de causa poco 
clara, porque la estabilización del glutatión puede ser beneficiosa en esta 
población de pacientes. La NAC debe administrarse por vía oral (140 mg/ 
kg en dosis inicial, seguida por 70 mg/kg cada 4 h por 17 dosis) o por vía 
intravenosa (dosis inicial de 150 mg/kg seguida de dosis de mantenimien- 
to de 50 mg/kg). Para pacientes con probable hepatotoxicidad inducida 
por fármacos es importante obtener detalles con respecto a todos los me- 
dicamentos, ya sean de prescripción o de venta sin receta, hierbas, com- 
plementos alimenticios que pudieron haber sido consumidos en el año 
previo. La mayor parte de los casos de hepatotoxicidad inducida por fár- 
macos ocurre en los primeros seis meses después del inicio del medica- 
mento. Todo fármaco que se sospecha pudo haber causado la lesión debe 
interrumpirse y se intenta la administración sólo de fármacos esenciales. 

La mayoría de los pacientes con ALF deben vigilarse en la unidad de 
cuidados intensivos (ICU, intensive care unit) y debe ponerse especial 
atención al tratamiento con líquidos, profilaxis de las úlceras, vigilancia 
hemodinámica, tratamiento de desequilibrios electrolíticos y vigilancia y 
tratamiento de las infecciones. Se llevan a cabo cultivos de vigilancia para 


dE AA Valoración por laboratorio de la insuficiencia 
hepática aguda 


Biometría hemática completa 

Panel metabólico completo 

Concentraciones de amilasa y lipasa 

Pruebas de función hepática 

Tiempo de protrombina/índice internacional normalizado 
Concentración de factor V 

Concentración de factor VII 

Concentraciones de gases en sangre arterial 
Concentración sérica de amoniaco en sangre arterial 
Tipificación ABO 

Panel de hepatitis aguda 

Concentraciones de marcadores autoinmunitarios 
Concentración de ceruloplasmina 

Pruebas toxicológicas 


Concentración de paracetamol 
Detección de VIH 


Prueba de embarazo (en mujeres) 


identificar infecciones bacterianas o micóticas tan pronto como sea posi- 
ble. Deben vigilarse las concentraciones séricas de fósforo. La hipofosfate- 
mia, que indica una alta probabilidad de recuperación espontánea, debe 
corregirse por la administración intravenosa de fósforo. Debe evitarse la 
sedación y debe elevarse la cabecera de la cama al menos a 30°. Se realizan 
exploraciones neurológicas con frecuencia; la vigilancia de la presión in- 
tracraneal se reserva para pacientes en quienes la exploración neurológica 
ya no es fiable. Debe realizarse CT de cráneo para descartar tumoraciones 
con hemorragia, aunque proporciona poca información con respecto al 
incremento de la presión intracraneal. Se recomienda la administración 
de hemoderivados para la corrección de la trombocitopenia y la prolonga- 
ción del tiempo de protrombina sólo en casos de hemorragia o antes de 
realizar procedimientos con penetración corporal. La insuficiencia renal 
aguda es una complicación frecuente en pacientes con ALF y deben reali- 
zarse esfuerzos para proteger la función renal al mantener una perfusión 
suficiente y evitar fármacos nefrotóxicos. Puede ser necesario el trata- 
miento de sustitución renal; la hemodiálisis venovenosa continua debe 
utilizarse en lugar de la hemodiálisis intermitente, porque la primera pro- 
porciona mejor estabilidad hemodinámica e intracraneal. Los pacientes 
con afección más grave tienen mal pronóstico con el tratamiento médico 
solo y requieren trasplante hepático. Para identificar aquellos pacientes en 
etapas tempranas de la evolución es importante maximizar el tiempo dis- 
ponible para obtener aloinjerto de donador de hígado para aquellos en 
quienes es necesario y para evitar el trasplante en aquellos que se recupe- 
rarían sin él. 


Pronóstico 


Es importante la identificación precisa de aquellos pacientes con ALF que 
se recuperarán en forma espontánea por la escasez de donadores de aloin- 
jertos hepáticos y por las posibles complicaciones de por vida a causa de la 
inmunodepresión inespecífica. El sistema de calificación pronóstica apli- 
cada más a menudo son los criterios de ALF del King’s College Hospital.P 
Este sistema de calificación tiene criterios separados que predicen un re- 
sultado inadecuado del tratamiento médico para las formas de ALF rela- 
cionadas o no con paracetamol (cuadro 31-2). Puede obtenerse informa- 
ción pronóstica adicional de la Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II (APACHE Il) asi como las concentraciones séricas de globu- 
lina Gc sin actina. En términos generales, los sistemas de calificación del 
pronóstico han demostrado tener especificidad aceptable pero baja sensi- 
bilidad para establecer el resultado final en el paciente y por tanto no de- 
ben sustituir el juicio de un médico experto. 


Trasplante hepático 


Pese a los avances en el tratamiento médico, el trasplante hepático ortotó- 
pico (OLT, orthotopic liver transplantation) es el único tratamiento defini- 
tivo para pacientes incapaces de regenerar una masa creciente de hepato- 
citos en forma oportuna. El advenimiento de OLT ha coincidido con el 
incremento en las tasas de supervivencia general para la ALF de casi 20% 
en la era previa al trasplante a más de 65% a la fecha actual. Se ha reporta- 
do supervivencia a un año después del trasplante para pacientes con ALF 
de hasta 80 a 90%.” Estas mejorías en las tasas de supervivencia son im- 
presionantes, si bien cabe hacer notar que 10% de los pacientes fallecen 
mientras esperan un OLT, lo que confirma que la posibilidad de mejoría 
de los resultados en el paciente aún no se ha hecho evidente por la caren- 
cia de aloinjertos hepáticos. 


Apoyo hepático extracorpóreo 


Como se mencionó antes, la supervivencia de los pacientes puede mejorar 
si se obtiene tiempo adicional mientras el paciente espera la sustitución 
hepática o la regeneración de los hepatocitos. El desarrollo de un disposi- 
tivo de apoyo para sustituir al hígado con insuficiencia aguda ha sido 
un objetivo muy buscado y muy difícil de lograr. Se han probado varios 
sistemas sin evidencia definitiva de su eficacia. En varios estudios se ha 
observado mejoría transitoria en casos de encefalopatía hepática, pero la 
mejoría en la función del hepatocito y los beneficios a largo plazo no han 
sido evidentes sin OLT. Los estudios clínicos de apoyo hepático son difíci- 
les de realizar por el acceso al trasplante hepático, la rareza de los pacien- 
tes afectados y las causas heterogéneas y la variabilidad de la gravedad de 


(UN (eke bya Criterios de selección del King's College 
para el trasplante hepático en insuficiencia 
hepática aguda 


Criterios de selección 


Causa 


Paracetamol pH arterial <7.30 sin importar el grado de coma hepático 
o 


Tiempo de protrombina >100 s + concentración sérica de 
creatinina +3.4 mg/100 ml + coma hepático grado Ill o IV 


No relacionada 
con paracetamol 


Tiempo de protrombina >100 s sin importar el grado de 
coma hepático 


10) 


Cualquiera de los cinco siguientes, sin importar el grado 
de coma hepático: 


Hepatitis criptógena o inducida por fármacos 


Intervalo desde la aparición de la ictericia hasta la 
aparición de coma >7 días 


Tiempo de protrombina >50 s 
Concentración sérica de bilirrubina >17.5 mg/100 ml 
Edad <10 o >40 años 


la enfermedad. Por tanto, se necesitan datos adicionales; los sistemas de 
apoyo hepático deben utilizarse sólo como parte de un estudio clíni- 
co aprobado. 


CIRROSIS E HIPERTENSIÓN PORTAL 


Cirrosis 


La cirrosis es la secuela final de la lesión hepática crónica y se caracteriza 
por la presencia de tabiques fibrosos a lo largo del hígado que subdividen 
el parénquima en nódulos hepatocelulares (fig. 31-16).% La cirrosis es la 
consecuencia de la cicatrización sostenida en respuesta a la lesión hepática 
crónica. Las causas de lesión hepática incluyen enfermedades víricas, au- 
toinmunitarias, inducidas por fármacos, colestásicas y metabólicas. Las 
manifestaciones clínicas de cirrosis varían desde la ausencia de síntomas 
hasta la insuficiencia hepática. Casi 40% de los pacientes cirróticos cursan 
asintomáticos, pero después del desarrollo de la hepatopatía en etapa ter- 
minal (ESLD, end stage liver disease) es característico el deterioro progre- 
sivo que conduce a la necesidad de OLT o que produce la muerte. Las 
complicaciones de ESLD incluyen hiperbilirrubinemia progresiva, desnu- 
trición, disminución de la función de síntesis hepática, hipertensión portal 
(ascitis y hemorragia de tubo digestivo relacionada con várices), encefalo- 
patía hepática y fatiga que limita la calidad de vida. La ESLD tiene una tasa 
de mortalidad a cinco años de 50%, con 70% de muertes por insuficiencia 
hepática.** En Estados Unidos la cirrosis causa 30 000 muertes por año y 
es la causa no neoplásica más común de muerte en pacientes con enferme- 
dades hepatobiliares y del tubo digestivo. Casi 10 000 a 12 000 muertes 
adicionales ocurren cada año por carcinoma hepatocelular (HCC, hepato- 
cellular carcinoma), la neoplasia que más se ha incrementado en Estados 
Unidos.*! 

Es esencial comprender que los tabiques fibrosos son la causa de cirro- 
sis, porque se considera que la fibrosis es el proceso patológico que condu- 
ce a cirrosis. La fibrosis hepática consiste en la acumulación de matriz 
extracelular o tejido cicatricial en respuesta a la lesión hepática aguda o 
crónica. Se cree que las células estrelladas se activan por la necrosis hepá- 
tica, por la producción de citocinas entre las que se incluyen IL-1, IL-6 y 
TNF-ay por los factores transformadores de crecimiento fB1 y factor de 
crecimiento epidérmico. La activación de las células estrelladas se asocia 
con degeneración patológica de la matriz por incrementar la producción 
de metaloproteinasa-1 de matriz, metaloproteinasa-2 de matriz y por inhi- 
bidores hísticos de metaloproteinasas. Las células estrelladas activadas 
sufren cambios en el fenotipo, lo que incluye proliferación, contracción, 
quimiotaxis, pérdida de retinoides y respuestas inflamatorias que condu- 
cen a la acumulación de matriz extracelular y cirrosis. Las células estrella- 
das activadas impiden el flujo a través de la vena porta e incrementan la 
resistencia portal al causar contracción individual de los sinusoides y al 
contraer el hígado cirrótico. La endotelina-1, la arginina-vasopresina, 
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Cirrosis 


Figura 31-16. Histología del hígado cirrótico con macronódulos de 
regeneración. Imagen superior: aspecto macroscópico del hígado 
cirrótico. Imagen inferior: nódulos de regeneración y áreas de fibrosis 
representativas de cirrosis que se observan en la microscopia estándar de 
luz (tinción con hematoxilina y eosina). 


adrenomedulina y eicosanoides son mediadores de la contracción de las 
células estrelladas y parecen desempeñar una función significativa en la 
hipertensión portal, al igual que la disminución en la producción de NO 
por las células endoteliales.*? 


Clasificación de la cirrosis 


Desde el punto de vista morfológico, la cirrosis puede describirse como 
micronodular, macronodular o mixta. La cirrosis micronodular se carac- 
teriza por tabiques gruesos y regulares, nódulos de regeneración pequeños 
y uniformes y por la afección de prácticamente todo el lóbulo hepático. La 
cirrosis macronodular con frecuencia tiene tabiques y nódulos de regene- 
ración de grados variables. Los nódulos de regeneración consisten en he- 
patocitos de tamaño regular con núcleos grandes y placas celulares de 
grosor variable. La cirrosis mixta se presenta con regeneración que ocurre 
en un hígado micronodular y que con el paso del tiempo adquiere el pa- 
trón micronodular. Esta clasificación morfológica es limitada, pues la ci- 
rrosis es un proceso dinámico en el cual el tamaño de los nódulos varía 
con el paso del tiempo. Los tres patrones se correlacionan mal con la cau- 
sa; el mismo patrón puede ocasionar diversos procesos patológicos. Por el 
contrario, una sola enfermedad puede presentar varios patrones morfoló- 
gicos. Sin importar la causa y el patrón morfológico, el hígado cirrótico 
con frecuencia cursa con atrofia del lóbulo hepático derecho, hipertrofia 
del lóbulo caudado y del segmento lateral izquierdo, canalización de la 
vena umbilical, contorno superficial nodular, dilatación de la vena porta, 
várices gastroesofágicas y esplenomegalia en la valoración radiológica. 


Causas y manifestaciones clínicas de la cirrosis 


La cirrosis puede ser consecuencia de una amplia gama de procesos pato- 
lógicos (cuadro 31-3). Sin importar la causa, la cirrosis tiene dos conse- 
cuencias: insuficiencia hepatocelular e hipertensión portal. Los pacientes 
son valorados para establecer si la cirrosis se encuentra “compensada” (au- 
sencia de manifestaciones de ESLD) o “descompensada” (con evidencia de 
ESLD y ciertas asociaciones clinicopatológicas). En el cuadro 31-4 se 
muestran los datos característicos en la anamnesis y en la exploración físi- 
ca. Hay reducción de las reservas adiposas y musculares, con incremento 
del consumo de energía en reposo. Con frecuencia ocurren calambres 
musculares en pacientes cirróticos los que al parecer se correlacionan con 
ascitis, disminución de la presión arterial media y de la actividad de renina 
plasmática. Los calambres por lo común responden a la administración de 
sulfato de quinina y albúmina humana. Son comunes las hernias abdomi- 
nales con ascitis y deben repararse en forma programada sólo en pacientes 
con cirrosis bien compensada; de otra forma, la hernia debe repararse al 
momento del OLT o después del mismo. Puede ocurrir HCC en todas las 
formas de cirrosis, y todo paciente cirrótico debe ser sometido a detección 
en busca de HCC cada seis meses a través de estudios de imagen con cor- 
tes transversales y medición de las concentraciones de fetoproteina-a@ en 
suero. Debe tenerse en mente que sólo en 60 a 75% de los casos de HCC se 
produce AFP, y por tanto una concentración sérica normal de este marca- 
dor no descarta HCC. La cirrosis se asocia con incremento del gasto car- 
diaco y de la frecuencia cardiaca así como disminución de la resistencia 
vascular sistémica y de la presión arterial. Los pacientes cirróticos están 
más propensos a infecciones por alteración de la actividad fagocítica del 
sistema reticuloendotelial. Las infecciones bacterianas, que a menudo se 
originan en el intestino son comunes y deben sospecharse en todo pacien- 
te con pirexia o deterioro clínico inexplicados. La peritonitis bacteriana 
espontánea también puede observarse en casos de cirrosis con ascitis. Hay 
reducción del metabolismo intrínseco de fármacos en el hígado cirrótico y 
este hecho debe identificarse cuando se prescriben medicamentos. 


Datos de laboratorio asociados con cirrosis 


Los datos de laboratorio varían en el paciente cirrótico dependiendo del 
grado de compensación; sin embargo, en términos generales se observan 
varias tendencias. El paciente cirrótico por lo común tiene anemia normo- 
cítica normocrómica. Hay reducción del recuento plaquetario y leucocíti- 
co y la médula ósea muestra un patrón macronormoblástico. El tiempo de 
protrombina se prolonga y no responde al tratamiento con vitamina K y 
hay disminución de las concentraciones séricas de albúmina. Hay urobili- 
nógeno y se disminuye la excreción de sodio sérico en presencia de ascitis. 
Puede haber elevación de las concentraciones séricas de bilirrubina, trans- 
aminasas y fosfatasa alcalina; sin embargo, resultados normales en las 
pruebas de función hepática no eliminan la posibilidad de cirrosis. 


Biopsia hepática 


La cirrosis se identifica por medio de estudio histopatológico del hígado; 
sin embargo, el diagnóstico puede establecerse en muchos casos con base 


(UN (ELA Causas de la cirrosis 


Hepatitis vírica (hepatitis B, C y D) 

Criptógena 

Abuso de alcohol 

Anomalías metabólicas 
Sobrecarga de hierro (hemocromatosis) 
Sobrecarga de cobre (enfermedad de Wilson) 
Deficiencia de antitripsina a, 
Glucogenosis (tipos IA, Ill y IV) 
Tirosinemia 
Galactosemia 

Hepatopatias colestásicas 

Anomalías en el flujo de las venas hepáticas 
Síndrome de Budd-Chiari 
Insuficiencia cardiaca 

Hepatitis autoinmunitaria 

Toxinas y fármacos 


(UN Kee”) Datos clínicos en la anamnesis y exploración física 
relacionados con cirrosis 


Anamnesis 

Fatiga o pérdida de peso que limiten las actividades cotidianas 
ctericia (cambios de coloración de la piel, orina y evacuaciones) 
Anorexia y caquexia 

Dolor abdominal 

Edema periférico 

Ascitis 

Hemorragia de tubo digestivo, hemorroides 

Pérdida de la libido 

Amenorrea 

Encefalopatía hepática 

Exploración física 

Desnutrición 

Aliento hepático 

ctericia de piel y escleróticas 

Telangiectasias 


Hipocratismo digital, lechos ungueales blanquecinos, eritema palmar, 
contractura de Dupuytren 


Ginecomastia, atrofia testicular 
Estado cardiovascular hiperdinámico 
Hipertrofia parótida 

Ascitis, derrame pleural 

Hernias abdominales 

Cabeza de medusa 

Hígado de tamaño anormal 
Esplenomegalia 


Emaciación de los músculos temporales 
Asterixis 


en las manifestaciones clínicas, resultados de laboratorio y estudios radio- 
gráficos. La biopsia hepática suele realizarse por un acceso percutáneo y es 
útil para establecer la causa, actividad y progreso de la enfermedad. Si 
existen contraindicaciones para la biopsia hepática percutánea, como asci- 
tis o trastornos de coagulación, puede utilizarse un acceso transyugular. Si 
es necesario, se guía la punción con ecografía o CT para obtener una 
muestra adecuada y evitar la lesión de otras vísceras. 


Reserva hepática y valoración del riesgo 
quirúrgico en individuos con cirrosis 


En pacientes cirróticos es importante la valoración de la reserva hepática, 
porque la cirrosis y la hipertensión portal pueden tener un impacto nega- 
tivo en los resultados de procedimientos quirúrgicos no relacionados con 
el trasplante. Se han utilizado varios exámenes de laboratorio para valorar 
la reserva hepática en sujetos con cirrosis. Las pruebas de eliminación de 
verde de indocianina, sorbitol y galactosa así como la prueba de carbono 
13 en aliento después de la administración de galactosa marcada y de ami- 
nofilina han sido desalentadoras por la dependencia del flujo hepático y 
por la falta de disponibilidad y complejidad de las pruebas. La prueba de 
monoetilglicinexilidida (MEGX) que mide la formación de MEGX des- 
pués de la administración de lidocaína depende de la isoenzima del cito- 
cromo P-450 3A4 y aunque posee una sensibilidad y especificidad de 80% 
para establecer el diagnóstico de cirrosis, pierde sensibilidad y especifici- 
dad conforme se incrementan las concentraciones séricas de bilirrubina 
por la interferencia en los sistemas de lectura fluorescente. 


Sistema de calificación de Child-Turcotte-Pugh (CTP). Este sistema se 
desarrolló originalmente para valorar el riesgo de procedimientos de deri- 
vación portocava por hipertensión portal pero más tarde demostró su uti- 
lidad para predecir los factores de riesgo de otras operaciones intraabdo- 
minales realizadas en pacientes cirróticos (cuadro 31-5). Numerosos 
estudios han demostrado tasas de mortalidad quirúrgica general de 10% 
para pacientes con cirrosis clase A, 30% para aquellos con cirrosis de clase 


B y 75 a 80% para los que se encuentran en la clase C de cirrosis.* La cali- 
ficación de CTP se deriva de cinco variables, que se muestran en el cuadro 
31-5. El problema con este método de calificación incluye la presencia de 
variables subjetivas (encefalopatía y ascitis), su bajo intervalo de califica- 
ción (5 a 15 puntos) y la asignación del mismo valor a todas las variables. 


Sistema de calificación del modelo de hepatopatía en etapa termi- 
nal (MELD, Model for End-Stage Liver Disease). Este sistema utiliza un 
modelo de regresión lineal que se basa en cifras de laboratorio objetivas 
(INR, concentración de bilirrubinas y concentración de creatinina). Ori- 
ginalmente se desarrolló como un método para predecir la tasa de morta- 
lidad después que la derivación portosistémica intrahepática transyugular 
(TIPS, transjugular intrahepatic portosystemic shunt) pero se ha validado 
y utilizado como único método para valorar el riesgo de trasplante hepá- 
tico en Estados Unidos desde el año 2002. La fórmula de MELD es la si- 
guiente: 


Calificación MELD = 10 [0.957 Ln(SCr) + 0.378 Ln(Tbil) + 
1.12 Ln(INR) + 0.643] 


donde SCr es la concentración sérica de creatinina (en mg/100 ml) y Tbil 
corresponde a la concentración sérica de bilirrubina (en mg/100 ml). 

Varios estudios recientes han examinado los valores relativos de los 
sistemas de calificación MELD y CTP para predecir la mortalidad posope- 
ratoria en pacientes cirróticos sometidos a procedimientos quirúrgicos no 
relacionados con trasplante. Northup et al. demostraron que la califica- 
ción MELD era un factor pronóstico de importancia estadística en la mor- 
talidad a 30 días.** En este estudio, la mortalidad se incrementó en casi 1% 
por cada punto de incremento en la calificación MELD hasta una califica- 
ción de 20 y en 2% por cada punto de incremento en la calificación por 
arriba de 20. También se ha demostrado que los pacientes cirróticos que 
son sometidos a cirugía de urgencia o a procedimientos quirúrgicos ma- 
yores tienen mayor riesgo de mortalidad.” En estos estudios, el riesgo re- 
lativo de incremento en la mortalidad fue de 14% por cada punto de incre- 
mento en la calificación MELD. El sistema de calificación de la American 
Society of Anesthesiologists mostró su utilidad para predecir las tasas de 
mortalidad a siete días después de procedimientos quirúrgicos en pacien- 
tes cirróticos. 


Hipertensión portal 


El sistema venoso portal contribuye con casi 75% del flujo sanguíneo y de 
72% del oxígeno suministrado al hígado. La vena porta se forma por la 
confluencia de la vena mesentérica superior y la vena esplénica. En el 
adulto promedio, el hígado recibe 1 000 a 1 500 ml/min de sangre venosa 
portal. Sin embargo, esta cantidad puede incrementarse de manera signi- 
ficativa en los cirróticos. El sistema venoso portal carece de válvulas y dre- 
na hacia el hígado el flujo venoso proveniente del bazo, páncreas, vesícula 
biliar y parte del tubo digestivo. Las tributarias de la vena porta se comu- 
nican con venas que drenan directamente en la circulación sistémica. Esta 
comunicación ocurre en la unión gastroesofágica, conducto anal, liga- 


(eUy.\b) {0 EIE Sistema de calificación de Child-Turcotte-Pugh 
(CTP) 


Variable Un punto Dos puntos Tres puntos 

Concentración <2 mg/100ml 2a3mg/100ml  >3m9g/100 ml 
de bilirrubinas 

Concentración >359/100ml 28a35g/100ml <28g/100 ml 
de albumina 

indice internacional lo Ieee? >22 
normalizado 

Encefalopatía Ninguna Controlada Descontrolada 

Ascitis Ninguna Controlada Descontrolada 

Clase de Child- 


Turcotte-Pugh 


Clase A=5 a 6 puntos 
Clase B=7 a 9 puntos 
Clase C=10a 15 puntos 
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Figura 31-17. Vías de flujo venoso intraabdominal que ocasionan 
ingurgitación venosa (várices) por hipertensión portal. 1. Vena coronaria; 
2.Venas hemorroidales superiores; 3. Venas paraumbilicales; 4. Venas de 
Retzius; 5. Venas de Sappey; A, vena porta; B, vena esplénica; C, vena 
mesentérica superior; D, vena mesentérica inferior; E, vena cava inferior; 
F, vena cava superior; G, venas hepáticas; a, venas esofágicas; al, sistema 
ácigos; b, vasos cortos; c, venas hemorroidales media e inferior; d, venas 
intestinales; e, venas epigástricas. 


mento falciforme, lecho venoso esplénico y vena renal izquierda así como 
en los vasos retroperitoneales (fig. 31-17). La presión venosa portal nor- 
mal es de 5 a 10 mmHg, y con esta presión muy poca cantidad de sangre 
se desvía del sistema venoso portal hacia la circulación sistémica. Confor- 
me se incrementa la presión en la vena porta, aumenta la comunicación 
con la circulación sistémica y puede desviarse una gran cantidad de sangre 
hacia la circulación sistémica sin pasar por el hígado. Se cree que el NO es 
un mediador importante de esta dilatación venosa. 


Imágenes del sistema venoso portal 
y medición de la presión venosa portal 


Debe establecerse la permeabilidad de la vena porta y la naturaleza de la 
circulación colateral. Es crucial la comprensión de la anatomía y per- 
meabilidad de la vena porta antes de realizar derivaciones portosistémicas, 
resecciones hepáticas o trasplantes hepáticos. El estudio inicial más simple 
es la ecografía abdominal. Una vena porta grande sugiere hipertensión 
portal pero no establece el diagnóstico. La ecografía Doppler es capaz de 
delinear la anatomía de esta vena, descartar trombosis e indicar la direc- 
ción del flujo venoso portal; asimismo, es útil para valorar el flujo después 
de derivaciones quirúrgicas y procedimiento de TIPS. La arteriografía ab- 
dominal con CT y la angiografía por resonancia magnética son capaces de 
revelar la anatomía de la vena porta y su permeabilidad. La angiografía 
visceral y la venografía portal se reservan para casos que no pueden valo- 


rarse en forma satisfactoria con métodos sin penetración corporal y en los 
cuales se necesita una mayor información de la permeabilidad o anatomía 
de la vena porta. 

El método más preciso para valorar la hipertensión portal es la veno- 
grafía hepática. El procedimiento utilizado más a menudo implica la colo- 
cación de un catéter con globo directamente en la vena hepática con la 
medición de la presión venosa hepática libre (FHVP, free hepatic venous 
pressure) con el globo desinflado y la presión de enclavamiento en la vena 
hepática (WHVP, wedged hepatic venous pressure) con inflado del globo 
para ocluir la vena hepática. El gradiente de presión en la vena hepática 
(HVPG, hepatic venous pressure gradient) se calcula al restar las presiones 
libre y de enclavamiento (HVPG = WHVP — FHVP). La HVPG represen- 
ta la presión de los sinusoides hepáticos y de la vena porta y es la medición 
de la presión venosa portal. 


Definición de hipertensión portal 


Una WHVP o presión venosa portal directa >5 mm que la presión de la 
vena cava inferior (IVC, inferior vena cava), una presión esplénica >15 
mmHg o una presión venosa portal medida al momento de un procedi- 
miento quirúrgico >20 mmHg son anormales e indican hipertensión por- 
tal Una presión portal >12 mmHg es necesaria para la formación de 
várices y para la hemorragia subsiguiente. 


Causas y manifestaciones clínicas de la hipertensión portal 


Las causas de hipertensión portal pueden dividirse en tres grupos princi- 
pales: presinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal.*$ Muchos procesos pato- 
lógicos pueden ocasionar hipertensión portal (cuadro 31-6) pero en Esta- 
dos Unidos la causa más común de ésta es una variante intrahepática, 
conocida como cirrosis. La característica clínica más significativa relacio- 
nada con hipertensión portal son las várices gastroesofágicas. La principal 
vía de irrigación para estas várices es esa rama anterior de la vena gástrica 


UMD Causas de la hipertensión portal 


Presinusoidal 

Extrahepáticas 
Trombosis de la vena esplénica 
Esplenomegalia 
Fistula esplénica arteriovenosa 
Intrahepática 
Esquistosomiasis 
Fibrosis hepática congénita 
Hiperplasia nodular degenerativa 
Fibrosis portal idiopática 
Trastorno mieloproliferativo 
Sarcoidosis 
Enfermedad de injerto contra hospedador 
Sinusoidal 


ntrahepática 
Cirrosis 

Infección vírica 

Abuso de alcohol 

Cirrosis biliar primaria 

Hepatitis autoinmunitaria 

Colangitis esclerosante primaria 

Anomalías metabólicas 
Postsinusoidales 


ntrahepáticas 

Enfermedad vascular oclusiva 
Poshepáticas 

Síndrome de Budd-Chiari 
nsuficiencia cardiaca congestiva 
Membranas en la vena cava inferior 


Pericarditis constrictiva 


izquierda o coronaria. La hipertensión portal también ocasiona espleno- 
megalia con vasos esplénicos aumentados de tamaño, tortuosos e inclusive 
con aneurismas. La esplenomegalia con frecuencia se asocia con hiperes- 
plenismo, lo que causa leucopenia, trombocitopenia y anemia. La vena 
umbilical puede permeabilizarse y dilatarse, lo que da origen a venas cola- 
terales visibles en la pared abdominal. Si el flujo de la vena umbilical se 
torna lo suficientemente grande, se forma una “cabeza de medusa” y hay 
un soplo venoso audible (soplo de Cruveilhier-Baumgarten). Pueden for- 
marse cortocircuitos venosos grandes espontáneos entre el sistema venoso 
portal y la vena renal izquierda. Sin embargo, estos cortocircuitos son in- 
eficaces para reducir la presión venosa portal y prevenir la hemorragia de 
tubo digestivo alto por várices esofágicas. Ocurre ascitis cuando la hiper- 
tensión portal es en particular elevada y cuando hay disfunción hepática. 
Se observan várices anorrectales en casi 45% de los individuos cirróticos y 
la incidencia se incrementa en aquellos con hemorragia por várices esofá- 
gicas. Las várices anorrectales deben diferenciarse de las hemorroides, las 
cuales no se comunican con el sistema venoso portal y no se presentan con 
mayor frecuencia en pacientes con hipertensión portal. 

La hipertensión portal es consecuencia tanto del incremento de la re- 
sistencia vascular portal como del flujo portal mismo. El incremento de la 
resistencia portal puede deberse a una estructura anormal y nodularidad 
de la cirrosis o a la obstrucción de la vena porta. Los miofibroblastos, cé- 
lulas de Ito y endotelio sinusoidal participan en la contracción de la vena 
porta. Conforme se desarrollan vasos colaterales venosos portales se des- 
vía el flujo sanguíneo hacia la circulación sistémica y se mantiene la hiper- 
tensión portal por incremento del flujo portal y vasodilatación esplácnica. 
Esto conduce a circulación venosa portal hiperdinámica que parece estar 
relacionada con la gravedad de la insuficiencia hepática. El gasto cardiaco 
se incrementa y hay vasodilatación generalizada. La presión arterial es 
normal o ligeramente disminuida con baja resistencia vascular sistémica. 
Los factores que mantienen la circulación hiperdinámica son complejos y 
se comprenden sólo en parte. Parece haber una interacción compleja entre 
vasodilatadores y vasoconstrictores que podrían formarse o presentar 
trastornos en su eliminación por el hepatocito o bien podrían originarse 
en el intestino. Se ha propuesto que el NO, endotelina-1, prostaciclina y 
glucagon participan en la circulación esplácnica hiperdinámica. 


Tratamiento de las várices esofágicas 


La manifestación más significativa de hipertensión portal y la principal 
causa de morbilidad y mortalidad relacionada con hipertensión portal es 
la hemorragia por várices. Casi 30 y 60% de los pacientes con cirrosis com- 
pensada y descompensada, respectivamente, tienen várices esofágicas. 
Alrededor de 33% de los individuos con várices experimenta hemorragia 
variceal. Cada episodio de hemorragia se asocia con riesgo de mortalidad 
de 20 a 30%. Casi 70% de los pacientes que sobreviven a la hemorragia 
inicial experimentan hemorragia variceal recurrente después de un año 
sin tratamiento. 


Prevención de la hemorragia por várices. Las medidas actuales dirigi- 
das a prevenir la hemorragia por várices incluyen la mejoría de la función 
hepática (evitar el consumo de alcohol), evitar la administración de ácido 
acetilsalicílico y NSAID, administrar propranolol o nadolol (ambos son 
bloqueadores ß no selectivos). Los metaanálisis han demostrado que 
los bloqueadores B reducen el índice de hemorragia por várices en casi 
45% y la mortalidad por hemorragia disminuye en 50%.*” Casi 20% de los 
pacientes no responde a la administración de bloqueadores ß y otro 20% 
no los tolera a causa de los efectos secundarios. En fechas recientes se de- 
mostró que la ligadura profiláctica de várices por vía endoscópica (EVL, 
endoscopic variceal ligation) se asocia con menor incidencia de la primera 
hemorragia por várices.” La EVL se recomienda para pacientes con vári- 
ces medianas a grandes, y se realiza cada una o dos semanas hasta su obli- 
teración, seguida de una esofagogastroduodenoscopia (EGD) uno a tres 
meses más tarde y vigilancia con EGD cada seis meses para observar la 
recurrencia de las várices. 


Tratamiento de la hemorragia aguda por várices. Los pacientes con 
hemorragia aguda por várices deben hospitalizarse en la ICU para reani- 
mación y tratamiento. La administración de hemoderivados debe realizar- 
se con gran cuidado hasta obtener concentraciones de hemoglobina cerca- 
nas a 8 g/100 ml. La administración excesiva de concentrado de eritrocitos 
y la administración demasiado intensiva de solución salina pueden favore- 
cer la recurrencia de la hemorragia y aumentar la mortalidad. En pacien- 


tes con coagulopatía grave debe considerarse la administración de plasma 
fresco congelado y plaquetas. El uso de factor VIIa recombinante no ha 
demostrado ser de utilidad como tratamiento estándar y por tanto a la fe- 
cha no se recomienda. Los pacientes cirróticos con hemorragia por várices 
tienen mayor riesgo de desarrollar infecciones bacterianas, las cuales se 
asocian con nuevos cuadros de hemorragia y tasas de mortalidad más ele- 
vadas. El uso a corto plazo de antibióticos profilácticos ha mostrado dis- 
minuir la tasa de infecciones bacterianas e incrementar la supervivencia. 
Por tanto, se recomienda su uso y a menudo se administra ceftriaxona 1 g/ 
día por vía intravenosa. En cuanto se establece el diagnóstico puede ini- 
ciarse el tratamiento farmacológico para la hemorragia por várices. La 
vasopresina, administrada por vía intravenosa a dosis de 0.2 a 0.8 U/min 
es el vasoconstrictor más potente. Sin embargo, su uso se limita por la gran 
cantidad de efectos secundarios; se administra sólo por periodos cortos y 
a dosis altas para evitar complicaciones sistémicas. La somatostatina y el 
octreótido, un análogo, también causa vasoconstricción esplácnica y se 
administra en dosis inicial de 50 ug por vía intravenosa seguida de goteo 
continuo de 50 ug/h. El octreótido tiene la ventaja de que puede adminis- 
trarse por cinco días o más y a la fecha es el fármaco preferido para el tra- 
tamiento inicial de la hemorragia aguda por várices. Además del trata- 
miento farmacológico, debe llevarse a cabo EGD tan pronto como sea po- 
sible, así como EVL. La combinación de tratamiento farmacológico y EVL 
ha mostrado mejorar el control inicial de la hemorragia e incrementar la 
tasa de hemostasia a cinco dias.** 

Incluso con tratamiento farmacológico y endoscópico intensivos y 
cuando éstos se llevan al máximo, 10 a 20% de los pacientes con hemorra- 
gia por várices continuará perdiendo sangre. La derivación quirúrgica o 
por medio de TIPS ha mostrado controlar la hemorragia por várices resis- 
tente al tratamiento en más de 90% de los individuos tratados. La cirugía 
de derivación por lo común se considera sólo en pacientes que conservan 
buena función hepática (CTP clase A); la TIPS se utiliza en pacientes con 
hepatopatía descompensada (CTP clases B y C). Sin embargo, el uso de sus 
opciones terapéuticas depende de la experiencia local. 

El taponamiento con globo mediante el empleo de una sonda de 
Sengstaken-Blakemore controla la hemorragia por várices resistente al 
tratamiento en más de 80% de los pacientes. Sin embargo, su aplicación es 
limitada por las posibles complicaciones entre las que se encuentran bron- 
coaspiración y perforación esofágica. Por tanto, el uso de dicha sonda debe 
limitarse a tratamientos cortos (<24 h) en aquellos pacientes que esperan 
un tratamiento definitivo. 


Tratamiento de las várices gástricas 


Las várices gástricas que ocurren a lo largo de la curvatura menor gástrica 
deben considerarse una extensión de las várices esofágicas y se trata de 
una forma similar a éstas. Sin embargo, las várices gástricas sobre la cur- 
vatura mayor requieren la valoración de la permeabilidad de la vena esplé- 
nica. En presencia de cirrosis y vena esplénica permeable, las várices de la 
curvatura mayor del estómago pueden tratarse con obstrucción de las vá- 
rices gástricas con la aplicación de N-butil-cianoacrilato, si se encuentra 
disponible. Si no se dispone de un método para la oclusión de las várices 
gástricas o si fracasa el tratamiento endoscópico, debe valorarse la posibi- 
lidad de TIPS, lo que controla las várices esofágicas en más de 90% de los 
casos. 


Derivación quirúrgica 


Desde la introducción del procedimiento de TIPS y el trasplante hepático 
ha disminuido la necesidad de derivación quirúrgica. A la fecha, la reco- 
mendación consiste en considerar esta última sólo en pacientes con califi- 
caciones MELD <15, que no son elegibles para trasplante hepático o que 
tienen acceso limitado al tratamiento de TIPS y en quienes es necesaria la 
vigilancia. El objetivo de la derivación quirúrgica es reducir la presión ve- 
nosa portal, mantener el flujo sanguíneo hepático y portal y evitar la apa- 
rición de encefalopatía hepática. La supervivencia del paciente depende de 
la reserva hepática. La derivación portocava, que fue descrita por primera 
vez en 1877 por Eck, une la vena porta con la IVC por medio de una 
anastomosis terminolateral y altera por completo el flujo venoso portal al 
hígado y cuando se realiza en forma laterolateral mantiene el flujo venoso 
portal hacia el hígado en forma parcial. A la fecha, esta derivación se rea- 
liza con poca frecuencia por la gran frecuencia de encefalopatía hepática y 
disminución de la función hepática como consecuencia de la reducción de 
la perfusión portal. La fístula de Eck también hace más difícil desde el 
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mesocava utiliza un injerto de dacrón de 8 a 10 mm y conecta la vena 
mesentérica superior con la IVC. Este procedimiento es más sencillo des- 
de el punto de vista técnico y no afecta de manera adversa el trasplante 
hepático subsiguiente. El inconveniente de esta derivación incluye una 
mayor incidencia de trombosis del injerto con nuevos cuadros hemorrági- 
cos. Hoy en día, la derivación quirúrgica utilizada más a menudo es la 
derivación esplenorrenal distal o de Warren (fig. 31-18). Esta derivación 
es la más difícil de realizar desde el punto de vista técnico, pues requiere la 
división de las colaterales gastroesofágicas y permite el drenaje venoso del 
estómago y porción distal del esófago a través de los vasos gastroespléni- 
cos cortos hacia el bazo, y por último descomprime el cuadrante superior 
izquierdo al permitir que la vena esplénica drene directamente hacia la 
vena renal izquierda a través de una anastomosis terminolateral de la vena 
esplénica con la vena renal izquierda. Esta derivación tiene la ventaja de 
que se asocia con tasas más bajas de encefalopatía hepática y de descom- 
pensación al tiempo que no interfiere con el trasplante hepático subsi- 
guiente. 


Derivación portosistémica intrahepática transyugular 


El procedimiento de TIPS incluye la implantación de una endoprótesis 
metálica entre las ramas intrahepáticas de la vena porta y las raíces de la 
vena hepática. El trayecto de la aguja se dilata hasta que se logra un gra- 
diente de presión <12 mmHg. Un radiólogo intervencionista con expe- 
riencia puede realizar un procedimiento de TIPS en 95% de los pacientes, 
con lo que se controla la hemorragia por várices en más de 90% de los ca- 
sos resistentes al tratamiento médico y no afecta el trasplante hepático 
subsiguiente. Las posibles complicaciones incluyen hemorragia intraab- 
dominal o hacia la vía biliar, infecciones, insuficiencia renal, disminución 
de la función hepática y encefalopatía hepática, la cual ocurre en 25 a 
30% de los pacientes sometidos a procedimiento de TIPS. Después de este 
procedimiento puede empeorar la circulación hiperdinámica de la cirrosis 
y en tales casos un paciente con problemas cardiacos puede experimentar 
insuficiencia cardiaca. 


Tratamiento quirúrgico sin derivación de la 
hemorragia por várices resistente al tratamiento 


En pacientes con trombosis extrahepática de la vena porta y hemorragia 
por várices resistente al tratamiento puede considerarse la realización del 
procedimiento de Sugiura, que consiste en desvascularización amplia 
del estómago y porción distal del esófago junto con sección transversal del 
esófago, esplenectomía, vagotomía troncular y piloroplastia. Al igual que 
con las derivaciones quirúrgicas, la supervivencia del paciente depende de 
la reserva hepática al momento del procedimiento quirúrgico. La expe- 
riencia en países occidentales es un tanto limitada, y con el paso del tiem- 
po se han realizado varias modificaciones al procedimiento original de 
Sugiura. 


Trasplante hepático 


Los pacientes con cirrosis, hipertensión portal y hemorragia por várices 
por lo común fallecen como consecuencia de la insuficiencia hepática y no 
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por hemorragia aguda. Por tanto, debe considerarse el trasplante en todo 
paciente con ESLD, porque representa la única oportunidad para recibir 
un tratamiento definitivo y lograr la supervivencia a largo plazo. En pa- 
cientes con várices hemorrágicas resistentes a otras formas de tratamiento 
también se considera el trasplante hepático. La supervivencia después de 
éste no se ve afectada de manera adversa por la realización de EVL, TIPS 
o derivaciones mesocavas o esplenorrenales. Sin embargo, la creación pre- 
via de una fístula de Eck hace mucho más difícil desde el punto de vista 
técnico el trasplante hepático y por tanto debe evitarse este procedimiento 
en todo paciente elegible para trasplante. Además de salvar la vida, el tras- 
plante hepático corrige la mayor parte de los cambios hemodinámicos y 
humorales relacionados con la cirrosis. 


Síndrome de Budd-Chiari 


El síndrome de Budd-Chiari (BCS, Budd-Chiari syndrome) es una hepato- 
patía congestiva poco común que se caracteriza por la obstrucción del flu- 
jo venoso hepático. Los pacientes pueden presentar signos y síntomas 
agudos de dolor abdominal, ascitis y hepatomegalia o síntomas más cróni- 
cos relacionados con hipertensión portal de larga evolución. La obstruc- 
ción puede ser de origen trombótico o no trombótico en cualquier sitio a 
lo largo del sistema venoso hepático desde las células hepáticas hasta la 
aurícula derecha. Las variaciones en el nivel de obstrucción son uno de los 
factores que explican la heterogeneidad de la enfermedad. La incidencia 
de BCS es de 1 en 100 000 de la población general mundial.?? 

El BCS se define como primario cuando el proceso obstructivo incluye 
la trombosis venosa endoluminal; se considera secundario cuando hay 
compresión o invasión venosa por lesiones cercanas que se originan fuera 
de la vena. Una valoración amplia demuestra que existen factores de riesgo 
trombóticos en casi 75 a 90% de los pacientes con BCS primario. Casi 25% 
de los pacientes con este último tienen dos o más factores de riesgo.” Sin 
embargo, el trastorno es aún mal comprendido y los trastornos mielopro- 
liferativos primarios explican casi 35 a 50% de los casos primarios de BCS. 
En la mayor parte de los casos el trastorno mieloproliferativo no puede 
clasificarse como trombocitemia esencial o policitemia rubra, pero tam- 
bién ocurren formas más difíciles de clasificar. En más de 90% de los indi- 
viduos afectados por trastornos mieloproliferativos, el trastorno no se 
diagnostica antes de la aparición de BCS. La mayor parte de los pacientes 
(80%) son mujeres relativamente jóvenes (mediana de edad de 30 años). El 
diagnóstico de trastorno mieloproliferativo se establece al demostrar gru- 
pos de megacariocitos distróficos en una muestra de biopsia de médula 
ósea, la cual demostró la formación de colonias espontáneas en cultivos de 
progenitores eritroides en medios de cultivo con bajo contenido de eritro- 
poyetina. 

Todas las trombofilias hereditarias se han implicado en el desarrollo de 
BCS. La resistencia a la proteína C activada, por lo general relacionada con 
mutación homocigota o heterocigota en el factor V de Leiden se observa 
en casi 25% de los pacientes con BCS. En la mayor parte de los casos rela- 
cionados con embarazo o uso de anticonceptivos orales se observa muta- 
ción del factor V de Leiden. Los anticuerpos contra cardiolipina y la hiper- 
homocistinemia también son factores de riesgo para BCS. Las proteínas S 
y C y la antitrombina III son producidas en el hígado y sus concentracio- 
nes se ven afectadas por la disfunción hepática. Por tanto, aunque las con- 
centraciones de estas proteínas pueden encontrarse bajas en pacientes con 
BCS, es dificil mencionarlas como factor causal. Los anticonceptivos ora- 
les también han mostrado ser un factor de riesgo para BCS.?? 


Figura 31-18. Derivaciones quirúrgicas 
para la hipertensión portal. Tipos de 
anastomosis portocava. A. Normal. 

B. Laterolateral. C. Terminolateral. 

D. Derivación mesocava. E. Esplenorrenal 
central. F. Esplenorrenal distal 
(procedimiento de Warren). (Reproducida 
con autorización de Doherty GM, Way LW 
[eds]: Current Surgical Diagnosis and 
Treatment, 12th ed. New York: McGraw- 

F Hill, 2006.) 


El BCS de importancia clínica por lo común es consecuencia de la obs- 
trucción de dos o más de las venas hepáticas mayores. La obstrucción oca- 
siona incremento de la presión sinusoidal y disminución del flujo sanguí- 
neo sinusoidal. Por tanto, pueden ocurrir congestión hepática, dolor en el 
cuadrante superior derecho del abdomen y ascitis. Además, hay disminu- 
ción de la perfusión hepática a través de la vena porta y 70% de los pacien- 
tes afectados tiene necrosis centrilobulillar no inflamatoria en las biopsias. 
Es poco común la insuficiencia hepática aguda y la mayor parte de los 
pacientes desarrollan hipertensión portal crónica y ascitis. Con unas cuan- 
tas semanas de obstrucción centrilobulillar se inicia la fibrosis y se conti- 
núa con fibrosis progresiva, regeneración nodular y cirrosis. En casi 50% 
de los casos ocurre hipertrofia de lóbulo caudado por el hecho de que éste 
tiene un drenaje venoso directo hacia la IVC. La hipertrofia del lóbulo 
caudado puede ocasionar obstrucción de la IVC. 

La ecografía abdominal es el estudio inicial preferido y puede mostrar 
la ausencia de flujo en la vena hepática, flujo venoso colateral y venas he- 
páticas colaterales. La ecografía abdominal tiene sensibilidad y especifi- 
cidad de casi 85%. La MRI de abdomen también puede mostrar trombosis 
de la vena hepática y permitir la valoración de la IVC, pero entre sus limi- 
taciones se encuentra que no puede mostrar la dirección del flujo sanguí- 
neo. El estudio radiográfico definitivo para la valoración de síndrome de 
Budd-Chiari es la venografía hepática para establecer la presencia y exten- 
sión de trombos en la vena hepática así como las presiones en la vena cava 
inferior. La venografía hepática mide las presiones en la vena cava inferior 
y debe realizarse antes de llevar a cabo un procedimiento TIPS con la de- 
rivación quirúrgica. Las muestras de biopsia hepática reportan congestión, 
pérdida de hepatocitos y fibrosis centrilobulillar. La biopsia hepática es 
necesaria para diferenciar BCS de enfermedad oclusiva venosa que consis- 
te en la obstrucción trombótica de las células hepáticas por hinchazón 
subendotelial. 

El tratamiento inicial consiste en el diagnóstico y tratamiento médico 
del proceso patológico subyacente y evitar la extensión de la trombosis de 
la vena hepática mediante la anticoagulación sistémica. La hipertensión 
portal relacionada con BCS y ascitis recibe tratamiento médico en forma 
similar a la de la mayor parte de los individuos cirróticos. Puede intentar- 
se el tratamiento trombolítico para la trombosis aguda. Sin embargo, se 
desconoce cuál es la proporción de riesgo/beneficio. La descompresión 
hepática tiene por objeto disminuir la presión sinusoidal y restablecer el 
flujo de sangre a través del hígado y se logra ya sea por tratamiento médi- 
co, por recanalización de las venas hepáticas obstruidas o por derivación 
portocava laterolateral. La intervención radiológica y quirúrgica deben 
reservarse para aquellos pacientes cuya enfermedad no responde al trata- 
miento médico. La angioplastia percutánea y la TIPS, en combinación con 
el tratamiento trombolítico son los métodos preferidos a la fecha en lugar 
de la derivación quirúrgica, porque la mortalidad del procedimiento es 
muy baja y la hipertrofia del lóbulo caudado no afecta el resultado de di- 
chos procedimientos. La derivación portocava laterolateral tiene por obje- 
to restablecer el flujo de la vena porta como vía de drenaje para el flujo 
sanguíneo hepático. Por lo común es necesario la interposición de un in- 
jerto venoso. Los pacientes con estenosis de la vena cava inferior de im- 
portancia hemodinámica por hipertrofia de lóbulo caudado requieren la 
colocación previa de una endoprótesis en la vena cava inferior. La mayor 
parte de los pacientes con derivación portocava muestran mejoría en la 
función hepática y en la fibrosis a un año, sin encefalopatía hepática signi- 
ficativa.*° Sin embargo, el entusiasmo por este procedimiento disminuyó 
por la tasa relativamente alta de mortalidad quirúrgica y de disfunción de 
la derivación. Debe considerarse al trasplante hepático en pacientes con 
manifestaciones de hepatopatía en etapa terminal y es de esperarse que 
produzca una tasa de supervivencia a 10 años de 75%. Aún es tema de 
controversia si el trasplante hepático debe ser el tratamiento primario para 
BCS, sustituyendo a otras opciones terapéuticas con descompresión o si 
debe utilizarse sólo como una operación de rescate. Cabe hacer notar que, 
sin importar la modalidad de tratamiento inicial utilizada con o sin tras- 
plante, las manifestaciones de BCS pueden progresar y finalmente ser in- 
dicación para trasplante hepático. 


INFECCIONES DEL HÍGADO 


El hígado contiene una gran porción del sistema reticuloendotelial en el 
cuerpo humano y por tanto es capaz de controlar la exposición continua, 
de baja intensidad a bacterias entéricas que recibe a través del sistema ve- 


noso portal. Por la gran cantidad de células del sistema reticuloendotelial 
en el hígado, las infecciones no víricas son poco comunes. 


Absceso hepático piógeno 


Éste es el absceso hepático más común en Estados Unidos. Con anteriori- 
dad se creía que era consecuencia de infecciones portales pero a menudo 
ocurre en pacientes jóvenes como consecuencia de apendicitis aguda. Sin 
embargo, con el diagnóstico más temprano de esta causa ha disminuido la 
frecuencia del absceso. El absceso hepático piógeno también ocurre como 
consecuencia de alteración del drenaje biliar, infección hematógena que se 
origina por ejemplo por el abuso de drogas intravenosas y limpiezas den- 
tales y diseminación local de infecciones (diverticulitis o enfermedad de 
Crohn). Los pacientes también pueden desarrollar absceso piógeno como 
complicación de la endocarditis bacteriana subaguda y la infección de ca- 
téteres a permanencia. Parece haber una mayor incidencia por infecciones 
por microorganismos oportunistas en individuos con inmunodepresión, 
lo que incluye receptores de trasplante e individuos que reciben quimiote- 
rapia, así como la población conocida. El absceso hepático piógeno puede 
ser único o múltiple y más a menudo se encuentra en el lóbulo derecho del 
hígado.** Las cavidades del absceso son de tamaño variable y, cuando son 
múltiples, pueden coalescer para dar origen a un aspecto en panal de abe- 
ja. Casi 40% de los abscesos son monomicrobianos, casi 40% son polimi- 
crobianos y en 20% de los casos los cultivos son negativos. El agente causal 
más común son los microorganismos gramnegativos. Escherichia coli se 
encuentra en casi 66% de los casos, aunque también son comunes Strepto- 
coccus faecalis, Klebsiella y Proteus vulgaris. Asimismo, se observan con 
frecuencia microorganismos anaerobios como Bacteroides fragilis. Sta- 
phylococcus y Streptococcus son más comunes en pacientes con endocardi- 
tis y catéteres a permanencia infectados. 

Los pacientes por lo común presentan síntomas como dolor en el cua- 
drante superior derecho del abdomen y fiebre. La ictericia ocurre hasta en 
30% de los individuos afectados. Es necesaria una anamnesis y explora- 
ción física cuidadosas para intentar localizar el sitio primario. Los datos de 
laboratorio más comunes incluyen leucocitosis, incremento de la tasa 
de eritrosedimentación y aumento en las concentraciones de fosfatasa al- 
calina (AB, alkaline phosphatase). Son poco comunes las anomalías signi- 
ficativas en los resultados de las pruebas restantes de función hepática. Los 
hemocultivos revelan el microorganismo causal en casi 50% de los casos. 
La ecografía hepática muestra abscesos piógenos en forma de lesiones re- 
dondeadas u ovales hipoecoicas con bordes bien definidos y cantidades 
variables de ecos internos. La CT es muy sensible para la ubicación de los 
abscesos hepáticos piógenos. Los abscesos son hipodensos, con reforza- 
miento periférico y pueden contener niveles hidroaéreos que indican mi- 
croorganismos productores de gas (fig. 31-19). La MRI de abdomen tam- 
bién puede detectar abscesos piógenos con alto nivel de sensibilidad, pero 
su utilidad es limitada por su incapacidad para utilizarse para el diagnós- 
tico y tratamiento guiados por imágenes. 

Las bases actuales del tratamiento incluyen la corrección de la causa 
subyacente, aspiración con aguja y administración intravenosa de antibió- 
ticos. A la fecha, la aspiración percutánea y cultivo del líquido aspirado 
pueden ser útiles para guiar la antibioticoterapia subsiguiente. El trata- 
miento inicial con antibióticos debe tener espectro contra gramnegativos 
y anaerobios. La aspiración y la colocación de un catéter de drenaje es be- 
neficioso en una pequeña cantidad de casos de absceso piógeno, porque el 
contenido es muy viscoso y el drenaje es ineficaz. La antibioticoterapia 
debe continuarse por al menos ocho semanas. Es de esperarse que la aspi- 
ración y la antibioticoterapia intravenosa sea eficaz en sólo 80 a 90% de los 
pacientes. Si el tratamiento inicial fracasa, el paciente debe someterse a 
tratamiento quirúrgico, lo que incluye drenaje laparoscópico o abierto. La 
resección quirúrgica anatómica se realiza en individuos con abscesos re- 
sistentes al tratamiento. Debe tenerse en mente la valoración amplia de un 
supuesto absceso piógeno y evitar la confusión con un cáncer hepático 
necrótico. Por tanto, el diagnóstico temprano y la progresión a la resección 
quirúrgica debe recomendarse para pacientes que no responden a la anti- 
bioticoterapia inicial. 


Absceso hepático amebiano 


Entamoeba histolytica es un parásito endémico de todo el mundo, que 
afecta a casi 10% de la población mundial. La amebiasis es más común en 
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Figura 31-19. Tomografia computadorizada de un absceso hepatico 
pidgeno. Se observan multiples abscesos hepaticos en un paciente 
después de un episodio de diverticulitis. Obsérvese el gran absceso 
central tabicado así como los abscesos en el segmento lateral izquierdo. 


climas subtropicales, en especial en áreas con bajos niveles sanitarios. E. 
histolytica existe en forma vegetativa y los quistes son capaces de sobrevi- 
vir fuera del cuerpo humano. La forma quística pasa a través del estómago 
e intestino delgado sin ser lesionado y más tarde se transforma en el inte- 
rior del colon en un trofozoíto. De ahí invade la mucosa colónica forman- 
do las úlceras que de manera clásica tienen forma de matraz, penetra al 
sistema venoso portal y alcanza el hígado. En ocasiones el trofozoíto pasa 
a través de los sinusoides hepáticos y llega a la circulación sistémica, dan- 
do origen a abscesos pulmonares y encefálicos. 

La ameba se multiplica y obstruye raíces portales intrahepáticas con el 
infarto focal subsiguiente de los hepatocitos. Contiene enzimas proteolíti- 
cas que destruyen el parénquima hepático. Los abscesos formados tienen 
tamaño variable y pueden ser únicos o múltiples. El absceso hepático se 
ubica más a menudo en la cara anterosuperior del lóbulo hepático dere- 
cho, cerca del diafragma y tiene una porción central necrótica que está 
ocupada por un material purulento de color pardo-rojizo, viscoso. Se ha 
hecho referencia a que el material tiene el aspecto de pasta de anchoas o de 
salsa de chocolate. El absceso amebiano es el tipo más común de absceso 
hepático en todo el mundo. 

Debe sospecharse amebiasis en pacientes que viajaron en fechas re- 
cientes a regiones endémicas y que presentan dolor en el cuadrante supe- 
rior derecho del abdomen, fiebre, hepatomegalia y absceso hepatico."! Es 
común la leucocitosis, en tanto que la alteración de las concentraciones de 
transaminasas e ictericia aparecen con poca frecuencia. La anomalía bio- 
química más común es la elevación leve de las concentraciones de AP. In- 
cluso aunque esta enfermedad es consecuencia de infección crónica, es 
poco común la presencia de diarrea. En la mayor parte de los casos las 
pruebas de anticuerpos fluorescentes contra E. histolytica son positivos, y 
permanecen positivos tiempo después de la curación clínica. Es poco pro- 
bable que exista amebiasis si las pruebas serológicas son negativas. 

La ecografía y CT de abdomen son muy sensibles pero inespecíficas 
para la detección de este absceso.** La CT también es útil para detectar 
afección extrahepática. El absceso amebiano por lo común tiene el aspecto 
de una lesión redondeada, bien definida, de baja densidad con reforza- 
miento de la pared; también tiene aspecto de bordes deshilachados en la 
zona de edema periférico. La cavidad central tiene tabiques así como nive- 
les del líquido. 

El tratamiento preferido consiste en metronidazol, 750 mg cada 8 h 
por siete a 10 días, el cual tiene éxito en 95% de los casos. La fiebre por lo 
común cede en tres a cinco días. El tiempo necesario para la resolución del 
absceso depende del tamaño inicial al momento de la presentación y varía 
de 30 a 300 días.* La CT y ecografía hepáticas pueden utilizarse para la 
vigilancia después del inicio del tratamiento médico. Rara vez es necesaria 
la aspiración del absceso, la cual debe reservarse para pacientes con absce- 


sos grandes, que no responden al tratamiento médico, abscesos que pare- 
cen tener una sobreinfección y casos con rotura del lóbulo hepático iz- 
quierdo hacia el pericardio. 


Enfermedad hidatídica 


La enfermedad hidatídica es ocasionada por la infección en etapa de larva 
o de quiste por la tenia Echinococcus granulosus, que vive en el perro.” Los 
seres humanos, ovejas y ganado son hospedadores intermedios. El perro 
se infecta al consumir vísceras de oveja que contienen quistes hidatídicos. 
Los escólices contenidos en los quistes se adhieren a la pared del intestino 
delgado del perro y se transforman en tenias adultas que se fijan a la pared 
intestinal. Cada Tenia arroja unos 500 huevecillos en el intestino. Las he- 
ces del perro que están contaminadas con huevecillos contaminan el pasto 
y los terrenos agrícolas y los huevecillos son ingeridos por ovejas, cerdos y 
seres humanos. Los huevecillos tienen una cubierta quitinosa que es dige- 
rida por los jugos gástricos. Los huevecillos liberados perforan la mucosa 
intestinal y son transportados a través de la vena porta hacia el hígado, 
donde se desarrolla en un quiste adulto. La mayor parte de los quistes que- 
dan atrapados en los sinusoides hepáticos y 70% de los quistes hidatídicos 
se forman en el hígado. Unos cuantos huevecillos atraviesan el hígado y 
alcanzan el lecho capilar pulmonar o llegan a la circulación sistémica for- 
mando quistes en pulmones, bazo, encéfalo o huesos. 

La enfermedad hidatídica es más común en regiones creadoras de ove- 
jas donde los perros tienen acceso a desperdicios infectados. Éstos inclu- 
yen el sur de Australia, Nueva Zelanda, África, Grecia, España y Medio 
Oriente. La enfermedad es poco común en el Reino Unido. Los quistes 
hidatídicos con frecuencia afectan el lóbulo derecho del hígado, por lo 
común en los segmentos anteroinferior o posteroinferior. Los quistes no 
complicados pueden cursar asintomáticos y se encuentran sólo en autop- 
sias o en forma incidental. En ocasiones, el individuo afectado presenta 
dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen o distensión abdomi- 
nal. Los quistes pueden sufrir infección secundaria, con afección de otros 
órganos o incluso su perforación, lo que da origen a una reacción alérgica 
o anafiláctica. 

El diagnóstico de enfermedad hidatídica se basa en los resultados de 
enzimoinmunoanálisis de adsorción (ELISA, enzyme-linked immunosor- 
bent assay) para antígenos de equinococo; los resultados son positivos en 
casi 85% de los individuos infectados." Los resultados de la prueba ELISA 
pueden ser negativos en individuos infectados si el quiste no se ha filtrado, 
si no contiene escólices o si el parásito ya no es viable. En casi 30% de los 
individuos infectados se encuentra eosinofilia >7%. La ecografía y CT del 
abdomen son sensibles para la detección de quistes hidatídicos. El aspecto 
de éstos en las imágenes depende de la etapa del desarrollo del quiste. Por 
lo común son lesiones hipodensas bien definidas con una pared muy clara. 
Las calcificaciones anulares de los periquistes se observan en 20 a 30% de 
los casos. Conforme ocurre la cicatrización, el quiste se calcifica por com- 
pleto y la lesión con este aspecto suele ser inactiva. Por lo general se obser- 
van “quistes hijos” en ubicaciones periféricas y a menudo son ligeramente 
hipodensos en comparación con el “quiste madre”. La MRI del abdomen es 
útil para valorar las características del periquiste, de la matriz del quiste y 
de los quistes hijos. 

A menos que los quistes sean pequeños o el paciente no sea elegible para 
resección quirúrgica, el tratamiento de la enfermedad hidatídica es quirúr- 
gica con base en el riesgo de infección secundaria y perforación. El trata- 
miento médico con albendazol depende de la difusión del fármaco a través 
de la membrana del quiste. La concentración del fármaco lograda en el in- 
terior del quiste se desconoce, pero es mejor que para el mebendazol; el al- 
bendazol puede utilizarse como tratamiento inicial para quistes pequeños, 
asintomáticos. Para la mayor parte de los quistes la resección quirúrgica 
incluye un acceso laparoscópico o abierto para el retiro total del quiste con 
introducción de un fármaco escolicida, el cual por lo común es curativo. Si 
no es posible la resección completa del quiste, entonces puede llevarse a 
cabo una resección hepática anatómica formal. Durante la resección qui- 
rúrgica debe tenerse cuidado de evitar la rotura del quiste con la liberación 
de protoescólices hacia la cavidad peritoneal. La contaminación peritoneal 
puede ocasionar reacción anafiláctica aguda o implantación peritoneal de 
escólices con la formación de quistes hijos y la recurrencia inevitable. 

La equinococosis alveolar (causada por Echinococcus multilocularis) 
ocurre en el hemisferio norte del planeta y produce una reacción granulo- 
matosa más generalizada que se presenta en forma similar a la de un cán- 
cer. El tratamiento preferido es la resección. 


Ascariosis 


La infestación por ascaris es en particular común en el Lejano Oriente, 
India y Sudáfrica. Los huevecillos de la lombriz Ascaris lumbricoides llegan 
al hígado por flujo retrógrado en los conductos biliares. El gusano adulto 
tiene 10 a 20 cm de longitud y puede alojarse en la vía biliar común, donde 
produce obstrucción biliar parcial y abscesos secundarios por colangitis. 
El ascáride puede ser el núcleo para el desarrollo de cálculos biliares intra- 
hepáticos. Las manifestaciones clínicas en un individuo afectado pueden 
incluir cólico biliar, colecistitis aguda, pancreatitis aguda o absceso hepá- 
tico.* Las radiografías simples de abdomen, ecografía abdominal y colan- 
giografía endoscópica retrógrada (ERCP, endoscopic retrograde cholangio- 
graphy) pueden mostrar la presencia del ascáride como un defecto de 
llenado lineal en la vía biliar. En ocasiones puede observarse el desplaza- 
miento de los gusanos hacia dentro y hacia fuera de la vía biliar desde el 
duodeno. El tratamiento consiste en la administración de citrato de pipe- 
racilina, mebendazol o albendazol en combinación con la extracción de 
los gusanos por ERCP. El fracaso en la extracción endoscópica es indica- 
ción para la extirpación quirúrgica de los ascaris. 


Esquistosomiasis 


La esquistosomiasis afecta a más de 200 millones de personas en 74 paí- 
ses. La esquistosomiasis hepática suele ser una complicación de la enfer- 
medad intestinal, porque los émbolos de huevecillos de esquistosomiasis 
alcanzan el hígado a través del sistema venoso mesentérico. Los hueveci- 
llos escrutados en las heces se incuban en el agua para liberar embriones 
de vida libre, los cuales parasitan a los caracoles y desarrollan una cercaria 
con cola en forma de trinche. Más tarde penetran a través de la piel en se- 
res humanos cuando éstos tienen contacto con agua infectada. Perforan 
hacia el lecho capilar y desde este punto se diseminan por vía hematógena. 
Aquellos que alcanzan el sistema portal intrahepático crecen con rapidez 
y ocurre una reacción granulomatosa. El grado de fibrosis portal resultan- 
te está relacionado con la carga de gusanos adultos. 

La esquistosomiasis tiene tres etapas de sintomatología clínica: la pri- 
mera incluye prurito después de la entrada de la cercaria a través de la piel; 
la segunda incluye fiebre, urticaria y eosinofilia mientras que la tercera 
consiste en fibrosis hepática seguida de hipertensión portal presinusoidal. 
Durante esta tercera fase el hígado reduce su volumen, hay aumento del 
tamaño del bazo y el paciente puede desarrollar complicaciones de la hi- 
pertensión portal al tiempo que se conserva la función hepática. La infec- 
ción activa se detecta por examen de heces. Las pruebas serológicas mues- 
tran exposición antigua sin permitir la especificación con respecto al 
tiempo. Una prueba serológica negativa descarta la infestación por esquis- 
tosomiasis. Las concentraciones séricas de transaminasas suelen ser nor- 
males, pero las concentraciones de AP pueden estar ligeramente elevadas. 
La disminución de las concentraciones séricas de albúmina suele ser con- 
secuencia de hemorragias gastrointestinales frecuentes y afectación del 
estado nutricional. 

El tratamiento médico de la esquistosomiasis incluye la educación con 
respecto a la higiene y evitar el contacto con agua infectada. El tratamien- 
to preferido para todas las formas de esquistosomiasis consiste en pra- 
zicuantel, 40 a 75 mg/kg en dosis única, el cual produce algunos efectos 
secundarios. La hemorragia de tubo digestivo por lo común se controla 
con ligadura de las várices por vía endoscópica; sin embargo en pacien- 
tes con hemorragia de tubo digestivo por hipertensión portal puede con- 
siderarse la realización de derivación esplenorrenal distal o la desvascula- 
rización gástrica con esplenectomía. 


Hepatitis vírica 


La participación del cirujano en el tratamiento de la hepatitis vírica es algo 
limitada. Sin embargo, deben tenerse en mente a las hepatitis A, B y C du- 
rante la valoración de individuos con hepatopatía. Las manifestaciones de 
hepatitis A en muchos casos serán de carácter agudo, inespecíficas y simi- 
lares a las relacionadas con metástasis hepáticas, obstrucción biliar y cirro- 
sis. Las hepatitis B y C ocasionan enfermedad hepática crónica, cirrosis y 
carcinoma hepatocelular (HCC, hepatocellular carcinoma). Los programas 
actuales de vacunación contra la hepatitis B y los protocolos de tratamien- 
to que incluyen análogos de nucleósidos e inmunoglobulina contra hepati- 
tis B han mejorado en forma espectacular las opciones terapéuticas para 
individuos afectados. La incidencia de ESLD y HCC disminuyeron con el 


empleo de estos protocolos. A la fecha, no se encuentran disponibles las 
mismas opciones terapéuticas para la hepatitis C, pues aunque algunos pa- 
cientes mantienen una respuesta vírica sostenida después del tratamiento 
con interferón, muchos no responden o tienen recurrencia de la enferme- 
dad. El descubrimiento de las estructuras de cristales de las tres principales 
enzimas víricas de la hepatitis C que participan en la replicación llevó al 
desarrollo de varios fármacos novedosos, lo que incluye inhibidores de la 
proteasa, inhibidores de la polimerasa y vacunas de hepatitis C. Los resul- 
tados iniciales son alentadores pero se requieren datos a largo plazo para 
establecer la eficacia de estas nuevas opciones terapéuticas. 


ESTUDIO DIAGNÓSTICO DE TUMORACIONES 
HEPÁTICAS DESCUBIERTAS EN FORMA INCIDENTAL 


Una tumoración hepática a menudo se identifica en forma incidental du- 
rante un procedimiento radiológico realizado por otra indicación. Por 
ejemplo, puede detectarse una tumoración hepática durante el estudio por 
una enfermedad vesicular o por cálculos biliares. Además, con los avances 
en la tecnología de imagen, ahora se identifican lesiones no detectadas con 
anterioridad. Aunque muchas de esas lesiones son benignas y no necesitan 
tratamiento adicional, la posibilidad de cáncer hace obligar a la valoración 
amplia. Así, debe llevarse a cabo un método ordenado para el estudio 
diagnóstico de las lesiones hepáticas descubiertas en forma incidental a fin 
de realizar pruebas innecesarias. ** 

La valoración de una tumoración hepática incidental inicia con la 
anamnesis y exploración física (fig. 31-20). Se debe interrogar sobre el do- 
lor abdominal, pérdida de peso, hepatopatía previa, cirrosis, consumo de 
alcohol, hepatitis vírica, transfusiones de hemoderivados, tatuajes, uso 
de anticonceptivos orales (en mujeres) y antecedentes personales o fami- 
liares de cáncer. En la exploración física se buscan ictericia, ictericia de 
escleróticas, hepatomegalia, esplenomegalia, tumoración palpable o estig- 
mas de hipertensión portal. Después de completar la anamnesis y la explo- 
ración física se realizan estudios de sangre, lo que incluye biometría hemá- 
tica completa, recuento plaquetario, medición de las concentraciones de 
electrólitos, así como de nitrógeno ureico sanguíneo, creatinina, glucosa y 
albúmina, pruebas de función hepática, concentración de amoniaco, estu- 
dios de coagulación, pruebas de detección de hepatitis y medición de las 
concentraciones de marcadores tumorales como antígeno carcinoembrio- 
nario, fetoproteína-0 y CA 19-9. 

El diagnóstico diferencial para una tumoración hepática incidental in- 
cluye quistes, lesiones sólidas benignas y cánceres primarios o metastási- 
cos (cuadro 31-7). Por lo común se realiza ecografía o CT para valorar 
los síntomas respiratorios o abdominales; estos estudios por lo común 
conducen al descubrimiento de la lesión hepática incidental. La ecografía 
hepática es un método de imagen poco costoso pero posee limitaciones 
técnicas por la interferencia con gas intestinal, obesidad o las costillas su- 
prayacentes; una tumoración detectada en la ecografía hepática debe ser 
estudiada con CT helicoidal con medio de contraste o MRI.”'”? Deben 
realizarse estudios de imagen adicionales según esté indicado. Por ejem- 
plo, si el estudio diagnóstico sugiere un hemangioma y los datos en la CT 
no son clásicos para este diagnóstico, entonces debe realizarse MRI hepá- 
tica con medio de contraste. Si la MRI no es concluyente, será útil una 
gammagrafia nuclear con eritrocitos marcados. Si los estudios de imagen 
concluyen que se trata de un hemangioma benigno o hiperplasia nodular 
focal (FNH, focal nodular hyperplasia) entonces no está indicada una 
biopsia hepática (y en realidad existe el riesgo de hemorragia porque las 
lesiones están hipervascularizadas) y está indicada la observación en tanto 
el paciente permanezca sin síntomas. 

Si los estudios de imagen no son concluyentes, debe considerarse la 
realización de una biopsia hepática percutánea guiada por estudios de 
imagen. Si la lesión es demasiado pequeña para tomar una biopsia o no 
puede visualizarse para la realización de la biopsia dirigida, las opciones 
consisten en vigilancia estrecha con estudios de imagen (p. ej., estudios 
cada tres a seis meses) para documentar la estabilidad de la lesión o bien 
realizar una biopsia hepática por vía laparoscópica. Esta última está indi- 
cada en casos de cirrosis con ascitis y coagulopatía, en la cual existe un 
riesgo notable de hemorragia por vía percutánea. Si la biopsia hepática 
muestra adenocarcinoma, entonces el diagnóstico diferencial se reduce a 
adenocarcinoma metastásico por cáncer primario desconocido u oculto; 
un adenocarcinoma hepático primario también se conoce como colangio- 
carcinoma o cáncer de los conductos biliares (véase la sección Tumores 
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Tumoración identificada en forma incidental por US o CT 
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Figura 31-20. Algoritmo para el estudio diagnóstico de 

Biopsia hepática (si es necesaria) (percutánea o laparoscópica) una lesión hepática encontrada en forma incidental. La 
valoración incluye anamnesis, exploración física, estudios 

en sangre , estudios de imagen y biopsia hepática (si es 


Valoración de un cáncer E 7 aop : 
necesaria). AFP fetoproteina œ; BUN, nitrógeno ureico 


primario oculto 
EGD sanguíneo; CA 19-9, antígeno CA 19-9; CEA, antígeno 
Colonoscopia carcinoembrionario; creat, creatinina; CBC, biometría 
Mamografía hemática completa; CT, tomografía computadorizada; 
Gyn/PAP 6 EGD, serie esofagogastroduodenal; glu, glucosa; Gyn, 
exploración ginecológica; MRI, resonancia magnética 
Diagnóstico nuclear; OCP, anticonceptivos orales; PAP, estudio de 


Papanicolaou; US, ecografía. 


hepáticos malignos). La tinción realizada durante el estudio histopatológi- QUISTES HEPÁTICOS 
co puede proporcionar indicios del origen, pero el colangiocarcinoma he- 
pático primario suele ser un diagnóstico de exclusión después de descartar 


cánceres primarios extrahepáticos ocultos. En estos casos, el estudio diag- Cuiptes conganitos 

nóstico de carcinoma primario oculto debe incluir colonoscopia, endos- La mayor parte de los quistes hepáticos cursan asintomáticos. Éstos por lo 
copía de tubo digestivo alto, mamograma, exploración ginecológica, estu- común se identifican en forma incidental y pueden ocurrir en cualquier 
dio de Papanicolaou (en mujeres) y antígeno prostático específico y momento a lo largo de la vida. La lesión benigna más común encontrada 
valoración prostática (en varones). en el hígado es el quiste simple o congénito. Se desconoce la prevalencia 


exacta de los quistes hepáticos simples en la población estadounidense, 

pero la razón mujeres:varones es de casi 4:1 y la prevalencia es de 2.8 a 
Clasificación de las lesiones hepáticas 3.6%." Los quistes simples son consecuencia de restos de conductos bilia- 

res hiperplásicos excluidos. Los quistes simples por lo común se identifi- 
i can en estudios de imagen hepática como estructuras homogéneas, llenas 
de líquido, de pared delgada con pocos o ningún tabique. El epitelio del 
quiste es cuboidal y secreta un líquido seroso no biliar. Con excepción de 
los quistes grandes, los quistes simples por lo común cursan asintomáti- 
cos. Los quistes simples grandes pueden causar dolor abdominal, sensa- 
ción de plenitud epigástrica y saciedad precoz. En ocasiones los pacientes 
afectados solicitan la valoración por una tumoración abdominal. Los quis- 
tes simples asintomáticos se tratan mejor en forma conservadora. El trata- 
miento preferido para los casos sintomáticos es la ecografía o la aspiración 
percutánea de los quistes guiada por CT seguida de escleroterapia. Este 
método tiene una eficacia cercana a 90% para controlar los síntomas y 
para producir la ablación de la cavidad del quiste. Si no se dispone de tra- 
tamiento percutáneo o si éste es ineficaz, el tratamiento puede incluir la 
fenestración del quiste por accesos laparoscópico o abierto. El método la- 
paroscópico se utiliza con mayor frecuencia y tiene una eficacia de 90%. 


La pared del quiste extirpado se envía a estudio histopatológico para des- 
cartar carcinoma y el resto de la pared del quiste se inspecciona con gran 
cuidado en busca de manifestaciones de cambios neoplásicos. Si se pre- 
sentan tales cambios, es necesaria la resección completa, ya sea por enu- 
cleación o por resección hepática formal. 


Cistadenoma biliar 


Los cistadenomas biliares son lesiones poco comunes, de crecimiento len- 
to, benignas, que más a menudo se presentan como lesiones grandes en el 
lóbulo hepático derecho; aunque suelen ser benignas, pueden sufrir trans- 
formación maligna. Los cistadenomas biliares por lo común se presentan 
con dolor abdominal. En la exploración física en ocasiones se identifica 
una tumoración abdominal. A diferencia de los quistes simples, los cistade- 
nomas biliares tienen paredes de aspecto más grueso con nódulos de tejido 
blando y formación de tabiques en el interior de los quistes. El contenido 
de proteínas de líquido puede ser variable y afectar el aspecto radiográfico 
en la CT y MRI. El tratamiento preferido es la resección quirúrgica. 


Enfermedad hepática poliquística 


La enfermedad hepática poliquística del adulto (ADPCLD, adult polycystic 
liver disease) es una enfermedad autosómica dominante que por lo común 
se presenta en la tercera década de la vida. Alrededor de 44 a 76% de las 
familias afectadas tienen mutaciones de PKD1 y casi 75% tienen mutacio- 
nes de PKD2.* La prevalencia y número de quistes hepáticos son más 
elevados en mujeres y se incrementan conforme avanza la edad y con au- 
mento de la gravedad de la enfermedad quística renal e insuficiencia renal. 
A los 60 años de edad casi 80% de los individuos con ADPCLD tienen 
quistes hepáticos y las mujeres tienen los quistes más grandes. Esta dife- 
rencia de géneros puede deberse al efecto de los estrógenos. Los pacien- 
tes con un número pequeño de quistes o con quistes pequeños (<2 cm) 
por lo común cursan asintomáticos. Por el contrario, los individuos que 
desarrollan quistes grandes o múltiples con una razón de volumen de 
quiste:parénquima >1, a menudo desarrollan síntomas clínicos, lo que in- 
cluye dolor abdominal, disnea y saciedad precoz. La ADPCLD progresiva 
ocasiona insuficiencia renal con la necesidad de hemodiálisis. En la mayor 
parte de los individuos el volumen del parénquima hepático se conserva 
pese a la extensa enfermedad quística. Los pacientes con ADPCLD rara 
vez desarrollan descompensación hepática, hemorragia por várices, ascitis 
y encefalopatía: éstas se observan sólo en pacientes con enfermedad quís- 
tica masiva. La complicación hepática más común asociada con ADPCLD 
es la hemorragia en el interior de los quistes, infección y rotura postrau- 
mática. La prueba bioquímica que más a menudo se torna normal consis- 
te en una elevación leve de las concentraciones de gamma glutamiltransfe- 
rasa y el estudio de imagen más utilizado es la CT de abdomen, la cual 
muestra el aspecto poliquístico característico. Otros trastornos que pue- 
den relacionarse con ADPCLD incluyen aneurismas cerebrales, diverticu- 
losis, prolapso de la válvula mitral y hernia inguinal. No hay un tratamien- 
to médico eficaz para la ADPCLD. Puede considerarse la aspiración del 
quiste y esclerosis si el paciente tiene unos cuantos quistes dominantes; sin 
embargo, la mayor parte de los pacientes tienen múltiples quistes y no 
mejoran con el empleo de esta técnica. Puede intentarse la fenestración del 
quiste por un acceso abierto o laparoscópico en casos sintomáticos; sin 
embargo, casi 50% de los individuos tratados presentan recurrencias de 
los síntomas.” El único tratamiento definitivo para pacientes con ADP- 
CLD sintomática es el trasplante hepatoortotópico. Si el paciente tiene 
afección renal (nefropatía poliquística) con insuficiencia renal debe valo- 
rarse la posibilidad de trasplante hepático-renal combinado. Por las bases 
genéticas de ADPCLD, debe considerarse el trasplante de donador vivo 
sólo si se ha descartado la presencia de ADPCLD en el donador. 


Enfermedad de Caroli 


La enfermedad de Caroli es una formación congénita de la placa de con- 
ductillos biliares intrahepáticos caracterizada por dilatación segmentaria 
de los radicales biliares intrahepaticos.** La enfermedad de Caroli también 
se asocia con aumento de la incidencia de formación de cálculos biliares, 
colangitis y formación de abscesos biliares. Dicha enfermedad por lo co- 
mún ocurre en ausencia de cirrosis y se asocia con nefropatía quística.* 
Los síntomas de presentación incluyen fiebre, escalofrío y dolor abdomi- 


nal. En la mayor parte de los casos se presentan cerca de los 30 años de 
edad y se afectan con la misma frecuencia varones y mujeres. Rara vez los 
pacientes pueden presentarse en etapas avanzadas de la vida con complica- 
ciones secundarias a la hipertensión portal. Casi 33% de los individuos 
afectados desarrollan litiasis biliar y 7% colangiocarcinoma. El diagnóstico 
de enfermedad de Caroli se basa en estudios de imagen; la colangiopan- 
creatografía por resonancia magnética, ERCP y colangiografía transhepá- 
tica percutánea proporcionan estudios de imagen más detallada del árbol 
biliar y confirman la comunicación de los quistes intrahepáticos con la 
vía biliar, lo cual es necesario para confirmar el diagnóstico. El tratamiento 
consiste en drenaje biliar; la ERCP y la colangiografía transhepática percu- 
tánea sirven como modalidades terapéuticas de primera línea. Si la enfer- 
medad se limita a un solo lóbulo hepático, es beneficiosa la resección hepá- 
tica. Ésta puede considerarse en pacientes con descompensación hepática 
o colangitis recurrente que no responde al tratamiento y es posible en pa- 
cientes con colangiocarcinoma de clasificación T1 o T2 pequeños. 


LESIONES HEPÁTICAS BENIGNAS 


El hígado es un órgano que por lo común es afectado por procesos patoló- 
gicos primarios o secundarios de origen vascular, metabólico, infeccioso y 
neoplásico. Se han utilizado muchos esquemas de clasificación para facili- 
tar el diagnóstico diferencial de las lesiones hepáticas: lesiones sólidas o 
quísticas, aisladas o múltiples, con base en la célula de origen (hepatocelu- 
lar, colangiocelular o mesenquimatoso) y benigna o maligna. Las lesiones 
benignas más comunes son los quistes, hemangiomas, FNH y adenomas 
hepatocelulares. Muchas de estas lesiones tienen características típicas en 
estudios de imagen que ayudan a confirmar el diagnóstico. 


Quistes 


Los quistes hepáticos son las lesiones hepáticas encontradas más a menu- 
do y se describen con detalle en la sección “Quistes hepáticos”. Las lesiones 
quísticas hepáticas pueden tener un origen primario (congénito) o secun- 
dario a traumatismos (seroma o bilioma), infecciones (piógenas o parasi- 
tarias) o enfermedades neoplásicas. Los quistes congénitos suelen ser sim- 
ples y contienen líquido seroso poco viscoso y la frecuencia reportada es 
de 5 a 14% en la población, con mayor prevalencia en mujeres. En la ma- 
yor parte de los casos, los quistes congénitos se diferencian de los quistes 
secundarios (de origen infeccioso o neoplásico) porque no tienen pared 
visible y componentes sólidos y están ocupados por líquido claro de aspec- 
to homogéneo. Para las lesiones hepáticas sólidas benignas, el diagnóstico 
diferencial incluye hemangioma, adenoma, FNH y hamartoma de los con- 
ductos biliares (cuadro 31-7). 


Hemangioma 


Los hemangiomas son la tumoración sólida benigna más común en el híga- 
do. Consisten en grandes espacios vasculares recubiertos por endotelio que 
representan lesiones vasculares congénitas con tejido fibroso y vasos san- 
guíneos pequeños que finalmente proliferan. Son más comunes en mujeres 
y ocurren en 2 a 20% de la población. Varian desde hemangiomas caverno- 
sos pequeños (<1 cm) a gigantes (10 a 25 cm). El síntoma más común es el 
dolor, que a menudo ocurre con lesiones de más de 5 a 6 cm. Es poco fre- 
cuente la rotura espontánea (hemorragia) y la principal indicación para la 
resección es el dolor. La resección quirúrgica puede llevarse a cabo por enu- 
cleación o por resección hepática formal, lo que depende de la ubicación y 
afección de estructuras vasculares y conductos biliares intrahepáticos. 

La mayor parte de los hemangiomas pueden diagnosticarse con estu- 
dios de imagen del hígado. La CT con medio de contraste bifásico muestra 
los hemangiomas grandes, asimétricos, con reforzamiento nodular perifé- 
rico que es isodenso con los vasos de grueso calibre y muestra reforza- 
miento centrípeto progresivo durante el periodo de llenado (fig. 31-21).”1 
En la MRI los hemangiomas tienen un aspecto atenuado en las imágenes 
por ponderación T1 y con reforzamiento en las imágenes con pondera- 
ción T2.% Con administración de gadolinio los hemangiomas muestran 
un patrón de reforzamiento nodular periférico similar al que se observa en 
la CT con medio de contraste. Debe tenerse gran cuidado al solicitar una 
biopsia hepática si se sospeche el diagnóstico de hemangioma por el riesgo 
de hemorragia en el sitio de biopsia, en especial si la lesión se encuentra en 
el borde hepático. 
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Los adenomas hepáticos son neoplasias benignas sólidas hepáticas. Se ob- 
servan más a menudo en mujeres jóvenes (en la tercera a quinta décadas de 
la vida) y por lo común son lesiones solitarias, aunque pueden ocurrir ade- 
nomas múltiples. El uso de estrógenos actual o previo (anticonceptivos 
orales) es un factor de riesgo claro para el desarrollo de adenomas hepáti- 
cos, aunque pueden ocurrir incluso en ausencia de uso de anticonceptivos 
orales. En el examen macroscópico tienen un aspecto blando y encapsula- 
do, con color que va del marrón a pardo claro. Desde el punto de vista 
histopatológico, los adenomas carecen de conductos biliares y células de 
Kupffer, no contienen lóbulos verdaderos y contienen hepatocitos con as- 
pecto congestivo o vacuolado por el depósito de glucógeno. En la CT los 
adenomas por lo común se observan con bordes bien definidos y pueden 
confundirse con tumores metastásicos. En la fase venosa de la administra- 
ción de medio de contraste, tienen aspecto hipodenso o isodenso en com- 
paración con el hígado de fondo, en tanto que en la fase arterial de la admi- 
nistración de medio de contraste a menudo se observa un reforzamiento 
perivascular sutil (fig. 31-21). En la MRI los adenomas muestran aumen- 
to de la densidad en las imágenes con ponderación T1 y reforzamiento 
poco después de la administración de gadolinio. En los estudios de medi- 
cina nuclear tienen un aspecto “frío” a diferencia de la FNH. 

Los adenomas hepáticos conllevan un riesgo significativo de rotura 
espontánea con hemorragia intraperitoneal. Las manifestaciones clínicas 
pueden incluir dolor abdominal; entre 10 y 25% de los casos de adenoma 
hepático se manifiestan con hemorragia intraperitoneal espontánea. Los 
adenomas hepáticos también tienen riesgo de transformación maligna a 
HCC bien diferenciado. Por tanto, por lo general se recomienda la resec- 
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Figura 31-21. Tomografía computadorizada que muestra el aspecto clásico de las lesiones hepáticas benignas. La hiperplasia nodular focal (FNH) 
está hipervascularizada en la fase arterial, isodensa con el hígado en la fase venosa y tiene una cicatriz central (imágenes superiores). El adenoma está 
hipovascularizado (imagen inferior izquierda). El hemangioma muestra reforzamiento periférico asimétrico (imagen inferior derecha). 


ción quirúrgica de los adenomas hepáticos (una vez que se establece el 
diagnóstico). ** 


La hiperplasia nodular focal (FNH, focal nodular hyperplasia) es otra lesión 
benigna sólida del hígado. Al igual que los adenomas, son más comunes en 
mujeres en edad fértil, aunque no se ha establecido una relación clara del 
uso de anticonceptivos orales con los adenomas. Una CT difásica de buena 
calidad por lo común permite establecer el diagnóstico de FNH, en la cual 
dichas lesiones parecen tener un aspecto bien circunscrito con una cicatriz 
central típica (fig. 31-21). Muestran un reforzamiento homogéneo intenso 
en la fase arterial de la administración de medio de contraste y a menudo es 
isodenso o invisible en comparación con el hígado de fondo durante la fase 
venosa. En la MRI, las lesiones de FNH se encuentran atenuadas en las 
imágenes con ponderación T1 e isointensas a hiperintensas en las imágenes 
con ponderación T2. Después de la administración de gadolinio, las lesio- 
nes son hiperintensas pero se vuelven isointensas en las imágenes tardías. 
Los tabiques fibrosos que se extienden desde la cicatriz central se observan 
con mayor facilidad en la MRI. Si la CT o la MRI no muestra el aspecto 
clásico, pueden realizarse estudios de medicina nuclear para obtención de 
imágenes con administración de radionúclidos de azufre para diagnosticar 
FNH con base en la captación selectiva por las células de Kupffer. A dife- 
rencia de los adenomas, las lesiones de FNH por lo común no sufren rotura 
espontánea y no se acompañan de riesgo significativo de transformación 
maligna. La principal indicación para la resección quirúrgica es el dolor 
abdominal. Debe suspenderse la administración de anticonceptivos orales 
o de estrógenos cuando se diagnostique FNH o adenoma. 


Hamartoma de los conductos biliares 


Los hamartomas de los conductos biliares por lo comun son lesiones he- 
páticas pequeñas, de 2 a 4 mm de diámetro que se observan en la superfi- 
cie del hígado en la laparotomía. Tienen aspecto firme, liso y color amari- 
llento blanquecino. Son difíciles de diferenciar de las lesiones metastásicas 
pequeñas y a menudo es necesaria la biopsia adicional para establecer el 
diagnóstico. 


TUMORES HEPÁTICOS MALIGNOS 


Los tumores hepáticos malignos pueden clasificarse como primarios (cán- 
ceres que se originan en el hígado) o metastásicos (cánceres que se disemi- 
nan al hígado a partir de un sitio primario extrahepático) (cuadro 31-7). 
Los cánceres hepáticos primarios que se originan de los hepatocitos se 
denominan carcinomas hepatocelulares (HCC o hepatomas) en tanto que 
los cánceres que se originan de los conductos biliares se conocen como 
colangiocarcinomas. 

En Estados Unidos, cada año se diagnostican casi 150 000 nuevos casos 
de cáncer colorrectal y la mayor parte de los pacientes (casi 60%) desarro- 
llaron metástasis hepáticas a lo largo de su vida. De aquí que el tumor más 
común que se observa en el hígado es el cáncer colorrectal metastásico. 
Esto se compara con casi 18 000 nuevos casos de HCC diagnosticados 
cada año en Estados Unidos. En una serie occidental de 1 000 nuevos ca- 
sos consecutivos de cáncer hepático observado en pacientes en centros 
médicos universitarios, 47% correspondieron a HCC, 17% fueron cáncer 
colorrectal metastásico, 11 fueron colangiocarcinomas, 7% fueron me- 
tástasis de cánceres neuroendocrinos y 18% fueron otros tipos de tumo- 
res.” Aunque estas cifras no reflejan la incidencia o prevalencia de estos 
cánceres hepáticos, indican los patrones de referencia a centros médi- 
cos académicos de alta especialidad con equipos de trasplante hepático 
grandes y clínicas de hepatología activas. 


Carcinoma hepatocelular 


El carcinoma hepatocelular (HCC, hepatocellular carcinoma) es el quinto 
cáncer más común en todo el mundo, y se calcula que cada año se diagnos- 
tican un millón de nuevos casos. Los principales factores de riesgo son la 
hepatitis viral (B o C), cirrosis alcohólica, hemocromatosis y esteatohepa- 
titis no alcohólica. En Asia el riesgo es de 30 a 65 por 100 000 personas por 
año, en tanto que en Estados Unidos el riesgo es de 2 x 100 000 personas 
por año.” Se calcula que la cirrosis se encuentra presente en 70 a 90% de 
los casos. En una persona con cirrosis la tasa de conversión anual a HCC 
es de 3 a 6%. En pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C la 
cirrosis suele estar presente antes de que se desarrolle HCC; sin embargo, 
en casos de infección por virus de hepatitis C, los tumores de HCC pueden 
ocurrir antes del inicio de la cirrosis. El carcinoma hepatocelular es una 
tumoración por lo común hipervascularizada cuyo riego sanguíneo pre- 
dominante proviene de la arteria hepática. Así, la lesión a menudo tiene un 
aspecto hipervascularizado durante la fase arterial de los estudios de CT 
(fig. 31-22) y es relativamente hipodensa durante las fases tardías por el 
lavado precoz del medio de contraste por la sangre arterial. Las imágenes 
de MRI también son eficaces para identificar HCC. El HCC tiene un as- 
pecto variable con las imágenes con ponderación T1 y por lo común 
muestra hiperintensidad en las imágenes con ponderación T2. Al igual 
que con la CT con medio de contraste, la imagen de HCC se refuerza en la 
fase arterial después de la inyección de gadolinio por su gran vascularidad 
y luego se torna hipointensa en las fases tardías por la eliminación del me- 
dio de contraste. El HCC tiende a invadir la vena porta y la presencia de 
reforzamiento de un trombo en la vena porta es muy sugestiva de HCC. 

El tratamiento de HCC es complejo y lo mejor es un equipo de tras- 
plante hepático multidisciplinario. En la figura 31-23 se muestra un algo- 
ritmo completo de la valoración y tratamiento de HCC. 

Para pacientes sin cirrosis que desarrollan HCC el tratamiento preferido 
es la resección. Los individuos con cirrosis clase A de Child con conserva- 
ción de la función hepática y sin hipertensión portal también pueden consi- 
derarse para resección. Si ésta no es posible por la función hepática deficien- 
te y la HCC satisface los criterios de Milán (un nódulo <5 cm o bien, dos o 
tres nódulos <3 cm, sin invasión vascular evidente o diseminación extrahe- 
patica), el tratamiento preferido consiste en el trasplante hepático.” 

El Barcelona-Clinic Liver Cancer Group refinó su estrategia terapéutica 
para HCC y creó la American Association for the Study of Liver Diseases 
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Figura 31-22. Imágenes por tomografía computadorizada (CT) de 
carcinoma hepatocelular (HCC) y colangiocarcinoma periférico. La CT 
muestra un HCC hipervascularizado grande (imagen superior) y pequeño 
(imagen del centro). También se muestra un colangiocarcinoma periférico 
hipovascularizado en el lóbulo izquierdo (imagen inferior). 


Practice Guidelines.””* Las guías terapéuticas varían un poco en Asia, Eu- 
ropa, Estados Unidos y otros países con base en la disponibilidad de dona- 
dores de órganos para trasplante hepático. En pacientes con HCC en espe- 
ra de trasplante, el trasplante hepático de donador vivo es una alternativa 
para evitar el abandono del tratamiento por la progresión del tumor.” En 
la siguiente sección se describen opciones específicas de tratamiento. 


Colangiocarcinoma (cáncer de las vías biliares) 
(véase también cap. 32) 


El colangiocarcinoma, o cáncer de las vías biliares, es la segunda neopla- 
sia primaria más común en el hígado. El colangiocarcinoma es un adeno- 
carcinoma de los conductos biliares que se forma en las células epiteliales 
biliares y puede subclasificarse en cáncer de los conductillos biliares peri- 
féricos (intrahepáticos) y centrales (extrahepáticos). El cáncer de los con- 
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Figura 31-23. Algoritmo para el tratamiento del carcinoma hepatocelular (HCC). El algoritmo inicia al establecer si el paciente es elegible para 
resección o para trasplante hepático. Bili, concentración de bilirrubina (mg/100 ml); Child, clasificación de Child-Turcotte-Pugh; lap, laparoscópica; 
LDLT, trasplante hepático con donador vivo; LN, ganglio linfático; MELD, modelo para la hepatopatía en etapa terminal; OLTx, trasplante hepático 
ortotópico; Perc, percutánea; RFA, ablación con radiofrecuencia; TACE, quimioembolización transarterial; Tx, trasplante; UNOS, United Network for Organ 


Sharing. 


ductos biliares extrahepáticos puede tener una ubicación proximal o dis- 
tal. Cuando es proximal se conoce como colangiocarcinoma hiliar (tumor 
de Klatskin). El colangiocarcinoma hiliar se origina en la pared de los con- 
ductos biliares al nivel de la confluencia de los conductos biliares y por lo 
común se presenta con ictericia obstructiva más que con una tumoración 
hepática real. Por el contrario, el colangiocarcinoma periférico (intrahepá- 
tico) constituye una tumoración en el lóbulo hepático o en la periferia del 
hígado. El tejido de biopsia del colangiocarcinoma muestra un adenocar- 
cinoma, pero el histopatólogo a menudo es incapaz de diferenciar el ade- 
nocarcinoma metastásico del adenocarcinoma primario de los conductos 
biliares; por tanto, debe realizarse la búsqueda de un tumor primario en 
casos en los cuales se descubra de manera incidental una lesión hepática 
que más tarde se confirma como adenocarcinoma en la biopsia. 

El colangiocarcinoma hiliar es difícil de diagnosticar y por lo común se 
manifiesta como una estenosis de los conductos hepáticos proximales que 
causa ictericia indolora. Crece de manera preferencial sobre la vía biliar 
común, y a menudo afecta los conductos linfáticos perirrectales con me- 
tástasis frecuentes a ganglios linfáticos. La resección quirúrgica ofrece la 
única oportunidad para la curación del colangiocarcinoma.* La ubica- 
ción y extensión del tumor dicta el tratamiento quirúrgico. En una serie de 
225 pacientes con colangiocarcinoma hiliar, 29% tuvieron tumores no sus- 
ceptibles de resección en los estudios iniciales de imagen.” De los 160 
pacientes restantes que fueron sometidos a exploración quirúrgica con in- 
tento curativo, 50% tuvieron tumores inoperables. Los bordes negativos en 
el estudio histopatológico, la resección hepática concomitante y los tipos 
histológicos con tumores indiferenciados se asociaron con mejores resul- 
tados después de la resección. En otra serie de 61 pacientes sometidos a 
exploración quirúrgica por colangiocarcinoma hiliar las tasas de supervi- 
vencia actuarial a cinco años para las resecciones RO y R1 fueron de 45 y 
26%, respectivamente.” En una serie grande de pacientes reportada por 
Nagino et al., 132 pacientes con colangiocarcinoma hiliar fueron someti- 
dos a hepatectomía ampliada con resección de lóbulo caudado y de la vía 
biliar extrahepática, con o sin resección de la vena porta (n= 63) después 
de la embolización de la misma.” Las tasas de supervivencia a tres y cinco 
años fueron de 41.7 y 26.8%, respectivamente. 

En ausencia de colangitis esclerosante primaria (PSC, primary sclero- 
sing cholangitis) asociada, la resección quirúrgica es el tratamiento preferi- 


do para el colangiocarcinoma hiliar. Sin embargo, casi 10% de los pacien- 
tes con colangiocarcinoma tienen PSC. Además, el colangiocarcinoma 
en casos de PSC con frecuencia es multicéntrico y a menudo se asocia con 
hepatopatía subyacente, con cirrosis e hipertensión portal. Como conse- 
cuencia, la experiencia ha demostrado que la resección del colangiocarci- 
noma en pacientes con PSC se acompaña de resultados desalentadores. 
Esto ha ocasionado que los centros de trasplante consideren la realización 
de OLT para pacientes con colangiocarcinoma hiliar. Sin embargo, los re- 
sultados del trasplante han sido desalentadores con altas tasas de recu- 
rrencia y tasas de supervivencia general a tres años inferiores a 30%.% 

El crecimiento del colangiocarcinoma hiliar indica que la enfermedad 
se disemina en forma locorregional; este fue el motivo para el uso de qui- 
miorradiación neoadyuvante que desarrolló el equipo de trasplantes de la 
University of Nebraska a finales del decenio de 1980, que fue adaptado en 
1993 por el equipo de trasplante de la Mayo Clinic que dio origen al proto- 
colo actual de la Mayo Clinic. El protocolo previo al trasplante de la Mayo 
Clinic consiste en radiación con haz externo más un curso prolongado de 
5-fluorouracilo intravenoso, seguido de la administración de braquitera- 
pia con iridio 192.2 Los pacientes se sometieron a exploración abdominal 
con estadificación del tumor. Si los resultados fueron negativos, los pa- 
cientes recibieron capecitabina durante dos de cada tres semanas hasta el 
OLT. Incluso después de una nueva estadificación con CT/MRI y ecografía 
endoscópica, casi 15 a 20% de los pacientes tuvieron resultados positivos 
en la exploración abdominal por el tumor. La tasa de supervivencia a 
cinco años para aquellos que fueron sometidos a trasplante por colangio- 
carcinoma en la Mayo Clinic fue de casi 70% y se compara favorablemente 
con las cifras para la reseccién.®* Los criterios actuales de elegibilidad 
para este protocolo de la Mayo Clinic incluyen colangiocarcinoma hiliar 
no susceptible de resección o colangiocarcinoma hiliar con PSC. El tumor 
debe tener dimensiones radiales <3 cm sin metástasis intrahepáticas o ex- 
trahepáticas y el paciente no debe haber sido sometido a radioterapia pre- 
via o a biopsia transperitoneal.© Se desconoce si los mismos resultados 
sobresalientes pueden reproducirse en otros centros de trasplante. 

El colangiocarcinoma periférico o intrahepático es menos común que 
el colangiocarcinoma hiliar. En una serie de 53 pacientes del Memorial 
Sloan-Kettering Cancer Center en los cuales los pacientes fueron someti- 
dos a exploración quirúrgica para diagnóstico de colangiocarcinoma in- 


trahepático, 33 casos (62%) tuvieron tumores susceptibles de resección.* 
La tasa de supervivencia actuarial a tres años para pacientes sometidos a 
resección fue de 55%. Los factores que indicaban mal pronóstico para la 
supervivencia incluyeron invasión vascular, márgenes positivos en el estu- 
dio histopatológico y tumores múltiples. En una serie grande de pacientes 
en un estudio realizado en Taiwán, entre 1977 y el año 2001 se sometieron 
a tratamiento quirúrgico 373 pacientes con colangiocarcinoma periférico. 
La ausencia de mucobilia, los tipos tumorales no papilares, las etapas tu- 
morales avanzadas, ausencia de hepatectomía y la falta de quimioterapia 
posoperatoria fueron cinco factores pronósticos independientes que afec- 
taron de manera adversa la supervivencia general.* Se realizó trasplante 
hepático para colangiocarcinoma periférico; sin embargo, la mayor parte 
de los centros hospitalarios han abandonado este método por la caren- 
cia de órganos y las tasas de recurrencia relativamente elevadas. 


Cáncer de la vesícula biliar (véase también cap. 32) 


El cáncer de la vesícula biliar es un tumor agresivo, poco frecuente, con 
muy mal pronóstico. Más de 90% de los pacientes tienen colelitiasis aso- 
ciada. Un estudio revisó el modo de presentación en un periodo de 10 
años de 1990 a 2000 en 44 individuos diagnosticados con cáncer de la ve- 
sícula biliar; el diagnóstico se estableció en el preoperatorio en 57% de los 
casos, durante la intervención quirúrgica en 11% y fue un hallazgo inci- 
dental después de colecistectomía en 32% de los casos. El tratamiento 
quirúrgico puede clasificarse en a) reoperación por un hallazgo incidental 
de cáncer de vesícula biliar después de colecistectomía y b) resección radi- 
cal en pacientes con enfermedad avanzada. Los resultados fueron desalen- 
tadores para la resección radical en individuos con enfermedad avanzada 
y ganglios linfáticos inguinales positivos. 7% Para el cáncer incidental de 
la vesícula biliar después de la etapa T1, la reoperación con resección he- 
pática central, linfadenectomía hiliar y evaluación del muñón del conduc- 
to cistico fueron los procedimientos realizados más a menudo.” La uti- 
lidad de la lobectomía formal o de la lobectomía ampliada y de la resección 
de la vía biliar común es un tema de mayor controversia. En un estudio 
realizado en una unidad hospitalaria de 23 pacientes sometidos a trata- 
miento con intención curativa mediante resección quirúrgica, la supervi- 
vencia fue de 85% a un año, 63% a dos años y 55% a tres afios.”” Un estudio 
multicéntrico que incluyó a 115 pacientes con cáncer vesicular descubier- 
to en forma incidental y que fueron sometidos a una nueva resección,” 
identificó enfermedad residual en el hígado en 46% de los pacientes (0% 
de aquellos con enfermedad en etapa T1, 10% en individuos con tumores 
T2 y 36% en aquellos con enfermedad T3). La etapa T también se asoció 
con riesgo de metástasis a ganglios linfáticos locorregionales (metástasis 
de ganglios linfáticos en enfermedad de T1 de 13%, T2 de 31% y T3 de 
46%). En otro estudio, un registro alemán de 439 individuos identificó 
cáncer de la vesícula biliar en forma incidental. Los individuos con tumo- 
res en etapa T2 o T3 después de la colecistectomía tuvieron mejor super- 
vivencia si se sometían a reoperación en comparación con aquellos trata- 
dos con observación.”* Por tanto, debe considerarse la reoperación para 
todo individuo con tumores T2 o T3 o para aquellos en los cuales existen 
dudas en cuanto a la precisión de la estadificación. 


Cáncer colorrectal metastásico 


Más de 50% de los individuos diagnosticados con cáncer colorrectal desa- 
rrollan metástasis hepáticas a lo largo de su vida. Las enseñanzas tradicio- 
nales sugieren que la resección hepática para cáncer colorrectal metastási- 
co a hígado, si es factible desde el punto de vista técnico, debe realizarse 
sólo para menos de cuatro metástasis.”? Sin embargo, estudios recientes 
han puesto en duda esta aseveración. En una serie de 235 pacientes some- 
tidos a resección hepática por cáncer colorrectal metastásico, la tasa de 
supervivencia a 10 años para individuos con cuatro o más nódulos fue 
de 29%, casi comparable con la tasa de supervivencia de 32% para sujetos 
con metástasis tumorales solitarias.” En el Memorial Sloan-Kettering Can- 
cer Center una serie de 98 pacientes con cuatro o más metástasis hepáticas 
colorrectales fueron sometidos a resección entre 1998 y el año 2002, con 
una tasa de supervivencia actuarial a cinco años de 33%."* Además, las 
mejorías en los regímenes quimioterapéuticos y las técnicas quirúrgicas 
han producido estrategias para el tratamiento intensivo de la enfermedad. 
Muchos grupos toman en consideración el volumen del hígado residual a 
futuro y el funcionamiento del mismo y no sólo el número de tumores 
como la principal determinante para la selección de un tratamiento 


quirúrgico.”>7* Por tanto, la posibilidad de resección no está definida por 
lo que se extirpará, más bien las indicaciones para resección hepática hoy 
en día se centran en el hígado residual después de la resección.” El uso de 
quimioterapia neoadyuvante, embolización de la vena porta, hepatecto- 
mía en dos etapas, ablación y la resección simultánea de tumores extrahe- 
páticos en pacientes selectos ha incrementado el número de pacientes 
elegibles para el tratamiento quirúrgico.” 


Cáncer neuroendocrino (tumor carcinoide) 


Las metástasis hepáticas por tumores neuroendocrinos tienen una evolu- 
ción prolongada y por lo común se asocian con endocrinopatías debilitan- 
tes. Varios grupos han recomendado el tratamiento quirúrgico intensivo 
con cirugía de citorreducción, tanto para controlar los síntomas como 
para prolongar la supervivencia. En una serie de 170 pacientes some- 
tidos a resección de metástasis hepáticas por tumores endocrinos entre 
1977 y 1998 en la Mayo Clinic, la supervivencia general fue de 61 y 35% a 
los cinco y 10 años, respectivamente! No hubo diferencia en la supervi- 
vencia en pacientes con tumores carcinoides y aquellos con tumores de las 
células de los islotes. Se realizó hepatectomía mayor en 91 individuos 
(54%) y la tasa de recurrencia a cinco años fue de 84%. El grupo de Belghi- 
ti describió una estrategia en dos etapas la cual se empleó en 41 pacientes 
con tumores neuroendocrinos primarios y metástasis hepáticas sincróni- 
cas bilobulares.*? En la primera etapa se llevó a cabo la resección del tumor 
primario y las secciones limitadas de las metástasis en la mitad izquierda 
del hígado en combinación con ligadura de la vena porta derecha. Des- 
pués de ocho semanas de hipertrofia se llevó a cabo la hepatectomía dere- 
cha ampliada.*? En pacientes tratados con esta estrategia, las tasas de su- 
pervivenciaa dos, cinco y ocho años con base en el método de Kaplan-Meier 
fueron de 94, 94 y 79%, respectivamente y las tasas de supervivencia sin 
enfermedad fueron de 85, 50 y 26%, respectivamente. 


Otros tumores metastásicos 


Prácticamente todo cáncer tiende a dar metástasis al hígado. Desde siem- 
pre ha existido un bajo entusiasmo para la resección de metástasis hepáti- 
cas diferentes a las de cáncer colorrectal primario. Esto se debe en parte al 
reconocimiento de que muchos otros cánceres primarios (p. ej., cáncer 
mamario) constituyen una enfermedad sistémica cuando hay metástasis 
hepáticas. Sin embargo, estudios más recientes han mostrado tasas acepta- 
bles de supervivencia a cinco años en el intervalo de 20 a 40% para la re- 
sección de metástasis hepáticas por tumores mamarios, renales y otros 
tumores del tubo digestivo.**®° En un estudio grande de resección hepáti- 
ca por metástasis hepáticas no endocrinas y no colorrectales en 1 452 pa- 
cientes, los factores de pronóstico negativo fueron de origen diferente a 
mamario, edad >60 años, intervalo sin enfermedad de menos de 12 meses, 
necesidad de hepatectomía mayor, realización de resección R2 y presencia 
de metástasis extrahepáticas.* 


OPCIONES TERAPÉUTICAS 
PARA EL CÁNCER HEPÁTICO 


En general, las principales opciones terapéuticas para el cáncer hepático 
pueden clasificarse como se muestra en el cuadro 31-8. La toma de deci- 
siones para cualquier paciente es compleja y se trata mejor con un equipo 
multidisciplinario para tumores hepáticos y del tubo digestivo. Los trata- 
mientos enumerados en el cuadro 31-8 no son mutuamente excluyentes 
y el punto importante es elegir el tratamiento inicial apropiado después de 
una valoración completa. En general se realiza vigilancia con estudios 
de imagen (CT o MRI) cada tres a cuatro meses durante el primer año 
después del diagnóstico para valorar la respuesta, progresión o recurren- 
cia. El plan terapéutico se individualiza y se modifica con base en la res- 
puesta del paciente. 


Resección hepática 


Éste es el tratamiento ideal para cánceres hepáticos primarios o metástasis 
hepáticas. Existen reportes anecdóticos de supervivencia a largo plazo 
después de la ablación y de otros tratamientos hepáticos regionales, pero 
la resección hepática permanece como la única opción real para la cura- 
ción. Para HCC en caso de cirrosis, el trasplante hepático también ofrece 
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la posibilidad de supervivencia a largo plazo, pese a las consecuencias de 
la inmunodepresión. La resección hepática también se recomienda para 
HCC en pacientes selectos con cirrosis después de trasplante hepático 
secundario,” aunque este método es tema de controversia.* Muchas se- 
ries grandes de pacientes sometidos a hepatectomía mayor reportan tasas 
de mortalidad inferiores a 5%.%%2 Con anterioridad se consideraba desea- 
ble un margen tumoral de al menos 1 cm; sin embargo, estudios recientes 
han reportado tasas de supervivencia comparables con márgenes más 
pequeños. Los aspectos técnicos de las lobectomías hepáticas anató- 
micas se describen más adelante. 


Trasplante hepático 


Las bases que apoyan al trasplante hepático (OLT) para HCC incluyen el 
hecho de que la mayor parte de estos tumores (80%) se originan en casos 
de cirrosis.” El hígado cirrótico a menudo no cuenta con la reserva su- 
ficiente para tolerar una resección formal. Los tumores HCC con frecuen- 
cia son multifocales y se subestiman con las imágenes actuales de CT o 
MRI. Además, las tasas de recurrencia son elevadas a cinco años después 
de la resección (>50%). Por tanto, el OLT es un tratamiento atractivo por- 
que elimina el cáncer y el hígado cirrótico que dio origen al HCC. En Es- 
tados Unidos, cada año se realizan casi 6 000 trasplantes hepáticos con 
tasas de supervivencia a un año cercanas a 90%. En abril de 2008 casi 
16 400 pacientes se encontraban en lista de espera para dicho trasplante. 

Series iniciales de OLT por HCC reportadas en el decenio de 1990 in- 
cluyeron casos avanzados de HCC y las tasas de supervivencia fueron de 
sólo 20 a 50%.*! Esto se compara mal con las tasas de supervivencia gene- 
ral a cinco años de 70 a 75% para OLT en la base de datos del Organ Pro- 
curement and Transplantation Network/United Network for Organ Sharing 
(OPTN/UNOS). Mazzaferro et al. en Milán más tarde demostraron que las 
tasas de supervivencia mejoraban de manera notable cuando el OLT se 
limitaba a pacientes con HCC en etapas iniciales (etapa I o II) con un tu- 
mor <5 cm o tres tumores de los cuales el más grande tuviera <3 cm, junto 
con ausencia de invasión vascular macroscópica o diseminación extra- 
hepática. Multiples estudios han validado estos resultados, aunque al- 
gunos grupos proponen ampliación de los criterios de Milán.29298 

En el año 2002, en Estados Unidos la OPTN/UNOS adoptó el sistema de 
calificación del Model for End-Stage Liver Disease (MELD), en una escala 
de 6 a 40 con base en las concentraciones séricas de bilirrubina total, con- 
centración de creatinina e índice internacional normalizado (INR, interna- 
tional normalized ratio) para la ubicación de hígados de donador cadavéri- 
co. En un intento por disminuir las altas tasas de mortalidad para pacientes 
con conservación de la función hepática y HCC progresiva, los pacien- 
tes con HCC en etapa II recibieron puntos de prioridad (a la fecha 22 pun- 
tos MELD). Esto tuvo un efecto positivo para los individuos elegibles para 
trasplante hepático por HCC, lo que ocasionó disminución de la deserción 
en la lista de espera e incremento en las tasas de trasplante con excelentes 
resultados a largo plazo.” El objetivo es equiparar las tasas de defunción en 
la lista de espera para trasplantes hepáticos en pacientes con HCC en etapa 
II con las tasas para pacientes con hepatopatía crónica sin HCC. 


Ablación por radiofrecuencia 


En 1891 d'Arsonval descubrió que las ondas de radiofrecuencia (RF) sumi- 
nistradas en forma de corriente eléctrica alterna (>10 kHz) podrían pasar 
a través del tejido vivo sin causar dolor o excitación neuromuscular. La 
resistencia del tejido a la corriente rápidamente alternante produce calor. 
Este descubrimiento contribuyó al desarrollo de la aplicación quirúrgica 
del electrocauterio. En 1908 Beer utilizó la coagulación por RF para des- 
truir tumores vesicales. Cushing y Bovie más tarde aplicaron la ablación 
con RF a tumores intracraneales. En 1961 Lounsberry estudió los cambios 
histológicos en el hígado después de ablación por radiofrecuencia (RFA, 
radiofrequency ablation) en modelos animales. Halló que la RF causa des- 
trucción hística local con necrosis uniforme. A inicios del decenio de 1990 
dos grupos propusieron que la RFA puede ser un método eficaz para des- 
truir tumores hepáticos malignos no susceptibles de resección. 1%! Am- 
bos grupos encontraron que la RFA producía lesiones bien delimitadas 
con necrosis sin células tumorales viables presentes. Los reportes clínicos 
después de la vigilancia a corto plazo sugirieron que la RFA era segura y 
eficaz en el tratamiento de los tumores hepáticos.'%%-1% Sin embargo, Ab- 
dalla et al. examinan los datos de 358 pacientes consecutivos con metásta- 
sis hepáticas de cáncer colorrectal tratados con intención curativa en un 
periodo de 10 años (1992 a 2002).'% Las recurrencias sólo hepáticas des- 
pués de RFA fueron de cuatro veces la tasa después de la resección (44 en 
comparación con 11% de los pacientes) y la RFA sola o en combinación 
con resección no proporcionó tasas de supervivencia comparables con las 
que se lograban con la resección sola. Sin embargo, la RFA permanece 
como el procedimiento más común a realizar por vía percutánea, con ac- 
cesos laparoscópicos con mínima penetración corporal o a través de acce- 
sos abiertos.'°°!°” También se ha utilizado con éxito para la ablación de 
HCC pequeños como procedimiento temporal en espera del trasplante 
hepático.'% En fechas recientes, se reportaron los resultados para el pri- 
mer estudio clínico con asignación al azar que incluyó el tratamiento de 
RFA para HCC en 291 pacientes chinos con tres o menos tumores HCC 
que variaban en tamaño de 3 a 7.5 cm.” Los pacientes se asignaron al azar 
a los grupos de tratamiento con RFA sola (n = 100), quimioembolización 
transarterial (TACE, transarterial chemoembolization) sola (n = 95) o la 
combinación de TACE con RFA (n = 96). La mediana de vigilancia fue de 
28.5 meses, con una mediana de supervivencia de 22 meses en el grupo 
de RFA, 24 meses en el grupo de TACE y 37 meses en el grupo de TACE 
con RFA. Los pacientes tratados con TACE más RFA tuvieron una super- 
vivencia general significativamente mejor que aquellos que fueron trata- 
dos con TACE sola (P <0.001) o RFA sola (P <0.001). 


Ablación con etanol, criocirugía y ablación 
con microondas 


La inyección percutánea de etanol ha demostrado su seguridad y eficacia 
en el tratamiento de HCC pequeños.” El etanol por lo común se adminis- 
tra en inyección percutánea bajo guía ecográfica o por CT. Esta inyección 
también se utiliza en algunos centros hospitalarios para el tratamiento de 
HCC pequeños como medida temporal hasta el trasplante hepático, a fin 
de evitar el abandono del tratamiento por parte del paciente.'!° Se ha uti- 
lizado la criocirugía desde finales del decenio de 1980 y del decenio de 
1990 para la ablación de tumores hepáticos, pero muchos han abandona- 
do este método en favor de la RFA porque se acompaña de menos efectos 
secundarios y por su facilidad de uso. La ablación con microondas es la 
técnica de ablación térmica más reciente y se utiliza en el tratamiento de 
tumores hepáticos no susceptibles de resección para producir necrosis por 
coagulación. Un estudio clínico multicéntrico de fase II realizado en Esta- 
dos Unidos reportó la utilización de generadores de microondas de 915 
MHz.""' Se trató a 87 pacientes en los cuales se realizaron 94 procedimien- 
tos de ablación para 224 tumores hepáticos. Casi 45% de los procedimien- 
tos se realizaron por un acceso abierto, 7% por vía laparoscópica y 48% 
por vía percutánea. El tamaño promedio de los tumores fue de 3.6 cm 
(intervalo de 0.5 a 9.0 cm). La mediana de vigilancia fue de 19 meses y 47% 
de los pacientes se encontraban vivos sin evidencia de enfermedad. Se pre- 
sentó recurrencia local en el sitio de la ablación en 2.7% de los tumores y 
la recurrencia regional ocurrió en 43% de los individuos. No hubo muer- 
tes relacionadas con el procedimiento. Se necesitan estudios adicionales 
para definir la utilidad de esta tecnología en relación con otras opciones de 
ablación disponibles. 


Quimioembolización y quimioperfusión 
con bomba de la arteria hepática 


La quimioembolización es el proceso de inyectar fármacos quimioterapéu- 
ticos combinados con la embolización con partículas en la arteria hepática 
que irriga el tumor utilizando un acceso percutáneo, transmural. Con fre- 
cuencia se utiliza para el tratamiento de HCC no susceptibles de resección. 
Dos estudios clínicos con asignación al azar y un metaanálisis mostraron 
beneficios en la supervivencia con la quimioembolización.**>44 En un es- 
tudio realizado por Lo et al., 80 individuos de origen asiático fueron asig- 
nados al azar para recibir quimioembolización con cisplatino en lipiodol o 
sólo tratamiento sintomático.**? La quimioembolización ocasionó una res- 
puesta tumoral marcada y supervivencia actuarial significativamente me- 
jor en el grupo de quimioembolización (supervivencia a uno y tres años de 
57 y 26%, respectivamente) en comparación con el grupo control (supervi- 
vencia a uno y tres años de 32 y 3%, respectivamente). En otro estudio clí- 
nico con asignación al azar, un grupo de Barcelona comparó la quimioem- 
bolización con doxorrubicina con el tratamiento de sostén y demostró que 
la quimioembolización mejoraba de manera significativa la superviven- 
cia.*!% Por último, en un estudio de cohorte grande, prospectivo, realizado 
en 8 510 pacientes con HCC no susceptibles de resección y llevado a cabo 
en Japón se administró quimioembolización con lipiodol a través de un 
catéter arterial con tasas de supervivencia a cinco años de 26% y una me- 
diana de supervivencia de 34 meses.'!* La tasa de mortalidad relacionada 
con TACE después del tratamiento inicial fue de 0.5%. Las complicaciones 
de TACE incluyeron disfunción o insuficiencia hepáticas, absceso hepático 
y trombosis de arteria hepática. Estudios recientes también han mostrado 
resultados prometedores para la quimioembolización con cuentas impreg- 
nadas con fármacos (doxorrubicina) en el tratamiento de HCC.!'* 

En el decenio de 1990 se usó la quimioperfusión con bomba en la arte- 
ria hepática con floxuridina para metástasis de cáncer colorrectal al hígado 
para el tratamiento de enfermedad inoperable y como medida terapéutica 
auxiliar.” Pero, hoy día con mejores opciones quimioterapéuticas, esta 
modalidad de tratamiento rara vez se usa fuera de los estudios clínicos. 


Microesferas de itrio 90 


La radioembolización interna selectiva es una nueva modalidad terapéuti- 
ca prometedora para pacientes con tumores hepáticos primarios o metas- 
tásicos inoperables. El tratamiento es de mínima penetración corporal, a 
través de un catéter en el cual se administran microesferas radiactivas en 
la arteria hepática por un acceso percutáneo transfemoral. Las microesfe- 
ras de itrio-90 se inyectan directamente en las ramas de la arteria hepática 
que irrigan el tumor. Una vez administradas, suministran dosis de radia- 
ción de alta energía y baja penetración que son selectivas para el tumor. La 
principal indicación es HCC inoperable'** y metástasis hepáticas de cán- 
cer colorrectal en las cuales falló la quimioterapia sistémica.'*?'% En un 
estudio reciente con 137 pacientes con metástasis hepáticas resistentes a la 
quimioterapia tratados con radioembolización, hubo una tasa de respues- 
ta de 42.8% (respuesta completa de 2.1%, respuesta parcial de 40.7%) con 


base en los criterios de la OMS.” La tasa de supervivencia a un año fue 
de 47.8% y a dos años de 30.9%. La mediana de supervivencia fue de 457 
días para pacientes con metástasis de tumores colorrectales, 776 días 
para aquéllos con tumores metastásicos de origen neuroendocrino y 207 
días para pacientes afectados de tumores no colorrectales y no neuroendo- 
crinos. 


Radiocirugía estereotáctica 


La radiocirugía estereotáctica se utiliza ampliamente para tumores cere- 
brales y de la médula espinal pero sólo en fechas recientes se han ampliado 
las aplicaciones en casos de HCC o tumores hepáticos metastásicos. En un 
estudio fase I, 31 pacientes con HCC y 10 con colangiocarcinoma, ambos 
no susceptibles de resección completaron un ciclo de radioterapia estereo- 
táctica en seis aplicaciones.!?! El tratamiento fue bien tolerado y la media- 
na de supervivencia fue de 11.7 y 15 meses para los dos grupos, respecti- 
vamente. Se observó un perfil de seguridad similar en un estudio realizado 
en los Países Bajos.'”” Se necesitan estudios clínicos adicionales para defi- 
nir la utilidad a futuro de la radiocirugía estereotáctica en el tratamiento 
de HCC y tumores metastásicos. 


Quimioterapia sistémica 


La revisión completa de las opciones de quimioterapia para cánceres hepá- 
ticos primarios y metastásicos rebasa los objetivos del capítulo. Para el trata- 
miento de HCC, un estudio clínico de fase II con sorafenib, un inhibidor de 
la multicinasa mostró cierta eficacia,'2 y por tanto se inició un estudio mul- 
ticéntrico internacional con asignación al azar de fase III (Sorafenib HCC 
Assessment Randomized Protocol, o SHARP) que incluyó a 602 pacientes 
con cirrosis clase A de Child y HCC inoperable. En el análisis preliminar, el 
estudio clínico se interrumpió porque se encontró beneficio en la supervi- 
vencia en el grupo que recibió tratamiento. Llovet et al. presentaron estos 
resultados en el año 2007 en el Congreso anual de la American Society of 
Clinical Oncology, en el cual se demostró que sorafenib producía mejoría en 
44% en la supervivencia general en comparación con el placebo.?* La me- 
diana de supervivencia general para pacientes que recibieron sorafenib fue 
de 10.7 meses en comparación con 7.9 meses para pacientes en el grupo 
testigo. Con base en estos resultados, sorafenib recibió una aprobación ace- 
lerada de la Food and Drug Administration para el tratamiento de HCC 
avanzado no susceptible de resección. Estudios a futuro examinarán la utili- 
dad de sorafenib en combinación con otras modalidades terapéuticas. 


TÉCNICAS QUIRÚRGICAS DE RESECCIÓN HEPÁTICA 


Nomenclatura 


Por la confusión en el lenguaje con respecto a las descripciones anatómi- 
cas de las resecciones hepáticas, en el Congreso de la International Hepato- 
Pancreato-Biliary Association llevado a cabo en Brisbane, Australia, en el 
año 2000 se introdujo una nomenclatura común para estos procedimien- 
tos (cuadro 31-9).125126 El objetivo fue proporcionar una terminología 


(UNE NES Terminología hepática de Brisbane 2000 


1125 


OpebIH 


1126 


I 
O 

[ey] 

2 
O 


MHV 


Ligamento falciforme 


Vena porta 


As IVC 


Figura 31-24. Nomenclatura de la resección hepática y anatomía 
hepática. Se indican los segmentos hepáticos extirpados en resecciones 
hepáticas mayores formales. También se presenta la terminología de la 
International Hepato-Pancreato-Biliary Association (IHPBA), Brisbane 2000. 
IVC, vena cava inferior; LHV, vena hepática izquierda; MHV, vena hepática 
media; RHV, vena hepática derecha. 


universal para la anatomía y resecciones hepáticas, porque existía gran su- 
perposición entre las designaciones para los lóbulos, secciones, sectores y 
segmentos hepáticos utilizados por los cirujanos en todo el mundo (fig. 
31-24). Los patrones anatómicos más comunes o prevalentes se utilizaban 
con base en la anatomía hepática y la nomenclatura de los procedimientos 
quirúrgicos adoptada para las resecciones hepáticas se basaba en la termi- 
nología anatómica asignada.'” La adopción de un lenguaje común debe 
permitir a los cirujanos de hígado comprender mejor e interpretar las pu- 
blicaciones de cirugía hepática de diferentes continentes y diseminar su 
conocimiento a la siguiente generación de cirujanos hepatobiliares. Sin 
embargo, incluso hoy en día, las publicaciones adolecen de una gran can- 
tidad de terminología nueva y antigua en cuanto a las resecciones hepáti- 
cas, de forma que el cirujano en capacitación debe familiarizarse con las 
diversas clasificaciones. 


Técnicas y dispositivos para dividir 
el parénquima hepático 


La cirugía de resección hepática ha avanzado en los últimos 50 años. La 
mejor comprensión de la anatomía y fisiología hepáticas, asociada con la 
mejoría en las técnicas de anestesia y el uso amplio de ecografía transope- 
ratoria ha conducido prácticamente a la cirugía hepática “exangúe” en la 
era moderna (del año 2000 a la fecha). Las innovaciones en tecnología han 
ampliado la lista de dispositivos para sección del parénquima hepático!?8-50 
y agentes hemostáticos (cuadro 31-10). Baste mencionar que cada dispo- 
sitivo o agente tiene su propia curva de aprendizaje y es indudable que 
todo cirujano con experiencia en intervenciones quirúrgicas hepáticas tie- 
ne sus propias preferencias personales. 

Uno de los principales avances fue la aplicación de grapas vasculares 
para la división de las venas hepáticas y portales.'*'!7? Con base en los 
reportes iniciales de grapado exitoso de los vasos extrahepáticos, los dispo- 
sitivos de grapado se utilizan hoy en día en la fase de sección del parénqui- 
ma, la cual es la principal fuente de hemorragia potencial por el sangrado 
retrógrado a partir de la vena hepática media.'**1%5 Una ventaja de la téc- 
nica de grapado es la velocidad con la cual puede llevarse a cabo la sección 
hepática, lo que reduce la superficie hemorrágica y el periodo de isquemia 
del hígado residual. Sin embargo, una de las principales ventajas de la téc- 
nica de grapado es el costo por el empleo de múltiples cartuchos de grapas. 
Esto se equilibra con la disminución en los costos al evitar la hospitaliza- 
ción en la ICU y la transfusión de hemoderivados, así como el acortamien- 
to del tiempo en la sala de operaciones. Otra consideración en el uso de 
grapado para la transección del parénquima hepático es la posibilidad 
de fístulas biliares. Sin embargo, en una serie grande de 101 hemihepatec- 
tomías derechas realizadas con técnica de grapado, sólo se reportó una 
fístula biliar (1%), la cual cicatrizó después de la realización de ERCP.*** 


(UN RAROS Técnicas y dispositivos para la división 
del parénquima hepático y para lograr 
la hemostasia 

Fractura con técnica roma y uso de grapas 

Electrocauterio monopolar 

Electrocauterio bipolar 

Coagulador de haz de argón 

Disector ultrasónico CUSA 

Disector de chorro de agua 

Bisturí electrónico; mecanismo ultrasónico de corte-coagulación 

Sistema de sellado LigaSure 

Sellador de tejidos y sistemas de corte 

Pinzas de corte 

Grapadoras endovasculares 


Dispositivos para sellado de tejidos 

Sellador laparoscópico 

Coagulador lineal bipolar 

Sustancias tópicas (pegamentos de fibrina, esponjas hemostáticas) 


Pasos en las resecciones hepáticas 
realizadas con frecuencia 


Es vital la comprensión de las bases de anatomía hepática para todo ciru- 
jano que desee realizar cirugía hepatobiliar. Cada cirugía de resección he- 
pática puede ser dividida en una serie de pasos ordenados. La clave para 
que un cirujano hepático sea eficiente no consiste en mover las manos con 
habilidad, sino llevar a cabo la operación mediante la conclusión de etapas 
en una forma orquestada. El cirujano no debe avanzar hasta el paso 5 a 
menos que se hayan completado los pasos 1 a 4. El dominio de las etapas 
quirúrgicas asociadas con el conocimiento de la anatomía hepática y de las 
bases anatómicas comunes proporciona las bases para una cirugía hepáti- 
ca segura (el mismo principio básico puede aplicarse a cualquier procedi- 
miento quirúrgico complejo). Hay muchas técnicas diferentes y secuen- 
cias para llevar a cabo cada una de las operaciones hepáticas anatómicas (y 
no anatómicas). 

Los autores presentan su método preferido y por etapas para la lobec- 
tomía hepática derecha (hemihepatectomía derecha), lobectomía hepática 
izquierda (hemihepatectomía izquierda) y segmentectomía lateral izquier- 
da. La revisión detallada de cada método para cada tipo de resección he- 
pática rebasa los objetivos del capítulo y se sugiere a los lectores que revi- 
sen varias descripciones excelentes." 


Pasos comunes a todas las resecciones 
hepáticas mayores 


1. Se realiza la incisión cutánea: subcostal derecha con extensión hacia 
la línea media. 

2. Se abre el abdomen y se coloca un separador fijo (Thompson). 

3. Se cortan los ligamentos redondo y falciforme y se expone la superfi- 
cie anterior de las venas hepáticas. 

4. Para la hepatectomía izquierda, se divide el ligamento triangular iz- 
quierdo; para la hepatectomía derecha se moviliza el lóbulo derecho 
desde los ligamentos coronario derecho y triangular. 

5. Se cortan los ligamentos de extrahepáticos y se valora la posición de 
las arterias hepáticas. 

6. Se lleva a cabo una colecistectomía abierta; se conserva la vesícula 
biliar con el conducto cístico intacto (hasta la conclusión de la opera- 
ción). 

7. Se realiza ecografía hepática y se confirma la operación que se reali- 
zara. 


Lobectomia hepática derecha (hepatectomia 
derecha o hemihepatectomia) 


8. Se moviliza el higado desde la vena cava inferior (IVC, inferior vena 
cava) en “forma retrógrada”; se ligan las venas hepáticas cortas hasta 
la vena hepática derecha (RHV, right hepatic vein). 

9. Se realiza la disección hiliar derecha, se diseca cuidadosamente la 
placa hiliar y a continuación se ligan y dividen la arteria hepática 


derecha (RHA, right hepatic artery), en posición alta en el lado dere- 
cho de la via biliar común. 

10. Se dividen los vasos que proporcionan irrigación al hígado (vena 
porta derecha) con una grapadora vascular (cartucho de 2.5 mm) 
después de controlar la pequeña rama lateral de la vena porta derecha 
hacia los lóbulos caudado/derecho. 

11. Se dividen los vasos que proporcionan drenaje venoso (vena hepática 
derecha) con una grapadora vascular (cartucho de 2.5 mm). 

12. Se divide la porción de lóbulo caudado que cruza hacia el lóbulo he- 
pático derecho. 

13. Se realiza una incisión por contraabertura en la base derecha de la 
fosa de la vesícula biliar; se hace avanzar una pinza de Kelly grande 
profunda con respecto a la placa hiliar la cual sale por delante de la 
IVC; se coloca un asiento umbilical en el conducto creado por debajo 
de la placa hiliar. 

14. Se divide la placa hiliar derecha con los conductos hepáticos dere- 
chos utilizando una grapadora vascular (cartucho de 2.5 mm). 

15. Se repite la ecografía y se confirma el plano de resección, permane- 
ciendo justo a la derecha de la vena hepática media (MHV, middle 
hepatic vein). 

16. Se corta con electrocauterio en casi 1 cm de profundidad y se conti- 
núa con un dispositivo LigaSure. 

17. Se continúa la división del parénquima hepático con LigaSure hasta 
que se encuentran las ramas de la MVH en los segmentos V/VIIL 

18. Se inicia la maniobra de Pringle en el hilio hepático (asa de Potts su- 
jetada con una pinza en el ángulo derecho). 

19. Se completa el corte del parénquima con grapado vascular secuencial 
(con la creación previa de un conducto con una pinza de Kelly gran- 
de); por lo común toma 4 a 6 min para completar el corte. 

20. Se verifica el borde quirúrgico; se coloca un punto de sutura “en 
ocho” si hay hemorragia. 

21. Se interrumpe la maniobra de Pringle y se “seca” el borde cruento 
con un dispositivo sellador de radiofrecuencia enfriado con solución 
salina. 

22. Se revisa la IVC y el espacio retroperitoneal para verificar la hemos- 
tasia. 

23. Se realiza una ecografia al concluir el procedimiento para confirmar 
el flujo hacia el hígado a través de la vena porta izquierda (LPV, left 
portal vein) y el drenaje venoso a través de la vena hepática. 

24. Se realiza una colangiografía a través del muñón del conducto cístico 
con solución salina para verificar que el borde cruento no presenta 
fugas. 

25. Se realiza una colangiografía fluoroscópica con medio de contraste 
(opcional) para confirmar la permeabilidad de la porción proximal 
del conducto hepático izquierdo y de la porción distal de la vía biliar 
común; se liga el muñón del conducto cístico en la forma habitual. 

26. Se fija la porción proximal del ligamento falciforme con el diafragma 
con un punto “en ocho”. 

27. Se coloca un dren de Jackson-Pratt en el espacio subfrénico y se cie- 
rra el abdomen (fig. 31-25). 


Comentarios. Algunos cirujanos recomiendan la división en un paso de 
la totalidad del pedículo intrahepático de Glisson como lo describen Lau- 
nois y Jamieson,'*” pero los autores prefieren dividir la arteria hepática 
derecha (RHA, right hepatic artery) y la vena porta derecha (RPV, right 
portal vein) en forma extrahepática y restringiendo las maniobras intrahe- 
páticas a la división de la placa hiliar derecha con los conductos hepáticos 
derechos. Al igual que para el plano de división, la clave consiste en reali- 
zar una visualización ecográfica precisa con mapeo de la MHV y perma- 
neciendo justo a la derecha de la misma. Alejarse o acercarse a la MHV o 
bien lesionarla puede dar origen a hemorragia profusa. Para tumores vo- 
luminosos del lóbulo derecho adheridos al diafragma o al retroperitoneo, 
puede llevarse a cabo un acceso anterior con división del parénquima he- 
pático antes de la movilización del lóbulo derecho. %1? El acceso anterior 


también se facilita con el uso de la “maniobra de cabestrillo”!“° 


Lobectomía hepática izquierda (hepatectomía 
izquierda o hemihepatectomia) 
8. Corte amplio del ligamento gastrohepático con elevación de la super- 
ficie inferior de la sección lateral izquierda y de lóbulo caudado. 


9. Doble ligadura y división de la arteria hepática izquierda (LHA, left 
hepatic artery) accesoria, si está presente. 


Figura 31-25. Lobectomía hepática derecha completada 
(hepatectomía derecha) con división y ligadura de la vena porta derecha, 
arteria hepática derecha y conducto biliar derecho. La vena hepática 
derecha se ligó y dividió con grapadora vascular. Las ramas de la vena 
hepática media que se encuentran en el interior del hígado se dividieron 
con grapadora vascular. 


10. Pinzamiento del ligamento redondo y contracción del mismo en sen- 
tido anterior para exponer el hilio hepático izquierdo. 

11. División del parénquima existente entre los segmentos III y IVB. 

12. Disección del hilio izquierdo en la base de la cisura umbilical con des- 
censo de la placa hiliar anterior hasta el pedículo portal izquierdo. 

13. Incisión del peritoneo suprayacente al hilio desde el lado izquierdo 
con doble ligadura de la arteria hepática izquierda (después de la 
prueba de pinzamiento y confirmación de la presencia de pulso pal- 
pable en la arteria hepática derecha). 

14. Disección de la vena porta en la base de la cisura umbilical (la cual 
tendrá una rotación cercana a 90° desde la porción transversa hasta 
la porción umbilical). 

15. División de la vena porta izquierda con una grapadora vascular (car- 
tucho de 2.5 mm), justo distal al punto de la salida de los vasos del 
lóbulo caudado (si dicho lóbulo se va a conservar). 

16. División del ligamento venoso (ligamento de Arancio) en dirección 
caudal. 

17. Se realiza una incisión de contraabertura en el segmento IVB 1 cm 
por arriba de la base de la cisura umbilical y se hace avanzar una 
pinza de Kelly por detrás de la placa hiliar izquierda, dirigida hacia el 
cuadrante inferior izquierdo y que sale justo por delante (y superfi- 
cial) al lóbulo caudado. 

18. Se coloca un asiento umbilical en el conducto creado por debajo de la 
placa hiliar izquierda. 

19. Se divide la placa hiliar izquierda y el conducto hepático izquierdo 
con una grapadora vascular (cartucho de 2.5 mm). 

20. Se desplaza el segmento lateral izquierdo hacia arriba y hacia atrás en 
el lado derecho, exponiendo el espacio en la base de la vena hepática 
izquierda conforme entra a la IVC. Esto se facilita al dividir el tejido 
areolar laxo que cubre el ligamento venoso (ligamento de Arancio), 
el cual se divide en sentido proximal. 

21. Se hace avanzar una pinza grande, de punta roma y angulada en el 
espacio entre la vena hepática derecha y la MVH y muy cercana a la 
porción posterior de MHV, dirigida al borde profundo de la vena 
hepática izquierda. No se fuerza el paso o podría crearse un orificio en 
la IVC o MHV. 

22. Se hace avanzar un asiento umbilical a través de este espacio y se di- 
vide la vena hepática izquierda y el tronco común de la MHV con 
una grapadora vascular. 
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cie anterior, permaneciendo cerca de la línea marcada. No se corta la 
MHV en su trayecto tangencial del lóbulo izquierdo hacia el lóbulo 
derecho. 

24. Se corta con electrocauterio casi 1 cm de parénquima hepático y a 
continuación se utiliza un dispositivo LigaSure. 

25. Se continúa la división del parénquima hepático con un dispositivo 
LigaSure hasta que se encuentran las ramas de MHV de los segmen- 
tos V/VHI. 

26. Se inicia la maniobra de Pringle alrededor del hilio hepático (asa de 
Potts sujetada con una pinza en el ángulo derecho). 

27. Se completa el corte del parénquima hepático con grapado vascular 
secuencial (con la creación previa de un conducto con una pinza de 
Kelly grande). Conforme se profundice el corte, se realiza sección 
gradual hasta alcanzar justo antes del lóbulo caudado al nivel del li- 
gamento de Arancio. 

28. Se verifica el borde cruento en busca de hemorragia quirúrgica; se 
colocan puntos “en ocho” si se encuentran puntos hemorrágicos. 

29. Se interrumpe la maniobra de Pringle y se “seca” el borde cruento 
con un dispositivo sellador de radiofrecuencia enfriado con solución 
salina. 

30. Se realiza una ecografía al concluir el procedimiento para confirmar 
el flujo hacia el hígado a través de la vena porta derecha y el drenaje 
venoso a través de la vena hepática derecha. 

31. Se realiza colangiografía a través del muñón del conducto cístico con 
solución salina para verificar que el borde cruento no tenga fugas. 

32. Se realiza una colangiografía fluoroscópica con medio de contraste 
(opcional) para confirmar la permeabilidad de la porción proximal 
del conducto hepático derecho y de la porción distal de la vía biliar 
común; se liga el muñón del conducto cístico en la forma habitual. 

33. Se coloca un dren de Jackson-Pratt en el espacio subfrénico y se cie- 
rra el abdomen (fig. 31-26). 


Comentarios. El conducto posterior derecho proviene del conducto he- 
pático izquierdo en casi 20% de los casos (fig. 31-9) y el conducto anterior 
derecho proviene del conducto hepático izquierdo en casi 5% de los casos, 
y por tanto es fundamental dividir el conducto hepático izquierdo en la 
base de la cisura umbilical y no en dirección más central en el hilio, en su 
sitio de bifurcación. Si el conducto hepático izquierdo dividido parece bi- 
furcarse hacia el conducto hepático derecho, entonces en casi 20 a 25% de 


Figura 31-26. Lobectomía hepática derecha completada 
(hepatectomía izquierda) con resección de los segmentos ll, Ill y IV. 


los casos podría haber lesión del conducto anterior derecho o del posterior 
derecho. Después de la división del conducto hepático izquierdo, como se 
describió antes (puntos del 17 al 19), el parénquima hepático se marca y se 
divide en sentido horizontal casi 1 cm por arriba del hilio izquierdo; si el 
cirujano asume que existe un conducto anterior derecho o posterior abe- 
rrante que proviene del conducto hepático izquierdo en el hilio, entonces 
se conserva. Más tarde, conforme la sección del parénquima alcanza el 
lado izquierdo de la fosa vesicular el plano de corte cambia al sentido ver- 
tical para transcurrir paralelo a la línea de Cantlie (borde izquierdo del 
lecho vesicular). Se delimita el lóbulo izquierdo del hígado en este punto 
(después de la división de los vasos que dan irrigación al hígado), lo que 
guía el plano de corte sobre la superficie anterior. En términos generales, 
dicho plano debe encontrarse cercano a la línea de demarcación para re- 
ducir al mínimo la cantidad de tejido hepático residual desvascularizado. 
Cuando se dividen la vena hepática izquierda y MHV, el cirujano debe 
tener en mente que existe un tronco común en casi 90% de las veces. No es 
fácil abrir el espacio profundo entre la MHV y la vena hepática izquierda, 
y por tanto la división de MVH debe llevarse a cabo después del corte del 
parénquima hepático. 


Segmentectomía lateral izquierda 


8. Corte amplio del ligamento gastrohepático con elevación de la super- 
ficie inferior de la sección lateral izquierda y de lóbulo caudado. 

9. Doble ligadura y división de la arteria hepática izquierda (LHA, left 
hepatic artery) accesoria, si está presente. 

10. Pinzamiento del ligamento redondo con tracción del mismo en sen- 
tido anterior para exponer el hilio hepático izquierdo. 

11. División del parénquima existente entre los segmentos III y IVB. 

12. Se lleva a cabo la disección desde el extremo del ligamento redondo 
hasta encontrar el pediculo del segmento II. 

13. Se realiza una incisión en la reflexión peritoneal en el lado izquierdo 
del ligamento redondo en el punto en que se introduce a la cisura 
umbilical. Esto facilita el aislamiento del pedículo de los segmentos 
III y II, los cuales pueden dividirse por separado con una grapadora 
vascular. Cuando se ha rodeado el pedículo del segmento Il, se tiene 
cuidado de evitar la lesión de los vasos que irrigan al lóbulo caudado 
y que provienen de la vena porta izquierda. 

14. Se divide el parénquima hepático, permaneciendo cerca del lado iz- 
quierdo del ligamento falciforme utilizando un electrocauterio o un 
dispositivo LigaSure. 

15. Se divide la vena hepática izquierda en el interior del parénquima 
hepático con una grapadora vascular (cartucho de 2.5 mm) confor- 
me se completa la sección del parénquima. 

16. Por lo común no es necesaria la maniobra de Pringle para la segmen- 
tectomía lateral izquierda porque ocurre la desvascularización com- 
pleta antes del corte y el sangrado retrógrado es escaso. 


Comentarios. Si las ramas de la arteria hepática izquierda en los segmen- 
tos III y II son grandes, se ligan en forma individual en el hilio izquierdo 
antes que se liguen los pedículos (con las ramas de la vena porta y del 
conducto hepático). Si el tumor se encuentra más periférico en el segmen- 
to lateral izquierdo, entonces pueden dividirse los pedículos de los seg- 
mentos III y II con una grapadora vascular en el interior del hígado duran- 
te el corte del parénquima hepático. 


Maniobra de Pringle y preacondicionamiento 
isquémico 
Pringle describió el pinzamiento de la tríada portal hace casi un siglo en la 
publicación “Notes on the Arrest of Hepatic Hemorrhage Due to Trauma”.* 
La maniobra de Pringle fue descrita inicialmente para el control de la he- 
morragia por lesión hepática traumática, pero hoy en día se utiliza durante 
resecciones hepáticas programadas.'*"!” El objetivo es reducir la hemo- 
rragia e hipotensión, las cuales añaden morbilidad significativa a la opera- 
ción. Además, se ha demostrado que la transfusión transoperatoria de he- 
moderivados es un factor de riesgo independiente para incremento en la 
infección posoperatoria y algunos estudios también muestran deterioro de 
la supervivencia de los individuos. Por tanto, deben llevarse a cabo todos 
los esfuerzos para reducir la hemorragia durante la resección hepática. 

Se ha demostrado que el hígado tolera hasta 1 h de isquemia “en calien- 
te”, pero algunas variaciones térmicas de la maniobra de Pringle incluyen 
oclusión vascular intermitente con ciclos de casi 15 min de compresión y 


retiro de la misma durante 5 min. Estudios clinicos experimentales han 
demostrado la eficacia de la oclusión vascular intermitente para disminuir 
las lesiones de isquemia/reperfusión en comparación con la oclusión vas- 
cular continua, con menos elevación de las concentraciones posoperato- 
rias de enzimas hepáticas." Otra variación es la oclusión vascular de la 
mitad del hígado, lo que reduce la gravedad de la congestión visceral y de 
la isquemia hepática total. En un estudio prospectivo se comparó el pinza- 
miento total o selectivo de la tríada portal, y con ambas técnicas de oclu- 
sión se encontró la misma eficacia para pacientes con hígado sano, pero se 
observó mayor daño hepático con la oclusión hepática total en individuos 
con hígado cirrótico.** 

En un intento por reducir el daño isquémico relacionado con la oclu- 
sión vascular, algunos cirujanos de hígado han recomendado el uso del pre- 
acondicionamiento isquémico.” El término preacondicionamiento isquémi- 
co se refiere a la interrupción breve del flujo sanguíneo a un órgano, seguido 
por un breve periodo de reperfusión, y más tarde un periodo de isquemia 
más prolongado. En un estudio clínico que incluyó a 100 pacientes someti- 
dos a resección hepática mayor, Clavien et al. reportaron lesión hepática 
menos significativa en el grupo que recibió preacondicionamiento isquémi- 
co con pinzamiento de 10 min, es decir reperfusión de 10 min, y a continua- 
ción pinzamiento por 30 min en comparación con aquéllos a los que se 
aplicó pinzamiento solo por 30 min. Los pacientes con esteatosis recibie- 
ron protección especial con el preacondicionamiento isquémico, y el meca- 
nismo parece estar relacionado en parte con la conservación de adenosina 
trifosfato en el tejido hepático. 


Embolización preoperatoria de la vena porta 


La observación de que la trombosis tumoral de la vena porta principal in- 
duce atrofia lobular ipsolateral e hipertrofia lobular contralateral llevó al 
concepto de la embolización intencional de la vena porta en el preoperato- 
rio para inducir hipertrofia compensadora del hígado residual. Este proce- 
dimiento se describió por primera vez en el decenio de 1980 y se llevó a 
cabo por vía transhepática percutánea.*”1% Numerosos estudios han con- 
firmado que la embolización de la vena porta (PVE, portal vein emboliza- 
tion) es eficaz para inducir hipertrofia de los segmentos hepáticos no 
embolizados.°*'? La PVE por lo común se realiza en casos de trisegmen- 
tectomía derecha o izquierda planificadas o lobectomía hepática ampliada 
cuando se cree que el hígado residual será demasiado pequeño para con- 
servar la función hepática. El volumen a futuro del hígado residual (p. ej., el 
volumen de los segmentos II, III y I) en un paciente sometido a trisegmen- 
tectomía derecha programada puede medirse directamente con CT espiral 
y más tarde dividirse entre el volumen hepático estimado total con el fin de 
calcular el porcentaje de hígado residual a futuro. Si se cree que el hígado 
residual a futuro es demasiado pequeño, entonces se considera la PVE para 
incrementar el tamaño del hígado residual a futuro.'*° En términos genera- 
les, la cirugía se programa casi cuatro semanas después de la realización de 
PVE para permitir el tiempo suficiente para una hipertrofia adecuada. 

No existe un acuerdo universal sobre lo que constituye un hígado resi- 
dual adecuado a futuro que evite insuficiencia hepática posoperatoria. Se 
cree que 25 a 30% del volumen hepático total es adecuado en pacientes 
con hígado sano.'”* Vauthey et al. reportaron incremento de las complica- 
ciones posoperatorias mayores cuando el hígado residual estimado a futu- 
ro era menor a 25%.!”? Farges et al. llevaron a cabo un estudio prospectivo 
para valorar los beneficios de PVE antes de la hepatectomía derecha. De- 
mostraron que la PVE no tenía efectos beneficiosos en la evolución pos- 
operatoria en pacientes con hígado sano, pero reduciría de manera signi- 
ficativa las complicaciones posoperatorias en pacientes con hepatopatías 
crónicas." Podría ser necesario un hígado residual incluso más grande en 
pacientes con hígado sano cuando se programa una hepatectomía com- 
pleja o cuando hay esteatosis en el hígado residual.'*4 Esto es de especial 
importancia con la aparición de hígado graso. Puede ser necesaria una 
mayor cantidad de hígado residual cuando el paciente ha recibido quimio- 
terapia en el preoperatorio. Algunos autores sugieren que debe conservar- 
se 40% del volumen hepático total para reducir las complicaciones pos- 
operatorias en sujetos con enfermedad hepática subyacente o en aquellos 
que han recibido quimioterapia preoperatoria para metástasis de cáncer 
colorrectal. >16 En un estudio reciente que incluyó a 112 pacientes some- 
tidos a PVE, las tasas de complicaciones mayores, insuficiencia hepática, 
estancia hospitalaria y tasa de mortalidad a 90 días fueron significativa- 
mente más elevadas en pacientes con hígados residuales estandarizados de 
20% o menos o un grado de hipertrofia <5% en comparación con cifras 


más elevadas.!*” En otro estudio, los autores realizaron PVE durante qui- 
mioterapia neoadyuvante para metástasis de cáncer colorrectal. Después 
de una mediana de 30 días como tiempo de espera luego de la realiza- 
ción de PVE, los individuos que recibieron quimioterapia neoadyuvante 
mostraron una mediana de crecimiento hepático de 22% en el lóbulo con- 
tralateral (no embolizado) en comparación con 26% de aquellos que no 
recibieron quimioterapia (una diferencia no significativa desde el punto 
de vista estadístico), lo que indica que ocurre crecimiento hepático des- 
pués de PVE incluso cuando se administra quimioterapia citotóxica.* 
Las complicaciones relacionadas con PVE ocurren con una tasa relativa- 
mente baja e incluyen hemorragia, hemofilia, absceso hepático, emboliza- 
ción incompleta y obstrucción de intestino delgado. 


Hepatectomía en etapas y resección hepática 
repetida por cáncer hepático recurrente 


Una hepatectomía en dos etapas es una estrategia de resección secuencial 
para extirpar todos los tumores hepáticos metastásicos cuando es imposi- 
ble llevar a cabo la ablación de toda la enfermedad en un solo procedi- 
miento quirúrgico. La primera etapa de la hepatectomía consiste en la 
eliminación del hemihígado izquierdo por una resección no anatómica, 
seguida de ligadura de la vena porta derecha o embolización de la misma 
para producir hipertrofia del lóbulo izquierdo del higado.'**'® Esto se 
continúa con una segunda etapa con una hepatectomía derecha mayor o 
hepatectomía derecha ampliada para extirpar las metástasis en la porción 
izquierda del hígado. Este método se utiliza más a menudo en casos de 
metástasis hepáticas por cáncer colorrectal no susceptibles de resección y 
ha brindado muy buenos resultados.’ 

La mayor parte de los pacientes sometidos a resección hepática por me- 
tástasis de cáncer colorrectal experimentan recurrencia. Para aquellos con 
enfermedad recurrente limitada al hígado, repetir la hepatectomía es una 
opción razonable y puede realizarse con bajas tasas de morbilidad y mortali- 
dad en manos de expertos.**! En un estudio,126 pacientes fueron sometidos 
a una segunda resección hepática por metástasis de cáncer colorrectal y tu- 
vieron tasas de supervivencia a uno, tres y cinco años de 86, 51 y 34%, res- 
pectivamente. Por medio de un análisis de múltiples variables, la presencia 
de más de una lesión y el tamaño del tumor >5 cm fueron indicadores pro- 
nósticos independientes de disminución de la supervivencia.'* En otro es- 
tudio, 40 pacientes fueron sometidos a una segunda hepatectomía por me- 
tástasis hepáticas por cáncer colorrectal y experimentaron beneficios en la 
supervivencia similares a los de la primera hepatectomía; sin embargo, los 
resultados sugieren que este método debe limitarse a aquellos pacientes que 
no tuvieron enfermedad extrahepática y para quienes había transcurrido 
más de un año desde la primera operación.'* Un metaanálisis de 21 estudios 
examinaron los resultados clínicos después de la primera y segunda resec- 
ciones hepáticas por cáncer colorrectal metastásico y demostraron que la 
hepatectomía repetida era segura y proporcionaba beneficios similares en 
la supervivencia a los que se obtenían por la primera resección hepatica.’ 

La hepatectomía de repetición también se ha realizado en pacientes 
con HCC. Nakajima et al. reportaron la vigilancia de 94 pacientes someti- 
dos a resección hepática curativa por HCC desde 1991 a 1996.!° De éstos, 
57 tuvieron enfermedad recurrente aislada en el hígado. Un total de 12 de 
estos 57 se sometieron a resecciones hepáticas de repetición, en tanto que 
los otros 45 recibieron tratamiento de ablación. La tasa de supervivencia 
general en aquellos sometidos a una segunda hepatectomía fue de 90% a 
dos años, significativamente menor que el 62% después de la hepatecto- 
mía inicial. Asimismo, en otro grupo de 84 pacientes sometidos a una se- 
gunda hepatectomía por HCC recurrente, la tasa de supervivencia general 
a cinco años fue de 50%, pero la supervivencia sin recurrencia fue de sólo 
10%.* En un reporte de 67 pacientes sometidos a una segunda resección 
por HCC, las tasas de supervivencia general a uno, tres y cinco años fue- 
ron de 93, 70 y 56%, respectivamente.'” El análisis de múltiples variables 
demostró que la ausencia de invasión portal en la segunda resección, la 
hepatectomía primaria por HCC único y el intervalo sin enfermedad de 
más de un año después de la hepatectomía primaria fueron factores pro- 
nósticos independientes después de la segunda resección. 


RESECCIÓN HEPÁTICA LAPAROSCÓPICA 


La cirugía hepática laparoscópica se ha expandido desde el simple deste- 
chamiento de quistes hepáticos hasta la resección de lesiones periféricas 
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benignas y lobectomías anatómicas formales por cáncer y en fechas más 
recientes a la hepatectomía laparoscópica para trasplante hepático de do- 
nador vivo. Esta evolución se atribuyó en gran medida a los avances tecno- 
lógicos y a la mejor comprensión de la anatomía y fisiología hepáticas. El 
resultado es un incremento de la gama de lesiones hepáticas que en poten- 
cia pueden tratarse con accesos quirúrgicos de mínima invasión. Hay un 
acuerdo general de que los cirujanos que inician con esta técnica deben 
iniciar con casos de quistes hepáticos gigantes o lesiones periféricas benig- 
nas (en los segmentos II y III o en los segmentos V y VI) (fig. 31-27). 168-171 
Más tarde, con mayor experiencia pueden atenderse casos más difíciles lo 
que incluye hígado cirrótico, cánceres y resecciones anatómicas. 7-71 Las 
lesiones centrales grandes y las lesiones voluminosas del lóbulo derecho 
con afección de la vena hepática, IVC o de la porción proximal del hilio se 
atienden mejor a través de accesos abiertos. Existe el consenso de que las 
resecciones hepáticas laparoscópicas deben realizarse por cirujanos con 
experiencia en resecciones hepáticas abiertas y a través de cirugía de míni- 
ma invasión.” La ecografía hepática laparoscópica transoperatoria es 
obligada para identificar lesiones y la disposición de la vasculatura mayor 
para guiar la operación. Las tecnologías utilizadas para facilitar el corte del 
parénquima incluyen el cauterio bipolar, disector electrónico CUSA, bistu- 
rí electrónico, sistema de coagulación de tejidos LigaSure, dispositivos de 
sellado de las heridas, selladores laparoscópicos y dispositivos de grapado 
vascular. Tales dispositivos pueden utilizarse para la precoagulación, corte 
y hemostasia y cada dispositivo tiene sus fortalezas y debilidades. 

Los resultados con las resecciones hepáticas laparoscópicas han sido 
excelentes. Las ventajas de tales resecciones incluyen menor dolor posope- 
ratorio, recuperación más rápida de la función del tubo digestivo y estado 
general y menor estancia hospitalaria.'”? No se han realizado estudios clí- 
nicos con asignación al azar de resecciones hepáticas laparoscópicas por 
cáncer, pero estudios de cirugía laparoscópica por HCC y metástasis de cán- 
cer colorrectal han dado resultados generales y de tasas de supervivencia 
sin enfermedad después de periodos de vigilancia a corto y mediano pla- 
zos que son comparables con los reportados para las series quirúrgicas con 
accesos abiertos.!?6178 Un metaanálisis de ocho estudios clínicos sin asig- 
nación al azar (409 resecciones) comparó la resección hepática laparoscó- 
pica (165 casos) con la resección abierta (244 casos).'”? Cuando fueron si- 
milares por presencia de cáncer y extensión de la resección, los casos 
laparoscópicos no mostraron diferencia en la eliminación oncológica (bor- 
des), la supervivencia general a cinco años (61% para acceso laparoscópico 
en comparación con 62% para acceso abierto) o supervivencia a cinco años 
sin enfermedad (31% para acceso laparoscópico en comparación con 29% 
para acceso abierto). Las series más grandes reportadas a la fecha consisten 
en 335 resecciones hepáticas, de las cuales 105 fueron por cáncer." Es de 
importancia que no hubo mortalidad perioperatoria ni episodios de siem- 
bra tumoral. Además de la cirugía hepática laparoscópica para ciertas 
lesiones benignas y tumores malignos, Cherqui et al. describieron la he- 
patectomía laparoscópica en donador vivo para trasplante hepático en 
niños,'* y en fechas recientes Koffron et al. reportaron la hepatectomía 
laparoscópica asistida para donadores de lóbulo hepático derecho. '** 
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Figura 31-27. Resección laparoscópica de 
un quiste hepático gigante en el lóbulo 
derecho. La tomografía computadorizada 
(CT) preoperatoria y un año después de la 
operación muestran el hígado antes y 
después de la extirpación laparoscópica del 
quiste. 
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Vesícula biliar 


La vesícula biliar es un saco en forma de pera, de alrededor de 7 a 10 cm 
de largo, con una capacidad promedio de 30 a 50 ml; cuando hay una 
obstrucción, se distiende en grado notable y contiene hasta 300 ml.’ Se 
encuentra en una fosa en la superficie inferior del hígado alineada con la 
división anatómica del mismo en los lóbulos hepáticos derecho e izquier- 
do. Se divide en cuatro áreas anatómicas: fondo, cuerpo, infundíbulo y 
cuello. El fondo es el extremo ciego y redondeado que se extiende, en con- 
diciones normales, 1 a 2 cm más allá del borde del hígado. Contiene la 
mayor parte del músculo liso del órgano, a diferencia del cuerpo, que es el 
área principal de almacenamiento e incluye casi todo el tejido elástico. El 
cuerpo se proyecta desde el fondo y se ahusa hacia el cuello, un área en 
forma de embudo que se conecta con el conducto cistico. El cuello tiene 
una curvatura discreta, cuya convexidad puede estar crecida para formar 
el infundibulo o bolsa de Hartmann; se encuentra en la parte más profun- 
da de la fosa de la vesícula biliar y se extiende hacia la porción libre del li- 
gamento hepatoduodenal (fig. 32-1). 

La misma capa peritoneal que recubre el hígado reviste el fondo y la 
superficie inferior de la vesícula biliar. En ocasiones, la vesícula posee un 
recubrimiento peritoneal completo y está suspendida de la superficie infe- 
rior del hígado en un mesenterio y rara vez se encuentra encajada en el 
parénquima hepático (vesícula biliar intrahepática). 

La vesícula biliar está recubierta por epitelio cilíndrico alto y único, 
plegado de forma excesiva y con contenido de colesterol y globulillos de 
grasa. El moco secretado hacia la vesícula biliar se elabora en las glándulas 
tubuloalveolares de la mucosa que recubre al infundibulo y el cuello de 
este órgano, pero no al cuerpo y el fondo. El recubrimiento epitelial de la 
vesícula está apoyado por una lámina propia. La capa muscular tiene fi- 
bras longitudinales circulares y oblicuas, aunque sin capas bien desarrolla- 
das. La subserosa perimuscular contiene tejido conjuntivo, nervios, vasos, 
linfáticos y adipocitos y la recubre la serosa, excepto cuando la vesícula 
biliar se encuentra encajada en el hígado. A nivel histológico, la vesícu- 
la difiere del resto del tubo digestivo porque carece de muscular de la mu- 
cosa y submucosa. 

La arteria cística que irriga a la vesícula es una rama de la arteria hepá- 
tica derecha (>90% de las veces). El trayecto de la arteria cística puede 
variar, pero casi siempre se localiza en el triángulo hepatocístico, el área 


limitada por los conductos cístico y hepático común, y el borde del hígado 
(triángulo de Calot). Cuando la arteria cística llega al cuello de la vesícula 
biliar se divide en las ramas anterior y posterior. El retorno venoso se lleva 
a cabo a través de venas pequeñas que penetran de manera directa en el 
hígado o, rara vez, en una vena cística grande que lleva la sangre de regre- 
so a la vena porta. Los linfáticos de la vesícula biliar drenan en ganglios del 
cuello de ésta. Con frecuencia, un ganglio linfático visible recubre la pe- 
netración de la arteria cística en la pared de la vesícula biliar. La inervación 
de ésta proviene del vago y ramas simpáticas que pasan a través del plexo 
celiaco. El nivel simpático preganglionar es T8 y T9. Los impulsos del hí- 
gado, la vesícula biliar y los conductos biliares pasan por medio de fibras 
simpáticas aferentes a través de nervios esplácnicos y median el dolor del 
cólico biliar. La rama hepática del nervio vago proporciona fibras colinér- 
gicas a la vesícula biliar, los conductos biliares y el hígado. Las ramas vaga- 
les también tienen nervios que contienen péptidos, que incluyen agentes 
como sustancia P, somatostatina, encefalinas y polipéptido intestinal vaso- 
activo (VIP).? 


Conductos biliares 


Los conductos biliares extrahepáticos consisten en los conductos hepáti- 
cos derecho e izquierdo, el conducto hepático común, el conducto cístico 
y el colédoco. Este último penetra en la segunda porción del duodeno a 
través de una estructura muscular, el esfínter de Oddi.? 

El conducto hepático izquierdo es más grande que el derecho y posee 
mayor propensión a dilatarse como consecuencia de una obstrucción dis- 
tal. Los dos conductos se unen para formar un conducto hepático común, 
cerca de su origen en el hígado. El conducto hepático común tiene 1 a 4cm 
de longitud y un diámetro aproximado de 4 mm; está situado enfrente de 
la vena porta y a la derecha de la arteria hepática. En el conducto hepático 
común se inserta en ángulo agudo el conducto cístico para formar el colé- 
doco. 

La longitud del conducto cístico es muy variable. Puede ser corto o 
estar ausente y tener una unión alta con el conducto hepático; o largo y 
yacer paralelo hacia atrás; o espiral, con el conducto hepático principal 
antes de unirse a él, algunas veces en un punto tan distante como el duo- 
deno. Las variaciones del conducto cístico y su punto de unión con el con- 
ducto hepático común son importantes en términos quirúrgicos (fig. 
32-2). El segmento del conducto cistico adyacente al cuello de la vesícula 


PUNTOS CLAVE 


1. La fisiología de la vesícula biliar y del esfínter de Oddi está 
regulada por una interrelación compleja de hormonas y 
señales neuronales diseñadas para coordinar la liberación de 
bilis con el consumo de alimento. Las disfunciones 
relacionadas con esta actividad se vinculan con el desarrollo 
de alteraciones vesiculares descritas en este capítulo. 


2. En países occidentales, el tipo más frecuente de cálculos 
biliares son los de colesterol. La patogenia de estos cálculos se 
relaciona con la supersaturación de bilis con colesterol y su 
precipitación subsiguiente. 


3. El principal factor de riesgo para enfermedad vesicular en 
países occidentales es la colelitiasis. Las principales 
complicaciones incluyen colecistitis, coledocolitiasis, colangitis 
y pancreatitis biliar. Además, la colelitiasis tiene una 
participación importante como factor de riesgo mayor para el 
desarrollo de cáncer vesicular. 


4. Está demostrado que la colecistectomía laparoscópica es una 
alternativa segura y efectiva a la colecistectomía abierta y se 
ha convertido en el tratamiento de elección para la litiasis 


vesicular sintomática. El conocimiento de las diversas 
anomalías anatómicas del conducto y la arteria císticos sirve 
para guiar la disección de estas estructuras y evitar la lesión al 
colédoco durante la colecistectomía. 


5. Aunque las lesiones al conducto colédoco son infrecuentes, 
pueden ser devastadoras para los pacientes. La exposición 
adecuada del triángulo de Calot y la identificación cuidadosa 
de las estructuras anatómicas son clave para evitar estas 
lesiones. Una vez que se diagnostica la lesión del colédoco, los 
mejores resultados se obtienen en grandes centros de 
referencia con cirujanos experimentados en vías biliares. 


6. El carcinoma de la vesícula biliar y de la vía biliar casi siempre 
tiene mal pronóstico porque los pacientes suelen presentarse 
en etapas avanzadas de la enfermedad; además, tienen poca 
respuesta a la quimioterapia y radiación. La cirugía ofrece la 
mejor oportunidad de supervivencia y logra una adecuada 
supervivencia a largo plazo en etapas tempranas de la 
enfermedad. 


Figura 32-1. Aspecto anterior de la anatomía biliar. 
a, conducto hepático derecho. b, conducto 
hepático izquierdo. c, conducto hepático común. 

d, vena porta. e, arteria hepática. f, arteria 
gastroduodenal. g, arteria gastroepiploica izquierda. 
h, colédoco. i, fondo de la vesicula biliar. j, cuerpo de 
la vesícula biliar. k, infundíbulo. |, conducto cístico. 
m, arteria cística. n, arteria pancreatoduodenal 
superior. Obsérvese la situación de la confluencia de 
los conductos biliares hepáticos anteriores en 
relación con la rama derecha de la vena porta y el 
trayecto posterior de la arteria hepática derecha 
atrás del conducto hepático común. 


E F G 
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Figura 32-2. Variaciones anatómicas del conducto cístico. A. Unión baja entre el conducto cístico y el conducto hepático común. B. Conducto cístico 
adherido al conducto hepático común. C. Unión alta entre los conductos cístico y hepático común. D. Drenaje del conducto cístico en el conducto 
hepático derecho. E. Conducto cístico largo que se une al conducto hepático común detrás del duodeno. F. Ausencia de conducto cístico. G. Conducto 
cístico con cruzamiento posterior respecto del conducto hepático común y unión a él en la parte anterior. H. Conducto cístico anterior en relación con 
el conducto hepático común que se une a éste en la parte posterior. 
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1138 biliar incluye un número variable de pliegues mucosos llamados válvulas 
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espirales de Heister. No tienen ninguna función valvular, pero pueden difi- 
cultar la canulación del conducto cístico. 

El colédoco posee alrededor de 7 a 11 cm de longitud y 5 a 10 mm de 
diámetro. El tercio superior (porción supraduodenal) sigue hacia abajo en 
el borde libre del ligamento hepatoduodenal, a la derecha de la arteria he- 
pática y adelante de la vena porta. El tercio medio (porción retroduode- 
nal) del colédoco se curva atrás de la primera porción del duodeno y se 
desvía hacia fuera de la vena porta y las arterias hepáticas. El tercio infe- 
rior (porción pancreática) se curva atrás de la cabeza del páncreas en un 
surco o la atraviesa y penetra en la segunda parte del duodeno. En este si- 
tio se une con frecuencia con el conducto pancreático. El colédoco sigue 
de modo oblicuo hacia abajo dentro de la pared del duodeno 1 a 2 cm 
antes de abrirse en una papila de la mucosa (ampolla de Vater), alrededor 
de 10 cm distales respecto del piloro. La unión del colédoco y el conducto 
pancreático principal sigue una de tres configuraciones. En casi 70% de las 
personas estos conductos se unen fuera de la pared duodenal y atraviesan 
esta última como un conducto único. En 20% de los individuos se unen 
dentro de la pared del duodeno y tienen un conducto corto o no común, 
pero se abren en el duodeno a través de la misma abertura. En casi 10%, 
desembocan en el duodeno por aberturas separadas. El esfínter de Oddi, 
una capa gruesa de músculo liso circular, rodea el colédoco en la ampolla 
de Vater (fig. 32-3). Controla el flujo de bilis y en algunos casos la libera- 
ción del jugo pancreático al duodeno. 

Los conductos biliares extrahepáticos están recubiertos por una muco- 
sa cilíndrica con múltiples glándulas mucosas en el colédoco. La mucosa 
está rodeada por tejido fibroareolar, que contiene muy pocas células de 
músculo liso. En el colédoco no se encuentra una capa muscular precisa. 
La irrigación de los conductos biliares procede de las arterias gastroduo- 
denal y hepática derecha, con troncos principales que siguen a lo largo de 
las paredes interna y externa del colédoco (que en ocasiones se refieren 
como las tres y las nueve del reloj). Estas arterias se anastomosan dentro 
de las paredes del conducto. La densidad de fibras nerviosas y ganglios 
aumenta cerca del esfínter de Oddi, pero la inervación del colédoco y el 
esfínter de Oddi es la misma que la de la vesícula biliar.*? 


Pared del duodeno 


Colédoco 


Figura 32-3. Esfinter de Oddi. 


Anomalías 


La descripción típica del árbol biliar extrahepático y sus arterias se aplica 
sólo a casi una tercera parte de los individuos.* La vesícula biliar puede 
tener posiciones anormales, ser intrahepática, rudimentaria, tener formas 
anómalas o estar duplicada. La ausencia congénita aislada de la vesícula 
biliar es muy rara, con una incidencia publicada de 0.03%. Antes de esta- 
blecer el diagnóstico, es necesario descartar la presencia de una vesícula 
intrahepática o de posición anómala. La duplicación de la vesícula biliar 
con dos cavidades y dos conductos císticos separados tiene una incidencia 
de casi uno en cada 4 000 personas. Ocurre en dos variedades principales: 
la forma más común, en la que cada vesícula biliar tiene su conducto císti- 
co que desemboca de manera independiente en la misma parte del árbol 
biliar extrahepático o en sitios diferentes, y la forma de dos conductos 
císticos que se funden antes de penetrar en el colédoco. La duplicación 
sólo es importante en clínica cuando algún proceso patológico afecta uno 
o ambos órganos. Una vesícula biliar del lado izquierdo con un conducto 
cístico que desemboca en el conducto hepático izquierdo o el colédoco y 
el retrodesplazamiento de la vesícula biliar son en extremo raros. Una ve- 
sícula biliar parcial o del todo intrahepática se acompaña de una inciden- 
cia mayor de colelitiasis. 

Los conductos pequeños (de Luschka) pueden drenar de modo directo 
desde el hígado en el cuerpo de la vesícula biliar. Cuando se encuentran, 
pero no se reconocen durante una colecistectomía, en ocasiones se produ- 
ce un escape y acumulación de bilis (biloma) en el abdomen. En casi 5% de 
los casos existe un conducto hepático derecho accesorio. Ya se han descri- 
to en los conductos biliares las variaciones de la forma en que penetra el 
colédoco en el duodeno. 

Las anomalías de las arterias hepática y cística son muy comunes y 
ocurren hasta en 50% de las personas.” En casi 5% de los casos hay dos 
arterias hepáticas derechas, una de la arteria hepática común y la otra de 
la arteria mesentérica superior. En 20% de los pacientes la arteria hepática 
derecha proviene de la arteria mesentérica superior, puede seguir adelan- 
te del conducto común y ser vulnerable durante procedimientos quirúrgi- 
cos, en particular cuando sigue paralela al conducto cístico o en el mesen- 
terio de la vesícula biliar. La arteria cística procede de la arteria hepática 
derecha en casi 90% de los casos, pero puede surgir de las arterias hepáti- 
ca izquierda, hepática común, gastroduodenal o mesentérica superior (fig. 
32-4). 


FISIOLOGÍA 


Formación y composición de la bilis 


El hígado produce de manera continua bilis y la excreta a los canalículos 
biliares. El adulto normal que consume una dieta promedio libera cada día 
500 a 1 000 ml de bilis en el hígado. La secreción de la bilis depende de 
estímulos neurógenos, humorales y químicos. La estimulación vagal au- 
menta la secreción de bilis, en tanto que la estimulación de nervios esplác- 
nicos disminuye el flujo biliar. El ácido clorhídrico, las proteínas digeridas 
de forma parcial y los ácidos grasos en el duodeno estimulan la libera- 
ción de secretina del duodeno, que a su vez incrementa la producción y el 
flujo de bilis. La bilis fluye desde el hígado a través de los conductos hepá- 
ticos hacia el conducto hepático común, a través del colédoco y por último 
al duodeno. Cuando el esfínter de Oddi está intacto, el flujo de bilis se di- 
rige a la vesícula biliar. 

La bilis se compone sobre todo de agua, electrólitos, sales biliares, pro- 
teínas, lípidos y pigmentos biliares. El sodio, potasio, calcio y cloro tienen 
la misma concentración en la bilis que en el plasma o el líquido extracelu- 
lar. El pH de la bilis hepática suele ser neutro o ligeramente alcalino, pero 
varía con la dieta; un aumento de proteínas cambia la bilis a un pH más 
ácido. Las principales sales biliares, colato y quenodesoxicolato, se sinteti- 
zan en el hígado a partir del colesterol. Se conjugan en él con taurina y 
glicina y actúan dentro de la bilis como aniones (ácidos biliares) que equi- 
libra el sodio. Los hepatocitos excretan las sales biliares a la bilis y ayudan 
en la digestión y absorción intestinales de grasas.° En el intestino se absor- 
be alrededor de 80% de los ácidos biliares conjugados en el ileon terminal. 
El resto lo deshidroxilan (desconjugan) bacterias intestinales y forma los 
ácidos biliares secundarios desoxicolato y litocolato. Estos últimos se ab- 
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Figura 32-4. Variaciones del riego de la vesícula biliar. A. La arteria 
cística procede de la arteria hepática derecha (80 a 90%). B. La 

arteria cística proviene de la arteria hepática derecha (accesoria o 
reemplazada) de la arteria mesentérica superior (10%). C. Dos arterias 
císticas, una de la hepática derecha, otra de la arteria hepática común 
(raro). D. Dos arterias císticas, una de la arteria hepática izquierda, 

otra de la arteria hepática derecha (raro). E. La arteria cística se ramifica 
a partir de la arteria hepática derecha y sigue anterior en relación 

con el colédoco (raro). F. Dos arterias císticas que provienen de la arteria 
hepática derecha (raro). 


sorben en el colon, se transportan al hígado, se conjugan y secretan a la 
bilis. Por último, casi 95% del fondo común de ácidos biliares se resorbe y 
regresa al hígado a través del sistema venoso portal, la llamada circulación 
enterohepática. Se excreta 5% en las heces y una cantidad de ácidos biliares 
relativamente pequeña tiene un efecto máximo. 

Los principales lípidos que se encuentran en la bilis son colesterol y 
fosfolípidos sintetizados en el hígado. La síntesis hepática de fosfolípidos 
y colesterol está regulada en parte por ácidos biliares. El color de la bilis se 
debe a la presencia del pigmento diglucurónido de bilirrubina, que es el 
producto metabólico del metabolismo de la hemoglobina y se encuentra 
en la bilis en una concentración 100 veces mayor que en el plasma. Una 
vez en el intestino, las bacterias lo convierten en urobilinógeno, una frac- 
ción pequeña del cual se absorbe y secreta a la bilis. 


Función de la vesícula biliar 


La vesícula biliar, los conductos biliares y el esfínter de Oddi actúan en 
conjunto para almacenar y regular el flujo de bilis. La principal función de 
la vesícula biliar es concentrar y guardar la bilis hepática y llevarla al duo- 
deno en respuesta a una comida. 


Absorción y secreción 


En estado de ayuno, se almacena en la vesícula biliar alrededor de 80% de 
la bilis que secreta el hígado. Este depósito es posible por la capacidad 
de absorción notable de la vesícula biliar, ya que su mucosa tiene la mayor 
potencia de absorción por área de unidad de cualquier estructura del cuer- 
po. Absorbe con rapidez sodio, cloruro y agua contra gradientes de con- 
centración elevada, concentra la bilis hasta 10 veces y crea un cambio no- 
table en su composición. Esta absorción rápida es uno de los mecanismos 
que impiden una elevación de la presión dentro del sistema biliar en cir- 
cunstancias normales. La relajación gradual y asimismo el vaciamiento de 
la vesícula biliar durante el periodo de ayuno también tienen una función 
en la conservación de la presión intraluminal relativamente baja en el ár- 
bol biliar. 

Las células epiteliales de la vesícula biliar secretan a su luz cuando me- 
nos dos productos importantes: glucoproteínas y iones hidrógeno. Las 
glándulas mucosas del infundíbulo y el cuello de la vesícula biliar secretan 
glucoproteínas mucosas que al parecer protegen a la mucosa de la acción 
lítica de la bilis y facilitan su paso a través del conducto cístico. Este moco 
caracteriza la “bilis blanca” incolora que se observa en la hidropesía de la 
vesícula biliar y que resulta de la obstrucción del conducto cístico. El 
transporte de iones hidrógeno por el epitelio de la vesícula biliar da lugar 
a una disminución del pH de la bilis contenida en ella. La acidificación 
promueve la solubilidad del calcio y ello evita en consecuencia su precipi- 
tación como sales de calcio. 


Actividad motora 


El llenado de la vesícula biliar se facilita por la contracción tónica del es- 
fínter de Oddi, que crea un gradiente de presión entre los conductos bilia- 
res y la vesícula biliar. Durante el ayuno, la vesícula biliar no se llena sólo 
de manera pasiva. En conjunto con la fase II del complejo motor mienté- 
rico migratorio interdigestivo del intestino, la vesícula biliar vacía de ma- 
nera repetida pequeños volúmenes de bilis al duodeno. La hormona moti- 
lina media este proceso, cuando menos en parte. En respuesta a una 
comida, la vesícula biliar se vacía mediante una respuesta motora coordi- 
nada de contracción y relajación del esfínter de Oddi. Uno de los principa- 
les estímulos para el vaciamiento de la vesícula biliar es la hormona cole- 
cistocinina (CCK), que se libera de forma endógena de la mucosa duodenal 
como reacción a una comida.” Cuando la estimula la alimentación, la ve- 
sícula biliar vacía 50 a 70% de su contenido en el transcurso de 30 a 40 
min; en los 60 a 90 min siguientes se llena de modo gradual. Esto se corre- 
laciona con una concentración reducida de colecistocinina (CCK). En la 
acción coordinada de la vesícula biliar y el esfínter de Oddi participan 
asimismo otras vías hormonales y neurales. Se piensa que los defectos en 
la actividad motora de la vesícula biliar participan en la nucleación de co- 
lesterol y la formación de cálculos biliares. 


Regulación neurohormonal 


El nervio vago estimula la contracción de la vesícula biliar y la estimula- 
ción simpática esplácnica inhibe su actividad motora. Los medicamentos 
parasimpatomiméticos contraen la vesícula biliar, en tanto que la atropina 
causa relajación. Los reflejos neurales relacionan el esfínter de Oddi con la 
vesícula biliar, el estómago y el duodeno a fin de coordinar el flujo de bilis 
a este último. La distensión antral del estómago provoca contracción de la 
vesícula biliar y relajación del esfínter de Oddi. 

Los receptores hormonales se encuentran en el músculo liso, vasos, 
nervios y epitelio de la vesícula biliar. La CCK es un péptido que proviene 
de las células epiteliales del tubo digestivo alto y se encuentra en concen- 
traciones más altas en el duodeno. Esta hormona se libera al torrente san- 
guíneo por ácidos, grasas y aminoácidos en el duodeno.? La CCK tiene 
una vida media de 2 a 3 min, y se metaboliza en el hígado y los riñones. 
Actúa de manera directa en receptores del músculo liso de la vesícula bi- 
liar y estimula su contracción. Asimismo, relaja el colédoco terminal, el es- 
fínter de Oddi y el duodeno. La estimulación de la vesícula biliar y el árbol 
biliar por la CCK también recibe mediación de neuronas vagales colinér- 
gicas. En pacientes que fueron sometidos a vagotomía está disminuida la 
reacción a la estimulación por la CCK y el tamaño y volumen de la vesícu- 
la biliar se encuentra aumentado. 
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El péptido intestinal vasoactivo (VIP) inhibe la contracción y causa 
relajación de la vesícula biliar. La somatostatina y sus análogos son inhibi- 
dores potentes de la contracción de este órgano. Los sujetos que se tratan 
con análogos de la somatostatina y quienes tienen un somatostatinoma 
presentan una incidencia elevada de cálculos biliares, tal vez por la inhibi- 
ción de la contracción y por el vaciamiento de la vesícula biliar. Otras hor- 
monas, como la sustancia P y la encefalina, afectan la motilidad de la vesí- 
cula biliar, pero aún no se aclara su función fisiológica.” 


Esfinter de Oddi 


El esfínter de Oddi regula el flujo de bilis (y jugo pancreático) al duodeno, 
evita la regurgitación del contenido duodenal al árbol biliar y deriva bilis a 
la vesícula biliar. Es una estructura compleja, independiente desde el pun- 
to de vista funcional de la musculatura duodenal, que crea una zona de 
presión alta entre el colédoco y el duodeno. El esfínter de Oddi tiene alre- 
dedor de 4 a 6 mm de largo y una presión basal en reposo de unos 13 
mmHg sobre la presión duodenal. En la manometria, el esfínter registra 
contracciones fásicas con una frecuencia de casi cuatro por minuto y una 
amplitud de 12 a 140 mmHg.* La motilidad espontánea del esfínter está 
regulada por las células intersticiales de Cajal a través de señales intrín- 
secas y extrinsecas de hormonas y neuronas que actúan en las células 
musculares lisas.'° Se relaja cuando aumenta la CCK, lo que origina una 
disminución de la amplitud de las contracciones fásicas y una presión ba- 
sal reducida que permite un incremento del flujo de bilis al duodeno (fig. 
32-5). Durante el ayuno, la actividad del esfínter de Oddi está coordinada 
con el vaciamiento periódico parcial de la vesícula biliar y el aumento del 
flujo de bilis que ocurre durante la fase II de los complejos mioeléctricos 
migratorios.!! 


ESTUDIOS DIAGNOSTICOS 


Se dispone de varias modalidades diagnósticas para enfermos con sospe- 
cha de una afección de la vesícula biliar y los conductos biliares. En 1924 
mejoró de forma notoria el diagnóstico de los cálculos biliares cuando 
Graham y Cole introdujeron la colecistografía oral. Durante décadas fue el 
elemento fundamental de la investigación para cálculos biliares. En la dé- 
cada de 1950 se desarrolló la gammagrafía biliar y más adelante las colan- 
giografías transhepática y endoscópica retrógrada que permitieron obte- 
ner imágenes de las vías biliares. Más adelante, la ecografía, la tomografía 
computadorizada (CT) y las imágenes de resonancia magnética (MRI) 
mejoraron enormemente la capacidad para obtener imágenes de las vías 
biliares. 2 


Pruebas sanguíneas 


Cuando se valora a individuos con sospecha de afecciones de la vesícula 
biliar o el árbol biliar extrahepático, se solicitan de manera sistemática bio- 
metría hemática completa y pruebas de función hepática. Una cuenta de 
leucocitos elevada puede indicar o aumentar la sospecha de colecistitis. 
Cuando se acompaña de un incremento de bilirrubina, fosfatasa alcalina 
y aminotransferasa, debe sospecharse colangitis. La colestasis, una obs- 
trucción del flujo de bilis, se caracteriza por aumentos de la bilirrubina 
(es decir, la forma conjugada) y de la fosfatasa alcalina. Las aminotransfe- 
rasas séricas pueden ser normales o estar apenas elevadas. En personas 
con un cólico biliar, las pruebas sanguíneas son normales de manera ca- 
racterística. 


Ecografía 


La ecografía es el estudio inicial en cualquier paciente con sospecha de 
una anormalidad del árbol biliar. No implica penetración corporal, no 
produce dolor, no somete al sujeto a radiación y puede llevarse a cabo en 
enfermos muy graves. Depende de las habilidades y experiencia del opera- 
dor y es dinámica (es decir, las imágenes estáticas no proporcionan la mis- 
ma información respecto de las obtenidas durante la investigación con 
ecografía). Por lo regular es posible examinar órganos adyacentes al mis- 
mo tiempo. En pacientes obesos, enfermos con ascitis e individuos con 
distensión intestinal puede ser difícil examinar de modo satisfactorio 
con la ecografía. 


Figura 32-5. Efecto de la CCK en la vesícula biliar y el esfínter de Oddi. 
A. Durante el ayuno, con el esfínter de Oddi contraído y la vesícula biliar 
en llenado. B. Como respuesta a una comida se relaja el esfínter de Oddi 
y se vacía la vesícula biliar. 


La ecografía delinea cálculos en la vesícula biliar con una sensibilidad 
y especificidad mayores de 90%. Los cálculos son densos en términos 
acústicos y reflejan de nueva cuenta las ondas de ecografía al transductor 
ultrasónico. Como los cálculos bloquean el paso de ondas sonoras a la re- 
gión detrás de ellas, también producen una sombra acústica (fig. 32-6). 
Los cálculos se mueven asimismo con los cambios de posición. Los póli- 
pos pueden ser calcificados y reflejan sombras, pero no se mueven cuando 
cambia la postura. Algunos cálculos forman una capa en la vesícula biliar; 
otros un sedimento o lodo. Una pared engrosada de la vesícula biliar e 
hipersensibilidad local indican colecistitis. El paciente tiene colecistitis 
aguda si se observa una capa de edema dentro de la pared vesicular o entre 
la vesícula y el hígado, acompañada de sensibilidad localizada. Cuando un 
cálculo obstruye el cuello de la vesícula biliar, esta última puede tornarse 
muy grande, pero con pared delgada. Una vesícula biliar contraída, de pa- 
red gruesa, indica colecistitis crónica. 

Con la ecografía también se observan bien los conductos biliares extra- 
hepáticos excepto la porción retroduodenal. La dilatación de los conduc- 
tos en un sujeto con ictericia establece como causa de ésta una obstrucción 
extrahepática. Con la ecografía, a menudo es posible determinar el sitio y 
en ocasiones la causa de la obstrucción. Los cálculos pequeños en el colé- 
doco se alojan con frecuencia en su extremo distal, atrás del duodeno y 
por consiguiente es difícil detectarlos. Un colédoco dilatado en la ecogra- 
fía, cálculos pequeños en la vesícula biliar y el cuadro clínico permiten 
suponer que la obstrucción se debe a uno o varios cálculos. A menudo es 
difícil diagnosticar en la ecografía tumores periampollares, pero más allá 


Figura 32-6. Ecografia de la vesicula 
biliar. Las flechas indican las sombras 
acústicas de cálculos en la vesícula 
biliar. 


de la porción retroduodenal es posible observar muy bien el nivel de obs- 
trucción y la causa. La ecografía puede ser útil para valorar una invasión 
tumoral y el flujo en la vena porta, una guía importante para la resecabili- 
dad de tumores periampollares.** 


Colecistografía oral 


La ecografía desplazó en buena medida a la colecistografía oral, que en 
alguna época fue el procedimiento diagnóstico de elección para cálculos 
biliares. Consiste en la administración oral de un compuesto radiopaco 
que se absorbe, excreta por el hígado y pasa a la vesícula biliar. Los cálculos 
se observan en una placa como defectos de llenado en la imagen de una 
vesícula biliar opacificada. La colecistografía oral no tiene valor en indivi- 
duos con malabsorción intestinal, vómitos, ictericia obstructiva e insufi- 
ciencia hepática. 


Gammagrafía biliar con radionúclidos 
(gammagrafía con HIDA) 


La gammagrafía biliar proporciona una valoración sin penetración corpo- 
ral del hígado, vesícula biliar, conductos biliares y duodeno con informa- 
ción anatómica y funcional. Se inyectan por vía intravenosa derivados del 
ácido dimetiliminodiacético (HIDA) marcados con "tecnecio, se elimi- 
nan por las células de Kupffer en el hígado y se excretan por la bilis. La 
captación hepática se detecta en el transcurso de 10 min; en sujetos en 
ayuno se observan en el transcurso de 60 min la vesícula biliar, conductos 
biliares y duodeno. El principal uso de la gammagrafía biliar es el diagnós- 
tico de colecistitis aguda, en la que no se observa la imagen de la vesícula 
biliar y se llenan con rapidez el colédoco y el duodeno. La prueba de obs- 
trucción del conducto cístico en una gammagrafía biliar indica con firme- 
za el diagnóstico de colecistitis aguda. La sensibilidad y especificidad diag- 
nósticas se aproximan a 95% cada una. Los resultados falsos positivos 
aumentan en pacientes con estasis de la vesícula biliar, enfermos muy gra- 
ves y personas que reciben nutrición parenteral. El llenado de la vesícula 
biliar y el colédoco, con ausencia o retraso del llenado del duodeno, indica 
obstrucción de la ampolla. Mediante la gammagrafía biliar es posible con- 
firmar, y muchas veces localizar, fugas biliares como complicación de la 
operación de la vesícula o el árbol biliar.* 


Tomografía computadorizada 


Los estudios de CT de abdomen son inferiores a la ecografía para el diag- 
nóstico de cálculos biliares. La principal aplicación de la CT es definir el 
curso y estado del árbol biliar extrahepático y estructuras adyacentes. Es 
el estudio de elección en la valoración de sujetos con sospecha de una 
afección maligna de la vesícula biliar, el sistema biliar extrahepático u ór- 


ganos cercanos, en particular la cabeza del páncreas. La CT es una parte 
integral del diagnóstico diferencial de ictericia obstructiva (fig. 32-7). La 
CT espiral proporciona información adicional sobre la etapa, incluida la 


invasión vascular, en personas con tumores periampollares.'® 


Colangiografía transhepática percutánea 


Bajo guía fluoroscópica se aborda de manera percutánea un conducto bi- 
liar intrahepático con una aguja pequeña. Una vez que se confirma su po- 
sición en un conducto biliar, se pasa un alambre guía y luego un catéter 
sobre este último (fig. 32-8). A través del catéter es posible realizar una 
colangiografía así como intervenciones terapéuticas, como inserciones de 
drenes biliares y colocación de prótesis. La colangiografía transhepática 
percutánea (PTC, percutaneous transhepatic cholangiography) tiene escasa 
función en el tratamiento de pacientes con enfermedad litiásica biliar no 
complicada, pero es en particular útil en enfermos con estenosis y tumores 
de conductos biliares, ya que define la anatomía del árbol biliar proximal 
al segmento afectado. Tal y como se ve con cualquier procedimiento inva- 
sor, existen posibles riesgos. En la PTC figuran sobre todo hemorragia, 
colangitis, fuga de bilis y otros problemas relacionados con el catéter. * 


Imagen de resonancia magnética 


La MRI, disponible desde mediados del decenio de 1990, proporciona de- 
talles anatómicos del hígado, la vesícula biliar y el páncreas, similares a los 
que se obtienen mediante una CT. Muchas técnicas de MRI (p. ej., secuen- 
cias T2, secuencias en pulsos con o sin materiales de contraste) pueden 
generar imágenes anatómicas de alta resolución de las vías biliares y el 
conducto pancreático. Tiene una sensibilidad y especificidad de 95 y 89%, 
respectivamente, para detectar coledocolitiasis.*” Cuando se dispone de 
MRI con colangiopancreatografía de resonancia magnética (MRCP, mag- 
netic resonance cholangiopancreatography) se ofrece una prueba única sin 
penetración corporal para el diagnóstico de afecciones de vías biliares y 
pancreáticas!* (fig. 32-9). 


Colangiografía endoscópica retrógrada 
y ecografía endoscópica 


Con un endoscopio de visión lateral es posible canular el colédoco y lle- 
var a cabo una colangiografía mediante fluoroscopia (fig. 32-10). El proce- 
dimiento requiere sedación intravenosa. Las ventajas de la colangiografía 
endoscópica retrógrada (ERC, endoscopic retrograde cholangiography) in- 
cluye observación directa de la región ampollar y acceso directo al colédo- 
co distal, con posibilidad de intervenciones terapéuticas. Rara vez se re- 
quiere el estudio en la enfermedad litiásica biliar no complicada, pero en 
cálculos en el colédoco, en particular cuando se acompañan de ictericia 
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obstructiva, colangitis o pancreatitis por cálculo biliar, la ERC es el proce- 
dimiento de elección diagnóstico y muchas veces terapéutico. Una vez que 
éste muestra cálculos ductales, puede practicarse una esfinterotomía, ex- 
traerse el cálculo y eliminar cálculos del colédoco. Cuando lo realizan 
expertos, la tasa de éxito de canulación del colédoco y colangiografía es 
mayor de 90%. Las complicaciones de la ERC diagnóstica incluyen pan- 
creatitis y colangitis y ocurren hasta en 5% de los pacientes.” El desarrollo 
de pequeñas cámaras de fibra óptica que pueden introducirse en los en- 
doscopios usados para la colangiopancreatografía endoscópica retrógrada 
(ERCP) ha facilitado el desarrollo de la endoscopia intraductal. Al permi- 
tir la visualización directa de los conductos biliares y pancreático, esta tec- 
nología aumenta la eficacia de la ERCP en el diagnóstico de ciertas enfer- 
medades biliares y pancreáticas.2%?! Está demostrado que la endoscopia 
intraductal tiene aplicaciones terapéuticas que incluyen litotripsia y ex- 
tracción de cálculos biliares en pacientes con alto riesgo quirúrgico.” 
Como la mayor parte de los procedimientos endoscópicos, en general la 
endoscopia intraductal se considera segura, pero no hay estudios grandes 
que valoren de manera específica este aspecto. Se han descrito complica- 
ciones típicas, como perforación del colédoco, hemorragia menor por es- 
finterotomía o litotripsia y colangitis.* El refinamiento adicional de esta 
tecnología mejorará la ERCP como una herramienta diagnóstica y tera- 
péutica. 


La ecografía endoscópica requiere un endoscopio especial con un trans- 
ductor de ecografía en la punta. Los resultados dependen del operador, 
pero ofrecen imágenes sin penetración corporal de los conductos biliares 
y estructuras adyacentes. Tiene importancia particular en la valoración de 
tumores y su posibilidad de resección. El endoscopio ultrasónico tiene un 
conducto para biopsias que permite obtener especímenes por aguja de 
un tumor bajo guía ultrasónica. La ecografía endoscópica también se usa 
para identificar cálculos en conductos biliares y, aunque es menos sensible 
que la ERC, esta técnica tiene menor penetración corporal. 


Figura 32-7. CT del aodomen alto de un 
paciente con cáncer del colédoco distal. El 
tumor obstruye el colédoco y el conducto 
pancreático. 1, vena porta. 2, conducto biliar 
intrahepático dilatado. 3, conducto cístico 

y cuello de la vesícula biliar dilatados. 

4, conducto hepático común dilatado. 

5, bifurcación de la arteria hepática común 
en arteria gastroduodenal y arteria hepática. 
6, conducto pancreático dilatado. 7, vena 
esplénica. 


La afección por cálculos biliares (litiasis biliar) es uno de los problemas 
más comunes que lesionan el tubo digestivo. Informes de necropsias 
muestran una prevalencia de cálculos biliares de 11 a 36%.?* Esta frecuen- 
cia se relaciona con muchos factores que incluyen edad, género y antece- 
dente étnico. Ciertos estados predisponen el desarrollo de cálculos bilia- 
res. La obesidad, embarazo, factores dietéticos, enfermedad de Crohn, 
resección ileal terminal, operación gástrica, esferocitosis hereditaria, en- 
fermedad de células falciformes y talasemia se acompañan de un riesgo 
mayor de formación de cálculos biliares.* Es tres veces más probable que 
las mujeres formen cálculos biliares y los familiares de primer grado de 
pacientes con estos últimos tienen una prevalencia dos veces mayor.” 


La mayoría de los individuos no muestra síntomas por cálculos biliares en 
toda su vida. Por razones desconocidas, algunos progresan a un estado 
sintomático, con cólico biliar por obstrucción del conducto cístico por un 
cálculo. La enfermedad por cálculos biliares sintomática puede progresar 
a complicaciones relacionadas con los cálculos, como colecistitis aguda, 
coledocolitiasis con o sin colangitis, pancreatitis por cálculo biliar, fístu- 
las colecistocoledociana, colecistoduodenal, colecistoentérica causante de 
íleo por cálculo biliar y carcinoma de la vesícula biliar. Rara vez la primera 
manifestación es una complicación por cálculos biliares. 

En individuos sin síntomas biliares los cálculos biliares suelen diagnos- 
ticarse de manera incidental en la ecografía, CT, radiografías del abdomen 
o una laparotomía. En varios estudios se examinó la posibilidad de presen- 
tar cólico biliar o desarrollar complicaciones de importancia de la enfer- 
medad por cálculos biliares. Casi 3% de las personas asintomáticas tiene 
síntomas anuales (es decir, un cólico biliar). Una vez que aparecen los sín- 
tomas, los pacientes tienden a sufrir brotes recurrentes de cólico biliar. La 
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Figura 32-8. Esquema de una 
colangiografia transhepatica 
percutánea (PTC) y drenaje por un 
colangiocarcinoma proximal 
obstructor. A. Se penetra de forma 
percutánea el conducto biliar 
intrahepático dilatado con una 
aguja fina. B. Se pasa una guía de 
alambre pequeño a través de la 
aguja hacia el conducto. C. Se 
avanza un catéter de plástico sobre Guía de alambre insertado 
un alambre y luego se extrae este a través del introductor 
último. Se efectúa una 

colangiografía a través del catéter, 

D. Catéter para drenaje externo 

instalado. E. Se coloca un alambre 

largo a través del catéter y se 

introduce más allá del tumor dentro 

del duodeno. F. Se instala a través 

de la tumoración una prótesis 

interna. E 


enfermedad por cálculos biliares complicada se presenta cada año en 3 a 
5% de los sujetos sintomáticos. Durante un periodo de 20 años, alrededor 
de dos tercios de los enfermos asintomáticos con cálculos biliares conti- 
núan sin síntomas.” 

Debido a que pocos sujetos presentan complicaciones sin síntomas bi- 
liares previos, rara vez está indicada una colecistectomía profiláctica en 
personas asintomáticas con cálculos biliares. En pacientes de edad avanza- 
da con diabetes, individuos sin posibilidad de cuidados médicos por pe- 
riodos prolongados y poblaciones con mayor riesgo de cáncer de la vesí- 
cula biliar es aconsejable una colecistectomía profiláctica. La vesícula 
biliar en porcelana, un estado premaligno poco común en el cual se calci- 


Tumor en 
el conducto SADE oa 
A biliar seguridad 


insertado 


Catéter 
para drenaje 
externo 


Catéter 
para drenaje 


fica la pared de la vesícula biliar, es una indicación absoluta para colecis- 
tectomía. 


Formación de cálculos biliares 


Los cálculos biliares se forman por insolubilidad de elementos sólidos. Los 
principales solutos orgánicos en la bilis son bilirrubina, sales biliares, fos- 
folípidos y colesterol. Los cálculos biliares se clasifican por su contenido 
de colesterol en cálculos de colesterol o pigmento. De modo adicional, 
estos últimos pueden clasificarse en negros o pardos. En países occidenta- 
les alrededor de 80% de los cálculos biliares es de colesterol y 15 a 20% de 
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Figura 32-9. Colangiopancreatografia 
de resonancia magnética. Esta imagen 
muestra el trayecto de los conductos 
biliares extrahepáticos (flecha) y el 
conducto pancreático (puntas de 
flecha). 


A B 


Figura 32-10. Colangiografía retrógrada endoscópica. A. Esquema que muestra el endoscopio de visión lateral en el duodeno y un catéter en el 
colédoco. B. Colangiografía endoscópica que delinea cálculos en el colédoco. El catéter se colocó en la ampolla de Vater (flecha). Obsérvese la sombra 
del duodeno indicada con puntas de flecha. 


pigmento negro.”* Los cálculos de pigmento pardo sólo constituyen un 
porcentaje pequeño. Los dos tipos de cálculos de pigmento son más comu- 
nes en Asia. 


Cálculos de colesterol 


Los cálculos de colesterol puro son raros y constituyen menos de 10% del 
total de cálculos. Por lo general son grandes y únicos con superficies lisas. 
La mayor parte de otros cálculos de colesterol contienen cantidades varia- 
bles de pigmentos biliares y calcio, pero siempre incluyen más de 70% de 
colesterol por peso. La mayoría de las veces estos cálculos son múltiples, 
de tamaño variable y duros y facetados o irregulares, con forma de mora y 
blandos (fig. 32-11). Los colores varían de amarillo blanquecino y verde a 
negro. Casi todos los cálculos de colesterol son radiotransparentes; menos 
de 10% es radiopaco. Sean puros o mixtos, el acontecimiento primario 
común en la formación de tales cálculos es la sobresaturación de bilis con 
este último. Por consiguiente, los valores incrementados de colesterol bi- 
liar y cálculos biliares de colesterol se consideran patológicos. El colesterol 
es no polar en grado notable e insoluble en agua y bilis. Su solubilidad 
depende de la concentración relativa de colesterol, sales biliares y lecitina 
(el principal fosfolípido en la bilis). La sobresaturación casi siempre se 
debe a hipersecreción de colesterol en lugar de una secreción reducida de 
fosfolípidos o sales biliares.? 

El colesterol se secreta hacia la bilis en la forma de vesículas de coleste- 
rol y fosfolípido. Las micelas, un complejo conjugado de sal biliar-fosfolí- 
pido-colesterol, conservan el colesterol en solución y asimismo las vesícu- 
las de colesterol y fosfolípidos. La presencia de vesículas y micelas en el 
mismo compartimiento acuoso hace posible el movimiento de lípidos en- 
tre ambas. La maduración vesicular ocurre cuando se incorporan lípidos 
vesiculares en micelas. Los fosfolípidos vesiculares se incorporan en mice- 
las con mayor facilidad que el colesterol vesicular. Por consiguiente, las 
vesículas pueden enriquecerse con colesterol, tornarse inestables y formar 
núcleos de cristales de colesterol. En la bilis no saturada, el enriquecimien- 
to de vesículas con colesterol no tiene consecuencias. En la bilis sobresatu- 
rada se forman zonas densas en colesterol en la superficie de las vesículas 
enriquecidas con colesterol y ello conduce a formación de cristales de co- 
lesterol. Casi una tercera parte del colesterol biliar se transporta en mice- 
las, pero las vesículas de colesterol y fosfolípido llevan la mayor parte del 
colesterol biliar?” (fig. 32-12). 


Cálculos de pigmento 


Los cálculos de pigmento contienen menos de 20% de colesterol y son os- 
curos por la presencia de bilirrubinato de calcio. Por lo demás, los cálculos 
de pigmento negros y pardos tienen poco en común y deben considerarse 
como entidades separadas. 


Figura 32-11. Vesícula biliar con cálculos de colesterol. Obsérvense las 
formas y tamaños diferentes. 
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Figura 32-12. Los tres componentes principales de la bilis graficados en 
coordenadas triangulares. Un punto determinado representa las 
relaciones molares relativas de sales biliares, lecitina y colesterol. El área 
marcada como “líquido micelar” muestra la gama de concentraciones 
consistentes con una solución micelar clara (fase única), en la que se 
solubiliza por completo el colesterol. El área sombreada arriba de esta 
región corresponde a una zona metaestable, supersaturada con 
colesterol. La bilis con una composición situada arriba del área 
sombreada excedió la capacidad de solubilización del colesterol y tiene 
lugar la precipitación de cristales de colesterol. (Reproducida con 
autorización de Holzbach RT: Pathogenesis and medical treatment of 
gallstones, en Slesinger MH, Fordtran JS [eds]: Gastrointestinal diseases. 
Philadelphia: WB Saunders, 1989, p 1672.) 


Los cálculos de pigmento negro suelen ser pequeños, frágiles, negros y 
en ocasiones espiculados. Se forman por la sobresaturación de bilirrubina- 
to de calcio, carbonato y fosfato, con mayor frecuencia secundaria a tras- 
tornos hemolíticos como esferocitosis hereditaria, enfermedad de células 
falciformes y cirrosis. Al igual que los cálculos de colesterol, casi siempre 
se forman en la vesícula biliar. La bilirrubina no conjugada es mucho me- 
nos soluble en la bilis que la bilirrubina conjugada. En condiciones nor- 
males, la desconjugación de la bilirrubina ocurre en la bilis a un ritmo 
lento. Las concentraciones excesivas de bilirrubina conjugada, como en 
los estados hemolíticos, conducen a un incremento del ritmo de produc- 
ción de bilirrubina no conjugada. La cirrosis puede dar lugar a una mayor 
secreción de bilirrubina no conjugada. Cuando los estados alterados con- 
ducen a un incremento de las concentraciones de bilirrubina desconjuga- 
da en la bilis se observa la precipitación con calcio. En países asiáticos, 
como Japón, los cálculos negros constituyen un porcentaje mucho más 
alto de los cálculos biliares respecto del hemisferio occidental. 

Los cálculos pardos tienen menos de 1 cm de diámetro, y una tonali- 
dad amarilla pardusca, son blandos y a menudo pulposos. Pueden formar- 
se en la vesícula biliar o los conductos biliares, por lo general después de 
una infección bacteriana por estasis de bilis. La principal parte del cálculo 
se compone de bilirrubinato de calcio precipitado y cuerpos de células 
bacterianas. Las bacterias como Escherichia coli secretan glucuronidasa B 
que segmenta de forma enzimática el glucurónido de bilirrubina para pro- 
ducir la bilirrubina no conjugada insoluble, que se precipita con calcio; 
luego, aunada a los cuerpos de células bacterianas muertas, forma cálculos 
pardos blandos en el árbol biliar. 

Los cálculos pardos se encuentran de manera característica en el árbol 
biliar de poblaciones asiáticas y se acompañan de estasis secundaria a in- 
fección parasitaria. En poblaciones occidentales, estos cálculos ocurren 
como cálculos primarios de conductos biliares en sujetos con estenosis 
biliares u otros cálculos en el colédoco que causan estasis y contaminación 
bacteriana. 2% 


Cálculos biliares sintomáticos 
Colecistitis crónica (cólico biliar) 


Alrededor de dos tercios de los pacientes con enfermedad por cálculos 
biliares presenta colecistitis crónica que se caracteriza por crisis recurren- 
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aparece cuando un cálculo obstruye el conducto cístico y da por resultado 
un incremento progresivo de la tensión en la pared de la vesícula biliar. Las 
alteraciones anatomopatológicas, que muchas veces no se correlacionan 
bien con los síntomas, varían de una vesícula biliar al parecer normal, con 
inflamación crónica leve de la mucosa, a una vesícula biliar encogida, no 
funcional, con fibrosis transmural notable y adherencias a estructuras cer- 
canas. Al inicio la mucosa es normal o hipertrofiada, pero luego se atrofia 
y el epitelio sale hacia la capa muscular, lo que da lugar a la formación de 
los llamados senos de Aschoff-Rokitansky. 


Presentación clínica. El principal síntoma relacionado con cálculos bi- 
liares sintomáticos es el dolor, que es constante y aumenta de intensidad 
desde los primeros 30 min o de manera característica dura de 1 a 5 h. Se 
localiza en el epigastrio o el cuadrante superior derecho y a menudo 
se irradia a la parte superior derecha de la espalda o entre las escápulas 
(fig. 32-13). El dolor es muy intenso y se presenta de forma súbita, por lo 
común durante la noche o después de una comida grasosa. Muchas veces 
se acompaña de náuseas y vómitos. El dolor es episódico. El paciente sufre 
ataques discretos de dolor, entre los cuales se siente bien. La exploración 
física revela hipersensibilidad ligera en el cuadrante superior derecho du- 
rante un episodio de dolor. Si el enfermo no tiene dolor, la exploración 
tiene por lo regular escasa utilidad. Los valores de laboratorio, por ejemplo 
cuenta de leucocitos y pruebas de función hepática, suelen ser normales 
en personas con cálculos biliares sin complicaciones. 

Es común que la enfermedad por cálculos biliares se presente en forma 
atípica. Sólo en 50% de los pacientes se relaciona con las comidas. Algunos 
enfermos refieren ataques más leves de dolor, pero lo relacionan con 
los alimentos. El dolor puede localizarse sobre todo en la espalda o el cua- 
drante superior izquierdo o inferior derecho. Puede haber meteorismo y 
eructos relacionados con los ataques de dolor. En pacientes con una pre- 
sentación atípica es necesario buscar otros padecimientos que causan do- 
lor en la parte alta del abdomen, incluso cuando existen cálculos biliares; 
pueden mencionarse enfermedad ulcerosa péptica, reflujo gastroesofági- 
co, hernias de la pared abdominal, colon irritable, afección diverticular, 
enfermedades hepáticas, cálculos renales, dolores pleurítico y miocárdico. 
Muchos individuos con otras anomalías tienen cálculos biliares. 

Cuando el dolor dura más de 24 h, debe sospecharse de un cálculo 
impactado en el conducto cístico o colecistitis aguda (véase Colecistitis 
aguda más adelante). Un cálculo impactado tiene como resultado hidrope- 
sía de la vesícula biliar. Se absorbe la bilis, pero el epitelio de la vesícula 
biliar no deja de secretar moco y se distiende este órgano con material 
mucinoso. Puede palparse la vesícula biliar, pero casi nunca es sensible. La 
hidropesía de la vesícula biliar puede ocasionar edema, inflamación, in- 
fección y perforación de la pared de la misma. Aunque la hidropesía puede 
persistir con pocas consecuencias, a menudo está indicada una colecistec- 
tomía temprana a fin de evitar complicaciones. 


Diagnóstico. El diagnóstico de cálculos biliares sintomáticos o colecisti- 
tis calculosa crónica depende de la presencia de los síntomas típicos y la 
demostración de cálculos en estudios de imagen diagnósticos. La prueba 
diagnóstica estándar para cálculos biliares es la ecografía abdominal (véa- 
se antes Ecografia).*! En ocasiones se reconocen cálculos biliares en radio- 
grafías o CT del abdomen. En estos casos, si el paciente tiene síntomas tí- 
picos, debe realizarse ecografía de la vesícula biliar y del árbol biliar antes 
de la intervención quirúrgica. Como se comentó en Evolución, los cálcu- 
los que se diagnostican de forma incidental en sujetos asintomáticos no 
deben tocarse. Es posible que los enfermos con ataques típicos de dolor 
biliar no tengan pruebas de cálculos en la ecografía. Tal vez esta última 
sólo muestre lodo en la vesícula biliar. Si el paciente sufre ataques recu- 
rrentes de dolor biliar típico y se detecta lodo en dos o más ocasiones, se 
justifica una colecistectomía. Además del lodo y los cálculos, la colestero- 
losis y la adenomiomatosis de la vesícula biliar pueden inducir síntomas 
biliares típicos y detectarse en la ecografía. La colesterolosis se debe a la 
acumulación de colesterol en macrófagos de la mucosa de la vesícula bi- 
liar, sea de forma local o de pólipos. Crea el aspecto macroscópico habitual 
de “vesícula biliar en fresa”. La adenomiomatosis o la colecistitis glandu- 
lar proliferante se caracteriza en el estudio microscópico por haces de 
músculo liso hipertróficos e invaginaciones de las glándulas mucosas a la 
capa muscular (formación de senos epiteliales). Se forman pólipos granu- 
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Figura 32-13. A. Sitios de dolor más intenso durante un episodio de 
dolor biliar en 107 pacientes con cálculos biliares (los valores suman más 
de 100% por las múltiples respuestas). Las áreas subxifoidea y subcostal 
derecha fueron los sitios más comunes; obsérvese que el área sub- 
costal izquierda no fue un punto raro de dolor. B. Sitios de irradiación 
del dolor (%) durante un episodio de dolor biliar en el mismo grupo de 
individuos. (Reproducida con autorización de Gunn A, Keddie N: Some 
clinical observations on patients with gallstones. Lancet 300(7771):239-241, 
Copyright 1972, con permiso de Elsevier.) 


lomatosos en la luz del fondo y se engruesa y tabica la pared de la vesícula 
biliar, o bien, es posible observar estenosis en este órgano. En individuos 
sintomáticos, el tratamiento de elección en quienes presentan estas altera- 
ciones es una colecistectomía.*? 


Tratamiento. En personas con cálculos biliares sintomáticos se reco- 
mienda una colecistectomía laparoscópica electiva. Mientras aguardan la 
intervención quirúrgica, o si se pospone esta última, se sugiere a los enfer- 
mos que eviten grasas en la dieta o comidas abundantes. En diabéticos con 
cálculos biliares sintomáticos debe practicarse a la brevedad una colecis- 
tectomía, ya que son más propensos a desarrollar colecistitis aguda que 
es con frecuencia grave. En mujeres embarazadas con cálculos biliares sin- 
tomáticos que no pueden tratarse de manera expectante mediante modifi- 
caciones de la dieta, puede efectuarse con seguridad una colecistectomía 
laparoscópica durante el segundo trimestre. La colecistectomía laparoscó- 
pica es segura y eficaz en niños y en la edad avanzada.**** La colecistecto- 
mía, abierta o laparoscópica, en individuos con cálculos biliares sintomá- 
ticos proporciona resultados excelentes a largo plazo. Después de este 
procedimiento se alivian los síntomas en casi 90% de los sujetos con sínto- 
mas biliares típicos y cálculos. En enfermos con síntomas atípicos o dis- 


pepsia (flatulencia, eructos, meteorismo e intolerancia a la grasa dietética) 
los resultados no son tan favorables. 


Colecistitis aguda 


Patogenia. En 90 a 95% de los pacientes la colecistitis aguda es secunda- 
ria a cálculos biliares. La colecistitis acalculosa aguda es un padecimiento 
que ocurre de manera característica en enfermos con otras afecciones sis- 
témicas agudas (véase más adelante la sección sobre Colecistitis acalculo- 
sa). En menos de 1% de las colecistitis agudas, la causa es un tumor que 
ocluye el conducto cístico. La obstrucción de este último por un cálculo 
biliar es el acontecimiento inicial que lleva a distensión de la vesícula bi- 
liar, inflamación y edema de su pared. Se desconoce por qué la inflama- 
ción sólo se presenta de modo ocasional con la obstrucción del conduc- 
to cístico. Tal vez se relaciona con la duración de esta última. Al inicio, la 
colecistitis aguda es un proceso inflamatorio, tal vez mediado por lisoleci- 
tina (un producto de la lecitina) y por sales biliares y factor activador de 
plaquetas. El aumento en la síntesis de prostaglandinas amplifica la res- 
puesta inflamatoria. La contaminación bacteriana secundaria está docu- 
mentada en 15 a 30% de los pacientes que se someten a colecistectomía 
por colecistitis aguda no complicada. En este trastorno, la pared de la ve- 
sícula biliar se torna notablemente gruesa y rojiza con hemorragia subse- 
rosa. A menudo hay líquido pericolecístico. La mucosa puede mostrar hi- 
peremia y necrosis en placas. En casos graves, el proceso inflamatorio 
progresa en 5 a 10% de los pacientes y conduce a isquemia y necrosis de la 
pared de la vesícula biliar. Con mayor frecuencia se desaloja el cálculo y se 
resuelve la inflamación.” 

Cuando la vesícula biliar permanece obstruida y sobreviene una infec- 
ción bacteriana secundaria, se presenta colecistitis gangrenosa aguda y se 
forma un absceso o empiema dentro de la vesícula biliar. Rara vez se per- 
foran áreas isquémicas. La perforación suele contenerse en el espacio 
subhepático por el epiplón y órganos adyacentes. Empero, se observa per- 
foración libre con peritonitis, perforación intrahepática con abscesos in- 
trahepáticos y perforación hacia órganos adyacentes (duodeno o colon) 
con una fístula colecistoentérica. Cuando parte de la infección bacteriana 
secundaria está constituida por microorganismos que forman gas, puede 
reconocerse este último en la luz y la pared de la vesícula biliar en radio- 
grafías y CT de abdomen, una entidad que se denomina vesícula biliar 
enfisematosa. 


Manifestaciones clínicas. Alrededor de 80% de los pacientes con cole- 
cistitis aguda tiene un antecedente consistente con colecistitis crónica. La 
primera se inicia como un ataque de cólico biliar, pero a diferencia de este 
último no remite el dolor, no desaparece y puede persistir varios días. Es 
típico que el dolor se encuentre en el cuadrante superior derecho o el epi- 


Figura 32-14. Ecografía de un 
paciente con colecistitis aguda. 
Las puntas de flecha indican la 
pared engrosada de la vesícula 
biliar. Hay varios cálculos en la 
vesícula biliar (Mechas) que 
emiten sombras acústicas. 


gastrio y puede irradiarse a la parte superior derecha de la espalda o el área 
interescapular. Por lo regular es más intenso respecto del dolor que acom- 
paña a un cólico biliar no complicado. Con frecuencia el paciente tiene 
fiebre, anorexia, náuseas y vómitos y rehúsa moverse, ya que el proceso 
inflamatorio afecta al peritoneo parietal. En la exploración física hay hi- 
persensibilidad y resistencia focales en el cuadrante superior derecho. En 
ocasiones se palpa una masa, la vesícula biliar y el epiplón adherido; no 
obstante, tal vez lo impida la resistencia. En la colecistitis aguda es carac- 
terístico un signo de Murphy, es decir, detención de la inspiración con la 
palpación profunda del área subcostal derecha. 

Muchas veces hay leucocitosis leve a moderada (12 000 a 15 000 célu- 
las/mm?); no obstante, en algunos individuos la cuenta de leucocitos es 
normal. Una leucocitosis >20 000 sugiere una forma de colecistitis compli- 
cada, como colecistitis gangrenosa, perforación o colangitis concomitante. 
Las determinaciones químicas hepáticas séricas son casi siempre norma- 
les, pero es posible que haya aumento leve de la bilirrubina sérica, menor 
de 4 mg/ml, junto con incremento discreto de la fosfatasa alcalina, trans- 
aminasas y amilasa.*! La ictericia grave sugiere cálculos en el colédoco o 
una obstrucción de los conductos biliares por inflamación pericolecística 
grave consecutiva a impacto de un cálculo en el infundíbulo de la vesícula 
biliar que obstruye de forma mecánica el conducto biliar (síndrome de 
Mirizzi). En pacientes de edad avanzada y diabéticos la colecistitis aguda 
puede presentarse en forma sutil y dar por resultado un diagnóstico de- 
morado. En estos enfermos es alta la incidencia de complicaciones y tam- 
bién tienen una tasa de mortalidad casi 10 veces mayor en comparación 
con los enfermos más jóvenes y sanos. 

El diagnóstico diferencial de colecistitis aguda incluye úlcera péptica 
con perforación o sin ella, pancreatitis, apendicitis, hepatitis, perihepatitis 
(síndrome de Fitz-Hugh y Curtis), isquemia del miocardio, neumonía, 
pleuritis y herpes zoster del nervio intercostal. 


Diagnóstico. La ecografía es el estudio radiológico más útil para el diag- 
nóstico de colecistitis aguda. Tiene una sensibilidad y especificidad de 
95%. Además de ser un estudio sensible para documentar la presencia 
o ausencia de cálculos, delinea el engrosamiento de la pared de la vesicu- 
la biliar y el líquido pericolecístico (fig. 32-14). La hipersensibilidad focal 
sobre la vesícula biliar cuando se comprime con la sonda sonográfica (sig- 
no de Murphy sonográfico) señala colecistitis aguda. En casos atípicos 
puede ser útil la gammagrafía con radionúclidos (gammagrafía HIDA) 
biliar. La falta de llenado de la vesícula biliar después de 4 h indica obs- 
trucción del conducto cístico y, en presencia de colecistitis aguda, es muy 
sensible y específica para colecistitis aguda. La gammagrafía HIDA nor- 
mal excluye esta última. En pacientes con dolor agudo del abdomen con 
frecuencia se lleva a cabo CT, la cual revela engrosamiento de la pared 
de la vesícula biliar, líquido pericolecístico y presencia de cálculos biliares 
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grafía. 


Tratamiento. Los pacientes que presentan colecistitis aguda necesitan lí- 
quidos por vía intravenosa, antibióticos y analgesia. Los antibióticos de- 
ben proteger contra aerobios gramnegativos y anaerobios. Los regímenes 
típicos incluyen una cefalosporina de tercera generación con buen espec- 
tro contra anaerobios o una cefalosporina de segunda generación combi- 
nada con metronidazol. En sujetos con alergia a las cefalosporinas es apro- 
piado un aminoglucósido con metronidazol. Aunque la inflamación en la 
colecistitis aguda puede ser estéril en algunos individuos, más de la mitad 
muestra cultivos positivos de la bilis vesicular. Es difícil saber quiénes pre- 
sentan infección secundaria; por tanto, en casi todos los centros médicos 
los antibióticos constituyen en la actualidad parte del tratamiento. 

El tratamiento definitivo de la colecistitis aguda es la colecistectomía. 
Con anterioridad se revisó la programación de esta última. Se prefiere la 
colecistectomía temprana en el transcurso de dos a tres días tras la enfer- 
medad que la colecistectomía de intervalo o tardía practicada seis a 10 
semanas después del tratamiento médico inicial y la recuperación. Varios 
estudios demostraron que, a menos que el individuo no sea apto para ope- 
ración, debe recomendarse una colecistectomía temprana ya que propor- 
ciona una solución definitiva en una hospitalización, tiempo de recupera- 
ción más rápido y un retorno más temprano al trabajo.” 

El procedimiento de elección en la colecistitis aguda es la colecistecto- 
mía laparoscópica. La tasa de conversión a colecistectomía abierta es más 
alta (10 a 15%) en casos de colecistitis aguda respecto de la crónica. El 
procedimiento es más tedioso y requiere más tiempo que en los casos elec- 
tivos. Empero, cuando se compara con la operación tardía, la intervención 
temprana se acompaña de un número similar de complicaciones. 

Cuando los sujetos se presentan en fase tardía, después de tres a cuatro 
días de afección, o por alguna razón no son aptos para la intervención, se 
indican antibióticos y selos programa para una colecistectomía laparoscó- 
pica unos dos meses después. Alrededor de 20% de los pacientes no res- 
ponde al tratamiento médico inicial y amerita una intervención. Podría 
intentarse una colecistectomía laparoscópica, pero la tasa de conversión es 
elevada y algunos cirujanos prefieren llevar a cabo de forma directa una 
colecistectomía abierta. Si el enfermo no es elegible para la operación, 
puede practicarse una colecistostomía percutánea o una colecistostomía 
abierta bajo anestesia local. La ausencia de mejoría después de la cole- 
cistostomía casi siempre se debe a gangrena o perforación de la vesícula 
biliar. En estos casos es inevitable la operación. En personas que respon- 
den a la colecistostomía, puede extraerse la sonda una vez que la colangio- 
grafía muestre un conducto cístico permeable. Luego se programa una 
colecistectomía laparoscópica para un futuro próximo.* En pacientes que 
no toleran el procedimiento es posible extraer los cálculos a través de la 
sonda de colecistostomía antes de retirarla.*? 


36 


Coledocolitiasis 


Los cálculos en el colédoco pueden ser pequeños o grandes, únicos o múl- 
tiples y se encuentran en 6 a 12% de los individuos con cálculos en la vesí- 
cula biliar. La incidencia aumenta con la edad. Alrededor de 20 a 25% de 
los enfermos mayores de 60 años con cálculos biliares sintomáticos tiene 
cálculos en el colédoco y la vesícula biliar." La gran mayoría de los cálcu- 
los ductales en países occidentales se forma en la vesícula biliar y migra a 
través del conducto cístico hacia el colédoco. Se clasifican como cálculos 
del colédoco secundarios, a diferencia de los cálculos primarios que se 
forman en los conductos biliares. Por lo regular, los cálculos secundarios 
son de colesterol, mientras que los primarios son de pigmento pardo. Los 
cálculos primarios se acompañan de estasis biliar e infección y se observan 
más a menudo en poblaciones asiáticas. Las causas de estasis biliar que 
conducen al desarrollo de cálculos primarios incluyen estenosis biliar, es- 
tenosis papilar, tumores u otros cálculos (secundarios). 


Manifestaciones clínicas. Los cálculos del colédoco pueden ser silencio- 
sos y con frecuencia se descubren de manera incidental. Pueden provocar 
obstrucción, completa o incompleta, o manifestarse con colangitis o pan- 
creatitis por cálculo biliar. El dolor que induce un cálculo en el colédoco es 
muy similar al de un cólico biliar originado por impacto del cálculo en el 


conducto cístico. Muchas veces hay náuseas y vómitos. La exploración fí- 
sica suele ser normal, pero son comunes hipersensibilidad epigástrica o en 
el cuadrante superior derecho e ictericia ligeras. Los síntomas también 
pueden ser intermitentes, como dolor e ictericia transitoria consecutiva a 
un cálculo impactado de modo temporal en la ampolla (que se mueve más 
adelante y actúa como una válvula de pelota). Un cálculo pequeño puede 
pasar a través de la ampolla en forma espontánea con resolución de los 
síntomas. Por último, los cálculos pueden impactarse por completo y oca- 
sionar ictericia grave y progresiva. En sujetos con cálculos en el colédoco 
es común observar aumento en la bilirrubina, fosfatasa alcalina y trans- 
aminasas séricas. Sin embargo, casi en una tercera parte de estos enfermos 
son normales las pruebas químicas hepáticas. 

Por lo general, el primer estudio, la ecografía, es útil para comprobar 
cálculos en la vesícula biliar (si aún se encuentran) y determinar el tamaño 
del colédoco. Como los cálculos en los conductos biliares tienden a des- 
plazarse hacia la parte distal del colédoco, el gas intestinal impide su deli- 
neación en la ecografía. En individuos con cálculos biliares, ictericia y 
dolor biliar, un colédoco dilatado (>8 mm de diámetro) en la ecografía 
sugiere con firmeza cálculos en el colédoco. La colangiografía de resonan- 
cia magnética (MRC) proporciona detalles anatómicos excelentes y una 
sensibilidad y especificidad de 95 y 89%, respectivamente, en la detección 
de coledocolitiasis >5 mm de diámetro.'* La colangiografía endoscópica es 
el estándar ideal para el diagnóstico de cálculos en el colédoco. Tiene la 
ventaja de proporcionar una opción terapéutica al momento del diagnós- 
tico. En manos experimentadas se logra la canulación de la ampolla de 
Vater en más de 90% de los pacientes y una colangiografía diagnóstica, 
con una morbilidad concurrente menor de 5% (sobre todo colangitis y 
pancreatitis). Está demostrado que la ecografía endoscópica es tan buena 
como la ERCP para detectar cálculos en el colédoco (sensibilidad de 91% 
y especificidad de 100%), pero carece de intervención terapéutica y re- 
quiere experiencia, lo que la hace menos disponible.“ Rara vez es necesa- 
ria la PTC en personas con cálculos secundarios en el colédoco, pero por 
razones diagnósticas y terapéuticas con frecuencia se practica en enfermos 
con cálculos primarios en este conducto. 


Tratamiento. En enfermos con cálculos biliares sintomáticos y sospecha 
de cálculos en el colédoco, la colangiografía endoscópica preoperatoria o 
la colangiografía intraoperatoria revelan cálculos en el conducto biliar.** 
Cuando una colangiografía endoscópica delinea cálculos, es apropiada 
una esfinterotomía con eliminación ductal de ellos, seguida de una cole- 
cistectomía laparoscópica. La colangiografía intraoperatoria durante la 
colecistectomía demuestra también la presencia o ausencia de cálculos en 
el conducto biliar* (fig. 32-15). La exploración laparoscópica del colédoco 
a través del conducto cístico o con una coledocotomía formal permite re- 
tirar los cálculos en la misma intervención (véase Exploración del colédo- 
co). Cuando no se dispone de experiencia, instrumental para exploración 
laparoscópica del colédoco, o ambas cosas, debe dejarse un dren adyacen- 
te al conducto cístico y programar al paciente para una esfinterotomía en- 
doscópica al siguiente día. Una exploración abierta del colédoco es una 
opción si se intentó ya un método endoscópico o no es factible por alguna 
razón. Cuando se practica una coledocotomía, se deja instalada una sonda 
en T. Los cálculos impactados en la ampolla dificultan la eliminación duc- 
tal endoscópica y la exploración del colédoco (abierta o laparoscópica). En 
estos casos el colédoco está muy dilatado (casi 2 cm de diámetro). Es po- 
sible que la mejor opción en tales circunstancias sea una coledocoduode- 
nostomía o coledocoyeyunostomía en Y de Roux.“ 

Los cálculos retenidos o recurrentes después de una colecistectomía se 
tratan mejor mediante endoscopia (fig. 32-16). Si los cálculos se dejaron 
de manera deliberada en su sitio durante la operación o se diagnostica- 
ron poco después de la colecistectomía, se clasifican como retenidos; los 
que se diagnostican meses o años después se catalogan como recurrentes. 
Si se exploró el colédoco y se dejó colocada una sonda en T, se obtiene una 
colangiografía a través de ella antes de extraerla. Los cálculos retenidos 
pueden extraerse por vía endoscópica o a través del trayecto de la sonda en 
T una vez que madura (dos a cuatro semanas). Luego se extrae la sonda 
en T y se pasa un catéter por el trayecto hacia el colédoco. Bajo guía fluo- 
roscópica se extraen los cálculos con canastillas o globos. Los cálculos re- 
currentes pueden ser múltiples y grandes. Una esfinterotomía endoscópi- 
ca amplia hace posible extraer los cálculos y asimismo el paso espontáneo 


Figura 32-15. Una esfinterotomía endoscópica. A. Esfinterótomo en su sitio. 


B. Esfinterotomía terminada. C. Imagen endoscópica de la esfinterotomía 
B terminada. 


de cálculos retenidos o recurrentes. En personas mayores de 70 años de 
edad deben extraerse por medios endoscópicos los cálculos en un conduc- 
to biliar. Los estudios que comparan el tratamiento quirúrgico con el en- 
doscópico documentaron menor morbilidad y mortalidad para el trata- 
miento endoscópico en este grupo de pacientes.“ Tales individuos no 
necesitan programarse para una colecistectomía, ya que sólo alrededor de 
15% presenta síntomas por los cálculos de la vesícula biliar; dicha inter- 
vención se practica a medida que se torna necesario." 


Colangitis 


La colangitis es una de las dos principales complicaciones de los cálculos 
en el colédoco; la otra es la pancreatitis por cálculos biliares. La colangitis 
aguda es una infección bacteriana ascendente vinculada con una obstruc- 
ción parcial o total de los conductos biliares. La bilis hepática es estéril y la 
que se encuentra en los conductos biliares se conserva también estéril por 
el flujo continuo de la bilis y la presencia de sustancias antibacterianas en 
la misma, como las inmunoglobulinas. El impedimento mecánico para 
el flujo biliar facilita la contaminación bacteriana. Son comunes cultivos 
positivos de bilis cuando existen cálculos en un conducto biliar y con 
otras causas de obstrucción. La contaminación bacteriana biliar aislada no 
suscita colangitis clínica; para su aparición se requiere una gran contami- 
nación bacteriana y obstrucción biliar. Los cálculos biliares son la causa 
más común de obstrucción en la colangitis; otros factores son estenosis 
benignas y malignas, parásitos, instrumentación de los conductos y próte- 
sis permanentes y anastomosis bilioentéricas obstruidas de forma parcial. 
Los microorganismos que se cultivan más a menudo en la bilis de pacien- 
tes con colangitis incluyen Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Strepto- 
coccus faecalis, Enterobacter y Bacteroides fragilis.“ 


Presentación clinica. La colangitis puede asumir formas variables, desde 
una afección discreta e intermitente, que remite de manera espontánea, 
hasta una septicemia fulminante que puede poner en peligro la vida. De 
manera característica, el sujeto con colangitis por un cálculo biliar es de 
edad avanzada y sexo femenino. La presentación habitual incluye fiebre, 
dolor en el epigastrio o el cuadrante superior derecho e ictericia. Estos 
síntomas comunes, que se conocen bien como la tríada de Charcot, se 
identifican en casi dos tercios de los enfermos. La afección puede progre- 
sar con rapidez con septicemia y desorientación, que se conoce como pen- 
talogía de Reynolds (fiebre, ictericia, dolor en el cuadrante superior dere- 
cho, choque séptico y cambio del estado mental). Empero, el cuadro puede 
ser atípico, con escasa fiebre, ictericia o dolor, si acaso se presentan. Esto 
se observa con más frecuencia en personas de edad avanzada que tal vez 
no evidencian síntomas notables hasta que se colapsan con septicemia. 
Los individuos con prótesis permanentes rara vez muestran ictericia. En la 
exploración del abdomen, los hallazgos no se diferencian de los de la cole- 
cistitis aguda. P 


Diagnóstico y tratamiento. Son comunes leucocitosis, hiperbilirrubine- 
mia y aumento de la fosfatasa alcalina y las transaminasas; cuando se pre- 
sentan sugieren el diagnóstico clínico de colangitis. Es útil una ecografía, 
si no se reconocen de forma previa cálculos biliares en el paciente, ya que 
revela la presencia de cálculos en la vesícula biliar y conductos dilatados y 
tal vez señala el sitio de obstrucción; empero, rara vez dilucida la causa. La 
prueba diagnóstica definitiva es la colangiografía endoscópica retrógrada 
(ERC). Cuando no se dispone de ERC, está indicada una colangiografía 
transhepática percutánea (PTC). Una y otra muestran el nivel y el origen 
de la obstrucción, posibilitan el cultivo de bilis, con posible extracción de 
los cálculos si existen, y drenan los conductos biliares con catéteres o pró- 
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tesis para drenaje. La CT y la MRI delinean masas pancreáticas y periam- 
pollares, si existen, además de dilatación ductal. 

El tratamiento inicial de la colangitis incluye antibióticos intravenosos 
y reanimación con líquidos. Estos enfermos tal vez ameriten vigilancia en 
la unidad de cuidados intensivos y apoyo vasopresor. Casi todos los enfer- 
mos responden a estas medidas. No obstante, es necesario drenar el con- 
ducto biliar obstruido tan pronto se estabilice el paciente. Alrededor de 
15% de los sujetos no responde a los antibióticos y a la reanimación con 
líquidos y tal vez sea necesaria la descompresión biliar urgente. Esta últi- 
ma puede llevarse a cabo por vía endoscópica, a través de la vía transhe- 
pática percutánea, o de modo quirúrgico. La elección del procedimiento 
se basa en el nivel y naturaleza de la obstrucción biliar. Los pacientes con 


- Cálculo 


jura 3: Cálculos retenidos en el 
colédoco. El paciente se presentó tres 
semanas después de una colecistectomía 
laparoscópica. A. La ecografía muestra un 
colédoco normal o ligeramente dilatado 
con un cálculo. Obsérvese la localización de 
la arteria hepática derecha adelante del 
colédoco (una variación anatómica). B. La 
colangiografía endoscópica retrógrada del 
mismo paciente muestra múltiples cálculos 
en el colédoco. En la ecografía sólo se 
reconoce el superior, ya que los otros 
cálculos se hallan en el colédoco distal atrás 
del duodeno. 


Figura 32-16 


coledocolitiasis o afecciones malignas periampollares se abordan mejor 
por vía endoscópica, con esfinterotomía y extracción del cálculo o la co- 
locación de una prótesis biliar endoscópica. En quienes la obstrucción 
es más proximal o perihiliar, o cuando la causa es una estrechez en una 
anastomosis bilioentérica o fracasa la vía endoscópica, se utiliza el drena- 
je transhepático percutáneo. Cuando no son posibles ERC o PTC, quizá 
se necesiten una operación de urgencia y descompresión del colédoco con 
una sonda en T que salvan la vida. El tratamiento quirúrgico definitivo se 
pospone en tanto se trata la colangitis y se establece el diagnóstico apro- 
piado. Los enfermos con prótesis permanentes y colangitis suelen reque- 
rir imágenes repetidas e intercambio de la prótesis sobre una guía de 
alambre. 


La colangitis aguda se acompaña de una tasa total de mortalidad de 
5%. Cuando se relaciona con insuficiencia renal, afección cardiaca, absce- 
sos hepáticos y afecciones malignas, las tasas de morbilidad y mortalidad 
son mucho más altas. 


Pancreatitis biliar 


Los cálculos biliares en el colédoco se vinculan con pancreatitis aguda. La 
obstrucción del conducto pancreático por un cálculo impactado o la obs- 
trucción temporal por un cálculo que pasa a través de la ampolla pueden 
ocasionar pancreatitis. Aún no se aclara el mecanismo exacto por el cual la 
obstrucción del conducto pancreático causa pancreatitis. En personas con 
esta última es esencial una ecografía del árbol biliar. Cuando existen cálcu- 
los biliares y la pancreatitis es grave, una ERC con esfinterotomía y extrac- 
ción del cálculo puede suprimir el episodio de pancreatitis. Una vez que 
ésta remite, debe extirparse la vesícula biliar durante la misma hospitaliza- 
ción. Cuando existen cálculos y la pancreatitis es leve y se cura de manera 
espontánea, tal vez se eliminó el cálculo. En estos individuos están indica- 
dos una colecistectomía y una colangiografía intraoperatoria o una ERC 
preoperatoria. 


Colangiohepatitis 


La colangiohepatitis, que se conoce asimismo como colangitis piógena re- 
currente, es endémica en Oriente. También se encuentra en la población 
china estadounidense y en Europa y Australia. Afecta a ambos sexos por 
igual y ocurre con mayor frecuencia en la tercera y cuarta décadas de la 
vida. La colangiohepatitis se debe a contaminación bacteriana (por lo ge- 
neral, E. coli, especies de Klebsiella, Bacteroides o Enterococcus faecalis) del 
árbol biliar y a menudo se vincula con parásitos biliares como Clonorchis 
sinensis, Opisthorchis viverrini y Ascaris lumbricoides. Las enzimas bacte- 
rianas causan desconjugación de la bilirrubina, que se precipita como lodo 
biliar. Este último y los cuerpos de células bacterianas muertas forman 
cálculos de pigmento pardo. El núcleo del cálculo puede contener un gu- 
sano Clonorchis adulto, un huevecillo o un ascáride. Estos cálculos se for- 
man en todo el árbol biliar y dan lugar a obstrucción parcial que causa los 
brotes repetidos de colangitis. Se forman estenosis biliares como resulta- 
do de colangitis recurrente y originan la formación adicional de cálcu- 
los, infección, abscesos hepáticos e insuficiencia hepática (cirrosis biliar 
secundaria). 

El paciente suele presentar dolor en el cuadrante superior derecho y 
epigastrio, fiebre e ictericia. Una de las características más distintivas de la 
anomalía es la recurrencia de los síntomas. Los episodios pueden variar en 
gravedad, pero cuando no se interviene causan desnutrición e insuficien- 
cia hepática graduales. La ecografía detecta cálculos en el árbol biliar, neu- 
mobilia por infección con microorganismos que forman gas, abscesos 
hepáticos y en ocasiones estenosis. La vesícula biliar puede estar engrosa- 
da, pero se inflama en 20% de los sujetos y rara vez incluye cálculos. Los 
estudios fundamentales de imágenes biliares para colangiohepatitis son 
MRCP y PTC. Con ellos es posible reconocer obstrucciones, definir este- 
nosis y cálculos y permitir la descompresión urgente del árbol biliar en un 
paciente séptico. Los abscesos hepáticos pueden drenarse de manera per- 
cutánea. El objetivo del tratamiento a largo plazo es extraer cálculos y de- 
sechos y aliviar las estenosis. Quizá se necesiten varios procedimientos y 
una hepatoyeyunostomía en Y de Roux para restablecer la continuidad 
bilioentérica. Algunas veces las áreas afectadas del hígado pueden ofrecer 
la mejor forma de tratamiento. Son comunes las recurrencias y el pronós- 
tico es malo una vez que se presenta la insuficiencia hepatica.*! 


INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS 
EN ENFERMEDAD POR CÁLCULOS BILIARES 


Colecistostomía 


Una colecistostomía descomprime y drena la vesícula biliar distendida, 
inflamada, hidrópica o purulenta. Es aplicable cuando los pacientes no 
son aptos para tolerar una operación abdominal.” El procedimiento de 
elección es el drenaje percutáneo guiado por ecografía con un catéter en 
forma de cola de cerdo; éste se inserta sobre la guía de alambre que se pasa 


Figura 32-17. Colecistostomía percutánea. Se colocó un catéter tipo 
cola de cerdo a través de la pared del abdomen, el lóbulo derecho del 
hígado y la vesícula biliar. 


a través de la pared del abdomen, el hígado y el interior de la vesícula biliar 
(fig. 32-17). Al pasar el catéter por el hígado, se reduce al mínimo el riesgo 
de escape de bilis alrededor del catéter.” Puede extraerse el catéter cuando 
se resuelve la inflamación y mejora el estado del sujeto. Si está indicado, se 
extirpa la vesícula biliar, por lo general mediante laparoscopia. Hoy en día, 
rara vez se requiere colecistostomía quirúrgica con un catéter grande co- 
locado bajo anestesia local. 


Colecistectomía 


La colecistectomía es el procedimiento abdominal mayor que se practica 
más a menudo en países occidentales. Carl Langenbuch llevó a cabo la 
primera colecistectomía con éxito en 1882 y durante más de 100 años fue 
el tratamiento estándar para cálculos sintomáticos de la vesícula biliar. La 
colecistectomía abierta fue un tratamiento seguro y eficaz para las colecis- 
titis aguda y crónica. En 1987, Philippe Mouret introdujo en Francia la 
colecistectomía laparoscópica y revolucionó en poco tiempo el tratamien- 
to de los cálculos biliares. Sustituyó la colecistectomía abierta y también 
los intentos más o menos interminables de tratamiento sin penetración 
corporal de cálculos biliares, como la onda de choque extracorpórea y la 
terapia con sales biliares. La colecistectomía laparoscópica ofrece curación 
de los cálculos biliares con un procedimiento de mínima invasividad, do- 
lor y cicatrización menores y regreso temprano a la actividad completa. En 
la actualidad, la colecistectomía laparoscópica es el tratamiento de elec- 
ción de los cálculos biliares sintomáticos. 

Las contraindicaciones absolutas para el procedimiento son coagulo- 
patía no controlada y hepatopatía en etapa final. Rara vez los pacientes con 
enfermedad pulmonar obstructiva grave o insuficiencia cardiaca congesti- 
va (p. ej., fracción de expulsión del corazón <20%) pueden no tolerar el 
neumoperitoneo con dióxido de carbono y requieran una colecistectomía 
abierta. Los padecimientos que antes eran contraindicaciones relativas, 
como colecistitis aguda, gangrena y empiema de la vesícula biliar, fístulas 
bilioentéricas, obesidad, embarazo, derivación ventriculoperitoneal, ci- 
rrosis y procedimientos previos en abdomen alto, ahora se consideran fac- 
tores de riesgo de una colecistectomía laparoscópica tal vez difícil. Cuando 
no es posible identificar con claridad estructuras anatómicas importantes 
o no se progresa durante un periodo establecido, está indicado convertirla 
a un procedimiento abierto. En casos electivos, en casi 5% de los sujetos es 
necesario convertirla a un procedimiento abierto." Es posible que los pro- 
cedimientos urgentes exijan más habilidad por parte del cirujano y son 
necesarios en individuos con afección por cálculos biliares complicados; la 
incidencia de conversión es de 10 a 30%. La conversión a un procedimien- 
to abierto no es un fracaso y debe revisarse esta posibilidad con el pacien- 
te antes de la intervención. 

Rara vez hay complicaciones de importancia. La tasa de mortalidad 
de la colecistectomía laparoscópica es de alrededor de 0.1%. Las tasas de 
infecciones de la herida y complicaciones cardiopulmonares son conside- 
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pecto de un procedimiento abierto. Sin embargo, la colecistectomía lapa- 
roscópica se relaciona con un índice más alto de lesión a las vías biliares 
(véase Lesión de las vías biliares, pág. 1158).* 

En los individuos sometidos a una colecistectomía deben solicitarse 
biometría hemática y pruebas de función hepática antes de la interven- 
ción. Está indicada profilaxis contra trombosis venosas profundas me- 
diante heparina de bajo peso molecular o con medias de compresión. Es 
necesario indicar al paciente que vacíe su vejiga antes de llegar al quirófa- 
no. Sólo de modo ocasional se necesitan sondas urinarias. Se coloca una 
sonda bucogástrica si está distendido el estómago con gas y se extrae al 
terminar la operación. 


Colecistectomía laparoscópica 


Se coloca al paciente en decúbito ventral en la mesa de operaciones con 
el cirujano de pie en su lado izquierdo. Algunos cirujanos prefieren poner- 
se entre las piernas del enfermo mientras llevan a cabo el procedimien- 
to laparoscópico en el abdomen alto. Se crea el neumoperitoneo con dióxi- 
do de carbono, sea con una técnica abierta o mediante la técnica cerrada 
con aguja. Al inicio se crea una incisión pequeña en el borde superior 
del ombligo. Con la técnica cerrada se inserta en la cavidad peritoneal 
una aguja hueca especial para insuflación (aguja de Veress) que tiene un 
resorte con una vaina externa cortante retraíble y se utiliza para la insufla- 
ción. Una vez que se establece el neumoperitoneo adecuado, se inserta un 
trocar de 10 mm a través de la incisión supraumbilical. En la técnica abier- 
ta se lleva la incisión supraumbilical a través de la fascia y hacia el interior 
de la cavidad peritoneal. Se inserta en la cavidad peritoneal una cánula 
roma especial (cánula de Hasson) y se fija a la fascia. Se pasa a través del 
puerto umbilical el laparoscopio con la cámara de video unida y se inspec- 
ciona el abdomen. Se colocan tres puertos adicionales bajo visión directa 
(fig. 32-18). Se inserta un puerto de 10 mm en el epigastrio, un puerto de 
5 mm en la línea clavicular media y uno de 5 mm en el flanco derecho, 
alineado con el fondo de la vesícula biliar. En ocasiones se requiere un 
quinto puerto para observar mejor en personas que se recuperan de una 
pancreatitis o en quienes presentan colecistitis semiaguda y enfermos muy 
obesos. 

Se utiliza un prensor a través del puerto más lateral para tomar el fondo 
de la vesícula biliar, que se retrae sobre el borde del hígado hacia arriba en 
dirección del hombro derecho del paciente para exponer la vesícula biliar 
proximal y el área hiliar. La exposición de esta última puede facilitarse si se 
coloca al paciente en posición de Trendelenburg invertida con una ligera 
inclinación de la mesa para elevar el lado derecho. A través del puerto en 
la línea mesoclavicular se usa un segundo prensor para tomar el infundí- 
bulo de la vesícula biliar y retraerlo hacia afuera con objeto de exponer el 
triángulo de Calot. Antes de lo anterior, quizá sea necesario cortar cual- 
quier adherencia entre epiplón, duodeno o colon y la vesícula biliar. Casi 
toda la disección se efectúa a través del puerto epigástrico mediante un 
disector, gancho o tijera. 

La disección se inicia en la unión del conducto cístico y de la vesícula 
biliar. Una referencia anatómica útil es el ganglio linfático de la arteria 
cística. Se disecan hacia el conducto biliar el peritoneo, la grasa y el teji- 
do areolar laxo que rodea a la vesícula biliar y la unión del conducto císti- 
co con esta última. Se continúa hasta que se identifican con claridad el 
cuello de la vesícula biliar y el conducto cístico proximal. El siguiente paso 
es identificar la arteria cística, que corre paralela al conducto cístico y un 
poco detrás de él. Se coloca una pinza hemostática en el conducto cístico 
proximal. Cuando se practica una colangiografía intraoperatoria, se traza 
una incisión pequeña en la superficie anterior del conducto cístico, justo 
proximal a la pinza, y se introduce en él un catéter para colangiografía. 
Una vez que se termina este último, se extrae el catéter, se colocan dos 
pinzas proximales a la incisión y se corta el conducto cístico. Es posible 
que un conducto cístico amplio sea muy grande para las pinzas y que para 
cerrarlo se necesite colocar una ligadura en asa atada de modo previo. A 
continuación se pinza y corta la arteria cística. 

Por último, se diseca la vesícula biliar de su fosa misma con un gancho 
o tijera con electrocauterio. Antes de removerla del borde hepático, se ob- 
serva de manera cuidadosa el campo quirúrgico para identificar puntos de 
hemorragia y se inspecciona la colocación de las pinzas en el conducto y la 


arteria císticos. Se extrae la vesícula biliar a través de la incisión umbilical. 
Quizá sea necesario agrandar el defecto en la fascia y la incisión en la piel 
si son grandes los cálculos. Cuando la vesícula biliar está inflamada de 
forma aguda, gangrenada o perforada, se coloca en una bolsa para recupe- 
ración antes de extraerla del abdomen. Se aspira cualquier bilis o sangre 
acumulada durante el procedimiento; se recuperan los cálculos si se de- 
rramaron, se colocan dentro de la bolsa para recuperación y se extraen. 
Cuando la vesícula biliar está gravemente inflamada o gangrenada o se 
anticipa la acumulación de bilis o sangre puede colocarse un dren para 
aspiración cerrada a través de uno de los puertos de 5 mm y dejarse bajo el 
lóbulo hepático derecho cerca de la fosa de la vesícula biliar. 


Colecistectomía abierta 


Se aplican los mismos principios quirúrgicos para las colecistectomías la- 
paroscópica y abierta. En la actualidad, la segunda es un procedimiento 
menos común que suele practicarse para convertir una colecistectomía 
laparoscópica o como una segunda intervención en sujetos que requieren 
una laparotomía por otra razón. Una vez que se identifican la arteria y el 
conducto císticos, se libera la vesícula biliar del lecho hepático, primero en 
el fondo. Se lleva la disección de forma proximal hacia la arteria y el con- 
ducto cístico, que a continuación se ligan y cortan. 


Colangiografía o ecografía intraoperatoria 


Los conductos biliares pueden observarse bajo fluoroscopia tras inyectar 
un medio de contraste a través de un catéter introducido en el conducto 
cístico (fig. 32-194). A continuación puede valorarse su tamaño, la pre- 
sencia o ausencia de cálculos en el colédoco y confirmar defectos de llena- 
do a medida que pasa el colorante al duodeno. La colangiografía intraope- 
ratoria sistemática reconoce cálculos en cerca de 7% de los pacientes, 
delinea la anatomía y descubre otras lesiones?” (fig. 32-19B). Puede 
practicarse una colangiografía intraoperatoria selectiva cuando el indivi- 
duo tiene antecedente de pruebas de función hepática anormales, pan- 
creatitis, ictericia, un conducto grande y cálculos pequeños, un conducto 
dilatado en la ecografía preoperatoria y en caso de fracaso de la colangio- 
grafía endoscópica preoperatoria por las razones anteriores. La ecografía 
laparoscópica es tan precisa como la colangiografía intraoperatoria para 
identificar cálculos en el colédoco y tiene menor penetración corporal; 
empero, exige más habilidad para realizarse e interpretarse. 


Exploración del colédoco 


Los cálculos en el colédoco detectados durante una intervención en una 
colangiografía o ecografía intraoperatoria pueden tratarse mediante ex- 
ploración laparoscópica del colédoco como parte del procedimiento de 
colecistectomía laparoscópica. En personas con cálculos en el colédoco 
identificados en el preoperatorio, pero sin la disponibilidad de elimina- 
ción endoscópica o si ésta no tuvo éxito, deben tratarse los cálculos ducta- 
les durante la colecistectomía. 

Si los cálculos en el conducto son pequeños, en ocasiones pueden lle- 
varse al duodeno mediante irrigación salina a través del catéter de colan- 
giografía después de relajar el esfínter de Oddi con glucagon. Cuando la 
irrigación no tiene éxito puede pasarse un catéter con globo a través del 
conducto cístico hasta el colédoco, en donde se insufla y extrae para reti- 
rar los cálculos. El intento siguiente se efectúa con una canastilla de alam- 
bre que se avanza bajo guía fluoroscópica para captar los cálculos (fig. 
32-20). Si se requiere, el siguiente paso es una coledocoscopia flexible. 
Quizá sea necesario dilatar el conducto cístico para permitir su paso. Una 
vez que se encuentran en el colédoco, pueden capturarse los cálculos den- 
tro de una canastilla de alambre bajo visión directa o empujarse hacia el 
duodeno. Cuando se despeja el conducto, se liga y corta el conducto císti- 
co y se completa la colecistectomía. Algunas veces se precisa una coledo- 
cotomía, esto es, una incisión en el colédoco mismo. A continuación se 
pasa el coledocoscopio flexible hacia el conducto a fin de observar y eli- 
minar cálculos. Se sutura la coledocotomía y se deja una sonda en T en el 
colédoco con un extremo exteriorizado a través de la pared del abdo- 
men para la descompresión de los conductos biliares. Cuando se abordan 
los cálculos en el colédoco durante la colecistectomía, es posible tratar 


Puerto para 
la camara 


Conducto MN 


cístico 


Colédoco 


toda la enfermedad por cálculos biliares con un procedimiento con pe- 
netración corporal. No obstante, depende de la experiencia quirúrgica 


disponible. 


Procedimientos de drenaje del colédoco 


Rara vez, cuando no es posible eliminar los cálculos o el conducto está 
muy dilatado (más de 1.5 cm de diámetro), o ambas cosas, se efectúa un 
procedimiento de drenaje del colédoco (fig. 32-21). Se lleva a cabo una 
coledocoduodenostomía con desplazamiento de la segunda parte del duo- 


Figura 32-18. Colecistectomía laparoscópica. A. Colocación del trocar. 
B. Se tomó el fondo y se retrajo en sentido cefálico para exponer la 
vesícula biliar proximal y el ligamento hepatoduodenal. Otro prensor 
retrae el infundíbulo de la vesícula biliar de forma posteroexterna a fin de 
exponer mejor el triángulo de Calot (el triángulo hepatocístico limitado 
por el conducto hepático común, el conducto cístico y el borde del 
hígado). C. Se abrió el triángulo de Calot y se disecaron el cuello de la 
vesícula biliar y parte del conducto cístico. Se colocó una pinza en la 
unión del conducto cístico con la vesícula biliar. D. Se creó una abertura 
pequeña en el conducto cístico y se insertó un catéter para colangiografía. 
E. Se corta el conducto cístico y se secciona la arteria cística. F. Imagen 
intraoperatoria que muestra un prensor que tracciona el infundíbulo de la 
vesícula biliar hacia afuera para exponer el triángulo de Calot disecado. Se 
observa la arteria cística al cruzar el área disecada hacia arriba y a la 
izquierda. 


deno (una maniobra de Kocher) que se anastomosa en forma laterolateral 
con el colédoco. 

La coledocoyeyunostomía se realiza al llevar un extremo del yeyuno 
en Y de Roux de 45 cm y anastomosarlo en forma terminolateral al colé- 
doco. 

La coledocoyeyunostomía, o con mayor frecuencia la hepatoyeyunos- 
tomía, también puede utilizarse para reparar la estenosis del colédoco o 
como una operación paliativa para obstrucciones malignas en la región 
periampollar. Cuando se transeca o lesiona el colédoco, puede tratarse con 
una coledocoyeyunostomía terminoterminal. 
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Figura 32-19. A. Colangiografía intraoperatoria. Los conductos biliares 
son de tamaño normal sin defectos de llenado intraluminales. Se 
observan los conductos hepáticos izquierdo y derecho; el colédoco distal 
se ahusa y el medio de contraste se vierte en el duodeno. El prensor 
colangiográfico que contiene el catéter y toma el muñón del conducto 
cistico se proyecta en parte sobre el conducto hepático común. 

B. Colangiografia intraoperatoria que muestra un cálculo en el colédoco 
(flecha). Pasó una pequeña cantidad de contraste hacia el duodeno. 


Esfinterotomía transduodenal 


En casi todos los casos, la esfinterotomía endoscópica ha sustituido a la 
esfinterotomía transduodenal abierta. Si se lleva a cabo un procedimiento 
abierto para cálculos impactados, recurrentes o múltiples, en el colédoco, 
a menudo es factible un acceso transduodenal. Se corta de manera trans- 
versal el duodeno. Luego se secciona el esfínter en la posición de las 11 del 


reloj para no lesionar el conducto pancreático. Se extraen los cálculos im- 
pactados y los cálculos grandes del conducto. No es necesario eliminar por 
completo los cálculos del conducto, ya que pueden salir de modo espontá- 
neo a través del esfínter cortado. 


OTRAS ENFERMEDADES Y LESIONES BENIGNAS 


Colecistitis acalculosa 


Es posible que haya inflamación aguda de la vesícula biliar sin cálculos. De 
manera característica, la colecistitis acalculosa se presenta en pacientes 
muy graves en una unidad de cuidados intensivos. Los enfermos con nu- 
trición parenteral y quemaduras extensas, septicemia, operaciones mayo- 
res, múltiples traumatismos o una enfermedad prolongada con falla de 
múltiples órganos tienen riesgo de colecistitis acalculosa. Se desconoce la 
causa, pero se han referido como factores etiológicos la distensión de 
la vesícula biliar con estasis de bilis y la isquemia. El examen anatomopa- 
tológico de la pared de la vesícula biliar revela edema de la serosa y las 
capas musculares, con trombosis dispersa de arteriolas y vénulas.°"°? 

Los signos y síntomas dependen del estado del sujeto, pero en el enfer- 
mo alerta son similares a los de la colecistitis aguda por cálculos, con dolor 
e hipersensibilidad en el cuadrante superior derecho, fiebre y leucocitosis. 
En individuos sedados e inconscientes, con frecuencia se ocultan las ca- 
racterísticas clínicas, pero la presencia de fiebre y leucocitosis y un aumen- 
to de la fosfatasa alcalina y la bilirrubina indican una investigación más 
amplia. 

El estudio diagnóstico de elección es la ecografía, que puede realizarse 
a la cabecera en la unidad de cuidados intensivos. Por lo general muestra 
una vesícula biliar distendida con pared engrosada, lodo biliar, líquido pe- 
ricolecístico y presencia o ausencia de un absceso. La CT abdominal ayuda 
al diagnóstico de colecistitis no litiásica y además permite obtener imáge- 
nes de la cavidad abdominal y el tórax para descartar otras fuentes de in- 
fección. La gammagrafía con HIDA puede ser útil y muestra la falta de 
visualización de la vesícula, pero es una prueba menos sensible, con altos 
índices falsos positivos en pacientes en ayuno, que reciben nutrición pa- 
renteral total o que tienen enfermedad hepática.S La colecistitis acalculo- 
sa requiere una intervención de urgencia. El tratamiento de elección en 
estos pacientes es una colecistostomía percutánea guiada con ecografía o 
CT, porque a menudo no son elegibles para la operación (fig. 32-17). Si el 
diagnóstico es incierto, la colecistostomía percutánea es diagnóstica y te- 
rapéutica. Casi 90% de los pacientes mejora con la colecistostomía percu- 
tánea; empero, cuando no hay mejoría, tal vez se precisen otras medidas, 
como colecistostomía o colecistectomía abierta. Cuando se necesita, se 
efectúa una colecistectomía una vez que se recupera el paciente de la en- 
fermedad subyacente. 


Quistes biliares 


Los quistes del colédoco son dilataciones quísticas congénitas del árbol 
biliar extrahepático o del intrahepático. Son raros (la incidencia es de 
1:100 000 a 1:150 000 en poblaciones de países occidentales) pero se ob- 
servan más a menudo en poblaciones de países orientales. Los quistes del 
colédoco afectan a mujeres con una frecuencia tres a ocho veces mayor. 
Aunque en ocasiones se diagnostican en la infancia o la niñez, hasta la 
mitad de los pacientes es adulto cuando se establece el diagnóstico. Se des- 
conoce la causa. Para la formación de un quiste biliar se requiere una de- 
bilidad de la pared del conducto biliar y elevación de la presión secundaria 
a obstrucción biliar parcial. Más de 90% de los enfermos tiene una anor- 
malidad de la unión del conducto pancreatobiliar, con unión del conducto 
pancreático al colédoco más de 1 cm proximal respecto de la ampolla. Esto 
origina un conducto común largo que permite el reflujo libre de secrecio- 
nes pancreáticas a las vías biliares, lo que provoca alteraciones inflamato- 
rias, una mayor presión biliar y la formación del quiste. Los quistes del 
colédoco se clasifican en cinco tipos (fig. 32-22). Los quistes están recu- 
biertos con epitelio cuboidal y pueden variar de tamaño, de 2 cm de diá- 
metro hasta quistes gigantes. 

Los adultos sufren con frecuencia ictericia o colangitis. Menos de la 
mitad de los pacientes presenta la tríada clínica típica de dolor en abdo- 
men, ictericia y una masa. La ecografía o la CT confirma el diagnóstico, 


D E 


Figura 32-20. Exploración laparoscópica de la via biliar. |. recuperación transcistica con canasta con la ayuda de fluoroscopia. A. La canasta avanzó 
hasta pasar al cálculo y se abrió. B. El cálculo quedó atrapado en la canasta y juntos se extraen del conducto cístico. Il. Coledocoscopia transcística y 
extracción de cálculo. C. La canasta se pasó a través del canal de trabajo del endoscopio y se atrapa el cálculo bajo visualización directa. D. Cálculo 
atrapado. E. Vista por el coledocoscopio. Ill. Coledocotomía y extracción de cálculo. (Continúa) 


pero se requiere un estudio endoscópico o transhepático o MRC para va- 
lorar la anatomía biliar y planificar el tratamiento quirúrgico apropiado. 
En los tipos I, II y IV son ideales la escisión del árbol biliar extrahepático, 
incluida la colecistectomía, con una hepatoyeyunostomía en Y de Roux. 
En el tipo IV puede ser apropiada una resección segmentaria adicional del 
hígado, en particular si se encuentran cálculos, estenosis o abscesos intra- 
hepáticos o las dilataciones se limitan a un lóbulo. El riesgo de desarrollo 
de colangiocarcinoma en quistes coledocianos es de 15% en adultos y apo- 


ya su extirpación completa cuando se diagnostican. Para el tipo III se re- 
comienda una esfinterotomía.** 


Colangitis esclerosante 


La colangitis esclerosante es una enfermedad rara que se caracteriza por 
estenosis inflamatorias del árbol biliar intrahepático y extrahepático. Es 
una afección progresiva que lleva al final a la cirrosis biliar secundaria. En 
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Figura 32-20. (Continuación) F. Se traza una incisión pequeña en el 
colédoco. G. Se despejan los cálculos del colédoco con la guía del 
coledoscopio. H. Se deja en el colédoco una sonda en T y se exterioriza 
un extremo a través de la pared del abdomen para descomprimir los 
conductos biliares. 


ocasiones, las estenosis biliares se deben con claridad a cálculos del con- 
ducto biliar, colangitis aguda, operación biliar previa o agentes tóxicos y se 
denomina colangitis esclerosante secundaria; no obstante, la colangitis es- 
clerosante primaria es una entidad patológica por sí misma, sin una causa 
atribuible conocida. En casi dos tercios de los individuos se acompaña de 
colitis ulcerosa. Otras enfermedades que se vinculan con colangitis escle- 
rosante incluyen tiroiditis de Riedel y fibrosis retroperitoneal. Una reac- 
ción autoinmunitaria, una infección bacteriana o viral crónica de bajo 
grado, una reacción tóxica y factores genéticos tienen una función impor- 
tante en su patogenia. Los haplotipos de antígeno de los leucocitos huma- 
nos HLA-B8, HLA-DR3, HLA-DQ2 y HLA DRw52A, que se encuentran 
con frecuencia en personas con trastornos autoinmunitarios, también se 
observan más a menudo en enfermos con colangitis esclerosante que en 
testigos. Los sujetos con colangitis esclerosante tienen el riesgo de desarro- 
llar colangiocarcinoma. Por último, 10 a 20% de los individuos padece 
cáncer. El colangiocarcinoma puede presentarse en cualquier época du- 
rante el proceso de la enfermedad y no se correlaciona con la extensión de 
la colangitis esclerosante ni el desarrollo de insuficiencia hepática, pero 
muchas veces sigue un curso agresivo. 

La edad media de presentación es la de 30 a 45 años y se afectan con el 
doble de frecuencia los varones. La presentación habitual incluye ictericia 
intermitente, fatiga, pérdida de peso, prurito y dolor abdominal. Son raros 
los síntomas de colangitis aguda, sin una intervención en vías biliares pre- 
via. Más de la mitad de los individuos tiene síntomas cuando se diagnosti- 
ca. En varios enfermos con colitis ulcerosa las pruebas de función hepática 
anormales en el estudio sistemático conducen al diagnóstico. El curso clí- 
nico de la colangitis esclerosante es muy variable, pero son típicas remisio- 
nes y exacerbaciones cíclicas; no obstante, algunos sujetos no presentan 


síntomas durante años, en tanto que otros progresan en poco tiempo con 
alteraciones inflamatorias obliterantes que conducen a cirrosis biliar se- 
cundaria e insuficiencia hepática. Al parecer, en pacientes con colitis ulce- 
rosa concurrente, el curso de cada enfermedad es independiente de la otra. 
La colectomía para la colitis no implica diferencia alguna en el curso de la 
colangitis esclerosante primaria. La supervivencia mediana de individuos 
con colangitis esclerosante primaria desde el momento del diagnóstico 
varía de 10 a 12 años y casi todos mueren por insuficiencia hepatica.© 

El cuadro clínico y el aumento de la fosfatasa alcalina y bilirrubina su- 
gieren casi siempre el diagnóstico, pero la ERC, que revela múltiples dila- 
taciones y estenosis (cuentas) del árbol biliar intrahepático y el extrahepá- 
tico, confirma el padecimiento. Con frecuencia, el segmento que se afecta 
con mayor gravedad es la bifurcación del conducto hepático. Es posible 
que una biopsia del hígado no sea diagnóstica, pero es importante para 
determinar el grado de fibrosis hepática y la presencia de cirrosis. En la 
colangitis esclerosante se llevan a cabo ERC y biopsias hepáticas a fin de 
proporcionar el tratamiento adecuado. 

No se conoce un tratamiento médico eficaz para la colangitis esclero- 
sante primaria. Los corticoesteroides, inmunodepresores, ácido ursode- 
soxicólico y antibióticos suelen ser decepcionantes. Pueden dilatarse las 
estenosis biliares y colocarse prótesis por vía endoscópica o percutánea. 
Estas medidas mejoran los síntomas y las concentraciones séricas de bili- 
rrubina por corto tiempo y menos de la mitad de los pacientes mejora por 
tiempo prolongado. El tratamiento quirúrgico con resección del árbol bi- 
liar extrahepático y hepatoyeyunostomía proporciona resultados razona- 
bles en individuos con estenosis extrahepáticas y de la bifurcación, pero 
sin cirrosis ni fibrosis hepática de consideración. En enfermos con co- 
langitis esclerosante y afección hepática avanzada, la única opción es el 
trasplante de hígado, que proporciona resultados excelentes con supervi- 
vencia total a cinco años tan alta como 85%. La colangitis esclerosante 
primaria recurre en 10 a 20% de los casos y tal vez se requiera un nuevo 
trasplante.7-68 


Estenosis del esfínter de Oddi 


Una estenosis benigna de la desembocadura del colédoco se relaciona con 
inflamación, fibrosis o hipertrofia muscular. No es clara la patogenia, pero 
se han referido traumatismos por el paso de cálculos, trastornos de la mo- 
tilidad del esfínter y anomalías congénitas. Una presentación común es 
dolor episódico de tipo biliar con anormalidad de las pruebas de función 
hepática. Sin embargo, también pueden tener una función la ictericia o 
pancreatitis recurrentes. Un colédoco dilatado difícil de canular con retra- 
so del vaciamiento del contraste es una característica diagnóstica útil. En 
unidades especializadas se dispone de manometría ampollar y pruebas de 
provocación especiales. Cuando se establece bien el diagnóstico, la esfinte- 
rotomía endoscópica o quirúrgica proporciona buenos resultados.” 


Estenosis del conducto biliar 


Las estenosis benignas de los conductos biliares pueden tener muchas cau- 
sas; empero, la mayoría se debe a una lesión quirúrgica, más a menudo por 
colecistectomía laparoscópica (véase la sección sobre lesiones del árbol 
biliar, más adelante). Otras causas incluyen fibrosis por pancreatitis cróni- 
ca, cálculos del colédoco, colangitis aguda, obstrucción biliar por colecis- 
tolitiasis (síndrome de Mirizzi), colangitis esclerosante, colangiohepatitis 
y estenosis de una anastomosis bilioentérica. Las estenosis de conductos 
biliares que no se reconocen o se tratan de manera inapropiada pueden 
ocasionar colangitis recurrente, cirrosis biliar secundaria e hipertensión 
portal.” 

Los pacientes con estenosis del conducto biliar sufren con más fre- 
cuencia episodios de colangitis. Menos común es la ictericia sin pruebas 
de infección. Los estudios de función hepática revelan datos de colestasis. 
La ecografía o la CT delinea conductos biliares dilatados proximales res- 
pecto de la estenosis y también suministra cierta información sobre el ni- 
vel de la estenosis. La MRC proporciona buena evidencia anatómica de la 
localización y el grado de dilatación. En personas con dilatación de los 
conductos intrahepáticos, una colangiografía transhepática percutánea 
delinea el árbol biliar proximal, define la estenosis y su localización y per- 
mite descomprimir el árbol biliar mediante catéteres o prótesis transhepá- 
ticas (fig. 32-23). Una colangiografía endoscópica perfila el conducto bi- 


Figura 32-21. Anastomosis bilioentérica. 
Existen tres tipos. |, coledocoduodenostomia. 
A. Se abren el colédoco distal y el duodeno de 
forma longitudinal. B. Se colocan puntos 
separados entre el colédoco y el duodeno. 

C. Coledocoduodenostomia terminada. 

|, coledocoyeyunostomia. D. Se cortan el 
colédoco y el intestino delgado. E. Se 
anastomosa un extremo de yeyuno en Y de 
Roux al colédoco. Ill, hepatoyeyunostomía. F. Se 
reseca la totalidad del árbol biliar extrahepático 
y se reconstruye con un extremo de yeyuno en 
Y de Roux. G. Se colocan prótesis 
transhepáticas percutáneas a través de la 
hepatoyeyunostomía. 
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Tipo | 


Tipo IVa 


Tipo Ill 


Figura 32-22. Clasificación de los quistes del colédoco. El tipo |, fusiforme o dilataciones quísticas del árbol biliar extrahepatico, es el más común y 
constituye más de 50% de los quistes del colédoco. El tipo Il, diverticulo sacular de un conducto biliar extrahepático es raro y comprende menos de 5% 
de los quistes del colédoco. El tipo Ill, dilatación del colédoco dentro de la pared del duodeno (los coledococeles), representa alrededor de 5% de los 
quistes del colédoco. Los tipos IVa y IVb, múltiples quistes, corresponden al 5 a 10% de los quistes del colédoco. El tipo IVa afecta conductos biliares 
extrahepáticos e intrahepáticos, en tanto que los quistes tipo IVb sólo afectan a los conductos biliares extrahepáticos. El tipo V, quistes biliares 
intrahepáticos, es muy raro y sólo conforma alrededor del 1% de los quistes del colédoco. 


liar distal. El tratamiento depende de la ubicación y causa de la estenosis. 
La dilatación o la colocación de prótesis, percutánea o endoscópica, o am- 
bas, proporciona buenos resultados en más de la mitad de los individuos. 
La coledocoyeyunostomía o hepatoyeyunostomía en Y de Roux es el es- 
tándar de cuidado con resultados buenos o excelentes en 80 a 90% de los 
sujetos.”* La coledocoduodenostomía puede ser una elección para esteno- 
sis en la parte más distal del colédoco. 


LESIÓN DE LAS VÍAS BILIARES 


Vesícula biliar 


Son raras las lesiones de la vesícula biliar. Las penetrantes se deben a dis- 
paros por arma de fuego o heridas cortantes y rara vez a un procedimiento 
de biopsia hepática con aguja. El traumatismo no penetrante es en extre- 
mo raro. Estos tipos de lesión de la vesícula biliar comprenden contusión, 
arrancamiento, laceración, rotura y colecistitis traumática. El tratamiento 
de elección es una colecistectomía y el pronóstico se relaciona de forma 
directa con el tipo e incidencia de la lesión concomitante. 


Conductos biliares extrahepáticos 


Los traumatismos penetrantes de los conductos biliares extrahepáticos 
son poco comunes y se relacionan con lesiones de otras vísceras. Casi to- 


das las anomalías del sistema de conductos biliares extrahepáticos son ya- 
trógenas y ocurren en el transcurso de colecistectomías laparoscópicas o 
abiertas.”? Con menor frecuencia la lesión biliar se vincula con la explora- 
ción del colédoco, el corte o desplazamiento del duodeno durante una gas- 
trectomía y la disección del hilio hepático durante resecciones del hígado. 
Se desconoce la incidencia exacta de las anomalías de los conductos bilia- 
res durante la colecistectomía, pero los datos sugieren que en una colecis- 
tectomía abierta la incidencia es relativamente baja (alrededor de 0.1 a 
0.2%). Sin embargo, la tasa de lesiones mayores en el transcurso de una 
colecistectomía laparoscópica, obtenida de bases de datos estatales y na- 
cionales, se aproxima de 0.1 a 0.55% y la de lesiones menores y fugas bilia- 
res a 0.3%, un total de 0.85%. La observación limitada, la dificultad para la 
orientación y estimación de la profundidad en una imagen bidimensional 
y la falta de sensación táctil y de las habilidades manuales poco comunes 
que se requieren propiciaron el aumento de lesiones de conductos biliares 
durante la colecistectomía laparoscópica.”? 

Durante la colecistectomía laparoscópica varios factores se relacionan 
con lesión de los conductos biliares, entre ellos inflamación aguda o cróni- 
ca, obesidad, variaciones anatómicas y hemorragia. Las causas más comu- 
nes de una lesión biliar importante son una técnica quirúrgica con exposi- 
ción inadecuada y falta de identificación de estructuras antes de ligarlas 
o cortarlas. Los conductos biliares pueden ser estrechos y confundirse con 
el conducto cístico. Este último puede correr a lo largo del colédoco antes 
de unirse a él y llevar al cirujano al sitio erróneo. Además, el conducto 
cístico puede penetrar en el conducto hepático derecho y este último se- 


Figura 32-23. Una ERC que muestra estenosis del conducto hepatico 
común (flecha). En este paciente se practicó en fecha reciente una 
colecistectomía laparoscópica; se observa la pinza de la operación al 
proyectarse sobre el colédoco. 


guir de manera aberrante, a través del triángulo de Calot y el colédoco. 
Varios factores técnicos intraoperatorios se han referido en las lesiones 
biliares. La retracción cefálica excesiva de la vesícula biliar puede alinear el 
conducto cístico con el colédoco y en este caso confundirse este último 
con el conducto cístico y pinzarse y cortarse. El uso de un laparoscopio en 
ángulo en lugar de uno de imagen directa ayuda a observar las estructuras 
anatómicas, en particular las que rodean al triángulo de Calot. Un endos- 
copio en ángulo también favorece la colocación apropiada de las pinzas. El 
uso del electrocauterio sin precaución puede causar una lesión térmica. La 
disección profunda en el parénquima hepático daña algunas veces los con- 
ductos intrahepáticos y la colocación defectuosa de una pinza cerca del 
área hiliar o en estructuras que no se observan bien puede dar lugar a la 
aplicación de una pinza a través de un conducto biliar.”*”° 

Hay controversias acerca del uso común de la colangiografía intraope- 
ratoria para evitar la lesión de conductos biliares.”° Puede limitar la exten- 
sión de la lesión, pero al parecer no la evita. Sin embargo, si se sospecha 
daño de un conducto biliar durante una colecistectomía, es necesario ob- 
tener una colangiografía para identificar las características anatómicas. Es 
importante controlar el llenado de todo el sistema biliar con el medio de 
contraste y comprobar que no hay escapes. 


Diagnóstico 


Durante la operación sólo se reconoce alrededor de 25% de las lesiones de 
un conducto biliar mayor (colédoco o conducto hepático). Con mayor fre- 


cuencia, la fuga intraoperatoria de bilis, la identificación de la anatomía 
correcta y una colangiografía anormal conducen al diagnóstico de lesión 
del conducto biliar. Más de la mitad de los pacientes con lesión biliar se 
presentan en el mes siguiente a la operación. En los casos restantes se ma- 
nifiesta meses o años después, con colangitis recurrente o cirrosis por una 
lesión remota de un conducto biliar. En el posoperatorio temprano, los 
pacientes revelan aumento progresivo de las pruebas de función hepáti- 
ca debido a un conducto biliar ocluido o estenosado, o bien un escape bi- 
liar de un conducto dañado. El escape de bilis, las más de las veces del 
muñón del conducto cístico, un conducto hepático derecho aberrante 
transecado o una lesión lateral del conducto biliar principal, causa dolor, 
fiebre y aumento ligero de las pruebas de función hepática. La CT o la 
ecografía delinea una acumulación (biloma) en el área de la vesícula biliar 
o líquido libre (bilis) en el peritoneo (fig. 32-244). El drenaje biliar a través 
de drenes colocados durante la intervención o por heridas es anormal. Es 
posible confirmar, sin penetración corporal un escape biliar activo y su 
origen con una gammagrafía con HIDA. En personas con un dren quirúr- 
gico o un catéter colocado de forma percutánea, la inyección del medio de 
contraste hidrosoluble a través del trayecto de drenaje (sinograma) identi- 
fica el punto de fuga y la anatomía del árbol biliar.” 

Asimismo, en la valoración inicial de un paciente ictérico son impor- 
tantes la CT y la ecografía, ya que pueden demostrar la porción dilatada 
del árbol biliar proximal a la estenosis o la obstrucción e identificar el nivel 
de la obstrucción del conducto biliar extrahepático. En individuos ictéri- 
cos con conductos intrahepáticos dilatados, una colangiografía percutá- 
nea perfila la anatomía y extensión proximal de la anomalía y posibilita 
descomprimir el árbol biliar con un catéter o una prótesis. Una colangio- 
grafía endoscópica revela la anatomía distal respecto de la lesión y permite 
colocar prótesis a través de una estenosis para aliviar una obstrucción (fig. 
32-23). Si está disponible, la colangiografía de MRI proporciona una deli- 
neación excelente y sin penetración corporal de la anatomía biliar proxi- 
mal y distal en relación con la lesión. 


Tratamiento 


El tratamiento de las anomalías de un conducto biliar depende del tipo, 
extensión y nivel de la lesión y del momento en que se diagnostica. El 
tratamiento inicial apropiado de la lesión de un conducto biliar reconoci- 
da durante la colecistectomía evita el desarrollo de una estenosis en el con- 
ducto biliar. Cuando se descubre una lesión mayor y no se dispone de un 
cirujano de vías biliares con experiencia, se coloca un dren externo y, si es 
necesario, catéteres biliares transhepáticos y se transfiere al sujeto a un 
centro de referencia.” 

Los conductos biliares transecados menores de 3 mm o los que drenan 
un segmento hepático aislado pueden ligarse con seguridad. Si el conduc- 
to dañado tiene 4 mm o más es posible que drene múltiples segmentos o 
todo un lóbulo y por consiguiente es necesario reimplantarlo. Una anoma- 
lía lateral del colédoco o del conducto hepático común identificada duran- 
te la operación se trata mejor con la colocación de una sonda en T. Si la 
lesión es una incisión pequeña en el conducto, puede insertarse la sonda 
en Ta través de ella como si fuera una coledocotomía formal. En anoma- 
lías laterales más extensas debe instalarse la sonda en T a través de una 
coledocotomía separada y cerrarse la lesión sobre el extremo de la sonda 
en T para reducir al mínimo el riesgo de formación subsecuente de una 
estenosis. 

Las lesiones de conductos biliares mayores, como la transección del 
hepático común o el colédoco, se tratan mejor al momento de lesionar- 
se. En muchas de estas operaciones mayores no sólo se transecciona el 
conducto biliar sino también se extirpa un tramo variable del mismo. Esta 
lesión amerita en ocasiones una anastomosis biliar entérica con un asa 
yeyunal. Debe practicarse una coledocoyeyunostomía en Y de Roux ter- 
minolateral o, más a menudo aún, una hepatoyeyunostomía en Y de Roux. 
Se colocan catéteres biliares transhepáticos a través de la anastomosis 
como prótesis y con la finalidad de proporcionar acceso a las vías biliares 
para instalar drenaje y obtener imágenes. Aunque es infrecuente, cuando 
se lesiona el colédoco distal debe efectuarse una coledocoduodenostomía. 
Si no se pierde parte de la longitud del conducto, o es mínima, puede in- 
tentarse una reparación de conducto con conducto sobre una sonda en T 
instalada a través de una incisión separada. Es crítico llevar a cabo una 
anastomosis sin tensión para reducir al mínimo el riesgo elevado de for- 
mación posoperatoria de una estrechez. 
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Figura 32-24. A. CT de un paciente con escape biliar después de una colecistectomía. Las flechas cortas indican acumulaciones intraperitoneales. Se 
observan aire y bilis en el lecho de la vesícula biliar (flecha larga) y una pinza quirúrgica. B. Colangiografía endoscópica retrógrada (ERC) del mismo 
paciente que muestra un escape del muñón del conducto cístico (flecha). Obsérvese el llenado del conducto pancreático. 


Las fugas del conducto cístico se tratan mediante drenaje percutáneo 
de acumulaciones intraabdominales de líquido seguido de la colocación 
endoscópica de prótesis biliares (fig. 32-24). 

Las lesiones mayores que se diagnostican en el posoperatorio requie- 
ren colocación transhepática de un catéter biliar para descompresión de 
bilis y drenaje percutáneo de acumulaciones intraabdominales de bilis, si 
hay alguna. Una vez que se resuelve la inflamación aguda seis a ocho se- 
manas más tarde se repara de forma quirúrgica. 

Los sujetos con estrechez de un conducto biliar por una lesión o como 
secuela de una reparación previa experimentan aumentos progresivos de 
las pruebas de función hepática o colangitis. El tratamiento inicial incluye 
la colocación transhepática de un catéter para drenaje biliar a fin de des- 
comprimir y definir la anatomía, localización y extensión del daño. Estos 
catéteres también son auxiliares técnicos durante una anastomosis biliar 
entérica subsecuente. Se realiza una anastomosis entre el conducto proxi- 
mal a la lesión y un asa de Roux de yeyuno. La dilatación de una estenosis 
mediante globo requiere múltiples intentos y rara vez proporciona un ali- 
vio adecuado a largo plazo. Las prótesis autoexpansibles metálicas o de 
plástico, instaladas por vía percutánea o endoscópica a través de la esteno- 
sis, pueden proporcionar drenaje temporal y en pacientes de alto riesgo 
drenaje permanente del árbol biliar. 


Resultado 


Cabe esperar buenos resultados en 70 a 90% de los pacientes con lesiones 
de un conducto biliar.” Los mejores resultados se obtienen cuando se 
identifica la lesión durante la colecistectomía y la repara un cirujano de 
vías biliares con experiencia. La tasa de mortalidad quirúrgica varía de 0 
a casi 30% en diversas series, pero por lo general es alrededor de 5 a 8%. 
Las complicaciones comunes específicas de reparaciones de un conducto 
biliar incluyen colangitis, fístula biliar externa, fuga de bilis, abscesos 
subhepático y subfrénico y hemobilia. En casi 10% de los individuos se 
estenosa de nueva cuenta una anastomosis biliar entérica y puede mani- 
festarse hasta 20 años después del procedimiento inicial. Cerca de dos 
tercios de las estenosis recurrentes presentan síntomas en el transcurso de 
dos años tras la reparación. Las estenosis más proximales se acompañan 
de una tasa de éxito más baja que las distales. Los peores resultados se 
observan en personas con múltiples revisiones quirúrgicas y en quienes 
tienen pruebas de insuficiencia hepática e hipertensión portal. No obs- 
tante, una reparación previa no impide el éxito en el resultado final de 
intentos repetidos, en particular en sujetos con buena función hepática. 
Los enfermos con deterioro de la función hepática son elegibles para tras- 


plantes de hígado. 


TUMORES 


Carcinoma de la vesícula biliar 


El carcinoma de la vesícula biliar es una afección maligna rara que aparece 
de manera predominante en la edad avanzada. Es un tumor agresivo con 
mal pronóstico, excepto cuando se diagnostica de forma incidental en una 
etapa temprana después de una colecistectomía por colelitiasis. La tasa 
total de supervivencia a cinco años publicada es de 5%.”” 


Incidencia 


El cáncer de vesícula biliar es la quinta afección maligna digestiva más 
común en países occidentales. Sin embargo, sólo da lugar a 2 a 4% de todas 
las tumoraciones malignas digestivas, con unos 5 000 nuevos casos diag- 
nosticados cada año en Estados Unidos. Es dos a tres veces más común en 
mujeres y la incidencia máxima ocurre en la séptima década de la vida. Su 
aparición en series de necropsias aleatorias se aproxima a 0.4%, pero en 
1% de los pacientes sometidos a una colecistectomía por cálculos biliares 
se encuentra de modo incidental cáncer de la vesícula biliar. La incidencia 
de este último es en especial alta en poblaciones nativas de Estados Uni- 
dos, México y Chile. La incidencia anual en mujeres estadounidenses na- 
tivas con cálculos biliares es de alrededor de 75 por cada 100 000, compa- 
rada con una incidencia total de cáncer de la vesícula biliar de 2.5 casos 
por 100 000 residentes en Estados Unidos. 


Etiología 


La colelitiasis es el factor de riesgo más importante para el carcinoma ve- 
sicular y hasta 95% de los pacientes con este tipo de tumor vesicular tiene 
cálculos biliares.*! A pesar de ello, el riesgo de cáncer a 20 años en perso- 
nas con cálculos biliares es menor de 0.5% en la población total y 1.5% en 
grupos de alto riesgo. Aún no se dilucida la patogenia, pero quizá se rela- 
cione con inflamación crónica. Los cálculos más grandes (3 cm) se acom- 
pañan de un riesgo 10 veces mayor de cáncer.*? El riesgo de cáncer de la 
vesícula biliar es más alto en pacientes con cálculos biliares sintomáticos 
respecto de quienes no tienen síntomas. 

Las lesiones polipoides de la vesícula biliar se vinculan con un riesgo 
mayor de cáncer, en particular los pólipos mayores de 10 mm.* La vesicu- 
la biliar calcificada “en porcelana” se acompaña de una incidencia mayor 
de 20% de carcinoma de la misma. Estas vesículas biliares deben extirpar- 
se, incluso si los sujetos son asintomáticos. Los enfermos con quistes del 
colédoco poseen un riesgo mayor de cáncer en cualquier parte del árbol 
biliar, pero la incidencia es más alta en la vesícula biliar. La colangitis es- 


clerosante, las anomalías de la unión del conducto pancreatobiliar y la ex- 
posición a carcinógenos (azotolueno, nitrosaminas) se acompañan asimis- 
mo de cáncer de la vesícula biliar. 


Anatomopatología 


Entre 80 y 90% de los tumores corresponde a adenocarcinomas. Rara vez 
se reconocen neoplasias de células escamosas, adenoescamosas, células en 
avena y otras lesiones anaplásicas. Los subtipos histológicos de adenocar- 
cinomas de la vesícula biliar incluyen papilar, nodular y tubular. Menos de 
10% es de tipo papilar, pero se relaciona con un resultado final total mejor 
ya que se diagnostica más veces cuando se halla en la vesícula biliar. El 
cáncer de esta última se disemina a través de los linfáticos y del drenaje 
venoso y por invasión directa del parénquima hepático. El flujo linfático 
de la vesícula biliar drena primero al ganglio del conducto cístico (de Ca- 
lot) y a continuación a ganglios pericoledocianos e hiliares y, por último, a 
ganglios peripancreáticos, duodenales, periportales, celiacos y de la arteria 
mesentérica superior. Las venas de la vesícula biliar desembocan de forma 
directa en el hígado adyacente, por lo general los segmentos IV y V, en 
donde es común la invasión tumoral (fig. 32-25). La pared de la vesícula 
biliar difiere a nivel histológico del intestino porque carece de muscular de 
la mucosa y submucosa. Los linfáticos se encuentran sólo en la capa sub- 
serosa. Por consiguiente, los cánceres que invaden pero crecen a través de 
la capa muscular tienen un riesgo mínimo de invasión ganglionar. Cuando 
se diagnostican, alrededor de 25% de los cánceres de la vesícula biliar se 
halla en la pared de esta última, 35% se acompaña de invasión ganglionar 
regional, extensión al hígado adyacente, o ambas cosas, y cerca de 40% 
tiene metástasis distantes. ** 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


Casi nunca es factible diferenciar los signos y síntomas de un carcinoma 
de la vesícula biliar de los relacionados con colecistitis y colelitiasis, e in- 
cluyen molestia en el abdomen, dolor en el cuadrante superior derecho, 
náuseas y vómitos. Los síntomas de presentación menos comunes son ic- 
tericia, pérdida de peso, anorexia, ascitis y masa abdominal. Más de la 
mitad de las tumoraciones de la vesícula biliar no se diagnostica antes de 
la operación. Los diagnósticos erróneos comunes incluyen colecistitis cró- 
nica, colecistitis aguda, coledocolitiasis, hidropesía de la vesícula biliar y 


Figura 32-25. CT de un paciente con cáncer de la vesícula biliar. La 
imagen que se muestra se tomó a nivel del hilio hepático. Se bifurca la 
vena porta en las ramas porta izquierda y derecha. El tumor invade el 
segmento IV del hígado (puntas de flecha) y obstruye el conducto 
hepático común, con una dilatación ductal intrahepática (flechas) 
resultante. 


cáncer pancreático. Los datos de laboratorio no son diagnósticos, pero 
cuando son anormales suelen ser consistentes con obstrucción biliar. La 
ecografía revela con frecuencia una pared de la vesícula biliar engrosada 
e irregular o una masa que reemplaza a ésta; puede detectar la invasión 
tumoral del hígado, linfadenopatía y un árbol biliar dilatado. Su sensibili- 
dad para la detección de cáncer de vesícula biliar varía de 70 a 100%. La 
CT puede mostrar una vesícula biliar en masa o invasión a órganos adya- 
centes. Además, la CT espiral delinea la anatomía vascular. La CT es un 
método inadecuado para identificar diseminación ganglionar. En sujetos 
ictéricos puede ser útil la colangiografía transhepática percutánea o en- 
doscópica para delinear el árbol biliar y de manera característica muestra 
estenosis larga del colédoco. Con las técnicas de MRI más recientes, la 
MRCP evolucionó a un método de imágenes único no invasor que permi- 
te valorar por completo la afección biliar, vascular, ganglionar, hepática y 
de órganos adyacentes. Cuando los estudios diagnósticos sugieren que 
no es resecable el tumor, puede obtenerse una biopsia de éste guiada por 
CT o ecografía para obtener el diagnóstico. 


Tratamiento 


La operación es aún la única opción curativa para el cáncer de vesícula 
biliar y el colangiocarcinoma. No obstante, las intervenciones que se prac- 
tican con mayor frecuencia en cánceres de la vesícula biliar son todavía 
procedimientos paliativos en pacientes con cáncer no resecable e ictericia 
u obstrucción duodenal. En la actualidad, los individuos con ictericia obs- 
tructiva se tratan con prótesis biliares colocadas por vía endoscópica o 
percutánea. En enfermos con cáncer de la vesícula biliar no existen opcio- 
nes eficaces comprobadas para radiación o quimioterapia coadyuvante. 

La etapa anatomopatológica de dicho cáncer determina la modalidad 
quirúrgica en personas con cáncer de vesícula biliar localizado. En enfer- 
mos sin pruebas de metástasis distantes se justifica una exploración para 
diagnóstico hístico, asignación anatomopatológica de la etapa y posible 
resección curativa. 

Los tumores limitados a la capa muscular de la vesícula biliar (T1) se 
identifican a menudo de manera incidental después de una colecistecto- 
mía por enfermedad por cálculos biliares. Se acepta casi de forma univer- 
sal que en lesiones T1 la colecistectomía simple es un tratamiento adecua- 
do y se acompaña de una tasa de supervivencia total a cinco años de casi 
100%. Cuando la tumoración invade el tejido conjuntivo perimuscular sin 
extenderse más allá de la serosa o el hígado (tumores T2) debe practicarse 
una colecistectomía extendida.*ó Esto incluye resección de los segmentos 
hepáticos IVB y V y linfadenectomía del conducto cístico y ganglios linfá- 
ticos pericoledocianos, portales, celiacos derechos y pancreatoduodenales 
posteriores. En 50% de los pacientes con tumores T2 se encuentra afección 
ganglionar en el examen anatomopatológico. Por consiguiente, la linfade- 
nectomía regional es una parte importante de la resección para cánceres 
T2.* En neoplasias que crecen más allá de la serosa o invaden el hígado u 
otros órganos (tumores T3 y T4) hay una gran posibilidad de disemina- 
ción intraperitoneal y distante. Si no se encuentra invasión peritoneal o 
ganglionar, debe extirparse la totalidad del tumor con una hepatectomía 
derecha extendida (segmentos IV, V, VI, VII y VIII) para eliminar de ma- 
nera apropiada la neoplasia. Una conducta radical en personas que toleran 
la intervención da por resultado incremento de la supervivencia en lesio- 
nes T3 y T4. 


Pronóstico 


Casi todos los individuos con cáncer de vesícula biliar tienen una afección 
no resecable cuando se diagnostica. La tasa de supervivencia a cinco años 
de todos los enfermos con cáncer de vesícula biliar es menor de 5%, con 
una supervivencia mediana de seis meses.% Los sujetos con enfermedad 
T1 que se tratan con una colecistectomía poseen un pronóstico excelente 
(tasa de supervivencia a cinco años de 85 a 100%). La tasa de superviven- 
cia a cinco años en lesiones T2 tratadas mediante colecistectomía extendi- 
da y linfadenectomía, por un lado, y colecistectomía simple, por otro, es 
mayor de 70% en comparación con 25 a 40%, respectivamente. Los enfer- 
mos con cáncer de vesícula biliar avanzado, pero resecable, muestran tasas 
de supervivencia publicada a cinco años de 20 a 50%; empero, la media- 
na de supervivencia en individuos con metástasis distantes sólo es de uno 
a tres meses cuando se presentan. 

La recurrencia después de la resección del cáncer de vesícula biliar es 
más frecuente en el hígado o los ganglios linfáticos celiacos o retropan- 
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frecuencia la muerte es consecutiva a septicemia biliar o insuficiencia he- 
pática. El principal objetivo del seguimiento es proporcionar cuidado pa- 
liativo. Los problemas más comunes son prurito y colangitis acompañados 
de ictericia obstructiva, obstrucción intestinal secundaria a carcinomato- 
sis y dolor. 


Carcinoma de conductos biliares 


El colangiocarcioma es un tumor poco común que se origina en el epitelio 
biliar y puede ocurrir en cualquier parte del árbol biliar. Casi dos tercios se 
hallan en la bifurcación del conducto hepático. La resección quirúrgica 
ofrece la única posibilidad de curación, si bien muchos pacientes tienen 
una enfermedad avanzada cuando se diagnostican. En consecuencia, mu- 
chas veces las únicas posibilidades terapéuticas son procedimientos palia- 
tivos encaminados a proporcionar drenaje biliar para evitar la insuficien- 
cia hepática y la colangitis. La mayor parte de los sujetos con enfermedad 
no resecable muere en el transcurso de un año tras el diagnóstico.” 


Incidencia 


La incidencia de carcinoma de conductos biliares en necropsias es alrede- 
dor de 0.3%. La incidencia total de colangiocarcinoma en Estados Unidos 
es de casi uno por 100 000 personas cada año, con unos 3 000 casos nuevos 
diagnosticados cada año. La relación de varones con mujeres es de 1.3:1 y 
la edad promedio cuando se presenta de 50 a 70 años. 


Etiología 


Los factores de riesgo relacionados con colangiocarcinoma incluyen co- 
langitis esclerosante primaria, quistes del colédoco, colitis ulcerosa, hepa- 
tolitiasis, anastomosis bilioentérica e infecciones de las vías biliares con 
Clonorchis o portadores crónicos de tifoidea. Las características comunes 
en la mayor parte de los factores de riesgo incluyen estasis biliar, cálculos 
del conducto biliar e infección. Otros factores de riesgo que se vinculan 
con colangiocarcinoma son fasciolas hepáticas, nitrosaminas en la dieta, 
Thorotrast y exposición a dioxina. 


Anatomopatología 


Más de 95% de los cánceres de conductos biliares corresponde a adenocar- 
cinomas. Desde el punto de vista morfológico se dividen en nodular (el 
tipo más común), escirro, infiltrante difuso o papilar. A nivel anatómico se 


Tipo | Tipo Il 


Tipo Illa 


Tipo Illb 


Tipo IV 


clasifican en tumores distales, proximales o perihiliares. Son posibles los 
colangiocarcinomas intrahepáticos, pero se tratan como el carcinoma he- 
patocelular mediante hepatectomía si es posible. Alrededor de dos tercios 
de los colangiocarcinomas se localizan en un sitio perihiliar. Los colangio- 
carcinomas perihiliares se denominan tumores de Klatskin y se catalogan 
adicionalmente de acuerdo con su situación anatómica mediante la clasi- 
ficación de Bismuth-Corlette (fig. 32-26). Los tumores tipo I se limitan al 
colédoco, pero los de tipo II incluyen la bifurcación sin invasión de con- 
ductos intrahepáticos secundarios. Las neoplasias de tipo Illa y IIIb se 
extienden a los conductos intrahepáticos secundarios derechos e izquier- 
dos, respectivamente. Los tumores tipo IV incluyen los conductos intrahe- 
páticos secundarios derecho e izquierdo. 


Manifestaciones clínicas y diagnóstico 


La manifestación habitual es la ictericia indolora. También se presentan 
prurito, dolor leve en el cuadrante superior derecho, anorexia, fatiga y pér- 
dida de peso. Un síntoma de presentación en casi 10% de los pacientes es 
colangitis, pero ésta es más común después de manipulaciones biliares en 
tales enfermos. Con excepción de la ictericia, en personas con colangio- 
carcinoma suele ser normal la exploración física. En ocasiones se encuen- 
tra un colangiocarcinoma en pacientes asintomáticos que se valoran por 
aumento de las concentraciones de fosfatasa alcalina y gammaglutamil- 
transferasa. En presencia de colangiocarcinoma pueden elevarse los mar- 
cadores tumorales, como CA 125 y el antígeno carcinoembrionario, pero 
tienden a ser inespecíficos porque también se incrementan en otros tumo- 
res malignos Gl y ginecológicos, y en otros trastornos biliares. El marca- 
dor tumoral utilizado con mayor frecuencia como auxiliar en el diagnósti- 
co de colangiocarcinoma es CA 19-9, que tiene una sensibilidad de 79% y 
especificidad de 98%, si el valor sérico es >129 U/ml.” Sin embargo, los 
incrementos ligeros de CA 19-9 pueden encontrarse en colangitis, en otras 
neoplasias Gl y ginecológicas, y en pacientes que carecen del antígeno del 
tipo sanguíneo Lewis.” 

Por lo regular, los estudios iniciales son ecografía o CT. Un tumor pe- 
rihiliar causa dilatación del árbol biliar intrahepático, pero la vesícula bi- 
liar y los conductos biliares extrahepáticos distales respecto del tumor son 
normales o están colapsados. El cáncer de conductos biliares distales causa 
dilatación de los conductos biliares extrahepáticos e intrahepáticos y tam- 
bién de la vesícula biliar. La ecografía establece casi siempre el nivel de la 
obstrucción y descarta la presencia de cálculos en el conducto biliar como 
causa de ictericia obstructiva (fig. 32-27). Muchas veces es difícil observar 
el tumor en la ecografía o en la CT estándar. Pueden indicarse ecografía o 
CT espiral para determinar la permeabilidad de la vena porta. La anato- 


Figura 32-26. Clasificación de Bismuth-Corlette de los 
tumores de conductos biliares. 
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Figura 32-27. A. Colangiografía endoscópica retrógrada (ERC) de un paciente con cáncer del conducto hepático común (puntas de flecha). El colédoco 
es de tamaño normal al igual que el conducto cístico (flecha), pero está dilatado el árbol biliar proximal. No se observa la vesícula biliar porque el tumor 
obstruye su cuello. B. Ecografía del mismo paciente que delinea conductos dilatados y el tumor que obstruye el conducto hepático común (flecha). Las 
paredes de los conductos biliares adyacentes a la obstrucción están engrosadas por infiltración tumoral (puntas de flecha). 


mía biliar se precisa mediante colangiografia. La PTC define la extensión 
proximal del tumor, que es el factor más importante que establece la posi- 
bilidad de resección. Se utiliza ERC, en particular en la valoración de tu- 
mores del conducto biliar distal. Para valorar la afección vascular quizá se 
requiera angiografía celiaca. Con los tipos más recientes de MRI, una 
prueba sin penetración corporal aislada tiene la posibilidad de valorar la 
anatomía biliar, los ganglios linfáticos y la afección vascular y también el 
crecimiento del tumor mismo.?* 

Por lo general es difícil obtener el diagnóstico hístico por medios mé- 
dicos, excepto en casos avanzados. La biopsia percutánea con aspiración 
con aguja fina, la biopsia por cepillado o raspado biliar y el examen citoló- 
gico tienen una sensibilidad baja para reconocer una afección maligna. 
Por consiguiente, a los individuos con posible enfermedad resecable debe 
ofrecérseles una exploración quirúrgica basada en los hallazgos radiológi- 
cos y la sospecha clínica.” 


Tratamiento 


El único tratamiento curativo posible del colangiocarcinoma es la escisión 
quirúrgica. En las últimas dos décadas, los adelantos de las técnicas qui- 
rúrgicas dieron por resultado una mortalidad más baja y mejor resultado 
final en pacientes sometidos a ablación quirúrgica radical por colangio- 
carcinoma. 

Los enfermos deben someterse a exploración quirúrgica si no tienen 
signos de metástasis o enfermedad no resecable a nivel local. Pese a los 
adelantos de la ecografía, la CT y la MRI, en más de la mitad de los pacien- 
tes explorados se encuentran implantes peritoneales, metástasis ganglio- 
nares o hepáticas o una enfermedad avanzada local que impide una resec- 
ción. En estos casos deben llevarse a cabo derivación quirúrgica para 
descompresión biliar y colecistectomía con la finalidad de prevenir la ocu- 
rrencia de colecistitis aguda.” 

En el colangiocarcinoma perihiliar no resecable puede practicarse una 
colangioyeyunostomía en Y de Roux a conductos biliares del segmento II 
o III o el conducto hepático derecho. 

Para una resección curativa, la localización y extensión local del tumor 
rigen la extensión de la resección. Las personas con neoplasias perihiliares 
que incluyen la bifurcación o el conducto hepático común proximal (tipo 
I o II de Bismuth-Corlette), sin signos de invasión vascular, son elegibles 
para extirpación local del tumor con linfadenectomía portal, colecistecto- 
mía, escisión del colédoco y hepatoyeyunostomías bilaterales en Y de 
Roux. Cuando la neoplasia incluye el conducto hepático derecho o iz- 
quierdo (tipo Illa o IIIb de Bismuth-Corlette), también debe practicarse 


una lobectomía hepática izquierda o derecha, respectivamente. Con fre- 
cuencia es necesario resecar el lóbulo caudado adyacente por extensión 
directa hacia las raicillas biliares o el parénquima caudados.* 

Los tumores del colédoco distal son casi siempre resecables. Se tratan 
mediante pancreatoduodenectomía con preservación del píloro (procedi- 
miento de Whipple). En individuos con cáncer del colédoco distal, irrese- 
cable en la exploración quirúrgica, deben efectuarse hepatoyeyunostomía 
en Y de Roux, colecistectomía y gastroyeyunostomía a fin de evitar obs- 
trucción de la desembocadura gástrica. 

En pacientes con enfermedad no resecable en la valoración diagnóstica 
se intenta una descompresión biliar no quirúrgica. El método apropiado 
en tumores proximales es la colocación percutánea de prótesis metáli- 
cas expansibles o catéteres para drenaje; a pesar de ello, en tumores del 
colédoco distal el método de elección es la colocación endoscópica (fig. 
32-28). Con el drenaje interno y externo existe riesgo considerable de co- 
langitis y no es raro que se ocluya la prótesis. Empero, aunque la deriva- 
ción quirúrgica proporciona mejor permeabilidad y menos episodios de 
colangitis, en sujetos con enfermedad metastásica no se justifica una inter- 
vención quirúrgica. % 

La quimioterapia coadyuvante no tiene ninguna función comprobada 
en el tratamiento del colangiocarcinoma. Asimismo, se ha demostrado 
que en personas con resección la radioterapia coadyuvante no aumenta la 
calidad de vida ni la supervivencia. A los enfermos con una afección no 
resecable suele ofrecérseles tratamiento con 5-fluorouracilo solo o combi- 
nado con mitomicina C y doxorrubicina, pero las tasas de respuesta son 
bajas, menores de 10 y de 30%, respectivamente. En la enfermedad no re- 
secable, la combinación de radiación y quimioterapia puede ser más eficaz 
que cualquiera de los tratamientos solos, pero no se dispone de datos de 
estudios clínicos con asignación al azar. A menudo es difícil proporcionar 
quimiorradiación a estos pacientes por la alta incidencia de colangitis. 
Aún no se demuestra que la radiación con haz externo sea un tratamiento 
eficaz para la enfermedad no resecable. Algunos informes señalan ciertos 
resultados alentadores con el uso de radiación intersticial (intraoperato- 
ria), braquiterapia con iridio-192 a través de prótesis percutáneas o endos- 
cópicas y radiación combinada con haz interno y externo para colangio- 
carcinomas no resecables; no obstante, todavía no se publican estudios 
clínicos prospectivos y con asignación al azar.” Una medida paliativa con 
eficacia comprobada en un estudio multicéntrico con asignación al azar es 
la terapia fotodinámica. En este estudio, los pacientes con diagnóstico de 
colangiocarcinoma imposible de resecar se distribuyeron al azar para co- 
locación de férula biliar con terapia fotodinámica o para la colocación de 
la férula sola. Los autores encontraron que la terapia fotodinámica prolon- 
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Figura 32-28. A-F. Colangiografía transhepática percutánea y colocación de un catéter para drenaje biliar. El catéter se pasó hacia el duodeno a través 


del área tumoral (colangiocarcinoma distal) que obstruye al colédoco distal. 


ga la supervivencia en cerca de 400 días y mejora la calidad de vida, según 
un cuestionario estandarizado.” 


Pronóstico 


La mayoría de los pacientes con colangiocarcinoma perihiliar presenta 
una enfermedad avanzada irresecable. Los enfermos con esta afección po- 
seen una mediana de supervivencia de cinco a ocho meses. Las causas más 
comunes de muerte son insuficiencia hepática y colangitis. La tasa total de 
supervivencia a cinco años en individuos con colangiocarcinoma perihi- 
liar resecable es de 10 a 30%, pero en enfermos con márgenes negativos 
puede ser tan alta como 40%. La mortalidad quirúrgica en el colangiocar- 
cinoma perihiliar es de 6 a 8%. Es más probable que los sujetos con colan- 
giocarcinoma distal tengan una anormalidad resecable y mejor pronóstico 
en comparación con el colangiocarcinoma perihiliar. La tasa total de su- 
pervivencia a cinco años en la enfermedad resecable es de 30 a 50% y la 
mediana de supervivencia de 32 a 38 meses. 

Los principales factores de riesgo de recurrencia después de la extirpa- 
ción son la presencia de márgenes positivos y tumores con ganglios linfá- 
ticos afectados. El tratamiento de la anomalía recurrente es la paliación de 
los síntomas. No se recomienda la ablación en individuos con recurrencia 
de la enfermedad.” 
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ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 


El páncreas es tal vez el órgano más inexorable del cuerpo humano, tanto 
que la mayoría de los cirujanos prefiere evitarlo e incluso no palparlo, a 
menos que sea necesario. Situado en un punto profundo en el centro del 
abdomen, al páncreas lo rodean múltiples estructuras y vasos sanguíneos 
mayores. Un traumatismo en apariencia menor al páncreas puede inducir 
la liberación de enzimas pancreáticas y generar pancreatitis que ponga en 
peligro la vida. Los cirujanos que practican operaciones en el páncreas 
necesitan conocer muy bien su anatomía. Sin embargo, también es esen- 
cial que conozcan las relaciones del páncreas con las estructuras circun- 
dantes para evitar una lesión pancreática durante intervenciones quirúrgi- 
cas en otras estructuras. 


Anatomía macroscópica 


El páncreas es un órgano retroperitoneal situado en una posición oblicua, 
hacia arriba desde el asa en C del duodeno hasta el hilio esplénico (fig. 
33-1). En adultos pesa 75 a 100 g y tiene alrededor de 15 a 20 cm de largo. 
Su ubicación tan profunda en el abdomen y su confinamiento en el retro- 
peritoneo explican la naturaleza poco localizada y en ocasiones mal defi- 
nida con la que aparece la afectación pancreática. Los pacientes con cáncer 
del páncreas sin obstrucción de la vía biliar acuden después de meses de 
una molestia vaga en la parte superior del abdomen o sin síntomas prece- 
dentes en lo absoluto. Por su situación retroperitoneal, el dolor relaciona- 
do con pancreatitis se caracteriza por su irradiación a la espalda. 


Regiones del páncreas 


De manera característica, los cirujanos describen la localización de la ano- 
malía intrapancreática en relación con cuatro regiones: cabeza, cuello, 
cuerpo y cola. La cabeza se aloja en el asa en C del duodeno y es posterior 
respecto del mesocolon transverso. Justo detrás de la cabeza del páncreas 
se encuentran la vena cava, la arteria renal derecha y ambas venas renales. 
El cuello del órgano descansa directamente sobre la vena porta. En el bor- 
de inferior del cuello se une la vena mesentérica en un punto superior 
respecto de la vena esplénica y a continuación prosigue hacia el hilio hepá- 
tico como vena porta. Con frecuencia se une la vena mesentérica inferior 
con la vena esplénica cerca de su unión con la vena porta. Algunas veces 
se fusiona la vena mesentérica inferior con la vena mesentérica superior o 
bien con la unión venosa mesentérica superior porta para formar una tri- 
furcación (fig. 33-2). La arteria mesentérica superior se halla paralela a la 
vena mesentérica superior y justo a la izquierda de ella. El proceso unci- 


forme (gancho del páncreas) y la cabeza del páncreas se envuelven alrede- 
dor del lado derecho de la vena porta y terminan en la parte posterior 
cerca del espacio entre la vena mesentérica superior y la arteria mesentéri- 
ca superior. Las ramas venosas que drenan la cabeza y el proceso uncifor- 
me del páncreas penetran junto con los lados derecho y posterior de la 
vena porta. No suele haber tributarias venosas anteriores y durante una 
resección pancreática es posible desarrollar un plano entre el cuello del 
páncreas y las venas porta y mesentérica superior, a menos que el tumor 
invada la vena en la parte anterior. El colédoco sigue en un surco profundo 
sobre la superficie posterior de la cabeza del páncreas hasta que pasa a 
través del parénquima pancreático para unirse con el conducto pancreáti- 
co principal en la ampolla de Vater. El cuerpo y la cola del páncreas se 
ubican justo adelante de la arteria y vena esplénicas. La vena sigue en un 
surco en la parte posterior del páncreas y recibe múltiples ramas venosas 
frágiles del parénquima pancreático. Es necesario ligar estas ramas para 
llevar a cabo una pancreatectomía distal con conservación del bazo. La 
arteria esplénica sigue un trayecto paralelo justo arriba de la vena a lo 
largo del borde posterosuperior del cuerpo y la cola del páncreas. La su- 
perficie anterior del cuerpo del páncreas posee un recubrimiento de peri- 
toneo. Cuando se corta el epiplón gastrocólico, es posible observar el cuer- 
po y la cola a lo largo del piso de la trascavidad de los epiplones, justo atrás 
del estómago. 

En esta área se desarrollan a menudo seudoquistes pancreáticos y la 
superficie posterior del estómago puede formar la pared anterior del seu- 
doquiste y permitir que se drene hacia el estómago. La base del mesocolon 
transverso se inserta en el borde inferior del cuerpo y la cola del páncreas. 
Con frecuencia, el mesocolon transverso forma la pared inferior de seudo- 
quistes o procesos inflamatorios pancreáticos y posibilita el drenaje qui- 
rúrgico a través de él. El cuerpo del páncreas recubre la aorta en el origen 
de la arteria mesentérica superior. El cuello del páncreas se halla sobre el 
cuerpo vertebral de L1 y L2 y un traumatismo contuso anteroposterior 
puede comprimirlo contra el raquis y ocasionar una lesión del parénqui- 
ma y en ocasiones del conducto. El cuello divide el páncreas en dos mita- 
des casi iguales. La porción pequeña del páncreas adelante del riñón iz- 
quierdo se denomina cola y se aloja en el hilio del bazo cerca del ángulo 
esplénico del hemicolon izquierdo. Es importante recordar estas relacio- 
nes anatómicas para no dañar la cola del páncreas durante una colectomía 
izquierda o una esplenectomía. 


Anatomía del conducto pancreático 


Para reconocer las variaciones anatómicas comunes del conducto pan- 
creático es necesario conocer la embriología. El páncreas se forma por la 


fusión de una yema ventral y otra dorsal. El conducto proveniente de 
la yema ventral más pequeña, que surge del divertículo hepático, se conec- 
ta directamente con el colédoco. El conducto de la yema dorsal más gran- 
de, que proviene del duodeno, drena en este último. El conducto del pri- 
mordio ventral se convierte en el conducto de Wirsung y el del primordio 
dorsal forma el conducto de Santorini. Con la rotación intestinal, el pri- 
mordio ventral gira a la derecha y alrededor del lado posterior del duode- 
no para fusionarse con la yema dorsal. El primordio ventral se transforma 
en la porción inferior de la cabeza del páncreas y el proceso unciforme, en 
tanto que el dorsal forma el cuerpo y la cabeza del páncreas. Los conductos 


de cada primordio se fusionan entre sí en la cabeza del páncreas de tal 1169 
manera que casi todo el páncreas drena a través del conducto de Wirsung, 
o conducto pancreático principal, en el conducto común formado por el 
conducto biliar y el conducto pancreático. La longitud del conducto co- 
mún es variable. En casi una tercera parte de los pacientes los dos conduc- 
tos permanecen separados hasta el final de la papila; en otro tercio se unen 
los dos conductos al final de la papila y en el tercio restante se encuentra 
un conducto común verdadero de varios milímetros de largo. Por lo gene- 
ral, el conducto del primordio dorsal, el conducto de Santorini, persiste 
como un conducto pancreático menor y en ocasiones drena de manera 


PUNTOS CLAVE 


1. La fusión incompleta de los conductos pancreáticos dorsal y 
ventral originan el páncreas dividido, pero puede haber 
muchas anomalías ductales. La colangiopancreatografía por 
resonancia magnética y la colangiopancreatografía 
endoscópica retrógrada permiten identificar estas anomalías, 
y es importante aclarar el patrón ductal del páncreas antes de 
intentar una intervención. 


2. La“sustitucién de la arteria hepática derecha” se presenta en 
15% de los pacientes y es necesario identificarla antes de una 
intervención quirúrgica para evitar lesionarla, inadvertida- 
mente, con lo cual se presentaría necrosis hepática. La 
anatomía arterial hepática anómala también puede causar 
isquemia hepática durante la disección del hilio hepático. Las 
imágenes por tomografía computadorizada con detector 
múltiple de “corte delgado” casi siempre permiten la 
identificación de patrones arteriales y venosos relevantes 
alrededor del páncreas. 


3. Sin importar la causa, el tratamiento de la fase temprana de la 
pancreatitis aguda es crucial para obtener un resultado 
exitoso. El “reposo del páncreas” significa eliminar los 
nutrientes por vía oral; la reanudación de la dieta debe 
limitarse a líquidos y alimentos bajos en grasa y proteína. Los 
pacientes que no mejoran en forma espontánea en 24 a 48 h 
tienen riesgo de desarrollar enfermedad grave, con el peligro 
que conlleva provocar septicemia que pone en riesgo la 
vida. 


4. Laintervención quirúrgica en la pancreatitis se reserva sólo 
para pacientes con colecciones infectadas o necrosis 
infectada, o para aliviar un cálculo biliar impactado en la 
ampolla, siempre que no se cuente con tratamientos 
endoscópicos o radiológicos o que no se obtengan resultados 
exitosos. Por lo general, la infección se confirma por un patrón 
de aire en el retroperitoneo en la imagen de tomografía 
computadorizada o por documentación de bacterias con 
tinción de Gram o cultivo del material aspirado con aguja fina 
de una colección líquida con sospecha de infección. La 
aspiración con aguja fina de colecciones líquidas sospechosas 
no debe convertirse en drenaje percutáneo, a menos que se 
confirme la infección y se haya tomado la decisión por 
consenso de que el drenaje percutáneo es apropiado para ese 
paciente en particular. 


5. La apariencia de la pancreatitis crónica en la tomografía 
computadorizada es muy variable y casi siempre se requieren 
múltiples estudios diagnósticos para establecer la extensión 
de la enfermedad. La pancreatitis calcificada no es marcador 


sólo de la pancreatitis alcohólica y pocas veces indica 
pancreatitis autoinmunitaria. La ecografía endoscópica 
permite una mejor valoración de la enfermedad que la 
tomografía computadorizada y es útil para descubrir un 
cáncer indolente o insospechado, lo cual puede ocurrir hasta 
en 10% de los pacientes. 


6. El nido inflamatorio en la pancreatitis crónica por cualquier 
causa es la cabeza de la glándula. Por lo tanto, las estrategias 
terapéuticas que corrigen la enfermedad en la cabeza 
pancreática tienen los mejores resultados a largo plazo. El 
procedimiento de Whipple, el procedimiento de Beger y el de 
Frey, con o sin drenaje del conducto longitudinal, son las 
mejores opciones quirúrgicas, ya que las tres técnicas 
eliminan toda o la mayor parte de la enfermedad en la cabeza 
del páncreas. 


EE OINLIdWI 
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7. La lesión precursora que tal vez conduzca a la mayoría de los 
adenocarcinomas ductulares es la hiperplasia/displasia 
epitelial ductal descrita por el sistema de clasificación 
de neoplasia intraepitelial pancreática. Las lesiones 2 y 3 de 
neoplasia intraepitelial pancreática pueden acompañarse 
de otros cambios inespecíficos en la morfología pancreática 
que se observan en los estudios de imagen, aunque también 
es posible que sólo se encuentren en el estudio histológico. 
Los márgenes de resección de las neoplasias pancreáticas 
deben examinarse en busca de patrones de estadio avanzado 
de neoplasia intraepitelial pancreática de hiperplasia ductal 
para asegurar que la resección fue adecuada. 


8. Las neoplasias mucinosas papilares intraductales son 
pequeños adenomas macroscópicos polipoides o parecidos a 
placas que se desarrollan en el conducto pancreático 
principal o en los conductos colaterales y secretan mucina. A 
menudo son asintomáticas, pero generan pequeñas 
colecciones quísticas de moco características o dilatación 
difusa del conducto pancreático principal con moco. Estas 
lesiones premalignas pueden ser multifocales o únicas y a 
veces evolucionan hasta adenocarcinoma invasivo con un 
patrón similar al de otras lesiones polipoides adenomatosas 
del tubo digestivo. Se diagnostican cada vez con más 
frecuencia y representan más de un tercio de las resecciones 
pancreáticas en algunos centros. Las neoplasias mucinosas 
papilares intraductales del conducto principal son una 
indicación para resección; los tumores mucinosos papilares 
intraductales en conductos colaterales tienen menor 
incidencia de malignidad y a veces se vigilan con estudios de 
imagen periódicos. 
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nocer la relación del páncreas con las 
estructuras circundantes para tener la 
seguridad de no lesionarlas durante 
la operación del abdomen. 

IMV, vena mesentérica inferior; 
SMA, arteria mesentérica superior; 
SMV, vena mesentérica superior. 
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F Variaciones de la anatomía de la vena porta. Se une la vena mesentérica superior a la vena esplénica y a continuación sigue hacia el hilio 
hepático como vena porta. Con frecuencia se une la vena mesentérica inferior a la vena esplénica cerca de su unión con la vena porta, pero algunas 
veces se une a la vena mesentérica superior o se fusionan las tres venas como una trifurcación para formar la vena porta. 
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Figura 33-3. Embriología del páncreas y variaciones del conducto. El conducto de Wirsung proveniente de la yema ventral se une al conducto biliar, en 
tanto que el conducto de Santorini de la yema dorsal, más grande, se conecta con el duodeno. Con la rotación del intestino, en casi todos los casos se 
fusionan los dos conductos de tal manera que la mayor parte del páncreas drena a través del conducto de Wirsung a la papila mayor. El conducto de 
Santorini puede persistir como un conducto accesorio ciego o drenar a través de la papila menor. En una minoría de los pacientes permanecen 
separados los conductos y casi todo el páncreas drena a través del conducto de Santorini, un estado que se denomina páncreas dividido. 


directa en el duodeno a través de la papila menor justo en un plano proxi- 
mal respecto de la papila mayor. En alrededor de 30% de los individuos, el 
conducto de Santorini termina como un conducto accesorio ciego y no 
desemboca en el duodeno. En 10% de las personas los conductos de Wir- 
sung y Santorini no se fusionan.' Esto tiene como resultado que la mayor 
parte del páncreas drene a través del conducto de Santorini y la papila 
menor, mientras que la porción inferior de la cabeza del páncreas y el pro- 
ceso unciforme lo hacen por el conducto de Wirsung y la papila mayor. 
Esta variante anatómica normal, que se observa en uno de cada 10 pacien- 
tes, se denomina páncreas dividido (fig. 33-3). En una minoría de estos 
casos, la papila menor puede ser inadecuada para controlar el flujo de ju- 
gos pancreáticos de la mayoría de la glándula. Dicha obstrucción relativa 
del flujo de salida puede provocar pancreatitis y algunas veces se trata me- 
diante esfinteroplastia de la papila menor. 

El conducto pancreático principal posee sólo 2 a 3 mm de diámetro y 
sigue un trayecto en la parte media entre los bordes superior e inferior del 
páncreas, por lo regular más cerca de la superficie posterior. La presión 
dentro del conducto pancreático es casi el doble de la del colédoco y se 
piensa que ello impide el reflujo de bilis hacia el primero. El conducto 
pancreático principal se une con el colédoco y desemboca en la ampolla de 
Vater o papila mayor, que se localiza en la superficie interna de la segunda 
porción del duodeno. Fibras musculares alrededor de la ampolla forman el 
esfínter de Oddi, que controla el flujo de secreciones pancreáticas y bilia- 
res al duodeno. Factores neurales y hormonales complejos regulan la con- 
tracción y relajación del esfínter. Cuando el conducto pancreático acceso- 
rio o conducto menor desemboca en el duodeno, es posible identificar una 
papila menor de unos 2 cm en un punto proximal respecto de la ampolla 
de Vater. 


Anatomía vascular y linfática 


La irrigación del páncreas procede de múltiples ramas de las arterias ce- 
liaca y mesentérica superior (fig. 33-4). La arteria hepática común da ori- 
gen a la arteria gastroduodenal antes de continuar hacia el hilio hepático 
como arteria hepática propia. La arteria gastroduodenal se convierte en la 
arteria pancreaticoduodenal superior a su paso atrás de la primera por- 
ción del duodeno y se ramifica en las arterias pancreaticoduodenales su- 
periores, anterior y posterior. A su paso por la superficie posterior del 
cuello del páncreas, la arteria mesentérica superior crea la arteria pan- 


creaticoduodenal inferior en el borde inferior del cuello del páncreas. Este 
vaso se divide pronto en las arterias pancreaticoduodenales inferiores, an- 
terior y posterior. Las arterias pancreaticoduodenales superior e inferior 
se unen entre sí dentro del parénquima de las superficies anterior y poste- 
rior de la cabeza del páncreas a lo largo de la parte interna del asa en C del 
duodeno para formar arcadas que emiten múltiples ramificaciones al 
duodeno y la cabeza del páncreas. Por consiguiente, es imposible resecar 
la cabeza del páncreas sin desvascularizar el duodeno, a menos que se 
conserve un reborde de páncreas que contiene la arcada pancreaticoduo- 
denal. En uno de cada cinco pacientes se reconocen variaciones de la ana- 
tomia arterial. La arteria hepática derecha, la arteria hepática común o las 
arterias gastroduodenales pueden surgir de la arteria mesentérica supe- 
rior. En 15 a 20% de las personas, la arteria hepática derecha se origina de 
la arteria mesentérica superior y se dirige hacia arriba en dirección al hí- 
gado a lo largo de la superficie posterior de la cabeza del páncreas (se de- 
nomina arteria hepática derecha sustituida). Es importante buscar esta 
variación en estudios de tomografía computadorizada (CT) preoperato- 
rios y en el quirófano, para identificar la arteria hepática y no lesionarla. 
La irrigación del cuerpo y la cola del páncreas proviene de múltiples ra- 
mas de la arteria esplénica, que proviene del tronco celiaco y se dirige alo 
largo del borde posterosuperior del cuerpo y la cola del páncreas hacia el 
bazo. La arteria pancreática inferior procede de la arteria mesentérica su- 
perior y sigue hacia la izquierda a lo largo del borde inferior del cuerpo y 
la cola del páncreas, paralela a la arteria esplénica. Tres vasos son perpen- 
diculares al eje largo del cuerpo y la cola del páncreas y unen las arterias 
esplénica y pancreática inferior. Son, de la parte interna a la externa, las 
arterias pancreáticas dorsal, mayor y caudal. Estos vasos forman arcadas 
dentro del cuerpo y la cola del páncreas y forman parte de la abundante 
perfusión del órgano. 

El drenaje venoso del páncreas sigue un patrón similar al del riego ar- 
terial. Las venas son superficiales respecto de las arterias dentro del parén- 
quima del páncreas. Hay una arcada venosa anterior y posterior en el inte- 
rior de la cabeza del órgano. Las venas superiores drenan directamente en 
la vena porta justo arriba del cuello. La arcada posteroinferior desemboca 
en la vena mesentérica inferior en el borde inferior del cuello del páncreas. 
La vena pancreaticoduodenal anteroinferior se une a las venas gastroepi- 
ploica derecha y a la cólica media para formar un tronco venoso común, 
que penetra en la vena mesentérica superior. La tracción del colon trans- 
verso durante una colectomía puede desgarrar estas venas frágiles que a 
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continuación se retraen hacia el interior del parénquima pancreático, lo 
que determina que sea dificil controlarlas. Existen asimismo multiples ra- 
mas venosas pequefias que provienen del parénquima del pancreas y si- 
guen de manera directa a las superficies lateral y posterior de la vena por- 
ta. El retorno venoso del cuerpo y la cola del pancreas desemboca en la 
vena esplénica (fig. 33-5). 

El drenaje linfatico del pancreas es difuso y diseminado. La profusa red 
de vasos y ganglios linfaticos que drena el pancreas permite que salgan las 
células tumorales originadas en este organo. Este drenaje linfatico difuso 
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Figura 33-4. Irrigación arterial del 
pancreas. Multiples arcadas en la 
cabeza y el cuerpo del pancreas 
suministran una perfusión abundante. 
No es posible resecar la cabeza de este 
órgano sin desvascularizar el duodeno, 
a Menos que se preserve un reborde 
del páncreas que contiene la arcada 
pancreaticoduodenal. 
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contribuye con el hecho de que del cancer pancreatico a menudo se mani- 
fieste con ganglios linfaticos positivos y a la alta incidencia de recurrencias 
locales después de resecarlo. Es posible palpar los ganglios linfaticos en el 
borde posterior de la cabeza del pancreas en la hendidura pancreatoduo- 
denal, donde la vena mesentérica pasa bajo el cuello del páncreas, a lo 
largo del borde inferior del cuerpo, junto con la arteria hepática en ascen- 
so hacia el hilio hepático, y junto con la arteria y vena esplénicas. Los lin- 
fáticos pancreáticos se comunican asimismo con ganglios linfáticos en el 
mesocolon transverso y el mesenterio del yeyuno proximal. Los tumores 


Figura 33-5. Drenaje venoso 
del páncreas. El drenaje venoso del 
páncreas sigue un patrón similar 
al del aporte arterial, la mayoría 
de las veces con las venas 
superficiales respecto a las 
arterias. La tracción anterior del 
colon transverso puede desgarrar 
ramas frágiles a lo largo del borde 
inferior del páncreas que a 
continuación se retraen hacia el 
Vena cólica media interior del parénquima. Las 
ramas venosas que drenan la 
cabeza del páncreas y el proceso 
unciforme penetran en las 
superficies lateral derecha y 
posterior de la vena porta. Casi 
nunca hay tributarias venosas 
anteriores y es posible desarrollar 
un plano entre el cuello del 
páncreas y las venas porta y 
mesentérica superior. 
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Figura 33-6. Sistema linfático 
del pancreas. El drenaje 

linfatico del pancreas es difuso 

y diseminado, lo que explica la 
incidencia elevada de metastasis 
a ganglios linfáticos y la 
recurrencia local del cáncer de 
páncreas. Los linfáticos 
pancreáticos comunican 
asimismo con ganglios linfáticos 
en el mesocolon transverso y el 
mesenterio del yeyuno proximal. 
A menudo no es posible resecar 
los tumores del cuerpo y la 
cabeza del páncreas porque 
metastatizan a estos ganglios 
linfáticos. (Reproducida con 
autorización de Bell, RH Jr.: Atlas of 
pancreatic surgery. En Bell RH Jr, 
Rikkers LE Mulholland MW [eds]: 
Digestive Tract Surgery: A Text 
and Atlas. Philadelphia: Lippincott- 
Raven, 1996, p 969.) 
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del cuerpo y la cola del páncreas metastatizan a estos ganglios y a otros que 
se encuentran en el trayecto de la vena esplénica y en el hilio del bazo (fig. 
33-6). 


Neuroanatomía 


El sistema nervioso simpático y el parasimpático inervan el páncreas. Las 
células acinares que tienen a su cargo la secreción exocrina, las células de 
los islotes que se encargan de la secreción endocrina y la vasculatura de los 
islotes reciben la inervación de ambos. El sistema parasimpático estimula 
la secreción endocrina y exocrina y el simpático la inhibe.? Al páncreas 


Nervio vago derecho f io 
Nervio vago izquierdo 


; , Esófago 
Ganglio celiaco 


Páncreas 


Duodeno 


Aorta abdominal 


Ganglio linfático 


celiaco 


Cuerpo superior 


Ganglio 
linfático 
esplénico 


Cuerpo 
inferior 


Ganglio linfático 
mesentérico superior 


también lo inervan neuronas que secretan aminas y péptidos, como soma- 
tostatina, péptido intestinal vasoactivo (VIP, vasoactive intestinal peptide), 
péptido relacionado con el gen de calcitonina (CGRP, calcitonin gene-rela- 
ted peptide) y galanina. Es incierta la función exacta de estas neuronas en 
la fisiología pancreática, pero al parecer afectan las funciones exocrina y 
endocrina. El páncreas tiene asimismo una inervación abundante de fi- 
bras sensoriales aferentes, que dan lugar al dolor intenso relacionado con 
el cáncer del páncreas avanzado y con la pancreatitis aguda y crónica. Es- 
tas fibras somáticas siguen hacia la parte superior hasta el ganglio celiaco. 
La interrupción de estas fibras somáticas suspende la transmisión de la 
percepción del dolor (fig. 33-7). 


Figura 33-7. Inervación del páncreas. El 
páncreas posee una inervación abundante de 
fibras sensoriales aferentes que siguen en 
sentido superior a los ganglios celiacos. La 
interrupción de estas fibras somáticas mediante 
el bloqueo del plexo celiaco interfiere con la 
transmisión del dolor pancreático. (Reproducida 
con autorización de Bell, RH Jr.: Atlas of pancreatic 
surgery. En Bell RH Jr, Rikkers LF, Mulholland MW 
[eds]: Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. 
Philadelphia: Lippincott-Raven, 1996, p 969.) 
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El pancreas exocrino constituye alrededor de 85% de la masa pancreática; 
10% de la glándula se forma con la matriz extracelular y 4% con vasos 
sanguíneos y conductos principales, en tanto que sólo 2% de la glándula 
comprende tejido endocrino. En ocasiones se ha pensado que los elemen- 
tos endocrino y exocrino funcionan por separado, pero estos diferentes 
componentes del órgano están coordinados para integrar un sistema regu- 
lador de retroalimentación para secretar enzimas digestivas y hormonas. 
Este complejo sistema regula el tipo de digestión, su ritmo y el procesa- 
miento y distribución de los nutrimentos absorbidos. Tal coordinación se 
facilita por la proximidad entre los islotes y el páncreas exocrino, la pre- 
sencia de receptores hormonales específicos de islotes en las membranas 
plasmáticas de las células acinares pancreáticas y la existencia de un siste- 
ma sanguíneo portal insular-acinar. 

A pesar de que los pacientes pueden vivir sin páncreas cuando se ad- 
ministran insulina y enzimas digestivas de restitución, la pérdida de 
esta coordinación insular-acinar deteriora la función digestiva. Aunque 
sólo se requiere 20% del páncreas normal para evitar la insuficiencia, en 
muchos enfermos sometidos a resección pancreática, el tejido restante 
no es normal y es posible que desarrollen insuficiencia pancreática endo- 
crina y exocrina con la extirpación de porciones más pequeñas de la glán- 


dula. 


Páncreas exocrino 


El páncreas secreta cada día alrededor de 500 a 800 ml de jugo pancreático 
incoloro, inodoro, alcalino e isosmótico. El jugo pancreático es una com- 
binación de secreciones de las células acinares y ductales. Las células aci- 
nares liberan amilasa, proteasas y lipasas, las enzimas que se encargan de 
la digestión de los tres tipos de alimentos: carbohidratos, proteínas y gra- 
sas. Las células acinares tienen forma de pirámide, con sus vértices hacia 
la luz del ácino. Cerca del vértice de cada célula se encuentran numerosos 
gránulos de cimógeno que contienen enzimas que se fusionan con la 
membrana apical de la célula (fig. 33-8). A diferencia del páncreas endo- 
crino, en el que las células de los islotes se especializan en la secreción de 
un tipo de hormona, las células acinares individuales secretan todas las 
variedades de enzimas. Sin embargo, la relación de las enzimas liberadas 
se adapta a la composición del alimento digerido a través de una regula- 
ción no paralela de la secreción. 

La amilasa pancreática se libera en su forma activa y termina el proce- 
so digestivo que inició la amilasa salival. La amilasa es la única enzima 
pancreática secretada en su forma activa e hidroliza el almidón y el glucó- 
geno en glucosa, maltosa, maltotriosa y dextrinas. Estos azúcares simples 
se transportan a través del borde en cepillo de las células epiteliales intes- 
tinales por mecanismos de transporte activo. La hidrólisis gástrica de las 
proteínas produce péptidos que pasan al intestino y estimulan a las células 
endocrinas intestinales para producir péptido liberador de colecistocinina 
(CCK), CCK y secretina, que a continuación estimulan al páncreas para 
que libere enzimas y bicarbonato hacia el intestino. 

Las enzimas proteolíticas se secretan como proenzimas que requieren 
activarse. El tripsinógeno se convierte en su forma activa, tripsina, por 
otra enzima, la enterocinasa, que producen las células de la mucosa duo- 
denal. A su vez, la tripsina activa otras enzimas proteolíticas. La activación 
del tripsinógeno dentro del páncreas se evita por la presencia de inhibido- 
res que también secretan las células acinares. La falta de expresión de un 
inhibidor del tripsinógeno normal, el inhibidor pancreático de tripsina 
secretora (PSTI, pancreatic secretory trypsin inhibitor) o SPINK1, es una 
causa de pancreatitis familiar. La inhibición de la activación del tripsinó- 
geno asegura que las enzimas del páncreas permanezcan en un estado pre- 
cursor inactivo y sólo se activen en el duodeno. El tripsinógeno se expresa 
en varias isoformas y una mutación en sentido erróneo en el tripsinógeno 
catiónico, o PRSS1, da por resultado la activación intrapancreática prema- 
tura del tripsinógeno. Esto representa alrededor de dos tercios de los casos 
de pancreatitis hereditaria. El quimotripsinógeno se activa para formar 
quimotripsina. La tripsina también activa la elastasa, las carboxipeptidasas 
A y B y la fosfolipasa. La tripsina, la quimotripsina y la elastasa segmentan 
enlaces entre aminoácidos dentro de una cadena peptídica dada y las car- 
boxipeptidasas A y B segmentan aminoácidos al final de cadenas peptidi- 
cas. A continuación, los aminoácidos individuales y los dipéptidos peque- 
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Figura 33-8. Célula acinar. Se fusionan gránulos de cimógeno con la 
membrana apical y se liberan múltiples enzimas para la digestión de 
carbohidratos, proteínas y grasa. [Reproducida con autorización de Bloom 
W, Fawcett DW: A Textbook of Histology, 10a. ed. Philadelphia: Saunders, 
1975, p 738. Copyright Elsevier.] 


ños se transportan de modo activo a las células epiteliales intestinales. La 
lipasa pancreática hidroliza triglicéridos hasta 2-monoglicéridos y ácidos 
grasos. La lipasa pancreática se secreta en una forma activa. El páncreas 
también libera colipasa que se une a la lipasa, lo que modifica su configu- 
ración molecular e incrementa su actividad. El páncreas produce fosfoli- 
pasa A2 como proenzima que se activa por la tripsina. La fosfolipasa A2 
hidroliza fosfolípidos y, al igual que todas las lipasas, para su acción nece- 
sita sales biliares. La hidrolasa de éster carboxílico y la colesterol esterasa 
hidrolizan sustratos lipídicos neutros, además de ésteres del colesterol, vi- 
taminas liposolubles y triglicéridos. A continuación se empaca la grasa 
hidrolizada en micelas para transportarse a las células epiteliales intestina- 
les, en donde se ensamblan de nueva cuenta los ácidos grasos y se empa- 
can dentro de quilomicrones para trasladarse a través del sistema linfático 
al torrente sanguíneo (cuadro 33-1). 

Las células ductales centroacinares e intercaladas secretan el agua y los 
electrólitos que se encuentran en el jugo pancreático. Alrededor de 40 cé- 
lulas acinares están dispuestas en una unidad esférica llamada ácino. Cerca 
del centro del ácino se localizan células centroacinares y tienen a su cargo 
la secreción de líquidos y electrólitos. Estas células contienen la enzima 
anhidrasa carbónica, necesaria para la secreción de bicarbonato. La canti- 
dad de bicarbonato que se libera varía con el índice secretor del páncreas; 
se producen mayores concentraciones de bicarbonato a medida que au- 
menta el índice secretor pancreático. La secreción de cloruro varía inver- 
samente con la de bicarbonato de tal manera que la suma de ambos per- 
manece constante. En contraste, las concentraciones de sodio y potasio se 
conservan constantes en toda la gama de índices secretores* (fig. 33-9). En 
respuesta al paso del quimo ácido a través del piloro hacia el duodeno, las 
células de la mucosa duodenal liberan la hormona secretina, que es el 
principal estimulante para la secreción del bicarbonato, que amortigua 
el líquido ácido que penetra en el duodeno proveniente del estómago. La 
CCK estimula asimismo la secreción de bicarbonato, pero a un grado mu- 
cho menor que la secretina. La CCK potencia la secreción de bicarbonato 
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estimulada por la secretina. La gastrina y la acetilcolina, ambas estimulan- 
tes de la secreción gástrica de ácido, también son estimulantes débiles de 
la secreción pancreática de bicarbonato.“ La vagotomía troncal produce 
una miríada de efectos complejos en el tubo digestivo corriente adelante, 
pero la acción conjunta en el páncreas exocrino es una reducción de la 
secreción de bicarbonato y líquido.” El páncreas endocrino también influ- 
ye en las secreciones pancreáticas exocrinas adyacentes. Se piensa que la 
somatostatina, el polipéptido pancreático (PP) y el glucagon anulan la se- 
creción exocrina. 

Las células acinares liberan a la luz del ácino enzimas pancreáticas de 
sus gránulos de cimógeno y estas proteínas se combinan con las secrecio- 
nes de agua y bicarbonato de las células centroacinares. En seguida, el jugo 
pancreático sigue hacia los conductos intercalados pequeños y se unen 
varios de ellos para formar un conducto interlobulillar. Las células de los 
conductos interlobulillares contribuyen con líquidos y electrólitos para 
ajustar las concentraciones finales del líquido pancreático. Después, se 
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Figura 33-9. Composición de las secreciones pancreáticas exocrinas. Se 
secretan concentraciones más elevadas de bicarbonato a índices 
secretores más altos y la secreción de cloruro es inversamente 
proporcional a la de bicarbonato. En contraste, las concentraciones de 
sodio y potasio son independientes del índice secretor. (Reproducida con 
autorización de Bro-Rasmussen F et al: The composition of pancreatic juice as 
compared to sweat, parotid saliva, and tears. Acta Phys Scandinav 37:97- 
113, 1956.) 
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Sustrato Producto 


Almidón, glucógeno Glucosa, maltosa, maltotriosa, dextrinas 


Segmenta enlaces entre aminoácidos Aminoácidos, dipéptidos 


Segmenta aminoácidos del extremo = 
de cadenas peptídicas 


Triglicéridos Ácidos grasos monoglicéridos 2 
Fosfolipasa — 


Lípidos neutros — 


unen conductos interlobulillares para formar alrededor de 20 conductos 
secundarios que desembocan en el conducto pancreático principal. La 
destrucción del árbol ductal ramificante por inflamación recurrente, cica- 
trización y depósito de cálculos contribuye al final a la destrucción del 
páncreas exocrino y a la insuficiencia pancreática exocrina. 


EE OINLIdWI 


Páncreas endocrino 


SeƏIDURJ 


En el páncreas adulto normal hay un millón de islotes de Langerhans. Va- 
rían en grado considerable de tamaño de 40 a 900 um. Los islotes grandes 
se hallan más cerca de las arteriolas mayores y los más pequeños están 
incluidos en un nivel profundo dentro del parénquima del páncreas. Casi 
todos los islotes contienen 3 000 a 4 000 células de cuatro tipos principa- 
les: alfa, que secretan glucagon; beta, que producen insulina; delta, que 
elaboran somatostatina; épsilon que secretan grelina, y PP, que sintetizan 
polipéptidos pancreáticos (cuadro 33-2). 

La insulina es la hormona pancreática que mejor se ha estudiado. El 
descubrimiento de la insulina en 1920 por Frederick Banting, un cirujano 
ortopedista, y Charles Best, un estudiante de medicina, se reconoció con 
el otorgamiento del premio Nobel en fisiología o medicina. Produjeron 
diabetes en perros mediante pancreatectomía total y a continuación los 
trataron con extractos pancreáticos sin depurar provenientes de páncreas 
de perros y terneras mediante técnicas para evitar la descomposición de la 
insulina por las enzimas proteolíticas del páncreas exocrino. Después se 
purificó la insulina y se encontró que era un péptido de 56 aminoácidos 
con dos cadenas, ay B, unidas por dos puentes disulfuro y un péptido de 
unión, o péptido C. Se produce proinsulina en el retículo endoplásmico y 
luego se transporta al complejo de Golgi, en donde se empaca en gránulos 
y se separa el péptido C. La secreción de insulina tiene dos fases. En la 
primera se libera la insulina almacenada. Esta fase dura alrededor de cinco 
minutos después de un estímulo con glucosa. La segunda fase de la secre- 
ción de insulina es una liberación sostenida, más prolongada, debido a la 
producción constante de nueva insulina. La síntesis de insulina por células 
Besta regulada por las concentraciones de glucosa en plasma, señales neu- 
rales y la influencia paracrina de otras células de los islotes. El diagnóstico 
de diabetes se establece con pruebas de tolerancia a la glucosa. Por lo ge- 
neral se usan pruebas de tolerancia a la glucosa oral y pruebas de toleran- 
cia a la glucosa intravenosa. La glucosa oral no sólo penetra en el torrente 
sanguíneo, sino que también estimula la liberación de hormonas entéricas, 
como péptido inhibidor gástrico (también conocido como polipéptido in- 
sulinotrópico dependiente de la glucosa o GIP), péptido 1 parecido a gluca- 
gon (GLP-1) y CCK, que aumentan la secreción de insulina y por consi- 
guiente se denominan incretinas. En consecuencia, la glucosa oral es un 
estímulo más enérgico para la secreción de insulina que la glucosa por vía 
intravenosa. En la prueba de tolerancia a la glucosa oral el paciente guarda 
ayuno desde la noche anterior y se determina un valor basal de glucosa. Se 
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(UND EA Productos peptidicos de los islotes pancreáticos 


Células de los 


Hormonas islotes Funciones 
Insulina B (célula beta) Disminuye la gluconeogénesis, 
glucogenólisis, catabolismo de ácidos 
grasos y cetogénesis 
Aumenta la glucogénesis y síntesis de 
proteínas 
Glucagon æ (célula alfa) Efectos opuestos a los de la insulina; 


incremento de la glucogenólisis y 
gluconeogénesis hepáticas 


Somatostatina 6 (célula delta) nhibe la secreción gastrointestinal 


nhibe la secreción y acción de todos los 
péptidos endocrinos gastrointestinales 


nhibe el crecimiento celular 


Polipéptido PP (célula PP) nhibe la secreción exocrina pancreática 
pancreático y la secreción de insulina 
Facilita el efecto hepático de la insulina 
Amilina (IAPP) B (célula beta) Contrarregula la secreción y función de la 


insulina 


Pancreaestatina $ (célula beta) Disminuye la liberación de insulina y 


somatostatina 
Aumenta la liberación de glucagon 


Disminuye la secreción pancreática 
exocrina 


Grelina e (célula épsilon) Disminuye liberación y acción de la 


insulina 


IAPP, polipéptido amiloide de los islotes. 


administran por vía oral durante 10 min 40 g/m? de glucosa. Se obtienen 
muestras de sangre cada 30 min durante dos horas. Los valores normales 
y los criterios para diabetes varían de acuerdo con la edad, pero en esencia 
todas las cifras deben ser <200 mg/100 ml y a los 120 min la concentración 
debe ser <140 mg/100 ml. 

La secreción de insulina por las células beta también la modifican las 
concentraciones plasmáticas de aminoácidos, como arginina, lisina, leuci- 
na y ácidos grasos libres. El glucagon, GIP, GLP-1 y CCK estimulan la li- 
beración de insulina, en tanto que la somatostatina, amilina y pancreaes- 
tatina la inhiben.* Las fibras colinérgicas y simpáticas beta estimulan la 
liberación de insulina, mientras que las fibras simpáticas alfa inhiben 
la secreción de esta hormona. 

La función de la insulina consiste en inhibir la producción endógena 
(hepática) de glucosa y facilitar el transporte de esta última al interior de 
las células, lo que en consecuencia disminuye las concentraciones de glu- 
cosa en plasma. La insulina también suprime la glucogenólisis, el catabo- 
lismo de ácidos grasos y la formación de cetonas y estimula la síntesis de 
proteínas. La reserva funcional de la capacidad secretora de insulina es 
considerable. Si la porción restante del páncreas es sana, es posible resecar 
casi 80% del órgano sin que el paciente se torne diabético.” En enfermos 
con pancreatitis crónica, u otros padecimientos en los que está afectada 
gran parte de la glándula, la resección de una fracción más pequeña del 
páncreas puede provocar diabetes. Los receptores de insulina son proteí- 
nas transmembrana diméricas que contienen tirosina cinasa y se localizan 
en todas las células. La carencia de insulina (diabetes tipo 1) tiene como 
resultado una expresión excesiva o aumento de receptores de insulina, que 
causa un incremento de la sensibilidad a la misma. La diabetes tipo 2 se 
acompaña de una disminución de los receptores de insulina e hiperinsuli- 
nemia relativa, con la consiguiente resistencia a la insulina. Algunas for- 
mas de diabetes se acompañan de deterioros seleccionados de receptores 
de insulina hepáticos o periféricos, como la diabetes pancreatógena o la 
diabetes juvenil de inicio en la madurez. 

El glucagon es un péptido de cadena única de 29 aminoácidos que pro- 
mueve glucogenólisis y gluconeogénesis hepáticas y contrarresta los efec- 
tos de la insulina a través de su acción hiperglucémica. La glucosa es el 
principal regulador de la secreción de glucagon, al igual que de insulina, 
pero tiene un efecto inhibidor en lugar de estimulante. La liberación de 


glucagon se estimula por los aminoácidos arginina y alanina. El péptido 
inhibidor gástrico estimula la secreción de glucagon cuando menos in vi- 
tro y GLP-1 la inhibe in vivo. La insulina y la somatostatina anulan la se- 
creción de glucagon en forma paracrina dentro de los islotes. Los mismos 
impulsos neurales que regulan la secreción de insulina también regulan la 
secreción de glucagon, de tal manera que las dos hormonas actúan en con- 
junto y se equilibran sus acciones para conservar las concentraciones de 
glucosa. Las fibras simpáticas colinérgicas y beta estimulan la liberación 
de glucagon, en tanto que las fibras simpáticas alfa la inhiben.® 

Aunque la somatostatina se aisló por primera vez del hipotálamo, hoy 
en día se sabe que es un péptido con una distribución anatómica amplia, 
no sólo en neuronas sino también en páncreas, intestino y otros tejidos. Es 
una hormona peptídica muy conservada, se encuentra en vertebrados in- 
feriores y en la actualidad se sabe que tiene una importancia fundamental 
en los procesos reguladores de todo el cuerpo. Un gen codifica un precur- 
sor común que se procesa de modo diferencial para generar cantidades de 
dos productos bioactivos específicos de tejido, las somatostatinas 14 y 28. 
Estos péptidos inhiben la secreción endocrina y exocrina y afectan la neu- 
rotransmisión, la motilidad gastrointestinal y biliar, la absorción intesti- 
nal, el tono vascular y la proliferación celular. 

En fecha reciente se clonaron cinco receptores de somatostatina (SSTR, 
somatostatin receptors) diferentes y sólo hasta ahora han comenzado a des- 
cubrirse las propiedades biológicas de cada uno.” Los cinco son receptores 
acoplados a proteína G con siete dominios transmembranosos muy con- 
servados y terminales amino y carboxi únicas. Se piensa que los sitios de 
fosforilación localizados dentro de la segunda y tercer asas intracelulares y 
en el segmento citoplásmico terminal C median la regulación del receptor. 
Aunque los péptidos naturales se unen a todos los cinco receptores, la so- 
matostatina 28 es relativamente selectiva para el receptor de somatostatina 
5 (SST5). Los análogos hexapéptido y octapéptido, como el octreótido, 
sólo se unen a SST2, SSTR3 y SSTR5. Estos análogos tienen una vida me- 
dia sérica más prolongada y su efecto inhibidor potente se utiliza en clíni- 
ca para el tratamiento de trastornos endocrinos y exocrinos. Por ejemplo, 
se ha demostrado que el octreótido reduce la eliminación por fístulas y 
acelera el tiempo necesario para el cierre de las fístulas entéricas y pan- 
creaticas.'° 

La liberación endocrina de somatostatina se lleva a cabo durante una 
comida. Es probable que el principal estimulante sea la grasa intraluminal. 
La acidificación de las mucosas gástrica y duodenal libera asimismo soma- 
tostatina en preparaciones de órganos aislados perfundidos. La acetilcoli- 
na de neuronas colinérgicas inhibe la liberación de somatostatina. 

El polipéptido pancreático (PP) es un péptido de cadena recta, de 36 
aminoácidos, que Kimmel descubrió en 1968 durante el proceso de puri- 
ficación de la insulina. Las proteínas son el estimulante entérico más po- 
tente de la liberación de PP, seguidas muy de cerca por la grasa, en tanto 
que la glucosa tiene un efecto mas débil..> La hipoglucemia, sea induci- 
da o no por la insulina, activa la secreción de PP a través de una estimula- 
ción colinérgica.!? La fenilalanina, el triptófano y los ácidos grasos en el 
duodeno promueven la liberación de PP, tal vez al inducir la producción 
de CCK y secretina. En el páncreas aislado y perfundido, la insulina y 
el péptido inhibidor gástrico propician la liberación de PP mientras que el 
glucagon y la somatostatina la inhiben. La estimulación vagal del páncreas 
es el regulador más importante de la secreción del PP. De hecho, la vago- 
tomía elimina el aumento de las concentraciones de PP que suelen obser- 
varse después de una comida. Este hecho puede utilizarse como una prue- 
ba para valorar la integridad de una vagotomía quirúrgica o la presencia 
de neuropatía diabética autónoma. 

Se sabe que el PP anula la secreción biliar, la contracción de la vesícula 
biliar y la secreción por el páncreas exocrino. Varios estudios sugieren que 
la función más importante del PP es la regulación de la glucosa a través de 
su efecto regulador en la expresión génica del receptor hepático de insuli- 
na. Las deficiencias de la secreción de PP por una pancreatectomía proxi- 
mal o pancreatitis crónica grave se acompañan de una disminución de la 
sensibilidad hepática a la insulina debido a la reducción de receptores de 
esta hormona en el hígado.'* Estos efectos se revierten con la administra- 
ción de polipéptido pancreático. 

Estudios recientes mostraron que una población distintiva de células 
del islote secretan un quinto péptido del islote, la grelina, se llaman células 
épsilon.'>'® La grelina también se encuentra en grandes cantidades en el 
fondo gástrico y estimula la secreción de hormona del crecimiento hipo- 


fisaria mediante la liberación de hormona liberadora de hormona del cre- 
cimiento. Es un péptido orexígeno, o estimulante del apetito, cuyos nive- 
les plasmáticos aumentan en la obesidad. También está demostrado que la 
grelina bloquea los efectos de la insulina en el hígado e inhibe la respuesta 
de las células B a las hormonas incretinas y la glucosa.” Por lo tanto, es 
probable que la secreción de grelina desde y dentro del islote module las 
respuestas de otras células del islote a los estímulos nutricionales y hor- 
monales. 

Además de los cinco péptidos principales que secreta el páncreas, 
existen otros productos peptídicos de las células insulares, que incluyen 
amilina y pancreaestatina, además de neuropéptidos, por ejemplo VIP, 
galanina y serotonina. La amilina, o polipéptido amiloide de los islotes 
(IAPP, islet amyloid polypeptide), es un polipéptido de 37 aminoácidos 
que se descubrió en 1988. Al IAPP lo expresan de manera predominante 
células pancreáticas beta, en donde se almacena junto con insulina en grá- 
nulos secretores.!* Al parecer, la función del IAPP es una modulación o 
contrarregulación de la secreción y función de la insulina. La pancreaes- 
tatina es un producto peptídico de los islotes pancreáticos descubierto en 
fecha reciente que inhibe a la insulina, y tal vez la liberación de somatos- 
tatina, y aumenta la producción de glucagon.'*? Además de su efecto en 
el páncreas endocrino, la pancreaestatina anula la secreción pancreática 


exocrina.” 


REGULACION INTRAINSULAR 


Las células beta se sitúan en la porción central de cada islote y constitu- 
yen alrededor de 70% de la masa total de las células de los islotes. Los 
otros tipos celulares se encuentran de manera predominante en la perife- 
ria. Las delta son menos abundantes y sólo constituyen 5% del total; las 
alfa corresponden a 10% y las PP representan el 15%.” En contraste con 
las células acinares que secretan la gama completa de enzimas exocrinas, 
al parecer las células insulares se especializan en la secreción predominan- 
temente de una hormona. Sin embargo, los islotes individuales pueden 
secretar múltiples hormonas. Por ejemplo, las células beta liberan insulina 
y amilina, que contrarregulan las acciones de la insulina. En realidad, los 
islotes producen >20 hormonas diferentes y apenas han comenzado a des- 
cubrirse las funciones exactas de este medio. Existe una diversidad de islo- 
tes según sea su localización en el páncreas. En general, los que están situa- 
dos cerca de arteriolas mayores son más grandes en comparación con los 
ubicados en la profundidad del parénquima pancreático. Las células By 6 
están distribuidas uniformemente en la totalidad del páncreas, pero los 
islotes de la cabeza y el proceso unciforme (primordio ventral) tienen un 
porcentaje más alto de células PP y menos células œ, mientras que los islo- 
tes en el cuerpo y la cola (primordio dorsal) contienen la mayor parte de 
las células œ y pocas células PP. Desde el punto de vista clínico, este hecho 
es importante porque en una pancreatoduodenectomía se extirpa 95% de 
las células PP del páncreas. Esto explica en parte la incidencia más alta de 
intolerancia a la glucosa después del procedimiento de Whipple respecto 
de una pancreatectomía distal. Además, la pancreatitis crónica, que afecta 
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de manera desproporcionada la cabeza del páncreas, se acompaña de defi- 
ciencia de PP y diabetes pancreatógena.” 

El control de la secreción de los islotes es complejo e incluye una inter- 
relación de señales neurales, patrones de flujo sanguíneo y asas de retro- 
alimentación autocrinas, paracrinas y hormonales. Aunque los islotes 
pancreáticos sólo constituyen 2% de la masa del páncreas, reciben alrede- 
dor de 20 a 30% del flujo arteriolar de este órgano. La forma en que fluye 
la sangre a través de islotes individuales puede afectar su función, ya que 
las células beta se localizan en el centro y las otras células de los islotes 
están situadas en su mayor parte en la periferia. La sangre puede fluir ha- 
cia el centro del islote y a continuación a la periferia, de la periferia al 
centro o de un polo del islote al otro. En roedores, el examen microscópico 
in vivo demostró el flujo de un polo al otro. Además, se observó que los 
esfínteres de las arteriolas de alimentación regulan el flujo sanguíneo a la 
periferia o el centro del islote a su paso de un polo al otro. Los esfínteres 
son en realidad células endoteliales abultadas de los capilares aferentes. En 
apariencia, estos esfínteres se regulan por las concentraciones sanguíneas 
de glucosa, impulsos neurales y óxido nítrico. Aún no hay conjeturas sobre 
el patrón predominante de flujo sanguíneo a través de los islotes en el pán- 
creas humano. Sin embargo, los productos peptídicos de las células insula- 
res individuales afectan a las células de los islotes vecinos en forma para- 
crina. Experimentos recientes en los que se utilizaron páncreas aislados 
perfundidos y anticuerpos monoclonales para péptidos específicos de los 
islotes demostraron que la somatostatina de las células 6 inhibe la secre- 
ción de insulina por las B, glucagon por las œ y polipéptido pancreático 
por las células PP. La somatostatina puede tener un papel importante en 
el control intrainsular de las secreciones de células de los islotes?* (fig. 
33-10). La secreción hormonal de los islotes depende asimismo de meca- 
nismos endocrinos de retroalimentación. Por ejemplo, la secreción de in- 
sulina es en extremo sensible a incrementos pequeños de la concentración 
de esta hormona. 

Aunque casi todo el riego del páncreas exocrino proviene directamen- 
te del flujo arterial pancreático, la sangre que drena de los capilares de los 
islotes irriga después el páncreas exocrino. La perfusión de las células aci- 
nares con sangre venosa proveniente de los islotes permite que el páncreas 
endocrino influya en el exocrino. Por ejemplo, se piensa que la liberación 
de insulina, estimulada por concentraciones elevadas de carbohidratos en 
los alimentos consumidos, promueve una secreción exocrina abundante 
en amilasa que tiene a su cargo de manera preferencial la digestión de al- 
midones y glúcidos. 


PANCREATITIS AGUDA 
Definición e incidencia 
La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria del páncreas que no 
se acompaña de fibrosis de la glándula, o muy poca. Por lo regular inicia 


por varios factores que incluyen cálculos biliares, alcohol, traumatismo e 
infecciones y en algunos casos es hereditaria. Con gran frecuencia, los pa- 
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sepsis, choque e insuficiencias respiratoria y renal que tienen como resul- 
tado una gran morbilidad y mortalidad.” En Estados Unidos ocurren 
cada año alrededor de 300 000 casos, de los cuales 10 a 20% es grave y re- 
presenta más de 3 000 muertes. La pancreatitis es un factor contribuyente 
en 4000 muertes anuales adicionales y provoca una carga económica su- 
perior a 2 000 millones de dólares en los costos de la salud en Estados 
Unidos cada año. A pesar de la gran investigación que se lleva a cabo 
sobre esta enfermedad, aún no se comprenden por completo los mecanis- 
mos fisiopatológicos. Esto puede atribuirse en parte a la falta de acceso 
relativo a material clínico para estudios experimentales, que condujo al 
desarrollo de varios modelos de pancreatitis experimental con los que se 
valoran sus causas, fisiopatología y regímenes terapéuticos. 


Etiología 


La causa de la pancreatitis aguda es un tema complejo porque suelen rela- 
cionarse muchos factores diferentes en el origen de esta enfermedad y en 
ocasiones no se identifican los elementos etiológicos (cuadro 33-3). 
Ochenta a 90% de los casos depende de dos factores: cálculos de vías bilia- 
res y alcoholismo. El restante 10 a 20% lo constituyen una enfermedad 
idiopática o una diversidad de causas, entre ellas traumatismo, operación, 
fármacos, herencia, infección y toxinas. 


Enfermedades de las vías biliares 


Aunque se ha comprobado la relación de la pancreatitis aguda con una 
enfermedad acalculosa de las vías biliares, los cálculos de estas últimas 
(coledocolitiasis) representan la forma más común de anormalidad biliar 
concurrente. Aún no se aclara por completo el mecanismo causante de la 
pancreatitis por un cálculo, si bien siempre se han implicado estos últimos 
desde la observación de Opie de 1901. Este investigador notificó el caso de 
dos pacientes que murieron por pancreatitis aguda con cálculos impac- 
tados en la ampolla de Vater.” Tal hallazgo llevó a proponer la “hipótesis 
de un conducto común”, según la cual un bloqueo después de la unión de 
los conductos biliar y pancreático provoca flujo de bilis al páncreas, el cual 
a continuación se lesiona por la acción detergente de las sales biliares. 
Entre las objeciones relevantes de esta teoría figura el hecho anatómico 
real de que la mayor parte de los individuos tiene un conducto común tan 
corto que un cálculo localizado en ese sitio bloquearía los conductos pan- 


(UN (OREJA Causas de la pancreatitis aguda 


Alcohol 
Enfermedad de vías biliares 
Hiperlipidemia 
Herencia 
Hipercalciemia 
Traumatismos 
Externos 
Quirúrgicos 
Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
Isquemia 
Hipoperfusión 
Ateroembólica 
Vasculitis 
Obstrucción del conducto pancreático 
Neoplasias 
Páncreas dividido 
Lesiones ampollares y duodenales 
Infecciones 
Veneno 
Fármacos 
Idiopática 
Fuente: reproducido con autorización de Yeo CJ, Cameron JL: Exocrine pancreas, en Town- 
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creático y biliar y aislaría con efectividad los dos sistemas. Más aún, la 
presión hidrostática en el conducto biliar es más baja que en el pancreáti- 
co, un estado que favorecería el flujo anormal de jugo pancreático al con- 
ducto biliar y no en la dirección opuesta. En animales experimentales se 
reconoció que el flujo normal de bilis a través del conducto pancreático no 
obstruido no causa pancreatitis aguda (aunque la inyección retrógrada 
forzada de bilis al páncreas produce una lesión similar a la de la pancreati- 
tis aguda), lo cual refuerza las observaciones mencionadas. 

Otro mecanismo ocasional propuesto postula que el paso de un cálcu- 
lo a través del esfínter de Oddi lo torna incompetente de forma momentá- 
nea y permite el reflujo de jugo duodenal que contiene enzimas digestivas 
activadas hacia el sistema ductal pancreático. No obstante, es dudoso que 
el tiempo de tránsito a través del esfínter de Oddi sealo bastante prolongado 
para ocasionar una incompetencia suficiente. Por último, aún persiste la 
observación de que los procedimientos, como la esfinterotomía, diseña- 
dos para tornar incompetente el esfínter, no causan pancreatitis. 

Por consiguiente, aunque es razonable desechar un esfínter de Oddi 
incompetente como factor causal de la pancreatitis aguda, no es tan simple 
rechazar el papel de los cálculos biliares. Un estudio clínico demostró que 
88% de los individuos con pancreatitis aguda eliminó cálculos biliares por 
las heces en el transcurso de 10 días luego del ataque. Esto contrasta con 
sólo 11% de los enfermos con cálculos biliares que no tienen pancreatitis, 
lo que sugiere que el proceso de eliminación de un cálculo biliar puede 
relacionarse con el desarrollo de pancreatitis aguda. 

Esta información justifica investigar un factor causal más probable que 
el flujo retrógrado anormal de bilis o jugo duodenal al páncreas. Un fenó- 
meno común que comparten la enfermedad litiásica biliar y otros padeci- 
mientos que provocan pancreatitis aguda, como la infestación helmíntica 
del conducto pancreático o su bloqueo por tumores, es la hipertensión 
ductal que resulta de la secreción exocrina constante a un conducto pan- 
creático obstruido. Se ha propuesto una explicación mecánica simple por 
la cual la presión intraductal elevada da lugar a la rotura de conductillos 
más pequeños y fuga de jugo pancreático al parénquima. Pese a que el pH 
del líquido del conducto pancreático se conserva entre 8 y 9 por la secre- 
ción de bicarbonato, el pH intersticial de 7 en el tejido pancreático favore- 
ce la activación de proteasas cuando ocurre extravasación transductal de 
líquido. Si bien es probable que la obstrucción e hipertensión ductales 
pancreáticas sean factores iniciales en el origen de la pancreatitis aguda, 
aún se investiga el mecanismo por el que la hipertensión ductal inicia la 
lesión pancreática.” Aunque todavía no se aclaran los factores mecánicos 
que inician el proceso, en la actualidad se acepta más la teoría de colocali- 
zación de Steer y Saluja como el mecanismo celular de la pancreatitis agu- 
da.* En el páncreas normal, los cimógenos digestivos inactivos y las hi- 
drolasas lisosómicas están separados en organelos distintos. No obstante, 
en respuesta a una obstrucción ductal, hipersecreción o agresión celular, 
estas dos clases de sustancias se localizan inapropiadamente en una es- 
tructura vacuolar dentro de las células acinares pancreáticas. Se ha postu- 
lado una cascada en la que el tripsinógeno se halla en forma concurrente 
con la catepsina B para producir tripsina activada, que a su vez activa a los 
otros cimógenos digestivos. Estas enzimas digestivas activas inician a con- 
tinuación la autodigestión dentro de las células acinares pancreáticas, lo 
cual conduce a la pancreatitis. 


Alcohol 


No obstante que algunos sujetos muestran síntomas de pancreatitis aguda 
después de consumir muy poco alcohol o incluso después de una exposi- 
ción aislada, la enfermedad aparece con frecuencia en personas que con- 
sumieron alcohol cuando menos durante dos años, y a menudo mucho 
más tiempo, hasta 10 años. En un individuo con un antecedente de expo- 
sición al alcohol y ausencia total de otros posibles factores causales, un 
primer ataque de esta afección se considera pancreatitis aguda relacionada 
con alcohol. Empero, es posible que el primer episodio del trastorno en los 
consumidores habituales de alcohol durante mucho tiempo sea en reali- 
dad la primera manifestación de una pancreatitis crónica. La enfermedad 
puede tornarse recurrente con el abuso continuo de alcohol. La naturaleza 
del alcohol consumido (es decir, cerveza, vino o licores fuertes) es menos 
importante que un consumo diario de 100 a 150 g de etanol. Entre 10 y 
15% de las personas con este grado de consumo presenta pancreatitis, en 
tanto que una proporción similar desarrolla cirrosis hepática. 


El alcohol puede inducir pancreatitis de varias formas. Es posible el 
mecanismo de “secreción con bloqueo” porque el alcohol precipita espas- 
mo del esfínter de Oddi y, más importante aún, es una toxina metabólica 
para las células acinares pancreáticas, en donde puede interferir con la 
síntesis y secreción de enzimas. El efecto inicial del alcohol es un incre- 
mento breve de la secreción seguido de inhibición. Esto eleva las proteínas 
enzimáticas que pueden precipitarse dentro del conducto pancreático. A 
continuación se precipita calcio en esta matriz proteínica y produce múl- 
tiples obstrucciones ductales, en tanto que la secreción continua puede 
aumentar la presión. El alcohol también incrementa la permeabilidad 
de los conductos, lo que determina que sea posible que escapen enzimas 
activadas de forma inadecuada del conducto pancreático hacia el tejido 
circundante. Se demostró in vitro la activación inapropiada de tripsina por 
alcohol. Este último también reduce de manera transitoria el flujo sanguí- 
neo pancreático, lo que tal vez provoca una lesión isquémica focal de la 
glándula. 290 

Las pruebas indican que los alcohólicos que desarrollan pancreatitis 
consumen una dieta más abundante en proteínas y grasas respecto de 
quienes no la sufren. El alcohol puede alterar el metabolismo de lípidos y 
en ocasiones se observa un estado hiperlipidémico temporal durante un 
ataque de pancreatitis alcohólica, aunque aún no hay certeza sobre la im- 
portancia causal de esta observación. 


Tumores 


En un paciente no alcohólico con pancreatitis aguda, sin una alteración de 
las vías biliares comprobable, debe considerarse un tumor. Cerca de 1 a 2% 
de los enfermos con pancreatitis aguda tiene un carcinoma del páncreas y 
es posible que la primera manifestación clínica de un tumor periampollar 
sea un episodio de pancreatitis aguda. En ambos casos, la pancreatitis resul- 
ta tal vez del bloqueo de jugo secretado y sus consecuencias hacia arriba. 


Pancreatitis yatrógena 


La pancreatitis aguda puede relacionarse con varios procedimientos qui- 
rúrgicos, las más de las veces los que se practican en el páncreas o cerca de 
él, como una biopsia pancreática, exploración de la vía biliar, gastrectomía 
distal y esplenectomía. La pancreatitis aguda en el posoperatorio se vincu- 
la con una gastrectomía y yeyunostomía de Billroth II, en la que la eleva- 
ción de la presión intraduodenal puede causar flujo retrógrado de enzimas 
activadas al páncreas. A pesar de ello, también suele ocurrir pancreatitis 
relacionada con operaciones en las que se utiliza una irrigación sistémica 
baja, como en las intervenciones con circulación extracorporal y el tras- 
plante de corazón. Se ha notificado pancreatitis aguda relacionada con 
hipotermia grave y también puede ser un factor causal la hipotermia con- 
secutiva a la circulación extracorpórea. Asimismo, es posible que la embo- 
lia ateromatosa o la isquemia ocasione una lesión pancreática. Con mayor 
frecuencia, la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (ERCP, en- 
doscopic retrograde cholangiopancreatography) origina pancreatitis en 2 a 
10% de los pacientes debido a una lesión directa, hipertensión intraductal, 
o ambas cosas. 


Fármacos 


Por razones prácticas, muchas veces es difícil referir un fármaco como 
causa de este padecimiento. Muchos medicamentos pueden causar hiper- 
amilasemia, dolor del abdomen, o ambos, y cabe sospechar de un fármaco 
si se resuelve la enfermedad parecida a pancreatitis una vez que se suspen- 
de. Por lo general, las consideraciones éticas evitan exponer al paciente a 
un nuevo reto con el fármaco sospechoso, de tal manera que la relación 
aún es vaga. No obstante, a pesar de estas limitaciones, se sabe que ciertos 
agentes son capaces de provocar pancreatitis aguda e incluyen diuréticos 
tiacídicos, furosemida, estrógenos, azatioprina, L-asparaginasa, 6-mer- 
captopurina, metildopa, sulfonamidas, tetraciclina, pentamidina, procai- 
namida, nitrofurantoína, didesoxiinosina, ácido valproico e inhibidores 
de la acetilcolinesterasa. 


Infecciones 


Aunque se piensa que la parotiditis, el virus coxsackie y Mycoplasma pneu- 
moniae pueden inducir pancreatitis aguda por infección de las células aci- 
nares, aún no se aísla alguno de estos agentes de un páncreas afectado. 


Es posible que este concepto surgiera la observación de títulos altos de an- 
ticuerpo a virus de parotiditis y coxsackie en alrededor de 30% de pacien- 
tes con pancreatitis aguda, sin otra causa identificable. No obstante, este 
aumento puede ser una respuesta anamnésica o inespecífica a la pancrea- 
titis. 


Hiperlipidemia 


A menudo se menciona que la lipasa puede liberar grandes cantidades de 
ácidos grasos tóxicos a la microcirculación pancreática. Esto conduciría a 
una lesión endotelial, sedimentación de células hemáticas y los consi- 
guientes estados isquémicos. Los sujetos con hiperlipoproteinemia tipos I 
y V sufren ataques de dolor abdominal que tal vez indican episodios de 
pancreatitis aguda. Estos últimos se acompañan con frecuencia de hiper- 
trigliceridemia notable y suero lechoso y pueden prevenirse mediante mo- 
dificaciones alimentarias que disminuyan los triglicéridos séricos. 


Causas diversas 


Varios factores precipitan un episodio de pancreatitis aguda. Los esta- 
dos hipercalcémicos por hiperparatiroidismo pueden causar pancreatitis 
aguda y crónica; el mecanismo incluye con mayor probabilidad hiperse- 
creción y formación intraductal de cálculos calcificados. Asimismo, se 
refieren infestaciones por Ascaris lumbricoides y el trematodo hepático 
Clonorchis sinensis, que es endémico en China, Japón y el sureste de Asia. 
Estos agentes producen colangitis oriental, que se acompaña de un colan- 
giocarcinoma que obstruye el conducto pancreático. Se sabe que una mu- 
tación genética dominante que sigue el patrón de herencia mendeliana 
causa pancreatitis hereditaria.** Whitcomb et al. describieron varias fami- 
lias de diversas partes del mundo con mutaciones en el gen de tripsinóge- 
no catiónico PRSS1 que ocasionan pancreatitis.*? Además, 20 a 45% de los 
sujetos con páncreas dividido (conductos de Wirsung y Santorini que no 
se fusionaron) desarrolla pancreatitis, pero el fracaso de los procedimien- 
tos por mejorar el drenaje de la papila menor para reducir ataques de pan- 
creatitis y asimismo la falta de dilatación ductal observada en estos enfer- 
mos son argumentos en contra del páncreas dividido como un factor 
causal; en consecuencia, aún no se aclara el papel de este padecimiento. 
Otros factores señalados incluyen hiperazoemia, vasculitis y la picadura 
del escorpión Tityus trinitatis. Se ha demostrado que el veneno de este es- 
corpión propicia una descarga de neurotransmisores de terminales ner- 
viosas colinérgicas, lo que conduce a la producción masiva de jugo pan- 
creático. El envenenamiento con insecticidas de antiacetilcolinesterasa 
tiene un efecto similar. Por último, algunos episodios de pancreatitis agu- 
da no pueden atribuirse a una causa aparente y constituyen el grupo deno- 
minado pancreatitis idiopática. En algunos de estos pacientes al final se 
encuentra que padecen pancreatitis relacionada con la vesícula biliar, lo 
que determina que debe tenerse cautela cuando se considera cualquier 
episodio “idiopático”. 


Fisiopatología 


La pancreatitis aguda ocurre en grados variables de gravedad y sus deter- 
minantes son multifactoriales. El concepto general que prevalece en la 
actualidad aduce que la enfermedad inicia con la activación de cimógenos 
digestivos dentro de células acinares, los cuales las lesionan. Estudios su- 
gieren que es posible determinar la gravedad final de la pancreatitis resul- 
tante por los acontecimientos que tienen lugar en un momento posterior a 
la lesión de las células acinares.** Es posible mencionar incorporación y 
activación de células inflamatorias y generación y liberación de citocinas 
y otros mediadores químicos de la inflamación (fig. 33-11). 


Acontecimientos primarios que conducen 
al inicio de la pancreatitis 


En condiciones fisiológicas, el páncreas sintetiza gran cantidad de proteí- 
nas. La mayor parte la constituyen enzimas digestivas. Debido a que el 
páncreas exocrino libera varias enzimas potencialmente perjudiciales para 
sí mismo, este órgano previene su autodigestión al reunir de forma intra- 
celular los precursores inactivos de estas enzimas, llamados proenzimas o 
cimógenos, que a continuación se transportan y secretan fuera de la glán- 
dula. Su activación se lleva a cabo de manera segura en el duodeno, en 
donde la enzima enteropeptidasa (o enterocinasa) del borde en cepillo ac- 
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Figura 33-11. Fisiopatología de la pancreatitis aguda. 


tiva el tripsinógeno y la tripsina resultante activa en seguida a los otros 
cimógenos en una reacción en cascada. 

Para proteger más al páncreas de estas enzimas digestivas perjudiciales 
en potencia, éstas se segregan desde el espacio citoplásmico en las célu- 
las acinares encerradas en organelos unidos a la membrana llamados grá- 
nulos de cimógeno. Otro medio de protección lo proporciona la síntesis de 
inhibidores de tripsina, que se transportan y almacenan junto con las en- 
zimas digestivas cimógenas. Estas últimas están disponibles para inhibir 
cantidades pequeñas de tripsinógeno activado de manera prematura den- 
tro de células acinares pancreáticas. Muchas veces se asume que la pan- 
creatitis aguda ocurre cuando se altera este proceso y se lesiona la glándu- 
la por acción de las enzimas que produce, activadas de forma errónea. Esta 
teoría se basa en tres premisas: a) las enzimas del duodeno activadas pue- 
den digerir el páncreas, b) durante una pancreatitis se encuentran en el 
páncreas enzimas digestivas activadas y c) los datos histológicos de la pan- 


creatitis sugieren necrosis por coagulación; pero, aún no se han compren- 
dido del todo el (los) mecanismo(s) de la activación errónea. 

Mediante varios modelos diferentes, la investigación reciente se ha en- 
focado en la causa del mecanismo de activación. Se ha observado que du- 
rante el desarrollo de la pancreatitis no se afectan la síntesis ni el transpor- 
teintracelular de enzimas digestivas, pero sí está reducida en grado notable 
la producción secretora de enzimas pancreáticas.** En un momento muy 
incipiente dentro del desarrollo de la enfermedad (poco después del inicio, 
pero antes de que sean obvias las alteraciones morfológicas o bioquími- 
cas), las enzimas digestivas se localizan en vacuolas citoplásmicas que 
también contienen la hidrolasa lisosómica catepsina B, que activa al trip- 
sinógeno. Más aún, se ha identificado la activación intracelular del tripsi- 
nógeno de manera sincronizada con el fenómeno de colocalización. Por 
otra parte, esta hipótesis ha recibido apoyo porque en fecha reciente se 
observó en dos modelos experimentales de pancreatitis que la inhibi- 
ción de la actividad de la catepsina B por el inhibidor altamente específico 
CA-074me protege contra la activación del tripsinógeno dentro de células 
acinares y evita la pancreatitis.” Dichos estudios sugieren que se activa el 
tripsinógeno porque se colocaliza de modo erróneo en vacuolas citoplás- 
micas con la catepsina B. Por lo tanto, se crea la oportunidad para autodi- 
gestión, aunque todavía no se comprende bien el mecanismo por el cual la 
tripsina activada en forma prematura causa lesión y muerte de células aci- 
nares. Estudios recientes sugieren que una vez que la tripsina se activa 
dentro de las vacuolas colocalizadas (que parecen similares a las descritas 
hace poco como vacuolas autofágicas),* media la permeabilidad de estos 
organelos y hace que liberen su contenido al citosol. La catepsina B es una 
de las enzimas liberadas al citosol durante la pancreatitis. Una vez en el 
citosol, inicia la muerte celular por apoptosis mediante la permeabiliza- 
ción de las membranas mitocondriales, lo que permite que se libere el ci- 
tocromo c hacia el citosol. Esto inicia la cascada apoptósica y conduce a la 
muerte de las células acinares (fig. 33-12). 


Factores que determinan la gravedad de la pancreatitis 


En clínica, la gravedad de la pancreatitis aguda varía de manera notoria. 
Algunos individuos presentan una forma leve de la enfermedad que remi- 
te sola, en tanto que otros sufren un ataque más grave y en ocasiones fatal. 
Las causas que influyen en la gravedad de la pancreatitis son diversas, pero 
su identificación tiene una gran importancia terapéutica, ya que su aten- 
ción puede disminuir la morbilidad y mortalidad relacionadas con la en- 
fermedad. Por lo general se piensa que la pancreatitis se inicia con la acti- 
vación intrapancreática de las enzimas digestivas cimógenas, una lesión de 
la célula acinar y la activación de factores de transcripción, como factor 
nuclear-kB (NF-KB) y AP-1.% Esto conduce a su vez a la producción de 
factores proinflamatorios, necrosis de células acinares, síndrome de reac- 
ción inflamatoria sistémica y disfunción de órganos a distancia que inclu- 
ye una lesión pulmonar manifestada con frecuencia por el síndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda (ARDS, acute respiratory distress syndro- 
me). La gravedad final de la pancreatitis aguda depende de la extensión de 
la reacción inflamatoria sistémica y varias citocinas y quimiocinas y sus 
receptores que tienen una función primordial en la activación y migración 
de las células inflamatorias hacia el sitio afectado.*” 

Además de las células del sistema inmunitario, como los neutrófilos, 
durante la pancreatitis las células acinares pancreáticas también son una 
fuente de mediadores inflamatorios. En los últimos años aumentó con ra- 
pidez la lista de factores que se vinculan con pancreatitis y una lesión pul- 
monar concurrente, entre ellos factor de necrosis tumoral œ, proteína qui- 
miotáctica de monocitos 1, Mob1, interleucina 1B (IL-1f), factor activador 
de plaquetas (PAE, platelet activating factor), sustancia P, moléculas de ad- 
herencia (molécula de adherencia intercelular 1 [ICAM-1] y selectinas), 
IL-6, IL-8, IL-10, C5a, receptor CCR1 y sus ligandos, factor estimulante de 
colonias de granulocitos y macrófagos, factor inhibidor de la migración 
de macrófagos, COX-2, prostaglandina Ej, óxido nítrico y especies reacti- 
vas del oxígeno.“ Además, varios estudios recientes se han centrado en el 
papel protector que tienen las proteínas de choque térmico en la pancrea- 
titis.* La gravedad final de la pancreatitis y la lesión pulmonar concurren- 
te dependen del equilibrio entre los factores proinflamatorios y antiinfla- 
matorios. Se han estudiado varios regímenes terapéuticos dirigidos a 
reducir la reacción inflamatoria e incluyen anticuerpo antifactor de necro- 
sis tumoral alfa, antagonistas del receptor de IL-1, anticuerpos anti- 
ICAM-1 y anti-CD3, IL-10, acetilhidrolasa del PAF recombinante, y el 
antagonista de calcineurina FK506. Estudios recientes también indican 
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que el receptor tipo Toll 4 (TLR4) es importante para determinar la grave- 
dad de la pancreatitis aguda. El TLR4 inicia una vía de señalización com- 
pleja cuando interactúa con lipopolisacáridos que genera una respuesta 
proinflamatoria. Los ratones en los que se elimina TLR4 por mecanismos 
genéticos tienen una reducción significativa de la pancreatitis; esto sugiere 
que TLR4 es un promotor importante de la inflamación. Sin embargo, este 
efecto parece independiente de los lipopolisacáridos y es probable que 
esté mediado por un agonista de TLR4 hasta ahora desconocido. Es facti- 
ble que los antagonistas de TLR4 sean un tratamiento adecuado contra la 
pancreatitis.” 

Una alternativa para prevenir o reducir la gravedad de la pancreatitis 
consiste en inhibir los dos acontecimientos iniciales de la pancreatitis, la 
activación intrapancreática de tripsinógeno y la del NF-kB. Los agentes 
que previenen de forma específica un incremento de la actividad de trip- 
sina, sea por inhibición de la activación del tripsinógeno y colocalización 
(p. ej., dosis bajas de wortmannina, inmersión en agua y estrés térmico) o 
supresión de la actividad de la catepsina B (E64d o CA074me), redujeron 
con éxito la gravedad de la pancreatitis en modelos experimentales de roe- 
dores. El estrés térmico previo (y la arsenita) y el estrés por inmersión en 
agua, que aumentan las proteínas de choque térmico 70 y 60, respectiva- 
mente, no sólo previenen la activación de tripsinógeno inducida por ce- 
ruleína sino que también anulan la activación de NF-kB inducida por 
ceruleína en el páncreas y protegen contra la pancreatitis.” Aun es necesa- 
rio verificar estos estudios en el medio clinico. 


Diagnostico 


El diagnóstico clínico de pancreatitis es de exclusión. Los otros padeci- 
mientos de la parte superior del abdomen que pueden confundirse con 
pancreatitis aguda incluyen úlcera péptica perforada, obstrucción gangre- 
nosa de intestino delgado y colecistitis aguda. Debido a que estas formas 
suelen tener un resultado final fatal sin la operación, en el pequeño núme- 
ro de casos en que persiste la duda está indicada una intervención quirúr- 
gica de urgencia. 

Todos los episodios de pancreatitis aguda se inician con dolor intenso, 
por lo general después de una comida abundante. El dolor es epigástrico, 
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pero puede aparecer en cualquier parte del abdomen o en la parte inferior 
del tórax. Por lo regular se describe como “puñalada” o “transfictivo” hacia 
la espalda y se alivia cuando se inclina el paciente hacia adelante. Precede 
el inicio de náuseas y vómitos y a continuación, tras vaciar el estómago, 
son frecuentes las arcadas. El vómito no alivia el dolor, que es más intenso 
en la pancreatitis necrosante que en la edematosa. Un episodio de inflama- 
ción aguda del páncreas en un sujeto con pancreatitis crónica conocida se 
acompaña de los mismos síntomas. 

En la exploración, el individuo puede mostrar taquicardia, taquipnea, 
hipotensión e hipertermia. En la pancreatitis no complicada la temperatu- 
ra está sólo apenas elevada. Es posible observar defensa voluntaria e invo- 
luntaria en la región epigástrica. No existen ruidos intestinales o están 
disminuidos. Casi nunca se palpa una masa. El abdomen puede estar dis- 
tendido con líquido intraperitoneal y es posible el derrame pleural, en par- 
ticular en el lado izquierdo. 

Con la agravación de la enfermedad, la pérdida de líquidos intravascu- 
lares puede poner en peligro la vida como resultado del secuestro de líqui- 
do edematoso en el retroperitoneo. La hemoconcentración aumenta a 
continuación el hematócrito; sin embargo, también puede haber hemorra- 
gia hacia el retroperitoneo o la cavidad peritoneal. En algunas personas 
(alrededor de 1%) es posible que la sangre de la pancreatitis necrosante 
se diseque a través de los tejidos blandos y se manifieste por una pigmen- 
tación azulosa alrededor del ombligo (signo de Cullen) o en los flancos 
(signo de Grey Turner). La pérdida grave de líquidos puede provocar hi- 
perazoemia prerrenal con aumento de las concentraciones sanguíneas de 
nitrógeno ureico y creatinina. También se observan hiperglucemia, hi- 
poalbuminemia e hipocalciemia, suficiente en algunos casos para produ- 
cir tetania. 


Marcadores séricos 


Debido a que las células acinares pancreáticas sintetizan, almacenan y se- 
cretan un gran número de enzimas digestivas (p. ej., amilasa, lipasa, trip- 
sinógeno y elastasa), casi todos los pacientes con pancreatitis tienen eleva- 
das las concentraciones séricas de estas enzimas. Por la facilidad para 
medirla, con mayor frecuencia se valora la concentración sérica de amila- 


1181 


-U 
Qs 
= 
a 
ES 
D 
o% 
n 


1182 sa. Esta última se eleva apenas inicia la enfermedad, llega al máximo en el 


EE OINLIdWI 


SeaJnuedy 


transcurso de algunas horas y permanece elevada durante tres a cinco días 
antes de normalizarse. No existe una correlación de importancia entre la 
magnitud del aumento sérico de amilasa y la gravedad de la pancreatitis; 
en realidad, una forma discreta de pancreatitis aguda se acompaña en oca- 
siones de valores más altos de amilasa sérica en comparación con los ob- 
servados en una variedad más grave de la enfermedad. 

Es importante señalar que también puede ocurrir hiperamilasemia 
como resultado de padecimientos distintos a la pancreatitis. Por ejemplo, 
es posible registrarla en un sujeto con obstrucción de intestino delgado, 
úlcera duodenal perforada u otros trastornos inflamatorios intraabdomi- 
nales. En contraste, un enfermo con pancreatitis aguda puede tener una 
concentración sérica normal de amilasa, atribuible a diversas razones. En 
individuos con hiperlipidemia, los valores pueden parecer normales debi- 
do a una interferencia en la determinación química de la amilasa sérica 
por lípidos. En muchos casos se incrementa durante la pancreatitis la eli- 
minación urinaria de enzimas pancreáticas de la circulación y, en conse- 
cuencia, es posible que los niveles urinarios sean más sensibles que los 
valores séricos. Por estas razones, se recomienda medir las concentracio- 
nes de amilasa en orina. Los valores urinarios de amilasa suelen permane- 
cer elevados varios días después de normalizarse las concentraciones séri- 
cas. En personas con pancreatitis grave acompañada de daño necrótico de 
consideración es posible que el páncreas no libere grandes cantidades 
de enzimas a la circulación. Es esencial reconocer que en enfermos con 
pancreatitis grave no es necesario realizar determinaciones frecuentes 
de las enzimas séricas. Los pacientes con pancreatitis alcohólica, en gene- 
ral, muestran una menor elevación de las concentraciones séricas de ami- 
lasa. 

Dado que es posible observar hiperamilasemia en muchas enfermeda- 
des extrapancreaticas, la medición de la amilasa pancreática específica 
(amilasa p) en lugar de la amilasa total, que también incluye la amilasa 
salival, permite el diagnóstico más específico (88 a 93%). 

Asimismo, se han valorado otras enzimas pancreáticas para mejorar la 
precisión diagnóstica de las mediciones séricas. La especificidad de estos 
marcadores varía de 77 a 96% y la cifra más alta es la de lipasa. Las medi- 
ciones de muchas enzimas digestivas también tienen limitaciones meto- 
dológicas y no pueden adaptarse con facilidad para cuantificarse en labo- 
ratorios de urgencias. Puesto que las concentraciones séricas de lipasa 


permanecen elevadas más tiempo que la amilasa total o pancreática, es el 
indicador sérico de que existe mayor probabilidad de la enfermedad. 


El examen del abdomen con ecografía es el mejor medio para confirmar la 
presencia de cálculos biliares cuando se sospecha pancreatitis biliar. De 
igual modo, reconoce dilataciones ductales extrapancreáticas y revela ede- 
ma y tumefacción del páncreas y acumulaciones peripancreáticas de líqui- 
do (PFC, peripancreatic fluid collections). No obstante, en casi 20% de los 
pacientes, el examen con ecografía no proporciona un resultado satisfac- 
torio por la presencia de gas intestinal, que puede oscurecer las imágenes 
sonográficas del páncreas. En el diagnóstico de pancreatitis se utiliza más 
a menudo la CT del páncreas ( ). Se indica CT para distinguir las 


formas más leves (no necróticas) de las más graves (necrosantes o infecta- 
das) en individuos cuyo cuadro clínico da lugar a la sospecha de una anor- 
malidad avanzada.“ 


Es muy importante diferenciar a la brevedad las formas edematosa leve y 
necrosante grave de la enfermedad para proporcionar cuidado óptimo. 
Con este propósito se recurre a varios indicadores de predicción de la gra- 
vedad, como los signos pronósticos tempranos, marcadores séricos y estu- 
dios de CT.* 


En 1974 Ranson identificó una serie de signos pronósticos para el recono- 
cimiento temprano de pacientes con pancreatitis grave.“ De estos 11 pará- 
metros objetivos, cinco se miden al momento del internamiento, en tanto 
que los seis restantes se valoran en el transcurso de 48 h tras el ingreso 
( ). La morbilidad y mortalidad de esta enfermedad se relacio- 
nan de forma directa con el número de signos que existen. Si la cifra de 
signos de Ranson positivos es menor de 2, la mortalidad es casi siempre 
de 0; con 3 a 5 signos positivos aumenta la mortalidad 10 a 20%. La tasa de 
mortalidad es >50% cuando hay más de siete signos de Ranson positivos. 
Aunque son útiles los signos pronósticos para determinar la gravedad de 


13. Pancreatitis aguda no 
necrosante. La imagen de CT muestra 
edema (flecha grande) y líquido (flecha 
chica), pero vascularización intacta del 
páncreas en su totalidad. 


(UN tee EE) Signos pronósticos de Ranson para la pancreatitis 


Criterios para pancreatitis aguda sin relacion con calculos biliares 


Al ingreso 
Edad >55 años 
Leucocitos >16 000/mm? 


Durante las primeras 48 h 
Disminución del hematócrito >10 puntos 
Aumento de BUN >5 mg/100 ml 
Glucemia >200 mg/100 ml Calcio sérico <8 mg/100 ml 
LDH sérica >350 Ul/L 


AST sérica >250 U/100 ml 


PO, arterial <60 mmHg 
Déficit de bases >4 meq/L 
Secuestro estimado de líquido >6 L 


Criterios para pancreatitis aguda por cálculo biliar 


Al ingreso 
Edad >70 años 
Leucocitos >18 000/mm? 
Glucemia >220 mg/100 ml 
LDH sérica >400 UI/L 
AST sérica >250 U/100 ml 


Durante las primeras 48 h 
Disminución del hematócrito >10 puntos 
Aumento de BUN >2 mg/100 ml 
Calcio sérico <8 mg/100 ml 
Déficit de bases >5 meq/L 
Secuestro estimado de líquido >4 L 


AST, transaminasa de aspartato; BUN, nitrógeno ureico sanguíneo; LDH, lactato deshidroge- 
nasa; Po), presión parcial de oxígeno. 

Fuente: reproducido con autorización de Ranson JHC: Etiological and prognostic factors in 
human acute pancreatitis: A review. Am J Gastroenterol 77:633, 1982. Tomado de Macmillan 
Publishers Ltd. Ranson JH, Rifkin KM, Roses DF, et al: Prognostic signs and the role of operati- 
ve management in acute pancreatitis. Surg Gynecol Obstet 139:69, 1974. 


la pancreatitis, su valor también tiene varias limitaciones. Es necesario 
medir los 11 signos para lograr la mejor predicción del pronóstico y se 
requieren dos días completos para concluir el perfil. Un retraso de 48 ho- 
ras después de la hospitalización puede desperdiciar una oportunidad va- 
liosa para prevenir una complicación durante ese lapso. Es importante 
reconocer que los signos pronósticos de Ranson se utilizan mejor en el 
transcurso de las 48 horas iniciales tras la hospitalización y que aún no se 
validan para intervalos posteriores. Desde que se idearon estos criterios 
pronósticos varios investigadores (Imrie, Banks, Agarwal-Pitchumoni y 
otros) han propuesto modificaciones para simplificarlos, pero aún se uti- 
lizan los 11 signos originales de Ranson. 

Otro criterio utilizado a menudo para estimar la gravedad de la pan- 
creatitis es la valoración de la fisiología aguda y la salud crónica (APA- 
CHE-IL acute physiology and chronic health evaluation). Este sistema de 
graduación estima la gravedad con base en mediciones cuantitativas 


Figura 33-14. Pancreatitis aguda 
necrosante (infectada). La imagen de 
la CT muestra áreas no perfundidas 

y la presencia de gas en la región de 
necrosis grave, lo que indica infección. 


de anormalidades de múltiples variables, entre ellas signos vitales y pará- 1183 


metros de laboratorio específicos, la edad y el estado de salud crónica del 
enfermo. La principal ventaja del sistema de calificación APACHE-II es la 
estimación inmediata de la gravedad de la pancreatitis. Por lo regular se 
considera que una calificación de 8 o más al momento del internamiento 
indica una enfermedad grave.” 


Marcadores bioquímicos 


El marcador bioquímico ideal para el pronóstico de la pancreatitis aguda 
no sólo debe tener una especificidad y sensibilidad elevadas, sino también 
debe ser capaz de diferenciar entre la enfermedad leve (edematosa) y la 
grave (necrótica) al hospitalizarse. Si bien para el diagnóstico son útiles las 
enzimas séricas, como amilasa y lipasa, carecen de valor pronóstico. Varias 
investigaciones recientes sugirieron marcadores adicionales que pueden 
tener valor pronóstico e incluyen proteínas de fase aguda, como proteína 
C reactiva (CRP), macroglobulina alfa, elastasa PMN, antitripsina alfa, y 
fosfolipasa A2. Es común que se disponga de la medición de la CRP, no asi 
de las otras. En consecuencia, hasta el momento la CRP es al parecer el 
marcador de elección en el ambiente clínico. En fecha reciente se demos- 
tró que la medición de IL-6 distingue a los sujetos con la forma leve o 
grave de la enfermedad. No obstante, es necesario valorar a gran escala 
estas pruebas antes de recomendarlas para su uso sistemático. Otro mar- 
cador pronóstico que se valora es el péptido de activación del tripsinógeno 
(TAP, trypsinogen activation peptide) urinario. El TAP es un péptido de 
cinco a siete aminoácidos que se libera de la terminal N del tripsinógeno 
durante su activación. En estudios, Neoptolemos et al. demostraron una 
buena correlación entre la gravedad de la pancreatitis y las concentracio- 
nes urinarias del TAP en orina.“ No obstante, se requieren pruebas más 
amplias y desarrollos metodológicos antes de usar el TAP como marcador 
pronóstico de rutina. 


Tomografía computadorizada 


En la actualidad, la CT con un bolo intravenoso de contraste es el estándar 
de referencia para detectar y estimar la gravedad de la pancreatitis. Si bien 
la pancreatitis clínica discreta se acompaña de edema intersticial, la grave 
se vincula con necrosis. En la pancreatitis intersticial permanece intacta la 
microcirculación del páncreas y la glándula muestra un realce uniforme 
en el estudio de CT con realce de contraste intravenoso (fig. 33-13). Sin 
embargo, en la pancreatitis necrosante se altera la microcirculación; por 
consiguiente, disminuye en grado considerable el realce de la glándula en 
el estudio de CT con contraste (fig. 33-14). Hoy en día se practica de modo 
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tes con sospecha de pancreatitis grave, sin importar cuáles sean las califi- 
caciones de Ranson o APACHE.” 


Tratamiento 


La gravedad de la pancreatitis aguda incluye un amplio espectro patológi- 
co, desde una forma menor que remite de manera espontánea hasta la va- 
riedad necrosante que pone en peligro la vida. Al margen de la gravedad, 
es imprescindible hospitalizar a los pacientes con sospecha de pancreatitis 
aguda para someterlos a observación y estudio diagnóstico. Una vez que se 
confirma este último, es necesario transferir a los enfermos con un pade- 
cimiento moderado a grave a la unidad de cuidados intensivos para insti- 
tuir observación y apoyo máximo. El tratamiento inicial más importante 
es el cuidado intensivo conservador con los objetivos de restringir alimen- 
tos y líquidos por vía oral, restituir líquidos y electrólitos por vía parente- 
ral, valorados mediante la presión venosa central y la excreción urinaria, y 
controlar el dolor. En la pancreatitis aguda grave, o en caso de signos de 
infección, casi todos los expertos recomiendan antibióticos de amplio es- 
pectro (p. ej., imipenem) y vigilancia cuidadosa de las complicaciones 
(cuadro 33-5). 


Pancreatitis leve 


La pancreatitis se considera leve cuando el paciente no tiene complicacio- 
nes sistémicas, las calificaciones APACHE II y los signos de Ranson son 
bajos, hay una mejoría clínica sostenida y el estudio de CT descarta pan- 
creatitis necrosante. El tratamiento en este caso es sobre todo de apoyo y 
tiene el importante propósito de que el páncreas descanse, con la limita- 
ción de alimento y líquidos por vía oral. A este respecto se utilizan de ru- 
tina aspiración nasogástrica y bloqueadores H), toda vez que incluso la 
más pequeña cantidad de ácido gástrico que llega al duodeno puede esti- 
mular la secreción pancreática. Sin embargo, estas medidas tienen poco 
valor. Se suministran asimismo, sin éxito notable, los siguientes medica- 
mentos inhibidores de la secreción: atropina, calcitonina, somatostatina, 
glucagon y fluorouracilo.* 

La pancreatitis es también un proceso autodigestivo y se han incluido 
diversos medicamentos inhibidores de proteasa, como aprotinina, mesila- 
to de gabexato, camostato, inhibidores de la fosfolipasa A2, además de 
plasma fresco congelado, para prevenir la proteólisis, aunque con poco 
éxito. Debido a que un factor importante del sufrimiento del paciente de- 
pende del componente inflamatorio de la pancreatitis, se han intentado 
varios métodos para aliviar la inflamación, entre ellos indometacina e in- 
hibidores de las prostaglandinas; pero, una vez más, aún no se demuestra 
que tengan un gran valor. Algunos estudios recientes examinaron una me- 
dida diferente, esto es, el uso de antagonistas del factor de agregación pla- 
quetaria (PAF), como la acetilhidrolasa de PAF y Lexipafant. Se observa- 
ron resultados prometedores en animales de experimentación y estudios 
clínicos iniciales, pero no así en estudios clínicos a gran escala.** 

Los principios terapéuticos actuales son vigilancia fisiológica, apoyo 
metabólico y conservación del equilibrio de líquidos, que puede alterarse 
de forma peligrosa incluso en la pancreatitis aguda leve por secuestro de 
líquidos, vómitos y transpiración. En virtud de que la hipovolemia puede 
ocasionar isquemia pancreática y de otros órganos, al inicio es necesario 
valorar el equilibrio de líquidos cuando menos cada 8 h. 

El dolor grave de la pancreatitis aguda impide que el sujeto descanse y 
eso puede causar una descarga colinérgica constante, que estimula la se- 
creción gástrica y pancreática. Por consiguiente, es muy importante tratar 
el dolor. La administración de buprenorfina, pentazocina, clorhidrato de 
procaína y meperidina son muy útiles para controlar el dolor del abdo- 
men. Debe evitarse la morfina debido a su capacidad de inducir espasmo 
del esfínter de Oddi. Aún no se demuestra que la terapia con antibióticos 
tenga algún valor cuando no existen signos o fuentes comprobadas de in- 
fección. 

A menudo se permite la reanudación cautelosa de la alimentación por 
vía oral, consistente en pequeñas comidas (que se incrementan de modo 
gradual) una vez que remiten el dolor abdominal y el dolor a la palpación 
en el abdomen, se normaliza la amilasa sérica y el paciente tiene hambre. 
Por lo general, esto ocurre en el transcurso de una semana tras el inicio de 
un ataque de pancreatitis aguda leve. Después de este último se aconseja 
una dieta baja en grasas y proteínas como forma inicial de nutrición. 


UD {0 EEZ Complicaciones de la pancreatitis aguda 


|. Locales 
A. Flemón pancreático 
B. Absceso pancreático 
C. Seudoquiste pancreático 
D. Ascitis pancreática 


E. Afectación de órganos adyacentes, con hemorragia, trombosis, infarto in- 
testinal, ictericia obstructiva, formación de fístula u obstrucción mecánica 


Il. Sistémicas 
A. Pulmonares 
1. Neumonía, atelectasia 
2. Síndrome de dificultad respiratoria aguda 
3. Derrame pleural 
B. Cardiovasculares 
Hipotensión 
Hipovolemia 
Muerte súbita 
Cambios inespecíficos de la onda ST-T 
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Derrame pericárdico 
C. Hematológicas 

1. Hemoconcentración 

2. Coagulopatía intravascular diseminada 
D. Hemorragia de tubo digestivo 

1. Úlcera péptica 

2. Gastritis erosiva 


3. Trombosis de la vena porta o esplénica con várices 
E. Renales 
1. Oliguria 
2. Hiperazoemia 
3. Trombosis de la arteria o vena renal 
F. Metabólicas 
. Hiperglucemia 
. Hipocalciemia 
. Hipertrigliceridemia 
. Encefalopatía 
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. Ceguera súbita (retinopatía de Purtscher) 
G. Sistema nervioso central 


1. Psicosis 


2. Émbolos de grasa 

3. Síndrome de abstinencia de alcohol 
H. Necrosis grasa 

1. Saponificación intraabdominal 

2. Necrosis de tejido subcutáneo 


Fuente: reproducido con autorización de Greenberger NJ, Toskes PP, Isselbacher KJ: Acute 
and chronic pancreatitis. En Isselbacher KJ et al (eds.): Harrison's Principles of Internal Medicine, 
13th ed. New York McGraw-Hill, 1994, p 1524. 


Pancreatitis grave 


La pancreatitis puede clasificarse como grave a partir de indicadores de 
predicción, como las calificaciones APACHE-II y los signos de Ranson; 
cualquier prueba que indique que el padecimiento es grave exige trata- 
miento en una unidad de cuidados intensivos. Esta prueba puede tener 
varias formas, como el inicio de encefalopatía, un hematócrito >50, diure- 
sis <50 ml/h, hipotensión, fiebre o peritonitis. Los sujetos de edad avanza- 
da con tres o más criterios de Ranson deben vigilarse de modo cuidadoso 
a pesar de la ausencia de dolor intenso.*? 

Los enfermos pueden presentar ARDS y muchos pacientes que mueren 
durante las etapas iniciales de la pancreatitis aguda grave sufren esta com- 
plicación. Desde hace poco tiempo se piensa que la lesión pulmonar se 
debe a la liberación sistémica de fosfolipasa A2 y otras enzimas que dañan 
de forma directa tejido alveolar y capilares pulmonares. Además, pruebas 
recientes señalan que intervienen la molécula de adherencia celular 
ICAM-1, neutrófilos, PAF, sustancia P y ciertas quimiocinas. La presencia 
de ARDS suele requerir ventilación asistida con presión positiva al final de 


Figura 33-15. Aspecto quirúrgico de la pancreatitis aguda infectada. 
La infección peripancreática, que se caracteriza por exudado 
mucopurulento, se extiende mucho más allá de los límites del páncreas 
en el retroperitoneo. 


la espiración. Aún no se dilucida el valor del lavado peritoneal para elimi- 
nar la ascitis con abundantes enzimas. Con frecuencia se aconseja en indi- 
viduos con deterioro de la función respiratoria o choque, o ambos, resis- 
tentes al tratamiento máximo, pero aún no se demuestra su efectividad 
para disminuir el riesgo de mortalidad por pancreatitis aguda grave. 

La pancreatitis aguda puede acompañarse de alteraciones cardiovascu- 
lares, como arritmia cardiaca, infarto del miocardio, choque cardiógeno e 
insuficiencia cardiaca congestiva. En estos casos se aplican las modalida- 
des terapéuticas convencionales además del apoyo ya descrito. 


Infecciones 


La infección es una complicación importante de la pancreatitis aguda y la 
causa más común de muerte. Con mayor frecuencia se debe a bacterias 
entéricas translocadas y se reconoce en la pancreatitis necrosante más que 
en la intersticial. Cuando existe alguna indicación de infección (p. ej., aire 
retroperitoneal en la CT), deben indicarse aspiración con aguja fina guia- 
da mediante CT o ecografía para tinción de Gram y cultivo de líquido o 
tejido e iniciarse el tratamiento con antibióticos. No obstante, es posible 
que los antibióticos solos no sean eficaces en la necrosis infectada, que se 
acompaña de una mortalidad de casi 50% a menos que se desbride por 
medios quirúrgicos (fig. 33-15). Durante mucho tiempo se consideró de 
escasa utilidad la profilaxis con antibióticos en la pancreatitis necrosante, 
pero estudios recientes han demostrado un efecto profiláctico favorable 
con antimicrobianos como metronidazol, imipenem y cefalosporinas de 
tercera generación.” Como las especies de Candida son habitantes fre- 
cuentes del tubo digestivo alto, en la enfermedad grave existe el riesgo de 
sepsis por Candida y la infección micótica secundaria de la necrosis pan- 
creática; muchos cirujanos sugieren el uso empírico de fluconazol en casos 
de pancreatitis aguda grave. 


Necrosis estéril 


Los pacientes con necrosis estéril tienen un pronóstico mucho mejor en 
comparación con quienes muestran necrosis infectada, con una mortali- 
dad publicada casi de cero cuando no existen complicaciones sistémicas. 
No obstante, otros autores notifican tasas de mortalidad tan altas como 
38% en personas con una complicación sistémica aislada. 

El tratamiento de la pancreatitis necrótica estéril se divide en tres etapas. 
En un extremo de la escala se halla el enfermo sin complicaciones sistémi- 
cas ni preocupaciones de infecciones secundarias, que puede tratarse con 
los cuidados de apoyo (véase Pancreatitis leve) y reanudación mesurada de 
la alimentación. El área de necrosis estéril puede convertirse en un seudo- 
quiste crónico o resolverse. Se observa un curso intermedio en pacientes 
que presentan complicaciones sistémicas y en quienes se sospecha una in- 
fección secundaria. Una aspiración con aguja fina guiada mediante CT 


confirma o descarta a continuación una infección y en el último caso el 
enfermo puede tratarse con medicamentos. El último estado más impor- 
tante es el del sujeto que parece muy grave, tiene calificaciones APACHE II 
y de Ranson elevadas y posee pruebas de toxicidad sistémica, incluido el 
choque. Los enfermos de esta categoría tienen pocas posibilidades de so- 
brevivir sin desbridamiento radical y es posible que se decida proceder a 
explorarlos tan sólo por el curso inexorable de deterioro a pesar del trata- 
miento farmacológico máximo.” Cabe resaltar que la opinión actual está 
en contra del desbridamiento en la necrosis estéril, a menos que se acompa- 
ñe de complicaciones sistémicas que ponen en peligro la vida (fig. 33-16). 


Absceso pancreático 


Un absceso pancreático aparece dos a seis semanas después del ataque ini- 
cial, en contraste con una necrosis infectada que se presenta en las prime- 
ras horas o días. Aún no se aclara el mecanismo de una infección tardía, 
pero el tratamiento consiste en drenaje externo, sea que se establezca por 
métodos quirúrgicos o con un catéter percutáneo. 


Apoyo nutricional 


El reposo del páncreas exige que los individuos con pancreatitis aguda no 
se alimenten por vía oral en tanto no mejore su estado clínico. Lo anterior 


Confirmación del diagnóstico 
Síntomas clínicos 
Lipasa/amilasa 
Ecografía 


Valoración de la gravedad 
Signos clínicos 
Sistemas de valoración 
CRP, LDH, IL-6, TAP, etc. 
Estudio de CT con contraste IV 


Cuidado de apoyo 


ps 


Desbridamiento 
quirúrgico 


Figura 33-16. Algoritmo para el tratamiento de la pancreatitis aguda. 
CRP, proteína C reactiva; CT, tomografía computadorizada; 

FNA, aspiración con aguja fina; ICU, unidad de cuidados intensivos; 

IL-6, interleucina-6; LDH, lactato deshidrogenasa; TAP, péptido activador 
de tripsinógeno. 
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complicada la situación en personas con pancreatitis grave que requieren 
apoyo nutricional durante varias semanas. Este último puede proporcio- 
narse mediante nutrición parenteral total (TPN, total parenteral nutrition) 
o alimentación por yeyunostomía.** Existe cierta discusión sobre la via 
preferida, ya que se sabe que la TPN tiene como resultado atrofia tempra- 
na de la mucosa intestinal, una alteración que favorece la migración de 
bacterias luminales, y la alimentación intrayeyunal estimula aún la secre- 
ción pancreática exocrina a través de la liberación de hormonas entéricas. 
Estudios recientes en animales y estudios clínicos preliminares en seres 
humanos sugieren que en balance, la alimentación por yeyunostomía pue- 
de ser superior a la TPN, y una revisión reciente de alimentación nasogás- 
trica en pancreatitis aguda indicó la seguridad de esta técnica, incluso en 
pacientes con pancreatitis grave.” 


Tratamiento de la pancreatitis biliar 


Los cálculos biliares son la causa más común de pancreatitis aguda en todo 
el mundo. Casi todos los pacientes eliminan el (los) cálculo(s) agresor(es) 
durante las primeras horas de la pancreatitis aguda, pero tienen cálculos 
adicionales capaces de provocar episodios futuros. Esto plantea el proble- 
ma de decidir el momento en que debe llevarse a cabo la eliminación qui- 
rúrgica o endoscópica de los cálculos biliares. Hay controversias sobre el 
tiempo en que debe intervenirse. Varios estudios se han enfocado en resol- 
ver esta controversia, pero el problema se acentúa porque ninguna posi- 
ción está exenta de objeciones teóricas. Entre los puntos adicionales de 
discusión figuran criterios de inclusión variables, años de observación 
de grupos estudiados y falta de uniformidad de las definiciones. El con- 
senso general apoya una intervención urgente (colecistectomía) en el 
transcurso de las primeras 48 a 72 h tras la hospitalización o un retraso 
breve de la operación (después de 72 h, pero durante la hospitalización 
inicial) para dar tiempo a que se recupere el páncreas inflamado. Es pro- 
bable que la colecistectomía y el aseo quirúrgico del colédoco sean el me- 
jor tratamiento en pacientes con pancreatitis obstructiva sanos por lo de- 
más. Sin embargo, los sujetos que tienen un alto riesgo por una intervención 
quirúrgica se tratan mejor con una esfinterotomía endoscópica, con elimi- 
nación de cálculos mediante ERCP. 

En personas con pancreatitis biliar aguda cuyos estudios químicos su- 
gieren que persiste la obstrucción después de 24 horas de observación, 
están indicadas una esfinterotomía endoscópica y extracción del cálculo 
urgentes. No se recomienda una ERCP sistemática para examinar la vía 
biliar en casos de pancreatitis biliar, ya que la probabilidad de encontrar 
cálculos residuales es baja y el riesgo de pancreatitis inducida por ERCP es 
considerable. En pacientes en los que se sospecha un cálculo impactado 
persistente en el colédoco distal o la ampolla, es necesaria la confirmación 
mediante imágenes radiológicas (CT, colangiopancreatografía por reso- 
nancia magnética o ecografía endoscópica) antes de intervenir. 


PANCREATITIS CRÓNICA 


Definición, incidencia y prevalencia 


La pancreatitis crónica es un padecimiento inflamatorio crónico incu- 
rable, de origen multifactorial, cuya presentación es muy variable y re- 
presenta un desafío para tratarla de manera satisfactoria. Estudios de ne- 
cropsias indican que la prevalencia es tan alta como 5% en los países 
escandinavos,” aunque las encuestas de población sugieren una frecuen- 
cia que varía de 5 a 27 personas por cada 100 000 habitantes, con una gran 
variación geográfica.>% Las diferencias en los criterios diagnósticos, la 
nutrición regional, el consumo de alcohol y el acceso a servicios médicos 
explican las variaciones de la frecuencia del diagnóstico, pero la incidencia 
total de la enfermedad aumentó de forma progresiva durante los últimos 
50 años”! (fig. 33-17). 

Es difícil interpretar los datos de necropsias porque varias alteraciones 
que acompañan a la pancreatitis crónica, como fibrosis, ectasia ductal y 
atrofia acinar, también se encuentran en pacientes de edad avanzada asin- 
tomáticos. Aunque la prevalencia de pancreatitis crónica en personas 
con cirrosis alcohólica e hígado graso varía de 9 a 34%, en alcohólicos co- 
nocidos es de sólo 5 a 15%. 


Figura 33-17. Incidencia de pancreatitis crónica. La incidencia 
publicada de pancreatitis crónica aumentó de forma constante en los 
últimos 50 años. (Reproducida con autorización de Worning.*”) 


Etiología 


En todo el mundo, el consumo y abuso de alcohol se acompañan de pan- 
creatitis crónica hasta en 70% de los casos (cuadro 33-6). En 1878, Frie- 
dreich señaló que “puede resultar una pancreatitis intersticial crónica 
general por alcoholismo excesivo (páncreas del ebrio)”.* Desde esta ob- 
servación, múltiples estudios demostraron que existe una relación causal 
entre el alcohol y la pancreatitis crónica, pero la prevalencia de esta forma 
de enfermedad en países occidentales varía mucho, de 38 a 94%.°! Otras 
causas principales a nivel mundial incluyen enfermedad tropical (nutri- 
cional), forma idiopática y factores hereditarios. 


Alcohol 


Existe una relación lineal entre la exposición al alcohol y el desarrollo de 
pancreatitis crónica. Se observa un riesgo de enfermedad en pacientes 
con un consumo incluso bajo u ocasional de alcohol (1 a 20 g/día), de tal 
manera que no hay un umbral de exposición al alcohol por debajo del cual 
no exista el riesgo de desarrollar pancreatitis crónica. Más aún, aunque el 
peligro de la enfermedad se vincula con la dosis y es mayor en quienes 
beben intensamente (150 g/día), <15% de los alcohólicos confirmados su- 
fre esta afección. En un estudio de 247 individuos con pancreatitis al- 
cohólica aguda letal, 53% de las personas no tuvo datos de pancreatitis 
crónica en la necropsia. Sin embargo, la duración del consumo de alco- 
hol se relaciona de manera definitiva con el desarrollo de enfermedad 
pancreática. Es típico que la anomalía se inicie entre los 35 y 40 años, des- 
pués de 16 a 20 años de consumo intenso de alcohol. Por lo general, los 
episodios recurrentes de pancreatitis aguda van seguidos de síntomas cró- 
nicos después de cuatro o cinco años.?070 

Aunque se conoce bien el patrón de presentación de la enfermedad en 
quienes abusan del alcohol y desarrollan pancreatitis, aún se investiga su 
fisiopatología en los casos inducidos por alcohol. En su estudio clásico en 
1946, Comfort, Gambrill y Baggenstoss propusieron que la pancreatitis 
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Figura 33-18. Teoría etiológica de los “múltiples golpes” de la 
pancreatitis aguda. Varios episodios de pancreatitis aguda causan 
alteraciones inflamatorias cada vez más organizadas que al final inducen 
inflamación y cicatrización crónicas. (Reproducida con autorización de Apte 
et al Copyright Elsevier) 


crónica resultaba de múltiples episodios de inflamación aguda, con infla- 
mación crónica residual y creciente de forma progresiva”? Más adelante, 
otros investigadores señalaron que la inflamación aguda inicial no se rela- 
cionaba en todos los casos con alteraciones crónicas en el páncreas”? y 
Kondo et al. demostraron que se requerían otros factores adicionales para 
que la exposición repetida al alcohol causara pancreatitis crónica.” Al 
margen de la necesidad de otros factores predisponentes o facilitadores, se 
acepta como secuencia fisiopatológica que múltiples episodios (o un curso 
prolongado) de lesión pancreática conducen al final a la enfermedad cró- 
nica” (fig. 33-18). Los datos de laboratorio de roedores revelaron que epi- 
sodios repetidos de pancreatitis aguda no alcohólica dan como resultado 
las alteraciones de la pancreatitis crónica?*”” y que la inducción de pan- 
creatitis aguda grave por una infusión intraductal única de ácido oleico en 
forma reproducible provoca pancreatitis crónica en ratas.” 

La pancreatitis alcohólica crónica es menos común en Japón e India en 
donde hay un menor consumo de alcohol por persona y, por el contrario, 
su incidencia es muy variable respecto de la geografía, nutrición y raza.” 
Aunque se ha demostrado que la exposición del sistema ductal pancreáti- 
co al alcohol o concentraciones elevadas de este último en el torrente san- 
guíneo alteran la integridad y función de los conductos pancreáticos y los 
ácinos de modo directo,”””* casi todos los investigadores piensan que 
los metabolitos del alcohol, como el acetaldehído, combinados con una 
lesión oxidante, provocan una lesión local del parénquima que se diri- 
ge de preferencia al páncreas en individuos predispuestos. Episodios re- 
petidos o graves de lesión inducida por toxinas activan una cascada de 
citocinas, que a su vez lleva a las células estrelladas del páncreas (PSC, 
pancreatic stellate cells) a producir colágena y causar fibrosis (fig. 33-19). 
Aún es necesario determinar si el alcohol sensibiliza el páncreas de indi- 
viduos susceptibles a otra causa de inflamación aguda o si factores gené- 
ticos o de otra índole predisponen a una lesión directa relacionada con el 
alcohol. 

Desde que se descubrieron mutaciones y deleciones genéticas especifi- 
cas relacionadas con la pancreatitis hereditaria (véase Pancreatitis heredi- 
taria), se llevaron a cabo muchos estudios para determinar si anormalida- 
des genéticas específicas se acompañan de pancreatitis alcohólica crónica.” 
En personas con esta última no se identificaron las mutaciones de la anor- 
malidad genética principal vinculada con la pancreatitis hereditaria, el gen 
del tripsinógeno catiónico o PRSS1.*! Se estudió asimismo un segundo 
marcador genético de pancreatitis hereditaria, el PSTI o gen SPINK1. En 
la población general se observan mutaciones de este último y Witt et al. 
encontraron un índice de 5.8% de mutaciones de SPINK1 en individuos 
con pancreatitis alcohólica en comparación con un índice de 0.8% en la 


población testigo.“ Investigaciones en las que se examinaron algunos de 
los polimorfismos y mutaciones conocidos del gen del receptor de mem- 
brana de fibrosis quística (CFTR) no han demostrado hasta la fecha un 
nexo con la pancreatitis alcohólica crónica. Por consiguiente, aún es nece- 
sario precisar el cofactor hereditario dominante para la pancreatitis alco- 
hólica. 

El alcohol puede interferir con el transporte intracelular y la descar- 
ga de enzimas digestivas y contribuir en la colocalización de enzimas 
digestivas e hidrolasa lisosómica dentro de células acinares, lo que causa 
autodigestión***? (véase la sección Pancreatitis aguda). Después de la ex- 
posición crónica al alcohol se observa una producción secretora de volu- 
men bajo, alta en proteínas y baja en bicarbonato, que puede contribuir 
a la precipitación de proteínas en conductos secundarios en las etapas 
tempranas de la pancreatitis crónica." La litostatina, una proteína que 
se encuentra en el jugo pancreático, inhibe la formación de cristales de 
carbonato de calcio® y se ha encontrado que está disminuida en el líqui- 
do del conducto pancreático de pacientes con pancreatitis crónica alcohó- 
lica y no alcohólica“ (véase más adelante la sección Formación de cálcu- 
los). De igual forma, en precipitados proteínicos dentro de conductos 
pequeños se halló a la proteína GP2 relacionada con el cimógeno de 
membrana, la cual puede contribuir a la obstrucción de estos últimos 
en la pancreatitis crónica.*” El calcio forma complejos con tapones de pro- 
teína en conductillos pequeños, conductos secundarios y al final el siste- 
ma ductal principal, que provocan lesión de las células ductales y obstruc- 
ción del sistema secretor, con promoción adicional de una reacción 
inflamatoria. 

El consumo de cigarrillos se relaciona en grado notable con la pancrea- 
titis crónica y el desarrollo de pancreatitis calcificada.** Los estudios sobre 
el papel del tabaquismo en el desarrollo de la pancreatitis alcohólica son 
inconsistentes, aunque el riesgo de cáncer en la enfermedad crónica se 
incrementa en gran proporción con el tabaquismo. Se ha encontrado que 
en la pancreatitis hereditaria el tabaquismo reduce la edad de inicio del 
carcinoma alrededor de 20 años.*? En consecuencia, el tabaquismo es al 
parecer un factor de riesgo definido de las complicaciones tardías de la 
pancreatitis alcohólica, si no es que un cofactor temprano. 


Hiperparatiroidismo 


La hipercalciemia es una causa conocida de hipersecreción pancreática” y 
la hipercalciemia crónica por hiperparatiroidismo no tratado se acompa- 
ña de pancreatitis calcificada crónica.” La hipercalciemia también es un 
estimulante de la secreción pancreática de calcio, que contribuye a la for- 
mación de cálculos y pancreatopatía obstructiva. El tratamiento consiste 
en corregir el hiperparatiroidismo y valorar cualquier endocrinopatía adi- 
cional. 


Hiperlipidemia 


Además del riesgo de pancreatitis aguda, la hiperlipidemia e hipertriglice- 
ridemia predisponen a las mujeres a la pancreatitis crónica cuando reci- 
ben tratamiento de restitución de estrógenos.” Valores de triglicéridos en 
ayuno <300 mg/100 ml son inferiores al umbral para que ocurra la enfer- 
medad y se desconoce el mecanismo por el que los estrógenos potencian 
la pancreatitis crónica inducida por hiperlipidemia. Se presupone que apa- 
recen alteraciones crónicas después de episodios subclínicos repetidos de 
inflamación aguda. En consecuencia, es importante tratar de forma radi- 
cal la hiperlipidemia en mujeres perimenopáusicas o posmenopáusicas 
que son candidatas para terapia con estrógenos. 


Clasificación 


Un impedimento para explicar con precisión la frecuencia y gravedad de 
la pancreatitis crónica es la dificultad que afrontan los investigadores y 
clínicos para identificar un sistema de clasificación útil. Se han propuesto 
muchos. En 1963, Henri Sarles organizó un simposio en Marsella, Francia, 
y otros más se llevaron a cabo de forma subsecuente en Cambridge (1983), 
Marsella (1984) y Roma (1998). En el cuadro 33-7 se muestra un sistema 
de clasificación reciente que elaboraron Singer y Chari.” 
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Figura 33-19. Hipótesis del episodio de pancreatitis aguda centinela (SAPE, sentinel acute pancreatitis event) para el desarrollo de pancreatitis crónica. 
Un episodio grave de pancreatitis aguda activa la transformación de células estrelladas del páncreas, inducida por citocinas, lo que da lugar a la 
producción de colágena y fibrosis. ETOH, alcohol etílico. (Reproducida con autorización de Schneider et al." Copyright Elsevier.) 


CUM {0 EtA Clasificación de la pancreatitis crónica 
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Fuente: reproducido con autorización de Singer et al.” 


Pancreatitis calcificante (litógena) crónica 


Este tipo es el subgrupo más grande en el esquema actual de clasificación 
e incluye a pacientes con pancreatitis calcificada por casi todas las causas. 
Aunque la mayoría de los sujetos con pancreatitis calcificada posee un 
antecedente de abuso de alcohol, en varios subgrupos etiológicos pueden 
formarse cálculos y calcificaciones en el parénquima; las pancreatitis here- 
ditaria y tropical son en particular notables por el desarrollo de una enfer- 
medad calculosa. Por consiguiente, el clínico no debe suponer que la pan- 
creatitis calcificada confirma el diagnóstico de abuso de alcohol. 


Pancreatitis obstructiva crónica 


Se refiere a alteraciones inflamatorias crónicas debidas a compresión u 
oclusión del sistema ductal proximal por tumor, cálculo biliar, cicatriz 
postraumática o calibre inadecuado del conducto (como en el páncreas 
dividido). 

La obstrucción del conducto pancreático principal debida a procesos 
inflamatorios (postraumáticos) o neoplásicos puede causar fibrosis difusa; 
dilatación de los conductos pancreáticos principal y secundario, y atrofia 
acinar. Es posible que el paciente tenga poco dolor o que se presente con 
signos de insuficiencia exocrina. La formación de cálculos intraductales es 
rara y tanto las alteraciones funcionales como las estructurales pueden 
mejorar cuando se alivia o elimina el proceso obstructivo. El traumatismo 
pancreático a menudo causa lesión ductal y fugas, lo cual conduce a la 


Figura 33-20. Páncreas dividido. Se muestra la 
anatomía normal del conducto pancreático y 
las variaciones de páncreas dividido parcial o 
completo. (Reproducida con autorización de 
Warshaw.) C 


Páncreas normal 
Ausencia del 
conducto de 
Santorini 


formación de un seudoquiste, además de cicatrización local. El traumatis- 
mo pancreático tratado en forma inadecuada puede generar cambios in- 
flamatorios persistentes en la parte distal de la glándula.” 

El páncreas dividido representa un caso especial de pancreatitis obs- 
tructiva. Es la anomalía congénita más frecuente del páncreas y ocurre 
hasta en 10% de los niños. Se cree que predispone al páncreas a episodios 
recurrentes de pancreatitis aguda y crónica por la obstrucción funcional 
de un conducto de Santorini diminuto que no se comunica con el conduc- 
to de Wirsung (fig. 33-20). Sin embargo, el cuadro típico de la pancreato- 
patía obstructiva con conducto dorsal dilatado es inusual en el páncreas 
dividido, por lo que muchas veces es imposible o infructuosa una ope- 
ración descompresiva o una esfinteroplastia de la papila menor. La coloca- 
ción endoscópica de una férula a través de la papila menor permite un 
alivio temporal de los síntomas y esta respuesta aumentaría la probabili- 
dad de éxito con una intervención quirúrgica o endoscópica permanente. 
Aunque algunos autores subrayan las implicaciones patológicas del pán- 
creas dividido," otros se muestran escépticos de que represente un ries- 
go real para la capacidad secretora del páncreas o que contribuya al desa- 
rrollo de pancreatitis crónica. 


Pancreatitis inflamatoria crónica 


Este tipo se caracteriza por fibrosis difusa y pérdida de elementos acinares 
con una infiltración predominante de células mononucleares en la totali- 
dad de la glándula. 


Páncreas normal con 
conducto de Santorini 


Páncreas dividido 
Pequeño conducto 
de Wirsung 


Páncreas dividido 
Ausencia del conducto 
de Wirsung 
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Una variante de la pancreatitis crónica es una enfermedad no obstructiva 
con infiltración difusa acompañada de fibrosis, infiltrado de células mo- 
nonucleares (linfocitos, células plasmáticas o eosinófilos) y título alto de 
uno o más autoanticuerpos.” Este tipo se relaciona con diversas enferme- 
dades de etiología autoinmunitaria sospechada o comprobada, como sín- 
drome de Sjógren, artritis reumatoide y diabetes mellitus tipo 1. 

Es frecuente la estenosis compresiva de la porción intrapancreática del 
conducto colédoco, junto con síntomas de ictericia obstructiva. También 
hay niveles altos de globulina $ sérica o inmunoglobulina G4. El trata- 
miento esteroide siempre tiene éxito para aminorar la enfermedad, inclui- 
da cualquier compresión relacionada de la vía biliar.!°° El diagnóstico di- 
ferencial incluye linfoma, plasmacitoma (“seudotumor” del páncreas) y 
carcinoma infiltrativo difuso. Aunque el diagnóstico se confirme en la 
biopsia pancreática, casi siempre se aplica el tratamiento presuntivo con 
esteroides, sobre todo cuando los hallazgos clínicos y de laboratorio apo- 
yan el diagnóstico. La falta de una muestra citológica puede llevar a un 
proceso de resección innecesario, y un componente inflamatorio no trata- 
do puede causar esclerosis de las vías biliares extrahepáticas o intrahepáti- 
cas, con insuficiencia hepática final. 10! 


Pancreatitis tropical (nutricional) 


La pancreatitis tropical crónica es muy frecuente en adolescentes y adultos 
jóvenes de Indonesia, sur de la India y África tropical.' Se presenta con 
dolor abdominal en la adolescencia seguido del desarrollo de una forma 
frágil de diabetes pancreatógena. Se observan calcificaciones parenquima- 
tosas e intraductales y los cálculos del conducto pancreático pueden ser 
muy grandes.*% Muchos de los sujetos parecen desnutridos, algunos pre- 
sentan emaciación extrema y puede observarse una coloración cianótica 
característica en los labios.' Además de la desnutrición proteínica y caló- 
rica, también suelen contribuir a esta enfermedad productos tóxicos de 
algunos alimentos naturales. La raíz de la mandioca es un almidón (el ori- 
gen de la tapioca) que constituye un artículo en la dieta de toda la región 
afroasiática en la que es frecuente la pancreatitis tropical. La mandioca 
contiene glucósidos tóxicos que forman ácido hidrociánico cuando se 
combinan con el ácido clorhídrico (gástrico).!% Se reduce el ácido hidro- 
ciánico a tiocianato, que bloquea a diversas enzimas, incluida la superóxi- 
do dismutasa. La carencia simultánea de oligoelementos alimenticios, 
como cinc, cobre y selenio, puede retardar la eliminación de cianógenos y 
propiciar mayor susceptibilidad a una lesión del páncreas por radicales 
libres. 

En el plano clínico, la presentación de la pancreatitis tropical es muy 
similar a la de la forma hereditaria y no es raro un patrón familiar entre los 
casos. En fecha reciente se publicó un nexo con las mutaciones del inhibi- 
dor pancreático de tripsina secretora (PSTI) o gen SPINKI1 en sujetos 
con pancreatitis tropical.'°!°” El curso de la enfermedad se reconoce por 
deterioro acelerado de la función endocrina y exocrina, dolor crónico de- 
bido a enfermedad obstructiva y recurrencia de síntomas a pesar de los 
procedimientos de descompresión.” Puesto que los inmigrantes de las 
regiones tropicales se desplazan cada vez más a todas las partes del mun- 
do, es útil que los profesionales que tratan a este tipo de pacientes conoz- 
can esta forma grave de la pancreatitis crónica. 


Pancreatitis hereditaria 


En 1952, Comfort y Steinberg publicaron una genealogía de “pancreatitis 
crónica hereditaria recidivante” después de tratar al probando, una mujer 
de 24 años de edad, en la Mayo Clinic.'°8 Más adelante se describieron en 
todo el mundo modelos familiares de pancreatitis crónica, no alcohólica, 
y se delineó un patrón familiar. De forma típica, los individuos se presen- 
tan por primera vez en la niñez o la adolescencia con dolor en el abdomen 
y los estudios de imagen revelan pancreatitis calcificada crónica. Es co- 
mún la disfunción pancreática progresiva y muchos enfermos presentan 
síntomas por obstrucción del conducto pancreático. Es mayor el riesgo de 
formación subsecuente de carcinoma y en algunas series tiene una preva- 
lencia de 40%, pero habitualmente el inicio del carcinoma tiene lugar des- 
pués de los 50 años de edad.'%-119 El trastorno se caracteriza por un pa- 
trón de herencia autosómica dominante, con penetración de 80% y 


expresión variable. La incidencia es igual en ambos sexos. Whitcomb et 
al, y de manera independiente LeBodic et al..' llevaron a cabo análisis 
de enlaces génicos e identificaron un enlace para pancreatitis hereditaria 
en el cromosoma 7435. Después se secuenció la región y se identificaron 
ocho genes de tripsinógeno. El análisis mostró una mutación de amino- 
ácido que provocaba una sustitución de Arg por His en la posición 117 del 
gen de tripsinógeno catiónico o PRSS1, uno de los principales sitios para 
la proteólisis de tripsina. Esta mutación impide que la tripsina se inactive 
por sí misma o por otras proteasas y tiene como resultado actividad pro- 
teolítica persistente y descontrolada y autodestrucción dentro del pán- 
creas. La mutación en la posición 117 de PRSS1 y una mutación adicio- 
nal, que en la actualidad se conocen en conjunto como mutaciones R122H 
y N291 de PRSS1, explican alrededor de dos tercios de los casos de pan- 
creatitis hereditaria. En fecha reciente, Masson et al. describieron una 
mutación en el gen de tripsinógeno aniónico que también puede presen- 
tarse en algunos casos.'" Por consiguiente, la pancreatitis hereditaria re- 
sulta de uno o más defectos mutacionales que incapacitan el proceso de 
autoprotección que en condiciones normales impide proteólisis dentro 
del páncreas. 

De igual forma, se encontró que PSTI, que también se conoce como 
SPINKI, tiene un papel en la pancreatitis hereditaria. SPINK1 inhibe 
de modo específico la acción de la tripsina al bloquear de manera compe- 
titiva el sitio de acción de la enzima. Witt et al. investigaron en Alemania 
a96 niños que no eran familiares y tenían pancreatitis crónica, encontran- 
do una variedad de mutaciones de SPINK1 en 23% de ellos.* En la actua- 
lidad varios estudios confirman una vinculación de mutaciones de SPINK1 
con las formas familiar e idiopática de las pancreatitis crónica y tropi- 
cal 196:108,115,116 Asimismo, son comunes las mutaciones de SPINK1 en la 
población general y su frecuencia varía en diferentes cohortes de pancrea- 
titis crónica idiopática, de 6.4% en Francia!%! a 25.8% en Estados Uni- 
dos.!!5 

El gen del receptor transmembrana de la fibrosis quística (CFTR) con- 
tiene más de 4 300 nucleótidos divididos en 24 exones, que codifican una 
proteína de 1 480 aminoácidos. Se han notificado más de 1 000 polimor- 
fismos y muchos son comunes.”? La mutación grave de CFTR relacionada 
con la enfermedad típica, F508, rara vez se presenta en la pancreatitis cró- 
nica. No obstante, se han reconocido otras mutaciones menores de CFTR 
vinculadas con pancreatitis crónica idiopática en las que las manifestacio- 
nes pulmonares, intestinales y cutáneas de la enfermedad son silencio- 
sas.'!”""!8 Quizá se advierta que muchas de las formas “idiopáticas” de pan- 
creatitis crónica, y también algunos pacientes con las variantes más 
comunes de la enfermedad, tienen en realidad un enlace o predisposición 
genéticos. El objetivo de esta área activa de investigación es aclarar anor- 
malidades moleculares específicas y proporcionar medidas para el trata- 
miento y la prevención. 


Fibrosis pancreática asintomática 


Este padecimiento se observa en algunos pacientes de edad avanzada asin- 
tomáticos, poblaciones tropicales o alcohólicos sin síntomas. Hay fibrosis 
perilobar difusa y pérdida de la masa de células acinares, pero sin un com- 
ponente ductular principal. 

Un inconveniente de estos sistemas de clasificación clínica es la falta de 
criterios histológicos de inflamación crónica, dada la ausencia habitual 
de una muestra para biopsia. Puede ser difícil diferenciar entre pancreati- 
tis aguda recurrente y la forma crónica con exacerbaciones de dolor; ade- 
más, no lo facilita el sistema actual. De igual forma, se sabe que la fibrosis 
quística causa fibrosis y disfunción acinar, pero no se incluye en la clasifi- 
cación a pesar de pruebas cada vez mayores de su posible función en la 
pancreatitis crónica idiopática.'*? En consecuencia, se requieren modifica- 
ciones adicionales en el sistema de clasificación de la pancreatitis crónica 
para predecir mejor su evolución clínica y establecer un diagnóstico más 
preciso de un posible agente causal. 


Pancreatitis idiopática 


Cuando no existe una causa definible para la pancreatitis crónica, se utili- 
za el término idiopático para clasificar la enfermedad. No sorprende que a 
medida que mejoran los métodos diagnósticos y el reconocimiento clínico 
de la enfermedad se incluya a menos pacientes en la categoría idiopática. 


Por tradición, el grupo idiopático incluye a adultos jóvenes y adolescentes 
sin un antecedente familiar de pancreatitis, pero que pueden representar 
mutaciones génicas espontáneas que codifican a proteínas reguladoras en 
el páncreas. Además, el grupo idiopático suele incluir a un gran número 
de pacientes de edad avanzada en quienes no es posible encontrar una 
causa obvia de pancreatitis recurrente o crónica. No obstante, debido a 
que la prevalencia de cálculos biliares aumenta de forma progresiva con la 
edad, no sorprende que a medida que mejoran los métodos para detectar 
enfermedad litiásica biliar y microlitiasis se encuentre que una proporción 
considerable de pacientes de edad avanzada con pancreatitis “idiopática” 
sufre una enfermedad de vías biliares!” 

Como se comentó en la sección sobre pancreatitis hereditaria, se ha 
identificado un número cada vez mayor de mutaciones de los genes CFTR 
y SPINKI vinculadas con pancreatitis idiopática.!!”+1812 Sin embargo, 
todavía no se aclara el papel del análisis genético en el tratamiento de es- 
tos pacientes, ya que aún es necesario elaborar lineamientos que permitan 
a los médicos utilizar los datos de manera consistente. Por ejemplo, la 
atención de personas que tienen una mutación menor de CFTR y pan- 
creatitis crónica todavía depende de las manifestaciones de la enferme- 
dad. Aún es necesario definir cualquier asesoría genética para el enfermo 
y su familia.!*? 


Patología 
Histología 


En la pancreatitis crónica inicial, las alteraciones histológicas están distri- 
buidas de manera irregular y se caracterizan por induración, cicatrización 
nodular y regiones lobulillares de fibrosis (fig. 33-21). A medida que pro- 
gresa la enfermedad, hay una pérdida de la lobulación normal con zonas 
más gruesas de fibrosis rodeando una masa reducida de células acinares y 
dilatación de las estructuras ductales (fig. 33-22). El epitelio de los con- 
ductos es atípico y muestra características de displasia, manifestadas por 
células cuboidales con propiedades hiperplásicas, acompañadas de áreas 
de infiltrados de células mononucleares o de necrosis en placas. Es posible 
observar alteraciones quísticas, pero persisten zonas de elementos acina- 
res relativamente intactos e islotes de aspecto normal. En la pancreatitis 
crónica grave hay una sustitución considerable de tejido acinar por áreas 
de fibrosis coalescentes y amplias y el tamaño y número de los islotes están 
reducidos (fig. 33-23). Las arterias pequeñas parecen engrosadas y se tor- 
nan prominentes los troncos neurales.'2 

Desde el punto de vista histológico, las pancreatitis tropical y heredi- 
taria no se diferencian de la alcohólica crónica. En la pancreatitis crónica 
obstructiva no existen cálculos, aunque son notables fibrosis periacinar y 
estructuras ductulares dilatadas. En la fibrosis lobulillar pancreática que 
se observa en personas de edad avanzada están dilatados los conduc- 
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Figura 33-21. Imagen histológica de la pancreatitis crónica temprana. 
La imagen microscópica a gran aumento (40x) de la pancreatitis crónica 
muestra una infiltración de células inflamatorias mononucleares en la 
totalidad del intersticio del páncreas con escasa fibrosis. (Cortesía de la 
Dra. Rhonda Yantiss, Weill Cornell Medical College.) 


Figura 33-22. Aspecto de la pancreatitis crónica a simple vista. Se 
observan áreas de fibrosis y cicatrización adyacentes a otras zonas dentro 
de la glándula en las que está globalmente conservada la configuración 
lobar. Un conducto pancreático dilatado indica la presencia de 
obstrucción hacia adelante en esta pieza extirpada de un paciente con 
pancreatitis crónica. (Cortesía de la Dra. Rhonda Yantiss, Weill Cornell 
Medical College.) 


tos pequeños, en ocasiones con cálculos pequeños atrapados en su inte- 
rior. Se piensa que esta enfermedad de conductos pequeños, que se acom- 


paña de fibrosis perilobulillar, es atribuible a la hipertrofia del epitelio 
ductular. 2 


Fibrosis 


Una característica común de todas las formas de pancreatitis crónica es 
la fibrosis perilobulillar que se crea alrededor de ácinos individuales y a 
continuación se propaga a lobulillos pequeños circundantes y por último 
éstos coalescen para sustituir áreas más grandes de tejido acinar. La pato- 
genia de este proceso incluye activación de PSC que se encuentran adya- 
centes a los ácinos y arterias pequeñas.!? Los procesos citoplásmicos ex- 
tendidos de las PSC circundan a los ácinos, pero parecen inactivos en una 
glándula normal, en la que contienen vacuolas de lípidos y proteínas ci- 
toesqueléticas. En respuesta a una lesión pancreática se activan y prolife- 
ran las PSC (tal y como las células estrelladas del hígado), pierden sus ve- 
sículas lipídicas y se transforman en células parecidas a miofibroblastos. 
Estas células responden a factores proliferativos, como el factor de trans- 
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Figura 33-23. Imagen histológica de la pancreatitis crónica grave. 
Aspecto histológico microscópico a gran aumento (40x) de la 
pancreatitis crónica avanzada que muestra zonas extensas de fibrosis y 
pérdida de tejido acinar, con preservación de tejido de los islotes en áreas 
dispersas. (Cortesía de la Dra. Rhonda Yantiss, Weill Cornell Medical College.) 
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tas y citocinas proinflamatorias, y sintetizan y secretan colágena tipos I y 
III y fibronectina. Estudios indican que los metabolitos de la vitamina A, 
en forma similar a los que se encuentran en PSC latentes, pueden inhibir 
la producción de colágena de PSC cultivadas y activadas.'* Esto da lugar 
a la posibilidad de que una intervención temprana interrumpa o prevenga 
la fibrosis que resulta de la activación constante de PSC. 

En la figura 33-19 se resume la secuencia patogénica total que propu- 
sieron Schneider y Whitcomb;’”’ según esta teoría, el alcohol induce pan- 
creatitis aguda y la exposición constante promueve el desarrollo de fibrosis 
crónica. En la pancreatitis aguda están activadas las células estrelladas que 
rodean a los ácinos, pero pueden inactivarse por acción de citocinas anti- 
inflamatorias y, cuando no existe una lesión adicional, volver a un estado 
de latencia. Un área importante de la investigación actual es la función de 
los macrófagos proinflamatorios, citocinas y células estrelladas en mode- 
los de pancreatitis aguda y crónica. 


Formación de cálculos 


Los cálculos pancreáticos se componen en buena medida de cristales de 
carbonato de calcio atrapados en una matriz de material fibrilar y otros 
elementos. '? El centro fibrilar de la mayor parte de los cálculos no contie- 
ne calcio sino una mezcla de otros metales. Esto sugiere que los cálculos se 
forman a partir de un precipitado proteínico inicial no calcificado, que 
sirve como foco para la precipitación de carbonato de calcio en capas. Se 
encuentra la misma proteína de peso molecular bajo en cálculos y tapones 
proteínicos y se denominó de forma inicial proteína de cálculos pancreáti- 
cos (PSP, pancreatic stone protein).'”° Esta última constituye hasta 14% del 
contenido de proteínas del jugo pancreático de mamíferos y se secreta en 
cuatro isoformas (PSP-S2, S3, S4 y S5), con pesos moleculares que varían 
de 16 a 20 kDa. Se encontró que la PSP es un inhibidor potente del creci- 
miento de cristales de carbonato de calcio y más adelante se cambió su 
nombre a litostatina.'* De manera independiente, una proteína fibrilar de 
15 kDa aislada del páncreas se denominó proteína filamentosa pancreática, 
y se demostró que es homóloga de la litostatina. Por último, se aisló un 
producto proteínico del gen reg, llamado así porque se expresa junto con 
islotes en regeneración en modelos de lesión pancreática y se nombró pro- 
teína reg.'*! Asimismo, se reconoció que es homóloga de la litostatina.*%? 
No se halló homología total entre la litostatina y otras proteínas pancreáti- 
cas. El gen de PSP/proteína filamentosa pancreática/reg/litostatina codifi- 
ca un producto de 166 aminoácidos que sufre una modificación después 
de la traducción, a las isoformas S2 a S5 que se encuentran en el jugo pan- 
creático. La proteína se expresa en todos los roedores y mamíferos, en 
páncreas y tejido cerebral, en donde se encuentra en concentraciones en 
particular altas en neuronas piramidales en la enfermedad de Alzheimer y 
el síndrome de Down. Se encuentra asimismo en los túbulos renales, un 
hecho que es consistente con su acción biológica preventiva de la precipi- 
tación del carbonato de calcio.**? 

En condiciones normales, el jugo pancreático posee iones de calcio y 
bicarbonato en una concentración elevada y el producto de la solubilidad 
de carbonato de calcio está excedido en grado considerable. Es posible 
observar microcristales de este último en el jugo pancreático normal, pero 
son silenciosos desde el punto de vista clínico. La litostatina es un inhibi- 
dor potente de la formación de cristales de carbonato de calcio a una con- 
centración de sólo 0.1 umol/L. Sin embargo, las concentraciones de litos- 
tatina en jugo pancreático normal son de 20 a 25 umol/L, de tal manera 
que en el páncreas normal se encuentra una supresión constante de la for- 
mación de cristales de carbonato de calcio. 

En alcohólicos y pacientes con pancreatitis alcohólica crónica están 
inhibidas de forma notable la expresión y secreción de litostatina'*?!** 
(fig. 33-24). Además, los valores elevados de litostatina precipitada en el 
líquido del conducto en pacientes con pancreatitis crónica sugieren que es 
posible reducir más la disponibilidad de la proteína por acción del incre- 
mento de proteasas y otras proteínas que se encuentran en el líquido del 
conducto de pacientes alcohólicos. Las concentraciones mayores de pro- 
teínas del jugo pancreático en varones alcohólicos son reversibles con la 
abstinencia de alcohol,'*” de tal manera que, si se interviene a tiempo, es 
posible restablecer la disponibilidad y efectividad de la litostatina en en- 
fermos con enfermedad en etapa temprana. No obstante, la formación de 
cálculos calcificados representa una etapa avanzada del padecimiento, que 
puede favorecer además lesiones o síntomas por daño mecánico del epite- 
lio del conducto u obstrucción de la red ductular. 
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Figura 33-24. Concentraciones de litostatina en pacientes con 
pancreatitis calcificada crónica (CCP), enfermos con abuso de alcohol 
(Alc.), personas con otra enfermedad pancreática (OPD) y testigos. 
(Reproducida con autorización de Goggin et al.'”) 


Deformación del conducto 


Aunque la enfermedad litiásica calcificada es un indicador de una etapa 
avanzada de la enfermedad, las calcificaciones parenquimatosas y ductu- 
lares no siempre se correlacionan con los síntomas. Es común identificar 
cálculos que obstruyen conductos principales y se piensa que son una in- 
dicación para extracción endoscópica o quirúrgica. El efecto de válvula- 
pelota de un cálculo en un sistema secretor produce episodios inevitables 
de obstrucción ductal que suelen acompañarse de dolor. No obstante, al- 
gunos individuos con obstrucción ductal completa tienen periodos pro- 
longados sin dolor. Se ha comprobado que la hipertensión ductular en 
enfermos con estenosis proximal del conducto pancreático principal y la 
distensión ductular prolongada después de administrar secretina se consi- 
deran signos de obstrucción del conducto.** Aunque la enfermedad litiá- 
sica y el crecimiento del conducto se presentan juntos como etapas tardías 
de la pancreatitis crónica, aún se discute si son acontecimientos concomi- 
tantes independientes o relacionados desde el punto de vista etiológico. 


Radiología 


Las imágenes radiológicas de la pancreatitis crónica ayudan en cuatro 
áreas: a) diagnóstico, b) valoración de la gravedad de la enfermedad, c) 
detección de complicaciones y d) elección de las opciones terapéuticas. "7 
Con el advenimiento de las técnicas de imagen transversales, como la to- 
mografía computadorizada (CT) y la imagen de resonancia magnética 
(MRI), se distinguen con facilidad el contorno, contenido, patrón ductal, 
calcificaciones, cálculos y enfermedad quística del páncreas. Con frecuen- 
cia se utiliza la ecografía transabdominal como un método de selección en 
personas con síntomas o traumatismos del abdomen; la incorporación de 
la ecografía endoscópica (EUS) y laparoscópica ha aportado imágenes 
de resolución más alta capaces de detectar anormalidades muy pequeñas 
(<1 cm) en el páncreas. En la actualidad se utiliza con frecuencia EUS 
como un paso preliminar en la valoración de pacientes con enfermedad 
pancreática y cada vez se emplea más la colangiopancreatografía por reso- 
nancia magnética (MRCP) para seleccionar a personas candidatas para el 
método imagenológico que implique más penetración corporal: colangio- 
pancreatografía retrógrada endoscópica (ERCP). En la atención del sujeto 
es importante asignar la etapa de la enfermedad y suele utilizarse una 
combinación de métodos de imagen (cuadro 33-8). 

Con frecuencia se usa la ecografía como método de imagen inicial en 
personas con síntomas abdominales y en la pancreatitis crónica se obser- 
van alteraciones consistentes con dilatación del conducto pancreático, de- 
fectos intraductales de llenado, alteraciones quísticas y una textura hetero- 


(aU Np) Kee ERI Clasificación de Cambridge para la morfología pancreática en la pancreatitis crónica 


Hallazgos en CT y US 
Glándula de tamaño y forma normales, parénquima homogéneo 


Uno de los siguientes: <3 SBD anormales; MPD de 2-4 mm; glándula 
crecida <2 veces el tamaño normal; parénquima heterogéneo 


Dos o más de los siguientes: <3 SBD anormales; MPD de 2-4 mm; 
crecimiento ligero de la glándula; parénquima heterogéneo 


Quistes pequeños <10 mm; irregularidad del MPD 


Pancreatitis aguda focal, aumento de ecogenicidad de las paredes del 
MPD; irregularidad del contorno de la glándula 


Clasificación Hallazgos en la ERCP 
Normal No hay SBD anormal 
Equívoca MPD normal 
Leve MPD normal 
Moderada Cambios en el MPD 
Cambios en el SBD 
Grave Cualquiera de los cambios anteriores junto con uno o más de los = 


siguientes: quistes <10 mm, defectos intraductales de llenado, 


cálculos, obstrucción o estrechez del MPD, irregularidad grave del 


MPD, invasión a órganos contiguos 


CT, tomografía computadorizada; ERCP, colangiopancreatografía retrógrada endoscópica; MPD, conducto pancreático principal; SBD, conducto ramificado lateral; US, ecografía. 


Fuente: reproducido con autorización de Freeney.'*” 


génea (fig. 33-25). La sensibilidad de la ecografía transabdominal varía de 
48 a 96% y depende del operador.** Sin embargo, a menudo es factible 
discernir bien el contorno, la textura y el patrón de conductos y es un 
método seguro para nuevos exámenes periódicos con el fin de determinar 
la eficacia terapéutica. 

La EUS tuvo un efecto notorio en la valoración y el tratamiento de 
pacientes con pancreatitis crónica. Aunque depende más del operador y se 
dispone menos de este estudio que la ecografía transabdominal, la EUS no 
sólo proporciona la posibilidad de obtener imágenes, sino que también 
añade la capacidad de recoger muestras citológicas y químicas de tejido y 
líquido aspirado con vigilancia de ordenación lineal (fig. 33-26). Las imá- 
genes de EUS que se obtienen a través de un transductor de alta frecuencia 
(7.5 a 12.5 mHz) pueden valorar alteraciones sutiles en estructuras de 2 a 
3 mm dentro del páncreas y reconocer neoplasias indolentes en casos de 
inflamación crónica. Con la EUS es factible identificar lesiones intraduc- 
tales pequeñas, moco intraductal, lesiones quísticas y anormalidades duc- 


Figura 33-25. Ecografía de la 
pancreatitis crónica. Ecografía 
transabdominal de un paciente con 
pancreatitis crónica que muestra 
heterogeneidad del parénquima 
pancreático, sistemas ductales 
dilatados y formación de un quiste. 
(Reproducida con autorización de 
Bolondi et al 1%) 


tulares discretas (cuadro 33-9). Esto permite reservar la ERCP para los 
individuos que requieren maniobras terapéuticas o valoración de proble- 
mas más complejos. La EUS es comparable a la ERCP en la detección de 
alteraciones avanzadas en la pancreatitis crónica**? y puede ser más sensi- 
ble que esta última en el reconocimiento de la enfermedad leve.'* 

El estudio de CT modificó el diagnóstico de la enfermedad pancreática 
más que cualquier otro método. Antes de su introducción al inicio de la 
década de 1970 las imágenes pancreáticas sólo detectaban el desplaza- 
miento de vísceras adyacentes, llenas con contraste, por lesiones tumora- 
les del páncreas. Desde la introducción de técnicas transversales y con el 
advenimiento del estudio de CT helicoidal más rápido y la angiografía con 
CT es posible observar con gran claridad la naturaleza, extensión, locali- 
zación y relaciones relativas de estructuras y lesiones pancreáticas. Pueden 
identificarse dilatación del conducto, enfermedad litiásica, alteraciones 
quísticas, fenómenos inflamatorios y anomalías con una resolución de 3 a 
4 mm (fig. 33-27). La CT tiene una tasa de resultados falsos negativos 
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<10% para pancreatitis crónica, pero es posible que la enfermedad tem- 
prana o crónica leve no se detecte en imágenes de CT. Las primeras altera- 
ciones son dilatación de conductos secundarios y cambios heterogéneos 
del parénquima que se delinean mediante EUS y ERCP. Otro inconvenien- 
te del estudio de CT es una menor sensibilidad para detectar neoplasias 
pequeñas, que se observan con mayor frecuencia en la pancreatitis cróni- 
ca, y tal vez sean invisibles con las otras modalidades, excepto la ecografía 
endoscópica. 

La MRI, sea en las modalidades transversal o T2 intensamente ponde- 
rada orientada en sentido coronal o las imágenes de alta velocidad de giro 
(MRCP), que pueden mostrar conductos llenos con líquido y lesiones 
quísticas, contribuyó en grado considerable a las opciones imagenológicas 
para la pancreatitis crónica (fig. 33-28). La resolución de la MRI transver- 
sal se aproxima en la actualidad a la del estudio con CT, aunque la dispo- 
nibilidad de exploradores MRI y la complejidad de las imágenes produci- 
das limitan su uso en gran escala para imágenes sistemáticas del páncreas. 
Se ha demostrado que la MRCP es una técnica de selección eficaz para 
descubrir anormalidades ductales que se correlacionan de forma estrecha 
con los conductos llenos con contraste observados mediante ERCP.** Son 
ventajas de la MRCP que se trate de un método que no implique penetra- 


UN XO EEO Características de la pancreatitis crónica 
| en la ecografía endoscópica 


Característica en la ecografía endoscópica Implicaciones 


Alteraciones ductales 
Tamaño del conducto >3 mm Dilatación ductal 
Irregularidad ductal 


Cálculos o calcificación 


Conducto pancreático tortuoso 
Focos ecógenos intraductales 
Pared del conducto ecógena Fibrosis ductal 
Ectasia de rama lateral Fibrosis periductal 
Alteraciones del parénquima 
Patrón ecoico heterogéneo Edema 
Focos ecógenos reducidos (1-3 mm) Edema 
Calcificaciones 


Fibrosis 


Focos ecógenos realzados 

Tabiques interlobulillares prominentes 

Margen lobulillar de la parte externa de la Fibrosis, atrofia glandular 
glándula 

Cavidades grandes, con poco eco (>5 mm) Seudoquiste 


Fuente: reproducido con autorización de Catalano et al.'*° Copyright Elsevier. 


Figura 33-26. Ecografía endoscópica 
de un caso de pancreatitis crónica. El 
aspecto del parénquima en la ecografía 
endoscópica es heterogéneo y se 
observan conductos dilatados, que 
indican pancreatopatía obstructiva 
temprana. (Cortesía del Dr. Mark 
Topazian, Division of Digestive Diseases, 
Department of Medicine, Mayo Clinic.) 


ción corporal y que tenga la capacidad de obtener imágenes de conductos 
obstruidos que no se opacifican con la inyección mediante ERCP. Por con- 
siguiente, es un estudio de detección útil para detectar anormalidades de 
conductos y confirmar la necesidad de procedimientos intervencionistas. 
En la MRCP no se requieren medios de contraste por vía oral, intravenosa 
o intraductal y la ausencia de radiación ionizante la convierte en método 
más seguro para obtener imágenes del sistema ductal en pacientes de alto 
riesgo. 

La ERCP es el método de referencia para el diagnóstico y estadificación 
de la pancreatitis crónica. Sirve asimismo como vehículo de otras manio- 
bras diagnósticas y terapéuticas, por ejemplo biopsia y cepillado para cito- 
logía o empleo de endoprótesis para aliviar obstrucciones o drenar un 
seudoquiste (fig. 33-29). Desafortunadamente, la ERCP también conlleva 
el riesgo de la pancreatitis inducida por el procedimiento, algo que ocurre 
en 5% de los pacientes.'* Los enfermos con mayor riesgo incluyen quienes 
presentan disfunción del esfínter de Oddi y los individuos con un antece- 
dente de pancreatitis posterior a la ERCP. Esta anormalidad aparece des- 
pués de intervenciones que requieren manipulación prolongada, pero 
también se presenta luego de procedimientos sin complicaciones. Se han 
observado casos de pancreatitis grave y muertes después de la ERCP. Este 
método debe reservarse para individuos en quienes no es claro el diagnós- 
tico, a pesar del uso de otros métodos de imagen, o en los que está indicada 
de manera específica una maniobra diagnóstica o terapéutica. 

Se valoran ahora métodos de imagen más recientes que reconocen 
cambios en la actividad metabólica, en lugar de las modificaciones radio- 
lógicas, como un medio para analizar tejido anormal. La tomografía por 
emisión de positrones cuantifica cambios focales en el metabolismo de 
nutrimentos (p. ej., glucosa) para detectar cambios focales en los tejidos. 
Se ha demostrado que este método es útil para identificar neoplasias ocul- 
tas de cerebro y pulmón y en la actualidad se encuentran en curso valora- 
ciones para estimar su posible función en las imágenes pancreática. 


Presentación, evolución y complicaciones 


Signos y síntomas de presentación 


El síntoma más común de pancreatitis crónica es el dolor. Por lo regular se 
localiza a mitad del epigastrio, pero puede incluir los cuadrantes superio- 
res izquierdo o derecho del abdomen. En ocasiones se percibe en el meso- 
gastrio aunque muchas veces se describe como penetrante hacia la espalda 
(fig. 33-30). De manera característica, el dolor es constante y terebrante, 
pero no de tipo cólico. Persiste durante horas o días y puede tornarse cró- 
nico con exacerbaciones por la alimentación o el consumo de alcohol. Los 
alcohólicos crónicos describen asimismo un dolor fijo y constante, que se 


Fig 27. Imagen de CT de un 
caso de pancreatitis crónica. Se 
observa un conducto pancreatico 
dilatado con datos de calculos 
intraductales y calcificación del 
parénquima. 


alivia de modo temporal con el alcohol, seguido de una recurrencia más 
intensa horas más tarde. 44 

Es común que los pacientes con dolor pancreático crónico flexionen su 
abdomen y se sienten o acuesten con las caderas flexionadas o de lado en 
posición fetal. A diferencia del dolor por un cálculo ureteral o un cólico 
biliar, con el dolor pancreático el sujeto permanece inmóvil. El dolor pue- 
de acompañarse de náuseas o vómitos, pero el síntoma habitual es la ano- 
rexia. 

El dolor por pancreatitis crónica suele atribuirse a tres causas posibles. 
La hipertensión ductal, secundaria a estenosis o cálculos, puede predispo- 
ner al dolor, el cual se inicia o exacerba al comer. El dolor crónico sin 
exacerbación se relaciona muchas veces con una enfermedad del parén- 
quima o inflamación retroperitoneal con afectación neural persistente. 
Las exacerbaciones agudas del dolor en pacientes con dolor crónico pue- 
den deberse a elevaciones agudas de la presión del conducto o episodios 
recurrentes de inflamación aguda en casos de lesión crónica del parén- 


3. Colangiopancreato- 
grafía por resonancia magnética 
(MRCP) en la pancreatitis crónica. Un 
conducto pancreático dilatado sugiere 
pancreatopatía obstructiva debida a 
cicatrización proximal. 


Figura 3 


quima. Nealon y Matin señalaron que estos diversos síndromes doloro- 
sos predicen la respuesta a varios procedimientos quirúrgicos.'* El dolor 
vinculado con hipertensión ductal se alivia de modo más fácil con des- 
compresión del conducto pancreático, endoprótesis endoscópicas o 
descompresión quirúrgica.** 

Ammann et al. estudiaron también los patrones del dolor en indivi- 
duos con pancreatitis crónica y observaron que el dolor duraba relativa- 
mente poco tiempo (<10 días), después de lo cual desaparecía por perio- 
dos prolongados, o bien era inexorable o frecuente, en cuyo caso duraba 
meses.** Los pacientes de la última categoría tenían a menudo otras com- 
plicaciones de la pancreatitis, como seudoquiste o compresión duodenal. 

El dolor de la pancreatitis crónica puede disminuir o desaparecer por 
completo durante años a medida que aparecen los síntomas de deficiencia 
exocrina y endocrina.'4”"“8 Esto se conoce como pancreatitis quemada y 
se correlaciona con la progresión de la enfermedad de una etapa leve o 
moderada a la destrucción grave del pancreas.” Las estrategias terapéuti- 
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cas no intervencionistas para la pancreatitis crónica se acompañan del de- 
sarrollo de adicción a narcóticos, incapacidad para trabajar y las secuelas 
de la enfermedad crónica. 

Aunque se asume que la causa del dolor en la pancreatitis obstructiva 
crónica es la elevación de la presión ductal, y en consecuencia de la pre- 
sión del parénquima, se cree asimismo que contribuyen al dolor la infla- 
mación crónica y el desarrollo de daño neural real en la glándula enfer- 
ma.™! La inflamación crónica tiene como resultado la infiltración del 
tejido por macrófagos, que secretan prostaglandinas y otros agentes noci- 
ceptivos que causan estimulación crónica de fibras neurales aferentes. El 
daño inflamatorio de las capas perineurales que rodean a los nervios pan- 
creáticos no mielinizados y una infiltración focal de células inflamatorias 
alrededor de los nervios sugieren que las fibras neurales son un blanco de 
la respuesta celular a la inflamación en el páncreas.'”? 

Por lo tanto, el alivio del dolor se basa en tres métodos: a) reducir la 
secreción o descomprimir el compartimiento secretor, o ambas cosas; b) 
resecar el foco de alteración inflamatoria crónica, o c) interrumpir la 


Figura 33-30. Localización del dolor en la pancreatitis crónica. 
(Reproducida con autorización de Murayama et al. 144) 


Figura 33-29. Colocación de 
endoprótesis en el conducto pancreático. 
Se instala durante la 
colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica una endoprótesis en el 
conducto pancreático proximal para 
resolver la obstrucción y reducir los 
síntomas de dolor. Las endoprótesis en el 
conducto pancreático se dejan 
implantadas sólo un tiempo limitado para 
evitar la inflamación adicional. 


transmisión de impulsos neurales aferentes mediante procedimientos 
neurales ablativos. Un ensayo de tratamiento antisecretor o drenaje endos- 
cópico del conducto puede permitir la selección de los pacientes con pro- 
bable beneficio, en especial con un procedimiento descompresivo. 


Absorción deficiente y adelgazamiento 


Cuando desciende la capacidad exocrina del páncreas por debajo de 10% 
respecto de lo normal se presentan diarrea y esteatorrea!* (fig. 33-31). Los 
individuos muestran heces voluminosas de mal olor y sueltas (pero no 
acuosas), que pueden tener color pálido y flotar en la superficie del agua 
del retrete. Con frecuencia, los enfermos refieren un aspecto grasoso u 
oleoso de las heces o pueden mencionar un “lustre aceitoso” en la superfi- 
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Excreción fecal de grasa (g/día) 


Producción normal de lipasa (%) 


Figura 33-31. Relación de la producción de lipasa con la malabsorción 
de grasas. Se registra un exceso de grasa fecal cuando disminuye la 
producción de lipasa pancreática por debajo de 10% de los valores de 
secreción normales. (Reproducida con autorización de DiMagno et al. 153) 


fel U Nb) Coke Ea Tipos de diabetes mellitus 


Parámetro IDDM tipo 1 de inicio juvenil 
Cetoacidosis Frecuente 

Hiperglucemia Grave 

Hipoglucemia Frecuente 

Sensibilidad periférica a la insulina ormal o alta 

Sensibilidad hepática a la insulina ormal 

Concentraciones de insulina Bajas 

Concentraciones de glucagon ormales o altas 
Concentraciones de polipéptido pancreático Altas 

Edad de inicio frecuente iñez o adolescencia 


IDDM, diabetes mellitus insulinodependiente; NIDDM, diabetes mellitus no insulinodependiente. 
Fuente: reproducido con autorización de Slezak et al.'°° Con autorización de Springer Science + Business Media. 


cie del agua. En la esteatorrea grave hay a menudo heces oleosas, de color 
anaranjado. A medida que aumenta la deficiencia exocrina, los síntomas 
de esteatorrea se acompañan de pérdida de peso. Es posible que los pa- 
cientes presenten buen apetito, a pesar de la pérdida de peso, o disminu- 
ción del consumo de alimentos debido al dolor abdominal. 

En la pancreatitis crónica sintomática grave son posibles la anorexia o 
las náuseas con dolor del abdomen. La combinación de menor consumo 
de alimentos y malabsorción de nutrimentos da lugar a la pérdida cróni- 
ca de peso. Como resultado, muchos sujetos con pancreatitis crónica grave 
tienen un peso corporal menor del ideal. 

La deficiencia de lipasa tiende a manifestarse antes que la de tripsina, 
de tal manera que es posible que el primer signo funcional de la insuficien- 
cia pancreática sea la presencia de esteatorrea. A medida que se deteriora 
la función exocrina del páncreas, se reduce la secreción de bicarbonato al 
duodeno, lo que propicia acidificación duodenal y deterioro de la absor- 
ción de nutrimentos.” 
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Diabetes apancreática 


Los islotes comprenden sólo 2% de la masa del páncreas, pero se conser- 
van de forma preferente cuando hay inflamación pancreática. En la pan- 
creatitis crónica es mayor la pérdida de tejido acinar y su reemplazo por 
fibrosis que la pérdida de tejido de los islotes, aunque de manera caracte- 
rística estos últimos son más pequeños de lo normal y pueden desprender- 
se de su red vascular circundante por la fibrosis. Con la destrucción pro- 
gresiva de la glándula se desarrolla insuficiencia endocrina. Al principio se 
observa diabetes franca en 20% de los individuos con pancreatitis crónica 
y es posible detectar un deterioro del metabolismo de la glucosa hasta en 
70% de los enfermos. En un estudio de 500 pacientes con pancreatitis cró- 
nica de predominio alcohólico se presentó diabetes en 83% dentro del 
transcurso de 25 años tras el inicio clínico de pancreatitis crónica y más de 
la mitad de los enfermos diabéticos requirió tratamiento con insulina. 5 
En la diabetes apancreática (también llamada pancreatógena) son relativa- 
mente raras la cetoacidosis y la nefropatía diabética (cuadro 33-10), pero 
la retinopatía y la neuropatía poseen una frecuencia similar respecto de la 
diabetes idiopática.” 

La diabetes apancreática es más común después de una resección qui- 
rúrgica por pancreatitis crónica. La pancreatectomía distal y el procedi- 
miento de Whipple se acompañan de una incidencia más alta de diabetes 
que los procedimientos para drenaje y muchas veces empeora la gravedad 
de la diabetes después de la pancreatectomía parcial.” 

La causa y fisiopatología de la diabetes apancreática o tipo III son dife- 
rentes en comparación con la diabetes insulinodependiente (tipo 1) o no 
insulinodependiente (tipo 2). En la diabetes apancreática por pérdida de 
tejido pancreático funcional, por enfermedad o extirpación quirúrgica, hay 
una deficiencia global de las tres hormonas glucorreguladoras de las células 
de los islotes: insulina, glucagon y polipéptido pancreático (PP). Además, se 
observa una combinación paradójica de incremento de la sensibilidad peri- 
férica a la insulina y disminución de la sensibilidad hepática a esta última. ° 
Como resultado, suele ser difícil el tratamiento con insulina; los pacientes 
presentan hiperglucemia cuando no es suficiente la restitución de insulina 


NIDDM tipo 2 de inicio en el adulto 


1197 


Tipo 3 apancreática de inicio 
posoperatorio 


Poco frecuente Poco frecuente 
Por lo general leve Leve 
Poco frecuente Frecuente 
Disminuida Aumentada 
ormal o disminuida Disminuida 
Altas Bajas 
ormales o altas Bajas 
Altas Bajas 
Adultez Cualquiera 


(por la falta de supresión de la producción de glucosa hepatica) o hipoglu- 
cémicos si la restitución con insulina es apenas excesiva (debido a un incre- 
mento de la sensibilidad periférica a la insulina y una deficiencia de la se- 
creción pancreática de glucagon para contrarrestar la hipoglucemia). Esta 
forma de diabetes se conoce como frágil y requiere una atención especial. 
Aunque el déficit hormonal primario es una pérdida de la capacidad 
secretora de insulina, las deficiencias adicionales de glucagon y PP son pa- 
tognomónicas de diabetes apancreática. En fecha reciente se demostró que 
el PP es importante en la regulación de la acción de la insulina.'% El poli- 
péptido pancreático regula la expresión del gen de receptor hepático de in- 
sulina y la disponibilidad y acción subsecuentes de los receptores de insulina 
en las membranas de los hepatocitos.'* La deficiencia de PP se correlaciona 
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con la gravedad de la pancreatitis crónica y los deterioros de la acción hepá- 
tica de la insulina se revierten en personas con pancreatitis crónica deficien- 
te en PP mediante la administración de este último!* (fig. 33-32). 


Promedio de glucosa plasmática (mmol/L) 


—0— NE 
—e— CP 


Estudio 1 Estudio 2 Estudio 3 


Figura 33-32. Efecto de la restitución del polipéptido pancreático sobre 
los valores de la glucosa en plasma. Valores principales de la glucosa 
plasmática después de la ingestión de glucosa (40 g/m? de área de 
superficie corporal) antes (estudio 1), inmediatamente después (estudio 
2) y un mes más tarde (estudio 3) tras una infusión de polipéptido 
pancreático bovino durante 8 h. NL representa sujetos testigo normales 
(n = 6) y CP se refiere a pacientes con pancreatitis crónica (n = 5), tres 

de los cuales tuvieron una respuesta diabética inicial. (Reproducida 

con autorización de Brunicardi y col." Copyright 1996 The Endocrine 


Society.) 
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% Supresión de producción hepática 
de glucosa 


45 
Estudio Estudio Estudio 
comparativo de infusión posinfusión 
de PP 


Figura 33-33. Efecto de la infusión de polipéptido pancreático (PP) 
sobre la supresión de la producción hepática de glucosa inducida por 
insulina. Porcentaje de supresión de la producción hepática de glucosa 
(Rah) antes (estudio comparativo), durante (estudio de infusión de PP) y 
un mes después (estudio posinfusión) luego de una infusión de PP 
bovino durante 8 h, en el transcurso de una infusión de fondo de insulina 
(0.25 mU/kg/min). Se muestran los resultados en sujetos normales 
(cuadros blancos), individuos con resección pancreática y valores de PP 
normales (símbolos negros, línea continua) y personas con resección 
pancreática y concentraciones deficientes de PP (símbolos negros, línea 
discontinua) (+ = P < 0.02). (Reproducida con autorización de Seymour et 
al. Copyright Elsevier.) 


Dado que las células PP se localizan de manera predominante en la 
parte posterior de la cabeza y en el proceso unciforme del pancreas,'™ 
la pancreatectomía proximal se acompaña invariablemente de una defi- 
ciencia profunda del PP. Seymour et al. estudiaron a un grupo de varones 
jóvenes no diabéticos sometidos antes a varias resecciones pancreáticas por 
traumatismo y demostraron que los que presentaban una deficiencia de PP 
tenían una pérdida mensurable de la sensibilidad hepática a la insulina, que 
se revirtió mediante la administración de PP'™ (fig. 33-33). Además, Ha- 
nazaki et al. demostraron que la adición de PP a la insulina administrada a 
través de una bomba en perros pancreatectomizados dio por resultado una 
reducción de los requerimientos de insulina para lograr el control de la 
glucosa.'® Esto sugiere que el tratamiento de la diabetes apancreática pue- 
de mejorar con el uso de PP o un agonista del receptor de este último. '66 


Estudios de laboratorio 


A diferencia de la hepatopatía crónica o las anormalidades del tubo diges- 
tivo, alto y bajo, la enfermedad pancreática representa un desafío diagnós- 
tico porque casi nunca es posible obtener fuera del quirófano una biopsia 
de tejido y la confirmación histológica del tipo y el estadio del proceso 
patológico. Como resultado, el diagnóstico de la pancreatitis crónica de- 
pende del cuadro clínico, un número limitado de mediciones indirectas 
que se correlacionan con la función pancreática y estudios de imagen se- 
leccionados (cuadro 33-11). 

La medición directa de las enzimas pancreáticas (p. ej., lipasa y amila- 
sa) mediante pruebas sanguíneas es muy sensible y bastante específica en 
la pancreatitis aguda, pero rara vez es útil en el diagnóstico de la pancrea- 
titis crónica. El producto pancreático endocrino que se correlaciona de 
modo más estrecho con pancreatitis crónica es la respuesta de PP a una 
comida de prueba (fig. 33-34). La pancreatitis crónica grave se acompaña 
de ausencia o amortiguación de la respuesta de PP a la alimentación, pero 
tal y como se observa en muchas otras pruebas, una respuesta de PP nor- 
mal no descarta la presencia de enfermedad temprana.!% 

La cuantificación de la secreción pancreática exocrina requiere aspirar 
jugo pancreático del duodeno después de una estimulación con nutrimen- 


UN Loe ESI) Pruebas para pancreatitis crónica 


|. Medición de productos pancreáticos en sangre 
A. Enzimas 
B. Polipéptido pancreático 
Il. Medición de la secreción pancreática exocrina 
A. Mediciones directas 
1. Enzimas 
2. Bicarbonato 
B. Medición indirecta 
1. Prueba de bentiromida 
2. Prueba de Schilling 
3. Concentración de grasa fecal, quimotripsina o elastasa 
4. Absorción de ['*C]-oleína 
Ill. Técnicas de imagen 
A. Radiografía simple del abdomen 
B. Ecografía 
C. Tomografía computadorizada 
D. Colangiopancreatografia retrógrada endoscópica 
E. Colangiopancreatografía por resonancia magnética 
F. Ecografía endoscópica 


tos (comida de prueba de Lundh) u hormonas (colecistocinina [CCK] o 
secretina).'©*1©° Se ha propuesto la aspiración directa del jugo pancreático 
mediante canulación endoscópica del conducto, pero no está exenta de 
riesgo, es incómoda para el paciente y no es más sensible que los métodos 
de intubación luminal.!”° 

Las pruebas indirectas de la función exocrina pancreática se basan en 
la medición de metabolitos de compuestos que alteran (“digieren”) los 
productos pancreáticos exocrinos y que pueden cuantificarse mediante 
valoraciones séricas o urinarias. Una prueba indirecta que se utiliza con 
regularidad es la de bentiromida; se administra al paciente ácido p-ami- 
nobenzoico-N-benzoilo-L-tirosilo y se mide la excreción urinaria del me- 
tabolito proteolítico, el ácido paraaminobenzoico (PABA). El PABA libre 
se absorbe en el intestino delgado y se excreta por el riñón en una correla- 
ción lineal con el grado de degradación de ácido p-aminobenzoico-N- 
benzoilo-L-tirosilo por quimotripsina.'”* Aunque la sensibilidad de la 
prueba es tan alta como 100% en pacientes con pancreatitis crónica grave, 
sólo identifica 40 a 50% de los pacientes con enfermedad leve.!”? Más aún, 
está reducida la excreción de PABA en personas con otras enfermedades 
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Figura 33-34. Respuesta del polipéptido pancreático (PP) a una comida 
de prueba. Se muestran las respuestas del PP inmunorreactivo (IR-PP) en 
testigos (NL, n = 6) y pacientes con pancreatitis crónica (CP) grave 
acompañada de deficiencia de PP (CP n= 5). Se administró una comida 
de prueba al minuto cero. Se muestran las medias + error estándar de la 
media. (Reproducida con autorización de Brunicardi et al.'* Copyright 1996 
The Endocrine Society.) 


digestivas, hepaticas y renales. Por consiguiente, la prueba no tiene valor 
para el diagnóstico de la pancreatitis crónica, sino para determinar la ex- 
tensión de la insuficiencia pancreática exocrina en individuos con enfer- 
medad conocida. 

De igual forma, la absorción de vitamina B4, se afecta de modo adverso 
por la insuficiencia pancreática exocrina y la recuperación de cobalamina 
urinaria se correlaciona con el deterioro funcional. Este método se deno- 
mina prueba de Schilling y se modificó con la adición de agentes de unión 
de cobalamina, como factor intrínseco y proteína R, que se afectan de for- 
ma diferencial por la secreción exocrina.!”* La prueba también es limitada 
por la mala sensibilidad en sujetos con enfermedad leve. 

Se han propuesto las concentraciones fecales de quimotripsina!”* y 
elastasa!”? como una prueba más sencilla y menos costosa de la función 
exocrina y se correlacionan bien con la pérdida de la función pancreática. 
Sin embargo, al igual que otros métodos de estudio, estas pruebas pierden 
su sensibilidad en personas con pancreatitis crónica leve a moderada y 
pueden ser más sensibles para otras causas de disfunción pancreática, in- 
cluida la fibrosis quística. 

A menudo se recurre también a la cuantificación de grasa en las heces 
como una medida de la secreción pancreática de lipasa, sea por medición 
directa de las concentraciones totales de grasa fecal cuando el sujeto con- 
sume una dieta con un contenido conocido de grasa o por la valoración de 
“CO, espirado después de consumir ['4C]trioleina o ['*C]-oleína. Esta 
denominada prueba del aliento de trioleína es menos molesta que los mé- 
todos de intubación y evita la necesidad de reunir y analizar heces, pero 
también se acompaña de una tasa elevada de cifras falsas negativas.” 

Las imágenes radiológicas se convirtieron en el método principal para 
el diagnóstico de la pancreatitis crónica, con la codificación de sistemas de 
clasificación que se correlacionan con la enfermedad comprobada. La 
ERCP es el estudio radiológico más sensible para el diagnóstico de esta 
anormalidad, con hallazgos específicos que se correlacionan en buena me- 
dida con el grado o etapa de la enfermedad crónica!” (cuadro 33-12). El 
estudio de CT es sensible para el diagnóstico de pancreatitis crónica si 
existen calcificación, dilatación del conducto o enfermedad quística, pero 
no es preciso en ausencia de estas alteraciones. La CT es útil como estudio 
de selección para guiar el tratamiento intervencionista u otras modalida- 
des diagnósticas.!*” En fecha reciente se utiliza con más frecuencia la EUS 
para el diagnóstico de enfermedad pancreática y tiene la ventaja de brindar 
imágenes de una resolución muy alta del parénquima pancreático, los sis- 
temas ductales principal y secundario, lesiones quísticas y anomalías calci- 
ficadas.'”$ Aunque depende del operador y es invasora, la técnica es mucho 
más segura que la ERCP y en manos experimentadas es excelente para 
el diagnóstico de la enfermedad en etapas moderada y grave’? (cuadro 
33-13). Más importante aún es que la EUS resulta muy seguro para descar- 
tar un carcinoma pancreático cuando los hallazgos en este estudio son nor- 
males.” Protocolos recientes señalan que la EUS puede tener más valor 
que la ERCP para el diagnóstico de la pancreatitis crónica temprana. 


Pronóstico y evolución 


El pronóstico de los individuos con pancreatitis crónica depende de la 
causa de la enfermedad, el desarrollo de complicaciones, la edad y el esta- 


(UND EEAPA Clasificación de Cambridge para la pancreatitis 
crónica mediante colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica 


Grado Conducto pancreático principal Ramas laterales 
Normal Normal Normales 
Sugestivo Normal <3 anormales 
Leve Normal 23 anormales 
Moderado Anormal >3 anormales 
Grave Anormal y cuando menos uno de los 

siguientes: 

Cavidad grande 


Obstrucción ductal 
Dilatación o irregularidad del conducto 
Defectos de llenado intraductal 


Fuente: reproducido con autorización de Axon ATR et al: Pancreatography in chronic pan- 
creatitis: international definitions. Gut 25:1107, 1984. Con permiso de BMJ Publishing Group. 


(Ub) Kee SEN Complicaciones de la pancreatitis crónica 


Complicaciones intrapancreáticas 
Seudoquistes 
Obstrucción duodenal o gástrica 
Trombosis de la vena esplénica 
Absceso 
Perforación 
Erosión hacia arteria visceral 
Tumoración inflamatoria en la cabeza del páncreas 
Estenosis de la vía biliar 
Trombosis de la vena porta 
Obstrucción duodenal 
Estenosis y/o cálculos en el conducto 


Hipertensión y dilatación ductales 
Carcinoma pancreático 
Complicaciones extrapancreáticas 
Escape del conducto pancreático con ascitis o fístula 


Extensión del seudoquiste más allá de la trascavidad de los epiplones hacia el 
mediastino, retroperitoneo, espacios pericólicos laterales, pelvis o vísceras 
adyacentes 


do socioeconómico. La influencia del tratamiento es menos obvia en estu- 
dios a largo plazo, aunque la ausencia general de estudios clínicos prospec- 
tivos y aleatorizados impide valorar con claridad si los tratamientos 
específicos modifican la perspectiva a largo plazo de los pacientes con la 
enfermedad. '* 

Varios estudios han demostrado que aunque casi en la mitad de los 
enfermos disminuyen los síntomas de dolor con el tiempo, esta declina- 
ción se acompaña asimismo de una progresión de la insuficiencia exocrina 
y endocrina." ">18! En general, la posibilidad de alivio final del dolor 
depende de la etapa de la enfermedad al momento del diagnóstico y la 
persistencia del consumo de etanol en personas con pancreatitis alcohóli- 
ca crónica. Miyake et al. encontraron que era factible aliviar el dolor en 
60% de los pacientes alcohólicos que suspendían con éxito su consumo, 
pero sólo en 26% de quienes no lo hacian.'*! 

La supervivencia a largo plazo de la pancreatitis crónica es menor que la 
de enfermos sin esta enfermedad. En un estudio multicéntrico internacio- 
nal >2 000 pacientes, Lowenfels et al. encontraron que las tasas de supervi- 
vencia a 10 y 20 años en individuos con pancreatitis crónica eran de 70 y 
45%, respectivamente, comparadas con 93 y 65% en personas sin pancrea- 
titis.52 Se halló que el riesgo de mortalidad era 1.6 veces mayor en pacien- 
tes que seguían abusando del alcohol, en comparación con quienes abando- 
naron el consumo (fig. 33-35). La continuación del abuso tiene un efecto 


100 


Pacientes con pancreatitis 
crónica (%) 
a 
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Afios después del inicio de la enfermedad 


Figura 33-35. Supervivencia acumulativa de pacientes con pancrea- 
titis crónica. Tasa de supervivencia total de individuos con pancreatitis 
crónica, con abuso de alcohol (línea continua) o sin él (línea discontinua). 
(Reproducida con autorización de Lankisch.'®°) 
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similar en la respuesta al tratamiento quirúrgico (fig. 33-36) y da lugar a un 
aumento del doble de la mortalidad en un periodo de 10 a 14 años. !® 
Además de la disfunción endocrina y exocrina progresivas y el riesgo 
de las complicaciones específicas que se comentan adelante y en el cuadro 
33-13, el otro riesgo notorio a largo plazo de pacientes con pancreatitis 
crónica es el desarrollo de carcinoma pancreatico.'*4 En enfermos con 
pancreatitis crónica hay un aumento acumulativo progresivo del riesgo de 
carcinoma, que continúa durante todo el tiempo de vida subsecuente del 
paciente (fig. 33-37). La incidencia de carcinoma en individuos con pan- 
creatitis crónica varía de 1.5 a 2.7%, 18149 que es cuando menos 10 veces 
mayor que en sujetos de edad similar observados en un hospital. En pa- 
cientes con pancreatitis crónica avanzada referidos para tratamiento qui- 
rúrgico, el riesgo de carcinoma indolente puede ser mayor de 10%.'% El 
desarrollo de carcinoma en enfermos con pancreatitis crónica se relaciona 


Incidencia acumulativa de cáncer pancreático (%) 


0 5 10 15 20 
Años después del diagnóstico de pancreatitis 


Figura 33-37. Riesgo acumulativo de cáncer pancreático en individuos 
con pancreatitis crónica. Se muestra en paréntesis la cifra de pacientes 
valorada a diferentes intervalos. (Reproducida con autorización de 
Lowenfels AB, et al: Pancreatitis and the risk of pancreatic cancer. 
International Pancreatitis Study Group. N Engl J Med 328:1433, 1993. 
Copyright O 1993 Massachusetts Medical Society. Todos los derechos 
reservados.) 


enn --- — distal de 40-80% 


— Alcohólicos; 


No alcohólicos 


Pancreato- 
duodenectomía 
en alcohólicos 


Alcohólicos; 


a Figura 33-36. Efecto del consumo de 
pancreatectomia 


alcohol sobre la supervivencia después 
de procedimientos quirúrgicos. Se 
muestra la supervivencia acumulativa de 
pacientes con pancreatitis crónica 
después de una 
pancreatoduodenectomia o 
pancreatectomia distal en sujetos no 
alcohólicos y alcohólicos. (Reproducida 
con autorización de Frey et al.!*) 


pancreatectomía 
distal de 80-95% 


sin duda con la regulación alterada de la proliferación celular y los proce- 
sos de reparación de tejidos en casos de inflamación crónica, como se ob- 
serva en todo el tubo digestivo y en cualquier otra parte. En la pancreatitis 
crónica, el desarrollo de carcinoma puede ser sobre todo enigmático y es 
difícil el diagnóstico de tumores en etapa temprana. El reconocimiento de 
este riesgo justifica vigilancia cercana para cáncer en individuos con pan- 
creatitis crónica. Para reconocer el desarrollo de carcinoma en estos enfer- 
mos se precisan mediciones periódicas con marcadores tumorales, como 
CA19-9, e imágenes secuenciales del pancreas mediante CT y EUS. 


Complicaciones 
Seudoquiste 


Una acumulación crónica de líquido pancreático rodeada por una pared 
no epitelizada de tejido de granulación y fibrosis se conoce como seudo- 
quiste. Éste ocurre hasta en 10% de los individuos con pancreatitis aguda 
y 20 a 38% de los enfermos con la forma crónica y por consiguiente cons- 
tituye la complicación más común de esta última.'*$18618 La identifica- 
ción y el tratamiento de los seudoquistes requieren definir los diversos ti- 
pos de acumulaciones de líquido pancreático (cuadro 33-14). En la 


(UD eke SN) Definiciones de las acumulaciones de líquido 
pancreático 


Término 


Acumulación 
peripancreática 
de líquido 


Necrosis pancreática 
temprana (estéril) 


Necrosis pancreática 
tardía (estéril) 


Seudoquiste agudo 


Seudoquiste crónico 


Absceso pancreático 


Definición 

Acumulación de jugo pancreático rico en enzimas que 
aparece pronto en la evolución de la pancreatitis 
aguda o que se forma después de la fuga de un 
conducto pancreático; se localiza en el páncreas o 
cerca de él; carece de una pared de tejido de 
granulación o fibroso bien organizada 


Área focal o difusa de parénquima pancreático inviable 
que ocupa >30% de la glándula y contiene desechos 
licuados y líquido 

Acumulación organizada de desechos necróticos y 
líquido estériles con un margen o pared bien definidos 
dentro los límites normales del páncreas 


Acumulación de jugo pancreático encerrada en un 
perímetro de tejido de granulación inicial, por lo 
general como consecuencia de una pancreatitis aguda 
que ocurrió en el transcurso de las tres a cuatro 
semanas precedentes 


Acumulación de líquido pancreático rodeada por una 
pared de tejido de granulación y fibroso normal que 
suele persistir más de seis semanas 


Cualesquiera de los anteriores en donde existe 
purulencia notable (pus), con la presencia comprobada 
de microorganismos bacterianos o micóticos 


Fuente: modificado con autorización de Baron et al.!°3 Copyright Elsevier. 


Figura 33-38. Enfermedad extensa 
por seudoquiste. Estudio de CT en un 
paciente con pancreatitis crónica 
alcohólica que muestra enfermedad 
por seudoquiste multiloculado. 


pancreatitis crónica, una fuga por el conducto pancreático con extravasa- 
ción de jugo pancreático da lugar a una acumulación peripancreática de 
líquido (PEC, peripancreatic fluid collection). Durante un periodo de tres a 
cuatro semanas se sella la PFC por una reacción inflamatoria que conduce 
al desarrollo de una pared de tejido de granulación agudo sin mucha fibro- 
sis. Este hecho se denomina seudoquiste agudo y puede resolverse de ma- 
nera espontánea hasta en 50% de los casos en el transcurso de seis sema- 
nas o más. 166187 

Los seudoquistes >6 cm remiten con menos frecuencia que los más 
pequeños, pero pueden recurrir en un periodo de semanas a meses. Los 
seudoquistes son múltiples en 17% de los casos! o pueden ser multilobu- 
lados. 

Por lo general aparecen dentro del páncreas o se extienden más allá de 
este último hacia otras cavidades o compartimientos (fig. 33-38). 


Figura 33-39. Seudoaneurisma de la 
arteria gastroduodenal. Un 
seudoquiste puede erosionar en 
dirección de una arteria adyacente, lo 
que da por resultado una hemorragia 
contenida que se conoce como un 
seudoaneurisma. La CT con inyección 
de contraste revela una hemorragia 
activa (B) hacia un seudoquiste 
(flechas) como efecto de este proceso. 
(Reproducida con autorización de 
Freeney.) 


Los seudoquistes pueden infectarse de forma secundaria y en tal caso 
se transforman algunas veces en abscesos. Pueden comprimir u obstruir 
órganos o estructuras adyacentes y provocar trombosis de las venas porta 
y mesentérica superior o de la vena esplénica.'®° Es posible que erosionen 
hacia arterias viscerales y causen hemorragia intraquistica o seudoaneu- 
rismas (fig. 33-39). Asimismo, pueden perforar y ocasionar peritonitis o 
hemorragia intraperitoneal. !°? 

Los seudoquistes inducen los síntomas de dolor, plenitud o sacie- 
dad temprana. Los seudoquistes asintomáticos pueden tratarse de manera 
expectante y resolverse de modo espontáneo o persistir sin complicacio- 
nes 187.191 

Los seudoquistes sintomáticos o en crecimiento ameritan cierto tra- 
tamiento y cualquier supuesto seudoquiste sin un episodio precedente 
comprobado de pancreatitis aguda debe investigarse para determinar el 


1201 


-U 
Qs 
=) 
a 
= 
D 
o% 
n 


1202 


U 
Os 
= 
2) 
= 
D 
o% 
n 


Figura 33-40. Drenaje por cistogastrostomia de un seudoquiste 
pancreático retrogastrico. Se traza una abertura grande a través de la 
pared común de un seudoquiste retrogástrico y se envía una porción de 
la pared del seudoquiste para confirmación histológica del diagnóstico. 
Se refuerza la comunicación mediante suturas para evitar una 
complicación por hemorragia. (Reproducida con autorización de Bell.'%) 


origen de la lesión.'?? Aunque los seudoquistes constituyen cerca de dos 
tercios de todas las lesiones quísticas pancreáticas, semejan cistadenomas 
y cistadenocarcinomas en las imágenes radiológicas. Una lesión quística 
que se descubre de manera accidental debe examinarse mediante EUS y 
aspirarse para determinar si se trata de una neoplasia verdadera o un seu- 
doquiste. 

La programación y el tratamiento deben considerarse en forma cuida- 
dosa.'?*12% Los errores terapéuticos de los seudoquistes son consecuencia 
del diagnóstico incorrecto (presuntivo) de una neoplasia quística enmas- 
carada en forma de seudoquiste, reconocimiento impreciso de la natura- 
leza del contenido (sólido o lleno) de un seudoquiste, que parece tener 
líquido en el estudio de CT, y falta de comprobación de su adherencia ver- 
dadera a una porción adyacente del estómago antes de intentar el drenaje 
interno transgástrico. Por consiguiente, al igual que en otras decisiones 
terapéuticas en la pancreatitis crónica, el tratamiento de un seudoquiste 
debe incluir la valoración y selección multidisciplinarias de cualquier me- 
dida terapéutica. Los cirujanos, endoscopistas y radiólogos intervencio- 
nistas ofrecen en conjunto toda la experiencia necesaria para obtener el 
mejor resultado final posible para un sujeto con enfermedad seudoquísti- 
ca. En consecuencia, el desafío consiste en seleccionar el mejor método 
para cada enfermo en particular, lo cual exige la participación de repre- 


Figura 33-41. Técnica de cistogastrostomía endoluminal. 
A. Diagrama de la sonda de ecografía endoscópica de 
ordenación lineal que incorpora una aguja-bisturí dentro 

del campo del estudio ecográfico. B. Imagen obtenida de la 
ecografía endoscópica que muestra la extensión de la aguja- 
bisturí hacia el seudoquiste adyacente a través de la pared 
gástrica posterior (flechas). (Reproducida con autorización de 
Kozarek et al.!%) B 


sentantes hábiles y experimentados de cada especialidad en la toma de 
decisiones. 

Cuando se sospecha una infección, debe aspirarse el seudoquiste (no 
drenarse) mediante aguja fina guiada con CT o ecografía y examinarse el 
contenido en busca de microorganismos mediante tinción de Gram y cul- 
tivo.P* Si existe una infección y el contenido semeja pus, se aplica drenaje 
externo con técnicas quirúrgicas o percutáneas. 

Si no se resuelve el seudoquiste con el tratamiento conservador y per- 
sisten los síntomas, se prefiere el drenaje interno al externo para evitar la 
complicación de una fístula pancreatocutánea. Hasta en 80% de los casos, 
los seudoquistes se comunican con el sistema ductal pancreático, $919 de 
tal manera que el drenaje externo crea una vía para el escape del conduc- 
to pancreático hacia el sitio de salida del catéter y a través de él. Puede 
instalarse drenaje interno con métodos basados en catéteres percutáneos 
(punción transgástrica y colocación de una endoprótesis para formar una 
cistogastrostomía), métodos endoscópicos (punción transgástrica o trans- 
duodenal y colocación de múltiples endoprótesis, con o sin un catéter para 
irrigación nasoquística) o métodos quirúrgicos (una cistoenterostomía 
verdadera, biopsia de la pared del quiste y evacuación de todos los dese- 
chos y contenido). 

Las opciones quirúrgicas incluyen cistogastrostomía (fig. 33-40), cisto- 
yeyunostomía en Y de Roux o cistoduodenostomía. La cistoyeyunostomía 
es el método más versátil y puede aplicarse a seudoquistes que penetran en 
el mesocolon transverso, las escotaduras paracólicas o la trascavidad de los 
epiplones. Puede practicarse una cistogastrostomia por vía endoscópica! 
(fig. 33-41) o laparoscópica!” o bien con un método laparoscópico y en- 
doscópico combinado.” 

Dado que los seudoquistes suelen comunicarse con el sistema ductal 
pancreático, dos métodos más recientes para el tratamiento de estas lesio- 
nes se basan en el drenaje del conducto principal en lugar del seudoquis- 
te mismo. Se insertan de manera transpapilar endoférulas durante la 
ERCP que se dirigen al seudoquiste a través de la comunicación ductal 
(fig. 33-42) o pueden dejarse en el área en donde se sospecha la fuga del 
conducto para facilitar la descompresión y drenaje del quiste, en forma 
análoga al uso de endoprótesis para el colédoco en casos de un escape del 
conducto cístico.'?!" En una serie quirúrgica de pacientes con pancreati- 
tis crónica, dilatación ductal y un seudoquiste coexistente, Nealon y Wal- 
ser demostraron que el drenaje del conducto solo, sin una anastomosis 
cistoentérica separada, tuvo éxito como un procedimiento de drenaje 
combinado." Más aún, el grupo con “drenaje del conducto únicamente” 
tuvo una hospitalización más corta y menos complicaciones que el gru- 
po en el que se llevó a cabo una cistoenterostomía separada. Estas obser- 
vaciones sugieren que el drenaje transductal puede ser un método seguro 
y eficaz para tratar la enfermedad seudoquística. El método endoscópico 
parece lógico en el tratamiento de seudoquistes posoperatorios o postrau- 
máticos cuando se comprueba una alteración del conducto o en personas 
con seudoquistes que se comunican con él. Aún es necesario investigar si 


Figura 33-42. Drenaje transpapilar 
de un seudoquiste pancreatico. 

A. Inserción endoscópica de un 
alambre flexible a través de la papila 
mayor, por el conducto pancreático 

y dentro de un seudoquiste 
comunicante. B. Colocación de una 
endoprótesis sobre un alambre hacia 
el interior del seudoquiste con drenaje 
transpapilar. (Reproducida con 
autorización de Kozarek et al.!”) B 


la técnica es igual de eficaz para seudoquistes crónicos sin comunicación 
demostrable con el conducto pancreático. 

Las complicaciones del drenaje endoscópico o radiológico de seudo- 
quistes exigen a menudo una intervención quirúrgica. La hemorragia por 
cistoenterostomía y la inoculación de un seudoquiste con falta de resolu- 
ción y persistencia de la infección requieren asimismo tratamiento quirúr- 
gico. Es posible atenuar los riesgos de hemorragia mediante EUS para 
elegir el sitio de colocación transluminal de la endoprótesis.!?? Para obte- 
ner éxito, el tratamiento percutáneo y endoscópico de seudoquistes nece- 
sita catéteres de gran calibre, múltiples endoprótesis y un método agresivo. 
El fracaso de la terapia médica, con procedimientos de salvamento subse- 
cuentes para eliminar desechos infectados y establecer el drenaje comple- 


200,201 Los 


to, se acompaña de mayores riesgos de complicaciones y muerte. 
endoscopistas de mayor experiencia informan una tasa de complicaciones 
de 17 a 19% en el tratamiento de seudoquistes estériles y en ocasiones se 
presentan muertes como resultado del tratamiento endoscópico.!” El uso 
de métodos endoscópicos para tratar la necrosis pancreática estéril o in- 
fectada conlleva un índice más alto de complicaciones y se limita a centros 
especializados. !* 

En ocasiones está indicado resecar un seudoquiste cuando se localiza 
en la cola del páncreas o la alteración de un conducto a mitad del páncreas 
tiene como resultado un seudoquiste situado en un punto distal. La pan- 
createctomía distal para extirpar un seudoquiste, con esplenectomía o sin 
ella, puede ser un procedimiento desafiante en individuos con pancreatitis 
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previa. Cuando se piensa en una resección distal debe considerarse un 
procedimiento de drenaje interno del conducto comunicante o del seudo- 
quiste mismo. 


Ascitis pancreática 


Cuando la alteración de un conducto pancreático provoca extravasación 
del líquido pancreático, no secuestrado en la forma de un seudoquiste, 
sino que drena hacia la cavidad peritoneal, se desarrolla ascitis pancreática. 
Algunas veces el líquido pancreático sigue hacia arriba en dirección del 
tórax y tiene lugar un derrame pleural pancreático. Ambas complicacio- 
nes, que se denominan fístulas pancreáticas internas, se observan con ma- 
yor frecuencia en personas con pancreatitis crónica, no tanto después de 
una pancreatitis aguda. La ascitis pancreática y el derrame pleural aparecen 
juntos en 14% de los pacientes y 18% tiene sólo un derrame pleural. 292-204 

Los sujetos muestran el aspecto demográfico general de la pancreati- 
tis crónica y muchas veces tienen un antecedente subagudo o reciente de 
tumefacción progresiva del abdomen a pesar del adelgazamiento. Pocas 
veces hay dolor y náuseas. El estudio de CT del abdomen descubre asci- 
tis, pancreatitis crónica o un seudoquiste colapsado de modo parcial (fig. 
33-43). La paracentesis o toracocentesis revela líquido no infectado con 
una concentración de proteínas >25 g/L y un valor de amilasa muy eleva- 
do. También puede estar aumentada la amilasa sérica, tal vez por resorción 
a través de la membrana parietal. La albúmina sérica puede estar baja y es 
posible que los pacientes presenten una hepatopatia concurrente. En con- 
secuencia, es crítica una paracentesis para diferenciar la ascitis pancreática 
de la hepática. 

La ERCP es muy útil para delinear la localización de la fuga del con- 
ducto pancreático y precisar la anatomía ductal pancreática subyacente. 
Puede considerarse una endoprótesis en el conducto pancreático durante 
la ERCP, pero si se instituye tratamiento médico y a continuación se aban- 
dona es apropiado repetir las imágenes del conducto pancreático para 
guiar el manejo quirúrgico. 

En más de la mitad de los individuos tiene éxito el tratamiento antise- 
cretor con el análogo de la somatostatina, acetato de octreótido, además de 
reposo intestinal y nutrición parenteral.” Se considera que la reaposición 
de las superficies serosas para facilitar el cierre de la fuga es una parte del 
tratamiento y se efectúa mediante paracentesis completa. En derrames 
pleurales, un periodo de drenaje mediante sondas torácicas suele facilitar 
el cierre de la fístula interna.” El tratamiento quirúrgico se reserva 
para personas que no responden al tratamiento farmacológico. Si el escape 
se origina en la región central del páncreas, se crea una pancreaticoyeyu- 
nostomía en Y de Roux hacia el sitio de fuga ductal (fig. 33-44). Cuando el 
escape está en la cola, puede considerarse una pancreatectomía distal o un 


Figura 33-43. Ascitis pancreática. 
Estudio de CT de un paciente con un 
seudoquiste pancreático roto que dio 
por resultado líquido pancreático 
intraperitoneal. (Reproducida con 
autorización de Lipsett et al2%) 


procedimiento de drenaje interno. Los resultados del tratamiento quirúr- 
gico son casi siempre favorables si se delineó de forma cuidadosa la anato- 
mía ductal antes de la intervención. 


Fistula pancreatoentérica 


La erosión de un seudoquiste pancreático a una víscera hueca adyacente 
puede producir una fístula pancreatoentérica. El sitio más común de co- 


Figura 33-44. Drenaje interno para una fuga de conducto pancreático. 
Se efectúa una pancreaticoyeyunostomía en Y de Roux en el sitio de 
rotura del conducto para instalar drenaje interno de la fuga del conducto 
pancreático. (Reproducida con autorización de Cameron?) 


(aUi D] Loe ERIE Signos y síntomas de pancreatitis crónica 
con o sin una masa en la cabeza del páncreas 


Con crecimiento 
de la cabeza 
(n= 138) (%) 


Sin crecimiento 
de la cabeza 


Signos y síntomas (n= 141) (%) 


Dolor intenso diario 67 40 
Colestasis 46 11 
Dolor ligero a frecuente 33 60 
Obstrucción duodenal 30 7 
Diabetes mellitus 18 30 
Afectación vascular 15 8 


Fuente: reproducido con autorización de Beger et al.7°” 


municación es el colon transverso o el ángulo esplénico. La fístula se pre- 
senta con datos de hemorragia de tuvo digestivo o del colon y septicemia. 
Cuando la fístula se comunica con el estómago o el duodeno, puede ce- 
rrarse de manera espontánea o persistir como una fístula pancreatoentéri- 
ca. Si la fístula afecta al colon, muchas veces es necesario corregirla por 
medios quirúrgicos. 2% 


Tumoración en la cabeza del páncreas 


Hasta 30% de los pacientes con pancreatitis crónica avanzada puede desa- 
rrollar una tumoración inflamatoria en la cabeza del páncreas.” La pre- 
sentación clínica incluye dolor intenso y con frecuencia estenosis del colé- 
doco distal y estenosis duodenal, compresión de la vena porta y estenosis 
del conducto pancreático principal proximal (cuadro 33-15). En una serie 
de 279 sujetos con pancreatitis crónica tratados de forma quirúrgica en la 
University of Ulm en Alemania, los pacientes con crecimiento de la cabeza 
del páncreas constituyeron la mitad del grupo total. Al parecer, el subgru- 
po con crecimiento de la cabeza del páncreas tuvo menor incidencia de 
insuficiencia endocrina y exocrina, pero mayor expresión del factor 
de crecimiento epidérmico y el protooncogén c-erb B-2.2% Se hallaron 
mutaciones y polimorfismos de p53 en 3 y 8% de los sujetos, respecti- 
vamente, y un foco de carcinoma ductal en 3.7% de los enfermos con cre- 
cimiento de la cabeza del páncreas. Se concluyó que en personas con 
crecimiento de la cabeza del páncreas existe una transformación acelerada 
de hiperplasia a displasia, aunque aún no se dilucida la causa de este pro- 
ceso. En la mayor parte de los casos el tratamiento consistió en resección 
de la cabeza del páncreas y preservación del duodeno (DPPHR, duode- 
num-preserving pancreatic head resection) con buenos resultados. 


Trombosis de las venas esplénica y porta 


Por fortuna, las complicaciones vasculares de la pancreatitis crónica son 
raras, dado que es difícil tratarlas de modo satisfactorio. Pueden ocurrir 
compresión y oclusión de la vena porta como consecuencia de una tumo- 
ración inflamatoria en la cabeza del páncreas y en 4 a 8% de los casos se 
presenta trombosis de la vena esplénica en relación con pancreatitis cróni- 
ca.2 Es posible que se formen várices como efecto de la oclusión venosa 
portal o esplénica y la trombosis de la vena esplénica con formación de 
várices gástricas se denomina hipertensión portal izquierda. Aunque las 
complicaciones hemorrágicas son raras, el riesgo de mortalidad por he- 
morragia es >20%. Cuando las várices gastroesofágicas son resultado de 
trombosis de la vena esplénica, es prudente añadir una esplenectomía para 
prevenir una hemorragia varicosa, en los casos en los cuales está indicado 
operar para corregir otros problemas. 


Tratamiento 


Tratamiento farmacológico 


El tratamiento farmacológico del dolor crónico o recurrente de la pancrea- 
titis crónica requiere el uso de analgésicos, supresión del alcohol, manejo 
por vía oral con enzimas y uso selectivo de antisecretores. Los procedi- 
mientos intervencionistas para bloquear la conducción neural visceral 
aferente o tratar la obstrucción del conducto pancreático principal tam- 
bién son un complemento del tratamiento farmacológico. 


Analgesia 


Se prescriben analgésicos orales según se requiera, aislados o con fárma- 
cos que aumentan la analgesia, como la gabapentina. Para controlar de 
modo adecuado el dolor suelen suministrarse narcóticos, pero deben ajus- 
tarse para aliviarlo con la dosis eficaz más baja. Es común la adicción a los 
opioides y el empleo de analgésicos de acción prolongada mediante par- 
ches transdérmicos junto con fármacos orales para exacerbaciones del 
dolor reduce ligeramente los efectos sedantes de las dosis elevadas de los 
narcóticos por vía oral. 

Es esencial que los sujetos se abstengan de consumir alcohol. Además de 
eliminar el agente causal, la omisión del alcohol alivia el dolor en 60 a 75% 
de los enfermos con pancreatitis crónica?! A pesar de este beneficio, casi la 
mitad de los alcohólicos con pancreatitis crónica abusa aún del alcohol. 


Tratamiento enzimático 


La administración de enzimas pancreáticas tiene como fin revertir los 
efectos de la insuficiencia exocrina pancreática y puede reducir o aliviar el 
dolor. La elección del suplemento enzimático y la dosis deben basarse en 
las indicaciones terapéuticas: absorción deficiente o dolor (o ambos)?** 
(cuadro 33-16). Los preparados enzimáticos convencionales (sin cubierta 
entérica) se degradan de forma parcial por acción del ácido gástrico, pero 
ya están disponibles en las regiones duodenal y yeyunal para unirse al pép- 
tido liberador de CCK y disminuir la liberación de esta última. En teoría, 
tiene como fin reducir la señal entérica para la secreción exocrina pan- 
creática, que disminuye la presión dentro de un conducto pancreático obs- 
truido en forma parcial o total.21221 Los preparados con cubierta entérica 
no alivian el dolor, o muy poco, quizá por su biodisponibilidad reducida 
en el intestino proximal. En virtud de la pérdida de enzimas pancreáti- 
cas por la hidrólisis y proteólisis ácidas se requieren dosis relativamente 
altas para conseguir concentraciones eficaces de enzimas en el intestino 
delgado proximal. Los preparados con cubierta entérica están protegidos 
contra la degradación por ácido, pero tal vez no se liberan en el intestino 
proximal en cantidad suficiente para inhibir el estímulo para la secreción 
endógena de enzimas pancreáticas. Es posible que el dolor desaparezca 
con mayor efectividad en individuos no alcohólicos que en enfermos 
alcohólicos,?** pero se recomienda que todos los pacientes con dolor por 
pancreatitis crónica inicien una prueba con suplementos enzimáticos sin 
cubierta entérica durante un mes. Si se alivia el dolor, se continúa el trata- 
miento. Cuando fracasa el tratamiento enzimático, la investigación más 
amplia del sistema ductal pancreático mediante ERCP guía el tratamiento 
basado en la presencia o ausencia de una enfermedad del conducto grande 
(obstructiva) (fig. 33-45). 


Tratamiento antisecretor 


Se ha demostrado que la administración de somatostatina inhibe la secre- 
ción pancreática exocrina y la liberación de CCK.” Por esta razón se in- 
vestigó el análogo de la somatostatina acetato de octreótido para aliviar el 


(UNDER Preparados de enzimas pancreáticas 


Lipasa/proteasa 


Nombre Dosis? (unidades USP) 


Compuestos convencionales (sin cubierta entérica)? 


Viokase 8 tabletas por toma 8000/30 000 

Ku-Zyme HP 8 tabletas por toma 8000/30 000 
Compuestos con cubierta entérica‘ 

Creon 10 2-3 cápsulas por toma 10 000/37 500 

Creon 20 2-3 cápsulas por toma 20 000/75 000 

Pancrease MT 10 2-3 cápsulas por toma 10 000/30 000 

Pancrease MT 16 2-3 cápsulas por toma 16 000/48 000 


Eee 
“El programa de dosificaciones está indicado antes de las comidas; también puede tomarse 
una dosis por la noche si el paciente presenta dolor. 

B Las enzimas convencionales son el tratamiento de elección para aliviar el dolor. Sino ocu- 
rre mejoría con las enzimas convencionales solas, se añaden bloqueadores H3 o inhibidores 
de la bomba de protones para atenuar la inhibición de las enzimas por ácido péptico. 

“Los preparados con cubierta entérica son el tratamiento de elección para la esteatorrea. 
No debe administrarse tratamiento supresor de ácido con preparados de cubierta entérica. 
USP, United States Pharmacopeia. 
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Diagnóstico establecido 


Prueba de secretina anormal 
Bentiromida anormal 
Tripsina sérica disminuida 
Calcificación pancreática 


= 


NS esate 
negativa 


ea . 


Respuesta 
positiva 
(alivio del dolor) 


— Continua el tratamiento 


Enfermedad del conducto grande 


Enzimas pancreáticas 

e Operación de descompresión ductal 
e Fármacos de investigación, octreótido 
e Bloqueo del plexo celiaco 


Enfermedad de conductos pequeños 


Enzimas pancreáticas 

Fármacos de investigación, octreótido 
TPN 

Bloqueo del plexo celiaco 

Resección quirúrgica 


Figura 33-45. Algoritmo para el tratamiento del dolor en la pancreatitis crónica. ERCP, colangiopancreatografía retrógrada endoscópica; TNP, nutrición 


parenteral total. (Reproducida con autorización de Amann et al.?"") 


dolor en personas con pancreatitis crónica.219217 En un estudio clínico do- 
ble ciego, aleatorizado y prospectivo, con duración de cuatro semanas, en 
65% de los pacientes que recibieron 200 ug de acetato de octreótido por 
vía subcutánea tres veces al día desapareció el dolor, en comparación con 
35% de quienes se trataron con placebo. Los enfermos con los mejores 
resultados fueron los que presentaban dolor crónico del abdomen, lo que 
sugirió pancreatopatía obstructiva. Sin embargo, en otro estudio clínico 
en el que se administró el tratamiento durante tres días no se observó 
un alivio considerable del dolor.?'% En ninguno de los protocolos termina- 
dos hasta la fecha se examinó la formulación del octreótido de liberación 
sostenida y aún no se aclaran los subgrupos de pacientes o las dosis del 
fármaco que podrían ser favorables en el tratamiento del dolor. Informes 
anecdóticos sugieren que las exacerbaciones de dolor intenso en la pan- 
creatitis crónica se benefician con una combinación de octreótido y TPN 
y en la actualidad se encuentran en curso investigaciones para valorar la 
efectividad del octreótido de liberación sostenida que sólo requiere sumi- 
nistrarse una vez al mes. 


Tratamiento neurolítico 


La neurólisis del plexo celiaco mediante inyecciones de alcohol es una for- 
ma eficaz de tratamiento analgésico en pacientes con carcinoma pancreáti- 
co. No obstante, el bloqueo del plexo celiaco guiado mediante radiología o 
endoscopia en pacientes con pancreatitis crónica ha sido desalentador. 
Dado el riesgo de lesión por alcohol y la necesidad de inyecciones repetidas, 
en el bloqueo del plexo celiaco se utilizan analgésicos de acción corta u otros 
medicamentos en lugar de alcohol al 50%. En un estudio clínico reciente de 
bloqueo del plexo celiaco guiado mediante EUS se consiguió éxito en la re- 
solución del dolor en 55% de los individuos, pero sólo en 10% duró el bene- 
ficio más de seis meses.?? Por consiguiente, el procedimiento parece segu- 
ro, aunque el efecto perdura poco tiempo en quienes se alivia la molestia. 


Tratamiento endoscópico 


Las técnicas del tratamiento endoscópico de la obstrucción del conducto 
pancreático, enfermedad litiásica, formación de seudoquistes, fugas del 
conducto pancreático, además del diagnóstico y tratamiento de tumores 
pancreáticos concurrentes, aumentaron en grado considerable en los últi- 
mos 10 años. Se introdujeron nuevos endoscopios con mayores capacida- 
des terapéuticas; además, la función de la EUS y la inserción de agujas y 


catéteres guiados mediante EUS ampliaron la capacidad de los endosco- 
pistas para el diagnóstico y tratamiento de la pancreatitis crónica y sus 
complicaciones. 

Las endoprótesis en el conducto pancreático se emplean para tratar la 
estenosis proximal, descompresión de una fuga del conducto pancreático 
y drenaje de seudoquistes del páncreas que pueden cateterizarse a través 
del conducto pancreático principal ( ). Las endoprótesis en el 
conducto pancreático pueden inducir una reacción inflamatoria ductal, de 
tal manera que deben evitarse estos dispositivos por tiempo prolongado. 
Los sujetos con discinesia del esfínter de Oddi muestran un riesgo más 
alto de pancreatitis posterior a ERCP después de una esfinterotomía biliar 
y un estudio reciente demostró que la colocación profiláctica de endopró- 
tesis en el conducto pancreático redujo la concentración de amilasa y el 
desarrollo de pancreatitis después de una esfinterotomía biliar.” Se han 
observado fugas del conducto pancreático en 37% de los pacientes con 
pancreatitis aguda y al parecer la colocación de endoprótesis en el conduc- 
to pancreático facilita la resolución de la fuga.” De igual forma, se han 
usado endoprótesis en el conducto pancreático para el tratamiento de fu- 
gas posquirúrgicas y postraumaticas.?°?>?*4 

Se piensa que el páncreas dividido (véase fig. 33-3) causa dolor y pan- 
creatitis crónica por obstrucción funcional o mecánica del conducto dor- 
sal que drena de manera exclusiva o predominante a través de la papila 
menor. Un estudio reciente de Marsella publicó buenos resultados a largo 
plazo en 24 individuos después de la esfinterotomía de la papila menor y 
colocación de endoprótesis en el conducto dorsal.” Disminuyó la cifra de 
personas con dolor crónico de 83% antes de colocar la endoprótesis a 29% 
después de hacerlo, pero en 38% sobrevino pancreatitis o recurrió la este- 
nosis papilar. Los enfermos que respondieron mejor fueron los que pre- 
sentaron dolor intermitente y este subgrupo puede tratarse mediante ma- 
nejo endoscópico. 

Los pacientes con pancreatitis idiopática suelen tratarse con buenos 
resultados mediante la colocación endoscópica de endoprótesis, esfintero- 
tomía del conducto pancreático y extracción endoscópica de cálculos.?20226 
En un estudio clínico aleatorizado y prospectivo, 53% de los enfermos con 
pancreatitis recurrente idiopática en el grupo testigo continuó con episo- 
dios de pancreatitis, aunque sólo 11% de los pacientes tratados mostró aún 
síntomas.” 

Se aplicó litotricia con onda de choque extracorpórea (ESWL, extra- 
corporeal shock wave lithotripsy) para cálculos del conducto pancreático, 
junto con colocación endoscópica de endoprótesis y extracción del cálcu- 


Cc 


Figura 33-46. Descompresión endoscópica de una acumulación 
peripancreática de líquido a través del conducto pancreático. Las 
opciones para la colocación transpapilar incluyen inserción de la 
endoprótesis (A) más allá del punto de alteración del conducto, (B) en el 
punto de alteración o (C) proximal respecto del punto de alteración del 
conducto. Cada una de estas localizaciones puede facilitar la 
descompresión de una acumulación peripancreática de líquido o 
seudoquiste secundario a la alteración del conducto, en forma semejante 
al tratamiento satisfactorio de una fuga del conducto cístico con una 
endoprótesis en el colédoco. (Reproducida con autorización de 
Hawes.'°?) 


lo.”” En 35 individuos con cálculos en el conducto pancreático se utilizó 
una sesión de ESWL, además de 86 sesiones de ERCP para terminar el 
proceso de extracción del cálculo. Después de 2.4 años, en 80% de los en- 


fermos se aliviaron en gran proporción los síntomas (fig. 33-47). No obs- 
tante, por la tendencia a formar nuevos cálculos, aún es incierto el uso de 
la ESWL para el tratamiento de la pancreatitis calcificada a largo plazo. 


Tratamiento quirúrgico 


Indicaciones e historia. La conducta tradicional para el tratamiento qui- 
rúrgico de la pancreatitis crónica y sus complicaciones presupone que la 
operación sólo debe considerarse cuando fracasa el tratamiento farmaco- 
lógico de los síntomas. Nealon y Thompson publicaron un estudio sobre- 
saliente en 1993 que demostró que era factible retardar o prevenir la pro- 
gresión de la pancreatitis obstructiva crónica mediante la descompresión 
del conducto pancreático.” Aún no se demuestra que algún otro trata- 
miento evite la progresión de la pancreatitis crónica y este estudio probó el 
lugar que tiene la operación en el manejo temprano de la enfermedad 
(cuadro 33-17). La enfermedad de conductos pequeños o la ausencia de un 
componente obstructivo claro son motivos de incertidumbre para elegir la 
intervención quirúrgica. Las resecciones mayores se acompañan de una 
tasa elevada de complicaciones, sean tempranas o tardías, en la pancreatitis 
alcohólica crónica y a menudo los procedimientos menores propician re- 
currencia de los síntomas. Por estas razones, la elección de la operación y 
el momento oportuno para efectuarla se basan en la anatomía pancreática 
de cada sujeto, la probabilidad (o imposibilidad) de que el tratamiento far- 
macológico y endoscópico adicionales supriman los síntomas de la enfer- 
medad y la posibilidad de obtener un buen resultado con el riesgo más bajo 
de morbilidad y mortalidad. Por último, la preparación para la interven- 
ción debe incluir el restablecimiento de la homeostasis de proteínas y calo- 
rías y la abstinencia de alcohol y tabaco, además de una revisión detallada 
de los riesgos y probables resultados finales, con objeto de establecer un 
vínculo de confianza y compromiso entre el individuo y el cirujano. 

Desde el punto de vista histórico, el tratamiento quirúrgico para la 
pancreatitis crónica antes de la segunda mitad del siglo xx era una verda- 
dera demostración de ensayo y error, con poca información anatómica 
disponible antes de la intervención. Los buenos resultados, antes de la apa- 
rición de los estudios de CT y la ERCP, resultaban de la casualidad o se 
debían al talento y creatividad del cirujano. En 1911, Link ideó un proce- 
dimiento que diseñó en el momento, luego de que una laparotomía en una 
mujer joven con dolor en el abdomen reveló un conducto pancreático obs- 
truido y fluctuante. Después de llevar a cabo una coledocotomía y evacuar 
múltiples cálculos, insertó una sonda de caucho y exteriorizó la pancrea- 
tostomía justo arriba del ombligo.?? Más adelante informó que la opera- 
ción se conservó exitosa en los siguientes 30 años de vida de la paciente, 
durante los cuales la enferma se encargó del cuidado de la sonda de drena- 
je sin problemas aparentes. 

Con la demostración que hizo Priestley en 1942 de que la pancreatec- 
tomía total era factible desde el punto de vista técnico,”*! y con el reporte 
de Whipple en 1946 de que la resección pancreática proximal fue benefi- 
ciosa en (tres) pacientes con pancreatitis crónica,” se estableció la alter- 
nativa de la resección quirúrgica como tratamiento para la pancreatitis 
crónica. Sin embargo, para mediados de la década de 1950 la decepción 
creciente con el alto riesgo de la resección y la falta de beneficio a largo 
plazo ensombrecieron el tratamiento quirúrgico de la pancreatitis crónica. 
La elección de la resección o el drenaje dependía sobre todo de la preferen- 
cia del cirujano hasta la década de 1970, cuando la adopción extendida de 
la ERCP y las imágenes por CT brindaron la capacidad para diagnosti- 
car la enfermedad obstructiva y esclerótica antes de la operación, lo cual 
derivó en la selección racional de los procedimientos quirúrgicos. Duran- 
te este periodo, los principales inconvenientes del tratamiento quirúrgico 


dUNIEERVA Efecto del drenaje quirúrgico en la progresión 
de la pancreatitis crónica 


Grupo de tratamiento Valoración a los 24 meses 


Operado (n= 47) 
No operado (n= 36) 


Leve a moderado, 48 (87%); grave, 6 (13%) 
Leve a moderado, 8 (22%); grave, 28 (78%) 


Se valoraron 83 pacientes con pancreatitis crónica mediante estudios exocrinos, endocrinos, 
nutricionales y de colangiopancreatografía retrógrada endoscópica y todos tuvieron una 
enfermedad leve a moderada y conductos pancreáticos dilatados. Se practicó en 47 indivi- 
duos un procedimiento de descompresión del conducto tipo Puestow y todos se clasifica- 
ron de nueva cuenta por los mismos métodos 24 meses después. 

Fuente: reproducido con autorización de Nealon et al.2% 
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siguieron siendo la incidencia de 20% de enfermedad recurrente y el desa- 
rrollo correspondiente de una tumoración inflamatoria (o neoplasica) en 


la cabeza del páncreas no drenada ( ), además de la morbilidad y 
mortalidad altas de los procedimientos de resección mayores que al pare- 
cer predisponían a los pacientes a una cascada de problemas metabólicos. 


i stia. Los esfinteres de Oddi y del conducto pancreatico sir- 
ven como protectores para el paso de jugo pancreático al duodeno ( 

). La estenosis de cualquiera de estos esfínteres (papilitis esclerosan- 
te), secundaria a la cicatrización por pancreatitis o el paso de cálculos bi- 
liares, puede dar por resultado obstrucción del conducto pancreático y 
dolor crónico.” A medida que se tornó común el diagnóstico de pancrea- 


F 17. Tratamiento mediante 
litotricia extracorpórea por ondas de 
choque para cálculos en el conducto 
pancreático. Se muestran las imágenes 
de colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (A) antes y (B) después 
del tratamiento con litotricia 
extracorpórea por ondas de choque 
para la obstrucción del conducto 
pancreático por la formación de 
cálculos. (Reproducida con autorización 
de Kozarek et al?) 


titis por cálculo biliar en las décadas de 1940 y 1950, se dirigió la atención 
a la región ampollar como una causa posible de síntomas crónicos y se 
aconsejó la esfinteroplastia quirúrgica. Aunque en la actualidad se utilizan 
de rutina técnicas endoscópicas para la esfinterotomía del colédoco o el 
conducto pancreático, una esfinteroplastia verdadera (permanente) sólo 
puede practicarse de forma quirúrgica. La esfinteroplastia transduodenal 
con incisión del tabique entre los conductos pancreático y colédoco pro- 
porciona al parecer un alivio notorio en individuos con obstrucción e in- 
flamación aislada de esta región”* ( ). 


. Después de los primeros informes de éxito 
con la pancreatostomía para el alivio de los síntomas de la pancreatitis 


Figura 33-48. Tumoración en la 
cabeza del páncreas después del 
procedimiento de Puestow. Aspecto 
en la CT de una tumoración 
inflamatoria que ocupa la cabeza del 
páncreas y que se desarrolló dos años 
después de la descompresión de 
Puestow del cuerpo y la cola del 
páncreas. 


crónica,” Cattell describió la pancreaticoyeyunostomía para resolver el 
dolor en el carcinoma irresecable del páncreas.” Poco después, Duval,?*° 
y Zollinger et al., de manera independiente,” describieron en 1954 la 
pancreaticoyeyunostomia caudal en Y de Roux para el tratamiento de 
la pancreatitis crónica (fig. 33-51). Algunos cirujanos emplearon el llama- 
do procedimiento de Duval durante décadas, pero casi invariablemente 
fracasaba por una nueva estenosis y obstrucción segmentaria del páncreas 
por cicatrización progresiva. En 1958, Puestow y Gillesby describieron es- 
tos estrechamientos y dilataciones segmentarios del sistema ductal como 


Pared 
del duodeno 


Figura 33-49. Representación de los 
esfínteres ampollar, biliar y del 
conducto pancreático. El punto de 
unión de los conductos biliar y 
pancreático es muy variable; es 
posible también que un esfínter 
verdadero del segundo tenga un 
pobre desarrollo. (Con autorización de 
Simeone DM: Gallbladder and biliary 
tract, en Yamada Tet al. [eds]: Textbook 
of Gastroenterology, 4th ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins, 2003, p 2173.) 


Esfinter de 
la ampolla 


una “cadena de lagos” y propusieron una descompresión longitudinal del 
cuerpo y la cola del páncreas en un extremo del yeyuno de Roux** (fig. 
33-52). Cuatro de los 21 casos iniciales de Puestow y Gillesby fueron 
anastomosis laterolaterales y dos años después de su informe Partington y 
Rochelle publicaron una versión mucho más sencilla de la pancreaticoye- 
yunostomía laterolateral o longitudinal en Y de Roux que se conoció en 
todas partes como procedimiento de Puestow?” (fig. 33-53). 

La efectividad de la descompresión del conducto pancreático depende 
del grado en que la hipertensión ductal causa la enfermedad. Por consi- 
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Figura 33-50. Esfinteroplastia quirúrgica de los conductos biliar y 
pancreático. Se cortan los esfínteres ampollares y del conducto biliar, al 
igual que el esfínter del conducto pancreático, con aposición mediante 
sutura de los bordes mucosos de la incisión. (Adaptada con autorización 
de Moody et al***) 


Figura 33-51. Pancreaticoyeyunostomía caudal de Duval. (Reproducida 
con autorización a partir de Greenlee HB: The role of surgery for chronic 
pancreatitis and its complications. En Nyhus LM [ed]: Surg Annu, Vol 15. 
Norwalk, Connecticut: Appleton-Century-Crofts, 1983, p 289.) 


Figura 33-52. Pancreaticoyeyunostomia longitudinal de Puestow y 
Gillesby. Descrita en un principio como una anastomosis invaginante que 
drenaba todo el cuerpo y la cola de la glándula, la anastomosis se creó 
después de amputar la cola del páncreas y abrir el conducto sobre el eje 
longitudinal del mismo. (Reproducida con autorización a partir de Greenlee 
HB: The role of surgery for chronic pancreatitis and its complications. En 
Nyhus LM [ed]: Surg Annu, Vol 15. Norwalk, Connecticut: Appleton-Century- 
Crofts, 1983, p 290.) 


guiente, el diámetro del conducto pancreático se relaciona con el grado de 
hipertensión ductal y se demostró que el procedimiento de Puestow resul- 
taba eficaz para aliviar el dolor cuando el diámetro máximo del conducto 
era >6 mm. Los resultados son menos impresionantes en glándulas con 
conductos de calibre más pequeño, aunque en fecha reciente Izbicki et al. 
señalaron buenos resultados con un método de conización que permite la 
descompresión longitudinal de conductos de calibre más normal.?* El 
éxito publicado para aliviar el dolor después del procedimiento de des- 
compresión de tipo Puestow es de 75 a 85% durante los primeros años tras 
la operación, pero en >20% de los enfermos recurre el dolor después de 
cinco años,“ incluso en personas que no consumen alcohol. 

Con el advenimiento de la endoscopia terapéutica y las técnicas para 
extracción de cálculo y litotricia transluminal, las series clínicas modernas 
publicaron el tratamiento endoscópico exitoso de cálculos en el conducto 
pancreático, aunque los resultados a largo plazo de estos esfuerzos han 
sido inconsistentes.?*2* La extracción endoscópica de cálculos del con- 
ducto pancreático casi siempre se acompaña de permanencia prolongada 
de endoprótesis en el conducto pancreático, lo que conlleva el riesgo de 
inflamación adicional.” A pesar del riesgo de complicaciones peri- 
operatorias, se demostró que el tratamiento quirúrgico de los cálculos y 
estenosis del conducto pancreático es mejor que el manejo endoscópico en 
estudios clínicos de distribución aleatoria en los que se usó la técnica am- 
plia, laterolateral de pancreaticoyeyunostomía. 272% 


Procedimientos de resección. Pancreatectomía distal. En individuos 
con alteraciones inflamatorias focales localizadas en el cuerpo y la cola 
del páncreas, o en quienes no existe dilatación ductal de importancia, 
se aconseja la técnica de pancreatectomía distal parcial (40 a 80%) (fig. 
33-54). Aunque la pancreatectomía distal causa menos morbilidad que los 
procedimientos de resección más extensos, en la operación no se trata 
una porción considerable de la glándula y por consiguiente se acompaña 
de un riesgo significativo de recurrencia de los sintomas.'*° Es una opera- 
ción de mayor aceptación en centros británicos en los que el éxito es al 
parecer mayor, tal vez debido a la incidencia más baja de pancreatitis al- 
cohólica crónica.?% A pesar de ello, los resultados finales a largo plazo 
muestran un alivio adecuado del dolor sólo en 60% de los sujetos, con la 


Figura 33-53. Dicotomia longitudinal en la pancreatitis calcificada 
obstructiva. Una pancreatotomia longitudinal muestra estenosis 
segmentaria del conducto pancreático y la presencia de cálculos 
intraductales en un sujeto con pancreatitis calcificada crónica (A). 
Después de desplazar un extremo del yeyuno de Roux se crea una 
pancreaticoyeyunostomía longitudinal para permitir el drenaje extenso 
del sistema de conductos pancreáticos (B). Esta técnica, que describieron 
Partington y Rochelle, es el método típico utilizado para el procedimiento 
de Puestow. (Reproducida con autorización de Partington et al.2%) 


necesidad de completar la pancreatectomía para aliviar el dolor en 13% de 
los enfermos. 

Está demostrado que la pancreatectomía laparoscópica distal es facti- 
ble para extirpar lesiones locales del páncreas distal,% pero es más difícil 
en presencia de pancreatitis crónica. 


Pancreatectomía distal de 95%. En 1965, Fry y Child propusieron una 
pancreatectomía distal más radical de 95%, indicada para pacientes con 
enfermedad esclerótica (conducto pequeño); dicha intervención intentaba 
evitar la morbilidad de la pancreatectomía total mediante la preservación 
de un borde del páncreas en el surco pancreaticoduodenal, además de sus 
vasos sanguíneos y colédoco distal concomitantes.” Se encontró que la 
operación se acompañaba de alivio del dolor en 60 a 77% de los pacientes 
alargo plazo, pero asimismo de un riesgo elevado de diabetes frágil, coma 
hipoglucémico y desnutrición.” Aunque la operación fue el primer in- 
tento para resecar la cabeza pancreática mientras se conserva el duodeno 
y la parte distal del colédoco, la gran extensión de la resección pancreática 


condujo a su falla como tratamiento viable para los síntomas de la esclero- 
sis pancreática. 


Pancreatectomía proximal. En 1946, Whipple publicó una serie de cinco 
pacientes tratados mediante pancreatoduodenectomía o pancreatectomía 
total por pancreatitis crónica sintomática, con una muerte quirúrgica.?? 
Después se practicó mucho la pancreatectomía proximal o pancreatoduo- 
denectomía con preservación del píloro o sin ella (fig. 33-55) para el trata- 
miento de la pancreatitis crónica. 206252 En las tres series modernas más 
grandes (cerca de 2 000) de tratamiento de la pancreatitis crónica median- 
te el procedimiento de Whipple se observó alivio del dolor cuatro a seis 
años después de la operación en 71 a 89% de los pacientes. No obstante, la 
mortalidad varía de 1.5 a 3% y se registraron complicaciones mayores en 
25 a 38% de los enfermos en el Johns Hopkins Hospital, el Massachusetts 
General Hospital?”* y la Mayo Clinic.*>° En el seguimiento, 25 a 48% de los 
pacientes desarrolló diabetes y casi el mismo porcentaje requirió trata- 
miento exocrino. Quienes aconsejan el procedimiento de Whipple sugie- 
ren de manera unánime que la tasa elevada de alivio sintomático supera las 
consecuencias metabólicas y el riesgo de mortalidad del procedimiento. 


Pancreatectomía total. Priestley et al. fueron los primeros en describir la 
pancreatectomía total exitosa en 1944 en un paciente con hiperinsulinis- 
mo,”! y dos de los cincos casos originales de Whipple de pancreatitis cró- 
nica publicados en 1946 se trataron con pancreatectomía total.” Más 
tarde, los cirujanos que usaron la pancreatectomía total encontraron que 
la operación no produce un mejor alivio del dolor que la pancreatoduode- 
nectomía (alrededor de 80 a 85%). Además, las consecuencias metabólicas 
de la pancreatectomía total en ausencia de trasplante de células del islote 
son notables y ponen en peligro la vida. Los pacientes tienen una forma 
“frágil” de diabetes en la que es difícil evitar la hiperglucemia y la hipoglu- 
cemia.!*9256:258 Además, los episodios letales de hipoglucemia son fre- 
cuentes en la diabetes apancreática. Esto se debe a la falta de respuesta 
de la hipoglucemia por la ausencia de glucagon pancreático y a la falta de 
conciencia de la hipoglucemia, a pesar de la necesidad continua del trata- 
miento con insulina exógena.2% En una serie >100 pacientes tratados con 
pancreatectomía total, Gall et al. mostraron que la mitad de todas las 
muertes tardías después de esta operación se debía a hipoglucemia (yatró- 
gena).2% Sin el tratamiento adecuado con insulina, los pacientes con dia- 
betes apancreática se vuelven cada vez más hiperglucémicos y desarrollan 
la misma incidencia de enfermedad renal que los diabéticos tipo 1. A 
pesar de las nuevas formas de insulina y los sistemas para aplicarla, la dia- 
betes apancreática grave es un resultado adverso, ya que todavía no es po- 
sible prevenir por completo las consecuencias fisiológicas de la pancrea- 
tectomía total. 


Procedimientos híbridos. Beger et al. describieron la DPPHR en 1980?! 
(fig. 33-56). Publicaron en 1985 resultados a largo plazo con esta interven- 
ción para el tratamiento de la pancreatitis crónica? y más recientemente, 
en 1999.2% En 388 individuos seguidos por un promedio de seis años des- 
pués de la DPPHR se conservó el alivio del dolor en 91%, la mortalidad fue 
<1%, se presentó diabetes en 21% y se observó una reversión del estado 
diabético preoperatorio en 11%. Estos autores compararon asimismo el 
procedimiento de DPPHR con la intervención de Whipple con conserva- 
ción del píloro en un estudio clínico aleatorizado de 40 personas con pan- 
creatitis crónica. La mortalidad fue de cero en ambos grupos y la mor- 
bilidad también fue comparable. Se reconoció alivio del dolor (durante 
seis meses) en 94% de los pacientes con DPPHR, pero sólo en 67% de los 
enfermos con el procedimiento de Whipple. Más aún, en este último gru- 
po se identificó un deterioro de la capacidad secretora de insulina y la to- 
lerancia a la glucosa, aunque mejoraron en los pacientes sometidos a 
DPPHR. 

La DPPHR requiere una disección cuidadosa de la arteria gastroduo- 
denal y la creación de dos anastomosis (fig. 33-57) y se acompaña de un 
riesgo de complicaciones similar al del procedimiento de Whipple debi- 
do al peligro de fuga pancreática y acumulaciones intraabdominales de 
líquido. 

En 1987, Frey y Smith describieron la resección local de la cabeza del 
páncreas con pancreaticoyeyunostomía longitudinal (LR-LPJ), que impli- 
caba la excavación de la cabeza pancreática, incluidos los conductos en 
continuidad con una dicotomía larga del conducto dorsal? (fig. 33-58). 
El procedimiento de Frey produce la descompresión completa de la cabeza 
del páncreas, así como del cuerpo y la cola de la glándula; el seguimiento 
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Arteria esplénica 


Figura 33-54. Pancreatectomia distal (con 
conservación del bazo). Por lo general se 
efectúa una pancreatectomía distal por 
pancreatitis crónica con esplenectomía en 
bloque. Cuando la inflamación es mínima, 
puede realizarse una versión en la que se 
conserva el bazo, como se muestra aquí. 
(Reproducida con autorización de Bell.) 


. Coledocoyeyunostomia 
Coledocoyeyunostomia 


Pancreaticoyeyunostomia 


Pancreaticoyeyunostomia 


Gastroyeyunostomia 


Duodenoyeyunostomia 


Figura 33-55. Puede practicarse una pancreatoduodenectomía (procedimiento de Whipple) mediante la técnica estándar que incluye gastrectomía 
distal (A) o con preservación del piloro (B). Se utiliza más a menudo la versión del procedimiento con conservación del piloro. (Reproducida con 
autorización de Gaw JU, Andersen DK: Pancreatic surgery, en Wu GY, Aziz K, Whalen GF [eds]: An Internist's Illustrated Guide to Gastrointestinal Surgery. 


Totowa, NJ: Humana Press, 2003, p 229.) 


Conducto 
colédoco 


Conducto 
pancreatico 


Remanente 
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Figura 33-56. Resección de la cabeza del páncreas con 

conservación del duodeno que describieron Beger et al. A. Resección 
terminada después de la transección del cuello pancreático y extirpación 
subtotal de la cabeza del páncreas, con conservación del colédoco distal 
y el duodeno. B. Terminación de la reconstrucción con anastomosis al 
páncreas distal y el borde pancreático proximal mediante el mismo 


extremo del yeyuno de Roux. (Reproducida con autorización de Bell.) 


prolongado sugirió que este procedimiento más extenso de descompre- 
sión se acompaña de mejores resultados. Frey y Amikura publicaron sus 
resultados en 50 pacientes seguidos durante más de siete años y observa- 
ron alivio completo o sustancial del dolor en 87% de los casos. No hubo 
mortalidad quirúrgica, pero 22% de los pacientes desarrolló complicacio- 
nes posoperatorias.?4 

Los pasos clave para la práctica de LR-LPJ incluyen conservación del 
cuello pancreático y la cápsula posterior de la cabeza del páncreas. En la 
pancreatoduodenectomía y DPPHR, el cuello pancreático se libera de 
la confluencia entre la porta y la vena mesentérica superior, y se divide. 
En la LR-LPJ, el cuello pancreático se conserva intacto, al igual que el cuer- 
po y la cola de la glándula. Al no tener que dividir el cuello pancreático, 
como en la pancreatoduodenectomía o DPPHR, se reduce el riesgo de la 
operación y se evitan problemas transoperatorios con las estructuras ve- 
nosas posteriores al páncreas. Para disminuir el riesgo de penetrar la cáp- 


Figura 33-57. Vista intraoperatoria del procedimiento de Beger. Se 
rodea la arteria gastroduodenal mediante un asa vascular. Justo abajo, se 
expone la porción intrapancreática del colédoco en su trayecto hacia la 
ampolla. Se deja en el asa C duodenal un borde de tejido pancreático 
bien vascularizado. Es esencial preservar la rama posterior de la arteria 
gastroduodenal para conservar la viabilidad de estas estructuras. 


sula posterior de la cabeza pancreática, en su reporte de 1994 Frey reco- 
mendó que el límite posterior de la resección fuera la pared posterior del 
conducto abierto de Wirsung y el conducto hacia el proceso unciforme 
(fig. 33-59). 

Después de la propia modificación de Frey a la técnica, otros cirujanos 
han descrito modificaciones a la extensión o a la técnica de la LR-LPJ. 
Andersen y Topazian sugirieron practicar la LR-LPJ según la descrip- 
ción original, en la que se extirpaban todos los conductos de la cabeza (fig. 
33-60) y describieron el uso de un aspirador y disector ecográfico para este 
fin.24 El uso de este dispositivo permite la extirpación precisa de los con- 
ductos y tejido adyacente con buena visualización y sin complicaciones. 
Hay poco tejido pancreático detrás de estos conductos y la cápsula pan- 
creática se palpa en forma continua conforme avanza la disección para 
asegurar un margen de resección seguro. Casi siempre se expone la por- 
ción intrapancreática del colédoco y con el aspirador ecográfico se mejora 
la prevención de la lesión de este conducto. La mayor parte del parénqui- 
ma del proceso unciforme se respeta y la excavación de la cabeza pancreá- 
tica se continúa con una dicotomía amplia del conducto dorsal. No se sabe 
si se obtiene un mejor alivio del dolor con el mero descubrimiento de los 
conductos proximales o con su extirpación; se requiere un estudio para 
comparar ambas versiones de la LR-LPJ. Izbicki et al., en la Universidad de 
Hamburgo también recomiendan una excavación más extensa de la cabe- 
za pancreática, y usan una técnica que denominan modificación Hambur- 
go de la LR-LPJ? (fig. 33-61). Esta excavación más amplia de la cabeza 
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Figura 33-59. Aspecto quirúrgico de la cabeza del páncreas excavada 
durante el procedimiento de Frey. Se abre ampliamente el conducto 
pancreático principal hasta el nivel de la ampolla y se excava la cabeza 
del páncreas para permitir la descompresión completa de los conductos 
pancreáticos obstruidos o inflamados en forma crónica. (Reproducida con 
autorización a partir de Aspelund G et al: Improved outcomes for benign 
disease with limited pancreatic head resection. J Gastrointest Surg 9:400, 
2005. Con la amable autorización de Springer Science + Business Media.) 


Figura 33-58. Procedimiento de Frey. La resección local de la cabeza 
pancreática con pancreaticoyeyunostomía longitudinal (LR-LPJ) permite la 
descompresión completa de todo el sistema ductal del páncreas. La 
reconstrucción se lleva a cabo con una pancreaticoyeyunostomía laterolateral 
en Y de Roux. (Reproducida con autorización de Bell.'%) 


Figura 33-60. Excavación completa de la cabeza del páncreas y 
dicotomía pancreática distal. Se combina una excavación verdadera y la 
extirpación del sistema proximal de conductos con una dicotomía 
pancreática distal. La reconstrucción se lleva a cabo con una 
pancreaticoyeyunostomía única laterolateral en Y de Roux. (Reproducida 
con autorización a partir de Andersen DK, Topazian MD: Pancreatic head 
excavation. A variation on the theme of duodenum-preserving pancreatic 
head resection. Arch Surg 139:375, 2004. Copyright © 2004 American Medical 
Association. Todos los derechos reservados.) 


Figura 33-61. Modificación Hamburgo de la resección local de la 
cabeza del páncreas con pancreaticoyeyunostomía longitudinal. 
(Tomada de Izbicki JR, Yekebas EE, Mann O: Shackelford's Surgery of the 
Alimentary Tract. New York: Saunders, 2007, p 1310.) 


pancreática se crea en continuidad con la dicotomía dorsal y va seguida 
por una sola pancreaticoyeyunostomía laterolateral. 

En 2001, Ho y Frey describieron luego la mera excavación del centro 
de la cabeza pancreática y drenaje de la excavación con una pancreaticoye- 
yunostomía en Y de Roux, pero sin esfuerzo alguno para incluir el con- 
ducto dorsal?” (fig, 33-62). 

En 2003, Farkas et al. describieron una excavación similar de la por- 
ción central de la cabeza pancreática sin esfuerzo para incluir el conducto 
del cuerpo en la pancreaticoyeyunostomía lateral,?* y publicaron resulta- 
dos excelentes con lo que determinaron una resección de la cabeza del pán- 
creas con conservación del órgano (OPPHR, organ-preserving pancreatic 
head resection) en una comparación aleatoria con la pancreatoduodenec- 
tomía con conservación del piloro (PPPD, pylorus-preserving pancreatico- 
duodenectomy).?? 

Gloor et al., en Berna, sugirieron esta estrategia como alternativa al 
procedimiento de DPPHR en pacientes con hipertensión portal”? la des- 
cribieron como la modificación de DPPHR de Berne (fig. 33-63). En fecha 
más reciente Kóninger et al. en Heidelberg publicaron un estudio compa- 
rativo aleatorio de la versión “Berne” para el método de excavación com- 
parado con el procedimiento “clásico” de Beger.” Los tiempos quirúrgi- 
cos y la hospitalización fueron más cortos en el grupo que se sometió a 
excavación de la cabeza pancreática, mientras que los resultados a largo 
plazo y las calificaciones de calidad de vida fueron idénticos en los dos 
años siguientes a la operación. 

El elemento común de estas variaciones en el tema de LR-LPJ es la 
excavación o “socavación” de la parte central de la cabeza pancreática. Sin 
embargo, todavía no se sabe si es necesario extender la dicotomía, y en 
qué grado, hacia el cuerpo y la cola. La conclusión lógica de todos estos 
esfuerzos es que la cabeza pancreática es el nido del proceso inflamatorio 
en la pancreatitis crónica y que la eliminación de la parte central de la 
cabeza glandular es la clave para la resolución exitosa del dolor a largo 
plazo. 


Complicaciones. Los resultados iniciales y a largo plazo de la LR-LPJ 
demuestran que el alivio del dolor es equivalente al obtenido con la pan- 
creatoduodenectomía y DPPHR.””**” La tasa de mortalidad observada 
hasta ahora ha sido cero, menor que con el procedimiento de Whipple. Las 
complicaciones mayores fueron menos con LR-LPJ (16%) que con la pan- 
creatoduodenectomía (40%) o DPPHR (25%) en una serie de un solo sitio; 
la incidencia de diabetes posoperatoria nueva después de LR-LPJ fue de 
8% en el seguimiento promedio de hasta tres afios.'*° 


Conducto pancreático 
normal 


Cabeza del páncreas 
socavada 


Extremo yeyunal asegurado 
con la primera hilera 
de suturas 


Línea de enterotomía 


Figura 33-62. Excavación de la cabeza del páncreas sin pancreaticoye- 
yunostomía longitudinal. (Tomada de Ho HS, Frey CF: Arch Surg 136:1353, 
2001.) 


Comparaciones de los tres procedimientos quirúrgicos: pancreatoduode- 
nectomia, DPPHR (procedimiento de Beger) y LR-LPJ (procedimiento de 
Frey). Existe un interés considerable en aplicar métodos basados en evi- 
dencia para el estudio de las tres operaciones sugeridas hoy en día para el 
tratamiento de la pancreatitis crónica. Los mejores estudios, o datos de 
nivel 1 según la Strength of Recommendation Taxonomy, son estudios 
prospectivos, aleatorios, controlados que comparan dos o más operacio- 
nes en estudios de un solo centro o de varias instituciones. Los estudios 
retrospectivos basados en cohortes se consideran datos de nivel 2 según 
los criterios de la Strength Recommendation Taxonomy. 

Hasta ahora, seis estudios publicados de nivel 1 examinaron varias 
comparaciones entre estas tres operaciones y un estudio nivel 2 examinó 
los tres procedimientos en una sola institución. En el estudio nivel 1 de 43 
pacientes realizado por Klempa et al.,’”* los pacientes con DPPHR perma- 
necieron menos tiempo en el hospital, tuvieron mayor aumento de peso, 
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Figura 33-63. Modificación de Berne para la resección local de la 
cabeza del páncreas con pancreaticoyeyunostomía longitudinal. 
(Tomada de Gloor B, Friess H, Uh! W, et al: A modified technique of the Beger 
and Frey procedure in patients with chronic pancreatitis. Dig Surg 18:21, 
2001.) 


así como menor incidencia de diabetes posoperatoria y disfunción exocri- 
na que los pacientes sometidos al procedimiento de Whipple estándar en 
un periodo de seguimiento de tres a cinco años. El control del dolor fue 
semejante con los dos procedimientos. Esto se confirmó en un estudio 
nivel 1 de 40 pacientes realizado por Buchler et al.,”” en el que los pacien- 
tes con DPPHR refirieron mejor alivio del dolor, tolerancia a la glucosa y 
aumento de peso en comparación con los enfermos sometidos a pancrea- 
toduodenectomía con conservación de píloro (PPPD), aunque el segui- 
miento promedio fue menor de un año. 

En un estudio nivel 1 con 61 pacientes distribuidos al azar para practi- 
carles PPPD o LR-LPJ, Izbicki et al.?”° encontraron un menor índice de 
complicaciones posoperatorias con el procedimiento de Frey (19%) que 
con la PPPD (53%), así como mejores calificaciones globales para la cali- 
dad de vida (71 en comparación con 43%, respectivamente). Ambas ope- 
raciones tuvieron la misma efectividad para controlar el dolor en el segui- 
miento de dos años. En fecha más reciente, el estudio nivel 1 de Farkas et 
al.?”? examinó 40 pacientes distribuidos al azar para someterse a PPPD o 
al método de excavación de la cabeza pancreática que su grupo describió 
como una resección de la cabeza del páncreas con conservación del órgano 
(OPPHR), y encontraron que la OPPHR se relacionaba con tiempo qui- 
rúrgico más corto, menor morbilidad posoperatoria, estancia más corta en 
el hospital y mejor calidad de vida que la PPPD. El grado de alivio del 
dolor fue igual en el seguimiento de uno a tres años. Está demostrado que 
los tiempos quirúrgicos son menores con LR-LPJ y DPPHR que con PPPD, 
y la pérdida sanguínea transoperatoria y los requerimientos de transfusión 
perioperatoria son inferiores con LR-LP] y DPPHR.!95274276,280 


Morbilidad y mortalidad tardías. En 1995, Izbicki et al. comenzaron un 
estudio nivel 1 con 42 pacientes distribuidos al azar para practicarles 
DPPHR o LR-LPJ. El estudio se continuó y prolongó hasta 19977? para 
incluir 74 pacientes. En 2005 se publicaron los resultados a largo plazo de 


estos 74 pacientes con un seguimiento promedio de 8.5 años.?”7 No hubo 
diferencias significativas entre los grupos con respecto a la calidad de vida 
global, calificaciones de dolor, mortalidad tardía e insuficiencia exocrina o 
endocrina. El estudio nivel 1 de Kóninger, que comparó la DPPHR típica 
con la excavación de la cabeza pancreática, mostró resultados idénticos a 
los dos años después de una reducción inicial en la morbilidad relacionada 
con el procedimiento de excavación.?”* Estos resultados encontraron eco 
en el estudio nivel 2 de Aspelund et al., que demostró menos complicacio- 
nes con DPPAR y LR-LPJ que con la pancreatoduodenectomía; una menor 
incidencia de diabetes de inicio reciente (8%) para DPPHR y LR-LPJ en 
comparación con el procedimiento de Whipple (25%), pero ninguna dife- 
rencia significativa en los resultados ni en el alivio del dolor entre DPPHR 
y LR-LPJ.!% Por último, los datos nivel 2 apoyan la eficacia de DPPHR y 
LR-LPJ en pacientes con conductos dilatados o no dilatados.282282 

La insuficiencia exocrina y endocrina a largo plazo en pacientes con 
pancreatitis crónica tratada con cirugía es producto de la intervención 
quirúrgica y de la progresión de la enfermedad subyacente. Aunque la in- 
cidencia a corto plazo (tres años) de diabetes de inicio reciente después de 
la operación parece menor con LR-LPJ y DPPHR que con PPPD, la inci- 
dencia tardía de diabetes parece similar en todos los grupos. Después de 
un promedio de siete años de seguimiento después de LR-LPJ o PPPD, la 
supervivencia, alivio del dolor y función pancreática fueron similares en 
ambos grupos. El índice de diabetes fue menor después de LR-LPJ (61%) 
que de PPPD (65%), pero estas cifran representan más del doble con res- 
pecto al estado preoperatorio.?” Por lo tanto, aunque los procedimientos 
pancreáticos limitados de DPPHR y LR-LPJ tengan un índice inicial me- 
nor de disfunción endocrina, el riesgo a largo plazo se relaciona más con el 
avance de la enfermedad subyacente que con los efectos de la operación. 

La disminución de la incidencia de diabetes posoperatoria en procedi- 
mientos en los que se conserva el duodeno tal vez se debe a una preserva- 
ción de la masa de células f en las resecciones más conservadoras y a la 
conservación de las células pancreáticas que secretan polipéptido localiza- 
das en la parte posterior de la cabeza y el proceso unciforme.**!%La con- 
servación de un metabolismo de la glucosa casi normal y la posibilidad de 
evitar diabetes pancreatógena son beneficios notorios de los procedimien- 
tos quirúrgicos más recientes. 


Autotrasplante de islotes. El trasplante de células de los islotes para el 
tratamiento de la diabetes es un complemento atractivo de la cirugía pan- 
creática en el tratamiento de una enfermedad benigna del páncreas, pero 
este método se ha acompañado de problemas por rechazo de los islotes 
alotrasplantados desde su aplicación clínica inicial a principios de la déca- 
da de 1970. Sin embargo, a pesar de las dificultades para obtener islotes de 
una glándula con inflamación crónica, Najarian et al. demostraron en 
1980 la utilidad del autotrasplante de islotes en personas con pancreatitis 
crónica.2% Después, gracias a las depuraciones de los métodos para obte- 
ner y preservar la glándula y a la estandarización de las técnicas para apli- 
car mediante infusión los islotes en el circuito venoso porta para injerto 
intrahepático, aumentó de manera progresiva el éxito del autotrasplante 
para lograr independencia de la insulina en la mayor parte de los pacientes 
tratados en series recientes.284285 Si bien en todos los receptores alogénicos 
se requieren dos a tres millones de islotes para un injerto satisfactorio, en 
receptores de autotrasplante suele lograrse un estado de independencia a 
la insulina a largo plazo después de injertar sólo 300 000 a 400 000 islo- 
tes.2% No obstante, la capacidad para obtener una cantidad suficiente de 
islotes de una glándula esclerótica depende del grado de enfermedad que 
exista, de tal manera que es importante seleccionar a los pacientes que pue- 
den ser candidatos para trasplante autólogo de islotes. A medida que se ha 
incrementado el éxito del autotrasplante, puede considerarse para resec- 
ción y autotrasplante de islotes, en un momento más temprano de su evo- 
lución, a enfermos con pancreatitis esclerótica no obstructiva, ya que la 
fibrosis en etapa final es un mal presagio para el éxito de la intervención.?%” 
A medida que aumenta la experiencia necesaria en el trasplante de islotes, 
este tratamiento puede constituirse en un procedimiento sistemático en el 
tratamiento de la pancreatitis crónica. 


Procedimientos de desnervación. En pacientes con dolor persistente e 
incapacitante, pero que son malos candidatos para procedimientos de re- 
sección o drenaje, un método de desnervación puede dar alivio sintomáti- 
co. Como se explicó en Signos y síntomas de presentación (pág. 1194) y en 


Figura 33-64. Esplacnicectomia 
transhiatal. La exposición transhiatal de los 
nervios esplacnicos mayores derecho (A) e 
izquierdo (B) revela los ganglios 
esplácnicos, el esófago, la aorta y la 
columna vertebral. (Reproducida con 
autorización de Klar E: Denervation 
procedures, en Beger HG y col. [eds]: The 
Pancreas. London: Blackwell Science, 1998, 

p 839) A 


Tratamiento neurolitico (pág. 1206), la ablación neural es una estrategia 
terapéutica válida para bloquear las vías nociceptivas simpática aferentes. 
Además de la infiltración directa de los ganglios celiacos con analgésicos o 
agentes neurolíticos de acción prolongada, se ha descrito una variedad 
de procedimientos de desnervación verdadera para alivio sintomático en 
la pancreatitis crónica, entre ellos gangliectomía o esplacnicectomía celia- 
cas quirúrgicas, 29 esplacnicectomía transhiatal? (fig. 33-64), esplacni- 
cectomía transtorácica con vagotomía o sin ella”! y esplacnicectomía 
transtorácica videoscópica.?? Mallet-Guy demostraron alivio del dolor 
por tiempo prolongado en 83% de 215 pacientes tratados mediante esplac- 
nicectomía celiaca quirúrgica?” y Michotey et al. notificaron el alivio del 
dolor en los 14 sujetos tratados con esplacnicectomía transhiatal de las 
vías simpáticas mediastínicas inferiores (transabdominal),””° pero estos 
dos métodos constituyen intervenciones abdominales mayores. En indivi- 
duos que son malos candidatos para un procedimiento abdominal, se ha 
demostrado que la ablación transtorácica de la cadena simpática, sea del 
lado izquierdo solo o de ambos lados, resuelve el dolor en 60 a 66% de los 
pacientes. La aplicación de técnicas videoscópicas a la esplacnicectomía 
torácica abate más los riesgos y molestias de este procedimiento en perso- 
nas con enfermedad crónica y proporciona una alternativa valiosa para un 
acceso directo al páncreas. 


NEOPLASIAS PANCREÁTICAS 


Neoplasias del páncreas endocrino 


Las neoplasias del páncreas endocrino son relativamente raras, pero se re- 
conocen con una frecuencia suficiente (cinco casos por millón de habitan- 
tes) para que los cirujanos las encuentren en la práctica urbana. Las células 
del páncreas endocrino, o células de los islotes, proceden a su vez de célu- 
las de la cresta neural, conocidas también como células de captación y des- 
carboxilación de los precursores de aminas. Cuando estas células dan origen 
a tumores en varios sitios, aparecen los síndromes de neoplasia endocrina 
multiple (MEN, multiple endocrine neoplasia). El síndrome MEN1 incluye 
tumores de la hipófisis, hiperplasia paratiroidea y tumoraciones pancreá- 
ticas. Algunas neoplasias pancreáticas endocrinas son funcionales y secre- 
tan productos peptídicos que inducen cuadros clínicos de interés. Las 
neoplasias del páncreas endocrino que no se acompañan de valores hor- 
monales excesivos o de un síndrome clínico identificable se consideran 
afuncionales. Las tinciones inmunohistoquímicas especiales permiten que 
los anatomopatólogos confirmen la elaboración de productos peptídicos 
dentro de las células de un tumor pancreático endocrino. Sin embargo, las 
características histológicas de estas neoplasias no predicen su conducta 
clínica y el grado de malignidad suele determinarse por la presencia de 
invasión local y ganglios linfáticos o metástasis hepáticos. Desafortunada- 


mente, casi todos los tumores pancreáticos endocrinos son malignos, si 
bien el curso de la enfermedad es mucho más favorable respecto del obser- 
vado en el cáncer pancreático exocrino. La clave para el diagnóstico de 
estos tumores raros es la identificación del síndrome clínico habitual, cuya 
confirmación se obtiene tras medir las concentraciones séricas de la hor- 
mona elevada. La localización del tumor es casi siempre un paso desafian- 
te, pero una vez que se precisa la resección es relativamente directa. Los 
objetivos quirúrgicos son variables, desde la resección completa, que a 
menudo se logra en los insulinomas, hasta el control de los síntomas me- 
diante procedimientos de citorreducción, como en la mayor parte de otras 
neoplasias pancreáticas endocrinas. La afección no resecable del hígado 
suele abordarse mediante quimioembolización. 

Al igual que en los tumores pancreáticos exocrinos, el estudio de ima- 
gen diagnóstica de elección para cánceres endocrinos del páncreas es la 
CT dinámica del abdomen con cortes finos a través del páncreas y el higa- 
do. La ecografía endoscópica también puede tener valor para localizar es- 
tas neoplasias que pueden causar síntomas notables a pesar de su pequeño 
tamaño (<1 cm). A diferencia de los tumores pancreáticos exocrinos, mu- 
chos de los endocrinos tienen receptores de somatostatina (SSTR, soma- 
tostatin receptors) que permiten detectarlos mediante un estudio con oc- 
treótido radiomarcado. Se inyecta por vía intravenosa un análogo de la 
somatostatina radiactivo, seguido de rastreo del radionúclido en todo el 
cuerpo (fig. 33-65). El éxito de esta modalidad para localizar tumores y 
detectar metástasis redujo el empleo de técnicas más antiguas, como la 
angiografía y el muestreo venoso selectivo. 


Insulinoma 


Las neoplasias endocrinas del páncreas más comunes son los insulinomas, 
que se presentan con un síndrome clínico típico conocido como tríada de 
Whipple: hipoglucemia en ayuno sintomática, concentración sérica com- 
probada de glucosa <50 mg/100 ml y alivio de los síntomas con la admi- 
nistración de glucosa. Con frecuencia, los individuos presentan un episo- 
dio de síncope profundo y admiten crisis similares menos graves en un 
pasado reciente. Asimismo, comentan palpitaciones, temblores, diaforesis, 
confusión u obnubilación y convulsiones y algunos familiares refieren un 
cambio de la personalidad del paciente. 

Los estudios de laboratorio revelan hipoglucemia, que es la causa de 
todos estos síntomas. La concentración sérica de insulina se eleva. Las 
concentraciones de péptido C también deben estar elevadas y hay que des- 
cartar el caso inusual de administración furtiva de insulina o hipogluce- 
miantes orales, ya que la producción endógena excesiva de insulina genera 
un exceso de péptido C. El diagnóstico puede identificarse con un ayuno 
vigilado en el que se obtengan muestras sanguíneas cada 4 a 6 h para me- 
dir la glucosa e insulina hasta que el paciente presente síntomas. Sin em- 
bargo, esto puede ser peligroso y debe hacerse con supervisión estrecha. 
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Figura 33-65. Gammagrama con radionuclido de octredtido que 
demuestra un tumor pancreático endocrino en el cuerpo del páncreas 
(flecha). 


Los insulinomas se localizan mediante estudios de CT y ecografía en- 
doscópica. En la actualidad, los adelantos técnicos de este último permiten 
reconocer antes de la operación más de 90% de los insulinomas.2% Pocas 
veces se requiere angiografía visceral con muestreo venoso para situar con 
precisión el tumor. Los insulinomas se distribuyen de manera uniforme en 
la totalidad de la cabeza, el cuerpo y la cola del páncreas.2* 

A diferencia de la mayor parte de los tumores pancreáticos endocrinos, 
casi todos (90%) los insulinomas son benignos y solitarios, y sólo 10% es 
maligno. De manera característica, se resuelven mediante enucleación 
simple. No obstante, los que se ubican cerca del conducto pancreático 
principal y los tumores grandes (>2 cm) tal vez exijan una pancreatecto- 
mía distal o pancreatoduodenectomía. Es útil la ecografía intraoperatoria 
para determinar la relación del tumor con el conducto pancreático princi- 
pal y guiar la toma de decisiones intraoperatorias. Es posible llevar a cabo 
la enucleación de los insulinomas solitarios y una pancreatectomía distal 
mediante una técnica de mínima invasión. 


Noventa por ciento de los insulinomas es esporádico y 10% se acompaña 
del síndrome MEN1. Es más probable que los insulinomas vinculados con 
este último sean multifocales y tengan una tasa de recurrencias más alta. 


Gastrinoma 


El síndrome de Zollinger-Ellison (ZES, Zollinger-Ellison syndrome) es con- 
secutivo a un gastrinoma, un tumor endocrino que secreta gastrina, con 
hipersecreción de ácido y ulceración péptica resultantes. Muchos pacien- 
tes con ZES tienen dolor en el abdomen, enfermedad ulcerosa péptica y 
esofagitis grave. No obstante, en la era del tratamiento antiácido eficaz, la 
presentación puede ser menos intensa. Si bien casi todas las úlceras son 
solitarias, múltiples úlceras con localizaciones atípicas que no responden a 
los antiácidos deben suscitar la sospecha de ZES y son una indicación para 
estudiar al paciente. Veinte por ciento de los enfermos con gastrinoma 
sufre diarrea cuando se diagnostica. 

El diagnóstico de ZES se establece al cuantificar la concentración séri- 
ca de gastrina. Para este estudio es importante que los sujetos suspendan 
los inhibidores de la bomba de protones. En la mayoría de los individuos 
con gastrinomas, la concentración es >1 000 pg/ml. Los valores de gastri- 
na pueden estar elevados en otros padecimientos aparte del ZES. Los fac- 
tores causantes habituales de la hipergastrinemia incluyen anemia perni- 
ciosa, tratamiento con inhibidores de la bomba de protones, insuficiencia 
renal, hiperplasia de las células G, gastritis atrófica, exclusión o retención 
del antro y obstrucción de la salida gástrica. En casos dudosos, cuando la 
concentración de gastrina no está muy elevada, es útil una prueba de esti- 
mulación con secretina. 

En 70 a 90% de los pacientes se encuentra el gastrinoma primario en el 
triángulo de Passaro, un área delimitada por un triángulo cuyos puntos se 
localizan en la unión del conducto cístico con el colédoco, la segunda y 
tercera porciones del duodeno y el cuello y cuerpo del páncreas (fig. 33-66). 
No obstante, debido a que los gastrinomas pueden encontrarse casi en 
cualquier parte, se requieren imágenes de todo el cuerpo. El estudio de 
elección es la centelleografía del SSTR (octreótido) combinado con CT. El 
estudio con octreótido es más sensible que la CT y permite localizar alrede- 
dor de 85% de los gastrinomas y reconocer tumores <1 cm. Con el estudio 
con octreótido se redujo la necesidad de angiografía selectiva y la medición 
de los gradientes de gastrina, que es una prueba tediosa y laboriosa desde el 
punto de vista técnico. La ecografía endoscópica es otra modalidad recien- 
te que contribuye a localizar gastrinomas antes de la operación. Es en par- 
ticular útil para hallar tumores en la cabeza del páncreas o la pared del 
duodeno, donde los gastrinomas suelen medir <1 cm. Una combinación 
del estudio con octreótido y EUS identifica >90% de los gastrinomas. 

Es importante descartar un síndrome MEN con la revisión de las con- 
centraciones séricas de calcio antes de la operación, ya que la resección del 
(los) gastrinoma(s) en estas personas rara vez normaliza las concentracio- 


Figura 33-66. Triángulo de Passaro. La localización habitual de un 
gastrinoma se describe en relación con esta región anatómica, que 
incluye la cabeza del páncreas, el duodeno y el lecho linfático posterior y 
superior respecto del duodeno, como E. Passaro lo describió 
originalmente. (Reproducida con autorización de Bell.) 


nes séricas de gastrina o prolonga la supervivencia. Sólo una cuarta parte 
de los gastrinomas se acompaña del síndrome MEN1. La mitad de los en- 
fermos con gastrinomas posee tumores solitarios, en tanto que en el resto 
existen múltiples lesiones. Son más comunes los tumores múltiples en in- 
dividuos con síndrome MEN1. En sujetos con gastrinomas esporádicos se 
justifica tratamiento quirúrgico agresivo. Si los pacientes tienen síndrome 
MENI, se aborda la hiperplasia paratiroidea con una paratiroidectomía 
total e implantación del tejido paratiroideo en el antebrazo. 

La mitad de los gastrinomas metastatiza a ganglios linfáticos o hígado 
y por consiguiente se consideran malignos. En sujetos que cubren los cri- 
terios quirúrgicos debe llevarse a cabo una exploración para el caso de una 
posible extirpación del tumor. A pesar de que los tumores son submuco- 
sos, cuando se encuentra un gastrinoma duodenal se extirpa todo el espe- 
sor de la pared del duodeno, además de todos los ganglios linfáticos situa- 
dos en el triángulo de Passaro para análisis anatomopatológico. Si hay un 
gastrinoma en el páncreas y no incluye el conducto pancreático principal, 
se enuclea. En gastrinomas solitarios sin metástasis se justifica una resec- 
ción pancreática. Cuando se identifica una enfermedad irresecable o no es 
posible localizar el gastrinoma puede efectuarse una vagotomía muy selec- 
tiva. Esto puede reducir la cantidad necesaria de inhibidores de la bomba 
de protones. Cuando se identifican metástasis hepáticas, se justifica una 
resección si está controlado el gastrinoma primario y es posible extirpar 
por completo las metástasis de una manera segura. Es probable que no 
sean útiles la citorreducción o la extirpación incompleta de múltiples me- 
tástasis hepáticas, en especial en casos de MEN. En apariencia, es razona- 
ble aplicar nuevas modalidades, como la ablación mediante radiofrecuen- 
cia, pero los datos que apoyan este método son limitados.?? Después de la 
intervención se vigila a los pacientes mediante los valores séricos de gas- 
trina en ayuno, pruebas de estimulación de secretina, gammagramas con 
octreótido y estudios de CT. En los individuos con una enfermedad inope- 
rable, se aplica quimioterapia con estreptozocina, doxorrubicina y 5-fluo- 
rouracilo (5-FU). También se usan con cierto éxito otros métodos, como 
los análogos de la somatostatina, interferón y quimioembolización. 

Desafortunadamente, sólo en casi una tercera parte de los pacientes 
que se operan por ZES se logra la curación bioquímica. A pesar de la falta 
de éxito, son satisfactorias las tasas de supervivencia a largo plazo inclu- 
so en personas con metástasis hepáticas. La tasa de supervivencia a 15 
años en enfermos sin estas últimas se aproxima a 80%, mientras que en 
pacientes con metástasis hepáticas es de 20 a 50% a cinco años. Los tumo- 
res pancreáticos suelen ser más grandes que las metástasis al duodeno y se 
acompañan con mayor frecuencia de metástasis a ganglios linfáticos. En 
los gastrinomas, las metástasis hepáticas reducen las tasas de superviven- 
cia, no así las metástasis a ganglios linfáticos. Los mejores resultados se 
observan después de la escisión completa de tumores esporádicos peque- 
ños que se originan en el duodeno. Las malformaciones grandes que se 
acompañan de metástasis hepáticas, localizadas fuera del triángulo de Pas- 
saro, tienen un peor pronóstico. 


Tumor que secreta polipéptido intestinal vasoactivo 


En 1958, Verner y Morrison describieron por primera vez el síndrome de 
una neoplasia pancreática que secreta péptido intestinal vasoactivo (VIP, 
vasoactive intestinal peptide). El síndrome clínico habitual relacionado con 
esta malformación endocrina pancreática consiste en diarrea intermitente 
grave que conduce a deshidratación y debilidad por pérdida de líquido y 
electrólitos. Se pierden por las heces grandes cantidades de potasio. El sín- 
drome del tumor que secreta péptido intestinal vasoactivo (VIPoma) tam- 
bién se denomina síndrome WDHA (del inglés watery diarrhea, hypokale- 
mia, and achlorhydria) por presencia de diarrea acuosa, hipopotasiemia y 
aclorhidria. La naturaleza masiva (5 L/día) y episódica de la diarrea acom- 
pañada de las anormalidades electrolíticas apropiadas debe suscitar la sos- 
pecha del diagnóstico. Es necesario medir las concentraciones séricas de 
VIP en múltiples ocasiones porque la secreción excesiva de VIP es episó- 
dica y las cuantificaciones aisladas pueden ser normales y engañosas. Un 
estudio de CT permite localizar casi todos los VIPomas, aunque al igual 
que en los tumores de células de los islotes, el método de imagen mas sen- 
sible es la EUS. Algunas veces es dificil corregir el desequilibrio de liqui- 
dos y electrólitos antes de la operación y debe intentarse de forma intensi- 
va. Son útiles los análogos de la somatostatina para controlar la diarrea y 
permiten restituir líquidos y electrólitos. Los VIPomas se localizan más a 
menudo en el páncreas distal y casi todos se diseminan fuera de él. No es 
raro que las operaciones de citorreducción paliativas mejoren los síntomas 
durante un periodo, junto con los análogos de la somatostatina. Asimis- 


mo, algunas publicaciones indican que un posible tratamiento favorable es 
la embolización de la arteria hepática. 9 


Glucagonoma 


La diabetes acompañada de dermatitis debe hacer surgir la sospecha de un 
glucagonoma. Por lo general la diabetes es leve. El eritema migratorio ne- 
crolítico típico se manifiesta por migraciones cíclicas de lesiones con már- 
genes que se diseminan y centros de cicatrización en la parte inferior del 
abdomen, perineo, área peribucal y pies. El diagnóstico se confirma tras 
medir las concentraciones séricas de glucagon, que son >500 pg/ml. El 
glucagon es una hormona catabólica y la mayoría de los pacientes sufre 
desnutrición. Se piensa que el exantema concomitante de un glucagonoma 
se debe a las concentraciones bajas de aminoácidos. El tratamiento pre- 
operatorio incluye control de la diabetes, nutrición parenteral y octreóti- 
do. Como en los VIPomas, los glucagonomas se encuentran con mayor 
frecuencia en el cuerpo y la cola del páncreas y tienden a ser tumores más 
grandes con metástasis. Una vez más, en quienes son buenos candidatos 
quirúrgicos se recomiendan operaciones de citorreducción para aliviar los 
síntomas. 


Somatostatinoma 


La somatostatina inhibe las secreciones pancreáticas y biliares, por ello los 
individuos con un somatostatinoma presentan cálculos biliares por estasis 
de bilis, diabetes por inhibición de la secreción de insulina y esteatorrea 
por secreción pancreática exocrina y biliar. Casi todos los somatostatino- 
mas se originan en el páncreas proximal o en el surco pancreaticoduode- 
nal y los sitios más comunes (60%) son el área de la ampolla y periampo- 
llar. La presentación más frecuente incluye dolor del abdomen (25%), 
ictericia (25%) y colelitiasis (19%).2” Este tipo raro de tumor endocrino 
pancreático se diagnostica al confirmar concentraciones séricas elevadas 
de somatostatina que suelen ser >10 ng/ml. Aunque casi todos los casos 
notificados de somatostatinoma incluyen una enfermedad metastásica, en 
personas aptas se justifica intentar la escisión completa del tumor y una 
colecistectomía. 


Tumores de células de los islotes no funcionales 


Aunque algunas neoplasias pancreáticas endocrinas secretan una o más 
hormonas y se relacionan con síndromes clínicos característicos intere- 
santes, muchas no se acompañan de elevación de las concentraciones séri- 
cas de hormonas. Sin embargo, después del insulinoma, el tumor de célu- 
las de los islotes más común es la neoplasia de células de los islotes no 
funcionales. Desde el punto de vista clínico es asintomático hasta que su 
tamaño y localización producen síntomas, por ello a menudo es un tras- 
torno maligno cuando se diagnostica por primera vez. En algunas neopla- 
sias pancreáticas endocrinas presuntamente no funcionales es positiva la 
tinción para polipéptido pancreático (PP) y, por consiguiente, los valores 
elevados de PP son un marcador de la lesión. Dado que no hay manifesta- 
ciones clínicas, los tumores son grandes y metastásicos cuando se diag- 
nostican, a menos que se detecten de forma casual en un estudio de CT o 
un sonograma. Las neoplasias de células de los islotes no funcionales se 
vinculan asimismo con otros síndromes de neoplasia múltiple, como el de 
von Hippel-Lindau. Los tumores crecen lento y es común la supervivencia 
a cinco años, en comparación con las neoplasias exocrinas pancreáticas en 
las que es en extremo poco frecuente la supervivencia a cinco años. 


Neoplasias del páncreas exocrino 
Epidemiología y factores de riesgo 


Se calcula que se hicieron 37 680 diagnósticos de cáncer pancreático y 
34 290 pacientes murieron por esta enfermedad en Estados Unidos en 
2008.2% En general, el cáncer pancreático tiene el peor pronóstico de to- 
dos los tumores malignos, con una tasa de supervivencia de 5% a cinco 
años. Pese a su frecuencia, es muy difícil tratar esta enfermedad y se 
desconoce su origen exacto. No obstante, estudios epidemiológicos que 
relacionan varios factores ambientales y del paciente proporcionan ciertos 
indicios. Descubrimientos recientes que utilizaron técnicas biológicas mo- 
leculares modernas mejoraron asimismo el conocimiento de la causa del 
cáncer pancreático. Es probable que esta última incluya una interacción 
compleja de factores genéticos y ambientales, que cada vez es más impor- 
tante comprender a medida que se dispone de mejores medios diagnósti- 
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de desarrollar cáncer pancreático. 

El cáncer pancreático es más frecuente en los ancianos; la mayoría de 
los pacientes tiene >60 años de edad. Este tumor es más frecuente en per- 
sonas de raza negra y un poco más frecuente en varones que en mujeres. 
El riesgo de desarrollar cáncer pancreático es dos o tres veces mayor si uno 
de los padres o hermanos tuvo la enfermedad. Otro factor de riesgo con 
un vínculo consistente con el cáncer pancreático es el tabaquismo. Este 
último incrementa el riesgo de cáncer pancreático cuando menos al doble 
por los carcinógenos del humo del cigarrillo.”” Se han estudiado el consu- 
mo de café y alcohol como posibles factores de riesgo pero los datos son 
inconsistentes. Como en otros cánceres del tubo digestivo, se asume que 
las dietas altas en grasa y bajas en fibra, frutas y verduras propician un 
riesgo mayor de cáncer pancreático. 

Desde hace muchos años se sabe que la diabetes se vincula con esta 
enfermedad. De hecho, existe intolerancia a la glucosa en 80% de los pa- 
cientes con cáncer pancreático y cerca de 20% tiene diabetes manifiesta, 
una incidencia mucho mayor de la esperada por la casualidad. La diabetes 
tipo 2 preexistente puede elevar el riesgo de cáncer pancreático. La dia- 
betes de inicio reciente también puede ser una manifestación temprana de 
un cáncer pancreático oculto. Por consiguiente, el inicio reciente de diabe- 
tes o un aumento súbito de la necesidad de insulina en una persona de 
edad avanzada con diabetes preexistente debe hacer surgir la sospecha 
de cáncer pancreático. 

Encuestas epidemiológicas recientes confirmaron que los individuos 
con pancreatitis crónica, en especial los casos de pancreatitis familiar, tie- 
nen un riesgo mayor de cáncer pancreático.'** Estudios de cohorte gran- 
des y retrospectivos de pacientes con pancreatitis revelaron un aumento 
20 veces mayor del riesgo de cáncer pancreático. Al parecer, este riesgo 
elevado es independiente del tipo de pancreatitis, un hallazgo consistente 
con el hecho de que casi todos los estudios demostraron poco efecto del 
consumo de alcohol en sí sobre el riesgo de carcinoma pancreático. Se 
desconocen los mecanismos relacionados con la carcinogénesis en pacien- 
tes con pancreatitis preexistente. Sin embargo, en algunos enfermos con 
pancreatitis crónica se detectó en el epitelio ductal el oncogén K-ras muta- 
do, que se encuentra en casi todos los casos de cáncer pancreático. 


Genética del cáncer de páncreas 


Es probable que la carcinogénesis pancreática incluya múltiples mutacio- 
nes que son heredadas y adquiridas conforme avanza la edad. El gen que 
muta más a menudo en el cáncer pancreático es el oncogén K-ras y cerca 
de 90% de los tumores tiene una mutación.*%! Esta mutación frecuente se 
encuentra en lesiones precursoras y por consiguiente se piensa que ocurre 
en un momento temprano y es esencial para el desarrollo del cáncer pan- 
creático. Es posible detectar mutaciones K-ras en el DNA de suero, heces, 
jugo pancreático y aspirados de tejidos de pacientes con cáncer de pán- 
creas, lo que sugiere que la presencia de esta mutación puede proporcionar 
la base para estudios diagnósticos en individuos seleccionados. En cánce- 
res pancreáticos se expresa en exceso el oncogén HER-2/neu, homólogo 
del receptor de factor de crecimiento epidérmico (EGFr, epidermal growth 
factor receptor).*%! Este receptor participa en las vias de transducción de 
señal que conducen a la proliferación celular. En el cáncer pancreático se 
encuentran deleción o mutación, o ambas cosas, de múltiples genes supre- 
sores de tumor, entre ellos p53, p16 y DPC4 (Smad 4) y, en una minoría de 
los casos, BRCA2.* Casi todos los cánceres pancreáticos tienen tres o más 
de las mutaciones anteriores. 

Con la culminación del proyecto del genoma humano, las comparacio- 
nes del genoma normal y los resultados de la identificación de la secuencia 
del DNA del cáncer pancreático y de otros tipos de cáncer se volvieron un 
área de investigación activa. Es probable que se descubran mutaciones en 
muchos otros genes en el futuro próximo y se espera que esto mejore las 
estrategias diagnósticas y terapéuticas. 

Se estima que hasta 10% de los cánceres pancreáticos aparece como 
resultado de una predisposición genética hereditaria. Un antecedente fa- 
miliar de cáncer pancreático en un pariente de primer grado aumenta al- 
rededor del doble el riesgo de cáncer pancreático.*% Los síndromes fami- 
liares de cáncer poco frecuentes que se acompañan de un riesgo mayor de 
cáncer de páncreas incluyen BRCA2, síndrome familiar atípico de múlti- 
ples nevos-melanoma, pancreatitis hereditaria, poliposis adenomatosa fa- 
miliar (FAP, familial adenomatous polyposis), cáncer colorrectal no polipó- 
sico hereditario, síndrome de Peutz-Jeghers y ataxia-telangiectasia.*” 


Además de mutaciones en los oncogenes y genes supresores de tumor, 
se sabe asimismo que los cánceres pancreáticos tienen alteraciones en la 
expresión de factores de crecimiento y sus receptores. Estos factores de 
crecimiento incluyen factor de crecimiento epidérmico, factor de creci- 
miento de fibroblastos, factor de transformación del crecimiento beta, fac- 
tor de crecimiento parecido a la insulina, factor de crecimiento de hepato- 
citos y factor de crecimiento del endotelio vascular.*% 

El hecho de que muchas hormonas gastrointestinales y factores de cre- 
cimiento afecten el crecimiento del páncreas exocrino normal sugiere que 
estos péptidos también podrían afectar el crecimiento del cáncer pancreá- 
tico, y algunos estudios con cultivos celulares y animales de laboratorio 
apoyan esta hipótesis.*% Existe una investigación clínica en proceso con 
fármacos nuevos, como erlotinib y cetuximab, que son inhibidores de 
EGFr y bevacizumab, un inhibidor del factor de crecimiento endotelial 
vascular, así como otros agentes dirigidos a la manipulación de factores de 
crecimiento, sus receptores y segundos mensajeros. Sin embargo, la com- 
binación de estos fármacos con la quimioterapia estándar en estudios re- 
cientes no ha producido mejorías significativas en la supervivencia gene- 
ral del cáncer pancreático. 


Patología 


Al parecer, el cáncer de páncreas surge a través de una progresión gradual 
de alteraciones celulares, del mismo modo que el cáncer de colon progresa 
por etapas de pólipo hiperplásico a cáncer invasivo. La valoración histoló- 
gica sistemática de áreas circundantes de los cánceres pancreáticos revela 
la presencia de lesiones precursoras que suelen denominarse en conjunto 
neoplasia pancreática intraepitelial (fig. 33-67). Se han definido tres etapas 
de esta malformación. Las lesiones muestran las mismas mutaciones on- 
cogénicas y pérdida de genes supresores de tumor que se encuentran en los 
cánceres invasivos, lo que aumenta la frecuencia de tales anormalidades 
con la atipia celular y la alteración de la estructura progresivas.*% Un obje- 
tivo importante de la investigación actual sobre el cáncer de páncreas es la 
capacidad para reconocer estas lesiones precursoras en seres humanos. 

Alrededor de dos tercios de los adenocarcinomas del páncreas se origi- 
nan en la cabeza o el proceso unciforme del páncreas; 15% se desarrolla en 
el cuerpo y 10% en la cola y los tumores restantes muestran invasión difu- 
sa de la glándula. Las neoplasias del cuerpo y la cola del páncreas sue- 
len ser más grandes cuando se diagnostican y por consiguiente son me- 
nos resecables. Los tumores de la cabeza del páncreas se diagnostican casi 
siempre en un momento más temprano porque causan ictericia por obs- 
trucción. Los carcinomas ampollares, los del colédoco distal y los ade- 
nocarcinomas duodenales periampollares se encuentran en una forma si- 
milar respecto del cáncer de la cabeza del páncreas, pero tienen un 
pronóstico un poco mejor, tal vez porque la obstrucción temprana del co- 
lédoco y la ictericia conducen al diagnóstico. 

Además del adenocarcinoma ductal, que constituye alrededor de 75% 
de los cánceres no endocrinos del páncreas, existe una diversidad de cán- 
ceres pancreáticos de tipos menos comunes. El carcinoma adenoescamoso 
es una variante con diferenciación glandular y escamosa. Desafortunada- 
mente, la evolución biológica de esta lesión no es mejor que la del adeno- 
carcinoma ductal típico.*% El carcinoma de células acinares es un tipo in- 
frecuente de cáncer pancreático que se presenta en la forma de un tumor 
grande, muchas veces de 10 cm de diámetro o más, pero el pronóstico de 
los pacientes con estos tumores puede ser mejor que en el cáncer ductal. 


Diagnóstico y estadificación 


Es importante asignar la etapa anatomopatológica exacta del cáncer de 
páncreas porque hace posible una valoración cuantitativa precisa de los 
resultados y comparaciones entre instituciones. En el cuadro 33-18 se 
muestra la estadificación del cáncer pancreático por tumor-ganglios-me- 
tástasis (TNM, del inglés tumor-node-metastasis). 

Las lesiones T1 tienen <2 cm de diámetro y se limitan al páncreas. Las 
T2 también se restringen al páncreas, pero miden >2 cm. Las T3 se extien- 
den más allá del páncreas pero no afectan el tronco celiaco o la arteria 
mesentérica superior. Las T4 afectan al tronco celiaco o la arteria mesen- 
térica superior y no son resecables. Los tumores T1 y T2 sin afectación de 
ganglios linfáticos se consideran enfermedad en estadio I (estadios IA y 
IB). Una invasión más extensa, como la que acompaña a los tumores T3, 
indica enfermedad en estadio II. Cualquier invasión ganglionar indica en- 
fermedad en estadio IIB. Los tumores con invasión local, imposibles de 
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Figura 33-67. Neoplasia intraepitelial pancreática (PanIN). Imagen histológica (panel superior) que muestra los grados PanIN-1A (A), PanIN-B (B), 
PanIN-2 (C) y PanIN-3 (D), así como un esquema de la correlación de los rasgos histológicos con los fenómenos de mutación (panel inferior) que muestra 
las anormalidades acumulativas de factores promotores tumorales y supresores tumorales, como K-ras, p53, etc., y su fenotipo celular correspondiente. 
(Tomada de Hruban RH, Takaori K, Klimstra DS, et al: An illustrated consensus on the classification of pancreatic intraepithelial neoplasia and intaductal papillary 


mucinous neoplasms. Am J Surg Pathol 28:977, 2004.) 


extirpar (T4) sin metastasis se consideran estadio III, mientras que los 
pacientes con metastasis a distancia, como el higado o los pulmones, se 
clasifican en estadio IV. 

Siete por ciento de los casos de cancer pancreatico se diagnostica cuan- 
do el tumor todavia esta confinado al sitio primario (estadio localizado); 


26% se diagnostica cuando el cáncer ya se diseminó a los ganglios regiona- 
les o cuando hay extensión directa fuera del sitio primario; 52% se diag- 
nostica cuando ya existen metástasis (estadio a distancia), y en el restante 
15% se desconoce la información para estadificación. Las tasas de supervi- 
vencia correspondientes a cinco años fueron: 20.3% para el tumor localiza- 


1221 


U 
m 
=] 
Q 
5 
D 
o 
n 


1222 


A 
> 
a) 
— 
Cc 
= 
O 
w 
w 


SeƏIDURJ 


N 


(d0). 1D]: Loe SVE:) Estadificación del cáncer de páncreas 


Tumor (T) 

TX: no puede valorarse el tumor primario 
TO: sin evidencia de tumor primario 

Tis: carcinoma in situ 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

X: no pueden valorarse los ganglios linfáticos regionales 
0: sin metástasis a ganglios linfáticos regionales 

1: metástasis a ganglios linfáticos regionales 

Metástasis a distancia (M) 

X: no pueden valorarse las metástasis a distancia 

0: sin metástasis a distancia 


1: metástasis a distancia 


T1: tumor limitado al páncreas y mide <2 cm en su dimensión máxima 

T2: tumor limitado al páncreas y mide >2 cm en su dimensión máxima 

T3: el tumor se extiende fuera del páncreas, pero sin afectación del tronco celiaco o la arteria mesentérica superior 
T4: el tumor afecta el tronco celiaco o la arteria mesentérica superior (tumor imposible de resecar) 


Estadio T N M Descripción 

IA 0 0 Limitado al páncreas, <2 cm 

IB 2 0 0 Limitado al páncreas, >2 cm 

NA 0 0 Rebasa el páncreas, pero no afecta arterias 

118 3 1 0 Cualquier tumor sin afectación arterial con invasión de ganglios linfáticos 
111 4 Cualquiera 0 El tumor afecta arterias (imposible de resecar) 

NA Cualquiera Cualquiera 1 Cualquier tumor con metástasis a distancia 


Fuente: Exocrine pancreas. En: American Joint Committee on Cancer: AJCC Cancer Staging Manual, 6th ed. New York: Springer, 2002, p 157. Usado con auto- 
rización del American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chicago, Illinois. La fuente original de este material es el AJCC Cancer Staging Manual, Sixth Edi- 
tion (2002), publicado por Springer Science and Business Media LLC. www.springerlink.com 


do; 8.0% para el regional; 1.7% para el tumor a distancia, y 4.1% para el que 
carece de estadificación. La tasa de supervivencia relativa general a cinco 
años para pacientes con cáncer pancreático entre 1996 y 2003 de 17 áreas 
geográficas de Surveillance, Epidemiology and End Results fue de 5%.” 

El problema más crítico para tratar con efectividad el cáncer de pán- 
creas es la falta de medios para el diagnóstico temprano. El páncreas se 
halla en un punto profundo en el abdomen y los síntomas tempranos de 
cáncer son con frecuencia muy vagos para suscitar sospechas de la enfer- 
medad. Por último, la mayoría de los pacientes presenta dolor e ictericia. 
En el examen físico el adelgazamiento es evidente y la piel está ictérica; 
casi en una cuarta parte de los casos se palpa la vesícula biliar distendida. 
Los sujetos más afortunados tienen tumores situados en un área en la que 
aparecen pronto obstrucción biliar e ictericia y ello da lugar a pruebas 
diagnósticas. Desafortunadamente, la inmensa mayoría de los enfermos 
no se diagnostica hasta que hay pérdida de peso —un signo de enferme- 
dad avanzada. 

Aunque a menudo se piensa que el carcinoma del páncreas se presenta 
con ictericia indolora (para diferenciarlo de la coledocolitiasis), esto no 
siempre es así. La mayoría de los individuos tiene dolor como parte del 
complejo sintomático de cáncer de páncreas y con frecuencia es el primer 
síntoma. Por consiguiente, el conocimiento de la forma en que se percibe 
el dolor pancreático puede ayudar a los clínicos a sospechar cáncer de 
páncreas. El dolor relacionado con este último se localiza en el epigastrio, 
pero puede proceder de cualquier parte del abdomen y muchas veces es 
transfictivo hacia la espalda. Cuando se interroga en retrospectiva, los pa- 
cientes refieren dolor leve y vago durante muchos meses antes del diag- 
nóstico. Debe conservarse un umbral bajo para solicitar un estudio de CT 
con un “protocolo pancreático” en personas de edad avanzada con dolor 
inexplicable y persistente, aunque vago, en el abdomen. Como se mencio- 
nó, la diabetes de inicio reciente en un anciano, en especial si se combina 
con dolor vago del abdomen, debe llevar a investigar la presencia de cán- 
cer pancreático. 

Es lamentable que en la actualidad no exista un marcador sérico sensi- 
ble y específico que favorezca el diagnóstico oportuno del cáncer de pán- 
creas. Cuando existe ictericia, cabe esperar hiperbilirrubinemia directa y 
fosfatasa alcalina elevada, pero no tiene gran relevancia en el diagnóstico 
además de confirmar obviedades. En la obstrucción biliar de larga dura- 
ción está prolongado el tiempo de protrombina por agotamiento de vita- 
mina K, una vitamina liposoluble cuya absorción depende del flujo de bi- 


lis. CA19-9 es un antígeno de carbohidratos relacionado con mucina que 
puede detectarse en el suero de individuos con cáncer pancreático. En cer- 
ca de 75% de los sujetos con cáncer de páncreas están elevadas las concen- 
traciones séricas. No obstante, el CA19-9 también se eleva en 10% de los 
pacientes con enfermedades benignas de páncreas, hígado y conductos 
biliares." Por consiguiente, el antígeno no es lo suficientemente sensible 
ni específico para permitir un diagnóstico más temprano de cáncer de 
páncreas. A pesar de que se han estudiado muchos marcadores tumorales, 
como CA19-9, para facilitar el diagnóstico temprano, aún no existen prue- 
bas de selección eficaces para el cáncer pancreático. La investigación que 
aprovecha los avances recientes en genómica, análisis de expresión génica 
y proteómica demostró miles de genes y sus proteínas correspondientes 
que se expresan de manera diferencial en tumores pancreáticos y tienen la 
capacidad para la detección temprana del cáncer pancreático.” Cabría 
esperar que algunas de esas proteínas se expresen en la superficie celular o 
en el jugo pancreático y en el futuro sean útiles como biomarcadores del 
cáncer pancreático. 

En pacientes con ictericia, un primer estudio de imágenes diagnósticas 
razonable es la ecografía del abdomen. Cuando no se observa dilatación 
de la vía biliar es probable una enfermedad hepatocelular. La demostra- 
ción de colelitiasis y dilatación de la vía biliar sugieren el diagnóstico de 
coledocolitiasis y el siguiente paso lógico sería una ERCP para despejar el 
conducto biliar. Cuando no existen cálculos biliares, es probable una obs- 
trucción maligna del conducto biliar y el siguiente paso sería un estudio 
de CT en lugar de una ERCP. En los individuos con sospecha de cáncer de 
páncreas sin ictericia no es apropiada una ecografía y el primer estudio 
debe ser la CT. 

Hoy en día, el estudio diagnóstico y de estadificación del cáncer pan- 
creático es la CT espiral dinámica realzada con contraste y se han mejora- 
do de forma constante las técnicas (fig. 33-68). La precisión del estudio de 
CT para predecir una enfermedad no resecable es de 90 a 95%." Los ha- 
llazgos en la CT indicativos de que un tumor no es resecable incluyen in- 
vasión de la arteria hepática o a la mesentérica superior, ganglios linfáticos 
crecidos fuera de los límites de resección, ascitis, y metástasis a distancia 
(p. ej., al hígado). La invasión de la vena mesentérica superior o porta no 
es en sí misma una contraindicación para resección mientras sean per- 
meables estos vasos. En contraste, el estudio de CT es menos preciso para 
predecir una enfermedad resecable, omite metástasis pequeñas en hígado 
y en ocasiones es difícil predecir la afectación arterial. 
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En la actualidad la CT es quizás el medio único más versátil y rentable 
para el diagnóstico de cáncer de páncreas. La MRI abdominal evoluciona 
con rapidez, pero en esencia brinda la misma información que la CT. Cada 
vez se dispone más de la tomografía por emisión de positrones y suele 
ayudar a diferenciar la pancreatitis crónica del cáncer de páncreas. Puede 
usarse EUS para reconocer masas pancreáticas pequeñas que podrían pa- 
sarse por alto con el estudio de CT y se utiliza a menudo cuando hay una 
gran sospecha de cáncer de páncreas, pero no se identifica una masa en la 
CT. La EUS tiene la ventaja adicional de proporcionar la oportunidad para 
efectuar una biopsia transluminal de masas pancreáticas, aunque no se re- 
quiere un diagnóstico tisular antes de una pancreatoduodenectomía. Sin 
embargo, quizá se requiera un diagnóstico histológico en pacientes especí- 
ficos, como los que se incluyen en un estudio clínico neoadyuvante (pre- 
operatorio) o antes de quimioterapia en tumores avanzados. La EUS es una 
prueba sensible para invasión de venas porta/mesentérica superior, aunque 
en ocasiones es menos eficaz para reconocer invasión de la arteria mesenté- 
rica superior. Cuando se utilizan todas las modalidades de estadificación 
actuales, su precisión publicada para predecir la posibilidad de resección se 
aproxima a 80%, lo que significa que en uno de cada cinco pacientes que 
llegan al quirófano para someterse a extirpación curativa se encontrará en la 
intervención una enfermedad irresecable.*”” 

Como intento para evitar estas laparotomias inútiles, varios cirujanos 
aconsejan una laparoscopia preliminar en individuos con una enfermedad 
cuya CT denota una masa resecable ( ). Las publicaciones indican 
que la laparoscopia diagnóstica con el uso de ecografía mejora la precisión 
para predecir la posibilidad de resección hasta 98%.*'% La técnica com- 
prende más que la mera observación simple con el endoscopio y requiere 
la colocación de múltiples puertos y manipulación de los tejidos. Se explo- 
ran de manera general las superficies peritoneales. Se examinan el liga- 
mento de Treitz y la base del mesocolon transverso para buscar un tumor. 
Se corta el ligamento gastrocólico y se observa la trascavidad de los epiplo- 
nes. A continuación se utiliza la sonda de ecografía para examinar el híga- 
do, el hilio hepático, la vena porta y la arteria mesentérica superior. 

El porcentaje de pacientes en los que una laparoscopia positiva con- 
tribuye a evitar una laparotomía no terapéutica varía de 10 a 30% en el 
carcinoma de la cabeza del páncreas, pero puede ser tan alta como 50% en 
enfermos con tumores del cuerpo y la cola de la glándula. A medida que 
mejora la calidad del estudio de CT, disminuye el valor de la laparosco- 
pia diagnóstica sistemática. No obstante, la morbilidad de la laparoscopia 
diagnóstica es menor que la de la laparotomía y el procedimiento puede 
practicarse en forma ambulatoria. Los individuos en quienes se encuentra 
una enfermedad no resecable se recuperan en menos tiempo por una lapa- 
roscopia que por una laparotomía, y pueden recibir quimioterapia y radia- 
ción paliativas en un lapso más corto. Asimismo, se evitan los posibles 
efectos inmunosupresores de un procedimiento quirúrgico mayor y tam- 
bién el efecto psicológico negativo de una operación mayor y dolorosa, 
con escaso beneficio. 
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La obstrucción biliar puede aliviarse con un método endoscópico en 
casi todos los casos. Cuando se utilizan endoprótesis de plástico grandes 
(10 F), la mayoría de los sujetos no necesita una nueva endoprótesis du- 
rante unos tres meses. Las endoférulas metálicas duran alrededor de cinco 
meses en promedio y a menudo fracasan por el simple crecimiento del 
tumor hacia la luz.*** Si se toma en cuenta que los sujetos con cáncer de 
páncreas irresecable viven <1 año, es poco probable que sea necesario 
cambiar las endoprótesis en múltiples ocasiones. 

Quizá se aplique mejor la laparoscopia diagnóstica a personas con cán- 
cer de páncreas en una forma selectiva. La laparoscopia diagnóstica tam- 
bién ofrece mayor rendimiento en pacientes con tumores grandes (>4 
cm), neoplasias localizadas en el cuerpo o la cola, enfermos con hallazgos 
equívocos de metástasis o ascitis en el estudio de CT e individuos con 
otras indicaciones de enfermedad avanzada, como pérdida notable de 
peso o CA19-9 muy alto (>1 000 U/ml). En la se muestra un 
algoritmo para el diagnóstico, estadificación y tratamiento del cáncer de 
páncreas. 


En 85 a 90% de los pacientes con cáncer de páncreas cuya enfermedad 
impide una resección quirúrgica es muy importante el tratamiento paliati- 
vo apropiado y eficaz para la calidad de vida restante. Debido al mal pro- 


Metástasis hepática identificada en la laparoscopia 


diagnóstica. 
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Figura 33-70. Algoritmo para el diagnóstico y tratamiento del cáncer de pancreas. Cuando el estudio de CT muestra un tumor resecable, se invita a los 
pacientes a participar en un estudio clínico después de la confirmación histológica mediante biopsia guiada por CT o ecografía endoscópica. Si el 
estudio de CT demuestra una anomalía resecable, se realiza una laparoscopia diagnóstica selectiva en sujetos con tumores del cuerpo o cola, hallazgos 
equívocos de metástasis o CT, ascitis, CA19-9 elevado o adelgazamiento notable. También se lleva a cabo en estos individuos laparoscopia diagnóstica si 
eligen participar en un estudio clínico neoadyuvante (preoperatorio). En los casos en que no se demuestra un tumor en el estudio de CT, pero aún se 
sospecha cáncer, se indican EUS o colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (ERCP) con cepillado y puede repetirse la CT después de un 


intervalo de observación. 


nóstico de esta enfermedad, no es apropiado utilizar esquemas que impli- 
quen penetración corporal y toxicidad en sujetos con una enfermedad en 
extremo avanzada y un estado de funcionamiento deficiente. Cuando los 
individuos desean tratamiento antineoplásico es importante alentarlos 
para incluirlos en estudios clínicos de tal manera que puedan lograrse ade- 
lantos terapéuticos. 

En general, en el cáncer de páncreas avanzado hay tres problemas clí- 
nicos que requieren paliación: dolor, ictericia y obstrucción duodenal. Los 
narcóticos por vía oral son el elemento fundamental para controlar el do- 
lor. Con frecuencia se utilizan preparados de liberación sostenida de sulfa- 
to de morfina. A la invasión de troncos nerviosos retroperitoneales se 
atribuye el dolor muy intenso que presentan los pacientes con cáncer de 
páncreas avanzado. El bloqueo neural del plexo celiaco suele controlar con 
efectividad el dolor varios meses, aunque en ocasiones es necesario repetir 
el procedimiento. 

En la mayoría de los pacientes con cáncer de páncreas existe ictericia y 
el problema más molesto para el enfermo es el prurito concurrente. La 
obstrucción biliar también puede conducir a colangitis, coagulopatía, sín- 
tomas digestivos e insuficiencia hepatocelular. Antes, los cirujanos practi- 
caban una derivación biliar cuando encontraban en la laparotomía una 
anormalidad irresecable. Hoy en día muchos pacientes ya tienen instala- 
da una endoprótesis en el colédoco cuando se operan, es por ello que no se 
ha aclarado la necesidad de una derivación biliar quirúrgica. Si se realiza 
una derivación quirúrgica, el método preferido es una coledocoyeyunos- 
tomía. Aunque es fácil practicar una coledocoduodenostomía, se piensa 
que no es razonable este procedimiento por la proximidad del duodeno 
con el tumor. Algunos autores sugieren no utilizar la vesícula biliar para la 
derivación biliar;*** pero es adecuado siempre que el conducto cistico pe- 
netre claramente en el colédoco arriba del tumor. 

La obstrucción duodenal es un acontecimiento tardío en el cáncer de 
páncreas y sólo ocurre en 20% de los pacientes.**? Por estas razones, cuan- 
do se descubre en la exploración un tumor no resecable, existen contro- 
versias acerca de la práctica habitual de una gastroyeyunostomía profilác- 
tica si no existen signos o síntomas de obstrucción, como náuseas o 
vómitos, ni se encuentra en la operación un tumor que ya comprometa el 
duodeno. Aunque son poco frecuentes las fugas anastomóticas, en ocasio- 
nes la gastroyeyunostomía se acompaña de retraso del vaciamiento gástri- 
co, que es el síntoma real que debe tratarse y para el que está diseñado este 
procedimiento. 


Tanto si se efectúan una derivación biliar y una entérica como si tan 
sólo se practica la primera, se pasa el yeyuno adelante del colon y no en 
forma retrocólica, en la que el tumor podría invadir el intestino en menos 
tiempo. Algunos cirujanos utilizan un asa de yeyuno con una yeyunoye- 
yunostomía para desviar la corriente entérica de la anastomosis bilioenté- 
rica. Otros emplean un asa en Y de Roux con la gastroyeyunostomía 50 
cm por adelante de la hepatoyeyunostomía (fig. 33-71). Las posibles ven- 
tajas del extremo en Y de Roux desfuncionalizado incluyen su facilidad 
para alcanzar el hilio hepático, probable disminución del riesgo de colan- 
gitis y mejor tratamiento de las fugas anastomóticas biliares. Si se practica 
una gastroyeyunostomía debe colocarse en forma suspendida y posterior 
alo largo de la curvatura mayor para mejorar el vaciamiento gástrico y no 
debe efectuarse una vagotomía. Cuando los individuos que se exploran 
con laparoscopia tienen una anomalía irresecable, es posible paliar la icte- 
ricia con un método de mínima penetración corporal mediante ERCP y 
colocación endoscópica de una endoprótesis biliar metálica expansible 
cubierta (fig. 33-72). Sin duda, las endoprótesis endoscópicas no duran 
tanto tiempo como una derivación quirúrgica. Con las endoprótesis son 
más comunes las recurrencias de la obstrucción y colangitis y ello tiene 
como resultado una paliación inferior. A pesar de ello, este método de 
mínima penetración corporal se acompaña de una morbilidad y mortali- 
dad iniciales considerablemente menores en comparación con la deriva- 
ción quirúrgica. Las endoprótesis metálicas expansibles recientes poseen 
mejor permeabilidad y proporcionan mejor paliación que las endopróte- 
sis de plástico. 

Cuando en una laparoscopia diagnóstica inicial se encuentra una con- 
traindicación para el procedimiento de Whipple, por ejemplo metástasis 
hepáticas, no es apropiado llevar a cabo una laparotomía tan sólo para 
crear una derivación biliar. En estos casos es mejor colocar una endopró- 
tesis endoscópica. En contraste, cuando ya se practicó una laparotomía 
como parte de la valoración para estimar la posibilidad de resección y no 
es posible un procedimiento de Whipple, suele efectuarse una derivación 
quirúrgica. No obstante, si el sujeto tiene una endoprótesis endoscópica 
funcional colocada, quizá sea razonable renunciar a la derivación. 


Quimioterapia y radiación paliativas 


En pacientes con cáncer de páncreas irresecable, la gemcitabina propor- 
ciona una mejoría sintomática, mejora el control del dolor y el estado de 


Figura 33-71. Derivación bilioentérica para la paliación del cáncer 
pancreático irresecable. (Reproducida con autorización de Bell, RH Jr.: Atlas 
of Pancreatic Surgery. En Bell RH Jr, Rikkers LE Mulholland MW [eds]: 
Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. Philadelphia: Lippincott-Raven, 
1996, p 1074.) 


actividad y aumenta el peso.** Sin embargo, la supervivencia sólo mejora 
uno a dos meses. Aunque es posible que estos resultados justifiquen el 
tratamiento en enfermos que comprenden los beneficios y los riesgos, la 
falta de una ventaja importante en la supervivencia debe alentar a los mé- 
dicos a remitir a las personas motivadas a protocolos experimentales, ya 
que sólo a través de la investigación clínica constante se desarrollarán tra- 
tamientos más significativos para el cáncer de páncreas. 


Resección quirúrgica: pancreatoduodenectomía 


En un sujeto con indicaciones apropiadas de cáncer pancreático, sea por 
medios clínicos o imagenológicos, o ambos, no es esencial el diagnóstico 
hístico antes de llevar a cabo una pancreatoduodenectomía. Aunque la 
biopsia percutánea guiada por CT es segura, es posible que ocurran com- 
plicaciones como hemorragia, pancreatitis, fístula, absceso e incluso la 
muerte. Rara vez se observa diseminación del tumor a lo largo del trayecto 
subcutáneo de la aguja. Asimismo, la FNA bajo guía con EUS es segura y 


Figura 33-72. Endoprótesis 
biliar metálica expansible. 


se tolera bien. El problema con la biopsia preoperatoria o incluso intra- 
operatoria es que muchos cánceres pancreáticos no son muy celulares y 
contienen una cantidad considerable de tejido fibroso, de tal manera que 
es posible malinterpretar una biopsia como pancreatitis crónica si no in- 
cluye células glandulares malignas. Cuando existen indicaciones clínicas y 
radiológicas preoperatorias de cáncer de páncreas, una biopsia negati- 
va no debe impedir la resección. En individuos que no son candidatos 
para esta última por enfermedad metastásica, es importante una biop- 
sia para diagnóstico hístico porque estos enfermos pueden ser candidatos 
para estudios clínicos de quimioterapia paliativa. En pacientes cuya pre- 
sentación clínica y estudios de imagen sugieren más otros diagnósticos 
alternativos, como linfoma o tumores de células de los islotes pancreáti- 
cos, es en particular relevante llevar a cabo un intento radical para obtener 
el diagnóstico hístico antes de la operación. En estas personas puede evi- 
tarse del todo esta última en caso de linfoma o bien se justifica un método 
de citorreducción radical si se trata de un carcinoma de células insulares. 

La pancreatoduodenectomía puede realizarse a través de una incisión 
medial desde la apófisis xifoides al ombligo, o a través de una incisión sub- 
costal bilateral. La parte inicial de la intervención es una valoración para 
determinar la resecabilidad. Se valoran de manera minuciosa el hígado y 
las superficies peritoneales viscerales y parietales. Se abre el epiplón gas- 
trohepático y se examina el tronco celiaco en busca de ganglios linfáticos 
crecidos. Se observa la base del mesocolon transverso a la derecha de los 
vasos cólicos medios para buscar invasión tumoral. 

El segmento ascendente y el ángulo hepático del colon se separan del 
duodeno y la cabeza pancreática, y se pliegan en sentido medial. Se realiza 
una maniobra de Kocher mediante la disección detrás de la cabeza pan- 
creática. Se identifica la vena mesentérica superior desde una etapa tem- 
prana del procedimiento y se diseca hacia el borde inferior del cuello del 
páncreas. La vena y arteria gastroepiploicas se ligan para prevenir cual- 
quier lesión por tracción. La relación del tumor con la vena y arteria me- 
sentéricas superiores no puede valorarse de manera precisa por palpación 
en este momento y no se determina con seguridad hasta más avanzada la 
operación, cuando se divide el cuello del páncreas y el cirujano se dedica a 
la resección. Es mejor identificar el compromiso de los vasos mesentéricos 
mediante una CT preoperatoria de alta calidad. 

Es importante valorar si existe una arteria hepática derecha aberrante, 
presente en 20% de las personas. La arteria aberrante nace de la arteria 
mesentérica superior, por detrás del páncreas y sube paralela y adyacente 
a las venas mesentérica superior y porta. La presencia de una arteria hepá- 
tica derecha aberrante debe ser evidente en la CT preoperatoria y puede 
identificarse durante la operación mediante palpación en la parte poste- 
rior del ligamento hepatoduodenal, donde se percibe un pulso prominen- 
te por detrás y a la derecha de la vena porta. 

Se examina el hilio hepático. Los ganglios linfáticos crecidos o firmes 
que pueden deslizarse hacia la cabeza pancreática con la pieza no impiden 
la resección. Si la fase de valoración revela que no hay contraindicaciones 
para el procedimiento de Whipple (cuadro 33-19), se inicia la fase de re- 
sección. 

Si va a conservarse el piloro, el estómago y la parte proximal del duo- 
deno se movilizan para separarlos del páncreas, con lo que se conservan 
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Hallazgos que contraindican una resección 
Metástasis hepáticas (cualquier tamaño) 
Afectación de ganglios linfáticos celiacos 
Implantes peritoneales 
Afectación de ganglios linfáticos del hilio hepático 
Hallazgos que no contraindican una resección 
Invasión de duodeno o parte distal del estómago 
Ganglios linfáticos peripancreáticos afectados 
Ganglios linfáticos afectados a lo largo del hilio hepático que pueden 
removerse junto con la pieza 


los vasos gastroepiploicos que llegan al piloro. Se identifica la parte proxi- 
mal de la arteria hepática, casi siempre mediante la extirpación de un gan- 
glio linfático que a menudo se encuentra justo delante de la arteria. Se di- 
seca la arteria hepática hacia el hilio del hígado. Es necesario ligar los vasos 
pequeños en esta área con seda 3-0 o 4-0 para evitar una posterior hemo- 
rragia molesta en caso que se torne más tediosa una disección subsecuen- 
te. Se identifica la rama gastroduodenal de la arteria hepática. Se pinza 
como prueba para comprobar que aún existe un pulso potente en la arteria 
hepática propia antes de cortar la arteria gastroduodenal. Una vez que se 
secciona esta última, se retraen la arteria hepática hacia la línea media y el 
colédoco hacia fuera para descubrir la superficie anterior brillante de la 
vena porta atrás de ellos. Sólo se diseca la superficie anterior de la vena. 
Si no hay invasión tumoral, se separará con facilidad el cuello del pán- 
creas de la vena. Un instrumento seguro para esta disección es una pinza 
grande de punta roma. En seguida puede crearse el túnel bajo el cuello del 
páncreas de las partes inferior y superior. 

En seguida se diseca la vesícula biliar del hígado, se ligan el conducto y 
la arteria císticos y se extirpa la vesícula. Se realiza la disección circunfe- 
rencial del conducto hepático común. Se realiza la división del duodeno, 2 
cm distal al piloro (PPPD), o del antro. El yeyuno se divide más allá del 
ligamento de Treitz y el mesenterio se liga hasta que el yeyuno pueda des- 
plazarse hasta un sitio posterior a los vasos mesentéricos superiores de 
izquierda a derecha. 

Luego se divide el conducto hepático común, justo arriba de la entrada 
del conducto cístico, y el conducto se diseca hasta el borde superior del 
duodeno. La tracción inferior de la parte distal de la vía biliar abre el plano 
para hacer visible la porción anterior de la vena porta. Se divide el cuello 
pancreático anterior a la vena porta (fig. 33-73). Después se disecan la 
cabeza pancreática y el proceso unciforme para separarlos de la cara late- 
ral derecha de la vena mesentérica superior, se ligan las ramas frágiles que 
drenan a la cabeza y el proceso unciforme hacia la vena porta (fig. 33-74). 
El proceso unciforme se diseca luego de la cara posterior y lateral de la 
arteria mesentérica superior. Ésta puede ser la parte más laboriosa de 
la operación, pero la separación minuciosa de todo el tejido de los vasos 
mesentéricos ayuda a evitar la resección incompleta. Se irriga la herida y 
se asegura una hemostasia meticulosa en este punto porque es más difícil 
observar el área de la vena porta y el retroperitoneo después de terminar la 
fase de reconstrucción. 

La reconstrucción comprende primero la anastomosis del páncreas, a 
continuación el colédoco y al final el duodeno y el estómago. Hay varias 
técnicas para la anastomosis pancreática y todas se acompañan de resulta- 
dos finales similares. Una vez que se termina la anastomosis del páncreas, 
se realiza la coledocoyeyunostomía en el extremo yeyunal a unos 10 cm de 
la anastomosis pancreática. Por lo general se efectúa en forma terminola- 
teral con una capa de puntos separados. La duodenoyeyunostomía o la 
gastroyeyunostomía se llevan a cabo otros 10 a 15 cm por delante de 
la anastomosis biliar con una técnica de dos capas. 


Variaciones y controversias 


La preservación del píloro tiene varias ventajas teóricas que incluyen la 
prevención del reflujo de secreciones pancreatobiliares al estómago, dis- 
minución de la incidencia de ulceración marginal, secreción de ácido gás- 
trico y liberación de hormonas normales y mejoría de la función gástrica. 
Al parecer, en algunos estudios los pacientes con resecciones en las que se 


Figura 33-73. Sección del cuello del páncreas. Se separa el cuello 
pancreático de la superficie anterior de la vena porta y a continuación se 
corta. Cuando no está afectado por tumor, el cuello del páncreas se 
desprende con facilidad de la vena. Una pinza grande con punta roma es 
un instrumento seguro para esta disección. (Reproducida con autorización 
de Bell RH Jr.: Atlas of pancreatic surgery, en Bell RH Jr, Rikkers LF, Mulholland 
MW leds]: Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. Philadelphia: 
Lippincott-Raven, 1996, p 1054.) 


conserva el piloro recuperaron el peso mejor que los testigos históricos. Es 
posible que la recuperación del vaciamiento gástrico en el posoperatorio 
inmediato requiera más tiempo después de la operación con conservación 
del piloro y se discute si la preservación del píloro proporciona alguna 
mejoría importante en la calidad de vida a largo plazo.*!*?!° 

Las técnicas para pancreaticoyeyunostomía incluyen suturas termino- 
lateral o terminoterminal y del conducto con la mucosa o invaginación 
(fig. 33-75). Asimismo, se ha investigado la pancreatogastrostomía. 

Algunos cirujanos utilizan endoprótesis, goma de fibrina para sellar la 
anastomosis u octreótido para atenuar las secreciones pancreáticas. Al 
margen de la combinación de estas técnicas utilizadas, la tasa de fuga pan- 
creática siempre es de 10%. Por consiguiente, la elección de las técnicas 
depende más de la experiencia personal del cirujano. 

La mayoría de los cirujanos coloca sondas de drenaje alrededor de la 
anastomosis pancreatobiliar porque en uno de cada 10 sujetos no es posi- 
ble evitar la alteración de la pancreaticoyeyunostomía. Esta complicación 
puede dar lugar al desarrollo de un absceso en la parte superior del abdo- 
men o presentarse como una fístula pancreática externa. Por lo general, 
una fuga pancreática pura se controla mediante sondas de drenaje y al fi- 
nal se sella de manera espontánea. Preocupan las fugas pancreatobiliares 
combinadas porque la bilis activa las enzimas pancreáticas. En su forma 
más agresiva, la alteración conduce a infección retroperitoneal necrosante, 
que puede erosionar arterias y venas principales de la parte superior del 
abdomen, incluidas la vena porta expuesta y sus ramas o el muñón de la 
arteria gastroduodenal. A la catástrofe inminente la precede casi siempre 
una hemorragia pequeña proveniente del sitio de la sonda de drenaje. Se- 
gún la situación clínica, este incidente es una indicación para realizar un 
angiograma o regresar al paciente al quirófano para hacer un drenaje am- 
plio de la pancreaticoyeyunostomía y reparar el vaso sanguíneo afectado. 
Quizá se requiera compresión abierta para controlar la necrosis difusa y la 


Figura 33-74. Disección de la cabeza y el proceso 
unciforme del páncreas. Estas dos estructuras se disecan 
de la superficie lateral derecha de la vena mesentérica 
superior y la vena porta tras ligar las ramas venosas 
frágiles. (Reproducida con autorización de Bell RH Jr.: Atlas 
of pancreatic surgery, en Bell RH Jr, Rikkers LF Mulholland 
MW [eds]: Digestive Tract Surgery: A Text and Atlas. 
Philadelphia: Lippincott-Raven, 1996, p 1056.) 


infección. Algunos estudios dudan del hábito de colocar en forma sistema- 
tica sondas de drenaje después de una pancreatoduodenectomía. Estos 
estudios indican que casi todas las fugas pancreáticas se tratan mediante 
drenaje percutáneo.** 

Muchos enfermos con cáncer de páncreas están desnutridos antes de la 
intervención y presentan gastroparesia en el posoperatorio inmediato. 
La colocación habitual de una yeyunostomía y sonda de gastrostomía para 
alimentación se ha vuelto menos frecuente; la mayoría de los cirujanos usa 
estas sondas en forma selectiva. Las sondas de gastrostomía pueden redu- 
cir el tiempo de hospitalización en personas con gastroparesia. Desde lue- 
go, las sondas de yeyunostomía no son inocuas y pueden propiciar fugas y 
obstrucción intestinal. No obstante, la nutrición parenteral se acompaña 
asimismo de complicaciones de importancia, como sepsis de la línea, pér- 
dida de la integridad de la mucosa del intestino y disfunción hepática. 

Dada la elevada incidencia de invasión retroperitoneal directa y metás- 
tasis a ganglios linfáticos regionales que se encuentra durante la opera- 
ción, se ha aducido que es necesario ampliar el margen de la resección del 
cáncer pancreático para incluir una linfadenectomía regional radical y re- 
sección de áreas de posible invasión retroperitoneal. La “pancreatoduode- 
nectomía radical” incluye extensión de la resección pancreática hasta la 
mitad del cuerpo del páncreas, resección segmentaria de la vena porta, si 
es necesario, resección de tejido retroperitoneal del área perinéfrica dere- 
cha y linfadenectomía hasta la región del plexo celiaco. Cuando estas téc- 
nicas las llevan a cabo cirujanos con experiencia, se acompañan de una 
hemorragia mayor pero sin incremento de la mortalidad; sin embargo, 
aún no se ha demostrado una mejoría de la supervivencia.*!” Antes se con- 
sideró también la pancreatectomía total. Aunque se eliminan los escapes 
pancreáticos, la morbilidad mayor por diabetes frágil e insuficiencia exo- 
crina sobrepasa cualquier beneficio teórico. 


El cáncer pancreático recurre de manera local después de la pancreato- 
duodenectomía. La radioterapia intraoperatoria (IORT, intraoperative ra- 
diotherapy) proporciona una dosis terapéutica completa de radiación del 
lecho quirúrgico durante la resección. Se reduce al mínimo la radiación a 
las áreas normales circundantes, pero la radiación se administra en una 
sección, por lo general durante 15 minutos, en lugar de dosis fraccionadas 
con el tiempo. La IORT se aplica mejor en un quirófano especial protegi- 
do, en lugar de transportar al paciente a mitad de una operación que en sí 
es prolongada y complicada. La IORT mejora el control local y palia los 
síntomas después de la pancreatoduodenectomía. Sin embargo, aún no se 
demuestra que sea superior a la radioterapia estándar con haz externo y 
se requieren más estudios aleatorizados para determinar la forma en que 
podría utilizarse esta modalidad.**$ 


Complicaciones de la pancreatoduodenectomía 


La tasa de mortalidad quirúrgica por pancreatoduodenectomía disminu- 
yó a <5% en centros de “gran volumen” (en los que se practican más de 15 
casos al año), lo que sugiere que los pacientes de áreas rurales se benefi- 
ciarían si se enviaran a centros urbanos grandes.*!25% Las causas más co- 
munes de muerte son sepsis, hemorragia y fenómenos cardiovasculares. 
Desafortunadamente, aún son muy comunes las complicaciones posope- 
ratorias e incluyen retraso del vaciamiento gástrico, fístula pancreática y 
hemorragia. 

Es frecuente el retraso del vaciamiento gástrico después de una pan- 
creatoduodenectomía y se trata de manera conservadora mientras se des- 
carta con un estudio de contraste una obstrucción completa de la salida 
gástrica. La eritromicina IV es útil en la fase aguda, pero el problema casi 
siempre se resuelve con el tiempo. 
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Figura 33-75. Técnicas para pancreaticoyeyunostomia. A a D. Conducto a mucosa, terminolateral. E. Fotografias transoperatorias de 


pancreaticoyeyunostomia terminolateral. (Continua) 


Se ha puesto mucha atención en la prevención de la fuga pancreática 
después de la resección del páncreas. Se han valorado modificaciones en la 
técnica de anastomosis (terminolateral o terminoterminal, de conducto a 
mucosa o invaginada); el uso de yeyuno o estómago para el drenaje; uso de 
endoprótesis en el conducto pancreático; uso de octreótido y varios sella- 
dores. El octreótido, un análogo sintético de la somatostatina con semivi- 
da más larga, se valoró como tratamiento farmacológico para reducir la 
secreción pancreática y el índice de fístulas pancreáticas después de la re- 
sección de esta glándula. Los estudios europeos sugieren el uso habitual 
de octreótido, mientras que estudios norteamericanos concluyen que el 
octreótido es inútil. Los estudios europeos demostraron una disminución 
significativa en el índice de fístulas pancreáticas posoperatorias con la in- 
yección profiláctica preoperatoria de octredtido.*”! **? Sin embargo, estu- 


dios prospectivos aleatorios recientes en Estados Unidos mostraron que el 
octreótido no previene la fístula pancreática posoperatoria cuando se usa 
después de la resección pancreática.” No obstante, un análisis por 
subgrupos realizado por Suc et al.” sugirió que el uso de octreótido apor- 
taba un beneficio en un grupo de pacientes con alto riesgo que se sometían 
a pancreatoduodenectomía, con conducto pancreático <3 cm. Algunos 
estudios sugieren un índice más alto de complicaciones*2% en pacientes 
que reciben octreótido, aunque la diferencia no fue significativa desde el 
punto de vista estadístico, mientras que otros publicaron un índice de 
complicaciones mucho menor con el uso de octreótido.*2272 Por último, 
todavía no se conocen con certeza la dosis óptima, vía (IV o subcutánea) 
y momento (preoperatorio, transoperatorio o posoperatorio) para admi- 
nistrar el octreótido. 
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Figura 33-75. (Continuación) F a J. Invaginación terminoterminal. (Continúa) 
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Figura 33-75. (Continuación) K a O. Invaginación terminolateral. 


Se han descrito muchas modificaciones técnicas a la pancreatoduode- 
nectomía. Sin embargo, >70 variaciones técnicas a la anastomosis pancrea- 
toentérica no han demostrado un método objetivo para disminuir de ma- 
nera consistente el indice de fístulas, que varia entre 0 y 40%, según la 
definición de fístula.*24925330:38 Yeo comparó la incidencia de fístula pan- 
creática en pacientes que se sometieron a pancreatoduodenectomía con 
reconstrucción mediante pacreaticogastrostomía o pancreaticoyeyunosto- 
mia.**8 No hubo una diferencia significativa entre las dos técnicas con res- 
pecto a la incidencia de fístula pancreática. Un metaanálisis reciente resu- 
mió resultado de 16 estudios que compararon la pancreaticogastrostomía 
con la pancreaticoyeyunostomía. Todos los estudios clínicos de observa- 
ción informaron la superioridad de la pancreaticogastrostomía sobre la 
pancreaticoyeyunostomía, lo más probable es que se debiera a tendencias 


de publicación. En contraste, todos los estudios prospectivos aleatorios fa- 
llaron en demostrar ventaja de alguna técnica particular, lo que sugiere que 
ambas técnicas proporcionan resultados de efectividad semejante.**? 

Otras opciones a considerar cuando se realiza la anastomosis pancreá- 
tica son las técnicas conducto a mucosa frente a la invaginación. Muchos 
cirujanos eligen la técnica al momento de la operación, según el tamaño 
del conducto pancreático y la textura del páncreas.** La anastomosis con- 
ducto a mucosa conlleva un bajo indice de fístula pancreática"! en pa- 
cientes con conducto pancreático grande y páncreas fibrótico. Sin embar- 
go, la técnica de invaginación terminoterminal puede ser más segura en 
pacientes con un conducto pequeño y páncreas blando. 

Aunque hay pocas pruebas convincentes para el uso de una endopró- 
tesis en el conducto pancreático, sus defensores sugieren que su uso po- 


dria detener una fuga pancreatica y ayudaria con la precision técnica. 3423483 


Tanto las endoprótesis internas como las externas disminuyen la inciden- 
cia de fístula pancreática en algunos estudios clínicos. 

Algunos estudios**99* sugieren que la anastomosis pancreaticoentéri- 
ca en Y de Roux podría acompañarse de un índice más bajo de fuga pan- 
creática posoperatoria. La lógica que respalda esta modificación técnica es 
que el uso de extremos separados de la Y de Roux para las secreciones bi- 
liar y pancreática podría proteger la anastomosis pancreática de las enzi- 
mas pancreáticas activadas. 

También se ha evaluado la omisión de la anastomosis pancreática me- 
diante la ligadura u oclusión de conductos como técnica potencial para 
disminuir el índice de fístula pancreática posoperatoria.** La oclusión 
ductal con neopreno o prolamina, que son pegamentos no reabsorbibles, 
se abandonó por la atrofia pancreática y la pérdida de la función exocri- 
na.*“° Otro estudio de Tran et al.*% comparó la oclusión del conducto y la 
pancreaticoyeyunostomía; mostró que la oclusión del conducto aumenta 
mucho el riesgo de insuficiencia endocrina sin disminuir el índice de com- 
plicaciones posoperatorias. A fin de evitar la pérdida funcional a largo 
plazo, se valoraron pegamentos absorbibles, como el pegamento de fibri- 
na, para limitar la acción de las enzimas pancreáticas hasta que cicatrice la 
anastomosis. El pegamento de fibrina se ha usado para la oclusión del con- 
ducto y también se ha aplicado en la superficie del muñón pancreático y el 
sitio de anastomosis sin mejoría clara en el índice de fístula pancreática. 
Hace poco se evaluó el efecto de BioGlue aplicado en la superficie de la 
anastomosis después del procedimiento de Whipple y al muñón pancreá- 
tico después de la pancreatectomía en un estudio retrospectivo de cohorte. 
No hubo diferencias significativas en la incidencia o gravedad de las fístu- 
las pancreáticas posoperatorias.*% 

Si no se combina con una fuga biliar, aunque la fístula pancreática es 
grave, casi siempre puede tratarse en forma conservadora. En cerca de 
95% de los casos no está indicada una nueva intervención quirúrgica; el 
drenaje prolongado con sondas situadas en el procedimiento original o 
por vía percutánea después de la resección conduce al cierre espontáneo 
de la fístula. 

En la etapa intraoperatoria o posoperatoria puede sobrevenir una he- 
morragia. De manera característica, la hemorragia intraoperatoria se pre- 
senta durante la disección de la vena porta. Es posible que ocurra una la- 
ceración notoria de la vena porta en cualquier momento de la intervención 
en el cual aún no se expone este vaso. En tal situación es posible controlar 
de forma temporal la hemorragia al comprimir las venas porta y mesenté- 
rica superior contra el tumor con la mano izquierda del cirujano atrás de 
la cabeza del páncreas. Se requiere una ayuda experimentada para cortar 
el cuello del páncreas a la izquierda de la vena porta y lograr el control 
proximal y distal. En ocasiones es posible cerrar la vena mediante suturas 
con un estrechamiento mínimo. Otras veces se precisa una resección seg- 
mentaria e interposición de un injerto (vena yugular interna). 

Es posible que durante el procedimiento ocurra una hemorragia pos- 
operatoria por una ligadura inadecuada de cualquiera de los múltiples 
vasos sanguíneos. También puede aparecer un sangrado por digestión de 
los vasos sanguíneos retroperitoneales consecutivo a escape biliar y pan- 
creático combinado. Rara vez, una úlcera por estrés o después de una úl- 
cera marginal provoca una hemorragia de tubo digestivo. Es habitual que 
al realizar una pancreatoduodenectomia por cáncer de pancreas no se lle- 
ve a cabo vagotomía, sino que se administren a los pacientes inhibidores 
de la bomba de protones. 


Resultado final y valor de la pancreatoduodenectomía 
por cancer 


Las cifras de supervivencia indican que la pancreatoduodenectomia re- 
suelve de forma indefinida el cáncer pancreático en pocos pacientes, si 
acaso. El tumor tiende a recurrir de modo local con enfermedad linfática 
retroperitoneal y regional. Además, la mayoría de los pacientes también 
desarrolla metástasis hematógenas, por lo general a hígado. Son comunes 
ascitis maligna, implantes peritoneales y derrames pleurales malignos. La 
mediana de supervivencia después de la pancreatoduodenectomía es alre- 
dedor de 22 meses. Incluso los supervivientes a largo plazo (cinco años) 
sucumben al final por recurrencia del cáncer pancreático. Aunque la pan- 
creatoduodenectomía puede practicarse con la esperanza de la poco fre- 
cuente curación en mente, la operación proporciona de manera más im- 
portante mejor paliación que cualquier otro tratamiento y es la única 
modalidad que ofrece alguna mejoría significativa de la supervivencia. 


Cuando se practica el procedimiento sin complicaciones mayores, se lo- 
gran a menudo muchos meses de paliación. El cirujano tiene el deber de 
asegurar que los pacientes y sus familiares comprendan con sentido realis- 
ta los objetivos verdaderos de la pancreatoduodenectomía al inico del cán- 
cer pancreático. 


Quimioterapia y radiación adyuvantes (complementarias) 


Estudios pequeños de la década de 1980 sugirieron que la quimioterapia 
adyuvante (complementaria) con 5-fluorouracilo combinada con radia- 
ción mejora la supervivencia alrededor de nueve meses después de la re- 
sección pancreática por adenocarcinoma del páncreas.” Sin embargo, los 
estudios ulteriores no comparativos reforzaron ese concepto; los datos se 
habían criticado por el bajo número de pacientes y la dosis baja de la ra- 
dioterapia aplicada. Además, hace poco la gemcitabina sustituyó al 5-FU 
como tratamiento estándar en el cáncer pancreático, pero se cree que es 
demasiado tóxica cuando se aplica con las dosis actuales de radiación. Sin 
embargo, un extenso estudio multicéntrico europeo concluyó que la qui- 
miorradioterapia no tenía valor, aunque el estudio sugirió la posibilidad 
de que la quimioterapia sola pudiera aportar un beneficio para la supervi- 
vencia.** En contraste con ese estudio, la Virginia Mason Clinic publicó 
resultados notables del tratamiento adyuvante con la combinación de 
5-FU, cisplatino, interferón- y radiación de haz externo. Aunque la toxi- 
cidad es alta (toxicidad gastrointestinal en 42% de los hospitalizados), los 
resultados alentadores impulsaron estudios confirmatorios más grandes. 
Por desgracia, uno de esos estudios se suspendió a causa de la toxicidad. 
No obstante, en espera de más investigaciones, en Estados Unidos es típico 
que los pacientes con estado funcional aceptable reciban quimioterapia 
adyuvante (complementaria) después de la operación. 


Tratamiento neoadyuvante (preoperatorio) 


El uso de la quimiorradiación antes de intentar la resección quirúrgica 
tiene varias ventajas posibles. Por ejemplo, evita el riesgo de retrasar el 
tratamiento adyuvante (complementario) por complicaciones de la inter- 
vención. El tratamiento neoadyuvante (preoperatorio) también puede dis- 
minuir la carga de tumor en la operación, incrementar el índice de reseca- 
bilidad y destruir algunas células tumorales antes de que se diseminen en 
el intraoperatorio. Otra ventaja potencial es que permite a los pacientes 
con enfermedad metastásica oculta evitar la morbilidad de la resección 
pancreática. Hasta 20% de los pacientes tratados con quimiorradiación 
neoadyuvante desarrollan metástasis detectada por CT para nueva estadi- 
ficación y no se someten a intervención quirúrgica. Se ha demostrado que 
la quimiorradiación preoperatoria no aumenta la morbilidad o mortali- 
dad perioperatoria de la pancreatoduodenectomía. Puede decrecer inclu- 
so la incidencia de fístulas pancreáticas. Sin embargo, no hay datos de ni- 
vel I que apoyen la quimiorradiación neoadyuvante sobre la adyuvante 
estándar en el cáncer pancreático. Los estudios aleatorios prospectivos que 
investigan este concepto están en proceso, pero son difíciles de completar 
por el elevado número de pacientes que no los terminan o no reciben un 
curso completo de cualquier tratamiento. Hasta la fecha, los estudios indi- 
can que la recurrencia local y regional disminuye con esta técnica, pero no 
existe una ventaja comprobada en la supervivencia en comparación con el 
tratamiento posoperatorio tradicional.’ 


Vigilancia posoperatoria 


La recurrencia después de la resección exitosa casi siempre se manifiesta 
como metástasis hepática. Después de la quimiorradiación adyuvante con 
5-FU y radiación con haz externo, casi siempre se aplica gemcitabina en 
forma semanal por seis semanas. Durante este tiempo, los pacientes se vi- 
gilan mediante exploraciones físicas y pruebas de laboratorio frecuentes, 
incluido CA19-9. Casi siempre se solicitan imágenes por CT después de 
completar un curso de quimioterapia, o cuando el aumento de CA19-9 o 
los síntomas nuevos sugieren recurrencia. El tratamiento quirúrgico para 
la enfermedad recurrente casi siempre se reserva para pacientes que se 
mantienen como candidatos quirúrgicos razonables que desarrollan obs- 
trucción de la salida gástrica o intestinal. 


Tratamiento futuro 


Con los avances recientes en las técnicas de biología molecular y el mapeo 
del genoma humano completo, surgen nuevos tratamientos para el cáncer 
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nica, sustitución de la función del gen supresor tumoral, desactivación de 
oncogenes y terapia con genes suicidas.” Con la inmunoterapia génica, el 
objetivo es ayudar al sistema inmunitario a reconocer las células cancero- 
sas. Las células cancerosas se fuerzan a expresar antígenos tumorales espe- 
cíficos y citocinas que activan al sistema inmunitario y podrían tener efec- 
tos antitumorales. Como el cáncer pancreático es una enfermedad con 
múltiples alteraciones génicas, los genes supresores tumorales desactiva- 
dos se reemplazan y los oncogenes mutados se desactivan con terapia géni- 
ca. En la terapia con genes suicidas, se introduce un transgén que convier- 
te un fármaco inactivo no tóxico en un agente citotóxico activo. El sistema 
timidina cinasa del herpesvirus simple es el más estudiado.**? Existen va- 
rios sistemas de aplicación, incluidos vectores víricos, liposomas y DNA 
conjugado con proteína. Con cada una de estas estrategias y sistemas de 
administración, sería muy deseable la aplicación específica a las células 
tumorales, pero todavía falta descubrir los promotores tumorales específi- 
cos efectivos. Los estudios clínicos para cáncer pancreático están en pro- 
ceso y ofrecen esperanza de un tratamiento más significativo. 


Cáncer ampollar y periampollar 


Es necesario distinguir los cánceres ampollares de los periampollares. La 
ampolla es la unión de los conductos biliar y pancreático dentro del duo- 
deno. El cáncer periampollar incluye tumores que nacen de la parte distal 
del colédoco, la mucosa duodenal o el páncreas adyacente inmediato a la 
ampolla, y ésta puede ser rebasada por cánceres que surgen en estas áreas 
adyacentes, lo que hace imposible determinar el sitio de origen verdadero. 
Por lo tanto, desde el punto de vista clínico el cáncer periampollar es un 
término inespecífico que se refiere a varios tumores que se originen en la 
intersección de estos cuatro sitios. El término cáncer ampollar es más es- 
pecífico y se reserva para tumores que surgen en la ampolla. Por su locali- 
zación, los cánceres ampollares casi siempre se detectan relativamente 
pronto por la aparición de ictericia y tienen un pronóstico más favorable. 
La ampolla de Vater está recubierta por una capa epitelial que cambia del 
epitelio de los conductos pancreático y biliar al epitelio mucoso duodenal. 
Por lo tanto, los adenocarcinomas ampollares tienen morfología histológi- 
ca intestinal y pancreatobiliar, la primera tiene mejor pronóstico. Los pa- 
cientes con cáncer ampollar tienen una supervivencia a 10 años cercana a 
35%, que es un pronóstico mucho mejor que el de pacientes con adenocar- 
cinoma pancreático. La diferencia en la supervivencia no se explica del 
todo por la presentación más temprana y la menor incidencia de metásta- 
sis ganglionares. Es probable que haya diferencias biológicas, en especial 
moleculares, entre el adenocarcinoma ampollar y el pancreático. Los cán- 
ceres ampollares de tipo intestinal tienen menor incidencia de expresión 
excesiva de EGFr y p53 mutante, así como menos mutaciones activadoras 
de K-ras. Estos tumores tienen mayor probabilidad de tener cambios ge- 
néticos similares a los del cáncer colónico, como inestabilidad microsaté- 
lite y mutaciones de la poliposis adenomatosa del colon. 


Tratamiento de los adenomas periampollares 


Los tumores benignos como los adenomas ampollares también pueden 
originarse en la ampolla. La exactitud de la biopsia endoscópica para dis- 
tinguir el cáncer ampollar del adenoma benigno es baja, los índices de re- 
sultados falsos negativos varían de 25 a 56%, incluso si se realiza esfintero- 
tomía antes de la biopsia. Sin embargo, los adenomas vellosos benignos de 
la región ampollar pueden someterse a extirpación local. Esta técnica es 
aplicable sólo a tumores pequeños (alrededor de 2 cm o menos) sin datos 
de malignidad en la biopsia. La EUS ayuda a determinar con exactitud si 
hay invasión de la pared duodenal. En ausencia de invasión, los adenomas 
son susceptibles a una escisión endoscópica o transduodenal. Se practica 
duodenotomía longitudinal y el tumor se extirpa con un margen de 2 a 3 
mm de mucosa duodenal normal. En algunos centros, los adenomas pe- 
riampollares pequeños también pueden extirparse por vía endoscópica. 
Un diagnóstico preoperatorio de cáncer es una contraindicación para es- 
cisión transduodenal y debe practicarse una pancreatoduodenectomía. 
Asimismo, si el examen anatomopatológico final de un tumor local extir- 
pado revela cáncer invasivo, debe regresarse al paciente al quirófano para 
intentar una pancreatoduodenectomía. Un subgrupo importante de pa- 
cientes es el de aquellos que sufren FAP y desarrollan adenomas periam- 
pollares o duodenales. Estas lesiones tienen una incidencia elevada de in- 
clusión de un carcinoma y con frecuencia recurren a menos que se reseque 


la mucosa con riesgo. El procedimiento de elección en individuos con FAP 
y lesiones periampollares es la intervención estándar de Whipple (sin con- 
servación del piloro). 


Neoplasias quísticas del páncreas 


Cuando se presentan sujetos con una lesión pancreática que contiene lí- 
quido es necesario excluir tumores epiteliales quísticos (fig. 33-76). Es 
probable que las neoplasias quísticas del páncreas sean más frecuentes de 
lo que se reconocía antes y se identifican cada vez con mayor frecuencia 
conforme aumenta el uso de la CT abdominal. La mayoría de estas lesio- 
nes es benigna o de crecimiento lento y el pronóstico es mucho mejor que 
con adenocarcinoma pancreático. Sin embargo, algunas de estas neopla- 
sias sufren transformación maligna lenta, por lo que presentan una opor- 
tunidad para curación quirúrgica, la cual es rarísima en caso de adenocar- 
cinoma pancreático. El dilema para el cirujano es hacer una valoración 
precisa del índice riesgo-beneficio de la resección frente a la observación 
de estas lesiones en cada paciente en particular. Las características radio- 
lógicas, incluidos el tamaño de la lesión y su ritmo de crecimiento; la den- 
sidad de la lesión; características de la pared, como nódulos, tabicaciones 
o calcificaciones, y la relación entre la lesión y el conducto pancreático 
ayudan a clasificar estas lesiones. Aunque el interrogatorio minucioso y 
los hallazgos radiográficos a menudo sugieren un diagnóstico particular, 
la FNA guiada por EUS con análisis del líquido quístico o la ERCP aportan 
información adicional útil para guiar la toma de decisiones clínicas. Los 
quistes que contienen líquido espeso con mucina, antígeno carcinoem- 
brionario (CEA, carcinoembryonic antigen) elevado o células atípicas de- 
ben tratarse como potencialmente malignos (fig. 33-77). 


Seudoquistes 


La lesión quística más frecuente del páncreas es el seudoquiste, que por 
supuesto no tiene recubrimiento epitelial y es una complicación no neoplá- 
sica de la pancreatitis o la lesión al conducto pancreático. Como se explica 
en Complicaciones de la pancreatitis crónica (pág. 1200), el diagnóstico 
casi siempre es claro con base en la historia clínica. Aunque no suele ser 
necesario, el análisis del líquido del seudoquiste revela un contenido alto 
de amilasa. El peligro radica en confundir una neoplasia quística pancreá- 
tica con un seudoquiste y drenar de manera incorrecta una neoplasia 
quística hacia el tubo digestivo, en lugar de extirpar el tumor. Por esta ra- 
zón, la biopsia de la pared de la lesión es una medida frecuente en el trata- 
miento de los seudoquistes pancreáticos. 


Cistadenoma 


Los cistadenomas malignos son tumores considerados benignos sin po- 
tencial maligno. Los informes de cistadenomas serosos son muy poco fre- 
cuentes (<1%). Por lo tanto, el potencial maligno no debe usarse como 
argumento para la resección quirúrgica; la observación de la mayoría de 


Figura 33-76. Neoplasia quística mucinosa en la cola del páncreas. 


Repetir CT 
en un año 


Figura 33-77. Algoritmo para el 
tratamiento de neoplasias quísticas 
pancreáticas. CEA, antígeno carcinoem- 
brionario; CT, tomografía computadorizada; 
ERCP, colangiopancreatografía endoscópica 
retrógrada; EUS, ecografía endoscópica; 
FNA, aspiración con aguja fina; IPMN, 
neoplasia mucinosa papilar intraductal del 
páncreas; MCN, neoplasia quística 
mucinosa; MRCP, colangiopancreatografía 
por resonancia magnética. 


estas lesiones es segura si no hay síntomas causados por el efecto ocupati- 
vo o crecimiento rápido. El ritmo promedio de crecimiento es de 0.45 cm 
por año. Cerca de 50% de los cistadenomas es asintomático y represen- 
tan un hallazgo incidental. La mayoría de los pacientes sintomáticos tiene 
dolor abdominal superior, plenitud epigástrica o pérdida moderada de 
peso. A veces, los cistadenomas pueden crecer hasta un tamaño capaz 
de producir ictericia u obstrucción gastrointestinal por el efecto ocupativo 
(fig. 33-78). La resección quirúrgica está indicada en pacientes sintomáti- 
cos con cistadenoma seroso. Para lesiones en la cola, no es necesaria la 
esplenectomía, dada la naturaleza benigna del tumor. En los candidatos 
apropiados puede considerarse una estrategia laparoscópica para la pan- 
createctomia distal.254555 Estos quistes a menudo se encuentran en muje- 
res ancianas, en las que debe evitarse la resección pancreática por una 
neoplasia benigna en ausencia de síntomas significativos. Afecta todas las 
regiones del páncreas, la mitad se forma en la cabeza y proceso unciforme, 
y la mitad en el cuello, cuerpo o cola del páncreas. Tienen apariencia es- 
ponjosa y es más frecuente que haya múltiples quistes pequeños (micro- 
quísticos) que grandes (macroquístico u oligoquístico). Estas lesiones 
contienen líquido seroso fino que no tiene resultado positivo en la tinción 
para mucina y es bajo en CEA (<200 ng/ml). Las características típicas en 
la imagen incluyen una masa quística bien circunscrita, pequeñas tabica- 
ciones, líquido con densidad cercana a la del agua y a veces una cicatriz 
central con calcificación. Si se adopta el tratamiento conservador, es im- 
portante estar seguro del diagnóstico. La FNA con EUS debe mostrar un 
líquido no viscoso, bajo en CEA y amilasa y si se obtienen células, lo cual 
es raro, son cuboides y tienen citoplasma líquido. 


Cistadenoma mucinoso y cistadenocarcinoma 


Las neoplasias quísticas mucinosas (MCN, mucinous cystic neoplasms) 
abarcan un espectro que va desde las benignas, pero con potencial ma- 


Historia clínica detallada y 
protocolo CT pancreático 


EUS-FNA 
MRCP/ERCP 
e Presencia de mucina 
e CEA >200 ng/ml 
e Presencia de células atípicas 
e Componente sólido 
e Conducto pancreático 
principal dilatado 


* intervalo si permanece estable por 2 años. 


ligno, hasta el carcinoma con un comportamiento muy agresivo (cuadro 
33-20). A menudo existe heterogeneidad dentro de las lesiones, con regio- 
nes de apariencia benigna y maligna, lo que hace imposible descartar la 
malignidad con la biopsia. Las MCN son frecuentes en las mujeres peri- 
menopáusicas, cerca de dos tercios de las lesiones se localizan en el cuerpo 
o cola del páncreas. Como los cistadenomas, ahora casi todas las MCN son 
hallazgos incidentales identificados en imágenes obtenidas por otras razo- 
nes. Cuando existen síntomas, suelen ser inespecíficos e incluyen molestia 
o dolor abdominal superior, saciedad temprana y adelgazamiento. En los 
estudios de imagen, los quistes tienen paredes gruesas que no se comuni- 
can con el conducto pancreático principal (véase fig. 33-76). Puede haber 
nódulos o calcificaciones dentro de la pared del quiste. Los quistes están 
recubiertos por epitelio cilíndrico alto que llena el quiste con mucina vis- 
cosa. La capa submucosa consiste en estroma con abundantes células fusi- 
formes con núcleos alargados similares al “estroma ovárico”; esto es un 
rasgo patológico clave para distinguir estas lesiones. Los niveles altos de 
CEA en el líquido (>200 ng/ml) sugieren transformación maligna. Es po- 
sible que las áreas sólidas contengan células atípicas o cáncer invasivo, y es 
necesario un muestreo extenso de la pieza para predecir con exactitud el 
pronóstico. La resección es el tratamiento de elección para la mayoría de 
los tumores productores de mucina. La malignidad no puede descartarse 
sin la extirpación y muestreo extenso del tumor. La idea actual es que to- 
dos estos tumores al final evolucionan a cáncer, si no se tratan. La trans- 
formación maligna es más frecuente en los tumores grandes y en pacientes 
de mayor edad, y parece que se trata de una acumulación gradual de mu- 
taciones (K-ras, p53). Como la mayoría de las MCN se localizan en el 
cuerpo y cola del páncreas, la pancreatectomía distal es el tratamiento más 
frecuente. Para las lesiones pequeñas, tal vez sea apropiado conservar el 
bazo, pero la esplenectomía asegura la extirpación del lecho ganglionar 
que podría estar afectado. Es muy importante no romper el quiste durante 
la resección, el tumor debe extirparse intacto, sin fragmentarlo. Por lo tan- 
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Figura 33-78. Apariencia en la tomografía computadorizada de 
cistadenoma seroso masivo con multitabicado en la cabeza del páncreas 
con cicatriz estrellada central (izquierda) y pieza extirpada (derecha). 


to, la laparoscopia no es adecuada para las lesiones grandes. Las MCN re- 
secadas por completo sin atipia casi siempre se curan, sobre todo si son 
pequeñas (<3 cm). Incluso los pacientes con displasia moderada o carci- 
noma in situ, por lo general se curan con la resección completa. En presen- 
cia de carcinoma invasivo, el cistadenocarcinoma mucinoso, el pronóstico 
es terrible, similar al adenocarcinoma ductal típico del páncreas. 


Neoplasia mucinosa papilar intraductal 


Las neoplasias mucinosas papilares intraductales (IPMN, intraductal papi- 
llary mucinous neoplasms) casi siempre ocurren en la cabeza del páncreas 
y surgen dentro de sus conductos. El epitelio ductal forma una proyección 
papilar en el conducto y la producción de mucina produce dilatación quís- 
tica intraluminal de los conductos pancreáticos. Los estudios de imagen 
demuestran dilatación difusa del conducto pancreático y el parénquima 
pancreático a menudo es atrófico por la obstrucción crónica del conducto. 
Sin embargo, no existen las características típicas de la pancreatitis cróni- 
ca, como la calcificación y la apariencia en forma de rosario del conducto. 


(CUNETA Clasificación de la Organización Mundial 
de la Salud de los tumores primarios 
del páncreas exocrino 


A. Benignos 


1. Cistadenoma seroso (16%) 
2. Cistadenoma mucinoso (45%) 
3. Adenoma papilar-mucinoso intraductal (32%) 
4. Teratoma quístico maduro 
B. Limitrofes 
1. Tumor quistico mucinoso con displasia moderada 
2. Tumor papilar-mucinoso intraductal con displasia moderada 
3. Tumor seudopapilar sdlido 
C. Malignos 
1. Adenocarcinoma ductal 
2. Cistadenocarcinoma seroso/mucinoso (29%) 


3. Tumor papilar-mucinoso intraductal 


En la ERCP es posible ver la mucina que sobresale de la ampolla de Vater, 
la llamada lesión en ojo de pescado, diagnóstica de IPMN (fig. 33-79). Los 
reportes iniciales sugerían predominio en los varones, pero las series más 
recientes indican igual distribución. Por lo general, los pacientes están en 
la séptima u octava década de la vida y se presentan con dolor abdominal 
o pancreatitis recurrente, considerada consecuencia de la obstrucción del 
conducto pancreático por la mucina espesa. Algunos pacientes (5 a 10%) 
tienen esteatorrea, diabetes y adelgazamiento por insuficiencia pancreáti- 
ca. Algunas IPMN afectan sobre todo el conducto pancreático principal, 
mientras que otras afectan los conductos colaterales (figs. 33-80 y 33-81). 
Las IPMN de tipo conducto colateral a menudo se encuentran en el proce- 
so unciforme, a veces son asintomáticas y sufren transformación maligna 
con menor frecuencia. El tratamiento quirúrgico de las IPMN se complica 
por el hecho de que la lesión misma es pequeña y los estudios preoperato- 
rios de imagen muestran un conducto pancreático dilatado, pero no siem- 
pre una tumoración. El moco puede dilatar el conducto en la parte proxi- 
mal y distal a la lesión. Además, estos tumores pueden diseminarse en 
forma microscópica por el conducto y existen áreas respetadas de conduc- 
to normal entre las partes afectadas. 

Por lo tanto, es útil obtener imágenes preoperatorias minuciosas que 
incluyen EUS, MRCP o ERCP, y a veces ductoscopia pancreática, la cual 
también puede repetirse durante la operación (véase fig. 33-79). El ciruja- 
no necesita estar preparado para extender la resección, si es necesario, con 
base en los hallazgos transoperatorios y el corte congelado del margen. La 
extensión de la resección al punto de la pancreatectomía total es causa de 
controversia por la morbilidad de esta operación. Como las MCN, las 
IPMN requieren examen histológico cuidadoso de toda la pieza en busca 
de un componente invasivo, que existe en 35 a 40% de los casos. 

La supervivencia de los pacientes con IPMN, incluso cuando es malig- 
na e invasiva, puede ser bastante buena. Como con la MCN, los pacientes 
con tumores limítrofes o carcinoma in situ casi siempre se curan. En caso 
de IPMN con carcinoma invasivo, la supervivencia a los cinco y 10 años 
es de 60 y 50%, mucho mejor que para el adenocarcinoma pancreático tí- 
pico.** 

Por esta razón, si hay recurrencia en el páncreas restante, está indicada 
la resección adicional porque varias series mostraron que algunos de estos 
casos son salvables. Los pacientes con IPMN también tienen riesgo de 
otras neoplasias malignas y deben someterse a colonoscopia y vigilancia 
estrecha. 
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Figura 33-79. Neoplasia mucinosa papilar intraductal (IPMN). A. Ejemplos de la “deformidad en ojo de pescado” de IPMN. Se ve la mucina que sale por 
la ampolla. B. Mucina proveniente del conducto pancreatico cuando se corta el cuello del pancreas durante el procedimiento de Whipple (izquierda). 
Ductoscopia pancreática intraoperatoria para valorar la cola del páncreas (derecha). C. Vista del conducto pancreático durante la ductoscopia; normal 
(izquierda) y con IPMN (derecha). 
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Figura 33-80. Imagen histológica de neoplasia mucinosa papilar 
intraductal. Las proyecciones papilares del epitelio ductal semejan la 
morfología vellosa y contienen vesículas llenas de mucina. (Tomada con 
autorización a partir de Asiyanbola B, Andersen DK: IPMN. Editorial Update. 
AccessSurgery, McGraw-Hill, 2008.) 


Tumor sólido seudopapilar 


Los tumores sólidos seudopapilares son raros y casi siempre ocurren en 
mujeres jóvenes. Los nombres previos para esta entidad incluyen tumor 
sólido y quístico; sólido y papilar; quístico y papilar, y quístico-papilar. Por 
lo general, están bien circunscritos en la CT (fig. 33-82). Los quistes no 
son verdaderos quistes recubiertos con epitelio, sino que representan un 
proceso necrótico degenerativo. La imagen histológica puede ser similar a 
los tumores neuroendocrinos, pero no tienen tinción positiva para marca- 
dores neuroendocrinos, como la cromogranina. La mayoría se cura con la 
resección, pero hay informes de metástasis hepática y peritoneal. 


Otras neoplasias quísticas 


Pocas veces, un adenocarcinoma ductal típico del páncreas sufre degene- 
ración mixta por necrosis central. En ocasiones, esto dificulta el diagnós- 
tico preoperatorio apropiado y debe tenerse presente cuando se decida 
vigilar en forma conservadora una neoplasia pancreática quística. Es más 
frecuente (5 a 10%) que los tumores neuroendocrinos del páncreas con- 
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Figura 33-81. Pieza quirúrgica de páncreas con neoplasias mucinosas 
papilares intraductales multifocales (flecha negra) y un foco de 
adenocarcinoma invasivo (flecha blanca). (Tomada con autorización a 
partir de Asiyanbola B, Andersen DK: IPMN. Editorial Update. AccessSurgery, 
McGraw-Hill, 2008.) 


Figura 33-82. Imagen de tomografía computadorizada del abdomen 
de una mujer de 25 años que presenta una lesión quística bien 
circunscrita con tabiques en el cuerpo y cola del páncreas. En la 
operación, el tumor estaba adherido a la arteria esplénica. El diagnóstico 
patológico fue carcinoma seudopapilar sólido. 


tengan quistes. Estos quistes están llenos con líquido serosanguinolento, 
en lugar de restos necróticos. Los quistes linfoepiteliales del páncreas casi 
siempre se desarrollan en varones en la quinta a sexta décadas de la vida. 
Estas lesiones benignas pueden ser uniloculares o multiloculares y su ta- 


maño es muy variable. El contenido de los quistes también es variable; 
puede ser un líquido ligero seroso o material caseoso, si hay aumento en la 
síntesis de queratina. Una cantidad considerable de pacientes con síndro- 
me de von Hippel-Lindau desarrolla quistes pancreáticos que parecen cis- 
tadenomas serosos. Puede haber múltiples lesiones dispersas por el pán- 
creas. Los sujetos con enfermedad poliquística renal y hepática también 
desarrollan quistes pancreáticos benignos (cistadenomas). Todas estas 
neoplasias quísticas son raras; el interrogatorio clínico cuidadoso, las imá- 
genes pancreáticas de alta calidad y el muestreo del líquido quístico para 
su análisis guían el tratamiento apropiado. 


Linfoma pancreático 


El páncreas puede afectarse por linfomas y hay asimismo una afectación 
primaria del páncreas sin enfermedad fuera de este órgano. La presenta- 
ción clínica es similar a la del adenocarcinoma pancreático, con dolor vago 
en el abdomen y adelgazamiento. La identificación de una masa grande, 
que habitualmente incluye la cabeza y el cuerpo del páncreas, debe suscitar 
sospechas. La biopsia percutánea o guiada mediante EUS confirma el 
diagnóstico en casi todos los casos. Cuando no es posible comprobar 
el diagnóstico en el preoperatorio, están indicadas exploración y biopsia 
laparoscópicas.** La resección no tiene ninguna función en el tratamiento 
del linfoma pancreático. El tratamiento estándar consiste en la colocación 
endoscópica de endoprótesis para aliviar la ictericia, seguida de quimiote- 
rapia, y con frecuencia se logra una remisión prolongada. 
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ANTECEDENTES caliente” del bazo ayudaba a la digestión. Ya en escritos que datan del siglo 
e AAA primero el bazo se describe como el asiento de la risa y también como el 
A lo largo de la historia, al bazo se le han adjudicado una gran cantidad de origen de la bilis negra (que provocaba la melancolía). Por esas razones, 
atributos y funciones. En 350 a.C., Aristóteles describió cómo el “carácter una acepción de la palabra bazo en inglés (spleen) es “mal temperamento”. 
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ciones conflictivas. A mediados del siglo xv11, Blackmore catalogó al bazo 
como el órgano al cual podían atribuirse los “afectos hipocondriaco e his- 
térico”. Durante siglos, el bazo se consideró un impedimento para ser ve- 
loz, tanto en el hombre como en cuadrúpedos. Sin embargo, hasta los 
tiempos modernos la extirpación del bazo tenía como resultado la muerte 
del paciente. 

En el siglo xvi comenzaron a surgir informes anecdóticos de operacio- 
nes del bazo. Hacia finales del siglo xvin, casi sin excepción las esplenec- 
tomías que se practicaban eran parciales y la mayor parte de los casos que 
requerían atención quirúrgica correspondía a personas con heridas cor- 
tantes infligidas en el cuadrante superior izquierdo, causantes de prolapso 
esplénico parcial o total. Hacia 1877 sólo se habían practicado 50 esple- 
nectomías, con una tasa total de mortalidad >70%. No obstante, alrededor 
de 1900 se informaron grandes series de esplenectomías con una morta- 
lidad quirúrgica que ya había descendido a <40% y un informe’ de 1920 
de la experiencia de la Mayo Clinic con esplenectomías señala una tasa de 
mortalidad de 11%. Desde entonces, el progreso ha sido menos marcado, 
la serie más grande de esplenectomías laparoscópicas señala una mortali- 
dad general <1%.?* 


EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 


El bazo, una masa encapsulada de tejido vascular y linfoide, es el órgano 
reticuloendotelial más grande del cuerpo. Tiene su origen en el mesoder- 
mo primitivo, como una evaginación en el lado izquierdo del mesogastrio 
dorsal y ya es visible alrededor de la quinta semana del embarazo en un 
embrión de 8 mm de longitud. Este órgano continúa su diferenciación y 
migración hacia el cuadrante superior izquierdo, en donde se sitúa con su 
superficie diafragmática lisa, orientada hacia atrás y arriba.* 

La anomalía embriológica más común de este órgano es el bazo acce- 
sorio. Se reconoce hasta en 20% de la población y en 30% de los pacientes 
con enfermedades hematológicas pueden identificarse uno o más bazos 
accesorios. Más de 80% de éstos se encuentra en la región del hilio esplé- 


nico y el pedículo vascular. Otras localizaciones de bazos accesorios en 
orden descendente de frecuencia son el ligamento gastrocólico, cola 
del páncreas, epiplón mayor, curvatura mayor del estómago, ligamento 
esplenocólico, mesenterio de los intestinos delgado y grueso, ligamen- 
to ancho izquierdo en mujeres y cordón espermático izquierdo en varones 
(fig. 34-1).4° 

La superficie abdominal del diafragma separa al bazo de la parte infe- 
rior del pulmón izquierdo y la pleura y de las costillas novena a undécima. 
La cara visceral se orienta hacia la cavidad abdominal y tiene impresiones 
gástrica, cólica, renal y pancreática. El tamaño y peso del bazo varían con 
la edad, ambos disminuyen en los ancianos y en personas con trastornos 
subyacentes. El bazo promedio de un adulto tiene 7 a 11 cm de largo y pesa 
150 g (límites, 70 a 250 g). En los textos de cirugía, la esplenomegalia se 
describe de forma variable, como moderada, masiva e hiperesplenomega- 
lia, lo que revela la falta de consenso. Sin embargo, casi todos estarían de 
acuerdo en que el término esplenomegalia se aplica a órganos que pesan en 
promedio 2500 g y/o que tienen una longitud >15 cm. 

De igual manera, tampoco hay una definición de consenso para la es- 
plenomegalia masiva, pero las descripciones variables señalan bazos que 
pesan >1 kg o miden >22 cm de largo (fig. 34-2).° Se considera que si un 
bazo es palpable por debajo del borde costal izquierdo, mide al menos el 
doble de lo normal, con un peso estimado 2750 g.° 

El borde superior del bazo separa la superficie diafragmática de la 
impresión gástrica en la cara visceral y a menudo contiene una o dos es- 
cotaduras, que pueden ser notables cuando la esplenomegalia es impor- 
tante. 

Un hecho de importancia clínica particular es que el bazo está suspen- 
dido en su posición por varios ligamentos y pliegues peritoneales hacia el 
colon (ligamento esplenocólico), el estómago (ligamento gastroesplénico), 
el diafragma (ligamento esplenodiafragmático) y el riñón, la glándula su- 
prarrenal y la cola del páncreas (ligamento esplenorrenal) (fig. 34-3). El 
ligamento gastroesplénico contiene los vasos gástricos cortos; los ligamen- 
tos restantes son avasculares, con raras excepciones, por ejemplo en indi- 
viduos con hipertensión portal. La relación del páncreas con el bazo tam- 
bién tiene implicaciones clínicas de importancia. En series anatómicas en 


PUNTOS CLAVE 


1. El bazo humano tiene un papel inmunológico clave en la de- 
fensa contra diversos microorganismos, en especial las bacte- 
rias encapsuladas. 


2. El bazo puede causar morbilidad significativa y/o trastornos 
hematológicos si su función aumenta (hiperesplenismo) o si 
experimenta hipertrofia (esplenomegalia). 


3. Existe un amplio espectro de enfermedades no traumáticas 
para las cuales la esplenectomía electiva puede ser curativa o 
paliativa. En términos generales, pueden clasificarse como 
trastornos eritrocíticos y hemoglobinopatías; trastornos leuco- 
cíticos; trastornos plaquetarios; trastornos de la médula ósea, 
infecciones y abscesos, quistes y tumores, enfermedades por 
almacenamiento y trastornos infiltrativos, y trastornos diver- 
sos. 


4. La esplenectomía parcial puede ser una alternativa adecuada a 
la esplenectomía total para ciertos trastornos de hiperesplenis- 
mo o esplenomegalia, sobre todo en niños en los que es muy 
importante conservar la función inmunológica. 


5. Laembolización preoperatoria de la arteria esplénica para la 
esplenectomía electiva tiene ventajas y desventajas. Tal vez no 
sea adecuada en casos de crecimiento esplénico. No existen 
datos concluyentes. 


6. La septicemia generalizada posterior a la esplenectomía 
(OPSI, overwhelming postsplenectomy infection) es una enfer- 
medad infrecuente, pero que puede ser grave. Los niños y las 
personas que se someten a esplenectomía por una neoplasia 
maligna hematológica tienen un riesgo más alto. 


7. La vacunación del paciente sometido a esplenectomía se 
mantienen como la estrategia preventiva más efectiva contra 
la OPSI. Lo más prudente es la vacunación antes de la esple- 
nectomía electiva. 


8. Las estrategias profilácticas antibióticas contra la OPSI son 
muy variables. No hay datos sobre su empleo. 


9. La esplenectomía laparoscópica produce los mismos resulta- 
dos hematológicos con menor morbilidad que la operación 
abierta. La técnica laparoscópica se ha convertido el estándar 
para la esplenectomía electiva no traumática. 


10. La lesión esplénica transoperatoria inadvertida es una situa- 
ción para la que el cirujano de abdomen debe estar prepara- 
do. La disponibilidad de un algoritmo predeterminado, con 
énfasis en las condiciones del paciente, facilita la toma de de- 
cisiones quirúrgicas. 


Figura 34-1. Sitios en los que se encuentran bazos accesorios en orden 
de importancia. A, región hiliar, 54%. B, pediculo, 25%. C, cola del 
páncreas, 6%. D, ligamento esplenocólico, 2%. E, epiplón mayor, 12%. 

F, mesenterio, 0.5%. G, ovario izquierdo, 0.5%. (Reproducida con 
autorización de Poulin et al.*) 


cadáveres se demostró que la cola del páncreas está situada 1 cm dentro 
del hilio esplénico en 75% de las ocasiones y que colinda con el bazo en 
30% de los enfermos.? 

El bazo recibe la mayor parte de su irrigación de la arteria esplénica, la 
más larga y tortuosa de las tres ramas principales del tronco celiaco, y pue- 
de clasificarse por el patrón de sus ramas terminales. La arteria espléni- 
ca de tipo distribuido es la más común (70%) y se distingue por tronco 
corto con muchas ramas largas que penetran en tres cuartas partes de la 
superficie interna del bazo. La arteria menos común es la de tipo magistral 
(30%) y tiene un tronco principal que se divide cerca del hilio en ramas 
terminales cortas, que penetran en 25 a 30% de la superficie interna del 
bazo. Este último también recibe parte de su irrigación de los vasos gástri- 
cos cortos que derivan de la arteria gastroepiploica izquierda que se en- 
cuentra dentro del ligamento gastroesplénico. La vena esplénica se une a la 
mesentérica superior para formar la vena porta y es responsable de la pro- 
porción mayor de drenaje venoso del bazo. 

Cuando se secciona, la superficie de corte de un bazo normal recién 
extirpado es finamente granulosa y con predominio de un color rojo oscu- 
ro, aunque también contiene nódulos blanquecinos distribuidos en toda 
su extensión. Esta observación refleja a simple vista la microestructura del 
bazo. El parénquima se integra con dos elementos principales: la pulpa 
roja, que constituye alrededor de 75% del volumen total del órgano, y la 
pulpa blanca (fig. 34-4). En la unión entre las pulpas roja y blanca se en- 
cuentra la zona marginal estrecha. 

La pulpa roja se compone de un gran número de senos venosos, que 
drenan en tributarias de la vena esplénica. Los senos están rodeados y se- 
parados por el retículo, una red fibrocelular que consiste en fibras de colá- 
gena y fibroblastos. Dentro de esta red o malla se hallan los macrófagos del 
bazo. Estas regiones intersinusoidales se presentan en forma de cordones 
esplénicos. Los senos venosos están recubiertos por células endoteliales es- 
trechas y largas y aparecen en aposición estrecha entre sí o separadas por 
grietas intercelulares en una configuración única para el bazo. La pulpa 


Figura 34-2. Esplenomegalia, mostrada en una reconstrucción 
tridimensional de imágenes de tomografía computadorizada. (Por 
cortesía de Ivan George, University of Maryland School of Medicine.) 


roja sirve como un sistema de filtración dinámica, que permite que los 
macrófagos eliminen microorganismos, desechos celulares, complejos de 
antígeno-anticuerpo y eritrocitos envejecidos de la circulación. 

En torno a los milímetros terminales de las arteriolas esplénicas, la ad- 
venticia natural del vaso se reemplaza con una vaina linfática perivascular, 
formada por linfocitos T y agregados intermitentes de linfocitos B o fo- 
lículos linfoides. Cuando se estimulan de manera antigénica los folículos 
fungen como centros de proliferación de linfocitos y desarrollan centros 
germinales que muestran regresión una vez que remite el estímulo o la 


Ligamento 
gastroesplénico 


Ligamento 
frenocólico 


Transcavidad 
de los 
epiplones 


—_ Ligamento 
frenocólico 
izquierdo 


Ligamento 
esplenocólico 
Epiplón mayor 


Figura 34-3. Ligamentos suspensores del bazo. (Reproducida con 
autorización de Poulin et alf) 
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Figura 34-4. Arquitectura esplénica. (Cortesía de Ivan George, University 
of Maryland School of Medicine.) 


infección. Esta pulpa blanca está conformada por nódulos que en condi- 
ciones normales miden <1 mm, pero pueden alcanzar varios centímetros 
al coalescer, como ocurre en ciertos trastornos linfoproliferativos. En la 
unión entre las pulpas blanca y roja se encuentra la zona marginal, en 
la que están agregados los linfocitos de modo más laxo. La sangre fluye de 
esta zona a la pulpa roja, en la que por último penetran en la circulación 
sistémica linfocitos e inmunoglobulinas elaborados a nivel local. 


FISIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA 


El bazo está contenido dentro de una cápsula de 1 a 2 mm de grosor. En los 
seres humanos es abundante en colágena y posee algunas fibras de elasti- 
na. Muchos mamíferos tienen cápsulas y trabéculas esplénicas con células 
de músculo liso en abundancia, que se contraen por estimulación autóno- 
ma para expulsar grandes volúmenes de sangre almacenada hacia la circu- 
lación general. Estos órganos suelen describirse como bazos de almacena- 
miento. En contraste, en los seres humanos, la cápsula y las trabéculas 
esplénicas contienen muy pocas (o nulas) células de músculo liso y su fun- 
ción se relaciona en buena medida con la protección inmunitaria; así, el 
órgano humano se considera un bazo de defensa.” Desde hace tiempo, las 
funciones del bazo se dividen en cuatro: a) filtración), b) defensa del hos- 
pedador, c) almacenamiento y d) citopoyesis. En los seres humanos adul- 
tos, las funciones dominantes más importantes son la filtración y la defen- 
sa del hospedador. 

El bazo recibe un flujo sanguíneo total aproximado de 250 a 300 ml/ 
min. La sangre fluye a través de arterias que decrecen en calibre de mane- 
ra gradual hasta las arteriolas, atraviesa la pulpa blanca, cruza la zona mar- 
ginal y penetra en la pulpa roja. A partir de ese punto, el ritmo de flujo a 
través del bazo puede variar en grado considerable. Estudios en animales 
en los que se midieron los tiempos de tránsito de sangre marcada con 
isótopos a través del bazo revelaron tres velocidades de flujo distintas. 
Desde hace mucho se reconoce que los seres humanos tienen una circula- 
ción rápida o cerrada (con paso directo de la sangre de las arteriolas a los 
senos venosos) y también una circulación más lenta o abierta. La mayor 
parte de la función de filtración del bazo depende de la circulación lenta. 
En la circulación abierta se filtra sangre por el espacio reticular y los cor- 
dones esplénicos y llega a los senos a través de grietas o hendiduras en el 
recubrimiento celular endotelial. Al fluir la sangre hacia dentro y fuera de 
los senos venosos a través de esas hendiduras, se expone a un contacto ex- 
tenso con los macrófagos esplénicos. También puede haber un contacto 
adherente temporal y único entre las células sanguíneas y los componentes 
del cordón esplénico, ya que el plasma no se retarda de manera similar 


durante su paso a través de estos espacios. Una prueba adicional de la des- 
aceleración selectiva del flujo de células sanguíneas comparada con el flujo 
del plasma consiste en que la concentración de eritrocitos (hematócrito) 
en el bazo es dos veces mayor que en la circulación general. Es probable 
que durante este proceso de contacto con los macrófagos esplénicos tenga 
lugar la eliminación de desechos celulares y glóbulos rojos envejecidos. 

No se comprende bien el mecanismo por el que el bazo elimina inclu- 
siones eritrocíticas, como los cuerpos de Heinz (hemoglobina intracelular 
alterada), sin haber lisis celular al momento que pasan los eritrocitos a 
través de él. El bazo es el principal sitio de depuración de eritrocitos daña- 
dos o envejecidos de la sangre, y además participa en la eliminación de 
leucocitos y plaquetas anormales. Durante los 120 días de su ciclo de vida, 
el eritrocito permanece un mínimo de dos días secuestrado en el bazo. 
Cada día se eliminan alrededor de 20 ml de eritrocitos envejecidos. Algu- 
nas pruebas sugieren que a medida que envejecen algunos antígenos no 
detectados antes en su superficie pueden unirse a autoanticuerpos en la 
circulación; a continuación, los macrófagos se unen a los anticuerpos e 
inician la fagocitosis. También es muy probable que los eritrocitos se da- 
ñen al transcurrir el tiempo por efecto de los múltiples pasos a través del 
bazo, a la vez que por el tránsito lento en el medio congestionado y relati- 
vamente hipóxico y ácido de los cordones esplénicos. 

El bazo tiene una función importante, aunque no indispensable, en la 
defensa del huésped y contribuye a la inmunidad humoral y de mediación 
celular. Como se comentó, en la pulpa blanca se filtran antígenos y se pre- 
sentan a centros con capacidad inmunitaria en el interior de los folículos 
linfoides. Esto da lugar a la elaboración de inmunoglobulinas (de manera 
predominante, IgM). Después de un reto antigénico, esta respuesta aguda 
de IgM propicia la liberación de anticuerpos opsonizantes provenientes de 
la pulpa blanca del bazo. En consecuencia, se facilita la depuración del 
antígeno por los sistemas reticuloendoteliales esplénico y hepático. 

El bazo también produce las opsoninas, tuftsina y properdina. Los mo- 
nocitos circulantes que se convierten en macrófagos fijos en la pulpa roja 
son los que determinan la actividad fagocítica notable del bazo. 

Al parecer, el bazo también es una fuente principal de la proteína pro- 
perdina, un elemento importante en el inicio de la vía alternativa de acti- 
vación del complemento. El sistema reticuloendotelial esplénico está más 
capacitado que el hepático para eliminar de la circulación bacterias que se 
sometieron a una escasa o inadecuada opsonización.* Las bacterias en- 
capsuladas se ajustan a este perfil y de ahí el riesgo que implican para un 
paciente asplénico los neumococos y Haemophilus influenzae. Es posible 
que dentro de la cascada del complemento exista capacidad fisiológica 
suficiente para soportar la pérdida de la producción de tuftsina y proper- 
dina sin incrementar la vulnerabilidad del sujeto después de una esple- 
nectomía.? 

En enfermos que padecen trastornos hemolíticos crónicos, puede hi- 
pertrofiarse de manera permanente el tejido esplénico. En ocasiones se 
distienden los espacios reticulares de la pulpa roja por macrófagos repletos 
con los productos de la destrucción de eritrocitos, y puede presentarse 
esplenomegalia. Es importante distinguir entre la esplenomegalia y el hi- 
peresplenismo, dos términos similares, pero distintos que es indispensable 
comprender cuando se discute la patología esplénica. La esplenomegalia se 
refiere sólo al crecimiento anormal del bazo. No existe un estándar único 
de aceptación general, pero la mayoría aceptaría que una masa ex vivo >1 
kg o una longitud de extremo a extremo >15 cm califican como espleno- 
megalia. El hiperesplenismo a menudo se encuentra en presencia de esple- 
nomegalia, pero no son sinónimos. El hiperesplenismo se define como la 
presencia de una o más citopenias en relación con una médula ósea con 
función normal. 

Los trastornos que causan hiperesplenismo pueden clasificarse en: a) 
padecimientos en los que la mayor destrucción de eritrocitos anormales 
ocurre en un bazo intrínsecamente normal (p. ej., anemias hemolíticas) o 
b) trastornos primarios del bazo que propician un incremento del secues- 
tro y la destrucción de eritrocitos normales (como las enfermedades infil- 
trativas). 

Los ciclos de vida de los elementos celulares de la sangre humana va- 
rían mucho. La vida media normal de un neutrófilo en la circulación es de 
aproximadamente 6 h. Aún no se establece bien la función del bazo en la 
depuración normal de neutrófilos. Es obvio que el hiperesplenismo puede 
causar neutropenia por secuestro de leucocitos normales o eliminación de 
los anormales. Por otra parte, las plaquetas suelen sobrevivir en la circula- 


ción 10 días. En circunstancias normales, una tercera parte del fondo co- 
mún total de plaquetas sufre secuestro en el bazo. Puede presentarse trom- 
bocitopenia por secuestro excesivo de plaquetas y destrucción esplénica 
acelerada de ellas. La esplenomegalia puede provocar el secuestro hasta de 
80% del fondo común plaquetario. El bazo también contribuye a la altera- 
ción inmunitaria de plaquetas, que conduce a la trombocitopenia sin es- 
plenomegalia (p. ej., purpura trombocitopénica idiopática o ITP [idiopatic 
thrombocytopenic purpura]). 

Las funciones inmunitarias del bazo son consistentes con las de otros 
órganos linfoides. Es un sitio de presentación de antígenos de origen san- 
guíneo y el inicio de las actividades de los linfocitos T y B que participan 
en reacciones inmunitarias humorales y celulares. La alteración de la fun- 
ción inmunitaria esplénica da lugar a la producción de anticuerpos, con 
destrucción resultante de células hemáticas. 

Aunque el bazo contribuye al proceso de maduración de los eritrocitos, 
en los seres humanos adultos existen pocas pruebas de una función hema- 
topoyética normal. El bazo ejerce una función menor en la hematopoyesis 
del feto humano durante el cuarto mes, y puede haber una reactivación en 
la infancia si la médula ósea no cubre las necesidades hematológicas. En 
adultos con trastornos mieloproliferativos se observa hematopoyesis es- 
plénica, de la que derivan eritrocitos anormales. Además, en respuesta a 
algunas anemias, diversos elementos de la pulpa roja asumen función he- 
matopoyética. 


IMAGENOLOGÍA PARA LA VALORACIÓN 
DEL TAMAÑO Y LA PATOLOGÍA 


A menudo se lleva a cabo imagenología esplénica para valorar su tamaño 
antes de una esplenectomía electiva. Otras indicaciones para imágenes es- 
plénicas incluyen estudio del dolor en el cuadrante superior izquierdo, 
definición de lesiones esplénicas tales como tumores, quistes y abscesos, y 
guía para los procedimientos percutáneos.!*!! 


Ecografía 


La ecografía es la forma de obtener imágenes esplénicas que implica me- 
nos penetración corporal. Es rápido y fácil de realizar, y no expone al pa- 
ciente a radiación ionizante. A menudo es la primera modalidad imageno- 
lógica que se aplica al bazo durante la valoración y reanimación del 
paciente traumatizado, aunque persisten las dudas sobre su sensibilidad y 
especificidad.'? En los casos electivos, como cuando se usa con fines diag- 
nósticos habituales o para la planeación preoperatoria, la sensibilidad de la 
ecografía para detectar cambios en la textura del bazo puede ser bastante 
buena en manos experimentadas. Los procedimientos percutáneos dirigi- 
dos por ecografía en casos de trastornos esplénicos (p. ej., aspiración de 
quiste, biopsia), antes evitados por el riesgo de hemorragia y otras compli- 
caciones, ahora se realizan cada vez más a menudo, conforme se demues- 
tra cada vez más la seguridad de estos procedimientos. !*!! 


Tomografía computadorizada 


La tomografía computadorizada (CT) muestra un alto grado de resolu- 
ción y detalle del parénquima esplénico. La CT actual está más automati- 
zada, por lo que depende menos del operador que la ecografía y esto 
la hace una modalidad imagenológica preferida para muchos médicos. La 
CT se ha convertido en una herramienta invaluable en la valoración y tra- 
tamiento del paciente con traumatismos cerrados, y ahora hay sistemas de 
calificación estandarizada para traumatismo esplénico basados en imáge- 
nes por CT que ayudan a tomar las decisiones terapéuticas. ** En casos no 
traumatológicos, la CT es muy útil para valorar la esplenomegalia; para 
identificar lesiones sólidas y quísticas, y para guiar procedimientos percu- 
táneos. El uso de material de contraste yodado mejora la claridad diagnós- 
tica de las imágenes esplénicas por CT, aunque a costa de riesgos peque- 
ños, pero reales, de daño renal o reacción alérgica. 


Radiografía simple 


Rara vez se usa una radiografía para obtener imágenes esplénicas prima- 
rias. Las radiografías simples pueden aportar un esbozo indirecto del bazo 
en el cuadrante superior izquierdo o sugerir esplenomegalia si revelan des- 
plazamiento de las estructuras llenas con aire adyacentes (p. ej., estómago 


o ángulo esplénico del colon). Las radiografías simples también pueden 
mostrar calcificaciones esplénicas, las cuales a menudo se relacionan con 
esplenomegalia, pero por lo demás son un hallazgo inespecífico. Las calci- 
ficaciones esplénicas sugieren diversos procesos benignos, neoplásicos o 
infecciosos que incluyen flebolitos, aneurisma de la arteria esplénica, cam- 
bios por drepanocitosis, tumores (p. ej., hemangioma, hemangiosarcoma, 
linfoma), equinococosis o tuberculosis.'* 


Resonancia magnética 


Aunque las imágenes por resonancia magnética ofrecen un detalle y versa- 
tilidad excelentes del abdomen, es más costosa que la CT o la ecografía y 
no ofrece una ventaja evidente para las imágenes primarias del bazo. Las 
imágenes por resonancia magnética pueden ser un complemento valioso 
de las técnicas imagenológicas más usuales cuando se sospecha enferme- 
dad esplénica, pero todavía no hay un diagnóstico definitivo.**! 


Angiografía 


La angiografía esplénica se refiere casi siempre a la imagen arterial que im- 
plica penetración corporal y cuando se combina con embolización arterial 
esplénica (SAE, splenic arterial embolization) terapéutica, este procedi- 
miento tiene muchas aplicaciones: localización y tratamiento de hemorra- 
gia en algunos pacientes traumatizados;'* aplicación de diversos trata- 
mientos en pacientes con cirrosis o hipertensión portal izquierda, así como 
en receptores de trasplante,” y como complemento (o como una alternati- 
va controvertida) a la esplenectomía para el tratamiento de trastornos he- 
matológicos como la ITP o hiperesplenismo.'*!* También es frecuente la 
SAE preoperatoria o transoperatoria para la esplenectomía electiva, aun- 
que no es una práctica universal. Se han publicado pocos datos sobre SAE 
preoperatoria en los últimos cinco años. La SAE preoperatoria no se reali- 
za sólo para facilitar la operación, también para permitir la técnica lapa- 
roscópica en pacientes cuyo bazo antes se consideraba demasiado grande, 
o no adecuado por otra causa, para la resección laparoscópica. Ya hay pu- 
blicaciones sobre el éxito limitado en el uso de SAE parcial como alternati- 
va a la esplenectomía terapéutica en la ITP crónica.!** Sus detractores 
argumentan que la mayor necesidad de analgésicos y la estancia más pro- 
longada en el hospital antes de la operación, la posibilidad de pancreatitis 
y los riesgos bien descritos de la arteriografía de penetración corporal con- 
trarrestan cualquier beneficio supuesto de la SAE preoperatoria. 


Imágenes nucleares 


La radiocentelleografia con coloide de azufre y Tc demuestra la locali- 
zación y tamaño del bazo. Puede ser muy útil para localizar bazos acceso- 
rios después de la esplenectomia fallida por ITP y hace poco se demostró 
su utilidad para diagnosticar la esplenosis.2%?! Por desgracia, no se ha de- 
mostrado un beneficio concluyente en el resultado para las imágenes con 
tecnecio antes de la esplenectomía.? 


Índice esplénico 


El índice esplénico (SL, splenic index) es un concepto útil, propuesto al 
principio por Cools et al., que expresa el volumen del bazo en mililitros. 
El SI se obtiene de la multiplicación de la longitud, anchura y grosor del 
bazo, obtenidas con una modalidad imagenológica confiable, para luego 
usar este valor en un volumen elipsoide estándar específico y una fórmula 
de regresión lineal.** Los valores normales del SI varían entre 120 y 480 
ml, y el peso normal ex vivo del bazo es cercano a 150 gramos.% 


INDICACIONES PARA ESPLENECTOMÍA 


La esplenectomía es terapéutica para muchos trastornos que pueden divi- 
dirse en las siguientes categorías generales: rotura esplénica (traumatis- 
mo), trastornos eritrocíticos y hemoglobinopatías; trastornos leucocíticos; 
trastornos plaquetarios; trastornos de la médula ósea (mieloproliferati- 
vos); quistes y tumores; infecciones y abscesos; enfermedades por almace- 
namiento y trastornos infiltrativos, y diversos trastornos y lesiones diver- 
sas (cuadro 34-1). 

En general, la indicación más frecuente para la esplenectomía es el 
traumatismo al bazo, ya sea un traumatismo externo (cerrado o penetran- 
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CUADRO 34-1 
Enfermedad/trastorno 


Esferocitosis hereditaria 


Eliptocitosis hereditaria 
Deficiencia de cinasa de piruvato 


Anemia hemolítica autoinmunitaria con 
anticuerpos calientes 


Drepanocitosis 
Talasemia 


Leucemia mieloide aguda (AML) 
Leucemia mieloide crónica 
Leucemia mielomonocítica crónica 
Trombocitopenia esencial 


Policitemia verdadera 


Mielofibrosis (metaplasia mieloide agnógena) 


Leucemia linfocítica crónica 
Tricoleucemia 

Enfermedad de Hodgkin 
Linfoma no Hodgkin 


Púrpura trombocitopénica idiopática 


Púrpura trombocitopénica trombótica 
Abscesos esplénicos 
Quistes parasitarios sintomáticos 


Quistes no parasitarios sintomáticos 
Enfermedad de Gaucher 
Enfermedad de Niemann-Pick 
Amiloidosis 

Sarcoidosis 


Síndrome de Felty 
Aneurisma de la arteria esplénica 


Hipertensión portal 


Deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 


Indicaciones para esplenectomía 

Anemia hemolítica, transfusiones recurrentes, úlceras 
intratables en piernas 

Papel limitado de la esplenectomía 

Sólo en casos graves, transfusiones recurrentes 

Ninguna 

Falla del tratamiento médico (esteroide) 


Antecedente de crisis por secuestro agudo, síntomas de 
infarto esplénico (considerar colecistectomía concurrente) 


Requerimientos excesivos de transfusión, esplenomegalia o 
infarto sintomáticos 


Esplenomegalia sintomática intolerable 
Esplenomegalia sintomática 
Esplenomegalia sintomática 


Sólo para enfermedad avanzada (o sea, transformación a 
metaplasia mieloide o AML) con esplenomegalia 
sintomática grave 


Sólo para enfermedad avanzada (0 sea, transformación a 
metaplasia mieloide o AML) con esplenomegalia 
sintomática grave 


Esplenomegalia sintomática grave 
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openias y anemia 


openias y esplenomegalia sintomática 


wn 


adificación quirúrgica de algunos casos 


openias, esplenomegalia sintomática 


Falla del tratamiento médico, enfermedad recurrente 
Requerimiento excesivo de plasmaféresis 
Tratamiento de elección 

Tratamiento de elección 


Esplenectomía parcial para quistes pequeños; para quistes 
grandes, retirar la cubierta 

Hiperesplenismo 

Esplenomegalia sintomática 

Esplenomegalia sintomática 

Hiperesplenismo o esplenomegalia sintomática 
eutropenia 


La esplenectomía es mejor para lesiones distales cercanas al 
hilio esplénico 


Hipertensión portal o hipertensión del lado izquierdo por 
trombosis de la vena esplénica 


Indicaciones para esplenectomía y respuesta esperada en varias enfermedades y trastornos 


Respuesta a la esplenectomía 


ejora o elimina la anemia 


Índice de respuesta 60 a 80%, recurrencias 
frecuentes 


Paliativo, respuesta variable 


Disminuye requerimientos de transfusión, alivia 
síntomas 


Alivio de dolor abdominal y saciedad temprana 
Alivio de dolor abdominal y saciedad temprana 
Alivio de dolor abdominal y saciedad temprana 
Alivio de dolor abdominal y saciedad temprana 


Alivio de dolor abdominal y saciedad temprana 


76% de respuesta clínica a un año; riesgo alto de 
complicaciones hemorrágicas, trombóticas e 
infecciosas (26%) 


Índice de respuesta de 75% 
Índice de respuesta de 40 a 70% 


Mejoría en los valores de biometría hemática, alivio 


de síntomas 
Índice de 75 a 85% de respuesta a largo plazo 
Casi siempre curativa 
Curativa 


Curativa, precaución para no derramar el contenido 


del quiste 
Curativa 


ejora las citopenias; no corrige la enfermedad 
subyacente 


ejora síntomas; no corrige la enfermedad 
subyacente 


ejora síntomas; no corrige la enfermedad 
subyacente 


ejora síntomas y citopenias; no corrige la 
enfermedad subyacente 


Índice de respuesta duradera de 80% 
Curativa 


Paliativa 


enor requerimiento de transfusiones, sólo paliativo 


te) o una lesión yatrógena (p. ej., durante procedimientos quirúrgicos por 
otras razones). La lesión transoperatoria inadvertida al bazo en el paciente 
no traumatizado se describe en una sección ulterior. El tratamiento de la 
lesión esplénica en el paciente traumatizado queda fuera del campo de este 
capítulo. Con respecto a la esplenectomía electiva, la indicación más co- 
mún para esplenectomía era determinar la estadificación de la enferme- 
dad de Hodgkin. Datos más recientes sugieren que hoy día la ITP es la 
indicación más común para esplenectomía en casos electivos.” 


Trastornos de los eritrocitos 
Congénitos 


Esferocitosis hereditaria. La esferocitosis hereditaria (HS, hereditary 
spherocytosis) se debe a una disfunción o deficiencia hereditaria de una de 
las proteínas de la membrana de los eritrocitos (espectrina, ancirina, pro- 


teína de banda 3 o proteína 4.2). El efecto es pérdida de la estabilidad de la 
bicapa lipídica de la membrana, que permite la liberación patológica de 
lípidos de membrana. El eritrocito asume una forma más esférica y menos 
deformable, y los esferocitos quedan secuestrados en el bazo, donde se 
destruyen. Esto causa anemia hemolítica; de hecho, la HS es la forma más 
frecuente de anemia hemolítica para la que está indicada la esplenecto- 
mía.” La HS se hereda sobre todo en forma autosómica dominante; la 
prevalencia calculada en poblaciones occidentales es de uno en 5 000. 
Los enfermos con las formas típicas de HS pueden tener ictericia leve. 
En el examen físico se reconoce muchas veces esplenomegalia. El examen 
de laboratorio muestra anemia de grado variable: es posible que los indi- 
viduos con las formas leves de la enfermedad no tengan anemia; en sujetos 
con las variedades graves los valores de la hemoglobina son tan bajos 
como 4 a 6 g/100 ml. De manera característica, el volumen corpuscular 
medio es bajo a normal o apenas menor. Una concentración de hemoglo- 
bina corpuscular media elevada, combinada con aumento de la amplitud 


de distribución de los eritrocitos, es un excelente factor pronóstico para 
detección. Otros indicadores de laboratorio de HS incluyen los que apor- 
tan datos de destrucción rápida de eritrocitos, e incluyen recuento elevado 
de reticulocitos, aumento de lactato deshidrogenasa e incremento de la 
bilirrubina no conjugada. En el frotis de sangre periférica se observan con 
facilidad esferocitos. 

A menudo se obtiene una mejoría clínica drástica, incluso a pesar de la 
hemólisis persistente, después de la esplenectomía en pacientes con enfer- 
medad grave. Debido a que la HS puede afectar a niños, es importante 
programar con oportunidad la esplenectomía para reducir el riesgo relati- 
vamente bajo de septicemia abrumadora después de la esplenectomía. 
Casi todos los autores recomiendan posponer la operación hasta que el 
sujeto tenga entre cuatro y seis años, a menos que se aceleren la anemia y 
la hemólisis.% 

Es más probable que en personas con HS se formen cálculos biliares y 
más de la mitad de los afectados que tienen entre 10 y 30 años de edad 
padece colelitiasis.?7 En niños con esta última se recomienda una colecis- 
tectomía profiláctica durante la esplenectomia.”® 

La eliptocitosis hereditaria (HE, hereditary elliptocytosis) amerita una 
descripción breve para distinguirla de la HS. Tanto la HS como la HE 
son alteraciones de la membrana eritrocítica causadas por defectos gené- 
ticos en las proteínas de la membrana. Con el defecto de la HE, el eritro- 
cito se alarga mientras circula, por lo que se secuestran o destruyen mu- 
chos menos eritrocitos cuando pasan por el parénquima esplénico. A 
menos que se afecte >50% de los eritrocitos (una situación que permitiría 
el desarrollo de un síndrome clínico como HS), la HE puede considerarse 
innocua. 


Deficiencias enzimáticas de los eritrocitos. Las deficiencias enzimáti- 
cas de los eritrocitos que se acompañan de anemia hemolítica pueden cla- 
sificarse en dos grupos: las que participan en las vías glucolíticas, como la 
deficiencia de piruvato cinasa (PK) y las deficiencias de las enzimas nece- 
sarias para conservar una relación alta del glutatión reducido con el oxida- 
do en los eritrocitos, protegiéndolos del daño oxidativo, como la deficien- 
cia de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa (G6PD). 


Deficiencia de piruvato cinasa. Es el déficit enzimático más común de 
los eritrocitos que causa anemia hemolítica crónica congénita.” Su fisio- 
patología no está bien definida. La deficiencia de PK afecta a personas en 
todo el mundo, con una ligera preponderancia en descendientes del norte 
de Europa o de chinos. Las manifestaciones clínicas de la enfermedad va- 
rían mucho, desde la anemia grave dependiente de transfusiones hasta la 
anemia leve bien compensada en adolescentes y adultos. El diagnóstico se 
establece con una prueba de detección o al encontrar mutaciones especifi- 
cas en el DNA complementario o a nivel genómico. Es común la espleno- 
megalia y en casos graves la esplenectomía puede resolver la necesidad de 
transfusiones.” Al igual que en otros trastornos que ocasionan anemia he- 
molítica en niños, si es posible debe posponerse la esplenectomía cuando 
menos hasta los cuatro años de edad para reducir el riesgo de infección 
posterior a la esplenectomía. 


Deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. La deficiencia enzi- 
mática de los eritrocitos más frecuente es la de G6PD. Su prevalencia es 
mucho mayor que la deficiencia de PK, hay >400 millones de personas 
afectadas en todo el mundo, aunque la mayoría presente sólo riesgos de 
salud moderados sin disminución de la longevidad.” Las manifestaciones 
clínicas (anemia hemolítica crónica, episodios hemolíticos intermitentes 
agudos o ausencia de hemólisis) dependen de la variante de deficiencia de 
G6PD. La base del tratamiento es la omisión de fármacos que desencade- 
nan la hemólisis en pacientes con esta deficiencia enzimática. Se adminis- 
tran transfusiones en caso de anemia sintomática. El criterio convencional 
es que la esplenectomía no está indicada en esta enfermedad,” y es cierto 
que casi todos los pacientes con deficiencia de G6PD no requieren o no se 
benefician con la esplenectomía. Sin embargo, un reporte describió un pe- 
queño conjunto de casos de seis pacientes con deficiencia sintomática de 
G6PD que tenían anemia hemolítica grave y necesitaban transfusión; se 
confirmó que todos tenían una mutación común en el exón 10.% Todos 
se sometieron a esplenectomía. Se obtuvo respuesta completa en cuatro 
pacientes (se eliminó la necesidad de transfusión) y respuesta parcial en 
uno más (se redujo el requerimiento de transfusión); no se presentaron 
datos de seguimiento del paciente restante. Este estudio indica que para un 
grupo bien seleccionado de pacientes con anemia hemolítica atribuible a 


deficiencia de G6PD, la esplenectomía puede ser provechosa, aunque de- 
ben reunirse más datos antes de poder hacer tal recomendación. 


Adquiridos 


Anemia hemolitica autoinmunitaria con anticuerpos calientes. Las 
anemias hemoliticas autoinmunitarias (AIHA, autoimmune hemolytic 
anemias) se caracterizan por la destrucción de eritrocitos, cuya vida se 
acorta por la presencia de autoanticuerpos dirigidos contra los antígenos 
eritrocíticos. La AIHA se clasifica como primaria o secundaria, con base 
en la identificación de alguna causa subyacente, como una enfermedad o 
toxina. La AIHA también se clasifica como “tibia” y “fría”, según la tempe- 
ratura en la que los anticuerpos ejercen su efecto. En la enfermedad por 
aglutinina fría son infrecuentes los síntomas graves y casi nunca está indi- 
cada la esplenectomía; por lo tanto, esta enfermedad no se describe más en 
esta sección. Sin embargo, la AIHA por anticuerpos en tibio tiene conse- 
cuencias clínicas con las que el cirujano debe familiarizarse. 

Aunque la AIHA con anticuerpos calientes ocurre sobre todo en la 
madurez, puede afectar a personas de todas las edades. Este trastorno es 
más frecuente en las mujeres y casi la mitad de los casos es idiopática. La 
presentación clínica puede ser aguda o gradual. Los hallazgos clínicos in- 
cluyen ictericia leve y signos y síntomas de anemia. En 30 a 50% de los 
pacientes se observa esplenomegalia. En ocasiones en esos casos es posible 
palpar el bazo durante la exploración física. El diagnóstico se basa en de- 
mostrar hemólisis, indicada por anemia, reticulocitosis y productos de la 
destrucción de eritrocitos, que incluyen bilirrubina en sangre, orina y he- 
ces. Una prueba de Coombs directa positiva confirma el diagnóstico de 
AIHA y diferencia a ésta de sus otras variantes. 

El tratamiento de la AIHA depende de su gravedad y naturaleza prima- 
ria o secundaria. La anemia sintomática grave amerita una atención pron- 
ta y a menudo se requiere transfusión de eritrocitos. Los corticoesteroides 
son la base del tratamiento de las variantes primarias y secundarias de la 
AIHA sintomática inestable. El tratamiento debe continuarse hasta que se 
observa una respuesta indicada por el aumento del hematócrito y dismi- 
nución del recuento de reticulocitos, que se observa en el transcurso de 
tres semanas. 

La respuesta clínica a la esplenectomía por AIHA varía y la evidencia 
de unas cuantas series de casos es contradictoria. Por ejemplo, una serie de 
2004 refirió una respuesta favorable a la esplenectomía en pacientes con 
AIHA secundaria a leucemia linfocítica crónica,” mientras que series más 
recientes no observaron beneficio con la esplenectomía en pacientes con 
AIHA secundaria a lupus eritematoso sistémico o enfermedad inflamato- 
ria intestinal.” 

Hay reportes de respuestas favorables a la esplenectomía en pacientes 
con AIHA por anticuerpos calientes. Sin embargo, son más frecuentes 
las respuestas transitorias y al final, muchos pacientes presentan hemóli- 
sis de nuevo, a pesar de la esplenectomia.*'*” La decisión sobre la esple- 
nectomía en el caso de la AIHA debe individualizarse luego de considerar 
con cuidado la historia clínica y de mantener una discusión franca con el 
paciente. 


Hemoglobinopatias. La drepanocitosis es una anemia hemolítica cróni- 
ca que resulta de la hemoglobina mutante de la anemia drepanocítica 
(HbS) dentro de los eritrocitos, que se hereda con patrón autosómico co- 
dominante. Las personas que heredan un gen HbS de un padre (heteroci- 
goto) son portadores y quienes heredan un gen HbS de ambos padres (ho- 
mocigoto) tienen anemia de células falciformes (drepanocitosis). 

La anomalía subyacente en la enfermedad de células falciformes es una 
mutación de adenina a timina en el sexto codón del gen de globina B, cuyo 
resultado es la sustitución del ácido glutámico por valina como sexto ami- 
noácido de la cadena de globina f. Las cadenas B mutantes incluidas en el 
tetrámero de hemoglobina producen HbS. La HbS desoxigenada es insolu- 
ble, se polimeriza y toma la forma falciforme. La falta subsecuente de de- 
formación de los eritrocitos, además de otros procesos, propicia la conges- 
tión microvascular, que puede conducir a trombosis, isquemia y necrosis 
tisular. El trastorno se caracteriza por episodios intermitentes de dolor. 

En un momento temprano del curso de la enfermedad ocurre el se- 
cuestro en el bazo, con la consiguiente esplenomegalia. En la mayoría de 
los enfermos se presentan tiempo después infarto del bazo y autoesplenec- 
tomía.** Las indicaciones más frecuentes para esplenectomia en sujetos 
con enfermedad de células falciformes son crisis agudas de secuestro recu- 
rrentes, hiperesplenismo y absceso esplénico.**La ocurrencia de una crisis 
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bazo y colapso circulatorio, se considera una base suficiente para esple- 
nectomia. La preparación preoperatoria incluye atención especial a la hi- 
dratación adecuada y evitar la hipotermia. 

La esplenectomia no afecta el proceso falciforme y el tratamiento de la 
anemia drepanocítica aún es en buena medida paliativo. Están indicadas 
las transfusiones para la anemia en episodios moderadamente graves del 
síndrome torácico agudo (es decir, un infiltrado nuevo en la radiografía 
de tórax acompañado de nuevos síntomas, como fiebre, tos, producción de 
esputo o hipoxia),” y antes de la esplenectomía. Los pacientes con acci- 
dente vascular cerebral o una crisis grave tal vez requieran hidratación y 
exsanguinotransfusión, que puede llevarse a cabo en forma manual o me- 
diante equipo automatizado de aféresis. La hidroxiurea es un medicamen- 
to quimioterapéutico oral que aumenta la hemoglobina fetal e interfiere 
con la polimerización de HbS y, en consecuencia, reduce el proceso de 
modificación falciforme. 


Talasemia. Talasemia es un término que se usa para referirse a un grupo 
de trastornos hereditarios de la síntesis de hemoglobina, frecuentes en 
personas de ascendencia mediterránea, y se clasifican de acuerdo con la 
cadena de hemoglobina afectada (es decir, œ, P o Y. Como grupo, las tala- 
semias son las enfermedades genéticas más comunes originadas por el 
defecto de un gen aislado.** Casi todas las variantes se heredan con patrón 
mendeliano recesivo de padres portadores asintomáticos. La incidencia de 
la anormalidad oscila entre 2.5 y 15% en el llamado cinturón de talasemia, 
que se extiende a lo largo de las costas del Mediterráneo, la Península Ará- 
biga, Turquía, Irán, India y en el sureste de Asia.” No obstante, se encuen- 
tran talasemias en personas de todos los orígenes étnicos.?* 

En todas las variantes, el defecto principal es la ausencia o disminución 
de producción de las cadenas de hemoglobina. Esta anomalía da lugar a 
dos consecuencias importantes: 1) funcionamiento reducido de los tetrá- 
meros de hemoglobina, que provoca hipocromía y microcitosis, y 2) des- 
equilibrio de la biosíntesis de las subunidades individuales a y p, que pro- 
duce eritrocitos insolubles que no liberan oxígeno y pueden precipitarse 
con el envejecimiento celular. La producción menor de hemoglobina y el 
exceso de formación de subunidades de hemoglobina no pareadas contri- 
buyen a la morbilidad y mortalidad relacionadas con la talasemia. 

El diagnóstico de talasemia mayor (homocigota) se establece al demos- 
trar anemia microcítica hipocrómica acompañada de eritrocitos deforma- 
dos en forma aleatoria y otros que están nucleados (dianocitos) en frotis 
de sangre periférica. Los hallazgos concurrentes incluyen recuentos ele- 
vados de reticulocitos y leucocitos. Dado que se requieren las cadenas œ 
para formar hemoglobina fetal y del adulto, la talasemia @ genera sínto- 
mas in utero o al nacer. En contraste, la talasemia B se torna sintomática a 
los cuatro a seis meses, ya que las cadenas f sólo participan en la síntesis 
de hemoglobina en adultos. 

El espectro clínico de la talasemia es amplio. Los portadores heteroci- 
gotos de la enfermedad son casi siempre asintomáticos. Por otra parte, es 
típico que los homocigotos evidencien antes de los dos años de edad pali- 
dez, retraso del crecimiento, ictericia y tumefacción abdominal por creci- 
miento del hígado y el bazo. Otras características de la talasemia mayor 
incluyen úlceras refractarias en las piernas, crecimiento de la cabeza, in- 
fecciones frecuentes y necesidad de transfusiones sanguíneas constantes. 
Por lo regular, los sujetos que no se tratan mueren por anemia grave cuan- 
do son lactantes mayores o preescolares." 

El tratamiento de la talasemia consiste en transfusiones de eritrocitos 
para conservar la cifra de hemoglobina >9 mg/100 ml, además de la que- 
lación parenteral intensiva con deferoxamina. Está indicada una esplenec- 
tomía en individuos con necesidades excesivas de transfusiones (>200 ml/ 
kg/año), molestia por esplenomegalia o infarto doloroso del bazo.?*? Es 
esencial valorar de forma cuidadosa el riesgo y el beneficio de la esplenec- 
tomía. Los pacientes con talasemia tienen un riesgo elevado de hiperten- 
sión pulmonar después de la esplenectomía; todavía se investiga la causa 
precisa de esta secuela.“ Es probable que este incremento de las complica- 
ciones infecciosas se deba a la deficiencia inmunitaria concurrente, preci- 
pitada en buena medida por la sobrecarga de hierro que acompaña a la 
talasemia y las transfusiones. La incidencia demasiado alta de infección 
abrumadora después de la esplenectomía en pacientes con talasemia llevó 
a algunos investigadores a considerar la esplenectomía parcial en los ni- 
ños; hay reportes de cierto éxito para disminuir la mortalidad.* No obs- 
tante, la esplenectomía debe posponerse hasta después de los cuatro años, 
a menos que sea indispensable. 


Trastornos de los leucocitos 


El papel de la esplenectomía en pacientes con trastornos de los leucocitos 
varía. En cuanto a las enfermedades mielógenas mencionadas antes, la es- 
plenectomía puede ser un tratamiento efectivo en trastornos leucocíticos 
para la esplenomegalia e hiperesplenismo, mejora algunos parámetros clí- 
nicos, pero en general no altera la evolución de la enfermedad subyacente. 
Antes, la esplenectomía formaba parte de la estadificación quirúrgica de la 
enfermedad de Hodgkin, aunque esta práctica se ha vuelto menos fre- 
cuente con el advenimiento de las avanzadas tecnologías de imagen y las 
estrategias de biopsia menos extensas.* Deben considerarse con cuidado 
los beneficios que se buscan con la esplenectomía frente a los significati- 
vos riesgos perioperatorios y posteriores a la esplenectomía en esta pobla- 
ción de pacientes, a menudo compleja." 


Leucemia linfocítica crónica 


La característica principal de la leucemia linfocítica crónica (CLL, chronic 
lymphocytic leukemia) es una acumulación progresiva de linfocitos de vida 
prolongada pero sin función. Los síntomas de CLL son inespecíficos e in- 
cluyen debilidad, fatiga, fiebre sin enfermedad, sudores nocturnos e infec- 
ciones bacterianas y virales frecuentes. El hallazgo más común es linfade- 
nopatía. Cuando hay esplenomegalia, puede ser masiva o apenas palpable 
bajo el reborde costal. Está indicada una esplenectomía para mejorar las 
citopenias; en un grupo combinado de pacientes que padecían CLL o en- 
fermedad de Hodgkin no maligna se demostró que tiene una eficacia de 
75%.* Por consiguiente, la esplenectomía puede facilitar la quimioterapia 
en individuos cuyos recuentos celulares fueron sumamente bajos antes de 
extirpar el bazo. Asimismo, está indicada una esplenectomía paliativa por 
esplenomegalia sintomática. 


Tricoleucemia 


La tricoleucemia (HCL, hairy cell leukemia) es un trastorno hematológico 
infrecuente, que representa sólo 2% de todas las leucemias de adultos. La 
HCL se caracteriza por esplenomegalia, pancitopenia y un gran número 
de linfocitos anormales en la médula ósea. Estos últimos contienen pro- 
yecciones citoplásmicas irregulares de tipo piliforme identificables en el 
frotis de sangre periférica. Muchos pacientes con HCL tienen pocos sínto- 
mas y no ameritan tratamiento específico. La esplenectomía no corrige el 
trastorno subyacente, pero normaliza los recuentos celulares en 40 a 70% 
de los individuos y alivia los síntomas de esplenomegalia.* 


Enfermedad de Hodgkin 


La enfermedad de Hodgkin (HD, Hodgkin's disease) es un trastorno del 
sistema linfoide que se distingue por presencia de células de Reed-Stern- 
berg (que en realidad forman la menor parte del tumor de Hodgkin). Más 
de 90% de los sujetos con HD presenta linfadenopatía arriba del diafrag- 
ma. Los ganglios linfáticos pueden ser en particular voluminosos en el 
mediastino, lo que ocasiona dificultad respiratoria, tos o neumonía obs- 
tructiva. Rara vez hay linfadenopatía abajo del diafragma cuando se pre- 
senta la enfermedad, pero puede surgir conforme progresa. Muchas veces 
el bazo es un sitio oculto de diseminación, pero la esplenomegalia masiva 
es rara. Además, los bazos grandes no necesariamente significan que exis- 
ta el trastorno. 

Existen cuatro tipos histológicos principales: con predominio linfocíti- 
co, esclerosis nodular, celularidad mixta y agotamiento de linfocitos. Estas 
variedades histológicas, aunadas a la localización de la enfermedad y los 
síntomas, afectan la sobrevivencia de personas con enfermedad de Hodg- 
kin. La enfermedad en estadio I se limita a una región anatómica; la enfer- 
medad en estadio II se define por dos o más regiones, contiguas o no, en el 
mismo lado del diafragma; la enfermedad en estadio III incluye afectación 
en ambos lados del diafragma, pero limitada a ganglios linfáticos, bazo y 
anillo de Waldeyer (el anillo de tejido linfoide que forman las amigdalas 
linguales, palatinas y nasofaríngeas); y la enfermedad en estadio IV repre- 
senta invasión de médula ósea, pulmones, hígado, piel, tubo digestivo, o 
cualquier órgano o tejido además de los ganglios linfáticos o el anillo de 
Waldeyer.”” 

La laparotomía de estadificación para la HD es menos frecuente en la 
era de la cirugía con penetración corporal mínima y técnicas imagenoló- 
gicas avanzadas. El uso más liberal de la quimioterapia para pacientes con 


HD ha reducido mucho las indicaciones para la estadificación quirúrgica. 
Las indicaciones actuales para estadificación quirúrgica incluyen enfer- 
medad en etapa clínica I o II del tipo esclerosante nodular y ausencia de 
síntomas adjudicables a la HD.’ El procedimiento quirúrgico para estadi- 
ficación de la HD incluye una biopsia de hígado, esplenectomía y extirpa- 
ción de ganglios representativos en retroperitoneo, mesenterio y ligamen- 
to hepatoduodenal. Suele incluirse una biopsia de médula ósea iliaca. A 
diferencia del linfoma no Hodgkin, los estudios concluyen que la estadifi- 
cación quirúrgica modifica la etapa clínica hasta en 42% de los casos (au- 
menta en 26 a 37% y disminuye en 7 a 15%). La información sobre la 
etapa modifica el tratamiento, ya que los enfermos en etapa temprana sin 
afectación esplénica pueden ser candidatos para radioterapia sola. En 
quienes está comprometido el bazo se necesita casi siempre quimioterapia 
o tratamiento de múltiples modalidades. 


Linfoma no Hodgkin 


El linfoma no Hodgkin (NHL, non-Hodgkin's lymphoma) incluye todas las 
neoplasias malignas derivadas del sistema linfoide excepto la enfermedad 
de Hodgkin clásica. En la categoría del NHL puede incluirse la prolifera- 
ción de cualquiera de los tres tipos predominantes de células linfocíticas: 
linfocitos citolíticos naturales, células T o células B. Dada la gran diversi- 
dad de trastornos por NHL, varía la presentación clínica de los trastornos 
que incluye. Desde el punto de vista clínico, las subentidades del NHL 
pueden clasificarse en ganglionares o extraganglionares y asimismo en los 
grupos inactivo, agresivo y muy agresivo. Los pacientes con linfomas inac- 
tivos tal vez no tengan síntomas o sólo sean leves y busquen atención por 
un ganglio linfático crecido, en tanto que los linfomas agresivos y muy 
agresivos provocan síntomas muy notables, como dolor, edema por obs- 
trucción de vasos, fiebre y sudores nocturnos. Ya no está indicada la esta- 
dificación quirúrgica del NHL porque es suficiente la combinación del 
interrogatorio y el examen físico, radiografía de tórax, estudio de CT de 
abdomen y pelvis, biopsia de ganglios linfáticos afectados (incluidas las 
biopsias ganglionares y hepáticas dirigidas por laparoscopia) y la biopsia 
de médula ósea. En algunas variantes de NHL existe esplenomegalia y 
está indicada una esplenectomía por síntomas relacionados con un bazo 
crecido y también para mejorar las citopenias. 


Trastornos plaquetarios 
Púrpura trombocitopénica idiopática 


La púrpura trombocitopénica idiopática (ITP, idiopatic thrombocytopenic 
purpura), que también se conoce como púrpura trombocitopénica inmuni- 
taria, es un trastorno autoinmunitario que se caracteriza por una cifra baja 
de plaquetas y hemorragias mucocutáneas y petequiales. La reducción de 
plaquetas se debe a su eliminación prematura, opsonizadas por autoanti- 
cuerpos IgG antiplaquetarios elaborados en el bazo. Esta eliminación tiene 
lugar a través de la interacción de autoanticuerpos plaquetarios con recep- 
tores Fc que se expresan en macrófagos tisulares, de manera predominan- 
te en el bazo y el hígado. La incidencia estimada de ITP es de 100 personas 
por millón cada año y alrededor de la mitad corresponde a niños. La ITP 
de inicio en el adulto y la niñez es notablemente diferente en su curso clí- 
nico y tratamiento. 

De manera característica, los individuos con ITP muestran petequias 
o equimosis, aunque algunos sufren hemorragias mayores desde el inicio. 
Estas últimas pueden aparecer en superficies mucosas en forma de san- 
grado gingival, epistaxis, menorragia, hematuria e incluso melena. Por lo 
regular, la gravedad de la hemorragia corresponde a la deficiencia de pla- 
quetas: los pacientes con cifras >50 000/mm? presentan hallazgos inciden- 
tales; los enfermos cuyos recuentos varían entre 30 000 y 50 000/mm'* 
tienen casi siempre equimosis espontáneas; en quienes las cifras de pla- 
quetas varían entre 10 000 y 30 000/mm? pueden observarse petequias o 
equimosis espontáneas, y los enfermos cuyas cifras son <10 000/mm? tie- 
nen el riesgo de hemorragias internas.* La incidencia de una hemorragia 
intracraneal mayor se aproxima a 1% y aparece pronto en el curso de la 
enfermedad. La duración de la hemorragia ayuda a diferenciar las formas 
de ITP agudas de las crónicas. En niños se identifica a una edad temprana 
(edad máxima alrededor de cinco años) con inicio súbito de petequias o 
púrpura por varios días a semanas después de una enfermedad infecciosa. 
En contraste, los adultos tienen una forma más crónica de la anomalía con 
inicio insidioso. En la ITP rara vez hay esplenomegalia, sea en adultos o 


niños, y cuando ocurre debe investigarse una causa diferente de trombo- 
citopenia; no obstante, hasta en 10% de los niños es palpable la punta del 
bazo.’ 

El diagnóstico de ITP se basa en la exclusión de otras causas que expli- 
quen una cifra baja de plaquetas y hemorragia mucocutánea. Deben iden- 
tificarse, y tratarse cuando se presentan, enfermedades que originan 
formas secundarias de púrpura trombocitopénica inmunitaria: lupus eri- 
tematoso sistémico, síndrome antifosfolípido, trastornos linfoproliferati- 
vos, e infección por VIH y hepatitis C. Asimismo, es necesario reconocer 
antecedentes de medicamentos que provocan trombocitopenia, como 
ciertos antimicrobianos, antiinflamatorios, antihipertensivos y antidepre- 
sivos. Además de una cifra baja de plaquetas, un hallazgo de laboratorio 
característico de ITP es la presencia de plaquetas grandes e inmaduras 
(megatrombocitos) en un frotis de sangre periférica. 

La primera línea terapéutica usual es prednisona oral en dosis de 1.0 a 
1.5 mg/kg/día.“ No existe consenso sobre la duración óptima del trata- 
miento con esteroides, pero casi todas las respuestas aparecen en el trans- 
curso de las tres primeras semanas. Las tasas de respuesta varían de 50 a 
75%, pero son comunes las recaídas. Está indicada la administración de 
inmunoglobulina IV, en dosis de 1.0 g/kg/día durante dos a tres días para 
hemorragias internas cuando las cifras permanecen <5 000/mm? o existe 
púrpura extensa.“® Se piensa que la inmunoglobulina IV altera la depura- 
ción de plaquetas recubiertas con IgG en competencia por su unión a re- 
ceptores de macrófagos tisulares.“ Es común una respuesta inmediata, 
pero no así una remisión sostenida.” Está indicada una esplenectomía 
cuando fracasa el tratamiento médico, en el uso prolongado de esteroides 
con efectos indeseables o en la mayor parte de los casos de una primera 
recaída.” Es posible definir el uso prolongado de esteroides de varias for- 
mas, pero una necesidad persistente mayor de 10 a 20 mg/día por tres a 
seis meses para preservar una cifra de plaquetas >30 000/mm? señala una 
indicación para esplenectomía.* Esta intervención proporciona una res- 
puesta permanente sin la necesidad subsecuente de esteroides en 75 a 85% 
de los pacientes (véase Consecuencias de la esplenectomía, más adelante). 
Las respuestas se reconocen en el transcurso de la primera semana tras la 
operación. En sujetos con cifras de plaquetas en extremo bajas (<10 000/ 
mm) es necesario tener disponibles plaquetas durante la intervención, 
pero no deben administrarse antes de ella. Una vez que se liga el pedículo 
esplénico, se administran las plaquetas si la hemorragia continúa. 

En niños con ITP la enfermedad se autolimita, con remisión durable y 
total en >70% de los pacientes, sin importar cuál sea el manejo. Debido al 
buen pronóstico sin tratamiento, hay controversias acerca de la decisión 
de intervenir y muchas veces se toma tal decisión por el temor de una he- 
morragia intracraneal. En consecuencia, los niños con ITP clásica, y desde 
luego quienes no tienen hemorragia, se tratan sobre todo mediante obser- 
vación, con tratamiento a corto plazo en casos seleccionados. La esplenec- 
tomía urgente, junto con un manejo médico agresivo, puede tener sitio en 
el caso infrecuente de una hemorragia grave que pone en peligro la vida, 
para niños y adultos. 


Púrpura trombocitopénica trombótica 


La púrpura trombocitopénica trombótica (TTP, thrombotic thrombocyto- 
penic purpura) es un padecimiento grave que se reconoce por trombocito- 
penia, anemia hemolítica microangiopática y complicaciones neurológi- 
cas. Se advierte una aglomeración anormal de plaquetas en arteriolas y 
capilares, que reduce la luz de estos vasos y predispone al paciente a episo- 
dios trombóticos microvasculares. El tamaño reducido de la luz también 
da lugar a fuerzas de desgarro en los eritrocitos, que causan hemólisis de 
los que están deformados. Es posible que la hemólisis se deba al secuestro 
y destrucción de eritrocitos en el bazo. La investigación demuestra que es 
probable que la anormalidad subyacente se relacione con la persistencia de 
multímeros extraordinariamente grandes del factor de von Willebrand 
junto con aglomeración de plaquetas en la sangre.” 

La TTP ocurre en 3.7 personas por millón,” pero las secuelas clínicas 
de este trastorno raro son notables y la respuesta favorable al tratamiento 
oportuno exige conocer su manifestación clínica para asegurar un diag- 
nóstico temprano. Las características clínicas del trastorno incluyen pete- 
quias, fiebre, síntomas neurológicos, insuficiencia renal y rara vez sínto- 
mas cardiacos, como insuficiencia o arritmias cardiacas. Los signos de 
presentación más comunes son hemorragias petequiales en las extremida- 
des inferiores. Además de la fiebre, los individuos pueden presentar sínto- 
mas parecidos a influenza, malestar o fatiga. Las alteraciones neurológicas 
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e incluso coma. Sin embargo, la simple presencia de petequias y trombo- 
citopenia son suficientes para conducir al diagnóstico de TTP y considerar 
el tratamiento. 

El diagnóstico se confirma con un frotis de sangre periférica, que 
muestra esquistocitos, eritrocitos nucleados y gránulos basófilos. Aunque 
otros padecimientos como la estenosis aórtica estrecha o las válvulas pro- 
tésicas pueden mostrar esquistocitos, estos trastornos no se acompañan de 
trombocitopenia. Es necesario diferenciar la TTP de las causas autoinmu- 
nitarias de trombocitopenia, como síndrome de Evans (ITP y anemia he- 
molítica autoinmunitaria) o lupus eritematoso sistémico, con una prueba 
de Coombs negativa.” 

La primera linea de tratamiento de la TTP es el recambio de plasma 
que consiste en la extracción diaria de un volumen de plasma del paciente 
y se restituye con plasma fresco congelado hasta que se corrigen la trom- 
bocitopenia, la anemia y los síntomas concomitantes. A continuación se 
reduce de manera gradual el tratamiento durante una a dos semanas.”! La 
esplenectomía tiene un papel fundamental en personas con recaídas o que 
requieren múltiples recambios de plasma para controlar los síntomas y 
suele tolerarse bien sin morbilidad significativa.” 


Trastornos de la médula ósea 
(trastornos mieloproliferativos) 


Los trastornos mieloproliferativos se caracterizan por crecimiento anor- 
mal de líneas celulares en la médula ósea e incluyen leucemia mieloide 
crónica, leucemia mieloide aguda, leucemia mielomonocítica crónica, 
trombocitemia esencial, policitemia verdadera y mielofibrosis, que tam- 
bién se conoce como metaplasia mieloide agnógena [véase Mielofibrosis 
(metaplasia mieloide agnógena) más adelante]. El problema subyacente 
común que conduce a una esplenectomía en estos trastornos es la espleno- 
megalia sintomática. Los síntomas por esplenomegalia consisten en sacie- 
dad temprana, vaciamiento gástrico deficiente, pesantez o dolor en el cua- 
drante superior izquierdo e incluso diarrea. Cuando existe hiperesplenismo 
en estos trastornos, casi siempre se acompaña de esplenomegalia. La esple- 
nectomía realizada en caso de trastornos mieloproliferativos casi siempre 
es para el tratamiento del dolor, saciedad temprana y otros síntomas de 
esplenomegalia. 

En ocasiones, la esplenomegalia puede tratarse con medicamentos qui- 
mioterápicos (busulfán, hidroxiurea, interferón Ox) para lograr reduccio- 
nes leves a moderadas del tamaño y cierto alivio de los síntomas; pero, la 
suspensión del tratamiento puede dar por resultado un nuevo crecimiento 
rápido del bazo. Desde 1903 se aplica radiación para tratar la esplenome- 
galia sintomática, pero en la actualidad se emplea sobre todo en los casos 
en que no existe la opción de una esplenectomía. 


Leucemia mieloide crónica 


La leucemia mieloide crónica (CML, chronic myeloid leukemia) es un tras- 
torno del hemocitoblasto pluripotente primitivo (célula madre) en la mé- 
dula ósea que provoca un incremento considerable de progenitores eri- 
troides, megacariocíticos y pluripotentes en frotis de sangre periférica. La 
característica genética es una transposición entre el gen bcr del cromoso- 
ma 9 y el gen abl en el cromosoma 22. La CML constituye 7 a 15% de todas 
las leucemias, con una incidencia de 1.5 en 100 000 en Estados Unidos.” 
La CML suele ser asintomática pero puede causar fatiga, anorexia, transpi- 
ración, dolor en el cuadrante superior izquierdo y saciedad temprana se- 
cundaria a esplenomegalia. En casi la mitad de los enfermos con CML está 
crecido el bazo. Está indicada una esplenectomía para aliviar el dolor y la 
saciedad temprana.” 


Leucemia mieloide aguda 


Del mismo modo que la CML, la leucemia mieloide aguda (AML, acute 
myeloid leukemia) supone un crecimiento anormal de células madre en la 
médula ósea. A diferencia de la CML, en la AML el cuadro clínico es más 
rápido y espectacular. La proliferación y acumulación de hemocitoblastos 
en la médula ósea y la sangre inhiben el crecimiento y la maduración de 
eritrocitos, leucocitos y plaquetas normales. Cuando no se trata la AML, 
causa la muerte en el transcurso de semanas a meses. La incidencia de 


AML se aproxima a 9 200 casos nuevos cada año en Estados Unidos, que 
implica 1.2% de toda la mortalidad por cáncer. Los sujetos con otros 
trastornos mieloproliferativos, como policitemia verdadera, trombocitosis 
primaria o metaplasia mieloide, tienen un riesgo mayor de sufrir transfor- 
mación a AML. Los signos y síntomas de presentación de la AML incluyen 
un cuadro semejante a una enfermedad viral con fiebre, malestar y a me- 
nudo dolor óseo por la expansión del espacio medular. En caso de AML 
está indicada la esplenectomía sólo en los casos aislados en los que el dolor 
en el cuadrante superior izquierdo y la saciedad temprana se tornan into- 
lerables. El beneficio debe compararse con el mayor riesgo de infección 
después de la esplenectomía en los pacientes con AML inmunocompro- 
metidos a causa de la neutropenia y quimioterapia. 


Leucemia mielomonocítica crónica 


Como en la CML y la AML, la leucemia mielomonocítica crónica (CMML, 
chronic myelomonocytic leukemia) se caracteriza por una proliferación de 
elementos hematopoyéticos en médula ósea y sangre. La CMML difiere 
de la CML porque se acompaña de monocitosis en el frotis periférico (>1 x 
10° monocitos/mm*) y la médula ósea. En la mitad de estos individuos hay 
esplenomegalia y la esplenectomía puede suministrar alivio sintomático. 


Trombocitemia esencial 


La trombocitemia esencial (ET, essential thrombocythemia) es el creci- 
miento anormal de la línea de células megacariocíticas y genera un au- 
mento de los valores de plaquetas en el torrente sanguíneo. El diagnóstico 
se establece después de excluir otros trastornos mieloides crónicos, como 
CML, policitemia verdadera, y mielofibrosis, que también pueden presen- 
tarse con trombocitosis.*” Las manifestaciones clínicas de la ET incluyen 
síntomas vasomotores, fenómenos trombohemorrágicos, pérdida fetal re- 
currente y transformación a mielofibrosis con metaplasia mieloide o AML. 
La hidroxiurea reduce los episodios trombóticos en la ET pero no modifi- 
ca la transformación a mielofibrosis o leucemia. En 30 a 50% de los sujetos 
con ET ocurre esplenomegalia. No se piensa que sea útil una esplenecto- 
mía en las etapas tempranas de la ET y se reserva mejor para las fases tar- 
dias de la enfermedad cuando se ha desarrollado metaplasia mieloide.” 
Incluso en estas circunstancias es necesario elegir a los candidatos de ma- 
nera selectiva, ya que los informes indican que la esplenectomía se compli- 
ca por una hemorragia profusa. 


Policitemia verdadera 


La policitemia verdadera (PV) es un padecimiento mieloproliferativo pro- 
gresivo, crónico y clonal, que se distingue por un incremento de la canti- 
dad de eritrocitos acompañada con frecuencia de leucocitosis, tromboci- 
tosis y esplenomegalia. De forma característica, en pacientes afectados por 
PV la supervivencia es prolongada, en comparación con otros enfermos 
que padecen cánceres hematológicos, pero existe el riesgo de transforma- 
ción a mielofibrosis o AML. La enfermedad es rara, con una incidencia 
anual de 5 a 17 casos por millón de sujetos.** Los hallazgos físicos incluyen 
cianosis rubicunda, plétora conjuntival, hepatomegalia, esplenomegalia e 
hipertensión. El tratamiento debe ajustarse al grado de riesgo del paciente 
y es variable, desde la flebotomía y ácido acetilsalicílico hasta quimioterá- 
picos. Al igual que en la ET, en las etapas iniciales de la enfermedad no es 
útil la esplenectomía y se reserva mejor para sujetos en la etapa tardía en 
quienes se desarrolla metaplasia mieloide y los síntomas relacionados con 
esplenomegalia son graves.” 


Mielofibrosis (metaplasia mieloide agnógena) 


Por lo regular se utiliza el término mielofibrosis para describir el estado 
genérico de la fibrosis de la médula ósea (que puede acompañarse de va- 
rios trastornos benignos y malignos) o una enfermedad hematológica 
maligna crónica y específica, con esplenomegalia, precursores de eritroci- 
tos y leucocitos en el torrente sanguíneo, fibrosis medular y hematopo- 
yesis extramedular, que se conoce por otra parte como metaplasia mieloi- 
de agnógena (AMM, agnogenic myeloid metaplasia). Ésta también puede 
denominarse mieloesclerosis, metaplasia mieloide idiopática y osteoesclero- 
sis. El término mielofibrosis se utiliza en este capítulo como sinónimo de 
AMM. 


Se piensa que en la AMM la fibrosis de la médula ósea es la reacción a 
una proliferación clonal de hemocitoblastos. La insuficiencia medular es 
frecuente. Se desconoce la incidencia verdadera de AMM debido a la esca- 
sez de datos epidemiológicos, pero un estudio estimó su incidencia en 1.46 
por 100 000 habitantes en Estados Unidos.” La radiación excesiva puede 
tener un papel en el desarrollo de AMM, ya que se demostró que las per- 
sonas en cercanía a la explosión atómica de Japón, y asimismo quienes 
tienen un antecedente de exposición al medio de contraste dióxido de to- 
rio (Thorotrast), poseen una incidencia más alta de AMM. 

El diagnóstico se establece mediante el examen cuidadoso de un frotis 
de sangre periférica y de la médula ósea. En 96% de los casos se encuen- 
tran eritrocitos nucleados y elementos mieloides inmaduros en la sangre 
que sugieren el diagnóstico. Otros hallazgos frecuentes son poiquilocitos 
en lágrima. A pesar de ello, es necesario tener cuidado para excluir el an- 
tecedente de una neoplasia primaria (como linfoma o adenocarcinoma de 
estómago, pulmones, próstata o mama) o tuberculosis, ya que los pacien- 
tes con estos trastornos pueden desarrollar mielofibrosis secundaria. 

El tratamiento depende de los síntomas: los enfermos asintomáticos se 
vigilan muy de cerca; en cambio, en sujetos con síntomas la intervención 
terapéutica se enfoca en las manifestaciones. % Los síntomas relacionados 
con la esplenomegalia se tratan mejor con una esplenectomía. Aunque al- 
gunos medicamentos quimioterapéuticos (busulfán, hidroxiurea, interfe- 
ron 0%) y la radiación en dosis baja pueden reducir el tamaño del bazo, 
cuando se suspenden suele crecer de nueva cuenta con rapidez. 

En personas con AMM, un estudio preoperatorio y minucioso debe 
anteceder a la esplenectomía. Los candidatos deben tener una reserva car- 
diaca, pulmonar, hepática y renal aceptable para la operación. Es necesario 
examinar el sistema de coagulación; las pruebas deben incluir cuantifica- 
ción de factores de coagulación V y VIII, y productos de segmentación de 
la fibrina, recuentos de plaquetas y tiempo de sangrado. Cuando las cifras 
de plaquetas son bajas quizá se requieran esteroides suprarrenales, trans- 
fusión de plaquetas, o ambas cosas durante la operación. La esplenectomía 
confiere una paliación eficaz y durable en casi todos los pacientes con 
AMM, aunque son más comunes las complicaciones posoperatorias en 
estos enfermos en comparación con quienes tienen otras indicaciones he- 
matológicas.? Hace poco, la Mayo Clinic publicó su experiencia de 30 años 
en 314 pacientes con mielofibrosis que se sometieron a esplenectomía; casi 
la mitad de las operaciones (49%) se realizó para aliviar síntomas mecáni- 
cos de esplenomegalia; el resto se hizo para tratar anemia, trombocitope- 
nia o hipertensión portal. La respuesta a la esplenectomía fue de 76% en 
general a un año, el índice total de complicaciones fue de 28% e incluyó 21 
muertes perioperatorias.** Fueron frecuentes las complicaciones por 
trombosis, hemorragia e infección; la trombocitopenia preoperatoria fue 
un factor predictivo independiente del riesgo de mortalidad. Estos datos 
subrayan la gravedad de esta neoplasia maligna y la necesidad de la selec- 
ción cuidadosa de los pacientes cuando se considera la esplenectomía en 
la AMM. 


Infecciones y abscesos 


Pocas veces se publican las infecciones primarias del bazo. Sin embargo, 
los efectos potenciales de ciertas infecciones sistémicas en el bazo ameri- 
tan atención, sobre todo por el riesgo potencial de rotura esplénica espon- 
tánea. La mononucleosis infecciosa causada por el virus de Epstein-Barr o 
por citomegalovirus conlleva un riesgo bajo, pero descrito a menudo, de 
rotura esplénica espontánea, tanto en niños como en adultos. Sin embar- 
go, es probable que la incidencia verdadera sea mayor a la publicada. En la 
bibliografía abundan los reportes recientes de casos de rotura esplénica 
espontánea causada por diversas infecciones (paludismo, infección por 
Listeria, micosis, dengue y fiebre Q, por mencionar algunas), así como 
diversas casusa neoplásicas y no infecciosas (linfoma, angiosarcoma, ami- 
loidosis, embarazo). El mecanismo fisiopatológico supuesto es la infiltra- 
ción del parénquima esplénico con células inflamatorias, lo que distorsio- 
na la arquitectura y el sistema fibroso de soporte del bazo, esto adelgaza la 
cápsula esplénica. En estas circunstancias, puede haber rotura esplénica 
espontánea o secundaria a un traumatismo externo menor, incluso por la 
maniobra de Valsalva.* 

Son raros los abscesos del bazo, con una incidencia de 0.14 a 0.7%, con 
base en hallazgos de necropsias.* Ocurren con mayor frecuencia en regio- 
nes tropicales, en donde se acompañan de vasos esplénicos trombosados e 
infarto en sujetos con anemia drepanocitica. Se han descrito cinco meca- 


nismos distintos de la formación de abscesos esplénicos: a) infección he- 
matógena, b) infección contigua, c) hemoglobinopatía, d) inmunodepre- 
sión, incluidas infección por VIH y quimioterapia y e) traumatismo. 
Muchas veces la presentación es tardía y la mayoría de los pacientes pre- 
senta síntomas durante 16 a 22 días antes del diagnóstico. Las manifesta- 
ciones clínicas incluyen fiebre, dolor en el cuadrante superior izquierdo, 
leucocitosis y esplenomegalia casi en un tercio de los enfermos. El diag- 
nóstico se confirma mediante ecografía o un estudio de CT, que tiene 95% 
de sensibilidad y especificidad. Cuando se descubre un absceso esplénico, 
deben iniciarse antibióticos de amplio espectro y ajustarlos a una terapia 
más específica tras los resultados del cultivo; el tratamiento continúa du- 
rante 14 días. La operación de elección es la esplenectomía, pero los dre- 
najes percutáneo y abierto son opciones para enfermos que no toleran esta 
intervención.” El drenaje percutáneo tiene éxito en individuos con enfer- 
medad unilocular. 


Quistes y tumores 


Los quistes esplénicos pueden clasificarse con base en varios criterios; un 
esquema con relevancia clínica es clasificar los quistes esplénicos como 
parasitarios y no parasitarios. 

La infección parasitaria es la causa más frecuente de quistes esplénicos 
en todo el mundo y la mayoría se debe a especies de Echinococcus. Estos 
quistes se encuentran más a menudo en áreas donde el patógeno es endé- 
mico. Cuando hay síntomas, casi siempre se relacionan con la presencia de 
una tumoración en el cuadrante superior izquierdo o una lesión que inva- 
de al estómago. La ecografía permite establecer la presencia de una lesión 
quística y a veces detecta también lesiones asintomáticas. Las pruebas se- 
rológicas para anticuerpos contra equinococos permiten confirmar o des- 
cartar el origen parasitario de la lesión quística, información muy impor- 
tante para planear el tratamiento quirúrgico. La mejor forma de tratar los 
quistes parasitarios es la esplenectomía. Un principio importante del tra- 
tamiento quirúrgico es la prevención del derrame del contenido quístico 
en la cavidad peritoneal para evitar la posibilidad de choque anafiláctico. 

Los quistes causados por un traumatismo se conocen como seudoquis- 
tes debido a su falta de recubrimiento celular. Los ejemplos más frecuentes 
de quistes no parasitarios son los dermoides, epidermoides y epiteliales. 
El tratamiento de los quistes no parasitarios depende de que causen sínto- 
mas o no. Los quistes no parasitarios asintomáticos pueden mantenerse en 
observación con seguimiento estrecho mediante ecografía para descartar 
el crecimiento importante. Hay que advertir a los pacientes sobre el riesgo 
de rotura del quiste, incluso con traumatismos abdominales menores, si 
optan por el tratamiento no quirúrgico para quistes grandes. Los quistes 
no parasitarios sintomáticos pequeños pueden extirparse al tiempo que se 
conserva el bazo, y se les quita la cubierta a algunos quistes no parasitarios 
sintomáticos grandes. Es posible realizar estas dos operaciones por lapa- 
roscopia.% 

El tumor primario más frecuente del bazo es el sarcoma. Estudios de 
necropsias revelan una tasa aproximada de 0.6% de metástasis tumorales 
en el bazo, la mayoría de estas metástasis es carcinoma.” El tumor que con 
mayor frecuencia se disemina al bazo es el cáncer de pulmón. 


Enfermedades por depósito y trastornos infiltrativos 


Enfermedad de Gaucher 


La enfermedad de Gaucher es un padecimiento hereditario del depósito 
de lípidos y se caracteriza por la acumulación de glucocerebrósido en cé- 
lulas del sistema de macrófagos y monocitos. La anormalidad subyacente 
es una deficiencia de la actividad de una hidrolasa lisosómica. El depósito 
anormal de glucolípidos produce organomegalia, en particular hepatome- 
galia y esplenomegalia.* Los pacientes con la enfermedad de Gaucher tie- 
nen con frecuencia síntomas relacionados con esplenomegalia, entre ellos 
saciedad temprana y molestia abdominal, y con hiperesplenismo, como 
trombocitopenia, anemia normocítica y leucopenia leve. Estas últimas re- 
sultan del secuestro excesivo de elementos sanguíneos formados en el 
bazo. Otros síntomas en personas con enfermedad de Gaucher incluyen 
dolor óseo, fracturas patológicas e ictericia. La esplenectomía resuelve las 
anormalidades hematológicas en enfermos con hiperesplenismo, pero no 
corrige el proceso patológico de fondo. Se ha demostrado que la esplenec- 
tomía parcial es eficaz en niños para corregir los problemas hematológicos 
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septicemia abrumadora posterior a esplenectomia. 


Enfermedad de Niemann-Pick 


La enfermedad de Niemann-Pick es un trastorno hereditario por depósito 
lisosómico anormal de esfingomielina y colesterol en células del sistema 
de macrófagos y monocitos. Existen cuatro tipos de la enfermedad (A, B, 
C y D) con presentaciones clínicas únicas. Los tipos A y B se atribuyen a 
una deficiencia de la hidrolasa lisosómica y son las formas que se acompa- 
ñan con mayor probabilidad de esplenomegalia y sus síntomas concomi- 
tantes. 


Amiloidosis 


Éste es un trastorno por depósito anormal de proteínas extracelulares. 
Existen múltiples formas de la amiloidosis, cada una de las cuales posee un 
cuadro clínico individual; la gravedad del padecimiento es variable, desde 
la ausencia de síntomas hasta la falla de múltiples órganos. Los sujetos con 
amiloidosis primaria, acompañada de discrasia de células plasmáticas, tie- 
nen trastorno esplénico casi en 5% de los casos. La amiloidosis secundaria, 
que aparece junto con padecimientos inflamatorios crónicos, también 
puede evidenciar crecimiento del bazo. Los síntomas de esplenomegalia se 
alivian con la esplenectomía. 


Sarcoidosis 


La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria de adultos jóvenes que se 
reconoce por granulomas no caseificantes en los tejidos afectados. Los sig- 
nos y síntomas de la enfermedad varían en gravedad y de manera típica 
son inespecíficos, como fatiga y malestar. Puede afectarse cualquier siste- 
ma. El órgano que se refiere más veces es el pulmón, seguido del bazo. Hay 
esplenomegalia en casi 25% de los pacientes. Rara vez se identifica esple- 
nomegalia masiva (>1 kg).© Otras áreas que se afectan son ganglios linfá- 
ticos, ojos, articulaciones, hígado, bazo y corazón. Cuando se reconoce 
esplenomegalia e induce síntomas relacionados con el tamaño o hiperes- 
plenismo, la esplenectomía alivia con efectividad los síntomas y corrige las 
anormalidades hematológicas, como anemia y trombocitopenia. Existen 
informes de rotura esplénica espontánea en la sarcoidosis.” 


Trastornos y lesiones diversos 


Aneurisma de la arteria esplénica 


Aunque es raro el aneurisma de la arteria esplénica, es el más común de las 
arterias viscerales. Es probable que se afecten cuatro veces más las muje- 
res. Por lo regular, el aneurisma surge en la porción media a distal de la 
arteria esplénica. En una serie, la mortalidad fue mucho más alta en pa- 
cientes con hipertensión portal subyacente (>50%) respecto de quienes no 
la padecían (17%).”! Las indicaciones para tratamiento incluyen presencia 
de síntomas, embarazo, intención de embarazarse y seudoaneurismas 
acompañados de procesos inflamatorios. Es aceptable la resección o liga- 
dura sola del aneurisma en lesiones de la arteria esplénica media que pue- 
den tratarse, pero las distales cerca del hilio esplénico deben atenderse 
mediante esplenectomía concomitante. Después del tratamiento electivo 
el pronóstico es excelente. A menudo se efectúa embolización de la arteria 
esplénica para tratar el aneurisma de la arteria esplénica, pero es posible 
que más adelante se presenten infarto y absceso esplénicos dolorosos. 


Hipertensión portal 


La hipertensión portal puede tener múltiples causas, pero un factor habi- 
tual es la cirrosis. Con frecuencia se acompaña de esplenomegalia y con- 
gestión esplénica, que provocan secuestro y destrucción de células circu- 
lantes en el bazo. Sin embargo, en pacientes con hipertensión portal no 
está indicada una esplenectomía para el hiperesplenismo per se, toda vez 
que en estos enfermos no existe una correlación entre el grado de pancito- 
penia y la supervivencia a largo plazo." En circunstancias poco frecuentes, 
en las que se requiere una esplenectomía para reducir las hemorragias por 
várices esofágicas exacerbadas por trombocitopenia, debe establecerse 
una derivación esplenorrenal concomitante para descomprimir el sistema 
porta? 


La hipertensión portal secundaria a trombosis de la vena esplénica re- 
mite con una esplenectomía. Los individuos con hemorragia por várices 
gástricas aisladas que tienen resultados normales de las pruebas de fun- 
ción hepática, en especial aquellos que tienen un antecedente de enferme- 
dad pancreática, deben examinarse para identificar trombosis de la vena 
esplénica y tratarse con esplenectomía si los hallazgos son positivos. 


Síndrome de Felty 


La tríada de artritis reumatoide, esplenomegalia y neutropenia se conoce 
como síndrome de Felty. Se observa en 3% de todos los sujetos con artritis 
reumatoide, dos tercios de los cuales son mujeres. La superficie de los leu- 
cocitos muestra una cubierta de complejos inmunitarios, que originan su 
secuestro y depuración en el bazo con la neutropenia subsecuente. Esta 
última (<2 000 neutrófilos/mm?) eleva el riesgo de infecciones recurrentes 
y a menudo apoya la indicación de una esplenectomía. El tamaño del bazo 
es variable: en 5 a 10% de los pacientes es impalpable, pero en otros casos 
se reconoce un crecimiento masivo. En el síndrome de Felty el bazo es 
cuatro veces más pesado de lo normal. Para el tratamiento de la neutrope- 
nia en este síndrome se utilizan corticoesteroides, factores de crecimiento 
hematopoyético, metotrexato y esplenectomía. Las respuestas a esta últi- 
ma son casi siempre excelentes y >80% de los individuos muestra un au- 
mento duradero de la cifra de leucocitos. Más de la mitad de los enfermos 
con infecciones antes de la operación no contrae ninguna infección des- 
pués de la esplenectomía.”? Además de la neutropenia sintomática, otras 
indicaciones para esplenectomía incluyen anemia dependiente de transfu- 
siones y trombocitopenia intensa. 


CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS 


Vacunación 


La esplenectomía representa un riesgo pequeño (<1 a 5%) pero definitivo 
de una infección fulminante que puede poner en peligro la vida (véase un 
análisis más amplio sobre el riesgo de infección en la sección Infección 
abrumadora posterior a esplenectomía). Por consiguiente, cuando se pla- 
nea una esplenectomía electiva, debe vacunarse contra bacterias encapsu- 
ladas cuando menos dos semanas antes de la intervención para proteger 
contra esta infección. Las bacterias que causan con mayor frecuencia in- 
fecciones graves en hospedadores asplénicos son Streptococcus pneumo- 
niae, Haemophilus influenzae tipo B y meningococos. Se dispone de vacu- 
nas para estas bacterias y deben administrarse. 

Cuando se extirpa el bazo como una urgencia (p. ej., por traumatis- 
mo), deben aplicarse las vacunas tan pronto como sea posible después de 
la cirugía, dejando pasar cuando menos uno a dos días de recuperación. 
Tras la esplenectomía es aconsejable la inmunización anual contra in- 
fluenza. Los individuos esplenectomizados deben estar informados sobre 
las consecuencias potenciales de la infección abrumadora posterior a es- 
plenectomía, además debe recomendárseles que conserven documentos 
sobre su estado de inmunización.” 


Embolización de la arteria esplénica 


Las supuestas ventajas y desventajas de la SAE como complemento pre- 
operatorio para la esplenectomía electiva se describieron antes en la sec- 
ción Imagenología para la valoración del tamaño y la patología: angiogra- 
fía, página 1249. Como reiteración, las ventajas de la SAE preoperatoria 
incluyen menor pérdida sanguínea durante la operación porque el bazo 
está menos vascularizado!? y menor tamaño esplénico, lo que permite la 
disección y extirpación más sencillas. Sus detractores argumentan que 
la pérdida sanguínea equivalente relacionada con la esplenectomía,”* la 
necesidad de más analgésicos y a veces una estancia más prolongada en el 
hospital antes de la operación, la posibilidad de pancreatitis y los riesgos 
bien descritos de la arteriografía de penetración corporal cancelan cual- 
quier beneficio supuesto de la embolización preoperatoria.” Por ahora no 
hay un consenso sobre el papel de la SAE preoperatoria en la esplenecto- 
mía electiva. La práctica de los autores es producir embolia preoperatoria 
de los bazos que miden >20 cm de longitud, esto permite que incluso los 
bazos que miden >30 cm se extirpen por laparoscopia con un excelente 
índice de conversión. 


Profilaxis contra trombosis venosa profunda 


La trombosis venosa profunda (DVT, deep vein thrombosis) es frecuente 
después de una esplenectomía, en especial en casos que incluyen espleno- 
megalia y trastornos mieloproliferativos.”* El riesgo de trombosis de la 
vena porta (PVT, portal vein thrombosis) puede alcanzar 40% en personas 
con esplenomegalia y trastornos mieloproliferativos. De manera caracte- 
rística, la PVT posterior a esplenectomía se presenta con anorexia, dolor 
del abdomen, leucocitosis y trombocitosis. El tratamiento eficaz de la PVT 
es posible si se mantiene un índice elevado de sospecha, que permita un 
diagnóstico temprano mediante CT resaltada con contraste, y el inicio de 
anticoagulación de inmediato. Los pacientes sometidos a esplenectomía 
deben tratarse con profilaxis contra DVT, incluidos los dispositivos de 
compresión secuencial y heparina subcutánea (5 000 U).” Aún no se esta- 
blece una ventaja clara para el uso de la heparina de bajo peso molecular 
(LMWH, low molecular weight heparin) en comparación con la hepari- 
na no fraccionada en dosis baja para la prevención de la tromboembolia 
venosa tras la esplenectomia.’* Es necesario valorar los factores de riesgo 
de DVT de cada paciente y cuando existe un riesgo elevado (obesidad, 
antecedente de tromboembolia venosa, estado hipercoagulable conocido, 
personas mayores) puede incluirse un régimen antitrombótico más inten- 
sivo, incluida la LMWH. 


TÉCNICAS DE ESPLENECTOMÍA 


Preparación del paciente 


Todos los sujetos en quienes se practica una esplenectomía electiva deben 
vacunarse cuando menos una semana antes de la intervención con vacu- 
nas polivalentes neumocócica, meningocócica y para Haemophilus. Es 
necesario valorar la posible necesidad de transfusión de hemoderivados y 
optimizar el estado de coagulación preoperatorio. Los autores tienen la 
costumbre de solicitar tipificación sanguínea y pruebas para detección de 
anticuerpos en los pacientes normoesplénicos sometidos a esplenectomía 
electiva. Los enfermos anémicos deben recibir antes de la operación trans- 
fusiones hasta lograr una hemoglobina de 10 g/100 ml. En casos más com- 
plejos, por ejemplo las personas que tienen esplenomegalia, es necesario 
tener a disposición durante el procedimiento cuando menos dos a cuatro 
unidades de sangre con compatibilidad cruzada. La trombocitopenia pue- 
de corregirse de manera temporal con transfusiones de plaquetas. Es pre- 
ferible no transfundir a los individuos trombocitopénicos antes del día de 
la operación y como ideal no antes de ligar la arteria esplénica durante la 
intervención. 

Los pacientes que se mantuvieron con corticoterapia antes de la inter- 
vención deben recibir corticoterapia parenteral perioperatoria. En sujetos 
que se someterán a esplenectomía electiva no se efectúa de manera siste- 
mática la preparación intestinal. Como se comentó ya, todos los enfermos 
programados para esplenectomía deben recibir profilaxis para DVT. Una 
vez conseguida la intubación endotraqueal, se inserta una sonda nasogás- 
trica (NG) para descomprimir el estómago. 


Esplenectomía abierta 


Si bien cada vez se acepta más la cirugía laparoscópica como el método 
estándar para enfermos normoesplénicos que requieren una esplenecto- 
mía, aún se practica mucho la esplenectomía abierta (OS, open splenec- 
tomy). La indicación más común para OS es la rotura traumática del bazo. 
Sin embargo, existen otros casos clínicos en los que puede preferirse la OS, 
como en pacientes con esplenomegalia masiva, ascitis, hipertensión por- 
tal, múltiples operaciones previas, radiación esplénica extensa, y posible 
absceso del bazo. 

Durante la OS se coloca al individuo en posición supina, y el cirujano 
se sitúa en el lado derecho del enfermo. En la mayor parte de las esplenec- 
tomías electivas, se prefiere una incisión subcostal izquierda paralela al 
reborde costal izquierdo y dos traveses de dedo debajo de él. Una incisión 
en la línea media es óptima para exponer un bazo roto o con crecimiento 
masivo o bien si se requiere acceso al abdomen para una laparotomía de 
estadificación en la enfermedad de Hodgkin. Pocas veces se requiere una 
incisión toracoabdominal para acceder a un bazo difícil o muy crecido. 

Se moviliza el bazo tras cortar las inserciones ligamentosas, por lo ge- 
neral primero el ligamento esplenocólico (fig. 34-5). En pacientes con es- 


plenomegalia notoria, quizá sea preferible ligar la arteria esplénica en con- 
tinuidad a lo largo del borde superior del páncreas, una vez que se logró el 
acceso a la trascavidad de los epiplones a través de las inserciones gastroes- 
plénica o gastrohepática. Esta maniobra tiene varios propósitos: permitir 
la manipulación más segura del bazo y disección del hilio esplénico, lo que 
a su vez facilita cierta contracción del bazo y proporciona una autotrans- 
fusión de eritrocitos y plaquetas. Es posible una movilización medial adi- 
cional mediante el corte de sus inserciones peritoneales laterales, en espe- 
cial el ligamento esplenodiafragmático. A continuación se ligan en forma 
independiente cada uno de los vasos gástricos cortos y se cortan de modo 
secuencial, si se realizan estos pasos con cautela se reduce el riesgo de re- 
tracción vascular y hemorragia. En seguida se diseca el hilio esplénico. 
Siempre que sea posible, es necesario tener cuidado para disecar y ligar 
de modo individual la arteria y la vena esplénicas (en ese orden) antes de 
cortarlas. Como se comentó en el inciso sobre anatomía del bazo, la cola 
del páncreas se encuentra 1 cm dentro del hilio esplénico en 75% de los 
pacientes; en consecuencia, durante su disección es necesario tener un 
gran cuidado para no lesionar al páncreas. 

Una vez que se extirpa el bazo, se verifica la hemostasia mediante irri- 
gación, aspiración e inspección meticulosa del lecho de disección. No se 
drena de manera sistemática el lecho esplénico. Cuando se efectúa una 
esplenectomía por un trastorno hematológico, debe investigarse minucio- 
samente la presencia de bazos accesorios. Al terminar la intervención se 
retira la sonda NG. 


Esplenectomía laparoscópica 


La esplenectomía laparoscópica (LS, laparoscopic splenectomy) ha sustitui- 
do de forma constante a la OS como método de elección para la mayor 
parte de las esplenectomías electivas. Los beneficios de la LS para pacientes 
con bazo de tamaño normal se describieron primero en informes de caso 
y luego en series grandes. Cada vez hay más investigaciones que confirman 
el valor de la LS en manos experimentadas para grupos cada vez más gran- 
des de pacientes: individuos con esplenomegalia, sujetos con múltiples 
operaciones abdominales previas, con obesidad mórbida, quienes necesi- 
tan procedimientos concomitantes o incluso mujeres embarazadas. 
Desde la introducción del abordaje lateral,” en la actualidad casi todos 
los procedimientos de LS se practican con el enfermo en decúbito lateral 
derecho (fig. 34-6). Algunos autores aconsejan una técnica de “doble acce- 


Figura 34-5. Sección del ligamento esplenocólico al inicio de la 
esplenectomía abierta. 
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Puerto accesorio 


Puerto de acceso cefálico de 5 mm 


de 2 mm (flanco) 


Puerto de acceso 
caudal de 10/12 mm 


Puerto para cámara de 5 mm con endoscopio de 30' 


Figura 34-6. Posición del paciente y colocación del trocar para esplenectomía laparoscópica. 


so” a la mitad en la que se coloca al sujeto en decúbito lateral derecho a 
45°. Esta posición facilita la ejecución de alguna operación concomitante, 
por ejemplo una colecistectomía laparoscópica, con mayor facilidad que el 
abordaje lateral. La técnica de doble acceso requiere la colocación de cinco 
o seis trocares. El método lateral incluye siempre el uso de tres o cuatro 
trocares colocados como se muestra en la figura 34-6. Un laparoscopio (2, 
5 o 10 mm) angulado (30 o 45°) facilita en grado considerable el procedi- 
miento. La exposición de la anatomía vital que permite una secuencia de 
disección más intuitiva, paralela a la de la OS, puede considerarse una 
ventaja adicional del abordaje lateral. 

La colocación de trocares en el cuadrante superior izquierdo debe ha- 
cerse bajo visualización laparoscópica, sobre todo si existe cualquier grado 
de esplenomegalia, ya que ésta disminuye mucho el espacio operatorio 
disponible. Del mismo modo que en la OS, se cortan el ligamento espleno- 
cólico y las inserciones peritoneales laterales, lo que da por resultado el 
desplazamiento del bazo hacia la línea media. Los vasos gástricos cortos se 
seccionan por distintos métodos, que incluyen la aplicación de clips indi- 
viduales, engrapado endovascular o, más a menudo, con el uso de disposi- 
tivos de energía hemostática, como disección ultrasónica, diatermia o 
ablación con radiofrecuencia. Con el polo inferior del bazo retraído con 
suavidad se accede al hilio esplénico para aplicaciones adicionales de pin- 
zas o de un dispositivo de engrapado endovascular. Siempre que es posi- 
ble, se cortan por separado la arteria y la vena esplénicas (fig. 34-7). Sin 
embargo, cada vez se obtienen más resultados apropiados a largo plazo 
mediante el engrapado hiliar en masa (fig. 34-8). Cuando se recurre al 
método lateral con el bazo elevado en esta forma, el cirujano observa con 
facilidad la cola del páncreas y no lo lesiona cuando coloca la engrapadora 
endovascular. 

Una vez que se corta el bazo, se introduce en un saco de nailon resis- 
tente con jareta (fig. 34-9), cuyo cuello se extrae a través de uno de los 
orificios para los trocares de 10 mm. El bazo se tritura dentro de la bolsa y 
esto hace posible su extracción en trozos; debe emplearse un instrumento 
romo para romper y extraer el bazo y así prevenir el riesgo de que se rom- 
pa el saco y se derrame su contenido con la subsecuente presentación de 
esplenosis (fig. 34-10). 

Se sugiere que la LS con apoyo manual es una opción para practicar 
procedimiento con mayor seguridad y rapidez, en particular en enfermos 
con esplenomegalia. En esta técnica, que con visualización laparoscópica 
directa permite la identificación, separación y disección de los tejidos ade- 
cuados por palpación, el cirujano introduce por completo la mano iz- 
quierda en la cavidad peritoneal (los cirujanos zurdos deben insertar su 


mano derecha). Para la hemostasia se usan pinzas, grapas y dispositivos de 
energía similares a los que se describieron con anterioridad. La pieza extir- 
pada se extrae a través del puerto de acceso para la mano. En caso de ex- 
tirpación de bazos de tamaño normal, se reducen las ventajas de la técnica 
con apoyo manual por el tamaño de la incisión necesaria para permitir la 
inserción de la mano del cirujano. 


Esplenectomía parcial 


Durante las últimas décadas se observó un incremento de la promoción y 
la práctica de la esplenectomía parcial. Esta técnica, publicada por primera 
vez a principios del siglo xvi, está indicada en particular para minimizar 
el riesgo de septicemia posterior a la esplenectomía en niños. Ciertos tras- 


Figura 34-7. La arteria y vena esplénicas se ligan en forma individual 
cuando los rasgos anatómicos son favorables. (Cortesía de lvan George, 
University of Maryland School of Medicine.) 


Figura 34-8. El hilio esplénico puede 
seccionarse en masa por via 
laparoscópica. 


tornos por depósito de lípidos causantes de esplenomegalia (p. ej., enfer- 
medad de Gaucher) y algunas formas de lesión traumática del bazo (cerra- 
da y penetrante) son susceptibles al tratamiento con esplenectomía parcial. 


Figura 34-9. El bazo se coloca en un saco de nailon con jareta antes de 
la trituración. 


La técnica se describe tanto con método abierto como laparoscópico. Es 
necesario desplazar de manera apropiada el bazo, y ligar y cortar los vasos 
del hilio esplénico unidos al segmento por extirpar. El segmento desvascu- 
larizado del bazo se secciona a lo largo de una línea obvia de demarcación. 
La hemorragia de la superficie de corte del bazo suele limitarse y se puede 
controlar mediante estrategias diversas, como cauterización, coagulación 
con argón o aplicación directa de agentes hemostáticos, como gasa de ce- 
lulosa y pegamento de fibrina. 


Lesión esplénica transoperatoria inadvertida 
(fig. 34-11) 


La lesión transoperatoria inadvertida al bazo es un hecho señalado en la 
bibliografía quirúrgica, conocido y temido por el cirujano de abdomen. Se 
desconoce la incidencia real. Es probable que se informe con menor fre- 
cuencia de la que ocurre, aunque no es infrecuente. No debe subestimarse 
la gravedad de tal lesión. Además del riesgo de muerte, la lesión del bazo 
se relaciona con morbilidad considerable a corto plazo que incluye au- 
mento de la pérdida sanguínea, necesidad de transfusión y estancia pro- 
longada en el hospital.®° 

La lesión transoperatoria del bazo se relaciona con muchas interven- 
ciones quirúrgicas que realizan a menudo los cirujanos de abdomen, como 
fundoplicatura gástrica; colectomía; reparación de hernia paraesofágica; 
nefrectomía, y operaciones vasculares abdominales y pélvicas. Tam- 
bién hay informes de lesiones esplénicas después de procedimientos en- 
doscópicos, como colonoscopia.***” 

El mecanismo de lesión transoperatoria más frecuente es la tracción 
inadecuada del bazo sobre su inserción peritoneal. Los desgarros capsula- 
res son las lesiones más frecuentes, pero también ocurren laceraciones del 
parénquima y hematomas subcapsulares. El polo inferior es el que sufre 
lesiones más a menudo por su orientación, así como por la mayor concen- 
tración de inserciones peritoneales que hay en esa zona.* 

Los principios quirúrgicos consagrados por el tiempo de exposición 
liberal y visualización son cruciales para evitar la lesión esplénica. Las in- 
cisiones y técnicas deben ajustarse tanto a las circunstancias del paciente 
como a la experiencia del cirujano. Hay algunos datos que apoyan la afir- 
mación de que el abordaje laparoscópico podría reducir la incidencia de 
lesión esplénica en ciertas operaciones.® Un flujo inesperado o acumu- 
lación de sangre en el cuadrante superior izquierdo debe generar la sospe- 
cha de lesión esplénica. Como con cualquier hemorragia es necesario el 
control temporal rápido. La compresión directa del bazo, el empacado 
del cuadrante superior izquierdo, compresión de los vasos en el hilio es- 
plénico, la presión en la arteria esplénica en el margen pancreático supe- 
rior o la compresión supraceliaca de la aorta disminuyen o detienen la 
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Figura 34-10. Trituración y extracción del bazo con el saco de nailon que pasa a través del sitio de un trocar de 10 mm. (Ilustración reproducida con 
permiso de Park A, et al: Laparoscopic vs open splenectomy. Arch Surg 134(11):1263, 1999. Copyright O 1999 American Medical Association. Todos los derechos 


reservados.) 


hemorragia y permiten considerar con más detenimiento las opciones te- 
rapéuticas. 

Conforme se estabiliza la condición del paciente, se eliminan las inser- 
ciones peritoneales del bazo y se valora la naturaleza de la lesión. En gene- 
ral, la condición del paciente es el factor determinante para decidir el in- 
tento de rescatar el bazo. La inestabilidad hemodinámica, una hemorragia 
que requiere transfusión, hipotermia y coagulopatía son situaciones más 
adecuadas para la esplenectomía y hemostasia prontas. También influye el 
tipo de lesión; se ha sugerido que la mejor forma de tratar una lesión hiliar 
es la esplenectomía.* Salvo estas circunstancias desfavorables y dado que 
casi todas las lesiones esplénicas son desgarros capsulares, es razonable 
esperar que pueda conservarse el bazo en muchas situaciones bien selec- 
cionadas. Ante una de estas situaciones, el cirujano debe contar con varias 
técnicas útiles y bien descritas para la esplenorrafia: aplicación de hemos- 
táticos locales; plegamiento con sutura del parénquima lesionado con o 
sin reforzamiento epiploico,2%% y el uso láminas de malla absorbible sutu- 
radas como “sacos” de reforzamiento que comprimen el órgano al tiempo 
que promueven la formación del coágulo en la cápsula esplénica.209! 


CONSECUENCIAS DE LA ESPLENECTOMÍA 


La esplenectomía suscita cambios característicos en la composición de la 
sangre, incluida la aparición de cuerpos de Howell-Jolly y siderocitos. 
Después de una esplenectomía también sobrevienen a menudo leucocito- 
sis y aumento de las cifras de plaquetas. No obstante es más frecuente que 
en pacientes con trombocitopenia preoperatoria se eleven las cifras de pla- 
quetas en el transcurso de dos días, es posible que no alcancen su máximo 
durante varias semanas (véase más adelante la sección Consecuencias he- 
matológicas). De igual forma, en el transcurso de un día tras la esplenec- 
tomía se incrementa el recuento de leucocitos, y muchas veces puede per- 
sistir varios meses. 


Complicaciones 


Las complicaciones de la esplenectomía pueden clasificarse en pulmona- 
res, hemorrágicas, infecciosas, pancreáticas y tromboembólicas. La com- 
plicación más común tras la OS es la atelectasia del lóbulo inferior; tam- 
bién pueden presentarse derrame pleural y neumonía. Puede ocurrir 
hemorragia transoperatoria o posoperatoria, que se manifiesta como he- 
matoma subdiafragmático. En la actualidad y con el advenimiento de la 
LS, son menos frecuentes las transfusiones, pero su probabilidad varía se- 
gún la indicación de la esplenectomía. El absceso subdiafragmático y la 
infección de la herida se encuentran entre las complicaciones perioperato- 
rias infecciosas. La colocación de un drenaje en el cuadrante superior iz- 
quierdo puede acompañarse de un absceso subfrénico posoperatorio y no 
se recomienda de manera sistemática. Las complicaciones pancreáticas, 


entre ellas pancreatitis, seudoquistes y fístula pancreática, son resultado 
casi siempre de un traumatismo intraoperatorio del páncreas durante la 
disección del hilio esplénico. Los pacientes sometidos a una esplenectomía 
presentan fenómenos tromboembólicos bien descritos; por ende, se reco- 
mienda siempre profilaxis contra DVT. En individuos con anemia hemo- 
lítica o trastornos mieloproliferativos y esplenomegalia, el riesgo trombó- 
tico es mayor, en especial de PVT.”° Los pacientes que se someten a 
esplenectomía por trastornos cancerosos o mieloproliferativos deben con- 
siderarse candidatos a la profilaxis farmacológica perioperatoria, ya sea 
con LMWH o con heparina no fraccionada. 


Consecuencias hematológicas 


Los resultados de la esplenectomía pueden valorarse según sea el grado de 
la respuesta hematológica (p. ej., aumento de los valores de plaquetas y 
hemoglobina) en trastornos en los que el bazo contribuye al problema he- 
matológico. Las respuestas hematológicas pueden dividirse en iniciales y 
de largo plazo. En la trombocitopenia, la reacción inicial se define por una 
elevación del recuento de plaquetas en el transcurso de varios días tras la 
esplenectomía. Las series publicadas muestran que la LS es eficaz para 
proporcionar una respuesta plaquetaria a largo plazo en cerca de 80% de 
los individuos con ITP (cuadro 34-2). Estos resultados son congruentes 
con el éxito a largo plazo de la OS.!05108 

En anemias hemolíticas crónicas, un incremento de los valores de la 
hemoglobina >10 g/100 ml sin necesidad de transfusiones indica una re- 
acción satisfactoria a la esplenectomía. De acuerdo con este criterio, las 
publicaciones señalan que la esplenectomía tiene éxito en la vasta mayo- 
ría de pacientes con anemia hemolítica crónica. En el subgrupo de enfer- 
mos con esferocitosis, la tasa de éxitos suele ser más alta y varía de 90 a 
100%.'” 

También es posible examinar los resultados de la esplenectomia con 
base en ciertas características quirúrgicas y posquirúrgicas, como tiempo 
del procedimiento y la recuperación y tasas de morbilidad y mortalidad de 
esa operación, que tienden a variar de acuerdo con la indicación hemato- 
lógica (cuadros 34-3 y 34-4). 

Ya se publicaron los resultados de unos cuantos estudios prospectivos 
aleatorios que comparan la LS y la OS. En un estudio prospectivo, los in- 
vestigadores distribuyeron al azar a 28 pacientes con talasemia para some- 
terse a OS o a LS.!° No hubo decesos ni diferencias en el índice de com- 
plicaciones en los dos grupos. Se observaron algunas variaciones en los 
tiempos quirúrgicos, requerimientos de transfusión y duración de la es- 
tancia en el hospital, pero no se han publicado datos sobre el resultado 
hematológico. Las comparaciones retrospectivas previas publicadas entre 
LS y OS muestran que el método laparoscópico tiene como resultado 
tiempos quirúrgicos más prolongados, hospitalización más corta, tasas de 
morbilidad más bajas, hemorragia similar y tasas de mortalidad simila- 
res.79105 Un metaanálisis de 51 series que abarcan más de 2 900 pacientes 


Controlar hemorragia, 
reanimar y calentar, 
pedir ayuda 


| 


Movilizar el bazo 


| 


Estado del paciente: 


e ¿Inestabilidad hemodinámica? 


e ¿Hipotermia? 
e ¢Coagulopatia? 


e ¿Hemorragia que requiere transfusión? 


Considerar salvamento esplénico para... 


¿Desgarro capsular pequeño, sin 
hemorragia? 

Considerar la observación; algunos desgarros 
capsulares pequeños no requieren tratamiento* 


¿Desgarro capsular grande 
o hemorragia activa? 
Hemostáticos locales 


¿Laceración o fractura parenquimatosa? 
Técnicas de esplenorrafia: 

e Suturas plegadas 

e Refuerzo epiploico 

e Refuerzo bioabsorbible 


e Etc. 


(Lesiones que afectan el hilio o la arteria esplénica 
casi siempre conducen a la esplenectomía) 


e 


¿Lesión parenquimatosa aislada 
en el polo superior o inferior? 
Considerar esplenectomía parcial 


* NOTA: la coagulación con rayo de argón puede ser útil 
para el control primario de una lesión capsular superficial 
o para agregarse a cualquier otra técnica. 


Figura 34-11. Algoritmo de tratamiento para lesión esplénica transoperatoria inadvertida. 


apoyan en general estas observaciones, aunque hubo una sugerencia de 
que las complicaciones hemorrágicas podrían ser más altas con la técnica 
laparoscópica.'** Persisten las preguntas sobre la efectividad del costo de la 
LS, aunque el análisis de este aspecto se dificulta por la falta de mediciones 
de aceptación general, así como por la escasez de datos objetivos recientes. 
Los que proponen la LS argumentan que los costos más altos del quirófa- 
no se contrarrestan con la hospitalización más corta y tal vez por el me- 
nor tiempo con pérdida de productividad.'% Para las instituciones que 


tienen personal con experiencia y la capacidad técnica, el abordaje lapa- 
roscópico se ha convertido en el estándar para la esplenectomía electiva no 
traumática. 


Septicemia generalizada posterior a esplenectomía 


Los pacientes asplénicos tienen una mayor susceptibilidad a la infección 
durante el resto de su vida. Aunque casi todos los sujetos sometidos a es- 
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(UN ELA Respuesta de las plaquetas después de una 
esplenectomía laparoscópica por púrpura 
trombocitopénica idiopática 


Respuestaa Seguimiento 


Respuesta largo plazo medio 

Estudio n inicial (%) (%) (meses) 
Vianelli et al? 402 86 66 57 
Szold et al” 104 NA 84 36 
Balague et al” 103 89 75 33 

atkhouda et al? 67 84 78 38 
Wu et al? 67 83 74 23 
Duperier et al% 67 NA 64 22 
Berends et al” 50 86 64 35 
Trias et al% 48 NA 88 30 
Tanoue et al”? 35 83 79 36 
Friedman et al! 31 NA 93 2 
Stanton! 30 89 89 30 
Fass et al! 29 90 80 43 
Bresler et al!™ 27 93 88 28 
Harold et al! 27 92 85 20 
Lozano-Salazar 22 89 88 15 

evel 

eyer et al! 16 NA 86 14 
Watson et al!” 13 100 83 60 
Total/promedio 1 138 89 80 31 


NA, no disponible. 


plenectomia no tienen consecuencias adversas por la falta del bazo, las 
consecuencias potencialmente catastróficas de una septicemia generaliza- 
da posterior a la esplenectomía (OPSI, overwhelming postsplenectomy in- 
fection) obligan a la vigilancia de por vida y el conocimiento detallado de 
las precauciones apropiadas y medidas preventivas. Todos los implicados 
(paciente, familiares y médicos) deben tener un papel activo. 


Manifestaciones clínicas 


La septicemia en pacientes asplénicos es una emergencia médica. Por lo 
tanto, cualquier dato clínico de infección, incluidos episodios febriles ais- 
lados, deben ser vistos con un alto índice de sospecha, con tratamiento 
empírico mientras se realiza una investigación minuciosa. La OPSI puede 
comenzar con un pródromo de apariencia ligera, con síntomas inespecífi- 
cos. Además de la fiebre, síntomas inespecíficos como malestar, mialgias, 
cefalea, vómito, diarrea, dolor abdominal y otros deben considerarse alar- 
mantes en el paciente asplénico. En ausencia del bazo, el proceso infeccio- 


(UND ELA Resultados de la esplenectomía laparoscópica 
según indicaciones hematológicas (datos 


de Rosen et al.) 


Neoplasia 
maligna 
(n= 43) 


ITP TTP 
(n=65) (n=9) 


Anemia 
(n=11) 
Tiempo en el OR (min) 134 127 171 170 
EBL (ml) 126 161 27 380 
LOS (días) 2.8 8.3 26 43 
Conversión de LS a OS 0 0 0 5 

Complicaciones y 0 0 8 


Respuesta 85% 89% 91% 74% 


Eee 
EBL, hemorragia estimada; ITP, púrpura trombocitopénica idiopática; LOS, tiempo de hospi- 
talización; LS, esplenectomía laparoscópica; OR, quirófano; OS, esplenectomía abierta; 

TTP púrpura trombocitopénica trombótica. 

Fuente: datos de Rosen et al.''° 


(UL: Resultados de la esplenectomía laparoscópica 
según indicaciones hematológicas 
(datos de Park et al.) 
Neoplasia 
ITP TTP Anemia maligna 
(n=151) (n=7) (n=40) (n=28) 
Tiempo en el OR (min) 128 146 149 165 
EBL (ml) 137 96 116 238 
LOS (dfas) 22 3.0 22 2.6 
Conversión de LS a OS 3 (2%) 1 (14%) 1 (3%) 1 (4%) 
Complicaciones 14 (9%) 0 1 (3%) 3 (11%) 


EBL, hemorragia estimada; ITP, púrpura trombocitopénica idiopática; LOS, tiempo de hospi- 
talización; LS, esplenectomía laparoscópica; OR, quirófano; OS, esplenectomía abierta; 

TTP púrpura trombocitopénica trombótica. 

Fuente: datos de Park A, McKinlay R: Spleen. En Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR, et al. 
(eds.): Schwartz Principles of Surgery, 8th ed, New York: McGraw-Hill, 2005, p 1312. 


so manifestado por tales sintomas puede progresar con rapidez hasta el 
choque séptico bacteriémico fulminante, con hipotensión, anuria y coagu- 
lación intravascular diseminada. Nunca se puede considerar exagerada la 
necesidad de un alto índice de sospecha, la acción pronta y la educación 
intensiva del paciente, su familia y el personal médico. 

No se conoce la incidencia real exacta de la OPSI, ya que los criterios 
para definirla varían entre las series publicadas. El riesgo general en toda 
la vida permanece bajo, varía entre <1 a 5%.’*"!”"!"4 Entre las personas que 
desarrollan OPSI pueden identificarse algunas características que impli- 
can un riesgo más alto. La razón de la esplenectomía es el factor individual 
más importante para determinar el riesgo de OPSI. Las series de casos 
demuestran que aquellos que se someten a esplenectomía por alguna en- 
fermedad hematológica (neoplasia maligna, mielodisplasia o hemoglobi- 
nopatía) son mucho más susceptibles a la OPSI que los pacientes que se 
someten a esplenectomía por razones traumáticas o yatrógenas.?* La edad 
también es una consideración importante; los niños <5 años y los adultos 
>50 tienen un riesgo más alto.!!4 Por último, debe considerarse el interva- 
lo entre la esplenectomía. Muchos casos de OPSI ocurren muchos años o 
décadas después.'!? Esta observación subraya tanto la amenaza de esta en- 
fermedad letal como la necesidad de vigilancia durante toda la vida. 


Microbiología y patogenia 


La infección que pone en peligro la vida del paciente asplénico es atribui- 
ble a tres factores: falta de macrófagos esplénicos, descenso en la produc- 
ción de tuftsina y pérdida de la función de detección reticuloendotelial del 
bazo. En el hospedador normal, estos tres factores trabajan en conjunto 
para eliminar las bacterias opsonizadas del torrente sanguíneo. Este siste- 
ma es muy adecuado para eliminación de bacterias encapsuladas, cuya 
cubierta de polisacárido es una defensa natural contra la opsonización (S. 
pneumoniae, H. influenzae y Neisseria meningitidis son los ejemplos fre- 
cuentes). Las infecciones por protozoarios que invaden los eritrocitos, 
como Babesia microti (transmitida por la mordedura de garrapata), Ehrli- 
chia y Plasmodium, son más frecuentes en sujetos asplénicos que en hos- 
pedadores normales.” Otras causas potenciales de infecciones bacterianas 
incluyen estreptococos del grupo A, Capnopcytophaga canimorsus (trans- 
mitida por mordeduras de perro), estreptococos del grupo B, especies de 
Enterococcus, de Bacteroides, de Salmonella y de Bartonella.!! En ausencia 
del bazo, la eliminación de estos patógenos del torrente sanguíneo depen- 
de sólo del hígado, un proceso menos efectivo.* 


Importancia de la vacunación 


Los índices de mortalidad por OPSI en la era previa a la vacunación son 
testimonio de la importancia de las vacunas disponibles hoy en día. El uso 
de las vacunas disponibles contra neumococos y otros microorganismos 
encapsulados permitió un descenso en la incidencia general de OPSI hasta 
menos de 1%.'!* No se comprende del todo el mecanismo por el cual la 
vacunación protege a los pacientes asplénicos. Los títulos séricos de anti- 
cuerpos no siempre corresponden a la inmunidad clínica.'** Además, la 
cantidad de anticuerpos después de la vacunación contra neumococo dis- 
minuye en forma constante en los cinco a 10 años siguientes. Es razonable 


recomendar la revacunación para estos pacientes, aunque no se ha com- 
probado la eficacia de esta medida.'*? Por lo general, el momento aceptado 
para la vacunación es como mínimo dos semanas antes de la esplenecto- 
mía electiva planeada y siete a 10 días después de la esplenectomía no 
planeada o de emergencia, aunque no hay datos que apoyen esta práctica. 

A pesar de la reducción marcada actual en la mortalidad relacionada 
con OPSI, se ha observado un número alarmante de “fallas de la vacuna”. 
En una serie de pacientes traumatizados, la OPSI apareció en 41% de los 
sujetos, a pesar de que habían recibido las vacunas apropiadas después de 
la esplenectomia.'!? Sin embargo, la vacunación de pacientes asplénicos 
contra microorganismos encapsulados tiene valor cuando se aplica a la 
población en general. El agente causal más frecuente, responsable de 50 a 
90% de todos los casos de OPSI, sigue siendo el neumococo. En orden de 
frecuencia le siguen el meningococo, H. influenzae tipo B y los estreptoco- 
cos del grupo A.'!° 


Antibioticos y el paciente asplénico 


El tratamiento antibiótico para el paciente asplénico puede considerarse 
en tres contextos: tratamiento deliberado para infecciones establecidas o 
supuestas; profilaxis como anticipación a procedimientos que impliquen 
penetración corporal (p. ej., procedimientos dentales) y profilaxis general. 
Para las últimas dos indicaciones, hay pocos datos que apoyen su eficacia 
y no hay lineamientos uniformes para la profilaxis antibiótica. No se cono- 
ce la duración óptima de la profilaxis farmacológica en niños. A menudo 
se recomiendan dosis diarias de antibióticos hasta los cinco años de edad 
o al menos cinco años después de la esplenectomía,'*” aunque algunos 
sugieren que se continúen por lo menos hasta la juventud." Han surgido 
preocupaciones sobre el cumplimiento y la resistencia bacteriana, lo que 
llevó a algunos autores a sugerir que la profilaxis antibiótica diaria de por 
vida se recomendara sólo para los pacientes cuyos títulos de anticuerpos 
no respondieran en forma apropiada a la vacunación o, como alternativa, 
que se recomendara a los pacientes asplénicos llevar siempre un suminis- 
tro de antibióticos de reserva para que los tomen ante el signo más tem- 
prano de infección sin esperar la prescripción médica.'!* Para confundir 
más este tema, se ha observado que la OPSI ocurre incluso en pacientes 
con las vacunas adecuadas que toman antibióticos diario al momento de la 
infeccidn.''* Al considerar las graves consecuencias de la OPSI y su inci- 
dencia relativamente baja, es improbable que se realicen estudios compa- 
rativos que aporten datos significativos sobre este problema. 

A menudo se recomiendan varias estrategias terapéuticas a los pacien- 
tes asplénicos: uso de un brazalete de alerta médica, portación de una tar- 
jeta laminada de alerta médica, portación de una carta médica con ins- 
trucciones específicas para tratamiento empírico (incluidos nombres de 
fármacos y dosis) y el mantenimiento de un suministro de antibióticos 
para cinco días, sobre todo cuando se anticipa un viaje.” Una revisión 
reciente de la bibliografía no aporta razones para apartarse de estas pre- 
cauciones. 


REFERENCIAS 


Las referencias resaltadas en color azul claro son publicaciones importantes. 


1. Moynihan B: The surgery of the spleen. Br J Surg 8:307, 1920. 

2. Katkhouda N, Hurwitz MG, Rivera RT, et al: Laparoscopic splenectomy: 
Outcome and efficacy in 103 consecutive patients. Ann Surg 228:1, 1998. 

3. Morgenstern L, Skandalakis JE: Anatomy and embryology of the spleen, in 
Hiatt JR, Phillips EH, Morgenstern L (eds): Surgical Diseases of the Spleen. 
Berlin/Heidelberg: Springer-Verlag, 1997, p 15. 

4. Poulin EC, Thibault C: The anatomical basis for laparoscopic splenectomy. 
Can J Surg 36:484, 1993. 

5. Schwartz SI: Spleen, in Schwartz SI (ed): Principles of Surgery: Specific Con- 
siderations, 7th ed. New York: McGraw-Hill, 1999, p 1501. 

6. Weiss CA, Kavic SM, Adrales GL, et al: Laparoscopic splenectomy: What 
barriers remain? Surg Innov 12:23, 2005. 

7. Weiss L: Mechanisms of splenic clearance of the blood: A structural overview 
of the mammalian spleen, in Bowdler AJ (ed): The Spleen. Structure, Function 
and Significance. London: Chapman and Hall Medical, 1990, p 23. 

8. Frank EL, Neu HC: Postsplencetomy infection. Surg Clin North Am 61:135, 
1981. 

9. Hosea SW: Role of the spleen in pneumococcal infection. Lymphology 16:115, 
1983. 


10. 


11. 


12. 


13, 


14. 


15. 


16. 


17, 


18. 


19. 


20. 


21. 


22. 


23. 


24. 


25, 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


31. 


32. 


33. 


34. 


35: 


36. 


37. 


Lucey BC, Boland GW, Maher MM, et al: Percutaneous nonvascular splenic 
intervention: A 10-year review. Am J Roentgenol 179:1591, 2002. 

Lieberman S, Libson E, Sella T, et al: Percutaneous image-guided splenic 
procedures: Update on indications, technique, complications, and outcomes. 
Semin Ultrasound CT MR 28:57, 2007. 

Myers J: Focused assessment with sonography for trauma (FAST): The truth 
about ultrasound in blunt trauma. J Trauma 62(6 Suppl):S28, 2007. 
Thompson BE, Munera F, Cohn SM, et al: Novel computed tomography scan 
scoring system predicts the need for intervention after splenic injury. J Trau- 
ma 60:1083, 2006. 

Kamaya A, Weinstein S, Desser TS: Multiple lesions of the spleen: Differen- 
tial diagnosis of cystic and solid lesions. Semin Ultrasound CT MR 27:389, 
2006. 

Karakas HM, Tuncbilek N, Okten OO: Splenic abnormalities: An overview 
on sectional images. Diagn Interv Radiol 11:152, 2005. 

Dent D, Alsabrook G, Erickson BA, et al: Blunt splenic injuries: High non- 
operative management rate can be achieved with selective embolization. 
J Trauma 56:1063, 2004. 

Koconis KG, Singh H, Soares G: Partial splenic embolization in the treatment 
of patients with portal hypertension: A review of the English language litera- 
ture. J Trauma 18:463, 2007. 

Miyazaki M, Itoh H, Kaiho T, et al: Partial splenic embolization for the 
treatment of chronic idiopathic thrombocytopenic purpura. Am J Roentgenol 
163:123, 1994. 

Naoum JJ, Silberfein EJ, Zhou W, et al: Concomitant intraoperative splenic 
artery embolization and laparoscopic splenectomy versus laparoscopic sple- 
nectomy: Comparison of treatment outcome. Am J Surg 193:713, 2007. 
Williams G, Rosen MP, Parker JA, et al: Splenic implants detected by SPECT 
images of Tc-99m labeled damaged red blood cells. Clin Nucl Med 31:467, 
2006. 

Lui EH, Lau KK: Intra-abdominal splenosis: How clinical history and im- 
aging features averted an invasive procedure for tissue diagnosis. Australas 
Radiol 49:342, 2005. 

Radaelli E, Faccini P, Goldaniga M, et al: Factors predicting response to sple- 
nectomy in adult patients with idiopathic thrombocytopenic purpura. Hae- 
matologica 85:1040, 2000. 

Cools L, Osteaux M, Divano L, et al: Prediction of splenic volume by a simple 
CT measurement: A statistical study. J Comp Assist Tomogr 7:426, 1983. 
Yetter EM, Acosta KB, Olson MC, et al: Estimating splenic volume: Sonogra- 
phic measurements correlated with helical CT determination. AJR Am J 
Roentgenol 181:1615, 2003. 

Schwartz SI, Cooper RA Jr.: Surgery in the diagnosis and treatment of 
Hodgkin's disease. Adv Surg 6:175, 1972. 

Gallagher PG, Jarolim P: Red cell membrane disorders, in Hoffman R (ed): 
Hematology: Basic Principles and Practice, 3rd ed. New York: Churchill Li- 
vingstone, 2001, p 576. 

Bates G, Brown C: Incidence of gallbladder disease in chronic hemolytic ane- 
mia (spherocytosis). Gastroenterology 21:104, 1952. 

Sandler A, Winkel G, Kimura K, et al: The role of prophylactic cholecystec- 
tomy during splenectomy in children with hereditary spherocytosis. J Pediatr 
Surg 34:1077, 1999. 

Prchal JT, Gregg XT: Red cell enzymopathies, in Hoffman R (ed): Hematolo- 
gy: Basic Principles and Practice, 3rd ed. New York: Churchill Livingstone, 
2001, p 561. 

Hamilton JW, Jones FGC: Glucose-6-phosphate dehydrogenase Guadalaja- 
ra—a case of chronic non-spherocytic haemolytic anaemia responding to 
splenectomy and the role of splenectomy in this disorder. Hematology 9:307, 
2004. 

Hill J, Walsh RM, McHam S, et al: Laparoscopic splenectomy for autoimmu- 
ne hemolytic anemia in patients with chronic lymphocytic leukemia: A case 
series and review of the literature. Am J Hematol 75:134, 2004. 

Plikat K, Rogler G, Scholmerich J: Coombs-positive autoimmune hemolytic 
anemia in Crohn's disease. Eur J Gastroenterol Hepatol 17:661, 2005. 
Schwartz SI: Role of splenectomy in hematologic disorders. World J Surg 
20:1156, 1996. 

al-Salem AH: Indications and complications of splenectomy for children 
with sickle cell disease. J Pediatr Surg 41:1909, 2006. 

Vichinsky EP, Neumayr LD, Earles AN, et al: Causes and outcomes of the 
acute chest syndrome in sickle cell disease. National Acute Chest Syndrome 
Study Group. N Engl J Med 342:1855, 2000. 

Lo L, Singer ST: Thalassemia: Current approach to an old disease. Pediatr 
Clin North Am 49:1165, 2002. 

Rajabiani A, Heshmati P, Ghafouri M: Mean density of hemoglobin, a better 
discriminator of iron deficiency anemia from thalassemia. MJIRC 8:47, 
2005. 


1263 


ozeg 


1264 38 


uu) 
D 
N 
O 


39. 


40. 


41. 


42. 


43. 


44, 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


51. 


52: 


53. 


54. 
55, 


56. 


57. 


58. 


59. 


60. 


61. 


62. 


63. 


64. 


65. 


66. 
67. 


68. 


. Barrai I, Rosity A, Cappellozza G, et al: Beta-thalassemia in the Po delta: Se- 
lection, geography and population structure. Am J Hum Genet 36:1121, 
1984. 

al Hawsawi ZM, Hummaida TI, Ismail GA: Splenectomy in thalassaemia 
major: Experience at Madina Maternity and Children’s Hospital, Saudi Ara- 
bia. Ann Trop Paediatr 21:155, 2001. 

Phrommintikul A, Sukonthasarn A, Kanjanavanit R, et al: Splenectomy: A 
strong risk factor for pulmonary hypertension in patients with thalassaemia. 
Heart 92:1467, 2006. 

Sheikha AK, Salih ZT, Kasnazan KH, et al: Prevention of overwhelming 
postsplenectomy infection in thalassemia patients by partial rather than total 
splenectomy. Can J Surg 50:382, 2007. 

Casaccia M, Torelli P, Cavaliere D, et al: Laparoscopic lymph node biopsy in 
intra-abdominal lymphoma: High diagnostic accuracy achieved with a mini- 
mally invasive procedure. Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 17:175, 2007. 
Schellong G, Riepenhausen M: Late effects after therapy of Hodgkin's disea- 
se: Update 2003/04 on overwhelming post-splenectomy infections and se- 
condary malignancies. Klin Padiatr 216:364, 2004. 

Delpero JR, Houvenaeghel G, Gastaut JA, et al: Splenectomy for hypersple- 
nism in chronic lymphocytic leukaemia and malignant non- Hodgkin's lym- 
phoma. Br J Surg 77:443, 1990. 

Golomb HM, Vardiman JW: Response to splenectomy in 65 patients with 
hairy cell leukemia: An evaluation of spleen weight and bone marrow invol- 
vement. Blood 61:349, 1983. 

Magee MJ, McKenzie S, Filippa DA, et al: Hairy cell leukemia durability of 
response to splenectomy in 26 patients and treatment of relapse with andro- 
gens in 6 patients. Cancer 56:2557, 1985. 

Schwartz SI, Cooper RA Jr.: Surgery in the diagnosis and treatment of 
Hodgkin's disease. Adv Surg 6:175, 1972. 

Cines DB, Blanchette VS: Immune thrombocytopenic purpura. N Engl J Med 
346:995, 2002. 

Provan D, Newland A: Fifty years of idiopathic thrombocytopenic purpura 
(ITP): Management of refractory ITP in adults. Br J Hematol 188:933, 2002. 
Huber MR, Kumar S, Tefferi A: Treatment advances in adult immune throm- 
bocytopenic purpura. Ann Hematol 82:723, 2003. 

Nabhan C, Kwaan HC: Current concepts in the diagnosis and treatment of 
thrombotic thrombocytopenic purpura. Hematol Clin North Am 17:177, 
2003. 

Torok TJ, Holman RC, Chorba TL: Increasing mortality from thrombotic 
thrombocytopenic purpura in the United States—analysis of national morta- 
lity data, 1968-1991. Am J Hematol 50:84, 1995. 

Winslow GA, Nelson EW: Thrombotic thrombocytopenic purpura: Indica- 
tions for results of splenectomy. Am J Surg 170:558, 1995. 

Morrison VA: Chronic leukemias. CA Cancer J Clin 44:353, 1994. 

Mesa RA, Elliott MA, Tefferi A: Splenectomy in chronic myeloid leukemia 
and myelofibrosis with myeloid metaplasia. Blood Rev 14:121, 2000. 

Parker SL, Tang T, Bolden S, et al: Cancer statistics. CA Cancer J Clin 47:5, 
1997. 

Tefferi A, Murphy S: Current opinion in essential thrombocythemia: Patho- 
genesis, diagnosis, and management. Blood Rev 15:121, 2002. 

Modan B: An epidemiological study of polycythemia vera. Blood 26:657, 
1965. 

Mesa RA, Silverstein MN, Jacobsen SJ, et al: Population-based incidence and 
survival figures in essential thrombocythemia and agnogenic myeloid meta- 
plasia. An Olmsted County Study, 1976-1995. Am J Hematol 61:10, 1999. 
Mesa RA: Myelofibrosis with myeloid metaplasia: Therapeutic options in 
2003. Curr Hematol Rep 2:264, 2003. 

Mesa RA, Nagorney DS, Schwager S, et al: Palliative goals, patient selection, 
and perioperative platelet management: Outcomes and lessons from three 
decades of splenectomy for myelofibrosis with myeloid metaplasia at the 
Mayo Clinic. Cancer 107:361, 2006. 

Stephenson JT, DuBois JJ: Nonoperative management of spontaneous sple- 
nic rupture in infectious mononucleosis: A case report and review of the li- 
terature. Pediatrics 120:432, 2007. 

Toubia NT, Tawk MM, Potts RM: Cough and spontaneous rupture of a nor- 
mal spleen. Chest 128:1884, 2005. 

Phillips G, Radosevich M, Lipsett P: Splenic abscess: Another look at an old 
disease. Arch Surg 132:1331, 1997. 

Nakao A, Saito S, Yamano T, et al: Dermoid cyst of the spleen: Report of a 
case. Surg Today 29:660, 1999. 

Comitalo JB: Laparoscopic treatment of splenic cysts. JSLS 5:313, 2001. 

Lam KY, Tang V: Metastatic tumors to the spleen: A 25-year clinicopatholo- 
gic study. Arch Pathol Lab Med 124:526, 2000. 

Stone DL, Ginns EI, Krasnewich D, et al: Life-threatening splenic hemorrha- 
ge in two patients with Gaucher disease. Am J Hematol 64:140, 2000. 


69. 


70. 


71s 


72. 


73. 


74. 


75. 


76. 


77. 


78. 


79. 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 


91. 


92. 


93. 


94. 


95: 


96. 


97. 


98. 


99. 


100. 


Xiao GQ, Zinberg JM, Unger PD: Asymptomatic sarcoidosis presenting as 
massive splenomegaly. Am J Med 113:698, 2002. 

Nusair S, Kramer MR, Berkman N: Pleural effusion with splenic rupture as 
manifestations of recurrence of sarcoidosis following prolonged remission. 
Respiration 70:114, 2003. 

Lee PC, Rhee RY, Gordon RY, et al: Management of splenic artery aneu- 
rysms: The significance of portal and essential hypertension. J Am Coll Surg 
189:483, 1999. 

Rashba EJ, Rowe JM, Packman CH: Treatment of the neutropenia of Felty 
syndrome. Blood Rev 10:177, 1996. 

Davidson RN, Wall RA: Prevention and management of infections in pa- 
tients without a spleen. Clin Microbiol Infect 7:657, 2001. 

Farid H, O'Connell TX: Surgical management of massive splenomegaly. Am 
Surg 62:803, 1996. 

Kimura F, Ito H, Shimizu H, et al: Partial splenic embolization for the 
treatment of hereditary spherocytosis. Am J Roentgenol 181:1021, 2003. 
Winslow ER, Brunt LM, Drebin JA, et al: Portal vein thrombosis after sple- 
nectomy. Am J Surg 184:631, 2002. 

Park AE, Gagner M, Pomp A: The lateral approach to laparoscopic splenec- 
tomy. Am J Surg 173:126, 1997. 

Breddin HK: Low molecular weight heparins in the prevention of deep-vein 
thrombosis in general surgery. Semin Thromb Hemost 25(Suppl 3):83, 1999. 
Park A, Marcaccio M, Sternbach M, et al: Laparoscopic vs. open splenec- 
tomy. Arch Surg 134:1263, 1999. 

Cassar K, Munro A: Iatrogenic splenic injury. J R Coll Surg Edinb 47:731, 
2002. 

Biggs G, Hafron J, Feliciano J, et al: Treatment of splenic injury during lapa- 
roscopic nephrectomy with BioGlue, a surgical adhesive. Urology 66:882, 
2005. 

Eaton MA, Valentine J, Jackson MR, et al: Incidental splenic injury during 
abdominal vascular surgery: A case controlled analysis. J Am Coll Surg 
190:58, 2000. 

Hodge WA, DeWald RL: Splenic injury complicating the anterior thora- 
coabdominal surgical approach for scoliosis. J Bone Joint Surg Am 65:396, 
1983. 

Petersen CR, Adamsen S, Gocht-Jensen P: Splenic injury after colonoscopy. 
Endoscopy 40:76, 2008. 

Badaoui R: Injury to the liver and spleen after diagnostic ERCP. Can J An- 
esth 49:755, 2002. 

Cho CL, Yuen KK, Yeun CH, et al: Splenic laceration after endoscopic retro- 
grade cholangiopancreatography. Hong Kong Med J 14:75, 2008. 
Olenchock SA Jr., Lukaszczyk JJ, Reed J 3rd, et al: Splenic injury after intra- 
operative transesophageal echocardiography. Ann Thorac Surg 72:2141, 
2001. 

Hugh TB, Coleman MJ, Cohen A: Splenic protection in left upper quadrant 
operations. Aust N Z J Surg 56:925, 1986. 

Hinder RA, Perdikis G, Klinger PJ, et al: The surgical option for gastro- 
esophageal reflux disease. Am J Med 103:144S, 1997. 

Feliciano DV, Bittondo CG, Mattox KL: A four-year experience with sple- 
nectomy versus splenorrhaphy. Ann Surg 201:5, 1985. 

Tribble CG, Joob AW, Barone GW, et al: A new technique for wrapping the 
injured spleen with polyglactin mesh. Am Surg 53:661, 1987. 

Vianelli N, Galli M, de Vivo A, et al: Efficacy and safety of splenectomy in 
immune thrombocytopenic purpura: Long-term results of 402 cases. Hae- 
matologica 90:72, 2005. 

Szold A, Kais H, Keidar A, et al: Chronic idiopathic thrombocytopenic pur- 
pura (ITP) is a surgical disease. Surg Endosc 16:155, 2002. 

Balague C, Vela S, Targarona EM, et al: Predictive factors for successful la- 
paroscopic splenectomy in immune thrombocytopenic purpura: Study of 
clinical and laboratory data. Surg Endosc 20:1208, 2006. 

Wu J, Lai R, Yuan R, et al: Laparoscopic splenectomy for idiopathic throm- 
bocytopenic purpura. Am J Surg 187:720, 2004. 

Duperier T, Brody F, Felsher J, et al: Predictive factors for successful laparos- 
copic splenectomy in patients with immune thrombocytopenic purpura. 
Arch Surg 139:61, 2004. 

Berends FJ, Schep N, Cuesta MA, et al: Hematological long-term results of 
laparoscopic splenectomy for patients with idiopathic thrombocytopenic 
purpura: A case control study. Surg Endosc 18:766, 2004. 

Trias M, Targarona EM, Espert JJ, et al: Impact of hematological diagnosis 
on early and late outcome after laparoscopic splenectomy: An analysis of 
111 cases. Surg Endosc 14:556, 2000. 

Tanoue K, Hashizume M, Morita M, et al: Results of laparoscopic splenec- 
tomy for immune thrombocytopenic purpura. Am J Surg 177:222, 1999. 
Friedman RL, Fallas MJ, Carrol BJ, et al: Laparoscopic splenectomy for ITP. 
Surg Endosc 10:991, 1996. 


101. 


102. 


103. 


104. 


105. 


106. 


107. 


108. 


109. 


110. 


Stanton CJ: Laparoscopic splenectomy for idiopathic thrombocytopenic 
purpura (ITP). A five-year experience. Surg Endosc 13:1083, 1999. 

Fass SM, Hui TT, Lefor A, et al: Safety of laparoscopic splenectomy in el- 
derly patients with idiopathic thrombocytopenic purpura. Am Surg 66:844, 
2000. 

Bresler L, Guerci A, Brunaud L, et al: Laparoscopic splenectomy for idiopa- 
thic thrombocytopenic purpura: Outcome and long-term results. World J 
Surg 26:111, 2002. 

Harold KL, Schlinkert RT, Mann DK, et al: Long-term results of laparosco- 
pic splenectomy for immune thrombocytopenic purpura. Mayo Clin Proc 
74:37, 1999. 

Lozano-Salazar RR, Herrera MF, Vargas- Vorackova F et al: Laparoscopic 
versus open splenectomy for immune thrombocytopenic purpura. Laparos- 
copy 176:366, 1998 

Meyer G, Wichmann MW, Rau HG, et al: Laparoscopic splenectomy for 
idiopathic thrombocytopenic purpura. Surg Endosc 12:1348, 1998. 

Watson DI, Conventry BJ, Chin T, et al: Laparoscopic versus open splenec- 
tomy for immune thrombocytopenic purpura. Surgery 121:18, 1997. 
Cordera F, Long KH, Nagtorney DM, et al: Open versus laparoscopic sple- 
nectomy for idiopathic thrombocytopenia purpura: Clinical and economic 
analysis. Surgery 134:45, 2003. 

Katkhouda N, Manhas S, Umbach TW: Laparoscopic splenectomy. J Lapa- 
roendosc Adv Surg Tech 11:383, 2001. 

Rosen M, Brody F, Walsh RM, et al: Outcome of laparoscopic splenectomy 
based on hematologic indications. Surg Endosc 16:272, 2002. 


111. 


112. 


113. 


114. 


115. 


116. 


117. 


118. 


Winslow E, Brunt M: Perioperative outcomes of laparoscopic versus open 
splenectomy: A meta-analysis with an emphasis on complications. Sur- 
gery 134:647, 2003. 

Taylor MD, Genuit T, Napolitano LM: Overwhelming postsplenectomy 
sepsis and trauma: Time to consider revaccination? J Trauma 59:1482, 
2005. 

Weng J, Brown CV, Rhee P, et al: White blood cell and platelet counts can be 
used to differentiate between infection and the normal response after sple- 
nectomy for trauma: Prospective validation. J Trauma 59:1076, 2005. 

Price VE, Blanchette MB, Ford-Jones EL, et al: The prevention and manage- 
ment of infections in children with asplenia or hyposplenia. Infect Dis Clin 
North Am 21:3, 2007. 

Brigden ML, Pattullo AL: Prevention and management of overwhelming 
postsplenectomy infection—an update. Crit Care Med 27:836, 1999. 
Reinert RR, Kaufhold A, Kithnemund O, et al: Serum antibody responses to 
vaccination with 23-valent pneumococcal vaccine in splenectomized pa- 
tients. Zentralbl Bakteriol 281:481, 1994. 

de Montalembert M, Lenoir G: Antibiotic prevention of pneumococcal in- 
fections in asplenic hosts: Admission of insufficiency. Ann Hematol 83:18, 
2004. 

Waghorn D: Overwhelming infection in asplenic patients: Current best 
practice preventive measures are not being followed. J Clin Pathol 54:214, 
2001. 


1265 


ozeg 


Pared abdominal, epiplón, 
mesenterio y retroperitoneo 


Neal E. Seymour y Robert L. Bell 


Pared abdominal 1267 
Generalidades 1267 
Anatomía quirúrgica 1267 
Fisiología 1269 
Anatomía abdominal e incisiones quirúrgicas 1269 
Anormalidades congénitas 1271 
Anormalidades adquiridas 1271 

Diastasis de los músculos rectos del abdomen 1271 

Hematoma de la vaina del recto 1272 

Hernias de la pared abdominal 1272 

Hernias incisionales 1273 
Epiplón 1274 
Anatomía quirúrgica 1274 
Fisiología 1275 


Infarto del epiplón 1275 
Quistes del epiplón 1275 
Neoplasias del epiplón 1275 
Mesenterio 1275 
Anatomía quirúrgica 1275 
Mesenteritis esclerosante 1275 
Quistes del mesenterio 1277 
Tumores del mesenterio 1277 
Retroperitoneo 1278 
Anatomía quirúrgica 1278 
Infecciones retroperitoneales 1278 
Fibrosis retroperitoneal 1278 


PARED ABDOMINAL 


Generalidades 


La pared del abdomen está limitada en la parte superior por los rebordes 
costales, en la parte inferior por la sínfisis del pubis y los huesos de la pel- 
vis, y en la parte posterior por la columna vertebral. Sirve para apoyar y 
proteger las estructuras abdominales y retroperitoneales y sus funciones 
musculares complejas permiten los movimientos de rotación y flexión del 
tronco. Las implicaciones quirúrgicas de la estructura de la pared abdomi- 
nal se vuelven aparentes durante el manejo de las enfermedades primarias 
de la pared abdominal o durante el acceso a la cavidad peritoneal. Un ci- 
rujano debe tener un conocimiento detallado de la disposición de los 
músculos y aponeurosis de la pared abdominal. 


Anatomía quirúrgica 


La pared del abdomen es una estructura dispuesta en capas, compleja en 
sentido anatómico, con riego e inervación por segmentos (fig. 35-1). Se 
origina en el mesodermo y se desarrolla en forma de hojas bilaterales mi- 
gratorias, que surgen en la región paravertebral y envuelven la futura área 
abdominal. Los bordes guía de estas estructuras forman los músculos del 
recto del abdomen, que al final se encuentran en la línea media de la pared 


anterior del abdomen. Las fibras musculares del recto del abdomen están 
dispuestas en sentido vertical e incluidas dentro de una vaina aponeuróti- 
ca, cuyas capas anterior y posterior se fusionan en la línea media, la deno- 
minada línea alba. El músculo recto del abdomen se inserta en la sínfisis 
del pubis y los huesos púbicos, las superficies anteroinferiores de la quinta 
y sexta costillas, y también el séptimo cartílago costal y el apéndice xifoi- 
des. El borde externo de los músculos rectos toma una forma convexa que 
da lugar a la referencia anatómica superficial, la línea semilunar. Por lo 
general hay tres intersecciones o inscripciones tendinosas que cruzan 
los músculos rectos: una a nivel del apéndice xifoides, otra a nivel del om- 
bligo y una más a la mitad entre el apéndice xifoides y el ombligo (véase 
fig. 35-1). 

A los lados de la vaina del recto se encuentran tres capas musculares 
cuyas fibras tienen orientaciones oblicuas entre sí (fig. 35-2). Estas capas 
derivan de los tejidos mesodérmicos que migran de forma lateral durante 
la sexta a séptima semanas del desarrollo fetal, antes de que se fusio- 
nen en la línea media los músculos rectos del abdomen en desarrollo. El 
músculo oblicuo mayor sigue hacia la parte inferior e interna y proviene 
de los márgenes de las ocho costillas y los cartílagos costales más inferio- 
res. El músculo oblicuo mayor surge de modo externo en los músculos 
dorsal ancho y serrato mayor y asimismo en la cresta iliaca. En la línea 
media forma una aponeurosis tendinosa, próxima a la vaina anterior del 
recto. El ligamento inguinal es el borde más inferior de la aponeurosis 
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Músculo serrato 
anterior 


Capa anterior de 
la vaina del recto 


Línea alba 


Músculo oblicuo 
mayor 


del oblicuo mayor, que se refleja hacia la parte posterior en el área que está 
entre la espina iliaca anterosuperior y el tubérculo púbico. El músculo 
oblicuo menor está situado en un nivel profundo inmediato al múscu- 
lo oblicuo mayor y surge de la superficie externa del ligamento inguinal, la 
cresta iliaca y la fascia toracolumbar. Sus fibras se extienden hacia la parte 
superior y medial y forman una aponeurosis tendinosa que aporta compo- 
nentes a las vainas anterior y posterior del recto. Las fibras mediales infe- 
riores y las que se encuentran en la parte más baja del trayecto del oblicuo 
menor se pueden fusionar con las fibras inferiores del músculo transverso 
del abdomen (el área conjunta). Las fibras más inferiores del músculo obli- 


Espina 
iliaca 
anterosuperior 


Aponeurosis 
del oblicuo mayor 


Fascia superficial 


Cordón espermatico 


Quinto cartilago costal 


Capa anterior de 
la vaina del recto 


o> Musculo recto del abdomen 
Musculo oblicuo mayor 


Inserción 
tendinosa 


Figura 35-1. Pared anterior del abdomen. La 
línea alba es la demarcación aponeurótica en 

la línea media entre los vientres de los músculos 
rectos del abdomen. Se muestra en el lado 
izquierdo el músculo recto del abdomen y sus 
intersecciones tendinosas abajo de la vaina 
anterior del recto que se encuentra plegada. Se 
incluyen asimismo ramas de nervios cutáneos 
segmentarios. (Reproducida con autorización de 
Moore KL, Dailey AF [eds]: Clinically Oriented 
Anatomy, 4th ed. Philadelphia: Lippincott, Williams 
& Wilkins, 1999, p 181.) 


cuo menor se proyectan contiguas al músculo cremastérico en el conducto 
inguinal. Estas relaciones son muy relevantes para la resolución de la her- 
nia inguinal. El músculo transverso del abdomen es el más profundo de 
los tres músculos laterales y, como lo indica su nombre, avanza de manera 
transversal desde las seis últimas costillas, la fascia lumbosacra y la cresta 
iliaca hasta el borde externo de las estructuras mioaponeuróticas del recto 
del abdomen. 

La complejidad de las superficies anterior y posterior de la vaina del 
recto se comprende mejor a partir de su relación con la línea arqueada 
(línea semicircular de Douglas), que se encuentra en general a nivel de la 


PUNTOS CLAVE 


1. Las características anatómicas musculoaponeuróticas de las 
capas de la pared abdominal son distintas arriba y abajo de la 
línea arqueada en la cara posterior de la vaina del recto. 


2. Los defectos del complejo proceso de desarrollo de la pared 
abdominal en el feto pueden ocurrir de varias formas, lo que 
causa hernia persistente del intestino medio (onfalocele y gas- 
trosquisis) o anormalidades del remanente del conducto vite- 
lino (diverticulo de Meckel, o fístula o quiste del conducto 
vitelino). 


3. El tratamiento de los hematomas de la vaina del recto consiste 
en la reversión de cualquier anticoagulación o coagulopatía y 
observación, a menos que haya inestabilidad hemodinámica o 
que el crecimiento amerite evacuación quirúrgica. 


4. Las hernias incisionales de la pared abdominal anterior pue- 
den ocurrir hasta en 10 a 20% de las operaciones abdominales 
previas de cualquier tipo. 


5. Lareparación primaria con sutura de las hernias incisionales de 
la pared abdominal se relaciona con una inaceptable inciden- 
cia alta de recurrencia, lo que ha impulsado el uso frecuente de 
materiales protésicos de malla para la reparación de hernias. 


6. Lareparación laparoscópica de una hernia incisional ofrece 
ventajas importantes sobre las reparaciones abiertas, incluidos 
el menor uso de analgésicos, regreso más temprano a la fun- 
ción normal y tal vez una mejor protección contra la recurren- 
cia de la hernia. 


7. La mesenteritis esclerosante es un proceso mesentérico poco 
conocido que se caracteriza por grados variables de inflama- 
ción y fibrosis en los tejidos mesentéricos del intestino delga- 
do y el grueso, el cual a menudo requiere biopsia quirúrgica 
para descartar neoplasia y establecer el diagnóstico correcto. 


8. Lafibrosis retroperitoneal es un proceso proliferativo fibroso 
primario o secundario en el retroperitoneo que se caracteriza 
por distorsión de estructuras retroperitoneales, incluidos los 
ureteros y la vena cava inferior. 

9. El tratamiento de la fibrosis retroperitoneal puede incluir ure- 
terólisis o colocación de férula ureteral, y tratamientos médicos 
como corticoesteroides o tamoxifén. 


Musculo oblicuo menor 
Figura 35-2. Las tres capas 
musculares de la pared 
abdominal a los lados del recto 
del abdomen son los músculos 
oblicuo mayor, oblicuo menor y 
transverso del abdomen, que se 
muestran aquí en la parte baja 
del abdomen, en donde se pliega 
el borde inferior del oblicuo 
mayor hacia la parte posterior 


Músculo oblicuo mayor 


Espina iliaca anterosuperior 


Aponeurosis del oblicuo mayor 


Margen inferior incurvado 
(escotadura) de la aponeurosis 
que forma el ligamento inguinal 


para formar el ligamento inguinal. Nervio 
(Reproducida con autorización de Femoral + Arteria 
Vena 


Moore KL, Dailey AF [eds]: Clinically 
Oriented Anatomy, 4th ed. 
Philadelphia: Lippincott, Williams & 
Wilkins, 1999, p 181.) 


espina iliaca anterosuperior (fig. 35-3). Arriba de la linea arqueada, la vai- 
na anterior del recto esta formada por la aponeurosis del oblicuo mayor y 
la lamina externa de la aponeurosis del oblicuo menor, en tanto que la 
vaina posterior del recto esta constituida por la lamina interna de la apo- 
neurosis del oblicuo menor, la aponeurosis del transverso del abdomen y 
la fascia transversal. Abajo de la linea arqueada, la vaina anterior del recto 
se forma con la aponeurosis del oblicuo mayor, las laminas de la aponeu- 
rosis del oblicuo menor y la aponeurosis del transverso del abdomen. Esta 
porcion inferior de los musculos rectos no tiene un recubrimiento apo- 
neurótico posterior, aunque también en esta zona la fascia transversal per- 
manece como una estructura contigua en la superficie posterior de la pa- 
red abdominal. 

Casi toda la irrigación de los músculos de la pared anterior del abdo- 
men proviene de las arterias epigástricas superior e inferior (fig. 35-4). La 
arteria epigástrica superior procede de la arteria mamaria interna, mien- 
tras que la arteria epigástrica inferior surge de la arteria iliaca externa. A la 
perfusión de la pared del abdomen contribuye asimismo una red colateral 
de ramas de las arterias subcostales y lumbares. El drenaje linfático de la 
pared abdominal se dirige sobre todo a las cuencas ganglionares mayores 
en las áreas inguinal y axilar superficiales. 

La inervación de la pared anterior del abdomen se relaciona por seg- 
mentos con los niveles raquídeos específicos. Los nervios motores de los 
músculos rectos, oblicuos menores y transversos del abdomen siguen un 
trayecto desde las ramas anteriores de los nervios raquídeos hasta los ni- 
veles T6 a T12. La piel suprayacente está inervada por ramas aferentes de 
las raíces nerviosas T4 a L1 y las raíces nerviosas de T10 proporcionan la 
sensación a la piel alrededor del ombligo (fig. 35-5). 


Figura 35-3. Anatomía 
transversal de la pared del 
abdomen arriba y abajo de la línea 
arqueada de Douglas. El segmento 
inferior derecho de la pared del 
abdomen muestra con claridad la 
ausencia de un recubrimiento 
aponeurótico en la superficie 
posterior del músculo recto del 
abdomen abajo de la línea 
arqueada. Arriba de esta última se 
observan las contribuciones 
aponeuróticas del oblicuo menor y 
el transverso del abdomen a la 
vaina posterior del recto. 
(Reproducida con autorización de 
Moore KL, Dailey AF [eds]: Clinically 
Oriented Anatomy, 4th ed. 
Philadelphia: Lippincott, Williams & 
Wilkins, 1999, p 185.) 


Testiculo 


Espina iliaca 
ga anterosuperior 


Musculo transverso 
del abdomen 


Anillo inguinal profundo 
(fascia transversal) 


Cordón espermático 
Cresta púbica 


Ligamento inguinal (por delante 
de la línea pectínea del pubis) 
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Fisiología 


Los músculos rectos, oblicuos mayores y oblicuos menores funcionan como 
una unidad para flexionar el tronco hacia adelante o a los lados. La rotación 
del tronco se lleva a cabo por la contracción del músculo oblicuo mayor y el 
músculo oblicuo menor contralateral. Por ejemplo, la rotación del tronco 
hacia la derecha se produce por la contracción del músculo oblicuo mayor 
izquierdo y el músculo oblicuo menor derecho. Además, los cuatro grupos 
musculares (es decir, músculos rectos, oblicuos mayores, oblicuos menores 
y transversos del abdomen) participan en la elevación de la presión intra- 
abdominal. Si se relaja el diafragma cuando está contraída la musculatu- 
ra abdominal, la presión que ejercen los músculos del abdomen provoca la 
expulsión de aire de los pulmones, o tos si esta contracción es forzada. Por 
consiguiente, estos músculos abdominales son los principales músculos de 
la espiración. Si se contrae el diafragma cuando está contraída la muscula- 
tura abdominal (maniobra de Valsalva), el incremento de la presión abdo- 
minal ayuda en procesos como la micción, la defecación y el parto. 


Anatomía abdominal e incisiones quirúrgicas 


La pared abdominal puede verse como una barrera para una exposición 
exitosa de los trastornos de los tejidos más profundos. Los cirujanos deben 
lidiar con esta barrera todos los días para tener acceso a los sitios de enfer- 
medad y esto engendra dudas prácticas acerca del lugar y la forma de ha- 
cer incisiones. Las características estructurales de la pared abdominal se 
encuentran al realizar cualquier incisión abdominal que se haga para in- 
gresar a la cavidad peritoneal o a los tejidos extraperitoneales. Las incisio- 
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linfáticos axilares 


Arteria intercostal 


Arteria epigástrica 
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iliaca profunda 
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Figura 35-4. Las arterias epigástricas superior e inferior forman una red 
anastomótica de vasos en la vaina del recto y alrededor de ella, con 
colaterales hacia vasos subcostales y lumbares situados de manera más 
lateral en la pared del abdomen. El drenaje linfático posee una dirección 
axial o en el sentido de las cuencas ganglionares inguinales. (Reproducida 
con autorización de Moore KL, Dailey AF leds]: Clinically Oriented Anatomy, 
4th ed. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins, 1999, p 86.) 


nes para cirugia abierta casi siempre se localizan cerca de los principales 
sitios quirúrgicos. Las incisiones para los puertos laparoscópicos podrían 
estar alejadas del sitio de interés y se planean de manera cuidadosa con 
base en los ángulos de abordaje anticipados para el instrumento y en las 
distancias de trabajo necesarias, tanto para el sitio quirúrgico como entre 
los puertos. La orientación del trayecto de cualquier incisión depende de 
la calidad de exposición esperada; consideraciones para el cierre, que in- 
cluyen el resultado estético; evitación de sitios con incisiones previas, y la 
simple preferencia del cirujano. En general, la incisión para el acceso peri- 
toneal abierto puede ser longitudinal (sobre o fuera de la línea media), 
transversal (lateral o cruzando la línea media) u oblicua (dirigida hacia 
arriba o abajo en dirección al flanco) (fig. 35-6). Hay numerosas modifica- 
ciones a estas clases generales de incisiones y pueden consistir en varias 
extensiones con la intención de optimizar la exposición en situaciones clí- 
nicas específicas. En algunos casos pocos frecuentes pueden usarse com- 
binaciones de los tipos de incisión. Para la mayoría de los procedimientos 
abiertos del tubo digestivo se usan incisiones en la línea media por la fle- 
xibilidad que ofrece este abordaje para establecer una exposición adecua- 
da. La incisión en el tejido aponeurótico fusionado de la línea media (línea 
alba) es sencilla y no requiere división de músculo esquelético. Las incisio- 
nes paramedianas se hacen en dirección longitudinal, a 3 cm de la línea 
media, a través de la vaina del recto abdominal, y ya casi se abandonaron 
en favor de los métodos de acceso medial o no longitudinal. En las incisio- 
nes laterales a la línea media con orientación transversal u oblicua pueden 
dividirse las capas musculares sucesivas o separarlas con técnica roma si- 
guiendo la dirección de sus fibras. Esta última técnica de separación mus- 
cular (ejemplificada por la incisión clásica de McBurney para apendicec- 
tomía) es menos destructiva para el tejido y por tanto permite la resolución 
con una cicatriz menor y menos distorsión de tejidos, pero casi siempre 
ofrece una exposición más limitada que otros métodos. Las incisiones 
subcostales del lado derecho (incisión de Kocher para colecistectomía) o 
izquierdo (para esplenectomía) son los arquetipos de las incisiones con 
división muscular que casi siempre implican corte de una parte o de todas 
las fibras del músculo recto abdominal y sus aponeurosis. Por lo general, 
estas incisiones se cierran en dos capas. La más superficial incorpora la 
vaina aponeurótica anterior del músculo recto en la parte media, siguien- 
do hacia el músculo oblicuo mayor y su aponeurosis en un punto más la- 


Figura 35-5. Dermatomas de inervación sensorial de la pared del 
abdomen. (Reproducida con autorización de Moore KL, Dailey AF [eds]: 
Clinically Oriented Anatomy, 4th ed. Philadelphia: Lippincott, Williams & 
Wilkins, 1999, p 188.) 


teral. La capa posterior, mas profunda, consiste en los musculos oblicuo 
menor y el transverso del abdomen. Las consideraciones anatómicas son 
las mismas que se toman en cuenta para cerrar las incisiones que dividen 
el músculo transverso, ya sean laterales o a través de la línea media. La 
incisión de Pfannenstiel, usada a menudo para procedimientos pélvicos, 


Figura 35-6. Varias incisiones en la pared abdominal anterior para 
exponer estructuras peritoneales. A, incisión medial; B, incisión 
paramediana; C, incisión subcostal derecha y extensión en “herida de 
sable” hacia el borde costal (línea punteada); D, incisión subcostal bilateral 
(también en asa de cubeta, V invertida, gablete), con extensión de 
"Mercedes Benz” (línea punteada); E, incisión de Rocky-Davis y extensión 
de Weir (linea punteada); F, incisión de McBurney; G, incisión transversal y 
su extensión a través de la línea media (línea punteada), y H, incisión de 
Pfannenstiel. 


se distingue por la incisión transversal en la piel y en la vaina anterior del 
recto, seguida de retracción de dicho músculo e incisión longitudinal 
del peritoneo. Sin importar el tipo de incisión, lo ideal es que la sutura para 
aposición de los tejidos de la pared abdominal durante el cierre se realice 
sin tensión excesiva y con gran precisión. El cirujano debe apreciar todas 
las distinciones anatómicas necesarias para minimizar la probabilidad de 
cicatrización defectuosa. 

Las incisiones abdominales son lesiones infligidas en circunstancias 
controladas que pueden generar complicaciones a corto o largo plazo, ade- 
más de discapacidad. La pregunta de qué tan grande debe ser la incisión 
para permitir maniobrar en forma segura en el sitio quirúrgico de interés 
no tiene una respuesta sencilla. En general, es prudente hacer incisiones 
no mayores de lo necesario para alcanzar los objetivos quirúrgicos en for- 
ma segura. Los esfuerzos para tratar este asunto dieron lugar a soluciones 
destinadas a disminuir la discapacidad del paciente y a mejorar las carac- 
terísticas ergonómicas generales relacionadas con los sitios de acceso más 
pequeños. La cirugía laparoscópica y ahora la cirugía endoscópica translu- 
minal por orificios naturales (NOTES, natural orifice transluminal endos- 
copic surgery) deben su desarrollo a la creencia de que la eliminación de la 
herida quirúrgica en la pared abdominal es muy provechosa para el pa- 
ciente. Para la cirugía abierta existen diversos dispositivos para separar la 
pared abdominal y facilitar la exposición peritoneal sin someter al pacien- 
te a incisiones demasiado grandes, o al personal quirúrgico a tareas de 
separación exhaustivas (fig. 35-7). Los ejemplos incluyen los separadores 
de Bookwalter, Omni-Tract y Thompson. 


Anormalidades congénitas 


Las capas de la pared anterior del abdomen comienzan a formarse en el 
transcurso de las primeras semanas de la concepción. Un hecho destacado 
en el desarrollo embrionario temprano de la pared del abdomen es un 
defecto central grande a través del cual pasan el conducto vitelino (onfalo- 
mesentérico) y la alantoides. El conducto vitelino une el intestino medio 
embrionario y fetal con el saco vitelino. Durante la sexta semana del desa- 
rrollo, el contenido abdominal crece demasiado para que lo contenga la 
pared del abdomen y se hernia el intestino medio embrionario hacia el 
cordón umbilical. Aunque se encuentra fuera de los confines del abdomen 
en desarrollo, efectúa una rotación de 270° en sentido contrario a las ma- 
necillas del reloj y al final de la duodécima semana regresa a la cavidad 
abdominal. Los defectos del cierre de la pared abdominal pueden ocasio- 
nar onfalocele o gastrosquisis. En el onfalocele las vísceras salen a través 
del anillo umbilical abierto y están recubiertas por un saco derivado del 
amnios. En la gastrosquisis las vísceras protruyen a través de un defecto 
lateral al ombligo sin la presencia de un saco. 


Figura 35-7. Separador Bookwalter colocado para exposición de 
estructuras peritoneales durante una operación abdominal. Los 
dispositivos de este tipo son auxiliares valiosos para la exposición que 
reducen las demandas físicas del personal del quirófano y permiten una 
atención más completa en el sitio quirúrgico de interés. 


Durante el tercer trimestre regresa el conducto vitelino. La persisten- 
cia de un remanente de este último en el borde ileal produce un divertícu- 
lo de Meckel. La falta total de regreso del conducto vitelino da lugar a una 
fístula del conducto vitelino, que se acompaña de drenaje del contenido del 
intestino delgado por el ombligo. Cuando vuelven los extremos intestinal 
y umbilical del conducto vitelino hacia los cordones fibrosos, puede ocu- 
rrir un quiste del conducto vitelino (onfalomesentérico) central. La persis- 
tencia de los remanentes del conducto vitelino entre el tubo digestivo y la 
pared anterior del abdomen puede acompañarse de vólvulo del intestino 
delgado en recién nacidos. Cuando se diagnostican fístulas y quistes del 
conducto vitelino deben extirparse junto con cualquier cordón fibroso 
concomitante. 

El uraco es una extensión tubular y fibromuscular de la alantoides que 
se desarrolla con el descenso de la vejiga a su posición pélvica. La persis- 
tencia de remanentes del uraco puede dar por resultado quistes y fístulas 
hacia la vejiga urinaria, con drenaje de orina por el ombligo. Estas anoma- 
lías se tratan con la extirpación del uraco y el cierre de cualquier defecto 
de la vejiga. 


Anormalidades adquiridas 


Diastasis de los músculos rectos del abdomen 


La diastasis de los rectos del abdomen (o diastasis recti) es una separación 
clínicamente obvia de los pilares de los músculos rectos del abdomen. Esto 
produce un abultamiento característico de la pared del abdomen en el epi- 
gastrio que se confunde en ocasiones con una hernia ventral, a pesar de 
que está intacta la aponeurosis en la línea media y no existe un defecto 
herniario. La diastasis puede ser congénita, como consecuencia de una 
inserción más lateral de los músculos rectos en las costillas y las uniones 
costocondrales, pero de manera característica es un trastorno que se ad- 
quiere con el envejecimiento, la obesidad o después del embarazo. En el 
posparto tiende a ocurrir diastasis de los rectos en mujeres de edad mater- 
na avanzada, después de embarazos múltiples o gemelares o en mujeres 
que dan a luz niños con un peso elevado al nacer. La diastasis se reconoce 
con facilidad en el examen físico (fig. 35-8). La tomografía computadori- 
zada (CT) proporciona un medio preciso para medir la distancia entre los 
pilares de los rectos y diferencia la diastasis de una hernia ventral verdade- 
ra, si se requiere alguna precisión. Hay descripciones de la corrección qui- 
rúrgica de una diastasis de los rectos mediante el plegamiento (plicatura) 
de la aponeurosis medial amplia por razones estéticas y para aliviar la dis- 
función muscular de la pared abdominal. Sin embargo, estas técnicas in- 
troducen el riesgo de una hernia ventral verdadera y tienen valor cuestio- 
nable para corregir la alteración. 


Figura 35-8. Diastasis de los rectos visibles en el epigastrio medio con 
la maniobra de Valsalva. Se palpan en toda la longitud del área abultada 
los bordes de los músculos rectos del abdomen rígidos con la 
contracción voluntaria. Esta alteración no debe confundirse con una 
hernia ventral. 
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1272 Hematoma de la vaina del recto 
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Las ramas terminales de las arterias epigástricas superior e inferior siguen 
un trayecto en la profundidad de la cara posterior de los músculos rectos 
abdominales izquierdo y derecho y penetran en la vaina posterior del rec- 
to. La hemorragia de cualquier elemento de la red de colaterales dentro de 
la vaina y los músculos rectos puede causar un hematoma de la vaina del 
recto. Aunque es posible que haya antecedentes de un traumatismo contu- 
so mayor o menor, también se refieren a menudo acontecimientos menos 
obvios que suscitan este padecimiento, como una contracción súbita de los 
músculos rectos con la tos, el estornudo o actividad física enérgica. Por lo 
regular se describen hematomas espontáneos de la vaina del recto en la 
edad avanzada y en quienes reciben tratamiento anticoagulante. Los pa- 
cientes describen con frecuencia el inicio repentino de dolor en un lado 
del abdomen que puede confundirse con trastornos peritoneales laterali- 
zados, como apendicitis. Abajo de la línea arqueada, el hematoma puede 
cruzar la línea media y causar dolor en ambos cuadrantes inferiores. 

Se puede establecer el diagnóstico con el interrogatorio y la explora- 
ción física. Es típico que el dolor se intensifique con la contracción de los 
músculos rectos y es posible palpar una masa sensible. La capacidad para 
reconocer una masa intraabdominal disminuye con la contracción de los 
músculos rectos. El signo de Fothergill es una masa palpable en el abdomen 
que no cambia con la contracción de los músculos rectos y se vincula las 
más de las veces con un hematoma del recto. Es necesario obtener una 
concentración de hemoglobina/hematócrito y estudios de coagulación. La 
ecografía abdominal muestra muchas veces una masa sólida o quística 
dentro de la pared del abdomen, según sea la cronicidad del acontecimien- 
to hemorrágico. La CT es el estudio definitivo para establecer el diagnós- 
tico correcto y excluir otros trastornos (fig. 35-9). Con este propósito, 
también puede utilizarse la resonancia magnética (MRI). 

El tratamiento específico depende de la gravedad de la hemorragia (fig. 
35-10). Los hematomas pequeños, unilaterales y estables pueden mante- 
nerse en observación y sin hospitalización. Los hematomas bilaterales o 
grandes tal vez ameriten internamiento y posible reanimación. La necesi- 
dad de una transfusión o la restitución de factores de la coagulación de- 
pende de las circunstancias clínicas. En casos agudos, suele revertirse la 
anticoagulación con warfarina, pero no siempre es necesario. Rara vez se 
requiere una intervención quirúrgica de urgencia o embolización angio- 
gráfica, si bien puede ser necesario cuando crece el hematoma, existe una 
hemorragia libre o hay deterioro clínico. Se recurre al tratamiento quirúr- 
gico en las pocas situaciones en las que falla el manejo angiográfico o 
cuando hay inestabilidad hemodinámica que descarta cualquier otra op- 
ción. Los objetivos quirúrgicos son drenaje del hematoma y ligadura de 
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Figura 35-9. Imagen por tomografía computadorizada que muestra 
un hematoma en la vaina del recto derecho de tamaño mediano. El 
hematoma se produjo en un paciente anciano sin antecedente claro de 
traumatismo que recibía tratamiento anticoagulante. Por su tamaño y la 
complexión delgada del paciente, este hematoma era palpable y pudo 
mantenerse en seguimiento clínico. 


cualquier vaso sangrante que se identifique. La mortalidad en esta anor- 
malidad es rara, pero se ha informado en sujetos ancianos que requieren 
cirugía. 


Hernias de la pared abdominal 


Las hernias de la pared anterior del abdomen, o hernias ventrales, repre- 
sentan defectos de la fascia y los músculos de la pared abdominal a través 
de los cuales puede salir contenido intraabdominal o preperitoneal. Las 
hernias ventrales pueden ser congénitas o adquiridas. Estas últimas se for- 
man por un deterioro lento de la estructura de las aponeurosis musculares 
o se desarrollan por fracaso de la cicatrización de una incisión en la pared 
anterior del abdomen (hernia incisional). El hallazgo más común es una 
masa o abultamiento en la pared anterior del abdomen que aumenta de 
tamaño con la maniobra de Valsalva. Las hernias ventrales pueden ser 


Figura 35-10. Algoritmo terapéutico 
para el hematoma en la vaina del recto. 
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asintomaticas 0 provocar una gran molestia y a menudo crecen con el 
tiempo. En la exploración física se descubre un abultamiento en la pared 
anterior del abdomen que puede reducirse de manera espontánea, al acos- 
tarse o mediante presión manual. Una hernia que no se reduce se describe 
como incarcerada y requiere corrección quirúrgica urgente. La incarcera- 
ción de un segmento del intestino puede acompañarse de náuseas, vómi- 
tos y dolor considerable. Cuando se altera la irrigación del intestino incar- 
cerado, la hernia se describe como estrangulada, y la isquemia localizada 
origina infarto y perforación. 

Las hernias ventrales primarias (no incisionales) se conocen asimismo 
como verdaderas. Se denominan de forma más apropiada según sea su 
localización anatómica. Las hernias epigástricas se hallan en la línea media 
entre el apéndice xifoides y el ombligo. Casi siempre son pequeñas, pue- 
den ser múltiples y en la reparación electiva se encuentra que contienen 
epiplón o una porción del ligamento falciforme. Pueden ser congénitas y 
debidas a la fusión defectuosa en la línea media de los elementos laterales 
de la pared abdominal en desarrollo. 

Las hernias umbilicales afectan al anillo umbilical y pueden existir al 
nacer o desarrollarse de modo gradual durante la vida de la persona. Se 
encuentran en 10% de todos los recién nacidos y son más comunes en 
prematuros. Casi todas las hernias umbilicales congénitas se cierran de 
manera espontánea alrededor de los cinco años de edad. Si no se cierran 
en ese momento, se aconseja una reparación quirúrgica electiva. Los adul- 
tos con hernias umbilicales asintomáticas pequeñas pueden seguirse de 
forma clínica. Se ha propuesto el tratamiento quirúrgico cuando crece la 
hernia, si se acompaña de síntomas o en presencia de incarceración. El 
tratamiento quirúrgico consiste en la reparación primaria con sutura o 
colocación de malla protésica para los defectos más grandes (>2 cm), ya 
sea por métodos abiertos o laparoscópicos. 

Las hernias espigelianas pueden aparecer en cualquier parte a lo largo 
de la línea o zona espigeliana, una banda aponeurótica de anchura variable 
en el borde externo del recto del abdomen. Sin embargo, el sitio más fre- 
cuente de estas hernias poco comunes es la línea arqueada y apenas arriba 
de ella. No siempre se manifiestan en clínica por un abultamiento y pue- 
den llamar la atención médica por dolor o incarceración. 

Los pacientes con una hepatopatía avanzada, ascitis y hernia umbilical 
requieren una consideración especial. En esta situación clínica crece el 
anillo umbilical como resultado de la elevación de la presión intraabdomi- 
nal por ascitis descontrolada. La primera línea terapéutica es la corrección 
médica intensiva de la ascitis con diuréticos, tratamiento alimentario y 
paracentesis para la ascitis a tensión con alteración respiratoria. A menudo 
estas hernias están llenas de líquido ascítico, pero también puede penetrar 
en el defecto epiplón o intestino después de una paracentesis de gran vo- 
lumen. La ascitis descontrolada ocasiona alteraciones de la piel en la her- 
nia protuberante y, al final, escape ascítico que predispone al sujeto a la 
peritonitis bacteriana. Los individuos con ascitis resistente pueden ser 
candidatos para derivación portocava intrahepática transyugular o tras- 
plante de hígado de manera eventual. La reparación de una hernia umbi- 
lical debe diferirse hasta que se controle la ascitis. 


Hernias incisionales 


Cada año se practican cerca de cuatro millones de operaciones abdomina- 
les y se calcula que hasta 10 a 20% de estos pacientes desarrolla hernias en 
el sitio de la incisión. Cualquiera de estos fenómenos se denomina hernia 
incisional y puede considerarse una falla en la cicatrización de la herida. A 
veces es difícil establecer la causa de la hernia incisional en cualquier caso 
determinado, pero contribuyen la obesidad, los defectos primarios en la 
cicatrización de la hernia, múltiples procedimientos previos y errores téc- 
nicos durante la reparación. Las hernias pueden ocurrir en sitios con cica- 
trización defectuosa en los bordes de la incisión, en los sitios de punción 
con sutura que se crean durante el cierre o en ambos. La reparación de las 
hernias incisionales puede representar un desafío técnico y se han descrito 
muchos métodos. Las diferencias más importantes para describir el mane- 
jo quirúrgico de las hernias incisionales son la reparación primaria frente 
a la reparación con malla, y la reparación abierta frente a la laparoscópica. 

Los métodos de reparación primaria para la hernia incisional incluyen 
cierre simple con sutura y la separación de componentes, y ambos son 
procedimientos abiertos. Es de esperar que la aproximación simple con 
sutura de los bordes del defecto aponeurótico produzca una línea de sutu- 


ra a tensión. La reparación primaria, incluso de hernias pequeñas (defec- 
tos <3 cm), se acompaña de índices altos de recurrencia. En un estudio 
prospectivo distribuido al azar, de reparaciones de hernia incisional pri- 
maria abierta frente a la abierta con malla en 200 pacientes, investigadores 
de los Países Bajos encontraron que después de tres años las tasas de recu- 
rrencia para ambos métodos fueron de 43 y 24%, respectivamente. Los 
factores de riesgo identificados para la recurrencia fueron reparación pri- 
maria con sutura, infección posoperatoria de la herida, prostatismo e in- 
tervención por aneurisma de la aorta abdominal. Estos autores concluye- 
ron que la reparación con malla fue superior a la primaria. 

En un esfuerzo por disminuir la tensión en la línea de sutura derivada 
de la reparación primaria, Ramirez fue el primero en describir la técni- 
ca de separación de componentes. La separación de componentes implica 
la creación de grandes colgajos subcutáneos laterales al defecto aponeuró- 
tico, seguida de la incisión de los músculos oblicuos mayores y si es nece- 
sario, incisión de la vaina posterior del recto a ambos lados. Estas libera- 
ciones aponeuróticas permiten la aposición primaria de la aponeurosis 
con mucha menor tensión que en la reparación primaria simple. La repa- 
ración de hernia con separación de componentes se acompaña de un ries- 
go elevado de infección (20%) y un índice de recurrencia de 18.2% al pri- 
mer año. La separación de componentes es más aplicable a la reparación 
de hernias incisionales cuando se requiere: a) evitar el uso de materiales 
protésicos, y b) lograr una reparación definitiva. Lo más frecuente es que 
esto ocurra en presencia de un campo quirúrgico contaminado o con po- 
sibilidad de contaminación. 

La reparación con malla se ha convertido en el estándar de referencia 
para el tratamiento electivo de la mayoría de las hernias incisionales. Las 
reparaciones con malla pueden clasificarse según la forma en que se colo- 
ca la malla, así como su relación con la aponeurosis de la pared abdominal. 
La malla puede colocarse como una capa subyacente, más profunda que el 
defecto aponeurótico (intraperitoneal o preperitoneal); como una capa 
interna, ya sea como puente para cerrar el espacio entre los bordes del 
defecto o dentro de las capas musculoaponeuróticas de la pared abdomi- 
nal (intraparietal), o como una capa externa (superficial al defecto apo- 
neurótico). Las reparaciones laparoscópicas utilizan una técnica de capa 
subyacente intraperitoneal. Las mallas pueden clasificarse según el tipo de 
material, cada uno de los cuales tiene distinta densidad, porosidad y fuer- 
za. A grandes rasgos, pueden ser protésicas o biológicas. Los implantes de 
malla permanente están hechos de materiales que se degradan con el tiem- 
po, mientras que las mallas absorbibles se degradan sobre todo por activi- 
dad de enzimas hidrolíticas. Las mallas biológicas se preparan a partir de 
tejidos porcinos, bovinos o humanos ricos en colágena de los cuales se 
eliminan todos los materiales celulares antigénicos. Estos materiales para 
malla pueden someterse a tratamiento químico para formar enlaces cruza- 
dos entre las moléculas de colágena, lo cual aumenta la fuerza y durabi- 
lidad a costa de cierta limitación del crecimiento de las células del hospe- 
dador. Con el tiempo, la colágena derivada de la malla biológica puede 
incorporarse en el tejido, remodelarse y, al final, sustituirse por colágena 
propia del paciente. Cuando empezaban a usarse, se consideraba que las 
mallas biológicas podrían ser una solución definitiva cuando se usaran 
para salvar un defecto en la pared abdominal. Sin embargo, reportes más 
recientes muestran que los índices de recurrencia de las hernias son exce- 
sivos con esta aplicación. Jin et al. encontraron que cuando se usaba der- 
mis acelular humana para cubrir un defecto herniario incisional compli- 
cado, el índice de recurrencia era de 73%, en contraste marcado con el 
índice de recurrencia de 15% cuando se usaba el mismo material como 
capa superficial o subyacente, junto con el cierre primario. Blatnik et al. 
publicaron un índice de recurrencia de 80% cuando se usaba dermis hu- 
mana acelular para cubrir defectos herniarios ventrales, a un costo de 
5 100 dólares estadounidenses por paciente, sólo por la malla. Las mallas 
usadas con frecuencia para la reparación de hernias incisionales se listan 
en el cuadro 35-1. Las principales ventajas de las mallas protésicas son la 
facilidad para usarlas, el costo relativamente bajo y su durabilidad. Las 
mallas biológicas son útiles en caso de campos contaminados o potencial- 
mente contaminados, pero son muy costosas y, con base en las pruebas 
más recientes, no ofrecen la durabilidad de las mallas protésicas perma- 
nentes, a menos que se acompañen de una reparación primaria. Las mallas 
absorbibles, formadas por los mismos materiales que la sutura absorbible 
sintética derivada de un polisacárido, representan soluciones relativamen- 
te baratas para el soporte temporal de la pared abdominal en campos muy 


1273 


osuoyadosjal A ouajuasau “uojdida ‘jeulwopge paled 


1274 


5 
w 
= 
D 
a 
(ay) 
o 
O 
O 
2. 
3 
w: 
D 

D, 

kek 
Os 

E 
3 
m 
Wn 
D 
3 
2 
D 
=f 
Oo 

< 
= 
0 
D 
= 
O 

O 
D 
2 
=} 
O 
> 
D 
O 


(UN ELA Mallas usadas en la reparación de hernia incisional 


Nombre comercial Composición 


Mallas protésicas 


Parietex Poliéster/película de colágena 
Composix Polipropileno/ePTFE 
DualMesh, Dulex, MotifMESH ePTFE 
Prolene, Surgipro, ProLite Polipropileno 
Proceed Polipropileno/polidioxanona 
Sepramesh IP Polipropileno/gel de hialuronato 
C-Qur Polipropileno/ácido graso omega-3 
TIMESH Polipropileno/titanio 

Nombre comercial Composición 

Mallas biológicas 
Surgisis Gold Submucosa porcina de intestino delgado 
AlloDerm Dermis humana 
SurgiMend Dermis bovina fetal 
CollaMend Dermis porcina 
AlloMax Dermis humana 

Nombre comercial Composición 

Mallas absorbibles 


Gore Bio-A Poli(glucólido:carbonato de trimetileno) 
Vicryl Poliglactina 
Dexon Poliglucolato 


ePTFE, politetrafluoroetileno expandido. 


contaminados o infectados. El uso de estas mallas deja a los pacientes con 
hernias ventrales recurrentes que pueden repararse de manera definitiva 
cuando mejoren las condiciones locales de la herida. 

La reparación abierta con malla de las hernias incisionales casi siempre 
requiere incisión o escisión de una cicatriz de laparotomía previa, con cui- 
dado para evitar lesionar el contenido abdominal subyacente. Luego se 
disecan el peritoneo y el saco herniario para separarlos de la aponeurosis 
de la pared abdominal, de manera que se expongan 3 a 4 cm circunferen- 
ciales de aponeurosis. Luego, la malla puede suturarse en su sitio con mé- 
todo de capa subyacente, superficial, interpuesta o “en emparedado” (sub- 
yacente y superficial). El método más exitoso es desarrollar un amplio 
espacio preperitoneal para acomodar una hoja grande de malla de poli- 
propileno o poliéster tejido. La malla, aislada del contenido peritoneal, se 
fija luego a los tejidos musculoaponeuróticos con puntos separados de su- 
tura no absorbible. El crecimiento de tejido dentro de los intersticios de 
estos tipos de malla produce una unión densa con cualquier tejido con que 
la malla entre en contacto. Este efecto es deseable si la malla se localiza en 
el plano preperitoneal. Sin embargo, siempre que sea posible debe evitarse 
la exposición al intestino subyacente. Entre los problemas atribuidos a la 
adherencia del contenido peritoneal a la malla están dolor crónico, obs- 
trucción intestinal y formación de fístula al intestino. El politetrafluoro- 
etileno (PTFE) no se incorpora en tejidos circundantes y no se acompaña 
de adherencias densas con las estructuras intraperitoneales. Por lo tanto, 
se usa a menudo para aplicaciones intraperitoneales. Sin importar la téc- 
nica, el índice de recurrencia después de la reparación abierta de hernia 
incisional puede ser alto. En dos estudios de distribución aleatoria de re- 
paración abierta con malla, una que utilizó técnica como capa subyacente 
y otra que usó una técnica de capa superficial, los índices de recurrencia 
respectivos fueron 20 y 8%. 

LeBlanc y Booth fueron los primeros en describir la reparación lapa- 
roscópica de hernia incisional en 1993. Desde entonces, muchos dirían 
que estos procedimientos se convirtieron en el estándar de referencia para 
la reconstrucción de la pared abdominal en caso de hernias ventrales. En 
el año 2000, los datos provenientes de 407 pacientes que se sometieron a 
reparación laparoscópica de hernia incisional como parte de un estudio 
multicéntrico revelaron un índice de recurrencia de sólo 3.4% después de 
un seguimiento medio >2 años. De las recurrencias observadas, se consi- 
deró que casi todas se debían a errores técnicos cometidos en la etapa en la 
que el cirujano tenía poca experiencia, las cuales se evitarían en los casos 


Figura 35-11. Vista intraperitoneal de malla de politetrafluoroetileno 
usada para la reparación laparoscópica de hernia incisional ventral. La 
malla está en su sitio en la cara posterior de la pared abdominal sin 
laxitud aparente debido a la insuflación constante con CO). Una vez que 
se libera el neumoperitoneo, se permite la laxitud suficiente para aliviar 
cualquier tracción sobre los puntos de fijación y para permitir la aposición 
adecuada de la malla con la superficie de la pared abdominal. 


ulteriores. En fecha reciente, investigadores de la Universidad de Wash- 
ington examinaron datos acumulados de 45 series distintas de interven- 
ciones laparoscópicas y abiertas de reparación de hernia ventral. El uso de 
la técnica laparoscópica se acompañó de menos complicaciones de la heri- 
da, menos complicaciones generales y menor índice de recurrencia que el 
uso de la técnica abierta. Estos beneficios de la técnica de mínima invasión 
se alcanzan al eliminar una gran incisión abdominal en un sitio donde 
antes ya se había alterado la irrigación sanguínea. Además, con la técnica 
laparoscópica puede examinarse toda la superficie interna de la pared ab- 
dominal, lo que a menudo revela múltiples defectos secundarios que de 
otra manera no podrían apreciarse. 

La técnica de reparación laparoscópica incluye la colocación de puer- 
tos en ambos lados para los defectos de la línea media y en el área contra- 
lateral en defectos laterales. Se separan todas las adherencias de la pared 
anterior del abdomen, con cuidado de no lesionar el intestino de manera 
directa o con energía térmica o eléctrica. Se reduce por completo el conte- 
nido herniario pero, en contraste con las reparaciones abiertas, se deja el 
saco in situ. Una vez que se define el área que incluye todos los defectos de 
la fascia, se corta una malla que permita una cobertura suficiente (míni- 
mo, 3 a 4 cm) bajo la pared sana del abdomen. Después de insertarse en el 
abdomen, la malla se fija con suturas transfasciales colocadas de modo 
circunferencial a la misma y tachuelas espirales, según sea la preferencia 
del cirujano (fig. 35-11). Se propuso que las suturas transaponeuróticas 
contribuyen al dolor posoperatorio excesivo y algunos cirujanos las elimi- 
naron de la técnica mencionada, dependiendo sólo de puntos espirales 
para dar fuerza a la reparación. LeBlanc revisó la utilidad de las suturas 
transaponeuróticas y recomendó con cautela una superposición mínima 
de 5 cm entre la malla y el borde del defecto, cuando no se usaran suturas 
transaponeuróticas. 


EPIPLÓN 


Anatomía quirúrgica 


Los epiplones mayor y menor son pliegues fibroadiposos que proporcio- 
nan apoyo, recubrimiento y protección al contenido peritoneal. Estas es- 
tructuras se forman durante la cuarta semana de la gestación. El epiplón 
mayor se desarrolla a partir del mesogastrio dorsal, que se inicia como una 
estructura de doble capa. Entre las dos capas se origina el bazo y más ade- 
lante se fusionan las dos capas durante el desarrollo, lo que da lugar al bazo 
intraperitoneal y el ligamento gastroesplénico. Las capas fusionadas cuel- 


gan desde la curvatura mayor del estómago y recubren el colon transverso, 
al cual se fija su superficie posterior. Los ligamentos gastrocólico y gas- 
troesplénico son los segmentos del pliegue del epiplón mayor que unen las 
estructuras mencionadas. En adultos, el epiplón mayor se halla entre la 
pared anterior del abdomen y las vísceras huecas y a menudo se extiende 
a la pelvis hasta el nivel de la sínfisis púbica. 

El epiplón menor, que se conoce por otra parte como ligamento hepa- 
toduodenal y ligamento hepatogástrico, se desarrolla a partir del mesoder- 
mo del tabique transverso, que une el hígado embrionario con el intestino 
anterior. En el borde inferolateral del epiplón menor, que también forma el 
borde anterior del hiato de Winslow, se localizan el colédoco, la vena por- 
ta y la arteria hepática. 

La irrigación del epiplón mayor procede de las arterias gastroepiploi- 
cas derecha e izquierda. En gran medida el drenaje venoso es paralelo al 
riego arterial y al final las venas gastroepiploicas izquierda y derecha dre- 
nan en el sistema porta. 


Fisiología 


A comienzos del siglo xx, el cirujano británico Rutherford Morison obser- 
vó que el epiplón tendía a aislar áreas de infección y limitar la disemina- 
ción de la contaminación intraperitoneal y lo llamó el policía del abdomen. 
Poco después de publicarse su descripción, varios informes sugirieron ca- 
racterísticas hemostáticas intrínsecas del epiplón. En 1996, algunos inves- 
tigadores en los Países Bajos demostraron que la concentración de factor 
tisular en el epiplón es mayor del doble de la cantidad por gramo que se 
encuentra en el músculo. Esto facilita la activación de la coagulación en 
sitios de inflamación, isquemia, infección o traumatismo dentro de la ca- 
vidad peritoneal. La consiguiente producción local de fibrina promueve la 
capacidad del epiplón para adherirse a áreas de lesión o inflamación. 


Infarto del epiplón 


La interrupción de la irrigación del epiplón es una causa poco frecuente de 
abdomen agudo y puede ser secundaria a torsión del epiplón alrededor 
de su pedículo vascular, trombosis o vasculitis de los vasos epiploicos u 
obstrucción del flujo venoso del epiplón. En la bibliografía hay menos de 
100 casos informados y es más probable que el diagnóstico se establezca 
en adultos varones. Según sea la localización del tejido epiploico infartado, 
este proceso patológico puede simular apendicitis, colecistitis, diverticuli- 
tis, úlcera péptica perforada o rotura de quistes de ovario. 

De manera característica, los enfermos refieren dolor localizado en los 
cuadrantes inferior derecho, superior derecho o inferior izquierdo. Aun- 
que es posible que se presenten náuseas leves, los individuos no muestran 
casi nunca síntomas intestinales concomitantes. Es común que en la ex- 
ploración física se encuentre taquicardia discreta y febrícula. El examen 
del abdomen revela una masa palpable y dolorosa a la palpación, acompa- 
ñada de defensa y signo de Blumberg. Pocas veces se establece el diagnós- 
tico antes de obtener estudios de imagen abdominales. La CT o la ecogra- 
fía delinea una masa inflamatoria localizada de densidad adiposa. El 
tratamiento de un infarto epiploico depende de la certeza con la que se 
determine el diagnóstico. En personas que no están graves y cuyos resulta- 
dos de imagenología del abdomen son convincentes, bastan las medidas 
de apoyo. Sin embargo, muchos casos son indistinguibles de trastornos 
quirúrgicos con implicaciones quirúrgicas inmediatas, como la apendici- 
tis. En estos casos, la exploración laparoscópica ofrece la oportunidad de 
establecer un diagnóstico exacto y determinar el tratamiento más apropia- 
do. La resección del tejido infartado resuelve a la brevedad los síntomas. 


Quistes del epiplón 


Las lesiones quísticas del epiplón y el mesenterio son trastornos relacio- 
nados, que podrían derivar ya sea de inclusiones peritoneales o de dege- 
neración de las estructuras linfáticas. Los quistes del epiplón son menos 
comunes que los mesentéricos y pueden presentarse como una masa asin- 
tomática en el abdomen o causar dolor, con o sin presencia de masa palpa- 
ble o distensión abdominal. En la exploración física se descubre una masa 
intraabdominal que se mueve con libertad. La CT y la ecografía del abdo- 
men muestran una lesión quística en masa, bien circunscrita, que proviene 


del epiplón mayor. El tratamiento incluye resección de todos los quistes 
epiploicos sintomáticos. Es posible resecar con facilidad estas lesiones be- 
nignas con técnicas laparoscópicas. 


Neoplasias del epiplón 


Los tumores primarios del epiplón son raros. Las neoplasias benignas del 
epiplón incluyen lipomas, mixomas y tumores desmoides. Los tumores 
malignos primarios del epiplón se consideran tumores estromales deriva- 
dos del mesodermo, en los que se han descrito algunas características his- 
toquímicas relacionadas con los tumores estromales gastrointestinales, 
incluida la respuesta inmunitaria positiva a c-kit. Son muy comunes los 
tumores metastásicos que afectan al epiplón, y el cáncer de ovario es el que 
lo afecta con más frecuencia. Los tumores malignos de estómago, intestino 
delgado, colon, páncreas, vías biliares, útero y riñón pueden asimismo me- 
tastatizar al epiplón. 


MESENTERIO 


Anatomía quirúrgica 


El mesenterio se desarrolla a partir del mesénquima que une el intestino 
anterior, medio y caudal a la pared posterior del abdomen. Durante la ma- 
duración embrionaria, el mesénquima forma el mesenterio dorsal. En la 
región del estómago, el mesenterio dorsal se transforma en el epiplón ma- 
yor, en tanto que en la región del yeyuno y el leon constituye el propio 
mesenterio. En la región del colon, el mesenterio dorsal se conoce como 
mesocolon. Durante el desarrollo embrionario, después de la rotación de 
270° en sentido contrario a las manecillas del reloj del intestino medio 
herniado, el mesenterio reducido adquiere su fijación final. Los segmentos 
en el duodeno, colon ascendente y colon descendente se fijan al retroperi- 
toneo, mientras que los mesenterios del intestino delgado, colon transver- 
so y, en grado variable, colon sigmoide permanecen móviles (fig. 35-12). 
Los defectos en los pasos del desarrollo normal para la rotación intestinal 
desencadenan anormalidades por rotación defectuosa. 

En condiciones ordinarias, la raíz de la pared del mesenterio del intes- 
tino delgado sigue una dirección oblicua, desde el cuadrante superior iz- 
quierdo en el ligamento de Treitz hasta el cuadrante inferior derecho en la 
válvula ileocecal y el ciego fijo. El mesenterio de los intestinos delgado y 
grueso sirve como principal vía para el trayecto de estructuras arteriales, 
venosas, linfáticas y neurales, desde y hacia el intestino. Las anomalías 
anatómicas del mesenterio relacionadas con alteraciones de la rotación 
provocan a menudo hernias paraduodenales o mesocólicas (fig. 35-13), 
que pueden presentarse en la forma de una obstrucción crónica o aguda 
del intestino en niños o adultos. 


Mesenteritis esclerosante 


La mesenteritis esclerosante, que se conoce también como paniculitis me- 
sentérica o lipodistrofia mesentérica, es un raro proceso inflamatorio y fi- 
broso crónico que incluye una porción del mesenterio intestinal. No tiene 
predominio por género o raza, pero la mesenteritis esclerosante se diag- 
nostica con mayor frecuencia en personas >50 años. 

Se desconoce la causa de este proceso, pero su característica cardinal es 
el aumento en la densidad hística dentro del mesenterio. Puede ser locali- 
zado y relacionarse con una discreta tumoración mesentérica no neoplási- 
ca, o más difuso, a veces afecta grandes franjas de mesenterio sin bordes 
bien definidos. Es posible que haya grados relativos variables de degenera- 
ción adiposa, inflamación y fibrosis en el examen histológico, lo que da 
origen a los diversos términos usados para describir este trastorno. Lipo- 
distrofia mesentérica se usa cuando los componentes inflamatorios y fibró- 
ticos son pequeños. Paniculitis mesentérica indica un mayor componente 
inflamatorio con sustitución de los elementos adiposos degenerativos. Me- 
senteritis esclerosante indica un componente fibrótico mayor y a veces se 
refiere como mesenteritis retráctil para describir la retracción y acorta- 
miento mesentéricos relacionados con la cicatrización. No está claro si 
representan etapas de un proceso secuencial o variaciones en la gravedad 
de la enfermedad. Una tumoración discreta puede medir hasta 40 cm de 
diámetro y los pacientes casi siempre se presentan con síntomas de una 
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del intestino Figura 35-12. Relaciones anatómicas del mesenterio con el 
delgado retroperitoneo después de completarse la rotación intestinal durante 


el desarrollo fetal. (Reproducida con autorización a partir de Healey JE, 
Hodge J [eds.]: Surgical Anatomy, 2nd ed. Toronto: BC Decker, 1990, 


Mesosigmoide, no fijo p 153.) 


La CT abdominal permite verificar la presencia de una tumoración o 
área del mesenterio con mayor densidad que el tejido mesentérico normal. 


tumoración. El síntoma inicial más frecuente es el dolor abdominal, segui- 
do por la presencia de una tumoración no dolorosa o, en menos ocasiones, 
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obstrucción intestinal. Sin embargo, muchos casos se descubren de mane- 
ra incidental cuando se practican estudios de imagen (más a menudo CT 
abdominal) por razones no relacionadas. Este hallazgo genera dudas diag- 
nósticas que a menudo se resuelven con procedimientos que implican pe- 
netración corporal. 


Vena mesentérica inferior 
Arteria cólica izquierda 


Saco herniario 


Figura 35-13. Hernia mesocólica del intestino delgado hacia un saco 
herniario retrocólico posterior al mesenterio del colon descendente. Las 
hernias de este tipo, así como las hernias hacia las fosas paraduodenales, 
se deben a la fijación anormal de las estructuras mesentéricas durante 

la rotación intestinal. (Reproducida con autorización a partir de Healey 

JE, Hodge J [eds.]: Surgical Anatomy, 2nd ed. Toronto: BC Decker, 1990, 

p 153.) 


Muchas veces esto afecta a las estructuras vasculares de la raiz mesentérica 
(fig 35-14). Aunque la CT no permite distinguir en forma definitiva la 
mesenteritis esclerosante de un tumor mesentérico primario o secundario, 
la identificación de un “signo de anillo adiposo” o una zona hipodensa 
alrededor del área de la tumoración se sugiere como una forma para dis- 
tinguir la mesenteritis esclerosante del linfoma. La presencia de una franja 
muy atenuada también se sugirió como un hallazgo radiográfico que favo- 
rece el diagnóstico de mesenteritis (fig. 35-15). 

La cirugía se ha usado muy a menudo para establecer el diagnóstico y 
descartar un proceso neoplásico. La extensión y localización del compro- 
miso mesentérico define, y en algunos casos, limita las opciones para la 
intervención quirúrgica. Además de la biopsia simple, puede considerarse 
la resección intestinal y mesentérica, sobre todo en casos en los que es 
técnicamente posible con base en el tamaño de la tumoración y en la capa- 
cidad para evitar lesionar la irrigación sanguínea del intestino delgado 
(fig. 35-16). Sin embargo, a menudo la afectación de las estructuras vascu- 
lares en la raíz mesentérica hace que sea imposible la resección. En pocos 
casos puede considerarse la creación de un estoma de algún tipo para la 
derivación fecal en presencia de obstrucción. El uso reciente de la tomo- 
grafía por emisión de positrones con CT ha sido efectivo para descartar 
neoplasias en presencia de masas mesentéricas, lo cual deja a la mesente- 
ritis esclerosante como diagnóstico de exclusión. Sin embargo, no está cla- 
ro si el uso de esta nueva modalidad eliminará la necesidad de obtener 
tejido para fines diagnósticos. 

En la mayoría de los casos de mesenteritis esclerosante, el proceso pa- 
rece autolimitarse, incluso a veces presenta regresión si se sigue con estu- 
dios de imagen periódicos. Es muy probable que los síntomas mejoren sin 
intervención, por lo que los tratamientos quirúrgicos agresivos casi nunca 
están indicados. En los casos con cuadro clínico problemático que no son 
susceptibles a la resección por la afectación diseminada del mesenterio o 
la localización desfavorable, se administra tratamiento farmacológico para 


Figura 35-14. Corte coronal en la tomografía computadorizada de 

un foco de mesenteritis esclerosante en la raíz del mesenterio que se 
encuentra montado sobre las ramas proximales de la arteria mesentérica 
superior. La localización de la tumoración limitó las opciones quirúrgicas 
para biopsia y confirmación del diagnóstico. 


aliviar los síntomas intensos. Entre los fármacos que se han usado están los 
corticoesteroides, colquicina, tamoxifén y ciclofosfamida. 


Los quistes del mesenterio son lesiones benignas con una incidencia <1 
en 100 000. Desde que se describió un quiste como éste por vez primera en 
1507, se han notificado en la bibliografía alrededor de 1 000 casos. Aún se 
desconoce el origen de estos quistes, pero se proponen varias teorías, que 
incluyen el que su aparición se deba a una degeneración de los linfáticos 
mesentéricos y que corresponden tan sólo a una anomalía congénita. 


Figura 35-15. Estudio de CT de mesenteritis esclerosante (lipodistrofia 
mesentérica). Este padecimiento no se diferencia con facilidad de una 
neoplasia del mesenterio en el estudio radiológico. En este caso, el 
estudio mostró “tumor mesentérico adiposo con afectación de vasos 
mesentéricos” y la “lipodistrofia mesentérica” se demostró en la 
exploración mediante los hallazgos de la biopsia. El hallazgo de una 
franja muy atenuada alrededor de la lesión, como se observa en esta 
imagen, se relaciona con el diagnóstico de mesenteritis. 


Figura 35-16. Hallazgos quirúrgicos al momento de la resección de lo 
que se creía era un tumor mesentérico, pero que resultó ser un foco de 
lipodistrofia mesentérica. En este caso, el sitio relativamente pequeño de 
compromiso y la localización periférica en el mesenterio permitieron la 
resección en bloque, con un segmento del intestino delgado adyacente. 


Los quistes mesentéricos pueden ser asintomáticos o inducir los sínto- 
mas de una anormalidad masiva y casi siempre son agudos o crónicos. El 
dolor agudo del abdomen secundario a un quiste mesentérico se debe la 
mayoría de las veces a rotura o torsión del quiste o una hemorragia aguda 
dentro de él. Los quistes mesentéricos también suscitan dolor crónico in- 
termitente del abdomen por la compresión de estructuras adyacentes o 
torsión espontánea seguida de destorcimiento del quiste. Dichos quistes 
pueden ocasionar síntomas inespecíficos como anorexia, náuseas, vómi- 
tos, fatiga y adelgazamiento. 

La exploración física revela una lesión en masa que sólo se mueve late- 
ralmente (signo de Tillaux), a diferencia de los quistes del epiplón, que se 
mueven con libertad en todas direcciones. Tillaux fue el primero que refi- 
rió este hallazgo físico y, en 1850, por primera vez extirpó con éxito un 
quiste del mesenterio. 

Para la valoración de personas con quistes mesentéricos se utilizan la 
CT ( ), la ecografía y la MRI. Cada una de estas modalidades de- 
linea una estructura quística en la parte central del abdomen sin un com- 
ponente sólido. Con frecuencia los defectos son uniloculares, pero en oca- 
siones pueden ser múltiples o multiloculares. Sin importar cuál sea el 
método de imagen usado, puede ser difícil diferenciar estas masas quísti- 
cas de los pocos tumores sólidos del mesenterio que tienen componentes 
quísticos, como un tumor quístico del estroma o mesotelioma. El linfan- 
gioma quístico mesentérico puede presentarse con múltiples quistes, a 
menudo grandes, en un cuadro de dolor abdominal. Por lo general es difí- 
cil tratarlos y casi de manera invariable recurren después de su resección. 

Cuando los quistes simples del mesenterio causan síntomas, se extir- 
pan por medios quirúrgicos en forma abierta o laparoscópica cuando es 
factible. No es recomendable destaparlos o marsupializarlos, ya que los 
quistes del mesenterio tienen una gran tendencia a recurrir cuando sólo se 
los drena. En pocas ocasiones el mesenterio adyacente puede estar adheri- 
do de forma densa al quiste o es necesario sacrificar vasos mesentéricos 
para extirparlo en su totalidad, en cuyo caso se practica una resección in- 
testinal segmentaria. 


Los tumores primarios del mesenterio son poco frecuentes. Las neoplasias 
mesentéricas benignas incluyen lipoma, linfangioma quístico y tumores 
desmoides. Los tumores malignos primarios del mesenterio son similares 
alos descritos para el epiplón. Se han descrito liposarcomas, leiomiosarco- 
mas, histiocitomas fibrosos malignos, lipoblastomas y linfangiosarcomas. 
El carcinoide metastásico del intestino delgado en ganglios linfáticos me- 
sentéricos puede exceder el volumen de la enfermedad primaria y alterar 
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Figura 35-17. Estudio de CT de un quiste del mesenterio. El aspecto unilocular sin componentes sólidos sugiere el diagnóstico de quiste benigno. 


la perfusión del intestino. El tratamiento de las neoplasias malignas me- 
sentéricas incluye resección amplia del tumor. Dada la proximidad con las 
estructuras de irrigación intestinal, tal vez estas resecciones no sean facti- 
bles desde el punto de vista técnico o implican la pérdida de tramos im- 
portantes de intestino. 


RETROPERITONEO 


Anatomía quirúrgica 


Aunque el retroperitoneo aloja ectodermo, mesodermo y endodermo, en 
el espacio retroperitoneal en desarrollo predomina el mesodermo embrio- 
nario. A partir del mesodermo intermedio se originan los órganos de los 
sistemas urinario y genital. El mesodermo de la placa lateral se divide al 
final en dos capas, parietal y visceral, que conforman por último la pleura, 
pericardio, peritoneo y retroperitoneo. 

El retroperitoneo se define como el espacio entre la envoltura posterior 
del peritoneo y la pared posterior del cuerpo (fig. 35-18). El espacio retro- 
peritoneal está limitado en la parte superior por el diafragma, atrás por la 
columna vertebral y los músculos iliopsoas y en la parte inferior por los 
músculos elevadores del ano. No obstante el retroperitoneo se encuentra 
delimitado en su parte anterior por el repliegue posterior del peritoneo, el 
borde anterior del retroperitoneo está muy enrollado sobre sí mismo y se 
extiende hacia los espacios que están entre los mesenterios del intestino 
delgado y del grueso. Dada la rigidez de los límites superior, posterior e 
inferior y la adaptabilidad del margen anterior, los tumores retroperito- 
neales tienden a expandirse hacia adelante en dirección de la cavidad pe- 
ritoneal. En el cuadro 35-2 se incluye una lista de los órganos y estructuras 
que se encuentran en el retroperitoneo. 


Infecciones retroperitoneales 


El repliegue posterior del peritoneo limita la diseminación de casi todas 
las infecciones intraabdominales al peritoneo. En consecuencia, las infec- 
ciones retroperitoneales suelen originarse en un órgano que está dentro o 
colindando con él. La apendicitis retrocecal, las úlceras duodenales perfo- 
radas, la pancreatitis o la diverticulitis dan lugar muchas veces a una infec- 
ción retroperitoneal con o sin formación de absceso. El espacio considera- 
ble y los límites poco diferenciados del retroperitoneo permiten que 
algunos abscesos de esta área adquieran un gran tamaño antes de diagnos- 
ticarse. 

Los pacientes con absceso retroperitoneal sufren dolor, fiebre y males- 
tar. La ubicación del dolor podría variar e incluir espalda, pelvis o muslos. 
Los hallazgos clínicos pueden incluir taquipnea y taquicardia. Es posible 


observar eritema alrededor del ombligo o en el flanco, semejante a la equi- 
mosis de estos sitios después de una hemorragia retroperitoneal masiva 
(signos de Cullen y de Grey Turner, respectivamente). Es posible que haya 
una masa palpable en la fosa renal o en el abdomen. Los datos de labora- 
torio revelan leucocitosis. La modalidad de imagenología diagnóstica de 
elección es la CT, que puede mostrar un aspecto heterogéneo en los tejidos 
blandos retroperitoneales, acumulaciones uniloculares o multiloculares, o 
ambas condiciones (fig. 35-19). 

El manejo de las infecciones retroperitoneales incluye la identificación 
y tratamiento del padecimiento subyacente, antibióticos intravenosos y 
drenaje de todas las acumulaciones bien definidas. Si bien los abscesos 
uniloculares pueden drenarse por vía percutánea bajo guía con CT, las 
acumulaciones multiloculares ameritan una intervención quirúrgica para 
un drenaje adecuado. Debido a la amplitud del espacio retroperitoneal, los 
sujetos con abscesos retroperitoneales suelen solicitar atención hasta que 
el proceso está avanzado. En consecuencia, la mortalidad publicada por 
absceso retroperitoneal, incluso cuando se drena, es tan alta como 25%, o 
aun mayor en casos raros de fascitis necrosante del retroperitoneo. 


Fibrosis retroperitoneal 


La fibrosis retroperitoneal es un trastorno que se caracteriza por la hiper- 
proliferación de tejido fibroso en el retroperitoneo. Puede ser un padeci- 
miento primario, como en la fibrosis retroperitoneal idiopática, que se 
conoce también como enfermedad de Ormond, o una reacción secundaria 
a un proceso inflamatorio, una neoplasia maligna o un medicamento pre- 
cipitante. La fibrosis retroperitoneal idiopática es una anormalidad poco 
frecuente que afecta a 0.5 pacientes por 100 000 sujetos cada año. Es dos 
veces más probable que se afecten los varones, sin predilección por algún 
grupo étnico en particular. La enfermedad se inclina sobre todo por indi- 
viduos de la cuarta a sexta décadas de la vida. 

Se postula un mecanismo alérgico o autoinmunitario en este trastorno. 
En >90% de los sujetos con fibrosis retroperitoneal se encuentran en la 
circulación anticuerpos contra ceroide, un subproducto lipoproteináceo 
de la oxidación de las placas ateromatosas vasculares. Aún es incierta la 
relación de este hallazgo con la presentación de fibrosis. En la reacción 
inflamatoria inicial predominan células T colaboradoras, células plasmáti- 
cas y macrófagos, pero más adelante son sustituidos por fibroblastos que 
sintetizan colágena. Al microscopio no es posible diferenciar el infiltrado 
del que se observa en la afectación periadventicia de la aortopatía aneuris- 
mática, la tiroiditis de Riedel, la colangitis esclerosante y la enfermedad de 
Peyronie. El proceso fibroso se inicia en el retroperitoneo justo abajo del 
nivel de las arterias renales. La fibrosis se extiende de forma gradual e in- 
vade uréteres, vena cava inferior, aorta, vasos mesentéricos o nervios sim- 
páticos. En 67% de los casos se observa una afectación bilateral. 
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Figura 35-18. Anatomía del retroperitoneo. (Reproducida con autorización de Healey JE, Hodge J [eds]: Surgical Anatomy, 2nd ed. Toronto: BC Decker, 1990, 
p201.) 
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La fibrosis retroperitoneal también puede ser consecutiva a una diver- 
sidad de padecimientos inflamatorios o presentarse como una reacción 
alérgica a un fármaco. Se sabe que este padecimiento ocurre en individuos 
con aneurismas de la aorta abdominal, pancreatitis, histoplasmosis, tuber- 
culosis y actinomicosis. Asimismo, se vincula con distintas neoplasias ma- 
lignas, que incluyen cánceres prostático, pancreático y gástrico, así como 
linfoma no Hodgkin, tumores estromales y tumores carcinoides. Hay des- 
cripciones de fibrosis retroperitoneal en relación con trastornos autoinmu- 
nitarios, como espondilitis anquilosante, lupus eritematoso sistémico, 
granulomatosis de Wegener y poliarteritis nudosa. El ejemplo más firme de 
una relación causal entre ciertos medicamentos y la fibrosis retroperitoneal 
es el de la metisergida, un alcaloide semisintético del cornezuelo del cente- 
no utilizado en el tratamiento de las cefaleas migrañosas. Otros fármacos 
que se relacionan con fibrosis retroperitoneal incluyen bloqueadores beta, 
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catecol-O-metiltransferasa y que se emplea como complemento, junto con 
la levodopa, en el manejo de la enfermedad de Parkinson. Cuando se sus- 
penden estos agentes la fibrosis retroperitoneal involuciona. 

Los síntomas de presentación dependen de las estructuras que afecta el 
proceso fibroso. Al comienzo, los pacientes se quejan de una aparición 
insidiosa de dolor abdominal constante, mal localizado. El dolor abdomi- 
nal súbito o intenso puede indicar isquemia mesentérica aguda. Otros sín- 
tomas de fibrosis retroperitoneal son edema unilateral de la pierna, clau- 
dicación intermitente, oliguria, hematuria y disuria. 

Al igual que los síntomas, los hallazgos durante la exploración física 
varían según sea la estructura retroperitoneal dañada. En consecuencia, 
pueden incluir hipertensión, palpación de una masa en el abdomen o en la 
fosa renal, edema de la extremidad inferior (unilateral o bilateral) o dismi- 
nución de los pulsos de las extremidades inferiores (en un lado o en am- 
bos). Los datos de laboratorio muestran concentraciones elevadas de nitró- 
geno ureico sanguíneo o creatinina, o ambos. Como en muchos procesos 
inflamatorios autoinmunitarios, en sujetos con fibrosis retroperitoneal casi 
siempre está incrementada la velocidad de sedimentación globular. 

Para el diagnóstico de la fibrosis retroperitoneal se usan muchas mo- 
dalidades de imagen con sensibilidades diversas. La ecografía del abdo- 
men y las extremidades inferiores es el procedimiento de imagen que im- 
plica menor penetración corporal, pero los resultados dependen del 
técnico. Puede ser útil si predominan los síntomas de compresión iliocava 
o renal. La ecografía de la extremidad inferior puede mostrar trombosis 
venosa profunda, en tanto que la ecografía del abdomen reconoce una le- 
sión en masa o hidronefrosis. En la actualidad se emplea con menos fre- 
cuencia la pielografía intravenosa (IV), que en alguna época fue el proce- 
dimiento diagnóstico de elección. Cuando están afectados los uréteres, los 
hallazgos en la pielografia IV incluyen compresión ureteral, desviación de 
los uréteres hacia la línea media e hidronefrosis. 

El estudio imagenológico de elección es la CT abdominal y pélvica con 
contraste oral e intravenoso, y casi siempre permite determinar la exten- 
sión del proceso fibrótico. Si la función renal está disminuida como para 
evitar los agentes de contraste intravenosos, se reduce la capacidad 
para determinar los planos hísticos retroperitoneales. En tal caso, el proce- 
dimiento de elección es la MRI, debido a que la intensidad de la señal del 
proceso fibroso es discreta respecto al músculo o grasa. Además, la angio- 
grafía por MRI suele permitir una valoración apropiada del grado de afec- 
tación iliocava. Una vez que se advierte una lesión en masa, debe tomarse 
biopsia para descartar un cáncer retroperitoneal. Es posible obtener la pie- 
za con técnicas guiadas por imágenes o por medio de un procedimiento 
quirúrgico de biopsia retroperitoneal, el cual puede realizarse por laparos- 
copia o por laparotomía abierta. 

Tras descartar una neoplasia, efectos farmacológicos e infecciones, se 
instituye el tratamiento del proceso fibroso retroperitoneal. Los fármacos 
fundamentales son los corticoesteroides, con o sin medidas quirúrgicas. El 
tratamiento quirúrgico consiste sobre todo en ureterólisis o colocación de 
endoprótesis ureterales en pacientes que presentan hidronefrosis modera- 
da o masiva. Está demostrado que la ureterólisis laparoscópica es tan efec- 
tiva como la cirugía abierta para corregir este problema. Los pacientes con 
trombosis de las venas iliacas y cava requieren anticoagulación, aunque no 
se conoce con certeza la duración óptima del tratamiento. La administra- 
ción de prednisona se inicia en dosis relativamente alta (60 mg en días al- 
ternos por dos meses) y luego se reduce en forma gradual en los dos meses 
siguientes. La eficacia terapéutica se valora con base en los síntomas del 
paciente y en los estudios de imagen periódicos. También se han usado 
ciclosporina, tamoxifén y azatioprina para tratar a los pacientes que no 
responden a los corticoesteroides. 

El pronóstico general de la fibrosis retroperitoneal idiopática es exce- 
lente, con tasas de sobrevivencia a cinco años de 90 a 100%. Dado que se 
presentan recurrencias a largo plazo se justifica el seguimiento durante 
toda la vida. 
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Incidencia 


Los sarcomas son un grupo heterogéneo de tumores que de manera pre- 
dominante se originan en el mesodermo embrionario, aunque también 
pueden hacerlo, al igual que el sistema nervioso periférico, en el ectoder- 
mo. En el afio 2007 se diagnosticaron cerca de 9 220 casos nuevos de sar- 
comas de tejidos blandos en Estados Unidos, con 3 560 muertes atribui- 
bles a la enfermedad.' Estas raras malformaciones constituyen menos de 
1% de los cánceres en adultos y 7% en niños. Se reconocen varios gru- 
pos distintos de sarcomas; este capítulo se refiere a los sarcomas de tejidos 
blandos, el más grande de estos grupos. Otros más son los sarcomas óseos 
(osteosarcomas y condrosarcomas), sarcomas de Ewing y tumores neu- 
roectodérmicos primitivos periféricos. 

Los sarcomas de tejidos blandos pueden aparecer en todo el cuerpo e 
incluyen más de 50 tipos histológicos (cuadro 36-1), con líneas histológi- 
cas de diferenciación bien definidas. Los tipos histológicos más comunes 
de sarcomas de tejidos blandos en adultos (sin incluir el sarcoma de Kapo- 
si) son los siguientes: histiocitoma fibroso maligno (MFH, malignant fi- 
brous histiocytoma) (28%), leiomiosarcoma (12%), liposarcoma (15%), 
sarcoma sinovial (10%) y tumores malignos de la vaina de nervios perifé- 
ricos (6%).? El sarcoma de tejidos blandos más frecuente en la niñez es el 
rabdomiosarcoma. Casi todos los sarcomas primarios de tejidos blandos 
se desarrollan en una extremidad (50 a 60%); luego, los sitios más comu- 
nes son tronco, retroperitoneo, cabeza y cuello. 

Durante los últimos 25 años se ha mantenido una estrategia terapéuti- 
ca multimodal para pacientes con sarcomas en las extremidades que ha 
conducido a mejorías modestas en la supervivencia y en la calidad de vida. 
Sin embargo, los pacientes con sarcomas abdominales todavía tienen altos 
índices de recurrencia y baja supervivencia general. La tasa de superviven- 
cia general a cinco años para pacientes con todas las etapas de sarcoma de 
tejidos blandos es de 50 a 60%. De los pacientes que mueren por sarcoma, 
la mayoría sucumbe a la enfermedad metastásica, lo que 80% de las oca- 
siones ocurre en los dos a tres años siguientes al diagnóstico inicial. 


Epidemiología 


Con excepción de los tumores malignos de la vaina de nervios periféricos 
en pacientes con neurofibromatosis, los sarcomas no resultan al parecer 
de la progresión o diferenciación de tumores benignos de tejidos blandos. 
A pesar de la variedad de subtipos histológicos, los sarcomas tienen mu- 
chas características clínicas y anatomopatológicas comunes. En conjunto, 
la evolución clínica de la mayor parte de los sarcomas de tejidos blandos 
es similar y depende de la localización anatómica (profundidad), maligni- 
dad y tamaño. El patrón predominante de metástasis es hematógeno, con 
predominio a pulmones. Rara vez hay metástasis a ganglios linfáticos 
(<5%), salvo unos cuantos subtipos histológicos como sarcoma epitelioi- 
de, rabdomiosarcoma, sarcoma de células claras, sarcoma sinovial y an- 
giosarcoma.° 


CelUy.\b) {0E A Frecuencia relativa de subtipos histológicos 
de sarcomas de tejidos blandos? 


Subtipos histológicos n % 
Histiocitoma fibroso maligno 349 28 
Liposarcoma 188 15 
Leiomiosarcoma 148 12 
Sarcoma no clasificado 140 11 
Sarcoma sinovial 125 10 
Tumor maligno de la vaina de nervios periféricos 72 6 
Rabdomiosarcoma 60 5 
Fibrosarcoma 38 3 
Sarcoma de Ewing 25 2 
Angiosarcoma 25 2 
Osteosarcoma 14 I 
Sarcoma epitelioide 14 1 
Condrosarcoma 13 1 
Sarcoma de células claras 12 1 
Sarcoma alveolar de la parte blanda 7) 1 
Hemangiopericitoma maligno 5 0.4 


Fuente: datos de Coindre et al.? 


Exposición a radiación 


La radioterapia externa es un factor de riesgo del sarcoma de tejidos blan- 
dos bien establecido. Las publicaciones indican un incremento de ocho a 
50 veces de la incidencia de sarcomas en pacientes tratados por cáncer de 
mama, cervicouterino, ovario, testículo y sistema linfático.** En una revi- 
sión de 160 enfermos con sarcomas posradiación, los tipos histológicos 
más comunes fueron sarcoma osteógeno, histiocitoma fibroso maligno, 
angiosarcoma y linfangiosarcoma.* En ese protocolo se incrementó el ries- 
go de sarcoma con dosis de radiación más altas y el periodo mediano de 
latencia fue de 10 años. Es común diagnosticar sarcomas posradiación en 
etapas avanzadas y por lo general tienen mal pronóstico. 


Exposición laboral a sustancias químicas 


La exposición a ciertos herbicidas, como los ácidos fenoxiacéticos y los 
conservadores de madera que contienen clorofenoles, se vincula con un 
riesgo mayor de sarcoma de tejidos blandos.* Por lo regular, los angiosar- 
comas hepáticos se relacionan con varios carcinógenos químicos, entre 
ellos óxido de torio, cloruro de vinilo y arsénico. 


Traumatismos 


Aunque las personas con sarcomas refieren a menudo un antecedente de 
traumatismo, aún no se establece una relación causal. Con mayor frecuen- 


PUNTOS CLAVE 


1. Los sarcomas constituyen un grupo heterogéneo de tumores 
que puede originarse en todo el cuerpo; incluye más de 50 
subtipos con líneas de diferenciación histológica distintivas. 


2. Estos tumores poco comunes representan menos de 1% de los 
cánceres en los adultos (se calculan 10 000 casos cada año en 
Estados Unidos) y representan 7% de los cánceres en niños. 


3. Casi dos tercios de los sarcomas de tejidos blandos surgen en 
las extremidades; el tercio restante se distribuye entre el retro- 
peritoneo, tronco, abdomen, cabeza y cuello. 


4. El algoritmo terapéutico para los sarcomas de tejidos blandos 
depende de la etapa tumoral, el sitio y los rasgos histológicos. 


5. Se ha aplicado tratamiento multimodal, que incluye resección 
quirúrgica, radioterapia y, en algunos casos, quimioterapia sis- 


témica, a los pacientes con sarcomas en extremidades locales 
avanzados de alta malignidad. 


6. La tasa de supervivencia general a cinco años para pacientes 
con todas las etapas de sarcoma de tejidos blandos es de 50 a 
60%. 


7. Delos pacientes que mueren por sarcoma, la mayoría sucum- 
be a la enfermedad metastásica en los pulmones, que en 80% 
de los casos ocurre dos a tres años después del diagnóstico ini- 
cial. 

8. El progreso en el conocimiento de la biología del sarcoma de 


tejidos blandos es crucial para el desarrollo de nuevos objeti- 
vos terapéuticos. 


cia, una lesión menor llama la atención sobre un tumor preexistente que 
puede acentuarse por edema o hematoma. 


Linfedema crónico 


En 1948, Stewart y Treves describieron por primera vez el nexo entre el 
linfedema crónico consecutivo a disección axilar y un linfangiosarcoma 
subsecuente.” La aparición de este último también se describió luego de 
infecciones filariásicas y en las extremidades inferiores de individuos con 
linfedema congénito o hereditario. 


Genética 


La genética molecular, citogenética y la determinación del perfil de expre- 
sión se han usado para investigar sarcomas, lo que permitió su clasifica- 
ción en dos grupos principales: los que tienen fenómenos moleculares 
diagnósticos definidos y los que tienen cambios histológicos y genéticos 
variables.* En general, el grupo de pacientes con sarcoma con fenómenos 
moleculares definidos es más joven y presenta rasgos histológicos defini- 
dos, lo que sugiere una línea de diferenciación clara. Los fenómenos mo- 
leculares definidos incluyen mutaciones puntuales, una translocación que 
produce expresión excesiva de un factor de crecimiento autocrino o factor 
de transcripción de fusión oncógena. Por el contrario, los sarcomas sin 
cambios genéticos o características de perfil de expresión identificables 
hasta ahora tienden a ocurrir en pacientes de mayor edad, presentan ras- 
gos citológicos pleomórficos y disfunción de p53.* 

Los sarcomas son más frecuentes en varios síndromes cancerosos he- 
reditarios, incluido el retinoblastoma, síndrome de Li-Fraumeni, la neuro- 
fibromatosis tipo I y la poliposis adenomatosa familiar.’ Sólo se han iden- 
tificado mutaciones en la línea germinal como causa en una cantidad 
limitada de estos trastornos. Adelantos en el campo de la biología molecu- 
lar permiten comprender mejor los procesos celulares básicos que rigen a 
oncogenes y genes de supresión tumoral. 


Activación de oncogenes 


Los oncogenes son genes que pueden inducir transformación maligna y 
tienden a impulsar la proliferación celular. Se han identificado varios de 
ellos relacionados con sarcomas de tejidos blandos, como MDM2, N-myc, 
c-erbB-2 y miembros de la familia ras. Estos oncogenes producen onco- 
proteínas específicas que tienen una participación en la función nuclear y 
la transducción celular de señales o actúan como factores de crecimiento 
o receptores de este último. Se ha demostrado que la amplificación de es- 
tos genes se correlaciona con un resultado final adverso en varios sarco- 
mas de tejidos blandos. "° 

En análisis citogenéticos de tumores de tejidos blandos se identificaron 
translocaciones cromosómicas precisas que al parecer codifican a oncoge- 
nes vinculados con ciertos subtipos histológicos. Estos cambios genéticos 
específicos originan fusión de genes en el marco y el producto fusionado 
codifica a la expresión de oncoproteínas que actúan como activadores o 
represores transcripcionales.!%!! Los reordenamientos génicos mejor ca- 
racterizados se encuentran en el sarcoma de Ewing (fusión EWS-FLI-1), 
sarcomas de células claras (fusión EWS-ATF 1), liposarcoma mixoide (fu- 
sión TLS-CHOP), rabdomiosarcoma alveolar (fusión PAX3-FHKR), tu- 
mor de célula redonda pequeña desmoplasico (fusión EWS- WTI) y sarco- 
ma sinovial (fusión SSX-SYT). Se calcula que, en conjunto, los sarcomas 
relacionados con un gen de fusión pueden representar hasta 30% de todos 
los sarcomas.*? El potencial oncógeno de muchos de estos genes ya está 
comprobado in vitro e in vivo. Tales genes de fusión no sólo representan 
marcadores diagnósticos, sino que codifican proteínas quiméricas, y am- 
bos son blancos terapéuticos potenciales. 


Genes de supresión tumoral 


Los genes de supresión tumoral tienen una función crítica en la inhibición 
del crecimiento y pueden suprimir el desarrollo de células cancerosas. La 
inactivación de genes supresores de tumor (que también se conocen como 
antioncogenes) ocurre a través de mecanismos hereditarios o esporádicos. 
Los dos genes más importantes de cánceres de tejidos blandos son el gen 
supresor del tumor retinoblastoma (Rb) y el gen supresor tumoral p53. Las 
mutaciones o deleciones en Rb pueden conducir al desarrollo de retino- 
blastoma o sarcomas de tejidos blandos y óseos. Las mutaciones en el gen 
supresor tumoral p53 son las más comunes en masas sólidas de los seres 
humanos y se han informado en 30 a 60% de los sarcomas de tejidos blan- 
dos.” Los sujetos con mutaciones en la línea germinal del gen supresor de 


tumor p53 (síndrome de Li-Fraumeni) poseen una incidencia elevada de 
sarcomas. Se piensa que la expresión mutante p53 se correlaciona con la 
supervivencia general.'” La mutación p53 también se utiliza como una 
molécula terapéutica en los tratamientos génicos. 

La neurofibromatosis es un padecimiento neurocutáneo del que exis- 
ten dos variantes. La neurofibromatosis de tipo 1, que también se conoce 
como enfermedad de von Recklinghausen, ocurre en cerca de una de cada 
3 000 personas y se debe a varias mutaciones del gen supresor de tumor 
NF-1 localizado en el cromosoma 17. Se estima que los individuos con 
neurofibromatosis de tipo 1 tienen durante la vida un riesgo adicional es- 
timado de 3 a 15% de enfermedad maligna, incluido el neurofibrosarco- 
ma. De los enfermos que manifiestan neurofibrosarcomas, 50% muestra 
una mutación en NF-1.** 


VALORACIÓN INICIAL 


Presentación clínica 


Los sarcomas de tejidos blandos se presentan más a menudo como una 
masa asintomática. Otra presentación menos frecuente de un sarcoma en la 
extremidad puede ser la trombosis venosa profunda, sobre todo en pacien- 
tes sin factores de riesgo significativos para trombosis.'° Cuando se identi- 
fican, el tamaño del tumor guarda relación con su localización. Por lo regu- 
lar, las neoplasias más pequeñas se encuentran en las extremidades distales, 
en tanto que los tumores de las extremidades proximales y el retroperito- 
neo pueden adquirir un gran tamaño antes de que sean aparentes. Con 
frecuencia se descubre la masa en una extremidad después de un aconteci- 
miento traumático que llama la atención hacia una lesión preexistente. 

Los sarcomas de tejidos blandos con frecuencia crecen en forma centrí- 
fuga y comprimen estructuras normales circundantes. Rara vez su contusión 
con hueso o estructuras neurovasculares causa dolor, edema y tumefacción. 
Los sarcomas de tejidos blandos retroperitoneales casi siempre se presentan 
en la forma de una masa grande asintomática. Con menor frecuencia los 
pacientes evidencian síntomas gastrointestinales obstructivos o molestias 
neurológicas secundarias a la compresión de nervios lumbares o pélvicos. 

El diagnóstico diferencial de una masa de tejidos blandos incluye lesio- 
nes benignas que comprenden lipomas (100 veces más frecuentes que el 
sarcoma), linfangiomas, leiomiomas y neuromas. Además de los sarco- 
mas, deben considerarse otras lesiones malignas, como carcinomas pri- 
marios o metastásicos, melanomas o linfomas. Las lesiones pequeñas que 
no cambian durante varios años, según el historial clínico, pueden vigilar- 
se de forma estrecha. En todos los demás tumores es necesario considerar 
una biopsia para establecer el diagnóstico definitivo. 


Imagenología diagnóstica 


Las imágenes radiológicas antes del tratamiento tienen varios propósitos: 
a) definir la extensión local de un tumor, b) estadificar la enfermedad ma- 
ligna, c) facilitar los procedimientos de biopsia percutánea y d) contribuir 
al diagnóstico de malformaciones de tejidos blandos (benignas o malig- 
nas, de baja o alta malignidad). Los estudios de imagen también pueden 
ser cruciales para vigilar los cambios de la tumoración después del trata- 
miento, en especial con la quimioterapia o radioterapia preoperatoria, y 
detectar recurrencias después de la resección quirúrgica. 

Las radiografías proporcionan información importante sobre tumores 
óseos primarios, pero no son útiles para la valoración de sarcomas de teji- 
dos blandos de las extremidades, a menos que se sospeche una afección 
del hueso subyacente por un tumor contiguo de tejidos blandos. En pa- 
cientes con sarcomas primarios debe obtenerse una radiografía de tórax 
para valorar metástasis pulmonares. En enfermos con lesiones de alta ma- 
lignidad o tumores >5 cm (T2), debe considerarse la CT de tórax. 

La técnica de elección para la valoración de sarcomas retroperitoneales 
es la tomografía computadorizada (CT), en tanto que se prefiere la reso- 
nancia magnética (MRI) para sarcomas de tejidos blandos de las extremi- 
dades.'* La ecografía y la CT son útiles para guiar la biopsia por aspiración 
con aguja fina o biopsia en sacabocado para el diagnóstico inicial o en caso 
de recurrencia. 


Ecografía 


La ecografía puede ser diagnóstica en quienes no es posible obtener una 
MRI. También es un coadyuvante útil de esta última cuando los hallazgos 
son indeterminados y para delinear estructuras vasculares adyacentes. 
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Figura 36-1. Un varón de 27 años de edad se presentó con síntomas de 
dolor en la espalda. La CT de abdomen demostró una tumoración 
hipodensa de 4.1 x 3.3 cm en la región retrocaval que afectaba la vena 
cava inferior. La biopsia del tumor confirmó leiomiosarcoma. 


La CT reforzada con medio de contraste permite estimar la extensión de la 
carga de tumor de tejidos blandos y la proximidad de la neoplasia a estruc- 
turas vitales ( ). Es la técnica preferida para valorar sarcomas retro- 


peritoneales.*ó Las técnicas actuales suministran un estudio detallado del 
abdomen y la pelvis, y revelan órganos y estructuras vasculares adyacen- 
tes. En los sarcomas de las extremidades, la CT es útil cuando no se dispo- 
ne de MRI o no es posible utilizarla. Si la valoración histológica de un 
sarcoma de las extremidades muestra un liposarcoma mixoide, debe soli- 


citarse CT de abdomen y pelvis, ya que este subtipo da metástasis al abdo- 
17 


men 


La MRI delinea con precisión grupos musculares y diferencia entre hueso, 
estructuras vasculares y tumor. Las imágenes sagital y coronal permiten 
valorar compartimientos anatómicos en tres dimensiones ( ). Los 
sarcomas de tejidos blandos de las extremidades suelen presentarse en la 
MRI como masas heterogéneas. Su intensidad de señal tiende a ser igual o 
un poco más alta que la del músculo esquelético contiguo en imágenes Tl 
ponderadas, y heterogénea y alta en imágenes T2 ponderadas. Es posible 
observar en el tumor alteraciones hemorrágicas, quísticas o necróticas. 
Cuando es necesario delinear estructuras vasculares adyacentes puede re- 
currirse a técnicas de MRI especiales, incluida la angiografía por resonan- 
cia magnética. 

La MRI sustituyó a la CT como la técnica de imagen de elección para 
la valoración de sarcomas de tejidos blandos de las extremidades; también 
tiene valor para estimar la recurrencia del tumor después de la cirugía ( 

). Por lo regular se obtiene una imagen basal tres meses después de la 
intervención. Algunos médicos piensan que en sujetos asintomáticos no 
se precisan imágenes posoperatorias del sitio de un tumor primario de la 
extremidad, al aducir que existen dificultades para detectar una recurren- 
cia temprana en tejido radiado y cicatrizado.** Otros solicitan imágenes 
por rutina cada seis meses durante los dos primeros años. 

En el análisis citológico la MRI puede ser un coadyuvante de impor- 
tancia para diferenciar lesiones benignas, como lipomas, hemangiomas, 
schwannomas, neurofibromas y mixomas intramusculares, de sus corres- 
pondientes malignos. En la quimioterapia preoperatoria puede emplearse 
la MRI T1 ponderada con reforzamiento de contraste para valorar la ne- 
crosis intratumoral. 


Figura 36-2. Una mujer de 55 años de edad se presentó con dolor y 
una tumoración creciente en el muslo derecho. Imagen coronal que 
muestra una tumoración de 18 cm dentro del músculo aductor mayor 
con evidencia de necrosis y hemorragia. 


Esta técnica es aceptable para el diagnóstico de la mayoría de los sarcomas 
de tejidos blandos, en particular cuando los resultados se correlacionan 
muy de cerca con hallazgos clínicos y de imagen.’* Sin embargo, la biopsia 
por aspiración con aguja fina sólo está indicada para el diagnóstico prima- 
rio de sarcomas de tejidos blandos en centros en los que los citopatólogos 
tienen experiencia con estos tipos oncológicos. También es el procedi- 
miento de elección para confirmar o descartar la presencia de un foco 
metastásico o una recurrencia local. No obstante, cuando es esencial esta- 


Figura 36-3. Una mujer de 51 años de edad, 30 meses después de la 
escisión de un tumor desmoide en la mama izquierda y la pared torácica. 
Imagen por resonancia magnética del tórax que muestra una tumoración 
de 5.2 x 7.7 cm en las imágenes T2 y en la imagen T1 después de 
contraste, indicativa de un tumor desmoide recurrente en la cara anterior 
de la parte superior del brazo y hombro izquierdos. 


dificar el tumor para planificar el tratamiento, la biopsia no es la técnica 
preferida. 

La biopsia por aspiración con aguja fina con frecuencia se realiza en el 
ámbito hospitalario en lesiones superficiales. En masas más profundas tal 
vez se requiera un radiólogo intervencionista para efectuar la técnica bajo 
guía ecográfica o tomográfica. Muchas veces la técnica incluye el uso de 
una aguja número 21 a 23, que se introduce en la tumoración después 
de limpiar de manera apropiada la piel e inyectar un anestésico local. Se 
aplica presión negativa y se retira e introduce la aguja varias veces en dife- 
rentes direcciones. Una vez que se libera la presión negativa, se extrae la 
aguja y se utiliza su contenido para preparar un frotis.'? Luego, el citopató- 
logo examina con cuidado los portaobjetos para determinar si es suficien- 
te el material diagnóstico; en caso contrario, debe realizarse una biopsia en 
sacabocado. 

Las tasas de precisión diagnóstica de biopsia por aspiración con aguja 
fina de tumores primarios fluctúan entre 60 y 96%. En general, la cantidad 
de material que se obtiene con esta técnica es pequeña y la precisión para 
el diagnóstico depende sin duda de la experiencia del citopatólogo. 


Biopsia en sacabocado 


La biopsia en sacabocado es un procedimiento seguro, preciso y económi- 
co para el diagnóstico de sarcomas; la muestra de tejido que se obtiene 
suele ser suficiente para varios estudios diagnósticos, como microscopia 
electrónica, análisis citogenético y citometría de flujo. La tasa publicada de 
complicaciones con esta técnica es menor de 1%. 

La guía con CT incrementa el índice de resultados positivos de una 
biopsia en sacabocado al señalar con mayor precisión la localización del 
tumor. Es en particular importante situar con exactitud la masa tumoral 
para evitar muestras de áreas necróticas o quísticas del tumor que no per- 
mitan el diagnóstico. Asimismo, la guía con CT permite abordar tumores 
en sitios anatómicos de otra manera inaccesibles o cerca de estructuras 
vitales. 

Dupuy et al. examinaron la precisión de la biopsia en sacabocado en 
221 pacientes con neoplasias musculoesqueléticas.? Dicha biopsia posee 
una precisión de 93% comparada con el diagnóstico obtenido durante el 
tratamiento definitivo. Sólo en 8% de los sujetos los especímenes no fue- 
ron diagnósticos o suficientes. 


Biopsia incisional 


La biopsia abierta es un método diagnóstico seguro que permite obtener 
una muestra de tejido adecuada para la identificación histológica definiti- 
va y específica de sarcomas óseos o de tejidos blandos. Cuando no es po- 
sible obtener tejido apropiado para el diagnóstico mediante biopsia por 
aspiración con aguja o en sacabocado, está indicada una biopsia incisional 
para tumores profundos o superficiales de tejidos blandos >3 cm. Las 
biopsias incisionales se efectúan como último recurso si los especímenes 
obtenidos por biopsia por aspiración con aguja fina o en sacabocado no 
son diagnósticos. Las biopsias abiertas sólo deben practicarlas cirujanos 
con experiencia en el tratamiento de sarcomas de tejidos blandos. En una 
serie de 107 individuos con estas últimas neoplasias fue necesario cambiar 
en 25% de los casos los tratamientos quirúrgicos planificados debido a 
biopsias previas mal orientadas. Otras series indican complicaciones 
hasta en 16% de las biopsias abiertas. ° 

La biopsia abierta, de manera ideal, debe solicitarse en un centro de 
tratamiento especializado y llevarla a cabo el cirujano encargado de la ci- 
rugía definitiva. La incisión para biopsia debe orientarse en sentido longi- 
tudinal a lo largo de la extremidad para permitir una escisión local amplia 
subsecuente que incluya el sitio de biopsia, la cicatriz y el tumor en bloque. 
Una incisión para biopsia mal orientada obliga en ocasiones a crear un 
defecto quirúrgico excesivamente grande para efectuar una escisión local 
amplia, que a su vez puede dar por resultado un campo de radioterapia 
posoperatoria más grande para incluir todo el tejido bajo riesgo. Otra exi- 
gencia de la técnica quirúrgica es obtener una hemostasia adecuada du- 
rante la biopsia para evitar la diseminación de células tumorales a planos 
hísticos adyacentes por un hematoma. 

La biopsia incisional o abierta es el método diagnóstico más seguro y 
proporciona un diagnóstico y estadificación histológicos precisos en más 
de 95% de los sarcomas de tejidos blandos. Además, la cantidad de tejido 
que se obtiene casi siempre es suficiente para los estudios diagnósticos 
adicionales, en caso necesario. 


Biopsia escisional 


La biopsia escisional puede practicarse en lesiones de las extremidades o el 
tronco de fácil acceso (superficiales) <3 cm. No debe efectuarse en lesio- 
nes que incluyan las manos o pies porque después tal vez no sea posible 
una nueva escisión definitiva. Los resultados de la biopsia escisional se 
acompañan de una tasa de recurrencia de 30 a 40% cuando los márgenes 
son positivos o inciertos. Estas biopsias rara vez proporcionan algún bene- 
ficio sobre otras técnicas de biopsia y pueden generar complicaciones 
posoperatorias que postergan un tratamiento definitivo. 


Clasificación anatomopatológica 


Algunos expertos sugieren que la clasificación anatomopatológica de los 
sarcomas de tejidos blandos tiene más importancia pronóstica que el gra- 
do del tumor cuando se consideran otras variables anteriores al tratamien- 
to. Las neoplasias con potencial metastásico limitado incluyen desmoide, 
tumor lipomatoso atípico (también conocido como liposarcoma bien dife- 
renciado), dermatofibrosarcoma protuberans y hemangiopericitoma. Las 
tumoraciones con riesgo intermedio de diseminación metastásica suelen 
tener un componente mixoide grande, e incluyen liposarcoma mixoide y 
condrosarcoma extraesquelético. Entre los tumores muy agresivos que tie- 
nen un potencial metastásico notorio cabe señalar angiosarcoma, sarcoma 
de células claras, liposarcoma pleomorfo y no diferenciado, leiomiosarco- 
ma, rabdomiosarcoma y sarcoma sinovial. 

En fecha reciente se observó que el histiocitoma fibroso maligno 
(MFH) no se relaciona con un cúmulo génico distintivo, lo que sugiere 
que esta neoplasia no representa una entidad tumoral separada, sino una 
apariencia morfológica común de varios subtipos de sarcoma.” Por 
ejemplo, la mayor parte de los tumores diagnosticados en un principio 
como MFH en el retroperitoneo se reclasifican con base en el perfil genó- 
mico como liposarcomas no diferenciados.?* 

En 25 a 40% de los casos, los anatomopatólogos expertos en sarcomas 
difieren acerca del diagnóstico histológico específico y los criterios para 
definir el grado del tumor.” Esta tasa elevada de discordancia resalta la 
necesidad de marcadores moleculares y bioquímicos más objetivos para 
mejorar la valoración histológica convencional. 
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Tumor primario (T) 


WW Tumor $5 cm 
Tla Tumor superficial 
TE Tumor profundo 
T2 Tumor >5 cm 
T2a Tumor superficial 
T2b Tumor profundo 
Ganglios linfáticos regionales (N) 
NO Sin metástasis a ganglios linfáticos regionales 
N1 etástasis a ganglios linfáticos regionales 
Metástasis a distancia (M) 
MO Sin metástasis a distancia 
M1 etástasis a distancia 
Grado de malignidad (G) 
G1 Bien diferenciado 
G2 oderadamente diferenciado 
G3 al diferenciado 
G4 ndiferenciado 
Agrupacion por etapa 
EtapalA = Tla,Tlb NO MO Gl Bajo 
Etapa IB T2a NO MO G1 Bajo 
EtapallA Tla,T1b NO MO G2-G3 Alto 
Etapa IIB = T2a NO MO G2-G3 Alto 
Etapa III T2b NOoNI Mo G2-G3 Alto 
EtapalV Cualquier T  CualquierN M1 CualquierG Cualquier G 
Fuente: usado con autorización del American Joint Committee on Cancer (AJCC). Chicago, Illi- 
nois. La fuente original de este material es el AJCC Cancer Staging Manual, Seventh edition 


(en prensa), publicado por Springer Science and Business Media LLC, www.springerlink. 
com.” 


Estadificación y factores pronósticos 


Los criterios actuales para la estadificación del American Joint Committee 
on Cancer (AJCC) de los sarcomas de tejidos blandos se basa en el grado 
de malignidad, tamaño y profundidad del tumor, y presencia de metástasis 
a distancia o ganglionares (cuadro 36-2).”° Este sistema no aplica al tumor 
del estroma gastrointestinal, la fibromatosis (tumor desmoide), al sarcoma 
de Kaposi ni al fibrosarcoma infantil. 


Grado de malignidad 


El grado de malignidad es aún el factor pronóstico más importante en 
pacientes con sarcomas. Para establecer con precisión el grado del tumor 
es necesario que un anatomopatólogo con experiencia en sarcomas fije, 
tiña y revise de forma apropiada una muestra de tejido. Las características 
que definen el grado son celularidad, diferenciación, pleomorfismo, ne- 
crosis y número de mitosis. Se ha demostrado que el grado de malignidad 
es factor pronóstico del desarrollo de metástasis y la supervivencia total.” 
Los potenciales metastásicos se calculan de 5 a 10% en lesiones de baja 
malignidad, 25 a 30% en lesiones de malignidad intermedia y 50 a 60% en 
tumores de alta malignidad. 

La malignidad varía según sea el sistema de clasificación que se utilice. 
Los que se emplean más a menudo, los del National Cancer Institute y la 
French Federation of Cancer Centers, utilizan tres grados tumorales.” El sis- 
tema del National Cancer Institute se basa sobre todo en el tipo histológico 
del tumor, la localización y la necrosis. El sistema de la French Federation of 
Cancer Centers incluye una calificación basada en la diferenciación del tu- 
mor, índice mitótico y grado de necrosis tumoral. Un análisis comparativo 
de los dos sistemas de estadificación sugirió que el segundo tenía quizá me- 
jor capacidad pronóstica, con predicción de tasas de supervivencia a cinco 
años de 90, 70 y 40% para tumores de grados 1, 2 y 3, respectivamente. 

Luego de la recomendación del College of American Pathologists, el sis- 
tema de estadificación del AJCC de 2008 cambió de formato al nuevo 
sistema de estadificación, de un sistema de cuatro grados a uno de tres.” 
Los tres grados tumorales se designan: bien diferenciado (G1), con dife- 


renciación moderada (G2) y poco diferenciado (G3). En este sistema tri- 
ple, el grado 1 se considera “baja malignidad”; los grados 2 y 3 se conside- 
ran “alta malignidad”. 


Tamaño del tumor 


Desde hace mucho tiempo se reconoció que el tamaño del tumor es una 
variable pronóstica de importancia en sarcomas de tejidos blandos. Estas 
neoplasias se estadifican habitualmente en dos grupos con base en el tama- 
ño; lesiones T1 <5 cm y T2 >5 cm. Algunos autores sugieren que una cata- 
logación adicional de los pacientes a partir del tamaño del tumor proporcio- 
naría información pronóstica más precisa. Por ejemplo, cuando se examinó 
y agrupó a 316 enfermos con sarcomas de tejidos blandos en cuatro subgru- 
pos por tamaño del tumor (<5 cm, 5a 10 cm, 10a 15 cm y>15 cm), se en- 
contró que cada subgrupo tenía un pronóstico diferente y las tasas de super- 
vivencia a cinco años fueron de 84, 70, 50 y 33%, respectivamente.’ 0 

En 1998 se incorporó al sistema de estadificación del AJCC la ubica- 
ción anatómica del tumor en cuanto a su relación con la fascia de revesti- 
miento de la extremidad o el tronco. Los sarcomas de tejidos blandos por 
arriba de la fascia de revestimiento superficial de la extremidad o el tronco 
se denominan lesiones “a” en la calificación T, en tanto que los tumores 
invasores o profundos respecto de la fascia y las neoplasias retroperitonea- 
les, mediastínicas y viscerales se consideran lesiones “b”. 


Metástasis ganglionares 


Son raras las metástasis de sarcomas de tejidos blandos a ganglios linfáti- 
cos.’ Unos cuantos subtipos histológicos, incluidos sarcoma epitelioide, 
rabdomiosarcoma, sarcoma de células claras, sarcoma sinovial, MFH y an- 
giosarcoma, tienen mayor incidencia de compromiso ganglionar. En el sis- 
tema de estadificación recién revisado del AJCC, la enfermedad ganglionar 
(N1) se reclasificó como enfermedad en etapa III, en lugar de etapa IV. 
Varios estudios que informan mejores tasas de supervivencia para pa- 
cientes con metástasis ganglionares regionales aisladas tratados con linfa- 
denectomía radical, en comparación con aquellos que tenían metástasis 
distantes, *91-% orillaron al cambio en el sistema de estadificación del AJCC. 
Los resultados de estos estudios apoyan el beneficio de la linfadenectomía 
terapéutica, incluidas disecciones axilar e ilioinguinal, para el sarcoma de 
tejidos blandos en extremidad con metástasis a ganglios linfáticos regiona- 
les.** En los pacientes con ganglios regionales sospechosos por los datos 
clínicos o radiológicos se debe confirmar la metástasis mediante aspiración 
preoperatoria con aguja fina antes de la linfadenectomía radical. 


Metástasis a distancia 


Las metástasis a distancia se reconocen con mayor frecuencia en los pul- 
mones (fig. 36-4). Pacientes seleccionados con metástasis pulmonares 
pueden sobrevivir periodos prolongados después de la resección quirúrgi- 


Figura 36-4. Una mujer de 29 años de edad con antecedente de un 
leliomiosarcoma T1 que afectaba la vena cava inferior desarrolló múltiples 
metástasis pulmonares varios meses después de la resección quirúrgica. 


Figura 36-5. Un varón de 69 años de edad con antecedente de 
liposarcoma pleomórfico T2 en el muslo desarrolló múltiples metástasis 
pulmonares. 


ca y quimioterapia. Otros posibles sitios de metástasis incluyen hueso, ce- 
rebro e hígado (fig. 36-5). Los sarcomas viscerales y retroperitoneales tie- 
nen una incidencia mayor de metástasis hepáticas y peritoneales. 


Factores pronósticos 


Los factores pronósticos son importantes para identificar alos pacientes con 
riesgo alto de recurrencia y muerte por la enfermedad. Las variables pronós- 
ticas en el sarcoma de tejidos blandos incluyen las características del tumor, 
como tamaño, malignidad y profundidad, todas las cuales se incorporaron 
en el sistema de estadificación, además de los rasgos histológicos, sitio del 
tumor y presentación con recurrencia local. Algunos factores del paciente, 
como edad avanzada y género, también se relacionan con la recurrencia y 
mortalidad en varios estudios.** Un margen microscópico positivo y la re- 
currencia temprana después de la resección de un sarcoma en alguna extre- 
midad tiene un vínculo comprobado con supervivencia más baja.** 


También se ha investigado la expresión de marcadores de la cinética 
celular y proteínas reguladoras del ciclo celular como factores pronósticos 
potenciales del sarcoma de tejidos blandos. Varios grupos publicaron que 
Ki-67, un marcador de proliferación, se relaciona con un mal pronóstico 
clínico en sarcomas de alta malignidad en extremidades.**% Otros han 
investigado la relación entre la expresión de varias proteínas de membrana 
y los pronósticos clínicos. La caderina E y las cateninas, proteínas esencia- 
les para las uniones intercelulares, se vinculan con mal pronóstico en pa- 
cientes con sarcoma de tejidos blandos.” De igual manera, la expresión 
más alta de CD100 en estos últimos se relaciona con un mayor potencial 
proliferativo y peor pronóstico.” 


Nomogramas pronósticos 


En fecha reciente se introdujeron nomogramas para varios tumores 
malignos,” 7-39 incluido el sarcoma de tejidos blandos* como modelo en el 
que los factores pronósticos identificados pueden combinarse y usarse 
para predecir el riesgo de supervivencia específica para la enfermedad. Se 
desarrolló uno de esos nomogramas para la supervivencia específica de la 
enfermedad a 12 años del sarcoma posoperatorio general, y se propuso 
como herramienta para la asesoría al paciente, estrategias de vigilancia y 
consideración para estudios clínicos. Esta herramienta pronóstica se basa 
en la edad del paciente, tamaño del tumor, profundidad, sitio, grado y ras- 
gos histológicos. En fecha más reciente, los mismos investigadores desa- 
rrollaron un nomograma específico por subtipos para pacientes con lipo- 
sarcoma“! y demostraron que el nomograma tenía más exactitud para 
predecir la supervivencia específica para la enfermedad. 


TRATAMIENTO DEL SARCOMA 
DE EXTREMIDADES (FIG. 36-6) 


En la elección del tratamiento primario para sarcomas de tejidos blandos 
es crítico el diagnóstico histológico preciso preoperatorio. La presentación 
con lesión a simple vista después de la biopsia incisional, en sacabocado o 
por aspiración con aguja fina permite al grupo de oncología valorar la 
proximidad del tumor a estructuras vitales y la posibilidad de llevar a cabo 
una resección quirúrgica con márgenes histológicos negativos. Además, el 
tumor puede servir como un marcador biológico de la respuesta si los in- 
dividuos se incluyen en protocolos de tratamiento neoadyuvantes. 

En las dos últimas décadas, el tratamiento multimodal mejoró la su- 
pervivencia y calidad de vida de personas con sarcomas de las extremida- 


Establecer diagnóstico 


Biopsia con aguja gruesa guiada por 
CT/US, revisión de patólogo experto 


Establecer etapa de la enfermedad 


Etapa de la enfermedad 


MRI de extremidad 
CXR/CVT de tórax 


Tratamiento 


o Resección quirúrgica 
Resección q 9 


quirúrgica 


+/- 
radiación 


Resección quirúrgica, 
radiación 
+/— 
quimioterapia 


Quimioterapia 
+/— 
resección quirúrgica 


Figura 36-6. Algoritmo terapéutico para sarcoma de tejidos blandos en una extremidad. CT, tomografía computadorizada; CXR, radiografía torácica; 


MRI, imagen por resonancia magnética; US, ecografía. 
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(e 07:10]: Yokel) Recomendaciones para el tratamiento 
de tumoraciones en el tejido blando 


1. Los tumores de tejidos blandos que crecen o son >3 cm deben valorarse con 
imágenes radiográficas (ecografía o CT) y establecerse un diagnóstico hístico 
mediante biopsia con aguja gruesa. 

2. Una vez que se establece el diagnóstico de sarcoma, se obtienen imágenes 
(MRI para lesiones en extremidad y CT para otros sitios anatómicos) y se bus- 
can metástasis con CT torácica para tumores de malignidad intermedia/alta 
o2 

3. Una escisión local amplia con márgenes de 2 cm es un tratamiento adecuado 
para lesiones de baja malignidad y tumores T1. 

4. La radioterapia tiene una función crucial en el tratamiento de tumores gran- 
des (T2). 

5. Los pacientes con sarcomas recurrentes de alta malignidad o metástasis dis- 
antes deben valorarse para quimioterapia. 


6. Debe optarse por una estrategia quirúrgica agresiva para tratamiento de pa- 
cientes con recurrencia local aislada o metástasis distantes imposibles de 
resecar. 


des. En estas neoplasias, un método terapéutico multidisciplinario dio por 
resultado tasas de control local hasta de 90%. Sin embargo, los individuos 
con sarcomas del abdomen aún registran tasas elevadas de recurrencia y 
mala supervivencia total. La tasa total de supervivencia a cinco años para 
todas las etapas de sarcomas de tejidos blandos es de 50 a 60%. La mayoría 
de los pacientes muere por enfermedad metastásica, que se torna obvia en 
80% de los casos en el transcurso de dos a tres años tras el diagnóstico 
inicial. El cuadro 36-3 presenta un breve resumen de las recomendaciones 
para la valoración y tratamiento de pacientes con tumoraciones de tejidos 


blandos. 


Cirugía 

Los tumores primarios pequeños (<5 cm) sin prueba de enfermedad me- 
tastásica distante se tratan en forma local, con extirpación, sola o combi- 
nada con radioterapia, cuando son limitados los márgenes anatomopato- 
lógicos por restricciones anatómicas. El tipo de resección quirúrgica lo 
determinan varios factores, entre ellos localización del tumor, tamaño de 
la neoplasia, profundidad de invasión, inclusión de estructuras cercanas, 
necesidad de injerto de piel o reconstrucción con tejido autógeno y estado 
funcional de la persona. En 1985, los National Institutes of Health elabora- 
ron una declaración de consenso que recomienda la resección con conser- 
vación del miembro para la mayoría de los sujetos con sarcomas de alto 
grado de las extremidades. Sin embargo, en enfermos cuyos tumores no 
pueden resecarse con un procedimiento de conservación del miembro y 
preservación de la función (<5%) el tratamiento de elección es aún la am- 
putación. 

Se ha demostrado que el estado del margen después de la resección 
quirúrgica es un factor pronóstico independiente.*** Los individuos con 
márgenes quirúrgicos positivos en la microscopia tienen un riesgo mayor 
de fracaso local; empero, aún no se prueba que el margen quirúrgico posi- 
tivo o el fracaso local afecten de manera adversa la supervivencia total. 
Estos datos deben considerarse en el plan terapéutico si para obtener már- 
genes quirúrgicos limpios se requiere una amputación o una alteración 
funcional considerable de la extremidad. 


Escisión local amplia 


La escisión local amplia es el tratamiento primario para los sarcomas de la 
extremidad; el objetivo de éste es resecar el tumor con un margen de por 
lo menos 1 a 2 cm de tejido circundante normal.“ Las neoplasias suelen 
estar rodeadas por una zona de tejido reactivo comprimida que forma una 
seudocápsula y puede guiar de modo equívoco la resección (enucleación) 
por un cirujano sin experiencia. Cuando se planifican la operación y la 
radioterapia es necesario considerar las extensiones del tumor más allá de 
las seudocápsulas. En algunas áreas anatómicas no es posible obtener már- 
genes negativos por la proximidad de la neoplasia con estructuras vitales. 
Los sarcomas de tejido blando adyacentes al hueso implican un dilema 
particular, ya que no es posible obtener un margen amplio sin cortar hue- 
so (fig. 36-7). Aunque es posible la resección y la reconstrucción de defec- 
tos óseos, la probabilidad de complicaciones posoperatorias es mayor y es 


Figura 36-7. Sarcoma de alta malignidad no clasificado en el muslo 
izquierdo que mide 21.7 x 7 x 5.2 cm, adyacente a la corteza femoral en 
la parte anterior y anteromedial, sin evidencia de invasión medular. 


factible que los resultados funcionales no sean tan favorables. Un análisis 
reciente de Lin et al. de 55 pacientes con sarcomas de tejidos blandos 
opuestos al hueso informó que, en ausencia de franca penetración cortical 
ósea, el periostio es un margen quirúrgico adecuado para los sarcomas 
tratados con escisión amplia y radiación. Se considera que la invasión ósea 
por un sarcoma de tejidos blandos en una extremidad, que casi siempre 
puede identificarse con una imagen transversal de alta calidad, como la 
MRI, ocurre en casi 5% de los pacientes.“ En tales casos es necesaria la re- 
sección ósea para obtener un margen quirúrgico adecuado y lograr con- 
trol local. La invasión tumoral ósea se acompaña de descenso de la super- 
vivencia general.” 

Rara vez se lleva a cabo una escisión en bloque amplia como procedi- 
miento diagnóstico. Cuando se realiza con este propósito, no suele esti- 
marse de modo adecuado el estado del margen en la valoración anatomo- 
patológica del espécimen. A menos que se proporcionen descripciones 
detalladas del procedimiento quirúrgico y el espécimen anatomopatológi- 
co, los bordes deben clasificarse como inciertos o desconocidos, una clasi- 
ficación que se acompaña del mismo pronóstico que el de los márgenes de 
resección positivos para células tumorales. En estos casos, si es posible, 
debe realizarse una nueva escisión para asegurar márgenes negativos. 
También debe incluirse en bloque, junto con el espécimen resecado, el si- 
tio o trayecto de la biopsia (si esto aplica). 

Los sarcomas de tejidos blandos que se originan en la parte distal de las 
extremidades, sobre todo en manos y pies, presentan desafíos técnicos 
únicos. Aunque los tumores en la parte distal de las extremidades a menu- 
do se detectan antes (<5 cm) en comparación con los que se originan en la 
parte proximal, las técnicas de resección y la reconstrucción a menudo son 
más complejas y la planificación preoperatoria es crucial para obtener re- 
sultados funcionales favorables. Es indispensable la identificación de la 
proximidad del tumor a las estructuras críticas subyacentes, como el hue- 
so, tendones o estructuras neurovasculares en la MRI a fin de planificar el 
tratamiento quirúrgico. La radiación casi siempre es necesaria como trata- 
miento adjunto a la cirugía, sin importar el tamaño del tumor, porque es 
rara la posibilidad de obtener un margen de 2 a 3 cm en la parte distal de 
las extremidades sin sacrificar estructuras importantes. Para tumores lo- 
cales avanzados se han obtenido buenos resultados funcionales con re- 
construcción de defectos óseos, reconstrucción vascular, transferencia de 
tendones y reconstrucción de tejidos blandos con colgajos regionales o li- 
bres. La amputación se mantiene como una opción terapéutica razona- 
ble para pacientes con sarcomas de tejidos blandos en la parte distal de las 
extremidades cuando los resultados oncológicos o funcionales no pueden 
lograrse con técnicas de salvamento de la extremidad. 


Varios estudios publicaron mejor supervivencia en pacientes con me- 
tastasis ganglionares linfaticas regionales aisladas tratados con linfadenec- 
tomía radical”?! En personas con ganglios regionales con sospecha 
clínica o radiológica debe confirmarse la metástasis antes de la linfadenec- 
tomía radical. La práctica actual en la institución de los autores incluye 
valoración con ecografía, con biopsia por aspiración con aguja fina de 
ganglios linfáticos en pacientes seleccionados con hallazgos clínicos o ra- 
diológicos sospechosos. El uso de biopsia del ganglio centinela se ha cues- 
tionado para subtipos histológicos particulares de sarcoma de alta malig- 
nidad con propensión a metástasis ganglionares (p. ej., sarcoma epitelioide, 
rabdomiosarcoma, sarcoma de células claras, sarcoma sinovial, MFH y 
angiosarcoma). Sin embargo, no hay estudios prospectivos para valorar en 
forma adecuada la sensibilidad y especificidad de las técnicas de biopsia 
del ganglio centinela en estos pacientes. 

La probabilidad de recurrencia local sin operación apropiada ni trata- 
miento combinado con resección y radiación es >50%. Con las técnicas 
quirúrgicas y de radioterapia modernas han mejorado las tasas de preser- 
vación de extremidades y de control local. Hoy en día es común notificar 
una tasa de fracaso local de 10% después del tratamiento apropiado de 
sarcomas de tejidos blandos de las extremidades. La amputación no es 
necesaria incluso en pacientes con tumores locales avanzados que com- 
prometen estructuras vasculares mayores, ya que en sujetos seleccionados 
es posible la reconstrucción vascular y a menudo produce resultados fun- 
cionales razonables. En una pequeña serie, la resección tumoral con re- 
construcción vascular produjo un aumento en las complicaciones posope- 
ratorias. Sin embargo, las tasas de recurrencia local y supervivencia a cinco 
años fueron similares a las de los sujetos que no ameritaron resección 
vascular. 950 


Amputación 


La amputación constituye el tratamiento de elección para 5% de pacientes 
con tumores de extremidad primarios o recurrentes que no pueden rese- 
carse mediante una técnica para conservación de extremidad al tiempo 
que se respete su función. La escisión local de sarcomas de tejidos blandos 
siempre ha tenido tasas de fracaso local de 50 a 70%, incluso cuando se 
extirpa un margen de tejido normal alrededor del tumor. En consecuen- 
cia, la resección radical o amputación se constituyó en el tratamiento es- 
tándar. Como los sarcomas se diseminan a lo largo de planos fasciales o 
dentro de haces musculares, la resección radical incluye extirpación de 
todos los músculos del compartimiento afectado, además de nervios, va- 
sos y hueso; por lo antes mencionado, esta estrategia con frecuencia re- 
quiere una amputación. 

La adición de radioterapia a una resección quirúrgica menos radical 
permite en muchos casos salvar la extremidad. En el National Cancer Ins- 
titute se llevó a cabo entre 1975 y 1981 una comparación de amputación o 
procedimiento de conservación de la extremidad seguido de radioterapia 
coadyuvante.” Se distribuyó al azar a 43 pacientes, 27 en el grupo de con- 
servación de la extremidad y 16 en el de amputación. El seguimiento me- 
diano fue de cuatro años con ocho meses. Hubo cuatro recurrencias loca- 
les en el grupo de conservación de la extremidad y ninguna en sujetos 
sometidos a amputación. No se observó diferencia estadística en la recu- 
rrencia local o la supervivencia total entre los dos grupos. Potter et al.” 
revisaron después la experiencia del National Cancer Institute en 123 pa- 
cientes tratados mediante operación conservadora junto con radioterapia 
y 83 programados para amputación. La diferencia en el control local fue 
importante entre los grupos, con una tasa de fracaso local de 8% en el 
primero y ninguna recurrencia en el segundo. Sin embargo, las tasas de 
supervivencia no tuvieron variación estadística significativa entre un gru- 
po y otro. Varios estudios de grandes instituciones únicas notificaron tasas 
favorables de control local con la resección conservadora combinada con 
radioterapia. > 


Perfusión regional aislada 


La perfusión regional aislada es un método de investigación para el trata- 
miento de sarcomas de las extremidades, y recibe más apoyo en Europa. 
Por lo general se indica como alternativa de la conservación de la extremi- 
dad en sujetos con sarcoma de tejidos blandos local avanzado o con recu- 
rrencia local, así como para pacientes con sarcomas multifocales. Además, 
se aplica como tratamiento paliativo para lograr el control local en enfer- 
mos con afección metastásica distante. 


La perfusión del miembro consiste en apartar de la circulación sistémi- 
ca la arteria y vena principales del miembro a perfundir. La elección del 
acceso anatómico depende del sitio del tumor; se utilizan los vasos iliacos 
externos en tumores del muslo, los femorales o poplíteos para neoplasias 
de la pantorrilla y los vasos axilares en tumoraciones de la extremidad 
superior. Se disecan los vasos y se ligan todas las colaterales. A continua- 
ción se cateterizan los vasos y se conectan a una bomba extracorpórea 
similar a la que se utiliza en la circulación extracorpórea. Se aplica un tor- 
niquete o una banda de Esmarch a la extremidad para lograr el aislamien- 
to vascular completo. En las extremidades inferiores se fija la banda de 
Esmarch en la espina iliaca anterosuperior con ayuda de un alfiler inserta- 
do en los huesos pélvicos. En la extremidad superior, el alfiler se fija a ni- 
veles escapular y pectoral. En seguida se añaden fármacos quimioterapéu- 
ticos al circuito de perfusión y se dejan circular durante 90 min. Se vigila 
de modo continuo el escape sistémico de la extremidad perfundida 
mediante la detección de albúmina sérica humana marcada con "Tc in- 
yectada en el líquido de perfusión, y con un contador Geiger se registra la 
radiactividad que existe en el área precordial. Durante todo el procedi- 
miento se conserva la temperatura de la extremidad perfundida mediante 
calentamiento externo y el líquido de perfusión a 40°C. Al terminar el 
procedimiento se lava la extremidad, se extraen los catéteres y se reparan 
los vasos sanguíneos. 

A pesar de que la perfusión aislada del miembro se ha efectuado desde 
hace 40 años para el tratamiento de sarcomas de la extremidad, aún es 
necesario resolver muchas dudas. Deben aclararse, entre otros, la elección 
del fármaco quimioterapéutico en el circuito de perfusión, los beneficios 
de la hipertermia y la eficacia de la perfusión hipertérmica en métodos 
neocoadyuvantes o coadyuvantes. Estudios publicados hasta la fecha in- 
cluyen grupos de pacientes heterogéneos y diversos agentes quimiotera- 
péuticos. A pesar de estos problemas, se han registrado tasas de respues- 
ta favorables de 18 a 80% y de supervivencia total a cinco años de 50 a 
709% 56-60 

En 1974, McBride informó por primera vez los resultados de 79 indivi- 
duos con sarcomas de las extremidades tratados mediante perfusión aisla- 
da del miembro durante los 14 años anteriores.” Todos los pacientes reci- 
bieron melfalán y dactinomicina. La tasa total de supervivencia a cinco 
años fue de 57% y sólo en 13 enfermos se llevó a cabo una amputación 
subsecuente por recurrencia de la enfermedad. Durante los siguientes 20 
años se dejó de utilizar la perfusión aislada de la extremidad para el trata- 
miento de sarcomas por varias razones, sobre todo la mejor supervivencia 
y las tasas más bajas de recurrencia local con un tratamiento menos radi- 
cal. Se combinó la escisión quirúrgica conservadora con radioterapia o 
quimioterapia neoadyuvante; de ese modo se ofrecieron opciones para 
conservar la extremidad a sujetos destinados antes a una amputación. Si se 
toman en cuenta los resultados alentadores del tratamiento combinado, es 
difícil justificar el procedimiento de perfusión aislada, que resulta costoso 
y desafiante en términos técnicos. 

En 1992, un informe de Lienard et al. regeneró el interés por la perfu- 
sión aislada del miembro como tratamiento para tumores de la extremi- 
dad. Estos investigadores publicaron una tasa de respuesta de 100% en 
personas con melanomas y sarcomas de la extremidad cuando se adminis- 
traron en un circuito de perfusión aislado dosis altas de factor de necrosis 
tumoral- a: recombinante junto con interferón-y y melfalán. Este informe 
dio lugar a estudios más grandes dirigidos de manera específica a pacien- 
tes con sarcoma. El más grande de ellos, el European Multicenter Study, lo 
comunicaron Eggermont et al., en 1996.% En ese estudio con 186 pacien- 
tes, la tasa total de respuesta del tumor fue de 82%. La tasa de respuesta 
completa clínica y anatomopatológica fue de 29%. Aunque todos los par- 
ticipantes del estudio eran elegibles para amputación, se informó conser- 
vación de la extremidad en 82%, tras la perfusión aislada.?* 

Un estudio similar valoró la función de la perfusión aislada hipertér- 
mica del miembro con factor de necrosis tumoral y melfalán en pacientes 
con sarcomas de la extremidad. Se observó una respuesta completa en 
26% de los enfermos y en 30% fue parcial. En 14 personas (32%) se realizó 
amputación por progresión de los tumores, en tanto que en el otro 68% fue 
factible llevar a cabo el procedimiento de salvamento de la extremidad 
después de la perfusión aislada del miembro.” Se piensa que los resultados 
inferiores de los estudios estadounidenses se deben a sesgos en la selección 
de los enfermos y el grado de tratamiento previo antes de la perfusión del 
miembro. 

No obstante las publicaciones indican que la actividad del melfalán 
contra sarcomas de tejidos blandos es mínima cuando se utiliza como fár- 
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minima cuando se emplea en el circuito de perfusion del miembro. La 
doxorrubicina es el farmaco sistémico mas eficaz para sarcomas de tejidos 
blandos, pero las preocupaciones sobre su posible toxicidad local y regio- 
nal limitaron su uso en la perfusión aislada del miembro. Rossi et al.°! 
efectuaron un estudio clinico de fase II de perfusion aislada hipertérmica 
del miembro con doxorrubicina en 23 pacientes con sarcomas de las extre- 
midades. Informaron una tasa de salvamento del miembro de 91% y tasas 
aceptables de toxicidad de grados 3 y 4 sistémicas (4%) y locales y regiona- 
les (22%). 

No se ha hecho una comparación directa de la supervivencia después 
de la perfusión de la extremidad aislada con otras estrategias terapéuticas 
más convencionales, incluida la escisión local amplia y radioterapia o am- 
putación. 


Radioterapia 


En la década de 1970, en 50% de los pacientes con sarcomas de la extremi- 
dad se realizaba una amputación para control local de los tumores. A pesar 
de la tasa de recurrencia local menor de 10% después de la operación ra- 
dical, fallecía un gran número de ellos por enfermedad metastásica. Este 
reconocimiento llevó al desarrollo del tratamiento local que incluía esci- 
sión quirúrgica conservadora combinada con radioterapia posoperatoria; 
dichas técnicas proporcionaron tasas de control local de 80 a 90%. Las 
pruebas para radioterapia coadyuvante en sujetos elegibles para una resec- 
ción quirúrgica conservadora provienen de dos estudios clínicos con asig- 
nación al azar? y tres informes grandes de instituciones únicas.*% En 
un estudio clínico con asignación al azar del National Cancer Institute se 
trató a 91 personas con tumores de alta malignidad de la extremidad me- 
diante el procedimiento de conservación del miembro seguido de quimio- 
terapia sola o radioterapia y quimioterapia coadyuvantes. Se trató a un 
segundo grupo de 50 enfermos con tumores de baja malignidad mediante 
resección sola o con radioterapia. La tasa de control local a 10 años en to- 
dos los individuos que recibieron radioterapia fue de 98%, contra 70% de 
quienes no recibieron radioterapia (P = 0.0001).* De igual forma, en un 
estudio clínico con asignación al azar del Memorial Sloan-Kettering Can- 
cer Center, se aplicó observación o braquiterapia en 164 pacientes después 
del procedimiento conservador. La tasa de control local a cinco años en 
enfermos con tumores de alto grado fue de 66% en el grupo de observa- 
ción y 89% en el de braquiterapia (P = 0.003).% No se reconocieron dife- 
rencias estadísticas de consideración entre los grupos de tratamiento de 
pacientes con tumores de baja malignidad.” 

Hasta fecha reciente, los lineamientos terapéuticos estándar requerían 
la radioterapia como adyuvante de la cirugía en todos los sujetos con tu- 
mores intermedios o muy agresivos de cualquier tamaño. No obstante, en 
general, las neoplasias pequeñas (<5 cm) no suelen acompañarse de recu- 
rrencia local y quizá no se precise la radioterapia. En una serie de 174 in- 
dividuos que publicaron Geer et al., la radioterapia posoperatoria no me- 
joró las tasas de recurrencia local ni la supervivencia general a cinco años 
en personas con sarcomas de tejidos blandos pequeños.* Karakousis et al. 
notificaron una tasa de recurrencia local a cinco años de 6% en 80 pacien- 
tes con sarcomas de las extremidades que se trataron mediante escisión 
local amplia y observación, una tasa similar a la de 64 enfermos en los que 
se llevó a cabo resección con márgenes quirúrgicos más estrechos y radia- 
ción posoperatoria coadyuvante. ? Estos investigadores argumentaron 
que las elevadas tasas de recurrencia después de la intervención menos 
radical se publicaron en la era anterior al uso de la MRI preoperatoria, y 
antes de que se contara con mejores técnicas quirúrgicas y anatomopato- 
lógicas. 

Aún no se define la modalidad [haz externo, braquiterapia o radiotera- 
pia con intensidad modulada (IMRT, intensity-modulated radiation thera- 
py)] y el momento (preoperatorio, intraoperatorio, posoperatorio) ópti- 
mos. La radioterapia con haz externo puede suministrarse mediante haces 
de fotones o partículas (electrones, protones, piones o neutrones). La frac- 
ción convencional es casi siempre de 1.8 a 2 Gy/día. La CT es una parte 
integral de la radioterapia. Se usa para definir el volumen de tumor a sim- 
ple vista y estimar un margen de tejido con riesgo de afección microscópi- 
ca por el tumor. Aún no se precisa bien el margen óptimo; el estándar es 
un margen de radiación de 5 a7 cm, aunque algunos centros recomiendan 
márgenes más amplios para tumores >15 cm. En casi todas las institucio- 
nes, la dosis preoperatoria típica es de 50 Gy, administrada en 25 fraccio- 


nes. La planificación de la radioterapia posoperatoria se basa en el grado 
del tumor, la estimación de los márgenes quirúrgicos y las preferencias de 
la institución. Es necesario incluir la totalidad de la cicatriz quirúrgica y 
los sitios de drenaje en el campo, de tal manera que pueda administrarse a 
la piel una dosis casi completa. Las grapas metálicas colocadas en el lecho 
del tumor durante la cirugía ayudan a definir los límites de la resección y 
la planificación de la radioterapia. Para el tratamiento posoperatorio se 
necesitan dosis de 60 a 70 Gy. Aunque la radioterapia posoperatoria para 
sarcoma en la extremidad superior se acompaña de menor incidencia de 
complicaciones de la herida, el sitio en la extremidad superior también se 
relaciona con mayor índice de recurrencia local en comparación con la 
extremidad inferior.” 

No existe consenso sobre la secuencia óptima de radioterapia y opera- 
ción. Los datos disponibles provienen en gran parte de estudios sin asig- 
nación al azar de instituciones únicas. Quienes proponen la radioterapia 
preoperatoria aducen varias ventajas. La planificación multidisciplinaria 
con oncólogos radioterapeutas, oncólogos médicos y cirujanos se facilita 
pronto en el curso del tratamiento si el tumor se encuentra in situ; más 
aún, pueden suministrarse dosis de radiación preoperatoria bajas a un le- 
cho hístico no alterado con oxigenación hística mejorada. Además, Niel- 
sen et al.” demostraron que el tamaño de los campos de radiación pre- 
operatoria es más pequeño y el número de articulaciones incluidas en ellos 
es menor respecto de los campos de radiación posoperatoria, lo que puede 
proporcionar un mejor resultado final funcional. Quienes objetan la ra- 
dioterapia preoperatoria arguyen como impedimentos la dificultad para la 
valoración anatomopatológica de los márgenes y la tasa mayor de compli- 
caciones de la herida.” Sin embargo, cada vez se utilizan con mayor fre- 
cuencia técnicas de cirugía plástica con procedimientos avanzados de 
transferencia de tejidos en estas heridas de riesgo alto, y se refieren resul- 
tados finales mejores. 

La única comparación con asignación al azar de radioterapia preopera- 
toria y posoperatoria conducida hasta la fecha la llevó a cabo el National 
Cancer Institute of Canada Clinical Trial Canadian Sarcoma Group.” Este 
estudio clínico se diseñó para comparar las complicaciones y el resultado 
final funcional de pacientes tratados mediante radioterapia preoperatoria 
y posoperatoria con haz externo. Los 190 enfermos se incorporaron desde 
octubre de 1994 hasta diciembre de 1997 y se distribuyeron de manera 
aleatoria para radioterapia preoperatoria (50 Gy) o posoperatoria (66 Gy). 
Con una mediana de seguimiento de 3.3 años, los índices de recurrencia y 
supervivencia libre de progresión fueron similares entre los grupos, sólo 
hubo diferencia estadística significativa en los índices de complicaciones 
de las heridas. O sea, la incidencia de complicaciones en la herida fue de 
35% en los enfermos que recibieron radioterapia preoperatoria, pero sólo 
de 17% en los individuos con radioterapia posoperatoria.”? La toxicidad 
tardía por radiación fue más alta en el grupo posoperatorio en compara- 
ción con el grupo que recibió radioterapia preoperatoria (48.2 vs. 31.5%), 
los mayores tamaños del campo de radiación predijeron índices más altos 
de fibrosis, rigidez articular y edema.”* 

La braquiterapia incluye la colocación de múltiples catéteres en el lecho 
de resección tumoral. El principal beneficio de la braquiterapia es el tiem- 
po de tratamiento total más corto, de cuatro a seis días, comparado con los 
regímenes de radioterapia preoperatoria o posoperatoria, que pueden ser 
de cuatro a seis semanas. Asimismo, la braquiterapia produce menos dis- 
persion de la radiación a regiones anatómicas críticas (p. ej., gónadas o 
articulaciones) y tal vez mejor función. Una comparación del análisis del 
costo de la braquiterapia y la radioterapia con haz externo demostró que 
los costos fueron menores en la radiación coadyuvante con braquiterapia 
de sarcomas de tejidos blandos.” También puede utilizarse braquitera- 
pia para la enfermedad recurrente que se trató antes mediante radiación 
con haz externo. Los lineamientos establecidos en el Memorial Sloan-Ket- 
tering Cancer Center recomiendan exteriorizar los catéteres con una dis- 
tancia de al menos 1 cm de diferencia, al tiempo que se deja un margen de 
2 cm alrededor del lecho quirúrgico.* Una vez que se establece la cicatri- 
zación adecuada de la herida, la mayoría de las veces después del quinto 
día del posoperatorio, se cargan los catéteres con implantes que contienen 
iridio-192 y proporcionan 42 a 45 Gy de radiación al lecho del tumor du- 
rante cuatro a seis días. La principal desventaja de la braquiterapia es que 
exige prolongar el internamiento y reposo en cama. 

En fecha reciente se introdujo la IMRT como técnica de radiación 
con aplicación más precisa al tumor al tiempo que respeta los tejidos cir- 
cundantes. Los beneficios propuestos de la IMRT preoperatoria incluyen 


aplicación terapéutica a los tumores mientras se disminuye la dosis a los 
tejidos superficiales (o sea, la piel), lo que disminuye las infecciones pos- 
operatorias de la herida”? y las complicaciones óseas subyacentes (p. ej., 
al fémur) porque logra distribuciones cóncavas de la dosis.” En teoría, el 
tratamiento con IMRT implicaría un menor riesgo de fracturas femorales 
a largo plazo. Todavía se desconocen los resultados a largo plazo después 
de la radioterapia con intensidad modulada. 

La toxicidad local por radioterapia varía de acuerdo con la dosis, el 
tamaño del campo y el momento (preoperatorio o posoperatorio). Con la 
radioterapia preoperatoria, las complicaciones más frecuentes de la herida 
son dehiscencia, necrosis de la herida, drenaje persistente, infección, for- 
mación de seromas, ulceración y celulitis.” Asimismo, la radioterapia pos- 
operatoria de colgajos libres suele acompañarse de complicaciones de la 
herida y es necesario advertir a los pacientes que quizá se requiera una 
reparación quirúrgica secundaria. Las tasas de complicaciones de la heri- 
da publicadas de 13 a 37% en personas que reciben radioterapia preopera- 
toria son comparables con el 5 a 20% de los enfermos sometidos a trata- 
miento posoperatorio.”* Si los catéteres se cargan después del quinto día 
del posoperatorio, las tasas de complicaciones de la herida después de la 
braquiterapia son similares a las que se observan en la radioterapia pos- 
operatoria. 

Los efectos a largo plazo de la radioterapia (los que ocurren más de un 
año tras la conclusión del tratamiento) suelen vincularse con fibrosis/con- 
tractura, linfedema, lesión neural, osteítis y fractura, todos los cuales pue- 
den causar deterioro funcional considerable.” Las variables relacionadas 
con un peor resultado funcional después de la radioterapia incluyen trata- 
miento de tumores grandes, dosis de radiación más elevadas (>63 Gy), 
campos de radiación mayores (>35 cm), mala técnica de radiación, sacri- 
ficio neural, fracturas posoperatorias y complicaciones de la herida.?%7? 
Además, es menos probable que haya complicaciones de cualquier tipo 
después del tratamiento para el sarcoma en una extremidad superior.” 


Tratamiento sistémico 


A pesar de los adelantos en las tasas de control local, las metástasis y la 
muerte son aún un problema importante en pacientes con sarcomas de 
tejidos blandos de alto riesgo. Entre las personas con alto riesgo de muerte 
por sarcoma figuran quienes presentan enfermedad metastásica e indivi- 
duos con sarcomas localizados en sitios distintos de las extremidades o 
sarcomas con histología de malignidad intermedia o alta >5 cm (T2).% 
El tratamiento de pacientes con enfermedad localizada o metastásica de 
alto riesgo a menudo incluye quimioterapia. 

Los resultados de los regímenes convencionales de quimioterapia son 
malos en la mayoría de los pacientes con sarcoma. Como grupo, los sarco- 
mas comprenden subtipos histológicos que responden bien a la quimiote- 
rapia citotóxica y subtipos que son siempre resistentes a los agentes actua- 
les. Ya se demostró un espectro de sensibilidad a la quimioterapia para 
varios subtipos histológicos. En particular, el sarcoma sinovial y el fibro- 
sarcoma son muy sensibles a la quimioterapia;® el liposarcoma y el mixo- 
fibrosarcoma tienen sensibilidad intermedia, y los tumores estromales GI 
y condrosarcoma son muy resistentes a la quimioterapia. Al considerar la 
variabilidad de las respuestas, no es sorprendente que no se hayan demos- 
trado beneficios en la supervivencia general. 

Los datos muestran que sólo tres fármacos, la doxorrubicina, dacarba- 
cina e ifosfamida, poseen tasas constantes de respuesta de 20% o mayores 
en sarcomas de tejidos blandos avanzados. Los dos agentes más activos 
son doxorrubicina e ifosfamida, con tasas consistentes de respuesta de 
20% o mayores, y los dos fármacos muestran curvas de dosis-respuesta 
positivas.®*? Las tasas de respuesta informadas a la ifosfamida varían de 
20 a 60% en series de instituciones únicas mediante regímenes posológi- 
cos mayores o combinados con doxorrubicina.*? En los últimos cinco años 
se ha observado la actividad de varios fármacos quimioterapéuticos más. 
Los índices de respuesta publicados a gemcitabina como fármaco único en 
pacientes con sarcoma avanzado son de 18%,% excepto para el subtipo 
histológico específico leiomiosarcoma, en el cual se han informado indi- 
ces de respuesta de hasta 53%, ya sea como agente único o combinada con 
docetaxel.*?*4 La gemcitabina combinada con vinorelbina también aporta 
beneficio clínico a los pacientes con sarcomas avanzados.** Otros agentes 
citotóxicos para subtipos específicos incluyen a los taxanos, docetaxel y 
paclitaxel, para los que se descubrió una actividad específica contra 
angiosarcomas.***7 


Integracion del tratamiento multimodal 


Su principal objetivo es la curación; cuando esto no es factible, la finalidad 
es la paliación de los síntomas. Los pacientes con sospecha diagnóstica de 
sarcoma de tejidos blandos deben referirse a centros multidisciplinarios 
que se especializan en tratar esta enfermedad.* Siempre que es posible, los 
pacientes con una masa profunda en tejido blando deben referirse, incluso 
antes de llevar a cabo una biopsia, a un centro terciario para recibir cuida- 
dos de un grupo de especialistas. De manera característica, estos grupos 
multidisciplinarios incluyen oncólogos de varias disciplinas (medicina, 
pediatría [si es el caso], cirugía y radioterapia) y anatomopatólogos, radió- 
logos y personal auxiliar. Un análisis de Gutierrez et al.® indica que los 
pacientes con sarcoma de tejidos blandos tratados en centros con gran 
volumen de pacientes tienen supervivencia y resultados funcionales mu- 
cho mejores. Concluyeron que en particular aquellos con tumores gran- 
des, de alta malignidad o troncales/retroperitoneales deben tratarse sólo 
en centros especializados. 


Quimioterapia adyuvante 


Aún existe controversia sobre el uso de la quimioterapia adyuvante para 
sarcomas de tejidos blandos. La tasa de supervivencia promedio a cinco 
años sin enfermedad en personas con una afección inicial localizada sólo 
es de 50%. Más de una docena de estudios clínicos con asignación al azar, 
individuales, de quimioterapia coadyuvante no demostró mejoría en suje- 
tos sin enfermedad ni en la supervivencia total en enfermos con sarcomas 
de tejidos blandos. Sin embargo, es posible que varias limitaciones de estos 
estudios clínicos individuales expliquen la falta de mejoría observada. Pri- 
mero, los regímenes de quimioterapia empleados fueron subóptimos y se 
basaron en el tratamiento con un fármaco (con mayor frecuencia doxo- 
rrubicina) y programas de dosificación insuficiente. Segundo, los grupos 
de personas no fueron lo bastante grandes para detectar diferencias clíni- 
cas de importancia en las tasas de supervivencia. Por último, casi todos los 
estudios incluyeron a enfermos con riesgo bajo de metástasis y muerte, en 
especial pacientes con tumores pequeños (<5 cm) y de baja malignidad. 

El Sarcoma Meta-Analysis Collaboration analizó a 1 568 pacientes de 14 
estudios clínicos de quimioterapia adyuvante basada en doxorrubicina 
para valorar el efecto de este tratamiento en sarcomas de tejidos blandos, 
localizados y resecables.”’ En un seguimiento mediano de 9.4 años, dicho 
tratamiento mejoró en notoria proporción las tasas de tiempo hasta una 
recurrencia local y distante y de supervivencia sin recurrencia. Sin embar- 
go, el beneficio absoluto en la supervivencia total de la muestra fue sólo de 
4%, que no fue significativo (P = 0.12). En un análisis de subgrupo, los 
sujetos con tumores de las extremidades tuvieron un beneficio de 7% en la 
supervivencia (P = 0.029).% 

Después de este metaanálisis, estudios clínicos controlados y con asig- 
nación al azar adicionales con combinaciones más modernas (fármacos, 
dosis y programas) de antraciclina/ifosfamida para números relativamen- 
te pequeños de pacientes proporcionaron resultados inconsistentes. En un 
estudio clínico cooperativo italiano se observó una mejoría aparente en los 
tiempos medianos de supervivencia sin enfermedad y total en personas 
con sarcomas del tejido blando de la extremidad, de alto riesgo.” En ese 
estudio se distribuyó al azar a 104 enfermos con tumores de alta maligni- 
dad 25 cm a tratamiento local definitivo (resección) o tratamiento local y 
quimioterapia adyuvante, que consistió en epirrubicina (60 mg/m?/día en 
los días primero y segundo) e ifosfamida (1.8 g/m?/día en los días primero 
a quinto) durante cinco ciclos. En un seguimiento mediano de casi cinco 
años, los tiempos de supervivencia sin enfermedad fueron de 16 meses en 
el grupo con resección sola y 48 meses en el de tratamiento combinado 
(P = 0.04), y una mediana general de supervivencia de 46 meses en com- 
paración con 75 meses (P=0.03) en quienes se trataron mediante ablación 
comparada con esta última y quimioterapia, respectivamente.” Sin em- 
bargo, varios años después se observó convergencia en los índices de recaí- 
da (28% en el grupo con quimioterapia y 32% en el de control) y muertes 
(22% en comparación con 29%) que derivaron en una supervivencia gene- 
ral estadísticamente similar.” Otros estudios clínicos con asignación al 
azar no confirmaron este beneficio. 

En un esfuerzo por valorar mejor la función de la quimioterapia en 
pacientes con sarcoma en extremidad en etapa III, hace poco se realizó un 
análisis de las bases de datos combinadas de la University of Texas M. D. 
Anderson y Memorial Sloan-Kettering. Se revisaron los datos de 674 pacien- 
tes con sarcoma etapa III en una extremidad, que recibieron quimioterapia 
basada en doxorrubicina preoperatoria o posoperatoria para conocer los 
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indices de recurrencia local y distante a cinco años) con el tratamiento sis- 
témico. La tasa de supervivencia específica para la enfermedad a cinco 
años fue 61%.” El análisis de regresión de Cox mostró un efecto variable 
con el tiempo de la quimioterapia con un beneficio relacionado durante el 
primer año. Sin embargo, los beneficios clínicos de la doxorrubicina en 
pacientes con sarcomas en extremidad de alto riesgo no se mantuvieron 
luego de un año después del tratamiento. Grobmyer et al. también compa- 
raron el resultado de una cohorte de pacientes tratados en dos instituciones 
(1990 a 2001) sólo con tratamiento quirúrgico o con quimioterapia neo- 
adyuvante que incluyera doxorrubicina y ciclofosfamida. En este análisis 
hubo una mejoría en la supervivencia específica para la enfermedad a tres 
años, más pronunciada en pacientes con tumores >10 cm (62% para la ci- 
rugía sola frente a 83% para cirugía con quimioterapia neoadyuvante).”* 

Como la evidencia referente al tratamiento de la enfermedad en etapa 
III no es concluyente, todavía existe una variación considerable en los es- 
tándares terapéuticos. Pudiera ser que haya subgrupos de pacientes con 
sarcoma de tejidos blandos en la extremidad de alto riesgo, con base en el 
tamaño del tumor o los rasgos histológicos, que obtengan un beneficio 
significativo de la quimioterapia sistémica. En particular, los análisis re- 
trospectivos por grupo detectaron un beneficio en la supervivencia espe- 
cífica de la enfermedad en pacientes con grandes liposarcomas (T2) de 
alta malignidad y en sarcomas sinoviales de la extremidad tratados con 
ifosfamida combinada con doxorrubicina, en comparación con pacientes 
que no recibieron quimioterapia. 

Un elemento disuasorio para el uso de quimioterapia adyuvante es el 
riesgo de efectos tóxicos adversos en pacientes que no responden al trata- 
miento. A fin de optimizar el uso de doxorrubicina e ifosfamida, los inves- 
tigadores intentaron aumentar las dosis de los fármacos con regímenes 
combinados, con la finalidad de maximizar la destrucción de las células 
tumorales. El objetivo final es lograr un mayor índice de respuesta y mejo- 
rar la calidad de la respuesta lo suficiente para influir en la supervivencia. 
Sin embargo, los límites a esta estrategia se vuelven evidentes cuando el 
tratamiento incluye apoyo con factores de crecimiento hemopoyético. El 
advenimiento de factores de crecimiento como el factor estimulante de 
colonias de granulocitos y el factor estimulante de colonias de granuloci- 
tos-macrófagos ha ayudado a disminuir la morbilidad relacionada con la 
neutropenia; no obstante, la trombocitopenia limitante de la dosis todavía 
impone un desafío terapéutico. El uso de dosis altas de doxorrubicina está 
limitado por la toxicidad de la médula ósea y epitelios; sindrome doloroso 
de mano y pie, y la toxicidad cardiaca que puede ser grave. El perfil de 
toxicidad de los regímenes sistémicos con gemcitabina ha sido leve, se 
debe sobre todo a toxicidad hematológica. Este régimen tiene interés clíni- 
co particular para pacientes con opciones limitadas debido a: a) exposi- 
ción previa a las dosis terapéuticas completas de doxorrubicina e ifosfami- 
da; b) edad avanzada, y c) enfermedades concomitantes importantes. 


Quimioterapia neoadyuvante/preoperatoria 


Se utiliza la quimioterapia neoadyuvante y preoperatoria para sarcomas de 
tejidos blandos porque se piensa que sólo responde 30 a 50% de los pacien- 
tes a la quimioterapia estándar (posoperatoria). La quimioterapia neoadyu- 
vante permite a los oncólogos identificar a los individuos cuya enfermedad 
responde a la quimioterapia y valorar dicha reacción mientras el tumor pri- 
mario se encuentra in situ. De esta manera se evitan los efectos tóxicos de la 
quimioterapia posoperatoria o adyuvante prolongada en personas cuyos 
tumores no responden a cursos cortos de quimioterapia preoperatoria. 

Los métodos de tratamiento que combinan quimioterapia sistémica 
con radiosensibilizadores y radiación concurrente con haz externo pue- 
den mejorar la supervivencia sin enfermedad porque tratan la afección 
microscópica y mejoran el tratamiento de la enfermedad macroscópica. 
La quimiorradioterapia suministrada junto con regímenes basados en 
doxorrubicina siempre produce tasas de control local favorables en sujetos 
con sarcoma.” Desde que se publicaron estas observaciones, varios gru- 
pos han intentado valorar la vía óptima de administración, fármacos qui- 
mioterapéuticos alternativos y la toxicidad de tratamientos combinados. 

No obstante, a pesar de las ventajas teóricas del tratamiento concurren- 
te, el empleo de la terapéutica local y sistémica concomitante reduce el 
tiempo total de tratamiento en personas con sarcoma de alta malignidad. 
Esta disminución representa una ventaja considerable sobre las conductas 
terapéuticas actuales de los métodos combinados secuenciales, en los que 
la duración total del tratamiento con radiación, quimioterapia, resección y 
rehabilitación excede el periodo de seis a nueve meses. 


Vigilancia 

En general, se considera que el reconocimiento y tratamiento tempranos 
de la enfermedad recurrente, local o distante suele prolongar la supervi- 
vencia. Esto se basa, sobre todo, en unos cuantos informes que incluyen 
números pequeños de pacientes e indican que es posible el salvamento 
después de una enfermedad local recurrente mediante una nueva escisión 
radical, con o sin radioterapia.*9 De igual forma, varios grupos comuni- 
caron que es posible prolongar la supervivencia después de una resección 
de metástasis pulmonares. Estos datos limitados constituyen la base para 
la institución de medidas de vigilancia intensivas en todos los pacientes 
con sarcoma de tejidos blandos. 

El interrogatorio y exploración física son los componentes más útiles 
del seguimiento en la valoración para una recurrencia local después del 
tratamiento definitivo. Son útiles la CT y la MRI para valorar regiones me- 
nos accesibles, como el retroperitoneo, y estimar cambios equívocos en la 
exploración. Casi todas las recurrencias de sarcomas de tejidos blandos 
ocurren en los dos primeros años luego de terminar el tratamiento. Es ne- 
cesario valorar a los sujetos con un interrogatorio y exploración física 
completos cada tres meses y radiografías de tórax a intervalos de seis me- 
ses durante el periodo de dos a tres años de riesgo más alto. La mayor 
parte de los expertos recomienda valorar el sitio del tumor cada seis meses 
mediante MRI en tumores de las extremidades o CT en neoplasias intraab- 
dominales o retroperitoneales. Se han establecido lineamientos para utili- 
zar la MRI para distinguir la recurrencia de los cambios posoperatorios 
típicos. Un nódulo discreto con señal de intensidad baja en las imágenes 
T1 ponderadas e intensidad mayor en las T2 ponderadas, que se refuerza 
tras la administración de contraste intravenoso, sugiere con fuerza la recu- 
rrencia y debe someterse a biopsia. En algunas circunstancias puede utili- 
zarse ecografía para valorar la recurrencia del tumor en las extremidades. 

Es común la recurrencia después de la resección por sarcomas de teji- 
dos blandos del abdomen. La CT es útil para detectar recurrencias en si- 
tios anatómicos primarios y distantes en abdomen y pelvis. Después de la 
cirugía se recomiendan imágenes transversales cada tres a seis meses du- 
rante los dos primeros años y luego a intervalos de seis meses durante tres 
años. Sin embargo, muchos cirujanos con experiencia aconsejan la image- 
nología menos intensiva en individuos asintomáticos, en particular des- 
pués de la segunda recurrencia de un sarcoma retroperitoneal, para lo cual 
aducen que no existen pruebas que sugieran una mejoría de la superviven- 
cia por efecto de una detección más temprana. 

Las metástasis a distancia ocurren en dos o tres años a partir del diag- 
nóstico inicial y por tanto, la conducta general consiste en vigilancia a in- 
tervalos de seis meses, con realización anual de estudios de imagen desde 
el año dos a cinco. Después de cinco años, los pacientes deben ser valo- 
rados una vez al año con radiografía de tórax. 

Whooley et al. revisaron la eficacia de la estrategia para vigilancia uti- 
lizada en el Roswell Park Cancer Institute en 174 pacientes con sarcomas de 
tejidos blandos de las extremidades.* Los enfermos se valoraron cada tres 
meses los dos primeros años, a intervalos de cuatro a seis meses en los tres 
años siguientes y luego cada seis meses hasta los cinco años. Se observaron 
recurrencias locales en 18% de los enfermos a un intervalo mediano de 14 
meses y, con excepción de una de las recurrencias, todas se detectaron sólo 
con la exploración física. Cincuenta y siete individuos tuvieron recurren- 
cia a distancia (a una mediana de 18 meses después del tratamiento), de 
los cuales 36 estaban asintomáticos y se diagnosticaron mediante las imá- 
genes radiológicas de vigilancia. Estos investigadores determinaron que el 
valor de predicción positivo de la radiografía de tórax en el seguimiento 
fue de 92%.” Sin embargo, la valoración del sitio primario mediante CT o 
MRI y la valoración sistemática de laboratorio no fueron eficaces para re- 
conocer recurrencias. Los autores de este informe advirtieron que su estu- 
dio no demostró de manera concluyente que no deban utilizarse CT o 
MRI. Antes bien, en la determinación de la necesidad de imágenes radio- 
lógicas deben considerarse las características del paciente, la localización 
del tumor primario, el tratamiento previo y la familiaridad del médico con 
los cambios después de la cirugía y la radioterapia. 


Sarcoma recurrente 


El patrón de recurrencia se relaciona con el sitio anatómico del tumor pri- 
mario. Hasta en 20% de los pacientes con sarcomas de las extremidades 
recurre la enfermedad. Las personas con márgenes quirúrgicos positivos 
en la microscopia tienen un riesgo mayor de recurrencia local. En una 
serie de 179 pacientes con sarcoma de tejidos blandos con extremidad con 


recurrencia local del Memorial Sloan-Kettering Cancer Center, la mediana 
del intervalo hasta la recurrencia local fue de 16 meses; 65% presentó re- 
currencia local a los dos años y 90% a los cuatro años.” La mayoría de los 
pacientes (89%) se trató con cirugía adicional conservadora de la extremi- 
dad, y 73% recibió tratamiento adyuvante adicional, con supervivencia 
específica de la enfermedad de 55% a cuatro años. Los factores pronósticos 
independientes para la supervivencia específica de la enfermedad después 
de la recurrencia local incluyeron grado tumoral histológico, tamaño de la 
recurrencia local e intervalo libre de recurrencia local. Estos datos mues- 
tran que está indicada la vigilancia de los pacientes durante los cuatro años 
siguientes a la resección del sarcoma primario en una extremidad. 

La recurrencia local aislada debe tratarse de manera radical mediante 
resección con márgenes negativos. En individuos con sarcomas de las ex- 
tremidades muchas veces es necesaria una amputación. No obstante, en 
algunos enfermos con recurrencia de un sarcoma de las extremidades 
puede llevarse a cabo resección con preservación de la función combinada 
con radioterapia adicional, junto con quimioterapia o sin ella, con tasas 
aceptables de control local.2% Nori et al. informaron una tasa de control 
local de 69% en 40 pacientes con tumores recurrentes que se trataron con 
una nueva escisión y braquiterapia a una dosis mediana de 45 Gy.” 
En una serie similar se logró la operación conservadora con conservación 
del miembro en 24 de 36 enfermos (66%) y la tasa de supervivencia sin 
recurrencia local a cinco años fue de 72%.” 

El principal factor determinante de la supervivencia en pacientes con 
sarcoma de tejidos blandos es el desarrollo de metástasis distantes. En los 
sujetos con sarcomas de las extremidades la recurrencia se reconoce casi 
siempre por metástasis pulmonares a distancia, en tanto los enfermos 
con sarcomas retroperitoneales o intraabdominales tienden a presentar 
recurrencias locales." Otros sitios de metástasis menos comunes son hue- 
so (7%), hígado (4%)” y ganglios linfáticos.? Se sabe que el liposarcoma 
mixoide de las extremidades da metástasis a abdomen y pelvis y se requie- 
re CT para la estadificación de estas regiones antes del tratamiento local 
definitivo.” 


Escisión quirúrgica de sarcoma metastásico 


El sitio inicial más común de la metástasis de sarcomas de tejidos blandos 
es el pulmón. Los pacientes seleccionados con un número limitado de nó- 
dulos pulmonares (menos de cuatro), intervalos extensos sin enfermedad 
y ausencia de invasión endobronquial pueden sobrevivir por tiempo pro- 
longado después de una resección pulmonar (fig. 36-8); 15 a 40% de los 
individuos con resección completa de una enfermedad metastásica limita- 
da al pulmón sobrevive bastante tiempo.**'” En un estudio multicéntrico, 
retrospectivo de 255 personas, la tasa total de supervivencia a cinco años 


Figura 36-8. Un varón de 58 años de edad con antecedente de 
sarcoma T2 no clasificado en el muslo desarrolló metástasis pulmonar 
solitaria 18 meses después de la resección quirúrgica. 


publicada después de una resección de metástasis fue de 38%.'Los facto- 
res pronósticos favorables en ese estudio incluyeron márgenes libres en la 
microscopia, edad menor de 40 años y tumores de grado I o 11.1% Para 
pacientes que son elegibles para cirugía, también se demostró que la resec- 
ción pulmonar sola es la estrategia terapéutica más rentable en compara- 
ción con la ausencia de tratamiento, la quimioterapia sola y la cirugía com- 
binada con quimioterapia. 


Quimioterapia para sarcoma metastásico 


El único tratamiento disponible para la mayoría de los pacientes con en- 
fermedad metastásica es la quimioterapia. Desde el punto de vista históri- 
co, las tasas de respuesta de personas con sarcoma de tejidos blandos en 
etapa IV han sido bajas. Se han definido varios factores pronósticos para 
enfermos en los que se administra quimioterapia e incluyen estado funcio- 
nal, respuesta previa a la quimioterapia, menor edad, ausencia de metás- 
tasis hepáticas, tumores de baja malignidad e intervalo sin enfermedad 
prolongado.'% Si las metástasis hepáticas aisladas permanecen estables 
durante varios meses, pueden ser susceptibles de resección, ablación con 
radiofrecuencia o quimioembolización. 


Radioterapia paliativa 


La radioterapia definitiva constituye una opción terapéutica a considerar 
en situaciones clínicas en las que no existe una opción quirúrgica acepta- 
ble (p. ej., enfermedades concurrentes significativas). Hay reportes de una 
ventana de beneficio en estas situaciones clínicas con una dosis de radia- 
ción terapéutica entre 63 y 67 Gy; las dosis más altas (mayores de 63 Gy) 
produjeron un mejor control tumoral, mientras que las dosis superiores a 
68 Gy elevaron los indices de complicaciones importantes. 


SITUACIONES ESPECIALES 


Liposarcomas mixoides 


Los liposarcomas mixoides pertenecen al grupo de sarcomas de tejidos 
blandos con diferenciación lipomatosa. Sin embargo, estos tumores tienen 
morfología muy distintiva, con estroma mixoide y diferenciación lipoma- 
tosa, y un comportamiento clínico diferente al de otros subtipos de lipo- 
sarcoma. Los liposarcomas mixoides a menudo se presentan como tumo- 
res profundos de crecimiento lento en la extremidad inferior. A diferencia 
de otros sarcomas de tejidos blandos que con frecuencia producen metás- 
tasis a los pulmones, las metástasis del liposarcoma mixoide a menudo se 
encuentran en otros tejidos blandos, incluido el retroperitoneo o las extre- 
midades.!07!8 Por esta razón se recomienda la CT del tórax, abdomen y 
pelvis para la estadificación adecuada y vigilancia de pacientes con lipo- 
sarcoma mixoide. 

Ya se identificó una translocación cromosómica específica en el lipo- 
sarcoma mixoide que consiste en fusión de los genes SUF y CHOP [(t12;16) 
(q13;p11)] en 90% de los tumores, así como fusión de los genes EWS y 
CHOP [(t12;22)(q13;q12)] en más de 5% de los tumores.'” Estas translo- 
caciones pueden detectarse con técnicas de reacción en cadena de la poli- 
merasa con fines diagnósticos. 


Sarcomas retroperitoneales 


Casi todos estos tumores son malignos y alrededor de una tercera parte 
corresponde a sarcomas de tejidos blandos. Además, en el diagnóstico di- 
ferencial se incluyen el tumor primario de células germinales, linfoma o 
cáncer testicular metastásico. Cada año, en Estados Unidos se diagnosti- 
can cerca de 1 000 casos nuevos de sarcoma retroperitoneal, o entre 10 y 
15% de los sarcomas de tejidos blandos del adulto. Los sarcomas mas co- 
munes que aparecen en el retroperitoneo son liposarcomas, MFH y leio- 
miosarcomas. En cambio, con los sarcomas de las extremidades muchos 
sarcomas retroperitoneales se presentan como grandes masas tumorales 
que colindan o afectan estructuras vitales, lo que dificulta la resección con 
márgenes libres. Como resultado, la recurrencia local regional es frecuente 
(72% a cinco años) y el pronóstico para pacientes con sarcoma retroperi- 
toneal es malo, con supervivencia calculada de 36 a 58% a cinco afios,!1° 
Los sarcomas retroperitoneales se presentan en forma de masas gran- 
des; casi 50% tiene mas de 20 cm cuando se diagnostica. De manera carac- 
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mir o invadir estructuras contiguas. La valoración de una masa retro- 
peritoneal se inicia con un interrogatorio preciso en el que deben excluirse 
signos y síntomas vinculados con linfoma (p. ej., fiebre y diaforesis noctur- 
nas). Es esencial una exploración física completa, con particular atención 
a todas las cadenas ganglionares y exploración testicular en varones. A 
menudo es útil la valoración de laboratorio; el aumento en las concentra- 
ciones de deshidrogenasa de lactato puede sugerir linfoma, y el incremen- 
to de gonadotropina coriónica humana f o fetoproteína alfa indicar un 
tumor de células germinales. 

La valoración radiológica debe incluir CT de abdomen y pelvis para 
definir la extensión del tumor y su relación con estructuras circundantes, 
sobre todo vasculares. Las imágenes también deben incluir al hígado para 
identificar metástasis y al abdomen para reconocer enfermedad extendi- 
da y función renal bilateral. Asimismo pueden usarse la angiografía o ar- 
teriografía/venografía por resonancia magnética para delinear la anatomía 
vascular en algunos pacientes cuando se sospecha compromiso de estruc- 
turas vasculares críticas. Está indicada la CT torácica para detectar metás- 
tasis pulmonares. En personas con un historial equívoco, aspecto infre- 
cuente de la masa, tumor irresecable o metástasis distantes es apropiada 
una biopsia en sacabocado guiada por CT o laparoscopia para obtener una 
muestra y precisar el diagnóstico hístico. 

El tratamiento más eficaz de los sarcomas retroperitoneales primarios 
o recurrentes es la resección quirúrgica completa (fig. 36-9). Las reseccio- 
nes en bloque de estos tumores a menudo incluyen el sacrificio de estruc- 
turas contiguas, como el intestino delgado, colon, riñón, vena cava inferior 
y aorta. En una revisión de 141 pacientes que se sometieron a resección de 
sarcoma retroperitoneal con compromiso de algún vaso sanguíneo mayor, 
la morbilidad y mortalidad posoperatorias fueron 36 y 4%, respectiva- 
mente, y los índices de permeabilidad vascular fueron mayores de 88% 
luego de una mediana de seguimiento de 19.3 meses.!!! Con índices favo- 
rables de control local y supervivencia publicados en su cohorte de pacien- 
tes con márgenes de resección libres de tumor, los autores concluyeron 
que la resección vascular es el tratamiento de elección en sarcomas que 
afectan vasos sanguíneos importantes en el retroperitoneo.!*! 

En diversas valoraciones retrospectivas de pacientes con sarcoma re- 
troperitoneal, sólo se logró la escisión quirúrgica completa en 40 a 60% de 
los casos.'!211 En un análisis de 500 pacientes con sarcomas de tejidos 
blandos retroperitoneales tratados en el Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center, la mediana de supervivencia en quienes se practicó una resección 
completa fue de 103 meses respecto de 18 meses en los enfermos someti- 
dos a resección incompleta u observación sin resección.'** En general, la 
resección quirúrgica no debe ofrecerse, a menos que la evidencia radio- 
gráfica indique la posibilidad de resección completa, aunque pueden con- 
siderarse los procedimientos quirúrgicos paliativos para disminuir los 
síntomas de obstrucción intestinal, dolor o hemorragia." En particular, 
los pacientes con tumores lipomatosos, también llamados liposarcomas 
bien diferenciados, podrían tener mejoría sintomática con la reducción re- 
petida del volumen tumoral. 

La etapa del tumor al momento de la presentación, malignidad alta, 
imposibilidad de resección y márgenes de resección positivos a simple vis- 
ta se acompañan de una mortalidad mayor por sarcoma retroperito- 
neal. 111617 Son habituales tasas de supervivencia publicadas a cinco 
años de 40 a 50%. La mejor posibilidad de supervivencia a largo plazo de 
pacientes con sarcoma retroperitoneal se obtiene mediante una resección 
con márgenes negativos, no obstante esto no siempre es posible. En una 
serie, la tasa de supervivencia sin enfermedad a cinco años fue de 50% en 
individuos que tuvieron una resección con márgenes negativos, en com- 
paración con 28% de los enfermos en los que la resección fue incomple- 
ta." En la serie de Lewis et al. murió alrededor de 75% de los sujetos por 
una enfermedad recurrente local sin metástasis distantes. Tal y como se 
observa en lesiones de las extremidades, en pacientes con sarcoma retro- 
peritoneal la malignidad de tumor es un indicador de predicción impor- 
tante del resultado final. En la serie que informaron Jaques et al.,** los 
enfermos con tumores de alta malignidad (n = 65) tuvieron un tiempo 
mediano de supervivencia de sólo 20 meses, en comparación con 80 meses 
en individuos con tumores de alta malignidad (n = 49). 


Tratamiento adyuvante 


Casi ningún estudio ha demostrado ventaja en la supervivencia con qui- 
mioterapia adyuvante para sarcomas retroperitoneales.!**-12 Sin embargo, 


Figura 36-9. A. Imagen por CT de abdomen de una mujer de 50 años 
de edad con un tumor retroperitoneal masivo con desplazamiento 
anterior del riñón derecho. B. Pieza quirúrgica, resección en bloque de 
liposarcoma retroperitoneal con el bazo, riñón izquierdo, glándula 
suprarrenal izquierda y segmentos transverso y sigmoide del colon. 


algunos sugieren la quimioterapia adyuvante para las variantes histológi- 
cas más infrecuentes de sarcoma retroperitoneal incluidos liposarcoma no 
diferenciado, MFH y tumores neuroectodérmicos primitivos. 21122 

Por los altos índices de recurrencia local, se propuso la radioterapia 
adyuvante como un recurso potencial para la enfermedad residual mi- 
croscópica después de la resección quirúrgica de sarcomas retroperitonea- 
les. Sin embargo, la técnica y el momento óptimos de la administración 
sigue en evolución conforme los médicos sopesan los beneficios potencia- 
les con el mayor riesgo de toxicidad relacionada con el tratamiento. El 
tratamiento de los sarcomas retroperitoneales es complejo porque los tu- 
mores casi siempre son grandes, requieren campos amplios y tienen proxi- 
midad de estructuras radiosensibles (p. ej., intestino). Se han utilizado 
varias técnicas, incluida la radiación con haz externo preoperatoria y 
posoperatoria, radioterapia transoperatoria y braquiterapia." En fechas 
recientes ha surgido la radioterapia preoperatoria como técnica factible y 
bien tolerada. Es probable que la toxicidad sea menor con la radiación 
preoperatoria, porque: a) los bordes del tumor son definibles; b) el tumor 
actúa como un separador, desplaza las vísceras radiosensibles fuera del 


campo terapéutico, y c) es probable que las dosis efectivas de radiación 
sean más bajas antes de la operación. ' 

Existen varios estudios que informan índices de control local favora- 
bles para sarcomas retroperitoneales de malignidad intermedia y alta tra- 
tados con radioterapia preoperatoria más resección completa, en compa- 
ración con los datos históricos." Sin embargo, casi ningún estudio ha 
demostrado un beneficio en la supervivencia para estos pacientes." Este 
conjunto de evidencia condujo al inicio de un estudio multicéntrico con 
asignación al azar patrocinado por el American College of Surgeons Onco- 
logy Group para comparar la cirugía sola con la radioterapia preoperato- 
ria más cirugía (ACOSOG Z9031). Por desgracia, el estudio se cerró antes 
de tiempo en 2006 por la falta de inclusión de pacientes. No hay linea- 
mientos de consenso para el uso de radiación en pacientes con sarcomas 
retroperitoneales primarios o recurrentes. Todavía debe obtenerse el ba- 
lance óptimo entre la toxicidad aceptable de la radiación y el control local 
efectivo. 

Las recomendaciones actuales para radioterapia en pacientes con 
sarcoma retroperitoneal en MDACC se basan en la presentación de la en- 
fermedad.**” Para pacientes de alto riesgo, definidos como aquéllos con 
tumores grandes de alta malignidad o tumores recurrentes de baja malig- 
nidad, se recomienda la radioterapia preoperatoria con 50 Gy seguida de 
resección quirúrgica. Antes de la operación, el tumor a menudo desplaza 
al intestino fuera del campo de radiación y el tratamiento puede aplicarse 
con menor toxicidad. La radiación posoperatoria no se recomienda, a me- 
nos que el lecho del tumor extirpado esté alejado de las estructuras que 
limitan la dosis. 


Recurrencias 


Los sarcomas retroperitoneales recurren en dos tercios de los pacientes. 
Además de recurrir en el mismo lecho tumoral y producir metástasis a los 
pulmones, los leiomiosarcomas retroperitoneales a menudo se diseminan 
al hígado. Los sarcomas retroperitoneales también pueden tener recurren- 
cias difusas en toda la cavidad peritoneal (sarcomatosis). La estrategia 
para la enfermedad recurrente posible de resecar después del tratamiento 
de un sarcoma retroperitoneal es similar a la que se aplica después de la 
recurrencia de un sarcoma en una extremidad. No obstante, la capacidad 
para extirpar un sarcoma retroperitoneal cae de manera precipitada. En 
una serie grande de pacientes tratados en el Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center, los autores pudieron extirpar tumores recurrentes en 57% 
de los pacientes con una primera recurrencia, pero sólo en 20% después de 
una segunda recurrencia y 10% luego de una tercera. Es importante se- 
ñalar que hasta en 25% de los pacientes, el liposarcoma bien diferenciado 
puede recurrir como una forma poco diferenciada o desarrollar áreas no 
diferenciadas. El liposarcoma retroperitoneal no diferenciado es más agre- 
sivo, con mayor propensión a metástasis distantes que su precursor bien 
diferenciado. 


Sarcomas del tubo digestivo 


Los enfermos con sarcomas del tubo digestivo evidencian con mayor fre- 
cuencia síntomas gastrointestinales inespecíficos que dependen del sitio 
del tumor primario. En una serie del Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center se observaron saciedad temprana y dispepsia en individuos con 
tumores digestivos altos, en tanto que fueron comunes tenesmo y altera- 
ciones en las defecaciones en los sujetos con neoplasias del tubo digestivo 
bajo.’° En una serie de 80 pacientes con diversos tumores de músculo liso 
del tubo digestivo, Chou et al. identificaron que los signos y síntomas de 
presentación habituales fueron hemorragia gastrointestinal (44%), masa 
en el abdomen (38%) y dolor abdominal (21%). 

Con frecuencia es difícil establecer el diagnóstico de sarcoma digestivo 
antes de la intervención. En ocasiones es útil la valoración radiológica, 
incluida la CT del abdomen o pelvis, para establecer la localización anató- 
mica, tamaño y extensión de la enfermedad. Los individuos con afección 
localizada presentan una masa intraabdominal grande, pero sin pruebas 
radiológicas de metástasis a ganglios linfáticos regionales, que serían co- 
munes en un adenocarcinoma de tamaño y localización anatómica com- 
parables. En enfermos con afección avanzada, la CT puede mostrar masas 
intraabdominales diseminadas con ascitis concomitante o sin ella y posi- 
ble invasión de planos hísticos. 

La endoscopia (esofagoduodenoscopia o colonoscopia) se constituyó 
en el estudio fundamental para la valoración de síntomas relacionados con 


el tubo digestivo. En tumores que comprometen el estómago, la endosco- 
pia alta con ecografía endoscópica y las biopsias son estudios diagnósticos 
utilizados para diferenciar el adenocarcinoma de tumoraciones del estro- 
ma gastrointestinal. En clínica es importante esta diferenciación toda vez 
que la extensión de la resección (escisión local comparada con gastrecto- 
mía) y el sitio de la disección de ganglios linfáticos regionales difieren en 
estos dos padecimientos. La diseminación linfática no es la principal vía 
de metástasis de los sarcomas del tubo digestivo. En consecuencia, no se 
practica en forma sistemática una linfadenectomía como parte de la resec- 
ción. Con base en los datos publicados y el patrón primario de fracaso 
distante (en comparación con el local), se aconseja a menudo una resec- 
ción con bordes negativos con un margen de 2 a 4 cm de tejido normal. 
Pese a ello, es posible que algunos casos sean complejos en términos técni- 
cos por la localización anatómica o el tamaño del defecto. Por ejemplo, en 
tumores gástricos situados cerca de la unión gastroesofágica, quizá no sea 
posible obtener márgenes quirúrgicos adecuados sin una gastrectomía to- 
tal o subtotal proximal. De igual forma, los leiomiosarcomas grandes que 
se originan en el estómago con invasión de órganos contiguos deben rese- 
carse en bloque junto con la víscera afectada adyacente. 

El tratamiento estándar en sarcomas de intestino delgado o del colon 
es la resección intestinal segmentaria. En yeyuno, ileon y colon se extirpa 
el tumor en bloque con el segmento de intestino afectado y su mesenterio; 
no se intenta la linfadenectomía mesentérica radical. 

Para los sarcomas que provienen del recto, la técnica empleada para 
resecar el tumor se basa en la localización anatómica y tamaño de la neo- 
plasia. En lesiones rectales pequeñas y bajas, quizá sea posible lograr már- 
genes limpios con una escisión transanal. En anomalías grandes o de inva- 
sión local, tal vez se requieran operaciones más extensas para extirpar 
la totalidad del tumor.*2512 Meijer et al.” revisaron la experiencia en 50 
pacientes con sarcoma colorrectal primario en el Memorial Sloan-Kette- 
ring Cancer Center. En 32 enfermos, el tumor primario se hallaba en el 
recto y 18 neoplasias incluían el colon. De las lesiones rectales, 15 se tra- 
taron con resección abdominoperineal y 12 con escisión local. La primera 
recurrencia en 11 de 32 pacientes sometidos a una resección curativa co- 
rrespondió a metástasis distantes. 2? 


Tumores del estroma gastrointestinal 


Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST, gastrointestinal stromal 
tumors), que constituyen la mayor parte de los sarcomas del tubo digesti- 
vo, tienen características moleculares distintivas de GIST que se describie- 
ron en los últimos 10 años. Estos tumores comparten similitudes fenotípi- 
cas con la célula marcapaso intestinal, conocidas como células intersticiales 
de Cajal;!*° estas últimas y las células de GIST expresan el marcador de 
célula progenitora hematopoyética CD34 y el receptor del factor de creci- 
miento c-Kit (CD117).'*! Este último es un receptor glucoproteínico 
transmembrana con un componente interno de tirosina cinasa que al acti- 
varse desencadena una cascada de señalamiento intracelular que regula el 
crecimiento y la supervivencia celulares.'*2 La expresión del producto pro- 
teico del gen c-Kit CD117 surgió como un rasgo definitorio importante de 
los GIST. Con estos criterios diagnósticos, la incidencia de GIST se calcu- 
16 en seis a 15 casos por cada millón de habitantes. "1 

El sitio de mutación en Kit emergió como factor pronóstico de super- 
vivencia libre de progresión y general en pacientes con GIST. Los indivi- 
duos con mutación en el exón 11 de Kit tienen mejor supervivencia libre 
de progresión y general con el tratamiento con imatinib que los sujetos 
cuyos tumores tienen una mutación en el exón 9 o Kit tipo nativo. La prác- 
tica clínica actual en muchos centros es realizar un análisis de mutación 
del gen Kit en todos los pacientes nuevos, tanto con consideraciones pro- 
nósticas como terapéuticas. 


Valoración radiológica 


Hay reportes de que la tomografía por emisión de positrones (PET) con 
ISE fluorodesoxiglucosa es útil para la estadificación preoperatoria de 
GIST, ya que puede revelar metástasis tempranas y establecer la actividad 
metabólica basal. Está demostrado que la PET es muy sensible para detec- 
tar la respuesta temprana a imatinib y para predecir la respuesta a largo 
plazo en pacientes con GIST metastásico. Como la PET todavía no está 
disponible en muchos sitios, como en algunas lesiones es insensible y 
como la captación de glucosa no es suficiente, también se propusieron cri- 
terios predictivos para valorar los GIST con imágenes por CT." 
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La cirugia es aun el unico tratamiento con potencial curativo para pacien- 
tes con GIST localizados. La resección completa con márgenes negativos, 
incluso de tumoraciones locales avanzadas, se acompaña de una mejoría 
de la supervivencia.” Al parecer, la extensión del procedimiento necesa- 
rio para obtener una resección completa no modifica la supervivencia. La 
tasa de supervivencia a cinco años para todos los sujetos con GIST varía de 
20 a 44% y hasta 75% para tumores en etapa temprana extirpados por 
completo.!*” No obstante, DeMatteo et al. notificaron en un análisis más 
reciente de 200 individuos una tasa de supervivencia específica de enfer- 
medad de sólo 54% en personas en las que se logró una resección comple- 
ta a simple vista de GIST primarios, y la mediana de supervivencia de 
personas con afección metastásica fue de sólo 20 meses.’ 

Como con otros sarcomas de tejidos blandos, el tamaño del tumor se 
ha identificado de manera consistente como un factor pronóstico impor- 
tante para los GIST. La actividad mitótica también se identificó como un 
factor pronóstico importante y casi siempre se clasifica como <5, 5 a 10 y 
210 figuras mitóticas por campo de alto poder. Con base sobre todo en 
estas variables pronósticas, el tamaño del tumor y el conteo de mitosis, los 
National Institutes of Health™? y el Armed Forces Institute of Pathology'% 
propusieron criterios diagnósticos para la estratificación de riesgo (o sea, 
riesgo bajo, intermedio, alto y muy alto) para los GIST primarios localiza- 
dos tratados con cirugía. El Armed Forces Institute of Pathology también 
incluye el tamaño del tumor como variable pronóstica. La estratificación 
exacta del riesgo es esencial para seleccionar a los pacientes con mayor 
probabilidad de beneficiarse con el tratamiento adyuvante. 


Tratamiento de la enfermedad local 
avanzada o metastásica 


Hasta hace poco, las opciones terapéuticas sistémicas para un paciente con 
GIST imposible de resecar o metastásico ofrecían poco beneficio terapéu- 
tico. El tratamiento con imatinib (Gleevec, ST1571), un inhibidor selecti- 
vo de c-Kit, indujo respuestas clínicas impresionantes en un gran porcen- 
taje de pacientes con GIST avanzados. Con base en los resultados 
terapéuticos de un paciente aislado, la European Organization for Research 
and Treatment of Cancer Soft Tissue and Bone Sarcoma Group inició un 
estudio de fase I para valorar la seguridad y eficacia del imatinib.** En ese 
estudio, 53% de los sujetos con GIST tuvieron respuestas parciales confir- 
madas; los investigadores concluyeron que el imatinib es seguro y eficaz 
contra tumores del estroma gastrointestinal.'* A continuación se inició en 
julio de 2000 un estudio clínico internacional y multicéntrico en cuatro 
centros de tratamiento: Dana-Farber Cancer Institute, Oregon Health 
Sciences University, Fox Chase Cancer Center y University Hospital of 
Helsinki.!** Se distribuyó de manera aleatoria a un total de 147 pacientes 
con GIST irresecable o metastásico para recibir una de dos dosis de imati- 
nib (400 o 600 mg diarios) para tratamientos planificados hasta por 24 
meses. Se demostró una respuesta objetiva total en 79 enfermos (54%); 
todos presentaron reacciones parciales y no se encontró alguna diferencia 
de importancia entre las dosis del medicamento.'% La afección progresó 
en 14% de los enfermos. El perfil de toxicidad fue aceptable y los efectos 
predominantes fueron toxicidad digestiva y edema periorbitario, calam- 
bres y fatiga. Empero, 21% de los pacientes sufrió fenómenos adversos de 
consideración (toxicidad de grado 3 o 4) que incluyeron hemorragia di- 
gestiva (5%) relacionada quizá con la respuesta tumoral rápida de lesiones 
murales. 

Más tarde se llevó a cabo un estudio clínico con asignación al azar in- 
tergrupal de fase III para valorar la actividad clínica de imatinib en dos 
posologías diferentes en pacientes con GIST irresecable o metastásico que 
expresaban la tirosina cinasa de c-Kit.!** Entre el 15 de diciembre del año 
2000 y el 1 de septiembre de 2001 se incorporaron 746 enfermos y se asig- 
naron al azar para recibir una dosis baja (400 mg/día) o alta (800 mg/día) 
de imatinib. El principal punto final del estudio fue la supervivencia. Los 
datos preliminares sobre toxicidad de 325 individuos mostraron una inci- 
dencia de 23% de fenómenos adversos de grado 3 o 4, como náusea y vó- 
mito, hemorragia digestiva, dolor en abdomen, edema, fatiga y exantema. 
La European Organization for Research and Treatment of Cancer Soft Tissue 
y el Bone Sarcoma Group, junto con el Italian Sarcoma Group y el Austra- 
lasian Gastro-Intestinal Trials Group, reunieron a 753 pacientes con GIST 
para otro estudio clínico con asignación al azar de fase III.'*° En la actua- 
lidad se procesan los datos sobre la respuesta del estudio clínico. 


En febrero de 2002, la U. S. Food and Drug Administration (FDA) apro- 
bó el imatinib para tratamiento de los GIST con base en los resultados de 
estos estudios clínicos prometedores. Además, todavía se sabe poco sobre 
la duración óptima del tratamiento, la duración del beneficio o la toxici- 
dad a largo plazo del tratamiento con imatinib. Ha sido evidente que cuan- 
do es posible, el imatinib debe continuarse si la enfermedad no avanza. Un 
estudio con asignación al azar publicó menor supervivencia libre de pro- 
gresión en pacientes que suspendieron el imatinib después de un año de 
tratamiento, en comparación con los que lo continuaron más de un año (6 
meses en comparación con 18 meses, respectivamente).*** Menos de 4% 
de los pacientes con GIST experimentaron efectos adversos con imatinib. 
La toxicidad gastrointestinal leve es el fenómeno adverso más frecuente, 
pero también hay reportes de hemorragia gastrointestinal tal vez por la 
necrosis rápida del tumor. Por tanto, todos los pacientes con GIST trata- 
dos en protocolos clínicos deben vigilarse y valorarse por parte de un 
equipo de médicos que incluya un cirujano. 

En 2006, el malato de sunitinib, un inhibidor de un amplio espectro de 
tirosina cinasas, surgió como tratamiento sistémico alternativo para pa- 
cientes incapaces de tolerar el imatinib o con GIST resistente a éste. Suni- 
tinib es un inhibidor de la tirosina cinasa que se dirige contra múltiples 
cinasas, incluidos los receptores para el factor de crecimiento endotelial, 
PDGER-f, KIT y FLt3. Tiene actividad contra la angiogénesis y contra la 
proliferación. La administración oral de 50 mg al día durante cuatro sema- 
nas, seguida de ausencia de tratamiento por dos semanas para luego repe- 
tir en ciclos de seis semanas como tratamiento de GIST resistente a imati- 
nib produjo respuestas objetivas en 7% de los pacientes, mientras 58% 
tuvieron enfermedad estable.*” Hay muchos otros inhibidores de la tiro- 
sina cinasa en desarrollo, muchos de los cuales se dirigen contra más de 
una familia de proteína cinasa.!* Entre éstos se encuentran sorafenib, da- 
satinib y AMG-706, que están en proceso de investigación activa para el 
tratamiento de GIST resistente a imatinib.'* Varios otros agentes nuevos, 
everolimús (RAD001) y la proteína cinasa C, están en investigación como 
agentes sinérgicos que podrían maximizar la magnitud y duración de la 
respuesta a imatinib mediante el bloqueo de las vías potenciales de resis- 
tencia. 


Abordaje multidisciplinario 


Con el surgimiento del tratamiento sistémico eficaz para GIST, también 
ha emergido la estrategia multidisciplinaria para tratar la enfermedad lo- 
cal avanzada y la metastásica. Aunque imatinib ha mejorado la supervi- 
vencia de pacientes con GIST avanzado, la mayoría de ellos no se cura. 
Hay grupos de individuos que desarrollan resistencia secundaria a imati- 
nib con uno o más sitios de progresión de la enfermedad después de seis 
meses de respuesta clínica. Los mecanismos de resistencia a dicho fármaco 
son áreas de investigación activa. Está demostrado que la cirugía es prove- 
chosa para algunos pacientes que reciben imatinib y tienen progresión 
aislada de la enfermedad.'5%15% La resección quirúrgica de la enfermedad 
metastásica residual que responde al tratamiento con un inhibidor de ci- 
nasa también logra una supervivencia libre de progresión favorable en 70 
a 96% de los pacientes con GIST sensible a imatinib o sunitinib.*215% Aún 
no se establece el momento óptimo para la intervención quirúrgica de un 
paciente con enfermedad metastásica en relación con el tratamiento con 
imatinib. No es posible hacer la comparación de resultados no aleatorios 
en pacientes tratados con inhibidores de cinasa solos con los de sujetos 
tratados con la combinación de inhibidores de cinasa y resección quirúr- 
gica por la heterogeneidad de los pacientes y las tendencias relacionadas 
con los seleccionados para la resección quirúrgica. 

Dados los resultados prometedores del tratamiento con imatinib para 
GIST metastásicos o locales avanzados, el siguiente paso lógico es estudiar 
la eficacia de imatinib como adyuvante (posoperatorio) y neoadyuvante 
(preoperatorio) en pacientes con enfermedad susceptible de resección, so- 
bre todo aquellos con alto riesgo de recurrencia por el tamaño grande del 
tumor o por la elevada cifra de mitosis. El American College of Surgeons 
Oncology Group (ACOSOG Z9001) realizó un estudio doble ciego, con 
asignación al azar fase III de imatinib adyuvante frente a placebo después 
de la resección completa de GIST primarios. Los pacientes elegibles inclu- 
yeron aquellos con GIST primario con expresión de c-Kit de 3 cm o más, 
con rotura del tumor antes o durante la intervención quirúrgica, con he- 
morragia intraperitoneal o con uno a cuatro tumores multifocales. Los 
pacientes se distribuyeron al azar para recibir 400 mg al día de imatinib o 
placebo durante un año. La inclusión en el estudio se suspendió cuando 


un análisis intermedio demostró una tasa de supervivencia libre de recaí- 
das de 97% en el grupo tratado con imatinib frente a 83% para el grupo 
placebo.!* Se permitió que todos los pacientes tratados con placebo toma- 
ran imatinib. En Europa, también se encuentran en proceso dos estudios 
con asignación al azar, en los que se administra imatinib después de la re- 
sección quirúrgica de GIST. El Scandinavian Sarcoma Group (SSG XVIII) 
compara un régimen de imatinib de 12 meses con uno de 36 meses y la 
European Organization for the Research and Treatment of Cancer (EORTC 
62024) compara imatinib con la ausencia de tratamiento durante 24 me- 
ses. También el Radiation Treatment Oncology Group (RTOG S0132) rea- 
liza un estudio con régimen neoadyuvante en el que los pacientes con tu- 
mores primarios o recurrentes susceptibles a la resección se tratan con 
imatinib durante ocho a 10 semanas antes de la operación y luego durante 
24 meses después de la misma.” 


Sarcomas de la mama 


Los sarcomas mamarios son tumores poco comunes, representan menos 
de 1% de todas las neoplasias mamarias malignas y menos de 5% de todos 
los sarcomas de tejidos blandos. Hay informes de varios subtipos histoló- 
gicos en la mama, incluidos angiosarcoma, sarcoma estromal, fibrosarco- 
ma e histiocitoma fibroso maligno. 

El angiosarcoma mamario representa cerca de 50% de todos los sarco- 
mas de la mama y se relaciona cada vez más con radioterapia para cáncer 
mamario primario.” El periodo de latencia informado para los sarcomas 
relacionados con radiación varía entre tres y 20 años, con una incidencia 
de 0.3% alos 10 años y 0.5% a los 15." En un estudio retrospectivo de 55 
pacientes con angiosarcoma de la mama, las personas con angiosarcoma 
relacionado con radioterapia tenían en promedio 30 años más y tenían 
menor probabilidad de presentarse con enfermedad metastásica distante 
en comparación con las pacientes que no habían recibido radiación. Desde 
el punto de vista clínico, el angiosarcoma mamario relacionado con radio- 
terapia puede ocurrir en la pared torácica radiada después de mastectomía 
o en la mama restante después de un procedimiento de conservación ma- 
maria seguido de radiación. La presentación del angiosarcoma cutáneo a 
menudo incluye un parche eritematoso creciente, erupciones papulares 
rojas, lesiones negras azuladas o coloración similar a equimosis sobre un 
área indurada. La mamografía a menudo es inespecífica. El diagnóstico 
requiere biopsia en sacabocado o incisión. 

El cistosarcoma filoide casi nunca se considera un sarcoma porque se 
cree que este tumor se origina de células estromales mamarias con res- 
puesta a hormonas y la mayoría es benigna. Los tumores con margen in- 
filtrativo, con crecimiento estromal excesivo grave, atipia y gran cantidad 
de células se identifican como de alto riesgo para metástasis. '$ 

Como ocurre con los sarcomas en otros sitios anatómicos, el grado 
histopatológico y tamaño del tumor son factores pronósticos importantes. 
De igual manera, la probabilidad de recurrencias locales aumenta con el 
tamaño del tumor; los tumores <5 cm se relacionan con mejor superviven- 
cia general. La recurrencia local y distante es más frecuente en pacientes 
con lesiones de alta malignidad. La escisión completa con márgenes nega- 
tivos es el tratamiento primario. La mastectomía simple no aporta benefi- 
cio adicional, si la escisión completa puede hacerse con mastectomía seg- 
mentaria. Por los bajos índices de diseminación linfática regional, no 
siempre está indicada la disección axilar. Pueden considerarse la quimio- 
terapia neoadyuvante o radiación para pacientes con grandes tumores de 
alto riesgo. 


Sarcomas uterinos 


Los sarcomas representan menos de 5% de todos los tumores malignos 
uterinos. Se clasificaron en tres principales subgrupos histológicos: sarco- 
ma estromal endometrial, leiomiosarcoma y tumor mixto de Müller. Las 
tasas de supervivencia general a cinco años para pacientes con sarcoma 
uterino son bajas, de 30 a 50%.'* La histerectomía total abdominal es el 
tratamiento para la enfermedad local. Por la rareza de los sarcomas uteri- 
nos, el beneficio del tratamiento adyuvante (p. ej., radiación a la pelvis, 
quimioterapia y tratamiento hormonal) no se han valorado en forma ade- 
cuada. Se ha observado que gemcitabina más docetaxel son bien tolerados 
y tienen gran actividad, con un índice de respuesta de 53% en pacientes 
con leiomiosarcoma uterino imposible de extirpar.** 

El sarcoma estromal uterino comprende entre 7 y 15% de los sarcomas 
uterinos. El conteo mitótico se utiliza para clasificar los tumores como de 


baja malignidad (<10 mitosis por 10 campos de alto poder) o alta maligni- 
dad (>10 mitosis por 10 cambios de alto poder). En general, los tumores 
de baja malignidad tienen una evolución clínica indolente, mientras que 
los de alta malignidad son más agresivos, con pronóstico más pobre. Dis- 
tintos de otros subtipos de sarcoma uterino, los sarcomas estromales en- 
dometriales expresan receptores para progesterona y se ha observado que 
responden a la manipulación hormonal como tratamiento adyuvante o 
como tratamiento para enfermedad recurrente. !%161 


Desmoides 


Los tumores desmoides son sarcomas de baja malignidad que no produ- 
cen metástasis. Cerca de la mitad de estos tumores surge en las extremida- 
des, el resto se localiza en el tronco o en retroperitoneo. Los desmoides de 
la pared abdominal se relacionan con el embarazo y se cree que surgen 
como resultado de influencias hormonales. Los pacientes con síndrome de 
Gardner pueden tener desmoides retroperitoneales como manifestación 
extracolónica de la enfermedad. La resección quirúrgica con escisión local 
amplia debe ser el tratamiento primario para los tumores desmoides. Pue- 
de haber recurrencia local hasta en un tercio de los pacientes. La radiote- 
rapia adyuvante se relaciona con menor incidencia de recurrencia local. 


Dermatofibrosarcoma protuberante 


El dermatofibrosarcoma protuberante (DFSP, dermatofibrosarcoma protu- 
berans) es un sarcoma poco común, de baja malignidad que surge en la 
dermis. La incidencia anual general calculada es de 4.2 casos por cada 
millón de habitantes,' con mayor incidencia en personas de raza negra 
que en caucásicos (6.5 en comparación con 3.9 por millón). Cerca de 40% 
se origina en el tronco, la mayor parte del resto se distribuye entre la cabe- 
za y el cuello, y las extremidades. La lesión se presenta como una tumora- 
ción cutánea nodular de crecimiento lento y persistente. Es posible encon- 
trar lesiones satélite en pacientes con tumores grandes. El tratamiento 
estándar de los DFSP es la escisión local amplia, con índice esperado de 
recurrencia local menor de 10%. Aunque los índices de recurrencia publi- 
cados son de hasta 30 a 50% en series poblacionales, la supervivencia a 
cinco años es mayor de 99%.!% 

La patogenia de DFSP radica en una translocación cromosómica espe- 
cífica que afecta a los cromosomas 17 y 22, en la que el gen colágenalalfal 
se fusiona con el gen para la cadena B del factor de crecimiento derivado 
de plaquetas (PDGF platelet-derived growth factor).*% La expresión no re- 
gulada consecuente de PDGFB induce activación continua de la tirosina 
cinasa proteica receptora de PDGF que promueve el crecimiento de célu- 
las tumorales DFSP. La identificación de esta translocación cromosómica 
en más de 90% de los DFSP condujo a la aplicación de tratamiento dirigi- 
do. La inhibición de los receptores para PDGF con imatinib induce mejo- 
ría clínica y radiológica en pacientes con PFSP imposibles de extirpar.* 
Estos datos condujeron a la aprobación de la FDA para imatinib en el tra- 
tamiento de pacientes con DFSP local avanzado. 


Sarcomas pediátricos 


Los sarcomas de tejidos blandos constituyen 7 a 8% de todos los cánceres 
pediátricos y en total se presentan alrededor de 600 casos nuevos por 
año.*% Los sarcomas pediátricos por lo general se dividen en dos grupos: 
rabdomiosarcoma y sarcomas de tejidos blandos distintos al rabdomio- 
sarcoma. Los no rabdomiosarcomas más frecuentes son el sarcoma sino- 
vial, un tumor maligno de la vaina de nervios periféricos, y el fibrosarco- 
ma. Los rabdomiosarcomas relacionados con músculo esquelético son los 
tumores de tejidos blandos más comunes en niños <15 años y pueden 
ocurrir en cualquier sitio donde haya músculo estriado. Estas neoplasias 
suelen presentarse como masas indoloras en crecimiento; cerca de 24% en 
el sistema genitourinario, 20% en las extremidades, 20% en la cabeza y 
cuello, 16% en la región parameníngea y 22% en otros sitios diversos.!% 
La diseminación linfática regional del tumor ocurre con frecuencia en 
tumores de las extremidades y en tumores paratesticulares. Cerca de 15 a 
20% de los casos tiene metástasis al momento de la presentación, casi 
siempre (40 a 50%) en pulmones, seguidos de médula ósea y hueso. Sin 
embargo, se considera que todos los pacientes tienen micrometástasis al 
momento de la presentación, lo cual es la justificación para la quimiotera- 
pia universal. 
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El rabdomiosarcoma se clasifica como un tumor de células redondas 
pequeñas que muestran diferenciación muscular en la microscopia de luz 
y el análisis inmunohistoquímico. Dos subtipos histológicos principales 
conforman 90% de los casos: embrionario (70%) y alveolar (20%). El rab- 
domiosarcoma alveolar se acompaña de translocaciones citogénicas 
[t(2:13)(q35:q14)] en 85 a 90% de los casos y [t(1:13)(p36:q14)] en 10% de 
los individuos.* Estas translocaciones afectan la actividad biológica a ni- 
vel de función de proteínas y expresión génica, lo que afecta el control 
del crecimiento, apoptosis, diferenciación y motilidad celulares y contri- 
buye al final a la conducta tumorígena.' En cambio con las translocacio- 
nes específicas que se encuentran en rabdomiosarcomas alveolares, casi 
todos los rabdomiosarcomas embrionarios tienen una pérdida alélica en 
el cromosoma 11p15.5 que al parecer modifica al gen de supresión 
tumoral.'©”'® Se cree que estos dos subtipos moleculares precisos de rab- 
domiosarcomas afectan a blancos similares corriente abajo, como las vías 
p53 y Rb.'*” La investigación adicional de estas alteraciones genéticas po- 
dría conducir a una mejor comprensión de la patogenia del rabdomiosar- 
coma y podría aportar blancos nuevos para estrategias terapéuticas. 

La extensión de la enfermedad es el factor predictivo más importante 
del resultado a largo plazo. Existen varios sistemas de estadificación para 
rabdomiosarcoma; el del Intergroup Rhabdomyosarcoma Study Group se 
basa en agrupaciones quirúrgicas-patológicas (cuadro 36-4). La valora- 
ción multidisciplinaria, que incluya oncólogos pediatras, cirujanos de sub- 
especialidad y oncólogos radiólogos es crucial para planificar el trata- 
miento a fin de obtener resultados favorables a largo plazo, con la meta de 
maximizar el control local del tumor y disminuir los efectos del tratamien- 
to a largo plazo. 

El tratamiento de elección del rabdomiosarcoma es una resección qui- 
rúrgica completa, cuando es posible preservar la función y el aspecto esté- 
tico. Los sujetos en quienes es posible resecar por completo el tumor con 
márgenes quirúrgicos negativos (grupo I) o microscópicos (grupo II) pue- 
den someterse a un tratamiento sistémico menos intensivo con tasas de 
supervivencia total que se aproximan a 90%.'® Si se toma en cuenta la 
morbilidad relacionada con las resecciones en algunos sitios anatómicos, 
en particular cabeza y cuello y aparato genitourinario, con frecuencia no 
se instituye tratamiento quirúrgico. Datos recientes sugieren que la qui- 
mioterapia puede controlar de modo adecuado varios de estos tumores sin 
terapia local adicional. En el segundo estudio de la International Society of 
Paediatric Oncology sobre rabdomiosarcoma (MMT84), la elección del 
tratamiento local se basó en la respuesta a la quimioterapia inicial, de tal 
manera que en 6% de los individuos se evitaron la cirugía radical y la ra- 
dioterapia. Entre los enfermos que presentaron más adelante una recaída 
local, la tasa de supervivencia total a cinco años después del tratamiento 
de salvamento fue de 46%.!% 


CUELA Clasificación quirúrgica y anatomopatológica 
del sarcoma de tejidos blandos (Intergroup 
Rhabdomyosarcoma Study Group) 


Grupo 
clínico Definición 


| a Localizado, resección completa, confinado al sitio de origen 


Localizado, resección completa, afección contigua más allá 
del sitio de origen 


Localizado, resección completa desde el punto de vista ma- 
croscópico, tumor residual desde el punto de vista micros- 
cópico 

b Enfermedad regional, afección de ganglios linfáticos, resec- 

ción completa 

€ Enfermedad regional, afección de ganglios linfáticos resec- 

ción completa desde el punto de vista macroscópico pero 

con tumor residual evidente en el estudio microscópico 

111 a Enfermedad local o regional visible microscópicamente sólo 

después de la toma de biopsia 


b Enfermedad visible desde el punto de vista macroscópico 
después de la resección >50% del tumor primario 


IV etástasis distantes cuando se diagnostica 


Reproducido con autorización de Crist WM, Garnsey L., Beltangady MS, et al. Prognosis in 
children with rhabdomyosarcoma: a report ofthe intergroup rhabdomyosarcoma studies | 
and Il. Intergroup Rhabdomyosarcoma Committee. J Clin Oncol 8443-52, 1990. Copyright © 
American Society of Clinical Oncology. Todos los derechos reservados. 


A diferencia de otros sarcomas de tejidos blandos, los rabdomiosarco- 
mas tienen una gran propensión a dar metástasis a ganglios linfáticos, con 
tasas hasta de 20 a 30% por sitios, como las extremidades, ganglios para- 
testiculares y la próstata. En la valoración del estado de ganglios regionales 
en niños con rabdomiosarcomas se utiliza el muestreo de ganglios linfáti- 
cos y en fecha más reciente el mapeo del ganglio linfático centinela. 

En todos los pacientes con rabdomiosarcoma se recomienda la qui- 
mioterapia con múltiples fármacos. Los regímenes combinados que inclu- 
yen vincristina, actinomicina D y ciclofosfamida siguen siendo la base del 
tratamiento curativo eficaz.* Aunque varias combinaciones que incluyen 
doxorrubicina, ifosfamida, cisplatino y etopósido tienen actividad contra 
el rabdomiosarcoma, no tienen mejores resultados.'%!70 En la mayor par- 
te de los pacientes con enfermedad residual microscópica (grupo II) des- 
pués de la resección se administra radioterapia. 

El pronóstico de niños con rabdomiosarcoma se relaciona con el tama- 
ño del tumor, el grupo anatomopatológico quirúrgico y la histología de la 
neoplasia. La tasa de supervivencia sin enfermedad a cinco años publicada 
para todos los sujetos es de 65%. La supervivencia sin enfermedad publi- 
cada por grupo (cuadro 36-4) es de 84, 74, 62 y 23% para los grupos I, II, 
III y IV, respectivamente.*”* 


PERSPECTIVAS DE LA INVESTIGACIÓN 


Tratamientos experimentales 


Conforme se descubren las alteraciones moleculares relacionadas con va- 
rios subtipos de sarcoma, quedan disponibles múltiples vías potenciales 
para el desarrollo terapéutico. Se ha observado una gran variedad de alte- 
raciones del DNA en el sarcoma que causan genes mutados que codifican 
varias proteínas, que van desde factores de transcripción, tirosina cinasas 
alteradas y citocinas mutadas.'* El desafío para encontrar blancos en los 
sarcomas es identificar aquellos que tienen importancia específica para la 
función celular. El objetivo terapéutico ideal se describe como: a) una sola 
molécula crucial para la patogenia; b) que se expresa y está activa; c) que 
participa en una sola vía susceptible de bloquearse (o sea, sin vías alterna- 
tivas de derivación), y d) indispensable para la supervivencia de las células 
del sarcoma.” 

Las translocaciones y mutaciones de las tirosina cinasas permitieron el 
desarrollo de fármacos dirigidos contra proteínas cruciales implicadas en 
la transformación neoplásica de las células sarcomatosas. Las tirosina ci- 
nasas son enzimas que unen trifosfato de adenosina (ATP) y fosfatos de 
transferencia de ATP a los residuos de tirosina en sustratos proteínicos. 
Desde hace mucho tiempo estas enzimas se consideran como blancos 
atractivos para la inhibición farmacológica selectiva porque muchos cán- 
ceres en los seres humanos muestran vías de cinasa disreguladas.'” Al 
inicio de la década de 1980 se reconoció que es importante la tirosina ci- 
nasa activada de manera constitutiva en la patogenia de la leucemia mie- 
lógena crónica. Se identificó el gen Bcr-Abl, que es el resultado de un inter- 
cambio recíproco de material genético entre los cromosomas 9 y 22, como 
la anomalía molecular causal en la leucemia mielógena crónica. Se encon- 
tró que la translocación genética conduce a la activación constitutiva de 
una proteína de tirosina cinasa Bcr-Abl específica, cuyo resultado es la 
expansión maligna de células mieloides, alteración del control regulador 
por células estromáticas e inhibición de la apoptosis.'”? A finales de la dé- 
cada de 1980, Ciba-Geigy identificó una serie de compuestos con activi- 
dad inhibidora de cinasa y con posterioridad desarrolló un compuesto, 
[N =[(4-metilo-1-piperacinilo)-metilo]-N-[4-metilo-3-[[4-(3-piridinilo)- 
2-pirimidinilo]amino]-fenilo] metanosulfonato de benzamida], que blo- 
quea de forma específica la actividad de tirosina cinasa de Abl. "° El mesi- 
lato de imatinib, denominado con anterioridad STI571 (inhibidor de 
transducción de señal 571), inhibe de manera selectiva varias tirosina ci- 
nasas similares en sentido estructural, incluidas todas las tirosina cinasas 
Abl, el receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas y la tirosi- 
na cinasa c-Kit. 

Son frecuentes las mutaciones de c-Kit en los GIST y casi todas se de- 
ben a una deleción en el marco o una mutación puntual en el exón 11 (el 
dominio yuxtamembrana). Tales mutaciones, que ocurren de manera pre- 
dominante en GIST malignos, conducen a activación de la tirosina cinasa 
de c-Kit independiente de ligando. Se ha demostrado que la actividad 
constitutiva resultante de la tirosina cinasa de c-Kit promueve el creci- 
miento de tumor in vitro y puede ser la vía molecular fundamental en la 
patogenia de los tumores del estroma gastrointestinal. Se probó que el 


imatinib inhibe de forma selectiva la actividad de tirosina cinasa de c-Kit, 
lo que da lugar a una disminución de la proliferación celular de GIST e 
incremento de la inducción de apoptosis. Estos resultados proporcionan la 
base para efectuar estudios clínicos del imatinib en personas con tumores 
sólidos que dependen de la actividad de c-Kit de tipo silvestre o mutante 
para proliferar. Los tumores estromales GI son un subtipo poco común de 
sarcoma en el que las células de GIST alojan una mutación activadora del 
KIT que causa progresión del tumor en 85% de los casos. 

El conocimiento de los mecanismos de resistencia tumoral a imatinib, 
como la adquisición de mutación secundaria de los receptores KIT y 
PDGE ha aportado información para el desarrollo de muchos agentes 
nuevos.'”* Hay varios inhibidores de tirosina cinasas receptoras de segun- 
da generación nuevos, incluidos sunitinib, sorafenib, nilotinib y AMG- 
706, que tienen potencial terapéutico en pacientes resistentes a imatinib.!?* 
Se espera que la comprensión de las vías moleculares y mediadores, con la 
introducción de nuevos tratamientos sistémicos mejore la supervivencia 
con más sarcomas de tejidos blandos en el futuro próximo. Cada vez resul- 
ta más aparente que el sarcoma de tejidos blandos es una enfermedad he- 
terogénea compuesta por subtipos únicos y la promesa de los tratamientos 
futuros es conectar los subtipos específicos de sarcoma con terapéuticas 
novedosas. 


CONCLUSIONES 


Los sarcomas de tejidos blandos son una familia de tumores poco comu- 
nes que constituyen alrededor de 1% de las afecciones malignas en adul- 
tos. En la inmensa mayoría de los pacientes la causa es esporádica. El tra- 
tamiento de estas malformaciones diversas es complejo. El diagnóstico 
mediante microscopia de luz no es exacto. Aunque el diagnóstico molecu- 
lar aún es incipiente, parece muy prometedor para el futuro. 

No obstante estos problemas de confusión, se ha establecido bien la 
evolución de los sarcomas de tejidos blandos. Cerca de dos tercios de los 
casos surgen en las extremidades, en tanto que el tercio restante se distri- 
buye entre retroperitoneo, tronco, abdomen y cabeza y cuello. El algorit- 
mo terapéutico de los sarcomas de tejidos blandos es complicado y depen- 
de de la etapa, sitio e histología del tumor. Los pulmones son el punto más 
común de metástasis y éstas suelen ocurrir en el transcurso de tres años 
tras el diagnóstico. 

El progreso en la comprensión de la biología del sarcoma de tejidos 
blandos es crucial para el desarrollo de nuevos objetivos terapéuticos. La 
ingeniería farmacológica permitirá que los tratamientos moleculares se 
incorporen cada vez más en estudios clínicos y con éxito en estrategias 
terapéuticas en el futuro próximo. 


REFERENCIAS 


Las referencias resaltadas en color azul claro son publicaciones importantes. 


1. American Cancer Society: Cancer Facts and Figures. Philadelphia: Elsevier, 
2007. 

2. Coindre JM, Terrier P, Guillou L, et al: Predictive value of grade for metasta- 
sis development in the main histologic types of adult soft tissue sarcomas: A 
study of 1240 patients from the French Federation of Cancer Centers Sarco- 
ma Group. Cancer 91:1914, 2001. 

3. Fong Y, Coit DG, Woodruff JM, et al: Lymph node metastasis from soft tissue 
sarcoma in adults. Analysis of data from a prospective database of 1772 sar- 
coma patients. Ann Surg 217:72, 1993. 

4. Brady MS, Gaynor JJ, Brennan MF: Radiation-associated sarcoma of bone 
and soft tissue. Arch Surg 127:1379, 1992. 

5. Vorburger SA, Xing Y, Hunt KK, et al: Angiosarcoma of the breast. Cancer 
104:2682, 2005. 

6. Smith AH, Pearce NE, Fisher DO, et al: Soft tissue sarcoma and exposure to 
phenoxyherbicides and chlorophenols in New Zealand. J Natl Cancer Inst 
73:1111, 1984. 

7. Stewart FW, Treves N: Lymphangiosarcoma in post-mastectomy lymphede- 
ma. Cancer 1, 1948. 

8. Wunder JS, Nielsen TO, Maki RG, et al: Opportunities for improving the 
therapeutic ratio for patients with sarcoma. Lancet Oncol 8:513, 2007. 

9. Lynch HT, Deters CA, Hogg D, et al: Familial sarcoma: Challenging pedigre- 
es. Cancer 98:1947, 2003. 

10. Levine EA: Prognostic factors in soft tissue sarcoma. Semin Surg Oncol 17:23, 
1999. 


11. 


12. 


13. 


14. 


15. 


16. 


17, 


18. 


19. 


20. 


21. 


22. 


23; 


24, 


25. 


26. 
27. 


28. 


29. 


30. 


31. 


32. 


33; 


34. 


35; 


36. 


37. 


38. 


39. 


40. 


Sorensen PH, Triche TJ: Gene fusions encoding chimaeric transcription fac- 
tors in solid tumours. Semin Cancer Biol 7:3, 1996. 

Borden EC, Baker LH, Bell RS, et al: Soft tissue sarcomas of adults: State of 
the translational science. Clin Cancer Res 9:1941, 2003. 

Hieken TJ, Das Gupta TK: Mutant p53 expression: A marker of diminished 
survival in well-differentiated soft tissue sarcoma. Clin Cancer Res 2:1391, 
1996. 

Karnes PS: Neurofibromatosis: a common neurocutaneous disorder. Mayo 
Clin Proc 73:1071, 1998. 

Benns M, Dalsing M, Sawchuck A, et al: Soft tissue sarcomas may present 
with deep vein thrombosis. J Vasc Surg 43:788, 2006. 

Heslin MJ, Smith JK: Imaging of soft tissue sarcomas. Surg Oncol Clin N Am 
8:91, 1999. 

Pearlstone DB, Pisters PW, Bold RJ, et al: Patterns of recurrence in extremity 
liposarcoma: implications for staging and follow-up. Cancer 85:85, 1999. 
Kilpatrick SE, Geisinger KR: Soft tissue sarcomas: The usefulness and limita- 
tions of fine-needle aspiration biopsy. Am J Clin Pathol 110:50, 1998. 

Ayala AG, Ro JY, Fanning CV, et al: Core needle biopsy and fineneedle aspi- 
ration in the diagnosis of bone and soft-tissue lesions. Hematol Oncol Clin 
North Am 9:633, 1995. 

Dupuy DE, Rosenberg AE, Punyaratabandhu T, et al: Accuracy of CT guided 
needle biopsy of musculoskeletal neoplasms. AJR Am J Roentgenol 171:759, 
1998. 

Huvos AG: The importance of the open surgical biopsy in the diagnosis and 
treatment of bone and soft-tissue tumors. Hematol Oncol Clin North Am 
9:541, 1995. 

Fletcher CD, Gustafson P, Rydholm A, et al: Clinicopathologic reevaluation 
of 100 malignant fibrous histiocytomas: Prognostic relevance of subclassifi- 
cation. J Clin Oncol 19:3045, 2001. 

Tschoep K, Kohlmann A, Schlemmer M, et al: Gene expression profiling in 
sarcomas. Crit Rev Oncol Hematol 63:111, 2007. 

Coindre JM, Hostein I, Maire G, et al: Inflammatory malignant fibrous his- 
tiocytomas and dedifferentiated liposarcomas: Histological review, genomic 
profile, and MDM2 and CDKA status favour a single entity. J Pathol 203:822, 
2004. 

Presant CA, Russell WO, Alexander RW, et al: Soft-tissue and bone sarcoma 
histopathology peer review: The frequency of disagreement in diagnosis and 
the need for second pathology opinions. The Southeastern Cancer Study 
Group experience. J Clin Oncol 4:1658, 1986. 

AJCC Cancer Staging Manual. New York: Springer, 2002, p 221. 

Coindre JM, Terrier P, Bui NB, et al: Prognostic factors in adult patients with 
locally controlled soft tissue sarcoma. A study of 546 patients from the French 
Federation of Cancer Centers Sarcoma Group. J Clin Oncol 14:869, 1996. 
Guillou L, Coindre JM, Bonichon E, et al: Comparative study of the National 
Cancer Institute and French Federation of Cancer Centers Sarcoma Group 
grading systems in a population of 410 adult patients with soft tissue sarco- 
ma. J Clin Oncol 15:350, 1997. 

Rubin BP, Fletcher CD, Inwards C, et al: Protocol for the examination of 
specimens from patients with soft tissue tumors of intermediate malignant 
potential, malignant soft tissue tumors, and benign/locally aggressive and 
malignant bone tumors. Arch Pathol Lab Med 130:1616, 2006. 

Ramanathan RC, AHern R, Fisher C, et al: Modified staging system for ex- 
tremity soft tissue sarcomas. Ann Surg Oncol 6:57, 1999. 

Atalay C, Altinok M, Seref B: The impact of lymph node metastases on sur- 
vival in extremity soft tissue sarcomas. World J Surg 31:1433, 2007. 

Riad S, Griffin AM, Liberman B, et al: Lymph node metastasis in soft tissue 
sarcoma in an extremity. Clin Orthop Relat Res 426:129, 2004. 

Behranwala KA, A'Hern R, Omar AM, et al: Prognosis of lymph node metas- 
tasis in soft tissue sarcoma. Ann Surg Oncol 11:714, 2004. 

Grobmyer SR, Brennan MF: Predictive variables detailing the recurrence rate 
of soft tissue sarcomas. Curr Opin Oncol 15:319, 2003. 

Heslin MJ, Cordon-Cardo C, Lewis JJ, et al: Ki-67 detected by MIB-1 pre- 
dicts distant metastasis and tumor mortality in primary, high grade extremi- 
ty soft tissue sarcoma. Cancer 83:490, 1998. 

Ching E, Tomita Y, Zhang B, et al: Prognostic significance of CD100 expres- 
sion in soft tissue sarcoma. Cancer 110:164, 2007. 

Kattan MW, Heller G, Brennan MF: A competing-risks nomogram for sarco- 
ma-specific death following local recurrence. Stat Med 22:3515, 2003. 
Brennan ME, Kattan MW, Klimstra D, et al: Prognostic nomogram for pa- 
tients undergoing resection for adenocarcinoma of the pancreas. Ann Surg 
240:293, 2004. 

Kattan MW, Karpeh MS, Mazumdar M, et al: Postoperative nomogram for 
disease-specific survival after an RO resection for gastric carcinoma. J Clin 
Oncol 21:3647, 2003. 

Kattan MW, Leung DH, Brennan MF: Postoperative nomogram for 12-year 
sarcoma-specific death. J Clin Oncol 20:791, 2002. 


1301 


sopue¡q sopifay ap sewores 


1302 4! 


WN 
(ay) 
= 
N 
O 
3 
w 
nm 
Q 
(99) 
+ 
LD. 
a 
O 
a 
o 
(ay) 
=) 
Q 
O 
“A 


42. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


ob, 


52. 


53. 


54. 


55. 


56. 


EYA 


58. 


59. 


60. 


6l. 


62. 


63. 


64. 


65. 


66. 


67. 


. Dalal KM, Kattan MW, Antonescu CR, et al: Subtype specific prognostic no- 
mogram for patients with primary liposarcoma of the retroperitoneum, ex- 
tremity, or trunk. Ann Surg 244:381, 2006. 

Limb-sparing treatment of adult soft-tissue sarcomas and osteosarcomas. 
NIH Consens Statement Dec 3-5. 5:1, 1984. 

McKee MD, Liu DE, Brooks JJ, et al: The prognostic significance of margin 
width for extremity and trunk sarcoma. J Surg Oncol 85:68, 2004. 

Herbert SH, Corn BW, Solin LJ, et al: Limb-preserving treatment for soft 
tissue sarcomas of the extremities. The significance of surgical margins. Can- 
cer 72:1230, 1993. 

Tanabe KK, Pollock RE, Ellis LM, et al: Influence of surgical margins on 
outcome in patients with preoperatively irradiated extremity soft tissue sar- 
comas. Cancer 73:1652, 1994. 

Lin PP, Pino ED, Normand AN, et al: Periosteal margin in soft-tissue sarco- 
ma. Cancer 109:598, 2007. 

Ferguson PC, Griffin AM, O'Sullivan B, et al: Bone invasion in extremity 
soft-tissue sarcoma: Impact on disease outcomes. Cancer 106:2692, 2006. 
Ferguson PC: Surgical considerations for management of distal extremity 
soft tissue sarcomas. Curr Opin Oncol 17:366, 2005. 

Karakousis CP, Karmpaliotis C, Driscoll DL: Major vessel resection during 
limb-preserving surgery for soft tissue sarcomas. World J Surg 20:345; dis- 
cussion 350, 1996. 

Ghert MA, Davis AM, Griffin AM, et al: The surgical and functional outco- 
me of limb-salvage surgery with vascular reconstruction for soft tissue sarco- 
ma of the extremity. Ann Surg Oncol 12:1102, 2005. 

Rosenberg SA, Tepper J, Glatstein E, et al: The treatment of soft-tissue sar- 
comas of the extremities: Prospective randomized evaluations of (1) limb- 
sparing surgery plus radiation therapy compared with amputation and (2) 
the role of adjuvant chemotherapy. Ann Surg 196:305, 1982. 

Potter DA, Glenn J, Kinsella T, et al: Patterns of recurrence in patients with 
high-grade soft-tissue sarcomas. J Clin Oncol 3:353, 1985. 

Lindberg RD, Martin RG, Romsdahl MM, et al: Conservative surgery and 
postoperative radiotherapy in 300 adults with soft-tissue sarcomas. Cancer 
47:2391, 1981. 

Suit HD, Proppe KH, Mankin HJ, et al: Preoperative radiation therapy for 
sarcoma of soft tissue. Cancer 47:2269, 1981. 

Leibel SA, Tranbaugh RE, Wara WM, et al: Soft tissue sarcomas of the extre- 
mities: Survival and patterns of failure with conservative surgery and post- 
operative irradiation compared to surgery alone. Cancer 50:1076, 1982. 
McBride CM: Sarcomas of the limbs. Results of adjuvant chemotherapy 
using isolation perfusion. Arch Surg 109:304, 1974. 

Hoekstra HJ, Schraffordt Koops H, Molenaar WM, et al: Results of isolated 
regional perfusion in the treatment of malignant soft tissue tumors of the 
extremities. Cancer 60:1703, 1987. 

Eggermont AM, Schraffordt Koops H, Klausner JM, et al: Isolated limb per- 
fusion with tumor necrosis factor and melphalan for limb salvage in 186 pa- 
tients with locally advanced soft tissue extremity sarcomas. The cumulative 
multicenter European experience. Ann Surg 224:756; discussion 764, 1996. 
Fraker D, Alexander HR, Ross M: A phase II trial of isolated perfusion with 
high dose tumor necrosis factor and melphalan for unresectable extremity 
sarcomas, Society of Surgical Oncology Proceedings: Abstract #53, 1999. 
Lienard D, Ewalenko P, Delmotte JJ, et al: High-dose recombinant tumor 
necrosis factor alpha in combination with interferon gamma and melphalan 
in isolation perfusion of the limbs for melanoma and sarcoma. J Clin Oncol 
10:52, 1992. 

Rossi CR, Vecchiato A, Foletto M, et al: Phase II study on neoadjuvant hyper- 
thermic-antiblastic perfusion with doxorubicin in patients with intermediate 
or high grade limb sarcomas. Cancer 73:2140, 1994. 

Yang JC, Chang AE, Baker AR, et al: Randomized prospective study of the 
benefit of adjuvant radiation therapy in the treatment of soft tissue sarco- 
mas of the extremity. J Clin Oncol 16:197, 1998. 

Pisters PW, Harrison LB, Leung DH, et al: Long-term results of a prospective 
randomized trial of adjuvant brachytherapy in soft tissue sarcoma. J Clin On- 
col 14:859, 1996. 

Suit HD, Spiro I: Role of radiation in the management of adult patients with 
sarcoma of soft tissue. Semin Surg Oncol 10:347, 1994. 

Barkley HT Jr., Martin RG, Romsdahl MM, et al: Treatment of soft tissue 
sarcomas by preoperative irradiation and conservative surgical resection. Int 
J Radiat Oncol Biol Phys 14:693, 1988. 

Wilson AN, Davis A, Bell RS, et al: Local control of soft tissue sarcoma of the 
extremity: The experience of a multidisciplinary sarcoma group with defini- 
tive surgery and radiotherapy. Eur J Cancer 30A:746, 1994. 

Pisters PW, Harrison LB, Woodruff JM, et al: A prospective randomized trial 
of adjuvant brachytherapy in the management of low-grade soft tissue sarco- 
mas of the extremity and superficial trunk. J Clin Oncol 12:1150, 1994. 


68. 


69. 


70. 


JE: 


72. 


7 


74. 


79: 


76. 


77. 


78. 


79. 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 


91. 


92. 


93; 


94. 


95; 


Geer RJ, Woodruff J, Casper ES, et al: Management of small soft-tissue sarco- 
ma of the extremity in adults. Arch Surg 127:1285, 1992. 

Karakousis CP, Emrich LJ, Rao U, et al: Limb salvage in soft tissue sarcomas 
with selective combination of modalities. Eur J Surg Oncol 17:71, 1991. 
Alektiar KM, Brennan ME, Singer S: Influence of site on the therapeutic ratio 
of adjuvant radiotherapy in soft-tissue sarcoma of the extremity. Int J Radiat 
Oncol Biol Phys 63:202, 2005. 

Nielsen OS, Cummings B, O'Sullivan B, et al: Preoperative and postoperative 
irradiation of soft tissue sarcomas: effect of radiation field size. Int J Radiat 
Oncol Biol Phys 21:1595, 1991. 

Tseng JE, Ballo MT, Langstein HN, et al: The effect of preoperative radiothe- 
rapy and reconstructive surgery on wound complications after resection of 
extremity soft-tissue sarcomas. Ann Surg Oncol 13:1209, 2006. 

O’Sullivan B, Davis AM, Turcotte R, et al: Preoperative versus postoperati- 
ve radiotherapy in soft-tissue sarcoma of the limbs: A randomised trial. 
Lancet 359:2235, 2002. 

Davis AM, O'Sullivan B, Turcotte R, et al: Late radiation morbidity following 
randomization to preoperative versus postoperative radiotherapy in extre- 
mity soft tissue sarcoma. Radiother Oncol 75:48, 2005. 

Janjan NA, Yasko AW, Reece GP, et al: Comparison of charges related to ra- 
diotherapy for soft-tissue sarcomas treated by preoperative external-beam 
irradiation versus interstitial implantation. Ann Surg Oncol 1:415, 1994. 
Griffin AM, Euler CI, Sharpe MB, et al: Radiation planning comparison for 
superficial tissue avoidance in radiotherapy for soft tissue sarcoma of the 
lower extremity. Int J Radiat Oncol Biol Phys 67:847, 2007. 

Hong L, Alektiar KM, Hunt M, et al: Intensity-modulated radiotherapy for 
soft tissue sarcoma of the thigh. Int J Radiat Oncol Biol Phys 59:752, 2004. 
Cannon CP, Ballo MT, Zagars GK, et al: Complications of combined moda- 
lity treatment of primary lower extremity soft-tissue sarcomas. Cancer 
107:2455, 2006. 

Stinson SF, DeLaney TE, Greenberg J, et al: Acute and long-term effects on 
limb function of combined modality limb sparing therapy for extremity soft 
tissue sarcoma. Int J Radiat Oncol Biol Phys 21:1493, 1991. 

Ferrari A, Gronchi A, Casanova M, et al: Synovial sarcoma: A retrospective 
analysis of 271 patients of all ages treated at a single institution. Cancer 
101:627, 2004. 

O’Bryan RM, Baker LH, Gottlieb JE, et al: Dose response evaluation of adria- 
mycin in human neoplasia. Cancer 39:1940, 1977. 

Patel SR, Vadhan-Raj S, Papadopolous N, et al: High-dose ifosfamide in bone 
and soft tissue sarcomas: Results of phase II and pilot studies—dose-respon- 
se and schedule dependence. J Clin Oncol 15:2378, 1997. 

Patel SR, Gandhi V, Jenkins J, et al: Phase II clinical investigation of gemcita- 
bine in advanced soft tissue sarcomas and window evaluation of dose rate on 
gemcitabine triphosphate accumulation. J Clin Oncol 19:3483, 2001. 
Hensley ML, Maki R, Venkatraman E, et al: Gemcitabine and docetaxel in 
patients with unresectable leiomyosarcoma: Results of a phase II trial. J Clin 
Oncol 20:2824, 2002. 

Dileo P, Morgan JA, Zahrieh D, et al: Gemcitabine and vinorelbine combina- 
tion chemotherapy for patients with advanced soft tissue sarcomas: Results 
of a phase II trial. Cancer 109:1863, 2007. 

Fata E, O'Reilly E, Ilson D, et al: Paclitaxel in the treatment of patients with 
angiosarcoma of the scalp or face. Cancer 86:2034, 1999. 

Skubitz KM, Haddad PA: Paclitaxel and pegylated-liposomal doxorubicin 
are both active in angiosarcoma. Cancer 104:361, 2005. 

Clark MA, Fisher C, Judson I, et al: Soft-tissue sarcomas in adults. N Engl J 
Med 353:701, 2005. 

Gutierrez JC, Perez EA, Moffat FL, et al: Should soft tissue sarcomas be trea- 
ted at high-volume centers? An analysis of 4205 patients. Ann Surg 245:952, 
2007. 

Adjuvant chemotherapy for localised resectable soft-tissue sarcoma of 
adults: Meta-analysis of individual data. Sarcoma Meta-analysis Collabo- 
ration. Lancet 350:1647, 1997. 

Frustaci S, Gherlinzoni F, De Paoli A, et al: Adjuvant chemotherapy for adult 
soft tissue sarcomas of the extremities and girdles: Results of the Italian ran- 
domized cooperative trial. J Clin Oncol 19:1238, 2001. 

Frustaci S, De Paoli A, Bidoli E, et al: Ifosfamide in the adjuvant therapy of 
soft tissue sarcomas. Oncology 65(Suppl 2):80, 2003. 

Cormier JN, Huang X, Xing Y, et al: Cohort analysis of patients with locali- 
zed, high-risk, extremity soft tissue sarcoma treated at two cancer centers: 
Chemotherapy-associated outcomes. J Clin Oncol 22:4567, 2004. 

Grobmyer SR, Maki RG, Demetri GD, et al: Neo-adjuvant chemotherapy for 
primary high-grade extremity soft tissue sarcoma. Ann Oncol 15:1667, 
2004. 

Eilber FC, Tap WD, Nelson SD, et al: Advances in chemotherapy for patients 
with extremity soft tissue sarcoma. Orthop Clin North Am 37:15, 2006. 


101. 


102. 


103. 


104. 


105. 


106. 


107. 


108. 


109. 


110. 


111. 


112. 


113. 


114. 


115. 


116. 


117. 


118. 


119. 


120. 


121. 


122. 


Eilber FC, Brennan ME, Riedel E, et al: Prognostic factors for survival in 
patients with locally recurrent extremity soft tissue sarcomas. Ann Surg On- 
col 12:228, 2005. 

Singer S, Antman K, Corson JM, et al: Long-term salvageability for patients 
with locally recurrent soft-tissue sarcomas. Arch Surg 127:548; discussion 
553, 1992. 

Whooley BP, Mooney MM, Gibbs JE, et al: Effective follow-up strategies in 
soft tissue sarcoma. Semin Surg Oncol 17:83, 1999. 

Midis GP, Pollock RE, Chen NP, et al: Locally recurrent soft tissue sarcoma 
of the extremities. Surgery 123:666, 1998. 


. Karakousis CP, Proimakis C, Rao U, et al: Local recurrence and survival in 


soft-tissue sarcomas. Ann Surg Oncol 3:255, 1996. 

Nori D, Schupak K, Shiu MH, et al: Role of brachytherapy in recurrent ex- 
tremity sarcoma in patients treated with prior surgery and irradiation. Int J 
Radiat Oncol Biol Phys 20:1229, 1991. 

Suri RM, Deschamps C, Cassivi SD, et al: Pulmonary resection for metasta- 
tic malignant fibrous histiocytoma: An analysis of prognostic factors. Ann 
Thorac Surg 80:1847, 2005. 

van Geel AN, Pastorino U, Jauch KW, et al: Surgical treatment of lung me- 
tastases: The European Organization for Research and Treatment of Can- 
cer-Soft Tissue and Bone Sarcoma Group study of 255 patients. Cancer 
77:675, 1996. 

Porter GA, Cantor SB, Walsh GL, et al: Cost-effectiveness of pulmonary 
resection and systemic chemotherapy in the management of metastatic soft 
tissue sarcoma: A combined analysis from the University of Texas M. D. 
Anderson and Memorial Sloan-Kettering Cancer Centers. J Thorac Cardio- 
vasc Surg 127:1366, 2004. 

Van Glabbeke M, van Oosterom AT, Oosterhuis JW, et al: Prognostic factors 
for the outcome of chemotherapy in advanced soft tissue sarcoma: An 
analysis of 2,185 patients treated with anthracycline-containing first-line 
regimens—a European Organization for Research and Treatment of Cancer 
Soft Tissue and Bone Sarcoma Group Study. J Clin Oncol 17:150, 1999. 
Kepka L, Suit HD, Goldberg SI, et al: Results of radiation therapy performed 
after unplanned surgery (without re-excision) for soft tissue sarcomas. 
J Surg Oncol 92:39, 2005. 

Spillane AJ, Fisher C, Thomas JM: Myxoid liposarcoma—the frequency and 
the natural history of nonpulmonary soft tissue metastases. Ann Surg Oncol 
6:389, 1999. 

Estourgie SH, Nielsen GP, Ott MJ: Metastatic patterns of extremity myxoid 
liposarcoma and their outcome. J Surg Oncol 80:89, 2002. 

Panagopoulos I, Hoglund M, Mertens E, et al: Fusion of the EWS and CHOP 
genes in myxoid liposarcoma. Oncogene 12:489, 1996. 

Porter GA, Baxter NN, Pisters PW: Retroperitoneal sarcoma: A population- 
based analysis of epidemiology, surgery, and radiotherapy. Cancer 106:1610, 
2006. 

Schwarzbach MH, Hormann Y, Hinz U, et al: Results of limb-sparing sur- 
gery with vascular replacement for soft tissue sarcoma in the lower extremi- 
ty. J Vasc Surg 42:88, 2005. 

Catton CN, O'Sullivan B, Kotwall C, et al: Outcome and prognosis in retro- 
peritoneal soft tissue sarcoma. Int J Radiat Oncol Biol Phys 29:1005, 1994. 
Jaques DP, Coit DG, Hajdu SI, et al: Management of primary and recurrent 
soft-tissue sarcoma of the retroperitoneum. Ann Surg 212:51, 1990. 

Lewis JJ, Leung D, Woodruff JM, et al: Retroperitoneal soft-tissue sarcoma: 
Analysis of 500 patients treated and followed at a single institution. Ann 
Surg 228:355, 1998. 

Yeh JJ, Singer S, Brennan ME, et al: Effectiveness of palliative procedures for 
intra-abdominal sarcomas. Ann Surg Oncol 12:1084, 2005. 

Chiappa A, Zbar AP, Bertani E, et al: Primary and recurrent retroperitoneal 
soft tissue sarcoma: prognostic factors affecting survival. J Surg Oncol 
93:456, 2006. 

Ballo MT, Zagars GK, Pollock RE, et al: Retroperitoneal soft tissue sarcoma: 
An analysis of radiation and surgical treatment. Int J Radiat Oncol Biol Phys 
67:158, 2007. 

Tierney JE, Mosseri V, Stewart LA, et al: Adjuvant chemotherapy for soft- 
tissue sarcoma: Review and meta-analysis of the published results of rando- 
mized clinical trials. Br J Cancer 72:469, 1995. 

Glenn J, Sindelar WE, Kinsella T, et al: Results of multimodality therapy of 
resectable soft-tissue sarcomas of the retroperitoneum. Surgery 97:316, 1985. 
Singer S, Corson JM, Demetri GD, et al: Prognostic factors predictive of 
survival for truncal and retroperitoneal soft-tissue sarcoma. Ann Surg 
221:185, 1995. 

Eilber FC, Eilber KS, Eilber FR: Retroperitoneal sarcomas. Curr Treat Op- 
tions Oncol 1:274, 2000. 

Goss G, Demetri G: Medical management of unresectable, recurrent low- 
grade retroperitoneal liposarcoma: Integration of cytotoxic and non-cyto- 
toxic therapies into multimodality care. Surg Oncol 9:53, 2000. 


123. 


124. 


125. 


126. 


127. 


128. 


129. 


130. 


131. 


132. 


133. 


134. 


135. 


136. 


137. 


138. 


139. 


140. 


141. 


142. 


143. 


144. 


145. 


146. 


147. 


Pawlik TM, Ahuja N, Herman JM: The role of radiation in retroperitoneal 
sarcomas: a surgical perspective. Curr Opin Oncol 19:359, 2007. 

Pawlik TM, Pisters PW, Mikula L, et al: Long-term results of two prospecti- 
ve trials of preoperative external beam radiotherapy for localized interme- 
diate- or high-grade retroperitoneal soft tissue sarcoma. Ann Surg Oncol 
13:508, 2006. 

Tzeng CW, Fiveash JB, Heslin MJ: Radiation therapy for retroperitoneal sar- 
coma. Expert Rev Anticancer Ther 6:1251, 2006. 

Conlon KC, Casper ES, Brennan MF: Primary GI sarcomas: Analysis of 
prognostic variables. Ann Surg Oncol 2:26, 1995. 

Chou FE, Eng HL, Sheen-Chen SM: Smooth muscle tumors of the GI tract: 
Analysis of prognostic factors. Surgery 119:171, 1996. 

Horowitz J, Spellman JE Jr., Driscoll DL, et al: An institutional review of 
sarcomas of the large and small intestine. J Am Coll Surg 180:465, 1995. 
Meijer S, Peretz T, Gaynor JJ, et al: Primary colorectal sarcoma. A retrospec- 
tive review and prognostic factor study of 50 consecutive patients. Arch Surg 
125:1163, 1990. 

Kindblom LG, Remotti HE, Aldenborg F et al: GI pacemaker cell tumor 
(GIPACT): Gastrointestinal stromal tumors show phenotypic characteris- 
tics of the interstitial cells of Cajal. Am J Pathol 152:1259, 1998. 

Hirota S, Isozaki K, Moriyama Y, et al: Gain-of-function mutations of c-kit 
in human GI stromal tumors. Science 279:577, 1998. 

Williams DE, Eisenman J, Baird A, et al: Identification of a ligand for the 
c-kit proto-oncogene. Cell 63:167, 1990. 

Nilsson B, Bumming P, Meis-Kindblom JM, et al: Gastrointestinal stromal 
tumors: The incidence, prevalence, clinical course, and prognostication in 
the preimatinib mesylate era—a population-based study in western Swe- 
den. Cancer 103:821, 2005. 

Rubio J, Marcos-Gragera R, Ortiz MR, et al: Population-based incidence 
and survival of gastrointestinal stromal tumours (GIST) in Girona, Spain. 
Eur J Cancer 43:144, 2007. 

Tran T, Davila JA, El-Serag HB: The epidemiology of malignant GI stromal 
tumors: An analysis of 1,458 cases from 1992 to 2000. Am J Gastroenterol 
100:162, 2005. 

Choi H, Charnsangavej C, Faria SC, et al: Correlation of computed tomo- 
graphy and positron emission tomography in patients with metastatic gas- 
trointestinal stromal tumor treated at a single institution with imatinib mes- 
ylate: Proposal of new computed tomography response criteria. J Clin Oncol 
25:1753, 2007. 

Ng EH, Pollock RE, Munsell ME, et al: Prognostic factors influencing survi- 
val in GI leiomyosarcomas. Implications for surgical management and sta- 
ging. Ann Surg 215:68, 1992. 

DeMatteo RP, Lewis JJ, Leung D, et al: Two hundred GI stromal tumors: 
Recurrence patterns and prognostic factors for survival. Ann Surg 231:51, 
2000. 

Fletcher CD, Berman JJ, Corless C, et al: Diagnosis of gastrointestinal stro- 
mal tumors: A consensus approach. Hum Pathol 33:459, 2002. 

Miettinen M, Lasota J: GI stromal tumors: Review on morphology, molecu- 
lar pathology, prognosis, and differential diagnosis. Arch Pathol Lab Med 
130:1466, 2006. 

van Oosterom AT, Judson I, Verweij J, et al: Safety and efficacy of imatinib 
(STI571) in metastatic gastrointestinal stromal tumours: A phase I study. 
Lancet 358:1421, 2001. 

Blanke CD, von Mehren M, Joensuu H, et al: Evaluation of the safety and 
efficacy of an oral molecularly-targeted therapy, ST1571, in patients with 
unresectable metastatic gastrointestinal stromal tumors (GISTs) expressing 
C-KIT (CD117). Proc Am Soc Clin Oncol 20:1, 2001. 

von Mehren M, Blanke C, Joensuu H, et al: High incidence of durable res- 
ponses induced by imatinib mesylate (Gleevec) in patients with unresecta- 
ble and metastatic gastrointestinal stromal tumors. Proc Am Soc Clin Oncol 
21:1608, 2002. 

Demetri G, Rankin C, Fletcher C, et al: Phase III dose-randomized study of 
imatinib mesylate (Gleevec, ST1571) for GIST; intergroup S0033 early re- 
sults. Proc Am Soc Clin Oncol 21:1651, 2002. 

Casali PG, Verweij J, Zalcberg J, et al: Imatinib (Gleevec) 400 vs 800 mg 
daily patients with gastrointestinal stromal tumors (GIST) a randomized 
phase III trial from the EORTC Soft Tissue and Bone Sarcoma Group, the 
Italian Sarcoma Group (ISC), and the Australasian Gastro-Intestinal Trials 
Group (AGITG). A toxicity report. Proc Am Soc Clin Oncol 21:1650, 2002. 
Blay JY, Le Cesne A, Ray-Coquard I, et al: Prospective multicentric rando- 
mized phase III study of imatinib in patients with advanced GI stromal tu- 
mors comparing interruption versus continuation of treatment beyond 1 
year: The French Sarcoma Group. J Clin Oncol 25:1107, 2007. 

Demetri GD, van Oosterom AT, Garrett CR, et al: Efficacy and safety of 
sunitinib in patients with advanced GI stromal tumour after failure of ima- 
tinib: A randomized controlled trial. Lancet 368:1329, 2006. 


1303 


sopue¡q sopifay ap sewores 


1304 148 


WN 
w 
= 
N 
O 
3 
fed) 
nm 
Q 
(99) 
+ 
Ed. 
a 
O 
a 
¡eN 
(ay) 
=) 
Q 
O 
a 


149. 


150. 


151. 


152. 


153. 


154. 


155. 


156. 


157. 


158. 


159. 


160. 


161. 


Boyar MS, Taub RN. New strategies for treating GIST when imatinib fails. 
Cancer Invest 25:328, 2007. 

Cassier PA, Dufresne A, Fayette J, et al: Emerging drugs for the treatment of 
soft tissue sarcomas. Expert Opin Emerg Drugs 12:139, 2007. 

Andtbacka RH, Ng CS, Scaife CL, et al: Surgical resection of gastrointestinal 
stromal tumors after treatment with imatinib. Ann Surg Oncol 14:14, 2007. 
Desai J, Shankar S, Heinrich MC, et al: Clonal evolution of resistance to 
imatinib in patients with metastatic gastrointestinal stromal tumors. Clin 
Cancer Res 13:5398, 2007. 

DeMatteo RP, Maki RG, Singer S, et al: Results of tyrosine kinase inhibitor 
therapy followed by surgical resection for metastatic gastrointestinal stro- 
mal tumor. Ann Surg 245:347, 2007. 

Raut CP, Posner M, Desai J, et al: Surgical management of advanced gastro- 
intestinal stromal tumors after treatment with targeted systemic therapy 
using kinase inhibitors. J Clin Oncol 24:2325, 2006. 

Gronchi A, Fiore M, Miselli F, et al: Surgery of residual disease following 
molecular-targeted therapy with imatinib mesylate in advanced/metastatic 
GIST. Ann Surg 245:341, 2007. 

DeMatteo RP, Owzar K, Maki RG, et al: Adjuvant imatinib mesylate increa- 
ses recurrence free survival (RFS) in patients with completely resected loca- 
lized primary gastrointestinal stromal tumor (GIST): North American In- 
tergroup Phase III ACOSOG Z9001. Abstract 10079 Proceedings ASCO, 
2007. 

van der Zwan SM, DeMatteo RP: Gastrointestinal stromal tumor: 5 years 
later. Cancer 104:1781, 2005. 

Kirova YM, Vilcoq JR, Asselain B, et al: Radiation-induced sarcomas after 
radiotherapy for breast carcinoma: A large-scale single-institution review. 
Cancer 104:856, 2005. 

Chen WH, Cheng SP, Tzen CY, et al: Surgical treatment of phyllodes tumors 
of the breast: retrospective review of 172 cases. J Surg Oncol 91:185, 2005. 
Denschlag D, Masoud I, Stanimir G, et al: Prognostic factors and outcome 
in women with uterine sarcoma. Eur J Surg Oncol 33:91, 2007. 

Leunen M, Breugelmans M, De Sutter P, et al: Low-grade endometrial stro- 
mal sarcoma treated with the aromatase inhibitor letrozole. Gynecol Oncol 
95:769, 2004. 

Scribner DR Jr., Walker JL: Low-grade endometrial stromal sarcoma pre- 
operative treatment with Depo-Lupron and Megace. Gynecol Oncol 71:458, 
1998. 


162. 


163. 


164. 


165. 


166. 


167. 


168. 


169. 


170. 


171. 


172. 


173. 


174. 


175. 


Criscione VD, Weinstock MA: Descriptive epidemiology of dermatofibro- 
sarcoma protuberans in the United States, 1973 to 2002. J Am Acad Derma- 
tol 56:968, 2007. 

McArthur GA: Molecular targeting of dermatofibrosarcoma protuberans: A 
new approach to a surgical disease. J Natl Compr Canc Netw 5:557, 2007. 
Grovas A, Fremgen A, Rauck A, et al: The National Cancer Data Base report 
on patterns of childhood cancers in the United States. Cancer 80:2321, 
1997. 

Meyer WH, Spunt SL: Soft tissue sarcomas of childhood. Cancer Treat Rev 
30:269, 2004. 

Barr FG, Chatten J, D'Cruz CM, et al: Molecular assays for chromosomal 
translocations in the diagnosis of pediatric soft tissue sarcomas. JAMA 
273:553, 1995. 

Xia SJ, Pressey JG, Barr FG: Molecular pathogenesis of rhabdomyosarcoma. 
Cancer Biol Ther 1:97, 2002. 

Scrable H, Witte D, Shimada H, et al: Molecular differential pathology of 
rhabdomyosarcoma. Genes Chromosomes Cancer 1:23, 1989. 

Flamant F, Rodary C, Rey A, et al: Treatment of non-metastatic rhabdomyo- 
sarcomas in childhood and adolescence. Results of the second study of the 
International Society of Paediatric Oncology: MMT84. Eur J Cancer 
34:1050, 1998. 

Crist WM, Anderson JR, Meza JL, et al: Intergroup rhabdomyosarcoma 
study-IV: Results for patients with nonmetastatic disease. J Clin Oncol 
19:3091, 2001. 

Crist WM, Garnsey L, Beltangady MS, et al: Prognosis in children with rha- 
bdomyosarcoma: A report of the intergroup rhabdomyosarcoma studies I 
and II. Intergroup Rhabdomyosarcoma Committee. J Clin Oncol 8:443, 
1990. 

Savage DG, Antman KH: Imatinib mesylate—a new oral targeted therapy. 
N Engl J Med 346:683, 2002. 

Mauro MJ, O'Dwyer M, Heinrich MC, et al: STI571: A paradigm of new 
agents for cancer therapeutics. J Clin Oncol 20:325, 2002. 

Sankhala KK, Papadopoulos KP: Future options for imatinib mesilate-resis- 
tant tumors. Expert Opin Investig Drugs 16:1549, 2007. 

AJCC American Joint Committee on Cancer: Cancer Staging Manual, in press 
(7th ed). New York: Springer. 


Hernias inguinales 


Vadim Sherman, James R. Macho 
y F. Charles Brunicardi 


Antecedentes 1305 
Epidemiologia 1306 
Etiologia 1307 
Anatomia 1308 
Perspectiva anterior 1311 
Perspectiva posterior 1312 
Clasificacion 1315 
Diagnóstico 1316 
Anamnesis 1316 
Exploración física 1316 
Estudios de imagen 1317 
Anestesia 1318 
Tratamiento 1318 
Acceso abierto 1318 
Movilización de las estructuras del cordón 1319 
Identificación y reducción del saco herniario 1319 
Cierre de la herida 1320 
Reparaciones anteriores sin prótesis 1320 
Reparaciones anteriores con prótesis 1322 
Reparaciones preperitoneales 1323 
Acceso laparoscópico 1327 
Procedimiento transabdominal preperitoneal 1327 
Procedimiento totalmente extraperitoneal 1329 


Reparación laparoscópica de hernia inguinal bilateral 1330 

Procedimiento intraperitoneal con malla superpuesta 1330 
Tratamiento conservador 1331 
Tratamiento de urgencia 1331 
Reparación programada 1332 
Resultados 1334 
Complicaciones 1336 
Dolor 1336 
Lesión del cordón inguinal y testículos 1337 
Infección de la herida 1337 
Seroma 1337 
Hematoma 1338 
Lesión vesical 1338 
Osteítis del pubis 1338 
Retención urinaria 1338 
Complicaciones del acceso laparoscópico 1338 

Lesiones vasculares y viscerales 1338 

Obstrucción intestinal 1339 
Consideraciones con respecto a la prótesis 1339 
Elección de la malla 1339 
Hernias por actividades deportivas 1340 
Hernias en la población pediátrica 1340 


ANTECEDENTES 


El tratamiento de las hernias inguinales es parte integral de la historia y del 
estado actual de la cirugía general; la evolución en dicho tratamiento es 
paralelo con el desarrollo tecnológico en este campo. Los avances más sig- 
nificativos con impacto en la reparación de la hernia inguinal han sido la 
adición de materiales protésicos a las reparaciones convencionales y la in- 
troducción de la laparoscopia a los procedimientos de cirugía general. 


Puede encontrarse evidencia de reparación quirúrgica de hernias in- 
guinales desde las civilizaciones del antiguo Egipto y en Grecia.' El trata- 
miento inicial de las hernias inguinales incluía un tratamiento conserva- 
dor que utilizaba bragueros, sin embargo la ineficacia de este método 
favoreció el inicio de la cirugía para este trastorno. Como consecuencia de 
las técnicas rudimentarias, el tratamiento a menudo era peor que la enfer- 
medad misma. La cirugía a menudo incluía la ablación del testículo y las 
heridas se cerraban con cauterización o se permitía la granulación por 
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antes del advenimiento de las técnicas asépticas, puede asumirse con segu- 
ridad que la mortalidad era bastante elevada. Para aquellos que sobrevi- 
vían a la operación, la recurrencia era una situación común. 

El fracaso de estas técnicas iniciales de reparación de hernia se basaba 
en el conocimiento inadecuado de la anatomía inguinal y una mala com- 
prensión de la evolución para la formación de la hernia. Una vez que se 
describió la anatomía del cuerpo humano mediante la disección, se defi- 
nió la anatomía de la región inguinal. Desde finales del siglo xvin e ini- 
cios del siglo x1x médicos como Hesselbach, Cooper, Camper, Scarpa, 
Richter y Gimbernat identificaron componentes vitales de la región ingui- 
nal y sus contribuciones se reflejan en la nomenclatura actual. El progreso 
en la comprensión anatómica, asociado con el desarrollo de la técnica 
aséptica condujo a cirujanos como Marcy, Kocher y Lucas-Championniere 
a penetrar al conducto inguinal y realizar resección del saco, ligadura alta 
y cierre del anillo interno (profundo). Los resultados mejoraron, pero las 
recurrencias permanecieron en tasas altas cuando la vigilancia era prolon- 
gada. 

Bassini (1844-1924) demostró una comprensión amplia de la anatomía 
inguinal y transformó la reparación de la hernia inguinal en un procedi- 
miento exitoso con mínima morbilidad para el paciente. Su operación in- 
cluía la disección de las capas del conducto inguinal hasta la fascia trans- 
versalis con reconstrucción del piso del conducto inguinal con varias 
capas. El éxito de la reparación de Bassini sobre cualquiera de los procedi- 
mientos utilizados por sus predecesores se acompañó de una era de repa- 
ración basada en los tejidos. Las modificaciones a la reparación de Bassini 
se hicieron manifiestas con la reparación de McVay y con la reparación de 
Shouldice. A la fecha estas técnicas aún se encuentran en la práctica habi- 
tual: la reparación de Shouldice que recibe su nombre por la institución en 
que fue creada (Shouldice Hernia Centre) y los procedimientos de McVay 
y de Bassini que se utilizan cuando está contraindicado el uso de materia- 
les protésicos. 

La era de reparaciones con base en los tejidos dio paso a las reparacio- 
nes sin tensión con el uso amplio de materiales protésicos para la recons- 
trucción del piso inguinal. La reparación, descrita inicialmente por Lich- 
tenstein, incluye la colocación de una malla de Marlex sobre todo el piso 
del conducto inguinal. La reparación capitaliza el concepto de orificio 
miopectíneo de Fruchaud, que se basa en la noción de que sin importar el 
tipo de hernia, el defecto consiste en una falla en la integridad de la fascia 
transversalis. Ésta fue superior a las reparaciones previas basadas en los 
tejidos, porque podía repararse la debilidad al cubrir el defecto con una 
malla, en lugar de aplicar tensión entre los tejidos para cerrar el defecto. Se 
obtuvieron mejores resultados por cirujanos no expertos en el tratamiento 
de hernias. El concepto de reconstrucción protésica del piso inguinal fue 
apoyada por Stoppa, Rives y Wantz, quienes desarrollaron una malla pre- 
peritoneal colocada sobre la fascia transversalis. 

Con el advenimiento de la cirugía de mínima invasión, la reparación 
de la hernia inguinal sufrió su transformación más reciente. Se añadió a 
los procedimientos disponibles para el cirujano general la reparación lapa- 
roscópica de la hernia inguinal, proporcionando una técnica que reduce el 
dolor posoperatorio y mejora la recuperación. Desde la descripción inicial 
por Ger, el método de reparación laparoscópico de la hernia se ha vuelto 
más significativo y más refinado. Las mejorías en el acceso y en la técnica 


han conducido al desarrollo de la malla intraperitoneal superpuesta (Fitz- 
gibbons y Toy, 1990), la reparación preperitoneal transabdominal (TAPP, 
transabdominal preperitoneal) (Arregui 1991) y la reparación totalmente 
extraperitoneal (TEP, totally extraperitoneal) (Duluq, 1991). Además, se 
han introducido diferentes materiales protésicos para reducir las tasas de 
recurrencia y proporcionar al paciente la mejor calidad de vida posible. 

Sin importar el método de reparación, ya sea abierto o laparoscópico, 
el estado actual del tratamiento quirúrgico de la hernia inguinal depende 
del conocimiento de la anatomía inguinal. La aplicación de las tecnologías 
actuales a este conocimiento anatómico ha fomentado el tratamiento exi- 
toso con una morbilidad tan baja que no se había logrado con anterioridad 
en la práctica quirúrgica. 


EPIDEMIOLOGÍA 


La reparación de la hernia inguinal es una de las bases de la práctica de la 
cirugía general y uno de los procedimientos realizados más a menudo en 
Estados Unidos por la incidencia significativa a lo largo de la vida y la va- 
riedad de modalidades terapéuticas exitosas. No hay cifras exactas con 
respecto al número de reparaciones de hernia inguinal realizadas cada 
año, pero se calcula que en el año 2003 se realizaron casi 800 000 procedi- 
mientos sin incluir las hernias recurrentes o bilaterales.? La mayoría de 
tales procedimientos se realizaron en forma ambulatoria. Los avances en 
anestesia perioperatoria que incrementa la proporción del tratamiento la- 
paroscópico de la hernia inguinal se han combinado para incrementar el 
porcentaje de hernias inguinales ambulatorias. En una encuesta realizada 
en el año 2003 en 17 estados de la Unión Americana, 89% del total de re- 
paraciones de hernia inguinal se realizaron de manera ambulatoria.* Sin 
embargo, la preponderancia de la reparación laparoscópica de la hernia 
inguinal es relativamente baja (14%) cuando se compara con el porcentaje 
de reparación abierta de hernia inguinal (86%).* 

La mayor parte de las hernias de la pared abdominal ocurren en la re- 
gión inguinal, con una incidencia total cercana a 75%. Es difícil calcular la 
prevalencia exacta de las hernias inguinales en la población, pero la mayor 
parte de los casos ocurre más a menudo en varones que en mujeres. En las 
reparaciones de hernia inguinal, 90% se realizan en varones y 10% en mu- 
jeres; casi 70% de las reparaciones de hernia femoral se realizan en muje- 
res; sin embargo, en mujeres es casi cinco veces más frecuente la repara- 
ción de hernia inguinal en comparación con hernia femoral. El tipo más 
común de hernia inguinal que se presenta en mujeres es la hernia inguinal 
indirecta.” 

La enseñanza clásica sugiere que la mayor parte de hernias unilatera- 
les se originan en el lado derecho, sin embargo se ha identificado que 
hasta casi 33% de los pacientes sometidos a reparación de hernia inguinal 
unilateral desarrolla una hernia inguinal contralateral. La exploración fí- 
sica es fiable para confirmar la presencia de hernia sintomática, pero está 
plagada de limitaciones cuando existen hernias pequeñas. Por tanto, aun- 
que se diagnostiquen hernias unilaterales, de hecho podrían consistir en 
hernias bilaterales. Con el advenimiento de las técnicas laparoscópicas 
puede explorarse la región inguinal contralateral sin la realización de in- 
cisiones adicionales o de trocares. Un estudio examinó a pacientes con 
hernias inguinales unilaterales primarias y encontró que en 22% existía 


1. Esesencial la comprensión adecuada de la anatomía inguinal 
para el tratamiento exitoso de la hernia inguinal. 


2. Esaceptable el tratamiento conservador de las hernias ingui- 
nales asintomáticas. 


3. Lareparación programada de las hernias inguinales puede lle- 
varse a cabo utilizando un acceso abierto o laparoscópico. 


4. Lareparación laparoscópica de la hernia inguinal ocasiona me- 
nos dolor y recuperación más rápida, aunque requiere capaci- 
tación y equipo especializados. 


5. Eluso de prótesis de malla como refuerzo mejora de manera 
significativa las tasas de recurrencia sin importar si la repara- 
ción se lleva a cabo por un acceso abierto o laparoscópico. 


6. La recurrencia, dolor y calidad de vida son factores importan- 
tes en los resultados. 


(UE A Prevalencia de la hernia inguinal por edad 


Edad (años) 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+ 

Prevalencia actual (%) 112 15 20 26 29 34 

Prevalencia de por vida 15 19 28 34 40 47 
(%) 


Actual, excluidas las hernias reparadas; de por vida, incluye las hernia reparadas. 


una hernia contralateral oculta durante la reparación laparoscópica de la 
hernia inguinal.ć Estas hernias tienen la posibilidad de tener importancia 
clínica conforme el paciente envejece aunque sean asintomáticas al mo- 
mento del diagnóstico. 

La incidencia de hernias inguinales en varones tiene una distribución 
bimodal, con cifras máximas al año de edad y más tarde después de los 40 
años. La dependencia de las hernias inguinales con la edad se demostró en 
el multicitado estudio publicado por Abramson. Se estudió a varones de 
más de 25 años de edad (n = 1 883) y constituían 91% de los varones po- 
bladores de la región occidental de Jerusalén. Entre los años 1969 en 1971 
se entrevistó a los participantes con respecto a la presencia de hernia in- 
guinal y más tarde fueron explorados por un médico. Se identificó un total 
de 459 varones y 637 hernias en la población estudiada. Los resultados se 
limitaron a aquellos que no habían sido sometidos con anterioridad a ope- 
ración de hernia inguinal. La tasa de prevalencia fue de 18%, mientras que 
el riesgo de por vida para desarrollar hernia inguinal fue de 24%. Cuando 
se subdividieron en grupos de edad, los individuos de 25 a 34 años tuvie- 
ron una tasa de prevalencia de 15%, en tanto que aquellos de 75 años de 
edad y mayores tenían una tasa de 47% (cuadro 37-1).7 En un estudio 
realizado más tarde en la ciudad de California, en varones de 14 a 62 años 
de edad, se observó disminución significativa en las tasas de prevalencia 
“actuales” en la mayor parte de los grupos de edad; sin embargo, las tasas 
de prevalencia de por vida fueron muy similares entre ambos estudios. Un 
inconveniente notable de este estudio fue que dependía del reporte del 
propio individuo y la ausencia de exploración física para confirmar los 
resultados. 


ETIOLOGÍA 


Las hernias inguinales pueden considerarse una enfermedad congénita o 
adquirida. Aunque existe debate, es probable que las hernias inguinales de 
la edad adulta sean defectos adquiridos en la pared abdominal. Varios es- 
tudios han intentado delimitar las causas precisas de formación de hernia 
inguinal; sin embargo los factores de riesgo parecen ser multifactoriales, 
siendo el denominador común la debilidad de la musculatura de la pared 
abdominal (cuadro 37-2). Las hernias congénitas, que constituyen la ma- 
yor parte de las hernias en la población pediátrica, pueden considerarse 
como un trastorno del desarrollo normal, más que una debilidad adquiri- 
da. Durante la evolución normal del desarrollo, los testículos descienden 
de la cavidad abdominal hacia el escroto en el tercer trimestre de gesta- 
ción. El descenso del testículo es precedido por el gubernáculo y un diver- 
tículo del peritoneo, los cuales protruyen a través del conducto inguinal y 
finalmente dan origen al proceso vaginal. Este último se cierra entre las 
semanas 36 y 40 y se elimina la abertura peritoneal al nivel del anillo in- 
guinal interno (profundo).* La falta de cierre del peritoneo da origen a un 
proceso vaginal permeable (PPV, patent processus vaginalis) y de esta for- 
ma explica la alta incidencia de hernias inguinales indirectas en niños pre- 
maturos. Cabe mencionar que el proceso vaginal continúa su cierre con- 
forme crece el niño y la mayor parte de los casos se cierra en los primeros 
meses de vida. Los niños con hernias inguinales indirectas congénitas pre- 
sentan PPV; sin embargo, su presencia no necesariamente indica hernia 
inguinal (fig. 37-1). En un estudio de casi 600 adultos sometidos a laparos- 
copia por motivos no relacionados con reparación de hernia inguinal, la 
inspección bilateral de los anillos inguinales internos revelaron una inci- 
dencia de 12% de PPV. Ninguno de estos pacientes tenía síntomas de im- 
portancia clínica de hernia inguinal.? Sin embargo, en un grupo de 300 
pacientes que fueron sometidos a reparación laparoscópica unilateral de 
hernia inguinal, se encontró que 12% tenían PPV contralateral. En los si- 


(UN (EY Causas probables de hernia inguinal 


Tos 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Obesidad 
Esfuerzo 
Estreñimiento 
Prostatismo 
Embarazo 


Peso al nacimiento <1 500 g 

Antecedentes familiares de hernia 
Maniobra de Valsalva 

Ascitis 

Posición erecta 

Trastornos congénitos del tejido conjuntivo 
Defectos en la síntesis de colágena 

Incisión previa en cuadrante inferior derecho 
Aneurismas arteriales 

Tabaquismo 

Cargar objetos pesados 

Esfuerzo físico (?) 


guientes cinco años desarrollaron hernias inguinales a una tasa cuatro 
veces superior en comparación con los individuos que tenían el anillo ce- 
rrado.'° 

La presencia de PPV tal vez predisponga al paciente a desarrollar her- 
nia inguinal. Esta probabilidad depende de la presencia de otros factores 
de riesgo como debilidad inherente de los tejidos, antecedentes familia- 
res y actividad extenuante. En términos generales, existen datos limitados 


C D 


Figura 37-1. Grados variables de cierre del proceso vaginal (PV). A. PV 
cerrado. B. Permeabilidad mínima de PV. C. Permeabilidad moderada. 
D. Hernia inguinoescrotal. 
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dios han documentado a la actividad física extenuante como un factor de 
riesgo predisponente para adquirir hernias inguinales.!>2 El ejercicio físi- 
co repetido puede incrementar la presión intraabdominal; sin embargo se 
desconoce si dicho proceso ocurre en combinación con PPV o a través de 
debilidad de la musculatura de la pared abdominal relacionada con la 
edad. Un estudio de casos y testigos realizado en más de 1 400 varones con 
hernia inguinal reveló que los individuos con antecedentes heredofamilia- 
res positivos tenían ocho veces más probabilidad de desarrollar una hernia 
inguinal primaria. La enfermedad pulmonar obstructiva crónica incre- 
menta de manera significativa el riesgo de hernias inguinales directas.* 
Varios estudios han observado un efecto protector de la obesidad. En un 
estudio prospectivo, grande, poblacional, realizado en individuos estado- 
unidenses (First National Health and Nutrition Examination Survey), el 
riesgo de desarrollar hernia inguinal en varones obesos fue de 50% en 
comparación con varones de peso normal, en tanto que el riesgo en varo- 
nes con sobrepeso fue de 80% en comparación con los individuos no obe- 
sos. Una posible explicación es el incremento en la dificultad para detectar 
hernias inguinales en individuos obesos.!* 

Uno de los aspectos más intrigantes en estudio es la participación de la 
biología hística en la formación de hernias. Estudios epidemiológicos han 
identificado factores de riesgo que pueden predisponer a la formación de 
hernias, pero existen datos limitados específicamente relacionados con 
las bases moleculares de estas hernias. Experimentos iniciales que inclu- 
yeron el latirismo yatrógeno ocasionaron formación de hernia. Además, 
la exploración microscópica de la piel de pacientes con hernia inguinal 
demostró disminución significativa en las proporciones de colágena tipos 
I a II. La colágena tipo III no contribuye a la fuerza tensil de las heridas 
en el mismo grado que la colágena tipo I. Análisis adicionales de piel si- 
milar revelaron desagregación de los haces de colágena con disminución 
de la densidad de las fibras de la misma. Las colagenopatias como el 
síndrome de Ehlers-Danlos se asocian con mayor incidencia de forma- 
ción de hernias (cuadro 37-3). Los análisis hísticos han revelado que exis- 
te una relación entre los componentes aneurismáticos y las hernias, debi- 
do al metabolismo patológico de la matriz extracelular. '* Aunque aún se 


Doy 58 Trastornos del tejido conjuntivo relacionados 
con hernia inguinal 


requiere una cantidad significativa de trabajo para conocer la naturaleza 
biológica de las hernias, estudios como los mencionados proporcionan 
evidencia convincente para la presencia de un defecto congénito de la co- 
lágena. 


ANATOMÍA 


Es necesario un conocimiento apropiado de la anatomía inguinal para 
producir una curación quirúrgica duradera de las hernias inguinales. La 
región inguinal es una red compleja de músculos, ligamentos y aponeuro- 
sis que se entrelazan en múltiples planos. Para comprender la anatomía 
inguinal, es mejor considerar en primer lugar sus componentes y más tar- 
de conceptualizarlos con base en un interés quirúrgico. La mayor parte de 
las hernias inguinales ocurren en varones y por tanto las descripciones 
generales de la anatomía inguinal aquí mostradas se refieren a varones. El 
conducto inguinal tiene casi 4 a 6 cm de longitud y se ubica en la porción 
anteroinferior del hueco pélvico (fig. 37-2). Tiene forma de cono, cuya 
base corresponde al borde superolateral de la cavidad pélvica, con el vérti- 
ce dirigido en sentido inferomedial hacia la sínfisis del pubis. El conducto 
inicia en la región intraabdominal, en la porción profunda de la pared 
abdominal, mientras que el cordón espermático pasa a través del hiato en 
la fascia transversalis (en las mujeres esta estructura corresponde al liga- 
mento redondo). Este orificio se conoce como anillo inguinal interno o 
profundo. Más tarde el conducto concluye en la cara superficial de la mus- 
culatura de la pared abdominal en el anillo inguinal superficial o externo, 
que es el punto en el cual el cordón espermático cruza el defecto en la 
porción interna de la aponeurosis del músculo oblicuo externo. En situa- 
ción normal, el peritoneo parietal cubre la porción intraabdominal del 
cordón espermático y el anillo interno. En sentido anterior, el límite 
del conducto abarca la aponeurosis del músculo oblicuo externo y el sen- 
tido externo el músculo del oblicuo interno. En sentido posterior, el piso 
del conducto inguinal está formado por la fusión de la fascia transversalis 
y del músculo transverso del abdomen, aunque hasta en 25% se observa 
que el piso posterior está formado sólo por fascia transversalis. El límite 
superior es un arco formado por las fibras del músculo oblicuo interno. 
Por último, el borde inferior lo constituyen el ligamento inguinal. El cor- 
dón espermático está formado por tres arterias, tres venas y dos nervios. 
Asimismo, contiene el plexo venoso pampiniforme en sentido anterior y el 
conducto deferente en su cara posterior, con tejido conjuntivo y residuos 
del proceso vaginal interpuestos. El cordón está envuelto en capas de fas- 
cia espermática. 

Estructuras adicionales que son importantes en la comprensión del 
conducto inguinal incluyen el ligamento inguinal, ligamento de Cooper, 
haz iliopúbico, ligamento lagunar y área conjunta (fig. 37-3). El ligamento 
inguinal también es conocido como ligamento de Poupart y está formado 
por las fibras inferiores de la aponeurosis del músculo oblicuo externo. El 
ligamento se extiende desde la espina iliaca anterosuperior al tubérculo 
púbico y cumple el propósito importante de ser un límite fácilmente iden- 
tificable del conducto inguinal y de ser una estructura resistente que se 
utiliza en varias reparaciones de hernia. El ligamento de Cooper también 
es conocido como ligamento pectíneo, aunque existe controversia en si es 
en realidad un ligamento. Su ubicación anatómica ha hecho que se emitan 
diversas explicaciones de su naturaleza y de su relación con estructuras 
contiguas. Para todos los fines y propósitos, puede considerarse como la 
porción externa de ligamento lagunar que se fusiona con el periostio del 
tubérculo púbico. También puede incluir fibras del músculo transverso 
del abdomen, haz iliopúbico, músculo oblicuo interno y recto del abdo- 
men. El haz iliopúbico es una banda aponeurótica que inicia en la espina 
iliaca anterosuperior y se inserta en el ligamento de Cooper desde arriba. 
A menudo se confunde con el ligamento inguinal como consecuencia de 
su origen e inserción comunes. Sin embargo, el haz iliopúbico se forma 
profundo en el borde inferior del músculo transverso del abdomen y la 
fascia transversalis. El ligamento inguinal es una de las estructuras super- 
ficiales de la capa musculoaponeurótica de estas estructuras. El borde so- 
bresaliente de ligamento inguinal es una estructura que más o menos co- 
necta el haz iliopúbico con el ligamento inguinal. Dicho haz ayuda a 
formar el borde inferior del anillo inguinal interno en su trayecto hacia la 
línea media, donde se continúa como el borde anterior e interno del con- 
ducto femoral. El ligamento inguinal (o ligamento de Gimbernat es una 
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Figura 37-2. Ubicación y orientación del conducto inguinal en la cavidad pélvica. Los límites del conducto incluyen: en sentido posterior el músculo 
transverso del abdomen y la fascia transversalis; en dirección superior, el músculo oblicuo interno; en dirección anterior la aponeurosis del oblicuo 


externo; hacia abajo el ligamento inguinal. 


estructura triangular que se separa en forma de abanico desde el ligamen- 
to inguinal hasta unirse al tubérculo púbico. Existe controversia de si el 
borde externo del ligamento lagunar forma el borde interno del conducto 
femoral. También existe controversia con respecto a la naturaleza del ten- 
dón conjunto. Por lo común se describe como la fusión de las fibras infe- 
riores del músculo oblicuo interno y la aponeurosis del transverso del ab- 
domen, en el punto donde se inserta en el tubérculo púbico. Esta entidad 
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anatómica es difícil de describir en forma consistente. Con mayor proba- 
bilidad el área conjunta es una combinación de la aponeurosis del múscu- 
lo transverso del abdomen, la fascia transversalis y el borde externo de la 
vaina del músculo recto anterior del abdomen, así como del músculo obli- 
cuo interno o sus fibras. 

Los nervios de interés en la región inguinal son los nervios ilioinguinal, 
iliohipogástrico, genitofemoral y cutáneo femoral externo (figs. 37-4 y 37-5). 
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Figura 37-3. Ligamentos que contribuyen al conducto inguinal, lo que incluye ligamento inguinal, que abarca desde la espina iliaca anterosuperior 
al pubis. El ligamento de Cooper se observa como una extensión lateral del ligamento lagunar, que se extiende a partir de ligamento inguinal 
conforme se une al tubérculo púbico. El haz iliopubico se origina e inserta en la misma forma en el ligamento inguinal, pero en una posición mucho 


más profunda. 
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Ligamento inguinal Arco iliopectineo 


Ligamento pectíneo 


Haz iliopúbico 
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Figura 37-4. Aspecto de los nervios inguinales mayores en el retroperitoneo y su trayecto: ilioinguinal, iliohipogástrico, genitofemoral, cutáneo femoral 
externo y femoral. 


lliohipogástrico 


llioinguinal 


Genitofemoral 


Rama genital 


Rama femoral 


pigástricos inferiores 


Nervio femoral 


Arteria femoral Anillo inguinal externo 


Vena femoral 


ñ espermatico 


Figura 37-5. Vista anterior de los cinco nervios principales de la región inguinal. 


Los nervios ilioinguinal e iliohipogastrico se originan del primer nervio 
lumbar (L1). El nervio inguinal surge del borde externo del psoas mayor y 
pasa en sentido oblicuo a través del musculo cuadrado lumbar. En este 
punto, justo medial a la espina iliaca anterosuperior, cruza el músculo 
oblicuo interno y entra al conducto inguinal entre los músculos oblicuos 
interno y externo y sale a través del anillo inguinal superficial. Este nervio 
proporciona inervación a la piel de las porciones superior e interna del 
muslo. En varones también proporciona inervación al pene y porción su- 
perior del escroto y en mujeres da inervación al pubis y a los labios mayo- 
res. El nervio iliohipogástrico se origina de T12-L1 y sigue el mismo tra- 
yecto que el nervio ilioinguinal. Después que el nervio iliohipogástrico 
perfora la pared abdominal profunda en su trayecto en dirección caudal 
pasa entre los músculos oblicuo interno y transverso del abdomen, pro- 
porcionando inervación a ambos. Más tarde se ramifica en la rama cutá- 
nea externa y la rama cutánea anterior, la cual perfora el músculo oblicuo 
interno y más tarde la aponeurosis del oblicuo externo por arriba del ani- 
llo inguinal superficial. Una variante común para los nervios iliohipogás- 
trico e ilioinguinal es salir alrededor del anillo inguinal superficial en for- 
ma de una sola estructura. El nervio genitofemoral se origina de L1-L2, 
transcurre sobre el retroperitoneo y sale sobre el borde anterior del psoas. 
Más tarde se divide en las ramas genital y femoral. La primera permanece 
ventral a los vasos iliacos y el haz iliopúbico conforme penetra al conducto 
inguinal justo por fuera de los vasos epigástricos inferiores. En varones 
transcurre hasta el anillo inguinal superficial e inerva al escroto y músculo 
cremáster. En mujeres da inervación al monte de Venus y labios mayores. 
La rama femoral transcurre sobre la vaina femoral, proporcionando iner- 
vación a la piel anterior hasta la porción superior del triángulo femoral. El 
nervio cutáneo femoral externo se origina de L2-L3, pero sale del borde 
externo del músculo psoas al nivel de L4. Atraviesa el músculo iliaco en 
sentido oblicuo hacia la espina iliaca anterosuperior. Más tarde pasa 
en sentido inferior hasta el ligamento inguinal donde se divide para iner- 
var la cara externa del muslo (fig. 37-6). 


Nervio iliohipogástrico 

Rama femoral del 
nervio genitofemoral 
Rama genital del 


Nervio ilioinguinal nervio genitofemoral 


Nervio cutaneo 
femoral externo 


Nervios femorales — 
interno e intermedio 


Nervio safeno 


Figura 37-6. Distribución sensorial de los principales nervios en la 
región inguinal. 


Perspectiva anterior 


Los límites antes mencionados del conducto inguinal pueden apreciarse 
con facilidad durante el procedimiento quirúrgico para una hernia ingui- 
nal con un acceso abierto, anterior. Una vez que se atraviesa el tejido sub- 
cutáneo, se encuentran las fibras oblicuas de la aponeurosis del músculo 
oblicuo externo. Este último se origina de las ocho costillas inferiores (fig. 
37-7). El trayecto de las fibras es hacia abajo desde fuera hacia dentro si- 
guiendo la trayectoria de las “manos en los bolsillos” porque es paralela a la 
posición de los dedos en dicha posición. Conforme las fibras se acercan al 
conducto inguinal, ya no forman parte del músculo, sólo de la aponeurosis 
tendinosa. Una vez que se expone la aponeurosis puede identificarse el 
anillo inguinal superficial y el ligamento inguinal. El anillo superficial está 
formado por dos pilares. El pilar interno se encuentra constituido por las 
fibras de la aponeurosis del oblicuo externo y se unen con el borde externo 
de la vaina del recto. Al pilar inferior lo forman el ligamento inguinal, que 
se inserta en el pubis. El nervio iliohipogástrico por lo general atraviesa la 
aponeurosis del oblicuo externo por arriba del anillo inguinal superficial. 
El cordón espermático y los nervios genitofemoral e ilioinguinal pasan a 
través del anillo inguinal superficial. En una capa más profunda a la apo- 
neurosis del oblicuo externo se observan las demás estructuras, en la for- 
ma del anillo inguinal profundo. El borde inferior de este último está for- 
mado por el haz iliopúbico, en tanto que el resto del anillo está formado 
por fibras de la fascia transversalis. Las estructuras que entran al anillo 
inguinal interno incluyen el cordón espermático y la rama genital del ner- 
vio genitofemoral. 

Las estructuras del cordón están envueltas en tres capas de fascia. La 
fase interna se deriva del músculo oblicuo interno y contiene fibras del 
músculo cremáster. La capa externa se adhiere a la aponeurosis del múscu- 
lo oblicuo externo y debe disecarse para movilizar el cordón. La fascia 
superficial también se conoce como fascia de Gallaudet o fascia innomina- 
da. Por arriba del cordón se observa el arco del músculo oblicuo interno 
desplegándose en forma de abanico para formar el techo del conducto in- 
guinal. Las fibras superiores se orientan en sentido perpendicular a la apo- 
neurosis del oblicuo externo; sin embargo las fibras inferiores transcurren 
paralelas con dicho músculo, conforme siguen su trayecto hacia el pubis 


(fig. 37-8). 


A. Músculo oblicuo externo 


B. Músculo oblicuo interno 


C. Músculo transverso 
del abdomen 


Figura 37-7. Musculatura de la pared abdominal. A. Músculo oblicuo 
externo. B. Músculo oblicuo interno. C. Músculo transverso del abdomen. 
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Musculo oblicuo interno 


Anillo inguinal interno 
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Fascia transversalis 
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Figura 37-8. Perspectiva anterior de la musculatura del conducto inguinal en su cara posterior. Se ha retirado la aponeurosis del oblicuo externo 
para mostrar el anillo inguinal interno (profundo) y el piso del conducto inguinal. 


Continuando en sentido posterior hasta el conducto inguinal, el 
músculo transverso del abdomen se encuentra profundo al anillo ingui- 
nal. Se origina de la cresta iliaca, aponeurosis del iliopsoas, aponeurosis 
toracolumbar y los seis cartílagos costales inferiores. Sin importar su sitio 
de origen, las fibras transcurren de fuera hacia dentro y se tornan menos 
musculares y más aponeuróticas hacia la línea media, donde contribuyen 
ala formación de la vaina del músculo recto y la hoz inguinal. Una creen- 
cia común es que la integridad del músculo transverso del abdomen es el 
determinante más importante para la formación de hernias. Conforme las 
fibras se contraen, el arco del músculo transverso del abdomen cierra el 
anillo inguinal interno, actuando como mecanismo de cierre. Por debajo 
del músculo transverso del abdomen se encuentran las hojas anterior 
y posterior de la fascia transversalis. Por debajo de la línea arqueada la 
capa posterior de la pared abdominal consiste sólo en fascia transversalis, 
porque las aponeurosis de los músculos oblicuos interno y externo pasan 
por delante para formar la capa anterior de la vaina del músculo recto del 
abdomen. Profundo con respecto a la fascia transversalis se encuentra la 
siguiente capa, que consiste en tejido areolar preperitoneal y grasa. La di- 
sección de este tejido y la progresión hasta la siguiente capa, el peritoneo, 
permite el acceso hacia la cavidad peritoneal. Por tanto, el espacio prepe- 
ritoneal es en realidad un espacio potencial, cubierto por peritoneo en la 
capa profunda y por fascia transversalis en dirección superficial. 

Los vasos epigástricos inferiores se observan mejor desde un acceso 
posterior. La arteria epigástrica inferior irriga al músculo recto anterior 
del abdomen y se conecta con los vasos que dan irrigación a la porción 
superior de las extremidades inferiores. La arteria torácica interna se ra- 
mifica para dar origen a la arteria epigástrica superior, la cual se anasto- 
mosa con la arteria epigástrica inferior que se deriva de la arteria iliaca 
externa. Las venas epigástricas transcurren junto con las arterias en la vai- 
na del músculo recto, por detrás de dicho músculo. La inspección del ani- 
llo inguinal interno revela la ubicación profunda de los vasos epigástricos 
inferiores. Las hernias inguinales que protruyen por fuera de los vasos 
epigástricos inferiores, a través del anillo inguinal profundo, se conocen 
como hernias inguinales indirectas. Por el contrario, las hernias directas 
son protrusiones que se encuentran por dentro de los vasos epigástricos 
inferiores en el triángulo de Hesselbach. Los bordes de dicho triángulo 
son: el ligamento inguinal forma el borde inferior, el borde del músculo 


recto anterior del abdomen constituye el borde interno y los vasos epigás- 
tricos inferiores forman el borde superior o externo. 

El espacio femoral, visto desde adelante, puede observarse por debajo 
del ligamento inguinal. El arco iliopectineo es una banda fibrosa de apo- 
neurosis iliaca y del psoas fusionadas que subdividen el espacio por deba- 
jo del ligamento inguinal en el espacio muscular externo, que da cabida al 
nervio femoral, iliopsoas y nervio femoral cutáneo externovascular inter- 
no, que contiene los vasos femorales y la rama femoral del nervio genito- 
femoral. Además de estos componentes, el espacio vascular también da 
cabida a un espacio potencial ubicado en sentido interno conocido como 
conducto femoral, que es el sitio de posible formación de hernias femora- 
les. El conducto tiene forma de cono con el vértice dirigido hacia abajo, 
extendiéndose desde la fosa oval y con una abertura de la fascia lata para 
la vena safena mayor. El anillo femoral está limitado por estructuras rígi- 
das que dan origen a su falta de flexibilidad. El límite posterior está forma- 
do por la aponeurosis iliaca y el ligamento de Cooper, el límite anterior 
por el haz iliopúbico y ligamento inguinal, en sentido interno y externo, 
respectivamente. Hacia la línea media el borde está constituido por la apo- 
neurosis del músculo transverso del abdomen y por la fascia transversalis 
y en sentido externo el conducto está rodeado por la vena femoral y su 
tejido conjuntivo. El contenido del conducto femoral incluye tejido prepe- 
ritoneal areolar y grasa y ganglios linfáticos, en forma más importante el 
ganglio de Cloquet en su extremo superior. El extremo distal del conducto 
está cerrado por tejido adiposo denominado tabique femoral. Una vez que 
se ha perdido la integridad del tabique ocurre la formación de hernia fe- 
moral. Por el pequeño tamaño y flexibilidad limitada, el anillo femoral 
suele ser el sitio de encarcelamiento de hernias. La reducción del conteni- 
do encarcelado de una hernia femoral puede llevarse a cabo al dividir el 
ligamento inguinal. 


Perspectiva posterior 


Desde que se adaptaron los procedimientos laparoscópicos para el trata- 
miento de las hernias inguinales, los cirujanos reconceptualizaron la ana- 
tomía inguinal desde la perspectiva posterior (fig. 37-9). El gran campo 
visual y la familiaridad con la anatomía intraabdominal da origen a la 
identificación fácil de la región inguinal posterior cuando se realiza un 
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Figura 37-9. Anatomia de la región inguinal desde una perspectiva posterior. 


acceso intraperitoneal para las hernias inguinales en comparación con 
un acceso preperitoneal. Los puntos iniciales de referencia intraperitoneal 
son los cinco pliegues peritoneales, vejiga, vasos epigástricos inferiores y 
músculo psoas (fig. 37-10). Iniciando desde la línea media, puede identi- 
ficarse con facilidad el pliegue umbilical mediano en la porción inferior 
de esta línea. El pliegue representa un remanente fibroso de la alantoides 
fetal, pero puede persistir en el adulto en la forma de un uraco permeable. 
Conforme se sigue el pliegue peritoneal mediano desde la cicatriz umbili- 
cal en sentido inferior se encuentra la sínfisis del pubis y la vejiga. En 
sentido radial, bilateral, justo por fuera de este pliegue, se encuentra el 
pliegue umbilical mediano, que representa la porción obliterada de la ar- 
teria umbilical fetal. Es poco probable que persista una arteria vesical su- 
perior en el interior de este pliegue, brindando irrigación a los bordes 
superior y externo de la vejiga, la cual a menudo se encuentra inmediata- 
mente por dentro del pliegue umbilical medial, adyacente al borde exter- 
no de la vejiga. Por fuera del ligamento umbilical mediano se encuentra 
un pliegue umbilical lateral que contiene los vasos epigástricos inferiores. 
La arteria epigástrica inferior constituye el borde externo del triángulo de 
Hesselbach y de esta forma proporciona una referencia anatómica útil 
para diferenciar entre las hernias inguinales directas e indirectas. Un de- 
fecto por dentro de los vasos epigástricos inferiores se considera como 
hernia directa, en tanto que si el defecto se encuentra por fuera de éstos 
representa una hernia indirecta. El tipo de hernia también se diferencia al 
identificar una serie de depresiones que existen entre los pliegues perito- 
neales. Progresando desde la línea media hacia afuera se pueden identifi- 
car las fosas supravesical, interna y externa. La primera se encuentra entre 
los ligamentos umbilicales medio y medial y da origen a las hernias ho- 
mónimas. La fosa interna se localiza entre los pliegues umbilicales medial 
y lateral y es el sitio de las hernias directas. La fosa externa se encuentra 
por fuera del ligamento umbilical lateral y es el sitio donde se encuentra el 
anillo inguinal profundo y por tanto es el sitio donde se ubican las hernias 
inguinales indirectas. En anillo inguinal superficial no se visualiza desde 
una vista preperitoneal. En sentido más externo se observa al músculo 
psoas en su trayecto hacia abajo sobre el retroperitoneo. La espina iliaca 
anterosuperior no es aparente con facilidad, pero puede identificarse al 
palpar por fuera del abdomen. La identificación del anillo inguinal inter- 
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no permite la identificación del cordón espermático. Más por debajo del 
cordón, los vasos iliacos se identifican en dirección profunda con respec- 
to al peritoneo. Existen dos espacios potenciales profundos con respecto 
al peritoneo y éstos se encuentran una vez que se ha creado un colgajo 


A - Cicatriz umbilica 

B - Ligamento umbilical medio 
(uraco) 

C - Ligamento umbilical medial 
(vena umbilical obliterada) 

D - Ligamento umbilical lateral 
(vasos epigástricos inferiores) 
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G - Fosa supravesical 
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Figura 37-10. Esquema del aspecto posterior de los pliegues 
intraperitoneales y las fosas relacionadas. A. Cicatriz umbilical. B. 
Ligamento umbilical medio (uraco). C. Ligamento umbilical medial (vena 
umbilical obliterada). D. Ligamento umbilical lateral (vasos epigástricos 
inferiores). E. Fosa externa (sitio de hernias indirectas). £ Fosa interna (sitio 
de hernias directas). G. Fosa supravesical. (Modificada con autorización de 
Rowe JS Jr, Skandalakis JE, Gray SW: Multiple bilateral inguinal hernias. Am 
Surg 39:269, 1973.) 
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se encuentra el espacio de Bogros. Esta area contiene grasa preperitoneal 
y tejido areolar laxo. Existe un espacio menos prominente entre las hojas 
posterior y anterior de la fascia transversalis, conocida como espacio 
vascular, pues es en esta ubicación donde se encuentran los vasos epigás- 
tricos inferiores. 

Una vez que se separa el peritoneo para exponer el espacio de Bogros 
pueden identificarse las estructuras de la anatomia inguinal preperitoneal 
pertinentes. El borde mas interno del espacio peritoneal, que yace por 
arriba de la vejiga, también se conoce como espacio de Retzius. La sinfisis 
del pubis se identifica por su ubicación en la linea media, por el periostio 
blanquecino y por la rigidez a la palpación. La vasculatura de la región 
inguinal es mucho más aparente desde la perspectiva posterior que desde 
la vista anterior. Los vasos epigástricos inferiores se encuentran en el mis- 
mo plano longitudinal que los vasos iliacos. Un hallazgo común es la coro- 
na mortis que se localiza sobre el ligamento de Cooper y representa la co- 
nexión entre los vasos epigástricos inferiores y los vasos obturatrices. Los 
vasos iliacos circunflejos profundos se originan de los vasos iliacos exter- 
nos y deben protegerse, porque tienen relación íntima con la porción in- 
terna del haz iliopúbico. La exposición de los vasos iliacos permite la iden- 
tificación de la rama genital del nervio genitofemoral en su trayecto con la 
arteria iliaca externa. En el anillo inguinal interno, el nervio se une con el 
cordón espermático conforme entra al conducto inguinal. 

La rama femoral del nervio genitofemoral se encuentra por fuera de la 
rama genital y se observa conforme sale del retroperitoneo por debajo del 
haz iliopúbico. También ubicado en sentido externo y en ocasiones asocia- 
do con la rama femoral del nervio genitofemoral, se encuentra el nervio 
cutáneo externo del muslo. Después de salir del borde externo del múscu- 
lo psoas, sale del retroperitoneo por debajo del haz iliopúbico para la iner- 
vación a la piel de la cara anteroexterna del muslo. El nervio femoral no se 
observa de manera sistemática durante la reparación inguinal laparoscó- 
pica, pero puede encontrarse por fuera de los vasos iliacos externos entre 
los músculos iliaco y psoas. El nervio transcurre por debajo del haz iliopú- 
bico y el ligamento inguinal conforme entra hacia el muslo. Los nervios 
iliohipogástrico e ilioinguinal se observan con mayor facilidad por vía an- 
terior porque no atraviesan el espacio quirúrgico establecido para el acce- 
so preperitoneal. 
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Figura 37-11. Aspecto posterior del orificio miopectineo de Fruchaud. 


Vasos epigástricos 


Las estructuras del cordón espermático continúan juntas poco después 
de que el cordón entra a través del anillo inguinal interno. El conducto de- 
ferente es en particular visible conforme transcurre en sentido cefálico 
fuera de la pelvis y más tarde atraviesa los vasos epigástricos inferiores 
para penetrar al cordón espermático en sentido inferomedial. Ligeramen- 
te por debajo del anillo inguinal interno se identifica el haz iliopúbico con- 
forme se une a la cresta iliaca. En el borde interno del anillo inguinal pro- 
fundo puede observarse el ligamento de Cooper en su punto de inserción 
inferoexterno en la rama del pubis. El ligamento pectineo también se iden- 
tifica en el borde interno de los vasos epigástricos inferiores, sobre el bor- 
de interno del anillo femoral. También se observan el resto de las estructu- 
ras que limitan el anillo femoral. Desde una vista posterior esto incluye el 
haz iliopúbico en sentido superior, el ligamento de Cooper en sentido cau- 
dal y la vena femoral en dirección externa. 

La vista posterior también permite una excelente apreciación del orifi- 
cio miopectíneo de Fruchaud (fig. 37-11). El arco del músculo oblicuo 
interno y transverso del abdomen constituye el borde superior, el múscu- 
lo iliopsoas el borde externo, el borde externo del músculo recto del ab- 
domen el límite interno y la cresta pectínea el borde interno. El haz iliopú- 
bico divide el orificio en una porción superior que da cabida al cordón 
espermático y la porción inferior que contiene los vasos iliacos. La pers- 
pectiva posterior ha dado origen a la identificación de áreas importantes 
que deben evitarse, lo que se conoce como triángulo de la fatalidad, trián- 
gulo del dolor y círculo de la muerte (fig. 37-12).!” El triángulo de la fatali- 
dad está delimitado en dirección interna por el conducto deferente y por 
fuera por los vasos del cordón espermático, con lo que apunta a un vértice 
superior. El contenido del espacio incluye los vasos iliacos externos, la 
vena iliaca circunfleja profunda, el nervio femoral y la rama genital del 
nervio genitofemoral. El triángulo del dolor puede conceptualizarse como 
el espacio delimitado por el haz iliopúbico y los vasos gonadales. Las es- 
tructuras en este espacio incluye los nervios como la rama femoral del 
nervio cutáneo, femoral externo y la rama femoral. El círculo de la muerte 
es una continuación vascular formada por la arteria iliaca común, iliaca 
interna, arteria obturatriz, arteria obturatriz aberrante, vasos epigástricos 
inferiores y vasos iliacos externos. El conocimiento básico de los límites de 
estos triángulos permite evitar los riesgos relacionados con la lesión de su 
contenido. 
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Figura 37-12. Bordes y contenido de (A) triángulo de la fatalidad y (B) triángulo del dolor. (Modificada con autorización de Colborn GL, Skandalakis JE: 
Laparoscopic cadaveric anatomy of the inguinal area. Probl Gen Surg 12:13, 1995.) 


CLASIFICACION 


Se han desarrollado varios sistemas de clasificación para las hernias ingui- 
nales; éstos permiten la estandarización para comparar resultados de va- 
rias hernias, sin embargo hasta la fecha su importancia clínica es limitada. 
Un sistema común de clasificación clínica se basa en la ubicación y subdi- 
vide a las hernias en indirectas, directas y femorales, aunque éste no con- 
sidere la complejidad de la hernia. Dicho sistema ha sufrido transforma- 
ción considerable con el concepto del orificio miopectíneo de Fruchaud. 
En lugar de examinar las diversas localizaciones de las hernias de manera 
independiente, Fruchaud estableció que los tres tipos de hernias dependen 
de un sitio común de debilidad en la fascia transversalis. Con el tratamien- 


to dirigido a restablecer la integridad de esta área, pueden reducirse las 
recurrencias de los tres tipos de hernia. Un sistema de clasificación ideal 
tendría la capacidad de estratificar las hernias en el preoperatorio y permi- 
tir el método más apropiado de reparación, más que realizar decisiones 
terapéuticas con base en los hallazgos transoperatorios. Sin embargo, la 
clasificación preoperatoria depende en gran medida de la exploración físi- 
ca y de la subjetividad inherente a la misma. La clasificación transoperato- 
ria también se complica por el hecho de que ciertos componentes de la 
hernia inguinal no pueden valorarse por métodos laparoscópicos. 

Varios autores, entre los que se incluyen Rutkow, Robbins, Gilbert, 
Nyhus y Schumpelick han intentado diseñar un sistema estandarizado de 
clasificación. La clasificación de Gilbert requiere la valoración transopera- 
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(dol oy AA Sistema de clasificación de Gilbert 


Tipo 1 Pequeña, indirecta 

Tipo 2 ediana, indirecta 

Tipo 3 Grande, indirecta 

Tipo 4 Directa, abarca la totalidad del piso inguinal 
Tipo 5 Diverticular, directa 

Tipo 6 Combinada (en pantalón) 

Tipo 7 Femoral 


toria y divide a las hernias en cinco tipos, tres indirectas y dos directas 
(cuadro 37-4). Las hernias tipo 1 tienen un anillo interno pequeño, las de 
tipo 2 tienen un anillo interno moderadamente dilatado mientras que en 
las de tipo 3 el anillo es mayor de dos traveses de dedo. Las hernias directas 
tipo 4 incluyen la afectación completa del piso inguinal y las de tipo 5 
constituyen hernias directas con abertura diverticular pequeña que no 
abarca más de un través de dedo.'* Rutkow y Robbins ampliaron la clasifi- 
cación de Gilbert para incluir una hernia tipo 6 en pantalón, que consiste 
en la combinación de un saco herniario directo e indirecto y el tipo 7 que 
corresponde a la hernia femoral.” 

La clasificación de Nyhus es más detallada y valora no sólo la ubicación 
y tamaño del defecto, sino también la integridad del anillo y del piso ingui- 
nales (cuadro 37-5). En consecuencia, ésta es una de las clasificaciones 
más utilizadas. El sistema divide las hernias en cuatro tipos, con tres sub- 
grupos para el tipo III. Las hernias de tipo I son normales en cuanto a ta- 
maño y configuración del anillo interno y ocurren principalmente como 
hernias congénitas. Las hernias tipo II tienen distorsión y aumento de ta- 
maño del anillo interno, sin invasión hacia el piso inguinal y un saco her- 
niario pequeño. Las hernias de tipo IIIA incluyen hernias directas de tama- 
ño pequeño moderado sin componentes del saco a través del anillo interno. 
Las hernias tipo IIIB consisten en hernias indirectas grandes con defectos 
que afectan el piso del conducto inguinal, por lo común con afección se- 
cundaria de las estructuras del piso. Las hernias femorales se clasifican 
como tipo IIIC y las hernias inguinales recurrentes constituyen el tipo IV, 
indicándose con A las directas, con B las indirectas, C para las femorales y 
D para la combinación de cualquiera de las tres antes mencionadas.? Pese 
a su aceptación general, el esquema de clasificación de Nyhus es limitado 
por su subjetividad en cuanto a la valoración de la distorsión del anillo in- 
guinal y del piso posterior, en especial por accesos laparoscópicos. 

Schumpelick creó un tercer sistema de clasificación de mayor aplica- 
ción en Europa que en Estados Unidos. La principal característica es la 
adición del tamaño del orificio a los sistemas tradicionales. Una L repre- 
senta una hernia indirecta o lateral, una M representa una hernia directa o 
medial y las hernias femorales se representan con F. Más tarde los defectos 
se clasifican con base en el tamaño, en los cuales el tipo I tiene <1.5 cm de 
diámetro, el tipo II es de 1.5 a 3 cm de diámetro y las de tipo III tienen más 
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Tipo | Hernia indirecta; anillo abdominal interno normal; tipico en 

lactantes, niños y adultos jóvenes 

Tipo Il Hernia indirecta; agrandamiento del anillo interno sin lesión 
del piso del conducto inguinal; no se extiende hacia el 


escroto 


Tipo IIIA Hernia directa; no se toma en consideración el tamaño 


Tipo IIIB Hernia indirecta que ha aumentado de tamaño lo suficiente 
para afectar la pared posterior del piso de la región 
inguinal; las hernias indirectas por deslizamiento o 
inguinoescrotales por lo común se ubican en esta 
categoría porque con frecuencia se asocian con extensión 
al espacio de las hernias directas; también se incluyen las 


hernias en pantalón 
Tipo IIIC 
Tipo IV 


Hernias femorales 


Hernias recurrentes; en ocasiones se añaden modificadores 
A-D, lo que corresponde a las hernias indirectas, directas, 
femorales y mixtas, respectivamente 


de 3 cm.?! Aunque el sistema propone ser más objetivo, las diferencias en 
la intensidad de la distensión abdominal durante el neumoperitoneo pue- 
den afectar la medición. Existen numerosos sistemas de clasificación adi- 
cionales, aunque ninguno ha sido aceptado ampliamente por todos los 
cirujanos. Los sistemas a futuro deberán tomar en consideración la facili- 
dad de uso, objetividad y las diferentes perspectivas anatómicas entre los 
accesos abierto y laparoscópico. 


DIAGNÓSTICO 


Anamnesis 


Las hernias inguinales constituyen una amplia gama de escenarios clíni- 
cos, que van desde el hallazgo incidental de una hernia hasta hernias sin- 
tomáticas que constituyen emergencias quirúrgicas como la estrangula- 
ción y encarcelamiento del contenido de un saco herniario. Las hernias 
inguinales asintomáticas con frecuencia se diagnostican de manera inci- 
dental durante la exploración física o pueden llamar la atención del pa- 
ciente por la presencia de una protuberancia anormal. Además, estas her- 
nias pueden identificarse por vía intraabdominal durante la laparoscopia. 
La inspección de la pelvis después de la movilización del contenido intes- 
tinal hacia la porción superior del abdomen podría revelar un orificio 
miopectíneo y permitir la identificación fácil del peritoneo que se hernia a 
través de un espacio directo, indirecto o femoral. 

Los individuos que acuden con hernia inguinal sintomática con fre- 
cuencia presentan dolor inguinal. Con menos frecuencia los pacientes 
presentan síntomas extrainguinales como cambios en el hábito intestinal o 
síntomas urinarios. Sin importar el tamaño, una hernia inguinal puede 
aplicar presión a los nervios que se encuentran cercanos, conduciendo a 
una amplia gama de síntomas. Éstos incluyen sensación de presión gene- 
ralizada, dolor local agudo y dolor irradiado. La sensación de presión o de 
pesantez en la ingle es un síntoma común, en especial al concluir el día, 
después de actividad prolongada. El dolor agudo tiende a indicar la lesión 
nerviosa y podría no estar relacionada con la actividad física realizada 
por el paciente. Por último, los dolores neurógenos pueden irradiarse al 
escroto, testículo o cara interna del muslo. También deben aclararse los 
síntomas extrainguinales. Un cambio en los hábitos intestinales o algu- 
nos síntomas urinarios puede indicar la presencia de una hernia por des- 
lizamiento que consiste en la participación del contenido intestinal o de la 
vejiga como parte del saco herniario. 

Consideraciones importantes de la anamnesis del paciente incluyen 
duración y progresión de los síntomas. Con el paso del tiempo, las hernias 
a menudo incrementan el tamaño y el volumen de su contenido. Con me- 
nor frecuencia un paciente presenta antecedentes de herniación inguinal 
aguda después de una actividad extenuante. Sin embargo, es más probable 
que una hernia inguinal asintomática, previamente desconocida, se vuelva 
evidente una vez que el paciente experimente síntomas relacionados con 
las circunstancias de un evento agudo. Sin importar el tipo de presenta- 
ción, el aspecto específico debe dirigirse a saber si la hernia es susceptible 
de reducción. A menudo los pacientes reducirán sus hernias al desplazar 
el contenido de nuevo hacia el abdomen, con lo que se proporciona alivio 
transitorio. Conforme se incrementa el tamaño de la hernia y un mayor 
volumen de contenido intraabdominal ocupa el saco herniario, la protru- 
sión puede ser más difícil de reducir. 


Exploración física 


Aunque la anamnesis puede sugerir fuertemente una hernia inguinal, es 
esencial la exploración física para establecer el diagnóstico. Existe un in- 
conveniente significativo en pacientes con obesidad mórbida, situación en 
la que es difícil definir la anatomía inguinal externa y puede dificultar en- 
contrar una hernia inguinal. De manera ideal, el paciente debe ser explo- 
rado en posición de pie con exposición completa de la región inguinal y al 
escroto. La posición de pie tiene la ventaja sobre el decúbito dorsal de que 
incrementa la presión intraabdominal y por tanto puede detectarse con 
mayor facilidad la hernia. En primer lugar se lleva a cabo la inspección 
para identificar una protrusión anormal en la región inguinal o en el es- 
croto. Si no existe una prominencia obvia, se realiza la exploración física 
para confirmar la presencia de hernia. 


Figura 37-13. Exploración digital del conducto inguinal. 


La palpación se lleva a cabo al colocar el dedo índice en el escroto, en 
dirección al anillo inguinal profundo (fig. 37-13). Esto permite la inspec- 
ción del conducto inguinal. Se pide al paciente que tosa o que incremen- 
te la presión intraabdominal (p. ej., maniobra de Valsalva) para favorecer 
la protrusión del contenido herniario. La reproducción de los síntomas del 
paciente, ya sea con una sensación de presión vaga y generalizada no siem- 
pre puede ser reproducida con estas maniobras porque son producto de 
la presión prolongada sobre el contenido del cordón. Sin embargo, la ma- 
niobra de Valsalva podría revelar una protrusión anormal y permitir que 
el médico establezca si la hernia es susceptible de reducción o no. La ex- 
ploración de la región contralateral da la oportunidad al médico de com- 
parar la extensión de la herniación en ambos lados. Esto es de especial 
utilidad en casos de hernias pequeñas. La magnitud de la protrusión en el 
lado afectado puede compararse con la protrusión normal del músculo en 
el lado sano, cuando el abdomen se coloca bajo tensión. Sin embargo, el 
resultado puede ser confuso si se descubre una hernia contralateral latente 
durante esta maniobra de exploración. 

De manera tradicional se han utilizado ciertas técnicas de exploración 
física para diferenciar entre las hernias inguinales directas e indirectas. La 
prueba de oclusión inguinal incluye la colocación de un dedo sobre el ani- 
llo inguinal superficial y se pide al paciente que tosa. Si la fuerza transmi- 
tida por la tos se puede controlar, entonces la hernia es indirecta. Si el 
impulso de la tos aún se manifiesta, entonces la hernia es directa. Así, con 
un dedo en el conducto inguinal, la fuerza producida por la tos puede 
utilizarse para establecer el tipo de hernia. Si dicha fuerza se percibe en la 
punta del dedo, entonces la hernia es indirecta en tanto que si se percibe 
en el dorso del dedo esto sugiere que es directa. Sin embargo, cuando se 
comparan los resultados de la exploración clínica con los hallazgos quirúr- 


gicos, la probabilidad de diagnosticar correctamente el tipo de hernia es 
cercana a 50%.222 Por tanto, estas pruebas no deben utilizarse para diag- 
nosticar el tipo de hernia inguinal y sólo se utilizan para establecer si exis- 
te o no una hernia. 

Un reto adicional en la exploración física es la identificación de una 
hernia femoral. La posición anatómica de una hernia femoral indica que 
debe palparse por debajo del ligamento inguinal, por fuera del tubérculo 
púbico. Como consecuencia del incremento del tejido subcutáneo, una 
hernia femoral puede pasarse por alto o diagnosticar en forma errónea 
como hernia inguinal. Por el contrario, un cojinete adiposo prominente en 
un paciente delgado favorece el diagnóstico erróneo de hernia femoral, lo 
que también se conoce como seudohernia femoral. 

Además de la hernia inguinal, deben considerarse otros diagnósticos 
en la diferenciación de las tumoraciones inguinales (cuadro 37-6). Si el 
diagnóstico es ambiguo, los estudios radiológicos pueden proporcionar 
una respuesta. 


Estudios de imagen 


En caso de hernias inguinales dudosas, el diagnóstico puede establecerse 
por varias situaciones. Estos escenarios incluyen pacientes obesos, hernias 
que no pueden ser detectadas durante la exploración física y hernias in- 
guinales recurrentes. En tales casos se utiliza la exploración radiológica 
como método auxiliar a la anamnesis y exploración física. Las modalida- 
des radiológicas más comunes incluyen ecografía (US, ultrasonography), 
tomografía computadorizada (CT, computed tomography) y resonancia 
magnética nuclear (MRL, magnetic resonance imaging). Cada técnica tiene 
ciertas ventajas sobre la exploración física, sin embargo también se asocia 
con fallas potenciales. 

La ecografía es la técnica con menos penetración corporal y no aplica 
radiación al paciente. Las estructuras anatómicas pueden identificarse con 
facilidad por la presencia de estructuras óseas que actúan como referen- 
cias anatómicas. Y, sin embargo, como éstas son escasas en el conducto 
inguinal, otras estructuras como los vasos epigástricos inferiores se utili- 
zan para definir la anatomía inguinal. La presión intraabdominal positiva 
es útil para favorecer la herniación del contenido abdominal. El movi- 
miento de este contenido es esencial para establecer el diagnóstico por 
ecografía, pero la falta de movimiento puede ocasionar resultados negati- 
vos falsos. En pacientes delgados, el movimiento normal del cordón esper- 


CUNETA Diagnóstico diferencial 
de las hernias inguinales 


Cáncer 
Linfoma 
Sarcoma retroperitoneal 
Metástasis 
Tumores testiculares 
Lesiones testiculares primarias 
Varicocele 
Epididimitis 
Torsión testicular 
Hidrocele 
Testículo ectópico 
Criptorquidia 
Aneurismas o seudoaneurismas de la arteria femoral 
Ganglios linfáticos 
Quistes sebáceos 
Hidradenitis 
Quistes del conducto de Nuck (mujeres) 
Várices de la vena safena 
Absceso del psoas 
Hematoma 


Ascitis 
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Figura 37-14. La CT muestra una gran hernia inguinal derecha (fecha). 
También se observa una pequeña hernia inguinal izquierda. 


mático y de la pared abdominal posterior contra la pared abdominal ante- 
rior puede ocasionar el diagnóstico positivo falso de hernia.” 

La CT y MRI proporcionan imágenes estáticas que tienen la capacidad 
de delinear la anatomía inguinal y muestran la presencia de hernias ingui- 
nales al tiempo que permiten el diagnóstico diferencial con otros trastor- 
nos que pueden simular el cuadro clínico (fig. 37-14). La CT es útil en 
presentaciones clínicas ambiguas, pero existen pocos datos que apoyan el 
uso sistemático de este método para el diagnóstico. El uso de MRI en la 
valoración de hernias inguinales se estudió en un grupo de 41 pacientes 
programados para reparación laparoscópica de hernia inguinal. En el 
preoperatorio, todos ellos fueron sometidos a ecografía y MRI. La confir- 
mación laparoscópica de la presencia de hernia se utilizó como el método 
ideal para el diagnóstico. Se encontró que la exploración física era la me- 
nos sensible, mientras que la MRI era el método de mayor sensibilidad. 
Los resultados positivos falsos fueron bajos en la exploración física y en la 
MRI (sólo un caso), pero fue más elevada con ecografía (cuatro casos). 
Con las mejoras adicionales en la tecnología, las técnicas radiológicas me- 
jorarán la sensibilidad y especificidad para el diagnóstico, por lo que ser- 
virán como métodos complementarios en casos de diagnóstico incierto. 


ANESTESIA 


La anestesia local, regional y general son opciones viables para las repara- 
ciones de hernias abiertas por vía anterior. Por otra parte, las reparaciones 
laparoscópicas por lo común se realizan con anestesia general para la ex- 
pansión abdominal óptima y comodidad del paciente. Esta limitación de 
la cirugía laparoscópica se torna en una consideración importante en indi- 
viduos de alto riesgo que no toleran la anestesia general y los efectos del 
neumoperitoneo. Por el contrario, hay relativamente pocos efectos secun- 
darios de la anestesia local, la cual puede facilitar la tolerancia de los pa- 
cientes a la operación, en especial cuando se combina con sedación intra- 
venosa O la administración de fármacos ansiolíticos. 

La anestesia local la aplica el cirujano antes de iniciar la incisión ingui- 
nal. Los fármacos anestésicos utilizados con frecuencia incluyen lidocaína 
y bupivacaína, un anestésico local de acción prolongada, ambas combina- 
das con adrenalina en forma opcional. Los individuos con antecedente de 
arteriopatía coronaria tienen contraindicación relativa para el empleo 
de adrenalina. La dosis máxima se calcula con base en el peso del paciente 
durante la preparación de la inyección. Antes de la incisión inicial, por lo 
común antes de la preparación quirúrgica y aplicación de campos estériles 
se inyectan cantidades variables de anestésico un través del dedo por den- 
tro y por debajo de la espina iliaca anterosuperior para bloquear el nervio 
ilioinguinal. Además, se inyecta anestésico local a lo largo del trayecto de 


la incisión cutánea y en el tejido subcutáneo subyacente. El resto se reserva 
para aplicaciones repetidas de las áreas afectadas alo largo de la operación. 
La combinación de dos fármacos proporciona un inicio más rápido y un 
control más prolongado del dolor, con intervalos de hasta 18 h. 

La anestesia regional, como la epidural, son otra opción que se reserva 
para pacientes que no toleran la anestesia general. También tienen un ma- 
yor margen de comodidad para el paciente. Las ventajas adicionales de la 
anestesia local y regional incluyen la capacidad del individuo para toser o 
para efectuar la maniobra de Valsalva durante la reparación. La versatili- 
dad de las opciones anestésicas es un argumento común para aquellos que 
proponen la reparación abierta de la hernia inguinal. Sin embargo, la ma- 
yor parte de los procedimientos se realizan utilizando anestesia general, la 
cual proporciona el mayor margen de comodidad para el paciente de las 
tres opciones mencionadas. Los avances en la atención perioperatoria han 
permitido el uso amplio de la anestesia general en entornos de cirugía 
ambulatoria. Pueden aplicarse anestésicos locales de acción corta o larga 
en el sitio de la incisión al final del procedimiento para prolongar el con- 
trol del dolor. Las complicaciones cardiorrespiratorias comunes de la 
anestesia incluyen depresión miocárdica, infarto y neumonía por bron- 
coaspiración. El riesgo de estas complicaciones se reduce al utilizar anes- 
tésicos locales; sin embargo, los anestesiólogos pueden preferir sedar por 
completo al paciente y obtener el control de la vía respiratoria. Cabe hacer 
notar que la mayor parte de los procedimientos que utilizan sólo anestesia 
local se realizan en centros especializados en el tratamiento de hernias. 


TRATAMIENTO 


El tratamiento de las hernias inguinales puede subdividirse con base en el 
acceso (abierto o laparoscópico). Las hernias inguinales abiertas pueden 
subdividirse con base en el tipo de reparación, ya sea anterior o posterior 
con respecto al piso inguinal. Se ha descrito un gran número de reparacio- 
nes inguinales abiertas a lo largo del tiempo; sin embargo, los procedi- 
mientos realizados más a menudo y de mayor importancia clínica se des- 
criben a continuación. 


Acceso abierto 


Antes del uso amplio de material protésico, las reparaciones de hernia in- 
guinal se basaban en restablecer la fuerza de los tejidos con el uso de ma- 
terial de sutura. Con la introducción de material de prótesis en las repara- 
ciones sin tensión, estos procedimientos se conocieron como reparaciones 
con tensión; sin embargo, esto implicaba que tales procedimientos no se 
apegan a los principios quirúrgicos básicos de evitar la tensión entre los 
tejidos. Por tanto, a lo largo del texto se hará referencia a ellos como repa- 
raciones con base en tejidos. Pese a los avances en las reparaciones sin ten- 
sión con prótesis, la reparación con base en tejidos ocupó un lugar impor- 
tante en la reparación de las hernias inguinales, en especial en situaciones 
donde está contraindicado el material protésico. Esto incluye campo qui- 
rúrgico contaminado o preocupaciones con respecto a posible azooesper- 
mia secundaria a los efectos a largo plazo de la malla sobre el conducto 
deferente.” 

La exposición de la región inguinal es común para los accesos abiertos 
en la reparación de hernia inguinal. Se realiza una incisión oblicua u hori- 
zontal sobre la región inguinal (fig. 37-15). Se elige un punto ubicado dos 
traveses de dedo en dirección caudal y en dirección medial con respecto a 
la espina iliaca anterosuperior, lo cual corresponde al punto más externo 
de la incisión. Más tarde se continúa hacia la línea media en casi 6 a 8 cm. 
Se utiliza electrocauterio para dividir el tejido subcutáneo. No siempre se 
encuentra la fascia de Camper, sin embargo por lo común se identifica la 
fascia de Scarpa, que se divide, con lo que se expone la aponeurosis del 
músculo oblicuo externo. Con frecuencia se encuentra una vena que 
transcurre en forma vertical a través del tejido subcutáneo y ésta se liga y 
se divide entre pinzas hemostáticas. Las fibras del músculo oblicuo exter- 
no se cortan por medios cortantes en el sentido de las fibras. Se hacen 
avanzar unas tijeras de Metzenbaum inmediatamente por debajo de las 
fibras en dirección externa y más tarde hacia la línea media hacia el anillo 
inguinal externo (superficial) y se separan para que actúen como separa- 
dor con el fin de crear un espacio y evitar la disección inadvertida del 
nervio ilioinguinal. Más tarde se utilizan las tijeras para cortar la aponeu- 
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Figura 37-15. A. Capas de la pared abdominal en un acceso anterior 
abierto para la reparación de la hernia inguinal. B. Identificación de los sacos 
herniario directo e indirecto una vez que se ha aislado el cordón 
espermático y se ha separado el nervio ilioinguinal. 


rosis, separando el anillo inguinal externo y exponiendo el conducto in- 
guinal y su contenido. La aponeurosis se divide por arriba del ligamento 
inguinal y se recomienda su cierre una vez que la reparación se haya com- 
pletado. 


Movilización de las estructuras del cordón 


Se colocan pinzas hemostáticas sobre los bordes superior e inferior de la 
aponeurosis y se eleva el conducto inguinal. Se realiza disección roma para 
separar el colgajo superior de la aponeurosis del oblicuo externo del 
músculo oblicuo interno. De la misma forma, el colgajo inferior de la apo- 
neurosis del oblicuo externo se separa por disección roma, con lo que es 
posible observar el ligamento inguinal. Se identifican los nervios ilioingui- 
nal e iliohipogástrico y se separan del campo quirúrgico al colocar pinzas 
hemostáticas sobre su trayecto y más tarde al sujetarlo con uno de los bor- 
des de la aponeurosis. Algunos cirujanos dividen en forma sistemática 
estos nervios para evitar el posible atrapamiento; sin embargo, las secuelas 
incluyen parestesias permanentes en los sitios de la piel a los cuales dan 
inervación. El cirujano identifica el tubérculo púbico y se colocan los de- 


dos índice y pulgar alrededor del cordón conforme pasa sobre el tubércu- 
lo. Más tarde se coloca un dren de Penrose o un anillo metálico alrededor 
del cordón para permitir su elevación del piso del conducto inguinal. Con 
el cordón elevado al nivel del anillo inguinal externo, las fibras del múscu- 
lo cremáster se visualizan conectando el piso del conducto inguinal con la 
cara posterior del cordón. Las fibras del cremáster pueden dividirse por 
disección cortante o a través del uso de electrocauterio para iniciar la di- 
sección del cordón. 

Una vez que se han dividido por completo las fibras del cremáster entre 
los anillos inguinales interno y externo, el piso del conducto inguinal pue- 
de valorarse por completo en busca de hernias directas. Debe tenerse el 
cuidado de evitar la lesión a las estructuras del cordón durante la división 
del músculo cremáster. 


Identificación y reducción del saco herniario 


Con el contenido del conducto inguinal rodeado por completo puede lle- 
varse a cabo la identificación del contenido del cordón y del saco hernia- 
rio. Las hernias directas se hacen evidentes conforme se diseca el piso del 
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ducto inguinal puede superponerse con material de sutura para reducir la 
hernia directa. Por lo general se encontrará el saco de una hernia indirecta 
en la superficie anteroexterna del cordón espermático. Además de la iden- 
tificación del saco, debe identificarse el conducto deferente y los vasos del 
cordón espermático para permitir la disección del saco del resto del cor- 
dón. En el borde del saco herniario las dos capas de peritoneo se pliegan 
sobre sí mismas y revelan un borde blanquecino, que facilita la identifica- 
ción del saco. Este peritoneo puede sujetarse con pinzas para tejidos y lle- 
var a cabo la disección roma del cordón. La disección se realiza en sentido 
proximal hacia el anillo inguinal profundo. 

La reducción del saco herniario en el espacio preperitoneal con fre- 
cuencia se conoce como ligadura alta del saco. Algunos cirujanos abren de 
manera sistemática el saco e inspeccionan su contenido para asegurar que 
no exista contenido intraabdominal retenido. Asimismo, debe tomarse la 
decisión con respecto a la extirpación del saco al nivel del anillo inguinal 
interno o simplemente invertirlo en el espacio preperitoneal. Ambos mé- 
todos son eficaces para la reducción del saco; sin embargo, en un estudio 
clínico prospectivo grande, con asignación al azar, los pacientes sometidos 
a ligadura alta del saco y ablación del mismo tenían dolor posoperatorio 
significativamente más elevado en la primera semana.? Un saco hernia- 
rio muy adherido que podría dar origen a lesión de las estructuras del 
cordón no necesariamente requiere disección; sin embargo, se requiere la 
división al nivel del anillo inguinal profundo. De la misma forma, un saco 
herniario inguinal que se extiende hacia el escroto puede requerir la divi- 
sión en el conducto inguinal. Los intentos para reducir tales sacos pueden 
acompañarse de complicaciones posoperatorias relacionadas con la lesión 
del plexo pampiniforme, lo que incluye atrofia testicular y orquitis. 


Cierre de la herida 


Una vez completada la reconstrucción del conducto inguinal, el contenido 
del cordón se coloca en su posición anatómica. Se aproxima la aponeuro- 
sis del músculo oblicuo externo, para lo cual es útil iniciar al nivel del 
anillo inguinal externo (superficial). Se reconstruye el anillo inguinal ex- 
terno utilizando material de sutura absorbible y se cierra la aponeurosis 
del músculo oblicuo externo con surgete continuo que progresa de direc- 
ción medial a externa. Al evitar la compresión del anillo inguinal externo 
sobre las estructuras se evita también la compresión de las mismas en este 
punto. Sin embargo, debe tener un tamaño lo suficientemente pequeño 
para contener las estructuras en el conducto inguinal y evitar el diagnósti- 
co positivo falso de hernia recurrente. Más tarde puede cerrarse la fascia 
de Scarpa con puntos de sutura separados con material de sutura absorbi- 
ble. Por último, se cierra la piel con un punto subdérmico para conservar 
el aspecto estético de la incisión. 


Reparaciones anteriores sin prótesis 


Antes de la introducción de mallas protésicas las reparaciones abiertas 
anteriores de hernia inguinal se realizaban al reaproximar los tejidos utili- 
zando sólo material de sutura. Pese a sus inconvenientes, los procedimien- 
tos específicos como los de Bassini, Shouldice y McVay continúan ocupan- 
do una participación minoritaria pero importante en el tratamiento 
general de las hernias inguinales. La introducción de la reparación de Bas- 
sini fue superior a los procedimientos realizados con anterioridad en que 
no sólo reducía la hernia y reparaba el defecto, sino que intentaba recons- 
truir el sitio de debilidad, si bien estas reparaciones con base en los tejidos 
tienden a aplicar tensión al tejido reconstruido. La reparación de Shouldi- 
ce es una excepción porque la reconstrucción en múltiples capas distribu- 
ye la tensión, con lo que da origen a una reparación sin tensión. La expo- 
sición y reducción de la hernia son comunes a todas las reparaciones 
anteriores abiertas; sin embargo, el modo de restablecimiento de la inte- 
gridad del conducto inguinal difiere para cada procedimiento. 


Reparación de Bassini. La reparación de Bassini fue un avance impor- 
tante en el tratamiento de las hernias inguinales; se acompañó de reduc- 
ción significativa en las tasas de recurrencia en comparación con otras 
operaciones al momento de su creación. El uso actual de la reparación de 
Bassini es limitado, porque otras operaciones basadas en los tejidos, como 
la reparación de Shouldice, han demostrado menores tasas de recurrencia. 
La importancia de la reparación de Bassini se basa en el cambio de mode- 
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Figura 37-16. Reparación de Bassini. A. La fascia transversalis se abre 
desde el anillo inguinal profundo hasta el tubérculo púbico exponiendo 
la grasa preperitoneal. B. Reconstrucción de la pared posterior por sutura 
de la fascia transversalis (TF), el músculo transverso del abdomen (TA) y 
músculo oblicuo interno (10) hasta el ligamento inguinal (IL). EO, apo- 
neurosis del músculo oblicuo externo (la famosa reparación de “triple 
capa’ de Bassini). 


lo, porque incluía la disección del cordón espermático, ligadura del saco 
herniario y reconstrucción amplia del piso del conducto inguinal (fig. 
37-16). Después de la división del músculo cremáster y ligadura del saco 
herniario al nivel del anillo inguinal interno, se realiza una incisión sobre 
la fascia transversalis desde el tubérculo púbico hasta el anillo inguinal 
interno, con lo que se tiene acceso al espacio preperitoneal. Se realiza di- 
sección roma de la grasa preperitoneal hasta el borde superior del lado 
posterior de la fascia transversalis para permitir la movilización adecuada 
de los tejidos. Se realiza una reparación en tres capas para restablecer la 
integridad del piso inguinal. Los músculos más cercanos a la línea media, 
lo que incluye al músculo oblicuo interno, músculo transversal del abdo- 
men y fascia transversalis se fijan al borde del ligamento inguinal y al pe- 
riostio del pubis con puntos de sutura separados. El borde externo de la 
reparación es el borde interno del anillo inguinal interno, que más tarde 
será reforzado durante la reparación. La adopción de la técnica de Bassini 
en Estados Unidos ocasionó lesiones de estructuras neurovasculares y al- 
tas tasas de recurrencia porque no se abría de manera sistemática el piso 
inguinal. Sin embargo, los avances significativos promulgados por Bassini 
aún se acompañan de altas tasas de recurrencia que debían ser mejoradas. 
Más tarde, varios cirujanos propusieron diversas modificaciones a la téc- 


nica, con lo que se lograron menores tasas de recurrencia, por ejemplo con 
la adición de incisión de relajación y más tarde con la técnica de Shouldice. 
El uso actual de la técnica de Bassini es limitado, aunque las modificacio- 
nes pueden ser útiles en hernias directas grandes que se tratan por un ac- 
ceso abierto. En esos casos, puede añadirse la imbricación del piso poste- 
rior a una reparación con malla, sin tensión. 


Reparación de Shouldice. Los principios de la reparación de Bassini se 
revitalizaron con la reparación de Shouldice, dando origen a mejores tasas 
de recurrencia. La reparación de Shouldice por lo común se clasifica con 
otras reparaciones basadas en tejidos, pero las tasas de éxito son equiva- 
lentes a las de las reparaciones sin tensión, con base en muchos estudios 
que han comparado los dos métodos. Al igual que con la reparación de 
Bassini, el principio fundamental del procedimiento incluye disección 
amplia y reconstrucción de la anatomía del conducto inguinal. El uso de 
un punto continuo en múltiples capas da origen a la ventaja actual de dis- 
tribuir la tensión sobre varias capas y evitar la herniación subsiguiente 
entre los puntos de sutura separados (fig. 37-17). La descripción original 
de la técnica de Shouldice incluye el uso de alambre de acero inoxidable; 
sin embargo, las modificaciones modernas han dado origen al uso de ma- 
terial de sutura sintético no absorbible. Con la exposición del piso inguinal 
posterior, se realiza una incisión sobre la fascia transversalis entre el tu- 
bérculo púbico y el anillo inguinal interno. Se tiene cuidado de evitar la 
lesión de cualquier estructura preperitoneal y más tarde se lleva a cabo 


Figura 37-17. Reparación de Shouldice. 

A. El haz iliopúbico se sutura al colgajo 
interno, lo que une la fascia transversalis, el 
músculo oblicuo interno y el músculo 
transverso del abdomen. B. Se muestra la 
segunda de las cuatro líneas de sutura. 
Después de tomar con el punto de sutura el 
músculo cremáster, se invierte la dirección 
del punto hacia el tubérculo púbico 
aproximando el oblicuo interno y músculo 
transverso hacia el ligamento inguinal. Dos 
líneas más de sutura unirán el oblicuo 
interno y transverso del abdomen en sentido 
medial con un “seudoligamento inguinal” 
creado con las fibras superficiales del colgajo 
inferior de la aponeurosis del oblicuo externo 
paralelo con el verdadero ligamento. 


disección roma para movilizar los colgajos superior e inferior de la fascia 
transversalis. La primera capa de reparación inicia al nivel del tubérculo 
púbico donde se sutura el haz iliopúbico con el borde externo de la vaina 
del músculo recto del abdomen y se continúa en dirección externa. El col- 
gajo inferior de la fascia transversalis, que incluye el haz iliopúbico, se su- 
tura en forma continua sobre el borde posterior del colgajo superior de la 
fascia transversalis hasta que se alcanza el anillo inguinal interno (profun- 
do). En este punto, se reconstruye este último. El material de sutura no se 
anuda en este sitio sino que se continúa sobre sí mismo hacia la línea me- 
dia. Al nivel del anillo inguinal interno, la segunda capa reaproxima el 
borde superior de la fascia transversalis hasta el borde inferior de la misma 
y al borde del ligamento inguinal. El material de sutura se anuda con el 
extremo del punto inicial. Se inicia un tercer punto de sutura para reducir 
el anillo inguinal, uniendo las aponeurosis del músculo oblicuo interno y 
del transverso del abdomen con las fibras aponeuróticas del oblicuo exter- 
no justo superficial con el ligamento inguinal. Este plano se continúa has- 
ta el tubérculo púbico donde se invierte el punto para crear una cuarta lí- 
nea de sutura, que es similar y superficial con respecto a la tercera capa. 
Un aspecto singular de esta operación es la dirección sistemática de la 
rama genital del nervio genitofemoral. La consecuencia de la pérdida de 
sensibilidad cutánea se contrarresta por la disminución observada en la 
tasa de recurrencias al nivel del tubérculo púbico. La técnica de Shouldice 
constituye una práctica común, en especial en hospitales especializados en 
el tratamiento de hernias inguinales. 
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1322 Reparación de McVay. La ventaja de la reparación de McVay (el liga- 
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mento de Cooper) es la capacidad de corregir los defectos inguinales y 
femorales. Las hernias femorales que se tratan a través de un acceso por el 
ligamento suprainguinal o las situaciones donde el uso de material proté- 
sicos está contraindicado son susceptibles a este tipo de reparación. La 
operación fue divulgada por McVay, quien añadió el concepto de incisión 
de relajación como una maniobra para reducir la tensión (fig. 37-18). Una 
vez que se ha aislado el cordón, se realiza una incisión transversa a través 
de la fascia transversalis, con lo que se tiene acceso al espacio preperito- 
neal. Se realizará una pequeña disección sobre la cara posterior de la apo- 
neurosis para permitir la movilización del borde superior de la fascia 
transversalis. El piso del conducto inguinal es reconstruido para restable- 
cer la fuerza. Se identifica el ligamento de Cooper en dirección interna y se 
realiza disección roma para exponer su superficie. El borde superior de la 
fascia transversalis se sutura al ligamento de Cooper y la reparación se 
continúa en sentido lateral sobre este ligamento concluyendo el conducto 
femoral. 

Una vez que se ha rebasado el conducto femoral se colocan puntos de 
transición suturando la fascia transversalis con el ligamento inguinal. Los 
puntos de transición ayudan a ocluir el conducto femoral, pero de mayor 
importancia, evitan la lesión a los vasos femorales. Más tarde se sutura la 
fascia transversalis con el ligamento inguinal, en el borde externo de lo que 
será el anillo inguinal profundo que en consecuencia se transforma en un 
anillo más pequeño y más estrecho. La reparación puede realizarse utili- 
zando puntos separados o un surgete continuo. Un componente esencial 
del procedimiento es la incisión de relajación, la cual ayuda a reducir en 
forma considerable la tensión que por lo común sobreviene después del 
procedimiento. Antes de suturar la fascia transversalis al ligamento de 
Cooper y el ligamento inguinal se realiza una incisión en la vaina del 
músculo recto anterior, que inicia en el tubérculo del pubis y se extiende 
en sentido cefálico en casi 2 a 4 cm. 

Las consecuencias potenciales de la incisión de relajación incluyen ma- 
yor dolor posoperatorio y menor probabilidad de herniación en la pared 
anterior del abdomen. Las desventajas de realizar de manera sistemática la 
reparación del ligamento de Cooper con la técnica de McVay incluyen al- 
tas tasas de recurrencia por la naturaleza de la operación, que se basa en 
los tejidos. Además, el procedimiento requiere de disección amplia, lo que 
puede dar origen a lesión de los vasos femorales subyacentes. 


Reparaciones anteriores con prótesis 


Fuera de los centros especializados en el tratamiento de hernias inguina- 
les, las tasas de recurrencia de reparaciones basadas en los tejidos conti- 
núan siendo elevadas por la tensión sobre los tejidos reconstruidos. Para 


Ligamento de Cooper 


Figura 37-18. Reparación de McVay, con el ligamento de Cooper. 


superar este problema y apegarse a los principios de ausencia de tensión de 
la reparación quirúrgica eficaz, surgieron las herniorrafias con malla. La 
adición de una malla protésica para realizar una reconstrucción del con- 
ducto inguinal posterior sin aplicar tensión al piso mismo y por tanto dan- 
do origen a una reparación sin tensión fue lidereada por Lichtenstein. Las 
mejoras adicionales incluyeron la adición de un tapón a través del anillo 
interno dando origen a la reparación con “tapón y parches”. Las tasas de 
recurrencia consistentemente mejores a largo plazo, junto con la fácil re- 
producibilidad de estas técnicas ocasionó una amplia aceptación de las 
reparaciones sin tensión para las hernias inguinales. 


Reparación sin tensión de Lichtenstein. La exposición inicial y movili- 
zación de las estructuras del cordón es idéntica a la de otros accesos abier- 
tos. Debe ponerse particular atención a la disección roma del conducto 
inguinal para exponer el ligamento inguinal y el tubérculo púbico así 
como para proporcionar un área grande para la colocación de la malla. A 
diferencia de las reparaciones con base en los tejidos, la reparación de 
Lichtenstein no incluye la división sistemática de la fascia transversalis, lo 
que impide la identificación de hernias femorales inadvertidas. Sin embar- 
go, en el caso de hernias de importancia clínica que no se visualicen hasta 
penetrar el conducto inguinal, un método puede ser entrar al espacio pre- 
peritoneal para valorar el conducto femoral. La falta de división del piso 
inguinal también indica que no se reconstruirá el anillo inguinal interno 
utilizando las estructuras del conducto (fig. 37-19). En lugar de eso, se re- 
forzará el piso y el anillo interno mediante la aplicación de la malla. 

La malla tiene forma rectangular, con bordes redondeados en el vérti- 
ce, lo que corresponde al borde interno; por otra parte, ésta debe dividirse 
para dar cabida al cordón espermático. La prótesis con malla debe ser lo 
suficientemente grande para cubrir en forma adecuada la pared posterior 
del conducto inguinal y se recorta de tamaño tal que se pueda colocar en 
el campo quirúrgico. El borde redondeado se une a la vaina del músculo 
recto anterior, justo hacia la línea media del tubérculo púbico, asegurando 
que exista una superposición adecuada hacia la línea media para evitar las 
recurrencias. Se coloca un punto de sutura continua para fijar la malla al- 
rededor del tubérculo púbico con gran cuidado para evitar la colocación 
de sutura directamente en el periostio del tubérculo púbico, lo que podría 
dar origen a dolor posoperatorio persistente. El borde inferior de la malla 
se sutura al ligamento inguinal conforme la reparación se continúa aleján- 
dose de la línea media. El punto de sutura se anuda al nivel del anillo in- 
terno y la malla se ajusta alrededor del cordón al nivel de dicho anillo. La 
hendidura en el extremo lateral de la malla puede requerir ampliación 
para dar cabida al cordón y evitar el estrangulamiento del contenido del 
cordón. Los colgajos superior e inferior de la prótesis se colocan alrededor 
de la base del cordón, por fuera del anillo interno y cerca de la espina ilia- 
ca anterosuperior y se suturan juntos con un punto de sutura continua, lo 
que permite el reforzamiento del anillo inguinal interno con una válvula 
sintética, ayudando a evitar las recurrencias de las hernias inguinales indi- 
rectas. 

Un cierre de colgajo demasiado laxo puede dar origen a recurrencias 
de hernias indirectas en posición alta; sin embargo la ubicación demasia- 
do estrecha puede aplicar presión significativa al cordón espermático oca- 
sionando lesión de su contenido. El borde superior de la malla se fija a la 
cara posterior de la aponeurosis del músculo oblicuo interno y la vaina del 
músculo recto anterior utilizando puntos de sutura continuos o separados. 
La fijación de los bordes superior e inferior de la malla, demasiado super- 
ficiales con respecto a las aponeurosis de los oblicuos interno y externo 
puede acortar el colgajo superior e inferior de la aponeurosis del oblicuo 
externo, haciendo difícil el cierre del conducto inguinal. En el caso de una 
hernia femoral, el borde inferior de la malla se sutura al ligamento de 
Cooper en sentido medial y al ligamento inguinal en sentido lateral, simi- 
lar a la reparación de McVay. Se utiliza material de sutura no absorbible o 
de absorción tardía para las reparaciones con malla. 


Técnica de tapón y parche. Gilbert desarrolló una modificación de la 
reparación de Lichtenstein, conocida como técnica de tapón y parche que 
más tarde fue apoyada por Rutkow y Robbins.” Además de colocar la pró- 
tesis en forma similar a la reparación de Lichtenstein (es decir, el parche), 
la técnica incluía la colocación de una prótesis (el tapón) a través del anillo 


Figura 37-19. Plastia inguinal sin 
intención de Lichtenstein. A. La 
prótesis (P) se sutura a la vaina del 
músculo recto anterior 2 cm en 
dirección a la línea media con 
respecto al tubérculo del pubis. En 
dirección externa se utiliza un punto 
de sutura continua para fijar la 
prótesis al borde de ligamento 
inguinal. La cola de la malla se coloca 
alrededor del cordón y se fija con un 
punto de sutura continua. B y C. Una 
vista lateral muestra que la prótesis se 
ubica entre el cordón del defecto 
herniario (HD). Se ha realizado la 
imbricación para facilitar la 
colocación de la prótesis (esto no 
afecta la fuerza de la reparación). 
EOA, aponeurosis del músculo 
oblicuo externo. B 
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interno (fig. 37-20). El anillo interno se refuerza con el parche y con el ta- 
pón. La técnica descrita al inicio consistía en dar a una pieza plana de po- 
lipropileno la forma de un cilindro y colocarla a un lado del cordón esper- 
mático conforme pasa a través del anillo interno. Las modificaciones 
adicionales han incluido dar al tapón la forma de una flor o una configu- 
ración de sombrilla, con el vértice apuntando hacia la cavidad abdominal, 
lo que en efecto actúa como prótesis preperitoneal. El incremento de la 
presión abdominal actúa sobre el tapón, abriendo sus “hojas” y creando 
una válvula protectora. Las descripciones originales del procedimiento de 
tapón y parche hicieron énfasis en un método sin tensión en el cual el ta- 
pón y el parche podrían colocarse en sus posiciones anatómicas sin mate- 
rial de sutura. La cicatrización normal fijaría las prótesis en su lugar y 
proporcionaría fuerza al conducto inguinal. A la fecha se encuentran dis- 
ponibles en el comercio tapones prefabricados en varios tamaños que por 
lo común se fijan en el borde del anillo interno con uno o con varios pun- 
tos de sutura separados. También pueden aplicarse tapones en los defec- 
tos directos; sin embargo, en ausencia de división y disección del piso in- 
guinal es necesaria la fijación con suturas del tapón a los bordes del 
defecto. En tal caso, el tapón se fija a los ligamentos de Cooper e inguinal 
en sentido inferior y a la aponeurosis del oblicuo interno en sentido cefá- 
lico. Han ocurrido varias modificaciones a la técnica de tapón y parche 
con grados variables de fijación de la prótesis. Algunas consideraciones 
singulares al tapón incluyen la migración intraabdominal y erosión hacia 
estructuras contiguas. 


Reparaciones preperitoneales 


Como se mencionó antes en la sección de reparación de Bassini, puede 
tenerse acceso al espacio preperitoneal al utilizar un acceso anterior me- 
diante la división de la fascia transversalis; sin embargo, la exposición am- 
plia del espacio preperitoneal es limitada. Por tanto varios cirujanos han 


Cc 


realizado accesos al espacio preperitoneal posterior a través de la fascia 
transversalis. Cheatle fue el primero en realizar la reparación preperito- 
neal posterior de las hernias inguinales, por lo común a través de una in- 
cisión en la línea media en la porción baja del abdomen utilizando una 
incisión de Pfannenstiel. Las reparaciones preperitoneales sin prótesis fue- 
ron descritas por Nyhus; sin embargo, los resultados superiores obtenidos 
con las técnicas con malla las hacen únicamente de importancia históri- 
ca. La colocación de una prótesis con superposición amplia en el espacio 
preperitoneal utilizando un acceso abierto finalmente dio las bases para 
la cirugía laparoscópica. Se reforzaba a la fascia transversalis median- 
te la adición de una prótesis profunda a ésta. La ventaja percibida del acce- 
so preperitoneal es que la prótesis podía colocarse entre el contenido de la 
hernia y el defecto herniario. Además, los incrementos en la presión intra- 
abdominal servían para hacer presión de la malla contra el piso del con- 
ducto inguinal, a diferencia de la colocación anterior de la malla, donde 
ésta era desplazada. El acceso posterior para reparaciones preperitoneales 
evita el acceso al conducto inguinal y permite el cierre opcional del defec- 
to herniario. Por tanto, se evitan los nervios en su trayecto a través del 
conducto inguinal y hay manipulación mínima del cordón espermático. 
Por lo general se utiliza una incisión de Pfannenstiel o en la línea media en 
la porción inferior del abdomen para obtener el acceso al espacio preperi- 
toneal, teniendo cuidado de no lesionar el peritoneo. También puede te- 
nerse acceso al espacio preperitoneal a través de un acceso intraabdomi- 
nal; sin embargo este acceso es óptimo en aquellos casos en que la 
laparotomía se realiza con otros fines. Un ejemplo notable es una laparo- 
tomía realizada por obstrucción intestinal en la que se identifica una her- 
nia inguinal como causa de la obstrucción. 


Reparación de Read y Rives. El acceso anterior para la reparación pre- 
peritoneal, como fue descrito por Read y Rives logra el acceso a la región 
inguinal utilizando una incisión inguinal estándar (fig. 37-21). Se realiza 
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Figura 37-20. A. Se puede crear un tapón con una malla plana o bien 
disponerse de un tapón preformado disponible en el comercio; dicho 
tapón se coloca en el anillo inguinal interno (profundo). B. Aspecto final 
de la reparación después de la colocación del tapón y parche. Una 
modificación común es utilizar una malla plana superpuesta sobre el 
tapón después de la colocación de este último. 


una incisión sobre la fascia transversalis y disección roma amplia del espa- 
cio preperitoneal para dar cabida a una prótesis grande. Se identifica el 
cordón espermático al nivel del anillo interno y se realiza la disección de 
éste del peritoneo en sentido proximal hasta la porción pélvica del con- 
ducto deferente, el cual se separa de los vasos espermáticos durante la pa- 
rietalización del cordón. También debe identificarse ligamento de Cooper 
hacia la línea media y disecarse para exponer su superficie. La disección 
hasta este punto libera el peritoneo de la fosa iliaca y proporciona un espa- 
cio adecuado para la colocación de una prótesis grande. Se coloca en el 
espacio preperitoneal una pieza completa de malla de casi 16 x 12 cm, 
sobre el cordón espermático, asegurando que presente superposición con 
el ligamento de Cooper hacia la línea media, con la espina iliaca anterosu- 
perior en sentido lateral y hasta el borde de la disección preperitoneal en 
sentido inferior. La malla se fija con tres puntos de sutura, al ligamento de 
Cooper, al tubérculo púbico y al músculo psoas. Más tarde se cierra la 
fascia transversalis y el conducto inguinal en la forma habitual para los 
accesos abiertos. 


Refuerzo con prótesis de saco visceral gigante. Esta técnica también 
se conoce como reparación de Rives, Stoppa o Wantz aunque existen mo- 


Figura 37-21. Aspecto de la colocación de la malla en reparaciones 
posteriores. Se utiliza una pieza de malla grande superpuesta sobre el 
orificio miopectíneo. Se colocan puntos de sutura en el tubérculo púbico, 
ligamento de Cooper y músculo psoas. 


dificaciones menores entre dichas técnicas. El acceso ideal se logra a través 
de una incisión de Pfannenstiel o una incisión transversa baja, que está 
más cerca de la línea media que la incisión inguinal estándar utilizada para 
accesos anteriores. Las incisiones suelen ser de 8 a 10 cm desde la línea 
media hacia ambos lados, por arriba del nivel del anillo inguinal interno 
(profundo). Se intenta la exposición de la cara externa de la vaina del 
músculo recto anterior que se divide junto con los músculos oblicuos por 
una distancia de 10 cm. Se separan los músculos de la pared abdominal 
para exponer la fascia transversalis, permitiendo su incisión. El peritoneo 
se deja intacto para mantener el procedimiento en el espacio preperi- 
toneal. Más tarde se realiza disección amplia por detrás de la vaina del 
músculo recto y de los vasos epigástricos inferiores (fig. 37-22). La disec- 
ción inicia en la línea media y continúa en sentido lateral más allá de la 
espina iliaca anterosuperior. En sentido inferior se realiza la disección del 
peritoneo hasta la división de los vasos espermáticos y el conducto defe- 
rente. El acceso posterior requiere la identificación del ligamento de 
Cooper hacia la línea media y del haz iliopúbico en su trayecto en sentido 
lateral. Se identifica la hernia inguinal directa, la cual se reduce durante la 
disección inicial. Debe tenerse gran cuidado de separar el saco hernia- 
rio de la fascia transversalis subyacente porque puede entrarse a un plano 
de disección incorrecto, dando origen a la disección de la pared abdomi- 
nal anterior. Puede ignorarse un defecto directo o por el contrario, colocar 
puntos de superposición o cerrar el defecto al suturar la fascia transversa- 
lis con el ligamento de Cooper. Se identifica una hernia indirecta al nivel 
del anillo interno que por lo común requiere disección adicional. La ven- 
taja del acceso preperitoneal es la interacción mínima con el cordón esper- 
mático. Por tanto, en el caso de hernias indirectas grandes o muy adheri- 
das en las cuales el saco impone problemas durante la disección, puede 
llevarse a cabo la ligadura del mismo. La porción distal del saco se deja 
intacta y el saco, en su punto de inserción con el anillo interno se diseca del 
cordón espermático. El defecto resultante en el peritoneo se cierra para 
restablecer la continuidad peritoneal. Como el saco herniario tiene doble 
capa, puede abrirse en el lado no adherido al cordón y disecarse hasta que 
se libere en forma circunferencial y dividirlo. 

A continuación se prepara una malla grande con técnica aséptica para 
colocación en el espacio de disección. El ancho de la malla debe abarcar la 
distancia entre la cicatriz umbilical y la espina iliaca anterosuperior, me- 
nos 1 cm y la altura es de casi 14 cm. Las variaciones en la preparación de 
la malla incluyen la colocación de una malla intacta o de una malla con 
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Figura 37-22. Disección amplia del espacio preperitoneal en ambos 
lados, lo que finalmente dará cabida a una prótesis grande que sustituye 
a la fascia transversalis. 


hendidura. La hendidura en la cara externa da cabida al cordón espermá- 
tico, similar a la colocación de la malla en la reparación sin tensión de 
Lichtenstein. La división de la malla crea un defecto pequeño en su inte- 
gridad, que la puede predisponer a la recurrencia de hernias. Los autores 
que proponen la creación de una hendidura o de un orificio “en cerradura” 
argumentan que dicha posición de la malla es óptima y evita la necesidad 
de fijación con material de sutura. La fijación es una consideración impor- 
tante, pues se evitan estructuras preperitoneales como el nervio cutáneo 
femoral externo y los vasos epigástricos inferiores. La técnica de Wantz 


Figura 37-23. A. Se aísla un saco indirecto 
grande de las estructuras del cordón sin alterar 
la porción distal. El saco se divide (B), se cierra 
con material de sutura y se realiza la disección 
proximal de las estructuras del cordón (C). Esto 
permite la colocación de la prótesis en 
posición profunda en el espacio preperitoneal 
(D) sin la posibilidad de enrollamiento. 


G 


recomienda la colocación de tres puntos de sutura absorbibles que unen el 
borde superior de la malla con la pared abdominal anterior por arriba 
del defecto herniario directo o indirecto. La ubicación de los puntos de 
sutura de fijación incluyen la línea blanca, línea semilunar y espina iliaca 
anterosuperior. Se colocan pinzas grandes sobre el borde inferior de la 
prótesis para facilitar la colocación plana sobre el borde inferior del espa- 
cio preperitoneal (fig. 37-23). Las pinzas se colocan sobre las esquinas in- 
feriores de la malla y una a la mitad de la distancia entre las otras pinzas. 
La malla se coloca en posición plana, tensa, evitando el desplazamiento del 
borde inferior. La pinza colocada en la línea media se dirige hacia el espa- 
cio de Retzius, la pinza colocada la mitad de la distancia se coloca sobre las 
ramas del pubis y los vasos iliacos y la pinza externa se coloca en la fosa 
iliaca para cubrir el cordón espermático. Las pinzas se retiran conforme se 
permite la aposición del peritoneo sobre la prótesis. En el caso de hernias 
bilaterales, Stoppa recomienda el uso de una sola malla grande que abar- 
que el área entre las dos espinas iliacas anterosuperiores restando 2 cm. La 
altura es la distancia entre la cicatriz umbilical y el pubis. La malla larga 
precisa de la aplicación de ocho pinzas en el borde inferior para facilitar 
la colocación apropiada. Este método proporciona un refuerzo excelente 
al espacio preperitoneal, pero el dolor posoperatorio y la recuperación son 
aspectos significativos a considerar (fig. 37-24). 


Reparación del haz iliopúbico. Nyhus y Condon popularizaron la repa- 
ración del haz iliopúbico después de un extenso estudio anatómico que 
detallaba la importancia de dicha estructura. El acceso preperitoneal no 
permite la visualización del ligamento inguinal; sin embargo el haz iliopú- 
bico tiene una función análoga en el espacio preperitoneal al proporcionar 
un punto fuerte de fijación. La reparación combina la reparación preperi- 
toneal basada en los tejidos con la implantación de una malla. Se logra el 
acceso al espacio preperitoneal a través de una incisión abdominal trans- 
versa realizada dos traveses de dedo por arriba de la sínfisis del pubis. Se 
realiza una incisión sobre la vaina del músculo recto anterior y se separa 
dicho músculo hacia la línea media para exponer la cara posterior de la 
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Figura 37-24. Aspecto final del refuerzo con prótesis de saco visceral 
gigante con la técnica de Wantz. 


vaina. Los músculos oblicuos interno y externo y el músculo transverso 
del abdomen se cortan para alcanzar la fascia transversalis (fig. 37-25). La 
exposición preperitoneal y la disección son similares a la de otras técnicas 
preperitoneales abiertas. La reconstrucción del piso inguinal se realiza al 
suturar el arco aponeurótico transverso con el ligamento de Cooper y con 
el haz iliopúbico utilizando puntos de sutura separados (fig. 37-26). Al 
suturar la fascia transversalis al ligamento de Cooper se oblitera el con- 
ducto femoral. Alrededor del anillo interno se suturan las hojas de la fascia 
transversalis al haz iliopúbico para estrechar el anillo inguinal. Por la na- 
turaleza de la reparación se corrigen específicamente las hernias femorales 
directas y defectos herniarios indirectos. A continuación se coloca una 
prótesis de malla sobre la cara posterior de la fascia transversalis y se fija al 
ligamento de Cooper y al haz iliopúbico. 


Reparación de Kugel. Esta reparación se dirige a llevar al máximo el ac- 
ceso preperitoneal con incisiones pequeñas de la piel y aponeurosis.” Se 
realiza una incisión cutánea oblicua casi 2 a 3 cm por arriba del anillo in- 
guinal profundo, que se calcula se ubica a la mitad de la distancia entre la 
espina iliaca anterosuperior y el tubérculo púbico. Se realiza una incisión 
de 3 a 4 cm de longitud en la unión del tercio externo con los dos tercios 
internos entre estas dos estructuras. Se abre la pared abdominal utilizando 
incisiones con división muscular, similares a las que se utilizan para la 
apendicectomía abierta. Se realiza una incisión sobre la aponeurosis del 
músculo oblicuo externo, se separan las fibras del oblicuo interno y se abre 
la fascia transversalis en sentido vertical 3 cm, evitando el anillo inguinal 
profundo. Se continúa la disección roma en el espacio preperitoneal, por 
debajo de los vasos epigástricos inferiores. Se palpan el ligamento de 
Cooper, el tubérculo púbico, los vasos iliacos y el saco herniario para faci- 
litar la identificación anatómica. La disección y división del saco her- 
niario, si son necesarias, se realizan en forma similar a otros accesos pre- 
peritoneales abiertos. De la misma forma, la disección sobre el cordón 
espermático debe llevarse a cabo en sentido proximal o suficiente para dar 
cabida a una malla que cubrirá en forma adecuada el anillo interno. La 
parte más crítica del procedimiento de Kugel es la colocación de un parche 
en posición suficientemente posterior para evitar recurrencias; sin embar- 
go debe realizarse disección de la cavidad preperitoneal sólo hasta el pun- 
to que permita la colocación apropiada de la malla protésica. La cavidad 
debe extenderse 3 cm hacia la línea media del tubérculo púbico y en senti- 
do externo por fuera de la incisión transversal. El procedimiento está aso- 
ciado con el uso de una malla de diseño específico. La malla de 8 x 12 cm 
está compuesta por dos hojas de polipropileno con una hendidura en la 
capa anterior que da cabida a un dedo o a un instrumento durante la colo- 
cación de la malla. La malla puede formarse para su paso a través de una 
incisión pequeña pero por la presencia de fibras monofilamentosas en la 
periferia de la herida se permite que la malla recupere su forma normal. 
Algunas características adicionales de la malla favorecen su fijación e in- 
corporación a los tejidos. La malla se orienta en sentido paralelo con el 
ligamento inguinal, con tres quintas partes de la malla colocadas por arri- 
ba del nivel de este ligamento. La fascia transversalis se cierra con un pun- 
to de material de sutura absorbible, incluyendo la superficie anterior de la 
malla para evitar su migración. El resto de la herida se cierra en capas su- 
cesivas utilizando material de sutura absorbible. En la experiencia de Ku- 
gel con casi 1 500 pacientes, se demostraron tasas de recurrencia excelen- 
tes (0.4%); sin embargo, estos resultados no se han reproducido por la 


Figura 37-25. Reparación del haz iliopubico. Incisión 
inicial. El borde externo de la vaina del músculo recto 
anterior se abrió y se observa el músculo recto 
abdominal. Se realizan incisiones en los músculos 
oblicuo externo, oblicuo interno y transverso del 
abdomen para exponer la fascia transversalis. 


Figura 37-26. Reparación del haz iliopubico. Hernia directa. La clave de 
la reparación consiste en suturar el arco aponeurótico transverso con el 
haz iliopúbico, que se encuentra en dirección inferior. En este caso el 
anillo interno es particularmente grande, de forma que el material de 
sutura debe colocarse por fuera del anillo inguinal interno. 


difícil curva de aprendizaje relacionada con la colocación a ciegas de la 
malla.*° 


Sistema de hernia Prolene. Este sistema se construyó para tomar venta- 
ja de los beneficios de la reparación anterior y preperitoneal utilizando 
un acceso abierto. La malla consiste en dos hojas grandes (una hoja para 
el espacio preperitoneal y otra externa) con un conector interpuesto (fig. 
37-27). Una capa se ubica en el espacio preperitoneal en tanto que el resto 
descansa sobre el piso del conducto inguinal. La exposición del conducto 
inguinal es idéntico al de los accesos abiertos estándar. Se tiene acceso al 
espacio preperitoneal con base en el sitio del defecto. Se realiza disección 
de los sacos herniarios indirectos desde el cordón espermático y más tarde 
se lleva a cabo disección roma del espacio preperitoneal a través del anillo 
inguinal interno. En el caso de defectos directos, la fascia transversalis se 
abre para permitir la disección preperitoneal. La porción externa de la ma- 
lla se coloca a través del defecto herniario corrigiendo los defectos direc- 
tos, indirectos y femorales. La capa interna refuerza el piso inguinal de la 
misma forma que una reparación sin tensión. Sólo se fija la capa anterior 
de la malla con tres o cuatro puntos de sutura separados al tubérculo pú- 
bico, ligamento inguinal y músculo oblicuo interno. La capa externa con- 


Figura 37-27. El sistema de reparación de hernias Prolene consiste en 
dos fragmentos grandes de malla con un conector interpuesto. 


tiene una hendidura para dar cabida al cordón espermático. El conector de 
ambas capas evita la migración de la malla y asegura la posición correcta. 
La mayor ventaja con esta técnica es que añade un refuerzo preperitoneal 
adicional en comparación con otras reparaciones sin tensión. 


Acceso laparoscópico 


La reparación laparoscópica de hernias inguinales toma ventaja del acceso 
preperitoneal utilizando varias incisiones pequeñas. Las técnicas predo- 
minantes incluyen la reparación preperitoneal transabdominal (TAPP, 
transabdominal preperitoneal) y totalmente extraperitoneales (TEP, totally 
extraperitoneal), mientras que la reparación intraperitoneal sólo con malla 
(IPOM, intraperitoneal only mesh) es la utilizada con menos frecuencia. La 
disposición de la sala de operaciones es idéntica para los procedimientos 
TAPP y TEP. La movilización del contenido intraabdominal y preperito- 
neal se logra mejor al colocar al paciente en posición de Trendelenburg. 
Para este fin los monitores se colocan a los pies de la cama, lo que permite 
que el cirujano y su ayudante observen el procedimiento en línea directa 
con los instrumentos. El cirujano por lo general se ubica en el lado opues- 
to al de la hernia en cuestión, aunque las hernias bilaterales pueden repa- 
rarse en ambos lados. Un ayudante ocupa una posición opuesta a la del 
cirujano. Los brazos del paciente se fijan a los costados y se realizan esfuer- 
zos para fijar en forma adecuada al paciente durante la movilización a la 
posición de Trendelenburg. Antes de la preparación quirúrgica se realizan 
pruebas con la mesa de operaciones para asegurar que el paciente esté fijo 
por completo y pueda tolerar la posición de Trendelenburg durante el pro- 
cedimiento quirúrgico. La enfermera instrumentista y la mesa para el ins- 
trumental quirúrgico se colocan a un lado de la mesa de operaciones o a 
los pies de la misma. En la figura 37-28 se muestra la disposición típica de 
la sala de operaciones para la reparación laparoscópica de hernias ingui- 
nales. 


Procedimiento transabdominal preperitoneal 


Las hernias inguinales unilaterales o bilaterales pueden valorarse y repa- 
rarse utilizando una combinación de tres trocares. Los autores prefieren 
utilizar un trocar de 12 mm en la cicatriz umbilical y un trocar de 5 mm en 
cada cuadrante inferior, ligeramente por debajo del nivel de la cicatriz um- 
bilical. Debe tenerse cuidado de evitar la lesión de las arterias epigástricas 
inferiores cuando se colocan los trocares de 5 mm (fig. 37-29). Al inicio se 
coloca un trocar de 12 mm a través de la cicatriz umbilical el cual permite 
el uso de un telescopio de 10 mm y facilita la introducción de material 
protésico a la cavidad abdominal. Se realiza una incisión vertical de 12 
mm a través de la cicatriz umbilical y se lleva a cabo disección cortante 
para eliminar las uniones subcutáneas alrededor del anillo umbilical. A 
continuación se introduce un hemostato de Kelly a través del anillo umbi- 
lical y se ensancha con suavidad para permitir la colocación de un trocar 
de 12 mm. El quinto dedo de la mano del cirujano se desplaza en sentido 
circular por debajo del anillo umbilical para asegurar que no existan adhe- 
rencias o contenido intestinal. Se colocan suturas en la aponeurosis alre- 
dedor del anillo umbilical para fijar el trocar. Una vez que éste se ha colo- 
cado en su sitio se inicia el neumoperitoneo hasta cifras de 15 mmHg. A 
continuación se coloca un trocar de 5 mm en cada cuadrante inferior; se 
coloca al paciente en posición de Trendelenburg y se revisa la anatomía 
pélvica. 

En la inspección inicial se identifican la vejiga y los ligamentos umbili- 
cal mediano e interno, los vasos epigástricos inferiores y los iliacos exter- 
nos. Puede identificarse la hernia inguinal en relación con su anatomía. El 
peritoneo del ligamento umbilical interno se sujeta y se realiza la incisión 
con tijeras endoscópicas. La incisión es de al menos 3 a 4 cm por arriba del 
defecto herniario para permitir la colocación de una malla grande y per- 
mitir también el cierre del defecto peritoneal al finalizar el procedimiento. 
La incisión se continúa en dirección externa sobre un plano horizontal 
hasta que se alcanza la espina iliaca anterosuperior. Se separa el peritoneo 
en sentido inferior para revelar el tejido areolar del espacio preperitoneal y 
se realiza disección roma y cortante para liberar el espacio preperitoneal 
con el objetivo de exponer las estructuras del cordón. Rara vez es necesa- 
rio utilizar electrocauterio para facilitar la disección. Puede utilizarse la 
sínfisis del pubis para identificar el ligamento de Cooper, que se encuentra 
en dirección lateral. Los sacos de las hernias directas se reducen durante la 
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creación del colgajo peritoneal. Los sacos de las hernias indirectas se dise- 
can de las estructuras del cordón. Antes de la manipulación del cordón y 
del saco herniario se identifican los vasos del cordón espermático y el con- 
ducto deferente. Se tiene cuidado en evitar la sujeción de estas estructuras, 
porque pueden ocasionar una lesión permanente. El saco herniario, que 
por lo común se ubica en dirección anterior con respecto a las estructuras 
del cordón se sujeta y se eleva en dirección cefálica. Se crea un espacio por 
debajo del cordón por medio de disección roma y más tarde se diseca y 
separa el saco del cordón y se aísla el cordón, lo que incluye la eliminación 
de lipomas sobre esta estructura. Los sacos herniarios muy adheridos pue- 
den ser divididos para evitar la lesión de las estructuras del cordón. Se 
realiza disección del peritoneo en sentido inferior hasta el nivel de la di- 
vergencia del conducto deferente y los vasos espermáticos para permitir la 
colocación de una malla grande y plana. 
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Figura 37-28. Disposición de la sala de 
operaciones y posición del equipo quirúrgico 
con respecto al paciente. 


Una vez realizada la disección adecuada del espacio preperitoneal se 
coloca la prótesis de malla que por lo común mide 10 x 15 cm para cubrir 
por completo el orificio miopectíneo y puede enrollarse en forma longitu- 
dinal para facilitar la manipulación. La malla se enrolla en esta forma y se 
coloca a través de un trocar de 12 mm con la ayuda de un instrumento y 
luego se desenrolla en el espacio preperitoneal y se fija al ligamento de 
Cooper en dirección interna utilizando una grapadora. El cirujano coloca 
las grapas directamente sobre la malla y las dirige hacia la pared abdomi- 
nal. Con la otra mano es posible palpar el extremo del instrumento, con lo 
que se estabiliza la región inguinal desde el exterior. Más tarde la malla se 
coloca en tensión relativa y se fija por fuera con la espina iliaca anterosu- 
perior, por arriba del nivel del haz iliopúbico. La malla puede fijarse sobre 
el borde superior, por arriba del haz iliopúbico, teniendo gran cuidado de 
evitar la fijación cerca de los vasos epigástricos inferiores. La posibilidad 


A 


Figura 37-29. Colocación de los trocares para (A) reparación preperitoneal transabdominal y (B) reparación totalmente extraperitoneal. 


de palpar la grapadora con la otra mano del cirujano evita la colocación de 
una grapa por debajo del haz iliopúbico, evitando así la lesión del nervio 
cutáneo externo del muslo o la rama femoral del nervio genitofemoral. Las 
variaciones de esta técnica incluyen la falta de fijación en situaciones don- 
de la malla debe ajustarse en el espacio preperitoneal o bien si es demasia- 
do grande. Asimismo, algunas prótesis son elaboradas con cantidades 
adicionales de malla para colocar alrededor de las estructuras del cordón, 
simulando un acceso abierto sin tensión. Las mallas también pueden divi- 
dirse si así lo desea el cirujano. 

Más tarde la malla se ajusta para que se mantenga plana en el espacio 
preperitoneal y el borde peritoneal se sujeta para colocarlo en su posición 
anatómica habitual mientras se estabiliza la malla. El cierre del defecto 
peritoneal puede llevarse a cabo con material de sutura intracorpórea o a 
través de grapas. Una de las mayores dificultades encontradas en el proce- 
dimiento TAPP es la reaproximación del peritoneo. A lo largo de la disec- 
ción el peritoneo puede sufrir lesión evitando la reconstrucción completa 
y con la posibilidad de que el implante de la malla no se cubra en forma 
completa. Todo desgarro en el peritoneo, en especial si se dividió el saco 
herniario, debe repararse para evitar el contacto directo de la malla con el 
contenido intestinal o la aparición de obstrucción intestinal aguda a través 
de estos defectos. Se evacua el gas del abdomen, se retiran los trocares y se 
reconstruye el anillo umbilical para evitar herniación umbilical a futuro. 

Pese a los inconvenientes del procedimiento TAPP, llámese lesión de 
órganos intraabdominales y dificultades del cierre de la disección perito- 
neal, hay varios escenarios clínicos en los cuales es evidente la utilidad del 
procedimiento. Éstos incluyen la posibilidad de reparar una hernia ingui- 
nal durante un procedimiento laparoscópico por un trastorno no relacio- 
nado. Además, para hernias grandes, diagnósticos ambiguos y anteceden- 
te de procedimientos abdominales bajo un procedimiento TAPP puede 
ser más atractivo que el procedimiento TEP. Por último, la anatomía in- 
guinal relacionada con TAPP es más obvia que con el procedimiento TEP 
y la presencia de un área de trabajo grande permite al cirujano un mayor 
grado de movimientos. 


Procedimiento totalmente extraperitoneal 


Los autores prefieren el procedimiento TEP, que parece ser superior a 
TAPP por varios motivos. El procedimiento TEP permite al cirujano tra- 
bajar en el espacio preperitoneal, entre la cara posterior del músculo recto 
del abdomen y la vaina posterior de dicho músculo, con lo que se evita la 
penetración a la cavidad abdominal. Este procedimiento se acompaña 
de una menor posibilidad de lesión a los órganos intraabdominales y es- 
tructuras vasculares. Asimismo, disminuye la incidencia de herniación a 
través del sitio del trocar por la conservación de la vaina posterior del 
recto. Un aspecto importante de TEP es que evita la necesidad de cierre 
peritoneal y por tanto puede realizarse con mayor rapidez que TAPP. En 
situaciones que incluyen hernias inguinales grandes o con tejidos muy ad- 
heridos por operaciones abdominales previas pueden sobrevenir lesiones 
al peritoneo, con exposición inadvertida del contenido intraabdominal. 
Estos defectos pueden cerrarse con el uso de grapas o material de sutura. 
Cuando esta operación se realiza por completo en el espacio preperito- 
neal, la incidencia de obstrucción intestinal y erosión por malla del intes- 
tino cercano es insignificante en comparación con la que se observa con 
TAPP. 

La disección preperitoneal en TEP es idéntica a la de TAPP; sin embar- 
go el acceso al espacio preperitoneal es una característica singular de TEP 
y que la hace mejor que TAPP. La incisión inicial se realiza en dirección 
horizontal, ligeramente por debajo de la cicatriz umbilical. Se realiza re- 
sección del tejido subcutáneo hasta que se expone la vaina del músculo 
recto anterior. Dicha vaina se abre lejos de la línea blanca para facilitar la 
identificación del músculo recto del abdomen el cual se separa hacia afue- 
ra y hacia arriba para permitir la colocación del globo disector que se hace 
avanzar hacia la sínfisis del pubis y más tarde se infla bajo visión direc- 
ta con la ayuda de un laparoscopio de 30°. El globo disector se infla con 
lentitud para permitir la disección inicial del espacio preperitoneal (fig. 
37-30). Más tarde este globo se sustituye con un trocar de 12 mm que 
contiene un globo que conserva el neumoperitoneo. A continuación se 
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Figura 37-30. Disección con globo del espacio preperitoneal en una 
herniorrafia totalmente extraperitoneal. 


introduce dióxido de carbono hasta que la presión es de 15 mmHg. Se 
colocan dos trocares adicionales de 5 mm en la línea media en la porción 
baja del abdomen (fig. 37-29). Uno se coloca en la región suprapúbica, en 
tanto que los otros dos en posición inmediatamente distal al globo estruc- 
tural. El paciente se coloca en posición de Trendelenburg y se inicia la 
operación en forma idéntica al procedimiento TAPP (figs. 37-31 y 37-32). 
A lo largo de la operación puede aparecer una lesión inadvertida en el 
peritoneo, lo que ocasiona pérdida del espacio de trabajo. Por último, las 
presiones intraabdominal y preperitoneal se equilibrarán sin pérdida de la 
exposición. Sin embargo, si el espacio preperitoneal se torna limitado por 
el aumento de volumen del peritoneo, el defecto puede cerrarse con mate- 


Figura 37-31. Aspecto laparoscópico del espacio preperitoneal 
después de la disección. 


Figura 37-32. Colocación de la malla utilizando la reparación 
totalmente extraperitoneal. 


rial de sutura. Otro método consiste en convertir la operación a TAPP, sin 
embargo esto rara vez es necesario. Los desgarros en el peritoneo deben 
repararse antes de concluir la operación para evitar la erosión u obstruc- 
ción intestinal por la malla. Después de la colocación de la malla se desin- 
fla el espacio preperitoneal y en forma deliberada bajo visión directa para 
asegurar la posición correcta de la malla. Una vez que se han retirado los 
trocares se cierra la vaina del músculo recto anterior con puntos de sutura 
separados. 


Reparación laparoscópica de hernia inguinal bilateral 


En el caso de hernias inguinales bilaterales corregidas con TAPP se reco- 
miendan dos incisiones peritoneales separadas, con un espacio de tejido 
residual en la línea media en caso de presencia de uraco permeable. En 
toda situación, debe llevarse a cabo la movilización adecuada de los tejidos 
en la línea media con colocación y superposición de malla en dicha línea 
para evitar recurrencias. Las hernias inguinales bilaterales corregidas con 
TEP están exentas de esta consideración, porque puede exponerse con 
mayor facilidad la totalidad del espacio preperitoneal. Los autores prefie- 
ren realizar TEP con disección bilateral antes de la colocación de la malla 
en cualquiera de ambos lados. 


Procedimiento intraperitoneal con malla superpuesta 


A diferencia de TAPP y TEP, el procedimiento intraperitoneal con malla 
superpuesta (IPOM, intraperitoneal onlay mesh procedure) permite un ac- 
ceso laparoscópico sin la disección del espacio preperitoneal. La coloca- 
ción de los trocares e identificación de la hernia inguinal es idéntica a la de 
TAPP. En este momento, el saco herniario no se reduce y no se diseca el 
espacio preperitoneal. En lugar de eso se aplica una prótesis directamente 
sobre la hernia y se fija con material de sutura o grapas. Los puntos de fi- 
jación se colocan en la misma forma que otros métodos laparoscópicos. 
Después de su introducción en 1991, el entusiasmo por el procedimiento 
fue alto porque podría realizarse con rapidez y por personas con grados 
variables de habilidad laparoscópica. Sin embargo, el entusiasmo disminu- 
yó por los inconvenientes significativos de la operación. La falta de disec- 
ción preperitoneal, que reduce de manera significativa el tiempo quirúrgi- 
co, dio origen a neuralgias como consecuencia de la falta de identificación 
del nervio cutáneo externo del muslo y del nervio genitofemoral. Asimis- 
mo, las tasas tempranas de recurrencia eran inaceptablemente altas, por 
arriba de 11%.*! En teoría, la presión intraabdominal mantendría la posi- 
ción de la malla y evitaría la recurrencia de las hernias; sin embargo, por la 
naturaleza de la fijación la migración es un problema significativo. 

El uso de una malla de polipropileno como dispositivo en el procedi- 
miento IPOM añadió riesgo adicional significativo por la adherencia del 


intestino y la posible erosion hacia estructuras contiguas. Avances recien- 
tes en la tecnologia de material protésico han intentado superar este pro- 
blema. El desarrollo de la malla de poliéster cubierta con colageno porcino 
en una de sus superficies permite la integración celular sobre la superficie 
de poliéster, al tiempo que proporciona una barrera para el contenido in- 
testinal en el otro extremo hasta que ocurra la reperitonealización. En un 
estudio pequeño de IPOM utilizando esta malla no se reportaron compli- 
caciones posoperatorias en dos años de vigilancia. Las tasas de recurrencia 
fueron de cero.” La evidencia disponible apoya claramente el uso de TAPP 
y TEP como los accesos laparoscópicos preferidos para la hernia inguinal, 
pero aún debe definirse la importancia de IPOM en situaciones en las cua- 
les no puede llevarse a cabo la disección preperitoneal con seguridad. Es- 
tas situaciones incluyen pérdida del espacio preperitoneal por procedi- 
mientos previos, como prostatectomía laparoscópica o robótica o bien la 
reparación laparoscópica de hernia inguinal. Los riesgos relacionados con 
la disección preperitoneal en un espacio previamente operado pueden te- 
ner más importancia que los riesgos inherentes a la IPOM, lo que haría de 
éste un procedimiento atractivo. Asimismo, en el curso de la prostatecto- 
mía laparoscópica con reparación simultánea de hernia inguinal, la disec- 
ción peritoneal extensa puede evitar el cierre adecuado del colgajo perito- 
neal sobre la prótesis de malla. En tal caso la colocación de malla es 
equiparable a la colocación en casos de IPOM y deben tenerse en conside- 
ración las posibles complicaciones. En este punto, las prótesis inertes como 
las de politetrafluoroetileno expandido pueden ser de utilidad, aunque se 
incrementan las tasas de recurrencia.” 


Tratamiento conservador 


El tratamiento definitivo de todas las hernias es la reparación quirúrgica. 
Un defecto herniario no disminuirá su tamaño, pero es casi seguro que lo 
incremente y tal vez progrese al encarcelamiento o estrangulamiento del 
contenido del saco herniario. La cirugía puede retrasarse o evitarse en si- 
tuaciones donde el estado médico del paciente impide el tratamiento qui- 
rúrgico. El tratamiento conservador se dirige al alivio de los síntomas re- 
lacionados con hernia inguinal, como dolor, sensación de presión y 
protrusión del contenido abdominal. Algunas maniobras simples incluyen 
asumir una posición en decúbito, lo que facilita la reducción espontánea 
de la hernia. También pueden utilizarse un braguero, un cinturón elástico 
o un dispositivo que mantenga la hernia reducida, sin embargo su uso no 
evita la progresión o encarcelamiento de la hernia. El uso de un braguero 
puede proporcionar alivio hasta en 65% de los pacientes; sin embargo, 
muchos pacientes lo utilizan sólo de manera intermitente porque no pro- 
porciona control continuo de la hernia y puede en realidad ocasionar ma- 
yor tasa de encarcelamiento.** 

El tratamiento conservador más común se aplica a las hernias inguina- 
les asintomáticas o que producen pocos síntomas. La intervención quirúr- 
gica es el único tratamiento definitivo para las hernias inguinales, pero 
existe un debate con respecto a la necesidad de la reparación quirúrgica en 
todas las hernias inguinales. La principal preocupación para las hernias 
asintomáticas es la probabilidad de encarcelamiento o estrangulación. La 
evolución de la hernia inguinal no es bien conocida y se ha estudiado 
poco, por lo que es difícil cuantificar el número de hernias inguinales que 
serán urgencias. Un estudio calculó la probabilidad acumulada de desa- 
rrollar hernia estrangulada, con cifras de 2.8% a tres meses para hernia 
inguinal con incremento de 4.5% después de dos años. Las cifras son mu- 
cho más altas para el desarrollo de hernia femoral estrangulada a los tres 
meses y dos años, con 22 y 45%, respectivamente.*? Aunque la probabili- 
dad acumulada continúa incrementándose, parece que el riesgo de encar- 
celamiento anual disminuye en el primer año. Esto se debe en parte a la 
presencia de un defecto herniario pequeño al inicio, que puede dificultar 
la reducción del contenido intestinal. Conforme se incrementa el tamaño 
del defecto la reducción se torna más fácil, aunque puede ocurrir encarce- 
lamiento con grandes cantidades de contenido intraabdominal y adheren- 
cias densas en el saco herniario. 

La revisión de datos históricos examinando poblaciones grandes de 
pacientes con hernias inguinales ha proporcionado datos limitados con 
respecto al riesgo de encarcelamiento. Uno de los estudios iniciales reali- 
zados en 1896 incluyó a 8 633 pacientes, en los cuales se registraron 242 
complicaciones como encarcelamiento o estrangulación. También se valo- 
ró la presencia de varias enfermedades en poblaciones grandes de pacien- 
tes en Colombia, lo que incluyó el riesgo de complicación de hernias. En 
ambos estudios, el riesgo anual de encarcelamiento o estrangulación se 


calculó en casi 0.3%.* Quizás el dato más convincente para cuantificar el 
riesgo de complicaciones de hernias surgió de un estudio clínico multicén- 
trico con asignación al azar que comparó a 720 pacientes con hernias in- 
guinales asintomáticas o que producían pocos síntomas. Estos pacientes se 
asignaron al azar para ser sometidos a tratamiento quirúrgico (reparación 
sin tensión de Lichtenstein) o a tratamiento conservador con observa- 
ción. Después de dos años de vigilancia, el dolor y la incapacidad para 
realizar actividades habituales, los cuales fueron los puntos de valoración 
primarios, fueron similares entre ambos grupos. De mayor importancia, la 
seguridad del tratamiento conservador se confirmó con una incidencia de 
encarcelamiento de 0.3%, con lo que se concluye que el tratamiento con- 
servador de las hernias inguinales asintomáticas o que producen pocos 
síntomas conllevan poco riesgo.” Sin embargo, el estudio se limitó a un 
periodo de vigilancia relativamente corto, considerando el riesgo de por 
vida de encarcelamiento conforme se incrementa la edad. Considerando 
que casi 40% de los participantes en el estudio no recibieron el tratamien- 
to para el cual fueron asignados al azar, puede concluirse que los resulta- 
dos se basaron en un análisis de intento de tratamiento. De esta forma, el 
estudio valoró la estrategia terapéutica más que comparar dos formas dis- 
tintas de tratamiento. El estudio también estableció que el riesgo de com- 
plicaciones en el grupo quirúrgico fue similar al del grupo con tratamien- 
to conservador después de un periodo de vigilancia de dos años. Por tanto, 
la conducta conservadora es una opción segura y aceptable además de que 
el retraso del tratamiento quirúrgico no pone al paciente en un mayor 
riesgo para complicaciones. 


Tratamiento de urgencia 


Las indicaciones para tratamiento urgente de la hernia inguinal son encar- 
celamiento o estrangulación, así como hernias por deslizamiento. Por de- 
finición una hernia encarcelada es aquella que no puede ser reducida. Las 
razones para el encarcelamiento incluyen gran cantidad de contenido in- 
testinal en el saco herniario, adherencias crónicas y densas del contenido 
herniario con el saco y defectos en ellos con un cuello pequeño con res- 
pecto al contenido del saco. El factor común que predispone a los síndro- 
mes de hernia antes mencionados a la operación de urgencia es el compro- 
miso del contenido intestinal. 

Una hernia inguinal encarcelada sin obstrucción intestinal no es nece- 
sariamente una urgencia quirúrgica. Sin embargo, una vez que se demues- 
tra obstrucción intestinal en el paciente como consecuencia de encarcela- 
miento o de una hernia por deslizamiento, debe realizarse de inmediato la 
intervención. Los pacientes a menudo se presentan con vómito, estreñi- 
miento, incapacidad para evacuar o canalizar gases, distensión del abdo- 
men o una combinación de los síntomas anteriores. En la hernia por des- 
lizamiento sólo una pared de la víscera hueca está presente en el saco 
herniario. Aunque la luz del intestino se encuentra permeable al inicio, el 
estrangulamiento de la porción del intestino retenido puede progresar a 
edema localizado y más tarde a obstrucción de la totalidad de la luz intes- 
tinal. Con menos frecuencia la hernia por deslizamiento está formada por 
una porción de la vejiga. 

La presentación más común de la obstrucción del intestino delgado 
suele ser secundaria a operaciones previas y a la presencia de adherencias. 
Sin embargo, en el caso de un paciente con obstrucción de intestino delga- 
do y abdomen no operado con anterioridad, debe considerarse en primer 
lugar el diagnóstico de carcinoma o hernia inguinal encarcelada. La explo- 
ración física por lo común se dirige a la porción afectada del abdomen; sin 
embargo, deben explorarse las regiones inguinales para descartar hernia 
encarcelada. En el caso de exploración física dudosa debe considerarse la 
realización de estudios radiológicos como CT en forma temprana para 
definir la causa de la obstrucción. Si esto no es posible, debe llevarse a cabo 
una laparoscopia diagnóstica a fin de establecer el diagnóstico y aliviar la 
causa de la obstrucción. 

Para hernias encarceladas conocidas, debe intentarse la reducción an- 
tes de una intervención quirúrgica definitiva. Las hernias que no están 
estranguladas y que no se reducen con presión suave deben recibir trata- 
miento con reducción manual. Se administran sedantes y se coloca al pa- 
ciente en posición de Trendelenburg. El saco herniario se sujeta con am- 
bas manos, se aplica tracción y después se comprime con suavidad a través 
del defecto herniario. La presión aplicada desde la porción más distal del 
saco ocasionará que el contenido adquiera la forma de un hongo, lo que 
evita la reducción. Antes de intentar la reducción manual, el paciente debe 
estar consciente de la posibilidad de cirugía de urgencia en caso de fracaso 
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mo terapéutico; sin embargo, la mayor parte de los cirujanos prefieren 
tratar las hernias encarceladas con un método abierto convencional. 

Si la irrigación del contenido herniario encarcelado se compromete, la 
hernia encarcelada se transforma en una hernia estrangulada. Esto conlle- 
va un riesgo significativo para la vida porque el contenido estrangulado 
sufre isquemia y puede perder su viabilidad con rapidez. Los signos clíni- 
cos que indican estrangulamiento incluyen fiebre, leucocitosis e inestabili- 
dad hemodinámica. La protrusión herniaria suele ser muy dolorosa, ca- 
liente y puede mostrar coloración rojiza. No debe realizarse reducción 
manual de una hernia estrangulada porque podría reducirse una por- 
ción gangrenada del intestino hacia el abdomen sin el tratamiento de di- 
cha complicación. Antes de realizar la intervención quirúrgica, debe co- 
rregirse el estado hemodinámico con administración de agua y electrólitos, 
colocación de sonda nasogástrica y tal vez con la administración de anti- 
bióticos profilácticos intravenosos. Las hernias inguinales estranguladas 
deben tratarse con una técnica abierta convencional. Una vez que se en- 
cuentra el saco herniario deben realizarse los esfuerzos para controlarlo y 
evitar la reducción inadvertida hacia la cavidad abdominal. El saco se abre 
para valorar la viabilidad de su contenido. Si es viable el contenido se re- 
duce a la cavidad abdominal. Si existen dudas con respecto a la viabilidad, 
se amplía el defecto herniario para aliviar la presión sobre la vasculatura 
intestinal y permitir la movilización del intestino hacia el campo quirúrgi- 
co. El intestino se rodea con compresas tibias húmedas y se repite la valo- 
ración después de un tiempo. Se valora la viabilidad intestinal tomando en 
consideración el color, temperatura, presencia de peristalsis y con la prue- 
ba de fluoresceína con lámpara de Woods. Las hernias femorales con in- 
testino retenido pueden necesitar la división del ligamento inguinal para 
permitir la reducción y movilización intestinales. Si el intestino presenta 
isquemia clara y no se recupera, debe tomarse la decisión de llevar a cabo 
la resección de la porción intestinal afectada utilizando una incisión ingui- 
nal o realizando una incisión infraumbilical en la línea media para mejo- 
rar la exposición. En forma ideal, se extirpa la porción isquémica y se rea- 
liza una anastomosis entre porciones viables del intestino para restablecer 
la continuidad del tubo digestivo. Si el procedimiento quirúrgico se vuelve 
limpio-contaminado por la resección intestinal o si existe compromiso in- 
testinal significativo, la reparación de la hernia inguinal debe llevarse a 
cabo sin el uso de prótesis por el temor a la contaminación e infección de 
la malla. 

Con frecuencia una hernia inguinal encarcelada o estrangulada puede 
reducirse con administración de anestesia general. Una hernia con sospe- 
cha de estrangulamiento que se reduce en forma inadvertida durante la 
inducción de la anestesia o antes de la inspección visual por el cirujano por 
lo común requiere la conversión del procedimiento a laparotomía o lapa- 
roscopia para la valoración plena de la viabilidad intestinal. Las conse- 
cuencias de un asa intestinal isquémica retenida puede ocasionar efectos 
graves para la vida del paciente. 

Rara vez el cirujano descubrirá después de abordar el conducto ingui- 
nal durante el tratamiento de urgencia de una hernia inguinal que ésta no 
existe. En tales situaciones debe sospecharse la presencia de hernia femo- 
ral; el conducto femoral se ubica por debajo del ligamento inguinal y se 
valora en busca de hernia encarcelada o estrangulada. 


Reparación programada 


La modificación más reciente que ha afectado a la cirugía general ha sido 
la adopción de la cirugía laparoscópica. Casi todo procedimiento abdomi- 
nal que por lo común se realizaba a través de incisiones abdominales gran- 
des se ha sustituido con el acceso laparoscópico. Con la introducción de 
toda nueva tecnología surgen debates con respecto a los beneficios de los 
procedimientos quirúrgicos laparoscópicos o abiertos. Con respecto a la 
reparación de la hernia inguinal por vía laparoscópica, ha perdurado 
la controversia. Pese a los numerosos datos que atestiguan el éxito de la 
reparación laparoscópica de la hernia inguinal, los cirujanos generales 
continúan cuestionándose el acceso más apropiado para la reparación de 
hernias inguinales unilaterales, ya sea abierto o laparoscópico. Los benefi- 
cios para la reparación laparoscópica de la hernia inguinal para hernias 
bilaterales y recurrentes es mejor que los métodos abiertos. Una revisión 
detallada de las publicaciones médicas sugiere que la reparación laparos- 
cópica de hernias inguinales unilaterales primarias puede producir tasas 
de recurrencia equivalentes a los procedimientos abiertos, sin tensión, con 
menos dolor posoperatorio, menor tiempo de recuperación y restableci- 


miento más rápido de las actividades cotidianas (cuadro 37-7). La técnica 
laparoscópica depende de instrumentación avanzada y experiencia y se 
acompaña de posibles complicaciones intraabdominales que no suelen 
observarse con acceso abierto convencional. La selección del tratamiento 
quirúrgico depende de diversos factores. 

La mayor parte de los cirujanos están de acuerdo en que el acceso la- 
paroscópico para hernias inguinales bilaterales o recurrentes es superior 
al de los accesos abiertos convencionales.** Con respecto al tratamiento 
de las hernias recurrentes, el acceso posterior que se logra con la cirugía 
laparoscópica permite que el cirujano evite el tejido cicatrizado como 
consecuencia de tratamientos abiertos previos. En tales casos el cirujano 
puede operar en planos hísticos vírgenes, con lo que se disminuye en gran 
medida la dificultad del procedimiento. De la misma forma, las hernias 
inguinales bilaterales pueden tratarse utilizando el mismo número de in- 
cisiones y trocares que para la hernia inguinal unilateral, a diferencia del 
acceso anterior abierto, que requiere dos incisiones inguinales separadas. 
Por último, puede utilizarse una reparación laparoscópica durante proce- 
dimientos abdominales no relacionados, como la prostatectomía laparos- 
cópica.2% 

Sin embargo, hay varias contraindicaciones que deben tomarse en con- 
sideración para la técnica laparoscópica. La laparoscopia debe realizarse 
utilizando anestesia general que el paciente debe tolerar desde el punto de 
vista hemodinámico, así como los efectos del neumoperitoneo. Asimismo, 
la cirugía abdominal previa, como la prostatectomía o las incisiones en la 
línea media por otros procedimientos abdominales son contraindicacio- 
nes relativas para el acceso laparoscópico por la presencia de tejido cicatri- 
zal en el espacio preperitoneal. 

Los resultados exitosos de operaciones de hernia deben equilibrarse 
contra los posibles eventos adversos de dichos procedimientos cuando se 
elige el tratamiento más apropiado. El éxito puede cuantificarse al analizar 
las tasas de recurrencia, dolor posoperatorio y restablecimiento a las acti- 
vidades cotidianas. Los resultados de la reparación laparoscópica de her- 
nia inguinal pueden compararse con técnicas abiertas convencionales uti- 
lizando las mediciones de los resultados. 

La mayor reducción en las tasas de recurrencia de hernia se logra- 
ron con el uso de la reparación sin tensión, propugnada por Lichtens- 
tein.* De la misma forma, cuando la reparación laparoscópica de la her- 
nia inguinal se comparó con las reparaciones abiertas basadas en tejidos, 
hubo tasas significativamente mejores de recurrencia, menor dolor pos- 
operatorio y restablecimiento más rápido de las actividades cotidianas.** 
Los detractores de los métodos con penetración corporal mínima a me- 
nudo citan estudios que describen las experiencias iniciales de la técnica 
laparoscópica y por tanto han demostrado resultados variables. En un es- 
tudio se observó una tasa de recurrencia significativamente más elevada 
(12.5%) en el grupo con TAPP en comparación con 1.9% en el grupo con 
refuerzo con prótesis de saco visceral gigante.* Los autores describieron 
preocupación con respecto a la curva de aprendizaje relacionada con el 
dominio de la técnica laparoscópica; el estudio se limitó al uso de TAPP, 
que no permitió cubrir de manera adecuada con malla en dirección a la 
línea media y por tanto predispuso a los pacientes a una mayor recurren- 
cia. En segundo lugar, la malla no se fijó, lo que permitió su migración. 
Conforme las técnicas laparoscópicas se han refinado y se ha incrementa- 
do la experiencia con su uso, varios estudios clínicos con asignación al 
azar y grupo testigo han comparado la reparación laparoscópica de hernia 
con las reparaciones sin tensión y se ha concluido que existen tasas de 
recurrencia similares entre ambos procedimientos. En un estudio de 168 
pacientes asignados al azar para reparación con TEP o con técnica de 
Lichtenstein se identificaron dos recurrencias en la exploración física un 
año después del procedimiento en el grupo con TEP. No se identificaron 
recurrencias en el grupo tratado con reparación sin tensión, pero los re- 
sultados no tuvieron significancia estadística. En un estudio realizado 
más tarde, se analizaron las tasas de recurrencia a cinco años en el mismo 
grupo de pacientes. En términos generales, ambos grupos demostraron 
buenos resultados a largo plazo con bajas tasas de recurrencia (tres recu- 
rrencias en el grupo TEP y cuatro en el grupo de cirugía abierta).*% De 
la misma forma, un estudio realizado en 200 varones asignados al azar 
para TEP ambulatoria o reparación de Lichtenstein demostraron ausencia 
de recurrencias en cualquiera de ambos grupos después de un periodo de 
vigilancia de un año.“ 

Las controversias relacionadas con la reparación laparoscópica de la 
hernia inguinal se reiniciaron en el año 2004, con la publicación de un 
estudio clínico con asignación al azar y grupo testigo realizado por el VA 
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laparoscópica (TAPP o TEP) o a reparación abierta (procedimiento sin 
tensión de Lichtenstein). Uno de los resultados más significativos fue el 
incremento significativo en la tasa de recurrencia de hernias unilaterales 
primarias a dos años en el grupo de tratamiento laparoscópico en compa- 
ración con el grupo con acceso abierto (10.1% en comparación con 
4.9%). Además, la tasa general de complicaciones fue más elevada en el 
grupo de cirugía laparoscópica en comparación con técnica abierta (39% 
en comparación con 33.4%). Las complicaciones en el grupo de cirugía 
laparoscópica no se subdividieron con base en la técnica empleada, ya sea 
TAPP o TEP. También se observó una mayor proporción de complicacio- 
nes transoperatorias en el grupo de cirugía laparoscópica, ya sean relacio- 
nadas con anestesia general o lesiones vasculares. En el grupo de procedi- 
miento laparoscópico se encontró menos dolor el día de la operación y dos 
semanas más tarde y un restablecimiento más rápido de las actividades 
cotidianas. Una valoración posterior de los cirujanos reportó la experien- 
cia de los mismos comparando las tasas de recurrencia y se encontró una 
reducción estadísticamente significativa en la tasa de recurrencia para 
aquellos que habían realizado más de 250 procedimientos laparoscópicos. 
La tasa de complicaciones no incluyó esta valoración tardía. Una revisión 
de las publicaciones con respecto a la reparación de hernia laparoscópica 
o abierta concluyó que ambos procedimientos son equivalentes en cuanto 
a sus tasas de recurrencia.* Sin embargo, gran parte de los datos prove- 
nían de centros de cirugía altamente especializados y podrían no tener 
aplicación amplia a los hospitales comunitarios. 

Uno de los mayores beneficios de la reparación sin tensión es que es 
fácil y los resultados últimos pueden ser reproducidos por cirujanos con 
una amplia gama de experiencia y nivel de capacitación. El éxito de ciertas 
reparaciones basadas en tejidos, como la técnica de Shouldice, depende 
del número de casos que el cirujano haya realizado y el grado de especia- 
lización del centro quirúrgico. Con el incremento de la experiencia la tasa 
de recurrencias para la reparación de Shouldice disminuyó de 9.4 a 2.5% 
después de realizar seis procedimientos.” El estudio de la VA Cooperative 
sugiere que se logra la eficiencia en la reparación de hernia inguinal lapa- 
roscópica después de completar 250 procedimientos; sin embargo, se ha 
reportado que se necesitan muchos menos casos para dominar la técni- 
ca. Una de las bases de la reparación exitosa de la hernia es el conocimien- 
to adecuado de la anatomía inguinal. Lal et al. propusieron estudiar la 
anatomía posterior de la región inguinal a través de la realización de la re- 
paración preperitoneal abierta (técnica de Stoppa). Después de la realiza- 
ción de cinco casos, los restantes 61 pacientes se trataron con la técnica 
TEP. Las primeras cinco reparaciones laparoscópicas de hernia ingui- 
nal concluyeron con la conversión a reparación abierta de Stoppa, con 
una conversión adicional tardía en el estudio. De las 50 reparaciones lapa- 
roscópicas de hernia inguinal que se concluyeron con éxito no se identi- 
ficaron recurrencias en un periodo de vigilancia de dos años. La revalo- 
ración retrospectiva de los 1700 procedimientos TAPP de un grupo, 
indicada después de completar 100 procedimientos tuvieron una reduc- 
ción en la tasa de recurrencia de 9 a 2.9%. Coincidente con este umbral de 
casos, los cirujanos también adoptaron el uso de mallas más grandes.” 
Muchos autores están de acuerdo en que el uso sistemático de la laparos- 
copia es necesario para lograr y mantener resultados óptimos. La capaci- 
tación para alcanzar este nivel de experiencia debe lograrse a través de 
enseñanza dedicada, centro de cirugía especializada o a través de la repe- 
tición del procedimiento. 

Además de la tasa de recurrencias, el éxito de la reparación de hernia 
inguinal puede medirse a través del grado de dolor posoperatorio y resta- 
blecimiento de las actividades cotidianas. El estudio VA Cooperative des- 
cribió menos dolor posoperatorio a corto plazo en el grupo de laparosco- 
pia, pero las calificaciones de dolor fueron equivalentes entre el grupo de 
cirugía abierta y laparoscópica a los tres meses. Sin embargo, varios estu- 
dios han demostrado una disminución significativa en la incidencia de 
dolor crónico después de la reparación laparoscópica. En términos gene- 
rales, la incidencia de dolor crónico fue de casi 11% en un metaanálisis. En 
estudios clínicos con asignación al azar y grupo testigo que compararon la 
reparación abierta o laparoscópica de hernia inguinal, la presencia de do- 
lor crónico se incrementó en los grupos sometidos a cirugía abierta.” Al- 
gunas explicaciones posibles para la diferencia pueden depender del modo 
de fijación de la malla. En las reparaciones abiertas sin tensión es necesaria 
la fijación de una malla amplia, lo que incluye la colocación de material de 
sutura en el periostio de la sínfisis del pubis. El problema de atrapamiento 
del nervio cutáneo externo del muslo o la rama femoral del nervio genito- 


femoral en los procedimientos laparoscópicos puede reducirse al mínimo 
al colocar material de sutura o grapas por arriba del haz iliopúbico. 

Por diversos factores socioeconómicos y de compensación económi- 
ca, el restablecimiento a la actividad laboral ha sido una variable poco 
fiable para valorar el éxito de la reparación de hernia inguinal. La conva- 
lecencia, que examina el restablecimiento de las actividades cotidianas del 
individuo ha proporcionado una evidencia más clara con respecto a la 
recuperación. En una revisión sistemática de estudios clínicos con asigna- 
ción al azar y grupo testigo, el EU Hernia Trialists Collaboration reportó 
un retorno más rápido a varias actividades en el grupo de cirugía laparos- 
cópica en 24 estudios clínicos y resultados similares con el grupo abierto 
en un estudio clínico. Dos estudios mostraron un retorno más lento a la 
actividad normal.” En la Cochrane Database of Systemic Reviews todos 
los estudios clinicos demostraron un retorno mas rapido a las actividades 
cotidianas en el grupo tratado por medios laparoscópicos. Esta se cuanti- 
ficó en una diferencia absoluta de siete días menos en comparación con la 
reparación abierta de hernia inguinal y no se limitó a la realización con las 
técnicas TAPP o TEP.” Por la necesidad de instrumentación especializa- 
da y tiempos quirúrgicos más prolongados, el acceso laparoscópico impli- 
ca mayores costos. Sin embargo, si se toma en consideración la recupera- 
ción más rápida y la disminución en el dolor posoperatorio, los posibles 
beneficios financieros para la sociedad a largo plazo pueden superar estas 
deficiencias. 

Existen varios tratamientos quirúrgicos eficaces para las hernias ingui- 
nales. Para lograr y mantener resultados exitosos y consistentes, el ciruja- 
no general debe tener un conocimiento amplio de la anatomía inguinal y 
tener en mente los principios quirúrgicos. La aplicación de prótesis para 
crear una reparación sin tensión ha dado origen a una operación simple, 
eficaz y reproducible con diversos niveles de experiencia quirúrgica y me- 
nores tasas de recurrencia. Los avances adicionales en el tratamiento de las 
hernias inguinales fueron parte de la revolución de la cirugía laparoscópi- 
ca, que ha mejorado el dolor posoperatorio y reducido el tiempo de recu- 
peración. La reparación laparoscópica requiere mayor capacitación y 
equipamiento que la reparación abierta pero brinda beneficios significati- 
vos al paciente. Pese a las controversias relacionadas con la reparación la- 
paroscópica de la hernia inguinal para hernias inguinales unilaterales pri- 
marias, el cirujano general debe conocer y estar dispuesto a realizar 
diversas reparaciones de hernia inguinal. Al contar con más de un método 
el cirujano tiene la capacidad de elegir el procedimiento apropiado para la 
atención de un problema dado (fig. 37-33). 


RESULTADOS 


De manera tradicional la medición más importante del éxito ha sido la 
tasa de recurrencias, aunque los nuevos métodos de medición se dirigen a 
la calidad de vida y restablecimiento de las actividades cotidianas. Una 
reparación que da origen a una recurrencia asintomática podría no tener 
tanta importancia clínica como una reparación que produce dolor crónico 
intenso aunque no cause recurrencia. Las tasas de recurrencia de las repa- 
raciones basadas en tejidos varían con base en el procedimiento; sin em- 
bargo, los análisis a gran escala siguen confirmando la superioridad de la 
reparación de Shouldice. Los cirujanos que realizan un gran volumen de 
reparaciones de Shouldice pueden tener cifras de recurrencia cercanas a 
1%.** Con menos experiencia podrían no lograrse tales tasas, pero en tér- 
minos generales las tasas de recurrencia para la reparación de Shouldice 
son inferiores de manera consistente a las que se observan con las repara- 
ciones de Bassini o McVay. Otros estudios comparativos han demostrado 
que la reparación de Shouldice, incluso con tasas de recurrencia cercanas 
a 6%, son superiores a la reparación de Bassini (8.6%) y de McVay 
(11.2%).% La introducción de la reparación sin tensión de Lichtenstein 
redujo de manera drástica las tasas de recurrencia a cifras consistentemen- 
te bajas. En una serie realizada en varias instituciones hospitalarias se re- 
pararon 3 019 hernias utilizando la técnica de Lichtenstein, con una tasa 
de recurrencia general de 0.2%.” Reportes realizados por otros cirujanos 
confirmaron las tasas bajas de recurrencia, de 0.5% en 3 175 pacientes con 
un periodo de vigilancia de cinco años. Las tasas de recurrencia consisten- 
temente bajas y la fácil reproducibilidad condujeron a la aceptación am- 
plia de la reparación sin tensión como el método ideal para los accesos 
anteriores abiertos.” El análisis de las tasas de recurrencia para los acce- 
sos laparoscópicos se revisan en la sección Reparación programada, pági- 
na 1332. 
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Figura 37-33. Algoritmo terapéutico para las hernias. CT, tomografía computadorizada; MRI, resonancia magnética nuclear; US, ecografía. 


Las causas comunes de recurrencia de hernia después de la reparación 
incluyen factores propios del paciente, de la técnica y de los tejidos. Los 
factores del paciente que afectan la cicatrización de los tejidos incluyen 
desnutrición, inmunodepresión, diabetes, uso de esteroides y tabaquismo. 
Los factores técnicos incluyen el tamaño de la malla, fijación de la prótesis 
y capacidad técnica del cirujano. Los factores propios de los tejidos inclu- 
yen infección de la herida, isquemia hística e incremento de la tensión en 
la reparación quirúrgica. La mayor parte de las recidivas son del mismo 
tipo que la hernia original. Una recurrencia por lo general se manifiesta en 
una forma similar a la presentación de la hernia inguinal primaria. El pa- 
ciente puede notar la reaparición de una protrusión o masa. El diagnóstico 
diferencial de tales presentaciones clínicas incluye un impulso tusigeno 
exagerado, deficiencia en la fuerza de la aponeurosis del oblicuo externo y 
persistencia del lipoma del cordón o la formación de seroma. La falta de 
una protrusión o masa no excluye la posibilidad de recurrencia. En tales 
casos, los pacientes por lo común manifiestan dolor o síntomas de presión. 
Es importante aclarar si el dolor está relacionado con la recurrencia o si 
tiene relación con el síndrome de dolor después de herniorrafia, porque la 
estrategia terapéutica es diferente. Al igual que con las hernias inguinales 
primarias, los datos dudosos en la exploración física pueden investigarse a 
través del uso de modalidades radiológicas como ecografía, CT o MRI. El 
desarrollo de accesos anteriores y preperitoneales para la reparación de 
hernia inguinal ha dado origen a tratamientos más eficaces para las recu- 
rrencias. Antes de la introducción de las reparaciones laparoscópicas o 
preperitoneales, las recurrencias de los accesos abiertos anteriores se trata- 
ban con el mismo acceso que la operación original. Las tasas de recurren- 
cia para la segunda operación eran más elevadas porque la disección en 
tejidos cicatrizados no permitía la identificación fácil de las estructuras 
anatómicas del conducto inguinal o de la hernia recurrente.* Las tenden- 
cias actuales indican que las hernias inguinales recurrentes deben tratarse 
a través de un plano virgen desde el punto de vista quirúrgico. Es decir, si 
la operación primaria se realizó utilizando un acceso abierto anterior, la 
segunda operación debe realizarse a través de un acceso laparoscópico o 
peritoneal posterior. De la misma forma, los accesos preperitoneales falli- 
dos se corrigen con una reparación anterior abierta. 

Las dificultades surgen cuando se han agotado todos los accesos en 
reparaciones sucesivas de hernias recurrentes. Al realizar un acceso a tra- 
vés de un espacio previamente operado se encontrará una cantidad signi- 
ficativa de tejido cicatrizal; por tanto el cirujano a menudo utiliza el acceso 
en estas situaciones poco comunes con las técnicas con las cuales se siente 
más cómodo. Pueden obtenerse ciertas ventajas al utilizar el acceso lapa- 
roscópico porque el sitio de recurrencia de la hernia puede observarse con 


facilidad desde la perspectiva intraabdominal.” El defecto herniario pue- 
de identificarse al abrir el peritoneo en un área de cicatrización previa y 
continuando la disección hacia el tejido adherido. Debe tomarse la deci- 
sión con respecto a si intentar la eliminación de la prótesis original o de- 
jarla colocada después de la disección del saco herniario. La disección 
amplia de la prótesis original puede dar origen a lesión significativa a las 
estructuras del cordón, vejiga, vasos sanguíneos y nervios cercanos. Si la 
malla se deja colocada en su sitio puede colocarse una segunda malla en 
forma de una nueva capa, asegurando la superposición adecuada sobre el 
tubérculo púbico y el orificio miopectíneo. En ocasiones la creación de un 
colgajo peritoneal puede ocasionar lesiones peritoneales y evitar la separa- 
ción adecuada de la nueva prótesis de las vísceras abdominales. En tales 
situaciones está indicada la creación de un colgajo de epiplón. Asimismo, 
el cirujano puede elegir realizar un procedimiento intraperitoneal con ma- 
lla superpuesta (IPOM) con una malla apropiada, que en forma eficaz cu- 
bra el defecto y no requiera de cubierta peritoneal, aunque el cirujano 
debe estar consciente del incremento en las tasas de recurrencia relaciona- 
das con esta técnica. 

La calidad de vida es difícil de medir a menos que el estudio utilice una 
escala validada. Los factores personales del paciente, su estado socioeco- 
nómico, ocupación y expectativas son sólo algunas de las variables que 
dificultan la interpretación de las mediciones de calidad de vida. Sin em- 
bargo, esta última se encuentra vinculada de manera invariable con la pre- 
sencia de dolor crónico. Los síndromes dolorosos específicos se revisan 
más adelante en la sección Dolor; sin embargo, se puede afectar la calidad 
de vida del paciente más allá de los efectos locales de lesión a nervios. El 
uso de escalas de dolor como el McGill Pain Questionnaire y el University 
of California and San Francisco Pain Service patient questionnaire pueden 
correlacionarse con cuestionarios cortos para identificar el impacto del 
dolor sobre el funcionamiento. En un estudio de 226 pacientes se encon- 
tró dolor crónico que afectaba a las actividades sociales y recreativas, asi 
como las actividades cotidianas. % El regreso a la actividad laboral es más 
difícil de valorar por las diversas motivaciones del paciente, ocupaciones, 
ganancia secundaria y aspectos de compensación. Éste es un aspecto de 
extremada importancia porque los pacientes a menudo preguntan cuándo 
pueden regresar al trabajo. Los avances en el tratamiento perioperatorio 
en la anestesia y en la técnica quirúrgica han reducido de manera notable 
el periodo de convalescencia. La mayor parte de operaciones de hernias se 
realizan en forma ambulatoria y el tiempo de regreso a la actividad laboral 
varía entre una y tres semanas. Algunos estudios han intentado compa- 
rar las técnicas de reparación de hernia; sin embargo los factores que par- 
ticipan en el regreso a la actividad laboral son multifactoriales. En térmi- 


1335 


dE 
D 
= 
= 
[es] 
Nn 
= 
O 
= 
> 
=A 
D 
Nn 


1336 nos generales, los individuos con ocupaciones demandan que desde el 


N 


A 
> 
ae) 
— 
= 
= 
O 
w 
N 


SaJeUINBU! selulaH 


punto de vista fisico por lo general regresan al trabajo después que el indi- 
viduo promedio. 


COMPLICACIONES 


El riesgo general de complicaciones en la reparación de hernia inguinal es 
bajo. La introducción de la cirugía laparoscópica a la reparación de la her- 
nia inguinal ha ocasionado complicaciones específicas relacionadas con la 
vía de acceso, además de las complicaciones generales específicas del pro- 
cedimiento que tienen relación con la reparación misma. Las complicacio- 
nes comunes a diversos accesos incluyen dolor, lesión al cordón espermá- 
tico y testículos, infección de la herida, seroma, hematoma, lesión vesical, 
osteítis del pubis y retención urinaria (cuadro 37-8). 


Dolor 


El dolor posoperatorio es una consideración extremadamente importante 
porque muchas hernias primarias se manifiestan sin dolor como síntoma. 
El dolor posoperatorio puede subclasificarse en dolor a corto plazo y cró- 
nico. La comparación del dolor posoperatorio a corto plazo entre los pro- 
cedimientos abiertos y laparoscópicos se realizó antes en la sección Repa- 
ración programada. De manera tradicional el dolor no se incluyó en la 
medición del éxito de la reparación o fue difícil de valorar. Datos recientes 
sugieren que la mayor parte de los pacientes podría experimentar dolor 
crónico. El dolor crónico después de la reparación de hernia inguinal es 
aquel que dura más de tres meses y suele ser consecuencia de atrapamien- 
to del nervio, del tejido cicatrizal o de la adherencia de la malla (cuadro 
37-9). Es difícil identificar el nervio específico que sufrió la lesión por la 
superposición de distribuciones. Sin importar la causa o el nervio especí- 
fico, los pacientes por lo común se presentan con síntomas comunes como 
dolor agudo localizado o parestesias en la distribución cutánea del nervio 
afectado. El nervio ilioinguinal se encuentra en riesgo considerable de le- 
sión durante el cierre de la aponeurosis del músculo oblicuo externo. Este 
nervio junto con el iliohipogástrico también sufren atrapamiento en la 
malla en las reparaciones sin tensión. En los accesos laparoscópicos, el 
nervio femoral cutáneo externo y las ramas genital y femoral del nervio 
genitofemoral se encuentran en riesgo cuando se colocan las grapas de fi- 
jación por debajo del haz iliopúbico; asimismo, el nervio cutáneo femoral 
externo puede verse afectado por atrapamiento con la malla. Tales lesiones 
al nervio cutáneo femoral externo conducirán a meralgia parestésica, una 
sensación de “alfileres y agujas” sobre la cara externa del muslo. También 
puede relacionarse con un tipo específico de parestesias conocida como 
hormigueo, una sensación de insectos caminando por debajo o sobre la 
piel. Algunos autores recomiendan la división sistemática del nervio, por 
ejemplo en la reparación de Shouldice, en tanto que otros hacen énfasis en 
la necesidad de identificación y protección del nervio. Las secuelas de la 
división del nervio, como parestesias en la distribución cutánea pueden 
tolerarse mejor que los efectos del atrapamiento nervioso, como la presen- 
cia de dolor crónico. 

Puede lograrse una mejor comprensión de los síndromes dolorosos 
después de reparación de hernia inguinal al clasificar el dolor en uno de 
tres síndromes: somático, visceral y neuropático. El dolor somático es el 
que se encuentra más a menudo y por lo común es consecuencia de lesión 
a ligamentos y músculos. El dolor que surge por estas lesiones por lo co- 
mún se reproduce con el esfuerzo o movimiento de la pared abdominal. El 
dolor visceral se refiere al que se experimenta durante la función de vísce- 
ras, como la eyaculación, y puede ser consecuencia de lesión al plexo ner- 
vioso simpático. El dolor neuropático por lo común es agudo y localizado; 
puede manifestarse como una sensación urente o lacerante e indica lesión 
directa o atrapamiento del nervio. Este dolor puede manifestarse desde la 
sala de recuperación posquirúrgica, cuando el paciente refiere dolor agu- 
do significativo. El dolor somático por lo común se trata con reposo, 
NSAID y tranquilización. El dolor neuropático también puede ser suscep- 
tible al tratamiento con NSAID, aunque también son útiles las inyecciones 
dirigidas al nervio con esteroides y anestésicos. Si fracasa el tratamiento 
conservador puede llevarse a cabo la neurectomía. En una serie de 100 
pacientes, de los cuales la mayor parte experimentó dolor crónico después 
de la reparación de hernia inguinal, se llevó a cabo neurectomía al nivel 
del anillo interno. El acceso a los nervios se logró a través de un acceso 
anterior abierto y se realizó la división proximal en el punto en el cual el 
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Dolor inguinal crónico 
Nociceptivo 
Somático 
Visceral 
Neuropático 
lliohipogástrico 
llioinguinal 
Genitofemoral 
Cutáneo externo 
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División del conducto deferente 
Hidrocele 
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Infección de la herida 
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Hematoma 
Herida 
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Retroperitoneal 
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Complicaciones de la prótesis 
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Infección 
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Fractura 
Laparoscópica 

Lesión vascular 
ntraabdominal 
Retroperitoneal 
Pared abdominal 
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Lesión visceral 
Perforación intestinal 
Perforación vesical 
Complicaciones del sitio de colocación del trocar 
Hematoma 
Hernia 
nfección de la herida 
Cicatriz queloide 
Obstrucción intestinal 
Hernia en el sitio de cierre peritoneal o del trocar 
Adherencias 
Diversas 
Disfunción del diafragma 
Hipercapnia 
Generales 


Urinarias 

fleo paralítico 

Náusea y vómito 

Neumonía por broncoaspiración 
Insuficiencia cardiovascular y respiratoria 


nervio perfora el músculo oblicuo interno. Los síntomas como el dolor 
irradiado hacia el muslo y área genital mejoraron en 72% y en 3% de los 
pacientes no se reportó mejoría de los síntomas.? En fechas más recientes 


(UD Cee yee) Trastornos relacionados con dolor inguinal crónico 


se intentó la neurectomía de los nervios lesionados más a menudo en las 
reparaciones de hernia inguinal por vía laparoscópica. Con el paciente en 
decúbito lateral, con el lado afectado dirigido hacia arriba, se trazó el tra- 
yecto del músculo cuadrado lumbar hasta la columna vertebral, donde se 
identificó la unión de las vertebrales L1-L2 con la asistencia de fluorosco- 
pia. La disección superficial del cuadrado lumbar permitió la identifica- 
ción de la porción proximal de los nervios ilioinguinal e iliohipogástrico, 
los cuales se dividieron.* 


Lesión del cordón inguinal y testículos 


La lesión del cordón espermático y de los testículos es un problema muy 
grave en varones. En las mujeres el ligamento redondo ocupa el conducto 
inguinal y sirve para mantener la anteversión del útero. La lesión a la arteria 
del ligamento redondo o su división no tiene efectos de importancia clínica 
en el paciente. Por otra parte, el cordón espermático es una estructura bien 
vascularizada que está propensa a la formación de hematomas o isquemia 
con la manipulación excesiva. Los pacientes varones pueden experimentar 
un hematoma escrotal significativo que da origen a coloración violácea di- 
fusa de la totalidad del escroto. Estos hematomas por lo común son conse- 
cuencia de hemorragia tardía desde estructuras vasculares del cordón y 
suelen ceder en forma espontánea. Debe informarse y asesorar a los pacien- 
tes que para facilitar la resolución se utilicen compresas frías y calientes. 
Las lesiones más amplias a las estructuras del cordón pueden ocasionar 
orquitis isquémica o atrofia testicular. La orquitis isquémica por lo común 
se manifiesta en la primera semana después de la reparación inguinal. El 
paciente puede referir febrícula pero más a menudo hay induración, au- 
mento de tamaño y dolor en el testículo. Esta complicación ocurre en me- 
nos de 1% de todas las herniorrafias, pero se incrementa en reoperaciones 
por hernia inguinal recurrente.* La orquitis isquémica probablemente es 
causada por lesión al plexo pampiniforme, no a la arteria testicular. Los 
sacos herniarios grandes o con adherencias densas que requieren disec- 
ción extensa pueden ocasionar lesión del plexo pampiniforme. Brindar 
información al paciente, el uso de NSAID y medidas de comodidad son 
todo lo que se necesita para la resolución espontánea de esta complica- 
ción. Los efectos a largo plazo de la orquitis isquémica son poco comunes. 
La ecografía puede mostrar disminución del flujo sanguíneo testicular 
para ayudar a establecer si existe isquemia testicular o necrosis. Rara vez 


es necesario realizar orquiectomía de urgencia excepto en casos de necro- 
sis. La lesión de la arteria testicular también puede ocasionar atrofia tes- 
ticular, que se manifiesta después de periodos prolongados. Una vez más, 
la atrofia testicular no es una urgencia quirúrgica; sin embargo las impli- 
caciones a largo plazo para el paciente son significativas e irreversibles. De 
manera similar a la orquitis isquémica, la cirugía por hernia recurrente 
ocasiona mayores tasas de atrofia testicular. Las lesiones en las estructuras 
del cordón se reducen al utilizar técnicas con mínima manipulación del 
cordón espermático y ligadura proximal de sacos herniarios y grandes. 
Existe controversia con respecto a si abrir el saco herniario distal predis- 
pone al desarrollo de hidrocele. En los casos de hidrocele después de repa- 
ración de hernia inguinal, el tratamiento es idéntico al de los hidroceles 
primarios. Otra complicación testicular menos significativa es la ptosis, 
secundaria a la división de las fibras del músculo cremáster. Esta compli- 
cación se evita de manera sistemática en la técnica de Shouldice, la cual 
incorpora la división sistemática del músculo cremáster, mediante la fija- 
ción del muñón medial del cremáster al tubérculo púbico. 

Además de las estructuras vasculares del cordón, las complicaciones 
incluyen lesión del conducto deferente, que puede ocasionar infertilidad. 
Es poco común la sección completa del conducto deferente, pero existe la 
posibilidad de aplastamiento o cicatrización de éste. En las reparacio- 
nes de hernia inguinal abierta, dicho conducto se aísla junto con las es- 
tructuras del cordón mediante manipulación digital. Es más probable que 
el conducto deferente se sujete con instrumentos durante un acceso lapa- 
roscópico, lo que puede ocasionar lesiones por aplastamiento. La sección 
completa de este conducto debe valorarse por un urólogo y posiblemente 
con una reanastomosis temprana. Sólo en casos de prostatectomía simul- 
tánea la lesión del conducto deferente es una consideración menor porque 
por lo común se divide a lo largo de la operación. La cicatrización crónica 
puede ocasionar obstrucción del conducto deferente, disminuyendo la 
tasa de fertilidad y ocasionando trastornos de la eyaculación. Los síntomas 
de dolor y sensación urente durante la eyaculación por lo general ceden en 
forma espontánea y deben diferenciarse de otras causas, como enfermeda- 
des de transmisión sexual. Existe controversia con respecto a si la coloca- 
ción de prótesis ocasiona disminución de las tasas de fertilidad, porque 
esta complicación se observa en las reparaciones sin tensión y en las basa- 
das en tejidos. 


Infección de la herida 


Las hernias inguinales primarias se consideran cirugía limpia y tienen ta- 
sas bajas de infección de herida, por lo común de 1 a 2%. Existen argu- 
mentos con respecto al uso de antibióticos profilácticos, en especial en la 
era de reparación con malla. A causa del gran número de reparaciones de 
hernia inguinal que se llevan a cabo, algunos autores sugieren que existe 
una reducción significativa en la tasa de infecciones de la herida; sin em- 
bargo no es de importancia clínica. Estudios grandes han comparado las 
tasas de infección de la herida con y sin la administración de antibióticos 
profilácticos, sin que se hayan identificado diferencias aparentes. 5% Una 
revisión reciente de la Cochrane Database analizó a 6 705 pacientes con el 
objeto de mostrar la eficacia de la profilaxis con antibióticos para reducir 
la infección de la herida quirúrgica en reparación abierta programada de 
hernia inguinal. El subgrupo de pacientes tratados con prótesis con malla 
experimentaron tasas de infección de la herida de 1.4 y 2.9%, con y sin 
profilaxis con antibióticos, respectivamente. Los autores informaron que 
aunque la revisión sistemática no podía recomendar el uso sistemático de 
antibióticos profilácticos, no existían argumentos para hacer recomenda- 
ciones en contra de su uso en situaciones donde se incrementaban las tasas 
de infección de la herida.” El tratamiento inicial de la infección de la he- 
rida son los antibióticos; el fracaso de éste puede requerir la incisión y 
drenaje de la herida. Rara vez se retira la malla de polipropileno y por lo 
común puede rescatarse con el empleo de tratamientos conservadores. 


Seroma 


El seroma es una acumulación tabicada de líquido que se observa más a 
menudo en reparaciones con prótesis, aunque puede ser consecuencia de 
reparaciones de hernias grandes. Se percibe que el cuerpo intenta encap- 
sular los cuerpos extraños a través de una reacción normal. En el caso de 
sacos en medios grandes, el espacio potencial que permanece en el defecto 
puede llenarse con líquidos fisiológicos en el posoperatorio. Los seromas 
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de preocupación para el paciente, que percibe a esta complicación como 
una recurrencia temprana. La exploración física del seroma por lo común 
muestra una masa compresible en la ingle o en el escroto. Los seromas 
pueden ser dolorosos, pero más a menudo causan incomodidad. Debe evi- 
tarse la aspiración del seroma a menos que persista después de periodos 
prolongados, porque es posible que ocasione infección secundaria. La 
compresión y aplicación de calor son útiles en la resolución. 


Hematoma 


Un hematoma se manifiesta como una acumulación localizada o difusa de 
sangre en el sitio quirúrgico. Además de los hematomas escrotales, otros 
sitios de formación incluyen la herida, retroperitoneo y vaina del músculo 
recto anterior. Los hematomas en estos dos últimos sitios se observan más 
a menudo después de la reparación laparoscópica; sin embargo la lesión de 
la corona mortis o de los vasos iliacos, independientemente del acceso, 
puede manifestarse como hematoma con expansión continua. La expan- 
sión de sangre en el peritoneo o en el espacio preperitoneal no presenta 
taponamiento y puede ocasionar hemorragia significativa que no es fácil- 
mente aparente en la exploración física. Los hematomas grandes en el ab- 
domen se manifiestan con dolor y posiblemente con íleo. El tratamiento 
de los hematomas de la herida es expectante, pues rara vez es necesario 
abrirlos para descompresión. 


Lesión vesical 


La lesión vesical puede ocurrir en reparaciones abiertas anteriores de her- 
nia inguinal, pero requieren mayor consideración en la cirugía laparoscó- 
pica. Los casos en los cuales la vejiga puede encontrarse en cirugía abierta 
incluyen hernias por deslizamiento que están formadas por parte de la 
vejiga y con cirugías abdominales previas en la porción baja del abdomen, 
como las prostatectomías. El tratamiento incluye cierre primario en varias 
capas con descompresión con catéter de Foley por una a dos semanas. 
Puede realizarse una cistografía de confirmación antes del retiro del caté- 
ter, para confirmar la cicatrización de la lesión. 


Osteítis del pubis 


Por lo general se evita la colocación de material de sutura o de grapas en el 
periostio del pubis para evitar la osteítis del pubis, que se caracteriza por 
inflamación de la sínfisis púbica. A la fecha, la mayor parte de los casos de 
osteítis del pubis se observa en deportistas que en forma repetida dan pa- 
tadas, saltos o que corren. Además de los casos de dolor púbico después 
de herniorrafia, el trastorno puede clasificarse ya sea en sobrecarga o de- 
ficiencia biomecánica. Las situaciones de sobrecarga ocurren más a me- 
nudo cuando un deportista se ejercita en concreto duro o en un piso 
irregular. Las deficiencias mecánicas incluyen desequilibrio muscular o 
deficiencias de la marcha. La patogenia más común incluye esfuerzo mus- 
cular físico excesivo sobre el hueso, lo que da origen a una respuesta lítica. 
Los pacientes por lo común manifiestan dolor sobre la región interna de la 
ingle o sobre la sínfisis del pubis, que se reproduce con la aducción del 
muslo. El diagnóstico puede confirmarse con gammagrafía ósea, pero por 
lo común se utiliza CT o MRI para descartar una posible recurrencia de 
hernia. El tratamiento es conservador y se dirige al control de los sínto- 
mas. Consiste en reposo, hielo, analgésicos antiinflamatorios no esteroi- 
deos (NSAID) fisioterapia y tal vez la inyección local de corticoesteroides. 
Rara vez es necesaria la intervención quirúrgica para explorar la sínfisis 
del pubis y retirar material de sutura o una grapa como posible causa de la 
inflamación. En tales situaciones debe solicitarse valoración por un ciruja- 
no ortopedista por su experiencia con la resección y legrado óseos. El tra- 
tamiento conservador debe ser exhaustivo antes de sugerir una cirugía de 
exploración. Sin importar el tratamiento, el trastorno a menudo sigue una 
evolución prolongada y puede tardar hasta seis meses para resolverse. * 


Retención urinaria 


Una complicación común a corto plazo de la herniorrafia habitual es la 
retención urinaria. Son varios los factores causales y el más común suele 
ser la elección de la anestesia. En un grupo de 880 pacientes sometidos a 
reparación de hernia inguinal utilizando sólo anestesia local, la tasa de 


retención urinaria fue de 0.2%. Por el contrario, un grupo similar de 200 
pacientes sometidos a reparación de hernia inguinal utilizando anestesia 
general o bloqueo peridural tuvieron una tasa de retención urinaria de 
13%.% Mientras las reparaciones abiertas de hernia inguinal pueden reali- 
zarse con diversos tipos de anestesia, la cirugía laparoscópica depende de 
la anestesia general. Otros factores que contribuyen incluyen dolor pos- 
operatorio, analgésicos narcóticos y distensión vesical. Los autores prefie- 
ren limitar la hidratación intravenosa, evitar el cateterismo profiláctico y 
administrar tamsulosina profiláctica. El tratamiento inicial de la retención 
urinaria requiere descompresión de la vejiga con cateterismo de corta du- 
ración. Los pacientes por lo general necesitan hospitalización por una no- 
che y se verifica la presencia de micción normal antes del alta. La incapa- 
cidad para la micción por lo común necesita la introducción de un catéter 
por hasta una semana. Es poco común que sea necesario colocar un caté- 
ter urinario por periodos prolongados, aunque esto se observa más a me- 
nudo conforme avanza la edad. 


Complicaciones del acceso laparoscópico 


Las complicaciones generales de la cirugía laparoscópica incluyen hiper- 
capnia, embolia gaseosa, neumotórax e ileo paralítico. En términos gene- 
rales, el ileo posoperatorio se reduce en los procedimientos laparoscópicos 
en comparación con los abiertos. Sin embargo, cuando se considera la re- 
paración de la hernia inguinal, la incidencia de íleo se incrementa con el 
acceso laparoscópico. Se desconoce la causa, pero puede ser como conse- 
cuencia de la temperatura del gas introducido o bien de la distensión ab- 
dominal. El ileo también puede manifestarse con complicaciones como 
hematomas grandes de la vaina del músculo recto anterior o dolor consi- 
derable. El tratamiento puede requerir el uso de una sonda nasogástrica. 
Las complicaciones laparoscópicas singulares a la reparación de la hernia 
incluyen las lesiones de vísceras intraabdominales, lesiones vasculares y 
obstrucción intestinal. 


Lesiones vasculares y viscerales 


El riesgo de lesión visceral en la reparación de hernia inguinal se limita a 
las operaciones de urgencia para reparación de hernias y hernias por des- 
lizamiento cuando se realiza un acceso por vía anterior. Con el adveni- 
miento de la reparación laparoscópica de las hernias inguinales, asociada 
con una curva de aprendizaje lento, al inicio se incrementó de manera 
significativa la tasa de lesiones viscerales. Con el incremento en la expe- 
riencia y en la capacitación disminuyó dicha tasa. Además, con el uso del 
método TEP se evita el acceso a la cavidad abdominal con reducción sub- 
siguiente en las lesiones viscerales. Las vísceras en riesgo incluyen el intes- 
tino delgado, colon y vejiga. Las cirugías abdominales previas en la región 
baja del abdomen pueden predisponer a la formación de adherencias y por 
tanto incrementan el riesgo de lesiones viscerales. Los antecedentes qui- 
rúrgicos con estos tipos de procedimientos constituyen una contraindica- 
ción relativa para la reparación laparoscópica de hernia inguinal. También 
pueden surgir lesiones intestinales durante la colocación de los trocares. 
Las estrategias para reducir las lesiones intestinales por la colocación del 
trocar incluyen el uso de la técnica abierta de Hasson cuando se coloca 
el trocar umbilical y la visualización de los trocares cuando penetran a 
la cavidad abdominal. Uno de los principales argumentos contra el uso 
de la laparoscopia para la reparación de hernia inguinal es la necesidad de 
cruzar el área intraabdominal, lo que no ocurre con las reparaciones abier- 
tas. También pueden ocurrir lesiones intestinales como consecuencia de la 
formación de arcos eléctricos con el electrocauterio y lesiones por el ins- 
trumental que se encuentra fuera del campo visual. La visión en la laparos- 
copia es limitada y por tanto las lesiones intestinales pueden ser inadverti- 
das, lo que se asocia con incremento en la mortalidad. Si se sospechan 
estas lesiones debe revisarse la totalidad del intestino y tal vez sea necesa- 
rio convertir el procedimiento en una reparación abierta. 

Las lesiones vesicales son menos comunes que las viscerales y por lo 
común se asocian con distensión vesical o con adherencias peritoneales. 
La colocación de trocares suprapúbicos en TEP también puede ocasionar 
lesión vesical, pero se evitará con el uso apropiado de los principios qui- 
rúrgicos. Rara vez puede dividirse un uraco permeable durante la movili- 
zación del colgajo peritoneal en la técnica TAPP. La presentación suele ser 
tardía con extravasación de orina a través del sitio de colocación del trocar 
o con peritonitis. Al igual que con las lesiones vesicales encontradas en la 
cirugía abierta, las cistotomías deben repararse por planos con cateteris- 


mo prolongado. El cateterismo profiláctico preoperatorio o el vaciamiento 
vesical por el paciente pueden realizarse para los casos de cirugía laparos- 
cópica, lo que descomprime la vejiga y por tanto la aleja de estructuras 
contiguas como el ligamento de Cooper y el cordón espermático. Existe 
controversia con respecto al cateterismo profiláctico porque los casos 
poco comunes de lesión vesical pueden ser superados en gran medida por 
la retención urinaria y otras complicaciones de las vías urinarias. Puede 
ser necesario el cateterismo por el vaciamiento vesical incompleto como 
consecuencia de hipertrofia prostática benigna. 

Una complicación igual de grave es la lesión vascular. La cirugía abier- 
ta no está exenta de complicaciones vasculares, sin embargo el acceso la- 
paroscópico incluye mecanismos adicionales de lesión vascular como la 
colocación de los trocares y la disección. La colocación inadecuada de ma- 
terial de sutura en las reparaciones basadas en tejidos o las reparaciones 
sin tensión pueden ocasionar lesión femoral o a los vasos iliacos. Por el 
acceso laparoscópico, los vasos sanguíneos lesionados más a menudo in- 
cluyen los vasos epigástricos inferiores y los iliacos externos. Inmediata- 
mente por debajo del cordón espermático pueden identificarse con facili- 
dad los vasos iliacos externos con mínima disección. Durante la fijación 
de la malla puede ser difícil visualizar los vasos y por tanto es posible lesio- 
narlos durante la colocación de grapas. Con menos probabilidad, puede 
ocurrir una lesión inadvertida con instrumentos durante la disección, lo 
que conduce a sangrado leve o extravasación evidente de sangre. Los vasos 
epigástricos inferiores pueden sufrir lesión durante la colocación de los 
trocares en el procedimiento TAPP. La posición lateral de los dos trocares 
accesorios puede coincidir con el trayecto de los vasos epigástricos infe- 
riores. Debe realizarse la identificación de los vasos por visualización di- 
recta o por transiluminación a fin de reducir el riesgo. En ocasiones se 
pasan por alto tales lesiones porque el trocar ocluye el bazo hemorrágico; 
sin embargo, una vez que se retira puede presentarse hemorragia signifi- 
cativa. Una indicación de lesión vascular importante incluye el goteo de 
sangre a lo largo del trocar. El tratamiento inicial de las lesiones vasculares 
requiere compresión local. El tratamiento definitivo puede requerir la 
conversión a cirugía abierta, en especial si ocurrió lesión vascular grave. 
La lesión puede tratarse por colocación de grapas y división por acceso 
laparoscópico, lo que depende de la habilidad del cirujano. Los vasos epi- 
gástricos inferiores también pueden ligarse con el paso de suturas percu- 
táneas. Los vasos pequeños en el campo quirúrgico por lo común respon- 
den a la compresión directa. El cirujano debe estar consciente de los 
efectos de taponamiento del neumoperitoneo. Si la presión del dióxido de 
carbono insuflado es mayor que la presión en el bazo, la hemorragia no se 
manifestará hasta que se libere el neumoperitoneo. Tal situación a menudo 
se observa con los hematomas en la vaina del recto, donde la lesión de la 
vena epigástrica inferior puede ocasionar presentación tardía. Los pacien- 
tes refirieron dolor difuso significativo y tal vez hipotensión. Las compli- 
caciones vasculares menos graves incluyen hematomas en los sitios de 
colocación del trocar y en la vaina del recto. Al igual que las reparaciones 
abiertas, la disección extensa o la lesión de vasos sanguíneos pequeños en 
la región inguinal ocasiona hematomas en el sitio quirúrgico, que pueden 
extenderse hacia el escroto. 


Obstrucción intestinal 


En etapas tempranas del desarrollo de la técnica laparoscópica se observó 
la complicación poco común de obstrucción intestinal, la cual no ocurría 
en las reparaciones abiertas de hernia inguinal. La obstrucción intestinal 
ocurre más a menudo con procedimientos TAPP, después del cierre peri- 
toneal inadecuado, lo que permite que el intestino se hernie a través de un 
defecto peritoneal. La ventaja teórica de TEP es que evita el acceso a la 
cavidad peritoneal, aunque las lesiones peritoneales inadvertidas en raras 
ocasiones pueden causar obstrucción intestinal. Similar a las lesiones vis- 
cerales, las obstrucciones intestinales constituyen otra razón para los de- 
tractores del acceso laparoscópico para la reparación de hernias inguina- 
les. Una segunda causa de obstrucción intestinal después de la reparación 
laparoscópica de hernia inguinal es la herniación en el sitio del trocar. El 
uso de un solo trocar de 10 a 12 mm redujo en gran medida la posible 
herniación en el sitio de acceso, además de incrementar la tensión que se 
pone al cierre del defecto aponeurótico. La posibilidad de hernias en el 
sitio de acceso de 5 mm se reduce en gran medida. Asimismo, el trocar 
umbilical en procedimientos TEP permanece en el interior de la vaina del 
músculo recto, lo que protege contra herniaciones futuras. La causa menos 
común de obstrucción intestinal es la adherencia a la prótesis implantada. 


Una vez más, el cierre peritoneal incompleto expone una malla muy adhe- 
rente al contenido intraabdominal, predisponiendo a la formación de ad- 
herencias, obstrucciones y, en algunos casos, de erosión. 


CONSIDERACIONES CON RESPECTO A LA PRÓTESIS 


El objetivo de la reparación de la hernia con prótesis es recobrar la fuerza 
de las estructuras debilitadas. Antes de la introducción de la prótesis con 
malla para uso clínico, las reparaciones basadas en tejidos se consideraban 
el método ideal. Los refinamientos en la tecnología de la malla dieron ori- 
gen a la aplicación amplia de las reparaciones anteriores con malla, sin 
tensión, así como a las reparaciones preperitoneales. Los resultados de las 
reparaciones de hernia con malla han sido consistentemente mejores que 
las reparaciones con tejido, volviéndolas el método terapéutico ideal. Las 
preocupaciones relacionadas con la malla incluyen el rechazo, carcinogé- 
nesis y reacción del hospedador; sin embargo, la implementación amplia 
de la malla en las reparaciones de hernia ha demostrado que el uso de 
la prótesis es seguro y eficaz. Las primeras reparaciones de hernia, con los 
procedimientos preperitoneales o con los abiertos anteriores sin tensión, 
presentaron tasas de recurrencia altas por el uso de prótesis demasiado pe- 
queñas. Hoy en día las mallas disponibles en el comercio son de mayor 
tamaño y pueden ser cortadas en caso necesario. Persiste la controversia 
con respecto a la extensión en que es necesaria la fijación de la malla. 


Elección de la malla 


Una de las prótesis utilizadas más a menudo en las reparaciones de hernia 
inguinal es el polipropileno, que fue introducida por primera vez por 
Usher en el decenio de 1950. Desde esa fecha, varios avances en la tecno- 
logía de malla han conducido a diversas prótesis disponibles para la repa- 
ración de hernias. Éstas pueden agruparse con base en sus materiales y 
biorreactividad subsiguiente, ya sean no absorbibles, parcialmente absor- 
bibles o injertos biológicos. Estos factores aislados no explican la conducta 
de la malla después de su implantación. Otras consideraciones incluyen el 
grosor, peso, estructura de las fibras y fuerza general del material. Una 
malla ideal debe ser fácil de manipular, proporcionar fuerza adecuada, ser 
inerte, resistente a la contracción, evitar la infección, no restringir la fun- 
ción del paciente, ser simple y de bajo costo en la fabricación.” Las mallas 
actuales han intentado llevar al máximo estos requerimientos ideales. El 
polipropileno es una malla sintética, no absorbible, hidrófoba, neutral des- 
de el punto de vista electrostático y permanente. Las diferencias entre las 
diversas marcas comerciales incluyen el tamaño del filamento, del poro y 
el peso. Avances recientes han incluido cambios en el peso de la malla por 
una más ligera, con poros más grandes que favorecen la respuesta cicatri- 
zal del hospedador. En teoría el resultado final es una mejor incorporación 
de la prótesis en el tejido del hospedador, sin los efectos nocivos como 
dolor crónico o molestias como consecuencia de la respuesta inflamatoria 
a la malla. En el comercio se encuentran disponibles mallas de poliéster 
que favorecen una respuesta inflamatoria similar al polipropileno y mues- 
tran tasas de contractura similares. Las mallas de poliéster también son 
entretejidas y son transparentes durante la fijación de la malla. Común a 
las mallas sintéticas absorbibles se encuentra el concepto de densidad, que 
combina el diámetro de las fibras (que tiene relación con la fuerza de la 
malla) y número de fibras, el cual tiene relación con el tamaño del poro. La 
subdivisión de los materiales en ligeros y pesados depende de la densidad. 
Debe obtenerse un equilibrio adecuado de la densidad para tener resulta- 
dos óptimos. Una densidad muy alta puede ocasionar dolor crónico, en 
tanto que una malla muy ligera puede favorecer las recurrencias. 

Las mallas de polipropileno y poliéster son las más utilizadas como 
prótesis para la reparación de hernias inguinales, aunque existe utilidad 
limitada para el politetrafluoroetileno extendido, que también se encuen- 
tra disponible. Este último tipo de malla no favorece la adherencia a vísce- 
ras y por tanto es de gran utilidad en las reparaciones IPOM o TAPP cuan- 
do es difícil el cierre del peritoneo. Sin embargo, la falta de transparencia 
dificulta la fijación de la malla. La compatibilidad de la malla sintética no 
absorbible con las vísceras puede lograrse a través del uso de un recubri- 
miento que incluye una capa absorbible o no absorbible que limita la res- 
puesta inflamatoria en el lado expuesto hacia las vísceras, al tiempo que 
mantiene las características de la malla en cuanto su capacidad de mani- 
pulación. Las cubiertas absorbibles por lo general duran varios meses, per- 
mitiendo que ocurra la peritonealización. Un concepto similar es la malla 


1339 


saeumBu; selulay 


1340 parcialmente absorbible, que combina una malla de polipropileno con un 


E 
D 
= 
2 
o% 
un 
=. 
(O 
E. 
5 
=A 
D 
un 


polímero absorbible. Aún no se sabe si se confieren ventajas al paciente 
con el uso de sus materiales. Las prótesis biológicas no son de utilidad en 
la herniorrafias habituales hasta esta fecha y su uso se limita a campos 
quirúrgicos contaminados. Las desventajas de estos materiales incluyen 
disminución de la fuerza de la herida en comparación con el tejido con- 
juntivo original del paciente con incremento en las tasas de recurrencia.” 
Además de la elección de la malla, existe controversia con respecto a la 
fijación de la misma. Las descripciones originales de la reparación con 
tapón y parche no explican la fijación de la malla cuando se realizan a 
través de accesos anteriores. La fijación de la malla en la cirugía laparoscó- 
pica tiene por objeto evitar la migración y la recurrencia subsiguiente; sin 
embargo el uso de grapas puede ocasionar dolor crónico y lesión a estruc- 
turas neurovasculares. En un estudio clínico prospectivo con asignación al 
azar de fijación en comparación con la falta de la misma en reparaciones 
TEP se reportó la aparición de nuevos cuadros de dolor en 23% de los 
pacientes en los sitios donde se utilizó la fijación. En los periodos de vigi- 
lancia a seis meses no hubo diferencia en cuanto a recurrencias.” Los es- 
tudios utilizando mallas preformadas tuvieron resultados similares, pues 
la teoría sugiere que las mallas ya fueron conformadas para el espacio pre- 
peritoneal y tienen menor tendencia a migrar.”? La fijación sin grapas tam- 
bién se ha intentado con resultados positivos en términos generales. En 
estos estudios, se intentó la fijación con malla con pegamento de fibrina. 
La vigilancia a largo plazo (uno o dos años) demostró que los pacientes en 
quienes se utiliza este pegamento experimentan menos dolor crónico con 
tasas de recurrencia equivalentes en comparación con aquellos en quienes 
se utilizó fijación con grapas.’*7> Pese a estos datos alentadores, pero limi- 
tados, con respecto a la fijación de la malla, la práctica general aún incluye 
el uso de grapas metálicas de la malla en la reparación laparoscópica de la 
hernia inguinal. Los desarrollos tecnológicos como grapas absorbibles 
pueden ser de utilidad significativa en el futuro de la fijación de la malla. 


HERNIAS POR ACTIVIDADES DEPORTIVAS 


Puede surgir dolor inguinal por varios trastornos, lo que incluye lesiones 
ala columna vertebral, pelvis, abdomen y aparato genitourinario. Pese a la 
presentación clásica, la ausencia de datos clínicos hace más dudoso el 
diagnóstico de hernia. Las hernias ocultas pueden ser de hecho hernias 
por actividades deportivas, que por lo común se conocen como hernia del 
deportista o pubalgia del deportista. Se observa más a menudo en deportis- 
tas que realizan actividades repetitivas como patear, girar o rotar, como 
ocurre en deportes como hockey, fútbol soccer y fútbol americano, lo que 
da origen a debilidad o desgarro de la pared inguinal posterior. Los movi- 
mientos súbitos similares en individuos no deportistas también pueden 
ocasionar este trastorno. A menudo no se identifica la hernia hasta el mo- 
mento de la exploración quirúrgica, cuando pueden observarse varias 
anomalías. Éstas incluyen desgarro de la fascia transversalis o del tendón 
conjunto, desgarro del oblicuo interno o avulsión del oblicuo interno al 
nivel del tubérculo púbico o bien desgarro de la aponeurosis del músculo 
oblicuo externo o ensanchamiento del anillo inguinal superficial. La falta 
de estandarización en las publicaciones médicas hace difícil el análisis 
porque a menudo el dolor inguinal de otros orígenes no se incluye al revi- 
sar las hernias por actividades deportivas. 

La presentación de dichas hernias puede ser aguda, pero más a menu- 
do se manifiesta con dolor inguinal profundo de evolución insidiosa, que 
empeora gradualmente conforme aumenta la actividad. El dolor se agrava 
con el movimiento y por incrementos subitos en la presión intraabdomi- 
nal, por ejemplo, por toser o estornudar. En los deportistas el dolor es lo 
suficientemente intenso para limitar el funcionamiento óptimo durante el 
esfuerzo físico. Sin embargo, en la exploración física no se identifica una 
protrusión espontánea o favorecida por la tos. Puede palparse la dilatación 
del anillo inguinal profundo si el médico está lo suficientemente capacita- 
do, pero la mayor parte de los pacientes presentan dolor a la palpación 
sobre el hueso púbico y el conducto inguinal. Los estudios de imagen por 
lo general no detectan hernia o alteración del conducto inguinal, pero son 
de utilidad para el diagnóstico diferencial. Puede utilizarse una gamma- 
grafía ósea para confirmar el diagnóstico de osteítis del pubis, pero por lo 
común no es útil para confirmar el diagnóstico de hernia por actividades 
deportivas. 

El tratamiento inicial de este tipo de hernia es conservador, lo que 
brinda al médico tiempo para descartar otros posibles trastornos como 


lesión muscular u osteítis del pubis. Dicho tratamiento consiste en reposo, 
NSAID, masaje de los tejidos profundos y fisioterapia. Si el dolor reapare- 
ce después de un reinicio gradual de las actividades cotidianas luego de 
seis a ocho semanas de tratamiento conservador, a menudo es necesaria la 
exploración quirúrgica. La exploración inguinal se realiza con el mismo 
acceso que la herniorrafia inguinal anterior abierta. Esto permite al ciruja- 
no valorar la totalidad de los músculos y aponeurosis de los oblicuos inter- 
no y externo, los anillos inguinales, ligamentos, tendones y tubérculo del 
pubis. El hallazgo más común es la alteración del piso del conducto ingui- 
nal, con una posible hernia oculta. Puede realizarse reforzamiento de la 
pared posterior con una reparación basada en tejidos o con la colocación 
de malla preperitoneal por un acceso laparoscópico. Ambas técnicas han 
permitido la resolución exitosa del dolor y el restablecimiento de la activi- 
dad física. Un inconveniente del acceso laparoscópico es la incapacidad 
para valorar la aponeurosis del músculo oblicuo externo y para detectar 
desgarros o distorsiones. Puede considerarse el corte del tendón aductor 
con tenotomía concurrente al momento de la reparación de una hernia 
por actividades deportivas.”°”’ La falta de sistemas de clasificación hace 
más difícil elegir entre las opciones terapéuticas en este grupo difícil de 
pacientes. La reparación del piso posterior por acceso abierto o laparoscó- 
pico es una estrategia eficaz hasta la fecha, pero el tratamiento inadecuado 
de deportistas profesionales puede afectar la calidad de vida y su actividad 
ocupacional. 


HERNIAS EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA 


La incidencia de hernias inguinales en niños se encuentra entre 0.8 y 44%, 
y es 10 veces superior en niños que en niñas. La incidencia también se in- 
crementa de manera significativa en prematuros y productos con bajo 
peso al nacimiento como consecuencia de la permeabilidad del proceso 
vaginal (PPV, patent processus vaginalis) en los recién nacidos prematuros. 
La diferencia al momento de descenso testicular ocasiona el cierre del pro- 
ceso vaginal izquierdo antes que el del lado derecho. En consecuencia, son 
más comunes las hernias de lado derecho que las izquierdas; en casi 10% 
de los casos las hernias son bilaterales. La reparación de las hernias ingui- 
nales indirectas es uno de los procedimientos realizados más a menudo en 
nifios.’*”? El diagnóstico de hernia pediátrica por lo común es obvio en la 
clínica y se apoya en la descripción de los padres o cuidadores. La explora- 
ción física mediante la simple inspección casi siempre confirma el diag- 
nóstico. Es difícil inducir la maniobra de Valsalva en recién nacidos, pero 
la presión intraabdominal puede incrementarse durante el llanto. El diag- 
nóstico diferencial de las masas inguinales en población pediátrica incluye 
criptorquidia, tumoración testicular, varicocele o hidrocele. Los hidroce- 
les que se manifiestan al nacimiento no necesariamente incrementan la 
probabilidad de PPV y por lo común ceden en forma espontánea. Por el 
contrario, los hidroceles que aparecen después del nacimiento pueden es- 
tar relacionados con PPV y no se cierran en forma espontanea.*” 

A diferencia de los adultos, las hernias de la población pediátrica pue- 
den tratarse en forma urgente, incluso si se encuentran asintomáticas, a fin 
de prevenir el riesgo de encarcelamiento. Este último se calcula en hasta 
20%, con incremento significativo en la tasa de complicaciones cuando se 
realiza el tratamiento quirúrgico en casos de encarcelamiento.*! La repara- 
ción se realiza a través de un acceso abierto mediante una incisión ingui- 
nal al nivel del anillo interno (profundo). Una vez que se entra en el con- 
ducto inguinal se identifica el saco herniario, se diseca y se liga al nivel del 
anillo interno. Un anillo interno dilatado puede repararse mediante la téc- 
nica de Marcy. Con las estructuras del cordón desplazadas en dirección 
externa se colocan puntos de sutura a través de las capas muscular y apo- 
neurótica que forman el anillo inguinal. En hernias inguinales indirectas 
no complicadas son innecesarias la colocación de malla o la reconstruc- 
ción del piso, porque pueden ocasionar cambios inflamatorios en el con- 
ducto deferente y testículos.*? La reparación clásica consiste en la ligadura 
alta del saco, lo que da origen a tasas de recurrencia cercanas a 1.2%, tasas 
de infección de herida de 1.2% y atrofia testicular en 0.3%.* En la pobla- 
ción pediátrica, el tratamiento habitual de las hernias incluye la explo- 
ración sistemática de la región inguinal contralateral. Hasta en casi 33% de 
los pacientes se identifica una hernia en el lado opuesto; sin embargo, por 
lo común se trata de un proceso vaginal que si se deja sin tratamiento, 
probablemente dará origen a una hernia. La exploración sistemática con- 
tinuó hasta la última década, cuando se cuestionaron los riesgos y benefi- 
cios de la exploración del sitio opuesto. A la fecha, la mayor parte de los 


cirujanos pediatras tratan sólo las hernias obvias y evitan la exploración 
sistemática del lado opuesto. Sin embargo, continúa la controversia con 
respecto a esta estrategia de tratamiento porque la posibilidad de forma- 
ción de hernia metacrónica se calcula en 7.2%, con base en una revisión 
retrospectiva a gran escala de las publicaciones médicas.** El advenimien- 
to de la laparoscopia ha intervenido en este debate porque la exploración 
contralateral sistemática puede llevarse a cabo con mínima morbilidad. 
Puede realizarse laparoscopia a través del saco herniario o utilizando una 
incisión umbilical separada. Un anillo interno normal evita la necesidad 
de una nueva exploración, en tanto que una hernia inguinal contralateral 
obvia requiere tratamiento. La dificultad de elegir el tratamiento se origina 
cuando se demuestra la presencia de PPV. La mayor parte de éstas se repa- 
ra, aunque sólo 50% de ellas parecen tener importancia clínica. La repara- 
ción de PPV reduce la incidencia de encarcelamiento de hernia metacró- 
nica y la necesidad de una segunda operación en el futuro. Otra 
alternativa incluye la valoración ecográfica de la hernia y en el lado opues- 
to, aunque el éxito de esta modalidad de imagen depende en gran medida 
del médico que la realiza.*é 
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TIROIDES 


Antecedentes 


El bocio (del latín bocius, bubón), definido como el crecimiento de la glán- 
dula tiroides, se conoce desde el año 2700 a.C., aunque la existencia de la 
glándula tiroides se documentó apenas en el periodo del Renacimiento. 
En 1619, Jerónimo Fabricio de Aquapendente reconoció que el bocio se 
originaba en la glándula tiroides. Sin embargo, el término glándula tiroi- 
des (del griego thyreoeides, forma de escudo) se atribuye a Thomas Whar- 
ton en su obra Adenographia (1656). En 1776, Albrecht von Haller clasifi- 
có la tiroides como una glándula sin conducto y se creía que tenía varias 
funciones, desde lubricar la laringe para actuar como reservorio de ali- 
mento y suministrar un flujo continuo al cerebro, hasta embellecer el cue- 
llo de las mujeres. El alga quemada se consideraba el tratamiento más efi- 
caz para el bocio. 

La primera referencia a una operación de tiroides para el tratamiento 
del bocio se atribuye a Roger Frugardi en 1170. Como respuesta al fraca- 
so del tratamiento médico, se insertaron dos sedales en el bocio en ángulos 
rectos y se ajustaban dos veces al día hasta que el bocio se separaba. La 
herida abierta se trataba con polvo cáustico y se permitía su cicatrización. 
No obstante, la operación tiroidea aún era muy peligrosa, con índices de 
mortalidad prohibitivos (>40%) hasta la segunda mitad del siglo xIx, 
cuando los avances de la anestesia general, antisepsia y hemostasia permi- 
tieron a los cirujanos practicar procedimientos tiroideos con índices de 
mortalidad y morbilidad mucho menores. Los cirujanos de tiroides más 
notables fueron Emil Theodor Kocher (1841-1917) y C. A. Theodor Bill- 
roth (1829-1894), quienes efectuaron miles de operaciones con resultados 
cada vez mejores. Empero, mientras más pacientes sobrevivían a las ope- 
raciones, se hacían evidentes nuevos problemas y aspectos. Después de la 
tiroidectomía total, los sujetos (sobre todo los niños) se volvían mixede- 
matosos con rasgos cretinoides. George Murray trató el mixedema de ma- 
nera eficaz por primera vez en 1891; utilizó inyecciones subcutáneas de un 
extracto de tiroides de oveja; más tarde, Edward Fox demostró que el tra- 
tamiento oral tenía la misma eficacia. En 1909, Kocher recibió el premio 
Nobel de medicina en reconocimiento a “su trabajo en la fisiología, pato- 
logía y cirugía de la glándula tiroides”. 


Embriología 


La glándula tiroides se origina en una evaginación del intestino primitivo 
alrededor de la tercera semana de gestación. Surge en la base de la lengua, 
cerca del agujero ciego. Las células endodérmicas del piso del primordio 
laríngeo se engruesan para formar el primordio tiroideo medial (fig. 38-1) 
que desciende por el cuello, anterior a las estructuras que forman el hueso 
hioides y la laringe. Durante el descenso, el primordio permanece conec- 
tado con el agujero ciego mediante un tubo recubierto con epitelio que se 
conoce como conducto tirogloso. Las células epiteliales que forman el pri- 
mordio dan origen a las células foliculares de la tiroides. Los primordios 
laterales pares proceden del cuarto saco branquial y se fusionan con el 
primordio medial alrededor de la quinta semana de gestación. Los pri- 
mordios laterales poseen un origen neuroectodérmico (últimos cuerpos 
branquiales) y proporcionan las células parafoliculares o células C produc- 
toras de calcitonina, las cuales quedan en la región posterosuperior de la 
glándula. Los folículos tiroideos aparecen en la octava semana y la forma- 
ción de coloide comienza a la undécima semana de gestación. 


Cavidad 
bucal 
Endodermo 


Divertículo 
tiroideo mediano 


Figura 38-1. Embriología tiroidea. Desarrollo inicial del primordio 
tiroideo mediano como un saco faríngeo. (Reproducida con autorización 
de Embryology and developmental abnormalities. En: Cady B, Rossi R leds]: 
Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. Philadelphia WB Saunders, 
1991, p 6.) 


Anomalías del desarrollo 


Quiste y seno del conducto tirogloso 


Los quistes del conducto tirogloso son las anomalías cervicales más fre- 
cuentes. Durante la quinta semana de gestación, la luz del conducto tiro- 
gloso comienza a obliterarse y el conducto desaparece en la octava sema- 
na. En algunos casos raros, el conducto persiste, completo o parcial. Los 
quistes del conducto tirogloso pueden encontrarse en cualquier parte del 
trayecto migratorio de la tiroides, aunque el 80% se halla junto al hueso 
hioides. Por lo general son asintomáticos, si bien en ocasiones se infectan 
con las bacterias bucales, lo que hace que el individuo busque atención 
médica. Los senos del conducto tirogloso se deben al drenaje espontáneo 
o quirúrgico del quiste y se acompañan de inflamación menor de la piel 
circundante. Desde el punto de vista histológico, los quistes tiroglosos es- 
tán recubiertos por epitelio cilíndrico ciliado seudoestratificado y epitelio 
escamoso con tejido tiroideo heterotópico en 20% de los casos. 

El diagnóstico se establece casi siempre con la observación de una 
masa de 1 a 2 cm en la línea media del cuello, lisa y bien definida, que se 
mueve hacia arriba con la protrusión de la lengua. No es necesario obtener 
las imágenes tiroideas sistemáticas, aunque algunas veces se obtienen 
gammagrafía tiroidea y ecografía para documentar la presencia de tejido 
tiroideo normal en el cuello. El tratamiento es la “operación de Sistrunk’, 
que consiste en la cistectomía en bloque y escisión de la parte central del 
hueso hioides para disminuir la probabilidad de recurrencia. Cerca de 1% 
de los quistes contiene cáncer, las más de las veces papilar (85%). La fun- 


ción de la tiroidectomia total en esta situación es controversial, pero se 
recomienda en pacientes ancianos con tumores grandes, sobre todo si hay 
nódulos tiroideos adicionales y evidencia de invasión de la pared quística 
o metástasis en ganglios linfáticos.* También hay informes de tumoracio- 
nes escamosas, de células de Húrthle y anaplásicas, pero son raras. Pese a 
ello, el cáncer tiroideo medular no se desarrolla en los quistes del conduc- 
to tirogloso. 


Tiroides lingual 


La presencia de una tiroides lingual representa la falta de descenso normal 
del primordio mediano tiroideo y es posible que sea el único tejido tiroi- 
deo presente. Es necesario intervenir cuando hay síntomas obstructivos, 
como atragantamiento, disfagia, obstrucción de la vía respiratoria y hemo- 
rragia. Muchos de estos pacientes desarrollan hipotiroidismo. Las opcio- 
nes terapéuticas médicas incluyen la administración de hormona tiroidea 
exógena para suprimir la hormona estimulante de la tiroides (TSH) y la 
ablación con yodo radiactivo seguida de reposición hormonal. Rara vez se 
requiere la escisión quirúrgica, pero si es necesario debe realizarse valora- 
ción del tejido tiroideo normal en el cuello para no causar hipotiroidismo 
en forma inadvertida. 


Tiroides ectópica 


Es posible que haya tejido tiroideo normal en cualquier parte del compar- 
timiento central del cuello, incluido el esófago, tráquea y mediastino ante- 
rior. Se ha encontrado tejido tiroideo adyacente al cayado aórtico, la ven- 
tana aortopulmonar, interior del pericardio y el tabique interventricular. A 
menudo se ven “lengiietas” de tejido tiroideo que se extienden desde los 
polos inferiores de la glándula, muy aparentes en los bocios grandes. El 
tejido tiroideo situado al lado de la vaina carotídea y la vena yugular, antes 
llamada “tiroides lateral aberrante”, casi siempre representa cáncer tiroi- 
deo metastásico en los ganglios linfáticos y no remanentes del primordio 
lateral que no se fusionó con la tiroides principal, como Crile sugirió an- 
tes. Aun si no resulta aparente en la imagen por ecografía, el lóbulo ipsola- 
teral de la tiroides contiene un foco canceroso papilar, que puede ser mi- 
croscópico. 


Lóbulo piramidal 


En condiciones normales, el conducto tirogloso se atrofia, aunque puede 
permanecer como una banda fibrosa. En casi 50% de los individuos, el 


extremo distal que se conecta con la tiroides persiste como un lóbulo pira- 
midal que se proyecta hacia arriba desde el istmo, justo a la izquierda o 
derecha de la línea media. En la persona normal, el lóbulo piramidal no es 
palpable, pero en los trastornos que causan hipertrofia tiroidea (p. ej., en- 
fermedad de Graves, bocio nodular difuso o tiroiditis linfocítica), casi 
siempre crece el lóbulo piramidal y se torna palpable. 


Anatomía tiroidea 


Las relaciones anatómicas de la glándula tiroides y las estructuras circun- 
dantes se muestran en la figura 38-2. La tiroides del adulto es de color 
marrón y consistencia firme; se localiza detrás de los músculos esternoti- 
roideo y esternohioideo. La glándula tiroides normal pesa alrededor de 20 
g, pero su peso varía según sean el peso corporal y la ingestión de yodo. 
Los lóbulos tiroideos están adyacentes al cartílago tiroides y unidos en la 
línea media por un istmo que habitualmente se encuentra justo debajo del 
cartílago cricoides. En casi 50% de las personas existe un lóbulo piramidal. 
Los lóbulos tiroideos se extienden hacia el cartílago tiroides medial, por 
arriba, y yacen junto a las vainas carotídeas y a los lados los músculos 
esternocleidomastoideos. Los músculos infrahioideos (esternohioideo, es- 
ternotiroideo y el vientre superior del omohioideo) se localizan por delan- 
te y reciben inervación del asa cervical (asa del hipogloso). La glándula 
tiroides está envuelta por una fascia laxa que se forma a partir de la divi- 
sión de la fascia cervical en sus partes anterior y posterior. La cápsula ver- 
dadera de la tiroides es una capa fibrosa delgada muy adherente de la que 
se proyectan tabiques que penetran la glándula y forman seudolóbulos. La 
cápsula tiroidea se condensa en el ligamento suspensorio posterior o de 
Berry cerca del cartílago cricoides y los anillos traqueales superiores. 


Irrigación 


Las arterias tiroideas superiores nacen de las arterias carótidas externas 
ipsolaterales y se dividen en ramas anterior y posterior en el vértice de los 
lóbulos tiroideos. Las arterias tiroideas inferiores provienen del tronco ti- 
rocervical, muy poco después de su origen en las arterias subclavias. Las 
arterias tiroideas inferiores se dirigen hacia arriba en el cuello, posteriores 
a la vaina carotídea, para entrar a los lóbulos tiroideos en su punto inter- 
medio. La arteria tiroidea media nace de la aorta o el tronco braquiocefá- 
lico en 1 a 4% de las personas para entrar al istmo o sustituir a una arteria 
tiroidea inferior faltante. La arteria tiroidea inferior se cruza con el nervio 
laríngeo recurrente (RLN, recurrent laryngeal nerve), lo que obliga a iden- 
tificar dicho nervio antes de ligar las ramas arteriales. El drenaje venoso de 


PUNTOS CLAVE 


1. Ha habido un cambio de paradigma en el tratamiento quirúr- 
gico de la enfermedad de Graves, con aumento del uso de la ti- 
roidectomía casi total, en lugar de tiroidectomía subtotal. 


2. El cáncer tiroideo no medular familiar se reconoce cada vez 
más como una entidad separada. Los cirujanos deben estar 
conscientes de la posibilidad de resultados falsos negativos en 
la biopsia por aspiración con aguja fina en estas situaciones. 


3. Latiroidectomía total es el tratamiento quirúrgico de elección 
para la mayoría de los cánceres tiroideos, ya que los índices de 
complicación son bajos. 


4. Eluso extendido de la CT por emisión de positrones para esta- 
dificar diversos tumores malignos y de la ecografía para la de- 
tección vascular conduce a un aumento en la incidencia de “in- 
cidentalomas” tiroideos. El tratamiento debe basarse en la 
valoración del riesgo del paciente individual después de la va- 
loración clínica completa y la biopsia por aspiración con aguja 
fina. 

5. La paratiroidectomía enfocada a través de una incisión, des- 
pués de la localización adecuada, se ha convertido en el proce- 
dimiento de elección para tratar el hiperparatiroidismo prima- 
rio esporádico. 


6. Está demostrado que la paratiroidectomía mejora los sinto- 
mas clásicos y los llamados síntomas inespecíficos, así como 
las complicaciones metabólicas del hiperparatiroidismo pri- 
mario. 


7. Las concentraciones muy altas de calcio y hormona paratiroi- 
dea en un paciente con hiperparatirodismo primario deben 
alertar al cirujano ante la presencia de un posible carcinoma 
paratiroideo. 


8. El síndrome de Cushing se caracteriza por anomalías sutiles 
en la síntesis de corticoesteroides y muchas de sus manifesta- 
ciones parecen corregirse con la suprarrenalectomía. 


9. La biopsia por aspiración con aguja fina tiene una función 
muy limitada en la valoración de los “incidentalomas” supra- 
renales, a menos que el paciente haya tenido cáncer; no 
debe realizarse después de los estudios bioquímicos adecua- 
dos para descartar feocromocitoma. 


10. El cáncer corticosuprarrenal puede ser difícil de diagnosticar, 
incluso en el examen patológico, por lo que se recomienda el 
seguimiento continuo de los pacientes a los que se extirpan 


tumores que parecen benignos. 
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la glándula tiroides se produce por múltiples venas superficiales pequeñas 
que confluyen para formar tres conjuntos de venas: las venas tiroideas su- 
periores, medias e inferiores. Las venas tiroideas superiores discurren con 
las arterias tiroideas en ambos lados. La vena o venas tiroideas medias 
son las menos constantes. Las venas superiores y medias drenan de mane- 
ra directa en las venas yugulares internas; las venas tiroideas inferiores a 
menudo forman un plexo que drena en las venas braquiocefálicas. 


Nervios 


El RLN izquierdo procede del nervio vago en el sitio en que éste cruza el 
cayado aórtico, forma un asa alrededor del ligamento arterioso y asciende 
por la parte medial en el cuello dentro de la hendidura traqueoesofágica. 
El RLN derecho nace del vago en su cruce con la arteria subclavia dere- 
cha. El nervio pasa posterior a la arteria antes de ascender por el cuello y 
su trayecto es más oblicuo que el del RLN izquierdo. A lo largo de su tra- 
yecto en el cuello es posible que los RLN emitan ramas y pasen por delan- 
te o detrás o se intercalen con las ramas de la arteria tiroidea inferior (fig. 
38-3). El REN derecho no es recurrente en 0.5 a 1% de las personas y con 
frecuencia se relaciona con una anomalía vascular en esta situación.? Los 
RLN izquierdos no recurrentes son raros, pero hay informes en pacientes 
con situs inversus y cayado aórtico derecho. El RLN puede ramificarse en 
su trayecto por el cuello y la identificación de un nervio pequeño debe 
alertar al cirujano sobre esta posibilidad. Para identificar los nervios o sus 
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Arteria carótida primitiva 


Nervio laringeo 
recurrente 


Cayado aórtico 


Músculos infrahioideos 


Figura 38-2. Anatomía de la glándula tiroides y 
estructuras circundantes en una vista anterior (A) 
y en el corte transversal (B). 


ramas muchas veces es necesaria la movilización de la parte más lateral y 
posterior de la glándula tiroides, el tubérculo de Zuckerkandl, a nivel del 
cartílago cricoides. No es raro que los últimos segmentos de los nervios se 
proyecten hacia abajo del tubérculo muy cerca del ligamento de Berry. 
Algunas ramas del nervio pueden atravesar el ligamento en 25% de las 
personas y son muy vulnerables a la lesión en esta unión. Los nervios la- 
ríngeos recurrentes terminan cuando entran a la laringe por detrás del 
músculo cricotiroideo. 

Los RLN inervan todos los músculos intrínsecos de la laringe, excepto 
los músculos cricotiroideos que están inervados por los nervios laríngeos 
externos. La lesión de un RLN causa parálisis de la cuerda vocal ipsolate- 
ral, la cual queda en posición paramediana o abducida. La posición para- 
mediana permite emitir una voz normal, pero débil, en tanto que la posi- 
ción abducida produce una voz ronca y tos ineficaz. La lesión de ambos 
RLN puede ocasionar obstrucción de la vía respiratoria, lo que requiere 
traqueostomía de emergencia o produce pérdida de la voz. Si ambas cuer- 
das vocales quedan en posición abducida, puede haber movimiento de 
aire, pero el paciente presenta tos ineficaz y se encuentra en mayor riesgo 
de infecciones respiratorias repetidas por aspiración. 

Los nervios laríngeos superiores también se originan en los nervios 
vagos. Después de su origen en la base del cráneo, estos nervios se proyec- 
tan a lo largo de la arteria carótida interna y se dividen en dos ramas al 
nivel del hueso hioides. La rama interna del nervio laríngeo superior tiene 
función sensitiva para la laringe supraglótica. La lesión de este nervio es 


1) Nervio en el surco traqueoesofagico 
Derecha (D): 64% Izquierda (1): 77% 


MIAMI 


D: 28% 


Figura 38-3. Relación del nervio laringeo 
recurrente con la arteria tiroidea inferior. La 
paratiroides superior casi siempre está en un 
punto dorsal respecto del plano del nervio, 
mientras que la inferior es ventral en relación 
con el nervio, 


D: 8% 


rara en los procedimientos tiroideos, pero su ocurrencia puede ocasionar 
aspiración. La rama externa del nervio laríngeo superior se encuentra so- 
bre el músculo constrictor laríngeo inferior y desciende junto al vaso tiroi- 
deo superior antes de inervar al músculo cricotiroideo. Cernea et al.* pro- 
pusieron un sistema de clasificación para describir la relación de este 
nervio con el vaso tiroideo superior (fig. 38-4). La variante tipo 2a, en la 
que el nervio cruza por debajo de la punta del polo tiroideo superior, se 
observa hasta en 20% de los individuos y pone al nervio en un mayor 
riesgo de lesión. Por lo tanto, los vasos del polo superior no deben ligarse 
en masa, sino que se dividen de manera individual, en un punto bajo sobre 
la glándula tiroides y se disecan a los lados del músculo cricotiroideo. La 
lesión de este nervio provoca incapacidad para tensar la cuerda vocal ipso- 
lateral, de ahí la dificultad para “alcanzar notas altas” y proyectar la voz y 
la fatiga durante el uso prolongado de la misma. 

La inervación simpática de la glándula tiroides proviene de las fibras 
de los ganglios simpáticos cervicales superior y medio. Las fibras entran a 
la glándula con los vasos sanguíneos y tienen función vasomotora. Las fi- 
bras parasimpáticas provienen del nervio vago y llegan a la glándula me- 
diante las ramas de los nervios laríngeos. 


Glándulas paratiroides 


La embriología y anatomía de las glándulas paratiroides se describen con 
detalle en la sección específica de este capítulo. Cerca del 85% de las per- 
sonas tiene cuatro glándulas paratiroides que pueden encontrarse a 1 cm 
de la unión de la arteria tiroidea inferior y el nervio laríngeo recurrente. 
Con frecuencia, las glándulas superiores se hallan dorsales al RLN, en tan- 
to que las inferiores aparecen ventrales respecto del nervio laríngeo recu- 
rrente (fig. 38-5). 


Sistema linfático 


La glándula tiroides cuenta con una extensa red de linfáticos. Los vasos 
linfáticos intraglandulares conectan ambos lóbulos tiroideos a través del 
istmo y también drenan las estructuras y ganglios linfáticos alrededor de 
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5) Nervio posterior a la arteria 
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6) Nervio anterior a la arteria 
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7) Arteria ausente D: 3% |: 1% 


la tiroides. Los ganglios linfáticos regionales incluyen los ganglios pretra- 
queales, paratraqueales, peritiroideos, del nervio laríngeo recurrente, me- 
diastínicos superiores, retrofaríngeos, esofágicos y de las cadenas yugula- 
res superior, media e inferior. Estos ganglios linfáticos pueden clasificarse 
en siete niveles, como se muestra en la figura 38-6. El compartimiento 
central incluye ganglios localizados en el área entre las dos vainas carotí- 
deas, mientras que los ganglios laterales a estos vasos se encuentran en el 
compartimiento lateral. Los cánceres tiroideos pueden dar metástasis a 
cualquiera de estas regiones, aunque son raras a los ganglios submaxilares 
(nivel I) (<1%). También puede haber metástasis “salteadas” en los gan- 
glios en la parte ipsolateral del cuello. 


Histología tiroidea 


Al examen microscópico, la tiroides se divide en lóbulos que contienen 20 
a 40 folículos (fig. 38-7). Existen alrededor de 3 x 10° folículos en la glán- 
dula tiroides del varón adulto. Los folículos son esféricos, con un diámetro 
promedio de 30 um. Cada folículo está recubierto por células epiteliales 
cuboides y contiene una reserva central de coloide secretado por las célu- 
las epiteliales bajo la influencia de la hormona hipofisaria TSH. El segun- 
do grupo de células secretoras tiroideas es el de las células C o parafolicu- 
lares, que contienen y secretan la hormona calcitonina. Se encuentran 
como células individuales o aglomeradas en pequeños grupos en el estro- 
ma folicular localizados en los polos superiores de los lóbulos tiroideos. 


Fisiología tiroidea 
Metabolismo del yodo 


Las necesidades diarias promedio de yodo son de 0.1 mg, que puede obte- 
nerse de alimentos como pescado, leche y huevos, aditivos del pan o la sal. 
En el estómago y el yeyuno, el yodo se convierte pronto en yoduro y se 
absorbe a la corriente sanguínea, desde donde se distribuye de manera 
uniforme por todo el espacio extracelular. El yoduro se transporta por me- 
canismos activos hacia el interior de las células foliculares mediante un 
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Tipo 1 


Tipo 2a 


Tipo 2b 


Figura 38-4. Relación de la rama externa del nervio laríngeo superior y 
la arteria tiroidea superior que describieron primero Cernea et al En la 
anatomía tipo 1, el nervio cruza la arteria 1 cm o más por arriba de la cara 
superior del lóbulo tiroideo. En la anatomía tipo 2, el nervio cruza la 
arteria menos de 1 cm por arriba del polo tiroideo (2a) o por debajo de 
éste (2b). (Reproducida con autorización de Bliss RD, et al: Surgeons’ 
approach to the thyroid gland: Surgical anatomy and the importance of 
technique. World J Surg 24:893, 2000, Springer-Verlag.) 


proceso dependiente de trifosfato de adenosina (ATP). La tiroides es el 
sitio de almacenamiento de mas del 90% del yodo del cuerpo y representa 
un tercio de la pérdida plasmatica del mismo. El yodo plasmatico restante 
se excreta por via renal. 


Síntesis, secreción y transporte de hormona tiroidea 


La síntesis de hormona tiroidea incluye varios pasos (fig. 38-8). El prime- 
ro, el atrapamiento del yodo, implica el transporte activo (dependiente de 
ATP) del yodo a través de la membrana basal del tirocito mediante una 
proteína intrínseca de la membrana, el simporter Na*/I-. La tiroglobuli- 
na (Tg) es una glucoproteína grande (660 kDa) que se encuentra en los 
folículos tiroideos y tiene cuatro residuos de tirosilo. El segundo paso en 
la síntesis hormonal supone la oxidación de yodo a yoduro y la yodación 
de los residuos de tirosina de la tiroglobulina para formar monoyodotiro- 
sina (MIT) y diyodotirosina (DIT). La peroxidasa tiroidea cataliza ambos 
procesos. Se cree que la proteína pendrina, recién identificada, media la 
salida de yodo en la membrana apical. El tercer paso conduce al acopla- 


miento de dos moléculas de DIT para formar la tetrayodotironina o tiroxi- 
na (T¿) y una molécula de DIT con una de MIT para formar la 3,5,3’- 
triyodotironina (T3) o la 3,3’,5’-triyodotironina inversa (rT3). Cuando 
reciben el estímulo de la TSH, los tirocitos forman seudópodos que ro- 
dean porciones de la membrana celular que contienen tiroglobulina, la 
que a su vez se fusiona con lisosomas que poseen enzimas. En el cuarto 
paso, la tiroglobulina se hidroliza para liberar yodotironinas libres (T, y 
T4), además de monotirosinas y diyodotirosinas. Estas últimas se separan 
del yodo en el quinto paso para producir yodo libre, que el tirocito utiliza 
de nueva cuenta. En el estado eutiroideo, T; se produce y libera de la glán- 
dula tiroides, pero sólo 20% del total de Ty se elabora en la tiroides. La 
mayor parte de la T; se crea por desyodación periférica (remoción de 5’- 
yodo del anillo exterior) de T, en el hígado, músculo, riñones e hipófisis 
anterior, reacción que cataliza la 5’-monodesyodinasa. Parte de la T, se 
convierte en rT, compuesto sin actividad metabólica, por desyodación 
del anillo interior de T4. En trastornos como la enfermedad de Graves, el 
bocio tóxico multinodular o una glándula tiroides estimulada, la propor- 
ción de T; liberada de la glándula puede elevarse en grado notorio. Las 
hormonas tiroideas se transportan en el suero unidas con proteínas trans- 
portadoras como la globulina de unión con tiroxina (TBG), la prealbúmi- 
na de unión con tiroxina y la albúmina. Sólo una pequeña fracción (0.02%) 
de la hormona tiroidea (T, y T4) está libre (no unida) y es el componente 
con actividad fisiológica. La T; es la más potente de las dos hormonas ti- 
roideas, aunque su nivel plasmático es mucho menor al de T,. La T, se une 
con menor fuerza a la proteína en el plasma que T, y también ingresa a los 
tejidos con mayor facilidad. La T, posee una actividad tres a cuatro veces 
mayor que T, por unidad de peso, con una vida media aproximada de un 
día, en comparación con los casi siete días de la tiroxina. 

El eje hipotálamo-hipófisis-tiroides controla la secreción de hormona 
tiroidea (fig. 38-9). El hipotálamo produce un péptido, la hormona libera- 
dora de tirotropina (TRH), que estimula a la hipófisis para que libere TSH 
o tirotropina. La TRH llega a la hipófisis en la circulación venosa portal. 
La TSH es un glucopéptido de 28 kDa que media el atrapamiento de yodo, 
la secreción y liberación de hormonas tiroideas, además de aumentar la 
celularidad y vascularidad de la glándula tiroides. El receptor para TSH 
pertenece a una familia de receptores unidos con proteína G, tiene siete 
dominios transmembrana y utiliza CAMP como vía para la transducción 
de señal. La secreción de TSH en la hipófisis anterior también la regula un 
ciclo de retroalimentación negativa por la T, y la T}. Como la hipófisis 
tiene la capacidad de convertir T, en T3, se cree que esta última es más 
importante para el control por retroalimentación. La T; también inhibe la 
liberación de TRH. 

La glándula tiroides también posee la capacidad de autorregulación, lo 
cual le permite modificar su función de manera independiente de los ni- 
veles de TSH. Como adaptación a la ingestión baja de yodo, la glándula 
sintetiza en forma preferente T, en lugar de Ty, lo que aumenta la eficien- 
cia de la hormona secretada. En el caso de exceso de yodo, se suprimen el 
transporte de éste, la generación de peróxido, la síntesis y la secreción de 
hormonas tiroideas. Las dosis excesivas de yodo pueden precipitar un in- 
cremento inicial en la organificación seguida de supresión, un fenómeno 
llamado efecto de Wolff-Chaikoff. La adrenalina y la gonadotropina corió- 
nica humana (hCG) estimulan la producción de hormona tiroidea. Por lo 
tanto, durante el embarazo se registran niveles elevados de hormona tiroi- 
dea, así como en todos los tumores malignos ginecológicos, como la mola 
hidatidiforme. En cambio, los glucocorticoides inhiben la producción 
de hormona tiroidea. En los pacientes graves pueden haber reducción de 
las hormonas tiroideas periféricas, sin aumento compensatorio de las con- 
centraciones de TSH, lo que causa síndrome de enfermedad eutiroidea. 


Función de la hormona tiroidea 


La hormona tiroidea libre penetra la membrana celular por difusión o me- 
diante transportadores específicos y llega hasta la membrana nuclear me- 
diante la unión con proteínas específicas. La T4 pierde yodo para formar 
T, y entra mediante transporte activo al núcleo, donde se une con el recep- 
tor para hormona tiroidea. El receptor para Ty es similar a los receptores 
nucleares para glucocorticoides, mineralocorticoides, estrógenos, vitami- 
na D y ácido retinoico. En los seres humanos, dos tipos de genes para re- 
ceptor de T, (œ y p) se localizan en los cromosomas 3 y 17. La expresión 
del receptor tiroideo depende de las concentraciones periféricas de hor- 
monas tiroideas y es específica para cada tejido: la forma œ abunda en el 
sistema nervioso central, en tanto que la forma $ predomina en el hígado. 


Figura 38-5. Relación de las paratiroides 
con el nervio laringeo recurrente. 


Cada producto genético tiene un dominio amino terminal independiente 
del ligando; un dominio carboxilo terminal para unión con ligando y re- 
giones centrales para unión con DNA. La unión de la hormona tiroidea 
induce la transcripción y traducción de genes con respuesta específica a la 
hormona. 

Las hormonas tiroideas afectan a casi todos los sistemas del cuerpo. 
Son importantes para el desarrollo cerebral y la maduración esquelética 
del feto. La T; eleva el consumo de oxígeno, la tasa metabólica basal y la 
producción de calor mediante la estimulación de la ATP-asa de Na*/K* en 
varios tejidos. También tiene un efecto inotrópico y cronotrópico positivo 
sobre el corazón, porque aumenta la transcripción de la ATP-asa de calcio 
en el retículo sarcoplásmico e incrementa los niveles de receptores para 
adrenérgicos ß y la concentración de proteínas G. Los receptores miocár- 
dicos œ disminuyen y las acciones de las catecolaminas se amplifican. Las 
hormonas tiroideas son las que mantienen el estímulo normal a la hipoxia 
e hipercapnia en el centro respiratorio del cerebro. También incrementan 
la motilidad gastrointestinal, lo que produce diarrea en el hipertiroidismo 
y estreñimiento en el hipotiroidismo; asimismo, aumentan el recambio 
óseo y proteico, así como la velocidad de la contracción y relajación mus- 
cular. De igual modo, intensifican la glucogenólisis, la gluconeogénesis 
hepática, la absorción intestinal de glucosa, y la síntesis y degradación del 
colesterol. 


Valoración de pacientes con enfermedad tiroidea 


Pruebas de función tiroidea 


Existen distintas pruebas disponibles para valorar la función tiroidea. No 
hay una prueba individual suficiente para evaluar la función tiroidea en to- 
das las situaciones y los resultados deben interpretarse en el contexto de las 
condiciones clínicas del paciente.*La TSH es la única prueba necesaria en la 
mayoría de los enfermos con nódulos tiroideos y eutiroidismo clínico. 


TSH sérica (normal, 0.5 a 5 U/ml). Las pruebas para medir la TSH séri- 
ca se basan en el hecho de que los anticuerpos monoclonales contra TSH 
se unen a una matriz sólida y a la TSH sérica. Un segundo anticuerpo 
monoclonal se une con un epítopo separado de la TSH y se marca con 
radioisótopo, una enzima o una marca fluorescente. Por lo tanto, la canti- 
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dad de TSH sérica es proporcional a la cantidad del anticuerpo secundario 
unido (prueba inmunométrica). Las concentraciones séricas de TSH refle- 
jan la capacidad de la hipófisis anterior para detectar niveles de T, libre. 
Existe una relación inversa entre el nivel de T, libre y el logaritmo de la 
concentración de TSH; los cambios pequeños en la T; libre producen un 
gran cambio en las concentraciones de TSH. Las pruebas ultrasensibles 
para TSH se convirtieron en la opción más sensible y específica para el 
diagnóstico de hipertiroidismo e hipotiroidismo y para optimizar el trata- 
miento con T4. 


T, (límites de referencia: 55 a 150 nmol/L) yT3 (1.5 a 3.5 nmol/L) tota- 
les. Las concentraciones de T, y T; totales se miden por radioinmuno- 
análisis y miden la fracción libre y la unida de las hormonas. Las concen- 
traciones totales de T; reflejan la secreción de la glándula tiroides, en tanto 
que las de T, en la glándula tiroides no estimulada señalan más el metabo- 
lismo periférico de la hormona tiroidea, por lo que casi nunca son adecua- 
das como prueba de detección general. Las concentraciones de T, total no 
sólo aumentan en pacientes hipertiroideos, sino también en aquellos con 
cifras elevadas de tiroglobulina a causa del embarazo, uso de combinacio- 
nes de estrógeno y progesterona o enfermedades congénitas. De igual ma- 
nera, las concentraciones de T, total disminuyen en el hipotiroidismo y en 
personas con descenso de la cifra de tiroglobulina por el consumo de este- 
roides anabólicos y por trastornos con pérdida de proteínas, como el sín- 
drome nefrótico. Los individuos con estos últimos padecimientos pueden 
mantenerse eutiroideos si las concentraciones de T, libre son normales. La 
medición de las concentraciones de T; total son importantes en sujetos 
con hipertiroidismo clínico y niveles normales de T4, quienes podrían te- 
ner tirotoxicosis por T3. Como se explicó antes en la sección Síntesis, se- 
creción y transporte de hormona tiroidea, las concentraciones totales de 
T, a menudo aumentan en el hipotiroidismo temprano. 


T, (límites de referencia: 12 a 28 pmol/L) y T; (3 a 9 pmol/L) libres. Es- 
tas pruebas basadas en el radioinmunoanálisis proporcionan una medi- 
ción sensible y exacta de la hormona tiroidea con actividad biológica. Las 
estimaciones de T, libre no se realizan como herramienta habitual de de- 
tección en la enfermedad tiroidea. El uso de esta prueba se limita a los 
casos de hipertiroidismo temprano en los que las concentraciones de Ty 
total pueden ser normales, pero las de T, libre son altas. En pacientes con 
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resistencia de órganos terminales a la T, (síndrome de Refetoff), las con- 
centraciones de ésta aumentan, pero la concentración de TSH casi siempre 
es normal. La T; libre es más útil para la confirmación del diagnóstico de 
hipertiroidismo temprano en el que las concentraciones de Ty y T libres 
se elevan antes que las cifras totales de estas hormonas. Las concentracio- 
nes de T; libre también pueden medirse en forma indirecta con la prueba 
de captación de resina para T3. Si se elevan las concentraciones de T; libre, 
hay menos sitios disponibles en la hormona para la unión con la T mar- 
cada con radiactividad que se agrega al suero del individuo. Por consi- 
guiente, se une más T, con una resina de intercambio iónico y se incre- 
menta la captación de resina de T3. 


Hormona liberadora de tirotropina. Esta prueba ayuda a valorar la fun- 
ción secretora hipofisaria de TSH; para realizarla se administran 500 ug de 
TRH por vía intravenosa y se miden las concentraciones de TSH después 
de 30 y 60 min. En una persona normal, las concentraciones de TSH de- 
ben aumentar por lo menos 6 IU/ml respecto de la basal. Esta prueba 
también se utilizó antes para valorar a enfermos con hipertiroidismo limí- 
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Figura 38-6. A y B. Los ganglios linfáticos 
del cuello pueden dividirse en seis regiones. 
Los ganglios mediastínicos superiores 
constituyen el nivel VII. 


trofe, pero se ha sustituido casi por completo por pruebas sensibles para 
esta indicación. 


Anticuerpos tiroideos. Los anticuerpos tiroideos incluyen antitiroglo- 
bulina (anti-Tg), peroxidasa antimicrosómica o tiroidea (anti-TPO) e in- 
munoglobulina estimulante de la tiroides (TSI). Las concentraciones de 
anticuerpos anti-Tg y anti-TPO no determinan la función tiroidea, indi- 
can el trastorno subyacente, casi siempre una tiroiditis autoinmunitaria. 
Cerca de 80% de los sujetos con tiroiditis de Hashimoto tiene niveles au- 
mentados de anticuerpos, pero la concentración también puede elevarse 
en personas con enfermedad de Graves, bocio multinodular y, algunas ve- 
ces, neoplasias tiroideas. 


Tiroglobulina sérica. La Tg es producida solamente por tejido tiroideo 
normal o anormal. En condiciones normales, la tiroglobulina no se libera 
a la circulación en grandes cantidades, pero se incrementa en grado noto- 
rio en los procesos destructivos de la glándula tiroides, como la tiroiditis o 
estados con aumento de la reactividad, como la enfermedad de Graves y el 


Figura 38-7. Histologia tiroidea normal: las células foliculares rodean al 
coloide. 


bocio multinodular tóxico. La aplicación mas importante de las concentra- 
ciones de tiroglobulina sérica es la vigilancia de los pacientes con cancer 
tiroideo diferenciado a fin de detectar recurrencia, sobre todo después de 
tiroidectomía total y ablación con yodo radiactivo. Los anticuerpos anti- 
Tg interfieren con la exactitud de la cuantificación de Tg sérica y siempre 
deben medirse para interpretar la concentración de tiroglobulina. 


Calcitonina sérica (0-4 pg/ml, basal). Este polipéptido de 32 aminoáci- 
dos es producto de las células C y su acción reduce la concentración sérica 
de calcio, aunque en seres humanos sólo tiene efectos fisiológicos míni- 
mos. También es un marcador sensible de cáncer tiroideo medular. 


Imágenes tiroideas 


Imágenes con radionúclidos. El yodo-123 (1) y el yodo-131 (9*D) se 
usan para obtener imágenes de la glándula tiroides. El primero emite dosis 
bajas de radiación, tiene una vida media de 12 a 14 h y se emplea para 
obtener imágenes de la tiroides lingual o bocio. En cambio, '*'I tiene una 
semivida de ocho a 10 días y produce una exposición a dosis más altas de 
radiación. Por lo tanto, este isótopo se utiliza en la detección y tratamiento 
de pacientes con cánceres tiroideos diferenciados con enfermedad metas- 
tásica. Las imágenes proporcionan información no sólo de la glándula, 


Organificación Acoplamiento 
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T3 
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Figura 38-8. Célula folicular tiroidea que muestra las principales vías de señalización participantes en el crecimiento y función de las células tiroideas, 
así como los pasos clave en la síntesis de la hormona tiroidea. La membrana basal de la célula en contacto con la circulación y su superficie apical tocan 
el folículo tiroideo. La síntesis de hormona tiroidea inicia con la unión de TSH con el receptor para TSH, un receptor transmembrana unido a una proteína 
G, en la membrana basal. La activación produce un aumento de cAMP fosforilación de la proteína cinasa A (PKA) y activación de las proteínas citosólicas 
y nucleares blanco. La vía de la proteína cinasa C (PKC) se estimula con dosis más altas de TSH. El yodo se transporta por mecanismos activos hacia la 
célula mediante el simportador Na/l (NIS) y fluye en favor de un gradiente eléctrico hacia la membrana apical. Ahí, la peroxidasa tiroidea (TPO) oxida al 
yodo y los residuos yodados de tirosilo de la tiroglobulina (Tg) en presencia de peróxido (H203). Los residuos de monoyodotirosina (MIT) y 
diyodotirosina (DIT) también se unen para formar T, y Ts por acción de la TPO. Luego se interioriza la tiroglobulina que transporta T4 y Tz por pinocitosis 
y se digiere en los lisosomas. La hormona tiroidea se libera a la circulación, mientras que MIT y DIT pierden el yodo y se reciclan. ATP, trifosfato de 


adenosina; CREB, proteína para unión con elemento de respuesta a CAMP; CRE 


, modulador del elemento de respuesta al cAMP; DAG, diacilglicerol; 


IGF-1, factor de crecimiento parecido a la insulina; IP3, fosfato-3 de inositol; NADP*, fosfato de dinucleótido de adenina y nicotinamida, forma oxidada; 
NADPH, fosfato de dinucleótido de adenina y nicotinamida; PIP,, fosfatidilinositol; PLC, fosfolipasa C; T3, 3,5,3-triyodotironina; T4 tiroxina. (Reproducida con 
autorización de Kopp P. Pendred's syndrome and genetic defects in thyroid hormone synthesis. Rev Endocr Metab Disord 1:114, 2000. Kluwer Academic 


Publishers.) 
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Hipotálamo 


Figura 38-9. Eje hormonal hipotálamo-hipófisis-tiroides. En el 
hipotálamo y la hipófisis, la 3,5,3-triyodotironina (T) es la principal 
encargada de inhibir la secreción de TRH y TSH. Ty, tiroxina. (Reproducida 
con autorización de Greenspan FS: The thyroid gland. En: Greenspan FS, 
Gardner D [eds]: Basic and clinical endocrinology. 6a ed. New York: 
McGraw-Hill, 2001, p 217.) 


sino también de la distribución de la actividad funcional. Las áreas que 
atrapan menos isótopo radiactivo que la glándula circundante se denomi- 
nan frías (fig. 38-10), mientras que las áreas que muestran un aumento de 
actividad se llaman calientes. El riesgo de malignidad es mayor en las lesio- 
nes “frías” (20%) en comparación con las lesiones “calientes” o “tibias” 
(<5%). La glándula tiroides capta el pertecnetato de tecnecio-99m ("Tc) 
y se emplea también para la valoración tiroidea. Este isótopo lo captan las 
mitocondrias, pero no se organifica. También tiene la ventaja de poseer 
una vida media más corta y minimizar la exposición a la radiación. Es 
muy sensible para las metástasis ganglionares. En fecha reciente se ha usa- 
do la tomografía por emisión de positrones con '*F-fluorodesoxiglucosa 
para detectar metástasis en pacientes con cáncer tiroideo en los que otros 
estudios imagenológicos son negativos.? Las imágenes por PET no se usan 
en forma habitual para valorar nódulos tiroideos, pero pueden mostrar 
lesiones que no son evidentes en la clínica. Existen varios reportes recien- 
tes sobre los índices de malignidad en estas lesiones que van desde 14 has- 


Figura 38-10. Gammagrafía con yodo radiactivo de la tiroides; la flecha 
indica un área con menor captación, un nódulo frío. 


ta 63%. Tales nódulos descubiertos en forma incidental deben valorarse 
con ecografía y biopsia por aspiración con aguja fina (FNAB, fine-needle 
aspiration biopsy). 


Ecografía. Ésta es una técnica imagenológica excelente, sin penetración 
corporal y portátil para estudiar la glándula tiroides; además, tiene la ven- 
taja de que no supone exposición a radiación. Es útil en la valoración de 
nódulos tiroideos, distinción entre nódulos sólidos y quísticos y obtención 
de información sobre el tamaño y multiplicidad de las lesiones. La ecogra- 
fía también es útil para detectar la presencia de linfadenopatía cervical 
(fig. 38-11) y guiar la biopsia por aspiración con aguja fina (FNAB). Se 
necesita un procedimiento ecográfico experto para conseguir mejores re- 


sultados. 


Tomografía computadorizada e imagen por resonancia magnéti- 
ca. Estos estudios proporcionan imágenes excelentes de la glándula tiroi- 


Figura 38-11. Ecografía tiroidea que 
muestra un ganglio linfático (Mecha) 
junto a la arteria carótida. 


(UD ERA Diagnóstico diferencial del hipertiroidismo 


Aumento de la síntesis hormonal Liberación de hormona ya formada 
(mayor captación de RAIU) (menor captación de RAIU) 


Enfermedad de Graves (bocio tóxico 
difuso) 


Bocio multinodular tóxico 


Tiroiditis: fase aguda de la tiroiditis de 
Hashimoto, tiroiditis subaguda 


Tirotoxicosis facticia (yatrógena) 


Enfermedad de Plummer (adenoma 
tóxico) 


“Tirotoxicosis por hamburguesa” 


nducido por fármacos: amiodarona, 
yodo 


Cáncer tiroideo 
Estruma ovárico 


ola hidatidiforme 
Adenoma hipofisario secretor de TSH 


RAIU, yodo radiactivo; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


des y ganglios adyacentes; son muy útiles en la valoración de la exten- 
sión de grandes bocios fijos o retroesternales y su relación con la vía 
respiratoria y estructuras vasculares. La tomografía computadorizada 
(CT) sin medio de contraste debe obtenerse en personas que es probable 
que necesiten tratamiento con yodo radiactivo después. Si es necesario un 
agente de contraste, se debe posponer el tratamiento varios meses. Cada 
vez se usan con más frecuencia las imágenes combinadas por PET y CT en 
caso de tumores positivos para Tg y negativos con yodo radiactivo. 


Trastornos tiroideos benignos 


Hipertiroidismo 


Las manifestaciones clínicas del hipertiroidismo se deben al exceso de 
hormona tiroidea circulante. El cuadro 38-1 lista los trastornos que pue- 
den ocasionar hipertiroidismo. Es importante distinguir entre los padeci- 
mientos como la enfermedad de Graves y bocio nodular tóxico secunda- 
rios al aumento de la producción de hormona tiroidea y aquéllos que 
inducen la liberación de la hormona almacenada por lesión de la glándula 
tiroides (tiroiditis), o bien de aquéllos sin relación con la glándula tiroides. 
Las primeras se acompañan de aumento de la captación de yodo radiacti- 
vo, en tanto que el último grupo se caracteriza por su baja captación. De 
estas anomalías, la enfermedad de Graves, el bocio multinodular tóxico y 
el nódulo tóxico solitario son los más relevantes para el cirujano y se des- 
criben con detalle más adelante. La tiroiditis se analiza en una sección ul- 
terior. 


Bocio tóxico difuso (enfermedad de Graves). Aunque la descripción 
original se adjudica al médico galés Caleb Parry en un artículo póstumo 
de 1825, la enfermedad se conoce como enfermedad de Graves en honor 
de Robert Graves, un médico irlandés que describió el caso de tres pacien- 
tes en 1835. Este trastorno es, por mucho, la causa más frecuente de hiper- 
tiroidismo en Estados Unidos y representa 60 a 80% de los casos. Es una 
afección autoinmunitaria de causa desconocida con una fuerte predispo- 
sición familiar, con predominio entre las mujeres (5:1) y una incidencia 
máxima entre los 40 y 60 años de edad. La enfermedad de Graves se carac- 
teriza por tirotoxicosis, bocio difuso y trastornos extratiroideos, entre 
ellos oftalmopatía, dermopatía (mixedema pretibial), acropaquia tiroidea, 
ginecomastia y otras manifestaciones. 


Etiología, patogenia y patología. Se desconoce la causa exacta del inicio 
del proceso autoinmunitario en la enfermedad de Graves. No obstante, se 
han sugerido como posibles anomalías desencadenantes el puerperio, el 
exceso de yodo, el tratamiento con litio y las infecciones bacterianas y vi- 
rales. Los factores genéticos también participan, dado que los estudios 
con identificación de haplotipos indican que este padecimiento se relacio- 
na con ciertos haplotipos de antígeno leucocitario humano (HLA) 
—HLA-B8, HLA-DR3 y HLADQA1*0501 en pacientes caucásicos, en 
tanto que HLA-DRB1*0701 tiene un efecto protector contra ella. Los po- 
limorfismos del gen para el antígeno 4 del linfocito T citotóxico (CTLA-4) 
también se relacionan con el desarrollo de la enfermedad de Graves. Una 
vez iniciado, el proceso induce que los linfocitos T colaboradores estimu- 
len a los linfocitos B, los cuales producen anticuerpos contra el receptor 


para la hormona tiroidea (TRAD). Se han descrito TSI o anticuerpos que 
estimulan TSH-R, así como inmunoglobulinas o anticuerpos que impi- 
den la unión de TSH. Los anticuerpos estimulantes de la tiroides estimu- 
lan a los tirocitos para su crecimiento y producción excesiva de hormona 
tiroidea, una característica distintiva de la enfermedad de Graves. Este 
padecimiento también se vincula a otros trastornos autoinmunitarios, 
como diabetes tipo 1, la enfermedad de Addison, anemia perniciosa y 
miastenia grave. 

En el examen macroscópico, la glándula tiroides de los pacientes con 
enfermedad de Graves muestra crecimiento difuso y liso, con aumento 
concomitante de la vascularidad. En el examen microscópico se observa 
hiperplasia glandular, con epitelio cilíndrico y una cantidad mínima de 
coloide. Los núcleos muestran mitosis y es frecuente encontrar proyeccio- 
nes papilares de epitelio hiperplásico. Es probable que haya agregados de 
tejido linfoide y la vascularidad está muy aumentada. 


Manifestaciones clínicas. Las manifestaciones clínicas de la enfermedad 
de Graves pueden dividirse en las que presenta cualquier paciente con hi- 
pertiroidismo y las específicas de esta afección. Los síntomas hipertiroi- 
deos incluyen intolerancia al calor, mayor sudación y sed y pérdida de 
peso a pesar de la ingestión calórica adecuada. Los síntomas de aumento 
de la estimulación adrenérgica incluyen palpitaciones, nerviosismo, fatiga, 
labilidad emocional, hipercinesia y temblores. Los síntomas digestivos 
más frecuentes son incremento de la frecuencia de la evacuación intestinal 
y diarrea. Las mujeres presentan a menudo amenorrea, disminución de la 
fecundidad y mayor incidencia de abortos. Los niños experimentan creci- 
miento acelerado con maduración ósea temprana, mientras que los pa- 
cientes mayores sufren complicaciones cardiovasculares, como fibrilación 
auricular e insuficiencia cardiaca congestiva. 

En la exploración física pueden ser evidentes la pérdida de peso y el 
rubor facial. La piel se encuentra húmeda y tibia; los individuos negros 
notan muchas veces oscurecimiento de la piel. Hay taquicardia o fibrila- 
ción auricular, con vasodilatación cutánea que causa ensanchamiento de 
la presión del pulso y un descenso rápido de la onda transmitida del pulso 
(colapso del pulso). Son comunes el temblor fino, desgaste muscular y de- 
bilidad de los grupos musculares proximales con hiperactividad de los 
reflejos tendinosos. 

Cerca del 50% de los pacientes con enfermedad de Graves también 
desarrolla oftalmopatía clínica, la dermopatía ocurre en 1 a 2% de los ca- 
sos. Se caracteriza por depósito de glucosaminoglucanos que produ- 
cen engrosamiento de la piel de la región pretibial y el dorso del pie (fig. 
38-12). Los síntomas oftálmicos incluyen retroceso palpebral (signo de 
von Graefe), espasmo del párpado superior que revela la esclerótica por 
arriba del limbo esclerocorneal (signo de Dalrymple) y una mirada fija de 
ojos sobresalientes como consecuencia del exceso de catecolaminas. La 
enfermedad ocular infiltrativa verdadera provoca edema periorbitario, in- 
flamación y congestión de la conjuntiva (quemosis), proptosis, limitación 
de la mirada superior y lateral (por compromiso de los músculos rectos 
inferior y medial, respectivamente), queratitis e incluso ceguera como re- 
sultado del compromiso del nervio óptico. La causa de la oftalmopatía de 
Graves no se conoce del todo, pero se cree que los fibroblastos y músculos 
de la órbita comparten un antígeno común con los tirocitos, el receptor 
para TSH. La oftalmopatía se debe a la inflamación secundaria a las cito- 
cinas liberadas por los linfocitos T citolíticos sensibilizados y los anticuer- 
pos citotóxicos. La ginecomastia es frecuente en los hombres jóvenes. El 
compromiso óseo poco común conduce a la formación de hueso subpe- 
rióstico e inflamación de los metacarpianos (acropaquia tiroidea). La oni- 
cólisis, o separación de las uñas de su lecho, es un hallazgo frecuente. En la 
exploración física, la tiroides casi siempre presenta crecimiento difuso y 
simétrico, como se demuestra con el crecimiento del lóbulo piramidal. 
Puede haber un soplo o frémito sobre la tiroides y un zumbido venoso 
intenso en el espacio supraclavicular. 


Pruebas diagnósticas. El diagnóstico de hipertiroidismo se establece con 
la supresión de la TSH, con o sin aumento del nivel de T, o T; libres. Si hay 
signos oculares, casi nunca se requieren otras pruebas. Sin embargo, en 
ausencia de manifestaciones oculares, debe realizarse una gammagrafía 
con captación de I. La mayor captación con crecimiento difuso de la 
glándula confirma el diagnóstico de enfermedad de Graves y ayuda a dife- 
renciarla de otras causas de hipertiroidismo. Si las concentraciones de T, 
libre son normales, deben medirse las concentraciones de T3, ya que mu- 
chas veces se elevan en etapas tempranas de la enfermedad de Graves o en 
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Figura 38-12. A. Oftalmopatía de Graves y (B) mixedema pretibial. Esta 
paciente presenta exoftalmos, proptosis, hinchazón periorbitaria, 
congestión y edema de la conjuntiva. 


la enfermedad de Plummer (toxicosis por T3). Los anticuerpos anti-Tg y 
anti-TPO se elevan hasta en 75% de los individuos, pero no son específi- 
cos. El aumento del receptor hormonal estimulante de tiroides (TSH-R) o 
los TSAb son diagnósticos de enfermedad de Graves y se incrementan en 
cerca del 90% de los casos. La MRI de las órbitas ayuda a valorar la oftal- 
mopatía de Graves. 


Tratamiento. La enfermedad de Graves puede tratarse con cualquiera de 
tres modalidades: fármacos antitiroideos, ablación tiroidea con I ra- 
diactivo y tiroidectomía.” La elección del tratamiento depende de varios 
factores como se muestra en las secciones siguientes. 


Fármacos antitiroideos. Por lo general, los medicamentos antitiroideos se 
administran como preparación para la ablación con yodo radiactivo o 
para la operación. Los medicamentos habituales son propiltiouracilo 
(PTU, 100 a 300 mg tres veces al día) y el metimazol (10 a 30 mg tres veces 
al día). El metimazol tiene una vida media más prolongada y puede admi- 
nistrarse una vez al día. Ambos fármacos reducen la producción de hor- 
mona tiroidea por la inhibición de la unión orgánica del yodo y la unión 
de las yodotirosinas (mediada por la peroxidasa tiroidea). Además, el PTU 
también inhibe la conversión periférica de T4 en T3, lo que la hace útil para 
el tratamiento de la tormenta tiroidea. Ambos fármacos cruzan la placenta 
y suprimen la función tiroidea fetal; también se excretan en la leche mater- 
na, aunque el PTU tiene menor riesgo de transferencia transplacentaria. 
El metimazol también se relaciona con aplasia congénita, por lo que es 
preferible el PTU en las mujeres embarazadas y lactantes. Los efectos cola- 
terales del tratamiento incluyen granulocitopenia reversible, exantemas, 
fiebre, neuritis periférica, poliarteritis, vasculitis y, raras veces, agranuloci- 
tosis y anemia aplásica. Los pacientes deben vigilarse para detectar estas 
posibles complicaciones y siempre se les debe advertir que suspendan el 
PTU o el metimazol de inmediato y busquen atención médica en caso de 
dolor faríngeo o fiebre. El tratamiento de la agranulocitosis incluye hospi- 
talización, suspensión del fármaco y antibioticoterapia de amplio espectro. 
La intervención quirúrgica debe posponerse hasta que la cuenta de granu- 
locitos llegue a 1 000 células/m'. 

La dosis de fármaco antitiroideo se titula de acuerdo con los niveles de 
TSH y Ty. La mayoría de los individuos experimenta mejoría de los sínto- 


Eh 


mas en dos semanas y alcanza el eutiroidismo en unas seis semanas. Algu- 
nos médicos utilizan un régimen de bloqueo y reposición con la adición 
de tiroxina (0.05 a 0.10 mg) para prevenir el hipotiroidismo y suprimir la 
secreción de TSH, debido a que algunos estudios, pero no todos, sugieren 
que esto reduce los índices de recurrencia. La duración del tratamiento es 
tema de controversia. El régimen con fármacos antitiroideos se acompaña 
de un elevado índice de recaídas cuando éstos se suspenden, y 40 a 80% de 
los enfermos desarrolla una recurrencia de la enfermedad después de un 
curso de uno a dos años. Los individuos con glándulas pequeñas tienen 
menor probabilidad de recurrencia, por lo que el tratamiento con inten- 
ción curativa se reserva para los pacientes con: a) bocios atóxicos y peque- 
ños menores de 40 g, b) con elevación discreta de la concentración de 
hormona tiroidea, y c) descenso rápido del tamaño lingual con los medi- 
camentos antitiroideos. La respuesta de las catecolaminas de la tirotoxico- 
sis puede aliviarse con fármacos bloqueadores f; éstos tienen el efecto 
adicional de disminuir la conversión periférica de T, en T;. El propranolol 
es el fármaco más a menudo prescrito, en dosis de 20 a 40 mg cuatro veces 
al día. En ocasiones se necesitan dosis más altas por el aumento de la eli- 
minación del fármaco. 


Tratamiento con yodo radiactivo ('2"1). El yodo radiactivo (RAI) repre- 
senta la base del tratamiento de la enfermedad de Graves en Estados Uni- 
dos. Las principales ventajas son la omisión de un procedimiento quirúr- 
gico con sus riesgos concomitantes, la disminución del costo general del 
tratamiento y la facilidad del mismo. Se administran fármacos antitiroi- 
deos hasta que el sujeto se encuentre eutiroideo y luego se suspenden para 
maximizar la captación del medicamento. La dosis de '*'I se calcula des- 
pués de una gammagrafía preliminar; casi siempre consiste en 8 a 12 mCi 
que se administran por vía oral. Después del tratamiento estándar con 
RAI, la mayoría de los individuos alcanza el eutiroidismo en dos meses. 
Sin embargo, sólo cerca del 50% de los pacientes tratados con RAI perma- 
nece eutiroideo seis meses después de su administración; el resto aún es 
hipertiroideo o presenta hipotiroidismo.* Después de un año, cerca de 
2.5% de los pacientes desarrolla hipotiroidismo cada año. También se ha 
documentado ya que el RAI causa progresión (33% después de RAI com- 
parado con 16% después del tratamiento quirúrgico) de la oftalmopatía de 


Graves, que es mas frecuente en fumadores. Aunque no hay evidencia de 
problemas a largo plazo con la fecundidad y la incidencia general de can- 
cer no se modifica, atin existe un pequefio incremento del riesgo de bocio 
nodular, cáncer tiroideo’ e hiperparatiroidismo* en personas que recibie- 
ron tratamiento con yodo radiactivo. Los individuos tratados con RAI 
tienen un aumento inexplicable de los índices de mortalidad cardiovascu- 
lar general en comparación con la población general. 

Por consiguiente, el tratamiento con RAI es más común en ancianos 
con bocios pequeños o medianos, pacientes con recidiva después del tra- 
tamiento médico o quirúrgico y sujetos con contraindicaciones para los 
fármacos antitiroideos o para intervención quirúrgica. Las contraindica- 
ciones absolutas para el RIA incluyen embarazo o lactancia. Las contrain- 
dicaciones relativas son pacientes jóvenes (sobre todo niños y adolescen- 
tes), individuos con nódulos tiroideos y aquéllos con oftalmopatía. 
Mientras más alta sea la dosis inicial de "°", más temprano es el inicio y 
mayor la incidencia de hipotiroidismo. 


Tratamiento quirúrgico. En Estados Unidos la intervención quirúrgica se 
recomienda, cuando el RIA está contraindicado, en los siguientes casos: a) 
pacientes con cáncer confirmado o nódulos tiroideos sospechosos; b) per- 
sonas jóvenes; c) embarazadas o mujeres que desean concebir poco des- 
pués del tratamiento; d) han tenido reacciones graves a los antitiroideos; e) 
grandes bocios que causan síntomas por compresión, y f) sujetos que re- 
húsan el tratamiento con RIA. Las indicaciones relativas para la tiroidec- 
tomía incluyen personas con oftalmopatía de Graves, sobre todo los fuma- 
dores; pacientes que desean control rápido del hipertiroidismo con 
probabilidad de quedar eutiroideos; y enfermos que no cumplen bien con 
los fármacos antitiroideos. El objetivo de la tiroidectomía en la enferme- 
dad de Graves debe ser el control completo y permanente de la enfer- 
medad, con morbilidad mínima. Los individuos deben llevarse al eutiroi- 
dismo con agentes antitiroideos antes de la operación y los fármacos deben 
continuarse hasta el día del procedimiento. Casi siempre se administra 
solución de yodo de Lugol o yoduro de potasio saturado desde siete a 10 
días antes de la operación (tres gotas dos veces al día) para disminuir la 
vascularidad de la glándula y reducir el riesgo de desencadenar una tor- 
menta tiroidea. La principal acción del yodo en esta situación consiste en 
inhibir la liberación de la hormona tiroidea. 

La extensión de la tiroidectomía es motivo de controversia y depende 
del resultado deseado (riesgo de recurrencia contra eutiroidismo) y la ex- 
periencia del cirujano. Los sujetos con cáncer tiroideo coexistente y aque- 
llos que declinan el tratamiento con RAI, con notoria oftalmopatía, o tie- 
nen reacciones alos medicamentos que ponen en riesgo su vida (vasculitis, 
agranulocitosis o insuficiencia hepática) deben someterse a tiroidectomía 
total o casi total. Ya se demostró que la oftalmopatía se estabiliza o mejora 
en la mayoría de las personas después de la tiroidectomía total, tal vez por 
la eliminación del estímulo antigénico. Para todos los demás pacientes se 
recomienda tiroidectomía subtotal, con un remanente de 4 a 7 g. Los re- 
manentes menores de 3 g se relacionan con un índice de recurrencia de 2 
a 10%, pero un elevado índice (>40%) de hipotiroidismo. Durante la tiroi- 
dectomía subtotal puede dejarse un remanente de tejido a cada lado (ti- 
roidectomía subtotal bilateral) o realizarse una lobectomía total en un 
lado con tiroidectomía subtotal en el otro (procedimiento de Hartley- 
Dunhill). Los resultados son similares en ambos casos!! pero, en teoría, el 
segundo procedimiento se relaciona con menos complicaciones y sólo re- 
quiere reingreso a un lado del cuello en caso de que la recurrencia amerite 
una segunda operación. Pese a ello, la mayor parte de los estudios no refie- 
re diferencias en los índices de complicaciones entre ambas medidas. Por 
lo general, la tirotoxicosis recurrente se trata con yodo radiactivo. Debe 
mantenerse el seguimiento a largo plazo de todos los enfermos, con revi- 
sión clínica y medición de TSH para detectar el posible inicio tardío de 
hipotiroidismo o hipertiroidismo recurrente. 


Bocio multinodular tóxico. El bocio multinodular tóxico casi siempre 
aparece en personas mayores de 50 años de edad, a menudo con antece- 
dente de un bocio multinodular no tóxico. Después de varios años, sufi- 
cientes nódulos tiroideos se vuelven autónomos para precipitar hipertiroi- 
dismo. Con frecuencia, la presentación es insidiosa, ya que algunas veces 
el hipertiroidismo sólo se torna aparente cuando los pacientes reciben do- 
sis bajas de supresores de hormona tiroidea para el bocio. Algunos sujetos 
tienen toxicosis por T3, en tanto que otros sufren hipertiroidismo apático, 
fibrilación auricular o insuficiencia cardiaca congestiva. El hipertiroidis- 
mo también puede desencadenarse por fármacos que contienen yodo, 


como medios de contraste y el agente antiarrítmico amiodarona (fenóme- 
no de Jodbasedow). Los signos y síntomas del hipertiroidismo son simila- 
res a los de la enfermedad de Graves, pero menos serios y sin manifesta- 
ciones extratiroideas. 


Estudios diagnósticos. Las pruebas sanguíneas son similares a las em- 
pleadas en la enfermedad de Graves, con concentraciones bajas de TSH y 
aumento de T, y T; libres. La captación de yodo radiactivo también se in- 
crementa y muestra múltiples nódulos con aumento de la captación y su- 
presión de la glándula restante. 


Tratamiento. El hipertiroidismo debe controlarse en forma adecuada 
como se describió antes. La resección quirúrgica es el método terapéutico 
preferido para los sujetos con bocio multinodular tóxico; la tiroidectomía 
subtotal es el procedimiento estándar. El tamaño del remanente no es un 
problema tan crucial porque estos individuos requieren supresión hormo- 
nal tiroidea para prevenir la recurrencia del bocio. Se prefiere el procedi- 
miento de Hartley-Dunhill a la tiroidectomía subtotal bilateral por las ra- 
zones antes referidas en Tratamiento quirúrgico. Hay que tener cuidado 
para identificar el nervio laríngeo recurrente, que puede estar a un lado de 
la tiroides (y no detrás) o proyectarse hacia el frente sobre un nódulo. En 
ocasiones es necesaria la tiroidectomía total si no hay tejido tiroideo nor- 
mal. El tratamiento con yodo radiactivo se reserva para los ancianos con 
riesgo quirúrgico muy alto, siempre que no haya compresión de la vía res- 
piratoria por el bocio ni la posibilidad de cáncer tiroideo. Sin embargo, 
como la captación es menor que en la enfermedad de Graves, a menudo se 
necesitan dosis altas de RAI para tratar el hipertiroidismo. Además, la ti- 
roiditis inducida por RAI puede inducir inflamación y compromiso agudo 
de la vía respiratoria, con posibilidad de hipertiroidismo recurrente. 


Adenoma tóxico (enfermedad de Plummer). El hipertiroidismo por 
un solo nódulo con función intensa casi siempre ocurre en pacientes jóve- 
nes que detectan el crecimiento reciente de un nódulo antiguo, junto con 
los síntomas de hipertiroidismo. Los adenomas tóxicos se caracterizan por 
mutaciones somáticas en el gen del receptor para TSH, aunque pueden 
presentarse también las mutaciones en el gen estimulante de la proteína G 
(gsp).'? La mayor parte de los nódulos tiroideos hiperfuncionales o autó- 
nomos tienen un tamaño de al menos 3 cm antes que haya hipertiroidis- 
mo. La exploración física suele revelar un nódulo tiroideo solitario sin te- 
jido tiroideo palpable en el lado contralateral. La gammagrafía con RAI 
muestra un nódulo “caliente” con supresión del resto de la glándula tiroi- 
des. Estos nódulos rara vez son malignos. Los nódulos más pequeños pue- 
den tratarse con medicamentos antitiroideos y RAI, pero rara vez produ- 
cen hipertiroidismo. Se recomienda la intervención quirúrgica (lobectomia 
y resección del istmo) para tratar a los sujetos jóvenes y aquellos con nó- 
dulos más grandes. 


Tormenta tiroidea. La tormenta tiroidea es un cuadro de hipertiroidis- 
mo acompañado de fiebre, agitación o depresión del sistema nervioso cen- 
tral y disfunción cardiovascular que puede desencadenarse por una infec- 
ción, intervención quirúrgica o traumatismo. En ocasiones, la tormenta 
tiroidea es resultado de la administración de amiodarona. Este trastorno 
antes se acompañaba de elevados índices de mortalidad, pero puede tra- 
tarse en forma adecuada en una unidad de cuidados intensivos. Se admi- 
nistran bloqueadores ß para disminuir la conversión periférica de T, en T; 
y atenuar los síntomas del hipertiroidismo. Deben iniciarse complementa- 
ción con oxígeno y apoyo hemodinámico. No puede utilizarse ácido ace- 
tilsalicílico para reducir la pirexia y debe administrarse yodo de Lugol o 
ipodato de sodio (por vía intravenosa) para disminuir la captación de 
yodo y la secreción de hormona tiroidea. El tratamiento con PTU bloquea 
la formación de nueva hormona y aminora la conversión periférica de T4 
en Ty; los corticoesteroides ayudan a prevenir el agotamiento suprarrenal 
y también bloquean la conversión hepática de hormona tiroidea. 


Hipotiroidismo 


La deficiencia de las concentraciones circulantes de hormona tiroidea cau- 
sa hipotiroidismo y, en los recién nacidos, cretinismo, que se caracteriza 
por daño neurológico y retraso mental. El hipotiroidismo también puede 
ocurrir con síndrome de Pendred (relacionado con sordera) y el síndrome 
de Turner. El cuadro 38-2 lista los padecimientos que ocasionan hipotiroi- 
dismo. 
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(UN (OEA Causas de hipotiroidismo 


Secundarias 
(disminución de las 


Primarias (aumento 
de las concentraciones 


de TSH) concentraciones de TSH) Terciarias 
Tiroiditis de Hashimoto Tumor hipofisario Insuficiencia 
Tratamiento con RAI para Resección o ablación hipotalámica 


Resistencia a la 
hormona tiroidea 


enfermedad de Graves hipofisarias 
Posterior a tiroidectomía 
Ingestión excesiva de yodo 
Tiroiditis subaguda 
Medicamentos: fármacos 
antitiroideos, litio 


Raros: deficiencia de yodo, 
dishormogenesia 


RAI, yodo radiactivo; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 


Características clínicas. La falta de desarrollo o función de la glándula 
tiroides en el útero provoca cretinismo y una facies característica similar a 
la de los niños con síndrome de Down y enanismo. Con frecuencia hay 
falta de progreso y retraso mental grave. Las pruebas y tratamiento inme- 
diatos con hormona tiroidea desde el momento del nacimiento disminu- 
yen las deficiencias neurológicas e intelectuales. El hipotiroidismo en la 
infancia o adolescencia produce retraso del desarrollo, además de disten- 
sión abdominal, hernia umbilical y prolapso rectal. En los adultos, los sín- 
tomas son inespecíficos e incluyen cansancio, aumento de peso, intoleran- 
cia al frío, estreñimiento y menorragia. Los sujetos con hipotiroidismo 
grave o mixedema desarrollan rasgos faciales característicos como conse- 
cuencia del depósito de glucosaminoglucanos en el tejido subcutáneo, lo 
que produce un aspecto hinchado alrededor de las órbitas y en la cara. La 
piel se vuelve áspera y seca, muchas veces con un tinte amarillento por el 
descenso de la conversión del caroteno en vitamina A. El pelo se torna 
seco y quebradizo y es posible la pérdida notable del pelo. También se 
observa la pérdida típica de los dos tercios externos de las cejas. El creci- 
miento de la lengua puede dificultar el habla, ya de por sí lenta, al paso de 
los procesos mentales. También es probable que los enfermos presenten 
dolor abdominal inespecífico acompañado de distensión y estreñimiento. 
La libido y la fecundidad se afectan en ambos sexos. Los cambios cardio- 
vasculares en el hipotiroidismo incluyen bradicardia, cardiomegalia, de- 
rrame pericárdico, disminución del gasto cardiaco y derrames pulmona- 
res. No es frecuente la insuficiencia cardiaca. Cuando el hipotiroidismo es 
consecuencia de la insuficiencia hipofisaria, puede haber manifestaciones 
de hipopituitarismo, como piel pálida y cerosa, pérdida del vello corporal 
y genitales atróficos. 


Resultados de laboratorio. El hipotiroidismo se distingue por concen- 
traciones bajas de T, y T3. En la insuficiencia tiroidea primaria se eleva la 
concentración de TSH, mientras que en el hipotiroidismo secundario hay 
niveles bajos de TSH que no aumentan después de la estimulación con 
TRH. Hay autoanticuerpos tiroideos y son más altos en la enfermedad 
autoinmunitaria (tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Graves), aunque 
también se elevan en personas con bocio nodular y neoplasias tiroideas. 
Un electrocardiograma muestra disminución del voltaje con aplanamien- 
to o inversión de las ondas T. 


Tratamiento. La tiroxina (T4) es el tratamiento de elección y se adminis- 
tra en dosis de 50 a 200 ug al día, de acuerdo con la talla y el estado del 
paciente. Las dosis iniciales de 100 ug de tiroxina al día son tolerables; 
empero, los ancianos y aquéllos con cardiopatía concomitante e hipotiroi- 
dismo profundo deben comenzar con una dosis mucho menor, de 25 a 50 
Hg al día, por la hipercolesterolemia y ateroesclerosis relacionadas. La do- 
sis puede incrementarse de forma gradual a lo largo de semanas a meses 
hasta alcanzar el estado eutiroideo. Siempre debe obtenerse un electrocar- 
diograma basal en personas con hipotiroidismo grave antes del tratamien- 
to. La dosis de tiroxina se gradúa según sean la respuesta clínica y las con- 
centraciones de TSH, las cuales deben regresar a la normalidad. El 
tratamiento de los individuos con hipotiroidismo subclínico (T4 normal, 
aumento ligero de TSH) es motivo de debate. Algunas evidencias sugieren 


que los enfermos con hipotiroidismo subclinico y concentraciones altas de 
anticuerpos antitiroideos deben tratarse porque al final desarrollan hipo- 
tiroidismo. A diferencia de las personas con hipotiroidismo leve o mode- 
rado, aquéllos con coma mixedematoso requieren un tratamiento inicial 
de emergencia con grandes dosis de tiroxina intravenosa (300 a 400 ug) y 
vigilancia cuidadosa en la unidad de cuidados intensivos. 


Tiroiditis 
La tiroiditis suele clasificarse como aguda, subaguda o crónica, cada una 
relacionada con un cuadro clínico y datos histológicos diferentes. 


Tiroiditis aguda (supurativa). La glándula tiroides tiene una resistencia 
inherente a la infección por su abundante irrigación y drenaje linfático, su 
gran contenido de yodo y su cápsula fibrosa, pero los agentes infecciosos 
pueden instalarse en ella por: a) la vía hematógena o linfática; b) disemi- 
nación directa de una fístula persistente del seno piriforme o quistes del 
conducto tirogloso; c) efectos de un traumatismo penetrante de la glándu- 
la, o d) inmunodepresión. Los estreptococos y los anaerobios causan cerca 
del 70% de los casos; sin embargo, también se han obtenido en los cultivos 
otras especies.” La tiroiditis supurativa aguda es más frecuente en niños y 
a menudo va precedida por una infección de vías respiratorias superiores 
u otitis media. Se reconoce por dolor intenso en el cuello que se irradia a 
la mandíbula o el oído, fiebre, escalofrío, odinofagia y disfonía. Pueden 
presentarse complicaciones, como septicemia sistémica, rotura traqueal o 
esofágica, trombosis de la vena yugular, condritis o pericondritis laríngeas 
y parálisis del tronco simpático. 

El diagnóstico se establece por la leucocitosis en las pruebas sanguí- 
neas y con la biopsia por aspiración con aguja fina para tinción de Gram, 
cultivo y estudio citológico. Las imágenes por CT ayudan a delinear la 
extensión de la infección. Siempre debe sospecharse una fístula persistente 
del seno piriforme en niños con tiroiditis aguda recurrente. Un trago de 
bario permite demostrar el trayecto anómalo con una sensibilidad del 
80%. El tratamiento consiste en antibióticos parenterales y drenaje de abs- 
cesos. Los pacientes con fístulas del seno piriforme requieren resección 
completa del trayecto fistuloso, incluida el área de la tiroides donde termi- 
na la fístula, a fin de prevenir las recurrencias. 


Tiroiditis subaguda. La tiroiditis subaguda puede presentarse con o sin 
dolor. Aunque se desconoce la causa exacta se cree que la tiroiditis doloro- 
sa es de origen viral o resultado de una reacción inflamatoria posterior a 
una infección viral. También es probable que exista predisposición genéti- 
ca, manifestada por una relación notoria con el haplotipo HLA-B35. Un 
modelo de patogenia sugiere que silos macrófagos presentan los antígenos 
virales o tiroideos, cuando existe el haplotipo HLA-B35, estimulan a los 
linfocitos T citotóxicos y dañan las células foliculares tiroideas. 

La tiroiditis dolorosa es más frecuente en las mujeres de 30 a 40 años 
de edad y se caracteriza por el inicio súbito o gradual de dolor en el cuello, 
que se irradia hacia la mandíbula o el oído. Con frecuencia se identifica un 
antecedente de infección de vías respiratorias superiores. La glándula se 
encuentra grande, con sensibilidad extrema y consistencia firme. Por lo 
general este trastorno progresa por cuatro etapas. La fase hipertiroidea 
inicial, causada por la liberación de hormona tiroidea, va seguida por la 
segunda fase, eutiroidea. La tercera fase se distingue por hipotiroidismo, 
ocurre en cerca de 20 a 30% de los enfermos y desemboca en la resolución 
y regreso al estado eutiroideo en más del 90% de los casos. Unos cuantos 
pacientes desarrollan enfermedad recurrente. 

En las etapas tempranas de la enfermedad la TSH disminuye y las con- 
centraciones de tiroglobulina, T4 y Tz se elevan como resultado de la libe- 
ración de hormona tiroidea ya formada de los folículos destruidos. La tasa 
de eritrosedimentación casi siempre es mayor de 100 mm/h. La captación 
de yodo radiactivo también disminuye (<2% en 24 h), incluso en sujetos 
eutiroideos, por la liberación de hormonas tiroideas con supresión de TSH 
secundaria a la destrucción del parénquima tiroideo. La tiroiditis dolorosa 
se autolimita, por lo que el tratamiento es sintomático. Se emplea ácido 
acetilsalicílico y algún otro antiinflamatorio no esteroideo (NSAID) para 
aliviar el dolor, pero los esteroides están indicados en los casos más inten- 
sos. Tal vez es necesaria la reposición tiroidea a corto plazo después de la 
fase hipertiroidea y acorta la duración de los síntomas. La tiroidectomía se 
reserva para casos poco comunes con evolución prolongada que no res- 
ponde a las intervenciones médicas o en caso de enfermedad recurrente. 


Se considera que la tiroiditis indolora es de origen autoinmunitario y 
puede ocurrir de manera esporádica o en el puerperio; en este último caso 
aparece casi siempre unas seis semanas después del parto en mujeres con 
títulos elevados de anticuerpos anti-TPO en etapas tempranas del embara- 
zo. Se cree que el momento coincide con un descenso de la tolerancia in- 
munitaria normal del embarazo, con el consecuente incremento de rebote 
de los títulos de anticuerpos. 

La tiroiditis indolora también es más frecuente en mujeres, por lo co- 
mún entre 30 y 60 años de edad. En la exploración física se encuentra una 
glándula de tamaño normal o con crecimiento mínimo, con consistencia 
un poco firme y sin hipersensibilidad. Los resultados de las pruebas de 
laboratorio y la captación de RAI son similares a los de la tiroiditis doloro- 
sa, excepto porque la tasa de eritrosedimentación es normal. La evolución 
clínica también es paralela a la tiroiditis dolorosa. Las personas sintomáti- 
cas pueden requerir bloqueadores $ y reposición de hormona tiroidea. La 
tiroidectomía o ablación con yodo radiactivo sólo está indicada en los ca- 
sos raros con episodios recurrentes y discapacitantes de tiroiditis. 


Tiroiditis crónica. Tiroiditis linfocítica (de Hashimoto). Hashimoto 
describió por primera vez este trastorno en 1912 como bocio linfomatoso, 
una transformación del tejido tiroideo en tejido linfoide. Es el trastorno 
inflamatorio más frecuente de la tiroides, así como la principal causa de 
hipotiroidismo. 


Etiología, patogenia y patología. La tiroiditis de Hashimoto es un proce- 
so autoinmunitario; se cree que se inicia por la activación de los linfocitos 
T colaboradores CD4+ con especificidad para antígenos tiroideos. Una 
vez activadas, las células T pueden reclutar células T citotóxicas CD8+ a la 
tiroides. El hipotiroidismo no sólo se debe a la destrucción de los tirocitos 
por las células T citotóxicas, sino también a los autoanticuerpos, los cuales 
inducen la fijación de complemento y destrucción por los linfocitos citolí- 
ticos naturales, o bloquean el receptor para TSH. Los anticuerpos se diri- 
gen contra los tres antígenos principales: tiroglobulina (60%), TPO (95%), 
TSH-R (60%); y con menor frecuencia contra el simportador de sodio/ 
yodo (25%). La apoptosis (muerte celular programada) también forma 
parte de la patogenia de la tiroiditis de Hashimoto. La tiroiditis crónica se 
relaciona con la ingestión abundante de yodo y el uso de medicamentos 
como interferón alfa, litio y amiodarona. Los datos que apoyan una predis- 
posición genética incluyen la incidencia más alta de autoanticuerpos tiroi- 
deos en los familiares de primer grado de los pacientes con tiroiditis de 
Hashimoto en comparación con los grupos testigo, además de la presencia 
de autoanticuerpos e hipotiroidismo en sujetos con anomalías cromosó- 
micas específicas, como los síndromes de Turner y Down. También se han 
descrito relaciones con los haplotipos HLA-B8, DR3 y DR5 del complejo 
mayor de histocompatibilidad. 

En la exploración macroscópica, la glándula tiroides casi siempre pre- 
senta un crecimiento ligero; al corte se ve una superficie pálida, de color 
gris pardo y de consistencia granular, nodular y firme. En el examen mi- 
croscópico se observa infiltración difusa con linfocitos pequeños y células 
plasmáticas, y algunas veces hay centros germinativos bien desarrollados. 
Los folículos tiroideos son más pequeños de lo normal, con cantidades 
escasas de coloide y aumento del tejido conjuntivo intersticial. Los folícu- 
los están recubiertos por células de Hiirthle o Askanazy, que se caracteri- 
zan por abundante citoplasma eosinófilo y granular. 


Cuadro clínico. Como otras enfermedades autoinmunitarias, la tiroiditis 
de Hashimoto también es más frecuente en las mujeres (proporción 1:10 a 
20) entre los 30 y 50 años de edad. La presentación más frecuente es de una 
glándula firme, con crecimiento mínimo o moderado, que se descubre du- 
rante la exploración física sistemática o por el reconocimiento de una 
masa indolora en la cara anterior del cuello, aunque 20% de los pacientes 
se presenta con hipotiroidismo y 5% con hipertiroidismo (hashitoxicosis). 
En la tiroiditis de Hashimoto típica con bocio, la exploración física revela 
crecimiento difuso de la glándula, con consistencia firme y lobulada. A 
menudo puede palparse un lóbulo piramidal crecido. 


Estudios diagnósticos. Cuando se sospecha tiroiditis de Hashimoto por 
los datos clínicos, el diagnóstico se confirma con las concentraciones altas 
de TSH y la presencia de autoanticuerpos tiroideos. La biopsia por aspira- 
ción con aguja fina está indicada en personas con un nódulo solitario sos- 
pechoso o bocio de crecimiento rápido. El linfoma tiroideo es una compli- 


cación rara, pero reconocida, de la tiroiditis autoinmunitaria crónica y 1357 


tiene una prevalencia 80 veces mayor de lo esperado en esta población en 
comparación con una población de grupo testigo sin tiroiditis.'* 


Tratamiento. La reposición hormonal tiroidea está indicada en indi- 
viduos con hipotiroidismo manifiesto; el objetivo es mantener las con- 
centraciones normales de TSH. El tratamiento de los pacientes con hipo- 
tiroidismo subclinico (T4 normal y TSH alta) es motivo de debate. Se 
recomienda iniciar tratamiento, sobre todo para pacientes en edad madu- 
ra con factores de riesgo cardiovascular, como hiperlipidemia o hiperten- 
sión, así como pacientes embarazadas.” El tratamiento también está indi- 
cado en personas eutiroideas para reducir los bocios grandes. La 
intervención quirúrgica está indicada en ocasiones, cuando hay sospecha 
de malignidad o presencia de bocio que causa síntomas compresivos o 
deformidad estética. 


Tiroiditis de Riedel. Esta variante poco común de la tiroiditis, también 
conocida como bocio de Riedel o tiroiditis fibrosa invasiva, se caracteriza 
por la sustitución total o parcial del parénquima tiroideo con tejido fibro- 
so, el cual también invade los tejidos adyacentes. Existe discusión sobre el 
origen de este trastorno; hay informes de que ocurre en pacientes con 
otras enfermedades autoinmunitarias. Esta relación, además de la presen- 
cia de infiltración linfoide y respuesta al tratamiento esteroide, sugiere una 
causa autoinmunitaria primaria. La tiroiditis de Riedel también se relacio- 
na con otros síndromes de esclerosis focal, como la fibrosis mediastínica, 
retroperitoneal, periorbitaria y retroorbitaria, así como colangitis esclero- 
sante, lo que señala que en realidad podría tratarse de un padecimiento 
fibrótico primario. La enfermedad se presenta sobre todo en mujeres, en- 
tre 30 y 60 años de edad. Por lo general se manifiesta como una masa in- 
dolora y dura en la parte anterior del cuello, la cual progresa durante se- 
manas aaños hasta inducir síntomas por compresión que incluyen disfagia, 
disnea, atragantamiento y ronquera. Es posible que los individuos se pre- 
senten con síntomas de hipotiroidismo e hipoparatiroidismo conforme 
la glándula se sustituye con tejido fibroso. La exploración física revela una 
glándula tiroides dura, con consistencia “leñosa”, fijada a los tejidos cir- 
cundantes. Es necesario confirmar el diagnóstico mediante biopsia tiroi- 
dea abierta porque la naturaleza firme y fibrosa de la glándula impide la 
aspiración con aguja fina. 

La intervención quirúrgica es la base del tratamiento. El objetivo prin- 
cipal de la operación es descomprimir la tráquea mediante una escisión en 
cuña del istmo tiroideo y establecer el diagnóstico histológico. No se reco- 
miendan las resecciones más extensas por la naturaleza infiltrativa del 
proceso fibroso que oculta las marcas y estructuras de referencia. A los 
sujetos hipotiroideos se les administra tratamiento de reposición hormo- 
nal. Hay informes de algunos enfermos que permanecen sintomáticos y 
muestran mejoría notable después del tratamiento con corticoesteroides 
y tamoxifén.!* 


Bocio 


Cualquier crecimiento de la glándula tiroides se conoce como bocio. El 
cuadro 38-3 lista las causas del bocio normotiroideo. Se cree que la mayor 
parte de los bocios normotiroideos se debe a la estimulación con TSH se- 
cundaria a la síntesis inadecuada de hormona tiroidea y otros factores de 
crecimiento paracrinos.'” Las concentraciones altas de TSH inducen hi- 
perplasia tiroidea difusa, seguida de hiperplasia focal, lo que genera nódu- 
los que pueden o no concentrar el yodo, nódulos coloides o nódulos mi- 
crofoliculares. Los nódulos dependientes de TSH progresan hasta volverse 
autónomos. El bocio familiar se debe a la deficiencia hereditaria de las 
enzimas necesarias para la síntesis de hormona tiroidea, la cual puede ser 
completa o parcial. El término bocio endémico se refiere a la ocurrencia de 
bocio en una proporción significativa de las personas de una región geo- 
gráfica particular. Antes, la deficiencia dietética de yodo era la causa más 
frecuente de yodo endémico. Esta anomalía casi ha desaparecido de Esta- 
dos Unidos por el uso de rutina de la sal yodada y la yodación de los ferti- 
lizantes, alimentos animales y conservadores. Sin embargo, en áreas con 
deficiencia de yodo, como la región central de Asia, Sudamérica e Indone- 
sia, hasta 90% de la población tiene bocio. Otros agentes dietéticos causan- 
tes de bocio que participan en el desarrollo del bocio endémico incluyen 
alga marina, mandioca y col. En muchos casos de bocio esporádico es im- 
posible identificar una causa. 
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(UN o Etiología del bocio no tóxico 


Clasificación Etiología específica 


Endémico Deficiencia de yodo, bociógenos dietéticos 
(mandioca, col) 
Fármacos Yodo, amiodarona, litio 
Tiroiditis Subaguda, crónica (de Hashimoto) 
Familiar Síntesis hormonal alterada por defectos 
enzimáticos 
eoplasia Adenoma, carcinoma 
Resistencia a hormona — 
tiroidea 


Características clínicas. La mayoría de los pacientes con bocio normoti- 
roideo permanece asintomática, aunque con frecuencia se quejan de una 
sensación de presión en el cuello. Cuando el bocio crece demasiado, apa- 
recen síntomas por compresión, como disnea y disfagia. Los individuos 
también describen la necesidad de aclarar la garganta con regularidad (ca- 
rraspear). La disfonia por lesión del nervio laríngeo recurrente es poco 
común, excepto cuando hay un tumor maligno. La obstrucción del retor- 
no venoso en la entrada torácica por un bocio retroesternal produce un 
signo de Pemberton positivo, que es la rubefacción facial y dilatación 
de las venas cervicales cuando se elevan los brazos sobre la cabeza (fig. 
38-13A). El crecimiento súbito de nódulos o quistes por una hemorragia 
puede ocasionar dolor agudo. La exploración física revela una glándula 
blanda con crecimiento difuso (bocio simple) o nódulos de varios tama- 
ños y consistencia, en caso del bocio multinodular. Es posible que sea evi- 
dente la desviación o compresión traqueal. 


Pruebas diagnósticas. Por lo regular, los sujetos permanecen eutiroi- 
deos, con concentraciones normales de TSH y normales o limítrofes de T4 
libre. Si algunos nódulos se vuelven autónomos, las concentraciones de 
TSH se suprimen o hay hipertiroidismo. La captación de yodo radiactivo 
muestra a menudo captación en parches con áreas de nódulos calientes y 
fríos. Se recomienda la biopsia por aspiración con aguja fina en personas 
con un nódulo dominante, doloroso o en crecimiento, puesto que hay in- 
formes de carcinomas en 5 a 10% de los bocios con múltiples nódulos. La 
CT ayuda a valorar la magnitud de la extensión retroesternal y la compre- 
sión de la vía respiratoria (fig. 38-13B). 


Tratamiento. La mayoría de los pacientes eutiroideos con bocio pequeño 
y difuso no amerita tratamiento. Algunos médicos suministran hormona 
tiroidea exógena a los enfermos con un bocio grande para disminuir la 
estimulación del crecimiento glandular por la TSH; este tratamiento pue- 
de reducir o estabilizar el tamaño del bocio. El bocio endémico se trata con 
la administración de yodo. La resección quirúrgica se reserva para los ca- 
sos con: a) crecimiento continuo a pesar de la supresión con Ty; b) sinto- 
mas obstructivos; c) extensión retroesternal; d) sospecha o certeza de ma- 
lignidad por la biopsia por aspiración con aguja fina, y e) problemas 
estéticos. La tiroidectomía subtotal es el tratamiento de elección y los pa- 
cientes necesitan tratamiento con tiroxina toda su vida para prevenir la 
recurrencia. 


Nódulo tiroideo solitario 


Los nódulos tiroideos solitarios se presentan en cerca del 4% de las perso- 
nas en Estados Unidos, mientras que el cáncer tiroideo tiene una inciden- 
cia mucho menor de 40 casos nuevos por cada millón. Por esa razón es 
crucial identificar alos pacientes con un nódulo solitario que se benefician 
con la operación. 


Antecedentes 


Deben investigarse los detalles acerca del nódulo, como el tiempo de ini- 
cio, el cambio de su tamaño y los síntomas relacionados, como dolor, dis- 
fagia, disnea o atragantamiento. El dolor es un síntoma inusual y, cuando 
existe, debe suscitar sospecha de hemorragia intratiroidea en un nódulo 
benigno, tiroiditis o malignidad. Los sujetos con cáncer tiroideo medular 
pueden quejarse de una sensación de dolorimiento sordo. Un antecedente 


de disfonía es preocupante porque puede deberse al compromiso malig- 
no de los nervios laríngeos recurrentes. Más importante aún es averiguar 
en los enfermos los factores de riesgo de malignidad, por ejemplo la expo- 
sición a radiación ionizante y antecedente familiar de cáncer tiroideo y 
otro tipo vinculado con cáncer tiroideo. 


Radiación con hazexterno. La radiación terapéutica en dosis bajas se ha 
usado en el tratamiento de trastornos como la tiña de la cabeza (6.5 cGy), 
crecimiento del timo (100 a 400 cGy), crecimiento de amigdalas y adenoi- 
des (750 cGy), acné vulgar (200 a 1 500 cGy) y otros trastornos como he- 
mangioma y escrofulodermia. La radiación (alrededor de 4 000 cGy) tam- 
bién es parte integral del tratamiento de individuos con enfermedad 
de Hodgkin. No se sabe que un antecedente de exposición a dosis bajas de 
radiación ionizante incremente el riesgo del paciente para desarrollar cán- 
cer tiroideo. El riesgo aumenta en forma lineal de 6.5 a 2 000 cGy, después 
de lo cual la incidencia decae, ya que la radiación destruye el tejido tiroi- 
deo. El máximo riesgo se alcanza 20 a 30 años después de la exposición, 
pero los sujetos requieren vigilancia de por vida. Durante el accidente nu- 
clear de Chernobyl de 1986, la liberación de **I se acompañó de un au- 
mento marcado de la incidencia de lesiones tiroideas benignas y malignas, 
detectadas por primera vez cuatro años después de la exposición, sobre 
todo en niños.'* Casi todos los cánceres tiroideos después de la exposición 
a radiación son papilares y algunos de estos tumores con un tipo histoló- 
gico sólido y presencia de translocaciones RET/PTC (proteína RET/cán- 
cer tiroideo papilar) parecen ser más agresivos. Existe una probabilidad de 
40% de que los sujetos que se presentan con un nódulo tiroideo y antece- 
dente de radiación tenga cáncer tiroideo. De los pacientes con cáncer tiroi- 
deo, éste se localiza en el nódulo dominante en 60% de los casos, pero en 
el 40% restante de las personas el cáncer está en otro nódulo de la glándu- 
la tiroides. 


Antecedentes familiares. Un antecedente de cáncer tiroideo es un fac- 
tor de riesgo para el desarrollo de cáncer tiroideo medular y papilar. Los 
cánceres tiroideos medulares familiares aparecen aislados o acompañados 
de otros tumores como parte de los síndromes de neoplasia endocrina 
múltiple tipo 2 (MEN-2). Los cánceres tiroideos que no son medulares 
pueden aparecer en presencia de otros síndromes cancerosos familiares 
conocidos, como los síndromes de Cowden y Werner (progeroide del 
adulto) y la poliposis adenomatosa familiar (cuadro 38-4). Los cánceres 
tiroideos no medulares también pueden ocurrir de manera independiente 
de estos síndromes. Se han identificado varios loci que predisponen a la 
aparición de estos tumores, pero representan una pequeña proporción de 
las familias. '? 


Exploración física 


La glándula tiroides se palpa mejor desde atrás del individuo y con el cue- 
llo en extensión ligera. El cartílago cricoides es una referencia notoria por- 
que el istmo se sitúa justo debajo de él. Los nódulos duros, con consisten- 
cia arenosa o fijados a las estructuras contiguas, como la tráquea o los 
músculos infrahioideos, tienen mayor probabilidad de ser malignos. Debe 
valorarse la cadena cervical de ganglios linfáticos, así como los ganglios 
del triángulo posterior. 


Pruebas diagnósticas 


La figura 38-14 muestra un algoritmo para el estudio de un nódulo tiroi- 
deo solitario. 


Biopsia por aspiración con aguja fina. Este procedimiento se convirtió 
en la prueba individual más importante en la valoración de las personas 
con masas tiroideas y puede realizarse con o sin guía ecográfica.? Esta 
última se recomienda para los nódulos difíciles de palpar y los nódulos 
quísticos complejos sólidos que recurren después de la aspiración inicial. 
Se introduce una aguja calibre 23 en la masa tiroidea y se realizan varios 
pases mientras se aspira con la jeringa. Después de liberar la aspiración de 
la jeringa, se retira la aguja y las células se colocan de inmediato en por- 
taobjetos de vidrio secos ya marcados; algunos se sumergen en una solu- 
ción de alcohol al 70%, mientras que otros se dejan secar al aire. También 
se coloca una muestra del aspirado en una solución de alcohol al 90% para 
centrifugación citológica. Los portaobjetos se tiñen con técnica de Papani- 
colaou o Wright y se examinan al microscopio. Si se obtiene un aspirado 
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3. A. La extensión 
retroesternal de un bocio grande puede 
impedir el flujo en la vena cava superior, 
lo que ocasiona dilatación. Esto puede 
tornarse más prominente cuando el 
paciente eleva los brazos de las venas en 
la pared torácica sobre la cabeza (signo 
de Pemberton). B. Imagen por CT que 
demuestra extensión retroesternal, con la 
desviación traqueal y compresión 


B consecuente por un bocio grande. 
sanguinolento, el paciente debe colocarse de nuevo en posición más verti- resultados falsos positivos se aproxima a 1% y se obtienen resultados falsos 
cal para repetir la biopsia con una aguja más fina (calibre 25 a 30). negativos en cerca de 3% de los enfermos. Si el resultado de una biopsia se 
Después de la biopsia por aspiración con aguja fina, la mayor parte de refiere como no diagnóstico, casi siempre debe repetirse. Las lesiones be- 
los nódulos se clasifica en los grupos siguientes: benignos (65%), sospe- nignas incluyen quistes y nódulos coloides. El riesgo de malignidad en 


chosos (20%), malignos (5%) y no diagnósticos (10%). La incidencia de estas circunstancias es menor de 3%, y en caso de un resultado citológico 
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(e17. \D]: {0 EF: ZE Síndromes familiares que comprenden cáncer tiroideo no medular 


FAP, poliposis adenomatosa familiar; FTC, cáncer tiroideo folicular; PTC, cáncer tiroideo papilar. 


sospechoso, el riesgo es cercano a 20%. La mayor parte de estas lesiones 
corresponde a neoplasias foliculares o de células de Húrthle. En esta situa- 
ción, el diagnóstico de un tumor maligno depende de la demostración de 
invasión capsular o vascular, características que no pueden identificarse 
mediante una biopsia por aspiración con aguja fina. Este tipo de biopsia 
también es menos confiable en personas con antecedente de radiación en 
la cabeza y cuello o antecedente familiar de cáncer tiroideo por la mayor 
probabilidad de lesiones multifocales y cáncer oculto. 


Estudios de laboratorio. La mayoría de los individuos con nódulos tiroi- 
deos permanece eutiroideo. Es conveniente medir las concentraciones séri- 
cas de TSH. Si se descubre que un sujeto con un nódulo es hipertiroideo, el 
riesgo de malignidad se acerca a 1%. Las concentraciones de tiroglobulina 
sérica no pueden distinguir entre los nódulos tiroideos benignos y los ma- 
lignos, a menos que las concentraciones sean demasiado altas, en cuyo caso 
debe sospecharse cáncer tiroideo metastásico. Sin embargo, las concentra- 
ciones de tiroglobulina son útiles para el seguimiento de los pacientes que 
se sometieron a tiroidectomía total por cáncer tiroideo y también para la 
valoración en serie de personas que recibieron tratamiento no quirúrgico 
para nódulos tiroideos. Deben medirse las concentraciones séricas de cal- 
citonina en individuos con cáncer tiroideo medular o antecedente familiar 
de cáncer tiroideo medular (MTC, medullar thyroid cancer) o NEM-2. To- 


Nódulo tiroideo 
solitario 


| 


FNAB 


dos los pacientes con MTC deben someterse a una prueba para mutaciones 
en el oncogén RET y recolección de orina de 24 h para medir las concentra- 
ciones de ácido vanililmandélico (VMA, vanillylmandelic acid), metanefri- 
na y catecolaminas para descartar un feocromocitoma coexistente. Cerca 
de 10% de los enfermos con MTC y MEN-2A tiene mutaciones nuevas en 
RET, por lo que sus hijos tienen riesgo de cáncer tiroideo. 


Imágenes. La ecografía es útil en la detección de nódulos tiroideos im- 
palpables para diferenciar los nódulos sólidos de los quísticos y la linfade- 
nopatía adyacente; permite identificar las características de un nódulo que 
aumenta el riesgo de malignidad, como calcificación punteada y creci- 
miento de ganglios regionales, pero es muy recomendable el diagnóstico 
histológico antes de la tiroidectomia.”! La ecografía también representa un 
método sin penetración corporal y poco costoso para vigilar el tamaño de 
los nódulos considerados benignos según la FNAB, así como para identi- 
ficar ganglios linfáticos crecidos. La CT y la MRI no son necesarias en la 
valoración sistemática de los tumores tiroideos, excepto en caso de lesio- 
nes grandes, fijas o retroesternales. Rara vez es necesaria la exploración de 
la tiroides con *Y1 o °™Tc, a menos que se valore a personas con nódulos 
tiroideos “calientes” o autónomos. En la actualidad, se recomienda la gam- 
magrafía tiroidea para la valoración de nódulos tiroideos sólo en sujetos 
con nódulos tiroideos foliculares según la biopsia por aspiración con agu- 
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Figura 38-14. Tratamiento de un 
nódulo tiroideo solitario. a, excepto 

en pacientes con antecedente de 
exposición a radiación externa o 
antecedente familiar de cáncer tiroideo. 
FNAB, biopsia por aspiración con aguja 
fina; RAI, yodo radiactivo; T4, tiroxina. 


ja fina y supresión de la hormona estimulante de la tiroides. Como se in- 
dicó antes en la sección Imágenes tiroideas, la PET no tiene un sitio im- 
portante en la valoración primaria de los nódulos tiroideos. 


Tratamiento 


Los tumores malignos se tratan con tiroidectomía, como se describe más 
adelante en este capítulo bajo el apartado Tratamiento quirúrgico, en En- 
fermedad tiroidea maligna. Los quistes tiroideos simples se resuelven con 
la aspiración en cerca de 75% de los casos, aunque algunos requieren una 
segunda o tercera aspiración. Si el quiste persiste después de tres intentos 
de aspiración, se recomienda lobectomía tiroidea unilateral. También se 
recomienda lobectomía para quistes mayores de 4 cm de diámetro y quis- 
tes complejos con componentes sólidos y quísticos, ya que estos últimos 
tienen mayor incidencia de malignidad (15%). Cuando se emplea la FNAB 
en nódulos complejos, debe tomarse una muestra de la parte sólida. Si se 
diagnostica un nódulo coloide en ENAB, los pacientes deben mantenerse 
en observación con ecografía y mediciones de tiroglobulina en serie. Si los 
nódulos se alargan, con frecuencia está indicado repetir la FNAB. Aunque 
existe controversia al respecto, también pueden administrarse dosis sufi- 
cientes de L-tiroxina para mantener un nivel de TSH entre 0.1 y 1.0 4U/ 
ml. Cerca de 50% de estos nódulos reduce su tamaño como respuesta a la 
supresión de TSH con este régimen y es posible que otros no crezcan más, 
pero es más eficaz para nódulos menores de 3 cm. Debe realizarse la tiroi- 
dectomía si un nódulo crece con la supresión de TSH, si causa síntomas 
compresivos o por razones estéticas. Una excepción a esta regla general es 
el sujeto con antecedente de exposición a radiación de la glándula tiroides 
o con antecedente familiar de cáncer tiroideo. En estas personas se reco- 
mienda la tiroidectomía casi total por la alta incidencia de cáncer tiroideo 
y la menor confiabilidad de la FNAB en estas circunstancias. 


Enfermedad tiroidea maligna 


En Estados Unidos, el cáncer tiroideo representa menos del 1% de todos 
los tumores malignos (2% en las mujeres y 0.5% en varones) y es el cáncer 
con aumento más rápido en las mujeres. El cáncer tiroideo causa seis 
muertes por cada millón de personas cada año. La mayoría de los pacien- 
tes se presenta como una masa palpable en el cuello, lo que inicia la valo- 
ración mediante interrogatorio, exploración física y FNAB. 


Genética molecular de la tumorigénesis tiroidea 


Hay varios oncogenes y genes supresores tumorales implicados en el ori- 
gen de las neoplasias tiroideas, como se muestra en el cuadro 38-5. El 
protooncogén RET (fig. 38-15) tiene una participación significativa en la 
patogenia de los cánceres tiroideos. Se localiza en el cromosoma 10 y co- 
difica a una tirosina cinasa del receptor, la cual se une con varios factores 
de crecimiento como el factor neurotrófico derivado de la glia y la neurtu- 
rina. La proteína RET se expresa en tejidos derivados de los sistemas em- 
brionarios y excretores fetales. Por lo tanto, la alteración de RET produce 
anomalías en el desarrollo en órganos derivados de estos sistemas, como el 
sistema nervioso entérico (enfermedad de Hirschsprung) y el riñón. Se 
sabe que las mutaciones en la línea germinal en el protooncogén RET pre- 
disponen al MEN-2A, MEN-2B y cáncer tiroideo medular familiar y ya se 
han demostrado mutaciones somáticas en tumores derivados de la cresta 
neural, como el cáncer tiroideo medular (30%) y el feocromocitoma. El 
dominio de tirosina cinasa de RET puede fusionarse con otros genes me- 
diante reordenamiento. Estos productos de fusión funcionan también 
como oncogenes y se han referido en la patogenia del cáncer papilar tiroi- 
deo. Se han descrito por lo menos 15 recombinaciones de RET/PTC y pa- 
rece que son fenómenos tempranos en el origen tumoral. La juventud y la 
exposición a radiación parecen ser factores de riesgo independientes para 
el desarrollo de recombinaciones de RET/PTC. Hasta 70% de los cánceres 
papilares en niños expuestos a la lluvia radiactiva por el desastre de 1986 
en Chernobyl tiene recombinaciones de RET/PTC, la mayoría RET/PTC1 
y RET/PTC3. Estos reacomodos confieren activación constitutiva de las 
tirosina cinasas receptoras. RET/PTC3 se relaciona con un tipo sólido de 
PTC que parece presentarse en una etapa más avanzada y ser más agresi- 
vo.” Ya se estableció que la señalización de RET/PTC incluye la vía de la 
proteína cinasa activada por mitógeno (MAPK) a través de otras molécu- 
las de señalización como Ras, Raf y MEK. En las células normales, la acti- 
vación fisiológica de las cinasas Raf ocurre por interacción directa con Ras 
unido al trifosfato de guanosina (GTP), una pequeña proteína G unida 


(UNDER TÍA Oncogenes y genes supresores tumorales 
que producen tumores tiroideos 
Gen Función Tumor 
Oncogenes 
RET Receptor de membrana MTC esporádico y familiar, 
con actividad de tirosina PTC (recombinaciones 
cinasa RET/PTC) 
MET gual Expresión excesiva en PTC 
TRK1 gual Activado en algunos PTC 
TSH-R Vinculado con proteina G Adenoma hiperfuncional 
heterotrimérica 
Gsæ (gsp) olécula de transducción Adenoma hiperfuncional, 
de señal (unión con GTP) adenoma folicular 
Ras Proteína transductora de Adenoma y carcinoma 
señal foliculares, PTC 
PAX8/PPAR yl Oncoproteina Adenoma folicular, 
carcinoma folicular 
B-Raf (BRAF) Transducción de señal PTC, células altas y poco 
diferenciadas, anaplásico 
Supresores tumorales 
p53 Regulador del ciclo celular, PTC indiferenciado, FTC, 
detiene las células en G4, cánceres anaplásicos 
induce apoptosis 
pl6 Regulador del ciclo celular, Lineas celulares de cancer 


inhibe la cinasa tiroideo 


dependiente de ciclina 


PTEN Fosfatasa de tirosina 


proteica 


Adenoma y carcinoma 
foliculares 


FTC, cancer tiroideo folicular; GTP, trifosfato de guanosina; MTC, cancer tiroideo medular; 
PTC, cáncer tiroideo papilar. 


con la membrana. A su vez, Raf activada, una serina-treonina cinasa, fos- 
forila a MEK, otra serina-treonina cinasa. Esto conduce a la fosforilación 
de ERK/MAPK, que fosforila moléculas reguladoras en el núcleo, lo que 
altera la expresión génica. La activación anormal de la vía MAPK induce 
oncogénesis. Aparte de las alteraciones en RET/PTC, las mutaciones en ge- 
nes Ras también pueden activar la vía MAPK. Se han identificado onco- 
genes ras mutados hasta en 20 a 40% de los adenomas y carcinomas foli- 
culares tiroideos; bocios multinodulares, y carcinomas papilares y 
anaplásicos. Hay tres cinasas Raf, A-Raf, B-Raf (BRAF) y C-Raf. Las muta- 
ciones en BRAF también están implicadas en la activación anormal de la 
via MAPK y el origen de tumores. De las diversas mutaciones BRAF iden- 
tificadas, T1799A (sustitución del aminoácido V600E) es la más frecuente 
y ocurre a menudo en los cánceres tiroideos. Un hecho interesante es que 
las mutaciones BRAF ocurren en tumores papilares y anaplásicos (preva- 
lencia promedio 44 y 22%, respectivamente),”* pero no en los cánceres ti- 
roideos foliculares, lo que sugiere la función en la patogenia de estos tu- 
mores malignos. Los estudios también muestran que las mutaciones BRAF 
se relacionan con manifestaciones clinicopatológicas más agresivas, in- 
cluidos tumor más grande, invasión y linfadenopatía, y es probable que 
funcionen como marcadores pronósticos. 

El gen p53 es un gen supresor tumoral que codifica a un regulador de 
la transcripción que produce detención del ciclo celular, lo que permite la 
reparación del daño en el DNA, y ello contribuye a mantener la integridad 
genómica. Las mutaciones en p53 son raras en los carcinomas tiroideos 
papilares, pero son frecuentes en los cánceres tiroideos indiferenciados y 
en las líneas de células cancerosas tiroideas. Otros reguladores del ciclo 
celular y supresores tumorales, como p15 y p16, mutan con más frecuencia 
en las líneas celulares de cáncer tiroideo que en los tumores primarios. Se 
ha observado que un oncogén derivado de la fusión del dominio de unión 
con DNA del gen PAX8 del factor de transcripción tiroideo con el receptor 
gamma 1 activado por el proliferador del peroxisoma (PPARy1) tiene una 
participación importante en el desarrollo de las neoplasias foliculares, in- 
cluidos los cánceres foliculares.”° 


Tipos específicos de tumor 


Carcinoma papilar. Este tipo de cáncer representa 80% de todos los tu- 
mores malignos tiroideos en áreas con yodo suficiente y es el principal cán- 
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cer tiroideo en niños y personas expuestas a radiación externa. El carcino- 
ma papilar es más común en mujeres, con una proporción 2:1, y la edad 
promedio de presentación fluctúa entre los 30 y 40 años. La mayoría de los 
individuos se encuentra eutiroidea y se presenta con una masa cervical in- 
dolora de crecimiento lento. La disfagia, disnea y disfonía casi siempre se 
vinculan con la enfermedad invasiva local avanzada. Las metástasis gan- 
glionares son frecuentes, sobre todo en niños y adultos jóvenes, y algunas 
veces es la molestia de presentación. La “tiroides lateral aberrante” indica las 
más de las veces un ganglio linfático cervical invadido por cáncer metastá- 
sico. La sospecha de cáncer tiroideo surge a menudo en la exploración física 
del enfermo y la revisión de sus antecedentes. El diagnóstico se establece 
mediante FNAB de la masa tiroidea o el ganglio linfático. Una vez que el 
cáncer tiroideo se diagnostica con FNAB, es muy recomendable el estudio 
ecográfico completo del cuello para valorar el lóbulo contralateral y buscar 
metástasis ganglionares en los compartimientos cervicales central y lateral. 
Las metástasis distantes son infrecuentes al momento de la presentación 
inicial, pero es posible que al final aparezcan hasta en 20% de los casos. Los 
sitios frecuentes son los pulmones, seguidos de hueso, hígado y cerebro. 


Patología. En el examen macroscópico, los cánceres tiroideos papilares 
casi siempre son duros y blanquecinos y permanecen planos cuando se 
cortan con un bisturí, a diferencia del tejido normal o las lesiones nodula- 
res benignas que tienden a abultarse. Puede haber calcificación macroscó- 
pica, necrosis o cambios quísticos. En el examen histológico, los carcino- 
mas papilares pueden presentar proyecciones papilares (fig. 38-164), un 
patrón mixto de estructuras papilares y foliculares o un patrón folicular 
puro (variante folicular). El diagnóstico se establece por los rasgos celula- 
res característicos. Las células son cuboides, con citoplasma pálido y 
abundante, con “ondulaciones” núcleos aglomerados e inclusiones cito- 
plásmicas intranucleares [lo que dio origen al nombre de núcleos de “Ani- 
ta la huerfanita” (fig. 38-16B)], que permite el diagnóstico con FNAB. 
También puede haber cuerpos de psamoma, que son depósitos calcifica- 
dos microscópicos que representan acumulaciones de células desprendi- 
das. Los tumores papilares-foliculares mixtos y la variante folicular del 
carcinoma papilar se clasifican como carcinomas papilares porque su 
comportamiento biológico es el de carcinomas papilares. La presencia de 
focos múltiples es frecuente en el carcinoma papilar y puede encontrarse 
en el examen microscópico hasta en 85% de los casos. La presencia de fo- 
cos múltiples se acompaña de un mayor riesgo de metástasis ganglionares 
cervicales; estos tumores rara vez pueden invadir las estructuras adyacen- 
tes como la tráquea, esófago y nervios laríngeos recurrentes. Otras varian- 
tes del carcinoma papilar incluyen los tipos de células altas, insular, cilín- 
drico, esclerosante difuso, de células claras, trabecular y poco diferenciado. 


= Mutación de enfermedad 
de Hirschsprung 


Figura 38-15. Estructura del receptor para 
tirosina cinasa (RET). La MEN-2A, MEN-2B, el 
cáncer tiroideo medular familiar (FMTC) y la 
enfermedad de Hirschsprung se deben a 
mutaciones en la línea germinal en el 
protooncogén RET. El dominio extracelular se 
une con el factor neurotrófico derivado de la glia 
(GDNF) y contiene 28 residuos de cisteína. Las 
mutaciones en los residuos de cisteína en los 
codones 609, 611, 618, 620 y 634, que están en la 
región yuxtamembranosa del receptor, se 
relacionan con MEN-2A y FMTC. El sitio de unión 
para ATP se localiza dentro de la célula cerca del 
sitio, el cual se une con el sustrato para el 
dominio catalítico de la tirosina cinasa. Las 
mutaciones en el codón 918 (metionina a 
treonina) alteran el saco de unión con el sustrato 
ubicado en la región intracelular y producen 
MEN-2B. El FMTC se relaciona con mutaciones en 
los codones 768 y 804. ATP, trifosfato de 
adenosina. (Reproducida con autorización de Wells 
S, Franz C: Medullary carcinoma of the thyroid. 
World J Surg 2000;24:954. Springer-Verlag.) 


Extracelular 


Intracelular 


Estas variantes representan cerca de 1% de todos los carcinomas papilares 
y casi siempre tienen el peor prondstico. 

El microcarcinoma o carcinoma mínimo u oculto considera las tumo- 
raciones de 1 cm o menos sin evidencia de invasividad local a través de la 
cápsula tiroidea o invasión vascular y no se relacionan con metástasis gan- 
glionares. No son palpables y casi siempre son hallazgos incidentales en 
los exámenes quirúrgico o histológico o la necropsia. Los estudios demos- 
traron PTC oculto en 2 a 36% de las glándulas tiroideas extirpadas en la 
autopsia. Estos tumores también se identifican con mayor frecuencia por 
el uso difundido de la ecografía. Por lo general, estos tumores ocultos se 
relacionan con un mejor pronóstico que los tumores grandes, pero pueden 
ser más agresivos de lo que se pensaba.” 


Indicadores pronósticos. En general, los enfermos con carcinoma tiroi- 
deo papilar tienen un pronóstico excelente, con una supervivencia des- 
pués de 10 años superior a 95%. Se han incorporado varios indicadores 
pronósticos en varios sistemas de estadificación que permiten clasificar a 
los individuos en grupos de bajo y alto riesgos. Por desgracia, todos estos 
sistemas de clasificación dependen de datos que no se obtienen antes de la 
intervención quirúrgica. 

En 1987, Hay et al.” de la Mayo Clinic propusieron el sistema de califi- 
cación AGES, que incorpora años de edad, grado histológico; invasión 
extratiroidea y metástasis y tamaño (size, en inglés) del tumor para prede- 
cir el riesgo de morir por cáncer papilar. Los individuos con riesgo bajo 
son jóvenes, con tumores bien diferenciados, sin metástasis y con lesiones 
primarias pequeñas. Por otro lado, los sujetos de alto riesgo son mayores, 
con tumores indiferenciados, con invasión local, metástasis distantes y le- 
siones primarias grandes. La escala MACIS es un sistema posoperatorio 
más complejo modificado a partir de la escala AGES. Esta escala incorpo- 
ra metástasis distantes, años de edad al momento de la presentación (<40 
o >40 años de edad), resección quirúrgica original completa, invasión ex- 
traglandular y tamaño (size, en inglés) de la lesión original (en cm) y cla- 
sifica a los pacientes en cuatro grupos de riesgo con base en sus calificacio- 
nes. Cady propuso el sistema AMES? para clasificar los tumores tiroideos 
diferenciados en grupos de bajo y alto riesgo con base en los años de edad 
(varones <40 años, mujeres <50 años), metástasis, diseminación extrati- 
roidea y tamaño (size, en inglés) de los tumores (menor o mayor de 5 cm). 
Otro sistema de clasificación es el TNM [tumor, estado de ganglios (nodal 
status, en inglés), metástasis; cuadro 38-6] que se emplea en la mayor par- 
te de los centros médicos de Estados Unidos.” Un sistema simplificado de 
DeGroot et al.” emplea cuatro grupos: clase I (intratiroideo), clase II (me- 
tastasis ganglionares cervicales), clase III (invasión extratiroidea) y clase 
IV (metástasis distantes) para estimar el pronóstico. 
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Figura 38-16. A. Micrografía histológica del cáncer tiroideo papilar (tinción hematoxilina y eosina). B. Muestra de biopsia por aspiración con aguja fina 
de un cáncer tiroideo papilar que muestra las inclusiones citoplásmicas intranucleares típicas en el centro de la laminilla. 


Diversos marcadores moleculares y genéticos, como la aneuploidia tu- 
moral del DNA, respuesta disminuida del cAMP a TSH, unión aumentada 
del factor de crecimiento epidérmico, presencia de mutaciones N-ras y 
gsp, sobreexpresión de c-myc y existencia de mutaciones p53, también se 
vinculan con peor pronóstico. También se demostró ya que la presencia de 
mutaciones BRAF se relaciona con tumores papilares con metástasis gan- 
glionares y etapa más avanzada (III y IV).* 


Tratamiento quirúrgico. Casi todos los autores están de acuerdo en que 
los pacientes con tumores de alto riesgo (considerados por cualquiera de 
los sistemas de clasificación descritos antes) o tumores bilaterales deben 
someterse a tiroidectomía total o casi total. Cuando se descubre que los 
sujetos tienen un carcinoma tiroideo papilar mínimo en un espécimen ti- 
roideo extirpado por otras razones, casi siempre se considera que el trata- 
miento adecuado es la lobectomía tiroidea unilateral con resección del 
istmo, a menos que el tumor muestre evidencia de invasión vascular, focos 
múltiples o márgenes positivos. La elección quirúrgica óptima en la mayo- 
ría de los pacientes con cánceres de bajo riesgo (pequeños, unilaterales) 
aún es motivo de controversia. El debate se centra alrededor de los datos 
sobre el pronóstico y los riesgos relacionados con la lobectomía o la tiroi- 
dectomía total en este grupo de sujetos. 

Los que proponen la tiroidectomía total aducen que el procedimiento 
a) permite usar el yodo radiactivo de manera eficaz para detectar y tratar 
el tejido tiroideo residual o la enfermedad metastásica; b) hace que el nivel 
sérico de tiroglobulina sea un marcador más sensible de la enfermedad 
recurrente o persistente; c) elimina los cánceres contralaterales ocultos 
como sitios de recurrencia (porque hasta 85% de los tumores es bilateral); 
d) disminuye el riesgo de recurrencia y mejora la supervivencia; e) reduce 
el riesgo de 1% de progresión a un cáncer tiroideo indiferenciado o ana- 
plásico, y f) atenúa la necesidad de una nueva operación con el riesgo que 
esto implica de mayores índices de complicaciones. 

Los investigadores que favorecen la lobectomía argumentan que: a) la 
tiroidectomía total se acompaña de un mayor índice de complicaciones 
que la lobectomía; b) la recurrencia en el tejido tiroideo remanente es in- 
usual (5%) y la mayoría se cura con tratamiento quirúrgico; c) parece que 
los focos tumorales múltiples tienen poca importancia pronóstica, y d) los 
pacientes que se someten a procedimientos menores, como la lobectomía, 
aún tienen un pronóstico excelente. 

Sin embargo, se sabe que una proporción significativa (33 a 50%) de los 
individuos con recurrencia muere por esta enfermedad”? y, aunque los da- 
tos son retrospectivos, los estudios de seguimiento a largo plazo sugieren 
que los índices de recurrencia disminuyen; además, aunque no todas, al- 
gunas investigaciones señalan que la supervivencia mejora en personas 
que se someten a tiroidectomía total o casi total (fig. 38-17).203 Además, 
se observa una menor supervivencia en pacientes con la llamada enferme- 
dad de bajo riesgo (índices de mortalidad de 5% alos 10 a 20 años) y no es 
posible estadificar con exactitud a los sujetos antes de la intervención qui- 


rúrgica. Por todo lo anterior, se recomienda que incluso los pacientes con 
tumores de bajo riesgo se sometan a tiroidectomía total o casi total, dado 
que el indice de complicaciones es bajo (<2%).*” 

Por lo tanto, cuando se diagnostica carcinoma tiroideo papilar, la ope- 
ración definitiva debe hacerse sin confirmar el diagnóstico mediante un 
corte congelado durante la operación. Los enfermos con un nódulo, quizá 
de cáncer papilar, deben someterse a lobectomía tiroidea, resección del 
istmo y extirpación de cualquier lóbulo piramidal o ganglios linfáticos ad- 
yacentes. Si el examen transoperatorio en un corte congelado de un gan- 
glio linfático o del tumor primario confirma el carcinoma, debe comple- 
tarse la tiroidectomía total o casi total. Si no se establece el diagnóstico 
definitivo o si el cirujano está preocupado por la viabilidad de las glándu- 
las paratiroides o el estado del nervio laríngeo recurrente, la operación 
debe terminarse. Cuando el estudio histológico final confirma el carcino- 
ma, casi siempre se completa la tiroidectomía total. Para los sujetos con 
cáncer papilar mínimo limitado a la glándula tiroides sin invasión vascu- 
lar no se recomienda tratamiento quirúrgico adicional. 

Durante la tiroidectomía, deben extirparse los ganglios cervicales cen- 
trales ipsolaterales. Algunos investigadores recomiendan practicar siem- 
pre la disección de cuello central bilateral por la alta incidencia de metás- 
tasis microscópicas, y los datos muestran mejores índices de recurrencia y 
supervivencia (en comparación con grupos testigo históricos). Sin embar- 
go, es necesario equilibrar estos riesgos con el mayor riesgo de hipoparati- 
roidismo luego de la disección central habitual de cuello. Las metástasis 
ganglionares demostradas por biopsia detectadas por clínica o estudios de 
imagen en la parte lateral del cuello de pacientes con carcinoma papilar se 
tratan con disección de cuello funcional o radical modificada,” según 
se describe más adelante en este capítulo, en la sección Cirugía tiroidea. 
Por lo general, no son necesarias la disección del triángulo posterior y la 
disección suprahioidea, a menos que haya enfermedad metastásica exten- 
sa en los niveles 2, 3 y 4, pero debe practicarse cuando sea necesario.* La 
disección de cuello lateral profiláctica no es necesaria en personas con 
carcinoma papilar porque estos cánceres no parecen producir metástasis 
sistémicas a partir de los ganglios linfáticos y parece que las micrometás- 
tasis se eliminan con yodo radiactivo. 


Carcinoma folicular. Los carcinomas foliculares representan 10% de los 
cánceres tiroideos y ocurren más a menudo en las áreas con deficiencia de 
yodo. La incidencia general de este tumor ha experimentado un descenso 
en Estados Unidos, tal vez como resultado de la complementación con yodo 
y la mejoría de la clasificación histológica. Las mujeres tienen mayor inci- 
dencia de cáncer folicular, con una proporción de 3:1 respecto de los varo- 
nes y una edad promedio de 50 años al momento de la presentación. Por lo 
general, los cánceres foliculares se presentan como nódulos tiroideos solita- 
rios, algunas veces con antecedente de aumento rápido de tamaño y bocio 
de larga evolución. No es frecuente que haya dolor, salvo que se produzca 
una hemorragia hacia un ganglio. A diferencia de los cánceres papilares, la 
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Definiciones: 

Tumor primario (T) 

TX, no puede valorarse el tumor primario 

TO, sin evidencia de tumor primario 

T1, tumor <2 cm de diámetro, limitado a tiroides 

T2, tumor >2 cm, pero <4 cm de diámetro, limitado a tiroides 

T3, tumor >4 cm de diámetro, limitado a tiroides o cualquier tumor con invasión extratiroi- 
dea mínima 

T4a, cualquier tamaño de tumor que se extiende fuera de la cápsula para invadir el tejido 
subcutáneo blando, laringe, tráquea, esófago o nervio laríngeo recurrente, o cáncer anaplá- 
sico intratiroideo 

T4b, tumor que invade la fascia prevertebral o abarca la arteria carótida o vasos mediastíni- 
cos, o cáncer anaplásico extratiroideo 

Los ganglios linfáticos regionales (N) incluyen ganglios centrales, laterales, cervicales y me- 
diastínicos superiores 

NX, no pueden valorarse los ganglios linfáticos regionales 

NO, sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1, metástasis en ganglios linfáticos regionales 

NTa, metástasis en el nivel VI (ganglios pretraqueales, paratraqueales y prelaringeos o gan- 
glios linfáticos de Delphy) 

Nib, metástasis en ganglios linfáticos cervicales unilaterales, bilaterales o contralaterales, o 
ganglios mediastínicos superiores 

Metástasis distantes (M) 

MX, no puede valorarse la existencia de metástasis distantes 

M1, sin metástasis distantes 

Fuente: usado con autorización del American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chicago, Illi- 
nois. La fuente original de este material es el AJCC Cancer Staging Manual, Sixth edition 
(2002) publicado por Springer Science and Business Media LLC, www.springerlink.com 


linfadenopatía cervical es infrecuente al momento de la presentación (cerca 
del 5%), aunque es posible que haya metástasis distantes. En menos de 1% 
de los casos, los cánceres foliculares son hiperfuncionales y los pacientes se 
presentan con signos y síntomas de tirotoxicosis. La FNAB no permite dife- 
renciar las lesiones foliculares benignas de los carcinomas foliculares. Por 
consiguiente, el diagnóstico preoperatorio de cáncer es difícil, a menos que 
existan metástasis distantes. En varones de mayor edad, se incrementa la 
posibilidad de que los tumores foliculares grandes (>4 cm) sean malignos. 
Debido a las limitaciones inherentes al diagnóstico con FNAB, varios 
estudios se han enfocado en identificar marcadores moleculares que distin- 
gan entre lesiones foliculares benignas y malignas. El análisis de pérdida de 
la heterocigosidad (LOH, loss of heterozygosity) compara el DNA del tejido 
normal con el tumoral en loci cromosómicos específicos en busca de una 


copia de un par génico. Hay reportes de que la LOH cerca del locus de von 
Hippel-Lindau (VHL) del cromosoma 3p25-26 es un factor importante 
para la discriminación entre lesiones foliculares benignas y malignas.” 
Otros estudios han usado los microacomodos de DNA complementario 
para comparar el tejido tumoral en busca de diferencias en la expresión de 
miles de genes y presentaron resultados muy prometedores para corregir el 
diagnóstico subsiguiente de las lesiones desconocidas. Estos estudios identi- 
ficaron combinaciones de tres a seis genes que parecen útiles para distinguir 
lesiones foliculares benignas de las malignas.* También se han utilizado los 
acomodos de expresión para investigar la participación de los micro-RNA, 
que son una nueva clase de RNA no codificador implicada en la carcinogé- 
nesis. Los micro-RNA específicos miR-197 y miR-364 se encuentran au- 
mentados en los cánceres tiroideos foliculares.* Muchos de estos cambios 
genéticos pueden identificarse en tejido obtenido por FNAB y es posible 
usarlos como marcadores diagnósticos, tal vez también pronósticos. 


Patología. En la mayor parte de los casos, los carcinomas foliculares son 
lesiones solitarias, en su mayoría rodeadas por una cápsula. En el examen 
histológico se observan folículos, pero es posible que la luz carezca de co- 
loide. Los patrones estructurales dependen del grado de diferenciación del 
tumor. La malignidad se define por la presencia de invasión capsular y 
vascular (fig. 38-18). En general, los tumores con mínima invasión parecen 
tener una cápsula definida, pero tienen evidencia de invasión microscópi- 
ca a través de la cápsula tumoral hacia los vasos sanguíneos externos pe- 
queños a medianos (calibre venoso) justo en la cápsula o por fuera de ésta, 
pero no dentro del tumor.” Por otro lado, los tumores con invasividad 
franca tienen evidencia de invasión de vasos grandes o áreas amplias de 
invasión tumoral a través de la cápsula. De hecho, pueden carecer de cáp- 
sula. Es importante señalar que hay una gran variación de opiniones entre 
los clínicos y los patólogos respecto de las definiciones previas. Es posible 
que en la operación se encuentren infiltración e invasión tumoral, así 
como los trombos tumorales en las venas tiroideas medias o yugulares. 


Tratamiento quirúrgico y pronóstico. Los sujetos con diagnóstico de le- 
sión folicular mediante FNAB deben someterse a lobectomía tiroidea por- 
que por lo menos 80% de estos individuos tiene adenomas benignos. Algu- 
nos cirujanos recomiendan la tiroidectomía total en pacientes mayores con 
lesiones foliculares que midan más de 4 cm por el riesgo elevado de cáncer 
en estas situaciones (50%). El examen transoperatorio del corte congelado 
casi nunca es útil, pero debe realizarse cuando hay evidencia de invasión 
capsular o vascular o en caso de linfadenopatía adyacente. Debe practicar- 
se la tiroidectomía total cuando se diagnostica cáncer tiroideo. Existe un 
debate entre los expertos sobre si los enfermos con cánceres foliculares de 
mínima invasión deben someterse a tiroidectomía completa porque el pro- 
nóstico es muy bueno en estos casos. Un diagnóstico de carcinoma invasi- 
vo franco o carcinoma folicular con invasión vascular, con o sin invasión 
capsular, amerita que se complete la tiroidectomía total, sobre todo para 
poder usar '*'I a fin de detectar y eliminar las metástasis. La disección 
ganglionar profiláctica no está indicada porque no es frecuente el compro- 
miso ganglionar, pero se recomienda la disección de cuello terapéutica en 
el paciente inusual con metástasis ganglionar. La mortalidad acumulativa 
por cáncer tiroideo folicular se aproxima a 15% a los 10 años y 30% des- 
pués de los 20 años. Los factores predictivos de mal pronóstico a largo 
plazo incluyen edad mayor de 50 años al momento de la presentación, tu- 
mor mayor de 4 cm, alta malignidad, invasión vascular marcada, invasión 
fuera de la tiroides y metástasis distantes al momento del diagnóstico. 


Carcinoma de células de Húrthle. Este tipo de cáncer representa casi 
3% de todos los tumores tiroideos malignos. Según la clasificación de la 
Organización Mundial de la Salud, estos carcinomas se consideran un 
subtipo del cáncer tiroideo folicular. Los cánceres de células de Húrthle se 
caracterizan por invasión vascular o capsular, por lo que no pueden diag- 
nosticarse mediante FNAB. Los tumores contienen hojas de células eosi- 
nófilas empacadas con mitocondrias, las cuales derivan de las células oxí- 
filas de la glándula tiroides. Los tumores de células de Hiirthle también 
difieren de los carcinomas foliculares porque con mayor frecuencia son 
multifocales y bilaterales (cerca del 30%); no suelen captar el yodo radiac- 
tivo (alrededor del 5%); tienen más probabilidad de producir metástasis a 
los ganglios locales (25%) y sitios distantes, y conllevan un mayor índice 
de mortalidad (cerca de 20% a los 10 años). Por tal razón algunos ciruja- 
nos los consideran una clase separada de tumores. 

El tratamiento es similar al de las neoplasias foliculares; la lobectomía 
y resección del istmo es tratamiento quirúrgico suficiente para los adeno- 
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mas unilaterales de células de Hürthle. Cuando se descubre que las neo- 
plasias de células de Hürthle son invasivas, ya sea en el corte congelado 
transoperatorio o el estudio histológico definitivo con parafina, debe rea- 
lizarse tiroidectomía total. Estos individuos también deben someterse a la 
extirpación de los ganglios cervicales centrales como medida sistemática, 
lo mismo para los pacientes con carcinoma tiroideo medular, y a disección 
radical modificada del cuello cuando hay ganglios cervicales laterales pal- 
pables. Aunque la gammagrafia y la ablación con RAI casi nunca son efi- 
caces, tal vez deban considerarse para la ablación de cualquier tejido tiroi- 
deo normal residual y en ocasiones para la ablación de tumores porque no 
hay ningún otro tratamiento adecuado. Los tratamientos de rediferencia- 
ción, como el ácido retinoico, agonistas de PPARY han tenido cierta utili- 
dad en el tratamiento de estos tumores in vitro, pero los resultados de es- 
tudios clínicos fase II han sido mixtos.* Se requiere más investigación 
para aclarar la función de estos tratamientos. 


Tratamiento posoperatorio del cáncer tiroideo diferenciado 


Tratamiento con yodo radiactivo. Aún es controversial si el tratamiento 
con RAl ofrece algún beneficio a los pacientes con cáncer tiroideo diferen- 


Figura 38-18. Corte teñido con hematoxilina y eosina de un carcinoma 
tiroideo folicular que muestra invasión capsular. 


Años después del tratamiento inicial 


ciado, ya que no hay pruebas prospectivas con asignación al azar controla- 
das. Los estudios en grupos a largo plazo que realizaron Mazzaferri et al., 
y DeGroot et al., demuestran que el tratamiento posoperatorio con RAI 
disminuye la recurrencia (fig. 38-19) y proporciona una ligera mejoría de 
la supervivencia, incluso en personas de bajo riesgo.*%** La detección con 
yodo radiactivo es más sensible que la radiografía de tórax o la CT para 
identificar metástasis, es menos sensible que las mediciones de tiroglobu- 
lina para detectar enfermedad metastásica en la mayor parte de los cánce- 
res tiroideos diferenciados, excepto los tumores de células de Hiirthle. La 
detección y tratamiento se facilitan con la extirpación de todo el tejido ti- 
roideo normal, el cual compite por la captación del yodo. El carcinoma 
tiroideo metastásico diferenciado puede reconocerse y tratarse con !*!I en 
casi 75% de los pacientes. Muchos estudios muestran que el RAI es un 
tratamiento eficaz en más de 70% de las micrometástasis pulmonares de- 
tectadas mediante gammagrafía con RAI en presencia de una radiografía 
torácica normal, mientras que los índices de éxito descienden a menos de 
10% cuando las metástasis pulmonares son grandes. Por tal razón, la de- 
tección temprana parece ser muy importante para mejorar el pronóstico. 
Hoy en día se recomienda la ablación con RAI para todos los pacientes 
con enfermedad en etapa III o IV, todos aquellos con enfermedad en etapa 
II que sean menores de 45 años, la mayoría de los pacientes de 45 años o 
más con enfermedad en etapa II y aquéllos con tumores en etapa I que 
tienen rasgos histológicos agresivos, metástasis ganglionares, enfermedad 
multifocal e invasión fuera de la tiroides o vascular.*” 

En general, el tratamiento con T, debe suspenderse durante unas seis 
semanas antes de la gammagrafía con '*"I. Los sujetos deben recibir T, 
durante este intervalo para disminuir el periodo de hipotiroidismo. La T; 
tiene una vida media más corta que la tiroxina (un día contra una semana) 
y es necesario suspenderla durante dos semanas para permitir que las con- 
centraciones de TSH se eleven antes del tratamiento. Las concentraciones 
mayores de 30 mU/L se consideran óptimas, con base en estudios no con- 
trolados.?” También se recomienda una dieta baja en yodo durante este 
periodo de dos semanas. El protocolo usual supone la administración de 
una dosis de detección de 1 a 3 mCi de '*'I para medir la captación del 
yodo 24 h después. Luego de una tiroidectomía total, este valor debe ser 
inferior a 1%. Una mancha “caliente” en el cuello después de la detección 
inicial casi siempre representa tejido normal residual en el lecho tiroideo. 
Algunos investigadores recomiendan omitir la dosis para obtener imáge- 
nes a fin de minimizar el “aturdimiento” de los tirocitos y la necesidad 
subsiguiente de dosis terapéuticas más altas. Otros recomiendan la gam- 
magrafía sólo si no es posible conocer el tamaño del remanente con el re- 
porte quirúrgico o ecografía, o si los resultados modificarían la decisión 
terapéutica o la dosis que se aplicaría. Si hay captación considerable, debe 
administrarse una dosis terapéutica de '*'I, 30 a 100 mCi a los pacientes 
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con riesgo bajo, y 100 a 200 mCi a los de riesgo alto. Si los sujetos tienen 
niveles altos de Tg, pero resultado negativo en la gammagrafia con RAI, 
algunos médicos recomiendan tratar una vez con 100 mCi de 9! y repetir 
las imágenes una o dos semanas después. Casi un tercio de estos pacientes 
presentan captación en la imagen posterior al tratamiento y el nivel de Tg 
casi siempre disminuye en estos sujetos, lo que documenta el beneficio 
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terapéutico. Las personas con gammagrafia positiva previa y las que tienen 
concentraciones séricas de Tg >2 ng/ml casi siempre necesitan tratamien- 
to adicional con **1 después de seis a 12 meses, hasta que se obtengan una 
o dos gammagrafias negativas. La gammagrafia de seguimiento puede ha- 
cerse después de suspender la hormona o después de TSH recombinante. 
Esta última es más costosa, pero los pacientes la prefieren. La dosis máxi- 


UNER SA Complicaciones del tratamiento con yodo 
radiactivo ('3"l) y dosis en las que se observan 
Agudas A largo plazo 


Dolor, inflamación e hipersensibilidad | Hematoldgicas 


en el cuello Supresión de la médula ósea (>500 
Tiroiditis (si hay remanente) mCi) 
Sialoadenitis (50 a 450 mCi), Leucemia (>1 000 mCi) 

disfunción gustativa Rida 
Hemorragia (metástasis cerebrales) Daño ovárico o testicular, infecun- 
Edema cerebral (metástasis cerebral, didad 

200 mCi) Aumento del índice de aborto es- 
Parálisis de cuerdas vocales pontáneo 


Náusea y vómito (50 a 450 mCi) Fibrosis pulmonar 
Sialoadenitis crónica, nódulos, 


disfunción gustativa 


Supresión de la médula ósea (200 
mCi) 
Aumento del riesgo de cáncer 

Cáncer tiroideo anaplásico 
Cáncer gástrico 
Cáncer hepatocelular 
Cáncer pulmonar 
Cáncer mamario (>1 000 mCi) 
Cáncer vesical 


Hipoparatiroidismo 


ma de yodo radiactivo que puede administrarse en cada ocasión sin reali- 
zar dosimetría es cercana a 200 mCi, con una dosis acumulativa de 1 000 
a 1 500 mCi. Pueden aplicarse hasta 500 mCi con la dosimetría adecuada 
previa al tratamiento. Las complicaciones tempranas y tardías del trata- 
miento con RAI se listan en el cuadro 38-7. 


Radioterapia de haz externo y quimioterapia. Algunas veces es nece- 
saria la radioterapia con haz externo para controlar la enfermedad recu- 
rrente o con invasión local imposible de resecar,** así como tratar las me- 
tástasis en huesos de soporte y reducir el riesgo de fracturas. También es 
valiosa en el tratamiento y control del dolor por metástasis óseas cuan- 
do la captación de RATU es mínima o nula. La quimioterapia con un solo 
agente o combinada ha tenido poco éxito en el cáncer tiroideo disemina- 
do y no hay sitio para la quimioterapia habitual.” Los fármacos utilizados 
con mayor frecuencia son doxorrubicina y paclitaxel. La primera actúa 
como sensibilizador a la radiación y debe considerarse en pacientes que se 
someten a radiación con haz externo. 


Hormona tiroidea. La tiroxina es necesaria, no sólo como tratamiento 
de sustitución después de la tiroidectomía total o casi total, sino por su 
efecto adicional de suprimir la TSH y reducir el estímulo de crecimiento 
de cualquier célula cancerosa tiroidea residual. La supresión de la TSH 
disminuye los índices de recurrencia, sobre todo en personas jóvenes con 
cáncer tiroideo papilar y folicular. La tiroxina debe administrarse para ase- 
gurar que los individuos permanezcan eutiroideos, con concentraciones 
circulantes de TSH cercanas a 0.1 U/L en los pacientes de bajo riesgo o 
<0.1 4U/ml en los de alto riesgo.” El riesgo de recurrencia tumoral debe 


equilibrarse con los efectos colaterales relacionados con la supresión pro- 
longada de la TSH, como la osteopenia y los problemas cardiacos, sobre 
todo en sujetos mayores. 


Seguimiento de pacientes con cáncer tiroideo diferenciado 


Medición de tiroglobulina. Las concentraciones de tiroglobulina en in- 
dividuos que se sometieron a tiroidectomía total deben ser <2 ng/ml cuan- 
do el paciente toma T, y <5 ng/ml cuando el paciente es hipotiroideo. Las 
concentraciones de tiroglobulina >2 ng/ml es muy sugestivo de enferme- 
dad metastásica o persistencia de tejido tiroideo normal, en especial si 
aumenta cuando las concentraciones de TSH se elevan si el paciente se 
vuelve hipotiroideo durante la preparación para la gammagrafía con RAI 
o después de TSH recombinante. Cerca de 95% de los enfermos con cáncer 
tiroideo persistente o recurrente originado en las células foliculares tiene 
niveles de Tg >2 ng/ml. Las concentraciones de tiroglobulina y anticuer- 
pos contra Tg deben medirse al principio y a intervalos de seis meses, y 
luego anuales, si el paciente está libre de enfermedad.” En fecha más re- 
ciente, las mediciones de Tg en el material obtenido por FNAB son útiles 
para detectar metástasis ganglionares.* 


Imágenes. Después de la primera gammagrafía posterior al tratamiento, 
los pacientes con bajo riesgo, con Tg negativa luego de estimulación con 
TSH y ecografía cervical negativa no requieren gammagrafías corporales 
totales diagnósticas sistemáticas. Sin embargo, la gammagrafía corporal 
total diagnóstica seis a 12 meses después de la ablación de remanente pue- 
de ser valiosa en el seguimiento de pacientes con riesgo alto o interme- 
dio de enfermedad persistente. También se recomienda la ecografía cervi- 
cal para valorar el lecho tiroideo y los compartimientos ganglionares 
cervicales central y lateral seis y 12 meses después de la tiroidectomía, y 
luego cada año durante al menos tres a cinco años, según el riesgo indivi- 
dual de recurrencia y del estado de Tg. Si las gammagrafías con RAI y la 
ecografía son negativas, pero las concentraciones de Tg permanecen altas, 
las imágenes por PET con FDG ayudan a localizar la enfermedad.” 


Carcinoma medular. Los carcinomas tiroideos medulares (MTC) repre- 
sentan cerca de 5% de los tumores tiroideos malignos y se originan en las 
células parafoliculares o células C de la tiroides, que a su vez provienen de 
los últimos cuerpos branquiales. Estas células se concentran en la región 
lateral superior de los lóbulos tiroideos, donde suelen desarrollarse los 
carcinomas tiroideos medulares. Las células C secretan calcitonina, un po- 
lipéptido de 32 aminoácidos que disminuye las concentraciones séricas de 
calcio, aunque son mínimos sus efectos en seres humanos. Casi todos los 
carcinomas medulares de la tiroides son neoplasias esporádicas. Sin em- 
bargo, cerca del 25% se desarrolla como parte de varios síndromes heredi- 
tarios, como el cáncer tiroideo medular familiar, el MEN-2A y MEN-2B. 
Se sabe que todas estas variantes se deben a mutaciones en la línea germi- 
nal en el protooncogén RET. Los síndromes también se caracterizan por 
correlaciones entre genotipo y fenotipo, con mutaciones específicas que 
causan manifestaciones clínicas particulares. El cuadro 38-8 presenta un 
esbozo de las características clínicas y genéticas sobresalientes de estos 
síndromes. La figura 38-20 muestra algunas de las manifestaciones clíni- 
cas de los pacientes con el tipo 2B de la neoplasia endocrina múltiple. 

Los sujetos con carcinoma tiroideo medular se presentan a menudo 
con una masa cervical que algunas veces se acompaña de linfadenopa- 
tía cervical palpable (15 a 20%). El dolor o adolorimiento local es más 
frecuente en personas con estos tumores y la invasión local puede inducir 


CU MDIMEETÍA Características clínicas y genéticas de los síndromes de cáncer tiroideo medular 


Síndrome Manifestaciones 
EN-2A TC, feocromocitoma, hiperparatiroidismo primario, liquen plano, 
amiloidosis 
EN-2B TC, feocromocitoma, hábito marfanoide, ganglioneuromatosis 
mucocutánea 
TC familiar qe 
EN-2A y enfermedad TC, feocromocitoma, hiperparatiroidismo primario, enfermedad 


de Hirschsprung de Hirschsprung 


Mutaciones Ret 


Exón 10: codones 609, 611, 618, 620 


Exón 11: codón 634 (relacionado más a menudo con feocromoci- 
toma e hiperparatiroidismo primario) 


Exón 16: codón 918 


Codones 609, 611, 618, 620 y 634 
Codones 768, 790, 791 u 804 (raro) 
Codones 609, 618, 620 


MTC, cáncer tiroideo medular. 
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Figura 38-20. Características de MEN-2B: labios engrosados (A) y neuromas mucosos (A y B). 


síntomas de disfagia, disnea o disfonía. Las metástasis hematógenas dis- 
tantes al hígado, hueso (con frecuencia osteoblásticas) y pulmones ocu- 
rren en etapas más avanzadas de la enfermedad. La proporción entre mu- 
jeres y varones es de 1.5:1. La mayoría de los individuos se presenta entre 
los 50 y 60 años de edad, aunque los pacientes con enfermedad familiar 
acuden a una menor edad. Los tumores tiroideos medulares no sólo secre- 
tan calcitonina y antígeno carcinoembrionario (CEA, carcinoembryonic 
antigen), sino también otros péptidos como el péptido relacionado con el 
gen de la calcitonina, histaminidasas, prostaglandinas E2 y F>,, y serotoni- 
na. Los sujetos con afección metastásica extensa sufren diarrea, la cual 
puede deberse al aumento de la motilidad gastrointestinal y alteración del 
flujo intestinal de agua y electrólitos. Cerca de 2 a 4% de los pacientes de- 
sarrolla síndrome de Cushing a causa de la producción ectópica de hor- 
mona adrenocorticotrópica (ACTH). 


Patología. Los carcinomas tiroideos medulares casi siempre son unilate- 
rales (80%) en los pacientes con enfermedad esporádica y multicéntricos 
en los casos familiares, con tumores bilaterales hasta en 90% de los indivi- 
duos con la forma familiar de la neoplasia. Los casos familiares también se 
vinculan con hiperplasia de células C, la cual se considera una lesión pre- 
maligna. En el estudio microscópico, los tumores se componen de hojas de 
células neoplásicas infiltradas separadas por colágena y amiloide. Hay una 
heterogeneidad notoria; las células pueden ser poligonales o fusiformes. 
La presencia de amiloide es un dato diagnóstico, pero la prueba inmuno- 
histoquímica para la calcitonina se usa más a menudo como marcador 
tumoral diagnóstico. Estas malformaciones también tienen tinción positi- 
va para CEA y péptido relacionado con el gen de la calcitonina. 


Diagnóstico. El diagnóstico de MTC se establece con el interrogatorio, 
exploración física, concentraciones altas de calcitonina sérica o de CEA y el 
estudio citológico de la masa tiroidea por aspiración con aguja fina. Es im- 
portante conceder atención a los antecedentes familiares porque casi 25% 
de los sujetos con MTC tiene la forma familiar de la enfermedad. Como no 
es posible distinguir entre la forma esporádica de la familiar al momento de 
la presentación, todos los pacientes con carcinoma tiroideo medular deben 
someterse a detección de mutaciones puntiformes en RET, feocromocito- 
ma e hiperparatiroidismo. La detección de las personas con MTC familiar 
para las mutaciones puntiformes en RET casi ha sustituido al uso de la 
prueba de provocación con pentagastrina o las concentraciones de calcito- 
nina estimuladas con calcio para establecer el diagnóstico. La calcitonina y 
el CEA se emplean para identificar a los pacientes con carcinoma tiroideo 
medular persistente o recurrente. La calcitonina es un marcador tumoral 
más sensible, pero el CEA es un mejor factor para predecir el pronóstico. 


Tratamiento. Si se descubre que los individuos tienen un feocromocito- 
ma, éste debe operarse primero. Tales tumores suelen ser bilaterales (>50%). 
La tiroidectomía total es el tratamiento de elección para los sujetos con 
MTC por la elevada incidencia de focos múltiples, por la evolución más 
agresiva y porque el tratamiento con **1 casi nunca es eficaz. Muchas veces 


están afectados los ganglios del compartimiento central desde etapas tem- 
pranas de la enfermedad, por lo que siempre se realiza una disección de 
cuello central bilateral. En personas con ganglios cervicales palpables o 
compromiso de los ganglios cervicales centrales, se recomienda la disec- 
ción radical de cuello modificada, ipsolateral o bilateral. La función de la 
disección de cuello profiláctica es controversial. Sin embargo, en pacientes 
con tumores mayores de 1 cm se recomienda la disección cervical radical 
modificada profiláctica ipsolateral, puesto que más del 60% de estos enfer- 
mos tiene metástasis ganglionares. Si los ganglios ipsolaterales son positi- 
vos, debe realizarse disección ganglionar contralateral. En caso de enferme- 
dad local recurrente o metastásica, se recomienda la reducción del tumor, 
no sólo para aminorar los síntomas de eritema y diarrea, sino también para 
abatir el riesgo de muerte por enfermedad recurrente en la región central 
del cuello o el mediastino. La radioterapia con haz externo es motivo de 
debate, pero se recomienda para pacientes con tumores residuales o recu- 
rrentes imposibles de extirpar. No existe un régimen quimioterapéutico 
eficaz. Hay varios tratamientos dirigidos en investigación para el trata- 
miento de MTC. Un inhibidor de tirosina cinasas STI571 (imatinib) parece 
alentador en los estudios in vitro, pero los estudios clínicos fase II han sido 
menos alentadores.** Otro inhibidor de tirosina cinasa con actividad 
contra el receptor 2 para factor de crecimiento endotelial vascular, ZD6474, 
fue más efectivo, ya que en estudios fase II produjo respuestas parciales en 
27% de los pacientes, con reducciones en las concentraciones de calcitoni- 
na y CEA. Un anticuerpo monoclonal contra CEA (labetuzumab) también 
mostró respuesta antitumoral en un pequeño grupo de pacientes. La abla- 
ción por radiofrecuencia practicada por vía laparoscópica parece promete- 
dora para el tratamiento paliativo de las metástasis hepáticas >1.5 cm. 

En enfermos con hipercalciemia al momento de la tiroidectomía, 
sólo deben extirparse las glándulas paratiroides con crecimiento evidente. 
Las demás deben conservarse y marcarse en los pacientes con concentra- 
ciones normales de calcio sérico, ya que sólo cerca del 20% de los indivi- 
duos con MEN-2A desarrolla hiperparatiroidismo. Cuando no puede 
mantenerse una glándula paratiroides normal con un pedículo vascular, se 
extirpa, se realiza una biopsia para confirmar que se trata de una glándula 
paratiroides y luego se autotrasplanta al antebrazo del lado no dominante. 
La tiroidectomia total está indicada en los portadores de mutación en RET 
una vez que ésta se confirma. El procedimiento debe realizarse antes de los 
seis años de edad en personas con MEN-2A y antes del primer año de edad 
en aquellos con MEN-2B.*?” Se puede evitar la disección de cuello cen- 
tral en niños con mutaciones en RET y resultados negativos de calcitonina 
si el resultado de la ecografía es normal. Cuando las concentraciones de 
calcitonina son altas o la ecografía sugiere cáncer tiroideo, está indicada la 
disección de cuello central profiláctica. 


Seguimiento posoperatorio y pronóstico. Los pacientes se vigilan con 
mediciones anuales de calcitonina y CEA, además del interrogatorio y la 
exploración física. Otras modalidades usadas para localizar enfermedad 
recurrente incluyen ecografía, CT, MRI y en fechas más recientes, PET con 


FDG. Algunos investigadores refieren que esta ultima es superior a otras 
imágenes morfológicas de rutina obtenidas con radionuclidos.*! El pro- 
nóstico se relaciona con la etapa de la enfermedad. El índice de supervi- 
vencia después de 10 años se aproxima a 80%, pero disminuye a 45% en 
sujetos con compromiso ganglionar. La supervivencia también depende 
en buena medida del tipo de afección. Es mejor en pacientes con carcino- 
ma tiroideo medular familiar sin MEN, seguido de los individuos con 
MEN-2A y luego por aquéllos con enfermedad esporádica. El pronóstico 
es el peor (35% a los 10 años) en sujetos con MEN-2B. La práctica de una 
operación profiláctica en los portadores de la mutación del oncogén RET 
no sólo mejora los índices de supervivencia, sino también hace que la ma- 
yoría de los pacientes estén libres de calcitonina. 


Carcinoma anaplásico. El carcinoma anaplásico representa cerca de 1% 
de todos los tumores tiroideos malignos en Estados Unidos y su incidencia 
tiende a declinar. Las mujeres lo presentan más a menudo y la mayoría de 
los tumores se reconoce en el séptimo y octavo decenios de la vida. La 
paciente típica tiene una masa cervical de larga evolución que crece con 
rapidez y puede ser dolorosa. Son frecuentes los síntomas relacionados, 
como disfonía, disfagia y disnea. El tumor es grande y es probable que esté 
fijado a las estructuras circundantes o que se ulcere con áreas de necrosis 
(fig. 38-21). Casi siempre hay ganglios linfáticos palpables al momento de 
la presentación. Además, puede haber evidencia de diseminación metastá- 
sica. El diagnóstico se confirma con FNAB, que revela las células gigantes 
y multinucleadas características. A veces es necesaria la biopsia incisional 
para confirmar el diagnóstico, y es posible que se requiera resección del 
istmo, con o sin traqueostomía, para aliviar la obstrucción traqueal. 


Patología. En la inspección general, los tumores anaplásicos tienen apa- 
riencia firme y blanquecina. En el estudio microscópico se encuentran hojas 
de células con heterogeneidad marcada. Las células pueden ser fusiformes, 
poligonales o grandes y multinucleadas. Es posible hallar focos de tumores 
tiroideos más diferenciados, foliculares o papilares, lo que sugiere que los 
tumores anaplásicos surgen de otras neoplasias mejor diferenciadas. Se 
debe confirmar que la malformación no es un carcinoma tiroideo medular 
o un linfoma de células pequeñas porque el pronóstico es muy diferente. 


Tratamiento y pronóstico. Este tumor es una de las neoplasias tiroideas 
malignas más agresivas y pocos pacientes sobreviven seis meses después 
del diagnóstico. Todas las formas terapéuticas han resultado decepcionan- 
tes. Si el carcinoma anaplásico se presenta como una masa posible de extir- 
par, la tiroidectomía podría lograr una ligera mejoría en la supervivencia, 
sobre todo en personas jóvenes. La combinación de radiación y quimiote- 


Figura 38-21. Estudio con MRI de un individuo con cáncer tiroideo 
anaplásico. Adviértase la heterogeneidad compatible con la necrosis. 


rapia como estrategia adyuvante en pacientes con enfermedad susceptible 
de resección se relaciona con supervivencia prolongada,” aunque estos 
agentes también se usan como recurso neoadyuvante. Algunas veces es ne- 
cesaria la traqueostomía para aliviar la obstrucción de la vía respiratoria. 


Linfoma. Los linfomas representan menos de 1% de los tumores tiroideos 
malignos y casi todos corresponden a la forma no Hodgkin con células 
tipo B. Aunque la enfermedad puede formar parte de un trastorno linfo- 
matoso generalizado, la mayor parte de los linfomas tiroideos se desarrolla 
en pacientes con tiroiditis linfocítica crónica. Se ha sugerido que la estimu- 
lación linfocítica antigénica crónica induce la transformación de los linfo- 
citos. Por lo general, los sujetos se presentan con síntomas similares a los 
del carcinoma anaplásico, aunque la masa cervical de crecimiento rápido 
suele ser indolora. Es posible que los enfermos se presenten con dificultad 
respiratoria aguda. Casi siempre, los resultados de la FNAB sugieren el 
diagnóstico, aunque en ocasiones son necesarias la biopsia con catéter o la 
biopsia abierta para establecer el diagnóstico definitivo. Deben solicitarse 
estudios para la estadificación a fin de valorar la magnitud de la disemina- 
ción fuera de la glándula. 


Tratamiento y pronóstico. Las personas con linfoma tiroideo responden 
con rapidez a la quimioterapia (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina 
y prednisona), que también se relaciona con una mayor supervivencia. Mu- 
chas veces se recomienda la combinación de radiación y quimioterapia. La 
tiroidectomía y la resección ganglionar se emplean para aliviar los síntomas 
obstructivos de la vía respiratoria en individuos que no responden con ra- 
pidez a los regímenes previos o sujetos que completaron el régimen antes 
del diagnóstico. El pronóstico depende del grado histológico del tumor y de 
la confinación del linfoma a la glándula o su diseminación. La superviven- 
cia general a los cinco años se acerca a 50%; los pacientes con enfermedad 
extratiroidea tienen índices de supervivencia mucho más bajos. 


Carcinoma metastásico. La glándula tiroides es un sitio poco común de 
metástasis para otros cánceres, incluidas las tumoraciones renal, mamaria 
y pulmonar y el melanoma. La exploración física y la revisión de los ante- 
cedentes de la persona sugieren a menudo la fuente de la enfermedad me- 
tastásica; la biopsia por aspiración con aguja fina casi siempre determina 
el diagnóstico definitivo. La resección de la tiroides, las más de las veces 
una lobectomía, es útil en muchos casos, según sea el estado del tumor 
primario. 


Cirugía tiroidea 


Realización de la tiroidectomía. Los pacientes con cualquier antece- 
dente reciente o remoto de alteraciones en la fonación o cirugía cervical 
previa deben someterse a valoración de cuerdas vocales por laringoscopia 
directa o indirecta antes de la tiroidectomía. El paciente se coloca en posi- 
ción supina, con un saco de arena entre los omóplatos. La cabeza se coloca 
sobre un cojín en forma de rosquilla y se extiende el cuello para permitir 
la máxima exposición. Se traza una incisión transversal en collar de Ko- 
cher, casi siempre de 4 a 5 cm de largo, sobre un pliegue natural de la piel 
o paralela a él, 1 cm por debajo del cartílago cricoides (fig. 38-22A), aun- 
que puedan necesitarse incisiones más largas. Se realiza una incisión en el 
tejido subcutáneo y músculo cutáneo del cuello y a continuación se elevan 
los colgajos creados por debajo del músculo cutáneo del cuello, en sentido 
cefálico hasta la altura del cartílago tiroides y en sentido caudal hacia la 
escotadura supraesternal (fig. 38-22B). Los músculos infrahioideos se di- 
viden en la línea media abarcando la totalidad de los colgajos movilizados, 
con lo que se expone la glándula tiroides. En el lado que se aborda prime- 
ro se separan los músculos esternohioideos del músculo esternotiroideo 
subyacente con disección roma hasta identificar la vena yugular interna y 
el nervio asa cervical. Rara vez es necesario dividir los músculos infrahioi- 
deos para exponer la glándula tiroides. Si esta maniobra es necesaria, los 
músculos deben dividirse en un punto alto para conservar su inervación 
por las ramas del nervio asa cervical. Si hay evidencia de invasión tumoral 
directa de los músculos infrahiodeos, la porción afectada del múscu- 
lo debe resecarse en bloque con la glándula tiroides. Luego se diseca el 
músculo esternotiroideo de la tiroides subyacente mediante una combina- 
ción de disección roma y cortante, con lo que se exponen las venas tiroi- 
deas medias. El lóbulo tiroideo se separa hacia la línea media y adelante y 
los tejidos laterales se retraen en dirección posterolateral con una esponja. 
Las venas tiroideas medias se ligan y cortan (fig. 38-22C). Luego se centra 
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Incorrecta 


Cartilago cricoides 


Vena tiroidea media 


Figura 38-22. Tiroidectomía. A. Situación correcta de la incisión para 


tiroidectomía. B. Elevación de colgajos por debajo del músculo cutáneo del cuello. 
C. Disección de la vena tiroidea media. D. Disección de los vasos del polo superior, 


los cuales deben ligarse de manera individual. (Continúa) 


la atención en la línea media, donde se identifican los ganglios de Delphy 
y el lóbulo piramidal. Se corta la fascia justo arriba del istmo. Se identifica 
el polo tiroideo superior mediante la separación de la tiroides, primero en 
los planos inferior y medial, y después se moviliza el polo superior de la 
tiroides en sentidos caudal y lateral. El plano de disección se mantiene lo 
más cerca de la tiroides y los vasos del polo superior se identifican en for- 
ma individual, se disecan, se ligan y se cortan en la parte baja de la glándu- 
la tiroides para evitar la lesión de la rama externa del nervio laríngeo supe- 
rior (fig. 38-22D). Una vez que se cortan estos vasos, pueden disgregarse 


Cinco pinzas rectas 
en la dermis 


Músculo cutáneo 
del cuello 


B Cauterio 


Rama externa del nervio 


laríngeo superior Músculo cricotiroideo 


Vasos tiroideos 
superiores 
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de la glándula los tejidos posteriores y laterales al polo superior para redu- 
cir el riesgo de dañar los vasos que irrigan la paratiroides superior. 

En seguida se identifica el nervio laríngeo recurrente (RLN). El tra- 
yecto del RLN derecho es más oblicuo que el del izquierdo. Los nervios 
pueden identificarse de manera más consistente al nivel del cartílago cri- 
coides. Por lo general, las paratiroides pueden identificarse a menos de 1 
cm del cruce de la arteria tiroidea inferior y el RLN, aunque también pue- 
den ser ectópicas. El polo inferior de la glándula tiroides debe movilizarse 
mediante una retracción suave de todos los tejidos en la parte dorsal. Los 


Nervio laringeo recurrente 


Arteria y vena pequeñas 
en el ligamento de Berry 


Figura 38-22. (Continuación) E. Disección en el 
ligamento de Berry. Obsérvese la arteria y vena 

pequeñas dentro del ligamento y el nervio laríngeo 
recurrente en su trayecto lateral. F. Tiroidectomia 
endoscópica a través de incisiones en la axila. F 


vasos tiroideos inferiores se disecan, aíslan y dividen lo más cerca posible 
de la superficie de la glándula tiroides a fin de minimizar la pérdida de 
vascularización de las paratiroides (disección extracapsular) o la lesión al 
RLN. Cualquier estructura que pueda tratarse del RLN no debe cortarse. 
El RLN es más vulnerable a la lesión en la proximidad del ligamento de 
Berry. El nervio pasa a menudo a través de su estructura, junto con peque- 
ñas ramas arteriales y venosas que cruzan (fig. 38-22E). Cualquier hemo- 
rragia en esta área debe controlarse con presión suave antes de identificar 
y ligar con cuidado el vaso. Debe evitarse el uso del electrocauterio cerca 
del RLN. Una vez que se divide el ligamento, la tiroides puede separarse de 
la tráquea subyacente mediante disección cortante. Si existe, el lóbulo pi- 
ramidal debe disecarse en dirección cefálica encima del nivel de la hendi- 
dura en el cartílago tiroides o más arriba en continuidad con la glándula 
tiroides. Si se practica una lobectomía, el istmo se divide al nivel de la 


tráquea en el lado contrario y se liga con sutura. El procedimiento se repi- 
te en el lado contrario para la tiroidectomía total. 

Las glándulas paratiroides que se localizan en la parte anterior sobre la 
superficie de la tiroides, las que no pueden disecarse de la tiroides con una 
buena irrigación o las que se extirpan de manera inadvertida durante la 
tiroidectomía se recuperan, se confirman como tejido paratiroideo en el 
corte congelado, se dividen en fragmentos de 1 mm y se reimplantan en 
sacos individuales en el músculo esternocleidomastoideo. Los sitios deben 
marcarse con suturas de seda y una grapa. Si se efectúa la tiroidectomía 
subtotal, una vez que los vasos del polo superior se dividen y se moviliza el 
lóbulo tiroideo hacia adelante, se aplica una pinza de Mayo que cruza el ló- 
bulo tiroideo para dejar unos 4 g de la porción posterior de la tiroides. El 
remanente tiroideo se liga con sutura, con cuidado de no lesionar el nervio 
laríngeo recurrente. Rara vez es necesario colocar un dren. Después de 
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1372 lograr la hemostasia adecuada, los músculos infrahioideos se reaproximan 
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en la linea media. El musculo cutaneo del cuello se aproxima en forma si- 
milar. La piel puede cerrarse con suturas subdérmicas o grapas. 


Accesos de mínima invasión. Se han descrito varios accesos para la ti- 
roidectomía de mínima invasión. Procedimientos con incisión mínima 
utilizan una incisión de 3 cm sin creación de colgajo y disección míni- 
ma para presentar la tiroides a través de la herida y realizar luego la disec- 
ción pretraqueal y paratraqueal. Puede usarse asistencia con video para 
mejorar la visualización a través de la pequeña incisión. También se han 
descrito accesos endoscópicos totales, por accesos supraclavicular, toráci- 
co anterior, axilar y mamario. Los accesos axilar, torácico anterior y ma- 
mario eliminan la incisión en la piel del cuello, pero son más invasivos. 
Todas las tiroidectomías endoscópicas se realizan con anestesia general. 
Para el acceso axilar se hace una incisión en la piel de 30 mm en la axila y 
se insertan trocares de 12 y 5 mm a través de la incisión (fig. 38-22F). Se 
introduce un trocar adicional de 5 mm adyacente a la incisión. Para el ac- 
ceso torácico anterior se realiza una incisión de 12 mm en la piel de la cara 
anterior del tórax, a unos 3 a 5 cm debajo del borde de la clavícula ipsola- 
teral. Se introducen dos trocares adicionales de 5 mm con guía endoscópi- 
ca por debajo de la clavícula ipsolateral, luego se insufla con dióxido de 
carbono (CO3) hasta una presión de 4 mmHg para facilitar la creación 
de un espacio de trabajo. El borde anterior del músculo esternocleidomas- 
toideo se separa del músculo esternohioideo para exponer el músculo es- 
ternotiroideo. La glándula tiroides se expone mediante la separación del 
músculo esternotiroideo. El polo inferior se separa hacia arriba y se diseca 
del tejido adiposo para identificar el RLN. Cuando se expone este nervio, 
se expone también el ligamento de Berry y se corta con una grapa de 5 mm 
o con tijeras coagulantes laparoscópicas. El polo superior de la tiroides se 
separa del músculo cricotiroideo; con esta maniobra puede identificarse la 
rama externa del nervio laríngeo superior. Entonces se libera el polo supe- 
rior de la glándula tiroides. 

Estos métodos son factibles, pero no se ha establecido que tengan be- 
neficios claros sobre la técnica abierta “tradicional”. 


Extirpación quirúrgica del bocio intratorácico. Un bocio se considera 
mediastínico si por lo menos 50% del tejido tiroideo se localiza dentro del 
tórax. Las formas mediastínicas pueden ser primarias o secundarias. Los 
bocios mediastínicos primarios constituyen cerca de 1% de todos los bo- 
cios mediastínicos y se originan en tejido tiroideo accesorio (ectópico) 
localizado en el tórax. Estos bocios están irrigados por vasos sanguíneos 
intratorácicos y no tienen conexión con el tejido tiroideo en el cuello. Sin 
embargo, casi todos los bocios mediastínicos son secundarios y provienen 
de la extensión descendente del tejido tiroideo cervical a lo largo de los 
planos aponeuróticos del cuello; su suministro sanguíneo procede de las 
arterias tiroideas superior e inferior. Todos los bocios intratorácicos pue- 
den extirparse a través de una incisión cervical. Es posible que los pacien- 
tes con: a) cánceres tiroideos invasivos, b) operaciones tiroideas previas, 
desarrollo probable de vasos mediastínicos parasitarios o c) bocios me- 
diastínicos primarios sin tejido tiroideo en el cuello ameriten una esterno- 
tomía mediana para la extirpación.” No obstante, en la mayor parte de los 
casos debe prepararse el tórax, por si es necesario realizar una esternoto- 
mía mediana para controlar la hemorragia mediastínica o extirpar por 
completo un cáncer invasivo inesperado. El acceso al bocio se obtiene me- 
diante una incisión en el cuello, como se describió antes. Los vasos del 
polo superior y las venas tiroideas medias se identifican y ligan primero. 
La división temprana del istmo ayuda a la movilización ulterior del bocio 
retroesternal desde abajo del esternón. La colocación de suturas grandes 
calibre 1-0 o 2-0 en la parte profunda del bocio facilita su extracción. En 
personas en las que se sospecha o demuestra cáncer tiroideo en una glán- 
dula intratorácica, se procura evitar la rotura de la cápsula tiroidea. Cuan- 
do está indicada la esternotomía, el esternón se divide al nivel del tercer 
espacio intercostal y luego en uno de los lados, en el espacio entre la terce- 
ra y la cuarta costillas (fig. 38-23). La esternotomía mediana proporciona 
una excelente exposición del mediastino superior y la parte inferior del 
cuello. 


Disección de cuello central y lateral para metástasis gangliona- 
res. Los ganglios linfáticos del compartimiento central (en el plano me- 
dial respecto de la vaina carotídea) con frecuencia se afectan en pacientes 
con carcinomas papilar, medular y de células de Húrthle y deben extirpar- 


Figura 38-23. Tiroidectomía. Incisiones para una esternotomía parcial. 


se siempre al momento de la tiroidectomía, al tiempo que se conservan el 
nervio laríngeo recurrente y las glándulas paratiroides. La disección cen- 
tral del cuello es muy importante en sujetos con carcinoma medular y de 
células de Húrthle por la elevada frecuencia de diseminación tumoral mi- 
croscópica y porque estos tumores no pueden destruirse con I. Está in- 
dicada una disección radical modificada ipsolateral del cuello en presen- 
cia de ganglios linfáticos palpables o como medida profiláctica en los 
individuos con carcinoma medular cuando la lesión tiroidea mide más de 
lcm. 

Es posible realizar una disección radical de cuello modificada (funcio- 
nal) a través de la incision cervical trazada para la tiroidectomia, que pue- 
de extenderse hacia un lado (fig. 38-24A) hasta el borde anterior del 
músculo trapecio (extensión de MacFee). El procedimiento incluye la re- 
moción de todo el tejido fibroso y adiposo a lo largo de la vena yugular 
interna (niveles II, III y IV) y el triángulo posterior (nivel V). En cambio, 
con la disección radical del cuello, se conservan la vena yugular interna, el 
nervio espinal accesorio, los nervios sensoriales cervicales y el músculo 
esternocleidomastoideo, a menos que estén adheridos o invadidos por el 
tumor. El procedimiento inicia con la abertura del plano entre los múscu- 
los infrahioideos en la parte medial y el músculo esternocleidomastoideo 
en la parte lateral. El vientre anterior del músculo omohioideo se separa a 
un lado y la disección se realiza en la parte posterior hasta alcanzar la 
vaina carotídea. La vena yugular interna se separa hacia la línea media con 
un separador venoso y los tejidos fibroso y adiposo, junto con los ganglios 
linfáticos, se disecan de la vena mediante una combinación de disección 
roma y cortante. La disección lateral se lleva a cabo a lo largo del borde 
posterior del músculo esternocleidomastoideo y se elimina el tejido del 
triángulo posterior. El plano profundo de la disección lo forman el múscu- 
lo escaleno anterior, el nervio frénico, el plexo braquial y el músculo esca- 
leno medial. El nervio frénico se conserva sobre el músculo escaleno ante- 
rior, al igual que los nervios sensoriales cervicales, en la mayoría de los 
individuos (fig. 38-24B). La disección a lo largo del nervio espinal acceso- 
rio es muy importante porque éste es un sitio frecuente de enfermedad 
metastásica. 


Complicaciones de la cirugía de tiroides. Los nervios, glándulas para- 
tiroides y estructuras circundantes corren el riesgo de lesionarse durante 
la tiroidectomía. Puede dañarse el RLN por corte, ligadura o tracción in- 
debida, pero debe ocurrir en menos de 1% de los pacientes sometidos a ti- 
roidectomía en manos experimentadas. Este nervio es más vulnerable a la 
lesión en los últimos 2 a 3 cm de su trayecto, pero también puede dañarse 
si el cirujano no se mantiene alerta ante la presencia de ramas nerviosas y 
nervios no recurrentes, sobre todo en el lado derecho. Si se reconoce la 
lesión durante la operación, la mayoría de los cirujanos propone la re- 
aproximación del perineurio con suturas de material no absorbible. En 
casi 20% de los sujetos existe riesgo de lesionar las ramas externas del ner- 
vio laríngeo superior, en particular si los vasos del polo superior se ligan 
en masa. Cada vez se utilizan con mayor frecuencia las técnicas para vigi- 


Incisión de McFee 


A 
Arteria carótida 
Vena yugular 
interna 
Nervio aa 
espinal infáticos 
accesorio 
Figura 38-24. Realización de la disección de cuello. 
A. Incisiones para disección radical de cuello peg Nervio vago 
modificada. B. Relaciones anatómicas de las estructuras Nervio frénico Músculo escaleno 
identificadas durante una disección radical de cuello anterior 
modificada. B 


lancia transoperatoria del RLN y el nervio laríngeo externo durante la ci- 
rugía tiroidea y paratiroidea. Se emplean tanto la vigilancia continua con 
electrodos en la cánula endotraqueal como la intermitente mediante esti- 
mulación periódica y palpación laríngea. No hay estudios a gran escala 
que muestren que la vigilancia nerviosa disminuya de manera inequívoca 
la lesión nerviosa, sobre todo en manos de cirujanos experimentados.** El 
tronco simpático cervical posee un riesgo de lesión en la rara circunstan- 
cia de una extensión retroesofágica del bocio, lo cual podría ocasionar 
síndrome de Horner. La hipocalciemia transitoria (por la lesión quirúrgica 


o extirpación inadvertida de tejido paratiroideo) se informa hasta en 50% 
de los casos, pero el hipoparatiroidismo permanente ocurre en menos de 
2% de los casos. Es más probable la hipocalciemia posoperatoria en perso- 
nas que se someten a tiroidectomía y disección de cuello concomitante. 
Los hematomas o hemorragia posoperatorios también pueden complicar 
la tiroidectomía y en raras ocasiones se requiere una nueva operación de 
emergencia para evacuar el hematoma. La disfunción bilateral de las cuer- 
das vocales con compromiso de la vía respiratoria requiere nueva intuba- 
ción inmediata y traqueostomía. En caso de seromas es preciso aspirarlos 
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ción de la herida y la lesión de las estructuras circundantes, como la arteria 
carótida, la vena yugular y el esófago. 


PARATIROIDES 


Antecedentes 


En 1849, el encargado de los London Zoological Gardens, sir Richard 
Owen, presentó la primera descripción precisa de la glándula paratiroides 
normal después de la necropsia de un rinoceronte. Empero, no hubo des- 
cripciones macroscópicas ni microscópicas de las paratiroides humanas 
sino hasta 1879, por Ivar Sandstróm, un estudiante de medicina de Upsala, 
Suecia. Él sugirió que recibieran el nombre de glándulas paratiroides, aun- 
que se desconocía su función. 

En 1903 se reconoció la relación del hiperparatiroidismo con la enfer- 
medad ósea osteítis fibrosa quística (que describió von Recklinghausen). 
La medición del calcio se hizo posible en 1909 y así se estableció la rela- 
ción entre las concentraciones de calcio y las glándulas paratiroides. La 
primera paratiroidectomía exitosa la realizó Felix Mandl, en 1925, en un 
hombre de 38 años de edad que sufría dolor óseo intenso por osteítis fi- 
brosa quística avanzada. Las condiciones del paciente mejoraron en forma 
notable después de la operación y vivió siete años más antes de morir por 
hiperparatiroidismo recurrente o insuficiencia renal. Un año más tarde 
efectuó la primera operación de paratiroides en el Massachusetts General 
Hospital. Edward Churchill, asistido por un médico interno llamado Oli- 
ver Cope, operó al famoso capitán naval Charles Martell por hiperparati- 
roidismo primario grave; en su séptima operación incluyó tiroidectomía 
total, y encontró un adenoma ectópico subesternal. Por desgracia, el capi- 
tán Martell murió seis semanas después, tal vez por espasmo laríngeo y 
complicaciones de litiasis renal y obstrucción ureteral. La primera parati- 
roidectomía exitosa para HPT en Estados Unidos la realizó en 1928 Isaac 
Y. Olch en el Barnes Hospital en San Luis Missouri a una mujer de 56 años 
de edad. En la operación se encontró un adenoma paratiroideo unido al 
lóbulo inferior izquierdo de la glándula tiroides. Después de la operación, 
la paciente desarrolló tetania que ameritó calcio complementario de por 
vida. 


Embriología 


En los seres humanos, las glándulas paratiroides superiores provienen del 
cuarto saco branquial, el cual da origen a la glándula tiroides. Los terceros 
sacos branquiales dan origen a las glándulas paratiroides inferiores y el 
timo (fig. 38-25). Las paratiroides mantienen una relación estrecha con los 
derivados de su saco branquial respectivo. La posición normal de las glán- 
dulas paratiroides superiores es más constante y el 80% de las glándulas se 
halla cerca de la cara posterior de los lóbulos tiroideos superior y medio, al 
nivel del cartílago cricoides.** Cerca de 1% de las glándulas superiores 
normales puede encontrarse en el espacio paraesofágico o retroesofágico. 
Las glándulas superiores crecidas pueden “descender por gravedad” en la 
hendidura traqueoesofágica y quedar en un punto caudal respecto de las 
glándulas inferiores. Las paratiroides superiores ectópicas verdaderas son 
raras, pero pueden encontrarse en el mediastino medio o posterior, a me- 
nudo en la ventana aortopulmonar.* A medida que madura el embrión, el 
timo y las paratiroides inferiores migran juntos en sentido caudal por 
el cuello. Con mayor frecuencia las glándulas inferiores se ubican a una 
distancia de 1 cm de un punto situado en el cruce de la arteria tiroidea 
inferior y el nervio laríngeo recurrente. Alrededor de 15% de las glándulas 
inferiores se halla en el timo. Sin embargo, la posición de éstas tiende a ser 
más variable como consecuencia de su trayecto migratorio más largo. Es 
posible encontrar glándulas inferiores sin descender cerca de la base del 
cráneo, en el ángulo de la mandíbula o arriba de las glándulas superiores, 
junto con un timo no descendido. La frecuencia de las glándulas intrati- 
roideas es de alrededor del 2%. 


Anatomía e histología 


La mayoría de las personas tiene cuatro glándulas paratiroides. Las supe- 
riores casi siempre poseen una situación dorsal respecto del nervio larín- 
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Figura 38-25. Embriología de las paratiroides. La figura superior 
muestra un esquema de la faringe de un embrión de 8 a 10 mm (A) y las 
localizaciones de los tejidos tiroideo, paratiroideo y tímico en un embrión 
de 13 a 14 mm (B). Las paratiroides inferiores derivan del tercer saco 
branquial y migran con el timo, en tanto que las paratiroides superiores 
provienen del cuarto saco branquial y se encuentran cerca de los cuerpos 
ultimobranquiales. (Reproducida con autorización de Henry J: Applied 
embryology of the thyroid and parathyroid glands. En: Randolph G. [ed]: 
Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. Philadelphia: WB Saunders 
Company, 2003. Copyright Elsevier.) 


geo recurrente al nivel del cartilago cricoides, mientras que las inferiores 
se localizan en posición ventral respecto del nervio. Las glándulas parati- 
roides normales son grises y semitransparentes en los recién nacidos, pero 
adquieren un color amarillo dorado a café claro en los adultos. El color 
depende de muchos factores, como la cantidad de células, el contenido de 
grasa y la vascularidad. Además, con frecuencia están incrustadas y algu- 
nas veces son difíciles de distinguir de la grasa circundante. Las glándulas 
paratiroides normales se hallan en el tejido laxo o la grasa y tienen forma 
ovoide. Miden hasta 7 mm y pesan entre 40 y 50 mg cada una. Por lo ge- 
neral, la mayor parte de su irrigación proviene de ramas de la arteria tiroi- 
dea inferior, aunque algunas ramas de la arteria tiroidea superior irrigan al 
menos 20% de las glándulas paratiroides superiores. También pueden en- 
contrarse ramas de la arteria tiroidea media y vasos que llegan a la tráquea, 
esófago, laringe y mediastino. Las glándulas paratiroides drenan en las ve- 
nas tiroideas superior, media e inferior ipsolaterales. 


Figura 38-26. Histologia paratiroidea normal que muestra células 
principales intercaladas con células adiposas. 


Akerstróm et al.” encontraron cuatro glándulas paratiroides en 84% 
de los casos en una serie de necropsias en 503 cadáveres. El 13% de las 
personas tiene glándulas supernumerarias, más a menudo en el timo. Sólo 
3% de los individuos poseía menos de cuatro glándulas. Gilmour obtuvo 
resultados similares en otros estudios de disección en 428 individuos y 
notificó una incidencia de 6.7% de glándulas supernumerarias.* 

Desde el punto de vista histológico, las glándulas paratiroides están 
formadas por células principales y células oxífilas dispuestas en trabécu- 
las, dentro de un estroma compuesto sobre todo por células adiposas (fig. 
38-26). Las glándulas paratiroides de los lactantes y niños están formadas 
en especial por células principales, las cuales producen hormona parati- 
roidea (PTH). Las células oxifilas, acidófilas y ricas en mitocondrias deri- 
van de las células principales, pueden verse alrededor de la pubertad y su 
cantidad aumenta en la edad adulta. Un tercer grupo de células, conocidas 
como células claras, también procedentes de las células principales, se ha- 
llan en pequeñas cantidades y son ricas en glucógeno. Aunque casi todas 
las células oxífilas y claras conservan su capacidad para secretar PTH, se 
desconoce su relevancia funcional. 


y 


0.35 - 1.09 


Figura 38-27. Equilibrio y flujo del calcio en 
un ser humano normal. Las flechas continuas 
muestran un efecto directo, mientras que las 
punteadas señalan un efecto indirecto. El grosor 
de las flechas representa la magnitud del flujo. 
PTH, hormona paratiroidea; VIT, vitamina. 
(Reproducida con autorización a partir de Bruder 
J, et al: Mineral metabolism. En: Felig P. Frohman L 
[eds]: Endocrinology and Metabolism. New York- 
McGraw-Hill Publishers, Inc. 2001, p 1081.) 


Fisiologia paratiroidea 
y homeostasis del calcio 


El calcio es el catión más abundante en los seres humanos y desempeña 
varias funciones cruciales. Las concentraciones extracelulares de calcio 
son 10 000 veces mayores respecto de las intracelulares y ambas están con- 
troladas de manera estricta. El calcio extracelular es importante para la 
secuencia excitación-contracción en los tejidos musculares, la transmisión 
sináptica en el sistema nervioso, la coagulación y la secreción de otras hor- 
monas. El calcio intracelular es un segundo mensajero esencial en la regu- 
lación de la división celular, motilidad, tráfico a través de membranas y 
secreción. El calcio se absorbe en el intestino delgado en su forma inorgá- 
nica. La figura 38-27 muestra los flujos de calcio en el estado estable. 

El calcio extracelular (900 mg) representa sólo el 1% de las reservas de 
calcio del cuerpo; la mayor parte está secuestrada en el esqueleto. Cerca 
de 50% del calcio sérico adopta la forma ionizada, que es la activa. El resto 
está unido a la albúmina (40%) y aniones orgánicos, como fosfato y citrato 
(10%). Las concentraciones séricas totales de calcio varían de 8.5 a 10.5 
mg/100 ml (2.1 a 2.6 mmol/L) y las concentraciones de calcio ionizado 
fluctúan entre 4.4 y 5.2 mg/100 ml (1.1 a 1.3 mmol/L). Ambas concentra- 
ciones se mantienen bajo una regulación estricta. El nivel total de calcio 
sérico siempre debe considerarse en su relación con las concentraciones 
de proteínas plasmáticas, sobre todo la albúmina sérica. Por cada gramo 
por 100 ml de alteración en la albúmina sérica, por arriba o debajo de 4.0 
mg/100 ml, se observa un incremento o decremento de 0.8 mg/100 ml en 
el calcio unido con proteína y, por lo tanto, en las concentraciones totales 
de calcio sérico. Las concentraciones de calcio total, y sobre todo el ioniza- 
do, están bajo la influencia de varios sistemas hormonales. 


Hormona paratiroidea 


Las células paratiroideas dependen de un receptor de membrana unido 
con proteína G llamado receptor sensor de calcio (CASR, calcium-sensing 
receptor), para regular la secreción de PTH mediante la percepción de las 
concentraciones extracelulares de calcio” (fig. 38-28). La secreción de 
PTH también se estimula con las concentraciones bajas de 1,25-dihidroxi- 
vitamina D, catecolaminas e hipomagnesiemia. El gen de la PTH se locali- 
za en el cromosoma 11. Esta hormona se sintetiza en la glándula paratiroi- 
des como una hormona precursora, hormona preproparatiroidea, la cual 
se divide primero en hormona proparatiroidea y luego en la PTH final de 
84 aminoácidos. La PTH secretada tiene una vida media de 2 a 4 min. El 
hígado metaboliza la PTH hasta el componente activo N-terminal y la 
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Figura 38-28. Regulación de la homeostasis del calcio. El 
Hueso Riñón receptor sensor del calcio (CASR) se expresa en la superficie 
de la célula paratiroidea y percibe las fluctuaciones de la 
2 concentración del calcio extracelular. Se cree que la 
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fracción C-terminal relativamente inactiva. El componente C-terminal se 
excreta por vía renal y se acumula en la insuficiencia renal crónica. 

La PTH regula las concentraciones de calcio mediante sus actividades 
sobre tres órganos blanco: el hueso, los riñones y el intestino. Esta hormo- 
na aumenta la resorción ósea mediante la estimulación de los osteoclastos 
y promueve la liberación de calcio y fosfato a la circulación. En los riñones, 
el calcio se absorbe sobre todo en conjunto con el sodio en el túbulo con- 
torneado proximal, pero los ajustes finos se efectúan en un sitio más distal. 
La PTH limita la excreción de calcio en el tubulo contorneado distal me- 
diante un mecanismo de transporte activo. También inhibe la resorción de 
fosfato (en el túbulo contorneado proximal) y la de bicarbonato. Además 
suprime al antiportador Na*/H*, lo cual produce una acidosis metabólica 
leve en caso de hiperparatiroidismo. De igual modo, la PTH y la hipofos- 
fatemia intensifican la 1-hidroxilación de la 25-hidroxivitamina D, la cual 
es la causante del efecto hormonal indirecto de aumentar la absorción in- 
testinal de calcio. 


Calcitonina 


La calcitonina se produce en las células C de la tiroides y funciona como 
hormona contra la hipercalciemia mediante la inhibición de la resorción 
ósea mediada por los osteoclastos. El principal estímulo para la produc- 
ción de calcitonina lo constituyen el calcio y la pentagastrina, aunque tam- 
bién se estimula por catecolaminas, colecistocinina y glucagon. La admi- 
nistración de calcitonina por vía IV a animales de experimentación causa 
hipocalciemia. En el riñón incrementa la excreción de fosfato porque inhi- 
be su resorción. La calcitonina tiene una participación mínima, si acaso 
alguna, en la regulación de las concentraciones de calcio en los seres hu- 
manos. Empero, es muy útil como marcador del cáncer tiroideo medular 
y en el tratamiento de la crisis hipercalciémica aguda. 


25(OH)D3 


PTH mediante mecanismos posteriores a la traduccion. El 
aumento de la secreción de PTH induce un incremento de 
as concentraciones séricas de calcio por la mayor resorción 
ósea e intensificación de la resorción renal de calcio. La PTH 
también estimula la actividad de la hidroxilasa-1 œ renal, lo 
que aumenta la 1,25-hidroxivitamina D, que también ejerce 
una retroalimentación negativa en la secreción de PTH. 
PKC, proteína cinasa C; PLC, fosfolipasa C. (Reproducida con 
autorización a partir de Carling T: Molecular pathology of 
parathyroid tumors. Trends Endocrinol Metab 12:54, 2001. 
Copyright Elsevier.) 


Vitamina D 


Se incluyen aquí las vitaminas D, y D3, ambas producidas por fotólisis de 
los precursores esteroles naturales. La vitamina D, está disponible en el 
mercado en preparaciones farmacéuticas, en tanto que la vitamina D, es 
el compuesto fisiológico más importante y se produce a partir del 7-dehi- 
drocolesterol, el cual se encuentra en la piel. La vitamina D se metaboliza 
en el hígado hasta su forma circulante principal, la 25-hidroxivitamina D. 
La hidroxilación adicional en el riñón produce 1,25-dihidroxivitamina 
D, que es la forma de la vitamina con mayor actividad metabólica. La vita- 
mina D estimula la absorción de calcio y fosfato en el intestino, así como 
la resorción de calcio del hueso. 


Hiperparatiroidismo 


La hiperfunción de las glándulas paratiroides puede clasificarse como pri- 
maria, secundaria o terciaria. El hiperparatiroidismo primario (PHPT) 
es producto del aumento de la producción de PTH en glándulas paratiroi- 
des anormales, consecutivo a un trastorno del control normal por retro- 
alimentación que ejerce el calcio sérico. El incremento de las concentra- 
ciones de PTH también puede ser una reacción compensatoria a estados 
hipocalciémicos secundarios a insuficiencia renal crónica o malabsor- 
ción gastrointestinal de calcio. Este hiperparatiroidismo secundario pue- 
de revertirse con la corrección del problema subyacente (p. ej., trasplante 
renal en caso de insuficiencia renal crónica). Sin embargo, las glándu- 
las con estimulación crónica algunas veces se vuelven autónomas, lo que 
deriva en persistencia o recurrencia de la hipercalciemia después de un 
trasplante renal exitoso; a esto se le conoce como hiperparatiroidismo ter- 
ciario. 


Hiperparatiroidismo primario 


El PHPT es un trastorno frecuente y afecta a 100 000 personas cada afio en 
Estados Unidos. Ocurre en 0.1 a 0.3% de la población general y es más 
frecuente en mujeres (1:500) que en varones (1:2 000). La producción ele- 
vada de PTH causa hipercalciemia mediante el incremento de la absorción 
gastrointestinal de calcio, el aumento de la producción de vitamina D; y la 
menor eliminación renal de calcio. El PHPT se caracteriza por mayor pro- 
liferación de células paratiroideas y la secreción de PTH, la cual es inde- 
pendiente de las concentraciones de calcio. 


Etiología. Se desconoce la causa exacta del hiperparatiroidismo prima- 
rio, aunque la exposición a dosis bajas de radiación ionizante terapéutica y 
la predisposición familiar explican algunos casos. También parece que di- 
versas dietas y la exposición intermitente a la luz solar se relacionan con el 
padecimiento. Otras causas incluyen fuga renal de calcio y declive de la 
función renal con la edad, así como la alteración de la sensibilidad de las 
glándulas paratiroides a la supresión por el calcio. El periodo de latencia 
para el desarrollo del hiperparatiroidismo primario después de la exposi- 
ción a radiación es mayor respecto del desarrollo de tumores tiroideos; la 
mayor parte de los casos aparece 30 a 40 años después de la exposición. 
Los pacientes expuestos a radiación muestran cuadros clínicos y niveles de 
calcio similares a los de individuos sin antecedente de exposición a radia- 
ción. A pesar de ello, los primeros tienden a registrar niveles más altos de 
PTH y una mayor incidencia de neoplasias tiroideas concomitantes. Se 
sabe que el tratamiento con litio cambia el punto de ajuste para la secre- 
ción de PTH en las células paratiroideas, lo que produce una elevación de 
las concentraciones de PTH e hipercalciemia leve. El litio estimula el cre- 
cimiento de las glándulas paratiroides anormales in vitro y en personas 
susceptibles in vivo.” El hiperparatiroidismo primario se debe al creci- 
miento de una sola glándula o adenoma paratiroideo en casi 80% de los 
casos, de múltiples adenomas o hiperplasia en 15 a 20% de los enfermos y 
aun carcinoma paratiroideo en 1% de los casos. La existencia de dos glán- 
dulas crecidas o adenomas dobles la respaldan los datos bioquímicos (cal- 
cio y PTH), transoperatorios de PTH, moleculares e histológicos. Esta 
anomalía es menos frecuente en pacientes jóvenes, pero provoca hasta 
10% de los casos de hiperparatiroidismo primario en pacientes mayores. 
Hay que subrayar que cuando se identifica más de una glándula paratiroi- 
des anormal antes o durante la operación, el sujeto tiene hiperplasia (todas 
las glándulas anormales) hasta que se demuestre lo contrario. 


Genética 


Aunque casi todos los casos de hiperparatiroidismo primario son esporá- 
dicos, este padecimiento se encuentra en el espectro de varios trastornos 
hereditarios, como MEN-1, MEN-2A, hiperparatiroidismo familiar aisla- 
do e hiperparatiroidismo familiar con síndrome de tumor mandibular. 
Todas estas anomalías se heredan con patrón autosómico dominante. El 
hiperparatiroidismo primario es la manifestación más temprana y fre- 
cuente de la MEN-1”? y se desarrolla en 80 a 100% de los pacientes afecta- 
dos hacia los 40 años de edad. Estos individuos también son proclives a 
desarrollar tumores neuroendocrinos pancreáticos y adenomas hipofisa- 
rios y, con menor frecuencia, tumores corticosuprarrenales, lipomas, an- 
giomas cutáneos y tumores carcinoides de bronquios, timo o estómago. 
Casi 50% de los sujetos desarrolla gastrinomas, que a menudo son múlti- 
ples y metastásicos al momento del diagnóstico. Entre 10 y 15% de las 
personas desarrolla insulinomas, en tanto que muchos pacientes tienen 
tumores endocrinos pancreáticos no funcionales. Se encuentran prolacti- 
nomas en 10 a 50% de los enfermos con MEN-1 y constituyen la lesión 
hipofisaria más frecuente. Está demostrado que MEN-1 se debe a muta- 
ciones germinales en el gen MEN1, un gen supresor tumoral situado en el 
cromosoma 11q12-13 que codifica la menina, una proteína que se cree 
interactúa con los factores de transcripción JunD y el factor nuclear kB en 
el núcleo, además de la proteína de replicación A y otras proteínas. La 
mayor parte de las mutaciones en MEN] es resultado de una proteína no 
funcional, pero por desgracia casi todas están diseminadas por los nueve 
exones traducidos del gen. Esto dificulta la detección preclínica de los por- 
tadores de la mutación. También se han identificado mutaciones MEN1 
en grupos familiares de los que al principio se sospechaba que tenían hi- 
perparatiroidismo familiar aislado. Cerca del 20% de los pacientes con 
MEN-2A desarrolla hiperparatiroidismo, por lo general menos grave. 
La MEN-2A es por mutaciones en la línea germinal del protooncogén RET 
localizado en el cromosoma 10. En cambio con NEM-1 se han observado 


relaciones entre genotipo y fenotipo en este síndrome, lo que indica que 
los individuos con mutaciones en el codón 634 tienen mayor probabilidad 
de desarrollar hiperparatiroidismo. Los individuos con hiperparatiroidis- 
mo familiar con síndrome de tumor mandibular muestran una mayor pre- 
disposición por el carcinoma paratiroideo. Este síndrome se ha rastreado 
hasta el locus supresor tumoral HRPT2 en el cromosoma 1. Los pacientes 
que pertenecen a familias con hiperparatiroidismo aislado también pare- 
cen tener una relación con HRPT2. 

Alrededor de 25 a 40% de los adenomas paratiroideos esporádicos y al- 
gunas glándulas paratiroides hiperplásicas perdieron el carácter heterocigó- 
tico en 11q13, el sitio del gen MEN1.El oncogén 1 del adenoma paratiroideo 
(PRAD1), que codifica a la ciclina D1, una proteína para el control del ciclo 
celular, se expresa de manera excesiva en cerca de 18% de los adenomas 
paratiroideos. Esto se debe a la recombinación en el cromosoma 11 que 
pone al gen PRADI bajo el control del promotor de PTH. Otras regiones 
cromosómicas borradas en los adenomas paratiroideos y que tal vez reflejen 
la pérdida de los genes supresores tumorales incluyen 1p, 6q y 15q, mientras 
que ya se han identificado regiones amplificadas sugestivas de oncogenes en 
16p y 19p. Los cánceres paratiroideos esporádicos se caracterizan por la 
pérdida uniforme del gen supresor tumoral RB, el cual participa en la regu- 
lación del ciclo celular; 60% de los cánceres paratiroideos posee mutaciones 
HRPT2. Estas alteraciones son raras en los tumores paratiroideos benignos 
y pueden tener implicaciones para el diagnóstico. El gen supresor tumoral 
p53 también está desactivado en un subgrupo (30%) de carcinomas parati- 
roideos. También se han descrito mutaciones germinales HRPT2 en casos 
de carcinomas paratiroideos aparentemente esporádicos.*! 


Manifestaciones clínicas. Los pacientes con hiperparatiroidismo prima- 
rio se presentaban antes con el conjunto de cinco manifestaciones (cálcu- 
los renales, dolor óseo, gruñidos abdominales, gemidos y fatiga). Con el 
advenimiento y el uso difundido de los analizadores sanguíneos automati- 
zados a principios del decenio de 1970 se observó una alteración en el 
paciente “típico” con hiperparatiroidismo primario. Es más probable que 
sean síntomas mínimos o inexistentes. En la actualidad, la mayoría de los 
sujetos se presenta con debilidad, fatiga, polidipsia, poliuria, nicturia, do- 
lor óseo y articular, estreñimiento, disminución del apetito, náusea, piro- 
sis, prurito, depresión y pérdida de la memoria. Los pacientes con PHPT 
por lo común presentan calificaciones más bajas que los controles sanos 
cuando se evalúan con herramientas de valoración de salud multidimen- 
sionales, como el Medical Outcomes Study Short-Form Health Survey 
(SF-36)® y otros cuestionarios específicos diseñados por Pasieka et al., la 
Parathyroid Assessment of Symptoms (calificación PAS). Además, des- 
pués de la paratiroidectomía, estos signos y síntomas mejoran en la mayo- 
ría, pero no en todos los pacientes. Parece que la PHPT en verdad “asinto- 
mática” es rara, ocurre en menos del 5% de los pacientes, según se 
estableció con cuestionarios aplicados en forma prospectiva. A continua- 
ción se describen las complicaciones del PHPT primario. 


Enfermedad renal. Cerca del 80% de las personas con hiperparatiroidis- 
mo primario tiene cierto grado de disfunción o síntomas renales. Antes se 
encontraban cálculos renales hasta en 80% de los casos, pero ahora sólo se 
forman en 20 a 25% de ellos. Por lo regular, los cálculos se forman de fos- 
fato u oxalato de calcio. En cambio, se ha descubierto que el hiperparati- 
roidismo primario es el padecimiento subyacente sólo en 3% de los sujetos 
que presentan nefrolitiasis. La nefrocalcinosis, que se refiere a la calcifica- 
ción del parénquima renal, se halla en menos de 5% de los individuos y es 
más probable que cause disfunción renal. La hipercalciemia crónica tam- 
bién puede afectar la capacidad de concentración, lo que produce poliuria, 
polidipsia y nicturia. La incidencia de hipertensión es variable, pero hay 
informes de que ocurre hasta en 50% de los pacientes con hiperparatiroi- 
dismo primario. En apariencia, la hipertensión es más frecuente en pa- 
cientes mayores y se relaciona con la magnitud de la disfunción renal; en 
cambio con otros síntomas o complicaciones metabólicas, es la que tiene 
menor probabilidad de mejorar después de la paratiroidectomía. 


Enfermedad ósea. La enfermedad ósea, que incluye osteopenia, osteopo- 
rosis y osteítis fibrosa quística, se encuentra en cerca de 15% de los pacien- 
tes con PHPT. Por lo general, el aumento del recambio óseo puede identi- 
ficarse mediante la documentación de niveles elevados de fosfatasa alcalina 
en sangre. El PHPT avanzado y la deficiencia de vitamina D causan osteí- 
tis fibrosa quística, un trastorno que solía ser más frecuente, pero ahora se 
reconoce sólo en menos de 5% de los sujetos. Se caracteriza por datos ra- 
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grafías de las manos, que muestran resorción subperióstica (mas evidente 
en la cara radial de la falange media del segundo y tercer dedos), quistes 
óseos y penachos en las falanges distales (fig. 38-29). También es probable 
que se afecte el cráneo, el cual tiene apariencia moteada (sal y pimienta), 
con pérdida de la definición de las cortezas interna y externa. Además, es 
posible encontrar tumores de Brown u osteoclásticos y quistes óseos. La 
enfermedad ósea grave causa dolor e hipersensibilidad en los huesos, ade- 
más de fracturas patológicas, pero es raro encontrarla hoy en día. Sin em- 
bargo, es más común la disminución de la densidad mineral ósea, con os- 
teopenia y osteoporosis. Los individuos con concentraciones normales de 
fosfatasa alcalina sérica casi nunca tienen osteítis fibrosa quística clínica. 
El hiperparatiroidismo conduce a la pérdida de masa ósea en sitios de hue- 
so cortical, como el radio, con conservación relativa del hueso esponjoso, 
como el de los cuerpos vertebrales. No obstante, las personas con hiperpa- 
ratiroidismo primario también pueden tener osteoporosis de la columna 
lumbar (hueso trabecular) que mejora en grado notable después de la pa- 
ratiroidectomía. Las fracturas también ocurren más a menudo en pacien- 
tes con hiperparatiroidismo primario y la incidencia de fracturas disminu- 


Figura 38-29. Radiografía de la mano que muestra resorción ósea 
subperióstica, más aparente en la cara radial de la falange intermedia, 
típica de la osteítis fibrosa quística. 


ye a partir del primer año tras la paratiroidectomía. La enfermedad ósea se 
relaciona con las concentraciones sanguíneas de PTH y vitamina D. 


Complicaciones digestivas. El hiperparatiroidismo primario se ha vin- 
culado con úlcera péptica. En animales de experimentación se demostró 
que se produce hipergastrinemia con la infusión de PTH en los vasos san- 
guíneos que irrigan el estómago, de manera independiente respecto de sus 
efectos en el calcio sérico. También hay informes de una mayor incidencia 
de pancreatitis en personas con PHPT, aunque al parecer esto ocurre sólo 
en individuos con hipercalciemia grave (Ca** >12.5 mg/100 ml). Los pa- 
cientes con PHPT también tienen mayor incidencia de colelitiasis, tal vez 
como consecuencia de la elevada concentración biliar de calcio, lo cual 
posibilita la formación de cálculos de bilirrubinato de calcio. 


Complicaciones neuropsiquiátricas. La hipercalciemia grave puede oca- 
sionar varias manifestaciones neuropsiquiátricas, como psicosis franca, ob- 
nubilación o coma. Otros hallazgos, como la depresión, ansiedad y fatiga, 
son más frecuentes en sujetos que sólo tienen hipercalciemia leve. La causa 
de estos síntomas se desconoce. Los estudios demuestran que las concentra- 
ciones de ciertos neurotransmisores (metabolitos monoamina del ácido 
5-hidroxiindolacético [5-HIAA] y ácido homovanilico [HVA]) disminuyen 
en el líquido cefalorraquídeo de personas con hiperparatiroidismo prima- 
rio en comparación con los controles. También se observan alteraciones en 
el electroencefalograma de enfermos con hiperparatiroidismos primario y 
secundario, que se normalizan después de la paratiroidectomía. 


Otras manifestaciones. El hiperparatiroidismo primario también puede 
producir fatiga y debilidad muscular, esta última muy notoria en los gru- 
pos musculares proximales. Aunque se desconoce el origen exacto de estas 
manifestaciones, los estudios con biopsia muscular muestran que la debi- 
lidad se debe a neuropatía y no a alguna alteración miopática primaria. 
Los pacientes con hiperparatiroidismo también tienen una mayor inci- 
dencia de condrocalcinosis y seudogota, con depósito de cristales de piro- 
fosfato de calcio en las articulaciones. También hay informes de calcifica- 
ción en sitios ectópicos, como vasos sanguíneos, válvulas cardiacas y piel, 
al igual que de hipertrofia del ventrículo izquierdo, independiente de la 
presencia de hipertensión. Varios estudios europeos grandes también su- 
gieren que el hiperparatiroidismo primario se acompaña de un aumento 
del índice de mortalidad por enfermedad cardiovascular y cáncer, incluso 
en individuos con hiperparatiroidismo leve,* aunque este hallazgo no 
se confirmó en pacientes estadounidenses. 


Hallazgos físicos. Los tumores paratiroideos pocas veces son palpables, 
excepto en sujetos con hipercalciemia grave. Es más probable que una masa 
palpable en el cuello en un paciente con PHPT sea de origen tiroideo o que 
se trate de un cáncer paratiroideo. También es probable que haya evidencia 
de queratopatía en banda, un depósito de calcio en la membrana de Bow- 
man, justo por dentro del iris. Por lo general, este trastorno no específico se 
debe a enfermedades oftálmicas crónicas como uveítis, glaucoma y trau- 
matismo, pero también se encuentra en presencia de padecimientos acom- 
pañados de concentraciones elevadas de calcio o fosfato. Los tumores os- 
teofibrosos mandibulares o la presencia de enfermedad familiar en personas 
con hiperparatiroidismo primario y tumores mandibulares, si existen, de- 
ben alertar al médico sobre la posibilidad de carcinoma paratiroideo. 


Diagnóstico diferencial. La hipercalciemia puede ser resultado de múl- 
tiples trastornos listados en el cuadro 38-9. El PHPT y los tumores malig- 
nos causan más de 90% de todos los casos de hipercalciemia. El PHPT es 
más frecuente en la atención ambulatoria, mientras que los tumores ma- 
lignos son la principal causa de hipercalciemia en enfermos hospitaliza- 
dos. El hiperparatiroidismo primario siempre puede distinguirse de otras 
afecciones que producen hipercalciemia con la combinación del interro- 
gatorio, exploración física y pruebas de laboratorio adecuadas. 

Puede considerarse que la hipercalciemia relacionada con un tumor 
maligno incluye tres síndromes distintos. Aunque las metástasis óseas 
pueden producir hipercalciemia, los pacientes con tumores sólidos de pul- 
món, mama, riñón, cabeza, cuello y ovario tienen a menudo hipercalcie- 
mia humoral por el tumor maligno sin que existan metástasis óseas. Ade- 
más, la hipercalciemia también puede relacionarse con neoplasias malignas 
hematológicas, como el mieloma múltiple. Se sabe que el péptido relacio- 
nado con la hormona paratiroidea (PTHrP) media la hipercalciemia hu- 
moral de la enfermedad maligna y que también participa en la hipercalcie- 
mia vinculada con metástasis óseas y el mieloma múltiple. 


(UD ETA Diagnóstico diferencial de la hipercalciemia 


PTHrP, péptido relacionado con la hormona paratiroidea; VIPoma, tumor secretor del pépti- 
do intestinal vasoactivo. 


Los diuréticos tiazidicos provocan hipercalciemia porque reducen la 
eliminación renal de calcio. En los pacientes normales, esto se corrige 
unos días a semanas después de suspender el diurético, pero las personas 
con hiperparatiroidismo primario continúan con hipercalciemia. Por lo 
tanto, estos diuréticos pueden exacerbar el PHPT subyacente y son útiles 
para desenmascarar este padecimiento en personas con hipercalciemia li- 
mitrofe. La hipercalciemia hipocalciúrica familiar (FHH) es un trastorno 
poco común, autosómico dominante con una penetrancia cercana a 100%; 
se debe a las mutaciones heterocigóticas heredadas en el gen CASR, locali- 
zado en el cromosoma 3.” Las mutaciones homocigóticas en la línea ger- 
minal en este locus producen hipercalciemia neonatal, una anormalidad 
que puede ser letal en poco tiempo. Los individuos con FHH tienen hiper- 
calciemia durante toda su vida y no se corrige con la paratiroidectomía. 
También se descubre hipercalciemia en cerca de 10% de los sujetos con 
sarcoidosis secundaria al aumento de la actividad de la 1-hidroxilasa de la 
25-hidroxivitamina D en el tejido linfoide y los macrófagos pulmonares, 
que no está sujeta al control inhibitorio por retroalimentación con el cal- 
cio sérico. La hormona tiroidea también posee actividad de resorción 
ósea, por lo que produce hipercalciemia en estados tirotóxicos, sobre todo 
en personas inmovilizadas. Al parecer, la hemoconcentración es un factor 
importante en la hipercalciemia relacionada con la insuficiencia suprarre- 
nal y el feocromocitoma, aunque los individuos con este último trastorno 
pueden tener tumores tiroideos relacionados (MEN-2A) y se sabe que al- 
gunos feocromocitomas secretan PTHrP. Otras lesiones endocrinas, como 
los tumores secretores de péptido intestinal vasoactivo, pueden acompa- 
ñarse de hipercalciemia por aumento de la secreción de PTHrP. El sindro- 
me de leche y álcali requiere la ingestión de grandes cantidades de calcio 
con un álcali absorbible, como el que se usa en el tratamiento de la úlcera 
péptica con antiácidos. La ingestión de grandes cantidades de vitaminas D 
y A es causa poco frecuente de hipercalciemia, como en el caso de la inmo- 
vilización. 


Estudios diagnósticos. Estudios bioquímicos. La presencia de concen- 
traciones séricas elevadas de calcio y PTH intacta o las concentraciones de 
PTH en dos sitios permiten establecer el diagnóstico de hiperparatiroidis- 
mo primario con certeza. Estas pruebas de PTH sensibles emplean técni- 
cas de inmunorradiometría o inmunoquimioluminiscencia y hacen posi- 
ble diferenciar de manera confiable el hiperparatiroidismo primario de 
otras causas de hipercalciemia. Además, no tienen reacciones cruzadas 
con el PTHrP (fig. 38-30). En personas con cáncer metastásico e hipercal- 
ciemia, las concentraciones de PTH intacta ayudan a determinar si el su- 
jeto tiene también hiperparatiroidismo primario. Aunque es raro, un pa- 
ciente con hipercalciemia puede tener un tumor que secrete PTH. La 
biopsia por aspiración con aguja fina de este tipo de tumor para cuantifi- 
car las concentraciones de PTH o la cateterización selectiva de las venas 
que drenan tales tumores ayudan a precisar el diagnóstico. 

Los enfermos con hiperparatiroidismo primario suelen tener concen- 
traciones séricas bajas de fosfato (alrededor de 50%) y concentraciones 
grandes de calcio en la orina de 24 h (cerca de 60%). También puede haber 
una ligera acidosis metabólica hiperclorémica (80%), lo que produce un 
índice cloro:fosfato alto (>33). No siempre es necesario medir las concen- 
traciones urinarias de calcio, excepto en personas en quienes no se había 
documentado antes la normocalciemia o que poseen un antecedente fami- 
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Figura 38-30. La medición de la PTH intacta permite diferenciar las 
diversas causas de la hipercalciemia. (Reproducida con autorización de 
Endres D, y col: Measurement of parathyroid hormone. Endocrinol Metab 
Clin North Am 1989;18:622. Copyright Elsevier.) 


liar de hipercalciemia, a fin de descartar la FHH. En pacientes con FHH, 
es típicamente baja la excreción de calcio urinario de 24 h (<100 mg/día). 
Además, la proporción entre calcio y creatinina séricos casi siempre es 
<0.01 en sujetos con FHH, pero es >0.02 en personas con hiperparatiroi- 
dismo primario. El cuadro 38-10 lista otras características bioquímicas del 
PHPT. Es probable encontrar concentraciones elevadas de fosfatasa alcali- 
na en cerca de 10% de los individuos con PHPT y este dato es indicativo 
de enfermedad ósea con recambio alto. Tales casos tienden a desarrollar 
hipocalciemia posoperatoria como consecuencia del hambre ósea. Algu- 
nas veces es necesaria la electroforesis de proteínas séricas y urinarias para 
descartar mieloma múltiple. 


DEF AA Características bioquímicas 
del hiperparatiroidismo primario 


BFHH, hipercalciemia hipocalciúrica benigna familiar. 
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En ocasiones, los sujetos se presentan con hiperparatiroidismo prima- 
rio normocalciémico consecutivo a deficiencia de vitamina D, concentra- 
ciones bajas de albúmina sérica, hidratación excesiva, dieta rica en fosfato 
o un punto de ajuste normal bajo para el calcio sanguíneo. Estos pacientes 
tienen concentraciones altas de PTH total, con o sin aumento de las con- 
centraciones sanguíneas de calcio ionizado, y deben distinguirse de los 
enfermos con hipercalciuria por fuga renal que también tienen niveles 
grandes de PTH como resultado de la pérdida excesiva de calcio en la 
orina. Tal distinción puede efectuarse con la administración de diuréticos 
tiazídicos. En pacientes con hipercalciuria idiopática, el nivel urinario de 
calcio desciende y el aumento secundario del nivel sanguíneo de PTH 
también regresa a la normalidad, en tanto que en los individuos con hiper- 
paratiroidismo normocalciémico el calcio urinario y la PTH sanguínea 
permanecen elevados y, en realidad, puede haber hipercalciemia. 


Pruebas radiológicas. En sujetos con hipercalciemia marcada o hiperpa- 
ratiroidismo primario relacionado con deficiencia de vitamina D, las ra- 
diografías de las manos y el cráneo pueden demostrar la osteítis fibrosa 
quística. Sin embargo, en virtud del cuadro clínico alterado en la mayoría 
de los pacientes con PHPT, las radiografías habituales de las manos sólo se 
recomiendan para personas con concentraciones elevadas de fosfatasa al- 
calina ósea. Sin embargo, los estudios de la densidad mineral ósea con 
absorciometría de energía dual se utilizan cada vez más para valorar los 
efectos del hiperparatiroidismo primario sobre el hueso. La ecografía ab- 
dominal se solicita en forma selectiva para documentar los cálculos rena- 
les. Los estudios para la localización de las paratiroides no se emplean para 
confirmar el diagnóstico de PHPT, sino para ayudar a identificar la locali- 
zación de las glándulas causantes, como se explica más adelante en Prue- 
bas de localización preoperatoria. 


Tratamiento. Indicaciones para la paratiroidectomía e importancia del 
tratamiento médico. La mayoría de las autoridades está de acuerdo en 
que los individuos que desarrollaron complicaciones como cálculos rena- 
les, osteoporosis o disfunción renal, que tienen los síntomas “típicos” del 
hiperparatiroidismo primario o que son menores de 50 años, deben some- 
terse a paratiroidectomía. Sin embargo, el tratamiento de los pacientes con 
PHPT asintomático ha sido tema de controversia, en parte por el hecho de 
que no hay un acuerdo sobre lo que constituye un paciente asintomático. 
En la conferencia de consenso de los National Institutes of Health (NIH) de 
1990, el hiperparatiroidismo primario “asintomático” se definió como “la 
ausencia de signos y síntomas frecuentes de PHPT, incluida la ausencia de 
trastornos óseos, renales, digestivos o neuromusculares”. El panel sugirió 
el tratamiento no quirúrgico de estas personas con PHPT leve con base en 
los estudios por observación, que sugerían una estabilidad relativa de los 
parámetros bioquímicos a lo largo del tiempo.” Esto lo respaldaron traba- 
jos más recientes, incluido un estudio de Silverberg et al. En su cohorte 
de 52 pacientes con hiperparatiroidismo asintomático seguido sin trata- 
miento quirúrgico, concentraciones de calcio sérico y urinario, PTH, fos- 
fatasa alcalina y metabolitos de la vitamina D permanecieron relativamen- 
te estables en un periodo de 10 años en la mayoría de los sujetos. Sin 
embargo, el panel de consenso consideró que ciertos sujetos eran elegibles 
a intervención quirúrgica. Estos lineamientos se revaloraron hace poco 
en un segundo taller sobre hiperparatiroidismo primario asintomático en 
la conferencia de consenso de los NIH de 2002 como se muestra en el 


CUADRO 38-11 


Indicaciones para la paratiroidectomia 

en pacientes con HPT primario asintomático 
(lineamientos de la Conferencia de Consenso 
de los NIH de 2002) 


+ Calcio sérico >1 mg/100 ml sobre el límite normal superior 

+ Episodio hipercalciémico que pone en peligro la vida 

+ Descenso del 30% en la depuración de creatinina 

+ Cálculos renales en las radiografías abdominales 

+ Aumento marcado de la excreción urinaria de calcio en 24 h (2400 mg/día) 


+ Descenso sustancial en la densidad mineral ósea en la columna lumbar, 
cadera o parte distal del radio (>2.5 SD debajo de la masa ósea máxima, 
calificación T < —2.5) 


+ Edad <50 años 
+ No se desea o no es posible la vigilancia médica a largo plazo 


HPT, hiperparatiroidismo; NIH, National Institutes of Health; SD, desviación estándar. 


cuadro 38-11." En esencia, los lineamientos no cambiaron, excepto por 
los relacionados con la paratiroidectomía. Ahora se recomienda para los 
pacientes con elevaciones menores de las concentraciones de calcio sérico 
(51 mg/100 ml sobre el límite superior normal) y cuando la densidad ósea 
medida en cualquiera de tres sitios (radio, columna o cadera) es 2.5 des- 
viaciones estándar inferior a la correspondiente a los controles del mismo 
género y raza, pero no de la edad (esto es, densidad ósea máxima o califi- 
cación T [no calificación Z] <2.5). El panel aún recomienda tener precau- 
ción en considerar las anomalías neuropsiquiátricas, la enfermedad car- 
diovascular, los síntomas digestivos, la menopausia y el aumento de los 
índices séricos y urinarios de incremento del recambio óseo como únicas 
indicaciones de la paratiroidectomía. 

Para establecer el mejor curso de acción en estos pacientes, es impor- 
tante considerar la evolución natural del PHPT sin tratamiento y los resul- 
tados de las opciones terapéuticas, tanto médicas como quirúrgicas. Con 
respecto a las primeras, es importante señalar que en los estudios de cohor- 
te mencionados en esta sección, un porcentaje importante de los pacientes 
se perdió en el seguimiento o presentó progresión de la enfermedad hasta 
ameritar cirugía. Silverberg et al. publicaron el desarrollo de una nueva 
indicación quirúrgica en 14 de 52 (27%) de sus pacientes asintomáticos, y 
como cerca del 50% de sus pacientes se sometieron a tratamiento quirúrgi- 
co inicial, en general cerca del 75% de los enfermos recibieron tratamiento 
quirúrgico. De igual manera, Scholz y Purnell también publicaron que 
23% de 147 pacientes en su serie de la Clínica Mayo desarrollaron una 
nueva indicación de paratiroidectomía durante un seguimiento de 10 años. 
El PHPT no controlado también produce agravación de los efectos óseos, 
renales y otros, además de un posible efecto en la supervivencia general. 

La paratiroidectomía exitosa condujo a la resolución de la osteítis fi- 
brosa quística, mejoró la densidad mineral ósea (6 a 8% en el primer año 
y hasta 12 a 15% a 15 años), * disminuyó la formación de nuevos cálculos 
renales, aumentó la fuerza muscular y redujo la hipertrofia ventricular iz- 
quierda. Además, también mejora la enfermedad ulcerosa péptica y varias 
de las manifestaciones inespecíficas del hiperparatiroidismo primario, 
como fatiga, polidipsia, poliuria y nicturia, dolor óseo y articular, estreñi- 
miento, náusea y depresión en la mayoría de los pacientes, pero no en to- 
dos. Esto también se demostró con el uso de cuestionarios de síntomas y 
varias valoraciones estandarizadas para la calidad general de vida, como 
SF-36,”! y una valoración específica de escala de síntomas para la parati- 
roidectomía.* Los resultados fueron similares en una prueba aleatoria 
controlada de personas con PHPT leve.* El aumento en el índice de mor- 
talidad en pacientes con PHPT parece reversible con la paratiroidectomía 
exitosa. Por último, la paratiroidectomía puede practicarse con índices de 
éxito >95% con morbilidad mínima, incluso en ancianos, y es la única 
opción terapéutica curativa para el HPT primario. 

Se han usado con éxito varios tratamientos médicos, como los modifi- 
cadores selectivos de receptores estrogénicos y los bisfosfonatos, para dis- 
minuir el calcio sérico y aumentar la BMD en pacientes con PHPT. En 
fecha más reciente, se usaron los calcimiméticos (modificadores de la sen- 
sibilidad del CASR) en estudios con asignación al azar, multicéntricos 
controlados y se demostró que disminuyen las concentraciones de calcio 
sérico y PTH en pacientes con PHPT, sintomáticos y asintomáticos.” 
Aunque estos tratamientos parecen alentadores, no hay datos de los resul- 
tados a largo plazo y por ahora no se sugiere su empleo sistemático. Las 
investigaciones también han documentado que la paratiroidectomía es 
más rentable que el seguimiento médico. Por lo tanto, se recomienda ofre- 
cer la paratiroidectomía a todos los sujetos, excepto aquéllos en los que los 
riesgos quirúrgicos son prohibitivos. 

Por desgracia, hasta ahora no se dispone de criterios definitivos que 
indiquen qué pacientes con hiperparatiroidismo primario leve desarrolla- 
rán una enfermedad progresiva. Por consiguiente, los individuos que no se 
sometan a la operación deben mantenerse bajo seguimiento sistemático, 
consistente en mediciones semestrales de calcio y anuales de la densidad 
mineral ósea y creatinina sérica.” 


Pruebas de localización preoperatoria. Es importante destacar que el 
diagnóstico de hiperparatiroidismo primario es metabólico y que los estu- 
dios de localización no deben solicitarse para precisar o confirmar este 
diagnóstico. En la actualidad se indican estudios para establecer la locali- 
zación de las glándulas crecidas y pueden clasificarse en modalidades con 
penetración corporal y sin ésta. Tales estudios tienen características de 
desempeño variables, que a su vez varían según sea la experiencia personal 
e institucional; en el cuadro 38-12 se delinean esas características. 


(CUNETA Estudios de localización paratiroidea de uso frecuente 


Estudio Ventajas 


Preoperatorios, sin penetración corporal 


Desventajas 


Gammagrafía sestamibiMtecnecio Permite imágenes por planos y SPECT Resultados falsos positivos por neoplasias tiroideas, linfadenopatía 
Resultados falsos negativos más frecuentes con múltiples 
paratiroides anormales 
Ecografía dentificación de tumores yuxtatiroideos e Resultados falsos positivos por nódulos tiroideos, quistes, ganglios 
intratiroideos linfáticos, lesiones esofágicas 
Relativamente poco costoso Resultados falsos negativos por tumores retroesternales, ectópicos y 
no descendidos 
El Localización de glándulas ectópicas (mediastínicas) Inútil para glándulas yuxtatiroideas o intratiroideas 
Resultados falsos positivos por ganglios linfáticos 
Costo relativamente alto 
Exposición a radiación 
Requiere contraste IV 
Interferencia de los hombros y grapas metálicas 
MRI Localización de tumores ectópicos Costosa 


Sin exposición a radiación 

Sin contraste IV 

Sin artefactos por grapas metálicas 
Preoperatorios, con penetración corporal 


Resultados positivos falsos de ganglios linfáticos y nódulos tiroideos 
No puede usarse en pacientes claustrofóbicos 


Se requieren citólogos experimentados 


FNAB Permite distinguir tumor paratiroideo de 
linfadenopatía si se usa prueba de PTH 
Angiograma Brinda un mapa de trayectos para el muestreo 


venoso selectivo 


Tratamiento de tumores mediastínicos por 


embolización 


Muestreo venoso 


Útil para establecer la lateralidad del tumor en casos 


Costoso 
Se requiere radiólogo experimentado 


Complicaciones neurológicas 
Costoso, se requieren radiólogos experimentados 


dudosos o con estudios de localización negativos 


Transoperatorios 
Pruebas de PTH 


Confirmación inmediata de la extirpación del tumor 


Costosa 


Aumenta el tiempo quirúrgico, disminuye exactitud en la 
enfermedad de múltiples glándulas 


CT, tomografía computadorizada; FNAB, biopsia por aspiración con aguja fina; MRI, imagen por resonancia magnética; PTH, hormona paratiroidea; SPECT, tomografía computadorizada por 


emisión de fotón único. 


La mayoría de los cirujanos endocrinos está de acuerdo en que los estu- 
dios de localización son obligatorios e invaluables antes de cualquier proce- 
dimiento paratiroideo repetido, pero su utilidad antes de una exploración 
cervical inicial aún es motivo de controversia. Los estudios de localiza- 
ción permitieron a los cirujanos realizar operaciones más limitadas, algu- 
nas de ellas con anestesia local. Tales procedimientos de “mínima invasión” 
incluyen exploración cervical unilateral dirigida, paratiroidectomía guiada 
por radiomarcadores y varias medidas endoscópicas o asistidas por video. 
Por lo tanto, ya se demostró que el empleo de estudios de localización se 
relaciona con menores índices de morbilidad (hipoparatiroidismo y lesión 
del nervio laríngeo recurrente) y tiempos quirúrgicos más cortos, menor 
duración de la estancia en el hospital y mejores resultados estéticos, al tiem- 
po que se mantiene un índice de éxito similar al obtenido con las explora- 
ciones bilaterales de cuello tradicionales. Algunos estudios también mues- 
tran que las pruebas de localización pueden ser más rentables. 

Tampoco hay consenso acerca de las pruebas de localización que de- 
ben solicitarse. La modalidad más usada y precisa es el sestamibi marcado 
con *™tecnecio (fig. 38-31 A), cuya sensibilidad es mayor de 80% para de- 
tectar adenomas paratiroideos.”? El sestamibi se introdujo al principio 
para obtener imágenes cardiacas y se concentra en tejidos con abundantes 
mitocondrias. Más tarde se observó que es útil para la identificación de las 
paratiroides por el retraso de la eliminación del radionúclido del tejido 
paratiroideo con abundantes células, en comparación con el tejido tiroi- 
deo. Las gammagrafías con sestamibi casi siempre se complementan con 
ecografía cervical (fig. 38-31B), la cual permite reconocer adenomas con 
una sensibilidad mayor de 75% en centros experimentados”? y es muy útil 
para identificar paratiroides intratiroideas. Está demostrado que la tomo- 
grafía computadorizada por emisión de fotón único, sobre todo cuando se 
usa con CT, es superior a las otras imágenes por medicina nuclear.”* En 
especial la CT por emisión de fotón único puede indicar si un adenoma se 


sitúa en el mediastino anterior o posterior (ventana aortopulmonar), lo 
que permite al cirujano modificar la conducta quirúrgica de acuerdo con 
los resultados.” Las imágenes por CT o MRI son menos sensibles que las 
gammagrafias con sestamibi, pero contribuyen a ubicar las glándulas me- 
diastínicas. La hormona paratiroidea transoperatoria se introdujo en 1993 
y se emplea para determinar la calidad de la resección paratiroidea (fig. 
38-32). De acuerdo con un criterio común, cuando la PTH disminuye en 
50% o más en los 10 min siguientes a la extirpación de un tumor paratiroi- 
deo, respecto del valor más alto anterior a la extirpación, la prueba se con- 
sidera positiva y se concluye la operación. Las mediciones intraoperatorias 
de hormona paratiroidea IOPTH como estudios de localización son me- 
nos confiables en la enfermedad multiglandular. Aunque los estudios 
preoperatorios de localización y las concentraciones transoperatorias de 
PTH se han empleado desde su aparición, no hay estudios en la bibliogra- 
fía que comparen de manera directa los procedimientos realizados con 
estos estudios y sin ellos. Además, tales modalidades, incluida la PTH 
transoperatoria, son menos sensibles y exactas cuando son más necesa- 
rias, por ejemplo en presencia de enfermedad en múltiples glándulas para- 
tiroides. Se necesitan datos del pronóstico a largo plazo y estudios de ren- 
tabilidad antes de recomendar los estudios de localización; empero, deben 
solicitarse si se planea una medida enfocada o una segunda operación.” 


Accesos quirúrgicos. Al principio, la exploración paratiroidea unilateral 
se efectuó con tinción transoperatoria de una biopsia de la glándula para- 
tiroides normal con pigmento negro de Sudán para descartar un adenoma 
doble. De manera inicial, la elección del lado a explorar era aleatoria, pero 
la introducción de los estudios de localización preoperatoria hizo posible 
una conducta más dirigida. En cambio, la forma enfocada reconoce sólo la 
glándula paratiroides crecida y no otras glándulas paratiroides normales. 
Las exploraciones cervicales unilaterales tienen varias ventajas sobre la 
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exploración bilateral, como el menor tiempo quirúrgico, y menos compli- 
caciones, como la lesión del nervio laríngeo recurrente y el hipoparatiroi- 
dismo. Sin embargo, casi todos los estudios existentes que comparan las 
dos conductas son retrospectivos y no analizan los resultados basados en 
la intención de tratar. Un estudio reciente, con asignación al azar intentó 
resolver estas deficiencias, pero no tuvo el poder suficiente. Otro argu- 
mento contra la exploración unilateral es el riesgo de pasar por alto un 
adenoma en el lado contrario del cuello. La incidencia publicada de ade- 
nomas dobles varía de 0 a 10%, con una mayor incidencia en los ancianos. 
El riesgo de no identificar un segundo adenoma es más alto en poblacio- 
nes con mayor incidencia de adenomas múltiples, como aquéllas con hi- 
perparatiroidismo familiar, síndromes de MEN y edad avanzada. Otra 
dificultad inherente a la exploración unilateral es la incapacidad para dis- 
tinguir si la combinación de una glándula anormal y una normal en el lado 
inicial constituyen un solo adenoma o hiperplasia asimétrica. Una actua- 
lización recién publicada de los resultados a cinco años de un estudio con 
asignación al azar que comparó la exploración cervical unilateral con la 


Figura 38-31. A. Gammagrafía con 
sestamibi en un paciente con 
hiperparatiroidismo primario que muestra 
captación persistente, lo cual sugiere una 
glándula paratiroides inferior izquierda 
hipercelular. B. Ecografía del cuello en un 
paciente con hiperparatiroidismo primario 
que muestra un adenoma paratiroideo 
inferior izquierdo. 


bilateral no encontró diferencia alguna en los índices de enfermedad recu- 
rrente o persistente en los dos grupos de pacientes.” Estos problemas sólo 
se resolverán con un estudio grande, multicéntrico y prospectivo o bien 
con la mejoría de las técnicas analíticas moleculares. 

La paratiroidectomía guiada por radionúclidos aprovecha la capacidad 
de los tumores paratiroideos para retener °°™Tc-sestamibi. Se inyectan 1 o 
2 mCi del isótopo antes de la operación y se usa una sonda gamma para 
guiar la identificación de la glándula crecida, con precaución para asegu- 
rar el equilibrio del conteo de radiactividad en todos los cuadrantes. Las 
ventajas publicadas incluyen localización más fácil, sobre todo en casos 
con una operación previa, y la capacidad para realizar el procedimiento 
bajo anestesia local o sedación si se usan incisiones pequeñas. Muchos 
estudios demuestran la factibilidad de esta técnica, rara vez utilizada aho- 
ra, sobre todo porque ofrece poca ventaja sobre las gammagrafías preope- 
ratorias con sestamibi y se relaciona con tiempos quirúrgicos más prolon- 
gados. Al igual que la gammagrafía preoperatoria, también tiene menor 
precisión en presencia de enfermedad multiglandular. 
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Figura 38-32. Correlación de la prueba de PTH rápida con tiempo de 
incubación de 10 min con la prueba inmunorradiométrica (irma) de 24 h 
para PTH de 138 muestras transoperatorias pareadas de 38 pacientes 
sometidos a paratiroidectomía. (Reproducida con autorización de Irvin G, y 
col: Clinical usefulness ofan intraoperative “quick parathyroid hormone” 
assay. Surgery 1993;114:1020. Copyright Elsevier.) 


Los accesos endoscópicos incluyen técnicas con asistencia de video y 
endoscópicas totales. La primera descripción de la paratiroidectomía en- 
doscópica total la hizo Gagner en 1996”* y desde entonces, varios investi- 
gadores más han publicado reportes de esta técnica. Aunque la colocación 
de los trocares es variable, como en el caso de la tiroidectomía endoscópi- 
ca, todas las variaciones implican la creación de un espacio de trabajo en 
el cuello mediante insuflación con CO). Las ventajas que se refieren son 
mejores resultados estéticos y visualización excelente. Aunque son facti- 
bles, estas técnicas también se relacionan con tiempos quirúrgicos más 
prolongados, más personal y mayor costo, y en general no han sido útiles 
en pacientes con enfermedad multinodular, con una tumoración tiroidea 
grande o con antecedente de radiación o intervención quirúrgica previas. 
Su mayor aplicación ha sido en pacientes con tumores en sitios ectópicos, 
como el mediastino, donde la paratiroidectomía laparoscópica es una al- 
ternativa excelente a la esternotomía. 

Los estudios muestran que tanto en la gammagrafía con sestamibi 
como la ecografía cervical identifican de manera independiente la misma 
glándula paratiroides crecida y ninguna otra glándula, en realidad es 
la glándula anormal en casi 95% de los casos. Estos pacientes con PHPT 
esporádico son elegibles a la exploración cervical enfocada, una estrategia 
que suele referirse como paratiroidectomía de mínima invasión y se infor- 
ma que es el método de elección entre los miembros de la International 
Association of Endocrine Surgeons que prefieren un procedimiento de ac- 
ceso mínimo.”? Se planifica una exploración bilateral del cuello, estándar, 
si no se cuenta con estudios de localización paratiroidea o concentracio- 
nes transoperatorias de hormona paratiroidea, si los estudios de localiza- 
ción no reconocen ninguna glándula paratiroides anormal o identifican 
múltiples glándulas anormales en personas con antecedente familiar de 
hiperparatiroidismo primario, MEN-1 o MEN-2A, o si hay un trastorno 
tiroideo concomitante que requiera exploración bilateral. Además, el ha- 
llazgo de una glándula paratiroides con anomalía mínima en el lado indi- 
cado por los estudios de localización durante la exploración focal obliga a 
la exploración bilateral, o por lo menos a la identificación de una glán- 
dula paratiroides normal en el mismo lado. En sujetos con MEN-1, el hi- 
perparatiroidismo debe corregirse antes del tratamiento de gastrinomas, 
ya que las concentraciones de gastrina disminuyen después de la parati- 
roidectomía. 


Paratiroidectomía (exploración bilateral estándar). Es crucial que el 
cirujano tenga experiencia probada en paratiroides, con un conocimiento 
minucioso de la anatomía, embriología de las paratiroides y técnica exacta 
para obtener los mejores resultados quirúrgicos. Por lo general, el proce- 
dimiento se practica bajo anestesia general. El paciente se coloca en decú- 
bito dorsal sobre la mesa de operaciones, con el cuello extendido. Para la 


exploración bilateral se traza una incisión de 3 a 4 cm en el plano caudal 
respecto del cartílago cricoides. La disección y exposición iniciales son 
similares a las efectuadas en la tiroidectomía. Después de separar los 
músculos infrahioideos en la línea media, se elige un lado del cuello para 
la exploración. A diferencia de la tiroidectomía, la disección durante la 
paratiroidectomía se mantiene lateral a la tiroides, lo que facilita la identi- 
ficación de las glándulas paratiroides y no altera su vascularización. 


Identificación de las paratiroides. Es importante mantener el campo 
exsangúe para permitir la identificación de las glándulas paratiroides. Las 
venas tiroideas medias se ligan y dividen, lo que permite la separación 
medial y anterior del lóbulo tiroideo, con la ayuda de una gasa montada en 
una pinza o la colocación de material de sutura de seda de calibre 2, 1 0 0 
en la tiroides. Se abre el espacio entre la vaina carotídea y la tiroides con 
disección roma y cortante, con precaución desde el cartílago cricoides por 
arriba hasta el timo por abajo, y se identifica el nervio laríngeo recurrente. 
Cerca de 85% de las glándulas paratiroides se encuentran a 1 cm de la 
unión de la arteria tiroidea inferior y los nervios laríngeos recurrentes. Las 
glándulas paratiroides superiores casi siempre están por arriba de esta 
unión y en una situación dorsal (posteriores) respecto del nervio, mientras 
que las glándulas inferiores se hallan debajo de la unión y en sentido ven- 
tral (anteriores) en relación con el nervio recurrente. Como las glándulas 
paratiroides están parcialmente rodeadas por grasa, debe explorarse cual- 
quier lóbulo adiposo en las localizaciones típicas de las paratiroides, ya 
que la glándula paratiroides normal o anormal puede estar encerrada en 
tejido adiposo. La fascia delgada que cubre tejido adiposo “sospechoso” 
debe cortarse con una pinza curva para hemostasia y bisturí. Muchas ve- 
ces esta maniobra permite encontrar la glándula paratiroides. Una alterna- 
tiva es la disección roma suave con una gasa montada en una pinza entre 
la vaina carotídea y la glándula tiroides, lo que suele mostrar un signo de 
“flotación”, sugestivo del sitio de ubicación de la glándula paratiroides 
anormal. Las paratiroides normales son de color beige claro y sólo un 
poco más oscuras o cafés que la grasa adyacente. 

El tejido paratiroideo puede confundirse con tejido adiposo normal o 
pardo, nódulos tiroideos, ganglios linfáticos y timo ectópico. Por lo gene- 
ral, los ganglios linfáticos son de color blanquecino a grisáceo y tienen 
apariencia vidriosa, en tanto que los nódulos tiroideos casi siempre po- 
seen más vasos sanguíneos, son firmes, de tono oscuro a café rojizo y 
muestran una apariencia más variada. Durante la operación puede aspi- 
rarse un nódulo sospechoso con una aguja fina conectada a una jeringa 
con 1 ml de solución salina. Las concentraciones muy altas de PTH en el 
aspirado son diagnósticas de la identificación transoperatoria de las glán- 
dulas paratiroides. Se consideran varias características, como el tamaño 
(>7 mm), el peso y el color, para distinguir las glándulas paratiroides nor- 
males de las hipercelulares. Por lo general, las glándulas con más células 
son más oscuras, más firmes y más vascularizadas que aquéllas con la can- 
tidad normal de células. No hay un método individual que sea confiable al 
100%, por lo que el cirujano especializado en paratiroides debe confiar en 
su experiencia y a veces en la asesoría del patólogo para ayudarlo a distin- 
guir las glándulas normales de las hipercelulares. Aunque varios estudios 
moleculares son útiles para distinguir los adenomas paratiroideos de la 
hiperplasia, esta diferenciación también debe efectuarla el cirujano duran- 
te la operación mediante la documentación de una glándula paratiroides 
normal. 


Localización de las glándulas paratiroides. La mayor parte de las glán- 
dulas paratiroides inferiores se encuentra cerca del polo tiroideo inferior 
(fig. 38-334). Si no están en ese sitio, deben movilizarse el ligamento tiro- 
tímico y el timo. El extremo superior se sujeta con suavidad con una pinza 
de ángulo recto y se aísla la porción distal de la grasa peritímica mediante 
disección roma con una esponja. De esta manera es posible “bajar” por el 
timo con pinzas de ángulo recto sucesivas (fig. 38-33B). La aplicación de 
una ligera tensión y un movimiento de “torsión” ayuda a liberar la parte 
superior del timo. La vaina carotídea también debe abrirse desde la bifur- 
cación hasta la base del cuello, si no se encuentra el tumor paratiroideo. 
Cuando no se tiene éxito con estas maniobras, debe buscarse una glándula 
intratiroidea con la ayuda de ecografía transoperatoria, mediante un corte 
en la superficie posterolateral de la cápsula tiroidea o una lobectomía ti- 
roidea ipsolateral para “rebanar” luego el lóbulo tiroideo. La ecografía 
preoperatoria o transoperatoria puede ser útil para identificar glándulas 
paratiroides intratiroideas. En algunos casos poco comunes, el tercer saco 
branquial puede descender de manera defectuosa y ubicarse en la parte 
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Figura 38-33. Paratiroidectomia. A. Exposición de la glándula 
paratiroides inferior cerca del polo inferior de la glándula tiroides y 
anterior al nervio laríngeo recurrente. B. Tal vez sea necesaria la 
timectomía si la paratiroides inferior no puede encontrarse en su 
localización habitual o si el paciente tiene hiperparatiroidismo primario 
familiar o secundario. C. Exposición de la glándula paratiroides superior 
cerca de la inserción del nervio laringeo recurrente a nivel del músculo 
cricotiroideo. 


alta del cuello (timo no descendido), por delante del bulbo carotídeo, jun- 
to con la glándula paratiroides faltante. Las glándulas paratiroides supe- 
riores tienen una posición más constante, por lo regular cerca de la unión 
de los tercios superior y medio de la glándula, al nivel del cartílago cricoi- 
des (fig. 38-33C). Las glándulas superiores ectópicas pueden hallarse en la 
vaina carotídea, en la hendidura traqueoesofágica, por detrás del esófago 
o en el mediastino posterior. La figura 38-34 muestra las localizaciones de 
las glándulas paratiroides ectópicas superiores e inferiores. Deben hacerse 
todos los intentos necesarios para reconocer las cuatro glándulas. El trata- 
miento depende de la cantidad de glándulas anormales. 


1. Se presume que un solo adenoma es la causa del hiperparatiroidismo 
primario si tan sólo se identifica un tumor paratiroideo y las demás 
glándulas son normales, situación que se encuentra en casi 80% 
de los pacientes con PHPT. La mayor parte de los casos los adeno- 
mas tienen un borde atrófico de tejido paratiroideo normal, pero es 
posible que esta característica no exista. El adenoma se libera del 
tejido circundante, con cuidado de mantenerse lo más próximo po- 
sible al tumor, sin fracturarlo. Se coloca una pinza en el pedículo 
vascular, se divide y corta. Hay que tener cuidado para no romper la 
glándula paratiroides, con lo cual se reduce el riesgo de paratiroma- 
tosis. Si existe cualquier duda sobre las supuestas glándulas norma- 
les, se toma una biopsia de alguna de ellas y se examina en corte 
congelado. 

2. Si se identifican dos glándulas anormales y dos normales, el paciente 
tiene adenomas dobles. La presencia de adenomas triples significa 
que tres glándulas son anormales y sólo una es normal. Los adeno- 
mas múltiples son más frecuentes en los individuos mayores, con una 
incidencia de hasta 10% en personas con más de 60 años de edad. Las 
glándulas anormales deben extirparse, siempre que se confirme que 
existen glándulas normales, con lo que se descarta la hiperplasia asi- 
métrica después de la biopsia y el corte congelado. 

3. Si todas las glándulas paratiroides están crecidas o tienen celularidad 
aumentada, se trata de un caso de hiperplasia paratiroidea, la cual 
se observa en cerca de 15% de los pacientes en varias series. Este 
tipo de glándulas suelen estar lobuladas, casi siempre carecen del 
borde de glándula paratiroides normal que se ve en los adenomas y 
tienen un tamaño variable. Muchas veces es difícil distinguir los ade- 
nomas múltiples de la hiperplasia con tamaño glandular variable. La 
hiperplasia puede ser de células principales (más frecuente), mixta o 
de células claras. Los sujetos con hiperplasia pueden tratarse con pa- 
ratiroidectomía subtotal o paratiroidectomía total y autotrasplante; 
la elección del procedimiento depende de los índices de recurren- 
cia, la hipocalciemia posoperatoria y los índices de falla del tejido 
trasplantado. Los estudios iniciales demostraron índices de curación 
e hipocalciemia posoperatoria equivalentes para las dos técnicas, 
aunque la segunda tiene la ventaja de evitar la recurrencia en el cue- 
llo. Empero, se prefiere la paratiroidectomía subtotal porque es posi- 
ble que el tejido autotrasplantado no funcione en cerca de 5% de los 
casos. 


Se identifican las cuatro glándulas paratiroides y se movilizan con cui- 
dado. Para personas con hiperplasia se coloca una grapa de titanio sobre la 
glándula más normal; se deja un remanente de 50 mg, con cuidado de no 
afectar el pedículo vascular, y se reseca la glándula con bisturí. Cuando es 
posible, se prefiere la resección subtotal de una glándula inferior, que es la 
más accesible en el caso de recurrencia por su localización anterior respec- 
to del nervio laríngeo recurrente. Se confirma la identidad del tejido para- 
tiroideo extirpado mediante un corte congelado o prueba de PTH. Si pa- 
rece que el remanente es viable, se extirpan las demás glándulas. Cuando 
hay alguna duda sobre la viabilidad de la glándula sometida a la resección 
subtotal, se elige otra glándula para resección subtotal y se extirpa el rema- 
nente original. Siempre que se extirpen glándulas paratiroides supernu- 
merarias es preferible conservar el tejido en frío de manera que pueda 
autotrasplantarse en caso de que el individuo presente hipotiroidismo. Por 
lo general, el tejido paratiroideo se trasplanta al antebrazo no dominante. 
Se traza una incisión horizontal en la piel sobre el músculo braquiorradial, 
unos cuantos centímetros por debajo de la fosa antecubital. Se crean sacos 
en el vientre del músculo y se colocan uno o dos fragmentos de tejido pa- 
ratiroideo de 1 mm cada uno en sacos separados. Se trasplantan 12 a 14 
fragmentos. Se ha observado que el tejido autotrasplantado también fun- 
ciona cuando se trasplanta al tejido adiposo. 


Indicaciones para esternotomía. Casi nunca se recomienda la esterno- 
tomía en la operación inicial, a menos que las concentraciones de calcio 
sean mayores de 13 mg/100 ml; se prefiere la biopsia de las glándulas nor- 
males para cerrar luego el cuello del sujeto y obtener pruebas de localiza- 
ción, si no se obtuvieron antes. La prueba transoperatoria de PTH en 
muestras recogidas de venas grandes puede tener utilidad. También es po- 
sible que sea necesaria la cateterización venosa selectiva posoperatoria 
cuando los estudios de localización sin penetración corporal son negati- 
vos, dudosos o contradictorios. Las glándulas paratiroides inferiores tien- 
den a migrar al mediastino anterior en el timo o la grasa peritímica y casi 


Figura 38-34. Localización de las 
glándulas paratiroides superiores e 
inferiores ectópicas. (Reproducida con 
autorización de Akerstróm G, y col: 
Surgical anatomy of human parathyroid 
glands. Surgery 1984;95:15. Copyright 
Elsevier.) 


siempre pueden abordarse mediante una incisión cervical. En casi 5% de 
los casos se necesita una esternotomía para extraer estos tumores. En ge- 
neral, se puede llegar a la glándula con una esternotomía parcial hasta el 
tercer espacio intercostal. La esternotomía medial puede extenderse al 
lado derecho o izquierdo en caso necesario. Las glándulas superiores tien- 
den a migrar al mediastino posterior en la hendidura traqueoesofágica, 
por lo que se requiere una esternotomía completa para la exposición. 
También es posible que las glándulas mediastínicas se encuentren en la 
ventana aortopulmonar o pericardio, o adheridas a la aorta ascendente, 
cayado aórtico o sus ramas. 


Situaciones especiales. Carcinoma paratiroideo. El cáncer paratiroi- 
deo causa cerca de 1% de los casos de hiperparatiroidismo primario. Pue- 
de sospecharse antes de la operación por la presencia de síntomas graves, 
concentraciones séricas de calcio mayores de 14 mg/100 ml, aumento no- 
torio de las concentraciones de PTH (cinco veces lo normal) y una glán- 
dula paratiroides palpable. La invasión local es muy frecuente; cerca de 
15% de los pacientes tiene metástasis ganglionares y 33% metástasis dis- 
tantes al momento de la presentación. Durante la intervención se sospecha 
cáncer paratiroideo por la presencia de un tumor paratiroideo grande, de 
color blanco grisáceo a gris pardusco, adherido o invasor de tejidos cir- 
cundantes, como el músculo, tiroides, nervio laríngeo recurrente, tráquea 
o esófago. También puede haber ganglios linfáticos crecidos. Para estable- 
cer el diagnóstico preciso se requiere un examen histológico, que revela 
invasión hística local, invasión vascular o capsular, estroma trabecular o 
fibroso y mitosis frecuentes. 

El tratamiento del cáncer paratiroideo consiste en la exploración bila- 
teral del cuello, con escisión en bloque del tumor y el lóbulo tiroideo ipso- 
lateral. Se recomienda la disección radical modificada del cuello cuando 
hay metástasis ganglionares. No se recomienda la disección profiláctica 
del cuello porque se acompaña de un mayor riesgo de complicaciones y no 
parece tener un efecto de importancia en la supervivencia. Si el diagnósti- 
co se establece después de la operación, debe tomarse una decisión acerca 
de la propiedad del procedimiento original con base en la revisión de las 
notas quirúrgicas, los informes de patología, los estudios de localización y 
las concentraciones de calcio y PTH. Si existe alguna duda, es útil la revi- 
sión histológica por otro patólogo experimentado. Luego, si son conve- 
nientes, se realizan procedimientos adicionales. Está indicada una nueva 
operación para la enfermedad local recurrente o metastásica a fin de con- 
trolar la hipercalciemia. En pacientes con tumores imposibles de resecar 
se considera la radiación y quimioterapia. Los bisfosfonatos tienen cierta 
eficacia para tratar la hipercalciemia relacionada con el carcinoma parati- 
roideo. El clorhidrato de cinacalcet, un calcimimético, puede disminuir la 


concentración de PTH por unión directa con las células CASR en las para- 
tiroides; su utilidad está comprobada para controlar la hipercalciemia en 
pacientes con carcinoma paratiroideo resistente al tratamiento.” 


Hiperparatiroidismo familiar. El hiperparatiroidismo primario puede 
presentarse como componente de varios síndromes hereditarios, como 
MEN-1 y MEN-2A. El hiperparatiroidismo primario hereditario también 
ocurre como hiperparatiroidismo familiar aislado (sin MEN) o como hi- 
perparatiroidismo familiar con tumores mandibulares. El diagnóstico de 
HPT familiar se conoce o se sospecha en cerca de 85% de los pacientes 
antes de la operación. Además, las personas con HPT hereditario tienen 
mayor incidencia de enfermedad multiglandular, glándulas supernumera- 
rias y enfermedad recurrente o persistente. Por lo tanto, estos sujetos ame- 
ritan una conducta más radical y no son elegibles para las diversas técnicas 
quirúrgicas enfocadas. 

Aunque no es indispensable, pueden obtenerse una gammagrafía con 
sestamibi preoperatoria y ecografía en pacientes con HPT hereditario para 
identificar posibles glándulas ectópicas. Se realiza exploración bilateral 
estándar del cuello, junto con timectomía cervical bilateral, sin importar 
los resultados de las pruebas de localización. Las paratiroidectomías sub- 
total y total con autotrasplante son apropiadas y debe también preservarse 
tejido paratiroideo en frío. Si se encuentra un adenoma en pacientes con 
HPT familiar, se extirpan el adenoma y las glándulas paratiroideas norma- 
les ipsolaterales. Se obtiene biopsia de las glándulas de apariencia normal 
del lado contralateral y se marcan, de tal manera que sólo es necesario 
explorar un lado del cuello en caso de recurrencia. Los individuos con 
MEN-2A requieren tiroidectomía total y disección central del cuello para 
prevenir y tratar el cáncer tiroideo medular, un procedimiento que pone 
en riesgo las paratiroides. Además, el hiperparatiroidismo es menos agre- 
sivo en estos pacientes, y por ello sólo es necesario extirpar las glándulas 
paratiroides anormales durante la exploración del cuello. Las otras glán- 
dulas paratiroides normales deben marcarse con una grapa. 


Hiperparatiroidismo neonatal. Los individuos con HPT neonatal pre- 
sentan hipercalciemia grave, letargo, hipotonía y retraso mental. Este tras- 
torno se relaciona con mutaciones homocigóticas en el gen CASR. Está 
indicada la paratiroidectomía total de urgencia (con autotrasplante y crio- 
conservación) con timectomía. La resección subtotal se acompaña de ín- 
dices elevados de recurrencia. 


Paratiromatosis. La paratiromatosis es un trastorno poco común carac- 
terizado por la presencia de múltiples nódulos de tejido paratiroideo hi- 
perfuncional en todo el cuello y mediastino, casi siempre después de una 
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Se ha postulado que se debe al crecimiento exagerado de restos paratiroi- 
deos congénitos (paratiromatosis ontogénica) o por la diseminación du- 
rante la operación por la rotura de tumores paratiroideos o la resección 
subtotal de glándulas hiperplásicas. La paratiromatosis es una causa rara 
de hiperparatiroidismo persistente o recurrente? y puede identificarse 
durante la operación. La resección local radical de estos depósitos puede 
ocasionar normocalciemia, pero rara vez es curativa. Algunos estudios su- 
gieren que estos pacientes tienen un carcinoma de baja malignidad por la 
invasión al músculo y otras estructuras distantes del tumor paratiroideo 
extirpado. 


Atención posoperatoria y seguimiento. Se recomienda que los indivi- 
duos sometidos a paratiroidectomía se realicen medición de las concen- 
traciones de calcio dos semanas después de la operación, luego a los seis 
meses y después cada año. Los índices de recurrencia son bajos (menos de 
1%), excepto en pacientes con hiperparatiroidismo familiar. Hay informes 
de índices de recurrencia de 15% a los dos años y de 67% a los ocho años 
para personas con el tipo 1 de la neoplasia endocrina múltiple. 


Hiperparatiroidismo persistente y recurrente 


La persistencia se define como hipercalciemia que no se resuelve después 
de la paratiroidectomía y es más frecuente que la recurrencia, la cual se 
refiere a hiperparatiroidismo que sucede después de un periodo interme- 
dio de al menos seis meses de normocalciemia documentada con pruebas 
bioquímicas.*! Las causas más frecuentes de estos dos estados incluyen pa- 
ratiroides ectópicas, hiperplasia no reconocida, glándulas supernumera- 
rias, resección subtotal de un tumor paratiroideo, cáncer paratiroideo y 
paratiromatosis. Las causas más raras incluyen carcinoma paratiroideo, 
adenoma inadvertido en una posición normal, resección incompleta de 
una glándula anormal y un cirujano sin experiencia. Los sitios más comu- 
nes de las glándulas paratiroides ectópicas en sujetos con HPT recurrente 
o persistente son el paraesofágico (28%), mediastínico (26%), intratímico 
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(24%), intratiroideo (11%), la vaina carotídea (9%) y cervical alta o la pa- 
ratiroides no descendida (2%) (fig. 38-35). 

Una vez que se sospecha el diagnóstico de HPT persistente o recurren- 
te, debe confirmarse con las pruebas bioquímicas necesarias. En particu- 
lar, debe hacerse recolección de orina de 24 h para descartar hipercalcie- 
mia hipocalciúrica familiar. En las operaciones paratiroideas repetidas es 
más probable que las glándulas sean ectópicas y la cicatrización posopera- 
toria tiende a dificultar la técnica del procedimiento. Los índices de cura- 
ción suelen ser más bajos (80 a 90% en comparación con 95 a 99% para la 
operación inicial) y el riesgo de lesión de los nervios laríngeos recurrentes 
e hipocalciemia permanente es más alto. Por lo tanto, es importante efec- 
tuar una valoración de la gravedad del HPT y el riesgo anestésico del pa- 
ciente (con la clasificación de la American Society of Anesthesiology del 
estado físico o el índice cardiaco de Goldman). Los individuos de riesgo 
elevado, cuyos tumores no pueden identificarse en las pruebas de localiza- 
ción, se benefician algunas veces con el tratamiento no quirúrgico, como 
los fármacos calcimiméticos o la embolización angiográfica. Esta última 
técnica se relaciona con complicaciones de consideración y aún no obtiene 
la aceptación general; sin embargo, puede ser útil en los enfermos con el 
peor riesgo y glándulas ectópicas en el mediastino. 

Siempre se realizan estudios preoperatorios de localización. Se reco- 
miendan los estudios sin penetración corporal, como una gammagrafía 
con sestamibi, ecografía e MRI (con contraste de gadolinio) y se ha seña- 
lado que estos estudios tienen una precisión combinada de 85% en los 
casos de HPT persistente o recurrente. Si tales pruebas arrojan resultados 
negativos o dudosos, se practica la cateterización venosa ultraselectiva 
para medir las concentraciones de PTH, la cual incrementa la precisión 
hasta 95%. Hay que revisar con cuidado las notas quirúrgicas e informes 
de patología previos y deben compararse con la información recogida de 
los estudios de localización antes de cualquier nueva exploración cervical. 
La figura 38-36 muestra un algoritmo para el tratamiento de personas con 
HPT recurrente y persistente. 

Por lo general, estos pacientes se tratan con una exploración enfocada. 
Las más de las veces se recurre al acceso lateral para identificar el nervio 
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Figura 38-35. Localización anatómica de las glándulas tiroides 
ectópicas. Los números representan la cantidad de glándulas 
encontradas en cada localización, con un total de 54. (Reproducida 
con autorización de Shen W, et al: Re-operation for persistent or 
recurrent primary hyperparathyroidism. Arch Surg 1996;131:864. 
Copyright O 1996 American Medical Association. Todos los derechos 
reservados.) 
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Figura 38-36. Tratamiento del hiperparatiroidismo recurrente y 
persistente (HPT). FHH, hipercalciemia hipocalciurica familiar; 
PTH, hormona paratiroidea. 


laringeo recurrente con mas facilidad. Siempre se conserva con frio el teji- 
do paratiroideo. 


Crisis hipercalciémica 


Los individuos con hiperparatiroidismo primario en ocasiones presentan 
un cuadro agudo con náusea, vómito, fatiga, debilidad muscular, confu- 
sión y disminución del nivel de conciencia, un complejo que se conoce 


como crisis hipercalciémica. Esos síntomas se deben a la hipercalciemia 
grave por secreción descontrolada de PTH, agravada por la poliuria, des- 
hidratación y descenso de la función renal; también puede ocurrir con 
otros trastornos que causan hipercalciemia. Las concentraciones sanguí- 
neas de calcio son muy altas, hasta de 16 a 20 mg/100 ml. Las glándulas 
paratiroides tienden a ser grandes o múltiples y es probable que haya un 
tumor palpable. Los sujetos con cáncer paratiroideo o HPT familiar repre- 
sentan mayor probabilidad de crisis hiperparatiroidea. 

El tratamiento consiste en medidas para reducir las concentraciones 
séricas de calcio seguidas de intervención quirúrgica para corregir el hi- 
perparatiroidismo. La base del tratamiento es la rehidratación con solu- 
ción salina al 0.9% para mantener el gasto urinario por arriba de 100 ml/h. 
Una vez que se establece el gasto urinario, se inicia la diuresis con furo- 
semida (la cual aumenta la eliminación del calcio renal). Cuando estos 
métodos fracasan, pueden suministrarse otros fármacos para reducir las 
concentraciones séricas de calcio como se describe en el cuadro 38-13. 
Algunas veces puede ser beneficiosa la hemodiálisis en los enfermos cuya 
vida está en riesgo. 


Hiperparatiroidismo secundario 


El hiperparatiroidismo secundario aparece en personas con insuficiencia 
renal crónica, aunque también en aquéllas con hipocalciemia secundaria a 
la ingestión inadecuada de calcio o vitamina D o malabsorción. La fisiopa- 
tología del HPT en la insuficiencia renal crónica es compleja; se cree que 
se relaciona con la hiperfosfatemia (y la hipocalciemia resultante), defi- 
ciencia de 1,25-dihidroxivitamina D como efecto de la pérdida de tejido 
renal, ingestión pobre de calcio, menor absorción de calcio y respuesta 
anormal de las células paratiroideas al calcio o vitamina D extracelulares, 
in vivo e in vitro. Por lo regular, los pacientes son hipocalciémicos o nor- 
mocalciémicos. El hidróxido de aluminio, que a menudo se emplea como 
agente para unión de fosfato, contribuye a la osteomalacia que se observa 
en esta enfermedad. Tales individuos reciben tratamiento médico con una 
dieta baja en fosfato, fármacos para unión con fosfato, consumo apropiado 
de calcio y 1,25-dihidroxivitamina D y baño de diálisis con calcio aumen- 
tado y aluminio disminuido. Los calcimiméticos controlan la hiperplasia 
paratiroidea y la osteítis fibrosa quística vinculada con el hiperparatiroi- 
dismo secundario en animales de experimentación y abaten las concentra- 
ciones plasmáticas de PTH y calcio ionizado y total en los seres humanos. 

Por lo general, el tratamiento quirúrgico se recomienda para pacientes 
con dolor óseo, prurito y a) producto calcio-fosfato 270; b) calcio >11 
mg/100 ml con aumento marcado de PTH; c) calcifilaxis; d) osteodistrofia 
renal progresiva, y e) calcificación de tejido blando y calcinosis tumoral, a 
pesar del tratamiento médico máximo. La función de la paratiroidectomía 
en la era de los calcimiméticos requerirá estudios a largo plazo, pero esta 
intervención quirúrgica debe considerarse cuando el nivel de PTH perma- 
nezca alto a pesar del tratamiento óptimo.*? La calcifilaxis es una compli- 
cación rara del HPT secundario que pone en riesgo la extremidad y la 


UD OEF AREA Fármacos comúnmente empleados para tratar la hipercalciemia 


Fármaco Dosis y administración 


Bisfosfonatos 
(pamidronato) 


60-90 mg IV durante 4-24 h 


Calcitonina 4 Ul/kg SC o IM 
Mitramicina 25 g/kg al día IV durante 3-4 dias 
(plicamicina) 


Mecanismo de inicio de acción y duración 


nhibe la resorción ósea osteoclástica; inicio 
rápido (2 a 3 días) 


nhibe la función de osteoclastos, aumenta la 
excreción de calcio renal; inicio de acción en 
horas, pero de corta duración, por lo tanto 
no es útil como tratamiento único 


nhibe la secreción de RNA de osteoclastos; 
inicio de acción rápido (12 h); alcanza su 


Efectos colaterales 


Puede ocasionar dolor e inflamación locales, 
febrícula, linfopenia, alteraciones 
electrolíticas 


Náusea y vómito transitorios, cólicos 
abdominales, rubor y reacción cutánea local 


Puede causar complicaciones renales, 
hepáticas y hematológicas, náusea y vómito 


nivel máximo en 48 a 72 h y dura días a 
varias semanas 


Nitrato de galio 200 mg/m? de BSA al día, IV durante 5 días 


Glucocorticoides Hidrocortisona 100 mg IV c/8 h 


Disminuye la excreción urinaria de calcio; inicio 
de acción tardío (5 a 7 días) 


Inicio de acción tardío (7 a 10 días); útil para 


Nefrotoxicidad, náusea, vómito, hipotensión, 
anemia, hipofosfatemia 


Hipertensión, hiperglucemia 


neoplasias malignas hematológicas, 
sarcoidosis, intoxicación por vitamina D, 
hipertiroidismo 


BSA, superficie corporal total. 
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moteadas, casi siempre en las extremidades, que a menudo sufren necrosis 
y evolucionan a úlceras que no cicatrizan, gangrena, septicemia y muerte. 
Se trata de pacientes graves y de alto riesgo, pero la paratiroidectomía exi- 
tosa a veces alivia los síntomas. 

Los individuos deben someterse a diálisis de rutina el día anterior a la 
intervención quirúrgica para corregir las alteraciones electrolíticas, sobre 
todo de las concentraciones séricas de potasio. Los estudios de localiza- 
ción no son necesarios, pero pueden reconocer glándulas paratiroides ec- 
tópicas. Está indicada la exploración bilateral del cuello. En el HPT secun- 
dario, las glándulas paratiroides se distinguen por crecimiento asimétrico 
e hiperplasia nodular. Estos enfermos pueden tratarse con resección sub- 
total, dejando unos 50 mg de la glándula paratiroides más normal o se 
practica paratiroidectomía total con autotrasplante de tejido paratiroideo 
hacia el músculo braquiorradial del antebrazo no dominante. Por lo gene- 
ral, se lleva a cabo timectomía superior porque 15 a 20% de los sujetos 
tiene una o más glándulas paratiroides situadas en el timo o la grasa peri- 
tímica. El dolor óseo y articular mejora en cerca de 75% de los pacientes 
que se someten a paratiroidectomía. El prurito y el malestar también me- 
jora en la mayoría, pero no en todos los pacientes. La paratiroidectomía 
también mejora la densidad mineral ósea (BMD), la función sexual, fuer- 
za muscular y la supervivencia de pacientes con HPT secundario. 


Hiperparatiroidismo terciario 


Por lo regular, el trasplante renal es un método excelente para tratar el 
HPT secundario, pero algunos individuos desarrollan autonomía de la 
función paratiroidea y HPT terciario. Este último suscita problemas simi- 
lares a los de la forma primaria de la enfermedad, como fracturas patoló- 
gicas, dolor óseo, cálculos renales, enfermedad por úlcera péptica, pan- 
creatitis y cambios del estado mental. El riñón trasplantado también está 
en riesgo. La intervención es obligatoria en la enfermedad sintomática y 
cuando la secreción autónoma de PTH persiste más de un año después de 
un trasplante exitoso. Se deben identificar todas las glándulas paratiroides. 
El tratamiento quirúrgico tradicional en estos individuos consistía en pa- 
ratiroidectomía subtotal o total con autotrasplante y una timectomía supe- 
rior. Algunos autores señalan que estas personas obtienen un beneficio 
similar con la escisión sólo de las glándulas con crecimiento evidente, al 
mismo tiempo que se evitan los riesgos mayores de la hipocalciemia rela- 
cionada con la primera conducta. Otros recomiendan la identificación de 
todas las glándulas paratiroides y la práctica de paratiroidectomía subto- 
tal, ya que los estudios de seguimiento prolongado muestran que en estos 
pacientes, la escisión limitada se acompaña de un aumento de hasta cinco 
veces en el riesgo de enfermedad recurrente o persistente. * 


Complicaciones de la cirugía paratiroidea 


La paratiroidectomía puede realizarse con éxito en más de 95% de los pa- 
cientes con mortalidad y morbilidad mínimas, siempre que el procedi- 
miento lo lleve a cabo un cirujano con experiencia en operaciones parati- 
roideas. Las complicaciones específicas incluyen parálisis transitoria y 
permanente de las cuerdas vocales e hipoparatiroidismo. Este último es 
más probable en personas que se someten a exploración de las cuatro glán- 
dulas con biopsias, resección subtotal con un remanente inadecuado o 
paratiroidectomía total con falla del tejido autotrasplantado. Además, la 
hipocalciemia es más probable en individuos con enfermedad ósea de re- 
cambio alto, demostrada con las concentraciones preoperatorias de fosfa- 
tasa alcalina. La parálisis de las cuerdas vocales y el hipoparatiroidismo se 
consideran permanentes si persisten más de seis meses. Por fortuna, estas 
complicaciones son raras, aparecen en 1% de los pacientes operados por 
cirujanos experimentados en paratiroides. 

Los sujetos con hipocalciemia sintomática o aquéllos con concentra- 
ciones de calcio menores de 8 mg/100 ml se tratan con complementos 
orales de calcio (hasta 1 a 2 g cada 4 h). Es probable que también se nece- 
site 1,25-dihidroxivitamina D (0.25 a 0.5 ug dos veces al día), sobre todo 
en pacientes con hipercalciemia grave y aumento de las concentraciones 
preoperatorias de fosfatasa alcalina y sujetos con osteítis fibrosa quística. 
Es raro que se necesite complementación con calcio intravenoso, excepto 
en casos de hipocalciemia sintomática grave. 


Hipoparatiroidismo 


La hipocalciemia puede ser resultado de muchos trastornos que se listan 
en el cuadro 38-14. Se advierte ausencia congénita de las glándulas parati- 


(UNDER ALA Trastornos que causan hipocalciemia 


Hipoparatiroidismo 

+ Quirúrgico 
eonatal 
+ Familiar 
+ Depósito de metales pesados 
+ Deficiencia de magnesio 
Resistencia a la acción de la PTH 
+ Seudohipoparatiroidismo 
nsuficiencia renal 


edicamentos: calcitonina, bisfosfonatos, mitramicina 
Falla de la producción normal de 1,25-dihidroxivitamina D 
Resistencia a la acción de la 1,25-dihidroxivitamina D 
Formación aguda de complejos o depósito de calcio 

+ Hiperfosfatemia aguda 

+ Pancreatitis aguda 

+ Transfusión sanguínea masiva (sobrecarga de citrato) 

+ “Huesos hambrientos” 


roides en el síndrome de DiGeorge, que también se caracteriza por la falta 
de desarrollo del timo y, por lo tanto, del sistema linfoide dependiente del 
timo. Sin duda alguna, la causa más común de hipoparatiroidismo es la 
operación de tiroides, en particular la tiroidectomía total con disección 
central del cuello. Los pacientes desarrollan a menudo hipocalciemia 
como resultado de la equimosis o compromiso del suministro vascular de 
las glándulas; el hipoparatiroidismo permanente es raro. El hipoparatiroi- 
dismo también puede reconocerse después de una operación de paratiroi- 
des, lo cual es más probable si los sujetos tienen hiperplasia paratiroidea y 
se someten a resección subtotal o paratiroidectomía total con autotras- 
plante de tejido paratiroideo. 

La hipocalciemia aguda reduce el nivel del calcio ionizado y aumenta 
la excitabilidad neuromuscular. Al principio, los individuos presentan en- 
tumecimiento y hormigueo peribucales. Los síntomas mentales incluyen 
ansiedad, confusión y depresión. La exploración física revela signo de 
Chvostek positivo (contracción de los músculos faciales inducida por lige- 
ro golpeteo en el nervio facial por delante de la oreja) y signo de Trousseau 
(espasmo carpopedal consecutivo a la oclusión del flujo sanguíneo del an- 
tebrazo con un manguito para medir la presión sanguínea durante 2 o 3 
min). La tetania, que se reconoce por convulsiones tonicoclónicas, espas- 
mo carpopedal y estridor laringeo, puede ser letal y debe evitarse. La ma- 
yoría de los pacientes con hipocalciemia posoperatoria puede tratarse con 
complementos de calcio oral y vitamina D. Rara vez se requiere la infusión 
intravenosa de calcio. 


SUPRARRENALES 


Antecedentes 


La primera referencia anatómica de las glándulas suprarrenales, en 1563, se 
le acredita a Eustaquio. La división anatómica de las suprarrenales en cor- 
teza y médula es obra de Cuvier, mucho después, en 1805. Thomas Addison 
en 1855 describió más tarde las características de la insuficiencia suprarre- 
nal, que aún lleva su nombre. DeCreccio presentó la primera descripción 
de la hiperplasia suprarrenal congénita en una mujer seudohermafrodita 
en 1865. Frankel identificó los feocromocitomas por primera vez en 1885, 
pero no recibieron ese nombre sino hasta 1912, cuando Pick se los conce- 
dió al advertir la típica reacción cromafín de las células tumorales. La adre- 
nalina se identificó como un agente de la médula suprarrenal que elevaba la 
presión sanguínea en los perros y más tarde se la denominó epinefrina, en 
1897. Roux en Suiza y Charles Mayo en Estados Unidos efectuaron las pri- 
meras suprarrenalectomías exitosas para un feocromocitoma. 

En 1932, Harvey Cushing describió a 11 pacientes con facies de luna 
llena, obesidad troncal, hipertensión y otras manifestaciones del síndrome 
que ahora lleva su nombre. Aunque varias personas prepararon extractos 
corticosuprarrenales para tratar a los animales sin glándulas suprarrena- 
les, Kendall fue el primero en sintetizar la cortisona. La aldosterona se re- 


Figura 38-37. Corte transversal del embrión que muestra desarrollo 
suprarrenal. 1) Tubo neural; 2) notocorda; 3) aorta; 4) base del 
mesenterio; 5) tubo digestivo; 6) corteza suprarrenal; 7) gónada 
indiferenciada; 8) mesonefros; 9) cresta neural. Las células migran desde 
la cresta neural para formar los ganglios del tronco simpático (A), los 
plexos simpáticos (B), así como la médula suprarrenal y los paraganglios 
(C). (Reproducida con autorización de Avisse C, y col: Surgical anatomy and 
embryology of the adrenal glands. Surg Clin North Am 2000;80:414. 
Copyright Elsevier.) 


conoció en 1952 y Conn fue el primero en describir el síndrome secunda- 
rio a la secreción excesiva de este mineralocorticoide en 1955. 


Embriología 


Las glándulas suprarrenales o adrenales son dos órganos endocrinos en 
uno; poseen una corteza externa y una médula interna, cada una con dis- 
tintas propiedades embriológicas, anatómicas, histológicas y secretoras. 
La corteza se origina alrededor de la quinta semana de gestación a partir 
del tejido mesodérmico cercano a las gónadas en la cresta adrenogeni- 
tal (fig. 38-37). Por lo tanto, puede identificarse tejido corticosuprarrenal 
ectópico en los ovarios, cordón espermático y testículos. La corteza se di- 
ferencia más, en una corteza delgada y bien definida y una corteza fetal 
interna más gruesa. Esta última es funcional y produce esteroides supra- 
renales fetales hacia la octava semana de gestación, pero involuciona des- 
pués del nacimiento, lo que explica la disminución del peso suprarrenal 
durante los primeros tres meses de edad. La corteza definitiva persiste des- 
pués del nacimiento para formar la corteza del adulto en los primeros tres 
años de edad. En cambio, la médula suprarrenal es de origen ectodérmico 
y surge de la cresta neural. Alrededor de la misma época del desarrollo 
cortical, las células de la cresta neural migran a las áreas paraaórtica y pa- 
ravertebral y hacia la cara medial de la corteza en desarrollo para formar la 
médula. La mayor parte del tejido neural fuera de la suprarrenal sufre re- 
gresión, pero es posible que persista en varios sitios. El más grande se lo- 
caliza a la izquierda de la bifurcación aórtica, cerca del origen de la arteria 


mesentérica inferior, y se conoce como órgano de Zuckerkandl. También 
puede hallarse tejido medular suprarrenal en el cuello, vejiga urinaria y 
regiones paraaórticas. Varios factores participan en el desarrollo suprarre- 
nal e incluyen el factor de crecimiento parecido a la insulina 2, péptido 
inhibidor gástrico y el gen de hipoplasia suprarrenal de inversión sexual 
(DAX1) sensible a la dosis. 


Anatomía 


Las glándulas suprarrenales son órganos retroperitoneales pares localiza- 
dos arriba y en el plano medial respecto de los riñones, al nivel de las un- 
décimas costillas. La glándula suprarrenal normal mide 5 x3 x 1 cm y pesa 
4a5 g. La glándula derecha tiene una forma piramidal y está muy próxima 
al hemidiafragma derecho, el hígado y la vena cava inferior. La suprarrenal 
izquierda mantiene una relación estrecha con la aorta, bazo y cola del pán- 
creas. Cada glándula recibe sangre de tres grupos de vasos: las arterias 
suprarrenales superiores, provenientes de la arteria frénica inferior; las ar- 
terias suprarrenales medias derivadas de la aorta, y las arterias suprarrena- 
les inferiores procedentes de la arteria renal. También es posible que otros 
vasos originados de los vasos intercostales y gonadales irriguen las supra- 
renales. Estas arterias se ramifican en unas 50 arteriolas para formar un 
rico plexo por debajo de la cápsula glandular, por lo que se requiere una 
disección, ligadura y división cuidadosas durante la suprarrenalectomía. 
En cambio con la vascularización arterial a cada suprarrenal la drena una 
sola vena suprarrenal mayor. La vena suprarrenal derecha suele ser corta y 
drena hacia la vena cava inferior, en tanto que la vena suprarrenal izquier- 
da es más larga y drena en la vena suprarrenal izquierda antes de unirse a 
la vena frénica inferior. Existen venas accesorias en 5 a 10% de los pacien- 
tes; en el lado derecho, estos vasos pueden drenar en la vena hepática o la 
vena suprarrenal derechas; en el izquierdo, las venas accesorias drenan de 
manera directa en la vena renal izquierda. La figura 38-38 muestra las re- 
laciones anatómicas de las suprarrenales y las estructuras circundantes. 
La corteza suprarrenal se ve amarilla por su alto contenido de lípidos y 
representa 80 a 90% del volumen de la glándula. Desde el punto de vista 
histológico, la corteza se divide en tres zonas: glomerulosa, fasciculada y 
reticular. La parte externa de la zona glomerulosa consiste en pequeñas 
células y es donde se produce la hormona mineralocorticoide aldosterona. 
La zona fasciculada está formada por células más grandes, que a menudo 
tienen apariencia espumosa por las múltiples inclusiones de lípidos, en tan- 
to que las células de la zona reticular son más pequeñas. En estas últimas 
zonas se producen los glucocorticoides y los andrógenos suprarrenales. La 
médula suprarrenal constituye hasta 10 a 20% del volumen de la glándula y 
es de color café rojizo. Produce las hormonas catecolaminas adrenalina 
y noradrenalina. Las células de la médula suprarrenal se disponen en cor- 
dones y tienen forma poliédrica. Muchas veces se conocen como células 
cromafines porque se tiñen de manera específica con sales de cromo. 


Fisiología suprarrenal 


El colesterol, sea que provenga del plasma o se sintetice en la suprarrenal, 
es el precursor común de todas las hormonas esteroideas derivadas de la 
corteza suprarrenal. Al principio, el colesterol se divide en las mitocon- 
drias hasta 5-Ó-pregnenolona, la que a su vez se transporta al retículo en- 
doplásmico liso, donde constituye el sustrato para varias vías biosintéticas 
que conducen a la síntesis de esteroides (fig. 38-39). 


Mineralocorticoides 


Las principales hormonas mineralocorticoides suprarrenales son la aldos- 
terona, 11-desoxicorticosterona (DOC) y cortisol. Éste tiene efectos míni- 
mos en el riñón por la degradación hormonal. La secreción de aldosterona 
está regulada sobre todo por el sistema renina-angiotensina. La disminu- 
ción del flujo sanguíneo renal, el descenso del sodio plasmático y el au- 
mento del tono simpático estimulan la liberación de renina en las células 
yuxtaglomerulares. A su vez, la renina conduce a la producción de angio- 
tensina I a partir de su precursor angiotensinógeno. La angiotensina I se 
divide por efecto de la enzima convertidora de angiotensina (ACE, angio- 
tensin-converting enzyme) pulmonar hasta angiotensina II, la cual es un 
vasoconstrictor potente e incrementa también la síntesis y liberación de 
aldosterona. La hiperpotasiemia es otro estimulante potente de la síntesis 
de la aldosterona, en tanto que la ACTH, la proopiomelanocortina 
(POMC) hipofisaria y la hormona antidiurética son estimulantes débiles. 
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Arteria frénica derecha 


Arterias suprarrenales 
superiores derechas 


Glandula suprarrenal 
derecha 


Arteria suprarrenal 
inferior 


Arteria y 
vena renales 


Vena cava 
inferior 


Arteria y vena 
frénicas inferiores 
izquierdas 


Arterias suprarrenales 
superiores izquierdas 


Glandula suprarrenal 
izquierda 


Vena suprarrenal 
izquierda 


Arteria suprarrenal 
inferior 


mesentérica 
superior 


Aorta 
abdominal 


Figura 38-38. Anatomía de las glándulas suprarrenales y estructuras circundantes. 


La aldosterona se secreta a una tasa de 50 a 250 ug/dia (según sea la 
ingestión de sodio) y la mayor parte circula en el plasma en un complejo 
con la albúmina. Pequeñas cantidades de la hormona se unen con la glo- 
bulina de unión a corticoesteroides y 30 a 50% de la aldosterona secretada 
circula en forma libre. La hormona tiene una vida media de sólo 15 a 20 
min y se elimina con rapidez por vías hepática y renal. Una pequeña can- 
tidad de aldosterona libre también se excreta en la orina. Los mineralocor- 


Colesterol 


|: 


Pregnenolona 


ticoides cruzan la membrana celular y se unen con receptores citosdlicos. 
El complejo receptor-ligando se desplaza luego al nucleo, donde induce la 
transcripción y traducción de genes de respuesta específica. La principal 
función de la aldosterona es incrementar la resorción de sodio y potasio, 
así como la excreción del ion hidrógeno en el túbulo contorneado distal 
del riñón. Con menor frecuencia, la aldosterona eleva la absorción de so- 
dio en las glándulas salivales y las superficies mucosas gastrointestinales. 


Progesterona 17a-hidroxiprogesterona 


pp : 


11-desoxicor- 
ticosterona 
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11-desoxicortisol 


Corticosterona Cortisol 
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18-hidroxi- 
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Figura 38-39. Sintesis de esteroides 
suprarrenales. Las enzimas participantes 
son: 1) p450scc (división de la cadena 
lateral del colesterol), 2) deshidrogenasa 
de 3B-hidroxiesteroide, 3) p450c21 (21 ß- 
hidroxilasa), 4) p450c11 (11 B-hidroxilasa), 
5) p450c11AS (sintasa de aldosterona), 

6) p450c17 (actividad de 170-hidroxilasa), 
7) p450c17 (actividad de 17,20-liasa/ 
desmolasa), y 8) sulfocinasa. DHEAS, 
sulfato de dehidroepiandrosterona. 
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Figura 38-40. Variación diurna de las 
concentraciones de cortisol, medidas en 
muestras cada 30 min en una niña de 16 40 
años de edad. (Reproducida con 
autorización de Krieger DT, y col: 20 ; 
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Glucocorticoides 


La secreción de cortisol, el principal glucocorticoide suprarrenal, sufre la 
regulación de la ACTH que secreta la hipófisis anterior, la que a su vez está 
bajo el control de la hormona liberadora de corticotropina (CRH, cortico- 
trophin-releasing hormone), que secreta el hipotálamo. La ACTH es una 
proteína de 39 aminoácidos proveniente de la división de un precursor 
más grande, la proopiomelanocortina. Aún más, la ACTH se divide en una 
hormona estimulante de los melanocitos-0 y un péptido intermediario si- 
milar a corticotropina. La ACTH no sólo estimula la secreción de gluco- 
corticoides, mineralocorticoides y andrógenos suprarrenales, sino también 
tiene efecto trófico para las glándulas suprarrenales. La secreción de ACTH 
puede estimularse por el dolor, estrés, hipoxia, hipotermia, traumatismo e 
hipoglucemia. La secreción de ACTH es fluctuante, alcanza su máximo 
nivel por la mañana y llega al nadir al final de la tarde. Por lo tanto, existe 
una variación diurna en la secreción de cortisol, con excreción de cortisol 
máxima también temprano en la mañana y declive durante el día, hasta sus 
niveles más bajos en la noche (fig. 38-40). El cortisol controla la secreción 
de CRH y ACTH mediante un ciclo de retroalimentación negativa. La 
ACTH inhibe la secreción de CRH a través de un mecanismo similar. 

La mayor parte del cortisol se transporta en el plasma unido con la 
globulina transportadora de cortisol (75%) y albúmina (15%). Cerca de 
10% del cortisol circulante está libre y es el componente con actividad bio- 
lógica. La vida media plasmática del cortisol es de 60 a 90 min y depende 
de la magnitud de la unión y tasa de desactivación. El cortisol se convierte 
en dihidrocortisol y tetrahidrocortisol, así como metabolitos de la cortiso- 
na en el hígado y los riñones. Casi todo el cortisol (95%) y los metabolitos 
de la cortisona se conjugan con ácido glucurónico en el hígado, lo que fa- 
cilita su excreción renal. Una pequeña cantidad de cortisol no metaboliza- 
do se elimina sin cambios en la orina. 

Los glucocorticoides entran a la célula y se unen con los receptores es- 
teroideos citosólicos. El complejo receptor activado por ligando se despla- 
za luego al núcleo, donde estimula la transcripción de genes blanco espe- 
cificos mediante un “dedo de cinc” que actúa como elemento de unión con 
DNA. El cortisol también se une con el receptor de mineralocorticoide 
con afinidad similar a la de la aldosterona. Sin embargo, la especificidad de 
la actividad mineralocorticoide se mantiene por la producción de 11%- 
hidroxiesteroide deshidrogenasa, una enzima que desactiva el paso de cor- 
tisol a cortisona en el riñón. Como se señala en el cuadro 38-15, los gluco- 
corticoides tienen funciones importantes en el metabolismo intermedio, 
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pero también afectan el crecimiento y desarrollo del tejido conjuntivo, sis- 
temas inmunitario, cardiovascular, renal y nervioso central. 


Esteroides sexuales 


Los andrógenos suprarrenales se producen en las zonas fasciculada y re- 
ticular a partir de 17-hidroxipregnenolona como respuesta al estímulo de 
ACTH. Los andrógenos suprarrenales incluyen la dehidroepiandrostero- 
na (DHEA) y su contraparte sulfatada (DHEAS), androstenediona y pe- 


CUMDIEFAES Funciones de los glucocorticoides 


PTH, hormona paratiroidea; Tx, triyodotironina; T4, tiroxina; TBG, globulina de unión con ti- 
roxina; TSH, hormona estimulante de la tiroides. 
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nales se unen en forma débil a la albúmina plasmática. Ejercen sus 
principales efectos por conversión periférica en la testosterona y dihidro- 
testosterona más potentes, pero también tienen actividad androgénica in- 
trínseca débil. Los metabolitos androgénicos se conjugan como glucuróni- 
dos o sulfatos y se excretan en la orina. Durante el desarrollo fetal, los 
andrógenos suprarrenales promueven la formación de los genitales mas- 
culinos. En los hombres adultos normales, la contribución de los andróge- 
nos suprarrenales es mínima, pero son los encargados de la aparición de 
las características sexuales secundarias en la pubertad. Los andrógenos 
suprarrenales causan pubertad precoz en los niños y virilización, acné e 
hirsutismo en las niñas y mujeres. 


Catecolaminas 


Las hormonas catecolaminas (adrenalina, noradrenalina y dopamina) se 
producen en los sistemas nerviosos central y simpático y la médula supra- 
renal. El sustrato tirosina se convierte en catecolaminas mediante una serie 
de pasos, como se muestra en la figura 38-41A. La N-metiltransferasa de 
feniletanolamina, que convierte la noradrenalina en adrenalina, sólo se en- 
cuentra en la médula suprarrenal y el órgano de Zuckerkandl. Por lo tanto, 
la principal catecolamina producida puede usarse para distinguir los tu- 
mores de la médula suprarrenal de los situados fuera de la glándula. Las 
catecolaminas se almacenan en gránulos combinados con otros neuropép- 
tidos, ATP, calcio, magnesio y proteínas hidrosolubles llamadas cromogra- 
ninas. Varios estímulos de estrés activan la secreción hormonal y la media- 
dora de esta última es la liberación de acetilcolina en las terminaciones 
nerviosas preganglionares. En la circulación, dichas proteínas se unen con 
la albúmina y otras proteínas. Las catecolaminas se eliminan por varios 
mecanismos, incluida la recaptación en las terminaciones nerviosas simpá- 
ticas, la desactivación mediante la catecol-O-metiltransferasa (COMT) y la 
monoaminooxidasa (MAO), además de la excreción renal directa. El me- 
tabolismo de las catecolaminas ocurre sobre todo en el hígado y los riñones 
y conduce a la formación de metabolitos como metanefrinas, normetane- 
frinas y ácido vanililmandélico, el cual puede someterse a glucuronidación 
o sulfatación adicional antes de eliminarse en la orina (fig. 38-41B). 

Los receptores adrenérgicos son moléculas que cruzan la membrana y 
se unen con proteínas G. Pueden subdividirse en los tipos a y f; situados 
en diferentes tejidos, poseen afinidad variable por las diversas catecolami- 
nas y median efectos biológicos distintos (cuadro 38-16). Las afinidades de 
los receptores œ son las siguientes: adrenalina > noradrenalina >> isoprote- 
renol; las de los receptores fB,: isoproterenol > adrenalina = noradrenalina; 
y las de los receptores P,: isoproterenol > adrenalina >> noradrenalina. 


Trastornos de la corteza suprarrenal 


Hiperaldosteronismo 


El hiperaldosteronismo puede ser secundario a la estimulación del sistema 
renina-angiotensina por estenosis de la arteria renal y estados con flujo 
bajo, como la insuficiencia cardiaca congestiva y la cirrosis. El hiperaldos- 
teronismo producido por estos trastornos es reversible con el tratamiento 
de la causa subyacente. El hiperaldosteronismo primario se debe a la se- 
creción autónoma de aldosterona, que a su vez suprime la secreción de 
renina. Por lo general, el aldosteronismo primario aparece en personas 
entre 30 y 50 años de edad y causa 1% de los casos de hipertensión. El hi- 
peraldosteronismo primario casi siempre se acompaña de hipopotasiemia; 
empero, más pacientes con síndrome de Conn se diagnostican con con- 
centraciones normales de potasio. La mayor parte de los casos se debe a un 
adenoma suprarrenal solitario funcional (alrededor de 70%) e hiperplasia 
bilateral idiopática (30%). El carcinoma corticosuprarrenal y el hiperal- 
dosteronismo anulable con glucocorticoides son poco comunes y cada 
uno representa menos de 1% de los casos. El hiperaldosteronismo que se 
corrige con la administración de glucocorticoides es una forma autosómi- 
ca dominante de hipertensión en la que la ACTH regula en forma anormal 
la secreción de aldosterona. Este trastorno se produce por recombinacio- 
nes entre los genes vinculados que codifican isoenzimas muy relaciona- 
das, la 11-B hidroxilasa (CYP11B1) y la sintasa de aldosterona (CYP11B2), 
con lo que se produce un gen quimérico mal regulado con actividad de 
sintasa de aldosterona. 


Signos y síntomas. Por lo regular, los pacientes se presentan con hiper- 
tensión, la cual es duradera, moderada a grave y puede ser difícil de con- 
trolar a pesar del tratamiento con múltiples fármacos. Otros síntomas in- 


cluyen debilidad muscular, polidipsia, poliuria, nicturia, cefaleas y fatiga. 
La debilidad y la fatiga se relacionan con la presencia de hipopotasiemia. 


Estudios diagnósticos. Estudios de laboratorio. La hipopotasiemia es 
un dato frecuente y debe sospecharse hiperaldosteronismo en cualquier 
individuo hipertenso que se presente con hipopotasiemia espontánea con- 
comitante (K <3.2 mmol/L) o hipopotasiemia (<3 mmol/L) durante el tra- 
tamiento con diuréticos, a pesar de la reposición del potasio. No obstante, 
es importante señalar que hasta 40% de los sujetos con un aldosteronoma 
confirmado muestra niveles normales de potasio. Una vez que se sospecha 
el diagnóstico, se necesitan más pruebas para confirmarlo. Antes de la 
prueba se debe efectuar una reposición adecuada de sodio y potasio. Si es 
posible, los agentes antihipertensivos deben suspenderse y hay que evitar 
la espironolactona, bloqueadores f, inhibidores de la ACE y bloqueadores 
del receptor de angiotensina II. Los pacientes con hiperaldosteronismo 
primario tienen concentraciones plasmáticas de aldosterona elevadas con 
supresión de la actividad de renina plasmática; la tasa de concentración 
plasmática de aldosterona con la actividad de renina plasmática de 1:25 a 
30 es muy sugestivo del diagnóstico.** Puede haber resultados falsos posi- 
tivos, sobre todo en personas con insuficiencia renal crónica. En los suje- 
tos con hiperaldosteronismo primario tampoco se suprimen las concen- 
traciones de aldosterona con la carga de sodio. Esta prueba puede 
realizarse mediante la recolección de orina de 24 h para medir cortisol, 
sodio y aldosterona después de cinco días con una dieta rica en sodio; una 
alternativa consiste en administrar una carga de solución salina de 2 L 
mientras el paciente permanece en decúbito dorsal, dos o tres días después 
de mantener una dieta baja en sodio. Las concentraciones plasmáticas de 
aldosterona menores de 5 ng/100 ml o una cifra de aldosterona en orina 
de 24 h menor de 14 ug después de una carga de solución salina descartan 
el hiperaldosteronismo primario. Una vez que se confirma el diagnóstico 
bioquímico, la valoración adicional debe dirigirse a identificar a los pa- 
cientes que tienen aldosteronoma unilateral contra hiperplasia bilateral, ya 
que la operación siempre es curativa en el primer caso, pero casi nunca en 
el segundo. Ningún estudio bioquímico puede hacer esta distinción con 
una sensibilidad de 100%, por lo que se requieren estudios radiológicos. 


Estudios radiológicos. Las imágenes por CT con cortes de 0.5 cm en el 
área suprarrenal permiten localizar los aldosteronomas con una sensibili- 
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Figura 38-41. A. Síntesis de catecolaminas. (Continúa) 
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dad de 90%. Un tumor suprarrenal unilateral de 0.5 a 2 cm con una glán- 
dula contralateral de apariencia normal confirma un aldosteronoma en 
presencia de los parámetros bioquímicos adecuados. Los estudios de MRI 
son menos sensibles, pero más específicos, sobre todo si se obtienen imá- 
genes con ponderación T1 o T2 con medio de contraste. Los estudios de 
MRI también son más útiles en mujeres embarazadas y en las personas 


UNDER ALA Receptores de catecolaminas y efectos 
que median 


que no toleran el medio de contraste intravenoso. Si se sospecha hiperpla- 
sia suprarrenal, es útil el algoritmo mostrado en la figura 38-42. La catete- 
rización venosa selectiva con toma de muestra de la vena suprarrenal para 
medir aldosterona tiene una sensibilidad de 95% y especificidad de 90% 
para localizar un aldosteronoma. En este procedimiento se cateterizan las 
venas suprarrenales y se obtienen muestras de sangre para medir aldoste- 
rona y cortisol, de las venas suprarrenales y la vena cava después de la ad- 
ministración de ACTH.® Es necesario cuantificar las concentraciones de 
cortisol para confirmar la colocación apropiada de los catéteres en las ve- 
nas suprarrenales. Una diferencia mayor de cuatro veces en los índices 
aldosterona:cortisol entre ambas venas suprarrenales sugiere la presencia 
de un tumor unilateral. Algunos investigadores emplean este estudio de 
manera sistemática, pero tiene penetración corporal, se requiere un radió- 
logo intervencionista experimentado y puede ocasionar la rotura de la 
vena suprarrenal en casi 1% de los casos. Por lo tanto, la mayor parte de los 
grupos aboga por el uso selectivo de esta modalidad en los casos ambi- 
guos, cuando no puede hallarse el tumor y en personas con crecimiento 
suprarrenal bilateral para establecer si existe aumento unilateral o bilateral 
de la secreción de aldosterona. Para esto también puede indicarse la gam- 
magrafía con **L-6B-yodometil-norcolesterol (NP-59). Al igual que el co- 
lesterol, la corteza suprarrenal capta este compuesto, pero en cambio per- 
manece en la glándula sin someterse a más reacciones metabólicas. Los 
adenomas suprarrenales se ven como nódulos “calientes” con supresión de 
la captación contralateral, en tanto que las glándulas hiperplásicas mues- 
tran un aumento bilateral de la captación. Sin embargo, esta prueba no se 
encuentra ampliamente disponible. 


Tratamiento. Antes de la operación es importante controlar la hiperten- 
sión e instituir la complementación adecuada de potasio (K >3.5 mmol/L). 
Por lo regular, los pacientes se tratan con espironolactona (un antagonista 
de la aldosterona), amilorida (un diurético ahorrador de potasio que blo- 
quea los conductos del sodio en la parte distal de la nefrona), nifedipina 
(un bloqueador de los conductos del calcio) o captoprilo (un inhibidor de 
la ACE). El mejor tratamiento para los tumores unilaterales productores 
de aldosterona es la suprarrenalectomía, ya sea por laparoscopia (preferi- 
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Figura 38-42. Tratamiento de un aldosteronoma suprarrenal. CT, tomo- 
grafía computadorizada; MRI, imagen por resonancia magnética. 


ble) o con un acceso abierto posterior. Si se sospecha un carcinoma por el 
gran tamaño de la lesión suprarrenal o la secreción hormonal mixta, es 
preferible un acceso transabdominal anterior que permita establecer de 
forma adecuada si existe invasión local y metástasis distantes. Sólo 20 a 
30% de los individuos con hiperaldosteronismo secundario a la hiperpla- 
sia suprarrenal bilateral se beneficia de la operación y, como se mencionó, 
la cateterización venosa selectiva ayuda a reconocer a los pacientes que 
pueden responder al procedimiento. Para los demás sujetos, la adminis- 
tración de espironolactona, amilorida o triamtreno es la base del trata- 
miento. El hiperaldosteronismo que se suprime por la administración de 
glucocorticoides se trata con dexametasona en dosis de 0.5 a 1 mg al día. 
El tratamiento con espironolactona contribuye a disminuir las necesida- 
des de glucocorticoides en este trastorno y evitar los síntomas del síndro- 
me de Cushing. Después de la operación, algunos pacientes presentan hi- 
poaldosteronismo transitorio que requiere mineralocorticoides hasta por 
tres meses. En casos poco comunes puede haber enfermedad de Addison 
dos a tres dias después de la suprarrenalectomia unilateral. La suprarrena- 
lectomía tiene un éxito mayor de 90% para mejorar la hipopotasiemia y un 
éxito cercano a 70% para corregir la hipertensión. Los individuos que res- 
ponden a la espironolactona y los que tienen hipertensión de menor dura- 
ción con daño mínimo de órganos terminales (renal) poseen mayor pro- 
babilidad de alcanzar la mejoría de la hipertensión, en tanto que los 
pacientes masculinos, los mayores de 50 años y los que muestran múltiples 
nódulos suprarrenales representan la menor probabilidad de beneficiarse 
con la suprarrenalectomía. 


Síndrome de Cushing 


Como se mencionó antes, Cushing describió el caso de pacientes con un 
depósito peculiar de grasa, amenorrea, impotencia (varones), hirsutismo, 


Figura 38-43. Algunos rasgos característicos del síndrome de Cushing: 
facies de luna llena, hirsutismo y acné. 


estrías de color violáceo, hipertensión, diabetes y otras manifestaciones 
que constituyen el síndrome (fig. 38-43). También reconoció que varios de 
estos sujetos tenían tumores basófilos de la glándula hipófisis y concluyó 
que estas malformaciones producían hormonas, las cuales causaban hi- 
perplasia corticosuprarrenal, lo que daba origen a las manifestaciones del 
síndrome. Hoy en día, el término síndrome de Cushing se refiere a un com- 
plejo de signos y síntomas derivados de la hipersecreción de cortisol, sin 
importar cuál sea la causa. Por el contrario, la enfermedad de Cushing se 
refiere a un tumor hipofisario, casi siempre un adenoma, que provoca hi- 
perplasia suprarrenal bilateral e hipercortisolismo. El síndrome de Cushing 
(endógeno) es una enfermedad poco común y afecta a 10 personas por 
cada millón. Es más frecuente en los adultos, pero puede ocurrir en niños. 
La frecuencia es mayor en mujeres que en varones (8:1). Aunque la mayo- 
ría de las personas presenta una forma esporádica de la enfermedad, el 
síndrome de Cushing puede encontrarse en familias con MEN-1 y ser 
consecuencia de tumores hipofisarios secretores de ACTH, sobre todo 
neoplasias suprarrenales, o un tumor carcinoide ectópico secretor de 
ACTH (más frecuente en varones) o adenoma bronquial (más común en 
mujeres). 

El síndrome de Cushing puede clasificarse como dependiente o inde- 
pendiente de ACTH (cuadro 38-17). La causa más frecuente de hipercor- 
tisolismo es la administración exógena de esteroides. Sin embargo, casi 
70% de los casos de síndrome de Cushing endógeno se debe a un tumor 
hipofisario productor de ACTH. Las fuentes suprarrenales primarias (ade- 
noma, hiperplasia y carcinoma) representan cerca de 20% de los casos y los 
tumores ectópicos secretores de ACTH menos de 10%. La CRH también 
puede tener un origen ectópico, en tumores carcinoides bronquiales, feo- 
cromocitomas y otros tumores. Estos pacientes son difíciles de distinguir 
de aquéllos con producción ectópica de ACTH, pero pueden diagnosticar- 
se con la medición de niveles de CRH. Los individuos con depresión ma- 


(a Uy.\b) Coke t NWA Etiología del sindrome de Cushing 


Dependiente de ACTH (70%) 
+ Adenoma hipofisario o enfermedad de Cushing (~70%) 
+ Producción ectópica de ACTH? (~10%) 
+ Producción ectópica de CRH (<1%) 
Independiente de ACTH (20 a 30%) 
+ Adenoma suprarrenal (10 a 15%) 
+ Carcinoma suprarrenal (5 a 10%) 


+ Hiperplasia suprarrenal: hiperplasia cortical micronodular pigmentada o 
hiperplasia macronodular sensible al péptido inhibidor gástrico (5%) 


Otros 
+ Seudosindrome de Cushing 
+ Yatrógeno: administración exógena de esteroides 


è De los tumores pulmonares de células pequeñas, tumores de células del islote pancreáti- 
co, cánceres tiroideos medulares, feocromocitomas y tumores carcinoides del pulmón, timo, 
intestino, páncreas y ovario. 

ACTH, hormona adrenocorticotrópica; CRH, hormona liberadora de corticotropina. 


yor, alcoholismo, embarazo, insuficiencia renal crónica o estrés también 
pueden evidenciar niveles elevados de cortisol y síntomas de hipercortiso- 
lismo. Empero, estas manifestaciones se resuelven con el tratamiento de la 
anomalía subyacente y se dice que estos sujetos sufren un seudosíndrome 
de Cushing. 

La hiperplasia suprarrenal primaria puede ser micronodular, macro- 
nodular o macronodular masiva. La hiperplasia suprarrenal secundaria a 
la estimulación de ACTH casi siempre es macronodular (nódulos de 3 
cm). La enfermedad corticosuprarrenal nodular pigmentada primaria es 
una causa rara de síndrome de Cushing independiente de ACTH, que se 
caracteriza por la presencia de pequeños nódulos (<5 mm) suprarrenales 
negros. Puede relacionarse con el complejo de Carney (mixomas auricula- 
res, schwannomas y nevos pigmentados) y se cree que tiene algún vínculo 
inmunitario. 


Signos y síntomas. El cuadro 38-18 lista las características típicas del 
síndrome de Cushing. El diagnóstico temprano de esta enfermedad re- 
quiere un conocimiento minucioso de estas manifestaciones, además de 
una gran sospecha clínica. En algunos pacientes, los síntomas son menos 
pronunciados y más difíciles de reconocer, sobre todo por su diversidad y 
la ausencia de un solo signo o síntoma definitorio. La obesidad troncal 
progresiva es el síntoma más común y se reconoce hasta en 95% de los 
enfermos. Este patrón se debe a la acción lipogénica central del exceso de 
corticoesteroides y sus efectos catabólicos periféricos, junto con el desgas- 
te muscular periférico. El depósito de grasa también aparece en sitios in- 
usuales, como el espacio supraclavicular y la región posterior del cuello, lo 
que da origen a la llamada giba de búfalo. A menudo son visibles estrías 
púrpura en el abdomen protuberante. La redondez de la cara por el engro- 
samiento de la grasa facial provoca la facies de luna llena, y el adelgaza- 
miento del tejido subcutáneo produce plétora. Se observa un aumento del 
vello fino en la cara, parte superior de la espalda y brazos, aunque la virili- 
zación verdadera es más frecuente en presencia de cáncer corticosuprarre- 
nal. Las anomalías endocrinas incluyen intolerancia a la glucosa, ameno- 
rrea y disminución de la libido o impotencia. En los niños, el síndrome de 
Cushing se distingue por obesidad y detención del crecimiento. También 
es posible que los sujetos con este síndrome presenten cefaleas, defectos en 
el campo visual y panhipopituitarismo. Cuando existe, el incremento de la 
pigmentación cutánea sugiere un tumor ectópico productor de ACTH con 
concentraciones de ACTH circulante elevadas. 


Pruebas diagnósticas. El objetivo de las pruebas diagnósticas en la valo- 
ración de los pacientes con sospecha de síndrome de Cushing es doble: 
confirmar la presencia del trastorno e identificar los factores etiológicos 
(fig. 38-44). 


Estudios de laboratorio. El síndrome de Cushing se caracteriza por au- 
mento de las concentraciones de glucocorticoides, imposibles de suprimir 
con la administración de hormona exógena y la pérdida de la variación 
diurna. Este fenómeno se emplea para reconocer al sujeto mediante 
la prueba de supresión nocturna con dosis bajas de dexametasona. En esta 
prueba se administra 1 mg de un glucocorticoide sintético (dexametasona) 


CUNDCEFAER Características del síndrome de Cushing 
Sistema Manifestación 
General Aumento de peso: obesidad central, giba de búfalo, 


cojinetes adiposos supraclaviculares 
Tegumentario Hirsutismo, plétora, estrías púrpura, acné, equimosis 
Cardiovascular Hipertensión 
Musculoesquelético Debilidad generalizada, osteopenia 


Neuropsiquiátrico Labilidad emocional, psicosis, depresión 


Metabólico Diabetes o intolerancia a la glucosa, hiperlipidemia 
Renal Poliuria, cálculos renales 
Gonadal mpotencia, disminución de la libido, irregularidades 


menstruales 


a las 11:00 PM y se miden las concentraciones plasmáticas de cortisol a las 
8:00 AM la mañana siguiente. En los adultos con función suprarrenal nor- 
mal, las concentraciones de cortisol disminuyen a menos de 3 ug/100 ml, 
pero no en la mayoría de los pacientes con síndrome de Cushing. Es posi- 
ble que haya resultados falsos negativos en personas con enfermedad leve, 
por lo que algunos autores consideran que esta prueba es positiva sólo si 
las concentraciones de cortisol decaen a menos de 1.8 ug/100 ml. Puede 
haber resultados falsos positivos hasta en 3% de los individuos con insufi- 
ciencia renal crónica o depresión o los que consumen medicamentos como 
fenitoína, que intensifica el metabolismo de la dexametasona. En pacientes 
con resultados negativos, pero con una sospecha clínica considerable, debe 
realizarse la prueba típica de supresión con dosis baja de dexametasona 
(0.5 mg cada 6 h por ocho dosis o 2 mg durante 48 h) o una medición del 
cortisol urinario. La medición de las concentraciones de cortisol en orina 
de 24 h es una forma muy sensible (95 a 100%) y específica (98%) para 
diagnosticar el síndrome de Cushing y muy útil para identificar a sujetos 
con seudosíndrome de Cushing. Una excreción urinaria de cortisol libre 
menor de 100 ug/100 ml (en la mayor parte de los laboratorios) descarta el 
hipercortisolismo. En fecha reciente, las mediciones de cortisol salival con 
kits disponibles en el mercado también mostraron mayor sensibilidad para 
diagnosticar síndrome de Cushing y cada vez se usan más. En general, la 
mayor especificidad para el diagnóstico de este síndrome la tienen las 
pruebas de orina de 24 h para cuantificar el cortisol libre y la prueba de 
supresión nocturna con dexametasona, con un umbral de 5 1g/100 ml.** 
Una vez que se establece el diagnóstico de hipercortisolismo, las prue- 
bas adicionales se enfocan en la distinción entre síndrome de Cushing de- 
pendiente o independiente de ACTH. La mejor forma de lograrlo es la 
medición de las concentraciones plasmáticas de ACTH (normal, 10 a 100 
pg/ml). En personas con hiperplasia suprarrenal se observan concentracio- 
nes elevadas de ACTH como resultado de la enfermedad de Cushing (15 a 
500 pg/ml) y en aquéllos con tumores secretores de CRH, pero las concen- 
traciones más altas se encuentran cuando hay fuentes ectópicas de ACTH 
(>1 000 pg/ml). En cambio, las concentraciones de ACTH siempre están 
suprimidas (<5 pg/ml) en enfermos con tumores suprarrenales producto- 
res de cortisol primarios. La prueba de supresión con dosis altas de dexa- 
metasona son útiles para distinguir las causas del síndrome de Cushing 
dependiente de ACTH (hipofisarias o ectópicas). Puede emplearse la prue- 
ba estándar (2 mg de dexametasona cada 6 h durante dos días) o la prueba 
nocturna (8 mg), con recolección de orina durante 24 h para el cortisol y 
17-hidroxiesteroides en el segundo día. La falta de supresión del cortisol 
urinario en 50% confirma el diagnóstico de tumor ectópico productor de 
ACTH. Los pacientes con sospecha de tumores ectópicos también deben 
someterse a pruebas de las concentraciones séricas de calcitonina (para 
descartar cáncer tiroideo medular) y feocromocitoma. La toma de mues- 
tras bilaterales de la vena petrosa también ayuda a establecer si el individuo 
tiene enfermedad de Cushing o síndrome ectópico de Cushing. 
Asimismo, la prueba de CRH es útil para identificar la causa del sín- 
drome de Cushing. Se administra CRH ovina (1 g/kg) por vía intraveno- 
sa, seguida de mediciones en serie de ACTH y cortisol a intervalos de 15 
min durante 1 h. Los sujetos con una causa suprarrenal primaria de hiper- 
cortisolismo tienen una respuesta amortiguada (pico de ACTH <10 pg/ 
ml), mientras que aquéllos con síndrome de Cushing dependiente de 
ACTH muestran una elevación mayor de ACTH (>30 pg/ml). La estimu- 
lación de CRH también incrementa la utilidad de la toma de muestra de 
vena petrosa, como se describe en la siguiente sección. Los pacientes con 
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PASOS PARA EL DIAGNÓSTICO 


ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS 


1) Prueba de suspensión con 
dexametasona (DST) nocturna 


2) Cortisol libre urinario en 24 h 


3) Cortisol salival a las 11 PM 


1) ACTH plasmática 


2) DST con dosis altas 
y cortisol urinario 


ACTH alta 
Falta de supresión 


ACTH alta 
Positiva 


Falta de supresión 
ACTH baja 


Resultados 
dudosos 


| | | 


Fuente Fuente Fuente de ACTH 
suprarrenal hipofisaria ectópica 
CT de suprarrenales 
P Sí No 


tumores hipofisarios tienen un mayor pico de ACTH respecto de quienes 
sufren tumores ectópicos productores de ACHT. 


Estudios radiológicos. La CT y la MRI de abdomen permiten identificar 
tumores suprarrenales con una sensibilidad de 95%. También son útiles 
para distinguir los adenomas suprarrenales de los carcinomas, como se 
explica en la sección subsecuente Cáncer corticosuprarrenal. Las MRI de 
las suprarrenales también son útiles para este fin y tienen la ventaja adicio- 
nal de permitir la valoración de la anatomía vascular. Los adenomas supra- 
renales son de color más oscuro que el hígado en las imágenes T2. Las 
imágenes por gammagrafia de las suprarrenales que emplean NP-59 tam- 
bién se utilizan para distinguir un adenoma de la hiperplasia. Los informes 
sugieren que los nódulos suprarrenales “fríos” tienen más probabilidad de 
ser cancerosos, aunque esta distinción no es absoluta. La gammagrafia con 
NP-59 es más útil para reconocer a los sujetos con una fuente suprarrenal 
de hipercortisolismo e hiperplasia micronodular pigmentada primaria. 
Las imágenes por CT de la cabeza con cortes delgados tienen sensibili- 
dad del 22% y la MRI cerebral con contraste tiene sensibilidad de 33 a 67% 
para identificar tumores hipofisarios. La toma de muestra del seno petroso 
inferior para medir ACTH antes y después de la inyección de CRH es útil 
en estos casos y su sensibilidad se aproxima a 100%. Para este estudio se 
colocan catéteres en ambas venas yugulares y en una vena periférica. Un 
índice entre el seno petroso y la vena periférica mayor de 2 en el estado 


l 


Pruebas adicionales 
Muestra venosa 
petrosa bilateral 


| 


Figura 38-44. Diagnóstico del síndrome 
de Cushing. ACTH, hormona 
adrenocorticotropa; CT, tomografía 
computadorizada. 


basal y mayor de 3 después de la estimulación con CRH es diagnóstico de 
un tumor hipofisario. En individuos con sospecha de un tumor ectópico 
productor de ACTH, primero debe realizarse CT o MRI de tórax y me- 
diastino anterior, seguidas de imágenes del cuello, abdomen y pelvis, si los 
estudios iniciales son negativos. 


Tratamiento. La suprarrenalectomía laparoscópica unilateral es el trata- 
miento de elección para las personas con adenomas suprarrenales. La su- 
prarrenalectomía abierta se reserva para tumores grandes (26 cm) o para 
quienes tienen sospecha de cáncer corticosuprarrenal. La suprarrenalecto- 
mía bilateral es curativa para la hiperplasia suprarrenal primaria. 

El tratamiento de elección en pacientes con enfermedad de Cushing es 
la escisión transesfenoidal del adenoma hipofisario y tiene éxito en 80% de 
los casos. Se ha aplicado la radiación hipofisaria para personas con enfer- 
medad persistente o recurrente después de la operación. No obstante, se 
relaciona con un elevado índice de panhipopituitarismo y algunos indivi- 
duos desarrollan deficiencias visuales. Esto suscitó un uso más frecuente 
de la radiocirugía estereotáctica, que emplea la guía de la CT para aplicar 
grandes dosis de radiación al tumor (bisturí de fotones o rayos gamma), 
así como también suprarrenalectomía laporoscópica bilateral. Los pacien- 
tes que no responden a ninguna de estas terapias son elegibles para el tra- 
tamiento farmacológico, con inhibidores suprarrenales (suprarrenalecto- 
mía médica) como cetoconazol, metirapona o aminoglutetimida. 


La mejor alternativa para los enfermos con producción ectópica de 
ACTH es el tratamiento del tumor primario, incluidas las recurrencias si 
es posible. La suprarrenalectomía médica o bilateral laparoscópica se ha 
usado como paliación en pacientes con enfermedad imposible de extirpar 
y en aquellos con un tumor secretor de ACTH que no puede localizarse. 

Los pacientes sometidos a intervención quirúrgica por un adenoma su- 
prarrenal primario secretor de glucocorticoides requieren esteroides pre- 
operatorios y posoperatorios por la supresión de la glándula suprarrenal 
contralateral. Estos enfermos también están predispuestos a complicacio- 
nes infecciosas y tromboembólicas, estas últimas por el estado hipercoagu- 
lable secundario al aumento de los factores de la coagulación, como el fac- 
tor VIII y el complejo del factor de von Willebrand, además de la fibrinólisis 
alterada. La duración del tratamiento esteroideo depende de la prueba de 
estimulación con ACTH. Es posible que se requieran esteroides exógenos 
hasta por dos años, pero se necesitan por tiempo indefinido en pacientes 
que se sometieron a suprarrenalectomía bilateral. En este último caso tam- 
bién es necesaria la reposición de mineralocorticoides. Las dosis típicas de 
reposición incluyen hidrocortisona (10 a 20 mg cada mañana y 5 a 10 mg 
por la tarde) y fludrocortisona (0.05 a 0.1 mg al día por las mañanas). 


Los carcinomas suprarrenales son tumores poco comunes con una inci- 
dencia mundial de dos por cada millón. Estas neoplasias tienen una distri- 
bución bimodal por edad, con una mayor incidencia en niños y adultos 
del cuarto y quinto decenios de edad. Casi todos son esporádicos, pero los 
carcinomas corticosuprarrenales también pueden aparecer en relación 
con mutaciones de la línea germinal de los genes p53 (síndrome de Li- 
Fraumeni) y MENIN (neoplasia endocrina múltiple 1). También se han 
referido los loci 11p (síndrome de Beckwith-Wiedemann), 2p (complejo 
de Carney) y 9q. 


Cerca de 50% de los cánceres corticosuprarrenales 
doresponde a la forma no funcional.*” El resto secreta cortisol (30%), an- 
drógenos (20%), estrógenos (10%), aldosterona (2%) o múltiples hormo- 
nas (35%). Los pacientes con tumores funcionales se presentan a menudo 
con síndrome de Cushing de inicio rápido acompañado de rasgos virili- 


nos y sinti 
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Fig 38-45. Imagen por CT de 
abdomen que muestra cáncer 
corticosuprarrenal izquierdo con 
metástasis hepática sincrónica. 


OMM 


zantes. Los tumores no funcionales muchas veces se manifiestan por una 
masa abdominal creciente y dolor abdominal. En algunos casos raros hay 
pérdida de peso, anorexia y náusea. 


je 


ebas diagnósticas. La valoración diagnóstica de estos pacientes co- 
mienza con la medición de electrólitos séricos para descartar hipopotasie- 
mia, de las catecolaminas urinarias para descartar feocromocitomas, una 
prueba de supresión nocturna con 1 mg de dexametasona y la recolección 
urinaria por 24 h para cuantificar el cortisol y 17-cetoesteroides. 

Las imágenes por CT y MRI son útiles para identificar estos tumores 
( ). El tamaño de la tumoración suprarrenal en los estudios de 
imagen es el criterio individual más importante para el diagnóstico de ma- 
lignidad. En la serie publicada por Copeland, 92% de los cánceres supra- 
renales medía >6 cm de didmetro.** Hace poco se informó que la sensibi- 
lidad, especificidad e índice de probabilidad del tamaño del tumor para 
predecir la malignidad (con base en los datos del programa Surveillance, 
Epidemiology, and End Results) es de 96%, 51% y 2 para tumores 24 cm, y 
de 90%, 78% y 4.1 para los tumores >6 cm.® Otras características en CT 
sugestivas de malignidad incluyen heterogeneidad del tumor, bordes irre- 
gulares, hemorragia y linfadenopatía adyacente o metástasis hepáticas. La 
señal de intensidad moderadamente brillante de las imágenes T, (indice 
masa suprarrenal:higado de 1.2:2.8), la intensificación notoria de la lesión 
y la eliminación lenta después de la inyección del medio de contraste con 
gadolinio también indican malignidad; otros datos son la evidencia de in- 
vasión local a las estructuras circundantes, como el hígado, vasos sanguí- 
neos (vena cava inferior) y metástasis distantes. Una vez que se diagnosti- 
ca el cáncer suprarrenal, deben obtenerse CT del tórax y pelvis para la 
estadificación. El muestra el sistema de estadificación de 
tumor-ganglios-metástasis (TNM) para el carcinoma corticosuprarrenal. 
Hasta 70% de pacientes acude con enfermedad en etapa III o IV. 


Casi todos los cánceres suprarrenales son grandes y pesan entre 
100 y 1 000 g. Al examen macroscópico, muchas veces se reconocen áreas 
evidentes de hemorragia y necrosis. En el estudio microscópico se obser- 
van células hipercromáticas, las más de las veces con núcleos grandes y 
nucleolos prominentes. Es muy difícil distinguir los adenomas suprarrena- 
les benignos de los carcinomas sólo con el estudio histológico. La invasión 


1397 


sajeuauesdns A SaploJneJed ‘saploll |. | 8€ OINLIdWD 


1398 [UDI ELSE Estadificación TNM para el cáncer 


=| 
5 
9. 
a 
OD 
1 
O 
D 
= 
y 
ct 
3 
Q. 
a 
o) 
un 
< 
un 
€ 
jo) 
= 
v 
5 
= 
O 
3 
D 
a] 
un 


corticosuprarrenal?? 


Clase TNM 


| T1, NO, MO 

Il T2, NO, MO 

Ill T3, NO, MO 

T1-2, N1, MO 

IV T3-4, N1, MO 

Cualquier T, cualquier N, M1 


Tumor primario (T): T1, <5 cm sin invasión local; T2, >5 cm sin invasión local; T3, cualquier 
tamaño con invasión local, pero sin compromiso de órganos adyacentes; T4, cualquier ta- 
maño con compromiso de órganos adyacentes. 

Ganglios (N): NO, sin compromiso de ganglios regionales; N1, ganglios linfáticos regionales 
positivos. 

Metástasis (M): MO, no se conocen metástasis distantes; M1, con metástasis distantes. 
Fuente: con autorización del American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chicago, Illinois. La 
fuente original de este material es el AJCC Cancer Staging Manual, Sixth edition (2002) publi- 
cado por Springer Science and Business Media LLC, www.springerlink.com 


capsular o vascular es el signo más confiable de cáncer. Weiss et al. estudia- 
ron una combinación de nueve criterios con respecto a su utilidad para 
distinguir tumores suprarrenales malignos de los benignos: grado nuclear 
III o IV; índice mitótico mayor de 5/50 campos de alto poder; mitosis atipi- 
cas; células claras que comprenden 25% o menos del tumor; arquitectura 
difusa; necrosis microscópica, e invasión de estructura sinusoidal y capsu- 
lar. Es probable que los tumores con cuatro o más de estos criterios produz- 
can metástasis o recurran. En casos raros, el diagnóstico de un tumor 
suprarrenal extirpado incompleto a menudo se hace en forma retrospectiva 
por el hallazgo de enfermedad metastásica muchos años después. 


Tratamiento. El factor predictivo más importante de la supervivencia en 
individuos con cáncer suprarrenal es la adecuación de la resección. Los 
enfermos que se someten a resección completa tienen índices de supervi- 
vencia a los cinco años de 32 a 48%, en tanto que la mediana de super- 
vivencia es menor de un año en quienes se someten a escisión incompleta. 
En consecuencia, los carcinomas corticosuprarrenales se tratan con esci- 
sión del tumor en bloque, junto con cualquier ganglio linfático u órgano 
afectado, como diafragma, riñón, páncreas, hígado o vena cava inferior. La 
mejor forma de lograr esta tarea es con una suprarrenalectomía abierta a 
través de una incisión subcostal extensa o una incisión toracoabdominal 
(en el lado derecho). Las incisiones deben permitir una exposición amplia, 
disminuir la probabilidad de rotura de la cápsula y de diseminación tumo- 
ral, y permitir el control vascular de la aorta, vena cava inferior y vasos 
renales, en caso necesario. 

El mitotano, es decir, el etano de 1,1-dicloro-2-(o-clorofenil)-2-(p- 
clorofenilo) (o,p-DDD), que es un derivado del insecticida DDT, tiene 
actividad suprarrenolítica y se ha utilizado como adyuvante y agente del 
tratamiento de tumores imposibles de resecar o metastásicos. Sin embar- 
go, la eficacia terapéutica es inconsistente y no hay datos de mejoría que se 
correlacionen con los índices de supervivencia. Además, el fármaco tiene 
efectos colaterales digestivos y neurológicos de consideración, sobre todo 
con las dosis efectivas de 2 a 6 g al día. Terzolo et al. hicieron una valora- 
ción retrospectiva del uso de mitotano como tratamiento adyuvante y pu- 
blicaron un aumento significativo en la supervivencia libre de recurrencia 
en el grupo terapéutico.?! Sin embargo, aún es necesaria la valoración de 
este medicamento en estudios controlados, con asignación al azar para 
usarlo en forma habitual. La medición de concentraciones sanguíneas de 
mitotano ayuda a comprobar si las mismas son terapéuticas y no tóxicas. 
Los tumores corticosuprarrenales emiten con frecuencia metástasis al hí- 
gado, pulmones y hueso. 

Para la enfermedad recurrente y aislada se recomienda la reducción 
tumoral quirúrgica, que se ha demostrado, prolonga la supervivencia. Los 
agentes quimioterapéuticos sistémicos administrados para estos tumores 
incluyen etopósido, cisplatino, doxorrubicina y, en fechas más recientes, 
paclitaxel, pero las respuestas consistentes son raras, tal vez debido a la 
expresión del gen de resistencia múltiple (MDR-1) en las células tumora- 
les. Los datos in vitro indican que el mitotano puede revertir esta resisten- 
cia cuando se combina con varios agentes quimioterapéuticos. Ha surgido 
un interés reciente en el uso de suramina, un inhibidor de factor de creci- 
miento, como terapéutica para el carcinoma corticosuprarrenal, pero se 


requieren más estudios, sobre todo porque este fármaco puede causar neu- 
rotoxicidad significativa. El gosipol, un insecticida natural (de la planta de 
algodón de la especie Gossypium), también parece inhibir el crecimiento 
de líneas celulares de cáncer corticosuprarrenal y tumores in vivo. Sin em- 
bargo, los bajos índices de respuesta en estudios clínicos limitados han 
disminuido el entusiasmo por este agente. Los cánceres corticosuprarrena- 
les también son relativamente insensibles a la radiación convencional con 
haz externo. No obstante, esta modalidad se emplea como paliación de las 
metástasis óseas. El cetoconazol, metirapona o aminoglutetimida también 
pueden ser útiles para controlar la hipersecreción de esteroides. 


Exceso de esteroides sexuales 


Los adenomas o carcinomas suprarrenales que secretan andrógenos produ- 
cen síndromes virilizantes. Aunque las mujeres con tumores virilizantes 
evidencian hirsutismo, amenorrea, infecundidad y otros signos de mascu- 
linización, como aumento de la masa muscular, profundización de la voz y 
calvicie temporal, en los varones es más difícil diagnosticar estas malforma- 
ciones, por lo que casi siempre se presentan en etapas avanzadas de la en- 
fermedad. Los niños con tumores virilizantes tienen crecimiento acelerado, 
desarrollo prematuro de vello facial y púbico, acné, crecimiento de genitales 
y profundización de la voz. Los tumores suprarrenales feminizantes son 
menos frecuentes y aparecen en varones entre el tercer y quinto decenios de 
edad. Estas anormalidades producen ginecomastia, impotencia y atrofia 
testicular. Las mujeres con estas neoplasias desarrollan irregularidad mens- 
trual o hemorragia uterina disfuncional. Es posible el sangrado vaginal en 
mujeres posmenopáusicas. Las niñas con estos tumores presentan pubertad 
precoz, con crecimiento mamario y menarca temprana. 


Pruebas diagnósticas. Los tumores virilizantes producen cantidades ex- 
cesivas del precursor androgénico DHEA, el cual puede medirse en el 
plasma u orina en forma de 17-cetoesteroides. Los pacientes con tumores 
feminizantes también tienen concentraciones elevadas de 17-cetoesteroi- 
des urinarios, además de mayores concentraciones de estrógenos. Los tu- 
mores productores de andrógenos se relacionan a menudo con la produc- 
ción de otras hormonas, como glucocorticoides. 


Tratamiento. Los tumores virilizantes y feminizantes se tratan con su- 
prarrenalectomía. La malignidad es difícil de diagnosticar en estudios his- 
tológicos, pero se sugiere por la presencia de invasión local, recurrencia o 
metástasis distantes. Los fármacos suprarrenolíticos, como el mitotano, 
aminoglutetimida y cetoconazol, pueden ayudar a controlar los síntomas 
en sujetos con enfermedad metastásica. 


Hiperplasia suprarrenal congénita 


La hiperplasia suprarrenal congénita (CAH, congenital adrenal hyperpla- 
sia) se refiere a un grupo de trastornos causados por deficiencia o ausencia 
completa de enzimas participantes en la producción suprarrenal de esteroi- 
des. La deficiencia de 21-hidroxilasa (CYP21A2) es el defecto enzimático 
más frecuente y a ella se atribuye alrededor de 90% de los casos de CAH. 
Este déficit impide la producción de 11-desoxicortisol y 11-desoxicorticos- 
terona a partir de los precursores de progesterona. La deficiencia de gluco- 
corticoides y aldosterona induce aumento de las concentraciones de ACTH 
y la producción excesiva de andrógenos suprarrenales y precursores corti- 
coesteroides como la 17-hidroxiprogesterona y A*-androstenediona. Estos 
compuestos se convierten en testosterona en los tejidos periféricos, lo que 
produce la virilización. La deficiencia completa de 21 -hidroxilasa se mani- 
fiesta desde el nacimiento con virilización, diarrea, hipovolemia, hipona- 
tremia, hiperpotasiemia e hiperpigmentación. La deficiencia enzimática 
parcial puede presentarse desde el nacimiento o más tarde con rasgos viri- 
lizantes. Estos pacientes tienen menor tendencia a la pérdida de sal que 
caracteriza a la deficiencia enzimática completa. La deficiencia de 11f- 
hidroxilasa es la segunda forma más frecuente de hiperplasia suprarrenal 
congénita y provoca hipertensión (por acumulación de 11-desoxicorticos- 
terona), virilización e hiperpigmentación. Otras deficiencias enzimáticas 
son la deficiencia de 3P-hidroxideshidrogenasa y de 17-hidroxilasa. La hi- 
perplasia suprarrenal lipoidea congénita es la forma más grave de CAH y se 
debe a la deficiencia de desmolasa de colesterol. Este defecto interrumpe 
todas las vías biosintéticas de esteroides, lo que ocasiona un síndrome letal 
con pérdida de sal en las pacientes con fenotipo femenino. 


Pruebas diagnósticas. La deficiencia enzimática particular puede diag- 
nosticarse mediante el análisis del cariotipo y medición de los esteroides 


plasmáticos y urinarios. La deficiencia enzimática más frecuente, la ausen- 
cia de 21-hidroxilasa, eleva las concentraciones plasmáticas de 17-hidroxi- 
progesterona y progesterona, ya que estos compuestos no pueden conver- 
tirse en 11-desoxicortisol y 11-desoxicorticosterona, respectivamente. La 
deficiencia de 11fP-hidroxilasa es la alteración más frecuente siguiente e 
incrementa las concentraciones plasmáticas de 11-desoxicorticosterona y 
11-desoxicortisol. También se elevan la 17-hidroxiprogesterona, los an- 
drógenos y los 17-cetoesteroides. La prueba de supresión con dexametaso- 
na (2 a 4 mg divididos en cuatro tomas al día durante siete días) puede 
usarse para distinguir la hiperplasia suprarrenal de la neoplasia. Por lo 
general se utilizan la CL, MRI y gammagrafías con yodocolesterol para 
localizar los tumores. 


Tratamiento. El tratamiento tradicional para los individuos con CAH es 
médico, con reposición de cortisol y mineralocorticoides para suprimir el 
eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. Sin embargo, las dosis necesarias de 
esteroides son a menudo mayores que las fisiológicas y causan hipercorti- 
solismo yatrógeno. Hace poco tiempo se propuso la suprarrenalectomía 
laparoscópica bilateral como tratamiento alternativo de esta enfermedad y 
se ha practicado con éxito en una cantidad limitada de pacientes con va- 
rias formas de hiperplasia suprarrenal congénita. 


Trastornos de la médula suprarrenal 


Feocromocitomas 


Los feocromocitomas son tumores poco comunes cuyos índices de preva- 
lencia varían de 0.3 a 0.95% en series de necropsias y alrededor de 1.9% en 
series que recurren a la detección bioquímica. Pueden presentarse a cual- 
quier edad, con una incidencia máxima en el cuarto y quinto decenios de 
edad y no tienen predilección por alguno de los sexos, aunque tienden a ser 
más frecuentes en niñas. Los tumores desarrollados fuera de las suprarre- 
nales, también llamados paragangliomas funcionales, pueden hallarse en 
sitios de ganglios simpáticos en el órgano de Zuckerkandl, cuello, mediasti- 
no, abdomen y pelvis. Muchas veces el feocromocitoma se conoce como el 
tumor de 10% porque 10% es bilateral, 10% maligno, 10% ocurre en pacien- 
tes pediátricos, 10% se origina fuera de las suprarrenales y 10% es familiar. 

Los feocromocitomas se reconocen en familias con MEN-2A y MEN-2B 
en cerca de 50% de los pacientes. Ambos síndromes se heredan en forma 
autosómica dominante y se deben a mutaciones en la línea germinal del 
protooncogén RET. Otro síndrome canceroso familiar con aumento 
del riesgo de feocromocitomas es la enfermedad de von Hippel-Lindau, 
que también se hereda en forma autosómica dominante. Este síndrome 
incluye asimismo angioma retiniano, hemangioblastomas del sistema ner- 
vioso central, quistes renales, carcinomas, quistes pancreáticos y cistade- 
nomas del epidídimo. La incidencia de feocromocitomas en el síndrome 
se aproxima a 14%. El gen que ocasiona la enfermedad de von Hippel- 
Lindau se rastreó hasta el cromosoma 3p y es un gen supresor tumoral. 
Los feocromocitomas también se incluyen en el espectro tumoral de la 
neurofibromatosis tipo 1 (gen NF1) y otros trastornos neuroectodérmicos 
(síndrome de Sturge-Weber y esclerosis tuberosa), síndrome de Carney 
(leiomiosarcoma epitelioide gástrico, condroma pulmonar y paraganglio- 
ma extrasuprarrenal), síndrome MEN-1 y el síndrome de paraganglioma 
y feocromocitoma familiar causado por mutaciones en la familia génica de 
la deshidrogenasa de succinilo (SDHB, SDHC y SDHD).” 


Signos y síntomas. La cefalea, palpitaciones y diaforesis constituyen la 
“tríada típica” del feocromocitoma. Los síntomas como ansiedad, temblo- 
res, parestesias, rubor, dolor torácico, disnea, dolor abdominal, náuseas y 
vómito, así como otros, son inespecíficos y pueden ser episódicos. También 
puede haber complicaciones cardiovasculares, como el infarto miocárdico y 
los accidentes vasculares cerebrales. Estos síntomas pueden desencadenarse 
por diversos estímulos, como ejercicio, micción y defecación. El signo clíni- 
co más frecuente es la hipertensión. Los feocromocitomas son una de las 
pocas causas curables de hipertensión y se encuentran en 0.1 a 0.2% de 
los pacientes hipertensos. La hipertensión relacionada con este tumor pue- 
de ser paroxística, con periodos de cifras normales de presión sanguínea; 
sostenida con paroxismos; o sostenida sola. Es posible la muerte súbita en 
personas con tumores sin diagnóstico sometidas a operaciones o biopsias. 


Pruebas diagnósticas. Estudios bioquímicos. Los feocromocitomas se 
diagnostican con cuantificación de catecolaminas y sus metabolitos en 
orina de 24 h, además de la cuantificación de las concentraciones plasmá- 


ticas de metanefrina. Las metanefrinas urinarias tienen una sensibilidad 
de 98% y también son muy específicas para los feocromocitomas, mien- 
tras que las mediciones del ácido vanililmandélico (VMA) son un poco 
menos sensibles y específicas. Los resultados falsos positivos en pruebas 
de VMA pueden ser efecto de la ingestión de cafeína, frutas crudas o me- 
dicamentos (metildopa œ). Las catecolaminas urinarias fraccionadas (nor- 
adrenalina, adrenalina y dopamina) también son sensibles, pero menos 
específicas para el feocromocitoma. Como los sitios extrasuprarrenales 
carecen de N-metiltransferasa de feniletanolamina, estos tumores secretan 
noradrenalina, mientras que la adrenalina es la principal hormona que li- 
beran los feocromocitomas suprarrenales. Muchos estados fisiológicos y 
patológicos pueden alterar las concentraciones plasmáticas de catecolami- 
nas. Es por esa razón que a menudo se consideran menos exactas que las 
pruebas urinarias. Deben medirse la adrenalina y la noradrenalina porque 
los tumores secretan con frecuencia una u otra hormona. Hay informes de 
sensibilidad de 85% y especificidad de 95% con valores limítrofes de 2 000 
pg/ml para noradrenalina y 200 pg/ml para adrenalina. La clonidina es un 
compuesto que suprime el exceso de catecolaminas mediado por mecanis- 
mos neurógenos, pero no la secreción del feocromocitoma. Una prueba de 
supresión por clonidina normal se define como el descenso de las concen- 
traciones basales de catecolaminas a menos de 500 pg/ml en las 2 a 3 h 
siguientes a una dosis oral de 0.3 mg de clonidina. La cromogranina A es 
una proteína ácida monomérica que se almacena en la médula suprarrenal 
y se libera junto con las hormonas catecolaminas. Hay informes de que 
tiene una sensibilidad de 83% y especificidad de 96%; es útil junto con la 
medición de catecolaminas para el diagnóstico del feocromocitoma. Estu- 
dios recientes muestran que las metanefrinas plasmáticas son las pruebas 
más confiables para reconocer feocromocitomas, con una sensibilidad que 
se aproxima a 100%. 


Estudios radiológicos. Estas pruebas ayudan a localizar tumores de 3 cm 
de diámetro y valorar la magnitud de la diseminación una vez que se esta- 
blece el diagnóstico con las pruebas bioquímicas. La CT tiene una sensibi- 
lidad de 85 a 95%, con especificidad de 70 a 100% para los feocromocito- 
mas (fig. 38-464). Las imágenes deben obtenerse sin contraste para 
disminuir el riesgo de desencadenar una crisis hipertensiva, aunque algu- 
nos estudios recientes sugieren que puede usarse contraste IV. Las imáge- 
nes deben abarcar la región desde el diafragma a la bifurcación aórtica para 
que incluyan el órgano de Zuckerkandl. La CT no suministra información 
funcional y no puede precisar el diagnóstico definitivo de un feocromoci- 
toma. La MRI tiene una sensibilidad de 95% y especificidad casi de 100% 
para el feocromocitoma porque estos tumores muestran una apariencia 
característica en las imágenes T, o después de administrar gadolinio. La 
MRI también es el estudio de elección en las pacientes embarazadas, dado 
que no hay riesgo de exposición a radiación. La metayodobencilguanidina 
(MIBG) se capta y concentra en vesículas de las células de la médula su- 
prarrenal porque su estructura es similar a la de la noradrenalina. Los teji- 
dos medulares suprarrenales normales no captan la MIBG. La MIBG mar- 
cada con *%*I es útil para localizar feocromocitomas (fig. 38-46B), sobre 
todo los ectópicos. La sensibilidad publicada de esta prueba es de 77 a 
89%, con especificidad de 88 a 100%. 


Tratamiento. El tratamiento médico del feocromocitoma se enfoca en 
especial en el control de la presión sanguínea y la reposición de volumen. 
Los bloqueadores œ, como la fenoxibenzamina, se inician una a tres sema- 
nas antes de la operación en dosis de 10 mg dos veces al día, que puede 
aumentarse hasta 300 a 400 mg al día con rehidratación. Es preciso adver- 
tir a los pacientes sobre la hipotensión ortostática. También son útiles 
otros bloqueadores œ, como la prazosina, y otros tipos de fármacos, como 
los inhibidores de la ACE y antagonistas de conductos del calcio. A menu- 
do es necesario agregar bloqueadores p, como el propranolol en dosis de 
10 a 40 mg cada 6 a 8 h, antes de la intervención en individuos con taqui- 
cardia persistente y arritmias. Los bloqueadores p sólo deben iniciarse 
después del bloqueo «Y e hidratación adecuados para evitar los efectos de 
la estimulación O sin oposición (p. ej., la crisis hipertensiva y la insuficien- 
cia cardiaca congestiva). Además, hay que reponer el volumen antes del 
procedimiento para evitar la hipotensión posoperatoria, la cual se debe a 
la pérdida de la vasoconstricción después de la extirpación del tumor. 

La suprarrenalectomía es el tratamiento de elección. El objetivo princi- 
pal del procedimiento es resecar el tumor completo, con manipulación 
mínima y sin rotura de la cápsula tumoral. La operación debe realizarse 
con dispositivos con y sin penetración corporal, incluido un catéter arte- 
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Figura 38-46. Feocromocitoma izquierdo (flechas) en una imagen obtenida con CT del abdomen (A) y gammagrafia con metayodobencilguanidina en 


vista posterior (B). 


rial y lineas venosas centrales. En pacientes con insuficiencia cardiaca 
congestiva o cardiopatía coronaria subyacente algunas veces es necesario 
un catéter de Swan-Ganz. Hay que evitar el estrés durante la inducción 
anestésica; es preferible el uso de gases inhalados como el isoflurano y 
enflurano porque tienen mínimos efectos depresores cardiacos. Los fár- 
macos comunes prescritos para el control transoperatorio de la presión 
sanguínea incluyen nitroprusiato de sodio, nitroglicerina y fentolamina. 
Las arritmias transoperatorias se tratan mejor con bloqueadores $ de ac- 
ción corta, como el esmolol. La suprarrenalectomía casi siempre se realiza 
con un acceso abierto anterior para facilitar la identificación de tumores 
bilaterales, lesiones extrasuprarrenales o anomalías metastásicas. No obs- 
tante, muchos feocromocitomas menores de 5 cm de diámetro se extirpan 
de manera segura por laparoscopia. Después de la operación, estos sujetos 
son propensos a hipotensión por pérdida de la estimulación adrenérgica, 
con la vasodilatación consecuente, por lo que requieren reanimación con 
grandes volúmenes de líquidos. 


Feocromocitomas hereditarios 


Los feocromocitomas hereditarios por lo común son múltiples y bilatera- 
les. Por lo general se recomienda la suprarrenalectomía unilateral en au- 
sencia de lesiones obvias en la glándula suprarrenal contralateral, por la 
gran incidencia de crisis de Addison en individuos sometidos a suprarre- 
nalectomía bilateral. Para personas con tumores en ambas glándulas, la 
suprarrenalectomía subtotal respecto de la corteza puede conservar la fun- 
ción corticosuprarrenal y evitar la morbilidad de la suprarrenalectomía 
bilateral total.” La suprarrenalectomía subtotal laparoscópica proporcio- 
na resultados clínicos a corto plazo comparables a los de la suprarrenalec- 
tomía total, con menor morbilidad quirúrgica.” Sin embargo, estos pa- 
cientes permanecen en riesgo de feocromocitoma recurrente, el cual se ha 
notificado en 20% de los individuos con enfermedad de von Hippel-Lin- 
dau con una mediana de 40 meses después de la suprarrenalectomía par- 
cial y en 33% de los sujetos con MEN-2 seguidos por 54 a 88 meses tras la 
operación. El autotrasplante de tejido corticosuprarrenal después de la su- 
prarrenalectomía total es otra alternativa para estos pacientes y además 
elimina el riesgo de recurrencia. Empero, el tejido cortical trasplantado 
rara vez conserva una función total y las más de las veces se necesita reem- 
plazo con esteroides. 


Feocromocitoma maligno 


Alrededor de 12 a 29% de los feocromocitomas es maligno y se relaciona 
con menor supervivencia. No existen criterios histológicos definitivos 


para el feocromocitoma maligno. De hecho, en los tumores benignos se 
observa pleomorfismo, atipia nuclear y abundantes figuras mitóticas. Pue- 
de haber invasión capsular y vascular también en las lesiones benignas. La 
malignidad casi siempre se diagnostica cuando hay evidencia de invasión 
a las estructuras circundantes o metástasis distantes. Los sitios más fre- 
cuentes de metástasis son hueso, hígado, ganglios linfáticos regionales, 
pulmones y peritoneo, aunque también existe compromiso ocasional del 
cerebro, pleura, piel y músculos. Algunos estudios también sugieren que la 
mayor edad del paciente y los tumores más grandes se acompañan de ma- 
yor riesgo de malignidad. Aunque éste aumenta con el tamaño de todos 
los feocromocitomas, el tamaño no parece ser un factor predictivo confia- 
ble de la malignidad en el feocromocitoma sólo con compromiso local.?* 
Por esta dificultad para definir la malignidad con parámetros clínicos (en 
ausencia de metástasis), se han estudiado varias características más, como 
la ploidia del DNA, tamaño y necrosis del tumor, expresión del mRNA de 
neuropéptido Y y expresión de enolasa neuronal específica. Los feocro- 
mocitomas malignos tienen mayor probabilidad de expresar p53 y bcl-2, 
además tienen telomerasa activada. Datos recientes sugieren que la cito- 
metría de flujo y los marcadores moleculares, como la expresión de Ki-67, 
inhibidor hístico de metaloproteinasa y COX-2, también tienen cierta uti- 
lidad para identificar la malignidad. Cuando los feocromocitomas se desa- 
rrollan en los síndromes MEN, rara vez son malignos. En cambio, los pa- 
cientes con mutaciones germinales SDHB parecen tener mayor propensión 
a tumores fuera de las suprarrenales y malignos. 


Incidentaloma suprarrenal 


La lesión suprarrenal descubierta durante un estudio imagenológico reali- 
zado por otras razones se conoce como incidentaloma. Esta definición 
descarta el tumor descubierto en estudios de imagen efectuados durante la 
valoración de síntomas de hipersecreción hormonal o estadificación de 
pacientes con cáncer conocido. La incidencia de estas lesiones identificada 
por CT varía de 0.4 a 4.4%. 


Diagnóstico diferencial 


El diagnóstico diferencial incluye una multitud de lesiones que se listan en 
el cuadro 38-20. Los adenomas corticales no funcionales representan la 
mayor parte (36 a 94%) de los incidentalomas suprarrenales en personas 
sin antecedente de cáncer. En una serie de pacientes de la Mayo Clinic, nin- 
guna lesión no funcional progresó hasta originar alteraciones clínicas o 
bioquímicas. Sin embargo, otros estudios indican que una parte (5 a 20%) 
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de los individuos con adenomas corticales al parecer no funcionales sufre 
anomalías subyacentes sutiles en la secreción de glucocorticoides y un inci- 
dentaloma raro de apariencia benigna es en realidad un tumor canceroso. 

Por definición, los pacientes con incidentalomas no tienen síndrome 
de Cushing manifiesto, pero se estima que cerca de 8% de estas personas 
padece el síndrome de Cushing subclínico. Este trastorno se caracteriza 
por manifestaciones sutiles del exceso de cortisol, como aumento de peso, 
atrofia cutánea, plenitud facial, diabetes e hipertensión, acompañados de la 
pérdida de variación diurna normal en la secreción de cortisol, secreción 
autónoma de cortisol y resistencia a la supresión con dexametasona. Es 
posible que el cortisol total producido y la concentración urinaria de cor- 
tisol en 24 h sean normales. El examen de la historia natural del síndrome 
de Cushing subclínico indica que, aunque casi todos los pacientes perma- 
necen asintomáticos, algunos evolucionan al síndrome de Cushing clínico. 
Además, hay reportes de casos de crisis suprarrenal posoperatoria por la 
supresión no detectada de la suprarrenal contralateral, lo que hace indis- 
pensable la identificación preoperatoria del trastorno, sobre todo en esta 
era del egreso temprano después de suprarrenalectomía laparoscópica.” 

La glándula suprarrenal es sitio frecuente de metástasis de tumores 
pulmonares y mamarios, melanoma, cáncer de células renales y linfoma. 
En individuos con antecedente de cáncer no suprarrenal y una masa su- 
prarrenal unilateral, la incidencia de enfermedad metastásica publicada 
varía de 32 a 73%. Los mielolipomas son lesiones benignas sin función 
bioquímica creadas por elementos del tejido hematopoyético y adiposo 
maduro y representan causas poco comunes de incidentaloma suprarre- 
nal. Otras anomalías menos comunes incluyen quistes suprarrenales, gan- 
glioneuromas y hemorragia. 


Estudios diagnósticos 


El estudio diagnóstico de un incidentaloma suprarrenal se enfoca en la 
identificación de pacientes que se beneficiarían de la suprarrenalectomía 
(p. ej., personas con tumores funcionales y aquellas con mayor riesgo de 
malignidad). No es necesario que los individuos asintomáticos cuyos estu- 
dios de imagen son consistentes con quistes, hemorragia, mielolipomas o 
enfermedad metastásica obvias se sometan a pruebas adicionales. En to- 
dos los demás pacientes deben solicitarse pruebas para tumores subyacen- 
tes con actividad hormonal mediante: a) prueba de supresión con dexa- 
metasona nocturna de dosis baja (1 mg) o cuantificación de cortisol en 
orina de 24 h para descartar síndrome de Cushing subclínico y 17-cetoes- 
teroides (si se sospecha exceso de esteroides sexuales); b) recolección de 
orina de 24 h para medición de catecolaminas, metanefrinas, ácido vani- 
lilmandélico o metanefrina plasmática para confirmar feocromocitoma, y 
c) electrólitos séricos, aldosterona plasmática y renina plasmática para 
descartar un aldosteronoma en sujetos hipertensos. Se pueden realizar 
pruebas confirmatorias con base en los resultados de los estudios iniciales 
de detección. 

La determinación del potencial maligno de un incidentaloma es más 
complicada. El riesgo de malignidad de una lesión suprarrenal depende de 
su tamaño. Las lesiones mayores de 6 cm de diámetro tienen un riesgo 
aproximado de malignidad de 35%.* Sin embargo, el límite de tamaño no 
es absoluto porque también hay informes de carcinomas suprarrenales en 
lesiones menores de 6 cm. Esto condujo al mayor uso de las características 
de las imágenes de los incidentalomas para predecir la malignidad. Los 
adenomas suprarrenales benignos tienden a ser homogéneos y bien en- 


capsulados, con bordes lisos y regulares. También son proclives a ser lesio- 
nes con menor atenuación (<10 unidades Hounsfield) en la CT. En cam- 
bio, los cánceres suprarrenales son propensos a ser hiperatenuantes (>18 
unidades Hounsfield), heterogéneos, con bordes irregulares y evidencia 
posible de invasión local o linfadenopatía adyacente. En la MRI con imá- 
genes T», los adenomas muestran baja intensidad de señal en comparación 
con el hígado (índice masa suprarrenal:hígado menor de 1.4), en tanto que 
los carcinomas y metástasis poseen intensidad moderada (índice masa:hí- 
gado de 1.2:2.8). Los feocromocitomas son en extremo brillantes, con un 
índice masa:hígado mayor de 3. Por desgracia, los límites se sobreponen y 
la intensidad de la señal no es por completo confiable para establecer la 
naturaleza de la lesión. Las imágenes de radionúclidos con NP-59 también 
se emplean para distinguir entre varias lesiones suprarrenales; algunos in- 
vestigadores sugieren que la captación de NP-59 tenía un valor predictivo 
de 100% de una lesión benigna (adenoma), mientras que la ausencia de 
imagen era del todo predictiva de una lesión no adenomatosa. Sin embar- 
go, la técnica no ha tenido una aceptación generalizada porque es necesa- 
rio administrar yodo frío a los enfermos una semana antes del estudio 
para prevenir la captación tiroidea, el estudio debe retrasarse cinco a siete 
días después de administrar el contraste y existen resultados falsos positi- 
vos y falsos negativos. La biopsia por aspiración con aguja fina (FNAB) se 
ha difundido para el diagnóstico de muchas lesiones endocrinas, pero no 
puede usarse para distinguir los adenomas de los carcinomas suprarrena- 
les. Al margen de ello, la FNAB es útil en caso de un paciente con antece- 
dente de cáncer y una masa suprarrenal sólida. El valor predictivo positivo 
demostrado de la FNAB en esta situación es casi de 100%, aunque hay in- 
formes de índices de resultados falsos negativos de hasta 33%. Las biopsias 
casi siempre se efectúan con la guía de la CT y deben realizarse las pruebas 
apropiadas para descartar un feocromocitoma antes del procedimiento 
para no desencadenar una crisis hipertensiva. 


Tratamiento 


La figura 38-47 presenta un algoritmo para el tratamiento de pacientes 
con un incidentaloma. Las personas con tumores funcionales, identifica- 
dos con las pruebas bioquímicas, o con lesiones malignas evidentes deben 
someterse a suprarrenalectomía. La intervención quirúrgica también se 
recomienda para personas con síndrome de Cushing subclínico con con- 
centraciones suprimidas de ACTH plasmática y cifras elevadas de cortisol 
urinario, ya que estos sujetos tienen un riesgo elevado de progresión al 
síndrome de Cushing manifiesto. La suprarrenalectomía también debe 
considerarse en pacientes con ACTH y cortisol libre urinario normales si 
son menores de 50 años de edad o refieren aumento de peso reciente, hi- 
pertensión, diabetes u osteopenia. 

Para las lesiones no funcionales que no cumplen los criterios anterio- 
res, es necesario equilibrar el riesgo de malignidad o el potencial de malig- 
nidad con la morbilidad y mortalidad quirúrgicas. Las lesiones >6 cm o 
aquéllas con características sospechosas en los estudios de imagen, como 
heterogeneidad, cápsula irregular o ganglios adyacentes, deben tratarse 
con suprarrenalectomía. Se recomienda el tratamiento no quirúrgico, con 
seguimiento periódico estrecho para las lesiones menores de 4 cm de diá- 
metro con características imagenológicas benignas. No obstante, el trata- 
miento de lesiones de 4 a 6 cm con rasgos imagenológicos benignos aún es 
motivo de controversia (p. ej., este grupo de pacientes puede tratarse con 
observación o intervención quirúrgica). Las recomendaciones de varios 
grupos de cirujanos endocrinólogos acerca de este grupo “intermedio” de 
enfermos son variables; algunos sugieren la suprarrenalectomía para los 
tumores con tamaño límite de 3, 4o 5 cm. Sin embargo, hay que conside- 
rar varios puntos importantes en el tratamiento de estos individuos. Pri- 
mero, los criterios del tamaño para malignidad no son definitivos y pro- 
vienen de una serie seleccionada de pacientes. Segundo, el tamaño real de 
los tumores suprarrenales puede subestimarse por lo menos en 1 cm con 
modalidades como la CT porque los tumores son más grandes en el eje 
cefalocaudal. Tercero, la evolución natural de los incidentalomas es varia- 
ble y depende del diagnóstico subyacente, la edad de la población de estu- 
dio y el tamaño de la masa. Los sujetos de edad tienen mayor probabilidad 
de mostrar adenomas no funcionales. Aunque hay escasos datos sobre la 
evolución a largo plazo de estas lesiones no funcionales, éstos indican que 
la transformación maligna es infrecuente. Además, los tumores que crecen 
por lo menos 1 cm en un periodo de seguimiento de dos años y los que 
causan anomalías hormonales sutiles poseen más probabilidad de crecer. 
Es más común la producción hormonal excesiva en tumores mayores de 3 
cm y en aquellos con aumento de la captación de NP-59. Los cirujanos 
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Figura 38-47. Algoritmo terapéutico para un incidentaloma suprarrenal. CT, tomografía computadorizada, DST, prueba de supresión con 
dexametasona; MRI, imagen por resonancia magnética; VMA, ácido vanililmandélico. 


tienen más probabilidad de operar a un paciente de 40 años de edad con 
una lesión de 4 cm, que vigilar a otro enfermo de 80 años de edad con una 
lesión similar, pero múltiples enfermedades concomitantes. Con base en 
las consideraciones previas, el umbral de tamaño actual para la suprarre- 
nalectomía en caso de un tumor homogéneo no funcional es 3 a 4 cm en 
pacientes jóvenes sin enfermedades concomitantes y 5 cm en pacientes 
mayores con enfermedades concurrentes considerables. Las lesiones que 
crecen durante el seguimiento también se tratan con suprarrenalectomía. 
Por lo general, los mielolipomas no ameritan suprarrenalectomía, a menos 
que haya preocupación sobre la malignidad, lo cual es raro, o que haya 
hemorragia en la lesión, lo que es más probable en los mielolipomas >4 
cm. Estos tumores, incluso cuando son grandes, pueden extirparse por 
laparoscopia. Ya se ha demostrado que la resección de metástasis suprarre- 
nales solitarias en pacientes con antecedente de cáncer no suprarrenal, 
prolonga la supervivencia. Las metástasis suprarrenales sospechadas tam- 
bién pueden extirparse para establecer el diagnóstico o como medida pa- 
liativa, si son grandes y generan síntomas. 


Insuficiencia suprarrenal 


La insuficiencia suprarrenal puede ser primaria, consecutiva a enferme- 
dad suprarrenal, o secundaria, resultado de la deficiencia de ACTH ( 

). Las causas más frecuentes de insuficiencia suprarrenal prima- 
ria son enfermedad autoinmunitaria, infecciones y depósitos metastásicos. 
La hemorragia suprarrenal espontánea puede ocurrir en sujetos con septi- 
cemia meningocócica fulminante (síndrome de Waterhouse-Friderich- 
sen). La hemorragia suprarrenal bilateral también puede ser secundaria a 
traumatismo, estrés intenso, infección y coagulopatías; si no se detecta, es 
letal. El tratamiento con glucocorticoides exógenos y supresión de las 
glándulas suprarrenales es la causa más común de insuficiencia suprarre- 
nal secundaria. 


Signos y síntomas 


La insuficiencia suprarrenal aguda debe sospecharse en personas someti- 
das a estrés con cualquier factor de riesgo relevante. Puede simular septi- 
cemia y se manifiesta con fiebre, náuseas, vómito, letargo, dolor abdomi- 
nal leve o hipotensión grave. La insuficiencia suprarrenal crónica, como la 
que ocurre en individuos con tumores metastásicos, puede ser más sutil. 
Los síntomas incluyen fatiga, deseo intenso de sal, pérdida de peso, náu- 
sea, vómito, dolor abdominal y diarrea. Estos pacientes pueden tener hi- 
perpigmentación por la secreción de grandes cantidades de CRH y ACTH, 
con aumento de los productos colaterales de hormona estimulante de los 
melanocitos. 


Estudios diagnósticos 


Los hallazgos de laboratorio característicos incluyen hiponatremia, hiper- 
potasiemia, eosinofilia, hiperazoemia leve e hipoglucemia en ayuno o 
reactiva. El extendido de sangre periférica muestra eosinofilia en cerca de 
20% delos pacientes. La insuficiencia suprarrenal se diagnostica mediante 
la prueba de estimulación con ACTH. Se administra ACTH (250 ug) por 
vía endovenosa y se miden las concentraciones de cortisol a los 0, 30 y 60 
min. Las concentraciones máximas de cortisol por debajo de 20 ug/100 ml 
sugieren insuficiencia suprarrenal. Los niveles de ACTH también permi- 
ten distinguir las causas primarias de las secundarias. Las concentraciones 
elevadas de ACTH con cifras bajas de cortisol plasmático son diagnósticas 
de insuficiencia suprarrenal primaria. 


Tratamiento 


Las medidas terapéuticas deben iniciarse con base en la mera sospecha 
clínica, incluso antes de obtener los resultados de las pruebas, porque de lo 
contrario es improbable que el paciente sobreviva. El tratamiento incluye 
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reanimación con volumen, por lo menos con 2 a 3 L de solución salina al 
0.9% o glucosa al 5% en solución salina. Hay que obtener sangre para me- 
dir las concentraciones de electrólitos (disminución de Na* y aumento de 
K*), glucosa (baja) y cortisol (bajo), ACTH (elevada en la primaria y baja 
en la secundaria) y cuenta de eosinófilos. Debe administrarse dexameta- 
sona (4 mg) por vía IV. También puede usarse hidrocortisona (100 mg IV 
cada 8 h), aunque interfiere con la prueba del nivel de cortisol. Una vez 
que el paciente se estabiliza, se buscan, identifican y tratan trastornos sub- 
yacentes, como las infecciones. Se debe realizar la prueba de estimulación 
con ACTH para confirmar el diagnóstico. Luego pueden reducirse los glu- 
cocorticoides en forma gradual hasta dosis de mantenimiento (hidrocor- 
tisona oral, 15 a 20 mg en la mañana y 10 mg por la noche). Es probable 
que se requieran mineralocorticoides (fludrocortisona, 0.05 a 0.1 mg al 
día) una vez que se suspende la infusión de solución salina. 


Cirugía suprarrenal 


Elección del procedimiento 


La suprarrenalectomía puede realizarse con una técnica abierta o laparos- 
cópica. En cualquier caso, puede obtenerse el acceso a la glándula por de- 
lante, por un costado o por detrás, a través del retroperitoneo. La elección 
del acceso depende del tamaño y naturaleza de la lesión, así como de la 
experiencia del cirujano. La suprarrenalectomía laparoscópica se volvió 
pronto el procedimiento de elección para la escisión de la mayor parte de 
las lesiones suprarrenales de apariencia benigna menores de 6 cm de diá- 
metro. La función de la suprarrenalectomía laparoscópica en el tratamien- 
to del cáncer corticosuprarrenal es causa de controversia. Existen datos 
conflictivos respecto de la recurrencia local del tumor y la carcinomatosis 
intraabdominal por suprarrenalectomía laparoscópica para tumores su- 
prarrenales malignos no reconocidos como tales antes o durante la opera- 


Figura 38-48. Posición del paciente y 
colocación de puertos para la 
suprarrenalectomía laparoscópica. Se 
colocan cuatro puertos desde la línea 
media clavicular hasta la axilar anterior. 


Cicatriz umbilical 


ción. Aunque la suprarrenalectomía laparoscópica parece factible y segura 
para la metástasis suprarrenal solitaria” (siempre que no haya invasión 
local y el tumor pueda extirparse intacto), la suprarrenalectomía abierta es 
la opción más segura para la sospecha o certeza de cáncer corticosuprarre- 
nal y los feocromocitomas malignos. Son las consideraciones técnicas y la 
experiencia institucional, y no el tamaño absoluto del tumor, las que deter- 
minan el límite de tamaño para la resección laparoscópica. La suprarrena- 
lectomía laparoscópica con asistencia manual puede representar un puen- 
te entre la extirpación laparoscópica y la conversión a un procedimiento 
abierto. No existen pruebas con asignación al azar que hagan una compa- 
ración directa de la suprarrenalectomía abierta con la laparoscópica. Sin 
embargo, los estudios muestran que la técnica laparoscópica se relacio- 
na con menores pérdida sanguínea, dolor posoperatorio y uso de narcóti- 
cos, con estancia hospitalaria más corta y un regreso más pronto a las ac- 
tividades cotidianas. 


Suprarrenalectomía laparoscópica 


Este procedimiento se practica bajo anestesia general. Siempre se emplean 
catéteres arteriales y son necesarios los catéteres venosos centrales en per- 
sonas en las que se anticipan cambios masivos de líquidos (p. ej., en feo- 
cromocitomas activos y grandes). Se recomienda instalar sonda nasogás- 
trica y sonda de Foley. No se necesitan antibióticos preoperatorios de 
manera sistemática, excepto en sujetos con síndrome de Cushing. Las su- 
prarrenales pueden extirparse por vía laparoscópica a través de acceso 
transabdominal (anterior o lateral) o retroperitoneal (lateral o posterior). 
La mayoría de los cirujanos laparoscopistas prefiere el acceso lateral, que 
aprovecha la gravedad para favorecer la separación de los órganos circun- 
dantes. No obstante, es necesario cambiar al paciente de posición para un 
procedimiento bilateral. El acceso transabdominal anterior ofrece la ven- 
taja de una vista convencional de la cavidad abdominal y permite la supra- 
renalectomía bilateral sin la necesidad de cambiar al paciente de posición. 
El acceso transabdominal lateral se usa mucho y a continuación se descri- 
be con detalle en la sección siguiente. 


Acceso transabdominal lateral. Se coloca al paciente en decúbito lateral 
y la mesa de operaciones se flexiona en la cintura para abrir el espacio 
entre el borde inferior de la parrilla costal y la cresta iliaca (fig. 38-48). El 
cirujano y su ayudante se colocan de pie del mismo lado, al frente del su- 
jeto. El neumoperitoneo se crea con una aguja de Veress o insuflación a 
través de un trocar de Hasson. En general, se colocan cuatro trocares de 10 
mm entre la línea media clavicular en la parte medial y la línea axilar an- 
terior por la parte lateral, uno a dos dedos por debajo del borde costal (fig. 
38-48), aunque pueden colocarse más trocares, de ser necesario. Se intro- 
duce un laparoscopio a 30° por el trocar segundo o medio clavicular. La 
mayor parte de la disección se realiza por los dos puertos más laterales. Sin 
embargo, los instrumentos y los puertos pueden cambiarse según se re- 
quiera para obtener una exposición óptima. 

Para la suprarrenalectomía derecha se inserta un separador en forma 
de abanico por el trocar más medial para separar el hígado. Se introducen 
un sujetador no traumático y un cauterio con gancho en L a través de los 
dos puertos laterales para la disección. El ligamento triangular derecho se 
divide y el hígado se rota en sentido medial (fig. 38-49A). En muy pocos 
casos es necesario movilizar el ángulo hepático del colon durante la supra- 


1403 


sajeuauesdns A SOPIOIMEIed 'sapios! | 


1404 


z 
5 
e 
o 
m 
Y 
je 
o 
= 
o 
y 
ct 
o 
o 
m 
un 
< 
un 
€ 
se} 
9 
o 
= 
3 
D 
2) 
= 
m 
n 


Ligamento triangular 


Suprarrenal derecha 


Vena cava 
inferior 
A 
Bazo 
Suprarrenal izquierda 
— 
Páncreas 
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Figura 38-49. Técnica de suprarrenalectomía laparoscópica. La 
exposición de la suprarrenal derecha se facilita con la división del 
ligamento triangular (A); la disección y reflexión del bazo y la cola del 
páncreas ayudan a identificar la suprarrenal izquierda (B). 


renalectomía derecha. El riñón derecho se identifica en forma visual y por 
palpación con un sujetador atraumático. La glándula suprarrenal se iden- 
tifica en la cara superomedial del riñón. Se abre la fascia de Gerota con el 
cauterio de gancho. Se inicia la disección de la suprarrenal en la parte su- 
peromedial y se procede hacia abajo, con disección alrededor de la supra- 
renal en sentido dextrógiro. Los tejidos alrededor de la suprarrenal se su- 
jetan o mueven con un sujetador romo para favorecer la disección 
circunferencial. La vena suprarrenal derecha se identifica en su unión con 
la vena cava inferior, se liga con grapas y se divide con tijera endoscópica. 
Como alternativa, puede usarse una engrapadora vascular para dividir la 
vena por vía endoscópica. Es posible que haya una segunda vena suprarre- 
nal al lado derecho. Por lo general, se dejan dos grapas al lado de la vena 
cava. Aunque la identificación temprana de la vena suprarrenal ayuda a 
facilitar la movilización y prevenir la lesión, puede disecarse siempre que 
sea seguro hacerlo. La ligadura temprana de la vena suprarrenal facilita la 
movilización de la glándula, pero puede dificultar un poco la disección 
ulterior por la congestión venosa. Las ramas arteriales hacia la glándula 
suprarrenal pueden dividirse con electrocoagulación si son pequeñas o se 
les aplica grapas y se dividen. 

Para la suprarrenalectomía izquierda se emplea el separador en forma 
de abanico para separar el bazo. El ángulo esplénico se moviliza desde el 
principio y las uniones laterales al bazo y la cola del páncreas se dividen 
con electrocauterio (fig. 38-49B). La gravedad hace posible que el bazo y la 
cola del páncreas caigan hacia la línea media. El resto de la disección se 
realiza en forma similar a la descrita para la glándula derecha. Además de 
la vena suprarrenal, también es necesario disecar, aplicarle doble grapa y 


dividir la vena frénica inferior, que se une con la vena suprarrenal izquier- 
da en la parte medial. Como con la vena suprarrenal derecha, las venas 
izquierdas también pueden dividirse con una engrapadora vascular. Una 
vez que la disección se completa, el lecho suprarrenal puede irrigarse y 
aspirarse. Rara vez es necesario un dren. La glándula se coloca en una 
bolsa de nilon para espécimen, que se extrae a través de uno de los puertos 
después de la fragmentación, si fuera necesario. 


Acceso retroperitoneal posterior. Fl acceso retroperitoneal suministra 
un acceso más directo a la glándula suprarrenal y evita las adherencias 
abdominales en pacientes sometidos antes a alguna operación abdominal. 
Además, la suprarrenalectomía bilateral puede practicarse sin cambiar de 
posición al individuo. La ecografía transoperatoria ayuda a identificar la 
glándula suprarrenal, pero la disección y exposición son más difíciles por- 
que el espacio de trabajo es limitado. Esto dificulta el control de los vasos 
sanguíneos y también hace que esta técnica sea inapropiada para lesiones 
grandes (>5 cm). Dicha técnica se usa cada vez más para pequeños adeno- 
mas que causan hiperaldosteronismo. 

El paciente se coloca en decúbito ventral, en posición de navaja sevilla- 
na y la mesa de operaciones se dobla al nivel de la cintura para separar el 
espacio entre el borde costal posterior y la pelvis. Se realiza palpación para 
identificar la posición de la duodécima costilla. Se emplea ecografía per- 
cutánea para delinear el riñón y la suprarrenal subyacentes. Cuando se 
emplea la vía laparoscópica, el cirujano se coloca de pie del lado de la glán- 
dula a extirpar y el asistente al lado contrario. Se traza una incisión de 1.5 
cm, 2 cm por debajo y paralela a la última costilla, en un plano lateral al 
nivel del polo inferior del riñón. Se ingresa al espacio de Gerota con un 
trocar de visualización directa de 12 mm y un laparoscopio de 0° a través 
de las capas musculares de la pared abdominal posterior. Una alternativa 
es la disección roma con el dedo del cirujano para identificar el espacio 
detrás de la fascia de Gerota. Luego se cambia el trocar por un globo de 
disección, el cual se infla en forma manual con una bomba de mano bajo 
visualización directa por el laparoscopio. En seguida se introduce un tro- 
car de 12 mm en este espacio y se insufla dióxido de carbono hasta una 
presión de 12 a 15 mmHg. El laparoscopio de 0° se cambia por uno de 45°. 
Se colocan dos trocares adicionales de 5 o 10 mm, uno a cada lado del 
primer trocar. Se utiliza la ecografía laparoscópica para localizar la glán- 
dula y los vasos suprarrenales. La disección suprarrenal se inicia en el polo 
superior y se continúa hacia las caras lateral e inferior. Por lo general, la 
disección medial se realiza al final y se reconocen y dividen los vasos como 
se describió en la sección Acceso transabdominal lateral. 


Suprarrenalectomía abierta 


La suprarrenalectomía abierta puede realizarse mediante cuatro accesos 
distintos, cada uno con ventajas y desventajas específicas. El acceso ante- 
rior posibilita la exploración de la cavidad abdominal y la resección de 
tumores bilaterales a través de una sola incisión. El acceso posterior evita 
la morbilidad de una incisión de laparotomía, sobre todo en personas con 
enfermedad cardiopulmonar y aquellos con tendencia a sufrir complica- 
ciones de la herida (síndrome de Cushing), además de evitar las adheren- 
cias abdominales en individuos con operaciones abdominales previas. El 
tiempo de recuperación también es menor y la estancia en el hospital es 
más corta. No obstante, la exposición retroperitoneal es difícil, en particu- 
lar en pacientes obesos, y el limitado espacio de trabajo hace que esta téc- 
nica sea inadecuada para tumores mayores de 6 cm de diámetro. El acceso 
lateral es mejor para sujetos obesos y tumores grandes porque ofrece un 
espacio de trabajo más amplio. El acceso toracoabdominal es más útil para 
la resección en bloque de grandes lesiones malignas (>10 cm). No obstan- 
te, se relaciona con morbilidad notable y debe elegirse en forma selectiva. 


Acceso anterior. Las suprarrenales pueden extirparse a través de una in- 
cisión medial o subcostal bilateral (fig. 38-50). La primera permite una 
exposición infraumbilical adecuada para examinar los tumores extrasu- 
prarrenales, mientras que la segunda proporciona una mejor exposición 
superior y lateral. Para el lado derecho, el ángulo hepático del colon se 
moviliza hacia abajo, se corta el ligamento triangular para separar el híga- 
do en sentido medial y superior. Se emplea una maniobra de Kocher gene- 
rosa para movilizar el duodeno en sentido anterior, y exponer así la grasa 
retroperitoneal y la IVC (fig. 38-51A). Se corta la fascia de Gerota y la 
glándula se libera del tejido fibroadiposo circundante y del riñón en 
la parte inferior. Las superficies lateral y superior casi siempre se movili- 


Acceso anterior Acceso posterior 


Acceso toracoabdominal 


c 


Figura 38-50. Incisiones para suprarrenalectomía abierta. Acceso 
anterior (A), acceso posterior (B) y acceso toracoabdominal (C). 


zan primero. Luego se diseca, liga y divide la vena suprarrenal derecha 
corta, con precaución para no dañar las venas hepáticas y la vena cava in- 
ferior. Del lado izquierdo, se localiza la suprarrenal en una posición cefáli- 
ca respecto de la cola del páncreas y justo lateral en relación con la aorta. 
Para los tumores grandes es mejor lograr el acceso a la glándula mediante 
rotación visceral medial para movilizar el bazo, colon y páncreas hacia 
la línea media (fig. 38-51B). Un acceso alternativo consiste en entrar a la 
trascavidad de los epiplones mediante la división del ligamento gastrocó- 
lico. El páncreas se moviliza hacia arriba con la incisión de sus inserciones 
peritoneales inferiores, con lo que se expone el riñón izquierdo y la glán- 
dula suprarrenal. Luego se moviliza la glándula como en el lado derecho. 


Acceso posterior. El paciente se coloca en posición prona sobre la mesa 
de operaciones como en el acceso laparoscópico. Puede trazarse una inci- 
sión en bastón o curvilinea y se extiende a través de la fascia del dorsal 
ancho y el sacroespinoso. Por lo regular se corta la duodécima costilla en 
su base, y la undécima se separa hacia arriba para dejar al descubierto 
la pleura y el ligamento arqueado lateral del hígado en el lado derecho. La 
pleura también se desplaza en sentido cefálico y se identifican la suprarre- 
nal y el riñón. Se diseca primero la cara superior de la glándula y se iden- 
tifican y ligan los vasos superiores. Esto impide la retracción superior de la 
glándula suprarrenal. Luego se diseca el resto de la glándula y se extirpan 
la glándula suprarrenal y el tumor. El espacio resultante casi siempre se 
llena con grasa perinéfrica y se cierra por capas. Se obtiene una radiografía 
torácica después de la operación para descartar neumotórax. 


Suprarrenal 
derecha 


Páncreas 


Vena suprarrenal 
izquier wg 
izquierda A Riñón 
izquierdo 


Bazo 


Páncreas 


Figura 38-51. Técnica de suprarrenalectomía abierta. La exposición de 
la suprarrenal derecha se facilita con la maniobra de Kocher para 
movilizar el duodeno y con la retracción superior del hígado (A). La 
suprarrenal izquierda puede exponerse mediante la rotación visceral 
medial del bazo y el páncreas (B). 


Acceso lateral. El paciente se coloca en posición lateral, con la mesa 
flexionada, y se realiza una incisión entre la undécima y la duodécima 
costillas o subcostal. Después se efectúa la disección como se indicó antes 
en Acceso anterior. 


Complicaciones de la cirugía suprarrenal 


Los pacientes con síndrome de Cushing tienen mayor tendencia a las com- 
plicaciones infecciosas (absceso de la incisión e intraabdominal) y trom- 
bóticas. La creación del neumoperitoneo puede causar lesión a varios ór- 
ganos por la inserción de la aguja de Veress y el trocar, enfisema subcutáneo, 
neumotórax y compromiso hemodinámico. La separación y disección ex- 
cesivas pueden provocar hemorragia por lesión de la vena cava inferior y 
vasos renales o daño alos órganos circundantes, como el hígado, páncreas, 
bazo y estómago. La inestabilidad hemodinámica posoperatoria puede ser 
evidente en sujetos con feocromocitomas y riesgo de insuficiencia supra- 
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de la unilateral (síndrome de Cushing no identificado o, muy raras veces, 
síndrome de Conn). La morbilidad a largo plazo se debe sobre todo a le- 
sión de las raíces nerviosas durante la inserción del trocar, lo cual puede 
ocasionar síndromes dolorosos crónicos o debilidad muscular, aunque 
este problema es más frecuente en caso de procedimientos abiertos. 
Cerca de 30% de los individuos que se someten a suprarrenalectomía 
bilateral por enfermedad de Cushing tiene riesgo de desarrollar el sindro- 
me de Nelson por crecimiento progresivo del tumor hipofisario preexis- 
tente. Esto produce concentraciones elevadas de ACTH, hiperpigmenta- 
ción, defectos en el campo visual, cefaleas y parálisis de los músculos 
extraoculares. La resección hipofisaria transesfenoidal es la modalidad te- 
rapéutica inicial y, por otro lado, la radiación con haz externo se usa en 
pacientes con tumores residuales o invasión fuera de la silla turca. 
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INTRODUCCIÓN 


En su libro clásico de 1953 titulado La cirugía en la lactancia y la infancia, 
el doctor Robert E. Gross resumió el desafío esencial de la intervención 
quirúrgica pediátrica de la siguiente manera: “Los que operan adultos a 
diario, aun con la mayor de las habilidades, a veces quedan pasmados —o 
en realidad no están en sus mejores condiciones— cuando se les llama 
para operar y atender a un paciente diminuto. Se necesita algo más que 
instrumentos minúsculos o manipulaciones quirúrgicas a escala para ha- 
cer un trabajo adecuado”. Hasta ahora los residentes de cirugía y otros 
estudiantes a menudo se enfrentan al sujeto pediátrico con la misma 
mezcla de temor y ansiedad; no obstante, por lo general completan su 
experiencia quirúrgica pediátrica con respeto genuino por la adaptabili- 
dad de los niños y por la precisión necesaria para su atención tanto en el 
quirófano como durante el periodo perioperatorio. Con el paso de los 
decenios, la especialidad de la cirugía pediátrica ha evolucionado de ma- 
nera considerable. La habilidad para atender al más pequeño de los indi- 


viduos con trastornos quirúrgicos ha aumentado mucho, de modo que 
hoy incluso la intervención quirúrgica intrauterina es una opción en al- 
gunas circunstancias. De igual forma, el dominio de la fisiopatología de 
las enfermedades que enfrentan los cirujanos pediatras ha crecido hasta 
el punto que muchas de estas enfermedades se comprenden al nivel mo- 
lecular o de las vías de señalización celular. La intervención quirúrgica 
pediátrica brinda la oportunidad de intervenir de modo positivo en una 
gran variedad de enfermedades y ejercer un efecto duradero en las vidas 
de los niños y sus agradecidos padres. El campo de las enfermedades en- 
contradas en la práctica estándar de la intervención quirúrgica pediátrica 
es inmenso, la edad de los pacientes varía desde fetos hasta los 18 años e 
incluye anomalías de cabeza y cuello, tórax, tubo digestivo y aparato ge- 
nitourinario. Este capítulo no se diseñó para abarcar todo el espectro de 
padecimientos que se espera que un cirujano pediatra domine, así que se 
presenta una sinopsis de unos cuantos trastornos quirúrgicos pediátricos 
que un cirujano general tiene probabilidad de encontrar a lo largo de su 
carrera. 


TEMAS DE CIRUGIA PEDIATRICA: 
LIMITACIONES Y PERLAS 


Este capitulo se enfoca en las consideraciones únicas del diagnóstico y 
el tratamiento de enfermedades quirúrgicas en la población pediátrica. 
Muchos residentes de cirugía se enfrentan a la atención quirúrgica de los 
niños con cierto temor y turbación. Como cualquier médico que atien- 
da pacientes pediátricos puede afirmar, el tratamiento quirúrgico de lac- 
tantes y niños requiere interacciones cuidadosas y profesionales con sus 
padres. A veces, el estrés que experimentan los padres por sus hijos enfer- 
mos en el hospital puede ser abrumador. En parte, se debe a la incerti- 
dumbre sobre un pronóstico particular, la sensación de impotencia que 
surge cuando se es incapaz de atender al propio hijo y, en algunos casos, a 
la culpa o remordimiento que experimentan los progenitores por no ha- 
ber buscado atención médica o haber consentido un procedimiento par- 
ticular en el pasado. Por tanto, la atención de un menor enfermo y de su 
familia no sólo requiere cierto conjunto de habilidades, también se nece- 
sita una base de conocimientos únicos. Esta sección se incluye para resu- 
mir algunos principios generales importantes para cumplir esta tarea. 


1. Los niños no son adultos pequeños, pero son personas pequeñas. 
Desde un punto de vista práctico, este refrán escuchado a menu- 
do implica que los niños tienen necesidades únicas de líquidos, elec- 
trólitos y fármacos. Por tanto, la dosis de medicamentos y la adminis- 


tración de líquidos intravenosos (IV, intravenous) debe basarse en el 
peso del individuo. El corolario a este punto es que los lactantes y los 
preescolares tienen una sensibilidad extrema a las alteraciones en su 
fisiología normal y, por eso, es fácil llevarlos a la sobrecarga de líqui- 
dos o la deshidratación. 

2. Los niños susurran antes de gritar. 

Los enfermos pediátricos con trastornos quirúrgicos pueden des- 
mejorarse con rapidez, pero antes que esto ocurra, a menudo mani- 
fiestan signos físicos leves. Estos datos, denominados susurros, pue- 
den incluir signos, como taquicardia, bradicardia, hipotermia, fiebre, 
vómito recurrente o intolerancia a la alimentación. La atención meti- 
culosa a estos signos sutiles permite desenmascarar el desarrollo de 
trastornos fisiológicos graves que pueden poner en peligro la vida. 

3. Siempre ha de escucharse a la madre y al padre. 

Las enfermedades quirúrgicas en los niños pueden ser muy difí- 
ciles de diagnosticar porque ellos a menudo tienen una comunica- 
ción mínima y la información que transmiten puede ser confusa, 
contradictoria o ambas. En todos los casos es prudente escuchar a los 
padres del enfermo, que han observado de cerca a su hijo y lo cono- 
cen mejor que nadie. 

4. Los niños experimentan dolor después de intervención quirúrgica. 

El tratamiento cuidadoso y adecuado del dolor debe acompañar a 
las intervenciones quirúrgicas. 

5. El tejido pediátrico debe manejarse con delicadeza. 


PUNTOS CLAVE 


1. En lactantes con hernia diafragmática tipo Bochdalek, la 
gravedad de la hipoplasia pulmonar y la hipertensión 
pulmonar resultante son factores clave para la supervivencia. 
Deben evitarse el barotraumatismo y la hipoxia. 


2. Durante el tratamiento inicial de un lactante con atresia 
esofágica y fístula traqueoesofágica distal, deben llevarse a 
cabo los esfuerzos necesarios para impedir la distensión del 
tubo digestivo, sobre todo cuando se usa ventilación 
mecánica. El sujeto debe valorarse en busca de componentes 
de anomalías VACTERL (vertebrales, anorrectales, cardiacas 
traqueoesofagicas, renales y extremidades [limbs, en inglés]). 
El momento y la extensión de la intervención quirúrgica 
dependen de la estabilidad del paciente. 


3. Aunque la malrotación con vólvulo del intestino medio es 
más frecuente en las primeras semanas de edad, siempre 
debe considerarse en el diagnóstico diferencial de un niño 
con vómito biliar. Por consiguiente, en un paciente pediátrico 
grave, la intervención quirúrgica pronta no ha de retrasarse 
por ninguna razón. 


4. Cuando se valora a un recién nacido por vómito, es 
indispensable distinguir entre las causas proximales y las 
distales de obstrucción intestinal mediante los antecedentes 
prenatales y posnatales, la exploración física y las radiografías 
abdominales. 


5. Los factores de riesgo para enterocolitis necrosante incluyen 
premadurez, alimentación con fórmula, infección bacteriana e 
isquemia intestinal. Un factor crítico para el tratamiento de 
lactantes con enterocolitis necrosante avanzada (etapa Ill de 
Bell) o perforada es el control oportuno y adecuado de la 
fuente de contaminación peritoneal. Las secuelas tempranas 
de la enterocolitis necrosante incluyen perforación, 
septicemia y muerte. Las secuelas tardías comprenden 
síndrome de intestino corto y estrechamiento. 


6. En enfermos con obstrucción intestinal consecutiva a 
enfermedad de Hirschsprung, debe practicarse una ostomía 
de nivelación o tracción endorrectal, para lo cual se usa el 
intestino con ganglios, proximal a la zona de transición entre 
el intestino normal y el que carece de ganglios. 


7. El pronóstico de los lactantes con atresia biliar tiene relación 
directa con la edad al momento del diagnóstico y el 
momento de la portoenterostomía. Los lactantes con 
enfermedad avanzada al hacer el diagnóstico y los que no 
tienen evidencia de drenaje biliar después de la 
portoenterostomía casi siempre requieren trasplante 
hepático. 

8. Los lactantes con onfalocele tienen mayor morbilidad y 
mortalidad relacionadas que aquéllos con gastrosquisis por 
la mayor incidencia de malformaciones congénitas e 
hipoplasia pulmonar. La gastrosquisis puede acompañarse 
de atresia intestinal, pero no de otras anomalías congénitas. 
Un onfalocele intacto es susceptible de repararse de manera 
electiva, pero la gastrosquisis necesita intervención 
quirúrgica inmediata para proteger el intestino expuesto. 


9. El pronóstico de los niños con tumor de Wilms se define por 
la etapa de la enfermedad al momento del diagnóstico y el 
tipo histológico (favorable o desfavorable). La quimioterapia 
preoperatoria está indicada en caso de afección bilateral, 
riñón único o tumor en la IVC por arriba de las venas 
hepáticas. La rotura macroscópica del tumor durante el 
procedimiento cambia de manera automática la etapa a 3 
(como mínimo). 


10. La lesión es la principal causa de muerte en niños mayores 


de un año de edad. Los golpes contusos generan la 
mayoría de las lesiones pediátricas. El SNC es el sistema 
orgánico afectado con mayor frecuencia y es la principal 
causa de muerte en los pacientes pediátricos lesionados. 


1411 


6€ OINLIdWI 


eder pəd eGON 


1412 GENERALIDADES 


O 
= 
= 
Q 
D 
ge) 
D 
e 
Dm 
= 
Q 
(a) 


Equilibrio de líquidos y electrólitos 


En el tratamiento del paciente quirúrgico pediátrico es crucial compren- 
der el equilibrio de líquidos y electrólitos, y el margen entre la deshidrata- 
ción y la sobrecarga de líquidos es pequeño. Esto es válido sobre todo 
para los lactantes, que tienen una reserva reducida. La falta de atención 
meticulosa en su estado de hidratación puede causar una sobrecarga grave 
de líquido o deshidratación. Varios diagnósticos quirúrgicos, como la gas- 
trosquisis o el síndrome de intestino corto, se caracterizan por una predis- 
posición a la pérdida de líquidos. Otros requieren una restitución pruden- 
te del volumen intravascular para no generar insuficiencia cardiaca, como 
los pacientes con hernia diafragmática congénita e hipertensión pulmo- 
nar relacionada. El día fisiológico del recién nacido y el lactante dura cerca 
de 8 h. Como consecuencia, resulta esencial la valoración cuidadosa del 
registro del equilibrio hídrico del sujeto, que incluya los ingresos y los 
egresos de líquidos en las 8 h previas, previene la deshidratación y la so- 
brecarga de volumen. Los signos clínicos de la deshidratación incluyen 
taquicardia y disminución del gasto urinario, pérdida de la turgencia de la 
piel, depresión de las fontanelas, ausencia de lágrimas, letargo y alimenta- 
ción deficiente. Con frecuencia la sobrecarga de líquidos se manifiesta por 
la aparición de nuevos requerimientos de oxígeno y la aparición de dificul- 
tad respiratoria, taquipnea y taquicardia. La valoración física del estado de 
los líquidos de cada niño debe incluir una exploración completa de pies a 
cabeza, con énfasis en la detección de alteraciones en la fisiología normal. 

A las 12 semanas de gestación, el agua corporal de un feto se aproxima 
a 94 ml/kg. Para cuando el feto llega a término, el agua corporal total ya 
disminuyó a cerca de 80 ml/kg. El agua corporal total se reduce 5% más en 
la primera semana de edad y para el primer año, el nivel se aproxima al del 
adulto, 60 a 65 ml/kg. Paralelo al decremento del agua corporal total, se 
reduce el volumen del líquido extracelular. Estos cambios se aceleran en el 
lactante prematuro, que podría enfrentar pérdidas adicionales de líquido 
en caso de anomalías congénitas o intervención quirúrgica. El volumen 
normal de líquidos para soporte diario de la mayoría de los niños puede 
estimarse con la fórmula: 100 ml/kg para los primeros 10 kg, más 50 ml/ 
kg para los kilogramos 11 a 20, más 25 ml/kg para cada kilogramo de peso 
adicional. Como las indicaciones de las soluciones intravenosas deben es- 
cribirse como mililitros por hora, por conveniencia esto puede convertirse 
en 4 ml/kg/h hasta los 10 kg, más 2 ml/kg/h para los kilogramos 11 a 20 y 
1 ml/kg/h adicional por cada kilogramo de peso corporal que supere los 
20 kg. Por ejemplo, un niño de 26 kg tiene un requerimiento calculado de 
líquido para mantenimiento de (10 x 4) + (10 x 2) + (6 x 1) =66 ml/h si no 
presenta pérdidas masivas de liquidos ni choque. Un recién nacido con 
gastrosquisis tiene pérdidas por evaporación del intestino expuesto, por lo 
cual los requerimientos de líquido están entre 150 y 180 ml/kg/día. 

El control preciso del estado de líquidos de un recién nacido requiere 
conocimiento de los cambios en la tasa de filtración glomerular (GFR, 
glomerular filtration rate) y la función tubular de los riñones. La GFR del 
recién nacido de término es cercana a 21 ml/min/m?, en comparación con 
70 ml/min/m? en un adulto. En los primeros 12 meses de edad, la GFR 
aumenta de manera constante hasta llegar a los valores del adulto al final 
del primer año. La capacidad para concentrar orina es muy limitada en los 
lactantes prematuros y de término. Comparados con un adulto que puede 
concentrar la orina hasta un valor de 1 200 mosm/kg, la máxima concen- 
tración de orina que consiguen los lactantes es 600 mosm/kg. Aunque es- 
tos últimos son capaces de secretar hormona antidiurética, la permeabili- 
dad osmótica al agua mediada por el conducto para agua acuaporina de 
los tubulos colectores del lactante es muy limitada con respecto a la del 
adulto, lo cual causa insensibilidad a la hormona antidiurética. 

Los requerimientos de sodio varían entre 2 meq/kg/día en los lactantes 
de término, hasta 5 meq/kg diarios en los prematuros graves, como conse- 
cuencia de la pérdida de sal. Los requerimientos de potasio se hallan entre 
1 y 2 meq/kg/día. Es indispensable la complementación con calcio y mag- 
nesio de las soluciones IV para prevenir el espasmo laríngeo, las arritmias 
y la tetania. 


Equilibrio acidobásico 


La acidosis metabólica aguda suele conllevar perfusión hística inadecuada 
y es un problema grave en los niños. En la población pediátrica deben 


buscarse las causas específicas que pueden poner en riesgo la vida. Éstas 
incluyen isquemia intestinal por enterocolitis necrosante (en el recién na- 
cido), vólvulo del intestino medio o hernia incarcerada. Otros orígenes 
comprenden pérdida crónica de bicarbonato por el tubo digestivo o acu- 
mulación de ácido, como en la insuficiencia renal crónica. La acidosis res- 
piratoria implica hipoventilación, cuya causa debe ser evidente. El trata- 
miento de la acidosis metabólica aguda se enfoca en restaurar la perfusión 
hística, primero con la corrección de la alteración subyacente. En caso de 
acidemia metabólica grave en la que el pH sérico es <7.25, se administra 
bicarbonato de sodio con base en el criterio siguiente: deficiencia de base 
x peso en kilogramos X 0.5 (en neonatos). El último factor de la ecuación 
debe ser 0.4 para los niños más pequeños y 0.3 para los mayores. La dosis 
se diluye hasta una concentración de 0.5 meq/ml porque el bicarbonato de 
sodio sin diluir es hiperosmolar. Se administra la mitad de la dosis correc- 
tiva y se mide de nuevo el pH sanguíneo. Durante la reanimación cardio- 
pulmonar, la mitad de la dosis puede suministrarse como bolo intraveno- 
so y la otra mitad se aplica despacio, también por vía IV. 

La alcalosis respiratoria casi siempre se debe a hiperventilación, la cual 
es fácil de corregir. Por lo regular, la alcalosis metabólica implica pérdida 
de ácido gástrico, como en el niño con estenosis pilórica o tratamiento 
diurético demasiado intensivo. Las soluciones IV de glucosa al 5%, salina 
normal al 0.5% y 20 meq de KCI/L suelen eliminar la alcalosis en el pacien- 
te pediátrico con pérdida de líquido gástrico. No obstante, el potasio no 
debe proporcionarse sino hasta el establecimiento de un gasto urinario 
apropiado. 


Volumen sanguíneo y sustitución sanguínea 


Los criterios para la transfusión sanguínea en neonatos, lactantes y niños 
aún no están bien definidos. La decisión de transfundir a un individuo 
pediátrico grave tal vez dependa de características clínicas que incluyen 
edad del paciente, diagnóstico primario, presencia de hemorragia conti- 
nua, coagulopatía, hipoxia, trastorno hemodinámico, acidosis láctica y 
cardiopatía cianótica, así como la gravedad general de la enfermedad. Una 
encuesta reciente respecto de las prácticas de transfusión entre médicos 
pediatras intensivistas mostró que los valores basales que los llevarían a 
recomendar una transfusión de eritrocitos variaba de 7 a 13 g/100 ml. Los 
sujetos con cardiopatía cianótica a menudo se transfunden hasta llegar a 
concentraciones de hemoglobina más altas, aunque el umbral para la 
transfusión en esta población aún está por determinarse. Para disminuir 
la necesidad de transfusión se consideran otras estrategias. Los estudios en 
adultos graves y neonatos graves muestran que la administración de eri- 
tropoyetina reduce los requerimientos de transfusión de eritrocitos. En 
general, se observa una tendencia hacia la omisión del uso de concentra- 
dos de eritrocitos (RBC, red blood cell) siempre que sea posible, ya que los 
estudios actuales sugieren que muchos grupos de enfermos toleran las 
concentraciones más bajas de hemoglobina y que la utilización de RBC 
puede tener consecuencias adversas no intencionales. Además, cada vez 
hay más evidencia de que la transfusión de concentrados de eritrocitos 
(PRBC, packed red blood cell) podría tener efectos adversos en el sistema 
inmunitario del receptor, tanto en niños como en adultos. 

Un criterio útil para calcular el volumen sanguíneo para el lactante es 
80 ml/kg de peso corporal. Cuando se emplean PRBC, el requerimiento de 
transfusión se calcula mediante incrementos de 10 ml/kg, que se aproxima 
a una transfusión de 500 ml para un adulto de 70 kg. La fórmula siguiente 
puede utilizarse para establecer el volumen (en mililitros) de PRBC que ha 
de transfundirse: 


(hematócrito deseado — hematócrito actual) x peso (kg) x 80/65 


(65 representa el hematócrito calculado de una unidad de PRBC). Es pre- 
ferible una transfusión de un donador a muchas transfusiones de volumen 
bajo. En el sujeto pediátrico, las deficiencias en la coagulación pueden ad- 
quirir importancia clínica poco tiempo después de una transfusión san- 
guínea abundante. Se recomienda tener a disposición plasma fresco con- 
gelado y plaquetas si se transfundieron más de 30 ml/kg. El plasma se 
administra en dosis de 10 a 20 ml/kg, y las plaquetas a razón de 1 U/5 kg 
de peso corporal. Cada unidad de plaquetas consiste en 40 a 60 ml de lí- 
quido (plasma más plaquetas). Después de la transfusión de PRBC en re- 
cién nacidos con equilibrio de líquidos inestable, una sola dosis de diuré- 
tico (como 1 mg/kg de furosemida) podría ayudar a facilitar la excreción 
de la carga de líquido excedente. 


Nutrición enteral y parenteral 


Es indispensable satisfacer los requerimientos nutricionales del recién na- 
cido quirúrgico para que el niño crezca y las heridas quirúrgicas cicatri- 
cen. Si el suministro de calorías en forma de proteínas y carbohidratos es 
insuficiente, es probable que el niño no sólo no se recupere de la interven- 
ción quirúrgica, sino que también presente deficiencia del crecimiento y 
alteración en el desarrollo del sistema nervioso central (SNC). En general, 
es necesario valorar con frecuencia que el crecimiento sea apropiado me- 
diante la medición del peso corporal total y la circunferencia cefálica. Los 
neonatos con gastrosquisis, atresia intestinal o insuficiencia intestinal por 
otras causas, como enterocolitis necrosante, muestran predisposición par- 
ticular a la desnutrición proteínica-calórica. En el cuadro 39-1 se listan los 
requerimientos de proteína y calorías para el recién nacido quirúrgico. 

La nutrición puede brindarse por la vía enteral o parenteral. Siempre 
que sea posible, se prefiere la vía enteral porque no sólo promueve el cre- 
cimiento y la función del sistema digestivo, también asegura que el recién 
nacido aprenda cómo alimentarse. Se cuenta con varias preparaciones 
para alimentación enteral que se describen en el cuadro 39-2. La elección 
de la fórmula se basa en el estado clínico del individuo particular. Los ci- 
rujanos pediatras a veces enfrentan situaciones en las que la alimentación 
oral es imposible. Este problema puede observarse en el prematuro extre- 
mo que aún no desarrolla las habilidades requeridas para alimentarse o en 
el recién nacido con anomalías craneofaciales que afectan la succión, por 
ejemplo. En estos casos los alimentos enterales pueden proporcionarse 
con una sonda nasoyeyunal o por gastrostomía. 

Debe instituirse alimentación parenteral cuando el tubo digestivo no 
puede usarse por la presencia de trastornos mecánicos, isquémicos, infla- 
matorios o funcionales. La alimentación parenteral prolongada se aporta a 
través de un catéter venoso central. La alimentación intravenosa periférica 
puede emplearse, pero con soluciones menos concentradas y con mayor 
volumen. La nutrición parenteral total (TPN, total parenteral nutrition) a 
largo plazo debe incluir complementos de cobre, cinc e hierro con el pro- 
pósito de prevenir la aparición de deficiencias de oligoelementos. Una 
complicación importante de la TPN a largo plazo es el surgimiento de co- 
lestasis relacionada con esta modalidad de alimentación, que de manera 
eventual podría evolucionar a insuficiencia hepática. Para prevenir esta 
complicación mayor, es necesario instituir nutriciones enterales concomi- 
tantes tan pronto como sea posible. La continuidad del tubo digestivo ha 
de restaurarse de inmediato en casos en los que hay estomas proximales. 
Los procedimientos para reducción o elongación intestinal pueden ser be- 
néficos cuando la insuficiencia intestinal se relaciona con dilatación del 
intestino delgado. Otras estrategias para minimizar la progreso de enfer- 
medad hepática vinculada con TPN comprenden el cuidado meticuloso 
del catéter para prevenir infecciones, las cuales incrementan los síntomas 
colestásicos, el tratamiento intensivo de cualquier infección y el estableci- 
miento temprano de ciclos en la nutrición parenteral en niños mayores que 
toleran el no recibir solución de glucosa continua durante un periodo limi- 
tado. La evidencia preliminar en un estudio de 18 pacientes sugiere la po- 
sibilidad de que la sustitución de la emulsión lipídica de aceite de pescado 
omega-3 por las emulsiones estándar con base de soya en las fórmulas para 
nutrición parenteral podría prevenir la aparición de colestasis relacionada 
con TPN y revertir los efectos de la enfermedad hepática establecida. 


Acceso venoso 


El establecimiento de un acceso vascular confiable en un lactante o niño es 
una responsabilidad importante del cirujano pediatra. El objetivo siempre 


CUADRO 39-1 


Requerimientos nutricionales del paciente 
quirúrgico pediátrico 


(UN EPIA Fórmulas para neonatos quirúrgicos 


debe ser colocar un catéter de la manera menos penetrante, riesgosa y do- 
lorosa, y en un sitio que sea el más accesible y facilite el uso del catéter a 
largo plazo. En lactantes, es posible ubicar un catéter venoso central me- 
diante disección venosa, ya sea en la fosa antecubital, en la vena yugular 
externa o en la parte proximal de la vena safena. Si se utiliza la vena yugu- 
lar interna, debe tenerse cuidado para no incurrir en una oclusión venosa. 
En neonatos de más de 2 kg y en lactantes mayores, el acceso subcutáneo a 
la vena subclavia, la yugular interna o la femoral casi siempre es posible y el 
acceso central se logra con la técnica de Seldinger. Los catéteres se colocan 
en un túnel hasta un sitio de salida separado de la venotomía. Cuando se 
encuentran disponibles pueden ubicarse catéteres centrales de inserción 
periférica, de manera característica a través de la fosa cubital. Sin importar 
si el catéter se instala mediante disección venosa o de manera percutánea, 
es obligatorio obtener una radiografía torácica para confirmar la localiza- 
ción central de la punta del catéter y para descartar la presencia de neumo- 
tórax o hemotórax. Cuando se analiza la colocación de los catéteres venosos 
centrales con los padres del enfermo, es importante señalar que la tasa de 
complicaciones vinculadas con las líneas venosas centrales en niños es alta. 
La incidencia de septicemia o infección relacionada con el catéter se aproxi- 
ma a 10% en muchas series. La oclusión de la vena cava superior (SVC, su- 
perior vena cava) o inferior es un riesgo significativo tras la colocación de 
varios catéteres, sobre todo en los sujetos prematuros más pequeños. 


Termorregulación 


La regulación cuidadosa del ambiente de neonatos, lactantes y niños es 
crucial porque estos enfermos son termolábiles en extremo. Los neonatos 
prematuros tienen una susceptibilidad particular a los cambios en la tem- 
peratura ambiental. Como son incapaces de temblar y carecen de reservas 
de grasa, no pueden producir calor. La administración de agentes anesté- 
sicos y paralizantes complica lo anterior. Puesto que estos individuos care- 
cen de mecanismos de adaptación para enfrentar al ambiente, es preciso 
regular este último. Resulta crucial prestar atención a la conservación de 
calor durante el transporte del recién nacido hacia y desde el quirófano. 
Los prematuros necesitan unidades de transporte que incorporan disposi- 
tivos de calentamiento. En el quirófano, el recién nacido se mantiene tibio 
mediante lámparas calentadoras sobre él, un cobertor calefactor, uso de 
gases inhalados tibios y cobertura de las extremidades y la cabeza con ma- 
teriales oclusivos. Durante una intervención quirúrgica abdominal, hay 
que tener extremo cuidado para evitar los campos mojados y fríos. Todos 
los líquidos que se emplean en la irrigación del tórax o el abdomen deben 
calentarse a la temperatura corporal. El uso de accesos laparoscópicos 
para intervenciones quirúrgicas abdominales podría derivar en una ter- 
morregulación más estable por la menor pérdida de calor a través de la 
herida más pequeña. La vigilancia continua de la temperatura del niño es 
fundamental en cualquier procedimiento prolongado y el cirujano debe 
comunicarse de manera constante con el anestesiólogo para conocer la 
temperatura del enfermo. Es posible que el surgimiento de hipotermia en 
neonatos, lactantes y niños ocasione arritmias cardiacas o coagulopatía. 
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atención cuidadosa de la termorregulación. 


Control del dolor 


Todos los niños, incluidos los recién nacidos, experimentan dolor. Por 
consiguiente, la identificación y el tratamiento cuidadosos del dolor pe- 
diátrico es un componente importante de la atención perioperatoria en 
todos los pacientes quirúrgicos pediátricos. Se encuentran disponibles di- 
versas opciones terapéuticas para el dolor que pueden aumentar tanto el 
bienestar del niño como el de los padres. Está demostrado que el uso de un 
chupete, el cual puede sumergirse en sacarosa, reduce el tiempo de llanto 
y las calificaciones de dolor en el recién nacido después de procedimientos 
menores. Las modalidades analgésicas adicionales incluyen el uso de un- 
giiento anestésico tópico (crema con una mezcla eutéctica de anestésicos 
locales) y la utilización de anestesia regional, como los bloqueos caudales 
para las reparaciones de hernias e infusiones epidurales o por catéter inci- 
sional para grandes incisiones abdominales o torácicas. En situaciones en 
las cuales se espera un dolor más intenso, deben proporcionarse agentes 
narcóticos IV. La morfina y el fentanilo tienen márgenes de seguridad 
aceptables y pueden suministrarse con prudencia a los neonatos y los ni- 
ños. Una prueba con asignación al azar reciente de neonatos conectados a 
respiradores mostró que el uso de una infusión de morfina disminuía 50% 
la incidencia de hemorragia intraventricular. En los enfermos quirúrgicos 
neonatales que recibieron grandes cantidades de narcóticos durante un 
periodo prolongado, la dependencia física transitoria no sólo debe espe- 
rarse, sino anticiparse. Cuando se suspenden los narcóticos, es probable 
que aparezcan síntomas de abstinencia de narcóticos que incluyen irrita- 
bilidad, inquietud, episodios de hipertensión y taquicardia. La detección 
temprana de estos signos es esencial, al igual que el tratamiento oportuno 
con un esquema considerado de reducción gradual, criterios de valoración 
apropiados y administración de naloxona y otros fármacos. En el periodo 
posoperatorio, la analgesia controlada por el sujeto es un método excelen- 
te para controlar el dolor. Los recursos adicionales para conseguir el con- 
trol adecuado del dolor en niños incluyen el uso de analgesia epidural y 
bloqueo paraespinal, que puede iniciarse al momento de la intervención 
quirúrgica. Al asegurar que el individuo quirúrgico pediátrico tiene una 
analgesia adecuada, el cirujano garantiza que recibe el tratamiento más 
humano y minucioso, y brinda tranquilidad al resto de los miembros del 
grupo de salud y la familia de que el control del dolor es una prioridad 
importante. 


MASAS CERVICALES 


El tratamiento de las tumoraciones cervicales en niños depende de la ubi- 
cación de éstas y el tiempo que hayan estado presentes. Las lesiones cervi- 
cales se encuentran en la línea media o en los compartimientos laterales. 
Las masas mediales comprenden remanentes del conducto tirogloso, tu- 
moraciones tiroideas, quistes tímicos o quistes dermoides. Las lesiones 
laterales incluyen remanentes de la hendidura branquial, higromas quísti- 
cos, malformaciones vasculares, tumores en la glándula salival, tortícolis y 
lipoblastoma (un tumor mesenquimatoso benigno inusual de la grasa fetal 
que se forma en neonatos, lactantes y preescolares). Los ganglios linfáticos 
crecidos y los infrecuentes tumores malignos, como el rabdomiosarcoma, 
pueden hallarse en la línea media o en la parte lateral del cuello. 


Linfadenopatía 


La causa más frecuente de una masa cervical en un niño es un ganglio 
linfático crecido, que por lo general puede encontrarse en las regiones la- 
terales o en la línea media. El paciente suele referirse al cirujano pediatra 
para su valoración después que la tumoración persiste por varias semanas. 
A menudo la anamnesis y la exploración física detallados ayudan a esta- 
blecer la causa probable del ganglio linfático y la necesidad de una biopsia 
por escisión. Los ganglios linfáticos sensibles y crecidos casi siempre son 
resultado de una infección bacteriana (estafilocócica o estreptocócica). 
Muchas veces lo único necesario es el tratamiento de la causa primaria (p. 
ej., otitis media o faringitis) con antibióticos. Sin embargo, está indicada la 
incisión con drenaje cuando los ganglios afectados se tornan fluctuantes. 
En muchas instituciones de Estados Unidos, hay una prevalencia cada vez 
mayor de infección por Staphylococcus aureus resistente a meticilina en la 


piel y tejidos blandos, lo cual incrementa la linfadenitis estafilocócica en 
niños. Las variantes más crónicas de linfadenitis, incluso las infecciones 
tuberculosas, por micobacterias atípicas y la fiebre por “arañazo de gato”, 
se identifican con base en los datos serológicos hallados y la biopsia por 
extirpación. La linfadenopatía vinculada con mononucleosis infecciosa 
puede diagnosticarse mediante pruebas serológicas. Cuando los ganglios 
cervicales son duros y están fijos, y existen otras adenomegalias en las axi- 
las o las regiones inguinales, o cuando los datos de la anamnesis sugieren 
la presencia de linfoma, está indicada la biopsia por extirpación. En estos 
casos, es indispensable obtener una radiografía torácica para buscar una 
masa mediastínica. Si se induce anestesia general, la carga mediastínica 
importante presagia colapso cardiopulmonar por la alteración del retorno 
venoso y la compresión del árbol traqueobronquial. Por consiguiente, en 
tales casos las biopsias deben efectuarse con anestesia local. 


Remanentes del conducto tirogloso 


Patología y manifestaciones clínicas 


La glándula tiroides emerge del divertículo del intestino anterior en la base 
de la lengua, en la región del futuro agujero ciego, a las tres semanas de 
vida embrionaria. Conforme el cuello del feto se desarrolla, el tejido tiroi- 
deo se vuelve más anterior y caudal, hasta que alcanza su posición normal. 
El “descenso” de la tiroides mantiene una relación íntima con el desarrollo 
del hueso hioides. El tejido tiroideo residual de la migración puede persis- 
tir y luego presentarse como un quiste del conducto tirogloso en la línea 
media del cuello. Lo más frecuente es apreciar la masa en un niño de dos a 
cuatro años de edad, cuando la grasa del recién nacido desaparece y las 
irregularidades del cuello se tornan más evidentes. Por lo general, el quiste 
se encuentra en la linea media, a nivel del hueso hioides o por debajo de él, 
y se mueve hacia arriba y abajo con la deglución o la protrusión de la len- 
gua. En ocasiones, se presenta como una masa intratiroidea. Casi todos los 
quistes del conducto tirogloso son asintomáticos. Si el conducto conserva 
su conexión con la faringe, puede ocurrir una infección y el absceso resul- 
tante a veces necesita incisión y drenaje. En ocasiones, el resultado puede 
ser una fístula salival. La linfadenopatía submentoniana y los quistes der- 
moides en la línea media pueden confundirse con un quiste del conducto 
tirogloso. Raras veces el tejido tiroideo ectópico se enmascara como quiste 
del conducto tirogloso y tal vez constituya el único tejido tiroideo del su- 
jeto. Por tanto, si el diagnóstico es dudoso o la glándula tiroides no puede 
palparse en su posición anatómica normal, se recomienda obtener un 
gammagrama nuclear para confirmar la presencia de una glándula tiroi- 
des normal. En los adultos, el conducto tirogloso puede contener tejido 
que sufre degeneración maligna, aunque esto es infrecuente en niños. Ha 
de sospecharse la presencia de enfermedad maligna en un quiste tirogloso 
en caso de crecimiento rápido del mismo o cuando la ecografía muestra 
un patrón anecoico complejo o calcificación. 


Tratamiento 


Si el quiste se presenta con un absceso, el tratamiento consiste en drenaje 
y antibióticos. Cuando la inflamación desaparece, la resección del quiste 
en continuidad con la parte central del hueso hioides y el trayecto que lo 
conecta con la faringe, además de la ligadura al nivel del agujero ciego 
(intervención quirúrgica de Sistrunk) permiten la curación en más de 90% 
de los enfermos. Las intervenciones quirúrgicas menores conllevan ta- 
sas de recurrencia inaceptables; la recurrencia es más frecuente luego de 
una infección. Según una revisión reciente, los factores que predicen la 
recurrencia incluyen más de dos infecciones antes de la intervención qui- 
rúrgica, edad menor de dos años y técnica quirúrgica inicial inadecuada. 


Anomalías de las hendiduras branquiales 


Las hendiduras y los arcos branquiales pares se desarrollan al principio de 
la cuarta semana de gestación. La primera hendidura y los sacos primero, 
segundo, tercero y cuarto dan origen a órganos adultos. La comunicación 
embrionaria entre la faringe y la superficie externa puede persistir como 
una fístula. Ésta se ve más a menudo con la segunda hendidura branquial, 
que en situaciones normales desaparece y se extiende desde el borde ante- 
rior del músculo esternocleidomastoideo por arriba, se dirige hacia dentro 
por la bifurcación de la arteria carótida e ingresa a la pared posterolateral 
de la faringe, justo por debajo de la fosa amigdalina. En contraste, una fís- 


tula de la tercera hendidura branquial pasa por detras de la bifurcacion de 
la carótida. Los remanentes de dicha hendidura a veces contienen peque- 
ños fragmentos de cartílago y quistes, pero las fístulas internas son inusua- 
les. Se sospecha la presencia de un seno de la segunda hendidura branquial 
cuando se observa drenaje de líquido claro por la abertura externa del tra- 
yecto en el borde anterior del tercio inferior del músculo esternocleido- 
mastoideo. En algunos casos infrecuentes, surgen anomalías de la hendi- 
dura branquial relacionadas con atresia biliar y malformaciones cardiacas 
congénitas, un vínculo que se conoce como complejo de Goldenhar. 


Tratamiento 


Para lograr la curación, se requiere la extirpación completa del quiste y el 
trayecto fistuloso. La disección de este último se facilita si se pasa una 
sonda para conducto lagrimal por la abertura externa del trayecto y se 
emplea como guía para la disección. La inyección de una pequeña canti- 
dad de azul de metileno en el trayecto también puede ser útil. Es preferible 
realizar una serie de dos o a veces tres pequeñas incisiones transversales en 
forma de “escalera de mano” en lugar de una larga incisión oblicua en el 
cuello, que puede ser inadecuada desde el punto de vista estético. Quizás 
los quistes de la hendidura branquial se presenten como abscesos. En estos 
casos, el tratamiento inicial incluye incisión y drenaje con un ciclo de an- 
tibióticos que abarquen estafilococos y estreptococos, seguido de la extir- 
pación del quiste cuando la infección desaparezca. 


Higroma quístico 
Etiología y patología 


El higroma quístico (linfangioma) se produce como resultado del secues- 
tro o la obstrucción de los vasos linfáticos en desarrollo en cerca de uno de 
cada 12 000 nacimientos. Aunque la lesión puede formarse en cualquier 
parte, los sitios más frecuentes son el triángulo posterior del cuello, la axi- 
la, la región inguinal y el mediastino. Los quistes están recubiertos por 
endotelio y llenos de linfa. Aunque a veces se forman quistes uniloculares, 
lo más usual es observar múltiples quistes que “infiltran” las estructuras 
circundantes y distorsionan la estructura anatómica local. Una variante 
muy problemática del higroma quístico es la que afecta la lengua, el piso 
de la boca y las estructuras de los planos profundos del cuello. Tal vez el 
tejido conjuntivo adyacente presente gran infiltración linfocítica. La masa 
quizá sea evidente desde el nacimiento o aparecer y crecer con rapidez en 
las primeras semanas o meses de edad conforme la linfa se acumula; la 
mayoría se presenta antes de los dos años de edad (fig. 39-14). La exten- 
sión de la lesión hacia la axila o el mediastino ocurre en cerca de 10% de 
los casos y puede demostrarse antes de la intervención quirúrgica con una 
radiografía, una ecografía o una tomografía computadorizada (CT, com- 
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puted tomography). En ocasiones, los higromas quisticos contienen nidos 
de tejido vascular. Estos vasos con un soporte débil pueden experimentar 
hemorragia y generar un crecimiento rapido del higroma. Es posible que 
exista una infección dentro de los quistes, casi siempre por Streptococcus o 
Staphylococcus. En el cuello, esto puede ocasionar crecimiento rápido, que 
a veces afecta la vía respiratoria. En algunos casos inusuales, es necesario 
efectuar la aspiración percutánea del quiste para aliviar la dificultad respi- 
ratoria. 

El diagnóstico de higroma quístico por ecografía prenatal antes de las 
30 semanas de gestación permite identificar una causa de “mortalidad 
oculta” así como una afección con incidencia elevada de anomalías rela- 
cionadas, incluso cariotipo alterado e hidropesía fetal. A veces las lesiones 
muy grandes obstruyen la vía respiratoria fetal. Esta obstrucción puede 
conducir al desarrollo de polihidramnios porque afecta la habilidad del 
feto para deglutir líquido amniótico. La vía respiratoria suele distorsionar- 
se mucho en estas circunstancias, lo cual puede ocasionar obstrucción 
inmediata de la misma a menos que se asegure al momento del parto. Tal 
vez se requiera intubación orotraqueal o traqueostomía urgente mientras 
el recién nacido aún se encuentra unido a la placenta, procedimiento co- 
nocido como el tratamiento ex utero durante el parto (EXIT, ex utero intra- 
partum therapy). 


Tratamiento 


Las medidas terapéuticas modernas de la mayoría de los higromas quísti- 
cos incluye la combinación de extirpación quirúrgica y escleroterapia 
guiada por imágenes. Casi siempre el tratamiento inicial incluye interven- 
ción quirúrgica en un intento por extirpar de manera segura toda la enfer- 
medad macroscópica sin dañar estructuras vitales. Es posible que no sea 
factible la extirpación de la lesión macroscópica en su totalidad debido a la 
extensión del higroma y su proximidad y relación estrecha con nervios, 
músculos y vasos sanguíneos adyacentes (fig. 39-1B). La ablación quirúr- 
gica radical no está indicada en estas lesiones. Se recomienda la extirpa- 
ción conservadora y la marsupialización de los quistes remanentes, con 
repetición de la escisión parcial del higroma residual y escleroterapia en 
caso necesario, así como la conservación de todas las estructuras cruciales 
adyacentes. El drenado posoperatorio de la herida es importante y se efec- 
túa mejor con técnica de succión cerrada. A pesar de esto, tal vez se acu- 
mulen líquidos por debajo de los colgajos quirúrgicos en el área de la que 
se extirpó el higroma, lo cual necesita múltiples aspiraciones con aguja. 
Un informe indica tasas de recurrencia de 20% después de la resección 
total macroscópica, sobre todo en la herida quirúrgica. Es indispensable 
asesorar a los progenitores acerca de que la resección subtotal se acompa- 
ña de tasas más elevadas de recurrencia o persistencia. Una estrategia 
combinada de escleroterapia y resección es muy útil en tumoraciones que 
se extienden hasta la base de la lengua o el piso de la boca. 


Figura 39-1. A. Higroma quístico cervical izquierdo en un recién nacido de dos días de edad. B. Fotografía transoperatoria que muestra un asa vascular 


alrededor del nervio espinal accesorio. 
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La presencia de una tumoración cervical lateral en el recién nacido acom- 
pañada de rotación de la cabeza hacia el lado contrario indica la presencia 
de tortícolis congénita. Esta lesión se debe a fibrosis del músculo esterno- 
cleidomastoideo. La masa puede palparse en el músculo afectado en casi 
66% de los casos. Desde el punto de vista histológico, la lesión se caracte- 
riza por depósito de colágena y fibroblastos alrededor de las células mus- 
culares atrofiadas. En la mayoría de los casos, son de beneficio las medidas 
terapéuticas físicas que se basan en el estiramiento pasivo del músculo 
afectado. Casi nunca estaría indicada la sección quirúrgica del esternoclei- 
domastoideo afectado. 


El tabique transversal se extiende hasta dividir las cavidades pleural y ce- 
lómica durante el desarrollo fetal. Este precursor del diafragma completa 
la separación de estas dos cavidades en las caras posterolaterales de esta 
estructura derivada del mesénquima. La variante más frecuente de una 
hernia diafragmática congénita (CDH, congenital diaphragmatic hernia) 
es una malformación posterolateral conocida como hernia de Bochdalek. 
Esta anomalía se encuentra más a menudo en el lado izquierdo (80 a 90%). 
El análisis de vinculación implicó en fecha reciente mutaciones genéticas 
en las variantes sindrómicas de las CDH. El desarrollo incompleto de la 
parte posterior del diafragma permite que las vísceras abdominales llenen 
la cavidad torácica. La cavidad abdominal es pequeña y subdesarrollada y 
conserva una forma escafoidea después del nacimiento. Ambos pulmones 
son hipoplásicos, con disminución de las ramificaciones de las arterias 
bronquiales y pulmonares. El peso pulmonar, el volumen pulmonar y el 
contenido de ácido desoxirribonucleico (DNA, desoxyribonucleic acid) 
también están disminuidos, pero estos datos son más notables en el lado 
de la hernia. En muchos casos, la evidencia sugiere escasez de factor sur- 
factante, lo cual complica la gravedad de la insuficiencia respiratoria. La 
amniocentesis con valoración del cariotipo puede mostrar anomalías cro- 
mosómicas, en especial las trisomías 18 y 21. Aunque alguna vez se pensó 


que las alteraciones relacionadas eran infrecuentes, éstas se identifican en 
40% de los neonatos afectados, la mayoría con afectación de corazón, ce- 
rebro, sistema genitourinario, estructuras craneofaciales o extremidades. 

La ecografía prenatal permite establecer el diagnóstico de hernia dia- 
fragmática congénita desde las 15 semanas de gestación. Los datos ecográ- 
ficos hallados incluyen vísceras abdominales herniadas, anatomía anóma- 
la de la parte superior del abdomen y desviación del mediastino al lado 
contrario de las vísceras herniadas ( ). Es difícil hacer una predic- 
ción prenatal precisa del pronóstico para los fetos con CDH. Un índice útil 
de la gravedad de los individuos con CDH izquierda es la relación pul- 
món-cabeza, que es el producto de la longitud y la anchura del pulmón 
derecho a nivel de las aurículas cardiacas dividido entre el perímetro cefá- 
lico (todas las medidas en milímetros). Un valor de la relación pulmón- 
cabeza <1.0 se vincula con mal pronóstico, mientras que una >1.4 predice 
una evolución más favorable. En fecha reciente, se cuestionó la utilidad de 
dicha relación para predecir el resultado en los pacientes con CDH debido 
a la enorme variabilidad entre observadores para calcular esta relación en 
un sujeto particular, así como por la falta de mediciones confiables para 
conocer la gravedad de la enfermedad posnatal. 

Después del nacimiento, el diagnóstico de CDH se establece mediante 
una radiografía torácica ( ). El diagnóstico diferencial comprende 
la malformación congénita de la vía pulmonar, en la cual las asas intestina- 
les intratorácicas pueden confundirse con múltiples quistes pulmonares. 
La mayoría de los neonatos con CDH genera insuficiencia respiratoria, 
que se debe a los efectos combinados de tres factores. Primero, el intestino 
lleno de aire que se encuentra en el tórax comprime el mediastino móvil, 
el cual se desvía al lado contrario del tórax y afecta el intercambio de aire 
en el pulmón contralateral. Segundo, aparece hipertensión pulmonar. Este 
fenómeno origina circulación fetal persistente, con descenso resultante de 
la perfusión pulmonar y alteración del intercambio gaseoso. Por último, el 
pulmón del lado afectado a menudo presenta hipoplasia marcada, de ma- 
nera que carece de función. Los grados variables de hipoplasia pulmonar 
en el lado contrario a la hernia pueden complicar estos efectos. Como re- 
sultado, los neonatos con CDH están muy graves y la mortalidad general 
en la mayoría de las series se acerca a 50%. 


Se han hecho avances importantes en el tratamiento de la CDH mediante 
la aplicación eficaz de mejores métodos de ventilación y el uso oportuno 
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Figura 39-2. Ecografía prenatal 
de un feto con hernia 
diafragmática congénita. Las 
flechas indican la localización del 
diafragma. La cabeza de flecha 
señala el estómago, que se 
encuentra en la cavidad torácica. 


Figura 39-3. Radiografía torácica que muestra una hernia diafragmática 
congénita izquierda. 


de oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO, extracorporeal 
membrane oxygenation). Muchos neonatos presentan síntomas al naci- 
miento a causa de hipoxia, hipercapnia y acidosis metabólica. Es obligato- 
rio buscar pronto la estabilización cardiorrespiratoria. Resulta de interés 
que las primeras 24 a 48 h después del parto suelen caracterizarse por un 
periodo de estabilidad relativa, con valores altos de presión parcial de oxí- 
geno arterial y perfusión hasta cierto punto buena. Esto se conoce como 
periodo de “luna de miel” y muchas veces va seguido por deterioro cardio- 
respiratorio progresivo en la mayoría de los enfermos. Antes se considera- 
ba que la corrección de la hernia era una urgencia quirúrgica y estos indi- 
viduos se sometían a dicha intervención poco después de nacer. Hoy se 
acepta que la presencia de hipertensión pulmonar persistente que genera 
una derivación de derecha a izquierda por la ventana oval o el conducto 
arterioso permeable, así como la hipoplasia pulmonar son las causas prin- 
cipales de insuficiencia cardiorrespiratoria. Por tanto, el tratamiento ac- 
tual se enfoca en prevenir o revertir la hipertensión pulmonar, además de 
minimizar el barotraumatismo, al tiempo que se optimiza el aporte de oxí- 
geno. Para obtener esta meta se inicia la ventilación mecánica del recién 
nacido con ajustes relativamente bajos o “suaves” que previenen la infla- 
ción excesiva del pulmón indemne. Son aceptables los valores de presión 
arterial parcial de dióxido de carbono de 50 a 60 mmHg o más, en tanto el 
pH permanezca en 7.25 o más. Si estos objetivos no pueden alcanzarse 
con la ventilación convencional, puede emplearse la ventilación oscilato- 
ria de alta frecuencia con el propósito de evitar los efectos dañinos de la 
ventilación con volumen de ventilación pulmonar convencional. La eco- 
cardiografía se utiliza para valorar el grado de hipertensión pulmonar e 
identificar la presencia de una anomalía cardiaca concomitante. Se em- 
plea sedación mínima y se requiere atención meticulosa en la permeabili- 
dad del tubo endotraqueal. Para minimizar el grado de hipertensión pul- 
monar, puede usarse óxido nítrico inhalado. En algunos pacientes, este 
agente mejora de manera importante la perfusión pulmonar, como se ma- 
nifiesta por la mejoría en la oxigenación. El óxido nítrico se administra en 
el circuito de ventilación y se emplea a concentraciones de hasta 40 partes 


por millón. La corrección de la acidosis con solución de bicarbonato pue- 
de minimizar el grado de hipertensión pulmonar. Conforme el grado de 
hipertensión pulmonar adquiere importancia hemodinámica, va gene- 
rándose insuficiencia cardiaca derecha y la perfusión sistémica se afecta. 
El suministro de un exceso de soluciones intravenosas agrava la insufi- 
ciencia cardiaca y causa edema periférico marcado. El apoyo inotrópico 
con adrenalina, dopamina y milrinona, solas o en combinación, quizá sea 
útil para optimizar la contractilidad cardiaca y preservar la presión arte- 
rial promedio. 

Los neonatos con CDH que presentan hipoxia grave a pesar de la aten- 
ción ventilatoria máxima pueden ser elegibles para el tratamiento de la 
insuficiencia respiratoria mediante ECMO. Se utiliza una derivación ve- 
novenosa o venoarterial. La derivación venovenosa se establece con un 
solo catéter en la vena yugular interna; se extrae sangre y se infunde en la 
aurícula derecha a través de puertos separados. Muchos centros prefieren 
la derivación venoarterial porque proporciona el apoyo cardiaco que suele 
necesitarse. Se coloca un catéter en la aurícula derecha a través de la vena 
yugular interna, y en el cayado aórtico por la arteria carótida primitiva. La 
sangre desoxigenada de la aurícula derecha se dirige por el oxigenador de 
membrana, el cual elimina el dióxido de carbono y aporta oxígeno a la 
sangre antes que regrese al lactante por el catéter en la arteria carótida. El 
recién nacido se mantiene con la derivación hasta que revierte la hiperten- 
sión pulmonar y mejora la función pulmonar, lo cual se determina a partir 
de la distensibilidad. Por lo general, esto se ve en siete a 10 días, pero en 
algunos neonatos tarda hasta tres semanas. El uso de la ECMO se acompa- 
ña de un riesgo significativo. Debido a que los enfermos requieren anti- 
coagulación sistémica, las complicaciones hemorrágicas son las más rele- 
vantes, de manera independiente a si se utiliza ECMO venoarterial o 
venovenosa. Tal vez aparezca hemorragia intracraneal o en el sitio de in- 
serción del catéter, y esto quizá ponga en riesgo la vida. La septicemia es 
un problema importante y a veces amerita extracción del catéter. Los cri- 
terios para instalar la ECMO en un recién nacido incluyen estructura ana- 
tómica cardiaca normal de acuerdo con la ecocardiografía, carencia de 
anomalías cromosómicas letales y la expectativa de que el recién nacido 
muera sin la ECMO. El umbral tradicional utilizado es un peso >2.5 kg y 
una edad gestacional superior a 34 semanas para que los individuos sean 
elegibles para ECMO, aunque se han tenido buenos resultados con recién 
nacidos que pesan sólo 1.8 kg. Es importante subrayar que aunque la 
ECMO podría permitir el tratamiento exitoso de una población de neona- 
tos con hipertensión pulmonar persistente, el uso de esta técnica aún es 
motivo de controversia. Cuando se retira el catéter, debe tomarse una de- 
cisión con respecto a si se repara la arteria carótida o no. Esto es posible en 
casos donde el catéter permanece instalado por un periodo breve (de cinco 
días o menos). Un estudio reciente no pudo demostrar algún beneficio 
con la reparación de la arteria carótida, aunque este dato es causa de con- 
troversia. 

Una estrategia que no comprende el uso de ECMO, sino que enfatiza el 
de la hipercapnia permisiva y la prevención del barotraumatismo, tal vez 
consiga un pronóstico general similar en pacientes con CDH. Quizás esto 
refleje el hecho de que la mortalidad se relaciona con el grado de hipopla- 
sia pulmonar y la presencia de anomalías congénitas, ninguna de las cuales 
se elimina con la ECMO. 

El momento para realizar la reparación diafragmática sigue siendo 
tema de debate, en particular en neonatos que reciben apoyo mediante 
ECMO. En sujetos en los cuales esta última no se utiliza, la reparación 
debe llevarse a cabo una vez que el estado hemodinámico sea óptimo. En 
los neonatos en los que la derivación se establece, algunos cirujanos efec- 
túan la reparación temprana mientras aún se mantiene la derivación; otros 
esperan hasta que los pulmones del recién nacido se recuperan del todo y 
desaparece la hipertensión pulmonar, reparan el diafragma y suspenden la 
derivación horas después del procedimiento. Algunos más reparan el dia- 
fragma sólo después que la derivación se suspende. La reparación de la 
hernia diafragmática puede llevarse a cabo por medio de acceso abdomi- 
nal o transtorácico, y puede elaborarse con técnicas abiertas o de penetra- 
ción mínima. En el acceso abdominal a través de una incisión subcostal, 
las vísceras abdominales se retiran del tórax a través de una incisión sub- 
costal y se expone la malformación diafragmática. Hay que tener cuidado 
cuando se reducen el bazo y el hígado porque la hemorragia de estas es- 
tructuras quizá sea letal. A menudo el margen anterior es evidente, en tan- 
to el borde muscular posterior está atenuado. Si se utiliza la anticoagula- 
ción con heparina para la derivación, se efectúa la mínima disección de los 
márgenes musculares. El electrocauterio se emplea de modo liberal con el 
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neonatos que necesitan apoyo de la ECMO antes de la reparación de la 
hernia, tiene malformaciones grandes y con frecuencia carece de los már- 
genes medial y posterior. Casi todos estos recién nacidos morían antes de 
la existencia de la ECMO. En cerca de 75% de los neonatos que eran obje- 
to de reparación durante la derivación, se requiere el uso de material pro- 
tésico para reparar la anomalía, que se sutura al remanente diafragmático 
o alrededor de las costillas o cartílagos costales para cerrar las lesiones 
grandes. Si se cuenta con músculo suficiente para el cierre, se utiliza una 
sola capa de sutura absorbible con puntada horizontal de colchonero con 
objeto de cerrar la malformación. Antes de completar la reparación puede 
colocarse una sonda en la cavidad torácica. Los autores tienden a usar las 
sondas torácicas sólo en enfermos que se someten a la reparación durante 
la ECMO porque corren riesgo de generar hemotórax, el cual afecta mu- 
cho la ventilación. El cierre de la pared abdominal puede resultar imposi- 
ble después de reducir las vísceras. A veces es factible suturar un parche 
protésico a la fascia para facilitar el cierre. El parche puede retirarse en otra 
ocasión y la anomalía ventral cerrarse en ese momento o más adelante. En 
individuos que parecen elegibles para una técnica de penetración mínima 
(estado estable, con peso >2 kg, sin hipertensión pulmonar), es segura la 
práctica de una reparación toracoscópica. Si el diafragma se reconstru- 
yó durante la ECMO, la separación gradual del aparato y el retiro de la 
cánula se realizan lo antes posible. Todos los neonatos se mantienen con 
ventilación mecánica después de la intervención quirúrgica para conser- 
var la oxigenación arterial preductal entre 80 y 100 mmHg. Es necesaria 
una separación gradual muy lenta del respirador para evitar hipertensión 
pulmonar recurrente. 


Enfisema lobular congénito 


El enfisema lobular congénito (CLE, congenital lobar enphysema) es un 
trastorno que se manifiesta durante los primeros meses de edad como 
hiperexpansión progresiva de uno o más lóbulos pulmonares. Aunque 
puede poner en riesgo la vida en el periodo neonatal, en el lactante mayor 
origina menos dificultad respiratoria. El aire que entra durante la inspira- 
ción queda atrapado en el lóbulo; a la espiración, el lóbulo no puede des- 
inflarse y se expande cada vez más, lo cual ocasiona atelectasia de los ló- 
bulos adyacentes. Al final, esta hiperexpansión desvía el mediastino hacia 
el lado contrario y afecta el otro pulmón. Por lo general, el CLE aparece en 
los lóbulos superiores del pulmón (con más frecuencia en el izquierdo que 
en el derecho), seguidos en frecuencia por el lóbulo derecho intermedio; 
sin embargo, también puede presentarse en los lóbulos inferiores. Esto se 
debe a la obstrucción bronquial intrínseca por desarrollo deficiente del 
cartílago bronquial o por compresión extrínseca. Cerca de 14% de los ni- 
ños con este problema tiene malformaciones cardiacas, con crecimiento 
de la aurícula izquierda o compresión del bronquio por uno de los gran- 
des vasos. 

Los síntomas varían desde la dificultad respiratoria leve hasta la insu- 
ficiencia respiratoria florida con taquipnea, disnea, tos y cianosis tardía. 
Tales síntomas pueden permanecer estables o progresar con rapidez, asi 
como causar neumonía recurrente. En ocasiones, los neonatos con CLE 
experimentan detención del crecimiento y el desarrollo, lo cual quizá ma- 
nifieste el incremento del trabajo relacionado con el pulmón expandido. 
La detección de hiperexpansión del hemitórax ipsolateral es un dato pa- 
tognomónico de CLE. El diagnóstico se confirma de manera característi- 
ca con la radiografía torácica, que muestra aumento en la luminiscencia 
del lóbulo afectado con compresión lobular adyacente y atelectasia. Como 
consecuencia del efecto de masa, el mediastino quizá se encuentre desvia- 
do hacia al lado contrario, lo cual genera compresión y atelectasia del pul- 
món contralateral (fig. 39-4). Aunque casi siempre es suficiente una ra- 
diografía torácica, a veces es importante obtener una CT del tórax para 
establecer el diagnóstico claro de CLE. Esto sólo debe llevarse a cabo en 
pacientes estables. A menos que se sospeche un cuerpo extraño o un ta- 
pón mucoso como causa de la hiperinflación, no se recomienda la bron- 
coscopia porque puede agravar el atrapamiento de aire y ocasionar insufi- 
ciencia respiratoria que pone en peligro la vida de un recién nacido que se 
encontraba estable. El tratamiento es la resección del lóbulo afectado, la 
cual puede llevarse a cabo con seguridad ya sea con técnica abierta o tora- 
coscópica. Excepto si los síntomas obligan a la intervención quirúrgica 
temprana, la resección casi siempre puede realizarse cuando el lactante ya 
tiene varios meses de edad. El pronóstico es excelente. El desarrollo pul- 


Figura 39-4. Enfisema lobular congénito en el lóbulo superior izquierdo 
de un recién nacido de dos semanas de edad. Se observa desviación del 
mediastino. 


monar continuo en sujetos pediátricos induce la generación de nuevos 
alvéolos en el tejido pulmonar restante, a diferencia de lo que ocurre en 
los adultos. 


Malformación congénita de la vía pulmonar 


La malformación congénita de la vía pulmonar (CPAM, congenital pulmo- 
nary airway malformation) consiste en proliferación de la vía respiratoria 
terminal, con lo cual se forman quistes recubiertos por epitelio respirato- 
rio productor de moco y tejido elástico en las paredes del quiste sin forma- 
ción de cartílago. Tal vez haya un solo quiste con una pared de tejido con- 
juntivo que contiene músculo liso. Antes conocida como malformación 
adenomatoide quística congénita, la CPAM puede conformarse por un solo 
quiste grande, o bien por quistes múltiples (tipo I); puede caracterizarse 
por quistes más pequeños y numerosos (tipo II), o quizá se parezca al 
pulmón fetal sin presencia de quistes macroscópicos (tipo III). Con fre- 
cuencia, la CPAM se presenta en el lóbulo inferior izquierdo. Sin embargo, 
esta lesión puede aparecer en cualquier lóbulo, incluso en ambos pulmo- 
nes. En el lóbulo inferior izquierdo, la CPAM tipo I tal vez se confunda 
con una CDH en el momento del nacimiento. Los síntomas varían desde 
ninguno hasta insuficiencia respiratoria grave al nacer. Los quistes, ya sea 
únicos o múltiples, pueden ocasionar atrapamiento de aire y confundirse 
con CLE, neumatoceles o aun secuestros pulmonares. También pueden 
afectarse a causa de infecciones repetidas y generar fiebre y tos en lactan- 
tes mayores y niños. A menudo el diagnóstico se establece con la radiogra- 
fía torácica. La ecografía o la CT son definitivas en algunos casos (fig. 
39-5). La ecografía prenatal puede sugerir el diagnóstico. La ecografía 
también es útil en el periodo neonatal, sobre todo para distinguir entre 
CPAM y CDH. La resección es curativa y tal vez sea necesario efectuarla 
de manera urgente en el recién nacido con insuficiencia respiratoria grave. 
A largo plazo, existe riesgo de degeneración maligna en un blastoma pul- 
monar. Como consecuencia, suele requerirse la lobectomía (fig. 39-6). El 
pronóstico es excelente. 


Secuestro pulmonar 


En el secuestro pulmonar, una masa de tejido pulmonar, casi siempre en la 
parte inferior izquierda del tórax, carece de las conexiones usuales con 
la arteria pulmonar o el árbol traqueobronquial y su riego sanguíneo pro- 
viene directamente de la aorta. Se distinguen dos tipos de secuestro. En el 


Figura 39-5. Imagen de tomografía computadorizada (CT) torácica que 
muestra una malformación congénita de la vía pulmonar en el lóbulo 
superior izquierdo. 


secuestro extralobular, hay un área pequeña de pulmón no ventilado sepa- 
rado de la masa pulmonar principal, con riego de sangre sistémica, que 
suele hallarse por arriba del hemidiafragma izquierdo. A menudo aquél se 
observa en casos de CDH. El secuestro intralobular aparece con más fre- 
cuencia dentro del parénquima del lóbulo inferior izquierdo, pero puede 
producirse en el derecho. No existe una conexión importante con el árbol 
traqueobronquial, pero es posible que se establezca una conexión secun- 
daria, tal vez por una infección o por derivaciones intrapulmonares adya- 
centes. El flujo sanguíneo con frecuencia deriva de la aorta, por debajo del 
nivel del diafragma; suelen existir múltiples vasos (fig. 39-7). El drenaje 
venoso de ambos tipos puede ser sistémico o pulmonar. Aunque la causa 
del secuestro se desconoce, lo más probable es que se deba a una yema 
anómala en el pulmón en desarrollo que capta el riego sanguíneo sistémi- 
co y nunca se conecta con los vasos bronquiales o pulmonares. En algunos 
casos, los secuestros tienen rasgos patológicos mixtos, con componentes 
de CPAM. El secuestro extralobular es asintomático y casi siempre se des- 
cubre de manera incidental en una radiografía torácica. La resección no es 
necesaria si el diagnóstico puede confirmarse, por ejemplo, mediante CT, 
a menos que el secuestro se vuelva sintomático. El diagnóstico de secues- 
tro intralobular puede hacerse en la etapa prenatal y confirmarse con CT 
posnatal. Como alternativa, dicho diagnóstico puede establecerse luego de 
infecciones repetidas que se manifiestan por tos, fiebre y consolidación en 


Figura 39-6. Fotografía transoperatoria del lóbulo inferior izquierdo de 
la malformación congénita de la vía pulmonar que se observa en la figura 
39-5. 


Figura 39-7. Arteriografía que muestra el gran riego arterial sistémico 
hacia el secuestro intralobular del lóbulo inferior izquierdo. 


el segmento basal posterior del lóbulo inferior izquierdo. El diagnóstico se 
determina cada vez con más frecuencia en los primeros meses de edad 
mediante ecografía. El Doppler en color muchas veces ayuda a delinear el 
riego arterial sistémico. Suele ser necesario extirpar todo el lóbulo izquier- 
do porque el diagnóstico se establece ulteriormente a múltiples infeccio- 
nes. A veces, la resección segmentaria de la parte secuestrada del pulmón 
puede efectuarse por medio de un acceso abierto o lo idóneo, toracoscópi- 
co. Si se emplea una técnica abierta es importante abrir el tórax a través de 
un espacio intercostal bajo (sexto o séptimo) para tener entradas en las 
uniones vasculares con la aorta. Es posible que estas uniones se inserten en 
la aorta por debajo del diafragma; en estos casos, es indispensable la divi- 
sión de los vasos a su paso por la cavidad torácica. El pronóstico casi siem- 
pre es excelente, pero la incapacidad para obtener el control adecuado de 
estos vasos podría hacer que se retraigan al abdomen y se genere una he- 
morragia incontrolable. 


Quiste broncógeno 


Los quistes broncógenos pueden formarse en cualquier parte del sistema 
respiratorio, desde el cuello hasta el parénquima pulmonar. Tal vez aqué- 
llos sean restos embrionarios de origen intestinal que se pellizcaron de la 
porción principal del árbol traqueobronquial en desarrollo; ellos mantie- 
nen una relación estrecha con la causa de otros quistes por duplicación del 
intestino anterior que surgen del esófago. Según los puristas, los quistes 
por duplicación del intestino primitivo anterior se nombran según su ori- 
gen y no por su tipo de tejido mucoso; por consiguiente, los quistes bron- 
cógenos pueden contener epitelio gastrointestinal (GI, gastrointestinal). 
Sin embargo, aunque la terminología correcta es quiste por duplicación del 
intestino anterior, no suele usarse. Los quistes broncógenos pueden pre- 
sentarse a cualquier edad; son susceptibles de visualización en el ecografía 
prenatal, pero lo más usual es que se descubran de manera incidental en la 
radiografía torácica posnatal. Desde el punto de vista histológico son ha- 
martomatosos y casi siempre consisten en un solo quiste recubierto con 
epitelio respiratorio que contiene cartílago y músculo liso. Aunque quizá 
sean del todo asintomáticos, los quistes broncógenos pueden causar sínto- 
mas que dependen de su situación anatómica. En la región paratraqueal 
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tad respiratoria. En el parénquima pulmonar, a veces se infectan y se ma- 
nifiestan por fiebre y tos. Asimismo pueden obstruir la luz bronquial, con 
atelectasia distal e infección. También es posible que compriman el me- 
diastino. El quiste se rompe en algunos casos infrecuentes. La radiogra- 
fía torácica suele mostrar una masa densa; la CT o la imagen por resonan- 
cia magnética (MRI, magnetic resonance imaging) delinean la localización 
anatómica precisa de la lesión. El tratamiento consiste en la resección del 
quiste, la cual a veces es necesario realizar en circunstancias de urgencia 
por compresión de la vía respiratoria o cardiaca. La resección se practica 
como procedimiento abierto o mediante toracoscopia. 


Bronquiectasias 


La bronquiectasia es una dilatación anómala e irreversible de los bron- 
quios y los bronquíolos relacionada con enfermedad supurativa crónica de 
las vías respiratorias. Estos niños suelen tener alguna malformación pul- 
monar congénita subyacente, fibrosis quística o deficiencia inmunitaria. 
La bronquiectasia también se origina de alguna infección crónica conse- 
cutiva a un cuerpo extraño bronquial desatendido. Los síntomas incluyen 
tos crónica, a menudo productiva de secreciones purulentas, infección 
pulmonar recurrente y hemoptisis. El diagnóstico lo sugiere una radiogra- 
fía torácica que muestra aumento en las marcas broncovasculares en el 
lóbulo afectado. La CT torácica delinea la bronquiectasia con una resolu- 
ción excelente. El tratamiento preferido para la bronquiectasia es médico; 
éste consiste en antibióticos, drenaje postural y broncodilatadores porque 
muchos niños con esta enfermedad muestran signos de obstrucción del 
flujo del aire e incremento de la respuesta bronquial. La lobectomía o la 
resección segmentaria está indicada en la enfermedad localizada que no 
respondió bien al tratamiento médico. Los casos graves requieren tras- 
plante pulmonar para reponer el pulmón séptico con daño terminal. 


Cuerpos extraños 


La curiosidad inherente de los niños y su propensión innata a colocar ob- 
jetos en su boca para explorarlos, les coloca en gran riesgo de aspiración. 
Los objetos ingeridos pueden alojarse en la vía respiratoria o en el esófago; 
en ambos casos el problema puede poner en riesgo la vida. 


Aspiración 

La aspiración de cuerpos extraños es más frecuente en el grupo de lactan- 
tes mayores. Los cacahuates (maní) son el objeto que se aspira más a me- 
nudo, aunque también puede tratarse de otros materiales (p. ej., rosetas de 
maíz). Un cuerpo extraño sólido suele causar atrapamiento de aire, con 
aumento de la lucidez del lóbulo o pulmón afectado, sobre todo durante la 
espiración. El aceite del cacahuate (maní) es irritante y quizás ocasione 
neumonía. El retraso en el diagnóstico puede originar atelectasia e infec- 
ción. La localización anatómica más habitual de un cuerpo extraño es el 
bronquio principal derecho o el lóbulo inferior derecho. Aunque por lo 
general el niño tose o se atraganta mientras come, es posible que perma- 
nezca asintomático. También puede ocurrir una obstrucción respiratoria 
total con un cuerpo extraño traqueal; sin embargo, la dificultad respirato- 
ria suele ser leve, si llega a presentarse. Con frecuencia se perciben sibilan- 
cias unilaterales durante la auscultación. Muchas veces esto conduce al 
diagnóstico incorrecto de asma y retrasa el diagnóstico apropiado. La ra- 
diografía torácica muestra un cuerpo extraño radiopaco, pero en el caso 
de nueces, semillas o partes de juguetes plásticos el único indicio puede 
ser la hiperexpansión del lóbulo afectado en la placa radiográfica en espi- 
ración o en la fluoroscopia. La broncoscopia confirma el diagnóstico y 
permite extraer el cuerpo extraño. Esto podría ser un procedimiento sen- 
cillo o uno extremadamente complicado, en especial cuando se trata de un 
cuerpo extraño liso que no se sujeta con facilidad o uno que permaneció 
durante algún tiempo. El broncoscopio rígido debe usarse en todos los 
casos y las pinzas ópticas facilitan la sujeción del objeto aspirado. Cuando 
el objeto ha estado atorado por tiempo prolongado, puede inyectarse adre- 
nalina en la mucosa, lo cual minimiza la hemorragia. Tal vez se encuentre 
bronquiectasia como fenómeno muy tardío ulterior a infecciones repeti- 
das del pulmón mal ventilado, y a veces es necesaria la resección parcial o 
total del lóbulo afectado. El diagnóstico diferencial de un cuerpo extraño 
bronquial incluye un tumor intraluminal (p. ej., carcinoide, hemangioma 
o neurofibroma). 


Ingestión de sustancias cáusticas y lesión esofágica 


El cuerpo extraño más usual en el esófago es una moneda, seguida de pe- 
queñas partes de juguetes. Los lactantes mayores son los niños que se afec- 
tan con más frecuencia. La moneda se retiene en el esófago en uno de tres 
sitios: la unión cricofaríngea, la región del cayado aórtico o la unión gas- 
troesofágica (GEJ, gastroesophageal junction), todas zonas de estrecha- 
miento anatómico. Los síntomas son muy variables según la posición ana- 
tómica del cuerpo extraño y el grado de obstrucción. Muchas veces se 
observa un periodo hasta cierto punto asintomático tras la ingestión. Los 
síntomas iniciales son GI e incluyen disfagia, sialorrea y vómito. Mientras 
más tiempo permanezca el objeto en el esófago, mayor es la incidencia de 
síntomas respiratorios, que comprenden tos, estridor y sibilancias. Estos 
datos pueden interpretarse como signos de infección respiratoria superior. 
Los objetos que permanecen por un periodo prolongado, sobre todo en 
niños con alteraciones neurológicas, pueden manifestarse como disfagia 
crónica. La radiografía torácica es diagnóstica en el caso de una moneda. 
La identificación de cuerpos extraños radiolúcidos a veces requiere un tra- 
go de medio de contraste. Las monedas alojadas en la parte superior del 
esófago durante <24 h pueden retirarse con una pinza de Magill. En otras 
situaciones, el tratamiento es la esofagoscopia, rígida o flexible, para ex- 
traer el cuerpo extraño. En el caso de objetos cortantes, como alfileres de 
seguridad abiertos, hay que tener un cuidado extremo durante la extrac- 
ción para evitar lesionar el esófago. Algunos casos inusuales necesitan eso- 
fagotomía para extraer el objeto, en particular cuando son cortantes. Es 
indispensable mantener un seguimiento diligente después de la extracción 
de cuerpos extraños (en especial en caso de baterías, las cuales pueden 
originar necrosis colicuativa seguida de estenosis, y objetos cortantes, que 
pueden lesionar el esófago). 


ESÓFAGO 


Atresia esofágica y fístula 
traqueoesofágica 


La reparación de la atresia esofágica (EA, esophageal atresia) y la fístula 
traqueoesofagica (TEE, tracheoesophageal fistula) constituye un área de la 
intervención quirúrgica pediátrica que genera resultados significativa- 
mente mejores que en el pasado. En un inicio, casi todos los neonatos que 
nacían con EA o TEF morían. En 1939, William E. Ladd y N. Logan Leven 
lograron la primera reparación exitosa mediante ligadura de la fístula y 
creación de una gastrostomía, con reconstrucción del esófago en un pro- 
cedimiento ulterior. Más tarde, en Ann Arbor, Michigan, el doctor Came- 
ron Haight realizó la primera anastomosis primaria exitosa para EA, que 
se conserva como la estrategia actual para el tratamiento de este trastorno. 
A pesar que se identifican diversas modalidades frecuentes de esta anoma- 
lía y de que la causa aún se desconoce, un cuidado inicial cuidadoso con- 
sistiría en atención perioperatoria meticulosa y de los detalles técnicos 
de la intervención quirúrgica, lo cual propiciaría un pronóstico excelente 
en la mayoría de los casos. 


Variedades anatómicas 


Las cinco principales variedades de EA y TEF se muestran en la figura 
39-8. La más frecuente es la EA con TEF distal (tipo C), que ocurre en cer- 
ca de 85% de los sujetos según casi todas las series. La siguiente en fre- 
cuencia es la EA pura (tipo A), hallada en 8 a 10% de los enfermos, segui- 
da de la TFF sin EA (tipo E). Ésta se presenta en 8% de los casos y también 
se conoce como fístula tipo H por la similitud anatómica con esa letra (fig. 
39-9). La EA con fístula entre los extremos proximal y distal del esófago 
y la tráquea (tipo D) se detecta en 2% de los individuos y el tipo B, que 
es la EA con TEF entre el segmento proximal del esófago y la tráquea, en 
casi 1%. 


Etiología y cuadro patológico 


El esófago y la tráquea comparten un mismo origen embrionario. Alrede- 
dor de las cuatro semanas de gestación, se forma un divertículo en la cara 
anterior de la parte proximal del intestino primitivo anterior, en la región 
de la faringe primitiva. Este divertículo se extiende en sentido caudal con 
la formación progresiva de la hendidura laringotraqueal, que entonces 
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Figura 39-8. Las cinco variedades de atresia esofágica (EA) y fístula traqueoesofágica (TEF). A. EA aislada. B. EA con TEF entre los segmentos proximales 
del esófago y la tráquea. C. EA con TEF entre el esófago distal y la tráquea. D. EA con TEF entre los extremos proximal y distal del esófago y la tráquea. 


E. TEF sin EA (fistula tipo H). 


crea una tráquea y un esófago separados. El desarrollo exitoso de estas 
estructuras es la consecuencia de una interrelación compleja entre factores 
de crecimiento y transcripción necesarios para la especificación rostral- 
caudal y anterior-posterior. En la figura 39-8 se observan las variaciones 
clínicas en la atresia esofágica y la TEF que se generan por la falla en la 
formación correcta de estas estructuras. Aunque ha sido difícil identifi- 
car mutaciones genéticas definitivas en la EA-TEF aislada, se caracteriza- 
ron mutaciones en N-myc, Sox2 y CHD7 en los síndromes de EA-TEF con 
anomalías relacionadas. 

Hay otras anomalías congénitas frecuentes vinculadas con EA-TEF. 
Por ejemplo, el síndrome VACTERL incluye anomalías vertebrales (vérte- 
bras ausentes o hemivértebras), alteraciones anorrectales (ano imperfora- 
do), malformaciones cardiacas, fístula traqueoesofágica, malformaciones 
renales (agenesia renal, anomalías renales) y alteraciones radiales en las 
extremidades (limbs, en inglés) (casi siempre displasia radial). En casi 20% 
de los lactantes con EA hay alguna variante de cardiopatía congénita. 


Cuadro clínico 


La variante anatómica de EA y TEF en los neonatos define sus manifesta- 
ciones clínicas. Cuando el esófago termina en un saco ciego o a manera de 
fístula hacia la tráquea (como en los tipos A, B, C o D), los neonatos se 
presentan con sialorrea excesiva, seguida de atragantamiento o tos justo 
después de iniciar la alimentación, como resultado de la aspiración a través 


Figura 39-9. Esofagograma con bario que muestra una fístula 
traqueoesofágica tipo H (flecha). 


del trayecto fistuloso. El aire en la parte distal del intestino indica esófago 
permeable o fístula con el sistema respiratorio. En la TEF tipo C, cuando el 
recién nacido tose o llora, el aire se transmite hacia el estómago por la fís- 
tula, lo cual causa distensión abdominal. Conforme el abdomen se distien- 
de, el recién nacido experimenta cada vez más dificultad para respirar. 
Esto da origen a atelectasias, que complican la disfunción pulmonar. En 
pacientes con los tipos C y D, el jugo gástrico regurgitado pasa por la fístu- 
la, y se acumula en la tráquea y los pulmones hasta originar neumonitis 
química, lo que agrava aún más el estado pulmonar. En muchos casos, el 
diagnóstico en realidad lo establece el personal de enfermería, que intenta 
alimentar al recién nacido y nota acumulación de secreciones en la boca. 
El diagnóstico de EA se confirma por la imposibilidad para pasar una 
sonda orogástrica hacia el estómago (fig. 39-10). En ocasiones, una radio- 


Figura 39-10. Atresia esofágica tipo C con fistula traqueoesofágica. 
Nótese el catéter enrollado en el saco superior y la presencia de gas por 
debajo del diafragma, lo cual confirma la presencia de la fístula 
traqueoesofagica. 
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de alimentación blanda, la sonda se enrolla en el saco superior, lo cual 
brinda mayor certeza diagnóstica. Un diagnóstico alternativo importante 
a considerar cuando la sonda orogástrica no llega al estómago es una per- 
foración esofágica. Este problema puede aparecer en neonatos después de 
la inserción traumática de una sonda nasogástrica u orogástrica. En este 
caso, la perforación suele ocurrir a nivel del seno piriforme y se crea una 
vía falsa que impide el paso de la sonda al estómago. Siempre que se tienen 
dudas diagnósticas, un estudio con medio de contraste confirma el diag- 
nóstico de EA y a veces permite documentar la TEE Sin embargo, no pue- 
den exagerarse los riesgos evidentes de la aspiración relacionada con un 
saco ciego sin drenaje. La presencia de la fístula puede demostrarse de 
manera clínica si se encuentra aire en el tubo digestivo. Esto puede probar- 
se en la cama misma del sujeto mediante la percusión del abdomen y se 
confirma con una radiografía abdominal. A veces, se sospecha el diagnós- 
tico de EA y TEF antes del nacimiento durante la valoración ecográfica. 
Los rasgos típicos incluyen falta de visualización del estómago y presencia 
de polihidramnios. Estos datos ponen en evidencia la ausencia de deglu- 
ción eficaz del feto. 

En un niño con EA es importante identificar si presenta otras anoma- 
lías concomitantes. Éstas comprenden malformaciones cardiacas en 38%, 
esqueléticas en 19%, neurológicas en 15%, renales en 15%, anorrectales en 
8% y otras en 13%. La exploración del corazón y los grandes vasos me- 
diante ecocardiografía es importante para descartar alteraciones cardiacas 
porque a menudo son los factores predictivos más importantes de la su- 
pervivencia de estos neonatos. El ecocardiograma también muestra si el 
cayado aórtico está del lado izquierdo o derecho, lo cual quizás influya en 
la elección del acceso para la reparación quirúrgica. Las anomalías verte- 
brales se valoran con una radiografía y se obtiene una ecografía raquídea. 
La permeabilidad anal se confirma por medios clínicos. Los riñones del 
recién nacido pueden valorarse por palpación. La ecografía abdominal de- 
muestra la presencia de alteraciones renales, las cuales deben sospecharse 
en el niño que no orina. La presencia de trastornos en las extremidades 
se sospecha cuando faltan dedos y aquéllos se confirman por medio de 
radiografías simples de manos, pies, antebrazos y piernas. También es po- 
sible observar malformaciones en las costillas, que a veces incluyen el ha- 
llazgo de una decimotercera costilla. 


Tratamiento inicial 


Las medidas terapéuticas iniciales de los neonatos con EA y TEF com- 
prenden atención al estado respiratorio, descompresión del saco superior 
y programación apropiada de la intervención quirúrgica. Como el princi- 
pal factor determinante de la baja supervivencia es la ocurrencia de otras 
anomalías graves, hay que realizar la búsqueda de más malformaciones, 
entre ellas cardiopatía congénita. La estrategia inicial luego de confirmar 
el diagnóstico consiste en colocar al recién nacido en un calentador con la 
cabeza elevada 30 grados por lo menos. Se instala una sonda para drenaje 
en el saco superior con aspiración continua. Estas dos estrategias están 
diseñadas para minimizar el grado de aspiración a partir del saco esofági- 
co. Se proporciona profilaxis contra ácido para reducir la irritación quími- 
ca generada por cualquier contenido que refluya. La acumulación de sali- 
va en el saco superior y su aspiración hacia los pulmones pueden causar 
tos, broncoespasmo y episodios con pérdida de la saturación, los cuales se 
minimizan al asegurar la permeabilidad de la sonda para drenaje. Se insti- 
tuye tratamiento antibiótico IV y se administra solución electrolítica tibia. 
Cuando es posible se evita la extremidad superior derecha como sitio para 
instalar una línea IV porque esta localización podría interferir con la po- 
sición del enfermo durante la reparación quirúrgica. 

El momento de la reconstrucción depende de la estabilidad del enfer- 
mo. La reparación definitiva de EA y TEF rara vez constituye una urgencia 
quirúrgica y puede realizarse uno o dos días después del nacimiento si el 
niño mantiene la estabilidad hemodinámica y está bien oxigenado. Esto 
permite identificar de manera cuidadosa anomalías concomitantes y se- 
leccionar un grupo de anestesia experimentado. 


Tratamiento del recién nacido prematuro 


El recién nacido prematuro con EA y TEF conectado al respirador y con 
enfermedad de membrana hialina concomitante es un individuo que pue- 


de desarrollar disfunción cardiopulmonar progresiva grave. La TEF quizás 
agrave el frágil estado pulmonar como consecuencia de la aspiración recu- 
rrente por la fístula y del incremento de la distensión abdominal, que afec- 
ta la expansión pulmonar. Además, el aumento en la presión de la vía res- 
piratoria necesario para ventilar a estos pacientes puede agravar la 
evolución clínica al empujar el aire por la fístula hacia el estómago, lo cual 
exacerba el grado de distensión abdominal y trastorna la expansión pul- 
monar. En esta situación, la máxima prioridad es minimizar el grado de 
presión positiva necesaria para ventilar de manera adecuada al niño. Esto 
puede lograrse con ventilación oscilatoria de frecuencia alta. Es necesario 
colocar una sonda de gastrostomía si la distensión gástrica se agrava. Este 
procedimiento puede efectuarse en la misma cama del sujeto con anestesia 
local en caso necesario. Resulta fácil acceder al estómago dilatado lleno de 
aire a través de una incisión en el cuadrante superior izquierdo del abdo- 
men. Es posible que el estado pulmonar se agrave, aunque resulte paradó- 
jico, una vez que se coloca la sonda de gastrostomía y que la presión abdo- 
minal se alivia. Esto se debe a que el gas de la ventilación puede pasar de 
manera preferente por la fístula, que es la vía de menor resistencia, y evitar 
el paso por los pulmones, lo cual agrava la hipoxemia. Para corregir este 
problema, la sonda de gastrostomía puede ubicarse bajo un sello de agua, 
elevarse o cerrarse con pinzas de forma intermitente. Si estas maniobras 
no funcionan tal vez sea necesario ligar la fístula. Este procedimiento pue- 
de practicarse en la unidad de cuidados intensivos neonatales si el enfer- 
mo se encuentra demasiado inestable para trasladarse al quirófano. Algu- 
nos cirujanos creen que la división, en lugar de la ligadura sola, permite 
obtener menores tasas de recurrencia en el periodo inicial, antes del trata- 
miento definitivo. Estos procedimientos hacen posible la mejoría en la 
enfermedad de membrana hialina subyacente, la eliminación de las secre- 
ciones pulmonares y la estabilización del estado del recién nacido para 
poder efectuar una reparación definitiva. 


Corrección quirúrgica primaria 


En un recién nacido en situación estable, la reconstrucción definitiva se 
logra con la esofagoesofagostomía. Hay dos accesos para esta técnica: to- 
racotomía abierta y toracoscopia. En la técnica abierta, el lactante se lleva 
al quirófano, se intuba y se coloca en decúbito lateral con el lado derecho 
hacia arriba como preparación para toracotomía posterolateral derecha. Si 
antes se identifica un arco del lado derecho por ecografía, hay que consi- 
derar la reparación a través del hemitórax izquierdo, aunque la mayoría de 
los cirujanos cree que el procedimiento puede efectuarse con seguridad 
también por el lado derecho. Es posible llevar a cabo una broncoscopia 
con el propósito de descartar la presencia de fístulas adicionales en el saco 
superior en casos con EA (o sea, diferenciación entre los tipos B, C y D), 
además de identificar alguna hendidura laringotraqueoesofágica. 

La técnica quirúrgica para la reparación primaria es la que se describe 
más adelante (fig. 39-11). Suele utilizarse un acceso retropleural porque 
esta técnica previene la contaminación diseminada del tórax en caso de 
fuga posoperatoria en la anastomosis. La secuencia de pasos incluye: a) 
movilización de la pleura para exponer las estructuras del mediastino pos- 
terior; b) división de la fístula y cierre de la abertura traqueal; c) moviliza- 
ción de la parte superior del esófago lo suficiente para permitir una 
anastomosis sin tensión y para averiguar si existe alguna fístula entre el 
segmento superior del esófago y la tráquea; la presión ejercida por el per- 
sonal de anestesiología sobre el drenaje en el saco facilita mucho la disec- 
ción en esta etapa de la intervención quirúrgica; asimismo, debe tenerse 
cuidado cuando se realiza la disección posterior para evitar la invasión de 
la luz traqueal o esofágica; d) movilización de la parte distal del esófago, lo 
cual ha de efectuarse con moderación para prevenir la pérdida de vascula- 
rización, ya que el riego sanguíneo al extremo distal del esófago es seg- 
mentario de la aorta; la mayor parte de la longitud esofágica se obtiene con 
movilización del saco superior, puesto que el aporte sanguíneo pasa por la 
submucosa desde arriba; e) se realiza una esofagoesofagostomía primaria; 
la mayoría de los cirujanos efectúa este procedimiento en un solo plano 
con sutura continua con hilo 5-0; si hay demasiada tensión, puede hacerse 
un corte circunferencial del saco superior sin afectar el riego para aumen- 
tar su longitud; muchos cirujanos colocan una sonda de alimentación a 
través de la anastomosis para iniciar la alimentación en el periodo posope- 
ratorio temprano, y f) colocación de un drenaje retropleural y ulterior- 
mente cierre de la incisión por capas. 
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Figura 39-11. Reparación primaria de fístula traqueoesofágica tipo C. A. Incisión de toracotomía derecha. B. Corte de vena ácigos: se muestra el 
esófago proximal y distal, y se identifica la fístula. C. Fistula traqueoesofágica cortada y defecto traqueal cerrado. D. Anastomosis terminoterminal entre 


el esófago proximal y el distal. E. Anastomosis completa. 


Cuando se elige un acceso de penetración mínima, el individuo se pre- 
para para reparación toracoscópica transtorácica derecha. Se realizan los 
mismos pasos descritos para la reparación abierta. El telescopio permite 
una visualización excelente. El primer paso es identificar la fístula; ésta 
puede ligarse con facilidad y dividirse entre suturas colocadas por vía to- 
racoscópica. La anastomosis se lleva a cabo en una sola capa. La repara- 
ción toracoscópica de la TEF requiere una comunicación clara y continua 
entre los cirujanos y el anestesiólogo; la visualización puede disminuir 
mucho con los cambios súbitos en la inflación pulmonar, lo cual podría 
conducir a la necesidad de cambiar a una reparación abierta. Aunque no 
se han establecido criterios claros para la selección de pacientes para la 
reconstrucción toracoscópica, un punto de partida razonable es el reque- 
rimiento de que los sujetos pesen más de 2.5 kg, estén en condiciones he- 
modinámicas estables y no tengan enfermedades concomitantes. 


Evolución posoperatoria 


La estrategia terapéutica posoperatoria para los enfermos con EA y TEF 
depende mucho de la preferencia del cirujano y la cultura institucional. 
Muchos cirujanos prefieren no dejar a los recién nacidos intubados des- 
pués de la intervención quirúrgica para evitar los efectos de la presión 
positiva en el sitio del cierre traqueal. Sin embargo, a veces esto resulta 
imposible en recién nacidos con enfermedad pulmonar preoperatoria, ya 
sea por premadurez o por neumonía, o en recién nacidos con cualquier 
grado de edema de las cuerdas vocales. Si se coloca una sonda transanas- 
tomótica, la alimentación se empieza despacio en el periodo posoperato- 
rio. Algunos cirujanos instituyen nutrición parenteral durante varios días 
a través de una línea central. El drenaje retropleural se valora todos los 
días en busca de saliva, que indica una fuga en la anastomosis. Muchos 
cirujanos solicitan un estudio con trago de bario una semana después de 
la reparación para valorar el calibre de la anastomosis y establecer la pre- 
sencia de alguna fuga. Si no hay fuga alguna, se inicia la alimentación. El 


principal beneficio del acceso toracoscópico es que el dolor posoperatorio 
es mucho menor, al igual que el requerimiento de analgésicos narcóticos. 


Complicaciones quirúrgicas 


La fuga por la anastomosis ocurre en 10 a 15% de los individuos y puede 
observarse tanto en el periodo posoperatorio inmediato como después de 
varios días. La fuga temprana (es decir, en el transcurso de las primeras 24 
a 48 h) se manifiesta por la formación de un derrame pleural, neumotórax 
y septicemia, y hace necesaria una exploración inmediata. En estas cir- 
cunstancias, tal vez la anastomosis se rompa por completo, quizá por el 
exceso de tensión. A veces la anastomosis puede revisarse. En caso contra- 
rio, se requiere esofagostomía con gastrostomía, con un procedimiento 
posterior para restablecer la continuidad esofágica. La fuga en la anasto- 
mosis detectada luego de varios días casi siempre se cura sin intervención, 
sobre todo si se empleó un acceso retropleural. Los antibióticos de amplio 
espectro, la higiene pulmonar y la optimización nutricional son importan- 
tes en este contexto. Después de alrededor de una semana, debe practicar- 
se un nuevo esofagograma para determinar si la fuga se eliminó. 

Las estenosis no son infrecuentes (10 a 20%), sobre todo si ocurrió una 
fuga. Una estenosis puede aparecer en cualquier momento, desde el perio- 
do posoperatorio temprano hasta meses o años más tarde. Es posible que 
se manifieste por atragantamiento, arqueo o detención del crecimiento y el 
desarrollo, pero a menudo se evidencia con el cambio al alimento sólido. 
Un estudio con trago de bario o una esofagoscopia confirma el diagnós- 
tico y la simple dilatación suele eliminar el problema. A veces son necesa- 
rias dilataciones repetidas. Éstas pueden llevarse a cabo mediante un pro- 
cedimiento retrógrado; durante el mismo, se coloca una sutura de seda en 
la orofaringe y se recupera del esófago a través de una sonda de gastrosto- 
mía. Luego los dilatadores de Tucker se atan a la sutura y se pasan de ma- 
nera retrógrada desde la sonda de gastrostomía para salir por la orofarin- 
ge. Se utilizan dilatadores cada vez más grandes y la seda se cambia al final 
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de la cara y el otro en la sonda de gastrostomia. Como alternativa puede 
realizarse dilatación con globo sobre un alambre guía, guiada con imáge- 
nes, con una radiografía transoperatoria con contraste para determinar la 
localización precisa del estrechamiento y valorar la respuesta inmediata a 
la dilatación. 

La fístula traqueoesofágica recurrente puede corresponder a una fistu- 
la en el saco superior que pasó inadvertida o una recurrencia verdadera. 
Esto puede suceder después de la rotura de la anastomosis, durante la cual 
es posible que la fístula recurrente se cure de modo espontáneo. De lo 
contrario, se necesitará una nueva intervención quirúrgica. 

A menudo ocurre reflujo gastroesofágico (GER, gastroesophageal re- 
flux) tras la reparación de la EA con TFF, tal vez a causa de alteraciones en 
la motilidad esofágica y la estructura anatómica de la GEJ. Las manifesta- 
ciones clínicas de tal reflujo son similares a las halladas en otros lactantes 
con enfermedad por reflujo gastroesofágico (GERD, gastroesophageal re- 
flux disease) primario. Se emplea algún procedimiento laxo para el reflujo, 
como la fundoplicatura de Nissen, con el propósito de prevenir más reflu- 
jo, pero es probable que el niño tenga problemas para alimentarse después 
de la intervención quirúrgica para el reflujo, como resultado de la dismo- 
tilidad intrínseca de la porción distal del esófago. A fin de minimizar este 
último problema, algunos cirujanos prefieren realizar una envoltura in- 
completa (como la envoltura de Topuet o Thal), en lugar de una completa 
de 360 grados. La práctica de la fundoplicatura es segura por vía laparos- 
cópica en manos experimentadas, aunque debe tenerse cuidado de asegu- 
rar que la envoltura no esté demasiado ajustada. 


Circunstancias especiales 


Los pacientes con TEF tipo E (también llamadas de tipo H) casi siempre se 
presentan después del periodo neonatal. Los síntomas incluyen infeccio- 
nes torácicas recurrentes, broncoespasmo y falta de desarrollo. El diagnós- 
tico se sospecha por los datos hallados en la esofagografia con bario y se 
confirman con la visualización endoscópica de la fístula. Por lo general, la 
corrección quirúrgica puede practicarse mediante un acceso cervical tras 
la colocación de una sonda con globo a través de la fístula, y se requiere 
movilización y sección de la misma. El pronóstico suele ser excelente. 

Es probable que los sujetos con atresia duodenal y EA con TFF necesi- 
ten tratamiento de urgencia por una obstrucción cerrada del estómago y el 
duodeno proximal. El tratamiento de los enfermos estables consiste en re- 
parar la anomalía esofágica y corregir la atresia duodenal si el estado del 
recién nacido permanece estable durante la intervención quirúrgica. De lo 
contrario debe utilizarse un procedimiento por etapas, el cual consiste en 
ligadura de la fístula y colocación de una sonda de gastrostomía. La repa- 
ración definitiva puede efectuarse en una fecha ulterior. 

La EA primaria (tipo A) es un problema desafiante, sobre todo si los 
extremos superior e inferior están demasiado apartados para crear una 
anastomosis. En estas circunstancias, las estrategias terapéuticas incluyen 
colocación de una sonda de gastrostomía y realización de dilatación pro- 
gresiva con peso para alargar el saco superior. Esto en ocasiones permite 
llevar a cabo una anastomosis primaria. Cuando los dos extremos no pue- 
den unirse con seguridad, es indispensable la reposición esofágica, ya sea 
con ascenso del estómago o con interposición del colon (véase más ade- 
lante). 


Pronóstico 


Se utilizan varios sistemas de clasificación para predecir la supervivencia 
de los individuos con EA y TEF asi como para jerarquizar el tratamiento. 
Un sistema diseñado por Waterston en 1962 para estratificar a los recién 
nacidos se basa en su peso al nacer, la presencia de neumonía y la identifi- 
cación de otras anomalías congénitas. Como respuesta a los avances en la 
atención neonatal, los cirujanos del Montreal Children’s Hospital propu- 
sieron un nuevo sistema de clasificación en 1993. Según la experiencia de 
Montreal, se encontró que sólo dos características afectan la supervivencia 
de manera independiente: la dependencia preoperatoria del ventilador y 
las anomalías mayores relacionadas. La enfermedad pulmonar, que se de- 
fine por la dependencia del respirador, pareció ser un factor más preciso 
de predicción que la neumonía. Spitz et al. analizaron los factores de riesgo 
en recién nacidos con EA y TEF que murieron. Se encontraron dos crite- 
rios que son factores predictivos importantes del pronóstico: el peso al 


nacer <1 500 g y la presencia de cardiopatía congénita mayor. Por tanto, se 
propuso la siguiente nueva clasificación para predecir el pronóstico en la 
EA: grupo I: peso al nacer 21 500 g, sin cardiopatía mayor, supervivencia 
de 97% (283 de 293); grupo II: peso al nacer <1 500 g o cardiopatía mayor, 
supervivencia de 59% (41 de 70); grupo III, peso al nacer <1 500 g y car- 
diopatía mayor, supervivencia de 22% (2 de 9). 

En general, la corrección quirúrgica de la EA y la TEF conlleva un 
pronóstico aceptable, con función esofágica casi normal en la mayoría de 
los pacientes. Se consiguen tasas de supervivencia general >90% en sujetos 
clasificados como estables de acuerdo con todos los sistemas de clasifica- 
ción. Los recién nacidos inestables tienen mayor mortalidad (40 a 60% de 
supervivencia) a causa de anomalías cardiacas o cromosómicas letales vin- 
culadas o premadurez. Sin embargo, el uso del procedimiento por pasos 
también conlleva mayor supervivencia, aun en los recién nacidos de alto 
riesgo. 


Lesión erosiva del esófago 


La lesión del esófago tras la ingestión de sustancias corrosivas es más fre- 
cuente en el grupo de los lactantes mayores. Tanto los álcalis como los 
ácidos fuertes generan lesión por licuefacción o necrosis por coagulación 
y, como todos los agentes corrosivos son muy higroscópicos, la sustancia 
cáustica se adhiere al epitelio esofágico. Las estenosis subsiguientes ocu- 
rren en las áreas con estrechamientos anatómicos intrínsecos del esófago: 
la región cricofaríngea, la parte media del esófago y la GEJ. Es posible que 
un niño que tragó una sustancia nociva permanezca asintomático, pero 
casi siempre manifiesta sialorrea e incapacidad para deglutir saliva. La le- 
sión puede limitarse a la orofaringe y el esófago, aunque también es facti- 
ble que se extienda hasta el estómago. No se cuenta con un antídoto inme- 
diato eficaz. El diagnóstico se establece mediante exploración física 
cuidadosa de la boca y endoscopia con un esofagoscopio rígido o flexible. 
El instrumento sólo debe introducirse hasta el inicio de la quemadura con 
el objeto de evitar una perforación. La radiografía temprana con trago de 
bario permite delinear la extensión de la lesión mucosa. El cirujano debe 
estar consciente de que el esófago puede estar quemado sin evidencia de 
lesión en la boca. Aunque antes se usaban de manera sistemática, aún no 
se demuestra que los esteroides detengan la aparición de estrechamientos 
ni que modifiquen la extensión de la lesión. Por tanto, ya no forman parte 
del tratamiento de las lesiones cáusticas. Se administran antibióticos du- 
rante la etapa aguda. 

La extensión de la lesión se gradúa en la endoscopia como leve, mode- 
rada o grave (grados I, II o III). Las lesiones esofágicas circunferenciales 
con necrosis tienen una probabilidad muy alta de estrechamientos. En es- 
tos enfermos debe colocarse una sonda de gastrostomía una vez que su 
estado clínico sea estable. Ha de introducirse un cordón por el esófago, ya 
sea de inmediato o durante una segunda esofagoscopia varias semanas 
más tarde. Cuando ya se observan estrechamientos (por lo general, tres o 
cuatro semanas) se efectúa dilatación. Las dilataciones retrógradas son las 
más seguras; se utilizan dilatadores graduados que se introducen por la 
gastrostomía y se avanzan por el esófago mediante la cuerda transesofági- 
ca. En las lesiones menos graves puede intentarse la dilatación de manera 
integrada con dilatadores pesados graduados o globos. El tratamiento de 
la perforación esofágica durante la dilatación comprende antibióticos, 
irrigación y drenaje cerrado de la cavidad torácica para prevenir septice- 
mia. Cuando la detección del problema se retrasa o el individuo presenta 
enfermedad sistémica, tal vez sea necesaria la derivación esofágica, con 
reconstrucción por etapas en fecha ulterior. 

Aunque en la mayoría de los casos puede y debe conservarse el esófago 
nativo, el mejor tratamiento para los estrechamientos graves que no res- 
ponden a la dilatación es la sustitución esofágica. Las porciones que más se 
usan para sustituir el esófago son el colon (hemicolon derecho o hemico- 
lon transverso e izquierdo) y el estómago (tubos gástricos o ascensos gás- 
tricos). Los injertos pedunculados o libres de yeyuno se emplean menos a 
menudo. El hemicolon derecho se mantiene con un pedículo de la arteria 
cólica media y el hemicolon izquierdo, con un pedículo de la arteria cólica 
media o de la cólica izquierda. Los tubos gástricos se forman de la curva- 
tura mayor del estómago, con base en un pedículo de la arteria gastroepi- 
ploica izquierda. Cuando se utiliza todo el estómago, como en el ascenso 
gástrico, el suministro sanguíneo proviene de la arteria gástrica derecha. 
El esófago nuevo puede atravesar: a) por vía subesternal; b) por una vía 


transtorácica, o c) por el mediastino posterior hasta llegar al cuello. Se 
instala una yeyunostomía para alimentación una vez que el íleo posopera- 
torio desaparece. El pronóstico a largo plazo fue bueno en una revisión 
reciente de pacientes tratados con ascenso gástrico. Las complicaciones 
incluyeron fuga en la anastomosis esofagogástrica (n= 15, 36%), que siem- 
pre se resolvió sin intervención, y formación de estrechamiento (n = 20, 
49%), que respondió a un ciclo de dilatación. El seguimiento a largo plazo 
mostró que todos los métodos de sustitución esofágica sostienen el creci- 
miento y el desarrollo normales, y que los niños gozan de hábitos alimen- 
tarios razonablemente normales. A causa de la posibilidad de complica- 
ciones, como ulceración y estrechamiento, es obligatorio el seguimiento 
hasta la edad adulta, pero parece que las complicaciones disminuyen con 
el tiempo. 


Reflujo gastroesofágico 


El GER ocurre en alguna medida en todos los niños, y se refiere al paso de 
contenido gástrico hacia el esófago. En contraste, la GERD describe la si- 
tuación en la cual el reflujo produce síntomas. Las manifestaciones clási- 
cas abarcan falta de desarrollo, hemorragia, formación de estrechamiento, 
enfermedad reactiva de la vía respiratoria, neumonía por aspiración y ap- 
nea. La falta de desarrollo y los trastornos pulmonares son muy frecuentes 
en los lactantes con GERD, mientras que los estrechamientos y la esofagi- 
tis se observan más a menudo en niños mayores y adolescentes. La GERD 
causa anomalías particulares en los niños con alteraciones neurológicas. 


Manifestaciones clínicas 


Como todos los lactantes experimentan episodios ocasionales de GER en 
algún grado, es indispensable tener cuidado antes de diagnosticar a un 
niño con reflujo patológico. Se necesita un antecedente de episodios repe- 
tidos de vómito que interfieren con el crecimiento y el desarrollo o la pre- 
sencia de episodios que parecen poner en riesgo la vida para establecer el 
diagnóstico de GERD. La hemorragia esofágica, la formación de estrecha- 
miento, la pirosis intensa o el surgimiento de esófago de Barrett (BE, 
Barrett’s esophagus) son datos inequivocos de reflujo patológico o GERD 
en los niños mayores. El vómito causado por GER debe distinguirse del 
arqueo crónico en los enfermos pediátricos con alteración neurológica. 
El estudio de los sujetos con sospecha de GERD incluye el registro de 
los episodios de reflujo y valoración anatómica. Debe obtenerse una ra- 
diografía con trago de bario como prueba inicial. Los resultados permiten 
identificar la presencia de alguna obstrucción gástrica o duodenal (por 
membranas duodenales o estenosis pilórica), además de descartar malro- 
tación. La frecuencia y la gravedad del reflujo se valoran mediante un es- 
tudio con sonda de pH durante 24 h. Aunque esta prueba es poco tolera- 
ble, proporciona la información más precisa de la GERD. La endoscopia 
esofágica con biopsias hace posible identificar la presencia de esofagitis y 
ayuda a conocer la longitud del segmento intraabdominal del esófago y la 
ocurrencia de BE. Algunos cirujanos obtienen un “gammagrama con le- 
che” con radioisótopo para valorar el vaciamiento gástrico, aunque poca 
evidencia demuestra que este estudio cambia el tratamiento cuando el 
diagnóstico de GERD ya se confirmó con las pruebas mencionadas. 


Tratamiento 


La mayoría de los enfermos con GERD se trata al principio con medidas 
conservadoras. En el lactante, suele recomendarse el soporte elevado del 
mismo y el espesamiento de la fórmula con cereal de arroz. Algunos auto- 
res prefieren una posición prona con la cabeza elevada. En el lactante que 
no responde a los cambios en la posición y la fórmula, y en el niño mayor 
con GERD grave, se inicia un tratamiento médico con base en la reduc- 
ción del ácido gástrico con un bloqueador H,, un inhibidor de la bomba 
de protones (PPI, proton pump inhibitor) o ambos. Las medidas terapéuti- 
cas médicas generan buenos resultados en la mayoría de los lactantes con 
función neurológica normal y en preescolares, muchos de los cuales supe- 
ran la necesidad de medicamentos cuando crecen. Sin embargo, el trata- 
miento médico no alivia los síntomas en algunos individuos, por lo cual 
está indicada la intervención quirúrgica. La opción menos cruenta es la 
colocación de una sonda de alimentación nasoyeyunal o gastroyeyunal. 
Como se evita el estómago, el alimento no ingresa al esófago y a menudo 


los síntomas mejoran. No obstante, esta alternativa, como remedio a largo 
plazo, conlleva varios problemas. Las sondas con frecuencia se salen de su 
sitio, el reflujo de ácido aún se produce y la alimentación en bolo casi nun- 
ca es posible. La fundoplicatura constituye el tratamiento definitivo para el 
GER y es muy eficaz en casi todas las circunstancias. El fondo puede en- 
volverse alrededor de la parte distal del esófago, ya sean los 360 grados (es 
decir, fundoplicatura de Nissen) o menos (o sea, fundoplicatura de Thal o 
Toupet). Hoy en día, la estrategia estándar en la mayoría de los niños es 
practicar estos procedimientos por vía laparoscópica siempre que sea po- 
sible. En los sujetos pediátricos con dificultades para la alimentación y en 
lactantes menores de un año de edad, ha de colocarse una sonda de gas- 
trostomía al momento de la intervención quirúrgica. Las complicaciones 
posoperatorias tempranas abarcan neumonía y atelectasia, a menudo por 
higiene pulmonar y control del dolor inadecuados con inmovilización del 
abdomen. Las complicaciones posoperatorias tardías comprenden rotura 
de la envoltura con reflujo recurrente, que requiere una nueva fundoplica- 
tura, y disfagia por una envoltura demasiado ajustada, la cual casi siempre 
responde a la dilatación. Estas complicaciones son más habituales en ni- 
ños con daño neurológico. Las claves para el tratamiento quirúrgico exito- 
so de la GERD incluyen selección cuidadosa de los pacientes y una técnica 
quirúrgica meticulosa. 


TUBO DIGESTIVO 


Estrategia en el lactante con vómito 


La mayoría de los lactantes vomita. Como el vómito es tan frecuente en 
esta edad, es importante diferenciar entre el vómito normal, como ocurre 
en cierta medida en casi todos los lactantes, del anómalo, el cual podría 
indicar algún trastorno de base potencialmente grave. Deben valorarse el 
color del vómito y el estado general del niño. El vómito que se parece al 
alimento y que sucede justo después de la alimentación casi siempre se 
debe a GER. Esto puede o no ser preocupante, como se describió antes. El 
vómito que ocurre poco después de la alimentación o el vómito “en proyec- 
til” tal vez indiquen presencia de estenosis pilórica. En contraste, el vómito 
con cualquier color verdoso siempre es preocupante; es probable que éste sea 
manifestación de vólvulo intestinal, una infección subyacente o alguna otra 
causa de obstrucción intestinal. En las secciones siguientes se presenta una 
descripción más detallada del tratamiento de estos trastornos. 


Estenosis pilórica hipertrófica 
Manifestaciones clínicas 


La habilidad para contar con un diagnóstico y un tratamiento oportunos 
en los recién nacidos con estenosis pilórica hipertrófica (HPS, hypertro- 
phic pyloric stenosis) constituye otra meta alcanzada en la historia de la 
cirugía pediátrica. La HPS se encuentra en cerca de uno de cada 300 recién 
nacidos vivos y antes se creía que se presentaba en los varones primogéni- 
tos, entre las tres y las seis semanas de edad. Estudios ulteriores determi- 
naron que esto era un error estadístico; los investigadores no consideraron 
la incidencia en los varones primogénitos como grupo. Sin embargo, es 
frecuente ver niños con HPS fuera de este grupo de edad y la causa de ella 
aún no se identifica. Los estudios muestran que este trastorno se encuen- 
tra en varias generaciones de la misma familia, lo cual sugiere algún 
vínculo familiar. La administración de eritromicina en la lactancia tem- 
prana se relaciona con la aparición subsiguiente de HPS, pero las tasas de 
HPS no han disminuido con el descenso en el uso de eritromicina, por lo 
cual es probable que ésta haya sido una conclusión errónea. 

Los recién nacidos con HPS se presentan con vómito no biliar que ad- 
quiere un carácter “en proyectil” cada vez más intenso en el curso de varios 
días a semanas. Al final, el recién nacido genera una obstrucción casi com- 
pleta de la salida gástrica y ya no tolera ni siquiera líquidos claros. A pesar 
del vómito recurrente, el niño suele tener un apetito voraz, lo cual produce 
un ciclo de alimentación y vómito que siempre conduce a deshidratación 
grave si la anomalía no recibe tratamiento. La ictericia puede relacionarse 
con la HPS, aunque la razón de esto se desconoce. Las personas que atien- 
den al recién nacido y que son muy observadoras refieren que el sujeto 
evacua cada vez menos flatos, lo cual brinda un indicio más de que la 
obstrucción de la salida gástrica es completa. 
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Los recién nacidos con HPS experimentan alcalosis metabólica hipo- 
clorémica e hipopotasiémica. El pH urinario es alto al principio, pero al 
final cae porque los iones de hidrógeno se intercambian de manera prefe- 
rente por iones de sodio en el túbulo distal del riñón, conforme la hipoclo- 
remia se agrava. El diagnóstico de estenosis pilórica casi siempre puede 
establecerse en la exploración física, con la palpación de la típica “oliva? en 
el cuadrante superior derecho y la presencia de ondas gástricas visibles 
en el abdomen. Cuando la oliva no puede palparse, la ecografía permite 
establecer el diagnóstico con exactitud en 95% de los casos. Los criterios 
para el diagnóstico ecográfico incluyen longitud del conducto >16 mm y 
espesor pilórico >4 mm. 


Tratamiento 


La estenosis pilórica nunca constituye una urgencia quirúrgica, aunque la 
deshidratación y las alteraciones electrolíticas pueden conformar una ur- 
gencia médica. La reanimación con líquidos con corrección de las altera- 
ciones electrolíticas y la alcalosis metabólica es indispensable antes de in- 
ducir la anestesia general para la intervención quirúrgica. Laadministración 
de solución salina al 0.45% y glucosa al 5% con la adición de 2 a 4 meq/ 
kg de potasio e infundida a un ritmo aproximado de 150 a 175 ml/kg por 
24 h corrige las deficiencias subyacentes en la mayoría de los recién naci- 
dos. Es importante asegurar que el niño tenga volumen urinario adecuado 
(>1 ml/kg/h) como evidencia adicional de la rehidratación. Después de la 
reanimación se practica una pilorotomía de Fredet-Ramstedt (fig. 39-12), 
que puede llevarse a cabo mediante un acceso abierto o laparoscópico. La 


“Tumor” pilórico 


Mucosa 


Figura 39-12. Pilorotomía de Fredet-Ramstedt. A. Píloro atraído a la 
herida y corte de la capa seromuscular. B. Separación de la capa 
seromuscular hasta la base de la submucosa para permitir la herniación 
de la mucosa por la incisión pilórica. C. Corte transversal que muestra el 
píloro hipertrófico, la profundidad de la incisión y la separación del 
músculo para permitir que la mucosa se hernie por la incisión. 


pilorotomía abierta se efectúa por una incisión umbilical o una incisión 
abdominal transversa en el cuadrante superior derecho. La primera vía es 
mejor desde el punto de vista estético, aunque la incisión transversal brin- 
da un acceso más fácil al antro y el píloro. El acceso laparoscópico ganó un 
gran uso generalizado en los últimos años. Dos estudios con asignación al 
azar demostraron que tanto la técnica abierta como la laparoscópica pue- 
den realizarse de manera segura, con igual incidencia de complicaciones 
posoperatorias, aunque no hay duda que el resultado estético es mejor 
después del acceso laparoscópico. Ya sea que se efectúe con técnica abierta 
o laparoscópica, el tratamiento quirúrgico de la estenosis pilórica incluye 
diéresis del músculo pilórico hasta ver la submucosa abultada hacia afue- 
ra. La incisión comienza en la vena pilórica de Mayo y se extiende hasta el 
antro gástrico; suele medir 1 a 2 cm de largo. Después de la intervención 
quirúrgica se continúan las soluciones intravenosas durante varias horas, 
tras lo cual se ofrece una solución electrolitica oral, seguida de fórmula o 
leche materna, que se incrementan de manera gradual hasta 60 ml cada 3 
h. Casi todos los recién nacidos pueden regresar al hogar 24 a 48 h después 
del procedimiento quirúrgico. En fecha reciente, varios autores mostraron 
que el recién nacido tolera de manera segura la alimentación libre y que 
esto conduce a una estancia más breve en el hospital. 

Las complicaciones de la pilorotomia comprenden perforación de la 
mucosa (1 a 3%), hemorragia, infección de la herida y síntomas recurren- 
tes por miotomía inadecuada. En caso de perforación, la mucosa se repara 
con un punto que se coloca para sujetar la mucosa y reaproximar la serosa 
en la región del desgarro. Se deja instalada una sonda nasogástrica duran- 
te 24 h y se fija de manera segura para prevenir que vuelva a lesionar la 
mucosa reparada. El pronóstico suele ser muy bueno. 


Obstrucción intestinal en el recién nacido 


El síntoma cardinal de la obstrucción intestinal en el recién nacido es el 
vómito biliar. La identificación y el tratamiento tempranos de la obstruc- 
ción intestinal en verdad pueden salvar la vida. 

La obstrucción intestinal es susceptible de clasificarse como proximal 
o distal al ligamento de Treitz. La obstrucción proximal se manifiesta 
como vómito biliar, con distensión abdominal mínima. En casos de obs- 
trucción completa, tal vez se encuentre escasez de gas y las radiografías 
abdominales supina y vertical quizá no revelen aire distal. En este contex- 
to, debe descartarse el diagnóstico de malrotación y vólvulo. La obstruc- 
ción distal se presenta con distensión abdominal y vómito biliar. La explo- 
ración física permite confirmar la permeabilidad anal. Las calcificaciones 
en la radiografía abdominal sugieren peritonitis por meconio; la neumato- 
sis y el aire libre en la cavidad abdominal indican enterocolitis necrosante, 
con o sin perforación intestinal. La enema con medio de contraste muestra 
si hay microcolon, lo cual indica atresia yeyunal o íleo por meconio. En 
ausencia de microcolon deben considerarse la enfermedad de Hirsch- 
sprung, el síndrome de hemicolon izquierdo pequeño y el síndrome por 
tapón de meconio. En todos los casos de obstrucción intestinal, es vital 
obtener radiografías abdominales en posiciones supina y vertical (decúbi- 
to lateral). Ésta es la única manera de valorar la presencia de niveles hi- 
droaéreos o de aire libre, así como de caracterizar la obstrucción como 
proximal o distal. Además es importante reconocer que, a menos que se 
use medio de contraste, es difícil determinar si un asa intestinal dilatada es 
parte del intestino delgado o del grueso porque el intestino neonatal care- 
ce de los rasgos característicos, como las haustras o los pliegues circulares 
propios de esas estructuras en los niños mayores y los adultos. Por esta 
razón, hay que tener cuidado para obtener una historia clínica prenatal 
completa, realizar una exploración física minuciosa y establecer la necesi- 
dad de más estudios de contraste, o bien optar por una exploración abdo- 
minal inmediata. 


Obstrucción duodenal 


La malrotación y el vólvulo del intestino medio deben descartarse siempre 
que se considere la posibilidad diagnóstica de obstrucción duodenal. Este 
tema se describe con más detalle más adelante. Otras causas de obstruc- 
ción duodenal comprenden atresia duodenal, membrana duodenal, este- 
nosis, páncreas anular o quiste de duplicación duodenal. La obstrucción 
duodenal es fácil de diagnosticar por medio de ecografía prenatal, la cual 
deja ver el estómago lleno de líquido y la parte proximal del duodeno 


Figura 39-13. Radiografía abdominal que muestra el signo de “doble 
burbuja" en un recién nacido con atresia duodenal. Las dos burbujas 
están numeradas. 


como dos tenues estructuras quísticas en la parte superior del abdomen. 
Con frecuencia se observa polihidramnios relacionado y se presenta en el 
tercer trimestre. En 85% de los recién nacidos con obstrucción duodenal, 
la entrada del colédoco es proximal al nivel de la obstrucción, de manera 
que el vómito es biliar. La distensión abdominal no suele aparecer a causa 
del nivel proximal de la obstrucción. El vómito no es biliar en los recién 
nacidos con obstrucción proximal a la entrada del colédoco. El dato clási- 
co hallado en la radiografía abdominal es el signo de la “doble burbuja”, el 
cual representa el estómago y el duodeno dilatados (fig. 39-13). Cuando se 
acompaña del cuadro clínico apropiado, este dato es suficiente para con- 
firmar el diagnóstico de obstrucción duodenal. Sin embargo, si existe al- 
guna duda, sobre todo cuando se sospecha una obstrucción parcial, una 
serie gastrointestinal superior es diagnóstica. 


Tratamiento. Se introduce una sonda orogástrica para descomprimir el 
estómago y el duodeno; además se suministran soluciones IV a fin de con- 
servar el volumen urinario adecuado. Debe considerarse el diagnóstico de 
malrotación y vólvulo de intestino medio si el recién nacido se ve enfermo 
o si presenta hipersensibilidad abdominal, y la intervención quirúrgica no 
debe retrasarse. Por lo general, el abdomen se encuentra blando y el recién 
nacido permanece estable. En este contexto se lleva a cabo una valoración 
minuciosa para detectar otras anomalías relacionadas. Cerca de 33% de 
los recién nacidos con atresia duodenal tiene síndrome de Down (trisomía 
21). Por tanto, los enfermos deben valorarse en busca de malformaciones 
cardiacas relacionadas. Una vez que el estudio está completo y la condi- 
ción del recién nacido es estable, se traslada al quirófano y se ingresa al 
abdomen a través de una incisión supraumbilical transversal en el cua- 
drante superior derecho, con anestesia general endotraqueal. Debe condu- 
cirse una búsqueda de anomalías concomitantes en el momento de la in- 
tervención quirúrgica, como malrotación, vena portal anterior, una 
segunda membrana distal y atresia biliar. El tratamiento quirúrgico de 
elección para la obstrucción duodenal consecutiva a estenosis duodenal, 
atresia duodenal o páncreas anular es una duodenoduodenostomía. Este 
procedimiento se efectúa con facilidad mediante una anastomosis proxi- 
mal longitudinal transversal a distal (forma de rombo). En casos con dila- 
tación extrema del duodeno, la luz puede reducirse con una engrapadora 
lineal por medio de una sonda de Foley (224 F) en la luz duodenal. Es 
importante subrayar que un páncreas anular nunca se escinde. El trata- 
miento de la membrana duodenal comprende duodenotomía vertical, ex- 
tirpación de la membrana (para evitar la lesión a los conductos pancreato- 
biliares que se insertan), sutura de la mucosa y cierre horizontal de la 
duodenotomía. No siempre se colocan sondas de gastrostomía. Las tasas 


de supervivencia publicadas en fechas recientes rebasan 90%. Las compli- 
caciones tardías por la reparación de la atresia duodenal se presentan en 
12 a 15% de los individuos y abarcan megaduodeno, trastornos en la mo- 
tilidad intestinal y GER. 


Atresia intestinal 


La obstrucción que se debe a atresia intestinal puede ocurrir en cualquier 
punto del intestino. Con base en los estudios tempranos en los cuales se 
usaron modelos de varios tipos de atresia en perros mediante la creación 
de lesiones vasculares, se cree que la mayoría de las atresias intestinales 
(pero no las duodenales) es resultado de accidentes vasculares intrauteri- 
nos que conducen a la pérdida segmentaria de la luz intestinal. Sin embar- 
go, el trabajo con modelos de ratones transgénicos cuestiona esta hipótesis 
y sugiere que las atresias pueden ser multifactoriales. La incidencia esti- 
mada de atresia intestinal se encuentra entre uno en 2 000 y uno en 5 000 
recién nacidos vivos, con igual incidencia en ambos géneros. Los lactantes 
con atresia yeyunal o ileal presentan vómito biliar y distensión abdominal 
progresiva. Mientras más distal es la obstrucción, más se distiende el ab- 
domen y más asas intestinales obstruidas se ven en la radiografía abdomi- 
nal (fig. 39-14). 

En casos en los que el cuadro clínico y la presencia de niveles hidroaé- 
reos en las radiografías abdominales confirmen el diagnóstico de obstruc- 
ción intestinal completa, el niño puede llevarse al quirófano después de la 
reanimación adecuada. En estas circunstancias, la información adicional 
que puede obtenerse con enema de bario es poca. En contraste, ante la 
duda diagnóstica o la evidencia de obstrucción intestinal distal, la enema 
de bario ayuda a establecer la ocurrencia de microcolon y a diagnosticar la 
presencia de tapones de meconio, síndrome de hemicolon izquierdo pe- 
queño, enfermedad de Hirschsprung o íleo por meconio. Por tanto, es ne- 
cesario el uso de la enema de bario para establecer el tratamiento seguro 
de la obstrucción intestinal con base en el conocimiento del nivel espe- 
rado de la obstrucción. 


= Es t ee a 


Figura 39-14. Obstrucción intestinal en un recién nacido, donde se 
observan varias asas de intestino distendido con niveles hidroaéreos. Este 
recién nacido tiene atresia yeyunal. 
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La corrección quirúrgica de la atresia del intestino delgado debe prac- 
ticarse de manera urgente. Durante la laparotomía se encuentra uno de 
varios tipos de atresia. El tipo 1 cursa con atresia de la mucosa, con capa 
muscular intacta. En el tipo 2 se observan dos extremos atrésicos conec- 
tados por una banda fibrosa. En el tipo 3A, los dos extremos de la atresia 
están separados por una malformación mesentérica con forma de V. El 
tipo 3B es una deformidad en “cáscara de manzana” o deformidad en “ár- 
bol de Navidad” en la cual el intestino distal a la atresia recibe el riego 
de manera retrógrada desde la arteria ileocólica o la cólica derecha (fig. 
39-15). En la atresia tipo 4 hay múltiples atresias con apariencia de “tira de 
salchichas” o “cadena de cuentas”. La disparidad en el tamaño de la luz 
entre el intestino proximal distendido y el pequeño diámetro del intestino 
colapsado distal a la atresia dio origen a varias técnicas innovadoras de 
anastomosis. No obstante, en la mayoría de los casos puede efectuarse 
una anastomosis con la técnica extremo a dorso, en la cual el asa distal 
comprimida se corta a modo de “boca de pescado” sobre el borde antime- 
sentérico. El asa proximal distendida puede reducirse, como se describió 
antes. Como el intestino proximal distendido rara vez tiene motilidad 
normal, la porción muy dilatada debe resecarse antes de efectuar la 
anastomosis. 

En ocasiones, el recién nacido con atresia intestinal experimenta is- 
quemia o necrosis del segmento proximal a causa de un vólvulo del intes- 
tino proximal dilatado, bulboso y con extremo ciego. En estas situaciones, 
deben crearse una ileostomia y una fistula mucosa, y la anastomosis se 
pospone hasta que el recién nacido se estabilice. 


Malrotación y vólvulo de intestino medio 


Embriología. Durante la sexta semana del desarrollo fetal, el intestino 
medio crece con extrema rapidez para acomodarse en la cavidad abdomi- 


Figura 39-15. Fotografía quirúrgica de un recién nacido con atresia ileal 
en “árbol de Navidad". 


nal, por lo cual sale por el cordón umbilical. Entre la décima y la duodéci- 
ma semanas, el intestino medio regresa a la cavidad abdominal y experi- 
menta una rotación de 270 grados en sentido de las manecillas del reloj 
alrededor de la arteria mesentérica superior. Como el duodeno también 
rota en sentido caudal a la arteria, adquiere la forma de C que su trayecto 
muestra. El ciego rota en sentido cefálico a la arteria, lo que determina la 
ubicación del colon transverso y el ascendente. Más adelante, el duodeno 
queda fijo en el retroperitoneo en su tercera porción y en el ligamento de 
Treitz, mientras que el ciego se fija a la pared abdominal lateral mediante 
bandas peritoneales. El nacimiento de las ramas de la arteria mesentérica 
superior se alarga y fija a lo largo de una línea que va desde su nacimiento 
de la aorta hasta el ciego en el cuadrante inferior derecho. Aunque el pro- 
ceso no se comprende bien, las mutaciones genéticas pueden predisponer 
al hospedador a malrotación. Por ejemplo, las mutaciones en el gen BCL6 
que inducen ausencia de la expresión izquierda de su transcrito conducen 
a orientación invertida del corazón, desarrollo ocular anómalo y malrota- 
ción. El ciego permanece en el epigastrio si la rotación es incompleta, pero 
las bandas que fijan el duodeno al retroperitoneo y al ciego continúan su 
desarrollo. Esto da origen a la formación de bandas (de Ladd), las cuales se 
extienden desde el ciego hasta la pared abdominal lateral y cruzan el duo- 
deno, lo que establece la posibilidad de obstrucción. El nacimiento mesen- 
térico permanece confinado al epigastrio y ello resulta en un pedículo es- 
trecho que suspende todas las ramas de la arteria mesentérica superior y 
todo el intestino medio. Como consecuencia, quizás aparezca un vólvulo 
alrededor del mesenterio. Esta torsión no sólo obstruye la parte proximal 
del yeyuno, también corta el riego sanguíneo del intestino medio. Se pro- 
ducen obstrucción intestinal e infarto completo del intestino medio a me- 
nos que la corrección quirúrgica se realice pronto. 


Cuadro clínico y tratamiento 


Aunque el vólvulo del intestino medio puede presentarse a cualquier 
edad, se halla más a menudo en las primeras semanas de edad. El vómito 
biliar suele ser el primer signo del vólvulo y todos los recién nacidos con 
dicho tipo de vómito deben valorarse pronto para confirmar que no tie- 
nen malrotación intestinal con vólvulo. Este diagnóstico debe sospechar- 
se en un menor con irritabilidad y vómito biliar. Si el trastorno no se co- 
rrige, la afección vascular del intestino medio al principio ocasiona heces 
sanguinolentas, pero al final genera colapso circulatorio. Los indicios adi- 
cionales respecto de la presencia de isquemia intestinal avanzada incluyen 
eritema y edema de la pared abdominal, que progresan a choque y muer- 
te. Es indispensable subrayar de nuevo que la sospecha en relación con 
este trastorno debe ser alta porque los signos abdominales son mínimos 
en las etapas iniciales. Las radiografías abdominales muestran escasez de 
gas en todo el intestino, con unos cuantos niveles hidroaéreos disemina- 
dos (fig. 39-16). Cuando se encuentran estos datos, debe iniciarse la re- 
animación inmediata con líquidos a fin de asegurar la perfusión y el volu- 
men urinario adecuados, para luego practicar con prontitud la laparotomía 
exploradora. 

Muchas veces el paciente no se ve enfermo y las radiografías abdomi- 
nales sugieren obstrucción parcial del duodeno. En estas situaciones, tal 
vez exista malrotación sin vólvulo. La mejor manera de establecer el diag- 
nóstico es con una serie gastrointestinal superior que muestra la rotación 
incompleta, con la unión duodenoyeyunal desplazada a la derecha. Es pro- 
bable que el duodeno tenga aspecto de sacacorchos, lo cual es diagnóstico 
de vólvulo, o que ocurra obstrucción duodenal completa, con las asas del 
intestino delgado al lado derecho del abdomen. La enema con bario mues- 
tra el ciego desplazado, pero este signo es poco confiable, sobre todo en el 
recién nacido pequeño en quien la posición normal del ciego es un poco 
más alta que en el niño mayor. 

Cuando se sospecha vólvulo, la intervención quirúrgica temprana es 
indispensable para evitar o revertir el proceso isquémico. El vólvulo se 
forma en el sentido de las manecillas del reloj, por lo cual se destuerce en 
el sentido contrario. Esto puede recordarse con ayuda de la frase “regresa 
las manecillas del tiempo”. Luego se practica el procedimiento de Ladd. 
Aunque esta intervención quirúrgica no corrige la malrotación, ensancha 
el pediculo mesentérico angosto para prevenir la recurrencia del vólvulo. 
Esta técnica se lleva a cabo de la manera siguiente (fig. 39-17). Las bandas 
entre el ciego y la pared abdominal y entre el duodeno y el leon terminal 
se cortan para desplegar la arteria mesentérica superior y sus ramas. Esta 
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Figura 39-16. Radiografía abdominal de un recién nacido de 10 días de 
edad con vómito biliar. Nótense el intestino proximal dilatado y la escasez 
de gas en la parte distal del intestino, característico de un vólvulo. 


maniobra lleva el ciego hacia el cuadrante inferior izquierdo. El apéndice 
se extirpa para evitar errores diagnósticos más adelante. No se intenta su- 
turar el ciego ni el duodeno en su sitio. Con isquemia avanzada, el vólvulo 
se reduce sin practicar el procedimiento de Ladd, y muchas veces se efec- 
túa una segunda intervención quirúrgica al cabo de 24 a 36 h, la cual con 
frecuencia muestra alguna recuperación vascular. Puede colocarse un silo 
plástico transparente para facilitar la valoración constante del intestino y 
planear el momento de la nueva exploración. En ese momento, el intestino 
con necrosis evidente es susceptible de resecarse de manera conservadora. 
El pronóstico es excelente con el diagnóstico y la corrección tempranos. 
Sin embargo, el retraso diagnóstico puede conducir a la muerte o al sín- 
drome de intestino corto, que requiere trasplante intestinal. 

Un subgrupo de sujetos con malrotación presenta síntomas obstructi- 
vos crónicos. Tales síntomas quizá se deban a las bandas de Ladd a través 
del duodeno o, en ocasiones, a vólvulo intermitente. Los síntomas abarcan 
dolor abdominal y vómito intermitentes; este último a veces es biliar. En 
ocasiones, los lactantes con malrotación presentan falta de desarrollo y 
quizás al principio se diagnostique GERD. La corrección quirúrgica con el 
procedimiento de Ladd, como se describió antes, permite prevenir la for- 
mación del vólvulo y mejora los síntomas en muchos casos. Sin embargo, 
cabe señalar que el vólvulo puede aparecer incluso luego de practicar el 
procedimiento de Ladd, aunque esto es infrecuente. 


Íleo por meconio 


Patogenia y cuadro clínico. Los recién nacidos con fibrosis quística tie- 
nen deficiencias enzimáticas pancreáticas características y secreción anó- 
mala de cloro en el intestino, lo cual lleva a producción de meconio vis- 
coso y deshidratado. El íleo por meconio aparece cuando este meconio 
espeso y muy viscoso se impacta en el ileon y produce obstrucción intesti- 
nal grave. El ileo por meconio puede ser no complicado, en cuyo caso no 
se observa perforación intestinal, o complicado, que cursa con perforación 
prenatal del intestino o alteración vascular del ileon. La ecografía prenatal 
puede revelar la presencia de calcificaciones intraabdominales o escrota- 


les, así como distensión de las asas intestinales. Poco después de nacer, 
estos recién nacidos manifiestan distensión abdominal progresiva, vómito 
biliar intermitente e incapacidad para la evacuación del meconio. Las ra- 
diografías abdominales muestran asas intestinales dilatadas. Como el con- 
tenido entérico es tan viscoso, no se forman niveles hidroaéreos, ni siquie- 
ra cuando la obstrucción es completa. Pequeñas burbujas de gas quedan 
atrapadas en el meconio espeso en el ileon distal, donde producen la apa- 
riencia característica de vidrio despulido. 

El diagnóstico de íleo por meconio se confirma mediante enema con 
medio de contraste, que por lo general revela un microcolon. El íleon ter- 
minal de enfermos con íleo por meconio no complicado está lleno de pe- 
lotillas de meconio. En individuos con íleo por meconio complicado se 
forman calcificaciones intraperitoneales, lo cual origina un patrón de “cas- 
carón de huevo” en la radiografía abdominal. 


Tratamiento. La estrategia terapéutica depende de que el ileo por meco- 
nio sea complicado o no complicado. Los pacientes con la segunda moda- 
lidad pueden tratarse sin intervención quirúrgica. El medio de contraste 
hidrosoluble diluido se hace pasar por el colon bajo control fluoroscópico 
hasta la porción dilatada del leon. Ya que estos medios de contraste ac- 
túan en parte mediante la absorción de líquido de la pared hacia la luz in- 
testinal, resulta crucial mantener la hidratación adecuada del recién naci- 
do durante esta maniobra. La enema debe repetirse a intervalos de 12 h 
durante varios días hasta que todo el meconio se evacue. La falta de reflujo 
del contraste hacia la porción dilatada del ileon indica atresia concomitan- 
te o ileo por meconio complicado y, por tanto, se requiere laparotomía 
exploradora. Si es necesario practicar la intervención quirúrgica a causa de 
la falla de la enema con medio de contraste para aliviar la obstrucción, 
quizá se obtengan buenos resultados por medio de la irrigación quirúrgica 
con un medio de contraste diluido, N-acetilcisteína, o solución salina a 
través de una sutura en jareta. Una alternativa consiste en resecar el leon 
dilatado terminal, y las pelotillas de meconio se irrigan desde el intestino 
delgado distal. En este momento es posible crear una ileostomía y una 
fístula mucosa con los extremos intestinales proximal y distal, respectiva- 
mente. Otra opción es formar una anastomosis de Bishop-Koop o una 
anastomosis terminoterminal (fig. 39-18). 


Enterocolitis necrosante 


Características clínicas. La enterocolitis necrosante es el trastorno gas- 
trointestinal más frecuente y letal que afecta el intestino del recién nacido 
prematuro y sometido a estrés. Se informan más de 25 000 casos de ente- 
rocolitis necrosante cada año. La mortalidad general varía entre 10 y 50%. 
Como consecuencia de los avances en la atención neonatal, como el trata- 
miento con factor surfactante aunado a los mejores métodos de ventila- 
ción, es posible que cada vez más recién nacidos con peso bajo al naci- 
miento sobrevivan a la enfermedad por membrana hialina. Este grupo 
creciente de sobrevivientes del síndrome de insuficiencia respiratoria neo- 
natal eleva el número de recién nacidos que se encuentran en riesgo de 
generar enterocolitis necrosante. Como consecuencia, se calcula que esta 
última pronto rebasará al síndrome de insuficiencia respiratoria como la 
principal causa de muerte en el recién nacido prematuro. 

Muchos factores de riesgo se relacionan con la aparición de la entero- 
colitis necrosante. Incluyen premadurez, inicio de alimentación enteral, 
infección bacteriana, isquemia intestinal consecutiva a asfixia al naci- 
miento, cateterismo de la arteria umbilical, conducto arterioso persistente, 
cardiopatía cianótica y cocainomanía materna. Sin embargo, los mecanis- 
mos por los cuales estas complejas causas interrelacionadas conducen a la 
ocurrencia de la enfermedad aún no se definen. Los únicos precursores 
epidemiológicos constantes de la enterocolitis necrosante son la premadu- 
rez y la alimentación enteral, las cuales conforman la situación clínica más 
usual de un recién nacido prematuro que se alimenta por vía enteral. Hay 
que señalar que la importancia de la alimentación enteral en la patogenia 
de la enterocolitis necrosante es motivo de cierto debate. Un estudio pros- 
pectivo con asignación al azar mostró que la incidencia de dicha entidad 
patológica no se incrementó a pesar de una estrategia intensiva de alimen- 
tación, y que hasta 10% de los recién nacidos con tal enfermedad nunca 
recibió ninguna forma de nutrición enteral. 

Se propone que la flora microbiana intestinal nativa desempeña una 
función central en la patogenia de la enterocolitis necrosante. Tal vez las 
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colonias bacterianas sean un requisito previo para el surgimiento de la 
enfermedad porque la profilaxis oral con vancomicina o gentamicina dis- 
minuye la incidencia de enterocolitis necrosante. La importancia de las 
bacterias en la patogenia de este padecimiento se apoya además en el dato 
hallado referente a que la enterocolitis necrosante ocurre en oleadas episó- 
dicas que pueden detenerse con medidas para control de infecciones, y en 
que dicho trastorno casi siempre aparece por lo menos 10 días después del 
nacimiento, cuando el tubo digestivo ya está colonizado por coliformes. 
En fechas más recientes se publicaron los brotes de enterocolitis necrosan- 
te en lactantes alimentados con fórmula contaminada con Enterobacter 
sakazakii. Los aislados bacterianos frecuentes en sangre, líquido perito- 
neal y heces de recién nacidos con enterocolitis necrosante avanzada in- 
cluyen Escherichia coli, Enterobacter, Klebsiella y a veces Staphylococcus 
coagulasa negativos. 

La enterocolitis necrosante puede afectar uno o múltiples segmentos 
del intestino, más a menudo el ileon terminal, seguido por el colon. Los 
datos macroscópicos comprenden distensión abdominal con parches de 
adelgazamiento, neumatosis, gangrena o perforación evidente. Los datos 


Figura 39-17. Procedimiento de Ladd 
para malrotación. A. Lisis de las bandas 
cecal y duodenal. B. Ensanchamiento del 
mesenterio. C. Apendicectomía. 


microscópicos abarcan la aparición de un infarto blando caracterizado 
por necrosis de espesor total. 


Manifestaciones clínicas. Los recién nacidos con enterocolitis necro- 
sante presentan un espectro de la enfermedad. En general, éstos son pre- 
maturos y quizá sufrieron uno o más episodios de estrés, como asfixia al 
nacer, o tal vez tengan cardiopatía congénita. Bell et al. caracterizaron el 
cuadro clínico de la enterocolitis necrosante como la progresión de un 
periodo de enfermedad leve a septicemia grave que pone en riesgo la vida. 
Aunque no todos los lactantes pasan por las diversas etapas de Bell, este 
esquema de clasificación brinda un formato útil para describir el cuadro 
clínico de la enterocolitis necrosante. En la etapa inicial (etapa I de Bell), 
los recién nacidos presentan intolerancia a la alimentación. Ésta se mani- 
fiesta por vómito o por la detección de un volumen gástrico residual alto 
de una comida previa al momento de la sesión de alimentación siguiente. 
Si reciben el tratamiento apropiado, que consiste en reposo intestinal y 
antibióticos IV, muchos de estos recién nacidos no evolucionan a etapas 
más avanzadas del padecimiento. De manera coloquial se dice que estos 
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Figura 39-18. Técnicas de 
anastomosis intestinal para neonatos 
con obstrucción del intestino 
delgado. A. Anastomosis 
terminodorsal. El extremo distal se 
incidió para crear una “boca de 
pescado” a fin de ampliar la luz. 

B. Anastomosis de Bishop-Koop. La 
extremidad proximal distendida se 
une con la parte lateral del intestino 
delgado distal, que se ventila por 
una “chimenea” hacia la pared 
abdominal. C. Anastomosis 
reductiva. Una parte de la pared 
antimesentérica del intestino 
proximal se corta y se hace un cierre 
longitudinal para minimizar la 
disparidad entre los extremos. D. Se 
construye una enterostomía de 
doble barril de Mikulicz al suturar 
ambos extremos, con exteriorización 
del estoma doble. La pared común 
puede aplastarse con una pinza 
especial para crear un estoma 
grande. El estoma puede cerrarse de 
manera extraperitoneal. 


Proximal 


neonatos tienen “amenaza de enterocolitis necrosante” y constituyen una 
población de neonatos con riesgo de generar este trastorno pero más grave 
si enfrentan un periodo más prolongado de estrés. 

Los lactantes en etapa II de Bell tienen enterocolitis necrosante esta- 
blecida que no pone en peligro la vida de manera inmediata. Entre los 
datos clínicos se encuentran distensión e hipersensibilidad abdominal, 
aspirado nasogástrico biliar y heces sanguinolentas, que indican la apari- 
ción de íleo intestinal e isquemia de la mucosa. La exploración abdominal 
a veces revela una masa palpable indicativa de la presencia de un asa in- 
testinal inflamada, hipersensibilidad abdominal difusa, celulitis y edema 
de la pared abdominal anterior. Es probable que el recién nacido se vea 
enfermo, con disminución del volumen urinario, hipotensión, taquicar- 
dia y edema pulmonar no cardiaco. La valoración hematológica muestra 
leucocitosis o leucopenia, incremento en el número de leucocitos en ban- 
da y trombocitopenia. El nitrógeno ureico en sangre y la creatinina plas- 
mática pueden aumentar, lo cual significa disfunción renal. El diagnósti- 
co de enterocolitis necrosante puede confirmarse con la radiografía 
abdominal. El dato radiográfico patognomónico es la neumatosis intesti- 
nal, el cual expresa la invasión de la mucosa isquémica por microbios pro- 
ductores de gas (fig. 39-19). Otros datos hallados comprenden la apari- 
ción de íleo o gas en la vena porta. Este último es un signo transitorio que 
indica enterocolitis necrosante grave con necrosis intestinal. Radiografías 
abdominales en serie pueden mostrar un asa intestinal fija, lo cual sugiere 
la posibilidad de un asa intestinal afectada y quizá con perforación locali- 
zada. Aunque estos recién nacidos corren riesgo de progresar a un cuadro 
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clinico mas grave, a menudo se recuperan con el tratamiento oportuno y 
apropiado. 

Los neonatos con etapa III de Bell tienen la modalidad mas avanzada 
de enterocolitis necrosante. Las radiografias abdominales muchas veces 
dejan ver la presencia de neumoperitoneo, el cual es manifestación de per- 
foración intestinal. En estos sujetos, la enterocolitis necrosante quizá tenga 
una evolución fulminante, con peritonitis progresiva, acidosis, septicemia, 
coagulación intravascular diseminada y muerte. 


Patogenia de la enterocolitis necrosante 


Se han propuesto varias teorías para explicar la aparición de la enterocoli- 
tis necrosante. Para conocer mejor los mecanismos que contribuyen a la 
patogenia de esta entidad patológica, varios grupos se enfocaron en 
la comprensión de los indicios potenciales que pudieran revelarse median- 
te el estudio de enfermos que evolucionaron de la etapa I de Bell a la etapa 
III. En general, se cree que el surgimiento de neumatosis intestinal difusa, 
que se relaciona con la aparición de enterocolitis necrosante en etapa II, 
se debe a la presencia de gas dentro de la pared del intestino por bacte- 
rias entéricas, lo cual sugiere una función etiológica de las bacterias en la 
patogenia de la enterocolitis necrosante. Además, el desarrollo de neumo- 
peritoneo indica progresión de la enfermedad con alteración grave de la 
barrera intestinal (perforación intestinal). Por último, la septicemia con 
disfunción difusa de múltiples órganos sugiere la participación de citoci- 
nas proinflamatorias circulantes en la patogenia de la enterocolitis necro- 
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Figura 39-19. Radiografía abdominal de un recién nacido con 
enterocolitis necrosante. Las flechas señalan el área con neumatosis 
intestinal. 


sante. También se demostró que el intestino prematuro responde de ma- 
nera exagerada a los productos bacterianos, lo cual vuelve al hospedador 
susceptible a la disfunción de la barrera y a la generación de este padeci- 
miento. 


Tratamiento 


En todos los neonatos con sospecha de enterocolitis necrosante se suspen- 
de la alimentación, se coloca una sonda nasogástrica y se proporcionan 
antibióticos parenterales de amplio espectro. Se inicia la reanimación y se 
administran inotrópicos para preservar la perfusión según se requiera. La 
intubación y la ventilación mecánica quizá sean necesarias para mantener 
la oxigenación. Se inicia la TPN. El tratamiento ulterior depende de la 
etapa particular de la enterocolitis necrosante. Los individuos con etapa I 
de Bell se mantienen bajo vigilancia constante, y casi siempre permanecen 
en ayuno y con antibióticos IV durante siete a 10 días antes de reiniciar la 
nutrición enteral. Se comienza de nuevo la alimentación luego de este pe- 
riodo, siempre que el recién nacido se recupere por completo. 

Los pacientes con etapa II de Bell necesitan observación constante. Se 
llevan a cabo exploraciones físicas en serie para detectar peritonitis difu- 
sa, una masa fija, celulitis progresiva de la pared abdominal o septicemia. 
Hay que considerar la laparotomía exploradora si los lactantes no mejo- 
ran después de varios días de tratamiento. Puede practicarse paracentesis, 
y si la tinción de Gram demuestra múltiples microorganismos y leucoci- 
tos, ha de sospecharse perforación; estos sujetos deben ser objeto de lapa- 
rotomía. 

En la modalidad más grave de enterocolitis necrosante (etapa III de 
Bell), los enfermos tienen perforación intestinal definitiva o no respondie- 
ron al tratamiento no quirúrgico. Dos corrientes de pensamiento dirigen 
las siguientes medidas terapéuticas. Un grupo está a favor de la laparoto- 
mía exploradora. Durante la laparotomía se reseca el intestino con gangre- 
na evidente o perforación y los extremos intestinales se exteriorizan como 
estomas. Ante alteración intestinal masiva se conserva el intestino con via- 
bilidad marginal y se efectúa un procedimiento de segunda vista cuando el 
recién nacido se estabiliza (24 a 48 h). Los individuos con necrosis extensa 
en la segunda intervención pueden tratarse con un estoma proximal de 
derivación, resección del intestino no viable y dejando el intestino con 
viabilidad cuestionable, distal al segmento desviado. Si el intestino es via- 
ble, excepto por una perforación localizada, no se observa peritonitis difu- 
sa y el estado del recién nacido lo permite, puede efectuarse la anastomosis 
intestinal. En los casos en que el segmento perforado no puede resecarse 


de manera segura, es posible dejar catéteres de drenaje en la región del 
intestino afectado y permitir que el recién nacido alcance una situación 
estable. 

Una alternativa al tratamiento de los neonatos con enterocolitis necro- 
sante perforada incluye drenaje de la cavidad peritoneal. Éste puede efec- 
tuarse con anestesia local en la misma cuna del paciente y es un medio 
eficaz para estabilizar al recién nacido muy grave porque alivia la presión 
intraabdominal alta y permite la ventilación. Cuando los resultados son 
buenos, este método también hace posible el drenaje del intestino perfora- 
do mediante el establecimiento de una fístula controlada. Alrededor de 
33% de los neonatos tratados con drenaje sobrevive sin más intervencio- 
nes quirúrgicas. Aquellos sin respuesta al drenaje peritoneal solo, después 
de 48 a 72 h deben ser objeto de laparotomía. Este procedimiento posibi- 
lita la resección del intestino con necrosis evidente y la derivación del flujo 
fecal, y facilita un drenaje más eficaz. Vale la pena señalar que un estudio 
reciente controlado con asignación al azar demostró que los resultados 
eran similares en lactantes con enterocolitis necrosante que se trataban 
con laparotomía. 


Enterocolitis necrosante en lactantes mayores 


Aunque este padecimiento casi siempre es una enfermedad que afecta a 
lactantes prematuros, varios grupos independientes han publicado una 
tendencia al inicio temprano de la enterocolitis necrosante en lactantes de 
término y casi de término. Se observó que en estos sujetos el patrón 
de enfermedad es distinto al hallado en los prematuros. En particular, la 
enterocolitis necrosante en lactantes mayores casi siempre se localiza al 
final del intestino delgado y el principio del colon, lo cual sugiere una fi- 
siopatología isquémica. Hay cuatro trastornos pertinentes vinculados en 
los lactantes de término con enterocolitis necrosante: cardiopatía congé- 
nita, restricción del crecimiento intrauterino, policitemia y fenómenos 
hipóxicos-isquémicos perinatales. Como ocurre en prematuros, la ente- 
rocolitis necrosante en enfermos mayores también se relaciona con con- 
sumo de fórmula y es muy inusual en lactantes alimentados sólo con leche 
materna. Por lo general, los niños de término con enterocolitis necrosante 
presentan heces sanguinolentas; la enfermedad se caracteriza por inicio 
rápido de síntomas y evolución fulminante. Por tanto, aunque es cierto 
que la enterocolitis necrosante suele ser una enfermedad de lactantes pre- 
maturos, en las circunstancias adecuadas, puede establecerse a cualquier 


edad. 


Perforación intestinal espontánea en comparación 
con enterocolitis necrosante 


Además de la enterocolitis necrosante, los prematuros con trastornos in- 
testinales pueden generar perforación intestinal espontánea (SIP, sponta- 
neous intestinal perforation). La SIP es una entidad clínica distinta a la 
enterocolitis necrosante; aquélla es una perforación en la parte terminal 
del íleon. Las características histopatológicas de la SIP son diferentes a las 
de la enterocolitis necrosante; no hay necrosis de la mucosa, tampoco sig- 
nos de isquemia y la mucosa está adelgazada en el sitio de la perforación. 
A diferencia de la enterocolitis necrosante, en la SIP no hay neumatosis 
intestinal. Además, las características demográficas de estos padecimien- 
tos difieren un poco, ya que los lactantes con SIP tienden a ser un poco 
más prematuros, más pequeños y con mayor probabilidad de haber reci- 
bido apoyo inotrópico. Sin embargo, la enterocolitis necrosante y la SIP 
ocurren con frecuencia de manera similar en lactantes con peso bajo al 
nacer. El pronóstico de los individuos es un poco distinto entre ambos 
grupos. Como los lactantes con SIP tienen afección aislada sin necrosis ni 
inflamación sistémica, tienden a tener un mejor pronóstico. En pocas pa- 
labras, el diagnóstico diferencial entre SIP y enterocolitis necrosante tiene 
gran importancia pronóstica. No obstante, las estrategias terapéuticas son 
las mismas. 


Pronóstico. La supervivencia de los pacientes con enterocolitis necrosan- 
te depende de la etapa de la enfermedad, la magnitud de la premadurez y 
la presencia de trastornos concomitantes. Hace poco se demostró que la 
supervivencia se aproxima a 85, 65 y 35% para las etapas I, II y III, respec- 
tivamente. Veinte por ciento de los sujetos con tratamiento médico o qui- 
rúrgico genera estrechamientos y la enema con contraste es indispensable 


antes de restablecer la continuidad intestinal. Si todos los demas factores 
son favorables, la ileostomia se cierra cuando el enfermo pesa entre 2 y 2.5 
kg. Al momento de cerrar el estoma hay que examinar todo el intestino 
para buscar estenosis u otras complicaciones de la enterocolitis necrosan- 
te. Los individuos con necrosis intestinal masiva tienen riesgo de padecer 
sindrome de intestino corto, sobre todo cuando la longitud total del seg- 
mento intestinal viable es <40 cm. Estos pacientes necesitan TPN con el 
propósito de obtener las calorías adecuadas para el crecimiento y el desa- 
rrollo, y quizá presenten colestasis y fibrosis hepática relacionadas con la 
TPN. Un porcentaje importante de ellos necesita trasplante de hígado e 
intestino delgado. 


Síndrome de intestino corto 


El síndrome de intestino corto (SBS, short-bowel syndrome) es una entidad 
patológica y costosa cuya incidencia va en aumento. Los trastornos congé- 
nitos y perinatales, como gastrosquisis, malrotación, atresia y enterocolitis 
necrosante pueden derivar en SBS. Como se ha indicado, la enterocoli- 
tis necrosante es la urgencia GI más frecuente en recién nacidos y ocurre 
sobre todo en prematuros. Conforme aumentan los índices de premadu- 
rez, también se eleva el número de niños con SBS y enterocolitis necrosan- 
te. Además, ha aumentado la prevalencia de otros diagnósticos, como 
gastrosquisis, que casi se ha duplicado. Las opciones terapéuticas médicas 
y quirúrgicas implican costos elevados, monetarios y humanos, además de 
morbilidad alta que incluye infecciones y hospitalizaciones múltiples para 
acceso vascular, insuficiencia hepática con colestasis relacionada con la 
nutrición parenteral y muerte. El trasplante de intestino delgado se acom- 
paña de una supervivencia del injerto publicada a cinco años de 48%, pero 
es concomitante con rechazo, morbilidad de una intervención quirúrgica 
mayor y necesidad de fármacos contra el rechazo durante toda la vida. Un 
informe de 989 injertos en 923 sujetos del Intestine Transplant Registry 
revela mejores resultados, pero las tasas respectivas de supervivencia del 
injerto y del enfermo a un año son de 65 y 77%. Los datos preliminares de 
la investigación en un modelo de ratas Lewis del SBS indican que el tras- 
plante de células autólogas también podría ayudar a los individuos algún 
día. El intestino obtenido por ingeniería hística resultó en un tratamiento 
de rescate eficaz después de la resección masiva de intestino delgado. En el 
ser humano, el intestino diseñado a partir de células autólogas evitaría los 
problemas del suministro de injertos y la inmunosupresión. Como el in- 
testino delgado y el grueso, el esófago, el estómago y las porciones especí- 
ficas del tubo digestivo, como la GEJ, se forman por el mismo proceso, tal 
vez sería posible corregir otras deficiencias intestinales. 


Intususcepción 


Ésta constituye la principal causa de obstrucción intestinal en el niño pe- 
queño. Se refiere al trastorno en el cual un segmento del intestino se intro- 
duce por la luz del intestino más proximal. Por lo general, el proceso co- 
mienza en la región del ileon terminal y se extiende en sentido distal hacia 
el colon ascendente, transverso o descendente. En algunos casos inusuales, 
la intususcepción sobresale a través del recto. 

La causa de la intususcepción no está clara, aunque las hipótesis actua- 
les sugieren que la hipertrofia de las placas de Peyer en el ileon terminal 
por una infección viral precedente actúa como punto de inicio. Luego la 
acción peristáltica del intestino hace que la región distal al punto conduc- 
tor se invagine en sí misma. La intususcepción idiopática ocurre en niños 
de seis a 24 meses. Fuera de este grupo de edad hay que considerar la 
posibilidad de un punto guía patológico, que incluye pólipos, tumores ma- 
lignos como linfoma, quistes de duplicación entérica o divertículo de 
Meckel. Estas intususcepciones rara vez se reducen con enema con aire o 
contraste; por ello, el punto guía se identifica cuando se practica la reduc- 
ción quirúrgica de la intususcepción. 


Manifestaciones clínicas. Como la intususcepción a menudo va prece- 
dida por una enfermedad gastrointestinal viral, quizás el inicio no sea fácil 
de identificar. El lactante suele presentar paroxismos de dolor abdominal 
cólico y vómito intermitente. Aunque actúa normalmente entre los episo- 
dios se observa cada vez más letárgico conforme el cuadro clínico progre- 
sa. Es probable que evacue moco sanguinolento (heces en “jalea de gro- 
sella”). Al final, si la reducción no se realiza, se produce gangrena del 


intestino invaginado y tal vez perforación. En la exploración física se de- 
tecta una masa alargada en el cuadrante superior derecho o el epigastrio, 
con ausencia de intestino en el cuadrante inferior derecho (signo de Dan- 
ce). La masa puede verse en la radiografía abdominal, pero es más fácil de 
demostrar en la enema con aire o contraste. 


Tratamiento. Los pacientes con intususcepción deben valorarse en busca 
de peritonitis y para establecer la gravedad del trastorno sistémico. Tras la 
reanimación y la administración de antibióticos IV, se valora al niño para 
saber si la reducción radiográfica o quirúrgica es adecuada. En ausencia de 
peritonitis, el sujeto debe ser objeto de reducción radiográfica. Está indi- 
cada la laparotomía urgente si el niño presenta peritonitis o alteración sis- 
témica. 

La enema con aire es diagnóstica y a menudo curativa en el enfermo 
en situación estable. Éste es el método preferible de diagnóstico y el trata- 
miento no quirúrgico para la invaginación. Se introduce aire con un ma- 
nómetro y se vigila con cuidado la presión que se aplica; ésta no debe re- 
basar los 120 mmHg en la mayoría de los casos. La reducción exitosa está 
marcada por el reflujo libre de aire a múltiples asas del intestino delgado, 
con mejoría sintomática porque el lactante se libera del dolor de manera 
súbita. No puede asumirse que la intususcepción se redujo a menos que se 
observen estos signos. Si la reducción no tiene éxito y el lactante perma- 
nece estable, debe regresarse a la sala de radiología para un nuevo intento 
de reducción después de unas cuantas horas. Esta estrategia mejoró la 
tasa de éxito de la reducción no quirúrgica en muchos centros. Además, 
la reducción hidrostática con bario puede funcionar cuando la neumática 
no tiene éxito. La tasa general de éxito de la reducción radiográfica varía 
de acuerdo con la experiencia del centro y, por lo general, es de 60 a 
90%. 

Sila reducción no quirúrgica se logra, el lactante puede recibir líquidos 
orales luego de un periodo de observación. La falta de reducción obliga a 
la intervención quirúrgica. Se emplean dos accesos. En el procedimiento 
abierto, la exploración se lleva a cabo a través de una incisión en el cua- 
drante inferior derecho y la masa invaginada se atrae a la herida. La reduc- 
ción casi siempre se logra con presión distal suave para ordeñar con suavi- 
dad el segmento invaginado del invaginante (fig. 39-20). Debe tenerse 
cuidado de no tirar del intestino porque esto puede dañar la pared del 
mismo. A menudo el flujo sanguíneo del apéndice se afecta y se realiza 
apendicectomía. Si se observa gangrena intestinal evidente se practica re- 
sección con anastomosis primaria. La reducción laparoscópica es posible 
en manos experimentadas, incluso en lactantes muy pequeños. Este pro- 
cedimiento se efectúa con un laparoscopio de 5 mm que se coloca en el 
ombligo, y dos puertos más de 5 mm en cada uno de los cuadrantes infe- 
riores. Se inspecciona el intestino y si parece viable, la reducción se efectúa 
por medio de la ordeña del intestino o con tracción suave, aunque esta 
técnica no se aconseja durante la reducción manual. Los sujetadores intes- 
tinales no traumáticos permiten manipular el intestino sin dañarlo. 


~ 


Figura 39-20. Reducción abierta de intususcepción. El intestino se 
ordeña en sentido inverso para eliminar la obstrucción. 
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Las soluciones IV se continúan hasta que el ileo posoperatorio desapa- 
rece. Se inician líquidos claros orales y la dieta se modifica según la tole- 
rancia del individuo. Cabe señalar que 5 a 10% de los pacientes presenta 
intususcepción recurrente sin importar si el intestino se redujo por méto- 
dos radiográficos o quirúrgicos. Los sujetos experimentan síntomas recu- 
rrentes en el periodo posoperatorio inmediato. El tratamiento comprende 
repetición de la enema con aire, que tiene éxito en la mayoría de los casos. 
En enfermos con tres o más episodios de intususcepción debe sospecharse 
la presencia de un punto guía, por lo cual se realiza una valoración cuida- 
dosa con estudios de contraste. Después de un tercer episodio de intusus- 
cepción, muchos cirujanos pediatras practican una laparotomía explora- 
dora para reducir el intestino y resecar cualquier punto guía patológico, si 
se encuentra. 


Apendicitis 


Presentación. El diagnóstico correcto de apendicitis en niños tal vez sea 
una de las tareas más humillantes y desafiantes que el cirujano pediatra 
enfrenta. Todos los estudiantes y los practicantes de cirugía conocen el 
cuadro clásico: dolor abdominal generalizado que se localiza en el cua- 
drante inferior derecho, seguido de náusea, vómito, fiebre e irritación pe- 
ritoneal localizada en la región del punto de McBurney. No debe haber 
retraso en el diagnóstico cuando los niños se presentan de esta manera. El 
paciente ha de mantenerse en ayuno, recibir soluciones IV y antibióticos 
de amplio espectro, y trasladarse al quirófano para efectuar apendicecto- 
mía. Sin embargo, a menudo los niños no manifiestan estos signos. La 
coexistencia de síndromes virales y la incapacidad de los niños pequeños 
para describir la ubicación y la calidad del dolor muchas veces retrasan el 
diagnóstico. Como resultado, a menudo los enfermos pediátricos con 
apendicitis se presentan con perforación, sobre todo los menores de cinco 
años de edad. La perforación prolonga la estancia en el hospital y complica 
mucho la evolución general de la enfermedad. 


Diagnóstico de apendicitis en niños. La función de los estudios radio- 
gráficos en la apendicitis aguda es motivo de controversia. Como los niños 
tienen menos grasa periapendicular que los adultos, la CT es menos con- 
fiable para establecer el diagnóstico. Además, la exposición a la radiación 
de la CT puede tener efectos adversos a largo plazo. De igual manera, la 
ecografía no es lo bastante sensible ni específica para permitir un diagnós- 
tico preciso de apendicitis, aunque es muy útil para descartar las causas 
ováricas de dolor abdominal. Por consiguiente, el diagnóstico de apendi- 
citis es sobre todo clínico y cada médico debe determinar su propio límite 
para operar o mantener al individuo en observación. Un criterio práctico 
razonable es el siguiente: cuando el diagnóstico clínico es evidente, ha de 
llevarse a cabo la apendicectomía con el menor retraso posible. La hiper- 
sensibilidad localizada en el cuadrante inferior derecho acompañada de 
febrícula y leucocitosis en niños requiere exploración quirúrgica. En las 
niñas, también debe considerarse una alteración ovárica o uterina. Ante la 
duda diagnóstica, el paciente puede mantenerse en observación, con hi- 
dratación y valoraciones repetidas. En las niñas en edad de menstruar es 
posible obtener una ecografía para descartar alteraciones ováricas (quis- 
tes, torsión o tumor). Si todos los estudios son negativos pero el dolor 
persiste y los datos abdominales hallados son dudosos, puede emplearse la 
laparoscopia diagnóstica para establecer la causa del dolor abdominal. El 
apéndice debe extirparse aunque parezca normal a menos que se identifi- 
que de manera definitiva otra causa del dolor abdominal, en cuyo caso la 
apendicectomía incrementaría mucho la morbilidad. 


Tratamiento quirúrgico de la apendicitis. El tratamiento definitivo 
para la apendicitis aguda es la apendicectomía. Antes de la intervención 
quirúrgica, es importante que los sujetos reciban los líquidos IV adecua- 
dos para eliminar la deshidratación que a menudo resulta de la fiebre y el 
vómito en enfermos con apendicitis. Asimismo, deben iniciarse antibióti- 
cos (como una cefalosporina de segunda generación). La mayoría de los 
cirujanos realiza una apendicectomía laparoscópica, la cual tiene cierta 
ventaja sobre la extirpación del apéndice a través de una incisión más 
grande. Durante la apendicectomía laparoscópica se hace una pequeña 
incisión en el ombligo y dos incisiones más en la parte inferior del abdo- 
men. Por lo regular, el apéndice se extrae por el ombligo y todas las inci- 


siones se cierran con suturas absorbibles. Si el apéndice no se rompe, el 
individuo puede iniciar el consumo de líquidos poco después de despertar 
de la intervención quirúrgica y puede progresar a una dieta sólida al día 
siguiente. En general, los pasos son los mismos cuando se realiza la apen- 
dicectomía con una técnica abierta. La complicación más frecuente de la 
apendicectomía es la infección en el sitio quirúrgico. Otras complicacio- 
nes, incluida la hemorragia y el daño a otras estructuras abdominales, son 
en extremo inusuales. La recuperación de la intervención quirúrgica de- 
pende del paciente particular. La mayoría de los niños regresa a la escuela 
alrededor de una semana después de la cirugía y casi siempre se permite 
que retornen a su actividad física completa luego de dos o tres semanas. 
Durante el periodo de recuperación, a veces es indispensable un analgési- 
co disponible sin prescripción. Los sujetos mayores tienden a necesitar un 
periodo de recuperación más largo. 


Tratamiento del niño con apendicitis perforada. Los signos y los sín- 
tomas de la apendicitis perforada pueden parecerse mucho a los de la gas- 
troenteritis; comprenden dolor abdominal, vómito y diarrea. Otra posibi- 
lidad es que el niño se presente con síntomas de obstrucción intestinal. Es 
factible observar una masa en la parte inferior del abdomen. Cuando los 
síntomas persisten por más de cuatro o cinco días y se sospecha un absce- 
so, es razonable obtener una CT del abdomen y la pelvis con medio de 
contraste intravenoso, oral y rectal para visualizar el apéndice y la presen- 
cia de algún absceso, flemón o fecalito relacionado (fig. 39-21). 

Se requiere un acceso individualizado para el paciente pediátrico con 
apendicitis perforada. Cuando se observa evidencia de peritonitis genera- 
lizada, obstrucción intestinal o toxicidad sistémica, el niño debe ser objeto 
de apendicectomía. Ésta sólo se pospone el tiempo necesario para asegu- 
rar la reanimación adecuada con líquidos y la administración de antibióti- 
cos de amplio espectro. La intervención quirúrgica puede efectuarse me- 
diante laparotomía o laparoscopia. Una ventaja distintiva de la técnica 
laparoscópica es que brinda una visualización excelente de la pelvis y los 
cuatro cuadrantes del abdomen. Al momento de la intervención quirúrgi- 
ca las adherencias se rompen con suavidad, las cavidades se drenan de 
cualquier absceso y el apéndice se extirpa. Pocas veces se dejan drenajes y 
las incisiones de piel pueden cerrarse de primera intención. Sila CT mues- 
tra un fecalito fuera del apéndice, deben llevarse a cabo los esfuerzos nece- 
sarios para retirarlo con el apéndice, si es posible. A menudo el sujeto pe- 
diátrico cuyos síntomas persisten más de cuatro o cinco días se presenta 
con un absceso sin evidencia de peritonitis generalizada. En este contexto, 
resulta adecuado efectuar el drenaje percutáneo del absceso bajo la guía de 
un estudio de imagen. La inflamación suele desaparecer en unos cuantos 
días y el apéndice puede extirparse con seguridad como procedimiento 
extrahospitalario seis a ocho semanas más tarde. Se requiere apendicecto- 
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Figura 39-21. Imagen de tomografía computadorizada (CT) del 
abdomen que muestra la presencia del apéndice roto con líquido pélvico 
y un fecalito (flecha). 


mía laparoscópica o abierta y drenaje del absceso si los síntomas no me- 
joran. Los enfermos con flemón persistente en la región del apéndice per- 
forado pueden tratarse de manera similar. En general, los menores de 
cuatro o cinco años de edad no responden tan bien al acceso no quirúrgico 
inicial porque sus cuerpos no localizan ni aíslan el proceso inflamatorio. 
Por ello, es más probable que requieran una intervención quirúrgica tem- 
prana. Quienes tuvieron síntomas de apendicitis durante no más de cuatro 
días tal vez deban someterse a apendicectomía, ya que la respuesta infla- 
matoria no es tan excesiva durante el periodo inicial y el procedimiento 
puede practicarse con seguridad. 

Si la apendicitis no causa el dolor, ¿qué podría ocasionarlo? Como se 
mencionó antes, la apendicitis es uno de los diagnósticos más difíciles de 
establecer en niños con dolor abdominal, en parte por la gran cantidad 
de enfermedades que se presentan de manera similar. Los individuos con 
infección del sistema urinario pueden tener signos y síntomas similares a 
los de la apendicitis. Sin embargo, aquéllos con infección urinaria tienen 
menor probabilidad de presentar vómito y es probable que también mani- 
fiesten dificultad para la micción caracterizada por sensación de presión, 
ardor y polaquiuria. El estreñimiento con frecuencia se confunde con 
apendicitis en sus etapas más tempranas, pero los niños con estreñimiento 
rara vez tienen fiebre y no hay alteraciones en las pruebas sanguíneas. La 
torsión ovárica puede simular apendicitis por el dolor abdominal intenso 
que acompaña a este trastorno. Sin embargo, las pacientes con torsión ová- 
rica casi siempre se encuentran asintomáticas hasta el inicio agudo del 
dolor intenso. En contraste, por lo general los sujetos con apendicitis sien- 
ten dolor de inicio gradual acompañado de náusea y vómito. Por último, 
los niños y los adultos jóvenes siempre tienen riesgo de generar gastroen- 
teritis. No obstante, a diferencia de los sujetos con apendicitis, aquéllos 
con gastroenteritis casi siempre presentan vómito persistente y a veces 
diarrea, lo cual precede al inicio del dolor abdominal. 


Duplicaciones intestinales 


Las duplicaciones son estructuras recubiertas con mucosa que se conti- 
núan con el tubo digestivo. Aunque pueden encontrarse en cualquier par- 
te del mismo, estas duplicaciones se hallan con mayor frecuencia en el 
íleon, dentro de las hojas del mesenterio. Asimismo, las duplicaciones 
pueden ser largas y tubulares, pero casi siempre corresponden a masas 
quísticas. En todos los casos, comparten una pared con el intestino. Los 
síntomas relacionados con los quistes de duplicación entérica compren- 
den dolor abdominal recurrente, vómito por obstrucción intestinal o he- 
matoquezia. Por lo general, esta hemorragia se debe a ulceración en la 
duplicación o el intestino adyacente si la duplicación contiene mucosa 
gástrica ectópica. Muchas veces la exploración revela una masa palpable. 
Es posible que los niños generen obstrucción intestinal. La torsión puede 
producir gangrena y perforación. 

La habilidad para establecer el diagnóstico preoperatorio de un quiste 
de duplicación entérica suele depender de la presentación. La CT, la eco- 
grafía y el gammagrama con pertecnetato de tecnecio quizá sean muy úti- 
les. En ocasiones, es posible observar una duplicación en la fase de segui- 
miento del intestino delgado o en un estudio de enema con bario. En 
caso de las duplicaciones cortas puede hacerse la resección del quiste y el 
intestino adyacente con anastomosis terminoterminal. Si la resección de 
duplicaciones largas pudiera afectar la longitud del intestino remanente, 
pueden practicarse múltiples enterotomías y desnudar la mucosa en el 
segmento duplicado, acciones que permiten que las paredes se colapsen y 
adhieran. Un método alternativo consiste en disecar la pared común por 
medio de una engrapadora cortante lineal, con lo cual se forma una luz 
común. Los enfermos con duplicaciones que se someten a extirpación 
completa sin alteración de la extensión del intestino remanente tienen un 
excelente pronóstico. 


Divertículo de Meckel 


Éste es un remanente de una porción del conducto onfalomesentérico (vi- 
telino) embrionario; se localiza en el borde antimesentérico del íleon, casi 
siempre a menos de 60 cm de la válvula ileocecal (fig. 39-22); puede en- 
contrarse de modo incidental en una intervención quirúrgica o presentar- 
se con inflamación, enmascarada como apendicitis. Tal vez el divertículo 


Figura 39-22. Fotografía quirúrgica que muestra la presencia de un 
divertículo de Meckel (fecha). 


de Meckel se perfore si una partícula de alimento se impacta en la entrada 
del mismo, lo cual origina distensión y necrosis. En ocasiones, bandas de 
tejido se extienden desde el divertículo de Meckel hasta la pared abdomi- 
nal anterior y pueden funcionar como puntos conductores alrededor de 
los que se forman hernias. Ésta es una causa importante de obstrucción 
intestinal en el niño mayor que no tiene cicatrices abdominales. Al igual 
que las duplicaciones intestinales, la mucosa gástrica ectópica puede gene- 
rar ulceraciones ileales que sangran y ocasionan la evacuación de heces de 
color marrón. También es posible observar mucosa pancreática. El diag- 
nóstico se establece mediante gammagramas con pertecnetato de tecnecio 
cuando el individuo se presenta con hemorragia. El tratamiento es quirúr- 
gico. Puede llevarse a cabo la resección en cuña del divertículo con cierre 
transversal del ileon si la base es estrecha y no se observa alguna masa en 
la luz diverticular. Una engrapadora lineal es muy útil en estas circunstan- 
cias. En presencia de una masa de tejido ectópico palpable, cuando la base 
es ancha o si hay inflamación, es preferible efectuar la resección del intes- 
tino afectado con anastomosis terminoterminal. 


Quistes mesentéricos 


Los quistes mesentéricos son similares a las duplicaciones en cuanto a su 
localización dentro del mesenterio. Sin embargo, no contienen mucosa ni 
pared muscular. Los quistes quilosos pueden ser resultado de obstrucción 
linfática congénita. Los quistes mesentéricos a veces generan obstrucción 
intestinal o se manifiestan como una tumoración abdominal. El diagnós- 
tico se establece con ecografía o CT abdominal. El tratamiento es la extir- 
pación quirúrgica. Tal vez en la intervención quirúrgica sea necesario re- 
secar el intestino adyacente, sobre todo en caso de lesiones extensas y 
multiquísticas. Debe practicarse una escisión parcial o marsupialización 
del quiste cuando la extirpación completa es imposible por la proximidad 
con estructuras vitales. 


Enfermedad de Hirschsprung 


Patogenia. En su obra clásica Cirugía pediátrica, el doctor Orvar Swen- 
son, epónimo de uno de los tratamientos quirúrgicos clásicos para la en- 
fermedad de Hirschsprung, describió el trastorno de la siguiente manera: 
“El megacolon congénito es causado por una malformación en el sistema 
parasimpático pélvico, cuyo resultado es la ausencia de células gangliona- 
res en el plexo de Auerbach de un segmento distal del colon. No sólo hay 
ausencia de células ganglionares, sino que las fibras nerviosas son grandes 
y en cantidad excesiva, lo cual indica que la anomalía puede ir más allá 
de la falta de células ganglionares”. Esta descripción de la enfermedad de 
Hirschsprung es tan exacta hoy como hace más de 50 años y resume las 
características patológicas esenciales del trastorno: ausencia de células 
ganglionares en el plexo de Auerbach e hipertrofia de los troncos nervio- 
sos relacionados. La causa de la enfermedad de Hirschsprung aún no se 
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1436 comprende, aunque las teorias actuales sugieren que el padecimiento se 
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debe a una anomalía en la migración de las células de la cresta neural, que 
son los precursores embrionarios de las células ganglionares intestinales. 
En situaciones normales, las células de la cresta neural migran al intestino 
en sentido cefalocaudal. El proceso se completa alrededor de la duodéci- 
ma semana de gestación, pero la migración desde el colon transverso has- 
ta el ano tarda cuatro semanas. Durante ese último periodo, el feto es más 
vulnerable a las alteraciones en la migración de las células de la cresta neu- 
ral. Esto quizás explique por qué la mayoría de los casos de aganglionosis 
afecta el recto y el colon sigmoides. Por tanto, la longitud del segmento 
aganglionar del intestino depende de la región más distal que las células 
migratorias de la cresta neural alcancen. En casos inusuales se observa 
aganglionosis total del colon. 

Estudios recientes aportaron información respecto de la base molecu- 
lar de la enfermedad de Hirschsprung. Los pacientes con esta entidad pa- 
tológica tienen mayor frecuencia de mutaciones en varios genes, incluso 
en GDNF, su receptor Ret y su correceptor Gfra-1. Además, las mutacio- 
nes en estos genes también causan megacolon aganglionar en ratones, lo 
cual brinda la oportunidad de estudiar la función de las proteínas codifi- 
cadas. Las investigaciones iniciales indican que GDNF promueve la super- 
vivencia, la proliferación y la migración de poblaciones mixtas de células 
de la cresta neural en cultivo. Otros estudios revelaron que GDNF se ex- 
presa en el intestino antes que las células migratorias de la cresta neural y 
tiene efecto quimiotáctico para las células de la cresta neural en cultivo. 
Estos datos dan origen a la posibilidad de que las mutaciones en los genes 
GDNF o Ret afecten la migración de la cresta neural in utero y propicien la 
aparición de la enfermedad de Hirschsprung. 


Presentación clínica. La incidencia de la enfermedad de Hirschsprung 
esporádica es de uno por cada 5 000 neonatos vivos. Se conocen informes 
de una mayor frecuencia de este trastorno en múltiples generaciones de la 
misma familia, en especial de aquéllas con enfermedad de Hirschsprung 
que afecta segmentos largos. En ocasiones, tales familias poseen mutacio- 
nes en los genes antes descritos, inclusive en el Ret. Debido a que la peris- 
talsis normal no es posible en el colon aganglionar, los niños con enferme- 
dad de Hirschsprung se presentan con obstrucción funcional distal del 
intestino. Los síntomas más habituales en el periodo neonatal son disten- 
sión abdominal, falta de evacuación de meconio y vómito biliar. Cualquier 
recién nacido que no evacue meconio en las primeras 48 h de edad debe 
estudiarse para descartar enfermedad de Hirschsprung. A veces los recién 
nacidos manifiestan una complicación más grave del padecimiento, la 
cual se conoce como enterocolitis. Este patrón de presentación se distingue 
por distensión e hipersensibilidad abdominal, y se acompaña de manifes- 
taciones de toxicidad sistémica que incluyen fiebre, falta de desarrollo y 
letargo. A menudo, estos neonatos se hallan deshidratados y muestran leu- 
cocitosis o aumento de las formas en banda circulantes. Por lo general, 
durante la exploración rectal se observa la propulsión enérgica de heces 
líquidas fétidas, lo cual significa acumulación de heces a presión en el co- 
lon distal obstruido. El tratamiento comprende rehidratación, antibióticos 
sistémicos, descompresión nasogástrica e irrigaciones rectales mientras se 
confirma el diagnóstico de enfermedad de Hirschsprung. En los niños que 
no responden al tratamiento no quirúrgico, es necesario formar un estoma 
para descompresión. El cirujano debe asegurar que este estoma se coloque 
en una porción intestinal que contenga células ganglionares, situación que 
es necesario confirmar mediante un análisis de corte congelado del tejido 
intestinal en el momento de la formación del estoma. 

El diagnóstico de enfermedad de Hirschsprung se establece después 
del periodo neonatal en cerca de 20% de los casos. Estos pacientes experi- 
mentan estreñimiento grave, que casi siempre se trató antes con laxantes y 
enemas. También es factible identificar distensión abdominal y falta de 
desarrollo al momento del diagnóstico. 


Diagnóstico. El diagnóstico definitivo de la enfermedad de Hirsch- 
sprung se establece con biopsia rectal. Se obtienen muestras de mucosa y 
submucosa a 1, 2 y 3 cm de la línea dentada. Durante el periodo neonatal, 
esto puede realizarse en la misma cuna del sujeto sin anestesia, ya que las 
muestras corresponden al intestino que carece de inervación somática, 
por lo cual no hay dolor. En niños mayores, la obtención de biopsia rectal 
debe practicarse con técnica abierta y con sedación IV. Las características 


histopatológicas de la enfermedad de Hirschsprung es ausencia de células 
ganglionares en los plexos mientéricos, aumento en las fibras nerviosas 
con acetilcolinesterasa y presencia de haces nerviosos hipertrofiados. 

Debe llevarse a cabo enema con bario en los niños con sospecha de 
enfermedad de Hirschsprung. Esta prueba permite demostrar la ubicación 
de la zona de transición entre el colon ganglionar dilatado y el segmento 
rectal aganglionar distal constreñido. Los autores optan por solicitar esta 
prueba antes de iniciar las irrigaciones rectales, de ser posible, para que se 
mantenga la diferencia de tamaño entre el intestino proximal y el distal. 
Aunque la enema con bario sólo puede sugerir el diagnóstico de la enfer- 
medad de Hirschsprung, sin ser posible que lo defina de manera confiable, 
ayuda a descartar otras causas de obstrucción intestinal distal. Entre éstas 
se encuentran el síndrome de hemicolon izquierdo pequeño (como ocurre 
en neonatos de madres diabéticas), la atresia de colon, el síndrome por 
tapón de meconio o el colon no utilizado que se observa en los neona- 
tos después de la administración de magnesio o agentes tocolíticos. En 
enfermos con aganglionosis colónica total, la enema con bario muestra 
acortamiento marcado del colon. Algunos cirujanos consideran útil la ma- 
nometría rectal, sobre todo en niños mayores, aunque los resultados son 
relativamente imprecisos. 


Tratamiento. El diagnóstico de la enfermedad de Hirschsprung siempre 
requiere intervención quirúrgica. El acceso quirúrgico clásico consistía en 
un procedimiento en varios pasos e incluía colostomia en el periodo neo- 
natal, seguida de una intervención quirúrgica de descenso definitiva 
cuando el niño pese más de 10 kg. Se cuenta con tres opciones viables 
para el procedimiento de descenso definitivo que se utiliza hoy en día. 
Aunque cirujanos individuales pueden sugerir una técnica en lugar de 
otra, los estudios demuestran que el pronóstico es similar después de cada 
tipo de intervención quirúrgica. Los principios terapéuticos de cada uno 
de estos procedimientos comprenden confirmar la localización de la 
zona de cambio entre el intestino ganglionar y el que carece de células 
ganglionares, con resección del segmento aganglionar y práctica de 
anastomosis entre el intestino ganglionar y el ano o un manguito de mu- 
cosa rectal (fig. 39-23). 

Hoy en día está bien definido que una técnica primaria de descenso 
puede realizarse de manera segura aun en el periodo neonatal. Este acceso 
sigue los mismos principios terapéuticos que el procedimiento en etapas y 
ahorra al individuo una intervención quirúrgica adicional. Muchos ciruja- 
nos efectúan la disección intraabdominal por el laparoscopio. Esta técnica 
es muy útil en el periodo neonatal porque proporciona una visualización 
excelente de la pelvis. En los niños con distensión marcada del colon, es 
importante instituir un periodo de descompresión con una sonda rectal 
si se ha de efectuar el descenso en una sola etapa. En niños mayores con 
distensión e hipertrofia intensas del colon, tal vez sea prudente realizar 
una colostomía para permitir que el intestino se descomprima antes del 
procedimiento de descenso. Sin embargo, debe subrayarse que no hay un 
límite superior para la edad en la que el descenso primario puede llevarse 
a cabo. 

El primero de los tres procedimientos de descenso que se emplean para 
la enfermedad de Hirschsprung es la técnica original de Swenson. En esta 
intervención quirúrgica, el recto aganglionar se diseca en la pelvis y se 
extirpa hasta el ano. Luego se forma la anastomosis del colon ganglionar 
con el ano mediante una técnica perineal. En el procedimiento de Duha- 
mel, la disección fuera del recto se limita al espacio retrocecal y se practica 
la anastomosis posterior del colon ganglionar, por arriba del ano. La pared 
anterior del colon ganglionar y la posterior del recto aganglionar se unen 
con una engrapadora. Aunque estas dos técnicas son muy eficaces, están 
limitadas por la posibilidad de dañar los nervios parasimpáticos adyacen- 
tes al recto. Con el objeto de evitar este problema potencial, el procedi- 
miento de Soave recurre a una disección que se lleva a cabo en su totalidad 
en el interior del recto. La mucosa rectal se arranca del tubo muscular y el 
colon ganglionar se avanza hasta esta manga para formar la anastomosis 
con el ano. Esta intervención quirúrgica puede efectuarse por completo 
desde abajo. En todos los casos, resulta crucial identificar el nivel hasta el 
cual el intestino con células ganglionares llega. La mayoría de los cirujanos 
cree que la anastomosis debe realizarse por lo menos a 5 cm del punto 
donde inician las células ganglionares. Esto evita la práctica de un descen- 
so en la zona de transición, que se acompaña de una alta tasa de complica- 


Figura 39-23. Tres técnicas para la corrección quirúrgica de la 
enfermedad de Hirschsprung. A. El procedimiento de Duhamel deja el 
recto en su sitio y lleva el intestino aganglionar hacia el espacio 
retrocecal. B. El procedimiento de Swenson es una resección con 
anastomosis terminoterminal realizada mediante la exteriorización de los 
extremos intestinales a través del ano. C. En la técnica de Soave se 
efectúa una disección endorrectal y se extirpa la mucosa del segmento 
distal aganglionar. Luego, el segmento ganglionar del intestino se 
desciende hasta el ano por dentro del túnel seromuscular. 


ciones consecutivas a vaciamiento inadecuado del segmento descendido. 
Hasta 33% de los pacientes que se someten a un descenso de la zona de 
transición necesita una nueva intervención quirúrgica. 

Las complicaciones principales de todos los procedimientos compren- 
den enterocolitis posoperatoria, estreñimiento y estrechamiento de la 
anastomosis. Como se mencionó, los resultados a largo plazo con los tres 
procedimientos son comparables y casi siempre excelentes en manos ex- 
perimentadas. Estas tres técnicas también pueden adaptarse para la agan- 
glionosis total del colon, en cuyo caso se utiliza el fleon para el segmento 
de descenso. 


Malformaciones anorrectales 


Descripción anatómica. Estas entidades patológicas conforman un es- 
pectro de anomalías congénitas que incluye ano imperforado y persisten- 
cia de la cloaca. Las malformaciones anorrectales se hallan en aproxima- 
damente uno de cada 5 000 neonatos vivos y afectan a varones y mujeres 
casi por igual. La base embrionaria comprende la falta de descenso del 
tabique urorrectal. El nivel hasta el cual este tabique desciende determina 
el tipo de anomalía, que luego influye en la estrategia quirúrgica. 

En sujetos con ano imperforado, el recto no desciende a través del 
complejo del esfínter externo, sino que el saco rectal termina en un extre- 
mo ciego en la pelvis, arriba o debajo del músculo elevador del ano. En la 
mayoría de los casos, el saco rectal ciego se comunica en un punto más 
distal con el sistema genitourinario o con el perineo a través de un trayec- 
to fistuloso. La descripción anatómica tradicional del ano imperforado lo 
caracteriza como “alto” o “bajo”, según el sitio donde termina el recto ya 
sea por arriba del complejo muscular elevador del ano o si desciende de 
manera parcial por este músculo (fig. 39-24). Con base en este sistema 
de clasificación, el recto casi siempre termina en una fístula hacia la uretra 
membranosa en los enfermos del género masculino con ano imperforado 
alto. En las mujeres, el ano imperforado muchas veces se detecta en con- 
comitancia con cloaca persistente. Las lesiones bajas se acompañan de una 
fístula hacia el perineo tanto en varones como en mujeres. En los prime- 
ros, la fístula se conecta con el rafe medio del escroto o el pene. En las se- 
gundas, la fístula termina en el vestíbulo vaginal, la cual se localiza fuera 
del himen o en el perineo. 

Como este sistema de clasificación es un poco arbitrario, Peña propuso 
otro que describe de manera específica y sin ambigúedades la ubicación de 
la abertura fistulosa. En los varones, la fístula puede comunicarse con: a) 
el perineo (fístula cutánea perineal); b) la porción más baja de la uretra 
posterior (fístula bulbar rectouretral); c) la región superior de la ure- 
tra posterior (fístula rectouretral prostática), o d) el cuello de la vejiga (fís- 
tula rectovesical). En mujeres, la fístula puede abrirse al perineo entre los 
genitales y el centro del esfínter (fístula perineal cutánea) o al vestíbulo 
vaginal (fístula vestibular) (fig. 39-25). En ambos géneros, el recto quizá 
termine en un saco ciego absoluto (ano imperforado sin fístula). Algunos 
casos infrecuentes presentan un conducto anal normal aun cuando tal vez 
haya atresia total o estenosis rectal grave. 

La malformación más frecuente en varones es el ano imperforado con 
fístula rectouretral, seguido por la fístula rectoperineal, y luego la fístula 
rectovesical o aquélla entre el recto y el cuello vesical. La alteración más 
común en las mujeres es la rectovestibular, seguida por la fístula perineal 
cutánea. La tercera malformación en orden de frecuencia en las mujeres 
es la persistencia de la cloaca. Esta última lesión representa un amplio 
espectro de malformaciones en las cuales el recto, la vagina y la vía urina- 
ria se unen y fusionan en un solo conducto común. En la exploración fí- 


Figura 39-24. Ano imperforado bajo en un varón. Nótense los glúteos 
bien desarrollados. Se encontró una fístula perineal en el rafe medio. 
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Figura 39-25. Ano imperforado en una niña. Se colocó un catéter en la 
fístula, que está en el vestíbulo vaginal. 


sica se observa un solo orificio perineal, el cual se encuentra en el sitio 
donde la uretra normal se abre. Los genitales externos suelen ser hipoplá- 
sicos. 


Malformaciones relacionadas. Cerca de 60% de los individuos tiene al- 
guna malformación relacionada. La más frecuente es una anomalía en los 
conductos urinarios, la cual se detecta en cerca de 50% de los pacientes. 
También se observan malformaciones esqueléticas, y el sacro es el hueso 
que más se afecta. Las alteraciones de la médula espinal son habituales, en 
especial la médula trabada, sobre todo en niños con lesiones altas. Asimis- 
mo, puede haber anomalías de la parte baja del tubo digestivo, más a me- 
nudo EA. Además, es posible que se manifiesten anomalías cardiacas y a 
veces los sujetos se presentan con un conjunto de malformaciones como 
parte del síndrome VACTERL (descrito antes). 


Tratamiento de los pacientes con ano imperforado. Por lo general, los 
individuos con ano imperforado permanecen en situación estable y el 
diagnóstico es evidente. A pesar de la obstrucción, al principio el abdo- 
men no está distendido y rara vez se necesita una intervención urgente. 
Los principios terapéuticos se centran en el diagnóstico del tipo de altera- 
ción (alta o baja) y la valoración de la aparición de malformaciones rela- 
cionadas. Tal vez pasen hasta 24 h antes que la presencia de una fístula en 
la piel se note, por lo cual es importante observar al recién nacido durante 
algún tiempo antes de realizar la intervención quirúrgica definitiva. Por 
ello, en todos los pacientes debe colocarse una sonda orogástrica y vigilar- 
los de manera constante para detectar la aparición de meconio en o alre- 
dedor del perineo, o en la orina. El estudio de las malformaciones relacio- 
nadas corresponde a ecografía abdominal con el propósito de buscar 
alguna alteración en el aparato urinario. Otras pruebas necesarias abarcan 
ecocardiograma y radiografías de la columna vertebral. Es indispensable 
llevar a cabo una ecografía de esta última para descartar médula trabada. 
Con el objeto de clasificar aún mejor la ubicación de la fístula como alta o 
baja puede obtenerse una radiografía lateral del abdomen con un marca- 
dor radiopaco en el perineo. Si se coloca al recién nacido en posición in- 
vertida puede medirse la distancia entre la ubicación más distal del aire en 
el recto y la superficie perineal. Sin embargo, este estudio es impreciso y 
podría aportar poca información para las medidas terapéuticas generales 
de estos sujetos. 

El tratamiento quirúrgico de los neonatos con ano imperforado de- 
pende de la malformación anatómica. En general, cuando una lesión baja 
está presente sólo se necesita un procedimiento perineal sin colostomía. 
Los neonatos con una lesión alta requieren una colostomía durante el pe- 
riodo neonatal, seguida de un procedimiento de descenso alrededor de los 
dos meses de edad. En caso de cloaca persistente, es necesario valorar con 
cuidado el aparato urinario al momento de crear la colostomía para asegu- 


rar que puede mantenerse un vaciamiento normal, además de confirmar 
si es necesario drenar la vejiga mediante vesicostomía. Si se duda respecto 
al tipo de lesión, es más seguro efectuar una colostomía que poner en ries- 
go las probabilidades de continencia a largo plazo del recién nacido a cau- 
sa de una intervención quirúrgica perineal imprudente. 

El tipo de descenso que la mayoría de los cirujanos prefiere hoy en día 
es la anorrectoplastia sagital posterior, tal como la describen Peña y De- 
Vries. En este procedimiento, el enfermo se coloca en posición prona “en 
navaja”; se lleva a cabo la diéresis de la parte posterior del elevador del ano 
y el complejo del esfínter externo sobre la línea media; se corta la comuni- 
cación entre el tubo digestivo y el urinario, y se hace descender el recto 
después de obtener una longitud suficiente. Luego se reconstruyen los 
músculos y se suturan al recto. Peña y Hong hicieron una revisión reciente 
del pronóstico de 1 192 individuos que fueron objeto de este procedimien- 
to. Se encontró que 75% de los pacientes tenía evacuaciones intestinales 
voluntarias y casi 40% se consideraba con continencia total. Como regla, 
la incidencia de incontinencia aumenta en los sujetos con lesiones altas, en 
tanto aquéllos con lesiones bajas tienen más probabilidad de cursar con 
estreñimiento. El tratamiento del enfermo con ano imperforado alto se 
facilita mucho mediante un acceso con asistencia laparoscópica en la cual 
el individuo se opera en posición de decúbito dorsal y el recto se moviliza 
hacia abajo, en dirección a la conexión fistulosa con el cuello vesical. Esta 
conexión fistulosa se divide y el recto se moviliza por completo hasta de- 
bajo del repliegue peritoneal. La operación procede luego al perineo y se 
identifica la ubicación del complejo muscular con un estimulador nervio- 
so. Se avanza una aguja de Veress a través de la piel en el sitio indicado, 
mientras el laparoscopio guía la orientación intrapélvica exacta. Luego se 
colocan dilatadores sobre la aguja de Veress, se atrae al recto a través de 
esta abertura peritoneal y se realiza la anoplastia. 


ICTERICIA 


Valoración del recién nacido ictérico 


La ictericia se manifiesta en la primera semana de edad en 60% de los 
neonatos de término y en 80% de los prematuros. Aunque casi siempre se 
acumula bilirrubina no conjugada, también puede depositarse bilirrubina 
directa. La placenta es la principal vía de eliminación de la bilirrubina no 
conjugada durante la vida fetal. En el recién nacido, la bilirrubina se con- 
juga mediante la actividad de la glucuroniltransferasa. La bilirrubina es 
hidrosoluble en su forma conjugada, lo cual posibilita su excreción por el 
sistema biliar y luego hacia el tubo digestivo. Los neonatos poseen concen- 
traciones más o menos altas de hemoglobina circulante y una inmadurez 
relativa de la maquinaria celular para la conjugación. Esto ocasiona la acu- 
mulación transitoria de bilirrubina en los tejidos, que se manifiesta como 
ictericia. La ictericia fisiológica es evidente para el segundo o tercer día de 
edad y suele desaparecer en cinco a siete días. La ictericia que persiste más 
de dos semanas se considera patológica por definición. 

La ictericia patológica quizá se deba a obstrucción biliar, aumento en la 
carga de hemoglobina o disfunción hepática. Por tanto, el estudio del re- 
cién nacido ictérico debe incluir la búsqueda de las posibilidades siguien- 
tes: a) trastornos obstructivos, incluso atresia biliar, quiste del colédoco y 
síndrome de bilis espesa; b) trastornos hematológicos, entre ellos incom- 
patibilidad ABO, incompatibilidad Rh y esferocitosis; c) trastornos meta- 
bólicos, incluso deficiencia de antitripsina œ, galactosemia o deficiencia 
de piruvatocinasa, y d) infección congénita, como sífilis y rubéola. 


Atresia biliar 
Patogenia 


La atresia biliar es una enfermedad inusual que se acompaña de morbili- 
dad y mortalidad importantes. Este trastorno se caracteriza por la oblite- 
ración proliferativa fibrosa de los conductos biliares que progresa a fibro- 
sis hepática, cirrosis e insuficiencia hepática en etapa terminal. La 
incidencia de esta entidad patológica es de alrededor de uno por 5 000 a 
uno por 12 000. Es probable que la causa de la atresia biliar sea multifacto- 
rial. En el libro clásico Abdominal Surgery of Infancy and Childhood, Ladd 


y Gross describieron la causa de la atresia biliar como una “... detención 
del desarrollo durante la etapa sólida de la formación del conducto biliar”. 
Las teorías propuestas antes sobre el origen de la atresia biliar se enfocaban 
en las alteraciones de la hepatogénesis, la vasculogénesis prenatal, la dis- 
regulación inmunitaria, los agentes infecciosos y la exposición a toxinas. 
En fechas más recientes, se identificaron mutaciones en el gen cfc1, impli- 
cado en las determinaciones del eje izquierdo-derecho, en pacientes con 
síndrome de atresia biliar y malformación esplénica. Además, los datos 
hallados de una mayor incidencia de microquimerismo materno en los 
hígados de varones con atresia biliar condujo a la sugerencia de que la ex- 
presión consecuente de antígenos maternos podría originar un proceso 
autoinmunitario que produce inflamación y obliteración de los conductos 
biliares. Estudios recientes en animales señalan una participación impor- 
tante de la exposición perinatal a reovirus o rotavirus. Esta exposición ví- 
rica podría generar inflamación periportal mediada por interferón y y 
otras citocinas. 


Cuadro clínico 


Los lactantes con atresia biliar presentan ictericia al nacer o poco después. 
Muchas veces, los pediatras no consideran el diagnóstico de atresia biliar, 
en parte porque la ictericia fisiológica del recién nacido es muy frecuente 
y la atresia biliar es muy infrecuente. Sin embargo, los lactantes con atresia 
biliar tienen evacuaciones acólicas de color gris pálido a causa de la obs- 
trucción del flujo biliar. Con el paso del tiempo, estos pacientes presentan 
falta de desarrollo progresivo y, si no se trata, el cuadro clínico evoluciona 
hasta la aparición de estigmas de insuficiencia hepática e hipertensión 
portal, sobre todo esplenomegalia y várices esofágicas. 

El proceso de obliteración afecta los conductos colédoco, quístico, uno 
o ambos hepáticos y la vesícula biliar en combinaciones diversas. Los da- 
tos histopatológicos encontrados en sujetos con atresia biliar incluyen 
cambios inflamatorios en el parénquima hepático, así como depósito fi- 
broso en las placas portales que se observa en la tinción tricrómica de los 
cortes congelados de tejido. En algunos casos, se observa proliferación de 
conductos biliares, un marcador relativamente inespecífico de lesión he- 
pática. Cerca de 25% de los enfermos también tiene otras malformaciones, 
a menudo relacionadas con poliesplenia, y que pueden incluir malrota- 
ción intestinal, vena porta preduodenal y vena cava intrahepática. 


Diagnóstico 


En general, el diagnóstico de atresia biliar se hace con una combinación de 
estudios, ya que no hay una prueba individual con sensibilidad o especifi- 
cidad suficientes. Se obtiene el fraccionamiento de la bilirrubina sérica 
para establecer si la hiperbilirrubinemia es conjugada o no conjugada. El 
estudio a menudo incluye análisis de los títulos de infección TORCH 
(toxoplasmosis, otras infecciones, rubéola, citomegalovirus y herpes sim- 
ple), así como pruebas para hepatitis vírica. Por lo general, puede practi- 
carse una ecografía con el objeto de buscar otras causas de obstrucción 
biliar, aun quiste del colédoco. La ausencia de vesícula biliar es muy suge- 
rente del diagnóstico de atresia biliar. Sin embargo, su presencia no des- 
carta el diagnóstico de esta última, ya que en casi 10% de los individuos el 
conducto biliar distal es permeable y la vesícula biliar puede visualizarse, 
no obstante que los conductos proximales sean atrésicos. Cabe señalar 
que los conductos biliares intrahepáticos nunca se dilatan en el pacien- 
te con atresia biliar. En muchos centros se demostró que el gammagrama 
con tecnecio 99m (Tc, technetium-99m) disofenina, realizado después 
del tratamiento previo con fenobarbital, es un estudio preciso y confiable. 
Si el radionúclido aparece en el intestino, la permeabilidad del conducto 
biliar se confirma y el diagnóstico de atresia biliar se descarta. Si el radio- 
núclido se concentra en el hígado pero no se excreta a pesar del tratamien- 
to con fenobarbital y los resultados de las pruebas metabólicas son norma- 
les, en especial la cuantificación de la antitripsina œ, el diagnóstico 
presuntivo es atresia biliar. Los datos hallados en la biopsia hepática per- 
cutánea tienen potencial para distinguir entre atresia biliar y otras causas 
de ictericia, como la hepatitis neonatal. Cuando los resultados de estos 
estudios apuntan hacia el diagnóstico de atresia biliar o no pueden ex- 
cluirlo, se justifica una exploración quirúrgica. Durante la intervención 


quirúrgica, de ser posible se realiza una colangiografía, con la vesícula 
biliar como punto de acceso. Esto puede llevarse a cabo con un laparosco- 
pio. La colangiografía revela las características anatómicas del árbol biliar, 
identifica la presencia de atresia del conducto biliar extrahepático y valora 
si hay flujo biliar distal al duodeno. La colangiografía permite demostrar 
la hipoplasia del sistema biliar extrahepático. Este trastorno se vincula con 
alteraciones del parénquima hepático que ocasionan colestasis intrahepá- 
tica, incluso deficiencia de antitripsina œ e hipoplasia biliar (síndrome de 
Alagille). Otro método consiste en realizar una valoración superficial del 
árbol biliar, que delineará con claridad la atresia. 


Síndrome de bilis espesa. El término se aplica a los sujetos con conduc- 
tos biliares normales que padecen ictericia obstructiva persistente. Las 
causas que participan abarcan incremento en la viscosidad de la bilis y 
obstrucción de los canalículos. El trastorno se observa en lactantes que 
reciben nutrición parenteral, pero también puede encontrarse en enfer- 
mos con trastornos que se acompañan de hemólisis o con la fibrosis quís- 
tica. En algunos casos, es imposible definir los factores etiológicos. La co- 
langiografía es tanto diagnóstica como terapéutica en el síndrome de bilis 
espesa. 


Hepatitis neonatal. Ésta puede aparecer de manera similar a la atresia 
biliar. Esta enfermedad se caracteriza por ictericia persistente consecutiva 
a inflamación biliar adquirida sin obstrucción de los conductos biliares. Es 
factible que se deba a una causa vírica. La entidad patológica se limita por 
sí sola. 


Tratamiento 


Si el diagnóstico de atresia biliar se confirma durante la intervención qui- 
rúrgica, se proporciona el tratamiento quirúrgico en el mismo procedi- 
miento. Hoy en día, las medidas terapéuticas de primera elección consis- 
ten en la creación de una hepatoportoenterostomía, tal como la describe 
Kasai. La finalidad de este procedimiento es promover el flujo biliar hacia 
el intestino. La intervención quirúrgica se basa en la observación de Kasai 
de que el tejido fibroso del hilio hepático cubre conductillos biliares con 
permeabilidad microscópica, que a su vez se comunican con el sistema 
intrahepático de conductos (fig. 39-26). El corte de este tejido fibroso, que 
siempre se encuentra cefálico a la bifurcación de la vena porta, abre estos 
conductos y establece el flujo biliar hacia un conducto intestinal que se 
forma durante la intervención quirúrgica, por lo general un extremo de 
Roux en Y de yeyuno (fig. 39-27). Algunos autores creen que una válvula 
antirreflujo invaginada ayuda a prevenir el reflujo biliar, aunque los datos 
sugieren que esto no influye en el pronóstico. Se efectúa una biopsia hepá- 
tica al momento del procedimiento para establecer el grado de fibrosis 
hepática. El diámetro de los conductos biliares en la placa portal predice la 
probabilidad de éxito a largo plazo del drenaje biliar a través de la portoen- 
terostomía. Muchos estudios sugieren también que la probabilidad de éxi- 
to quirúrgico mantiene una relación inversa con la edad al momento de la 
portoenterostomía. Los lactantes tratados antes de los 60 días de edad tie- 
nen mayor probabilidad de drenaje biliar exitoso y duradero que los lac- 
tantes mayores. Aunque la perspectiva es menos favorable para individuos 
después de la duodécima semana, es razonable proceder con la interven- 
ción quirúrgica aun después de esta edad porque de lo contrario ocurrirá 
insuficiencia hepática. Hay que señalar que el pronóstico de una cantidad 
importante de pacientes es favorable tras someterse a portoenterostomía, 
no obstante su edad avanzada en el momento del diagnóstico. 

Se anticipa el drenaje biliar cuando la intervención quirúrgica se reali- 
za temprano; sin embargo, el flujo biliar no siempre significa curación. Casi 
33% de los pacientes permanece asintomático después de la portoenteros- 
tomía; el resto requiere trasplante de hígado por insuficiencia hepática 
progresiva. Los factores de riesgo independientes que predicen el fracaso 
del procedimiento comprenden fibrosis hepática con puentes al momento 
de la intervención quirúrgica y episodios posoperatorios de colangitis. 
Una revisión reciente de los datos del Japanese Biliary Atresia Registry, que 
incluyen los resultados de 1 381 enfermos, mostró que la supervivencia a 
10 años sin trasplante era de 53%; con trasplante la tasa se elevaba a 66.7%. 
Una complicación posoperatoria habitual es la colangitis. No se dispone 
de una estrategia eficaz para eliminar del todo esta complicación, y la efi- 
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cacia de los antibióticos profilácticos a largo plazo aún no se determina del 
todo. En 2002 se estableció el Biliary Atresia Research Consortium (BARC) 
apoyado por los National Institutes of Health, para investigar la etiología de 
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Figura 39-27. Ilustración esquemática de la portoenterostomía de Kasai 
para la atresia biliar. Un extremo aislado del yeyuno se lleva hacia el hilio 
hepático y se une con los conductos cortados en la placa hepática. 


Figura 39-26. 
Fotografía quirúrgica 
que muestra la 
portoenterostomia de 
Kasai. Las flechas señalan 
el sitio de la anastomosis. 
Nótese la hepatomegalia. 


la atresia biliar y para identificar los factores que influyen en el pronóstico 
después de la portoenterostomía. El BARC ya publicó que la normaliza- 
ción rápida de la concentración sérica de bilirrubina y el aumento de peso 
predicen la supervivencia con el hígado nativo. En este momento, el BARC 
analiza la eficacia de los corticoesteroides para promover el flujo biliar 
sostenido después de hepatoportoenterostomía en un estudio prospectivo 
con asignación al azar controlado. 


Quiste del colédoco 
Clasificación 


El término quiste del colédoco se refiere a un espectro de trastornos congé- 
nitos de las vías biliares que antes se agrupaban bajo el nombre dilatación 
idiopática del conducto colédoco. Se describen cinco tipos de quistes del 
colédoco con base en el sistema de clasificación propuesto por Alonso-Lej. 
Los quistes tipo I se caracterizan por la dilatación fusiforme del conducto 
biliar. Éstos constituyen el tipo más frecuente y se encuentran en 80 a 90% 
de los casos. Los quistes del colédoco tipo II aparecen como un divertículo 
aislado que sobresale de la pared del colédoco. El quiste puede estar unido 
a este último por medio de un pedículo estrecho. Los quistes del colédoco 
tipo III derivan de la porción intraduodenal del colédoco y también se 
conocen como coledococeles. Los quistes tipo IVA consisten en dilatacio- 
nes múltiples de los conductos biliares intrahepáticos y extrahepáticos. 
Los quistes del colédoco tipo IVB son dilataciones múltiples que afectan 
sólo los conductos biliares extrahepáticos. El tipo V (enfermedad de Caro- 
li) comprende dilataciones múltiples limitadas a los conductos biliares 
intrahepáticos. 

Lo más apropiado es considerar los quistes del colédoco como la carac- 
terística dominante de un conjunto de cambios patológicos que pueden 
ocurrir en el sistema pancreatobiliar. La unión anómala de los conductos 
pancreático y colédoco es una malformación que a menudo se relaciona 
con el quiste del colédoco. La causa de dicho quiste es motivo de contro- 
versia. Babbit propuso la unión anómala de los conductos biliar y pancreá- 
tico, con la formación de un “conducto común” hacia el cual se secretan las 
enzimas pancreáticas. Este proceso debilita la pared del colédoco, con des- 
trucción enzimática gradual que origina dilatación, inflamación y al final 
formación del quiste. No todos los individuos con quistes del colédoco 
tienen un conducto anatómico común, lo cual pone en duda la precisión 
de este modelo. 


Cuadro clinico 


Los quistes del colédoco son mas frecuentes en mujeres que en varones 
(proporción de 4:1). Suelen manifestarse después de los dos años de edad. 
La triada sintomatica clasica consiste en dolor abdominal, una masa e ic- 
tericia. Sin embargo, este complejo en realidad se encuentra en menos de 
50% de los pacientes. El cuadro clinico mas usual es el dolor abdominal 
episódico, a menudo con recurrencias a lo largo de meses o años, casi 
siempre acompañado sólo de ictericia mínima que puede pasar inadverti- 
da. Si el trastorno no se reconoce, el sujeto puede generar colangitis o 
pancreatitis. La colangitis quizás origine cirrosis e hipertensión portal. 
Los quistes del colédoco pueden manifestarse en el periodo neonatal y, en 
ese caso, los síntomas son muy similares a los de la atresia biliar. Muchas 
veces los neonatos muestran una masa abdominal al momento de la pre- 
sentación. 


Diagnóstico 


Un quiste del colédoco se diagnostica con frecuencia en el feto durante 
una ecografía prenatal de detección. En el niño mayor o el adolescente, la 
ecografía abdominal puede revelar una estructura quística que se origina 
del árbol biliar. La CT confirma el diagnóstico. Estos estudios muestran las 
dimensiones del quiste y definen su relación con las estructuras vasculares 
en el hilio hepático, así como la configuración de los conductos intrahepá- 
ticos. La colangiopancreatografía endoscópica retrógrada sólo se utiliza en 
los casos en los cuales persiste confusión en relación con el diagnóstico 
tras la valoración con métodos menos penetrantes. La colangiopancreato- 
grafía por resonancia magnética puede brindar una imagen más detallada 
de los rasgos anatómicos del quiste, así como su relación con la bifurca- 
ción de los conductos hepáticos y el conducto pancreático. 


Tratamiento 


La pared del quiste está formada por tejido fibroso y carece de recubri- 
miento mucoso. Como resultado, el tratamiento de los quistes del colédo- 
co es la extirpación quirúrgica seguida de reconstrucción biliar y entérica. 
No hay sitio para el drenaje interno mediante cistoenterostomía, que deja 
intacta la pared del quiste y conduce a ocurrencia inevitable de la colangi- 
tis. En casos infrecuentes, el quiste del colédoco puede dar lugar a la for- 
mación de un tumor maligno de los conductos biliares. Esto constituye 
una razón más para la extirpación completa del quiste. 

La resección de este último requiere disección circunferencial. El plano 
posterior entre el quiste y la vena porta debe disecarse con cuidado para 
lograr la extirpación. El conducto pancreático, que puede entrar en la par- 
te distal del quiste, es vulnerable a la lesión durante la extirpación distal del 
mismo, pero esto es susceptible de prevenirse si no se ingresa al parénqui- 
ma pancreático. En los casos con inflamación periquística intensa, quizá 
no sea seguro intentar la extirpación completa del quiste. En este caso es 
razonable disecar dentro de la pared posterior del quiste, lo cual hace po- 
sible liberar el recubrimiento interno de la pared posterior de la capa ex- 
terna que se adhiere a las estructuras vasculares del hilio. Se extirpan tanto 
las partes laterales y anterior del quiste como la cara interna de la pared 
posterior, aunque la parte externa de la pared posterior quede. La extirpa- 
ción del quiste se completa y la parte proximal del colédoco se anastomosa 
al intestino, casi siempre con un extremo en Y tipo Roux de yeyuno. En 
fechas recientes se describieron resecciones de quistes del colédoco con 
asistencia laparoscópica. En estos casos, la yeyunoyeyunostomía termino- 
lateral se realiza fuera del cuerpo, pero el resto del procedimiento se lleva 
a cabo con técnicas de penetración mínima. 

El pronóstico para los niños que fueron objeto de la escisión completa 
de un quiste del colédoco es excelente. Las complicaciones incluyen estre- 
chamiento de la anastomosis, colangitis y formación de cálculos intrahe- 
páticos. Tales complicaciones pueden aparecer mucho tiempo después de 
la intervención quirúrgica. 


MALFORMACIONES DE LA PARED ABDOMINAL 


Embriología de la pared abdominal 


Esta última se forma a partir de cuatro pliegues embrionarios separados: 
cefálico, caudal y laterales derecho e izquierdo. Cada uno de estos pliegues 
lo constituyen capas somáticas y esplácnicas; aquéllos se desarrollan hacia 


la porción central anterior de la cavidad celómica y se unen para formar 
un anillo umbilical grande que rodea las dos arterias umbilicales, la vena 
umbilical y el saco vitelino o conducto onfalomesentérico. Estas estructu- 
ras están cubiertas por una capa externa de amnios y toda la unidad con- 
forma el cordón umbilical. Entre la quinta y la décima semanas de gesta- 
ción, el intestino crece con rapidez fuera de la cavidad abdominal, dentro 
dela porción proximal del cordón umbilical. El intestino regresa de mane- 
ra gradual a la cavidad abdominal cuando el desarrollo concluye. La con- 
tracción del anillo umbilical completa el proceso de formación de la pared 
abdominal. 

La falta de cierre del pliegue cefálico origina malformaciones esterna- 
les, como la ausencia congénita de esternón. La falta de cierre del pliegue 
caudal da origen a la extrofia de la vejiga y, en casos más extremos, a ex- 
trofia de la cloaca. La interrupción de la migración central de los pliegues 
laterales origina el onfalocele. Es probable que la gastrosquisis, la cual 
al principio se consideraba una variante del onfalocele, sea resultado 
de un accidente fetal por rotura intrauterina de una hernia del cordón 


umbilical. 


Hernia umbilical 


La falta de cierre del anillo umbilical ocasiona una anomalía central en la 
línea alba. La hernia umbilical resultante está cubierta con piel umbilical y 
tejido subcutáneo normales, pero la alteración en la aponeurosis permite 
que el contenido abdominal sobresalga. Las hernias <1 cm de diámetro al 
nacer suelen cerrarse de manera espontánea hacia los cuatro años de edad. 
A veces, la hernia es lo bastante grande para que la protrusión tenga un 
efecto deformante y trastorne tanto al niño como a la familia. En tales si- 
tuaciones, se recomienda la reparación temprana (fig. 39-28). 

Por lo general, las hernias umbilicales son protrusiones asintomáticas 
en la pared abdominal. Casi siempre las descubren los padres o los médi- 
cos durante la exploración física, y ellos buscan una opinión quirúrgica 
por la preocupación de una posible incarceración. Aunque esta última es 
inusual en una hernia umbilical, puede suceder. Los niños se presentan 
con dolor abdominal, vómito biliar y una masa dura e hipersensible que 
sobresale a través del ombligo. Este conjunto de síntomas obliga a la explo- 
ración inmediata y la reparación de la hernia. En estos casos, es posible 
encontrar un plastrón de intestino isquémico o necrótico que requiera ex- 
tirpación. Lo más usual es que el niño permanezca asintomático y el trata- 
miento dependa del tamaño de la malformación, la edad del individuo y la 
preocupación que el niño y la familia tengan respecto de la apariencia es- 


Figura 39-28. Hernia umbilical en una niña de un año de edad. 
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quirúrgica hasta los cuatro o cinco años de edad cuando la anomalía es 
pequeña y es probable que cierre de modo espontáneo. Si la alteración aún 
no se cierra para entonces, es conveniente reparar la hernia. La reparación 
está indicada si un niño más pequeño tiene una hernia demasiado grande 
o si la familia o el paciente están molestos por la apariencia. 

La reparación de la hernia umbilical no complicada se efectúa con 
anestesia general como procedimiento extrahospitalario. Se hace una pe- 
queña incisión curva que se ajusta en un pliegue de la piel del ombligo y el 
saco se diseca para liberarlo de la piel que lo cubre. La malformación apo- 
neurótica se repara con sutura permanente o absorbible de larga duración 
y puntadas colocadas en un plano transversal. La apariencia estética del 
ombligo se restaura mediante la fijación de la superficie inferior de la piel 
umbilical con la fascia ya aproximada. La piel se cierra con suturas subepi- 
dérmicas. Por lo general, la recuperación posoperatoria está libre de con- 
tratiempos y la recurrencia es infrecuente. 


Uraco persistente 


Durante el desarrollo de la cavidad celómica, la vejiga urinaria y la pared 
abdominal presentan una comunicación libre a través del uraco, la cual es 
adyacente al conducto onfalomesentérico. La persistencia de esta vía hace 
posible la comunicación entre la vejiga y el ombligo. El primer signo del 
uraco permeable es la humedad o el flujo de orina por el ombligo. Puede 
haber infección urinaria recurrente. Tal vez el uraco se cierre de manera 
parcial, con un remanente por debajo del ombligo en el plano extraperito- 
neal como un quiste aislado que puede identificarse con ecografía. Este 
quiste casi siempre se manifiesta como una masa inflamatoria inferior al 
ombligo. El tratamiento inicial es el drenaje del quiste infectado, seguido 
de la extirpación en un procedimiento separado una vez que la inflama- 
ción desaparezca. 

En el niño con persistencia de drenaje por el ombligo debe considerar- 
se el diagnóstico de uraco permeable. El diagnóstico diferencial compren- 
de granuloma umbilical, que suele responder a la aplicación local de nitra- 
to de plata. El diagnóstico de uraco persistente se confirma durante la 
exploración umbilical. El trayecto del uraco se elimina y la vejiga se cierra. 
También es posible que un conducto vitelino persistente se manifieste con 
drenaje umbilical. En este caso, se observa una comunicación con el intes- 
tino delgado, a menudo en el sitio de un divertículo de Meckel. El trata- 
miento abarca exploración umbilical con resección del intestino afectado 
(fig. 39-29). 


Onfalocele 


Cuadro clínico 


Onfalocele se refiere a una malformación congénita de la pared abdominal 
en la cual el intestino y los órganos sólidos están cubiertos por peritoneo y 


Figura 39-29. Conducto vitelino permeable. Nótese la comunicación 
entre el ombligo y el intestino delgado en el sitio de un divertículo de 
Meckel. 


aN 


Figura 39-30. Onfalocele gigante en un varón recién nacido. 


membrana amniótica (fig. 39-30). El cordón umbilical se inserta en el 
saco. El diámetro de la anomalía de la pared abdominal es 24 cm. La inci- 
dencia del onfalocele se aproxima a 1 en 5 000 neonatos vivos y se relacio- 
na con síndromes especiales, como la extrofia de la cloaca (fisura vesicoin- 
testinal), el conjunto de anomalías de Beckwith-Wiedemann (macroglosia, 
macrosomía, hipoglucemia, visceromegalia y onfalocele) y la pentalogía 
de Cantrell (malformaciones torácicas inferiores [esternón hendido], 
ectopia del corazón, onfalocele epigástrico, hernia diafragmática medial 
anterior y anomalías cardiacas). La malformación puede ser muy pequeña 
o lo bastante grande para que contenga la mayor parte de las vísceras ab- 
dominales. Conlleva una incidencia de 60 a 70% de anomalías relaciona- 
das, en especial cardiacas (20 a 40% de los casos) y alteraciones cromosó- 
micas. Estas últimas son más frecuentes en niños con malformaciones 
más pequeñas. El onfalocele se vincula con premadurez (10 a 50% de los 
casos) y restricción del crecimiento intrauterino (20%). 


Tratamiento 


Las medidas terapéuticas inmediatas de un recién nacido con onfalocele 
consiste en atención a los signos vitales y mantenimiento de la temperatu- 
ra corporal. El onfalocele se cubre con una gasa empapada en solución 
salina y el tronco se envuelve de modo circunferencial. No debe aplicarse 
presión al saco del onfalocele en un intento por reducir su contenido por- 
que esta maniobra aumenta el riesgo de rotura del saco y puede interferir 
con el retorno venoso. En caso de rotura se administran antibióticos pro- 
filácticos. El tratamiento subsiguiente y el pronóstico dependen del tama- 
ño del onfalocele. En general, las malformaciones pequeñas o medianas 
tienen un pronóstico mucho mejor en comparación con las muy grandes, 
en las cuales se afecta al hígado. En estos casos, las medidas terapéuticas 
para la anomalía en la pared abdominal no constituyen el único desafío, a 
menudo estos pacientes tienen insuficiencia pulmonar concomitante que 
puede generar morbilidad y mortalidad importantes. La reparación pri- 


maria del onfalocele se practica siempre que es posible. Comprende resec- 
ción de la membrana del onfalocele con cierre de la aponeurosis. Tal vez se 
necesite una capa de material protésico para lograr el cierre. En neonatos 
con onfalocele gigante (malformación >7 cm de diámetro, hígado dentro 
del saco), la alteración no puede cerrarse por primera intención porque 
simplemente no hay espacio para reducir las vísceras en la cavidad abdo- 
minal (fig. 39-30). Otros neonatos quizá tengan anomalías congénitas que 
complican la reparación quirúrgica. En estas circunstancias, es posible 
emplear un acceso no quirúrgico. El saco del onfalocele se trata con sus- 
tancias secantes, como yodopovidona, sulfadiazina argéntica o sulfasalazi- 
na. Casi siempre pasan dos o tres meses antes que la epitelización se pro- 
duzca. Aunque en el pasado se utilizaban compuestos de mercurio, éstos 
se discontinuaron a causa de la toxicidad sistémica vinculada. Ulterior a la 
epitelización, debe intentarse el cierre de la pared abdominal anterior. Es- 
tos procedimientos casi siempre requieren medidas extremas para lograr 
el cierre de la piel, incluido el uso de materiales biosintéticos. Es indispen- 
sable señalar que la vasculatura abdominal por lo regular se moviliza con 
facilidad gracias a la ausencia de adherencias con el saco. En casos de on- 
falocele gigante, es típica la hospitalización prolongada. 


Gastrosquisis 
Cuadro clínico 


La gastrosquisis es una alteración congénita que se caracteriza por una 
malformación en la pared abdominal anterior, a través del cual sobresale 
libremente el intestino. A diferencia del onfalocele, no hay un saco que 
cubra las vísceras, y el tamaño de la anomalía es mucho menor (<4 cm). La 
alteración de la pared abdominal se localiza en la unión del ombligo y la 
piel normal, por lo general a la derecha del ombligo (fig. 39-31). El ombli- 
go se desprende en parte, lo cual permite la comunicación libre con la ca- 
vidad abdominal. La apariencia del intestino brinda información respecto 
del momento en que se formó la malformación dentro del útero. Quizá la 
apariencia del intestino sea normal, lo cual sugiere que la rotura ocurrió 
tarde durante el embarazo. Empero, lo más frecuente es que el intestino se 
vea grueso, edematoso, con coloración anómala y cubierto con exudado, 
características que implican un proceso más antiguo. 

A diferencia de los neonatos que nacen con onfalocele, las malforma- 
ciones vinculadas con la gastrosquisis consisten sobre todo en atresia in- 
testinal. Esta entidad patológica puede diagnosticarse con facilidad en la 
ecografía prenatal (fig. 39-32). La intervención quirúrgica cesárea no tiene 
ventaja alguna sobre el parto vaginal. El inicio tardío de la función intesti- 
nal en los niños con gastrosquisis ha llevado a algunos a proponer un efec- 
to nocivo del líquido amniótico sobre el intestino expuesto. En algunos 
centros, esto llevó a considerar el parto temprano para minimizar el daño 
intestinal y mejorar el resultado. En una revisión retrospectiva de 10 años, 
el parto temprano no afectó el grosor de la cubierta intestinal, pero los 
lactantes nacidos antes de las 36 semanas tuvieron periodos mucho más 
largos de estancia en el hospital y espera hasta la alimentación enteral. Con 


Figura 39-31. Gastrosquisis en un recién nacido. Nótense la localización 
del cordón umbilical, así como el intestino edematoso y engrosado. 


Figura 39-32. Ecografía prenatal que muestra gastrosquisis en un feto 
de 30 semanas de gestación. Las flechas señalan el intestino fuera de la 
cavidad abdominal, en el líquido amniótico. 


base en estos datos, el bienestar fetal debe ser el principal determinante del 
parto en caso de gastrosquisis, a diferencia de las consideraciones sobre los 
posibles efectos nocivos de la gestación prolongada sobre el intestino. 


Tratamiento 


Los neonatos que nacen con gastrosquisis requieren tratamiento quirúrgi- 
co urgente. De igual importancia, todos estos lactantes necesitan reanima- 
ción vigorosa con líquidos cercana a 160 a 190 ml/kg/día para restituir las 
pérdidas importantes de líquido por evaporación. En muchos casos, el in- 
testino puede regresarse a la cavidad abdominal, y la pared abdominal se 
cierra de manera primaria. Las técnicas que facilitan el cierre primario 
incluyen el estiramiento mecánico de la pared abdominal, la succión oro- 
gástrica minuciosa para descomprimir el intestino anterior, la irrigación 
rectal y la evacuación de todo el meconio. Hay que tener cuidado para 
prevenir el aumento de la presión intraabdominal durante la reducción, lo 
cual comprimiría la vena cava inferior (IVC, inferior vena cava), disfun- 
ción respiratoria y síndrome de compartimiento abdominal. Para evitar 
esta complicación es conveniente vigilar la presión vesical o de la vía res- 
piratoria durante la reducción. En neonatos cuyo intestino está engrosado 
y edematoso, tal vez resulte imposible reducir el intestino a la cavidad pe- 
ritoneal en el periodo posnatal inmediato. En tales circunstancias, puede 
colocarse un silo plástico con resorte sobre el intestino y asegurarlo por 
debajo de la fascia. El silo cubre el intestino y permite la reducción gradual 
diaria conforme el edema de la pared intestinal disminuye (fig. 39-33). Por 
lo regular, el cierre quirúrgico puede elaborarse una semana después. A 
veces se necesita un fragmento de material protésico para unir los bordes 
de la aponeurosis. Si se descubre una atresia al momento del cierre es 
prudente reducir el intestino en la primera intervención quirúrgica y re- 
gresar para corregir la atresia después de varias semanas, una vez que el 
edema haya desaparecido. Los sujetos con gastrosquisis casi nunca recu- 
peran la función intestinal en varias semanas. Esto es cierto sobre todo si 
el intestino está engrosado y edematoso. Por consiguiente, tales enfermos 
necesitan una línea central e institución de TPN para crecer. 


Síndrome de abdomen “en ciruela pasa” 


Cuadro clínico 


El síndrome de abdomen “en ciruela pasa” se refiere a un trastorno carac- 
terizado por un conjunto de síntomas que incluyen musculatura abdomi- 
nal demasiado laxa, dilatación del aparato urinario, incluso la vejiga, y 
falta de descenso testicular bilateral (fig. 39-34). El término síndrome de 
abdomen “en ciruela pasa” es una descripción apropiada para la apariencia 
arrugada de la pared abdominal anterior que distingue a estos individuos. 
Este síndrome también se conoce como síndrome de Eagle-Barrett y sín- 
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Figura 39-33. Uso de un silo en una recién nacida con gastrosquisis, 
para permitir la eliminación del edema de la pared intestinal y facilitar el 
cierre de la pared abdominal. 


drome de la tríada, por las tres manifestaciones principales. La incidencia 
es mucho más alta en varones. Los pacientes presentan diversos trastornos 
concomitantes. El más importante de éstos es hipoplasia pulmonar, que 
puede causar la muerte en los casos más graves. Las anomalías esqueléticas 
comprenden luxación o displasia de la cadera y tórax en embudo. 

La principal manifestación del síndrome de abdomen “en ciruela pasa” 
es la dilatación ureteral. Los uréteres suelen ser largos y tortuosos, y más 
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Figura 39-34. Síndrome de abdomen “en ciruela pasa” (de Eagle- 
Barrett). Nótese el abdomen flácido. 


dilatados en su porción distal. Rara vez se observa obstrucción ureteral y 
se cree que la dilatación se debe a la disminución del músculo liso y el in- 
cremento en la colágena de los uréteres. Cerca de 80% de los individuos 
tiene algún grado de reflujo vesicoureteral, que predispone a infección 
urinaria. A pesar de la dilatación marcada de las vías urinarias, el parén- 
quima renal de la mayoría de los niños con síndrome de abdomen “en ci- 
ruela pasa” es adecuado para el crecimiento y el desarrollo. Los factores 
que se relacionan con la ocurrencia de insuficiencia renal a largo plazo 
incluyen la presencia de riñones anómalos en la ecografía o el gammagra- 
ma renal, y pielonefritis persistente. 


Tratamiento 


A pesar de la dilatación ureteral, hoy en día no hay sitio para los procedi- 
mientos quirúrgicos ureterales a menos que se presente una obstrucción. 
Los testículos siempre se encuentran intraabdominales y la orquidopexia 
bilateral puede efectuarse junto con la reconstrucción de la pared abdomi- 
nal a los seis a 12 meses de edad. Es improbable que un varón con síndro- 
me de abdomen “en ciruela pasa” alcance la fertilidad aun con la orquido- 
pexia porque la espermatogénesis es insuficiente. Las deficiencias en la 
producción de líquido prostático y la predisposición a la eyaculación re- 
trógrada contribuyen a la infertilidad. La reparación de la pared abdomi- 
nal se realiza mediante abdominoplastia, la cual suele requerir una inci- 
sión transversal en la parte inferior del abdomen y que se extiende hasta 
los flancos. 


Hernia inguinal 


La comprensión del tratamiento de las hernias inguinales en niños es un 
componente central de la práctica quirúrgica pediátrica moderna. La re- 
paración de una hernia inguinal es una de las intervenciones quirúrgicas 
más frecuentes en niños. La presencia de una hernia inguinal en un sujeto 
pediátrico es indicación para la reparación quirúrgica. El procedimiento 
se denomina herniorrafia debido a que implica el cierre del proceso vagi- 
nal permeable. Esto contrasta con la hernioplastia que se lleva a cabo en 
adultos, que incluye reconstrucción del piso inguinal. 


Embriología 


Para comprender cómo diagnosticar y tratar las hernias inguinales en ni- 
ños es indispensable conocer el origen embrionario. Resulta muy conve- 
niente describir estos fenómenos a los padres, quienes a menudo tienen la 
idea errónea de que la hernia se produjo de alguna manera por su incapa- 
cidad para consolar el llanto de su hijo o por el gran nivel de actividad del 
mismo. La hernia inguinal se debe a la falta de cierre del proceso vaginal, 
una proyección digitiforme del peritoneo que acompaña al testículo en su 
descenso hasta el escroto. El cierre normal del proceso vaginal ocurre 
unos cuantos meses antes del nacimiento. Esto explica la alta incidencia de 
hernias inguinales en los neonatos prematuros. Cuando el proceso vaginal 
queda abierto del todo, la comunicación entre la cavidad peritoneal y la 
ingle persiste, y ello produce una hernia. El cierre parcial puede ocasionar 
atrapamiento de líquido, lo cual origina un hidrocele. Hidrocele comuni- 
cante designa a un hidrocele que se comunica con la cavidad peritoneal, 
por lo cual puede considerarse una hernia. Cuando se aplica el sistema de 
clasificación que de ordinario se utiliza para adultos, por definición todas 
las hernias congénitas en niños son hernias inguinales indirectas. Los ni- 
ños también presentan hernias inguinales directas y femorales, aunque 
son mucho menos frecuentes. 


Manifestaciones clínicas 


Las hernias inguinales son más habituales en varones (proporción de 10:1) 
y aparecen más a menudo en el lado derecho que en el izquierdo. Los neo- 
natos tienen un riesgo elevado de incarceración de una hernia inguinal 
porque el anillo inguinal es estrecho. Por lo general, los sujetos se presen- 
tan con un abultamiento inguinal descubierto por los padres durante un 
cambio de pañal (fig. 39-35). Los niños mayores pueden detectar la masa 
por sí mismos. En la exploración, el cordón del lado afectado es más grue- 
so, y la presión sobre la parte baja del abdomen casi siempre demuestra la 
hernia del lado afectado. Una hernia incarcerada se manifiesta como una 


Figura 39-35. Hernia inguinal derecha en un varón de cuatro meses de 
edad. Las flechas señalan el abultamiento en la ingle derecha. 


masa firme que no desaparece de manera espontánea y puede acompañar- 
se de inquietud e irritabilidad del niño. El lactante con una hernia estran- 
gulada presenta una masa edematosa e hipersensible en la región inguinal, 
a veces con cambios en la piel que la cubre. Al final aparecen obstrucción 
intestinal, peritonitis y toxicidad sistémica. 

La hernia incarcerada casi siempre puede reducirse; a veces se requiere 
sedación ligera para hacerlo. Se aplica una presión suave al saco desde 
abajo en dirección al anillo inguinal interno. Tras la reducción de la hernia 
incarcerada, el niño puede hospitalizarse para observación; la herniorrafia 
se practica en las 24 h siguientes para prevenir incarceración recurrente. 
Una alternativa consiste en programar la intervención quirúrgica en el si- 
guiente horario disponible. Si la hernia no puede reducirse o se observa 
evidencia de estrangulación, es necesaria la intervención quirúrgica de ur- 
gencia. Tal vez se requieran laparotomía y resección intestinal. 

Cuando el diagnóstico de hernia inguinal se establece en un niño por 
lo demás normal, hay que planear la reparación quirúrgica. Puesto que la 
malformación no desaparece de manera espontánea, nunca se justifica 
una estrategia no quirúrgica. La hernia inguinal en una niña a menudo 
contiene un ovario en lugar de intestino. Aunque por lo regular la gónada 
puede reducirse hacia el abdomen con una presión suave, muchas veces 
entra y sobresale una y otra vez hasta que la reparación quirúrgica se efec- 
túa. En algunas enfermas, el ovario y la trompa de Falopio constituyen una 
pared del saco herniario (hernia deslizante), y en estos casos la hernia sólo 
puede reducirse de manera eficaz durante la intervención quirúrgica. Está 
indicada la reparación rápida de la hernia para prevenir la torsión o el es- 
trangulamiento del ovario cuando es imposible reducirlo. 

La observación es el tratamiento adecuado hasta que el niño tenga más 
de 12 meses de edad cuando se diagnostica un hidrocele en el lactante y no 
hay evidencia de una hernia. Si el hidrocele no desapareció para entonces, 
el proceso vaginal siempre es permeable y está indicada la hidrocelectomía 
quirúrgica con extirpación del proceso vaginal. Si las primeras manifesta- 
ciones de un hidrocele aparecen después de los 12 meses de edad, el indi- 
viduo debe ser objeto de hidrocelectomía electiva, que en el individuo 
pediátrico siempre se realiza a través de una incisión inguinal. No se acon- 
seja la aspiración de los hidroceles porque casi todos aquellos que no se 
acompañan de proceso vaginal permeable, desaparecen de manera espon- 
tánea, y los que tienen una comunicación con el peritoneo recurren y al 
final necesitan reparación quirúrgica. 


Reparación quirúrgica 


La reparación de una hernia inguinal pediátrica quizá sea muy desafiante, 
sobre todo en el paciente prematuro con incarceración. Se hace una pe- 
queña incisión en un pliegue cutáneo en la ingle, sobre el anillo inguinal 
interno. La fascia de Scarpa se identifica y divide. El músculo oblicuo ma- 
yor se diseca y libera del tejido suprayacente y se confirma la ubicación del 
anillo externo. A continuación, la aponeurosis del oblicuo mayor se abre 


en la misma dirección del anillo externo. La superficie inferior del oblicuo 
mayor se limpia del tejido circundante. Las fibras cremastéricas se separan 
de las estructuras del cordón y el saco de la hernia, y luego se elevan hacia 
la herida. Hay que tener cuidado de no sujetar el conducto deferente. El 
saco de la hernia se diseca hasta el anillo inguinal y se liga con sutura do- 
ble. La parte distal del saco herniario se abre para drenar cualquier líquido 
de hidrocele. Cuando la hernia es muy grande y el sujeto muy pequeño, a 
veces es necesario ajustar el anillo inguinal interno y aun reparar el piso 
inguinal, aunque la mayoría de los niños no necesita ningún tratamiento 
además de la ligadura del saco herniario. 

La función de la exploración del lado contrario asintomático en un 
niño con hernia inguinal es motivo de controversia. Varios informes indi- 
can que la frecuencia de un proceso vaginal permeable en el lado contrario 
a la hernia evidente se aproxima a 30%, aunque esta cifra disminuye con- 
forme la edad del niño aumenta. Las opciones terapéuticas incluyen nunca 
explorar el lado contrario o hacerlo sólo en algunas circunstancias, como 
en neonatos prematuros o enfermos con incarceración. El lado contrario 
puede explorarse con facilidad mediante laparoscopia. Para llevarlo a 
cabo se coloca un trocar romo de 3 mm en el saco herniario del lado afec- 
tado. Se insufla la cavidad abdominal y se coloca una cámara de 2.7 mm de 
70 grados a través del puerto, para visualizar el lado contrario. Sin embar- 
go, el descubrimiento de un proceso vaginal permeable en la laparoscopia 
no siempre implica la presencia de una hernia. 

Varios autores publicaron un acceso laparoscópico completo para el 
tratamiento de las hernias inguinales en niños. Esta técnica comprende 
insuflación por el ombligo y colocación de una sutura extraperitoneal para 
ligar el saco herniario. Quienes proponen este procedimiento subrayan el 
hecho de que no se requiere incisión inguinal alguna y que la probabilidad 
de lesionar las estructuras del cordón es menor. Los resultados a largo pla- 
zo con esta técnica aún no se conocen. 

Las hernias inguinales en los niños recurren en <1% de los casos, y 
estas recurrencias casi siempre se deben a que en el primer procedimiento 
se pasó por alto un saco herniario, una hernia directa o una hernia femo- 
ral. Todos los pacientes pediátricos deben recibir anestesia local, ya sea 
por inyección caudal o mediante inyección directa en la herida. En los 
neonatos prematuros, la anestesia raquídea disminuye el riesgo de apnea 
posoperatoria en comparación con la anestesia general. 


GENITALES 


Testículos no descendidos 
Embriología 


El término testículo no descendido (criptorquidia) designa la interrupción 
del descenso normal del testículo al escroto. El testículo puede encontrar- 
se en el retroperitoneo, en el anillo inguinal interno (profundo), en el con- 
ducto inguinal y aun en el anillo inguinal externo (superficial). La gonada 
se origina como un engrosamiento en la cresta urogenital en la quinta o 
sexta semana de vida embrionaria. En el séptimo o el octavo mes el tes- 
tículo desciende por el conducto inguinal hasta la parte superior del escro- 
to, y con su progreso se forma el proceso vaginal y avanza junto con el 
testículo. Casi 95% de los neonatos tiene ya los testículos en posición nor- 
mal en el escroto al nacer. 

Debe hacerse una diferenciación entre el testículo no descendido y el 
testículo ectópico. Por definición, un testículo ectópico es aquel que pasó 
por el anillo externo en el trayecto normal y luego llegó hasta una localiza- 
ción anómala, ya sea sobre el músculo recto del abdomen o el oblicuo 
mayor, por encima del tejido blando de la cara medial del muslo, o detrás 
del escroto en el perineo. La ausencia congénita de un testículo se debe a 
falta de desarrollo normal o a un accidente intrauterino que condujo a la 
pérdida del riego al testículo en desarrollo. 


Cuadro clínico 


La incidencia de testículos no descendidos se aproxima a 30% entre los 
neonatos prematuros, y es de 1 a 3% en los niños de término. Para estable- 
cer el diagnóstico debe explorarse al paciente en posición supina, ya que 
la inspección puede revelar el escroto hipoplásico o poco arrugado. Cuan- 
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ducto inguinal o en la parte superior del escroto. En ocasiones, el testículo 
es difícil o imposible de palpar, lo cual indica su localización en el abdo- 
men o ausencia congénita de la gónada. Si el testículo no puede palparse 
en posición supina, debe explorarse al individuo con las piernas cruzadas 
mientras permanece sentado. Esta maniobra disminuye el reflejo cremas- 
térico y facilita la localización del testículo. 

Hoy se sabe que los testículos no descendidos tienen mayor predispo- 
sición a la degeneración maligna. Además, la fertilidad disminuye cuando 
el testículo no se encuentra en el escroto. Por estas razones, está indicada 
la colocación quirúrgica del testículo en el escroto (orquidopexia). Este 
procedimiento mejora la fertilidad potencial, aunque ésta nunca es nor- 
mal. De igual manera, el testículo aún corre riesgo de sufrir cambios ma- 
lignos, aunque su ubicación en el escroto facilita la detección más tempra- 
na de un tumor testicular maligno. Otras razones para considerar la 
orquidopexia incluyen el riesgo de traumatismo del testículo localizado en 
el tubérculo del pubis, una mayor incidencia de torsión y el efecto psicoló- 
gico del escroto vacío en el varón en desarrollo. La razón de la degenera- 
ción maligna aún se desconoce, pero la evidencia señala hacia una anoma- 
lía testicular inherente que lo predispone hacia descenso incompleto y 
degeneración maligna, en lugar de que la enfermedad maligna sea resulta- 
do de un ambiente alterado. 


Tratamiento 


Los varones con falta de descenso de ambos testículos a menudo son infér- 
tiles. El testículo que no se halla en el escroto, se somete a mayor tempera- 
tura y ello disminuye la espermatogénesis. Mengel et al. efectuaron estu- 
dios histológicos de 515 testículos no descendidos y demostraron la 
presencia de menos espermatogonias después de los dos años de edad. Por 
consiguiente, hoy se recomienda normalizar la posición del testículo no 
descendido antes de esa edad. No obstante, la incidencia de infertilidad es 
casi dos veces mayor en los varones con orquidopexia bilateral que en 
aquellos con descenso testicular normal. 

El uso de gonadotropina coriónica a veces es eficaz en pacientes con 
falta de descenso testicular bilateral, lo cual sugiere que es más probable 
que tales sujetos tengan una deficiencia hormonal que los niños con crip- 
torquidia unilateral. La corrección quirúrgica debe efectuarse si el descen- 
so testicular no se observa luego de un mes de tratamiento endocrino. Un 
niño con criptorquidia unilateral debe ser objeto de corrección quirúrgica. 
La intervención quirúrgica suele efectuarse a través de una incisión ingui- 
nal y escrotal combinada. Los vasos del cordón se movilizan y el testículo 
se coloca en el saco dartos dentro del escroto. A menudo la criptorqui- 
dia se acompaña de hernia inguinal, que debe repararse al momento de la 
orquidopexia. 

Los enfermos con un testículo no palpable representan un desafío tera- 
péutico. La estrategia actual comprende laparoscopia para establecer la 
localización del testículo. Si se encuentra que el cordón espermático atra- 
viesa el anillo interno o si el testículo se halla en el anillo y puede llevarse 
hasta el escroto, se hace una incisión inguinal y se lleva a cabo la orquido- 
pexia. Si el testículo se encuentra en el abdomen, demasiado lejos para 
llegar al escroto, se emplea una técnica de Fowler-Stephens en dos pasos. 
En la primera etapa se aplican clips a los vasos testiculares por vía laparos- 
cópica. Esto promueve la génesis de nuevos vasos sanguíneos junto con el 
conducto deferente. Varios meses más tarde se realiza la segunda etapa, 
durante la cual el testículo intraabdominal se moviliza junto con una fran- 
ja de peritoneo y riego sanguíneo colateral junto con el conducto deferen- 
te. Esto puede hacerse también por vía laparoscópica. La conservación de 
las uniones del gubernáculo con sus colaterales al testículo confiere mejor 
supervivencia testicular luego de la orquidopexia en más de 90% de los 
casos. No obstante, es preferible conservar los vasos testiculares siempre 
que sea posible, y la movilización completa del testículo con sus vasos in- 
tactos. Algunos cirujanos sugieren la movilización enérgica de los vasos 
testiculares hasta el hilio renal, si el testículo intraabdominal está a 1 o 
2 cm del anillo interno. Otros cirujanos consideran que es mejor el acceso 
de la orquidopexia por etapas. Hasta ahora, no se ha realizado un estudio 
a gran escala que responda esta interrogante. En cualquier caso, la movili- 
zación cuidadosa del testículo intraabdominal es crucial para su supervi- 
vencia y para la orquidopexia exitosa. 


Anomalías vaginales 


Las enfermedades quirúrgicas de la vagina en niñas son congénitas o ad- 
quiridas. Las anomalías congénitas abarcan un espectro de enfermedades 
que va de malformaciones simples (himen imperforado) hasta modalida- 
des más complejas de atresia vaginal, que incluyen las variantes distal, 
proximal y la completa, que es la más grave. Estas alteraciones se deben al 
desarrollo anómalo de los conductos de Müller y el seno urogenital. Por lo 
general, el diagnóstico se establece en la exploración física. Las secreciones 
liberadas hacia la vagina obstruida producen hidrocolpos, que quizá se 
manifieste como una masa abdominal grande y dolorosa. Las característi- 
cas anatómicas pueden definirse con la ecografía. La MRI pélvica permite 
valorar de manera más minuciosa y precisa la estructura pélvica. El trata- 
miento depende de la extensión del defecto. La división del himen es cu- 
rativa en caso de himen imperforado. Las presentaciones más complejas 
de atresia vaginal necesitan movilización de los remanentes vaginales y 
creación de una anastomosis en el perineo. La laparoscopia quizá sea muy 
útil para movilizar la vagina, drenar el hidrocolpos y valorar los genitales 
internos. La atresia vaginal completa amerita construcción de colgajos cu- 
táneos o creación de una neovagina con un segmento de colon. 

El trastorno vaginal adquirido más frecuente es la lesión por trauma- 
tismo a horcajadas. Esto a menudo ocurre en niñas pequeñas que se caen 
sobre objetos romos que lesionan de manera directa el perineo. Las mani- 
festaciones típicas comprenden hemorragia vaginal e incapacidad para 
orinar. A menos que la lesión sea muy superficial, las pacientes deben ex- 
plorarse en el quirófano, donde la luz es óptima, y puede recurrirse a la 
sedación. Las laceraciones vaginales se reparan con suturas absorbibles y 
debe valorarse con cuidado la proximidad de la uretra. Antes del egreso, es 
importante que las niñas sean capaces de orinar de modo espontáneo. En 
todos los casos de traumatismo vaginal, resulta indispensable valorar a la 
enferma con el propósito de descartar abuso sexual. En los casos en que se 
sospecha este último, se necesita el contacto temprano con los servicios 
especializados o de protección infantil para poder obtener la evidencia 
microbiológica y fotográfica apropiada. 


Quistes y tumores ováricos 
Clasificación patológica 


Los quistes y los tumores ováricos pueden clasificarse como neoplásicos y 
no neoplásicos. Las lesiones no neoplásicas incluyen quistes (p. ej., sim- 
ples, foliculares, de inclusión, paraováricos o del cuerpo amarillo), endo- 
metriosis y lesiones inflamatorias. Las lesiones neoplásicas se clasifican 
con base en los tres primordios que contribuyen a la formación del ovario: 
componentes mesenquimatosos de la cresta urogenital, epitelio germinal 
que cubre la cresta urogenital y células germinales que migran del saco 
vitelino. La variedad más frecuente es la de tumores de células germinales. 
Estos últimos se distinguen según el grado de diferenciación y los compo- 
nentes celulares que participan. Los tumores menos diferenciados son los 
disgerminomas, que comparten características similares con el seminoma 
de los varones. Aunque se trata de tumores malignos son muy sensibles a 
la radiación y la quimioterapia. Las lesiones que se observan más a menu- 
do son los teratomas, que pueden ser maduros, inmaduros o malignos. El 
grado de diferenciación de los elementos neurales del tumor determina 
el grado de inmadurez. Los tumores del estroma del cordón sexual se ori- 
ginan de los componentes mesenquimatosos de la cresta urogenital. Este 
tipo de tumores incluye los de las células de la teca granulosa y los de las 
células de Sertoli-Leydig. Con frecuencia producen hormonas que origi- 
nan pubertad precoz o hirsutismo, respectivamente. Aunque inusuales, se 
describen tumores epiteliales en niños. En este grupo se encuentran los 
cistadenomas serosos y mucinosos. 


Cuadro clínico 


Las niñas con lesiones ováricas suelen presentarse con dolor abdominal. 
Otros signos y síntomas comprenden una masa abdominal palpable, evi- 
dencia de obstrucción urinaria, síntomas de obstrucción intestinal y des- 
equilibrio endocrino. El acceso quirúrgico depende de la apariencia de la 
masa durante la intervención quirúrgica (es decir, si tiene apariencia be- 


nigna o se sospecha enfermedad maligna). La intervención quirúrgica de 
un quiste ovárico simple depende del tamaño de éste y de los síntomas que 
genera. En general, los quistes grandes (>4 0 5 cm) deben resecarse porque 
es improbable que desaparezcan, corren el riesgo de torsión y pueden en- 
mascarar un tumor maligno subyacente. Es posible llevar a cabo la resec- 
ción por vía laparoscópica y debe respetarse el tejido ovárico en todos los 
casos. 


Tratamiento quirúrgico 


En caso de lesiones ováricas con apariencia maligna es importante obte- 
ner marcadores tumorales, incluso fetoproteína œ (teratomas), deshidro- 
genasa láctica (disgerminoma), gonadotropina coriónica humana f (co- 
riocarcinoma) y CA-125 (tumores epiteliales). Aunque la sensibilidad 
diagnóstica de estos marcadores es variable, proveen información para el 
seguimiento posoperatorio y son indicadores de la respuesta al tratamien- 
to. La niña debe someterse a una intervención quirúrgica formal para cán- 
cer cuando se sospecha un tumor maligno. Este procedimiento se realiza a 
través de una incisión medial o una de Pfannenstiel. Han de obtenerse 
muestras de los líquidos de la ascitis y el lavado peritoneal para estudio 
citológico. Es indispensable inspeccionar con cuidado el hígado y el dia- 
fragma para detectar enfermedad metastásica. Se practica omentectomía 
ante cualquier evidencia de tumor. Se obtienen biopsias de los ganglios 
linfáticos pélvicos y paraaórticos, y el tumor primario se extirpa completo. 
Por último, se inspecciona con cuidado el ovario contralateral y si se de- 
tecta alguna lesión, se lleva a cabo una biopsia. Los disgerminomas y los 
tumores epiteliales son bilaterales hasta en 15% de los casos. A veces es 
posible conservar la trompa de Falopio ipsolateral. No están indicados 
procedimientos más radicales. 


Quistes ováricos en la neonata 


Cada vez se detectan más quistes ováricos con la ecografía prenatal. Antes 
se recomendaba la extirpación quirúrgica de todos los quistes >5 cm de 
diámetro por el riesgo percibido de torsión ovárica. A últimas fechas, es- 
tudios ecográficos en serie revelaron que muchas de estas lesiones desapa- 
recen de manera espontánea. Por tanto, los quistes simples asintomáticos 
pueden mantenerse en observación y la intervención quirúrgica se lleva a 
cabo sólo si su tamaño no se reduce o cuando causan síntomas. Por lo ge- 
neral, la curación se alcanza alrededor de los seis meses de edad. Una téc- 
nica laparoscópica es preferible cuando han de extirparse quistes simples. 
En contraste, los quistes complejos de cualquier tamaño requieren inter- 
vención quirúrgica desde que se detectan. 


Genitales ambiguos 
Embriología 


La diferenciación sexual normal ocurre en la sexta semana de gestación. 
Todos los fetos tienen conductos de Wolff (masculinos) y de Múller (feme- 
ninos) hasta el inicio de la diferenciación sexual. La diferenciación sexual 
normal está dirigida por la región determinante sexual del cromosoma Y 
(SRY, sex-determining region of the Y chromosome), que se encuentra en el 
extremo distal del brazo corto del cromosoma Y. La SRY constituye un 
interruptor genético que inicia la diferenciación gonadal en la cresta uro- 
genital de los mamíferos. La secreción de la sustancia inhibidora de Miller 
(MIS, múillerian inhibiting substance) en las células de Sertoli de los túbulos 
seminiferos induce la regresión del conducto de Miiller, el primordio del 
útero, las trompas de Falopio y la parte superior de la vagina. Por consi- 
guiente, el resultado de la secreción de MIS es un varón fenotípico. En 
ausencia de SRY en el cromosoma Y, no se produce MIS y los derivados del 
conducto de Müller se conservan. Así, prevalece el fenotipo femenino. 

Para que el fenotipo masculino se desarrolle, el embrión debe tener un 
cromosoma Y, la SRY ha de ser normal sin mutaciones puntiformes ni 
deleciones, la gónada diferenciada tiene que producir testosterona y MIS, 
y los tejidos deben responder a estas hormonas. Cualquier interrupción 
en los pasos ordenados de la diferenciación sexual tal vez se manifieste en 
clínica como variantes de los síndromes intersexuales, a los cuales hoy 
en día se hace referencia como trastornos del desarrollo sexual (DSD, di- 
sorders of sex development). 


Estos últimos pueden clasificarse como: a) DSD ovotesticular (con 
presencia de tejido gonadal ovárico y testicular, antes conocido como her- 
mafroditismo verdadero); b) DSD 46,XY, caracterizado por virilización 
insuficiente o masculinización insuficiente de un varón XY (sólo hay teji- 
do testicular; antes se llamaba seudohermafroditismo masculino); c) DSD 
46,XX, el cual se identifica por virilización o masculinización excesiva de 
una hembra XX (sólo hay tejido ovárico; seudohermafroditismo femeni- 
no), y d) disgenesia gonadal completa 46,XY (casi siempre gónadas subde- 
sarrolladas o mal formadas). 


Trastorno del desarrollo sexual ovotesticular 
(hermafroditismo verdadero) 


El DSD ovotesticular corresponde a la modalidad más inusual de genitales 
ambiguos. Los individuos tienen gónadas masculinas y femeninas, con un 
ovario en un lado y un testículo en el otro. En ocasiones se observa un 
ovotestículo en uno o ambos lados. El cariotipo de la mayoría de estas 
pacientes es 46,XX (DSD testicular 46,XX). Tanto el testículo como la por- 
ción testicular del ovotestículo deben extirparse. 


Trastorno del desarrollo sexual 46, XY 
(seudohermafroditismo masculino) 


El DSD 46,XY ocurre en neonatos con cariotipo XY, pero con masculini- 
zación deficiente de los genitales externos. Se encuentran testículos en 
ambos lados, pero los conductos se diferencian en parte como fenotipo 
femenino. Las causas incluyen producción inadecuada de testosterona por 
un error biosintético, incapacidad para convertir la testosterona en dihi- 
drotestosterona por deficiencia de reductasa-50% o deficiencias de los re- 
ceptores para andrógenos. Este último trastorno se conoce como síndrome 
de feminización testicular. A veces el diagnóstico de estos niños se estable- 
ce durante una herniorrafia inguinal sistemática en una niña fenotípica, 
proceso durante el cual se encuentran testículos. Los testículos deben ex- 
tirparse por el riesgo de degeneración maligna, aunque esto se efectúa sólo 
después de una conversación detallada con la familia. 


Trastorno del desarrollo sexual 46,XX 
(seudohermafroditismo femenino) 


El síndrome del DSD 46,XX se caracteriza por virilización excesiva o mas- 
culinización de una hembra XX. La causa más habitual de esta afección de 
la mujer es la hiperplasia suprarrenal congénita. Estas niñas tienen cario- 
tipo 46,XX, pero se expusieron a un exceso de andrógenos en el útero. Las 
deficiencias enzimáticas frecuentes comprenden 21f-hidroxilasa, 11- 
hidroxilasa y 3B-deshidrogenasa de hidroxiesteroides. Tales deficiencias 
conducen a la producción excesiva de hormonas esteroideas intermedia- 
rias, lo cual genera masculinización de los genitales externos del feto XX. 
Estas pacientes son incapaces de sintetizar cortisol. En 90% de los casos, la 
deficiencia de 21-hidroxilasa determina que la hormona adrenocortico- 
trópica (ACTH, adrenocorticotropic hormone) estimule la secreción de 
cantidades excesivas de andrógeno suprarrenal, que masculiniza al feto 
femenino (fig. 39-36). Estas lactantes son propensas a la pérdida de sal y 
requieren restitución de cortisol. Las enfermas con deficiencia de minera- 
locorticoide también necesitan reposición de fludrocortisona. 


Disgenesia gonadal mixta 


Este síndrome se caracteriza por disgenesia de las gónadas y retención de 
las estructuras de Müller. El cariotipo usual es un mosaico, casi siempre 
45,XO/46,XY. Las gónadas disgenésicas tienen una alta incidencia de tu- 
mores malignos, por lo general gonadoblastomas. Como consecuencia, 
éstos deben extirparse. 


Tratamiento 


En el diagnóstico diferencial de los individuos con DSD se necesitan estos 
pasos: a) análisis de los antecedentes genéticos y familiares; b) valoración 
de estructuras anatómicas mediante exploración física, ecografía o ambas; 
c) estudios cromosómicos; d) identificación de factores bioquímicos en 
suero y orina para identificar la presencia de alguna alteración enzimática, 
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Figura 39-36. Genitales ambiguos con crecimiento del clítoris y los 
pliegues labioescrotales en un recién nacido con síndrome 
suprarrenogenital. 


y e) laparoscopia para biopsia gonadal. El tratamiento incluye corrección 
de electrólitos y pérdidas de volumen en casos de hiperplasia suprarrenal 
congénita, así como restitución de las deficiencias hormonales. La asigna- 
ción quirúrgica del género nunca debe hacerse en el primer procedimien- 
to operatorio. Aunque antes se asignaba el género femenino, hay evidencia 
abundante y convincente de que la crianza de un varón genotípico como 
mujer tiene consecuencias devastadoras, no sólo anatómicas, sino psico- 
sociales. Esto tiene relevancia particular por la función de las hormonas 
prenatales y posnatales en la impronta genérica y la identidad. En general, 
la reconstrucción quirúrgica debe practicarse después de un estudio com- 
pleto y con la participación de endocrinólogos pediatras, cirujanos plásti- 
cos pediátricos, expertos en ética con experiencia en problemas de género 
y la familia. La conversación con la familia desempeña una función im- 
portante. Este acceso reduce la ansiedad que estos trastornos causan y ayu- 
da a asegurar un desarrollo físico y emocional normal en estos pacientes. 


TUMORES MALIGNOS PEDIÁTRICOS 


El cáncer es la segunda causa de muerte en niños después de los trauma- 
tismos: ocasiona cerca de 11% de todas las muertes pediátricas en Estados 
Unidos. Varias características distinguen los cánceres pediátricos de los 
del sujeto adulto, entre ellas la presencia de tumores que predominan en 
niños, como el neuroblastoma y los tumores de células germinales, así 
como la respuesta favorable a la quimioterapia en muchos cánceres sólidos 
pediátricos, incluso en presencia de metástasis. 


Tumor de Wilms 


Cuadro clínico 


El tumor de Wilms es el cáncer renal maligno primario más frecuente en 
niños. Se informan alrededor de 500 casos nuevos cada año en Estados 
Unidos, y la mayoría se diagnostica entre el primero y el quinto años de 
edad, con una incidencia máxima a los tres años. 

Los avances en la atención de los enfermos con tumor de Wilms per- 
miten una tasa de curación cercana a 90%, aun en presencia de disemina- 
ción metastásica. El tumor suele desarrollarse en niños por lo demás sa- 
nos, como una masa asintomática en el flanco o en la parte superior del 
abdomen. Muchas veces la masa la descubre uno de los padres mientras 
baña o viste al niño. Otros síntomas comprenden hipertensión, hematuria, 
obstipación (estreñimiento persistente) o reducción de peso. En ocasiones 
la masa se descubre luego de un traumatismo abdominal contuso. 


Aspectos genéticos del tumor de Wilms 


Este tumor puede surgir tanto por mutaciones en la línea germinal como 
somática y ocurrir con o sin antecedentes familiares. Casi 97% de los tu- 
mores de Wilms es esporádico puesto que se presenta en ausencia de una 
causa hereditaria o congénita, o de factores de riesgo. Cuando se identifica 
un factor de riesgo hereditario, los niños afectados a menudo son de me- 
nor edad y tienen tumores bilaterales. La mayoría de estas neoplasias se 
relaciona con mutaciones en la línea germinal. Está bien establecido que 
existe predisposición genética al tumor de Wilms en el síndrome WAGR, 
que consiste en tumor de Wilms, aniridia, anomalías genitourinarias y 
retraso mental. Además, se observa mayor incidencia de tumor de Wilms 
en algunos trastornos por crecimiento excesivo, como el síndrome de 
Beckwith-Wiedemann y la hemihipertrofia. Está demostrado que el sín- 
drome WAGR se debe a la deleción de una copia de dos genes, el del tu- 
mor de Wilms, WTI, y el gen de aniridia adyacente, PAX6, en la banda 
cromosómica 11p13. El síndrome de Beckwith-Wiedemann corresponde 
a uno por crecimiento excesivo que se caracteriza por visceromegalia, ma- 
croglosia e hipoglucemia hiperinsulinémica. Se debe a mutaciones en el 
locus 11p15.5. Algunas evidencias sugieren que el análisis del estado de 
metilación de varios genes en el locus 11p15 podría predecir el riesgo in- 
dividual para la aparición del tumor de Wilms. Un dato importante es que 
la mayoría de los individuos con dicho tumor no tiene mutaciones en es- 
tos loci genéticos. 


Tratamiento quirúrgico 


Todos los pacientes con sospecha de tumor de Wilms deben ser objeto de 
CT abdominal y torácica antes de la intervención quirúrgica. Estos estu- 
dios permiten caracterizar la masa e identificar la presencia de metástasis, 
y proporcionan información respecto al otro riñón (fig. 39-37). La CT 
también indica la presencia de restos nefrógenos, que son lesiones precur- 
soras del tumor de Wilms. Es indispensable llevar a cabo una ecografía 
abdominal para detectar extensión a la vena renal o la vena cava. 

El tratamiento de los sujetos con tumor de Wilms se valoró de manera 
cuidadosa en el contexto de estudios grandes que incluyen a miles de en- 
fermos. Tales estudios están bajo la coordinación del National Wilms Tu- 
mor Study Group (NWTSG), en Estados Unidos, y la International Society 
of Paediatric Oncology (SIOP), sobre todo en países europeos. Los estudios 
subrayaron diferencias significativas en el acceso de individuos con tumor 
de Wilms. El NWTSG apoya una estrategia quirúrgica seguida de quimio- 
terapia en la mayoría de los casos, mientras que el acceso de la SIOP con- 
siste en reducir el volumen tumoral con quimioterapia preoperatoria. En 
algunos casos, ambos grupos apoyan la quimioterapia preoperatoria, 
como en pacientes con afectación bilateral o anomalía de la IVC que se 
extiende por arriba de las venas hepáticas, así como tumor de Wilms en 
un riñón solitario. Los defensores del NW'TSG argumentan que el trata- 
miento preoperatorio en otros casos causa pérdida de información impor- 
tante para la estadificación, por lo cual coloca a los sujetos en mayor ries- 


Figura 39-37. Tumor de Wilms del riñón derecho (flecha) en una niña 
de tres años de edad. 


go de recurrencia 0, de manera alternativa, podria conducir a aplicar un 
tratamiento demasiado intensivo en algunos enfermos, con morbilidad 
mayor. No obstante, las tasas de supervivencia general no son distintas 
para los individuos sometidos a las conductas terapéuticas del NWTSG o 
de la SIOP. 

El objetivo de la intervención quirúrgica es la extirpación completa del 
tumor. Es indispensable evitar que el tumor se rompa o se lesionen los 
órganos contiguos. Debe incluirse una obtención de muestra tanto de 
los ganglios linfáticos regionales como de todos aquellos que sean sospe- 
chosos. Suele hacerse una incisión abdominal transversa y emplearse un 
acceso transperitoneal. El lado contrario se inspecciona con cuidado para 
asegurar que no haya afección tumoral. Aunque antes esto implicaba la 
movilización completa del riñón contralateral, la evidencia actual indica 
que la CT preoperatoria de alta resolución tiene la precisión suficiente 
para detectar lesiones de importancia clínica, si es que éstas existen. Siem- 
pre que haya sólo enfermedad unilateral, se efectúa en seguida una ne- 
froureterectomía radical con control del pedículo renal como paso inicial. 
Tal vez se requiera un acceso intratorácico si se observa diseminación por 
arriba de las venas hepáticas. Cuando se encuentra enfermedad bilateral 
se administra quimioterapia, seguida de un procedimiento con conserva- 
ción de las nefronas. Tal vez se requiera biopsia si el paciente no responde 
a la quimioterapia inicial. 


Quimioterapia 


La necesidad de quimioterapia para el tumor de Wilms, radiación o ambas 
se determina tras la nefroureterectomía, a partir de las características his- 
tológicas y la etapa clínica del tumor. En resumen, los sujetos con enfer- 
medad confinada a un riñón que se extirpa completo reciben un ciclo 
breve de quimioterapia y pueden esperar un tasa de supervivencia de 97% 
a los cuatro años, con casos inusuales de recurrencia tumoral después de 
ese periodo. Los enfermos con la entidad patológica más avanzada o con 
datos histológicos desfavorables reciben quimioterapia y radiación más 
intensas. Incluso en individuos en etapa IV se consiguen tasas de curación 
de 80%. Las tasas de supervivencia son menores en el pequeño porcenta- 
je de pacientes que se consideran con datos histológicos desfavorables. 


Neuroblastoma 


Cuadro clínico 


El neuroblastoma es el tumor maligno pediátrico que ocupa el tercer lugar 
en frecuencia y constituye cerca de 10% de todos los cánceres de la infan- 
cia. La mayoría de los sujetos con enfermedad avanzada al momento de 
presentación, a diferencia de enfermos con tumor de Wilms, tiene una 
supervivencia <30%. Más de 80% de los casos aparece antes de los cuatro 
años de edad y la incidencia máxima se alcanza a los dos años de edad. Los 
neuroblastomas se originan de las células de la cresta neural y muestran 
distintos grados de diferenciación. Más a menudo el tumor surge en las 
glándulas suprarrenales, el mediastino posterior, el cuello o la pelvis, pero 
puede hacerlo en cualquier ganglio simpático. Su cuadro clínico depende 
de la localización del tumor primario y de la presencia de metástasis. 

Sesenta y seis por ciento de estos tumores se detecta como una masa 
abdominal asintomática. El tumor puede cruzar la línea media y la mayo- 
ría de los individuos ya muestra signos de enfermedad metastásica. En 
ocasiones, los niños pueden manifestar dolor a causa de la masa tumoral o 
por las metástasis óseas. Es posible observar proptosis y equimosis perior- 
bitaria consecutivas a metástasis retrobulbares. Como se originan en gan- 
glios paraespinales, los neuroblastomas pueden invadir a través de los 
agujeros neurales y comprimir la médula espinal, lo cual origina debilidad 
muscular o cambios sensoriales. En algunos casos infrecuentes, los niños 
tienen diarrea acuosa intensa que se debe a secreción de polipéptido intes- 
tinal vasoactivo (VIP, vasoactive intestinal polypeptide) por el tumor o 
mostrar datos neurológicos paraneoplásicos que comprenden ataxia cere- 
belosa o mioclono u opsoclono. 


Valoración diagnóstica 


Como estos tumores provienen del sistema nervioso simpático, es posi- 
ble que la producción de catecolaminas y sus metabolitos se incremente. 


Se observan concentraciones aumentadas de catecolaminas séricas (dopa- 
mina y noradrenalina) o metabolitos urinarios de catecolaminas (ácido 
vanililmandélico o ácido homovanilílico). La medición de ácido vanilil- 
mandélico y ácido homovanilílico en el suero y la orina contribuye al diag- 
nóstico, y permite vigilar si el tratamiento es apropiado o si hay recurren- 
cia. El criterio mínimo para el diagnóstico de neuroblastoma consiste en la 
existencia de uno de los siguientes: a) diagnóstico patológico inequívoco 
en tejido tumoral hecho al microscopio óptico o incremento en los valores 
de catecolaminas séricas o metabolitos urinarios de catecolaminas, o b) 
combinación de aspirado o biopsia de médula ósea con células tumorales 
inequívocas y concentraciones altas de catecolaminas séricas o metaboli- 
tos urinarios de catecolaminas, como se describió antes. 

El paciente debe valorarse con una CT, que podría revelar desplaza- 
miento y obstrucción ocasional del uréter de un riñón intacto (fig. 39-38). 
Antes de iniciar el tratamiento, se lleva a cabo un estudio completo de es- 
tadificación. Éste incluye radiografía del tórax, biopsia de médula ósea y 
gammagramas con radionúclidos en busca de metástasis. Cualquier ano- 
malía en el tórax debe seguirse por medio de CT del mismo. 


Indicadores pronósticos 


Diversas variables biológicas en niños con neuroblastoma fueron objeto 
de estudio. La obtención de tejido para el análisis requiere una biopsia 
abierta. La existencia de DNA tumoral hiperdiploide se relaciona con 
un pronóstico favorable y la amplificación de N-myc se vincula con un mal 
pronóstico sin importar la edad del sujeto. La clasificación de Shimada 
describe los tumores con características histológicas favorables o desfavo- 
rables de acuerdo con el grado de diferenciación, el índice de mitosis-ca- 
riorrexis y la presencia o la ausencia de estroma de Schwann. En general, 
los niños de cualquier edad con neuroblastoma localizado y los lactantes 
menores de un año de edad con afección avanzada y características favo- 
rables del tumor tienen una probabilidad alta de supervivencia libre de 
enfermedad. En contraste, los niños mayores con enfermedad en etapa 
avanzada tienen una probabilidad mucho menor de curación a pesar del 
tratamiento intensivo. Por ejemplo, la quimioterapia intensiva con múlti- 
ples agentes permite un tasa de supervivencia a los dos años cercano a 20% 
en niños mayores con enfermedad en etapa IV. El neuroblastoma en el 
adolescente tiene un peor pronóstico a largo plazo sin importar la etapa o 
el sitio y, en muchos casos, una evolución más prolongada. 


Intervención quirúrgica 


La meta de ésta es la resección completa. A pesar de ello, a menudo esto 
resulta imposible a causa de la diseminación local regional extensa del tu- 
mor al momento de la presentación. En estas circunstancias, se realiza una 
biopsia y se administra quimioterapia preoperatoria con base en la etapa 
del tumor. La resección quirúrgica se efectúa después de aplicar el trata- 
miento neocoadyuvante. El principal objetivo de la intervención quirúrgi- 


Figura 39-38. Neuroblastoma abdominal que surge del retroperitoneo 
derecho (flecha). 
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importantes. Para los tumores abdominales se crea un acceso a través de 
una incisión transversal. El acceso para los tumores torácicos se lleva a 
cabo por medio de toracotomía posterolateral o por toracoscopia. Es posi- 
ble encontrar un componente intraespinal. En todos los casos de neuro- 
blastoma intratorácico, sobre todo los que se ubican en la entrada torácica, 
es importante tener presente la posibilidad de aparición del síndrome de 
Horner (anhidrosis, ptosis, miosis). Por lo general, éste desaparece aunque 
puede tardar muchos meses en hacerlo. 


Neuroblastoma en lactantes 


Se cuenta con descripciones adecuadas de regresión espontánea de un 
neuroblastoma en lactantes, sobre todo en aquellos con enfermedad en 
etapa 4S. Por lo general, la regresión sólo ocurre en tumores con un núme- 
ro casi triploide de cromosomas que también carecen de amplificación 
N-myc y pérdida del brazo cromosómico 1p. Estudios recientes indican 
que en lactantes con neuroblastoma asintomático, pequeño y en etapa 
baja, identificados mediante detección, puede existir regresión tumoral 
espontánea. La observación sin intervención quirúrgica ni diagnóstico 
hístico es segura en estos enfermos. 


Rabdomiosarcoma 


Éste es un tumor primitivo de tejido blando que se origina en tejidos me- 
senquimatosos. Los sitios de origen más frecuentes incluyen cabeza y cue- 
llo (36%), extremidades (19%), sistema genitourinario (21%) y tronco 
(9%), aunque el tumor puede aparecer casi en cualquier parte. El cuadro 
clínico depende del sitio de origen. El diagnóstico se confirma mediante 
biopsia por incisión o extirpación después de la valoración con MRI, CT 
del área afectada y tórax, así como biopsia de médula ósea. El tumor crece 
hacia las estructuras circundantes y origina metástasis a pulmones, gan- 
glios linfáticos regionales, hígado, cerebro y médula ósea. El sistema de 
clasificación para el rabdomiosarcoma se basa en el sistema tumor, gan- 
glios y metástasis (TNM, tumor, nodes, metastasis), tal como lo estableció 
el Comité de Sarcoma de Tejidos Blandos del Childrens Oncology Group; 
Dicho sistema se muestra en el cuadro 39-3. La intervención quirúrgica es 
un componente importante de la estrategia de estadificación e incluye 
biopsia de la lesión y valoración de los linfáticos. La resección primaria 
debe llevarse a cabo cuando la extirpación completa pueda efectuarse sin 
causar discapacidad. Si esto es imposible, se obtiene una biopsia de la le- 
sión y se proporciona quimioterapia intensiva. Es importante planear la 
biopsia para que no interfiera con la resección ulterior. Luego que el tumor 
disminuye de tamaño se lleva a cabo la resección del tumor residual evi- 
dente. La radioterapia es eficaz para lograr el control local en presencia de 
enfermedad residual microscópica o macroscópica después del tratamien- 
to inicial. Los individuos que se sometieron a la resección completa de 
tumores con tipo histológico embrionario evolucionan bien sin radiación, 
pero la radioterapia es benéfica en aquéllos con tumores en etapa 1 con 
características histológicas alveolares o indiferenciadas. 


(dol ELA Estadificación del rabdomiosarcoma 


Etapa 1: enfermedad localizada que afecta órbita o cabeza y cuello (sin 
sitios parameningeos), la región genitourinaria (excepto veji- 
ga y próstata) o los conductos biliares (sitios favorables) 


Etapa 2: enfermedad localizada en cualquier otro sitio primario no in- 
cluido en la categoría de etapa 1 (sitios desfavorables). Los tu- 
mores primarios deben tener 5 cm o menos de diámetro y 
no debe haber afección de los ganglios linfáticos regionales 


Etapa 3: enfermedad localizada en cualquier otro sitio primario. Estos 
pacientes difieren de los sujetos en etapa 2 porque tienen tu- 
mores primarios >5 cm o afección de ganglios regionales, o 
ambos 


Etapa 4: enfermedad metastásica al momento del diagnóstico 


Fuente: Lawrence W Jr., Gehan EA, Hays DM, et al: Prognostic significance of staging factors 
of the UICC staging system in childhood rhabdomyosarcoma: A report from the Intergroup 
Rhabdomyosarcoma Study (IRS-II). J Clin Oncol 5:46, 1987; y de Lawrence W Jr, Anderson JR, 
Gehan EA, et al. Pretreatment TNM staging of childhood rhabdomyosarcoma: A report of 
the Intergroup Rhabdomyosarcoma Study Group. Children’s Cancer Study Group. Pediatric 
Oncology Group. Cancer 80:1165, 1997. 


Pronostico 


El pronóstico del rabdomiosarcoma se relaciona con el sitio de origen, la 
posibilidad de resecarlo, la presencia de metástasis, el número de focos 
metastásicos y las características histopatológicas. Los sitios primarios con 
pronóstico más favorable abarcan la órbita y la cabeza, así como el cuello 
en sitios no parameníngeos, paratesticular, la vagina (genitourinarios, 
pero no la vejiga ni la próstata) y los conductos biliares. Los pacientes con 
tumores <5 cm tienen mejor supervivencia en comparación con los que 
tienen tumores más grandes, en tanto que los niños con enfermedad me- 
tastásica al momento del diagnóstico tienen un pronóstico más deficiente. 
Los datos histológicos del tumor influyen sobre el pronóstico; la variante 
embrionaria es un tipo favorable, mientras que el tipo alveolar conlleva un 
pronóstico desfavorable. 


Teratoma 


Los teratomas son tumores compuestos por tejido de las tres capas germi- 
nativas embrionarias. Pueden ser malignos o benignos, surgen en cual- 
quier parte del cuerpo y casi siempre se encuentran en estructuras de la 
línea media. Los teratomas torácicos suelen presentarse como una masa 
en el mediastino anterior. Los teratomas ováricos se manifiestan como una 
tumoración abdominal, a menudo con síntomas de torsión, hemorragia o 
rotura. Los teratomas retroperitoneales pueden aparecer como una masa 
en el abdomen o en el flanco. 

Los teratomas maduros suelen contener tejidos bien diferenciados y 
son benignos, en tanto los teratomas inmaduros contienen proporciones 
variables de tejidos inmaduros de neuroepitelio o blastema. Teratomas in- 
maduros se gradúan del 1 al 3 con base en la cantidad de tejido neuroglial 
inmaduro que contengan. Es más probable que los cánceres con grado más 
alto tengan focos de tumor de saco vitelino. Los tumores de células germi- 
nales malignas casi siempre contienen tejidos evidentemente neoplásicos 
de origen germinal (p. ej., carcinoma de saco vitelino, carcinoma embrio- 
nario, germinoma o coriocarcinoma). Los carcinomas de saco vitelino ge- 
neran fetoproteína © en tanto los coriocarcinomas sintetizan gonadotropi- 
na coriónica humana f, de manera que la elevación de estas sustancias en 
el suero puede fungir como un marcador tumoral. Además, los germino- 
mas también pueden incrementar la gonadotropina coriónica humana ß 
sérica, pero no hasta las cifras que se relacionan con el coriocarcinoma. 


Teratoma sacrococcigeo 


Esta entidad patológica suele surgir como una masa grande que se extien- 
de a partir del sacro en el periodo neonatal. El diagnóstico puede estable- 
cerse mediante ecografía prenatal. El pronóstico es malo en los fetos con 
evidencia de hidropesía y un teratoma sacrococcígeo grande, por lo cual se 
sugiere la intervención prenatal en estos casos. Tal vez la masa mida tan 
sólo unos cuantos centímetros de diámetro o quizá sea tan grande como el 
recién nacido (fig. 39-39). El tumor se clasifica con base en la localización 
y el grado de extensión dentro de la pelvis. Las lesiones con crecimiento 
predominante hacia el espacio presacro a menudo se manifiestan en niños 
más grandes. El diagnóstico diferencial incluye tumores neurales, lipoma 
y mielomeningocele. 

Casi todos los tumores se identifican al nacer y son benignos. En una 
minoría de estos cánceres se encuentran datos histológicos del tumor de 
saco vitelino maligno. La resección completa del tumor lo antes posible es 
indispensable. Muchas veces el recto y las estructuras genitales están dis- 
torsionados por la neoplasia, pero por lo general pueden preservarse du- 
rante la resección. La hipotermia y la hemorragia son posibles complica- 
ciones perioperatorias en caso de tumores masivos y quizá sean letales. 
Éstas generan preocupación singular en cuanto a los neonatos prematuros 
pequeños con tumores grandes. La tasa de curación es excelente si el cán- 
cer se extirpa completo. La mayoría de los sujetos que presentan recurren- 
cias puede salvarse con quimioterapia a base de platino. 


Tumores hepáticos 


Más de 66% de los tumores hepáticos en niños es maligno. Se reconocen 
dos subgrupos histológicos principales: hepatoblastoma y carcinoma he- 
patocelular. La edad de inicio del cáncer hepático en los niños depende del 
tipo histológico del tumor. El hepatoblastoma es el tumor maligno del hí- 


Figura 39-39. Teratoma sacrococcigeo en un recién nacido de dos días 
de edad. 


gado más frecuente en niños y la mayoría se diagnostica antes de los cua- 
tro años de edad. El carcinoma hepatocelular ocupa el siguiente lugar en 
frecuencia, con una edad de incidencia máxima entre los 10 y los 15 años. 
Los mesenquimomas y los sarcomas malignos son mucho menos frecuen- 
tes y corresponden al resto de los cánceres malignos. El hallazgo de una 
masa hepática no siempre conlleva la presencia de un tumor maligno. Casi 
50% de las masas es benigna; la lesión más frecuente es el hemangioma. 

La mayoría de los niños con un tumor hepático se presenta con una 
masa abdominal, por lo general indolora, que los padres descubren cuan- 
do cambian la ropa del niño o cuando lo bañan. La ictericia es infrecuente, 
pero es posible observar anorexia y reducción de peso. La mayoría de las 
pruebas de función hepática es normal. Las concentraciones de fetoproteí- 
na ase elevan en 90% de los niños con hepatoblastoma, pero se incremen- 
tan con mucha menos frecuencia con los otros tumores hepáticos malig- 
nos. La valoración radiográfica de estos pacientes pediátricos comprende 
una CT abdominal para identificar la lesión y conocer el grado de penetra- 
ción local (fig. 39-40). En caso de lesiones de apariencia maligna, debe 
realizarse una biopsia, excepto si la lesión es fácil de extirpar completa. Lo 
más usual es que el hepatoblastoma sea unifocal, en tanto el carcinoma 
hepatocelular muchas veces es muy invasivo o multicéntrico. Aunque casi 
todos los enfermos sobreviven si el hepatoblastoma se extirpa completo, 
sólo una minoría tiene lesiones posibles de suprimir completas al momen- 
to del diagnóstico. 

En el cuadro 39-4 se describe un sistema de estadificación basado en la 
extensión posoperatoria del tumor y la posibilidad de resección quirúrgi- 
ca. La tasa general de supervivencia para niños con hepatoblastoma es de 
70%, en contraste con apenas de 25% para aquéllos con carcinoma hepa- 
tocelular. Los pacientes pediátricos con diagnóstico de enfermedad en 
etapa I y hepatoblastoma II tienen un tasa de curación mayor de 90%, 
en comparación con 60% para la etapa III y cerca de 20% para la etapa IV. 
Entre los niños con diagnóstico de carcinoma hepatocelular, aquéllos con 
etapa I tienen un buen pronóstico, pero los que se encuentran en etapas II 
y IV no suelen sobrevivir. Tal vez la variante fibrolamelar del carcinoma 
hepatocelular tenga un mejor pronóstico. 


Intervención quirúrgica 


La CT abdominal casi siempre define la posibilidad de resecar el tumor, 
aunque a veces esto sólo puede decidirse al momento de la exploración. El 
objetivo principal es la resección quirúrgica completa del tumor y resulta 
indispensable para la curación. En caso de tumores imposibles de resecar, 
debe administrarse quimioterapia preoperatoria para reducir el tamaño 
del tumor y mejorar la probabilidad de extirpación completa. La quimio- 


Figura 39-40. Imagen por tomografía computadorizada (CT) del 
abdomen que muestra un carcinoma hepatocelular en un niño de 12 
años de edad. 


terapia tiene mejores resultados en el hepatoblastoma que en el carcinoma 
hepatocelular. Las áreas de enfermedad invasiva local, como el diafragma, 
deben resecarse al momento de la intervención quirúrgica. En caso de tu- 
mores irresecables, podría ofrecerse el trasplante de hígado a algunos in- 
dividuos. La variable fibrolamelar del carcinoma hepatocelular puede te- 
ner un mejor pronóstico con trasplante de hígado que los otros carcinomas 
hepatocelulares. 


TRAUMATISMO EN NIÑOS 


La lesión es la principal causa de muerte entre los niños mayores de un año 
de edad. De hecho, el traumatismo ocasiona casi 50% de todos los decesos 
pediátricos (más que el cáncer, las anomalías congénitas, la neumonía, la 
cardiopatía, el homicidio y la meningitis combinados). La muerte por una 
lesión no intencional produce 65% de todos los fallecimientos por lesión 
en menores de 19 años de edad. Las colisiones en vehículos automotores 
son la principal causa de muerte entre las personas de uno a 19 años de 
vida, seguidas por el homicidio o el suicidio (sobre todo con armas de fue- 
go) y el ahogamiento. Cada año mueren cerca de 20 000 niños y adoles- 
centes a causa de alguna lesión en Estados Unidos. Por cada niño que fa- 
llece por un traumatismo, se calcula que 40 más se hospitalizan y 1 120 se 
tratan en las salas de urgencias. Una cifra calculada de 50 000 niños ad- 
quiere limitaciones permanentes cada año, la mayoría de las cuales es con- 
secuencia de lesiones encefálicas. Como consecuencia, el problema de los 
traumatismos pediátricos aún es una de las principales amenazas para la 
salud y el bienestar de los niños. 

Algunas consideraciones especiales se aplican al traumatismo en suje- 
tos pediátricos e influyen en el tratamiento y el pronóstico. Éstas se vincu- 
lan con los mecanismos de lesión, las variaciones anatómicas en niños en 
comparación con los adultos y las respuestas fisiológicas. 


CUNETA Estadificación del cáncer hepático pediátrico 


Etapa I: 
Etapa ll: 


sin metástasis, tumor extirpado completo 

sin metástasis, resección general del tumor con enfermedad re- 
sidual microscópica (márgenes positivos) o rotura o derrama- 
miento del tumor al momento de la intervención quirúrgica 

Etapa Ill: sin metástasis distantes, tumor imposible de resecar o extirpa- 
do con tumor residual evidente, o ganglios linfáticos positi- 
vos 

metástasis distantes sin importar la extensión de la afección he- 
pática 


Etapa IV: 


Fuente: adaptado con autorización de Katzenstein HM et al. Hepatocellular carcinoma in 
children and adolescents: results from the Pediatric Oncology Group and the Children's Can- 
cer Group intergroup study. J Clin Oncol 20(12): 2789-27972, 2002. Copyright O American 
Society of Clinical Oncology. Todos los derechos reservados. 
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Casi todos los traumatismos pediátricos son contusos. Las lesiones pene- 
trantes se ven en casos de violencia con armas de fuego, caídas sobre obje- 
tos cortantes o penetración de vidrio al caer por una ventana. La edad y el 
género influyen mucho en los patrones de lesión. Los varones menores de 
16 años de edad están expuestos a los deportes de contacto y conducen 
vehículos automotores. Como resultado, tienen un patrón de lesiones dis- 
tinto al de los niños pequeños, que se caracteriza por calificaciones más 
altas de la gravedad de las lesiones. Las caídas son causa frecuente de lesio- 
nes graves en el grupo de lactantes menores y mayores. Las lesiones en el 
hogar son muy frecuentes; éstas incluyen caídas, casi ahogamiento, inges- 
tión de cáusticos y lesiones no accidentales. 


Tratamiento inicial 


Los objetivos del tratamiento en el paciente pediátrico traumatizado son 
similares a los de los adultos y se ajustan a los criterios del Advanced Trau- 
ma Life Support establecido por el American College of Surgeons Commit- 
tee on Trauma. La mayor prioridad es el control de la vía respiratoria. En 
el niño, la disfunción respiratoria puede avanzar pronto hasta el paro car- 
diaco. Es importante estar consciente de las diferencias anatómicas entre 
la vía respiratoria del niño y la del adulto. El cuello del paciente pediátrico 
es más corto, la laringe es más pequeña y se ubica en posición más ante- 
rior; la epiglotis es blanda, la tráquea es corta y la lengua es grande. El 
quinto dedo del niño proporciona una estimación del tamaño requerido 
para una cánula endotraqueal adecuada. Una alternativa es utilizar la fór- 
mula (edad en años + 16)/4. Es necesario usar cánulas traqueales sin man- 
guito en menores de ocho años de edad para minimizar el traumatismo 
traqueal. Después de valorar la vía respiratoria se analiza la respiración. 
La distensión gástrica por aerofagia puede afectar en gran medida la respi- 
ración. Por ende, es indispensable colocar una sonda nasogástrica desde 
las fases iniciales de la reanimación. El neumotórax o el hemotórax debe 
tratarse con prontitud. Durante la valoración de la circulación ha de reco- 
nocerse que la taquicardia suele ser la primera respuesta mensurable a la 
hipovolemia. Otros signos de choque hipovolémico inminente en niños 
comprenden cambios en el estado mental, retraso en el llenado capilar, 
palidez cutánea e hipotermia. Es indispensable obtener pronto un acceso 
intravenoso una vez que el sujeto llega a la unidad de traumatología. La 
primera opción consiste en emplear las fosas antecubitales. Si esto es im- 
posible, puede llevarse a cabo una disección hasta la vena safena en la in- 
gle, un procedimiento rápido y seguro. El cateterismo intraóseo brinda un 
acceso temporal en los lactantes hasta que se establezca el acceso IV. Por lo 
general, deben evitarse las líneas percutáneas en el cuello. Se extrae sangre 
para pruebas cruzadas y cuantificación de enzimas hepáticas, lipasa, ami- 
lasa y perfil hemático, y después se conectan las líneas IV. 

En enfermos con signos de hipovolemia debe administrarse pronto 
un bolo de 20 ml/kg de solución salina o de Ringer con lactato. Si el indi- 
viduo no responde a tres de estos bolos es necesario transfundir sangre 
(10 ml/kg). La fuente de la hemorragia debe identificarse. Los sitios fre- 
cuentes incluyen tórax, abdomen, pelvis, fracturas en extremidades o he- 
ridas grandes en el cuero cabelludo; es necesario llevar a cabo una bús- 
queda cuidadosa. Debe tenerse cuidado de evitar la hipotermia mediante 
la infusión de soluciones tibias y con dispositivos para calentamiento ex- 
terno. 


Valoración de la lesión 


En todos los pacientes ha de obtenerse una radiografía de la columna 
cervical, el tórax y el abdomen con la pelvis. Todas las extremidades con 
sospecha de fracturas también se valoran con radiografías. Esto es preferi- 
ble a la práctica sistemática de CT del cuello en el niño, ya que las radio- 
grafías presentan detalles anatómicos suficientes en los pacientes pediátri- 
cos para diagnosticar lesiones importantes de la columna cervical, al 
tiempo que somete al niño a dosis de radiación mucho menores que la CT. 
Los estudios de sangre para detección que incluyen aspartato aminotrans- 
ferasa y alanina aminotransferasa, amilasa y lipasa ayudan a valorar las 
lesiones hepáticas y pancreáticas. El aumento significativo de estas enzi- 
mas amerita un estudio adicional mediante CT. El niño con hipersensibi- 
lidad abdominal marcada y un mecanismo de lesión que pudiera ocasio- 
nar lesiones intraabdominales debe ser objeto de CT de abdomen con 
medio de contraste oral e IV en todos los casos. El lavado peritoneal diag- 


nóstico tiene un valor limitado como prueba de detección en sujetos pe- 
diátricos. Sin embargo, en ocasiones quizá sea útil en el niño que ingresa 
por urgencia al quirófano para tratamiento de una hemorragia intracra- 
neal importante. Al momento de la craneotomía puede efectuarse el lava- 
do peritoneal diagnóstico para identificar alguna hemorragia intraabdo- 
minal. Aunque la ecografía abdominal dirigida es muy útil en la valoración 
del traumatismo abdominal en el adulto, no es bien aceptado en el trata- 
miento del traumatismo abdominal contuso en pediatría. Esto se debe en 
parte al uso generalizado del tratamiento no quirúrgico para la mayoría de 
las lesiones de órganos sólidos, que darían un dato positivo en un estudio 
ecográfico. 


Lesiones del sistema nervioso central 


El SNC es el sistema orgánico que se lesiona con mayor frecuencia, y la 
lesión del SNC es la principal causa de muerte entre los niños traumatiza- 
dos. El traumatismo no accidental es la principal causa de lesión encefálica 
grave en el grupo de lactantes mayores. Los datos que sugieren maltrato 
comprenden hemorragia retiniana en la valoración del fondo de ojo, he- 
morragia intracraneal sin evidencia de traumatismo externo (indicativa 
de lesión por sacudida), así como fracturas en diferentes etapas de conso- 
lidación en el estudio esquelético. Entre los niños mayores, la lesión del 
SNC es más frecuente después de caídas y colisiones en bicicleta o vehícu- 
los de automotor. A menudo la CT craneal inicial subestima la magnitud 
de la lesión en los sujetos pediátricos. Los criterios para obtener una CT 
craneal en éstos incluyen cualquier pérdida de conciencia o amnesia res- 
pecto del traumatismo, e imposibilidad de valorar el estado del SNC, como 
en el paciente intubado. Los enfermos con lesión encefálica aislada y leve 
(calificación en la Escala del Coma de Glasgow [GCE, Glasgow Coma Sca- 
le] de 14 a 15) y resultados negativos en la CT pueden salir del hospital si 
su estado neurológico es normal después de 6 h de observación. Los pre- 
escolares y aquéllos con alteración de múltiples sistemas deben hospitali- 
zarse para observación durante una noche. Cualquier cambio en el estado 
neurológico amerita valoración neuroquirúrgica y repetición de la CT. Los 
individuos con lesión encefálica grave (calificación en la GCE de ocho o 
menos) requieren una consulta neuroquirúrgica urgente. Estos pacientes 
se valoran para determinar si se requiere la vigilancia de la presión intra- 
craneal o una craneotomía. 


Lesiones torácicas 


El tórax pediátrico es flexible a causa de la calcificación incompleta de las 
costillas y los cartílagos. Como resultado, a menudo un traumatismo torá- 
cico cerrado genera contusión pulmonar, aunque las fracturas costales son 
infrecuentes. El diagnóstico se establece con una radiografía del tórax, y 
puede acompañarse de hipoxia grave que requiera ventilación mecánica. 
La contusión pulmonar suele mejorar con un manejo cuidadoso del respi- 
rador y la reanimación prudente con líquidos. Los niños que sufrieron una 
lesión torácica contusa masiva pueden generar asfixia traumática. Ésta se 
caracteriza por hemorragias petequiales cervicales y faciales o cianosis 
acompañada de ingurgitación vascular y hemorragia subconjuntival. El 
tratamiento abarca ventilación y tratamiento de las lesiones coexistentes 
en el SNC o el abdomen. Las lesiones torácicas penetrantes pueden ocasio- 
nar daño pulmonar o rotura bronquial o de los grandes vasos. 


Lesiones abdominales 


En niños, la caja costal pequeña y la mínima cobertura muscular del abdo- 
men permiten lesiones importantes después de traumatismos de aparien- 
cia leve. En particular el hígado y el bazo están relativamente desprotegi- 
dos y a menudo se lesionan después de un traumatismo abdominal directo. 
Las lesiones duodenales casi siempre se deben a un traumatismo contuso, 
que puede ser consecuencia de maltrato infantil o de una lesión con el 
manubrio de la bicicleta. Los hematomas duodenales suelen resolverse sin 
tratamiento quirúrgico. Por lo general, la lesión en el intestino delgado 
ocurre en el yeyuno, en el área fijada por el ligamento de Treitz. Estas le- 
siones casi siempre se producen por desaceleración rápida, cuando se usa 
un cinturón de seguridad sin extensión al tórax. Puede hallarse un hema- 
toma en la pared anterior del abdomen originado por el asa abdominal del 
cinturón, el llamado signo del cinturón de seguridad (fig. 39-41A). Esto ha 
de alertar a la persona que atiende al niño con respecto a la posibilidad de 
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Figura 39-41. Imágenes de un paciente que sufrió una lesión por el cinturón de seguridad. A. Las cabezas de flecha muestran la equimosis sobre el 
abdomen por el cinturón del regazo. B. En la laparotomía se identificó una perforación del intestino delgado. 


una lesión subyacente en el intestino delgado (fig. 39-41B), así como una 
posible lesión en la columna lumbar (fractura de Chance). 

El bazo sufre lesiones con relativa frecuencia en un traumatismo abdo- 
minal contuso en los niños. La magnitud de la lesión esplénica se gradúa 
(cuadro 39-5) y el tratamiento depende del grado de lesión. Las medidas 
terapéuticas actuales incluyen una estrategia no quirúrgica en la mayoría 
de los casos, aun en lesiones grado IV, siempre que el sujeto conserve la 
estabilidad hemodinámica. Esta estrategia inicial evita la intervención 
quirúrgica en muchos casos. Todos los enfermos deben trasladarse a una 
unidad con vigilancia, y es necesario mantener a disposición sangre del 
tipo específico para transfusión. Cuando el tratamiento quirúrgico tiene 
éxito, como casi siempre sucede, se prescribe un periodo prolongado de 
reposo en cama. Esto optimiza la probabilidad de curación y minimiza la 
de una nueva lesión. Un criterio característico consiste en mantener a los 
niños con una actividad muy limitada durante dos semanas más que el 
grado de lesión esplénica (p. ej., un niño con una lesión esplénica grado IV 
debe estar seis semanas con restricción de la actividad). La exploración 
quirúrgica no ha de retrasarse cuando los pacientes muestran requeri- 
miento persistente de soluciones o si necesitan transfusión sanguínea. 
Muchas veces el bazo puede salvarse en la intervención quirúrgica. Si se 
decide la esplenectomía, deben proporcionarse antibióticos profilácticos e 
inmunizaciones para proteger al enfermo contra la septicemia fulminante 
ulterior a la esplenectomía. 

El hígado también se lesiona con frecuencia después de un traumatis- 
mo abdominal contuso. Se emplea un sistema de graduación para descri- 
bir las lesiones hepáticas (cuadro 39-6) y el tratamiento no quirúrgico 
suele tener buenos resultados (fig. 39-42). Datos recientes muestran que 
las lesiones concomitantes son factores predictivos más significativos del 
pronóstico en niños con lesiones hepáticas que el grado de la lesión como 
tal. Los criterios quirúrgicos son similares a los de la lesión esplénica e 
incluyen sobre todo inestabilidad hemodinámica. Las consideraciones 
transoperatorias en el tratamiento de la lesión hepática masiva son simila- 
res en niños y adultos. 


CUADRO 39-5 


stadificación de lesione 


esplénicas 


Grado l: hematoma subcapsular, desgarro capsular <10% de superficie, 


<1 cm de profundidad 


Grado Il: hematoma subcapsular, sin expansión, 10 a 15% de superficie; 
hematoma parenquimatoso, no expansivo, <2 cm; desgarro 
capsular, hemorragia activa, 1 a 3 cm de tamaño, no afecta el 


vaso trabecular 


Grado Ill: hematoma subcapsular, >50% de superficie o en expansión; 
hematoma parenquimatoso, >2 cm de tamaño o en expan- 
sión; laceración >3 cm de profundidad o que afecta vasos tra- 


beculares 


Grado IV: rotura de hematoma parenquimatoso con hemorragia activa; 
laceración que afecta vasos segmentarios o hiliares y causa 


pérdida mayor de vascularización (>25% del bazo) 


Grado V: bazo sacudido; lesión vascular hiliar que interrumpe la vascula- 


rización del bazo 


Tal vez ocurra contusión renal después de traumatismos abdominales 
contusos intensos. El tratamiento no quirúrgico suele generar buenos 
resultados a menos que los individuos se encuentren inestables por hemo- 
rragia renal activa. La presencia de un riñón contralateral normal debe 
confirmarse al momento de la intervención quirúrgica. 


INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA FETAL 


Uno de los avances más excitantes en el campo de la cirugía pediátrica es 
el surgimiento de la intervención quirúrgica fetal. En general, la práctica 
de ésta se justifica cuando hay una alteración que tendría consecuencias 
devastadoras para el recién nacido si no se corrigiera. Aunque la interven- 
ción quirúrgica posnatal es la modalidad preferida para casi todas las mal- 
formaciones congénitas, en circunstancias específicas la intervención qui- 
rúrgica fetal puede ofrecer la mejor posibilidad de un resultado exitoso. 
Para decidir la práctica de una intervención quirúrgica fetal es necesario 
hacer una selección cuidadosa del paciente; además, se requiere un centro 
multidisciplinario dedicado a la atención quirúrgica del feto y la madre. La 
selección del paciente depende en parte de imágenes prenatales muy pre- 
cisas, que incluyen ecografía así como MRI. La realización de un procedi- 
miento quirúrgico fetal puede vincularse con riesgos importantes tanto 
para la madre como para el feto. Desde el punto de vista materno, la inter- 
vención quirúrgica fetal abierta puede causar hemorragia uterina por la 
relajación del útero necesaria durante el procedimiento. Los efectos a largo 
plazo en los embarazos ulteriores aún están por establecerse. Para el feto, 
la intervención quirúrgica intrauterina conlleva la posibilidad de trabajo 
de parto prematuro y fuga de líquido amniótico. Como consecuencia, 
estos procedimientos sólo se efectúan cuando el beneficio esperado exce- 
de el riesgo para el feto con la atención posnatal estándar. Hoy en día, la 
intervención fetal abierta puede ser eficaz en algunos casos de lesiones 
pulmonares congénitas grandes con hidropesía, grandes teratomas con 
hidropesía, síndrome de transfusión entre gemelos, algunos tipos de obs- 
trucción de la vía urinaria inferior y mielomeningocele. Esta lista de diag- 
nósticos que podrían beneficiarse con una intervención fetal es mucho 
más corta que hace 10 años, en parte debido a la mejoría en los pronósti- 
cos de varias enfermedades que se tratan en el periodo posnatal y también 


ESTA Sistema de calificación de lesión hepática 


Grado I: desgarro capsular <1 cm de profundidad 

Grado Il: desgarro capsular de 1 a 3 cm de profundidad, <10 cm de largo 

Grado Ill: desgarro capsular >3 cm de profundidad 

Grado IV: rotura del parénquima en 25 a 75% del lóbulo hepático o 1 a 3 
segmentos de Couinaud 

Grado V: rotura del parénquima en >75% del lóbulo hepático o más de 


tres segmentos de Couinaud dentro de un solo lóbulo; lesión 
del segmento retrohepático de la vena cava 


Fuente: con autorización de Moore EE, Cogbill TH, Malangoni MA, et al: Organ injury scaling. 
Surg Clin North Am 75:293, 1995. Copyright Elsevier. 
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Figura 39-42. Imagen por tomografía computadorizada (CT) 
abdominal de un niño que muestra una laceración hepática grado Ill 
(flechas). 


al reconocimiento de la falta relativa de beneficio de la intervención qui- 
rúrgica fetal par muchos trastornos. 


Intervención quirúrgica fetal en la obstrucción 
de la vía urinaria inferior 


Obstrucción de la vía urinaria inferior se refiere a un grupo de enfermeda- 
des caracterizadas por obstrucción de la parte distal del sistema urinario. 
Las causas frecuentes incluyen presencia de válvulas uretrales posteriores 
y atresia uretral, así como otras anomalías de la uretra y la vejiga. Los efec- 
tos patológicos de la obstrucción urinaria baja radican en la distensión 
vesical masiva resultante, que puede ocasionar hidronefrosis por reflujo. 
Esto podría originar oligohidramnios y contracturas de las extremidades, 
anomalías faciales (facies de Potter) e hipoplasia pulmonar. Algunos en- 
fermos bien seleccionados con obstrucción urinaria de vías inferiores se 
benefician con la derivación vesicoamniótica. El alivio de la obstrucción y 
el mejoramiento de la función renal pueden mantener el crecimiento fetal 
y el desarrollo pulmonar. 


Intervención quirúrgica fetal en la hernia 
diafragmática congénita 


La alta mortalidad vinculada con los casos más graves de CDH impulsa a 
la realización de enormes esfuerzos para establecer si la intervención fetal 
puede mejorar el pronóstico en caso de esta anomalía. Harrison et al. pu- 
blicaron la primera reparación fetal abierta para CDH en 1990. La morbi- 
lidad elevada que se relaciona con la técnica abierta condujo a la creación 
de la oclusión traqueal fetal como alternativa terapéutica. Esta técnica se 
basó en la observación de que la oclusión traqueal podía incrementar el 
crecimiento pulmonar y reducir las vísceras intratorácicas en modelos 
animales. La oclusión traqueal puede lograrse dentro del útero mediante 
la colocación de broches que se retiran al momento del parto. A pesar del 
entusiasmo inicial por esta técnica, una prueba con asignación al azar re- 
ciente que comparó la oclusión traqueal fetal con la atención posnatal es- 
tándar para la CDH izquierda no mostró mejoría en la supervivencia para 
los individuos tratados con oclusión traqueal. 


Intervención quirúrgica fetal 
en el mielomeningocele 


Mielomeningocele designa un espectro de anomalías en las cuales las por- 
ciones de la médula espinal quedan descubiertas por la columna vertebral. 
Esto deja el tejido neural expuesto a los efectos nocivos del líquido amnió- 
tico, así como a traumatismo por contacto con la pared uterina. Se produ- 


e li. 


Figura 39-43. Realización del procedimiento terapéutico ex utero 
durante el parto en un recién nacido de 34 semanas de gestación con un 
teratoma cervical grande. La intubación se está llevando a cabo mientras 
el feto aún cuenta con el apoyo placentario. 


ce daño nervioso que origina grados variables de parálisis de las extremi- 
dades inferiores y disfunción intestinal y vesical. Las observaciones 
iniciales indicaron que el grado de lesión progresaba durante todo el em- 
barazo, lo que brindaba una justificación para la intervención fetal. El ac- 
ceso intrauterino actual para el feto con mielomeningocele se enfoca en 
cubrir la médula espinal expuesta. Aún queda por definir la eficacia com- 
parativa del tratamiento in utero y la reparación posnatal. 


Tratamiento ex utero durante el parto 


El EXIT (ex utero intrapartum) se utiliza en circunstancias en las cuales se 
espera una obstrucción de la vía respiratoria al momento del nacimiento 
por la presencia de alguna masa cervical grande, como un higroma quís- 
tico o teratoma (fig. 39-43), o por estenosis traqueal congénita. El éxito 
del procedimiento depende de la preservación de la perfusión uteropla- 
centaria durante el tiempo suficiente para asegurar la vía respiratoria. 
Para lograrlo, se obtiene una relajación uterina profunda durante la inter- 
vención quirúrgica cesárea con anestesia general. La perfusión uterina 
con solución salina tibia también promueve la relajación y el flujo sanguí- 
neo a la placenta. En promedio, es posible obtener 20 a 30 min de perfu- 
sión placentaria. La vía respiratoria fetal se asegura con una cánula buco- 
traqueal o mediante una traqueostomía. Una vez que la vía respiratoria 
está asegurada, se corta el cordón y puede realizarse algún procedimiento 
definitivo para aliviar la obstrucción después del nacimiento. En general, 
los lactantes con tumoraciones quísticas en el cuello, como los linfangio- 
mas, tienen una respuesta más favorable a un procedimiento EXIT que los 
lactantes con tumores sólidos, como los teratomas; esto es válido sobre 
todo para los prematuros. 
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ANATOMÍA 


Las estructuras anatómicas que pertenecen al campo de la cirugía geni- 
tourinaria incluyen riñones, glándulas suprarrenales, uréteres, vejiga, 
próstata, vesículas seminales, uretra, conducto deferente y testículos. Son 
estructuras ubicadas principalmente en la región extraperitoneal, pero la 
cirugía urológica con frecuencia utiliza accesos intraperitoneales al riñón, 
vejiga y ganglios linfáticos retroperitoneales. Además, los urólogos deben 


estar familiarizados con las técnicas de cirugía intestinal para los fines de 
derivación urinaria y cirugías de incremento vesical. 


Riñón y glándula suprarrenal 


Los riñones son estructuras pares ubicadas en el espacio retroperitoneal 
que están recubiertas por una capa fibroadiposa, conocida como fascia de 
Gerota. En dirección posteroexterna están rodeados por el músculo cua- 
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1460 drado lumbar y en dirección posterointerna por el músculo psoas. En di- 


rección anterior están limitados por la capa posterior del peritoneo. En el 
lado izquierdo el bazo se encuentra en dirección superoexterna, separado 
de los riñones y de la fascia de Gerota por el peritoneo. En el lado derecho, 
el hígado se ubica en dirección superior y anterior y también está separado 
de dichas estructuras por el peritoneo. La segunda porción del duodeno se 
encuentra en estrecha proximidad con los vasos renales derechos y duran- 
te la cirugía renal esta porción del intestino debe movilizarse en dirección 
anterointerna (maniobra de Kocher) para lograr el control vascular. Las 
arterias renales, en la configuración típica, son vasos únicos que se extien- 
den de la aorta y que se ramifican en varias arterias segmentarias antes de 
entrar al seno renal. La arteria renal derecha pasa por detrás de la vena 
cava y es significativamente más larga que la arteria renal izquierda. En 
ocasiones el riñón recibe irrigación de una segunda arteria renal, por lo 
común hacia el polo inferior. En los riñones prácticamente no existe flujo 
arterial anastomótico, de forma que dichas glándulas están propensas al 
infarto cuando se interrumpe el flujo de los vasos secundarios. Las venas 
renales, que siguen un trayecto por delante de las arterias renales, vierten 
su contenido a la vena cava. La vena renal izquierda pasa por delante de la 
aorta y es mucho más larga que la vena renal derecha. Esta última tiene 
continuidad con la vena gonadal izquierda, vena suprarrenal inferior iz- 
quierda y de la lumbar. Dichas venas proporcionan un drenaje adecuado 
para el riñón izquierdo en aquellos casos en que se interrumpe el drenaje 
a la vena cava. La vena renal derecha no tiene drenaje venoso colateral. 

El sistema colector de los riñones está compuesto por varios cálices 
mayores y menores que se fusionan en la pelvis renal, la cual puede encon- 
trarse en posición intrarrenal o extrarrenal. La pelvis renal disminuye su 
calibre hasta la unión ureteropélvica (UPJ, ureteropelvic junction) donde se 
une con el uréter. 

Las glándulas suprarrenales se encuentran en dirección superointerna 
con respecto a los riñones y están contenidas en la fascia de Gerota. Existe 
una fascia de Gerota entre el riñón y la glándula suprarrenal. Sin embargo, 
en presencia de tumor o proceso inflamatorio la glándula suprarrenal pue- 
de adherirse al riñón y la separación podría ser difícil. La irrigación arte- 
rial de las glándulas suprarrenales proviene de la aorta y de ramas peque- 
ñas de las arterias renales. El drenaje venoso de la glándula izquierda se 
lleva a cabo principalmente a través tanto de la vena frénica inferior como 
de la vena renal izquierda por medio de la vena suprarrenal inferior. En el 
lado derecho, la glándula suprarrenal vierte su contenido en una vena muy 
corta (<1 cm) a la vena cava. Puede producirse su avulsión con la tracción 
moderada y ser el origen de una hemorragia dificil de controlar. 


Uréter 


Los uréteres son estructuras musculares que siguen un trayecto anterior al 
músculo psoas desde la pelvis renal a la vejiga. La irrigación de la porción 


proximal del uréter proviene de la aorta y la arteria renal y se origina prin- 
cipalmente del borde interno. Sin embargo, una vez que cruza los vasos 
iliacos al nivel del borde pélvico, cerca del sitio donde se bifurcan estos 
vasos, su irrigación proviene de ramas externas de las arterias iliacas. La 
irrigación tiene implicaciones en el tratamiento de las lesiones de uréter. 
La movilización de la porción distal del uréter para anastomosis requie- 
re la liberación de sus inserciones externas, lo que da origen a isquemia y 
por esta razón las lesiones ureterales distales por lo común se tratan con la 
anastomosis de la porción proximal del uréter con la vejiga. 

Los uréteres siguen un trayecto a lo largo de la pared pélvica y pasan 
por debajo de las arterias uterinas en las mujeres, por lo que son vulnera- 
bles a las lesiones durante la histerectomía. Penetran en la vejiga en la cara 
externa de su base. Atraviesan la musculatura vesical en ángulo oblicuo y 
drenan en la vejiga al nivel de los orificios ureterales que se encuentran 
relativamente cercanos a la uretra. 


Vejiga y próstata 


La vejiga se ubica en el espacio retropúbico en posición extraperitoneal. 
Una parte de la porción superior de la vejiga se encuentra adyacente al pe- 
ritoneo, de forma que las perforaciones en este sitio pueden ocasionar fuga 
intraperitoneal de orina. Las relaciones anatómicas de la vejiga dependen 
del grado de llenado. Una vejiga muy distendida puede proyectarse por 
arriba de la cicatriz umbilical. Con volúmenes fisiológicos (200 a 400 ml) 
es poca la proporción en la cual la vejiga se ubica en el abdomen. El colon 
sigmoides se ubica en dirección superoexterna y puede adherirse o formar 
una fístula con la vejiga como consecuencia de una diverticulitis. El recto 
se ubica en sentido posterior con respecto a la vejiga en varones, en tanto 
que la vagina y el útero se encuentran en dirección posterior en mujeres. 

En varones la próstata tiene continuidad con el cuello vesical y la uretra 
la atraviesa. La próstata tiene un componente muy significativo de múscu- 
lo liso y puede proporcionar continencia urinaria aun en ausencia de un 
esfínter externo de músculo estriado. Los ligamentos puboprostáticos 
unen la próstata con la sínfisis del pubis; en las fracturas pélvicas a menu- 
do aparecen lesiones proximales en la uretra por la tracción ocasionada 
por estos ligamentos. Entre la próstata y el recto se encuentra la fascia de 
Denonvilliers, la cual es la principal barrera anatómica que evita que el 
cáncer prostático penetre en forma regular hacia el recto. Justo distal al 
vértice de la próstata se encuentra el esfínter externo (voluntario) que es 
parte del diafragma genitourinario. 


Pene 


El pene está compuesto de tres cuerpos principales, junto con fascias, es- 
tructuras neurovasculares y piel. Los cuerpos cavernosos son estructuras 
pares, cilíndricas y son los principales cuerpos eréctiles del pene. En direc- 


PUNTOS CLAVE 


1. Enel tratamiento quirúrgico del cáncer vesical invasor es esen- 
cial la disección amplia de los ganglios linfáticos. 


2. Los pacientes con cáncer testicular sin evidencia radiográfica 
de metástasis a menudo tienen depósitos microscópicos de la 
enfermedad y requieren tratamiento adyuvante o vigilancia 
muy estrecha. 


3. La nefrectomía es la base del tratamiento para el adenocarci- 
noma renal localizado y también proporciona beneficios en la 
supervivencia en casos de enfermedad metastásica. 


4. La mayor parte de traumatismos renales pueden tratarse en 
forma conservadora, reservando la intervención quirúrgica 
temprana para la hemorragia persistente o las lesiones vascu- 
lares renales. 


5. Las lesiones de la porción distal del uréter deben tratarse con 
reimplante vesical por la alta tasa de fallas de las ureterourete- 
rostomías distales. 


6. Las perforaciones vesicales extraperitoneales pueden tratarse 
en forma conservadora, pero la perforación intraperitoneal 
por lo común requiere reparación quirúrgica. 

7. Casi todos los episodios de retención aguda de orina pueden 
tratarse en forma conservadora con medidas como disminu- 
ción en el uso de narcóticos e incremento de la ambulación. 


8. Latorsión testicular es una urgencia donde el éxito en el sal- 
vamento testicular tiene relación inversa con el retraso en la 
reparación, de forma que los casos con alto grado de sospe- 
cha clínica no deben esperar por el diagnóstico radiológico. 


9. La gangrena de Fournier es un trastorno potencialmente letal 
que requiere desbridamiento intensivo y vigilancia estrecha 
por la frecuente necesidad de desbridamiento repetido. 


10. La mayor parte de los cálculos ureterales pasan en forma es- 
pontánea, pero los cálculos grandes (>6 mm) se tratan mejor 
con endoprótesis y litotripsia ureterales. 


ción proximal yacen sobre el borde interno de la rama inferior del pubis en 
el perineo. En dirección distal se unen sobre sus bordes internos y forman 
la porción péndula del pene. Los cuerpos cavernosos consisten en una 
capa externa resistente denominada túnica albugínea y en un tejido sinu- 
soidal esponjoso, que al llenarse de sangre da origen a la erección. Los dos 
cuerpos cavernosos tienen numerosas interconexiones vasculares, de for- 
ma que funcionan como un compartimiento. Las arterias carvernosas son 
ramas de la arteria peniana y siguen su trayecto en el centro del tejido sinu- 
soidal de los cuerpos cavernosos. El tejido sinusoidal está inervado por los 
nervios cavernosos, nervios autonómicos que se originan en el plexo hipo- 
gástrico y desempeñan una función decisiva en la erección. Antes de en- 
trar al pene los nervios cavernosos transcurren inmediatamente adyacen- 
tes a la próstata, lo que explica que a menudo sufren daño durante la 
prostatectomía radical. En la porción inferior del pene se encuentra el 
cuerpo esponjoso, el cual rodea a la uretra. El cuerpo esponjoso no tiene 
las mismas capas que los cuerpos cavernosos, por lo que no muestra la 
misma firmeza durante la erección. La punta del pene, conocida como 
glande, presenta continuidad con el cuerpo esponjoso. 

Rodeando los tres cuerpos del pene se encuentra la fascia del dartos 
(externa) y la fascia de Buck (interna). Los nervios dorsales del pene pro- 
porcionan sensibilidad a la piel peniana y se derivan de los nervios puden- 
dos, que junto con las arterias penianas dorsales transcurren sobre el dor- 
so del pene en el interior de la fascia de Buck. El haz neurovascular del 
pene debe evitarse durante la exploración quirúrgica de dicha estructura 
en cirugía por lesiones o reconstrucción. 


Escroto y testículos 


El escroto es una estructura amplia que contiene los testículos y epidídi- 
mos. Por su posición en declive puede desarrollarse edema significativo 
cuando el paciente sufre sobrecarga de líquidos y la hemorragia puede dar 
origen a acumulación de grandes hematomas. Por debajo de la piel, de 
superficial a profundo se encuentran el dartos, la fascia espermática exter- 
na, fascia cremastérica y fascia espermática interna. Estas capas no siem- 
pre pueden diferenciarse. Por debajo de la fascia interna se encuentran las 
capas parietal y visceral de la túnica vaginal, entre las cuales se forman los 
hidroceles; la capa visceral se encuentra adherida a los testículos. La túnica 
albugínea es la capa externa del testículo y no tiene capacidad de disten- 
sión. En el interior de la túnica se encuentran los túbulos seminíferos. El 
testículo recibe su irrigación desde el polo superior a través del cordón 
espermático. Además del conducto deferente, el cordón contiene tres 
fuentes separadas de flujo sanguíneo arterial: la arteria testicular, que es 
rama de la aorta por debajo de la arteria renal, la arteria cremastérica y 
la arteria del conducto deferente. La interrupción del flujo de una de estas 
arterias durante la vasectomía o cirugía inguinal no ocasiona isquemia 
testicular. El drenaje venoso transcurre paralelo con el flujo arterial, con 
excepción de la vena gonadal izquierda que vierte su contenido a la vena 
renal en lugar de a la vena cava. La dilatación de las venas espermáticas se 
denomina varicocele y puede palparse cuando el paciente se pone de pie. 
No se considera patológica a menos que cause molestias o afecte la fertili- 
dad, lo que ocurre en ocasiones. 


CÁNCERES UROLÓGICOS 


Cáncer vesical 


La forma más común de cáncer vesical en Estados Unidos es el carcinoma 
de células de transición (TCC, transitional cell carcinoma). El consumo de 
tabaco, seguido por la exposición ocupacional a varios carcinógenos, como 
productos de la combustión de automóviles o solventes industriales son los 
factores de riesgo más frecuentes, aunque muchas de estas enfermedades 
no tienen factores de riesgo identificables.! Otras formas de cáncer vesical, 
como los carcinomas epidermoides y adenocarcinomas ocurren en dife- 
rentes poblaciones de pacientes. Los pacientes con hipertensión crónica 
por catéteres, cálculos vesicales o esquistosomiasis se encuentran en riesgo 
de la variante epidermoide, en tanto que aquéllos con uraco persistente o 
exotrofia vesical se encuentran en mayor riesgo de adenocarcinomas. 

El cáncer vesical puede clasificarse en invasor y no invasor. El trata- 
miento del TCC varía en gran medida, lo que depende de la profundidad de 
la invasión. El primer paso consiste en la resección transuretral completa 
del tumor vesical, lo que permite su estadificación. El tumor se extirpa por 
completo, si es posible, junto con la obtención de muestras de pared vesical 


por debajo del tumor, porque la mayor parte de los tumores crecen en for- 
ma exofítica, proyectándose hacia la luz vesical. En mujeres la exploración 
bimanual puede ayudar a establecer si existe fijación de la vejiga con estruc- 
turas adyacentes. Los estudios radiológicos en la mayor parte de los tumo- 
res vesicales son de utilidad limitada para establecer la presencia, tamaño o 
etapa del tumor vesical. Sin embargo, en presencia de un tumor vesical co- 
nocido la hidronefrosis unilateral o bilateral es un signo ominoso de enfer- 
medad localmente avanzada.? La tomografía computadorizada (CT, com- 
puted tomography) proporciona información útil con respecto a la afección 
metastásica de ganglios linfáticos, hígado o pulmones. Para pacientes con 
enfermedad que afecta la musculatura vesical (T2) la cistectomía inmediata 
con disección amplia de ganglios linfáticos ofrece la mejor posibilidad de 
supervivencia, aunque sólo en 50 a 60% de los pacientes que se presentan 
con esta enfermedad clínicamente localizada ocurre la curación a largo pla- 
zo. La adición de quimioterapia adyuvante o neoadyuvante en aquellos 
individuos sin diseminación metastásica identificable está ganando acepta- 
ción y mejora la supervivencia.* Los pacientes con afección limitada de los 
ganglios linfáticos pueden presentar curación con la cirugía, pero aquellos 
con afección ganglionar amplia tienen un pronóstico desfavorable. 

Los pacientes tienen múltiples opciones para la reconstrucción, lo que 
incluye las derivaciones urinarias continentes y no continentes. La neoveji- 
ga ortotópica ha surgido como un método de desviación urinaria muy 
aceptado para pacientes que no presentan afección de la uretra. El tipo de 
derivación incluye la destubularización de un segmento de intestino, por lo 
común ileon distal, con el cual se elabora una bolsa que se anastomosa a la 
porción proximal de la uretra. La destubularización disminuye la presión 
de llenado en el interior de la bolsa, lo que mejora la capacidad de almace- 
namiento de orina. El esfínter externo permanece intacto y la micción se 
logra a través de la relajación del esfínter y la maniobra de Valsalva. La de- 
rivación no continente más común es el conducto ileal, en la cual se aísla un 
segmento de leon distal, exteriorizando un extremo hacia la pared abdo- 
minal en forma de una urostomía. Para individuos con insuficiencia renal 
se prefieren los conductos ileales porque la orina “no se almacena” y por 
tanto se encuentra menos tiempo en contacto con la superficie de absor- 
ción del segmento ileal. Los conductos también se utilizan cuando no es 
posible la resección vesical, pero es necesaria la derivación urinaria por he- 
morragia resistente al tratamiento o micción muy dolorosa. Cada segmento 
del intestino que se utiliza ofrece sus ventajas y complicaciones inherentes. 

Los individuos con TCC sin invasión a la capa muscular (confinada a la 
mucosa o submucosa vesical) pueden tratarse con resección transuretral 
sola. Sin embargo, los individuos se encuentran en riesgo de recurrencia 
y de progresión de la enfermedad con invasión de la capa muscular. El grado 
de malignidad tumoral es de extrema importancia al valorar el riesgo de 
progresión de la enfermedad. Aquellos pacientes con enfermedad de alta 
malignidad o tumores recurrentes pueden recibir tratamiento con fármacos 
intravesicales como bacilo de Calmette-Guérin o mitomicina C. Tales fár- 
macos disminuyen el riesgo de progresión y recurrencia al inducir una res- 
puesta inmunitaria antitumoral eficaz en el caso del bacilo de Calmette- 
Guérin y a través de citotoxicidad directa en el caso de la mitomicina C. 
Aquellos pacientes con alto riesgo de progresión en los cuales fracasó el tra- 
tamiento conservador deben ser sometidos a cistectomía. La recurrencia es 
bastante común en la porción proximal de las vías urinarias y por tanto debe 
llevarse a cabo vigilancia con pielografía retrógrada o urografía por CT. 


Tratamiento quirúrgico y complicaciones 


El acceso quirúrgico típico para la cistectomía es una incisión infraumbi- 
lical en la línea media, que inicie justo por arriba de la cicatriz umbilical 
hasta la sínfisis del pubis. Esto permite la exposición adecuada del conte- 
nido pélvico, los vasos iliacos y la porción inferior de la cavidad abdomi- 
nal. El peritoneo entre el ligamento umbilical medio (residuo del uraco) 
también se incluye en la pieza quirúrgica. En varones la próstata se extirpa 
junto con la vejiga. En mujeres se extirpan el útero, ovarios (en posmeno- 
páusicas) y la pared anterior de la vagina junto con la vejiga. Puede conser- 
varse la vagina, lo que depende de la ubicación y extensión del tumor, pero 
se acompaña de mayor hemorragia transoperatoria. Cada vez se utilizan 
más a menudo accesos robóticos para la cistectomía, pero la disección de 
los ganglios linfáticos y los procedimientos de derivación urinaria por lo 
común se finalizan a través de una incisión abierta. Los beneficios de la 
porción robótica son menor hemorragia durante la disección pélvica (por 
el neumoperitoneo) y acortamiento del tiempo en que permanece abier- 
to el abdomen. 
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Las complicaciones de la cirugía de cáncer vesical incluyen perforación 
durante la resección transuretral del tumor vesical, lo que requiere drenaje 
con catéter por varios días si la reparación es pequeña o reparación abierta 
si la lesión es grande e intraperitoneal, lo que suele ser poco común. La 
cistectomía y los procedimientos de derivación urinaria pueden ocasionar 
íleo, obstrucción intestinal, fistula anastomótica, fístula urinaria o lesión 
rectal. Una fístula urinaria por anastomosis ureteroentérica es una causa 
común de íleo, pero también puede dar origen a urinoma intraabdominal o 
formación de absceso si el drenaje es ineficaz. La trombosis venosa profun- 
da es común después de la cistectomía? por la edad avanzada de la mayor 
parte de los pacientes, la proximidad con las venas iliacas al sitio de la resec- 
ción y de la disección de ganglios linfáticos y por la presencia del cáncer. 


Cáncer testicular 


El cáncer testicular es el tumor sólido más común en varones entre 15 y 35 
años de edad.” La mayor parte de los varones se diagnostican con una tu- 
moración asintomática que aumenta de tamaño en forma progresiva (fig. 
40-1). Un factor de riesgo importante para el desarrollo de cáncer testicu- 
lar es la criptorquidia. Persiste el debate con respecto a si la intervención 
quirúrgica temprana para llevar los testículos a las bolsas escrotales altera 
el riesgo a futuro de cáncer; se acepta que el tratamiento quirúrgico facili- 
ta la vigilancia en caso de desarrollo de una tumoración testicular. 

La mayor parte de las neoplasias se originan de las células germinati- 
vas, aunque los tumores de células no germinativas se originan de las célu- 
las de Leydig o de Sertoli. Los tumores de células no germinativas son 
poco comunes y por lo general siguen una evolución más benigna. Los 
cánceres de células germinativas se clasifican en formas seminomatosa y 
no seminomatosa, las cuales tienen diferentes algoritmos terapéuticos. 

Todas las tumoraciones testiculares sólidas observadas en la explora- 
ción física y documentadas por ecografía son malignas hasta demostrar 
lo contrario, porque la mayor parte son cancerosas. El estudio inicial debe 
comprender marcadores tumorales, lo que incluye fetoproteína a y gona- 
dotropina coriónica humana $. El incremento en las concentraciones de 
marcadores tumorales se encuentra casi en forma exclusiva en los tumores 
de células germinativas no seminomatosos, aunque en ocasiones los semi- 


Figura 40-1. Cáncer testicular. Los pacientes a menudo se presentan en 
etapas avanzadas de la enfermedad pese al aumento de volumen 
escrotal de varios meses de duración. 


nomas ocasionan incremento moderado en las concentraciones de gona- 
dotropina coriónica humana f. Deben obtenerse estudios de imagen de 
tórax y abdomen para valorar posibles metástasis. El sitio más común 
de diseminación son los ganglios linfáticos retroperitoneales que se ex- 
tienden desde los vasos iliacos comunes a los vasos renales, y en todo pa- 
ciente deben llevarse a cabo estudios de imagen de abdomen. No es de 
utilidad la biopsia percutánea de las tumoraciones testiculares por el ries- 
go de siembra a la pared escrotal y por la posibilidad de modificar el dre- 
naje linfático retroperitoneal natural del testículo, ya que los testículos 
tienen un patrón notablemente predecible de drenaje linfático. En aque- 
llos casos en los cuales se sospecha enfermedad metastásica al testículo, se 
recomienda la biopsia testicular abierta con exteriorización del testículo a 
través del conducto inguinal. Los linfomas pueden afectar uno o ambos 
testículos, pero por lo común hay datos de la enfermedad en otras partes 
del cuerpo, aunque pueden observarse recaídas aisladas en los testículos. 

Incluso en ausencia de aumento de volumen de los ganglios linfáticos 
(etapa I), a menudo se observa enfermedad micrometastásica, de forma 
que debe ofrecerse el tratamiento quirúrgico o quimioterapia. Sin embargo, 
los protocolos con observación estrecha han ganado aceptación. La disec- 
ción de los ganglios linfáticos retroperitoneales (RPLND, retroperitoneal 
lymph node dissection) es potencialmente curativa en casos de afección li- 
mitada de ganglios linfáticos y se ha preferido el tratamiento adyuvante 
para aquellos casos en enfermedad en etapa I; algunos autores recomien- 
dan su uso en enfermedad en etapas IIa y IIb. El seminoma puro es muy 
radiosensible y la enfermedad en etapas I, lla y IIb puede tratarse con radia- 
ción de haz externo a los ganglios linfáticos retroperitoneales. Ambas for- 
mas de tumores de células germinativas con enfermedad diseminada o con 
ganglios linfáticos voluminosos pueden tratarse con quimioterapia. Sin 
embargo, el teratoma con frecuencia es un componente de las metástasis a 
ganglios linfáticos retroperitoneales y no responde a la quimioterapia o ra- 
dioterapia y puede mostrar degeneración maligna agresiva. La RPLND des- 
pués de quimioterapia para tumores residuales puede ser difícil. Las metás- 
tasis grandes y voluminosas pueden rodear los grandes vasos y en ocasiones 
es necesaria la colocación de injertos vasculares para la resección. 


Tratamiento quirúrgico y complicaciones 


Para la orquiectomía se realiza una incisión sobre el conducto inguinal al 
nivel del anillo inguinal externo (superficial) y se continúa en dirección 
del anillo inguinal interno. Es importante no lesionar la piel del escroto 
durante la orquiectomía por la preocupación teórica de afectar el drenaje 
linfático de los testículos. Para la RPLND por lo general se realiza una in- 
cisión en la línea media desde la apéndice xifoides a la sínfisis del pubis, 
aunque algunos autores utilizan accesos toracoabdominales. Cada vez se 
utiliza más a menudo el acceso laparoscópico. 

Las complicaciones de la cirugía de cáncer testicular incluyen hemato- 
ma escrotal, lo que puede evitarse con hemostasia meticulosa. Las compli- 
caciones después de RPLND incluyen obstrucción intestinal, hemorragia 
excesiva, en particular proveniente de las venas lumbares retrocavales y 
ascitis quilosa. Los pacientes sometidos a RPLND bilateral, completa, a 
menudo sufren aneyaculación por la interrupción de las fibras nerviosas 
simpáticas posganglionares descendentes que participan en la emisión se- 
minal. Por tal razón, se han desarrollado plantillas derecha e izquierda que 
limita la disección y conserva parte de estos nervios con bajo riesgo de 
dejar cáncer residual microscópico.” 


Cáncer renal 


El adenocarcinoma renal (RCC, renal cell carcinoma) es un cáncer del epi- 
telio renal que se origina de cualquier componente de la nefrona (fig. 
40-2). Se calcula que en el año 2008 existieron más de 54 000 nuevos casos 
en Estados Unidos con alrededor de 13 000 muertes.* Con el uso amplio 
de los estudios de imagen para cualquier síntoma, ha ocurrido la migra- 
ción a una mayor incidencia de tumoraciones renales pequeñas.? Existen 
varios subtipos histológicos, lo que incluye de células claras, papilar (tipos 
I y ID), cromófobo, de los conductos colectores y formas no clasificadas. 
Los dos últimos tienen un pronóstico desfavorable y muestran muy poca 
respuesta al tratamiento sistémico. Las lesiones benignas se encuentran 
más a menudo cuando se retiran tumores pequeños e incluyen oncocito- 
mas y angiomiolipomas. Los tumores renales suelen ser sólidos, pero tam- 
bién pueden ser quísticos. Los quistes simples son muy comunes y no son 
malignos, pero los quistes complejos pueden ser malignos. La clasificación 


Fig 0-2. Quiste renal complejo. Riñón derecho con un quiste renal 
tipo 3 de Bosniak. Obsérvese el reforzamiento de los tabiques (flecha). 
Este quiste se extirpó y el estudio histopatológico reportó 


adenocarcinoma renal papilar de alta malignidad. 


de Bosniak se basa en el grado de tabicación, calcificación y reforzamiento 
y se utiliza para valorar la probabilidad de cáncer ( ym 

La mayor parte de los casos de adenocarcinoma renal son esporádi- 
cos, pero se han descrito varias formas hereditarias. Estos síndromes con 
frecuencia incluyen mutaciones germinativas en un gen supresor de tu- 
mor. La enfermedad de von Hippel-Lindau se asocia con múltiples tumo- 
res, lo que incluye adenocarcinoma renal de células claras ( ). El 
gen participante, vhl, con frecuencia también sufre mutación o hiperme- 
tilación en el adenocarcinoma renal esporádico.** Otras formas poco co- 
munes incluyen el síndrome de Birt-Hogg-Dubé en donde los pacientes 
tienen oncocitomas o tumores cromófobos. Los pacientes con adenocarci- 
noma renal papilar hereditario y leiomiomatosis hereditaria desarrollan 
adenocarcinoma renal papilar. 

Los sitios más comunes de metástasis son los ganglios linfáticos retro- 
peritoneales y pulmones, pero sitios de diseminación comunes incluyen 
hígado, hueso y cerebro. Hasta 20 a 30% de los pacientes pueden presentar 


Clasificación de Bosniak de los quistes renales 
por tomografía computadorizada 


Riesgo de malignidad/ 


Categoría Descripción tratamiento 


| Quiste de pared delgada con den- 
sidad similar a la del agua sin ta- 
bicaciones o calcificaciones. 


0%/no quirúrgico 


Il Quistes de pared delgada con po- 
cos tabiques delgados que pue- 
den contener calcificaciones fi- 
nas o de espesor muy limitado. 
También incluye quistes homo- 
géneos hiperdensos de menos 
de 3 cm. 


0%/no quirúrgico 


IF 


5 


Cercano a 5%/deben 
vigilarse en busca de 
progresión 


últiples tabiques delgados o lige- 
ramente engrosados sin reforza- 
miento mensurable. Pueden 
contener calcificaciones nodula- 
res. También incluye los quistes 
hiperdensos de más de 3 cm. 


Cercano a 50%/ 
quirúrgico 


111 Paredes irregulares o engrosamien- 
to uniforme o tabiques con refor- 
zamiento mensurable. 


IV Igual que lll, pero con reforzamien- 
to de los componentes sólidos. 


Casi 100%/quirúrgico 


Adaptado con autorización de Israel GM, Bosniak MA: An update of the Bosniak renal cyst 
classification system. Urology 66:484, 2005. Copyright Elsevier. 


igura 40-3. Enfermedad de von Hippel-Lindau. La CT de un paciente 
con enfermedad de von Hippel-Lindau y tumores renales bilaterales que 
muestra un predominio intrarrenal. Obsérvense los numerosos quistes en 
la cabeza del páncreas (fecha). 


enfermedad metastásica, en cuyo caso la cirugía de citorreducción puede 
mejorar la supervivencia, como se ha demostrado en estudios clínicos con 
asignación al azar y grupo testigo. '™" Los pacientes con cualquier tumo- 
ración renal, excepto las pequeñas, deben ser sometidos a estudios en bus- 
ca de enfermedad metastásica, lo que incluye CT de tórax, gammagrafía 
ósea y pruebas de función hepática. 

Los pacientes con enfermedad localizada pueden curarse con nefrecto- 
mía parcial o radical ( ). La eficacia oncológica de la nefrectomía 
parcial (con conservación de nefronas) parece ser similar a la de la nefrec- 
tomía radical. Sin embargo, aquellos pacientes con tumores grandes o de 
ubicación más central pueden encontrarse en mayor riesgo de complica- 
ciones quirúrgicas. La cirugía con conservación de nefronas debe conside- 
rarse en todo paciente, si es factible, porque aquellos individuos sometidos 
a nefrectomía radical se encuentran en riesgo de nefropatía crónica a futu- 
ro.'* La falta de daño por nefrectomia por cáncer se ha extrapolado al he- 
cho de que los donadores de riñón no desarrollan de manera sistemática 
insuficiencia renal. Sin embargo, un donador de riñón pertenece a un se- 
lecto grupo, y los pacientes con tumores renales por lo común son de edad 
avanzada y tienen enfermedades asociadas. Además, el riesgo de adeno- 
carcinoma renal contralateral es de 2 a 3% en la mayor parte de las series,'* 
y una nefrectomía parcial puede evitar la necesidad a futuro de diálisis en 
caso de tumor en el riñón contralateral. 

Las técnicas con penetración corporal mínima para cirugía renal han 
modificado en gran medida el campo del cáncer renal. La nefrectomía 


igura 40-4. Nefrectomía parcial. Riñón después de la resección parcial 
de una tumoración renal pequeña. Obsérvese el sistema colector visible 
en la base del defecto (flecha). 
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Figura 40-5. Trombo en la vena cava inferior. A. La imagen por CT con múltiples detectores muestra un trombo tumoral que se extiende por arriba del 
diafragma (flecha) que se origina de una tumoración en el riñón derecho. B. Extirpación en bloque de una tumoración renal derecha diferente con un 
trombo tumoral que se extendió a la arteria pulmonar. El paciente sigue vivo seis años después de la operación. 


radical laparoscópica permite una convalecencia más rápida y menor ne- 
cesidad de analgésicos narcóticos. La nefrectomía laparoscópica parcial es 
difícil y la realizan sólo cirujanos expertos, porque se asocia con altas tasas 
de complicaciones. Las técnicas de ablación como la crioablación y la abla- 
ción con radiofrecuencia han ganado aceptación, pero a la fecha se carece 
de resultados a largo plazo, porque son técnicas de reciente desarrollo. La 
observación también podría ser una opción viable para las tumoraciones 
renales pequeñas, en especial en pacientes con varias enfermedades aso- 
ciadas o bien con edad avanzada. La mayor parte de las tumoraciones re- 
nales pequeñas son de baja malignidad con tasa de crecimiento lenta; los 
pacientes progresan muy rara vez a enfermedad metastásica después de 
periodos limitados de vigilancia por dos a tres afios.'® 

Hasta 10% de adenocarcinomas renales invaden la luz de la vena renal 
o cava. El grado de extensión venosa afecta directamente el acceso quirúrgi- 
co. Los pacientes con trombos debajo del nivel del hígado pueden tratarse 
con pinzamiento transversal por arriba y por abajo del trombo y extracción 
del mismo a través de una incisión en la vena cava en el punto de inserción 
de la vena renal ( ). Por lo común el trombo no se adhiere a la pa- 
red del vaso. Sin embargo, el pinzamiento transversal de la vena cava por 
arriba de las venas hepáticas puede reducir notablemente la precarga car- 
diaca, y por tanto a menudo es necesario llevar a cabo técnicas de deriva- 
ción. Para trombos por arriba de la vena hepática suele ser necesario un 
tratamiento multidisciplinario con derivación cardiopulmonar o derivación 
venovenosa. En casos de invasión de la pared de la vena cava o de la aurícu- 
la, el paro circulatorio profundo con hipotermia puede utilizarse para obte- 
ner un campo exangúe. La embolización por trombos de tumor hacia la 
arteria pulmonar es una complicación poco común pero conocida durante 
estos casos y se asocia con altas tasas de mortalidad (fig. 40-5B). Para casos 
con trombos tumorales extensos, la ecocardiografía transesofágica trans- 
operatoria debe considerarse para vigilancia y valoración de posibles trom- 
bos tumorales. Si ocurre embolización, una esternotomía con derivación 
cardiopulmonar y extracción del trombo puede salvar la vida del paciente. 

Los pacientes sometidos a resección de una tumoración renal localiza- 
da se encuentran en riesgo sustancial de recurrencias a futuro. Se han 


identificado muchas características que son de importancia pronóstica, 
pero las más aceptadas incluyen la etapa, grado y tamaño del tumor, de las 
cuales cada una ejerce un efecto independiente sobre la recurrencia. 
Las estrategias de vigilancia después de la nefrectomía por lo común inclu- 
yen estudios de imagen de tórax y abdomen a intervalos de seis a 12 meses 
durante cinco a 10 años, lo que depende del nivel de riesgo que se cuanti- 
fica con base en la lesión original.” Las recurrencias solitarias aisladas, ya 
sean locales o a distancia, pueden ser extirpadas con tasas de superviven- 
cia a largo plazo sin enfermedad cercanas a 50%.'® 


Tratamiento quirúrgico y complicaciones 


La nefrectomía, ya sea parcial o radical, puede realizarse a través de varios 
accesos quirúrgicos. Las incisiones en el flanco, a nivel de la undécima o 
duodécima costilla desde la línea axilar anterior hasta el borde externo 
del músculo recto del abdomen proporcionan acceso a los riñones sin pe- 
netrar a la cavidad peritoneal. Sin embargo, con frecuencia se penetra la 
cavidad pleural. Si la pleurotomía es pequeña, por lo común se cierra sin 
la necesidad de sonda de toracostomía. El acceso subcostal anterior tam- 
bién se utiliza en casos de nefrectomía. No existe el riesgo de perforación 
pleural, pero esta incisión es transperitoneal, de forma que es probable el 
íleo. La nefrectomía laparoscópica es un procedimiento común hoy en día, 
en tanto que la nefrectomía parcial laparoscópica se utiliza con menos fre- 
cuencia. Para tumores grandes, en particular del lado derecho, donde el 
hígado dificulta la exposición del tumor, los accesos toracoabdominales 
pueden ser de gran utilidad. En tales casos se realiza una incisión en el 
flanco al nivel de la décima costilla y se continúa en dirección anterior y 
posterior más allá de la incisión típica en el flanco. Se penetran de manera 
intencionada las cavidades torácica y abdominal para llevar al máximo la 
exposición y se divide parcialmente el diafragma en forma circunferencial, 
lo que permite la separación del hígado en dirección cefálica. En el pos- 
operatorio se coloca una sonda de toracostomía. La glándula suprarrenal 
no se extirpa de manera sistemática a menos que el tumor muestre adhe- 
rencia a la misma. Se carece de información con respecto a los beneficios 


de la disección de ganglios linfáticos cuando éstos son macroscópicamen- 
te normales. 

Las complicaciones de la nefrectomía radical incluyen hemorragia, 
neumotórax, lesión esplénica, lesión hepática y lesión de la cola del pán- 
creas. La nefrectomía parcial ha incrementado el riesgo de hemorragia 
tardía y fístula urinaria. El ileo no es común cuando no se penetra a la 
cavidad peritoneal. 


Cáncer prostático 


El cáncer de próstata es el cáncer no cutáneo más común en varones, con 
una incidencia en Estados Unidos de 250 000 a 300 000 casos por año. 
Varias organizaciones, entre las que se incluye la American Cancer Society 
y la American Urological Association han recomendado la detección anual, 
que consiste en tacto rectal y medición de antígeno prostático específico 
(PSA, prostate-specific antigen) a partir de los 50 años de edad. Los indivi- 
duos estadounidenses de raza negra o aquellos con antecedentes familia- 
res de cáncer de próstata deben iniciar la detección a partir de los 45 años. 
Los varones con resultado anormal en el tacto rectal o con elevación en las 
concentraciones de PSA tienen indicación para biopsia prostática a fin de 
establecer si existe la enfermedad. Con el advenimiento de la detección 
con PSA, el cáncer prostático ha experimentado una migración en las eta- 
pas, pues hoy en día la mayor parte de los casos se descubren en forma de 
enfermedad local confinada a la próstata. La mayoría de los pacientes con 
cáncer prostático no fallecen por la enfermedad en los siguientes 10 a 15 
años, ya sea que reciban o no tratamiento al momento del diagnóstico. Sin 
embargo, aquellos sometidos a tratamiento inicial tienen mejor supervi- 
vencia específica por cáncer. ”? 

El cáncer prostático se clasifica con base en el sistema de Gleason.? Se 
asignan calificaciones primaria y secundaria con base en los patrones his- 
tológicos más comunes y el segundo más común. Los grados van de 1 para 
el tumor bien diferenciado a 5 para los tumores menos diferenciados. Se 
añaden grados a la calificación de Gleason. En la práctica actual, casi nun- 
ca se asignan calificaciones por debajo de 6. Para valorar la probabilidad 
de que el cáncer sea localizado, localmente avanzado o metastásico se to- 
man en consideración la calificación de Gleason, la concentración preope- 
ratoria de PSA y el tacto rectal. El cáncer prostático con calificaciones altas 
(8 a 10) o concentraciones elevadas de PSA (>20) tienen una probabilidad 
mucho mayor de diseminación, a menudo en forma de micrometástasis. 
Después del tratamiento definitivo, el incremento en las concentraciones 
de PSA indican cáncer recurrente. 

El sitio más común de diseminación de cáncer prostático son los gan- 
glios linfáticos pélvicos y hueso. Para pacientes con enfermedad de riesgo 
intermedio o alto con base en la etapa clínica, grado en el estudio de la 
biopsia y concentración de PSA, la estadificación incluye gammagrafía 
ósea y CT para valorar los ganglios linfáticos pélvicos. Se cuenta con múl- 
tiples opciones terapéuticas para varones con enfermedad localizada, lo 
que incluye prostatectomía radical (accesos retropúbico, perineal o robó- 
tica/laparoscópica), braquiterapia y radiación con haz externo. Para la en- 
fermedad de bajo riesgo, la eficacia de cada modalidad terapéutica parece 
ser similar. Para la enfermedad de bajo riesgo puede llevarse a cabo la 
prostatectomía radical con conservación unilateral o bilateral de los ner- 
vios cavernosos para limitar la disfunción eréctil posoperatoria. Para la 
enfermedad de alto riesgo, puede llevarse a cabo la cirugía sin conserva- 
ción de los nervios o la radioterapia de haz externo con la adición de tra- 
tamiento de privación de andrógenos. La morbilidad asociada con cada 
opción terapéutica difiere y es importante analizar los efectos secundarios 
con los pacientes. Después de la radioterapia son comunes los síntomas de 
irritación miccional y durante la defecación; la disfunción eréctil es un 
efecto secundario tardío. La prostatectomía radical se asocia con inconti- 
nencia temprana y disfunción eréctil (dependiendo de la conservación de 
nervios). La incontinencia mejora de manera significativa con el paso del 
tiempo; menos de 1% de los varones operados por cirujanos expertos su- 
fren problemas graves a largo plazo con el control urinario. De la misma 
forma, la disfunción eréctil mejora con el paso del tiempo. La mayor parte 
de varones menores de 55 años de edad recupera la función eréctil, a me- 
nudo con el auxilio de fármacos orales, si se conservaron ambos nervios 
cavernosos.”! Los varones de edad avanzada o aquéllos con conservación 
de un nervio o ninguno tienen tasas bajas de función eréctil. 

El tratamiento expectante puede ser una estrategia útil en varones en 
quienes se espera una supervivencia inferior a 10 años, que tienen bajas 
calificaciones de Gleason (<6), enfermedad en etapas tempranas (cT1c) y 


enfermedad de pequeño volumen, establecida por biopsia. Los pacientes 
se vigilan estrechamente con tacto rectal, medición de las concentraciones 
de PSA y repetición de la biopsia a intervalos de un año para valorar la 
posible progresión de la enfermedad. Sin embargo, los pacientes deben ser 
asesorados con respecto a que los individuos sometidos a estudios clínicos 
con asignación al azar y grupo testigo que comparan la intervención qui- 
rúrgica con la observación han mostrado mejores tasas de supervivencia y 
menor riesgo de desarrollar enfermedad metastásica.'?” Una vez que el 
cáncer prostático se ha diseminado ya no es curable. Los medicamentos 
que reducen las concentraciones séricas de testosterona o que bloquean 
los receptores de andrógenos son capaces de controlar la enfermedad, a 
menudo por años, pero el cáncer inevitablemente se torna resistente a este 
tratamiento. Sin embargo, los pacientes con cáncer prostático no curable 
pueden vivir varios años y un gran número de casos fallece por causas di- 
ferentes a las de dicha neoplasia. 


Tratamiento quirúrgico y complicaciones 


El acceso para la prostatectomía retropúbica utiliza una incisión infraum- 
bilical en la línea media desde la sínfisis del pubis hasta casi 5 cm por de- 
bajo de la cicatriz umbilical. No se penetra a la cavidad peritoneal. Los 
ganglios linfáticos se extirparán entre los vasos iliacos externos y obtura- 
trices a ambos lados, aunque esto puede omitirse en casos donde es muy 
baja la probabilidad de afección. Algunos autores realizan de manera sis- 
temática una disección más amplia que puede mejorar la estadificación, 
aunque se desconoce si es de beneficio terapéutico. Los nervios caverno- 
sos pueden encontrarse inmediatamente en dirección posteroexterna con 
respecto a la cápsula prostática. Pueden conservarse si es probable que el 
cáncer no haya penetrado la cápsula en dicho lado, lo que está en función 
de parámetros preoperatorios como los resultados de la biopsia, PSA y 
exploración clínica. La prostatectomía perineal incluye una incisión trans- 
versa entre el escroto y el ano. Los beneficios incluyen menor hemorragia 
y convalecencia más rápida, pero este método no permite la disección de 
los ganglios linfáticos y es más difícil la conservación de los nervios. La 
prostatectomía robótica ha superado a la prostatectomía laparoscópica 
porque la curva de aprendizaje es más corta y se aumenta la habilidad 
quirúrgica. Los beneficios incluyen menor hemorragia y periodo de con- 
valecencia más breve. Algunos autores reportan restablecimiento más rá- 
pido de la continencia y tasas más bajas de disfunción eréctil, pero estos 
resultados no se han demostrado en forma convincente. 

Las complicaciones de la prostatectomía dependen del acceso. El acce- 
so retropúbico puede ocasionar fístulas urinarias, linfocele y en muy raras 
ocasiones, lesión rectal o de uréter. El acceso perineal tiene tasas más ele- 
vadas de lesión rectal. La prostatectomía robótica utiliza un acceso trans- 
peritoneal que en ocasiones produce ileo, en particular en casos de fístula 
urinaria a través de la anastomosis vesicouretral. Todos los accesos conlle- 
van un riesgo pequeño de incontinencia urinaria y un riesgo más sustan- 
cial de disfunción eréctil. 


TRAUMATISMOS 

Riñón 

Las lesiones renales son más comunes durante las contusiones abdomina- 
les, y explican casi 90% de las lesiones al riñón. Todo paciente con lesiones 
graves por desaceleración, estado de choque o hematuria macroscópica 
deben ser sometidos a estudios de imagen radiográfica de los riñones. Asi- 
mismo, se somete a estudios de imagen a los pacientes con lesiones pe- 
netrantes al flanco o al abdomen, a menos que se encuentren inestables o 
que esté indicada la exploración quirúrgica inmediata. 

Las lesiones renales se clasifican con base en la extensión del daño (cua- 
dro 40-2). Las contusiones abdominales por lo común se tratan en forma 
conservadora, en tanto que las lesiones renales penetrantes a menudo re- 
quieren exploración. La simple extravasación urinaria no es indicación 
para exploración, pero está indicado repetir los estudios de imagen si se 
presenta una fístula persistente o si está indicada la colocación de una son- 
da de nefrostomía o endoprótesis. Todas las lesiones vasculares grado V 
deben explorarse por medios quirúrgicos de inmediato, porque un retraso 
de varias horas disminuye en gran medida la posibilidad de salvar el riñón. 
Las lesiones renales graves se asocian con hemorragia significativa, pero los 
pacientes que se encuentran estables o sin hematoma pulsátil o en expan- 
sión pueden tratarse sólo con observación. Incluso en manos expertas, exis- 
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(Udo 0A Escala de lesión renal de la American Association 
for the Surgery of Trauma 


Grado Tipo delesión Descripción 
1 Contusión Hematuria macroscópica o microscópica con es- 
tudio de imagen normal 
Hematoma Subcapsular, no expansivo, sin lesión del parén- 
quima 
2 Hematoma Hematoma perirrenal no expansivo confinado al 
retroperitoneo renal 
Profundidad <1 cm sin extravasación de orina 
3 Laceración Profundidad >1 cm sin lesión del sistema colec- 
tor o extravasación de orina 
4 Laceración Laceración del parénquima en la corteza, médu- 
la y sistema colector 
4 Vascular Lesión de la arteria o vena renal principal con 
hemorragia contenida 
5 Laceración Destrucción completa del riñón 
5 Laceración Avulsión del hilio renal con desvascularización 


renal 


Adaptado con autorización de Moore EE et al: Organ injury scaling. Surg Clin North Am 
75:293, 1995. Copyright Elsevier. 


te un riesgo significativo de pérdida renal durante la intervención quirúrgi- 
ca y debe considerarse esta posibilidad antes de abrir el retroperitoneo; la 
mayor parte de las lesiones grado IV puede tratarse sin intervención qui- 
rúrgica (fig. 40-6).” Los pacientes por lo común permanecen sin actividad 
hasta que cede la hematuria. En el cuadro 40-3 se enumeran las indicacio- 
nes para la intervención quirúrgica en pacientes con traumatismo renal. 

Si es necesaria la exploración quirúrgica inmediata por otras lesiones, la 
estadificación de la lesión renal puede llevarse a cabo en la sala de operacio- 
nes. Si existe preocupación con respecto a la lesión renal o la presencia de un 
hematoma retroperitoneal es de utilidad una urografía intravenosa con una 
sola radiografía, 10 min después de la administración del medio de contras- 
te (2 ml/kg de medio de contraste) para valorar la presencia de dos riñones 
funcionales y la gravedad de la lesión. Si la urografía excretora es anormal o 
el hematoma es pulsátil, debe llevarse a cabo la exploración renal. 

La exploración renal inicia una vez que se ha controlado el hilio renal. 
Aunque rara vez es necesario, el control transitorio del hilio renal puede 
disminuir la necesidad de nefrectomía cuando se encuentra una lesión gra- 
ve en la exploración quirúrgica. Es necesaria la exposición completa para 
valorar el grado de lesión. Se realiza desbridamiento de todo el tejido no 
viable y se ligan las arterias segmentarias e interlobulares con catgut crómi- 
co o polidioxanona de calibre 4-0. Si hay lesión del sistema colector, se repa- 
ra en este momento. Se valora la colocación de una endoprótesis y un dren 
percutáneo para prevenir la formación de urinoma. Una lesión vascular 
parcial a la arteria o vena renal puede repararse con polipropileno de 5-0 o 
6-0. La lesión completa puede necesitar desbridamiento y si no se realiza 
anastomosis terminoterminal puede ser necesario el injerto vascular. 


Uréter 


La ubicación retroperitoneal del uréter lo protege de traumatismos exter- 
nos; es poco común la lesión por contusión pero puede ocurrir con lesio- 
nes por desaceleración rápida. El traumatismo penetrante puede ocurrir, 
pero se necesitan altos índices de sospecha para hacer el diagnóstico apro- 
piado. Todo traumatismo penetrante que afecta el retroperitoneo debe ser 
valorado en la inspección transoperatoria, con urografía excretora o CT. 
La pielografía ascendente es la prueba más sensible para lesión ureteral; si 
se observa sección parcial puede colocarse una endoprótesis. Con fre- 
cuencia también se lesiona el uréter en el transoperatorio, más a menudo 
en procedimientos quirúrgicos abiertos o laparoscópicos incluyendo his- 
terectomía, resección colónica anterior baja o cirugía aórtica. Los procedi- 
mientos endoscópicos como la ureteroscopia pueden ocasionar lesión de 
uréter como perforación y avulsión. 

La reparación quirúrgica depende de la ubicación y extensión de la le- 
sión. Un punto de sutura colocado por periodos cortos puede ser retirado, 
por lo común sin consecuencias. Las lesiones parciales pueden tratarse 
con reparación primaria, aunque debe desbridarse todo el tejido desvitali- 
zado para evitar pérdida hística y formación de urinoma. En tales situacio- 


Figura 40-6. Traumatismo renal cerrado después de un accidente en 
bicicleta. A. CT del riñón izquierdo con varias laceraciones profundas en 
el sistema colector y un hematoma perirrenal grande. Las imágenes 
tardías muestran extravasación de orina. El paciente se trató en forma 
conservadora, sin tratamiento quirúrgico. B. La CT 45 días después 
muestra mejoría significativa en el aspecto del riñón. 


(UDINE Indicaciones para intervención quirúrgica 


por traumatismo renal 


Indicaciones absolutas 


1. Hemorragia persistente, que pone en riesgo la vida por probable lesión 
renal 

2. Avulsión del pedículo renal (lesión grado V) 

3. Hematoma retroperitoneal en expansión, pulsátil o no contenido 

Indicaciones relativas 

1. Laceraciones grandes de la pelvis renal o avulsión de la unión ureteropélvica 

2. Lesiones pancreáticas o intestinales coexistentes 

3. Fuga urinaria persistente, urinoma después de la lesión o absceso perirre- 
nal con tratamiento percutáneo o endoscópico fallido 

4. Urografía intravenosa anormal con una sola dosis de medio de contraste, 


realizada en el transoperatorio 
5. Segmento de parénquima renal desvitalizado con fuga asociada de orina 
6. Trombosis completa de la arteria renal de ambos riñones o de riñón único 
cuando parece conservada la perfusión renal 
7. Lesión vascular renal después de tratamiento angiográfico fallido 
8. Hipertensión renovascular 


Adaptado con autorización de Santucci RA, Wessells H, Bartsch G, et al: Evaluation and ma- 
nagement of renal injuries: Consensus statement of the renal trauma subcommittee. BJU Int 
93:937, 2004. 


nes deben colocarse endoprótesis ureterales para facilitar la cicatrización 
sin estenosis. Las lesiones ureterales bajas (por debajo de los vasos iliacos) 
se tratan mejor con reimplante ureteral, porque la irrigación puede ser 
escasa y las estenosis son más comunes con ureteroureterostomía distal. 
Las lesiones de la porción media del uréter pueden tratarse con uretero- 
ureterostomía si es posible lograr una reparación sin tensión y en bisel. 
Para defectos más largos, la vejiga puede movilizarse y fijarse al músculo 
psoas. Si se requiere longitud adicional, puede crearse un colgajo tubular 
de vejiga (colgajo de Boari) con anastomosis al uréter residual. La movili- 
zación renal con nefropexia, mediante la fijación al músculo psoas puede 
proporcionar longitud adicional. En situaciones agudas rara vez son nece- 
sarios los autotrasplantes, transureteroureterostomía y el uréter ileal. 


Vejiga 

Las lesiones vesicales pueden ocurrir por traumatismos cerrados y pene- 
trantes. Debe sospecharse el diagnóstico en cualquier traumatismo pélvi- 
co o en la porción baja del abdomen. Las perforaciones intraperitoneales 
son menos comunes que las retroperitoneales, pero pueden observarse en 
casos de lesiones con vejiga llena. Las lesiones vesicales a menudo se aso- 
cian con fracturas pélvicas y con frecuencia ocurren en combinación con 
lesiones de uretra. Casi todos los pacientes manifiestan hematuria macros- 
cópica, aunque en ocasiones se observa hematuria microscópica. La pre- 
sentación tardía puede asociarse con intoxicación, pero también ocurre 
como consecuencia de lesiones yatrógenas. Estos pacientes a menudo tie- 
nen anomalías electrolíticas y trastornos metabólicos como azoemia y leu- 
cocitosis por la absorción de orina. Desde el punto de vista clínico, los 
pacientes presentan fiebre o íleo prolongado. 

La valoración radiográfica inicia con cistografía por CT o por fluoros- 
copia. Es vital evitar el llenado insuficiente, porque puede dar origen a un 
estudio falso negativo. Debe administrarse una cantidad preestablecida 
con base en la edad, que por lo común es de 300 a 400 ml en adultos. La 
vejiga puede llenarse por medio de gravedad, al elevar el catéter de Foley 
15 cm por arriba de las ramas del pubis. Debe administrarse material de 
contraste para ocupar la capacidad natural de la vejiga. Es importante con- 
tar con una radiografía posmiccional para valorar la persistencia de medio 
de contraste, lo que sugiere perforación. 

Las lesiones vesicales extraperitoneales por lo común se tratan con dre- 
naje con catéter por siete a 10 días. Si la exploración transoperatoria se lleva 
a cabo por otras lesiones, puede realizarse la reparación en ese momento. 
Para pacientes con lesiones pélvicas que requieren una operación abierta 
con colocación de prótesis metálicas, debe llevarse a cabo la reparación vesi- 
cal si ésta es posible. Las lesiones vesicales intraperitoneales deben explorar- 
se y repararse de inmediato. Sin embargo, para casos de lesiones intraperi- 
toneales pasadas por alto, los pacientes a menudo evolucionan bien con el 
simple drenaje con catéter. Para perforaciones grandes, después de la repa- 
ración se recomienda la colocación de una sonda suprapúbica, pero el caté- 
ter uretral grande es suficiente para lesiones pequeñas. Todas las lesiones, en 
especial aquellas tratadas por medios no quirúrgicos, deben vigilarse con 
cistografía para documentar la cicatrización antes del retiro del catéter. 


Uretra 


Las lesiones de la uretra pueden dividirse con base en su ubicación en 
anteriores (uretra peniana y vulvar) y posteriores (membranosa y prostá- 
tica). En todo paciente con traumatismo pélvico cerrado, sangre en el 
meato de la uretra, hematuria, incapacidad para orinar o hematoma peri- 
neal debe sospecharse lesión uretral hasta demostrar lo contrario. Las le- 
siones de la uretra se sospechan en casos de fractura de la rama del pubis 
y ocurren en 10% de las lesiones unilaterales y 20% de las bilaterales.” 

La estadificación se lleva a cabo por una uretrografía retrógrada. Este 
estudio puede realizarse con facilidad en la sala de urgencias con el pa- 
ciente en posición oblicua y un catéter calibre 12 F colocado en el meato 
de la uretra. Aplicando tracción al pene, se introducen 30 ml de material 
de contraste mientras se obtiene una radiografía durante la administra- 
ción del medio de contraste. La adición de fluoroscopia es de gran utilidad 
para el procedimiento, pero puede omitirse si no se encuentra disponible. 
Puede diagnosticarse rotura parcial o completa con base en la extravasa- 
ción o llenado de la uretra proximal. En pacientes con lesiones uretrales 
parciales puede intentarse la colocación de catéter. Aquellos con rotura 
completa deben tratarse con colocación de sonda suprapúbica. 

Las lesiones de la uretra anterior a menudo se relacionan con lesiones 
por traumatismos a horcajadas y traumatismos penetrantes. Las lesiones de 


uretra anterior por traumatismos cerrados pueden tratarse en múltiples 
formas y en las publicaciones médicas se cuenta con series pequeñas que 
comparan los métodos. No se recomienda la reparación quirúrgica inme- 
diata en situaciones agudas, con excepción de lesiones penetrantes de baja 
velocidad. Si el paciente se encuentra estable, con formación de mínimo 
hematoma, debe considerarse la reparación. En casos de defectos de 1 a 2 
cm puede llevarse a cabo el desbridamiento de la uretra, creación de un 
bisel y anastomosis terminoterminal con cierre hermético. Las lesiones 
grandes deben tratarse en forma diferida, porque podría ser necesario co- 
locar injertos o colgajos para la reparación y el éxito puede disminuir con 
las infecciones. Para la mayor parte de los casos se recomienda el drenaje 
con catéter. Muchos recomiendan evitar la colocación de un catéter de ure- 
tra porque un desgarro parcial puede convertirse a una disección completa. 
Sin embargo, el cateterismo suave realizado por un urólogo suele ser segu- 
ro. Para las roturas completas, se recomienda la colocación de una sonda 
suprapúbica; sin embargo, se desarrolla estenosis en el sitio de la lesión. 

Las lesiones uretrales posteriores por lo común son consecuencia de 
lesiones pélvicas por aplastamiento y fuerzas de cizallamiento que causan 
rotura de la unión prostatomembranosa. Otras lesiones del paciente dic- 
tan el tratamiento urológico. La exploración quirúrgica abierta de la uretra 
debe evitarse por la alteración de la anatomía, el riesgo de hemorragia y la 
alta probabilidad de incontinencia y disfunción eréctil por lesión de los 
nervios adyacentes. Puede iniciarse el tratamiento con sonda suprapúbica 
y reparación tardía o con realineación primaria tardía. La alineación en- 
doscópica primaria, cuando es posible, disminuye las tasas de estenosis sin 
incrementar los resultados adversos.”*?° 

Las estenosis de uretra pueden ser causadas por traumatismos o tras- 
tornos inflamatorios. Se clasifican con uretrograma retrógrado o cistoure- 
trograma miccional (VCUG, voiding cystourethrogram). Los pacientes con 
defectos cortos pueden tratarse con dilatación o uretrotomía cistoscópica. 
Dependiendo de su ubicación, longitud y gravedad, pueden ser necesarias 
las reparaciones abiertas. Es posible que se necesite un injerto en los defec- 
tos grandes para evitar el acortamiento peniano significativo. En pacientes 
jóvenes debe considerarse el tratamiento quirúrgico abierto para la repa- 
ración definitiva de la estenosis, por la tendencia de las estenosis a recurrir 
cuando se tratan sólo con dilatación. 


Testículos 


Las lesiones testiculares ocurren más a menudo con traumatismos cerra- 
dos, cuando el testículo se comprime contra el muslo o hueso del pubis 
con fuerza suficiente para romper la túnica albugínea. Para individuos con 
traumatismo escrotal, la modalidad preferida para estadificar la lesión es 
la ecografía, que permite valorar el flujo sanguíneo testicular, presencia de 
contusiones testiculares, hematomas intratesticulares, hematoceles o rotu- 
ra de la túnica albugínea. La presencia de hematoceles debe incrementar la 
sospecha de rotura testicular porque la ecografía podría no detectar defec- 
tos en la túnica albuginea en tales situaciones.? 

El objetivo de la intervención quirúrgica es salvar tanto parénquima 
como sea posible y evitar las complicaciones tardías como atrofia isquémi- 
ca o formación de absceso. Si no se evacua un hematocele grande, puede 
ocasionar atrofia isquémica y en tales casos debe valorarse el drenaje. La 
rotura de la túnica albugínea puede repararse en forma primaria y tal vez 
sea necesario desbridar el parénquima no viable. Para traumatismos pene- 
trantes se recomienda la exploración inmediata para la estadificación y 
reparación precisas. Con frecuencia estas lesiones ocasionan desvasculari- 
zación grave y aparición de tejido no viable (en especial en heridas por 
proyectil de arma de fuego). Aunque podría ser posible el salvamento, 
por lo común es necesaria la orquiectomía. 


Pene 


Las fracturas del pene son lesiones poco comunes que consisten en la ro- 
tura traumática de la túnica albugínea, por lo general durante la relación 
sexual. Los cuerpos penianos pueden romperse si se genera suficiente 
fuerza contra la sínfisis del pubis o perineo de la pareja sexual (fig. 40-7). 
Los varones pueden percibir un chasquido audible de inmediato y experi- 
mentan hinchazón rápida del pene. Si hay rotura de la fascia de Buck pue- 
de percibirse hinchazón y equimosis en todo el perineo (“signo de alas de 
mariposa”). Al momento de la presentación por lo común el pene tiene el 
aspecto clásico “en berenjena”, aunque esto no siempre se observa. La ex- 
ploración mediante una incisión circunferencial y la reparación del defec- 
to ofrece la mejor posibilidad de evitar la disfunción eréctil permanente y 
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Figura 40-7. Fractura peniana. A. Paciente con fractura peniana que se sospechó con base en la anamnesis y exploración física. Obsérvese la ausencia 
de cambios de coloración, que a menudo está presente. B. Aspecto transoperatorio de la rotura bilateral de los cuerpos cavernosos (flechas) sobre la 
superficie ventral del pene. La uretra, que se encuentra entre los dedos del cirujano, no sufrió lesión. 


la deformación del pene al tiempo que se reduce al mínimo el riesgo de 
infección.” Debe realizarse un uretrograma retrógrado para descartar 
lesión uretral al momento de la operación. Otro método consiste en oclu- 
sión manual de la uretra en el transoperatorio al nivel de la unión penoes- 
crotal con inyección de azul de metileno diluido bajo presión en el meato 
uretral con una jeringa unida a un catéter. En casos de rotura uretral pue- 
de observarse salida del colorante. Si se encuentra la lesión debe repararse 
la uretra teniendo cuidado de no estrechar de manera significativa la luz 
uretral. Se coloca un catéter de Foley por varios días después de la opera- 
ción. Toda lesión penetrante al pene debe ser sometida a exploración para 
reparar cualquier lesión a los cuerpos penianos o a la uretra. 


URGENCIAS 


Retención aguda de orina 


La retención aguda de orina (AUR, acute urinary retention) puede ocurrir 
en varones o mujeres y tener varias causas, aunque más a menudo ocu- 
rre en varones con hiperplasia prostática benigna (BPH, benign prostatic 
hyperplasia). Otras causas crónicas de mal vaciamiento vesical como neu- 
ropatía diabética, estenosis de uretra, esclerosis múltiple o enfermedad de 
Parkinson pueden ocasionar episodios de retención urinaria completa, a 
menudo cuando ocurre distensión vesical excesiva. Esto ocurre con fre- 
cuencia en entornos hospitalarios cuando el paciente tiene movilidad li- 
mitada y recibe medicamentos que disminuyen la contractilidad vesical, 
como opioides o anticolinérgicos. El estreñimiento, un efecto secundario 
común de estos medicamentos puede empeorar la retención urinaria. La 
hematuria significativa puede dar origen a formación de coágulos sanguí- 
neos, los cuales bloquean la uretra y causan retención. 

Aunque algunos pacientes que reciben dosis elevadas de narcóticos o 
aquellos con descompensación vesical crónica pueden no experimentar 
molestias, la mayor parte de los sujetos con AUR experimentan dolor signi- 
ficativo. Si la retención urinaria ha durado varios días (a menudo acompa- 
ñada por incontinencia por rebosamiento de orina), los pacientes pueden 
sufrir insuficiencia renal. El tratamiento consiste en la colocación de un 
catéter uretral tan pronto como sea posible. Sin embargo, la BPH o estenosis 
de uretra a menudo hace difícil la colocación de un catéter. Para varones 
con BPH, un catéter curvado es útil para hacer avanzar la porción angulada 
del mismo en la uretra prostática (fig. 40-8A). La porción curvada (cuya 
posición angulada está alineada con el acceso para inflar el globo) se man- 
tiene a la posición de las 12 según las manecillas del reloj conforme pasa a 
través de la uretra (fig. 40-8B). Un error común es utilizar catéteres más 
pequeños para superar la obstrucción por una próstata aumentada de ta- 
maño. Sin embargo, los catéteres de mayor calibre (18 a 20 F) son menos 
flexibles y tienen mayor probabilidad de alcanzar la vejiga en lugar de cur- 
varse en la uretra prostática. Los catéteres más pequeños son útiles para 
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vejiga de la próstata 


Porcióniposteriőr 
de la próstata 


Figura 40-8. Catéter curvado. A. Esquema del aspecto lateral de la 
uretra prostática que muestra angulación cefálica al nivel del cuello 
vesical, en el cual el catéter curvado es útil para atravesar la zona de 
estenosis. B. Punta de un catéter curvado. Obsérvese la punta, la cual 
siempre se dirige a las 12 según las manecillas del reloj durante la 
introducción. 


atravesar la estenosis uretral. Debe sospecharse estenosis de uretra cuando 
el catéter encuentra resistencia mas cerca del meato, porque muchas esteno- 
sis ocurren en la porción distal de la uretra, la cual es más estrecha que la 
porción proximal. Con el empleo de un catéter 12 o 14 F a menudo puede 
hacerse avanzar el catéter hacia la vejiga. Si no se tiene éxito en la colocación 
del catéter debe colocarse una sonda suprapúbica casi dos traveses de dedo 
por arriba de la sínfisis del pubis. Debe utilizarse en primer lugar la aspira- 
ción con aguja fina para localizar la vejiga y evitar el contenido intraabdo- 
minal, aunque es poco probable la lesión intestinal cuando la vejiga disten- 
dida ocupa el hueco pélvico. Si la causa de la retención es hematuria, a 
menudo es necesario realizar irrigación continua de la vejiga para evitar la 
formación de coágulos. Esto se lleva a cabo a través de un catéter de tres vías 
que tiene una vía de acceso adicional para la administración del líquido. El 
líquido se aplica por gravedad, porque el uso de presiones elevadas puede 
ocasionar perforación vesical si se ocluye el sitio de salida de la orina. 

Deben realizarse análisis de orina porque el vaciamiento vesical inade- 
cuado favorece la infección. También debe valorarse la función renal para 
los individuos con retención aguda de orina al verificar las concentracio- 
nes de creatinina, cuyo incremento sugiere que la AUR ha ocasionado dis- 
función renal y estos pacientes se encuentran en riesgo de diuresis posobs- 
tructiva. Se vigila a dichos sujetos en busca de diuresis excesiva, a menudo 
ocasionada por diuresis osmótica por retención de desechos nitrogenados 
o por un defecto transitorio en la capacidad de concentración renal. De- 
ben sustituirse los líquidos y electrólitos si el gasto urinario excede 200 
ml/h, en especial si se observa inestabilidad hemodinámica o desequili- 
brio electrolítico. La reposición de líquidos por lo común se lleva a cabo 
con 0.5 ml de solución salina al medio normal por cada mililitro de orina 
por arriba de 200 ml/h, aunque la complementación con sodio y potasio 
depende del estado electrolítico del paciente. 

Una vez que se ha vaciado la vejiga en forma adecuada, debe atenderse 
la causa de la retención de orina. Para varones con probable BPH debe 
iniciarse un antagonista œ como tamsulosina. La finasterida o dutasterida 
reduce el tamaño de la próstata y tarda varios meses en hacer efecto y 
por tanto no proporciona beneficio significativo a corto plazo. Las dosis 
de narcóticos deben ajustarse a la baja según se toleren y corregirse el es- 
treñimiento. La compresión aguda de la médula espinal se acompaña de 
parestesias con distribución “en silla de montar” y es una urgencia neuro- 
lógica que requiere valoración neuroquirúrgica u ortopédica. En la mayor 
parte de los casos, excepto en lesiones neurológicas graves, los pacientes 
pueden reiniciar la micción y es posible retirar el catéter después de uno o 
dos días. Debe verificarse la orina residual posmiccional con dispositivo 
de ecografía portátil o con cateterismo para conocer la cantidad de orina 
residual después que el paciente intenta vaciar por completo su vejiga. La 
incapacidad para miccionar o los volúmenes de orina residual posmiccio- 
nal de más de 150 a 200 ml son motivo de preocupación para el posible 
desarrollo de otro episodio de retención aguda de orina. Los pacientes de- 
ben recibir la opción para que se les coloque un catéter a permanencia por 
unos cuantos días con un intento subsiguiente de micción o bien apren- 
der la técnica de cateterismo intermitente a intervalos predeterminados (4 
a 6 h) o después de intentar la micción, luego de lo cual el paciente se in- 
troduce un catéter y vacía la vejiga. Éste es el método preferido porque 
reduce la probabilidad de infección por el uso de catéteres a permanencia 
y puede mejorar la función vesical. Sin embargo, la mayor parte de los 
pacientes muestran renuencia a este tratamiento. 


Torsión testicular 


El diagnóstico diferencial de dolor escrotal agudo incluye la torsión testi- 
cular, que suele ocurrir en recién nacidos o adolescentes, pero también se 
observa en otros grupos de edad. La irrigación al testículo se compromete 
por la torsión del cordón espermático en la túnica vaginal, lo que da origen 
a isquemia del epidídimo y testículo. En el recién nacido puede ocurrir 
torsión extravaginal con torsión simultánea de la túnica vaginal y del cor- 
dón espermático. Los factores de riesgo para torsión testicular incluyen 
testículos no descendidos, tumores testiculares y la deformidad “en badajo 
de campana” la fijación del gubernáculo del testículo a la pared escrotal. 
La anamnesis es fundamental para el diagnóstico. El paciente describe 
dolor de inicio súbito en el momento bien definido, con hinchazón subsi- 
guiente. La exploración física puede demostrar hinchazón, asimetría escro- 
tal dolorosa con testículo en posición alta. Los niños por lo común tienen 
un reflejo cremastérico rápido que suele perderse en casos de torsión. El 
diagnóstico se establece con anamnesis y exploración física, pero puede 


confirmarse con ecografía Doppler que por lo común muestra disminución 
del flujo sanguíneo intratesticular en comparación con el testículo sano. Si 
no se dispone con rapidez de ecografía, está indicada la exploración quirúr- 
gica oportuna si existe duda razonable de posible torsión. Sin embargo, 
además de descartar otras enfermedades, la ecografía puede descartar neo- 
plasia testicular asociada, que sería indicación para medición de marcado- 
res tumorales séricos y de una incisión inguinal, más que escrotal. 

La exploración quirúrgica inmediata puede salvar un testículo isqué- 
mico. Más de 80% de los testículos pueden salvarse si se realiza la cirugía 
en las primeras 6 h, la cual disminuye a 20% o menos conforme progresa 
el tiempo por más de 12 h.” Al momento de la operación se explora el 
testículo contrario y se fija a la fascia del dartos por la posibilidad de que 
exista el mismo defecto anatómico y que éste permita la torsión en el lado 
opuesto. Se realiza una incisión en la línea media o transversa bilateral 
sobre el escroto. Una vez que se reduce la torsión testicular se valora su 
viabilidad al permitir tiempo para restablecer el flujo sanguíneo normal. 
Los testículos se fijan a la fascia del dartos con material de sutura no ab- 
sorbible, de pequeño calibre, en el borde interno y externo del escroto, con 
gran cuidado para asegurar que no exista torsión del cordón espermático 
antes de la fijación. Debe realizarse una orquiectomía para evitar la forma- 
ción tardía de absceso sólo si el testículo está claramente necrótico, porque 
la función general del testículo puede mejorar con conservación testicular 
en casos de presentación moderadamente tardía (15 h).2? 


Gangrena de Fournier 


La gangrena de Fournier es una fascitis necrosante de los genitales y peri- 
neo del varón que puede progresar con rapidez y es letal si no se trata en 
forma oportuna (fig. 40-94). Se han reportado tasas de mortalidad de 30 
a 40%.” Los factores de riesgo incluyen estenosis de uretra, abscesos peri- 
rectales, mala higiene perineal, diabetes, cáncer, VIH y otros estados de 
inmunodepresién.*! La infección se disemina sobre las fascias del dartos, 
Scarpa y Colles. Los signos clinicos incluyen fiebre, dolor escrotal y peri- 
neal e induración de los tejidos asociados. En ocasiones las únicas mani- 
festaciones podrían ser celulitis, formación de escaras, áreas de necrosis, 
descamación de la piel y crepitación. El diagnóstico se establece en gran 
medida con bases clínicas y con menos frecuencia por estudios de labora- 
torio o radiográficos. El paciente por lo común describe dolor despropor- 
cionado con los datos de la exploración física. 

El desbridamiento rápido del tejido no viable y la administración 
de antibióticos de amplio espectro evitan la diseminación adicional (fig. 
40-9B). Si existe daño al esfínter externo, los pacientes pueden necesitar 
colostomía.** Los testículos tienen irrigación separada, y por lo común no 
se encuentran en riesgo y no es necesaria su extirpación. Pueden sepultar- 
se en el tejido subcutáneo del muslo para facilitar el tratamiento posope- 
ratorio. Los pacientes con frecuencia requieren desbridamiento frecuente 
en quirófano. Es necesario el control estricto de la glucemia y una nutri- 
ción adecuada para facilitar la cicatrización de la herida. Los defectos hís- 
ticos grandes deben tratarse al inicio con cambios frecuentes de apósitos. 
Las estrategias de reconstrucción incluyen colocación de injertos cutáneos 
según sea necesario cuando hay grandes defectos hísticos por el daño ex- 
tenso a los tejidos. 


Priapismo 


El priapismo es la erección persistente por más de 4 h, no relacionada con 
estimulación sexual. El priapismo se divide en dos tipos, con base en la 
fisiopatología subyacente. El tipo más común, el priapismo isquémico o 
por bajo flujo, es una urgencia médica. En la exploración el pene es muy 
doloroso a la palpación y ambos cuerpos cavernosos se encuentran rígidos 
mientras que el glande se encuentra flácido. La disminución del flujo ve- 
noso con persistencia del flujo arterial ocasiona incremento de la presión 
en el interior de los cuerpos cavernosos y tumefacción, lo cual es nor- 
mal en el proceso de erección. La disminución del flujo sanguíneo arterial 
por incremento de la presión intracraneana por lo común es breve bajo 
circunstancias normales. El priapismo es en esencia un síndrome compar- 
timental.*? Con la erección prolongada (priapismo) la disminución soste- 
nida en el flujo arterial finalmente causa hipoxia hística, acidosis y edema, 
lo que da origen a fibrosis a largo plazo e impotencia, y en ocasiones a 
necrosis franca. Los factores de riesgo incluyen drepanocitosis o rasgo fal- 
ciforme, cánceres, medicamentos, abuso de cocaína, ciertos antidepresi- 
vos y nutrición parenteral total.2*3 Si no se identifica una causa es nece- 
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Figura 40-9. Gangrena de Fournier. A. Piel escrotal necrótica por 
gangrena de Fournier. B. Desbridamiento de tejido gangrenoso. 
Obsérvese el desbridamiento extenso que suele ser necesario. En este 
caso se extirpó el testículo derecho (el izquierdo permanece envuelto en 
gasas), pero por lo común los testículos no se ven afectados por el 
proceso necrótico. 


sario realizar un estudio diagnóstico en busca de trastornos hematológicos 
para descartar cánceres o discrasias sanguíneas. 

El tratamiento del priapismo consiste en la corrección rápida de la tu- 
mefacción con la finalidad de conservar la función eréctil a futuro. La ca- 
pacidad para lograr erecciones normales tiene relación directa con la du- 
ración del episodio de priapismo.” El priapismo de bajo flujo puede 
confirmarse con el análisis de gases en sangre peniana proveniente de los 
cuerpos cavernosos en los que se demuestra hipoxia y acidosis de la san- 
gre. El tratamiento inicial puede incluir fármacos orales como seudoefe- 
drina o baclofeno, pero suelen ser necesarias medidas más intensivas para 
lograr que la tumefacción ceda con rapidez. La introducción de una aguja 
de calibre grueso (núm. 18) en la cara externa de uno de los cuerpos del 
pene permite la aspiración e irrigación de los cuerpos cavernosos por la 
comunicación amplia entre los mismos. Puede ser necesaria la inyección 
de fenilefrina (hasta 200 mg en 20 ml de solución salina isotónica) en los 
cuerpos cavernosos. Para aquellos con drepanocitosis, la primera medida 
suele consistir en hidratación y administración de oxígeno, porque en oca- 
siones es una medida exitosa en este grupo de pacientes.* 


Algunas veces es necesario realizar una derivación quirúrgica para re- 
solver el episodio. En primer lugar se llevan a cabo derivaciones distales, 
que es posible realizar con rapidez en la sala de urgencias con una aguja de 
biopsia por sacabocado (derivación de Winter). Si esta medida fracasa, 
puede hacerse una derivación quirúrgica distal (Al-Ghorab). Tal vez sea 
necesario realizar derivaciones proximales como las de Grayhack o de 
Quackel para casos resistentes al tratamiento. 

La otra variante, el priapismo traumático o de alto flujo es poco común 
y se relaciona con traumatismos penianos o perineales que dan origen a la 
formación de fístulas entre las arterias de los cuerpos cavernosos y otra 
arteria corporal. Esta variante no es dolorosa y no se relaciona con isque- 
mia y puede tratarse en forma conservadora. Muchos casos se resuelven 
con el paso del tiempo, aquellos que no lo hacen pueden someterse a em- 
bolización arterial selectiva.” 


Parafimosis 


Las urgencias relacionadas con el prepucio ocurren en varones no circun- 
cidados. La parafimosis es un problema común y constituye una urgencia 
médica verdadera. Cuando el prepucio se retrae por periodos prolongados 
puede sobrevenir la compresión del glande. Esto es en particular probable 
en individuos hospitalizados que están confinados a la cama o que tienen 
alteración del estado mental. A menudo surge edema en los genitales de 
pacientes en decúbito por la posición declive de dicha área. Los individuos 
con afectación del estado de conciencia no perciben el dolor peniano por 
la parafimosis, lo que ocasiona reconocimiento tardío del problema. El 
retraso puede ocasionar la necrosis del pene por isquemia.” En ocasiones 
es necesario realizar bloqueos penianos, administración de analgésicos y 
sedación antes de llevar a cabo la reducción manual. Es de utilidad aplicar 
presión firme a la porción distal del pene edematoso durante varios minu- 
tos. Aunque dolorosa, esta reducción del edema peniano puede ser funda- 
mental en el éxito del procedimiento. Con los dedos se desplaza la ban- 
da de constricción en sentido distal mientras los pulgares desplazan el 
glande a su posición normal. Si no puede llevarse a cabo la reducción ma- 
nual del prepucio es necesaria la intervención quirúrgica. 


Pielonefritis enfisematosa 


La pielonefritis enfisematosa es una infección que pone en riesgo la vida y 
es consecuencia de pielonefritis complicada por microorganismos pro- 
ductores de gas. Es una infección necrosante aguda del riñón que ocurre 
en forma predominante en diabéticos.* Los pacientes con frecuencia acu- 
den al médico con septicemia y cetoacidosis. Escherichia coli parece ser el 
microorganismo que con mayor frecuencia causa esta infección. 

Los pacientes necesitan tratamiento de sostén, administración de anti- 
bióticos intravenosos y alivio de cualquier obstrucción de las vías urinarias. 
La pielonefritis enfisematosa puede subdividirse con base en la extensión de 
la infección. Aquéllas con gas confinadas al parénquima renal con frecuen- 
cia pueden tratarse en forma conservadora con la colocación de una sonda 
de nefrostomía para permitir el drenaje del material purulento. Los pacien- 
tes con afección extensa del tejido perirrenal podrían no responder al trata- 
miento conservador y en tales casos debe valorarse la realización de nefrec- 
tomía urgente, en particular si el paciente muestra signos de septicemia.“ 


INFECCIONES 

Cistitis 

La cistitis es una infección de la vejiga con síntomas comunes de disuria, 
polaquiuria y urgencia urinaria. Es necesario el urocultivo (10° unidades 
formadoras de colonias) para establecer el diagnóstico definitivo, aunque 
umbrales más bajos son significativos si la sospecha clínica es elevada. El 
análisis de orina puede ayudar al diagnóstico, porque la esterasa de leuco- 
citos es un marcador de inflamación y se forman nitritos por la reducción 
bacteriana de nitratos. Los factores de riesgo incluyen género femenino, 
instrumentación urinaria, obstrucción urinaria, diabetes y disfunción 
vesical neurológica. 

Un episodio no complicado de cistitis requiere un ciclo de antibióticos 
de tres días de duración. Aquellos con cistitis complicada requieren admi- 
nistración de antibióticos por siete días y tal vez la realización de estudios 
de imagen. No es necesario tratar la bacteriuria asintomática, excepto si se 
encuentra en una mujer embarazada, antes de cirugía programada de las 
vías urinarias o asociada con obstrucción de vías urinarias. Los individuos 


sometidos a cirugía no urológica deben ser considerados para tratamien- 
to, en especial aquellos con colocación de material ortopédico o de válvu- 
las cardiacas. 


Pielonefritis 


La pielonefritis es una infección bacteriana del riñón que por lo común se 
manifiesta con fiebre y dolor en el flanco. Con frecuencia se atribuye al 
ascenso de bacterias a lo largo de los uréteres y rara vez es consecuencia de 
diseminación bacteriana hematógena. Los pacientes por lo común presen- 
tan dolor en el flanco y fiebre. Sin embargo, los individuos muy pequeños 
o de edad avanzada podrían no mostrar estos síntomas, sino más bien irri- 
tabilidad, mal apetito o alteración del estado mental. No suelen ser necesa- 
rias las imágenes de las vías urinarias a menos que se sospeche obstrucción 
urinaria o cálculos o si el paciente no responde a la administración de an- 
tibióticos. Los pacientes que no se encuentran sépticos y que toleran el 
consumo de líquidos pueden ser dados de alta a su domicilio con un ciclo 
de antibióticos orales de dos semanas; de lo contrario deben hospitalizarse 
para la administración de antibióticos intravenosos. La fiebre por pielone- 
fritis puede tardar 24 a 48 h en ceder en casos de antibioticoterapia eficaz. 
La pielonefritis puede ocasionar cicatrización renal que se acelera en casos 
de obstrucción urinaria. La pielonefritis enfisematosa es un trastorno que 
puede poner en riesgo la vida con tasas de mortalidad de hasta 30% (véase 
Pielonefritis enfisematosa en la sección Urgencias). 

En ocasiones la pielonefritis evoluciona a absceso que puede localizar- 
se en el parénquima renal (absceso renal) o entre la cápsula y la fascia de 
Gerota (absceso perirrenal). Todo paciente que no responde de manera 
apropiada a la antibioticoterapia después de 72 h debe ser sometido a CT 
para descartar absceso u obstrucción. El tratamiento consiste en antibioti- 
coterapia intravenosa de amplio espectro y drenaje percutáneo. 


Prostatitis 


La prostatitis aguda es una infección bacteriana de la glándula prostática, 
causada más a menudo por patógenos urinarios. Los pacientes se presen- 
tan con fiebre, disuria y dolor perineal o lumbar. El tacto rectal puede in- 
dicar glándula indurada y dolorosa. Sin embargo, debe evitarse el tacto 
rectal enérgico, porque es extremadamente incómodo para los pacientes y 
podría causar bacteriemia. Se necesitan ciclos de antibioticoterapia de 
cuatro a seis semanas, por lo común con una quinolona. En aquellos casos 
que continúan sin mejoría 48 h después de iniciado el tratamiento deben 
considerarse los estudios de imagen para descartar absceso prostático. 
Cuando hay un absceso prostático grande puede tratarse con destecha- 
miento transuretral o drenaje percutáneo. 

La prostatitis crónica se manifiesta con síntomas urinarios bajos conti- 
nuos y dolor pélvico; puede ser bacteriana o no bacteriana, y se diferencia 
por urocultivos con toma de muestra antes y después de masaje prostático. 
La forma bacteriana es una causa frecuente de infecciones recurrentes de 
las vías urinarias en varones y puede tratarse con un ciclo prolongado 
de antibióticos. La prostatitis crónica no bacteriana no responde a los an- 
tibióticos ni a la mayor parte de otros fármacos. La biorretroalimentación, 
fisioterapia y otros tratamientos inespecíficos para la próstata pueden ser 
eficaces en el tratamiento de esta entidad clínica dificil.” 


Orquiepididimitis 

La orquiepididimitis por lo común es consecuencia de infección bacteria- 
na que se origina en las vías urinarias. Sin embargo, la mayor parte de los 
varones no muestran datos de infección urinaria. Entre los síntomas se 
incluye hinchazón unilateral dolorosa del epidídimo, del testículo o de am- 
bos, a menudo acompañada de fiebre. Puede haber eritema del escroto en 
el lado afectado. A menudo hay leucocitosis. El inicio es bastante rápido, 
pero no tan súbito como en los casos de torsión. La ecografía puede pro- 
porcionar datos de incremento del flujo sanguíneo al epididimo. Podría 
observarse un hidrocele reactivo. La infección intratesticular en ocasiones 
causa orquitis isquémica y en la ecografía puede observarse reducción del 
flujo sanguíneo testicular. Aunque la anamnesis revele datos de inicio gra- 
dual que sugieran causa infecciosa, es necesaria la exploración escrotal 
cuando hay reducción del flujo sanguíneo para descartar torsión, a menos 
que se encuentren otros signos como piuria, leucocitosis o fiebre. 

El tratamiento consiste en antibióticos orales si el paciente no tiene 
fiebre importante y se encuentra por lo demás estable. Es necesaria la hos- 
pitalización con administración de antibióticos parenterales si hay fiebre 
elevada, leucocitosis significativa o inestabilidad hemodinámica, porque 


es posible que surja septicemia por la orquiepididimitis. Puede formarse 
un absceso intratesticular que sea indicación para orquiectomía. La túnica 
albugínea del testículo no es distensible, de forma que el incremento de las 
presiones por inflamación intratesticular puede ocasionar necrosis isqué- 
mica del parénquima. 


OBSTRUCCIÓN DE LA PORCIÓN DISTAL 
DELAS VÍAS URINARIAS 


Hiperplasia prostática benigna 


La BPH es un diagnóstico clínico que describe los síntomas urinarios atri- 
buibles a la obstrucción por la próstata, aunque algunos pacientes con 
BPH tienen una glándula poco aumentada de volumen, y algunos indivi- 
duos con próstatas grandes no tienen síntomas, los cuales incluyen pola- 
quiuria, urgencia vesical, dificultad para iniciar la micción, chorro urina- 
rio de flujo lento y nicturia. Estos síntomas son inespecíficos y pueden ser 
causados por infección, estenosis de uretra, disfunción neurológica por 
diabetes, enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, apoplejía o lesión 
de la médula espinal. Además de los síntomas miccionales, otras manifes- 
taciones de BPH incluyen hematuria macroscópica, infecciones por vacia- 
miento vesical incompleto, cálculos vesicales y retención aguda de orina. 
Con el paso del tiempo, el vaciamiento incompleto puede ocasionar dis- 
tensión vesical excesiva crónica que da origen a disfuncionalización vesi- 
cal, en ocasiones permanente. 

El tratamiento médico de BPH suele ser el primer paso. Los bloquea- 
dores œ actúan sobre los receptores adrenérgicos œ en el músculo liso de la 
próstata y disminuyen su tono. Los inhibidores de la reductasa 50% blo- 
quean la conversión de testosterona a dihidrotestosterona, una hormona 
más potente, con lo que se reduce el tamaño de la próstata a lo largo de 
varios meses. Ambos fármacos se han utilizado en forma individual o en 
combinación para el tratamiento médico de la BPH. Si los medicamentos 
son ineficaces para aliviar los síntomas urinarios u otras consecuencias de 
BPH, está indicada la intervención quirúrgica. La resección transuretral 
de la próstata es la base del tratamiento endoscópico quirúrgico de la BPH. 
Es extremadamente eficaz para mejorar el flujo y reducir la orina resi- 
dual. Las complicaciones son poco comunes pero incluyen incontinencia 
y absorción excesiva del líquido de la solución hipotónica de irrigación 
utilizada durante la resección, lo que da origen a síndrome de resec- 
ción transuretral. Éste se debe a hiponatremia y sobrecarga de líquidos y 
puede ocasionar la muerte con menor frecuencia. Los cambios en el esta- 
do mental y el edema pulmonar se tratan con diuréticos y administración 
de complementos de sodio con solución salina hipertónica en los casos 
graves. A causa de este efecto secundario potencialmente peligroso, la va- 
porización con láser de la próstata ha ganado aceptación. Se asocia con 
absorción muy limitada de líquido y puede utilizarse solución salina por- 
que no se emplea electrocauterio. También hay menos hemorragia. Los 
resultados urinarios son similares a los de la resección transuretral de 
próstata.“ Cuando la próstata está muy agrandada (>100 g), el tratamiento 
endoscópico es menos eficaz y pueden utilizarse procedimientos quirúrgi- 
cos abiertos. La prostatectomía suprapúbica (simple) consiste en la enu- 
cleación de la mayor parte de la próstata, pero la cápsula se deja en su sitio 
de forma que hay mínimos efectos sobre la continencia y función eréctil. 


Estenosis de uretra 


Los síntomas urinarios de este trastorno son muy similares a los de BPH. 
Las estenosis pueden ser consecuencia de cicatrización por uretritis infec- 
ciosa, instrumentación previa, traumatismos o cáncer. Es muy poco co- 
mún el carcinoma de uretra, en particular en varones, de forma que la 
mayor parte de las estenosis son por causas benignas. El diagnóstico se 
establece por uretrograma retrógrado o cistoscopia. Puede tratarse con di- 
latación o incisión transuretral, pero tiende a recurrir después del trata- 
miento. Se prefiere la ablación quirúrgica abierta para las estenosis largas 
o resistentes al tratamiento con excelentes tasas de éxito a largo plazo.* 


OBSTRUCCIÓN DE LA PORCIÓN PROXIMAL 
DELAS VÍAS URINARIAS 


La característica de la obstrucción urinaria parcial o completa de las vías 
urinarias es la hidroureteronefrosis (HN), con dilatación de los uréteres a 


1471 


¡[o1A 


e160 


1472 


Cc 
Q 


ebo 


A 


Figura 40-10. Hidronefrosis y cálculo ureteral. A. Hidronefrosis izquierda por obstrucción distal (flecha). B. Cálculo de 4 mm en la unión ureterovesical 


(flecha). 


partir del sitio de la obstrucción (fig. 40-10). Puede observarse HN en la 
CT o ecografía, y varía desde formas leves a graves, con adelgazamiento 
asociado del parénquima en casos crónicos. En situaciones agudas, el gra- 
do de HN no se correlaciona necesariamente con el grado de obstrucción, 
porque puede tomar mucho tiempo para que se desarrolle HN grave. La 
obstrucción puede ser intrínseca, como en casos de cálculos o tumores de 
uréter o por compresión extrínseca, por diversas causas, como tumores 
intraabdominales, aneurismas iliacos o útero gestante. Puede haber incre- 
mento en las concentraciones séricas de creatinina, pero el riñón contrala- 
teral compensa la química sanguínea de forma que no se observan datos 
de alteración renal. La función renal normal hace menos urgente la nece- 
sidad de intervención, pero incluso obstrucciones parciales pueden oca- 
sionar pérdida permanente de la función en el lado afectado si no se alivia 
en unas cuantas semanas.” Las oclusiones completas pueden causar dis- 
función permanente en un lapso de dos semanas. 

El tratamiento de la obstrucción ureteral consiste en la colocación en- 
doscópica de endoprótesis en los uréteres, que consisten en sondas de 
plástico de uso transitorio, con curvaturas en los extremos para evitar la 
migración. Las endoprótesis permiten el flujo a través de su luz y alrede- 
dor del dispositivo. Cuando es necesario colocar endoprótesis en forma 
crónica deben cambiarse cada tres meses para evitar la incrustación grave 
con sedimento urinario. Las endoprótesis por lo común se colonizan con 
bacterias, pero son menos comunes las infecciones sintomáticas.” Una 
vez que se ha colocado la endoprótesis, a menudo persistirá HN residual 
leve por ausencia de peristaltismo en el uréter y reflujo urinario, pero a 
menos que sea grave no indica obstrucción residual. 

Cuando no se tiene éxito en la colocación de la endoprótesis o no se 
logra un drenaje adecuado por compresión extrínseca grave puede llevar- 
se a cabo una nefrostomía percutánea (PCN, percutaneous nephrostomy). 
Este es el método preferido cuando un paciente se encuentra inestable 
porque requiere menos anestesia y proporciona una descompresión más 
rápida y fiable de los sistemas colectores renales. 


Litiasis urinaria 


La litiasis urinaria o enfermedad por cálculos urinarios puede afectar hasta 
10% de la población a lo largo de la vida.“ Los cálculos son agregados cris- 
talinos de uno o más componentes, más a menudo oxalato de calcio. Tam- 
bién pueden contener fosfato de calcio, fosfato de amonio magnésico (estru- 
vita), ácido úrico o cistina. Los cálculos que contienen calcio y estruvita a 
menudo se observan en las radiografías simples, pero las CT mostrarán to- 
dos los cálculos con excepción de aquellos compuestos por indinavir crista- 
lizado (un medicamento antirretroviral). Por tal razón, la CT sin medio de 
contraste se ha vuelto el estudio preferido para valorar las litiasis urinarias. 
Existen varias causas subyacentes a la formación de cálculos urinarios. 
La hipercalciuria por hiperparatiroidismo, sarcoidosis o absorción excesi- 
va de causa idiopática pueden ocasionar cálculos de calcio. Los pacientes a 
menudo desarrollan cálculos después de la derivación gástrica, las cuales 
se han atribuido a incremento en la excreción de oxalato en la orina. 
Después de las derivaciones, el calcio presente en la dieta se une a las gra- 


sas dietéticas no absorbidas (saponificación), lo que evita la unión de oxa- 
lato dietético, e incrementa el oxalato disponible para absorción intestinal. 
Los pacientes con gota se encuentran en riesgo de formación de cálculos 
de ácido úrico por el incremento en las concentraciones de ácido úrico 
urinario y disminución del pH urinario, con disminución de la solubilidad 
de ácido úrico. 

Los cálculos urinarios pueden ocurrir en cualquier parte de las vías 
urinarias. Por lo común son asintomáticos en la pelvis renal o vejiga, pero 
son una causa muy común de obstrucción sintomática de uréteres. La obs- 
trucción puede ser parcial o completa. Los cálculos pequeños (de hasta 6 
mm) pueden causar síntomas graves, como dolor en el flanco y náusea, 
pero por lo común se eliminan sin otra intervención además del trata- 
miento de sostén.” Los bloqueadores © relajan la porción distal de uréter 
y pueden administrarse para reducir el cólico renal.” Los cálculos de 7 
mm o más tienen alta probabilidad de sufrir retención o de avanzar con 
lentitud a través del uréter. Por tal razón, para cálculos grandes se prefiere 
la intervención quirúrgica al momento de presentación (con excepción de 
aquellos casos en los cuales el cálculo se encuentra en una porción muy 
distal del uréter) por la probabilidad de visitas repetidas a la sala de urgen- 
cias por síntomas intensos. 

Se dispone de varios métodos para el tratamiento de los cálculos urina- 
rios, lo que depende de su ubicación. Los cálculos que causan obstrucción 
a menudo se tratan en forma transitoria con la colocación de endoprótesis, 
lo que permite la descompresión de la porción proximal del sistema colec- 
tor. Cuando coexiste infección urinaria con un cálculo que causa obstruc- 
ción puede colocarse una endoprótesis, pero se prefiere la nefrostomía 
percutánea si el paciente muestra inestabilidad. El tratamiento definitivo 
de los cálculos renales o ureterales (litotripsia) se realiza a través de una 
nefrostolitotomía percutánea, ureteroscopia o litotripsia con choque de 
onda extracorpórea (ESWL, extracorporeal shock wave lithotripsy). La ure- 
teroscopia se realiza con un dispositivo flexible o semirrígido que se hace 
avanzar hasta el nivel del cálculo. Bajo visión directa se hace avanzar una 
fibra de láser a través del endoscopio y se suministra energía al fragmento 
del cálculo. Los fragmentos se extraen, aunque pueden eliminarse en for- 
ma espontánea. La nefrostolitotomía percutánea se realiza a través de un 
trayecto percutáneo en el riñón, donde un endoscopio grande y varias 
fuentes de energía (láser, ultrasonido) se utilizan para fragmentar los 
cálculos renales grandes. Este método es apropiado para los cálculos cora- 
liformes. La ESWL es un procedimiento sin penetración corporal y utiliza 
un dispositivo que suministra energía convergente de ondas de choque al 
cálculo bajo guía fluoroscópica. 

Las complicaciones de la litotripsia son específicas para la técnica uti- 
lizada. La ureteroscopia en ocasiones causa estenosis por cicatrización por 
traumatismo del uréter. Si se realiza en casos de infección, la irrigación 
endoscópica puede forzar el paso de bacterias al parénquima renal con 
septicemia resultante. La nefrostolitotomía percutánea puede causar he- 
morragia significativa y si el trayecto utilizado para lograr el acceso al ri- 
ñón atraviesa la porción inferior de la pleura, la aplicación de grandes 
cantidades de solución de irrigación puede dar origen a hidrotórax signi- 
ficativo. La ESWL en ocasiones causa hematomas renales y se ha observa- 


do rotura esplénica después del tratamiento de cálculos en el lado 
izquierdo.” 

Los pacientes con cálculos recurrentes se benefician del análisis de la 
composición de los cálculos y del estudio metabólico para establecer la cau- 
sa subyacente si ésta no es aparente por medio de la anamnesis. Mejorar la 
hidratación es útil para todas las causas. Los pacientes con cálculos con cal- 
cio no se benefician de la reducción en el consumo dietético de calcio, a 
menos que tengan hipercalciuria por absorción, que en la mayor parte de los 
casos no está presente. De hecho, los pacientes con alto consumo de calcio 
en la dieta tienen en promedio menos episodios de litiasis urinaria.” 


Fibrosis retroperitoneal 


La fibrosis retroperitoneal es un proceso que causa el recubrimiento de los 
uréteres y los grandes vasos con tejido fibroso denso. Muchos pacientes 
presentan insuficiencia renal aguda y los estudios de imagen muestran 
desplazamiento de los uréteres hacia la línea media con placas homogé- 
neas en el retroperitoneo. En ocasiones son causadas por procesos neoplá- 
sicos como histiocitosis o linfoma (que deben incluirse en el diagnóstico 
diferencial), pero la mayor parte de los casos son de origen idiopático.”® 
Muchos fármacos como la metisergida (un derivado de la ergotamina), 
metildopa y bloqueadores f se han implicado como factores precipitantes 
del proceso inflamatorio.” 

La colocación de endoprótesis ureterales bilaterales o de nefrostomía 
percutánea proporciona un alivio transitorio a la obstrucción. Pueden ad- 
ministrarse corticoesteroides para revertir el proceso inflamatorio, pero 
suele ser necesario el tratamiento quirúrgico con liberación del uréter del 
tejido retroperitoneal fibroso. Se trasladan al peritoneo y se rodean con 
epiplón para evitar nuevos cuadros de obstrucción. 


UROLOGÍA PEDIÁTRICA 


Obstrucción de la unión ureteropélvica 


La obstrucción de la unión ureteropélvica (UPJ, ureteropelvic junction) es 
la causa más común de hidronefrosis en la ecografía prenatal. La obstruc- 
ción de la UPJ también se observa a menudo en niños y adultos jóvenes. 
Existen causas intrínsecas y extrinsecas de obstrucción de UPJ y deben 
investigarse al momento de la presentación. La obstrucción intrínseca ocu- 
rre en recién nacidos por la presencia de segmentos adinámicos o estenó- 
ticos en la porción proximal del uréter. Esto altera el flujo de orina hacia el 
uréter, en particular en periodos de alto flujo y causa la dilatación del siste- 
ma colector. Con el paso del tiempo, el incremento en las presiones en la 
pelvis renal y las infecciones recurrentes pueden causar lesión del parén- 
quima renal. Las anomalías en las arterias del polo renal inferior pueden 
ser una causa de obstrucción de la UPJ al obstruir la porción proximal del 
uréter. La gammagrafía (con mercaptoacetiltriglicina o "Tc ácido dieti- 
len-triamina-pentaacético) han sustituido a la urografía excretora como la 
modalidad diagnóstica preferida. El retraso en la eliminación del medio de 
contraste o en el radiomarcador indica obstrucción. El examen con pene- 
tración corporal de baja presión (prueba de Whitaker) rara vez se realiza. 

No todos los casos de obstrucción de UPJ requieren tratamiento quirúr- 
gico. Muchos niños con hidronefrosis por aparente UPJ no presentan obs- 
trucción grave y mejoran con el paso del tiempo. Sin embargo, los pacientes 
con infecciones o alteración de la función renal requieren tratamiento qui- 
rúrgico para mejorar el drenaje. La pieloplastia abierta se considera el trata- 
miento ideal, en especial en lactantes. En niños mayores o en adultos, los 
accesos laparoscópicos o robóticos para la pieloplastia pueden disminuir el 
periodo de convalecencia y el dolor posoperatorio. La endopielotomía es 
un acceso endoscópico que constituye una opción para niños mayores y 
adultos. El procedimiento incluye una ureteroscopia y una incisión en el 
borde externo, de espesor total, en el segmento de uréter afectado con láser 
o con bisturí, teniendo cuidado de no lesionar los vasos del hilio renal. 


Reflujo vesicoureteral 


El reflujo vesicoureteral (VUR, vesicoureteral reflux) es la segunda causa 
más común de hidronefrosis después de obstrucción de UPJ. Casi 66% de 
los lactantes que presentan infecciones de vías urinarias pueden cursar 
con VUR.” La mayor parte de los casos ocurre en mujeres. El reflujo pri- 
mario es una anomalía congénita causada por tunelización intramural 
insuficiente de la porción distal del uréter, aunque la obstrucción en el 


cuello vesical puede causar reflujo unilateral o bilateral como consecuen- 
cia de reflujo cuando los uréteres son normales desde el punto de vista 
anatómico. El principal riesgo del VUR es el desarrollo de episodios recu- 
rrentes de pielonefritis, los cuales pueden causar daño renal acumulativo a 
través de cicatrización. 

Los recién nacidos con hidronefrosis que se detecta en la ecografía pre- 
natal o los lactantes o niños que experimentan infección repetida de vías 
urinarias deben ser estudiados en busca de VUR con cistouretrograma 
miccional. El VUR se clasifica con base en el sistema internacional de cla- 
sificación. La resolución espontánea de VUR, que suele ser la norma, está 
en función del grado de reflujo.” La mayor parte de los casos de reflujo 
leve (1 a 2) ceden en forma espontánea, en tanto que 30 a 50% de los casos 
de reflujo III y IV y 9% del reflujo grado V se resolverán espontá- 
neamente.>>% El tratamiento inicial de VUR es tema de controversia, en 
particular para casos moderados. La reparación quirúrgica con reimplan- 
tación del uréter es eficaz, pero puede ser un tratamiento excesivo para 
aquellos destinados a la curación espontánea. Sin embargo, el tratamiento 
conservador, que consiste en profilaxis con antibióticos, puede ocasionar 
el surgimiento de infecciones con microorganismos resistentes. Una nue- 
va técnica endoscópica, la inyección submucosa de agentes formadores de 
masa a nivel del orificio del uréter está haciendo menos importante este 
debate. Es una técnica de mínima penetración corporal que en algunos 
pacientes puede evitar la necesidad de reparación quirúrgica abierta o de 
tratamiento supresor con antibióticos a largo plazo. La aplicación de agen- 
tes formadores de masa en la submucosa no es eficaz en todos los casos, y 
los pacientes con reflujo grave podrían necesitar reimplante. 


Ureterocele 


Un ureterocele es la dilatación quística de la porción terminal del uréter 
dando origen a una membrana persistente entre la yema del uréter y el seno 
urogenital. La mayor parte de los pacientes tienen anomalías genitourina- 
rias asociadas, como duplicación del sistema colector o uréter de ubicación 
ectópica. Los pacientes con frecuencia son llevados a valoración durante la 
infancia y pueden tener diversas manifestaciones, lo que depende del tama- 
ño y grado de la obstrucción. Los sujetos pueden tener hidronefrosis y pie- 
lonefritis. Un ureterocele grande, con prolapso, puede causar obstrucción 
vesical; rara vez un ureterocele grande suele manifestarse como una tumo- 
ración intralabial en recién nacidas. El diagnóstico puede confirmarse con 
cistoscopia, cistouretrograma miccional o urografía excretora. 

Los pacientes con riñón residual funcional pueden ser sometidos a in- 
cisión endoscópica del ureterocele; sin embargo, con frecuencia en el pos- 
operatorio surge VUR. Un ureterocele en un sistema duplicado, no fun- 
cional, puede requerir heminefrectomía para evitar infecciones. 


Válvulas uretrales posteriores 


Las válvulas uretrales posteriores pueden ser en particular una causa de 
hidronefrosis bilateral en un varón recién nacido. Dichas “válvulas” son 
pliegues de tejido ubicados en la uretra prostática que causan obstrucción 
vesical. El diagnóstico se establece con cistouretrograma miccional, el cual 
puede mostrar mal vaciamiento vesical y dilatación de la uretra posterior. 
Debe colocarse un catéter de Foley en la vejiga para descomprimir el apa- 
rato urinario y permitir la recuperación potencial de la función renal. El 
tratamiento incluye ablación cistoscópica o resección de la válvula. Inclu- 
so después de la ablación de las válvulas y la eliminación de la obstrucción 
uretral, los pacientes con válvulas uretrales posteriores se encuentran en 
riesgo significativo de insuficiencia renal, lo que depende del grado de 
obstrucción prenatal! La vejiga con frecuencia sufre daño y se desfuncio- 
naliza en forma parcial por la obstrucción prenatal prolongada y a menu- 
do no se establecen los patrones de micción normal. El resultado más gra- 
ve de las válvulas uretrales posteriores es la hipoplasia pulmonar por 
oligohidramnios intrauterino; deben realizarse esfuerzos para descompri- 
mir por vía transplacentaria la vejiga en el periodo prenatal, con lo que se 
evita el desarrollo de esta temible complicación. 
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FISIOPATOLOGÍA Y MECANISMOS 
DE ENFERMEDAD 


El aparato reproductor femenino es un componente único del cuerpo con 
una multitud de funciones reguladas de manera estricta. Muchas de las 
actividades normales, como la angiogénesis y la invasión fisiológica, son 
necesarias para que los órganos reproductores cumplan su propósito y se 
alteren en la enfermedad. La vigilancia inmunitaria se modifica por múl- 
tiples mecanismos que están en investigación, regulados en forma distinta, 
para permitir la implantación, placentación y desarrollo del feto. Todavía 
no se comprende del todo cómo esta alteración de las barreras inmunita- 
rias normales participa en fenómenos patológicos. La rotura, cicatriza- 
ción, angiogénesis y nuevo crecimiento de la cápsula ovárica y endometrio 
durante el ciclo menstrual utiliza la misma serie de fenómenos biológicos 
y bioquímicos que la endometriosis y los endometriomas, teratomas ma- 
duros, disgerminomas y progresión hasta tumores malignos. Empiezan a 
conocerse las anormalidades genéticas, tanto germinales como somáticas, 
que pueden causar competencia y/o promover la enfermedad, sobre todo 
en la progresión a la malignidad, en la farmacogenómica y en riesgos qui- 
rúrgicos como hemorragia y coagulación. La incorporación de informa- 
ción genética y genómica al diagnóstico y valoración de la enfermedad es 
una tendencia para el futuro próximo y podría alterar la forma en que se 
considera quién está en riesgo, cómo se diagnostican y siguen las enferme- 
dades e incluso qué fármacos y tratamientos se usan para una paciente en 
particular. Estos puntos se incorporarán con las estrategias quirúrgicas 
en las descripciones de anatomía; estudios diagnósticos; aspectos quirúr- 
gicos y médicos de la paciente obstétrica; disfunción del piso pélvico, y 
neoplasias. 


ANATOMÍA 


La salida de la pelvis ósea se delimita por la rama isquiopúbica en la parte 
anterior, y el cóccix y ligamentos sacrotuberosos en la parte posterior. 
Esta salida puede dividirse en los triángulos anterior y posterior, que com- 
parten una base común, situada en una linea entre las tuberosidades is- 


quiáticas. Los tejidos blandos del triángulo anterior se disponen en capas, 
en forma similar a la pared abdominal anterior. La capa más superficial es 
un estrato de piel y tejido adiposo (vulva) que cubre una capa aponeuróti- 
ca (membrana perineal), que a su vez es superficial a un estrato muscular 
(elevador del ano). 


Vulva 


Los labios mayores forman los límites cutáneos laterales de la vulva y son 
el homólogo femenino del escroto masculino (fig. 41-1). Los labios mayo- 
res son pliegues adiposos cubiertos por piel vellosa en la mujer adulta. Se 
fusionan en la parte anterior sobre la prominencia anterior de la sínfisis 
del pubis, el monte de Venus. Las porciones más profundas de las capas 
adiposas se llaman fascia de Colles y se insertan en el borde inferior de la 
membrana perineal, lo que limita la diseminación de los hematomas su- 
perficiales en sentido inferior. Adyacentes y mediales a los labios mayores 
están los labios menores, pliegues más pequeños de tejido conjuntivo cu- 
biertos en la parte lateral por piel lampiña y en la zona interna, por muco- 
sa vaginal. La fusión anterior de los labios menores forma el prepucio y 
frenillo del clítoris; en la parte posterior, los labios menores se fusionan 
para crear la fosa navicular y la horquilla posterior. El término vestíbulo se 
refiere al área medial a los labios menores, limitada por la fosa navicular y 
el clítoris. Tanto la uretra como la vagina se abren en el vestíbulo. Las glán- 
dulas de Skene tienen una posición lateral e inferior al meato uretral. En 
estas glándulas pueden formarse quistes, abscesos y neoplasias. 

Los tejidos eréctiles y los músculos relacionados están en el espacio 
que se encuentra entre la membrana perineal y los tejidos subcutáneos 
vulvares (fig. 41-2). El clítoris se forma por dos pilares y está suspendido 
del pubis. Sobre los pilares están los músculos isquiocavernosos que co- 
rren a lo largo de las superficies inferiores de las ramas isquiopúbicas. Los 
músculos transversos superficiales del perineo se extienden hacia la línea 
media desde el extremo inferior de los músculos isquiocavernosos. Éstos 
terminan en la línea media del cuerpo perineal, caudal y en un plano pro- 
fundo con respecto a la horquilla posterior. Los bulbos vestibulares se en- 
cuentran justo debajo del vestíbulo y están cubiertos a los lados por los 
músculos bulbocavernosos. Éstos se originan del cuerpo perineal y se in- 
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Figura 41-1. Genitales externos. (Reproducida con 
autorización a partir de Rock J, Jones HW: TeLinde's 
Operative Gynecology, 9th ed. Philadelphia, PA: 
Lippincott, Williams & Wilkins, 2003, Fig. 5-1, p 70.) 


sertan en el cuerpo del clitoris. En el extremo inferior de los bulbos vesti- 
bulares estan las glandulas de Bartholin, que drenan a la piel del vestibulo 
a través de sus conductos. 


Musculatura del piso pélvico 


La abertura de la pelvis está cubierta por los músculos del diafragma pél- 
vico (fig. 41-3). Estos músculos se contraen en forma tónica. La mayoría 
de los textos de anatomía no presenta una imagen real de la naturaleza 
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horizontal de la musculatura del piso pélvico (por artefactos del embalsa- 
mamiento). En sentido anteroposterior, estos músculos incluyen a ambos 
lados los músculos pubococcigeos, puborrectales, iliococcigeos y coccígeos. 
Los primeros dos de estos músculos aportan fibras al cuerpo perineal fi- 
bromuscular. El hiato urogenital está limitado a ambos lados por los 
músculos pubococcígeos y en la parte anterior por la sínfisis del pubis. La 
uretra y la vagina pasan a través de este defecto muscular, y es el punto de 
enfoque para el estudio de trastornos del soporte pélvico, como el cistoce- 
le, rectocele y prolapso uterino. 


1. Laexploración ginecológica general debe incorporar la explo- 
ración física completa para establecer el diagnóstico adecuado 
y tratar los trastornos ginecológicos. 


2. Las causas ginecológicas del cuadro abdominal agudo inclu- 
yen: enfermedad pélvica inflamatoria y absceso tuboovárico, 
torsión ovárica, rotura de embarazo ectópico y aborto séptico. 
El embarazo debe descartarse pronto en la valoración de las 
pacientes en edad reproductiva que se presentan con dolor 
abdominal o pélvico. 


3. Elembarazo induce cambios importantes en el sistema cardio- 
vascular y en la cascada de la coagulación. El traumatismo du- 
rante el embarazo debe tratarse con estos cambios en mente. 


4. La disfunción del piso pélvico (prolapso de órgano pélvico, in- 
continencia urinaria y fecal) es frecuente; 11% de las mujeres 
se somete a un procedimiento quirúrgico reconstructivo en al- 
gún momento de su vida. 


5. Es indispensable practicar biopsia de las lesiones anormales de 
la vulva, vagina y cuello uterino para establecer un diagnóstico 


antes de planear cualquier tratamiento; la hemorragia posme- 
nopáusica siempre debe investigarse para descartar una neo- 
plasia maligna. El cáncer cervicouterino en etapa temprana se 
trata en forma quirúrgica, mientras que se prefiere la quimio- 
radiación para los estadios IB y mayores. 


6. Debe considerarse la salpingooforectomía para disminuir el 
riesgo en las mujeres con mutaciones BRCA7 y BRCA2; la sal- 
pingooforectomía e histerectomía completa para reducción de 
riesgo debe considerarse en las mujeres con cáncer colónico 
hereditario sin poliposis. 


7. La citorreducción completa para el cáncer ovárico epitelial es 
un elemento crítico en la respuesta y la supervivencia de la pa- 
ciente. El tratamiento primario preferido para el cáncer ovárico 
epitelial en etapa avanzada con citorreducción en mujeres sin 
adherencias intraabdominales considerables es la quimiotera- 
pia intraperitoneal. 
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Figura 41-2. Compartimiento superficial y 
membrana perineal. (Reproducida con 
autorizacion a partir de Rock J, Jones HW: 
TeLinde’s Operative Gynecology, 9th ed. 
Philadelphia, PA: Lippincott, Williams & Wilkins, 


Fosa navicular Cuerpo perineal 2003, Fig. 5-2, p 71.) 


Esfinter anal 


Musculo superficial 
transverso del perineo 


Figura 41-3. Musculos mas profundos y nervios 
del piso pélvico. 


Nervios del piso pélvico 


El nervio pudendo nace de S2 a S4, transcurre en sentido lateral, sale por 
el agujero ciático mayor, rodea la espina isquiática y el ligamento sacroes- 
pinoso para regresar por el agujero ciático mayor (fig. 41-4). Pasa por el 
conducto de Alcock y se convierte en el nervio sensitivo y motor del peri- 
neo. Las neuronas motoras se originan en el núcleo de Onuf en la médula 
espinal sacra y mantienen la contracción tónica de los esfínteres uretral y 
anal. Las ramas directas de los nervios de S2 a S4 llegan a los músculos 
elevadores del ano. Durante el parto y otros esfuerzos de pujo excesivo, 
este nervio fijo (junto con los músculos elevadores del ano) se somete a 
lesión por estiramiento y es causante, al menos en parte, de muchos tras- 
tornos del piso pélvico femenino. 


Genitales internos 


La figura 41-5 es una vista de los genitales internos como si el observador 
se aproximara a la pelvis desde una incisión abdominal sobre la línea me- 
dia. El útero y el cuello uterino centrales están sostenidos por los músculos 
del piso pélvico. Están suspendidos por el ligamento fibroso lateral cardi- 
nal, o ligamento de Mackenrodt, y los ligamentos uterosacros, que se inser- 
tan en la fascia paracervical y en las paredes musculares laterales de la 
pelvis a ambos lados. En la parte posterior, los ligamentos uterosacros 
brindan soporte a la vagina y al cuello uterino en su trayecto desde el sa- 
cro, lateral al recto, para insertarse en la fascia paracervical. 

Ambas trompas de Falopio nacen de los cuernos laterales superio- 
res del útero y se dirigen en sentido posterolateral. Cada una se ensancha 
en su tercio distal, o ampolla. Los ovarios están unidos a los cuernos ute- 
rinos mediante los ligamentos ováricos propios. Los ligamentos redondos 
surgen de los cuernos uterinos y viajan hacia el conducto inguinal; al final 
se unen al tejido subcutáneo del monte de Venus. Los ovarios están sus- 
pendidos de la parte lateral de la pelvis por sus pedículos vasculares, los 
ligamentos infundibulopélvicos. El peritoneo que envuelve a los anexos 
(trompas, ligamento redondo y ovario) se denomina ligamento ancho, 
aunque no es más ligamentoso que el peritoneo que cubre la arteria y vena 
ováricas. 

Los recesos peritoneales en la pelvis delante y detrás del útero se deno- 
minan fondos de saco anterior y posterior. Este último también se llama 
fondo de saco de Douglas. Al corte transversal es posible identificar varios 
planos quirúrgicos avasculares y por tanto importantes (fig. 41-6). Éstos 
incluyen los espacios paravesical y pararrectal, y en un sentido anteropos- 
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Figura 41-4. Inervación de la pelvis femenina. 
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Figura 41-5. Anatomía pélvica interna, vista desde arriba. 


terior, el espacio retropúbico o prevesical de Retzius y los espacios vesico- 
vaginal, rectovaginal y retrorrectal o presacro. El borde pélvico delimita la 
pelvis obstétrica o verdadera de la pelvis falsa que está contenida entre las 
crestas iliacas. 

Los músculos de la pared lateral de la pelvis incluyen los músculos 
iliaco, psoas y obturador interno (fig. 41-7). Salvo por la arteria sacra me- 
dia que se origina en la bifurcación aórtica y las arterias ováricas que se 
originan en la aorta abdominal, la irrigación a la pelvis proviene de las 
arterias iliacas internas. Las arterias iliacas internas, o hipogástricas, se 
dividen en ramas anterior y posterior. Esta última se separa en ramas lum- 
bar y glútea. Desde la división anterior de las arterias hipogástricas nacen 
las arterias obturadora, uterina, pudenda, rectal media, junto con las vesi- 
cales superior y media. Los nervios que se encuentran en la pelvis son el 
ciático, obturador y crural (femoral) (véase fig. 41-4). Las fibras simpáticas 
cursan junto con las arterias principales y las parasimpáticas provienen de 
los plexos pélvicos superior e inferior. Los ureteros entran a la pelvis a su 
cruce con la parte distal de las arterias iliacas primitivas, luego siguen en 
sentido inferior a las arterias y venas ováricas, hasta cruzar bajo las arterias 
uterinas, justo al lado del cuello uterino. Después de viajar al cuello uteri- 
no, los ureteros se desvían en sentido inferior y medial sobre la superficie 
anterior de la vagina antes de entrar a la base de la vejiga. 
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Figura 41-6. Espacios avasculares de la pelvis femenina. 
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Figura 41-7. Musculos y vasculatura de la pelvis. 


DIAGNOSTICO 


Elementos del interrogatorio ginecológico 


Un interrogatorio completo es parte esencial de cualquier valoración (cua- 
dro 41-1). Muchas enfermedades ginecológicas pueden presentarse con 
varios síntomas constitucionales, aparecen después de otros trastornos o se 
relacionan con medicamentos. La anamnesis completa debe prestar aten- 
ción especial a los antecedentes familiares, manifestaciones de Órganos y 
sistemas, incluidos mamas, sistema digestivo y urinario, además de un in- 
terrogatorio cuidadoso sobre antecedentes anestésicos y quirúrgicos. Los 
elementos clave de un interrogatorio ginecológico incluyen lo siguiente: 


+ Edad al momento de la menarca y menopausia 

+ Estado menstrual actual y anterior 

+ Antecedentes obstétricos 

- Antecedente de exámenes pélvicos, incluidos resultados de frotis cer- 
vicouterino 


(UN LA Elementos clave del interrogatorio ginecológico 


Aspecto Elementos a explorar 


Antecedentes menstruales Edad a la menarca, menopausia 


+ Antecedente de infecciones pélvicas y estado de VIH, si está indicado 
+ Operaciones ginecológicas previas 


Exploración ginecológica 


Muchas mujeres recurren a su ginecólogo como su médico de atención 
primaria. Cuando esto sucede es necesario un interrogatorio médico y 
quirúrgico completo, y además del examen pélvico, la exploración adicio- 
nal mínima debe incluir revisión tiroidea, mamaria, cardiaca y pulmonar. 
El examen pélvico comienza con una exploración abdominal completa. La 
valoración de ganglios inguinales se realiza antes de colocar las piernas de 
la paciente en posición de litotomía dorsal (sobre los estribos). Es indis- 
pensable tener una fuente de luz enfocada y flexible, y se necesitan instru- 
mentos vaginales, como espéculos de distintos tamaños y formas, incluso 
los pediátricos (Graves y Pederson) para asegurar la valoración completa 
y cómoda de los rasgos anatómicos de la paciente. 

Se inspeccionan los genitales externos, hay que notar la distribución de 
vello púbico; color y contorno de la piel; glándulas de Bartholin y Skene, y 
área perianal. Se documentan las anormalidades trazándose un mapa con 
mediciones de las anormalidades. Se introduce un espéculo tibio lubrica- 
do en la vagina abriéndolo con suavidad para identificar el cuerpo uterino, 
si existe, o el vértice vaginal si no es así. Si hay preocupación sobre la pre- 
sencia de una lesión maligna se realiza la valoración digital cuidadosa de 
cualquier tumoración vaginal y su localización, antes de colocar el espécu- 
lo para no causar una abrasión a alguna lesión vascular que produzca he- 
morragia. Luego, el espéculo se introduce justo antes de llegar a la tumo- 
ración para visualizar el área directamente antes de avanzar. El examen no 
complicado con espéculo incluye exploración de las paredes vaginales la- 
terales, valoración de la secreción, incluido el cultivo en caso necesario, y 
recolección de una muestra citológica del cuello uterino. La citología cer- 
vical se realiza con un cepillo que se coloca en el orificio cervical, el cepillo 
se rota y luego se coloca en un medio líquido, o se extiende y fija sobre un 
portaobjetos, según los métodos de valoración que se usen. 

Se practica una exploración bimanual mediante la colocación de dos 
dedos en el conducto vaginal, puede usarse un dedo si la paciente recibió 
radiación y hay estenosis, o si existe el antecedente de quimioterapia u otro 
tratamiento que cause atrofia vaginal (fig. 41-8). Se valoran con cuidado y 
en forma secuencial el tamaño y la forma del útero, para lo cual se mueve 
contra la mano que se mantiene sobre el abdomen; los anexos mediante el 
barrido suave de la mano abdominal por la parte lateral del útero. La ex- 
ploración rectovaginal, con un dedo en la vagina y uno en la bóveda rectal, 
se emplea para examinar mejor y definir la localización, forma, fijación y 
complejidad del útero, anexos, cuello uterino y fondos de saco anterior 
y posterior. El examen rectovaginal también permite explorar los ligamen- 


Aspectos relacionados 


Identifica patrones anormales relacionados con causas endocrinas, 
estructurales, infecciosas u oncológicas 


Antecedentes obstétricos 


Enfermedades infecciosas 


Antecedente de 
anticonceptivos 


Detección citológica 


Cirugía ginecológica previa 


Antecedentes de dolor 


Patrón de sangrado, hemorragia posmenopáusica, manchado 
entre periodos 

Cualquier medicamento (cumarínicos, heparina, aspirina, herbales, 
otros) en los antecedentes personales o familiares que pudieran 
prolongar el tiempo de sangrado 


Número de embarazos, fechas, tipo de partos, pérdida de 
embarazos, abortos, complicaciones 


Enfermedades de transmisión sexual y tratamiento; pruebas para 
éstas 


Anticoncepción vigente, si es adecuado, uso previo, tipo y 
duración 


Frecuencia, resultados (Papanicolaou normal, anormal previo), 
cualquier cirugía o diagnósticos previos, prueba para virus del 
papiloma humano 


Tipo (laparoscopia, vaginal, abdominal); diagnóstico 
(¿endometriosis, quistes ováricos, absceso tuboovárico?); 
patología actual, si es posible 


Sitio, localización, relación (con la micción, con la menstruación, 
¿con el coito, al inicio o a la penetración profunda?, ¿con 
evacuación intestinal?) ¿Se irradia? 


Identifica embarazo predisponente para enfermedad trofoblástica 
gestacional, posibles complicaciones quirúrgicas 


También es necesario explorar antecedente de otras 
enfermedades Gl que pudieran simular enfermedades de 
transmisión sexual (enfermedad de Crohn, diverticulitis) 


Embarazo concurrente con el procedimiento o complicaciones de 
anticonceptivos 


Los intervalos prolongados aumentan el riesgo de cáncer 
cervicouterino. Relaciones con cánceres anal, vaginal, vulvar 


Valorar datos actuales con los previos (p. ej., patología de células 
de la granulosa, ¿recurre ahora?) 


Valora la relación con otros sistemas orgánicos y el compromiso 
potencial de éstos con el proceso. Ejemplos frecuentes que se 
presentan con dolor pélvico, cálculo ureteral, endometriosis con 
compromiso intestinal, etcétera 


Figura 41-8. Palpación bimanual abdominovaginal del útero. 


tos uterosacros desde la parte posterior del útero, con un barrido lateral 
hacia el dedo que está en el recto, hasta el sacro. 

Es crucial que la valoración preoperatoria incluya una exploración físi- 
ca general. Esto es muy importante ante la posibilidad de diagnósticos 
oncológicos o problemas infecciosos para asegurar que la operación pro- 
puesta es segura y apropiada. Los aspectos que deben considerarse inclu- 
yen complicaciones como sitios de cáncer metastásico o infección; hemo- 
rragia relacionada o problemas de coagulación (o antecedentes); exposición 
a fármacos; alergias, y uso actual de fármacos. 


Procedimientos de detección 


Citología cervicouterina 


Los lineamientos actuales para citología cervicouterina recomiendan la 
valoración anual para todas las mujeres con actividad sexual hasta los 30 
años de edad. Después de esa edad, la citología puede extenderse a cada 
dos o tres años, si los resultados permanecen negativos y si la prueba para 
los tipos de alto riesgo del virus del papiloma humano (HPV) es negativa. 
Esto puede hacerse con técnicas líquidas o con la técnica más antigua de 
frotis, aunque hay que reconocer que la tendencia es hacia las técnicas li- 
quidas como las aceptadas, ya que permiten la prueba refleja de los subti- 
pos de alto riesgo del HPV. El alcance de este capítulo no incluye la des- 
cripción detallada de los complejos patrones que varían por edad y por 
antecedentes para el seguimiento de los hallazgos citológicos anormales. 
Éstos deben considerarse antes de planear cualquier intervención quirúr- 
gica del cuello uterino, aparte de las diagnósticas. La figura 41-9 detalla la 
estrategia diagnóstica para los resultados anormales del Papanicolaou. 


Prueba para detectar virus del papiloma humano 


Si se usa la citología en base líquida, la prueba para los tipos de alto riesgo 
de HPV puede hacerse con la misma muestra recolectada para la citología 
cervicouterina.? La prueba de HPV es útil para clasificar los resultados 
citológicos con células atípicas de importancia indeterminada y derivar 
hacia la colposcopia o la observación en pacientes después de la adoles- 
cencia. Casi la mitad de los casos con células atípicas de importancia inde- 
terminada tiene resultados positivos para los subtipos de HPV de alto 
riesgo y requiere colposcopia; los casos con resultados negativos pueden 
vigilarse de manera habitual con citología cervicouterina. En especial, la 
prueba para HPV está indicada para planear los intervalos de detección 
cervicouterina después de los 30 años de edad. Si en estas pacientes se 
combina la prueba de HPV con citología y ambos resultados son negati- 
vos, los intervalos de detección pueden aumentarse a cada tres años. Las 
pacientes con lesiones intraepiteliales escamosas de grado bajo tienen una 
alta probabilidad de un resultado positivo en la prueba, por lo que la prue- 
ba para los subtipos de HPV de alto riesgo no es rentable para la clasifica- 
ción, todas deben enviarse a colposcopia. 


Flujo vaginal y cultivos 


Véase Infecciones del aparato genital inferior, en la página siguiente. 


Prueba para gonadotropina coriónica humana B 


Las pruebas urinarias cuantitativas de embarazo para gonadotropina co- 
riónica humana ß (hCG-B) son el estándar antes de cualquier interven- 
ción quirúrgica en una mujer en edad reproductiva y con capacidad para 
concebir, sin importar el uso de anticonceptivos. Además, la prueba 
para hCG-Pf sérica es adecuada para valorar la sospecha de embarazo ec- 
tópico, enfermedad trofoblásticas gestacional (GTD, gestational tropho- 
blastic disease) o una tumoración ovárica en una mujer joven. En el caso 
del embarazo ectópico, se requieren cuantificaciones periódicas cuando 
no es posible identificar un embarazo en la cavidad uterina. Como regla 
general, debe haber al menos un aumento de 66% en la concentración de 
hCG-6 en 48 h cuando existe un embarazo intrauterino viable. 


Procedimientos diagnósticos frecuentes 
en el consultorio 


Biopsia vulvar 


Debe practicarse biopsia de cualquier lesión anormal, incluidos cambios 
de color, lesiones elevadas o ulceraciones. Luego de infiltrar un anestésico 
local de acción prolongada, se realiza una biopsia en sacabocado apropia- 
da para la lesión. La pieza se eleva con pinzas de Adson y se corta en su 
base con tijeras para iris. 


Biopsia vaginal 


Esta biopsia sigue los mismos principios de la biopsia vulvar, pero a menudo 
es difícil de realizar por el ángulo de la lesión. Después de inyectar anestési- 
co local, se tira de la lesión con pinzas de Allis y se hace la resección directa 
de la lesión con tijeras de Metzenbaum o un instrumento para biopsia cer- 
vicouterina (Schubert, Kevorkian, etc.) para obtener una biopsia adecuada. 

La lidocaína tópica al 4% para biopsia cervical puede ser adecuada 
para las múltiples biopsias cervicales que pueden hacerse sin un tenáculo. 
Es indispensable mantener las pinzas para biopsia cervical afiladas para 
tener éxito. Puede practicarse un procedimiento de escisión con asa elec- 
troquirúrgica (LEEP, loop electrosurgical excision procedure) si la lesión es 
más extensa o vascular y permite el uso de punta esférica para cauterizar. 

La cauterización de todas las lesiones mencionadas puede hacerse con 
nitrato de plata, con solución de Monsel o con cauterización ultrasónica 
directa, según se requiera. Si no es adecuado, la sutura debe ser suficiente 
para lograr la hemostasia. 


Biopsia endometrial 


Debe obtenerse una muestra endometrial antes de una histerectomía pla- 
neada, si existe antecedente de hemorragia anormal, que se define como la 
que se presenta entre los periodos, manchado distinto al de la mitad del 
ciclo, sangrado profuso, sangrado frecuente o hemorragia posmenopáusi- 
ca. En las pacientes con posibilidad de embarazo debe hacerse una prueba 
de embarazo antes del procedimiento. Puede aplicarse lidocaína al 4% 
bajo visualización directa en la parte anterior del cuello uterino, donde 
podría colocarse el tenáculo, y luego en el conducto cervical con un apli- 
cador de punta de algodón. Se inserta una cánula de Pipelle después de 
limpiar el cuello uterino y valorar la profundidad; se sujeta el cuello uteri- 
no con un tenáculo si éste es demasiado móvil o si el útero está demasiado 
flexionado. La muestra se obtiene al jalar el extremo central, lo que crea 
cierta succión ligera dentro de la cavidad uterina, mientras se mueve la cá- 
nula dentro de la cavidad para tener acceso a todos los lados.* Si la muestra 
original no es adecuada, pueden hacerse pasos adicionales. 


Valoración en busca de fístulas 


Los procedimientos de consultorio frecuentes para buscar fístulas vesico- 
vaginales incluyen la colocación de un tampón vaginal antes del procedi- 
miento; luego se introduce leche estéril o un colorante estéril en la vejiga a 
través de un catéter transuretral. La mejor forma de valorar la sospecha de 
una fístula ureteral es con imágenes radiológicas y cuando se confirma, la 
inyección intravenosa (IV) de colorante permite la visualización directa, si 
el sitio no es evidente. La fístula rectal puede identificarse en forma simi- 
lar, con una sonda de Foley grande colocada en la parte distal del recto a 
través de la cual puede inyectarse colorante, o con el uso de una lechada 
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Figura 41-9. Estrategia diagnóstica para displasia cervicouterina. AGC, células glandulares atípicas; ASCUS, células atípicas de importancia 
indeterminada; HGSIL, lesión intraepitelial escamosa de grado alto; HPV, virus del papiloma humano; LGSIL, lesión intraepitelial escamosa de grado bajo; 
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oral de carbón y exploración programada. Las zonas frecuentes donde se 
forman las fístulas son el vértice vaginal, el sitio de una incisión quirúrgica 
o alrededor del sitio de una episiotomia previa o reparación perineal des- 
pués de un parto vaginal. 


INFECCIONES GINECOLÓGICAS 


Infecciones del aparato genital inferior 


Los síntomas vulvovaginales son muy frecuentes, generan más de 10 millo- 
nes de visitas al médico cada año en Estados Unidos. Las causas de moles- 


tias vaginales a menudo son de origen infeccioso, pero incluyen diversas 
causas no infecciosas, como sustancias químicas o irritantes, deficiencia 
hormonal, cuerpos extraños, enfermedades sistémicas y neoplasias malig- 
nas. Los síntomas a menudo son inespecíficos e incluyen flujo vaginal 
anormal, prurito, irritación, ardor, olor, dispareunia, hemorragia y úlceras. 


Cultivos 


Los dos cultivos más importantes de los flujos vaginales son para gonorrea 
y clamidia. La secreción purulenta del cuello uterino siempre debe generar 
sospechas de estas infecciones, incluso en ausencia de dolor pélvico u 


(0 o] 04 Ey Características de las causas frecuentes de vaginitis 


Patógeno 

% de vaginitis 

pH 

Signos y síntomas 


Preparación húmeda 
Preparación con KOH 


Prueba de amina 
Tratamiento 


Vaginosis bacteriana 


Organismos anaerobios 

40 

>45 

Secreción fétida, adherente 


Células granulosas de vaginosis 


4 


Metronidazol 500 mg c/12 h x 7 días o 2 g 
en dosis única, crema vaginal de metroni- 


Candidosis vulvovaginal 


Candida albicans 
30 
<4.5 


Flujo blanco, eritema vulvar, prurito, dispa- 
reunia 

Seudohifas o levaduras con gemación en 
40% de los casos 


Seudohifas o levaduras en gemación en 
70% de los casos 


Fluconazol oral, 150 mg en dosis única, pre- 
paraciones antimicóticas vaginales 


Tricomonosis 


Trichomonas vaginalis 
20 
>4.5 


Secreción purulenta fétida, eritema vulvova- 
ginal, dispareunia 


Tricomonas móviles 


Metronidazol 2 g en dosis Unica y trata- 
miento de la pareja 


dazol o clindamicina 


+, positivo; —, negativo; KOH, hidróxido de potasio. 


otros signos. Para realizar estos cultivos, primero se eliminan la secreción 
ectocervical o la sangre, luego se realiza un barrido endocervical con un 
aplicador estéril que se coloca en un medio de transporte para su cultivo 
ulterior en medio de Thayer-Martin, para prueba de inmunosorbencia li- 
gada a enzimas o prueba de anticuerpo fluorescente directa. 


Vaginitis 

La secreción vaginal normal es blanca o transparente, espesa y casi inodora. 
Aumenta durante el embarazo, con el uso de anticonceptivos con estrógeno 
y progesterona o a mitad del ciclo, alrededor del momento de la ovulación. 
Las quejas de olor fétido y secreción vaginal anormal siempre deben inves- 
tigarse. La candidosis, vaginosis bacteriana (BV) y tricomonosis represen- 
tan 90% de las causas de vaginitis (cuadro 41-2). El estudio inicial incluye 
examen pélvico, prueba de pH vaginal, examen microscópico y, con menor 


frecuencia, cultivos vulvovaginal y cervical.* El pH de la secreción vaginal 
normal es 3.8 a 4.4, que es inadecuado para el crecimiento de patógenos. El 
pH de 4.9 o más es indicativo de infección por bacterias o protozoarios. 
El pH vaginal se mide con una tira para pH que se moja el flujo vaginal 
obtenido con el espéculo. Para el estudio microscópico se hacen preparacio- 
nes húmeda y con hidróxido de potasio (KOH), para lo cual se agrega solu- 
ción salina normal o solución de KOH al 10% a una muestra de la secreción. 
El examen microscópico de la preparación húmeda puede revelar tricomo- 
nas móviles, indicativas de tricomonosis, o las células granulosas patogno- 
mónicas de la BV. El KOH destruye el material celular y permite al médico 
apreciar la presencia de micelios característicos de la candidosis. Es adecua- 
do el tratamiento de la infección vaginal antes de una intervención quirúr- 
gica anticipada, sobre todo en caso de BV, que se relaciona con mayor riesgo 
de infecciones del manguito vaginal. La figura 41-10 resume la estrategia 
diagnóstica y terapéutica para las causas frecuentes de vulvovaginitis. 


Secreción vaginal 
y/o prurito 


Entrevista 
Exploración 
Preparaciones húmeda 


y con KOH 
pH vaginal 


pH <4.5 


pH >4.5 


A pH >4.5 : Atrofia Ulceras 
i Hifas Tricomonas Células granulosas vaginal Lesiones pruriginosas 
evaduras de vaginosis 
en gemación Prueba de olfateo 
positiva 


Tricomonosis 


Candidosis 


Metronidazol oral 


Antimicóticos 


Vaginosis 
bacteriana 


Metronidazol 
o 
clindamicina 


Vaginitis atrófica Biopsia 


Estrógeno tópico 


Figura 41-10. Algoritmo terapéutico para vulvovaginitis. KOH, hidróxido de potasio. 
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La BV es la causa más frecuente de secreción vaginal, representa 50% de 
los casos. Se debe al descenso en la concentración de los lactobacilos que 
dominan en condiciones normales y al aumento en la concentración de 
microorganismos anaerobios, como Gardnerella vaginalis, Mycoplasma 
hominis, Bacteroides spp y otros.” El cuadro 41-2 muestra la forma de 
presentación, síntomas, causa, diagnóstico e intervenciones. El diagnósti- 
co se hace por estudio microscópico e implica la identificación de células 
granulosas de la vaginosis, que son células epiteliales cubiertas con bacte- 
rias adheridas que obliteran sus márgenes. Por lo general, la secreción tie- 
ne un olor fétido cuando se agrega KOH (prueba de amina o de olfateo). 


Candidosis vulvovaginal 


La candidosis vulvovaginal es la causa más frecuente de prurito vulvar. 
Casi siempre se debe a Candida albicans y a veces a otras especies de Can- 
dida. Es frecuente en el embarazo, en diabéticas, en pacientes que toman 
antibióticos y en pacientes inmunodeprimidas. Setenta y cinco por ciento 
de las mujeres presentará un episodio, 40 a 50% tendrá dos o más. El diag- 
nóstico se confirma por observación de seudohifas o levaduras en el estu- 
dio microscópico. 


Trichomonas vaginalis 


Trichomonas vaginalis causa una infección vaginal, sobre todo, pero la se- 
creción copiosa produce vulvitis secundaria. El diagnóstico se establece en 
una preparación húmeda con solución salina en la que se demuestran los 
protozoarios móviles. 


Síndromes de úlceras genitales 


La frecuencia de las causas infecciosas de úlceras genitales varía según la 
localización geográfica. En Estados Unidos, las causas más frecuentes de 
úlceras genitales transmitidas por contacto sexual en adultos jóvenes, en 


orden de prevalencia, son: virus del herpes simple (HSV), sífilis y chan- 
croide.” Otras causas infecciosas de las úlceras genitales incluyen linfo- 
granuloma venéreo y granuloma inguinal. Las causas no infecciosas inclu- 
yen enfermedad de Behçet, neoplasias y traumatismo. Para establecer un 
diagnóstico es necesario conocer las características de los síndromes con 
úlceras genitales y mantener un método racional para valorar a las pacien- 
tes a fin de guiar el tratamiento al momento del encuentro inicial (cuadro 
41-3). Para confirmar el diagnóstico establecido es necesario usar las 
pruebas diagnósticas." 


Herpes genital 


El herpes es una enfermedad de transmisión sexual recurrente e incurable 
que alcanzó proporciones epidémicas. Al menos una de cada cinco perso- 
nas ha tenido herpes genital en Estados Unidos. La infección por herpes 
simple es muy contagiosa y se debe a HSV-II, con menor frecuencia se 
produce por HSV-I. La infección primaria es una enfermedad genital y 
sistémica. Por lo general, las pacientes se presentan con múltiples vesículas 
dolorosas que confluyen para formar úlceras superficiales que afectan la 
vulva, vagina y cuello uterino.? Otros síntomas posibles incluyen disuria, 
fiebre, malestar, linfadenopatía inguinal sensible y cefaleas. Con menor 
frecuencia, la infección puede ser subclínica y asintomática. Una vez que 
la paciente se infecta, tiene tendencias a los brotes a intervalos variables 
durante toda su vida. Entre los brotes, el virus permanece latente en los 
ganglios de la raíz dorsal de S2-S4. El herpes genital recurrente es una 
enfermedad local, casi siempre es menos intensa que la infección primaria 
y de menor duración. Un rasgo frecuente de la recurrencia es una fase 
prodrómica de ardor, sensibilidad y prurito vulvares que dura desde pocas 
horas a unos cuantos días. El diagnóstico se hace por simple inspección de 
las lesiones, el estudio citológico es útil (frotis de Tzanck) y el cultivo con- 
firma el diagnóstico. El tratamiento se presenta en el cuadro 41-3; los fár- 
macos antivíricos alternativos incluyen famciclovir y valaciclovir. El parto 
vaginal está contraindicado en las embarazadas que se presentan en traba- 
jo de parto con herpes genital activo. Está indicada la cesárea y el objetivo 
es prevenir una infección neonatal que podría ser devastadora. '**! 


(UN LA Características clínicas de los síndromes con úlceras genitales 


Linfogranuloma Granuloma inguinal 


Herpes Sífilis 
Patógeno HSV tipo Il y menos a Treponema pallidum 
menudo, HSV tipo | 
Periodo de 2a7 días Casi siempre, 2 a 4 semanas 
incubación (intervalo 1 a 12 semanas) 
Lesión primaria Vesícula Pápula 
Número de Múltiples, pueden Casi siempre una 
lesiones confluir 
Diámetro (mm) la2 Sals 
Bordes Eritematosos Bien delimitados, elevados, 
redondos, ovales 
Profundidad Superficial Superficial o profunda 
Base Serosa, eritematosa Lisa, no purulenta 
Induración Ninguna Firme 
Dolor Frecuente Inusual 


Linfadenopatía 


Tratamiento 


Supresión 


Firme, sensible, a 
menudo bilateral 


Aciclovir, 400 mg VO 
c/8h x7 a 10 días para 
infección primaria y 
400 mg VO c/8h x 5 
días para tratamiento 
episódico 


Aciclovir 400 mg VO 
c/12 h para aquellos 
con brotes frecuentes 


HSV, virus del herpes simple; PCN-G, penicilina. 
Fuente: adaptado a partir de Stenchever M, Droegemueller W, Herbst A, et al. Comprehensive Gynecology, 4th ed. St. Louis: Mosby, 2001. 


Firme, insensible, bilateral 


Primaria, secundaria y latente 
temprana (<1 año): PCN-G 


benzatínica 2.4 millones 
UIMx1 


Latente tardía (>1 año) y latente 


de duración desconocida: 
PCN-G benzatínica 2.4 


millones U IM c/semana x 3 


Chancroide venéreo (donovanosis) 
Haemophilus ducreyi Chlamydia trachomatis Calymmatobacterium 
EEs granulomatis 
la 14 días 3 días a 6 semanas 1 a 4 semanas (hasta 
seis meses) 
Pápula o pústula Pápula, pústula o vesícula  Pápula 
Casi siempre múltiples, Casi siempre una Variable 
pueden confluir 
2a20 2a10 Variable 


Socavados, deshilachados, 
irregulares 


Excavada 

Purulenta 

Blanda 

Casi siempre muy sensible 


Sensible, puede supurar, 
casi siempre unilateral 


Azitromicina 1 g VO o cef- 
triaxona 250 mg IM x 1 

© 

Ciprofloxacina 500 mg VO 
c/12hx 3 dias 

O 

Eritromicina base 500 mg 
VO c/8 h x 7 dias 


Elevados, redondos y 
ovales 

Superficial o profunda 

Variable 

A veces firme 

Variable 

Sensible, puede supurar, 


loculada, casi siempre 
unilateral 


Doxiciclina 100 mg VO 
c/12 hx21 días 

O 

Eritromicina base 500 mg 
VO c/6 h x 21 dias 


Elevados, irregulares 


Elevada 

Roja y aspera (carnosa) 
Firme 

Infrecuente 
Seudoadenopatia 


Doxiciclina 100 mg VO 
c/12 h x 3 semanas 
hasta que curen 
todas las lesiones 


Sifilis 

La sífilis es una enfermedad crónica y sistémica de transmisión sexual; es 
la segunda causa más común de úlceras genitales y la produce Treponema 
pallidum, una espiroqueta anaerobia.'? En Estados Unidos se informaron 
>36 000 casos de sífilis en 2006, incluidos 9 756 casos de sífilis primaria y 
secundaria. La incidencia fue mayor en mujeres de 20 a 24 años de edad. 
Desde el punto de vista clínico, la sífilis se divide en primaria, secundaria, 
terciaria y congénita. La etapa primaria está marcada por la aparición de 
una úlcera única (chancro). Por lo general, el chancro es firme, redondo, 
indoloro, puede acompañarse de adenopatía regional y se desarrolla en el 
sitio de entrada de la bacteria. Dura tres a seis semanas y cura sin trata- 
miento. Sin embargo, si no se trata, la infección primaria progresa a sífilis 
secundaria y al final a la enfermedad terciaria en 30% de los casos, después 
de una fase latente que casi siempre dura varios años. Durante el embara- 
zo, la sífilis puede transmitirse al feto; produce manifestaciones diversas 
del síndrome de sífilis congénita que pueden derivar en hidropesía fetal y 
muerte fetal intrauterina. El diagnóstico de sífilis suele hacerse por explo- 
ración física y prueba serológica. Las pruebas no treponémicas inespecifi- 
cas, como la reagina plasmática rápida y la prueba Venereal Disease Re- 
search Laboratories se usan para detección, y para la confirmación se usan 
pruebas treponémicas específicas, como la absorción de anticuerpo trepo- 
némico con marca fluorescente y la prueba de microhemaglutinación para 
anticuerpos contra T. pallidum. 


Chancroide 


El chancroide es una enfermedad ulcerosa y contagiosa de transmisión 
sexual que se presentan en la vulva y es causada por Haemophilus ducreyi, 
pequeños bacilos gramnegativos que muestran alineación paralela en la 
tinción de Gram (“banco de peces”).'? Después de un corto periodo de 
incubación, la paciente casi siempre desarrolla múltiples úlceras dolorosas 
blandas en la vulva, sobre todo en los labios mayores y con menor frecuen- 
cia en los labios menores o en el área perineal. La úlcera del chancroide 
tiene bordes irregulares y deshilachados, la base sangra con facilidad y está 
cubierta con exudado grisáceo. Casi la mitad de las pacientes desarrolla 
linfadenitis inguinal dolorosa en las primeras dos semanas de la infección 
sin tratamiento, la cual puede evolucionar a la licuefacción y se presenta 
como bubones.!* A veces estas lesiones se rompen y drenan pus. El diag- 
nóstico se hace por tinción de Gram y con menor frecuencia, mediante 
cultivo. 


Linfogranuloma venéreo 


El linfogranuloma venéreo (LVG) es una infección de transmisión sexual 
del tejido linfático causada por Chlamydia trachomatis serotipos L1, L2 y 
L3. El LVG es raro en Estados Unidos." En su etapa primaria se desarrolla 
una úlcera genital en el sitio de inoculación después de un periodo de in- 
cubación de tres a 30 días. La úlcera primaria cura en unos cuantos días 
sin tratamiento. La fase secundaria del LVG se desarrolla dos a cuatro se- 
manas más tarde y se desencadena por la diseminación directa a los gan- 
glios linfáticos inguinales y perirrectales. Estos ganglios linfáticos doloro- 
sos y crecidos pueden causar el típico “signo de hendidura” inguinal (doble 
pliegue genitocrural); a veces se forman bubones y se rompen. Sin el trata- 
miento adecuado, la paciente evoluciona a la tercera etapa, marcada por 
inflamación y cicatrización extensas. El diagnóstico clínico se confirma 
con prueba serológica y cultivo. Las complicaciones incluyen elefantiasis 
genital, así como fístulas y estrechamientos colorrectales. El tratamiento 
cura la infección y previene el daño continuo del tejido. Los bubones a 
veces requieren aspiración o incisión y drenaje. 


Granuloma inguinal 


El granuloma inguinal o donovanosis es una infección bacteriana ulcero- 
sa de la vulva y región perianal que se transmite por contacto sexual en la 
mayoría de los casos. Se produce por la bacteria intracelular gramnegativa 
Klebsiella granulomatis. Es endémica en algunas áreas tropicales, pero rara 
vez se ve en Estados Unidos. Después de un periodo de incubación varia- 
ble, la infección se manifiesta como múltiples nódulos que se ulceran y 
producen úlceras “en carne viva” cubiertas con tejido de granulación. Es- 
tas úlceras sangran con facilidad y a veces confluyen, lo que destruye la 
arquitectura vulvar. El organismo causal es difícil de cultivar y el diagnós- 
tico requiere visualización de los cuerpos de Donovan en la preparación 


por aplastamiento de tejido o biopsia. Los cuerpos de Donovan son cúmu- 
los intracitoplásmicos de bacterias dentro de macrófagos. 


Molusco contagioso 


El molusco contagioso es una infección vírica localizada de la piel que casi 
siempre respeta las palmas y plantas. Puede afectar el área genital, las le- 
siones casi siempre son pequeñas pápulas brillantes con una depresión 
central (umbilicadas). El trastorno se autolimita y se resuelve en forma 
espontánea. Pueden tratarse las lesiones genitales para prevenir la trans- 
misión sexual. Las opciones terapéuticas incluyen curetaje, crioterapia y 
ablación con láser. 


Quistes y abscesos de Bartholin 


Las glándulas de Bartholin (glándulas vestibulares mayores) se localizan 
en el orificio vaginal, en las posiciones del 4 y el 8 del reloj, y rara vez son 
palpables en las mujeres normales. Están recubiertas con epitelio cúbico y 
secretan material mucoso para mantener la vulva húmeda. Sus conductos 
están recubiertos con epitelio de transición y su obstrucción por inflama- 
ción puede conducir al desarrollo de un quiste o absceso de Bartholin. El 
tamaño de los quistes de Bartholin varía entre 1 y 3 cm; se identifican en 
la exploración o los detecta la paciente. En ocasiones producen molestia y 
dispareunia, y requieren tratamiento. Los quistes y conductos pueden in- 
fectarse, lo que genera abscesos. Las infecciones a menudo son polimicro- 
bianas, aunque a veces están implicados Neisseria gonorrhoeae y C. tracho- 
matis que se trasmiten por vía sexual. Por lo general, los abscesos se 
presentan como tumoraciones con inflamación aguda e hipersensibilidad. 
El tratamiento consiste en incisión y drenaje, con colocación de un catéter 
de Word, un pequeño catéter con punta de globo, durante dos a tres sema- 
nas para permitir la formación y epitelización de un nuevo conducto. 
Debe iniciarse el tratamiento antibiótico adecuado, que se modifica según 
los resultados del cultivo. Los quistes o abscesos recurrentes casi siempre 
se marsupializan, pero a veces ameritan la escisión de toda la glándula. La 
marsupialización se hace mediante la incisión de la pared del quiste o abs- 
ceso para luego asegurar su recubrimiento a los bordes cutáneos con pun- 
tos separados.!* Los quistes o abscesos que no se resuelven después del 
drenaje y los que ocurren en pacientes >40 años de edad se someten a 
biopsia para descartar malignidad. 


Condilomas vulvares 


Los condilomas acuminados (verrugas anogenitales) son infecciones víri- 
cas causadas por HPV.? La infección genital con HPV es la infección de 
transmisión sexual más frecuente en Estados Unidos hoy en día. Se calcu- 
la que en la actualidad cerca de 1% de los adultos con actividad sexual 
tiene verrugas genitales. Hay más de 100 tipos diferentes de HPV y difie- 
ren según el tipo de epitelio que infectan. Más de 30 tipos infectan el epi- 
telio anogenital, incluido el cuello uterino, vagina, vulva, uretra, recto y 
ano. Se dividen en tipos de bajo y alto riesgo. HPV 6 y 11 son los tipos de 
bajo riesgo más frecuentes y están implicados en 90% de los casos de ve- 
rrugas genitales.'” Los tipos de alto riesgo pueden encontrarse relaciona- 
dos con cánceres invasivos. 

Las verrugas genitales son color piel o rosas, varían desde pápulas lisas 
y aplanadas a lesiones verrugosas papiliformes. Las lesiones pueden ser 
únicas o múltiples y extensas. El diagnóstico se hace por inspección simple 
y debe confirmarse con biopsia, ya que los cánceres verrugosos y los vul- 
vares de otro tipo pueden confundirse con condilomas.' Las modalidades 
terapéuticas varían desde ungiientos aplicados por la paciente, fármacos 
aplicados por el médico, procedimientos realizados en el consultorio e in- 
cluso cirugía ambulatoria. Una opción es prescribir imiquimod al 5% en 
crema para aplicarla una vez al acostarse y lavar por la mañana, tres veces 
a la semana, hasta por 16 semanas. El ácido tricloroacético es un agente 
cáustico que se utiliza a menudo para aplicar en el consultorio y puede 
repetirse cada semana según sea necesario. Las modalidades quirúrgicas 
incluyen crioterapia, ablación con láser, cauterización y escisión quirúrgi- 
ca, según la gravedad y la extensión de las lesiones. 


Infecciones del aparato genital superior 


La enfermedad pélvica inflamatoria (PID, pelvic inflammatory disease) es 
una infección de los órganos genitales superiores que afecta al útero, trom- 
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ritis. Con frecuencia afecta Órganos pélvicos contiguos, provoca peritoni- 
tis, abscesos tuboováricos y, en ocasiones, perihepatitis (síndrome de 
Fitz-Hugh-Curtis). Las secuelas a largo plazo incluyen infertilidad, dolor 
pélvico crónico y mayor riesgo de embarazo ectópico.*2 Por lo general, 
la PID es una infección ascendente de transmisión sexual causada por N. 
gonorrhoeae y/o C. trachomatis, pero se han implicado muchos otros orga- 
nismos, incluida la flora vaginal normal. Es muy recomendable la detec- 
ción de infección concurrente por VIH. Con menor frecuencia, la PID 
puede ser resultado de la extensión de otras infecciones pélvicas y abdomi- 
nales, como apendicitis y diverticulitis, o puede desencadenarse por un 
procedimiento médico, como histerosalpingografía, biopsia endometrial 
o dilatación y curetaje. 

Los factores de riesgo para PID incluyen edad <25 años, corta edad al 
momento del primer coito, falta de uso de anticonceptivos de barrera, epi- 
sodio previo de PID, otras enfermedades de transmisión sexual y parejas 
sexuales nuevas o múltiples. A veces es difícil establecer el diagnóstico 
porque el cuadro clínico puede ser muy diverso. El diagnóstico diferencial 
incluye apendicitis, colecistitis, enfermedad intestinal inflamatoria, pielo- 
nefritis, nefrolitiasis, embarazo ectópico y torsión ovárica.!”” Los sínto- 
mas frecuentes incluyen fiebre, náusea y vómito, dolor en la parte inferior 
del abdomen y flujo vaginal purulento. El diagnóstico clínico se hace con 
la tríada de dolor a la palpación en la parte inferior del abdomen, sensi- 
bilidad al movimiento del cuello uterino y sensibilidad de los anexos, y 
puede confirmarse con cultivos cervicovaginales, ecografía transvaginal 
(TVUS, transvaginal ultrasonography), tomografía computadorizada (CT) 
y laparoscopia. La ecografía transvaginal revela trompas de Falopio engro- 
sadas y llenas con líquido, con o sin líquido libre en la pelvis; los hallazgos 
en la laparoscopia incluyen exudados y trompas inflamadas eritematosas. 
Los criterios para hospitalización y antibióticos IV incluyen (cuadro 
41-4)722 


+ Embarazo 

+ Enfermedad febril 

+ Dolor intenso 

+ Intolerancia a la vía oral por náusea y vómito 
+ Peritonitis y signos peritoneales 

+ Falta de cumplimiento con los fármacos 

» Falta de respuesta a los fármacos por vía oral 
+ Absceso pélvico o tuboovárico 


La intervención quirúrgica se vuelve necesaria cuando el tratamiento 
médico de un absceso tuboovárico falla o éste se rompe. La rotura de un 
absceso tuboovárico es una emergencia quirúrgica con alto índice de mor- 
talidad si no se reconoce y trata pronto. Además del tratamiento del estado 
de choque séptico, el procedimiento de elección es la histerectomía abdo- 
minal y la salpingooforectomía bilateral. Sin embargo, debe considerarse 
el tratamiento conservador en pacientes jóvenes que desean conservar la 
fertilidad. El abdomen debe explorarse en busca de abscesos metastásicos 
y hay que poner atención especial a la seguridad del intestino, vejiga y los 
ureteros por la friabilidad del tejido infectado y las adherencias que a me- 
nudo se encuentran al momento de la intervención. Se recomienda la co- 
locación de un drenaje intraperitoneal y el cierre en masa del peritoneo, 
músculo y fascia con sutura de absorción lenta o permanente. Se evita ce- 
rrar la piel y el tejido subcutáneo en pacientes que tienen presencia franca 
de pus y se recomienda el cierre primario tardío o cierre de segunda inten- 
ción por el alto índice de infecciones de herida en estas pacientes. Cuando 
es posible, puede intentarse la cirugía conservadora por laparoscopia, la 
cual implica salpingooforectomía unilateral o drenaje del absceso e irriga- 
ción libre del abdomen y pelvis. 


TRASTORNOS QUIRÚRGICOS 
EN LA PACIENTE OBSTÉTRICA 


Muchas mujeres se someten a procedimientos diagnósticos invasivos para 
diagnóstico prenatal. Entre 0.2 y 2.2% de las embarazadas requerirá ciru- 
gia por problemas relacionados o no relacionados con el embarazo. ? 
Otro 25 a 30% se somete a operación cesárea,” lo que aumenta los riesgos 
de histerectomía de emergencia relacionada o subsiguiente a embarazos 
futuros. Aunque estos procedimientos casi siempre están a cargo de obste- 
tras y ginecólogos, a veces se consulta al cirujano general para asistir en 


(UNLZ Tratamiento recomendado por los Centers for 
Disease Control and Prevention para la enfermedad 
pélvica inflamatoria (2007) 


Tratamientos por vía oral 
Ceftriaxona 250 mg IM en dosis única 


Más 

Doxiciclina 100 mg VO c/12 h x 14 días 
Con o sin 

Metronidazol 500 mg VO c/12 h x 14 días 
o 


Cefoxitina 2 g IM en dosis única y probenecid 1 g VO aplicado al mismo 
tiempo en dosis única 


Más 

Doxiciclina 100 mg VO c/12 h x 14 dias 
Conosin 

Metronidazol 500 mg VO c/12 h x 14 días 
u 


Otra cefalosporina parenteral de tercera generación (p. ej., ceftizoxima o 
cefotaxima) 


Más 
Doxiciclina 100 mg VO c/12 h x 14 días 
Con o sin 
Metronidazol 500 mg VO c/12 h x 14 días 
Tratamientos parenterales 
Tratamiento recomendado A 
Cefotetán 2 g IV c/12 h 
o 
Cefoxitina 2 g IV c/6 h 
Más 
Doxiciclina 100 mg oral o IV c/12 h 
Tratamiento recomendado B 
Clindamicina 900 mg IV c/8 h 
Más 
Gentamicina, dosis de impregnación IV o IM (2 mg/kg de peso corporal), 


seguida de dosis de mantenimiento (1.5 mg/kg) c/8 h. Puede cambiarse 
por administración una vez al día 


Tratamiento parenteral alternativo 
Ampicilina/sulbactam 3 g IV c/6 h 
Más 
Doxiciclina 100 mg oral o IV c/12 h 


aspectos posoperatorios o intraoperatorios. Deben tenerse presentes los 
cambios fisiológicos causados por el embarazo (cuadro 41-5),4 

El traumatismo en la paciente obstétrica requiere estabilización de la 
madre, pero es necesario considerar el compartimiento fetal. La circula- 
ción y oxigenación maternas óptimas son importantes y cuando sea facti- 
ble, debe mantenerse una inclinación lateral izquierda para mejorar el re- 
torno venoso, ya que el útero grávido a menudo impide el flujo sanguíneo 
al lado derecho del corazón por la presión directa sobre la vena cava. Va- 
rios factores de coagulación aumentan durante el embarazo, lo que au- 
menta la probabilidad de fenómenos tromboembólicos, aunque también 
da al cirujano que no considera este aspecto la falsa seguridad cuando se 
observan niveles normales bajos durante los esfuerzos de reanimación. 


Procedimientos realizados antes de la viabilidad 


Amniocentesis/muestreo de vellosidades coriónicas 


El diagnóstico genético prenatal casi siempre requiere la obtención de te- 
jido o células fetales. Aunque en este momento se valoran las nuevas téc- 
nicas que usan sangre materna, los métodos usuales para obtener material 
genético fetal son la amniocentesis y el muestreo de vellosidades corióni- 
cas. Este último casi siempre se realiza entre las 10 y 12 semanas de gesta- 
ción con asistencia ecográfica para guiar un catéter flexible a través del 
cuello uterino hacia el tejido trofoblástico que rodea al saco gestacional. La 


(ULA Cambios fisiológicos debidos al embarazo 


Fuente: adaptado con autorización a partir de Gabbe S, Niebyl J, Simpson J: Obstetrics: Nor- 
mal and Problem Pregnancies, 4th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone, 2001, Chap. 19, p 
608. Copyright © Elsevier. 


amniocentesis se realiza después de las 13 semanas de gestación; se intro- 
duce una aguja espinal calibre 22 hasta la cavidad amniótica bajo guía eco- 
gráfica. Del líquido amniótico pueden aislarse células fetales, además de 
obtener otros marcadores de anormalidades cromosómicas y defectos del 
tubo neural. La pérdida del embarazo atribuible a estos procedimientos es 
cercana al 0.5%. 


Terminaciones del embarazo 


Los métodos anticonceptivos modernos son muy efectivos, pero todavía 
tienen un índice de falla de 0.5 a 5%. Además, hay trastornos fetales in- 
compatibles con la vida que pueden conducir a la terminación planeada. 
Aunque el índice de mortalidad general relacionado con la terminación 
del embarazo en Estados Unidos es alrededor de 1 por cada 100 000 abor- 
tos inducidos, y se eleva con el avance de la edad gestacional, la tasa de 
mortalidad materna para el embarazo y parto normales es nueve veces 
mayor.” Aunque ya existen opciones no quirúrgicas legales para el emba- 
razo temprano, el procedimiento más seguro y más frecuente es la dilata- 
ción cervical con curetaje por aspiración. Después de sujetar el cuello ute- 
rino con un tenáculo, se dilata de manera forzada con barras de grosor 
gradual (a veces se usan prostaglandinas complementarias) y se inserta 
una cánula aspiradora del tamaño adecuado en el útero para eliminar los 
productos de la concepción. En caso necesario pueden usarse pinzas adi- 
cionales. Las complicaciones más frecuentes son infecciones, hemorragia 
por atonía uterina, laceraciones cervicales, perforaciones uterinas y lesión 
intestinal inadvertida con la cánula de aspirado o las pinzas. 


Cerclaje 


Un cerclaje cervical mejora los resultados de embarazos en algunas pacien- 
tes consideradas con incompetencia cervical. Se han descrito las técnicas 
de Shirodkar y McDonald; ambas implican la colocación transvagi- 
nal de sutura no absorbible en la unión uterocervical para alargar y cerrar 
el cuello uterino. Para una paciente con acortamiento grave o con ausen- 
cia de cuello uterino, una laparotomía permite el acceso a la porción abdo- 
minal del segmento uterino inferior para hacer un cerclaje abdominal. 


Embarazos ectópicos 


Los embarazos extrauterinos pueden localizarse en las trompas de Falopio 
y en los ovarios. Raras veces hay implantación primaria en otros órganos 
abdominales, o implantación secundaria después de la rotura tubaria o 
uterina. Antes, los embarazos ectópicos se acompañaban de una elevada 


tasa de mortalidad; el diagnóstico temprano es la clave para minimizar la 
morbilidad y mortalidad maternas. Las pruebas sensibles para hCG-ß y 
las mejorías en la tecnología ecográfica permiten la visualización poten- 
cial de embarazos en sus primeros meses. Los embarazos ectópicos en su 
inicio pueden tratarse con metotrexato. El embarazo ectópico avanzado y 
las pacientes con signos vitales inestables se tratan con laparoscopia o la- 
parotomía. La salpingostomía lineal a lo largo del borde antimesentérico 
con extracción de los productos de la concepción es una opción razonable, 
a menos que la trompa de Falopio ya se haya roto y exista un hemoperito- 
neo considerable, en cuyo caso debe extirparse la trompa de Falopio. 


Procedimientos realizados después de la viabilidad 


Laceraciones obstétricas y reparación 


El diámetro biparietal de un lactante de término es cercano a 10 cm. El 
hiato medido del introito vaginal de la nulípara mide cerca de 2 cm. Como 
resultado, al momento del parto vaginal son frecuentes las laceraciones 
perineales y las episiotomías, aunque éstas son cada vez menos frecuentes. 
En grado variable, estas laceraciones afectan la mucosa vaginal, los ele- 
mentos musculares que se insertan en el cuerpo perineal, el elevador del 
ano y en 4 a 5% de los partos vaginales, el esfínter anal o la mucosa ano- 
rectal. Aunque casi siempre se trata de cierres simples por capas, es impor- 
tante conocer la anatomía. La reconstrucción incompleta contribuye a 
trastornos futuros del piso pélvico, así como al desarrollo de fístulas. 


Partos por cesárea 


Un porcentaje cada vez más alto de niños nace por cesárea. En 2004, 1.2 
millones, o 29%, de los nacimientos de productos vivos en Estados Unidos 
fueron por cesárea, y este índice va en aumento.” Las indicaciones típicas 
actuales para el parto por cesárea incluyen: estado fetal que no mejora, 
presentación pélvica u otra presentación anómala; embarazos triples o de 
más productos; desproporción cefalopélvica; falta de progresión; placenta 
previa, y herpes genital activo. Una cesárea transversal inferior previa no 
es contraindicación para un parto vaginal posterior. Sin embargo, gran 
parte del aumento de los nacimientos por cesárea de la década pasada se 
atribuye a cesáreas repetidas planeadas. Como la pérdida de sangre es me- 
nor y el índice de rotura uterina subsiguiente en los embarazos futuros es 
cercano a 0.5%, los partos por cesárea casi siempre se practican con una 
incisión uterina transversal inferior anterior (caudal) (fig. 41-11). El acce- 
so abdominal se obtiene por una incisión de Pfannenstiel o de Maylard. 
Una vez dentro del abdomen, se crea un reflejo vesicouterino si se planea 
una incisión uterina transversal baja. Luego se hace la incisión uterina y se 
extiende a los lados, evitando los vasos uterinos. Después de la amnioto- 
mia se extrae el feto y se cierra el útero. Casi siempre se pierden 1 000 ml 
de sangre durante una cesárea. Junto con el cierre rápido de la incisión 


Figura 41-11. Incisiones uterinas para parto por cesárea. A. Incisión 
transversal inferior. B. Incisión vertical baja. C. Incisión clásica. D. Incisión 
en J. E. Incisión en T. (Reproducida con autorización a partir de Gabbe S, 
Niebyl J, Simpson J: Obstetrics: Normal and Problem Pregnancies, 5th ed. 
Philadelphia: Churchill Livingstone, 2007, Fig. 19-3. Copyright © Elsevier.) 
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ciertos embarazos viables muy tempranos y en caso de ciertas posiciones 
transversales, se hace una incisión uterina clásica (vertical). Después de 
los partos por cesárea clásica, los embarazos futuros tienen un riesgo 
de 8% o más de rotura uterina y ésta es una indicación absoluta para cesá- 
rea repetida planeada. La infección, la pérdida excesiva de sangre por la 
atonía uterina y las lesiones de vías urinarias e intestinales son complica- 
ciones potenciales durante la cesárea, y aumentan después del trabajo de 
parto. Además, con cada cesárea subsiguiente, se eleva el riesgo de esas 
lesiones y de placentación anormal (placenta acreta, increta o percreta). 
En algunos casos, la hemorragia sólo puede controlarse con histerectomía 
en la cesárea. 


Histerectomía periparto 


La histerectomía durante una cesárea o después del parto (si no se hizo 
una cesárea) implica los mismos pasos que en la paciente no embarazada, 
pero es muy diferente por la ingurgitación vascular y la flexibilidad de los 
tejidos. Si se hizo una cesárea, a veces puede usarse la incisión para ejercer 
tracción a fin de mantener los vasos y tejidos atenuados. Los pedículos 
vasculares deben asegurarse con pinzas, pero no se ligan hasta que ambas 
arterias uterinas se hayan asegurado para controlar por completo la hemo- 
rragia. La falta de referencias anatómicas requiere una identificación cui- 
dadosa de los ureteros y el cuello uterino dilatado, ya sea en forma visual 
o por palpación, para separarlos de la vejiga y la vagina (fig. 41-12). Como 
este procedimiento a menudo se realiza por hemorragia que pone en peli- 
gro la vida, deben solicitarse los productos sanguíneos adecuados, que 
incluyen concentrado eritrocítico, plasma fresco congelado y fibrinógeno; 
casi siempre se necesitan. Como el fibrinógeno casi siempre está elevado 
en la embarazada, un nivel normal bajo puede ser causa de alarma, es pro- 
bable que se requiera más fibrinógeno para revertir cualquier coagulopa- 
tía por consumo. A menudo es útil un protocolo de transfusión masiva. 


Enfermedad trofoblástica gestacional?”-32 


La enfermedad trofoblástica gestacional (GTD, gestational trophoblastic 
disease) es una entidad ginecológica importante a considerar cuando el 
tamaño uterino es mucho mayor al esperado por la fecha en el embarazo; 
cuando hay hemorragia durante el embarazo, o en caso de hemorragia 
anormal después de la pérdida del embarazo, aborto o parto de término. 
El diagnóstico se hace por ecografía y medición de hCG-B sérica, seguida 
de examen histopatológico de las muestras obtenidas por curetaje. Hay 
dos subtipos de GTD: completa, que no contiene tejido fetal y con carioti- 
po diploide, y parcial, triploide y con tejido fetal. El patrón cromosómico 
sugiere origen paterno. A veces se relaciona con quistes ováricos de la teca 
luteínica, a menudo >6 cm de diámetro que son frágiles y casi siempre 
deben vigilarse sin intervención quirúrgica, ya que se resuelven con la eli- 
minación o tratamiento de la GTD. La GTD metastásica puede presentar- 
se en el cuello uterino, vagina, hígado o pulmones y no debe tratarse con 
cirugía, ya que la quimioterapia es el tratamiento primario y la incidencia 
de complicaciones hemorrágicas es significativa. 

La cirugía primaria para el diagnóstico y tratamiento inicial es la dila- 
tación con succión y curetaje. Se inicia oxitocina antes de la anestesia o 
justo durante la dilatación del cuello uterino. Se inserta con suavidad el 
catéter de succión más grande posible (preferible de 12 mm) a través del 
cuello uterino y se activa la succión para permitir la extirpación del tejido 
y la disminución rápida del tamaño del útero, con menor pérdida sanguí- 
nea. Después de esto, se hace un curetaje cortante del útero; una cureta 
más grande conlleva un mayor riesgo de perforación. Después del diag- 
nóstico, se vigila la hCG-B cada semana hasta que permanezca normal por 
tres semanas, luego cada mes durante al menos seis meses. Cualquier au- 
mento de la hCG-f amerita valoración adicional y consideración de qui- 
mioterapia. 


DISFUNCIÓN DEL PISO PÉLVICO 


Desde una perspectiva uroginecológica, los trastornos del piso pélvico 
pueden clasificarse en tres temas principales: incontinencia urinaria feme- 
nina y disfunción de la micción; prolapso de órgano pélvico, y trastornos 
de la defecación.** Cerca de 11% de las mujeres se somete a cirugía para 
incontinencia o prolapso.** Las funciones normales de soporte, almacena- 


Pinzas en 
los vasos 
uterinos 


Vejiga 


Uretero identificado 


Figura 41-12. Demostración de la localización de la parte distal del 
uretero y la vejiga, y su relación con los vasos uterinos. (Reproducida con 
autorización de Nichols DH: Gynecology and Obstetric Surgery, Vol. |, 1993, 
Fig. 68-5, p 1130. Copyright O Elsevier.) 


miento y evacuación pueden alterarse por trastornos en la función neuro- 
muscular, tanto central como periférica, así como por cambios adquiridos 
en el tejido conjuntivo. Los cirujanos reconstructivos buscan reparar o 
compensar muchas de estas pérdidas. 


Valoración 


Además del interrogatorio y la exploración física descritos antes en Explo- 
ración ginecológica, las valoraciones diagnósticas ayudan al diagnóstico 
de muchos trastornos del piso pélvico. Pueden practicarse cistoscopia, el 
estudio urodinámico de canales múltiples y la valoración fluoroscópica de 
las vías urinarias en pacientes con incontinencia urinaria o disfunción 
de la micción.” La defecografía, la manometría anal y la ecografía endo- 
rectal pueden ser útiles para el diagnóstico de la disfunción de la defeca- 
ción. Un examen estandarizado llamado cuantificación de prolapso de ór- 
gano pélvico” ayuda a aclarar cuál compartimiento vaginal y, por tanto, 
cuál estructura específica, perdió su integridad anatómica en las mujeres 
con prolapso uterovaginal. Por último, las imágenes por resonancia mag- 
nética (MRI) y la electromiografía del piso pélvico tienen una aplicación 
cada vez mayor en los tres trastornos. 


OPERACIÓN PARA REPARAR EL PROLAPSO 
DE ÓRGANOS PELVICOS 


Procedimientos vaginales** 


Muchos factores son importantes para determinar cuál procedimiento re- 
constructivo es óptimo para una paciente determinada con prolapso de 
órgano pélvico. Las decisiones quirúrgicas a menudo se basan en series 
de casos y opiniones de expertos que pudieran no tener aplicabilidad uni- 
versal. Sin embargo, los pocos informes con el mayor nivel de evidencia 
sugieren que los índices de falla para la reconstrucción de prolapso pue- 
den ser dos veces más altos cuando se recurre al abordaje vaginal en com- 
paración con la vía abdominal.” 


Colporrafia 


La colporrafia anterior comienza con una incisión en el epitelio vaginal 
anterior en dirección sagital medial. El epitelio se diseca de la muscular 


vaginal subyacente. Aunque muchas descripciones quirúrgicas se refieren 
al plegamiento de la fascia “endopélvica” o “pubocervical”, no se ha de- 
mostrado que tales estructuras existan como capas histológicas distintivas. 
La muscular vaginal se pliega con puntos separados con sutura de absor- 
ción lenta, después de lo cual se ajusta el epitelio y se reaproxima. Por lo 
tanto, el conducto vaginal se acorta y se estrecha en forma proporcional a 
la cantidad de epitelio extirpado. La colporrafia posterior se realiza de ma- 
nera similar, a menudo incluye la parte distal de los músculos pubococcí- 
geos en la plicatura. Además del acortamiento vaginal y la neuropatía que 
puede inducirse con estas disecciones, la plicatura del elevador se relacio- 
na con un riesgo considerable de dispareunia posoperatoria. Estos factores 
influyen en la selección de las pacientes adecuadas para procedimientos de 
colporrafia. 


Fijación sacroespinosa 


El ligamento sacroespinoso se usa como punto de fijación unilateral para 
el vértice vaginal. El procedimiento empieza con la entrada al espacio rec- 
tovaginal, casi siempre mediante una incisión en la pared vaginal posterior 
en su unión con el cuerpo perineal. Se desarrolla el espacio hasta el nivel 
del vértice vaginal y se penetra al pilar rectal para obtener acceso al espa- 
cio pararrectal. Se encuentra el ligamento sacroespinoso alojado en el 
músculo coccígeo y en continuidad con éste, que se extiende desde la espi- 
na isquiática hasta la superficie lateral del sacro. Se usa una ligadura por- 
tadora larga para colocar las suturas mediales a la espina isquiática, a tra- 
vés de la sustancia del complejo músculo-ligamento. Las estructuras en 
riesgo durante este procedimiento incluyen el haz neurovascular puden- 
do, el haz neurovascular glúteo inferior, el plexo lumbosacro y el nervio 
ciático. Después de colocar las puntadas, los extremos libres se suturan a la 
superficie inferior del manguito vaginal. Los puntos sacroespinosos se 
anudan con firmeza para aproximar la vagina al ligamento sin que haya un 
puente de sutura. Se cierra la incisión epitelial. 


Suspensión del ligamento uterosacro 


Tanto la fijación sacroespinosa como la suspensión del vértice vaginal de 
los ligamentos uterosacros pueden realizarse justo después de la histerec- 
tomía vaginal o aplicarse al prolapso de la bóveda vaginal después de una 
histerectomía. El procedimiento se basa en el concepto de que las estructu- 
ras de soporte naturales del vértice de la vagina y el cuello uterino son los 
ligamentos uterosacros. Cuando se usan estos ligamentos para reparar el 
prolapso, es importante recordar que estas estructuras no son “ligamentos” 
en el sentido real de la palabra, sino condensaciones de músculo liso, colá- 
gena y elastina. La integridad y fuerza de estas estructuras varía mucho de 
una paciente a otra. La reparación emplea el tercio medio del ligamento, lo 
que permite la aproximación firme tejido a tejido con la vagina y no desvía 
al uretero en sentido medial. Se colocan varias puntadas de soporte, de 
manera que la parte más lateral del manguito vaginal esté unida con la 
parte más distal del ligamento, y la parte medial del manguito al ligamento 
proximal. La valoración transoperatoria de las vías urinarias inferiores es 
importante para confirmar la ausencia de compromiso ureteral. 


Colpocleisis 


La colpocleisis elimina parte o todo el epitelio vaginal. Esto oblitera la cú- 
pula vaginal y deja los genitales externos sin cambios. La colpocleisis se 
reserva para pacientes ancianas, que no desean conservar la capacidad 
para el coito y en las que existe una buena razón para no practicar un pro- 
cedimiento reconstructivo más extenso. Los principales beneficios de la 
colpocleisis son su sencillez, velocidad y alta eficacia. La técnica de colpo- 
cleisis de LeFort, que se hace en caso de prolapso uterovaginal completo, 
implica el desnudamiento de una porción rectangular del epitelio vaginal 
de las paredes anterior y posterior, seguido de reaproximación de las su- 
perficies submucosas expuestas. El útero se deja in situ. Se dejan conduc- 
tos laterales para drenaje de las secreciones uterinas. En contraste, la col- 
pocleisis total implica histerectomía, si es aplicable, seguida de escisión de 
todo el epitelio anterior y posterior. Se usan suturas sucesivas en jareta a 
través de la muscular vaginal para reducir los órganos protruidos por arri- 
ba del plano del elevador. El cuello vesical se desplaza en sentido posterior 
con la reparación, lo que pone a la paciente en riesgo de incontinencia por 
esfuerzo posoperatoria; se recomienda un procedimiento concomitante 
para estabilizar la unión vesicouretral. Esto podría incluir la plicatura de la 


muscular vaginal anterior (plicatura de Kelly), plicatura del ligamento pu- 
bouretral o un procedimiento de cabestrillo, según los hallazgos urodiná- 
micos preoperatorios. 


Procedimientos abdominales 


Sacrocolpopexia 


La principal ventaja de la cirugía reconstructiva pélvica por abordaje ab- 
dominal es el uso de injertos para sostener el vértice vaginal. La estructura 
de soporte apical natural, el complejo ligamentario cardinal-uterosacro, a 
menudo está dañado y atenuado. Está bien descrito el uso de material pro- 
tésico para compensar las estructuras de soporte vaginal defectuosas.” Es 
raro que los defectos del soporte apical estén aislados, por lo tanto, la sa- 
crocolpopexia puede modificarse para incluir en la suspensión las paredes 
vaginales anterior y posterior, así como el cuerpo perineal. La sacrocolpo- 
pexia puede hacerse por laparotomía y por laparoscopia. Como en la 
rectopexia y las resecciones anteriores inferiores, se requiere acceso pélvi- 
co profundo. Es necesario aplicar una cantidad significativa de suturas en 
varios ángulos. El advenimiento del sistema laparoscópico robótico da 
Vinci facilitó la visualización y colocación adecuada de la malla y suturas 
cuando se usa el método de mínima invasión. 

Se coloca una endoprótesis rígida en la vagina para facilitar la disec- 
ción de la vejiga y el recto, y también para permitir que el material proté- 
sico se extienda de manera uniforme sobre su superficie. Se fija una tira de 
malla sintética a la pared vaginal anterior y posterior. Se abre el peritoneo 
suprayacente al área presacra, con extensión hasta el fondo de saco poste- 
rior. El colon sigmoide se desplaza en sentido medial y se diseca por com- 
pleto la superficie anterior del sacro. Se colocan dos a cuatro suturas per- 
manentes a través del ligamento longitudinal anterior en la línea medial, 
desde el nivel de S2 para proceder en sentido distal. Las suturas se pasan 
por el injerto en un sitio adecuado para sostener la cúpula vaginal sin ten- 
sión. Luego se cierra el peritoneo con sutura corrediza absorbible. La com- 
plicación potencial más peligrosa de la sacrocolpopexia es la hemorragia 
sacra que pone en peligro la vida. 


OPERACIÓN PARA TRATAR LA INCONTINENCIA 
URINARIA POR ESFUERZO 


Existen múltiples estudios que valoran la eficacia de distintos procedi- 
mientos quirúrgicos para incontinencia urinaria. A menudo es difícil in- 
terpretar esta bibliografía por la falta de definiciones o procedimientos 
estandarizados. Se cree que la incontinencia de esfuerzo se debe a la falta 
de soporte uretrovaginal (hipermovilidad uretral) o a la deficiencia intrín- 
seca del esfínter (ISD, intrinsic sphincter deficiency). ISD es un término 
aplicado a un subgrupo de pacientes con incontinencia por esfuerzo con 
síntomas muy intensos que incluyen fuga de orina con esfuerzos mínimos. 
Este trastorno a menudo se reconoce en la clínica como uretra de baja 
presión o en “drenaje”. El mecanismo del esfínter uretral en estas pacientes 
está muy dañado, lo que limita la coaptación de la uretra. No hay criterios 
objetivos o específicos establecidos que definan la ISD, aunque a menudo 
se usan criterios urodinámicos para apoyarlo. Los procedimientos quirúr- 
gicos estándar usados para corregir la incontinencia de esfuerzo compar- 
ten un rasgo común: obstrucción uretral parcial que logra el cierre de la 
uretra durante el esfuerzo. A pesar de la bibliografía antigua que indica lo 
contrario, este objetivo no requiere que el cuello vesical “se eleve a una si- 


tuación retropúbica alta”? 


Suspensión con aguja 


Pereyra fue el primero en describir la suspensión transvaginal con aguja 
en 1959.% Las variaciones a esta técnica incluyen los procedimientos de 
Stamey, Gittes y Raz. Después de la colpotomía anterior, el epitelio vaginal 
se diseca y moviliza hasta el nivel de las ramas descendentes del pubis. Se 
ingresa al espacio de Retzius a ambos lados con una pinza roma o tijeras 
fuertes de Mayo cerradas para penetrar la membrana perineal a lo largo de 
la cara inferior de la rama descendente del pubis. Se pasa una aguja larga 
angulada a través de una pequeña incisión suprapúbica transversal, a tra- 
vés de la fascia del músculo recto y por el espacio de Retzius para subir los 
extremos de una sutura que se aseguró a la muscular vaginal periuretral. 
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y el método para fijación a la pared abdominal. Los estudios a largo plazo 
de los procedimientos con aguja muestran evidencia de índices de falla 
cada vez mayores, tal vez como resultado del desprendimiento de la sutura 
del tejido vaginal periuretral. 


Colposuspensión retropúbica 


Se llega al espacio de Retzius por vía extraperitoneal, por un abordaje ab- 
dominal, lo que permite separar la vejiga del tejido adiposo circundante y 
la parte lateral de la pelvis. Se desplazan la grasa suprayacente y los vasos 
sanguíneos del área del cuello vesical 


Procedimiento de Marshall-Marchetti-Krantz 


En el procedimiento de Marshall-Marchetti-Krantz se coloca una sutura 
permanente a ambos lados de la uretra y se anuda al periostio de la rama 
púbica o al pericondrio de la sínfisis del pubis. El objetivo quirúrgico es 
yuxtaponer la uretra a (o dejarla a 1 a 2 cm de) la superficie posterior de la 
sínfisis del pubis. La osteítis púbica es una complicación potencial rara, 
pero grave, que se produce por traumatismo y pérdida de la vasculariza- 
ción de la sínfisis. Esto y el desprendimiento de la sutura de la sínfisis han 
impulsado la búsqueda de mejores técnicas. 


Procedimiento de Burch 


La descripción más citada del procedimiento de Burch es la de Tanagho en 
1976.* Se colocan dos pares de sutura gruesa de absorción lenta a través 
de la pared vaginal periuretral, un par en la parte media de la uretra y uno 
en la unión vesicouretral. Luego se ancla cada puntada al ligamento de 
Cooper ipsolateral (iliopectíneo). Las suturas se anudan mientras la mano 
no dominante del cirujano se sitúa en la vagina para brindar soporte pre- 
ferencial a la unión vesicouretral con respecto a la pared vaginal anterior 
sin producir una corrección excesiva. Los estudios de resultados a largo 
plazo de hasta 10 años muestran que el procedimiento de Burch alcanza 
índices de curación de 80 a 85%. 


Cabestrillo suburetral 


Se han usado diversos materiales orgánicos y sintéticos para construir ca- 
bestrillos suburetrales. Los materiales sintéticos perdieron preferencia 
después de una elevada incidencia de retención urinaria posoperatoria y 
daño uretral relacionado con su empleo. En la actualidad, los materiales 
más usados para cabestrillo incluyen autoinjertos de fascia del recto y 
aloinjertos cadavéricos procesados (fascia lata). El procedimiento se rea- 
liza por un abordaje abdominovaginal combinado, con una pequeña inci- 
sión cutánea suprapúbica transversal. El epitelio vaginal anterior se incide 
en la línea media desde la uretra hasta un punto proximal inmediato a la 
unión vesicouretral, identificado por el bulbo de un catéter uretral per- 
manente. El epitelio se diseca de la muscular subyacente con disección 
cortante hacia ambos lados. Se ingresa al espacio de Retzius con una pin- 
za roma o tijeras fuertes de Mayo cerradas para penetrar la membrana 
perineal a lo largo de la cara posterior de la rama descendente del pubis. 
Es importante mantener el ángulo de penetración apropiado para mini- 
mizar el riesgo de lesión al paquete neurovascular del obturador o al ner- 
vio ilioinguinal en la parte lateral, y a la uretra o vejiga en la medial. Se usa 
una pinza de Bozeman o un portador de ligadura angulado largo para 
perforar la fascia del recto dos traveses de dedo por arriba del hueso pú- 
bico, apenas medial al tubérculo pectíneo, y se guía el instrumento sobre 
la parte posterior del hueso púbico por el espacio de Retzius y hacia la 
incisión vaginal para recuperar un extremo del cabestrillo. Después de 
subir el otro extremo del cabestrillo y confirmar la ausencia de lesión de la 
vía urinaria, se anudan los extremos del cabestrillo. Lo más frecuente es 
que ambos extremos se suturen a la fascia del recto o entre sí, aunque 
también se han descrito procedimientos que emplean anclas en el hueso 
púbico. La base del cabestrillo se coloca en la unión vesicouretral. Los 
índices de curación varían entre 75 y 95% para los muchos tipos distintos 
de procedimientos de cabestrillo. Los cabestrillos se acompañan de indi- 
ces más altos de complicaciones que la mayoría de los demás proce- 
dimientos para incontinencia, por lo general se trata de disfunción para la 


micción, retención urinaria, incontinencia de urgencia nueva y erosión 
por cuerpo extraño. 


Cabestrillo sin tensión 


La cinta vaginal sin tensión es un cabestrillo modificado que emplea una 
tira de malla de polipropileno. A diferencia de los procedimientos de ca- 
bestrillo habituales, la malla se coloca en la parte media de la uretra, no en 
la unión vesicouretral, y no se sutura ni fija en su sitio de alguna otra ma- 
nera. Las ventajas de la cinta vaginal sin tensión incluyen la capacidad para 
realizar el procedimiento con anestesia local y en forma ambulatoria. Se 
hacen pequeños túneles subepiteliales a ambos lados hasta las ramas des- 
cendentes del pubis a través de una incisión en la pared vaginal anterior. Se 
usa una aguja metálica cónica especial unida con un mango para conducir 
un extremo del cabestrillo a través de la membrana perineal, el espacio de 
Retzius y a través de una de dos pequeñas incisiones suprapúbicas. La cin- 
ta se coloca sin tensión alguna después de subir el otro extremo de la cinta 
por el otro lado. En fechas recientes se han hecho muchas modificaciones 
para llevar la cinta a través de las porciones mediales bilaterales del espacio 
obturador. Los riesgos del procedimiento incluyen lesión visceral por la 
introducción a ciegas de la aguja; hemorragia, y lesión nerviosa y muscu- 
lar en el espacio del obturador. Además, se han visto casos de disfunción 
de la micción y erosión tardía de la vejiga o uretra por la malla. 


Colágena 


La inyección de un agente para dar volumen está indicada en pacientes 
con incontinencia de esfuerzo comprobada por estudio urodinámico que 
cumple los criterios de ISD, pero sin hipermovilidad uretral. La colágena 
dérmica bovina con enlaces cruzados con glutaraldehído se ha convertido 
en el agente inyectable más frecuente. También se ha descrito el uso de 
otros materiales, incluidos polímeros de silicona y esferas de circonio cu- 
biertas con carbono. La anestesia es fácil de obtener con jalea de lidocaína 
al 2% por vía intrauretral e inyección transvaginal del tejido periuretral 
con 5 ml de lidocaína al 1%. Puede usarse una técnica transuretral o peri- 
uretral, con un cistouretroscopio femenino que opere a 30° para inyectar 
con visualización directa. El materia se inyecta debajo de la mucosa uretral 
en el cuello vesical y la parte proximal de la uretra, casi siempre en las 
posiciones de las 4 y 8 del reloj, hasta que se observe aposición de la mu- 
cosa. Las pacientes deben tener resultado negativo en una prueba cutá- 
nea con colágena antes de la inyección. El índice de curación a largo plazo 
es 20 a 30%, con 50 a 60% adicional de mejoria.*! A menudo son necesa- 
rias las inyecciones repetidas por la migración y disolución del material de 
colágena. 


NEOPLASIAS PÉLVICAS 


Lesiones vaginales 


Lesiones vulvares benignas 


Muchas mujeres experimentan síntomas de enfermedad vulvar sin diag- 
nóstico. Soportan prurito y dolor vulvares, y al final buscan atención mé- 
dica sólo para recibir a menudo un diagnóstico erróneo y tratamientos 
con cursos repetidos de antimicóticos. No son infrecuentes los trastor- 
nos vulvares como la dermatitis por contacto, vulvovaginitis atrófica, li- 
quen escleroso, liquen plano, liquen crónico simple, enfermedad de Paget, 
enfermedad de Bowen y cáncer vulvar invasivo. Las enfermedades sisté- 
micas como la psoriasis, eccema, enfermedad de Crohn, enfermedad de 
Behçet, vitiligo y dermatitis seborreica también pueden afectar la piel vul- 
var. Cuando la paciente se presenta con síntomas vulvares crónicos de- 
ben hacerse una entrevista y exploración cuidadosas, y hay que obtener 
una biopsia vulvar siempre que haya duda diagnóstica, que la paciente no 
responda al tratamiento o que se sospeche enfermedad premaligna o ma- 
ligna. 


Vulvovaginitis atrófica. Este trastorno es frecuente en las mujeres pos- 
menopáusicas; causa adelgazamiento y atrofia de la mucosa vaginal y la 
piel vulvar por efecto estrogénico insuficiente. Es posible que las pacientes 
permanezcan asintomáticas o presenten prurito vulvar, ardor y dispareu- 


nia. El problema a menudo se trata con preparaciones vaginales de estró- 
geno aplicadas una o dos veces por semana. 


Dermatitis vulvar por contacto. Esta dermatitis es causa frecuente de 
prurito vulvar agudo o crónico, y puede ser por irritación o alergia.” La 
dermatitis por irritación casi siempre se debe a los hábitos higiénicos exa- 
gerados, como el uso de jabones fuertes y duchas frecuentes, pero también 
es frecuente en pacientes con incontinencia urinaria o fecal, sobre todo las 
ancianas y discapacitadas. La dermatitis vulvar alérgica se debe a diversos 
alergenos, como fragancias y antibióticos tópicos. La base del tratamiento 
es la identificación y suspensión del agente o práctica agresores, o con la 
aplicación de una barrera cutánea en caso de incontinencia. 


Leucoplaquias. Existen tres tipos de leucoplaquia, una anormalidad pla- 
na blanca. El liquen escleroso es la causa más frecuente de leucoplaquia,” 
afecta a mujeres de 30 a 40 años de edad. Por lo general, produce un pa- 
trón de epitelio blanco en forma de ocho alrededor del ano y la vulva, lo 
que produce cicatrización y prurito variables, y con menor frecuencia, do- 
lor. El diagnóstico se confirma con biopsia y el tratamiento consiste en 
esteroides, como clobetasol en ungiiento al 0.05% diario hasta por 12 se- 
manas. El liquen plano causa leucoplaquia que aparece en la quinta y sexta 
décadas de la vida. En contraste con el liquen escleroso que se limita a la 
piel vulvar y perianal, el liquen plano puede afectar la mucosa vaginal y 
bucal; la mayoría de las pacientes tiene erosiones que causan grados varia- 
bles de cicatrización. Por lo general, las pacientes tienen antecedente de 
disuria y dispareunia, y se quejan de dolor vulvar ardoroso. Los datos his- 
tológicos son inespecíficos y se recomienda la biopsia. El tratamiento es 
con ungúentos esteroideos. Los esteroides sistémicos están indicados para 
casos graves o que no responden. El liquen simple crónico es la tercera 
causa de leucoplaquia, pero se distingue de los otros tipos de liquen por 
engrosamiento epidérmico, ausencia de cicatrización y prurito intenso e 
intolerable.” No es infrecuente el rascado intenso, que contribuye a la gra- 
vedad de los síntomas y predispone a infecciones en la piel agrietada. El 
tratamiento consiste en el cese del rascado, que a veces requiere sedación, 
eliminación de cualquier alergeno o irritante, supresión de la inflamación 
con ungitentos esteroideos potentes y tratamiento de cualquier infección 
concomitante. 


Enfermedad de Paget de la vulva. La enfermedad de Paget de la vulva 
es un trastorno intraepitelial de causa desconocida que afecta sobre todo a 
mujeres posmenopáusicas blancas en la sexta década de la vida. Causa 
prurito vulvar crónico y a veces se relaciona con un adenocarcinoma vul- 
var invasivo subyacente o cánceres invasivos de la mama, cuello uterino o 
tubo digestivo. La apariencia macroscópica de la lesión es variable, pero 
casi siempre es eritematosa a violeta, confluente, elevada y de apariencia 
cerosa. Es necesaria la biopsia para hacer el diagnóstico; la enfermedad es 
intraepitelial y se caracteriza por células de Paget con abundante citoplas- 
ma pálido. El tratamiento es la valoración para detectar otros adenocarci- 
nomas concurrentes potenciales y luego se practica la resección local am- 
plia del área afectada con un margen de 2 cm. Es difícil obtener márgenes 
libres porque la enfermedad casi siempre se extiende más allá del área 
visible en la exploración clínica. Puede hacerse un corte congelado 
transoperatorio de los márgenes para asegurar la resección completa. Por 
desgracia, es muy probable que las lesiones vulvares de Paget recurran, 
incluso después de asegurar los márgenes negativos en la resección. 


Neoplasia intraepitelial vulvar 


La neoplasia intraepitelial vulvar (VIN, vulvar intraepithelial neoplasia) es 
similar a su contraparte, la neoplasia intraepitelial cervical (CIN, cervical 
intraepithelial neoplasia) y se estadifica según el compromiso epite- 
lial como leve (VIN I), moderada (VIN ID), grave (VIN III) o carcinoma 
vulvar in situ (enfermedad de Bowen).* Los factores de riesgo incluyen 
infección por HPV, VIN previa, infección por VIH, inmunodepresión, 
tabaquismo, dermatosis vulvares como liquen escleroso, CIN y cáncer 
cervicouterino. La VIN puede ser unifocal o multifocal. Las lesiones uni- 
focales a menudo afectan a las mujeres posmenopáusicas y carecen de 
relación clara con HPV, mientras que la enfermedad multifocal casi siem- 
pre afecta a mujeres más jóvenes en edad reproductiva y tiene un vínculo 
importante con la infección por HPV. Cincuenta por ciento de las pacien- 
tes permanece asintomático; en aquellas con síntomas, el prurito vulvar es 
la queja más frecuente. Las lesiones pueden ser vagas o elevadas, atercio- 


peladas con márgenes bien delimitados. El diagnóstico se hace con biop- 
sia de piel vulvar; a veces se requieren biopsias múltiples. La colposcopia 
con aplicación de ácido acético al 5% e identificación de las lesiones ace- 
toblancas de VIN es una herramienta diagnóstica valiosa para las lesiones 
sutiles y ayuda a guiar la biopsia. Es importante la valoración del área pe- 
rianal y anal, ya que la enfermedad puede afectar estas áreas, sobre todo 
en mujeres inmunodeprimidas y adictas a la nicotina. Una vez que se des- 
carta la enfermedad invasiva, el tratamiento casi siempre implica escisión 
quirúrgica amplia, pero la estrategia terapéutica inicial puede incluir cre- 
ma de imiquimod al 5%, ablación con láser de dióxido de carbono o aspi- 
ración quirúrgica ultrasónica con cavitación, y depende del número y la 
gravedad de las lesiones. Cuando se usa la ablación con láser, casi siempre 
es suficiente con una profundidad de 1 mm en las áreas lampiñas, mien- 
tras que las lesiones vellosas requieren ablación a una profundidad de 3 
mm porque las raíces de los folículos pilosos pueden alcanzar una profun- 
didad de 2.5 mm. Desafortunadamente, la VIN tiende a recurrir hasta en 
30% de los casos y las lesiones de grado alto (VIN III, carcinoma in situ) 
progresan a enfermedad invasiva en casi 10% de las pacientes sin trata- 
miento. % 


Cáncer vulvar 


El cáncer vulvar es el cuarto cáncer ginecológico más frecuente; represen- 
ta 4% de los cánceres en órganos sexuales femeninos y 0.6% de todos los 
cánceres de las mujeres. Afecta sobre todo a pacientes posmenopáusicas 
y la edad media al momento del diagnóstico es 65 años. Los factores de 
riesgo son similares a los de VIN; la infección persistente con tipos de HPV 
de alto riesgo es la causa de la mayoría de los casos. Las pacientes casi 
siempre se presentan con una úlcera o tumoración vulvar. El prurito es 
una queja frecuente; la hemorragia vulvar o crecimiento de ganglios linfá- 
ticos inguinales son signos de enfermedad avanzada. Es necesaria la valo- 
ración cuidadosa de la paciente para descartar lesiones concurrentes de la 
vagina y cuello uterino. La biopsia es necesaria y debe ser suficiente para 
poder valorar la extensión de la invasión estromal. Los carcinomas vulva- 
res son epidermoides en 90% de los casos. Otros tipos histológicos menos 
frecuentes incluyen melanoma (5%), carcinoma de células basales (2%) y 
sarcomas de tejido blando (1 a 2%). 

La diseminación de los carcinomas vulvares es por extensión local di- 
recta y por microembolización linfática. La diseminación hematógena es 
infrecuente, salvo para el melanoma vulvar. La diseminación linfática pa- 
rece seguir un patrón predecible por pasos (fig. 41-13): a) ganglios linfáti- 
cos inguinales superficiales, que se encuentran en el tejido subcutáneo 
sobre el ligamento inguinal; b) ganglios linfáticos inguinales profundos, 
que están a lo largo del ligamento redondo en el conducto inguinal; c) 
ganglios linfáticos femorales superficiales, agrupados alrededor de la vena 
safena, justo superficial a la fosa oval; d) ganglios linfáticos femorales pro- 
fundos, que incluyen el ganglio más cefálico de Cloquet o de Rosenmiiller, 
y al final, e) los ganglios linfáticos iliacos externos. ^8”? El ganglio de 
Cloquet es un ganglio centinela importante situado en el trayecto de dise- 
minación hacia los ganglios pélvicos. El cáncer vulvar se estadifica por 
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Figura 41-13. Drenaje linfático de la vulva delineado por Stanley Way. 
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UNIDA Estadificación del carcinoma vulvar según 
la International Federation of Gynecology 
and Obstetrics 


Estadio 


0 Carcinoma in situ, carcinoma intraepitelial 

A Tumor confinado a la vulva o perineo, <2 cm en su dimensión 
máxima, ganglios negativos, invasión estromal <1 mm 

B Tumor confinado a la vulva o perineo, <2 cm en su dimensión 
máxima, ganglios negativos, invasión estromal >1 mm 

| Tumor confinado a la vulva y/o perineo, >2 cm en su dimen- 
sión máxima, ganglios negativos 


Il Tumor de cualquier tamaño con diseminación adyacente a la 
parte inferior de la uretra o ano, y/o metástasis a ganglios lin- 
fáticos regionales 


VA El tumor invade cualquiera de los siguientes: uretra superior, 
mucosa vesical o rectal, hueso pélvico, o metástasis ganglio- 
nares regionales bilaterales 


VB Cualquier metástasis a distancia, incluidos ganglios pélvicos 


medios quirúrgicos, el estado ganglionar inguinofemoral es el factor pro- 
nóstico más importante. El sistema de estadificación de la International 
Federation of Gynecology and Obstetrics para cáncer vulvar es muy usual y 
presenta un esquema en el cual el pronóstico y el tratamiento están muy 
relacionados con la etapa (cuadro 41-6).?* Las pacientes con enfermedad 
en etapa temprana tienen un pronóstico favorable, con tasas de supervi- 
vencia a cinco años cercanas a 90% para la enfermedad en etapa I; los es- 
tadios III y IV conllevan un mal pronóstico, con tasas de supervivencia a 
cinco años de 15 a 30%. La excepción es el melanoma, para el cual es más 
probable que el riesgo de recurrencia se establezca con base en la estadifi- 
cación patológica según la profundidad de invasión del tumor primario y 
luego las metástasis conocidas. 

El tratamiento es individualizado, sobre todo en la etapa temprana de 
la enfermedad. La resección quirúrgica es la base del tratamiento para las 
etapas tempranas. Debe practicarse el procedimiento más conservador en 
vista de la elevada morbilidad del tratamiento quirúrgico agresivo. La 
histórica vulvectomía radical en bloque que se hacía en una sola etapa, 
dominada por Way y Taussig (fig. 41-14) ya casi se abandonó y se sustitu- 
yo por la vulvectomía radical modificada y linfadenectomía inguinofemo- 
ral bilateral a través de tres incisiones separadas. El tratamiento adecuado 


Figura 41-14. Vulvectomía radical en bloque delineada por Way y 
Taussig. 


Figura 41-15. Extensión de la hemivulvectomía radical modificada para 
cáncer escamoso de la vulva en estadios | y Il. 


para el estadio IA es la biopsia por escisión con un margen libre de 1 cm. 
La enfermedad en estadios IB y II requiere escisión amplia radical con un 
margen de 2 cm, pero también se usa la hemivulvectomía radical modifi- 
cada (fig. 41-15). 

Las opciones terapéuticas para la enfermedad en estadios III y IV in- 
cluyen: a) quimiorradiación seguida de resección limitada en caso nece- 
sario, b) vulvectomía radical y c) vulvectomía radical acompañada de 
exenteración pélvica. Desde hace poco tiempo, la radioterapia con haz 
externo combinada con quimioterapia radiosensibilizadora con cisplati- 
no y 5-fluorouracilo adquiere un sitio cada vez más importante como tra- 
tamiento inicial preferido para la enfermedad avanzada, seguido de resec- 
ción quirúrgica limitada de la lesión residual.*2% Cuando es necesaria, la 
reconstrucción de la vulva y la ingle puede hacerse con colgajos miocutá- 
neos basados en los músculos recto interno, sartorio o tensor de la fascia 
lata. 

La necesidad de linfadenectomía inguinal (figs. 41-16 y 41-17) depen- 
de de la extensión de la enfermedad y es indispensable para planear el 
tratamiento a fin de brindar una mejor oportunidad de curación. El com- 
promiso ganglionar es raro en la etapa IA, por lo que no se requiere linfa- 
denectomía. La linfadenectomía inguinal está indicada en etapas mayores 
ala IA; se recomienda el procedimiento unilateral para lesiones lateraliza- 
das y bilateral para lesiones centrales que cruzan la línea media o que afec- 
tan la región circundante al clítoris. La extensión de la disección varía 
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Figura 41-16. Linfadenectomia inguinal superficial. 
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Figura 41-17. Incisión recomendada para linfadenectomía inguinal 
superficial. 


desde superficial en el caso de ganglios negativos en la exploración clínica, 
resección sólo del espesor de la enfermedad, hasta disección inguinal 
completa. El Gynecologic Oncology Group (GOG) investiga la biopsia de 
ganglio centinela vulvar. Este concepto se usa mucho en el cáncer mama- 
rio y el melanoma, e implica la inyección peritumoral de un pigmento azul 
de isosulfán, un marcador radiactivo o una combinación de ambos para 
facilitar la identificación transoperatoria de los ganglios centinela afecta- 
dos en la mayoría de las pacientes. Los datos preliminares son alentadores; 
esta herramienta podría permitir que las mujeres con ganglios centinela 
negativos no se sometieran a disección inguinal completa, con la morbili- 
dad que implica, como linfedema de extremidades inferiores. 

La falla ganglionar en la ingle y pelvis es difícil de tratar con éxito, la 
clave es la atención al tratamiento primario de estas áreas. La radioterapia 
inguinal y pélvica adyuvante (complementaria) posoperatoria está indica- 
da cuando los ganglios inguinales son positivos, y es mejor que la linfade- 
nectomía pélvica, que ya casi se abandonó. También está indicada cuando 
los márgenes de la vulvectomía son positivos o estrechos y el tratamiento 
quirúrgico adicional es imposible por factores anatómicos. 


Cáncer vaginal 


El carcinoma vaginal es una neoplasia maligna ginecológica rara y repre- 
senta sólo 2 a 3% de los cánceres del aparato reproductor femenino.” Los 
carcinomas epidermoides representan 85 a 90% de los casos, mientras que 
los adenocarcinomas, melanomas malignos y sarcomas de tejido blando 
constituyen el restante 10 a 15%. Más de dos tercios de los cánceres vagi- 
nales se diagnostican en mujeres de 60 años de edad o más. Los factores de 
riesgo incluyen neoplasia intraepitelial vaginal (VAIN, vaginal intraepithe- 
lial neoplasia), infección persistente por HPV con tipos de alto riesgo, 
VIN, CIN y cáncer cervicouterino, exposición intrauterina a dietilestilbes- 
trol (DES), tabaquismo, infección por VIH e inmunodepresión. Las pa- 
cientes con cáncer vaginal casi siempre se presentan con hemorragia pos- 
menopáusica y/o poscoital, también es posible que se quejen de secreción 
vaginal, tumoración vaginal, disuria, hematuria, hemorragia rectal o dolor 
pélvico, el cual puede ser indicativo de enfermedad avanzada. El diagnós- 
tico se hace por biopsia de lesiones sospechosas, la cual requiere guía col- 
poscópica. 

El DES es un fármaco que se usaba antes para el tratamiento de pacien- 
tes con abortos recurrentes. Se retiró del mercado en 1971 por reportes 
que vinculaban su exposición intrauterina con el desarrollo de adenocar- 
cinoma de células claras del cuello uterino y vagina en las hijas expuestas, 
así como diversas anomalías vaginales, cervicouterinas y uterinas.*% El 
riesgo de adenocarcinoma de células claras es uno en 1 000 para las muje- 
res expuestas, con una edad promedio de 19 años al momento del diagnós- 
tico (7 a 33 años). La incidencia de adenocarcinoma vaginal de células 
claras va en descenso, ya que la mayoría de las hijas expuestas a DES ya 
tiene más de 35 años de edad y está fuera del intervalo de riesgo. 


Neoplasia intraepitelial vaginal. La VAIN es similar a la VIN y se clasi- 
fica con base en el grado de compromiso epitelial como leve (I), moderada 
(ID), grave (III) o carcinoma in situ. Más de 65 a 80% de las VAIN o cán- 
ceres vaginales se relaciona con infección por HPV. La mayoría de las le- 
siones se localiza en el tercio superior de la vagina. Por lo general, las lesio- 
nes son asintomáticas y se encuentran de manera incidental en una 
detección citológica. El diagnóstico se hace por biopsia guiada de las lesio- 
nes acetoblancas al momento de la colposcopia. Las lesiones pueden verse 
planas o blancas elevadas, con márgenes bien delimitados, a veces presen- 
tan cambios vasculares. La presencia de vasos anormales con ramificación 
marcada sugiere enfermedad invasiva. La VAIN se trata con ablación por 
láser, escisión quirúrgica o aplicación tópica de 5-fluorouracilo. 


Carcinoma vaginal. El cáncer vaginal se estadifica por medios clínicos 
con base en la exploración física, radiografía torácica, cistoscopia y proc- 
toscopia (cuadro 41-7).** También pueden usarse estudios como pielogra- 
ma IV, enema con bario y CT según sea necesario para definir la extensión 
de la enfermedad. El cáncer vaginal se disemina por extensión local a las 
estructuras pélvicas adyacentes, por embolización linfática a ganglios lin- 
fáticos regionales y con menor frecuencia, por vía hematógena a órganos 
distantes como pulmones e hígado. Las lesiones en la parte superior de la 
vagina drenan de manera directa a los ganglios linfáticos pélvicos y a los 
ganglios paraaórticos, mientras que las situadas en el tercio inferior dre- 
nan al principio a los ganglios inguinofemorales, de donde luego se dise- 
minan a los ganglios pélvicos. 

El tratamiento de la enfermedad en estadio I que afecta la parte superior 
de la vagina puede hacerse con cirugía o radioterapia intracavitaria.“**° 
La operación consiste en histerectomía radical, vaginectomía superior y 
linfadenectomía pélvica bilateral. La enfermedad en estadio I en la parte 
media o inferior de la vagina casi siempre se trata con radiación y quimio- 
terapia concurrente. La radiación pélvica con haz externo es la base del 
tratamiento para los estadios II a IV y puede seguirse con braquiterapia 
intracavitaria y/o intersticial. Con el tratamiento, el pronóstico para la en- 
fermedad en etapa temprana es excelente, con tasas de supervivencia a 
cinco años >90%. Sin embargo, la enfermedad en etapa avanzada conlleva 
un mal pronóstico, con tasas de supervivencia a cinco años de sólo 15 a 
40% para la enfermedad en estadio III o IV. 


Lesiones del cuello uterino 


Lesiones cervicouterinas benignas 


Las lesiones benignas del cuello uterino incluyen pólipos endocervicales, 
quistes de Naboth (quistes transparentes, llenos con líquido y con superfi- 
cie lisa), postraumáticas (como desgarro cervicouterino por parto o ciru- 
gía cervicouterina previa), malformación del cuello uterino y condilomas 
acuminados. Si la lesión es pequeña es adecuada la biopsia en el consulto- 
rio, si hay duda diagnóstica. En caso de pólipos endocervicales es útil ex- 
plorar la base del pólipo con la punta de un aplicador de algodón para 
descartar que sea cervicouterino y no uterino, así como para conocer las 
características del tallo; esto ayuda a identificar el método quirúrgico 
apropiado. Si es pequeño y se identifica la base podría ser suficiente la 
simple sujeción con una pinza de anillos para rotarlo despacio hasta des- 
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Estadio 


0 Carcinoma in situ, neoplasia intraepitelial grado 3 

| Tumor limitado a la pared vaginal 

ll El tumor afectó el tejido subvaginal, pero no se ha extendido a 
la pared pélvica 

Ill El tumor se extiende a la pared pélvica 


iV El tumor se extendió más allá de la pelvis verdadera o afectó la 
mucosa de la vejiga o recto 


IVA El tumor invade la mucosa vesical y/o rectal, y/o hay extensión 
directa fuera de la pelvis verdadera 


IVB Metástasis a distancia 
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1494 prenderlo de su base. El uso de LEEP es adecuado para lesiones más 


grandes y para las que están en áreas identificadas como anormales en la 
colposcopia o inspección visual. Para los condilomas confirmados por 
biopsia es adecuada la LEEP o ablación con láser. 


Cáncer cervicouterino 


Existen cerca de 17 000 casos de cáncer cervicouterino cada año, con más 
de 5 000 muertes en Estados Unidos. Es una causa de muerte importante 
en todo el mundo, con 250 000 decesos cada año. La detección cervicoute- 
rina se relaciona con la identificación y tratamiento tempranos de lesiones 
preinvasivas.” El cáncer cervicouterino es más frecuente en mujeres con 
intervalos largos entre la detección o sin detección previa. Es probable que 
existan variaciones genéticas hereditarias que aumentan la probabilidad 
de desarrollar cáncer cervicouterino cuando hay exposición a los subtipos 
oncogénicos de HPV; esto está en investigación. 

Los oncogenes de HPV de alto riesgo son iniciadores y promotores del 
cáncer cervicouterino. Otros factores relacionados con la enfermedad in- 
cluyen la infección activa concurrente por VIH con inmunodepresión, 
tabaquismo y tal vez otros factores genéticos. Se espera que la vacunación 
temprana, antes de la infección, funcione como prevención primaria para 
este tipo de cáncer. Se supone que reducirá tanto el riesgo como la fre- 
cuencia de CIN de grado alto, pero también que se traducirá en un descen- 
so marcado en el cáncer invasivo real; se necesitan 20 a 40 años para apre- 
ciar el impacto total. Sin embargo, no todos los subtipos de HPV de alto 
riesgo están cubiertos en las dos vacunas disponibles en 2009. Por tanto, es 
probable que la vacunación prevenga cerca de 70% de los cánceres en Es- 
tados Unidos, según la distribución regional de los subtipos oncogénicos. 
Las vacunas están aprobadas para mujeres de nueve a 26 años, pero se re- 
comiendan de manera preferente para las niñas más jóvenes, ya que en 
ellas se observó una respuesta inmunitaria más intensa. 


Estadificación y tratamiento. El diagnóstico de cáncer cervicouterino 
se hace por biopsia cervical, ya sea de una lesión macroscópica o de una 
identificada por colposcopia. Por lo general, el tipo histológico es epider- 
moide, el adenocarcinoma representa cerca de 20% de los casos y hay va- 
riantes raras y agresivas ocasionales, como los tumores neuroendocrinos. 
La estadificación es clínica, no quirúrgica, y sigue los lineamientos de la 
International Federation of Gynecology and Obstetrics, que se unen a la es- 
tadificación TNM. La estadificación y las opciones terapéuticas se presen- 
tan en el cuadro 41-8. 


Tratamiento quirúrgico. Histerectomía radical. Este procedimiento 
casi siempre se realiza a través de una incisión abdominal, ya sea vertical o 
transversal con corte muscular, aunque cada vez se practican más la histe- 
rectomía radical laparoscópica y con asistencia robótica.** Los elementos 
clave son la disección de los ganglios pélvicos y periaórticos, y la disección 
del parametrio de las paredes pélvicas laterales para permitir la extirpa- 


ción en bloque con el útero. Dos áreas de disección explican los riesgos 
únicos de este procedimiento. La disección del uretero fuera del túnel de- 
bajo de las arterias uterinas, que permite la ligadura de las arterias uterinas 
cerca de la arteria iliaca interna, conlleva un pequeño aumento en el riesgo 
de fístula ureterovaginal equivalente al de la radiación primaria. La disec- 
ción de los ligamentos uterosacros alrededor del recto y el desarrollo del 
espacio rectal en la parte inferior conllevan una mayor probabilidad de 
estreñimiento. Estos dos elementos clave de la histerectomía radical se 
ilustran en la figura 41-18. Tanto la histerectomía radical laparoscópica 
como la abierta permiten el mantenimiento de los ovarios porque la inci- 
dencia de metástasis a esta área es muy baja, lo que brinda una ventaja 
clara sobre la radioterapia. 

Debe hacerse una valoración inicial del abdomen y la palpación de las 
regiones ganglionares y parametrio a fin de considerar la presencia o au- 
sencia de enfermedad metastásica antes de proceder con una histerecto- 
mía radical y disección ganglionar. El acceso al retroperitoneo se hace 
mediante la abertura de los ligamentos redondos y su inserción lateral en 
la pared pélvica (véase fig. 41-18C), con extensión de la incisión peritoneal 
lateral a los ligamentos infundibulopélvicos de ambos lados y en forma 
contigua sobre el peritoneo vesical. El espacio paravesical se abre con di- 
sección roma que sigue el contorno del piso pélvico en la forma de un ta- 
zón hacia abajo y hacia la línea media alrededor de la vejiga. Una disección 
semejante, también siguiendo la forma de tazón de la parte posterior de la 
pelvis, se usa para abrir el espacio pararrectal (véase fig. 41-18E), lo que 
deja los parametrios entre estos dos espacios para palpar en busca de en- 
fermedad y para realizar disección. Se identifican el ligamento infundibu- 
lopélvico o ligamento uteroovárico, según la conservación o no de los 
ovarios, y se separa del uretero en este punto. Se identifica el uretero en la 
hoja medial del ligamento ancho, se libra y se suspende con asas vasculares 
para ejercer la tracción necesaria a fin de lograr la disección completa por 
el conducto bajo la arteria uterina y hacia la vejiga. Los parametrios se 
disecan aún más mediante retracción lateral de la arteria vesical superior e 
identificación de la arteria y vena uterinas en su trayecto por los parame- 
trios sobre el uretero. El uretero se diseca hacia abajo con un ángulo recto 
para permitir la visualización directa cuando se coloquen pinzas en la ar- 
teria y vena a un lado de éste, y luego se disecan en sentido medial sobre el 
uretero. Esta disección debe continuar hasta que el uretero esté separado 
de los parametrios hasta el nivel de la inserción vesical del uretero. En la 
parte posterior, la incisión peritoneal se continúa sobre el fondo de saco y 
el peritoneo medial se separa del uretero. Se desarrolla el espacio rectova- 
ginal mediante disección roma, para esto se abre el fondo de saco y luego 
se sigue la disección roma paralela a la vagina (paralela al piso). Se identi- 
fican los ligamentos uterosacros entre los espacios pararrectal y rectovagi- 
nal y entonces pueden ligarse con una ENDO GIA o pinzamiento en serie. 
La disección adicional en sentido anterior libera la vejiga de la vagina; el 
tejido vaginal se pinza y corta. La linfadenectomía puede realizarse antes 
de la histerectomía radical o después e incluye las cadenas iliacas externa e 
interna hasta un punto distal al nivel de la vena circunfleja, la fosa del ob- 
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Estadio Descripción 


0 Carcinoma in situ 


Confinado al cuello uterino 
A1: invasión minima 


A2: <5 mm desde la base del epitelio y diseminación lateral <7 mm 


B1: más de A2 y <4 cm de diámetro total 
B2: >4 cm de diámetro total 


II Compromiso de dos tercios superiores de la vagina, sin compromiso 


parametrial (A) o con compromiso parametrial (B) 


Ill A. Compromiso del tercio inferior de la vagina 


B. Compromiso parametrial hasta la pared lateral u obstrucción de 


uno o ambos ureteros en las imagenes 
IV A. Compromiso local de vejiga o recto 
B. Metástasis a distancia 


Opciones terapéuticas 
Adenocarcinoma in situ: histerectomia, aunque algunos pueden seguirse con 
conservación si todos los márgenes son negativos en la conización 


Epidermoide in situ: escisión local con asa electroquirúrgica, conización o 
ablación con láser 


A1 y algunos A2: conservación de fertilidad mediante conización amplia se- 
guida de vigilancia estrecha, con histerectomía ulterior 


B1 y B2: histerectomía radical o quimiorradiación; la traquelectomía radical 
con conservación uterina para reproducción está en investigación para pa- 
cientes muy selectas 


Para algunos IIA puede considerarse la histerectomía 
IIA y B: es preferible la quimiorradiación 
Quimiorradiación 


A. Quimiorradiación 
B. Quimioterapia con radiación paliativa si está indicada 


turador (con visualizacion directa del nervio obturador) y cadenas para- 
aórticas, según sea el caso. 


Traquelectomía radical con útero intacto. El interés en conservar la fer- 
tilidad en caso de lesiones en estadio IA1, IA2 y IB1 ha llevado a desarro- 
llar métodos de traquelectomía radical con conservación uterina. Este 
procedimiento depende del suministro sanguíneo adecuado del útero pro- 
veniente de anastomosis ováricas, ya que la porción cervical se elimina. El 
segmento uterino inferior se cierra con cerclaje y se une en forma directa 
con el manguito vaginal. Los índices de recurrencia, los resultados de em- 
barazo y las mejores candidatas quirúrgicas para esta operación todavía 
están en desarrollo. 


Traquelectomía radical después de histerectomía supracervical pre- 
via. Con el aumento de las histerectomías supracervicales, la incidencia 
de traquelectomía y traquelectomía radical también va en aumento. El 
procedimiento sigue los mismos preceptos de la histerectomía radical, 
pero con cicatrización, y el riesgo de lesión ureteral, vesical o intestinal es 
mayor. Aun así, para mujeres jóvenes es preferible este procedimiento a la 
radiación primaria. 


Exenteración pélvica para enfermedad recurrente. Las recurrencias de 
cáncer cervicouterino después de tratamiento quirúrgico primario se tra- 
tan con radiación. Puede considerarse la cirugía en algunas pacientes con 
cáncer cervicouterino recurrente que hayan recibido radioterapia máxi- 
ma. Si la recurrencia es sólo local, sin evidencia de diseminación o metás- 
tasis, puede considerarse la exenteración pélvica. Este procedimiento es 
cada vez menos frecuente por el aumento en el control local que se obtiene 
con la quimiorradiación, y la frecuencia de metástasis en la recurrencia. 
Los intentos de exenteración se suspenden durante la intervención quirúr- 
gica si se encuentra enfermedad metastásica. La exenteración se ajusta 
según el tamaño y localización de la enfermedad; puede ser superior al 
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músculo elevador o extenderse debajo del elevador del ano, incluso ame- 
rita resección vulvar (fig. 41-19). La reconstrucción de la pelvis a veces 
requiere un saco urinario continente (si la enteritis por radiación es limi- 
tada) o un conducto ileal y colostomía, además de reconstrucción del piso 
pélvico y la vagina con músculo recto interno u otros injertos. 


Cuerpo uterino 


Enfermedades uterinas benignas 


La edad promedio de la menarca, el primer periodo menstrual, en Estados 
Unidos es de 12 años y cinco meses. La duración de la menstruación nor- 
mal es entre dos y siete días, con un flujo <80 ml y ciclos de 21 a 35 días. 
Varios trastornos de los órganos reproductores femeninos, como hemo- 
rragia uterina disfuncional (DUB, dysfunctional uterine bleeding), abortos, 
leiomiomas, pólipos uterinos, adenomiosis, hiperplasia endometrial y 
cáncer uterino tienen en común la hemorragia uterina intensa como ma- 
nifestación frecuente.” En las pacientes no embarazadas que presentan 
hemorragia intensa y tienen 35 años de edad o más, o que tienen factores 
de riesgo para cáncer endometrial, se debe descartar la neoplasia maligna 
como primer paso en su manejo. La hemorragia uterina anormal se des- 
cribe con base en el patrón hemorrágico: 


+ Menorragia: ciclos menstruales prolongados (>7 días) o excesivos 
(580 ml al día) que ocurren a intervalos regulares. 

+ Metrorragia: ciclos menstruales a intervalos irregulares y con mayor 
frecuencia. 

+ Menometrorragia: ciclos menstruales prolongados o excesivos que 
ocurren a intervalos irregulares y con mayor frecuencia. 

+ Hemorragia intermenstrual (manchado): sangrado en cantidades va- 
riables que ocurre entre ciclos menstruales regulares. 

+ Polimenorrea: ciclos menstruales a intervalos regulares <21 días. 
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Figura 41-18. Histerectomía radical. A. Exposición de los vasos epigástricos inferiores antes de la sección de los músculos rectos. B. Ligadura de los 
vasos epigastricos inferiores antes de la sección de los músculos rectos. C. La ligadura y división de los ligamentos redondos abre el retroperitoneo 
pélvico. D. Primera incisión peritoneal lateral a los vasos ováricos y a través del pliegue vesicouterino. E. Se colocan separadores maleables angostos 
(separadores de Indiana) en los espacios paravesical y pararrectal para brindar un excelente acceso a la pared lateral de la pelvis y a los ganglios linfáticos 
pélvicos. F. Linfadenectomía pélvica (vasos iliacos externos e internos). (Continúa) 
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- Oligomenorrea: ciclos menstruales que ocurren a intervalos >35 
días. 

+ Amenorrea: ausencia de sangrado uterino por seis meses o un perio- 
do equivalente a tres ciclos ausentes. 


Hemorragia uterina disfuncional. La DUB es la causa más frecuente de 
sangrado uterino anormal durante los años reproductivos. La DUB se de- 
fine como la hemorragia uterina no explicada por una causa anatómica o 
estructural identificable, como pólipos o fibromas. Es frecuente en adoles- 
centes y mujeres perimenopáusicas, y se manifiesta como menorragia o 
menometrorragia con periodos intercalados de oligomenorrea o ameno- 
rrea completa. A veces, la hemorragia puede ser intensa y es posible que 


Arteria vesical 
superior 


Ligamento 
uterosacro 


Figura 41-18. (Continuación) G. Linfadenectomía pélvica (fosa del obturador). H. Desarrollo de 
las arterias uterina y vesical superior. I. La arteria uterina se aseguró con un broche y se seccionó 
cerca de su origen. J. Se colocan pinzas al ligamento propio del ovario y a la parte proximal de la 
trompa de Falopio, y se seccionan si va a conservarse el ovario. K. Los ureteros se desprendieron 
del peritoneo posterior del ligamento ancho y se separaron hacia los lados. Se desarrolla el 
espacio rectovaginal con disección digital roma. L. Sección de los ligamentos uterosacros. M. Se 
colocan pinzas en la parte lateral de la vagina, con cuidado de extirpar 3 a 4 cm de la parte 
superior de la vagina. 


las pacientes se presenten con anemia y síntomas de hipovolemia que ame- 
ritan transfusión sanguínea. La causa más frecuente de DUB son los ciclos 
anovulatorios que a menudo pueden tratarse con ciclos de anticonceptivos 
orales (OCP, oral contraceptives) o inserción de un dispositivo intrauterino 
liberador de progestina. 


Pólipos endometriales. Los pólipos endometriales son crecimientos hi- 
perplásicos localizados de glándulas endometriales y estroma alrededor 
de un centro vascular que forma proyecciones sésiles o pedunculadas de 
la superficie endometrial.% Pueden ser únicos o múltiples. Muchos son 
asintomáticos, pero causan cerca de 25% de los casos de hemorragia ute- 
rina anormal, casi siempre metrorragia. Los pólipos son frecuentes en las 


Figura 41-19. La exenteración 
pélvica puede limitarse al espacio 
superior al elevador (A) o puede 
extenderse debajo del músculo 
elevador del ano (área 
sombreada) (B). 


pacientes tratadas con tamoxifén (30%), así como en las pacientes peri- 
menopáusicas y posmenopáusicas. Los pólipos endometriales rara vez 
son neoplásicos (<1%). Hasta 30% puede alojar focos de hiperplasia en- 
dometrial. El diagnóstico puede hacerse por ecografía uterina con infu- 
sión de solución salina, con histerosalpingografía o por visualización di- 
recta al momento de la histeroscopia. En ausencia de neoplasia maligna, 
el tratamiento es la resección con un histeroscopio quirúrgico o curetaje 
cortante. 


Adenomiosis. La adenomiosis se refiere a glándulas endometriales y es- 
troma ectópicos situados dentro del miometrio. Cuando es difusa, causa 
crecimiento uterino globular por hiperplasia e hipertrofia del miometrio 
circundante. La adenomiosis es muy frecuente, tiende a ocurrir en muje- 
res que han dado a luz y a menudo es un hallazgo incidental al momen- 
to de la intervención quirúrgica. La adenomiosis causa menstruaciones 
intensas y dolorosas cuando es sintomática. El diagnóstico se sospecha en 
una mujer con partos previos, con menorragia, dismenorrea y crecimien- 
to uterino globular difuso. Es posible que la MRI revele islas dentro del 
miometrio con aumento en la intensidad de las señales.” El diagnósti- 
co definitivo se hace con el estudio histopatológico de la pieza de histerec- 
tomía, y la histerectomía es el único tratamiento definitivo para este tras- 
torno. 


Endometriosis. La endometriosis es el hallazgo de glándulas y estroma 
endometriales fuera del útero. Es un trastorno frecuente que afecta a 10% 
de la población general y es un hallazgo incidental en la laparoscopia en 
>20% de las mujeres asintomáticas. Es muy frecuente en pacientes que 
padecen dolor pélvico crónico (80%) e infertilidad (20 a 50%).” La fisio- 
patología de la endometriosis no se conoce bien y las teorías etiológicas 
que explican la diseminación de las glándulas endometriales incluyen 
menstruación retrógrada, diseminación linfática y vascular de glándulas 
endometriales y metaplasia celómica. La endometriosis a menudo afecta 
los ovarios, superficies peritoneales pélvicas y ligamentos uterosacros. 
Otros sitios posibles incluyen el tabique rectovaginal, colon sigmoide, ór- 
ganos intraperitoneales, espacio retroperitoneal, ureteros, cicatrices de 
incisiones, ombligo e incluso la cavidad torácica. El compromiso de las 
trompas de Falopio puede generar cicatrización, bloqueo e infertilidad 
subsiguiente. El compromiso ovárico varía desde implantes superficiales 
hasta grandes tumoraciones ováricas complejas llamadas endometriomas 
(quistes de chocolate”). Los endometriomas se encuentran en casi un ter- 
cio de las mujeres con endometriosis y a menudo son bilaterales. 

La endometriosis puede ser asintomática y cuando hay síntomas, va- 
rían desde dispareunia leve y dismenorrea cíclica, hasta dolor pélvico cró- 
nico debilitante con exacerbaciones agudas al momento de la menstrua- 
ción. Las manifestaciones menos frecuentes incluyen defecación dolorosa, 
hematoquezia y hematuria, si existe compromiso intestinal y/o vesical. El 
examen pélvico en las pacientes sintomáticas casi siempre muestra sensi- 


bilidad pélvica generalizada, nodularidad de los ligamentos uterosacros y 
a veces se aprecia una tumoración pélvica si existe un endometrioma. La 
gravedad de los síntomas no se relaciona con el grado de la enfermedad. 
La endometriosis también puede producir un aumento de CA-125 sérico, 
un marcador biológico usado para vigilar la respuesta del cáncer ovárico 
epitelial al tratamiento. CA-125 no es muy sensible ni específico para cán- 
cer ovárico y puede elevarse en otros trastornos inflamatorios y neoplási- 
cos que afectan al aparato reproductor femenino, así como en aquellos que 
irritan las superficies peritoneales y serosas. Puede elevarse más allá del 
límite normal (<35 U/ml) en mujeres con endometriosis ovárica y en otros 
sitios, y no significa que haya cáncer ovárico subyacente. El diagnóstico 
definitivo de la endometriosis casi siempre requiere laparoscopia y visua- 
lización de los implantes endometriósicos patognomónicos. Éstos se ven 
como lesiones azules, cafés, negras, blancas o amarillas que en ocasiones 
son elevadas y en otras, son rugosas, lo que les da una apariencia de “pól- 
vora’. No siempre se hace biopsia, pero debe obtenerse si hay duda diag- 
nóstica. 

El tratamiento depende de la gravedad de los síntomas y del deseo de 
conservar la fertilidad; varía desde expectante, hasta médico y quirúr- 
gico. 26 El tratamiento expectante es apropiado en pacientes asintomáti- 
cas. En aquellas con síntomas leves a veces es exitoso el tratamiento con 
OCP cíclicos o continuos combinados con el uso de analgésicos en caso 
necesario, como antiinflamatorios no esteroideos (NSAID, non-steroidal 
antiinflammatory drugs). Los síntomas moderados se tratan con acetato 
de medroxiprogesterona, 10 a 20 mg por vía oral al día, o 150 mg en in- 
yección intramuscular cada tres meses. Su empleo debe limitarse a dos 
años o menos por sus efectos negativos en la densidad ósea. Los síntomas 
intensos se tratan con danazol o agonistas de la hormona liberadora de 
gonadotropina (GnRH) para inducir una seudomenopausia médica. El 
danazol ya casi no se usa por sus efectos colaterales androgénicos marca- 
dos, como acné e hirsutismo. Los agonistas de GnRH actúan porque supri- 
men la liberación de gonadotropinas (hormonas luteinizante y foliculoes- 
timulante) en la hipófisis, están disponibles en inyecciones o aerosol nasal. 
Los efectos colaterales frecuentes incluyen bochornos y sequedad vaginal 
por el estado hipoestrogénico. También reducen la densidad ósea y no de- 
ben usarse por más de seis meses. El tratamiento quirúrgico conservador 
es una opción popular porque puede hacerse al momento de la laparosco- 
pia diagnóstica y casi siempre implica lisis de adherencias, ablación de 
implantes endometriósicos con láser de dióxido de carbono o electrocau- 
terio y/o resección de implantes endometriósicos profundos.* Las pacien- 
tes con síntomas moderados a intensos a menudo reciben agonistas de 
GnRH por seis meses después de la intervención quirúrgica, lo cual casi 
siempre logra remisiones más prolongadas. Los endometriomas rara vez 
responden al tratamiento médico y está indicada la intervención quirúrgi- 
ca, que por lo general implica cistectomía con resección completa de la 
pared del quiste. El tratamiento médico no es mejor que el expectante para 
los índices de embarazo subsiguientes en pacientes infértiles por endome- 
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de Falopio permeables permite el embarazo en casi 50% de los casos. Por 
desgracia, la endometriosis es una enfermedad crónica y el tratamiento 
conservador, médico o quirúrgico, sólo brinda alivio transitorio; la mayo- 
ria de las pacientes recae antes de uno o dos años. En mujeres con sinto- 
mas intensos debilitantes que no desean conservar la fertilidad y no res- 
ponden al tratamiento conservador, debe considerarse la extirpación 
quirúrgica para extraer el útero, ovarios y trompas de Falopio, lo cual re- 
sulta curativo. 


Leiomiomas uterinos. Los leiomiomas, también conocidos coloquial- 
mente como fibromas, son las tumoraciones pélvicas femeninas más fre- 
cuentes; son crecimientos de las células musculares lisas del útero (mio- 
metrio). Son frecuentes en la edad reproductiva y para los 50 años de edad 
al menos 60% de las mujeres blancas y 80% de las de raza negra tiene o ha 
tenido estas lesiones. Los leiomiomas varían en tamaño, localización, nú- 
mero y efecto, y se describen según su localización anatómica (fig. 41-20) 
como intramurales, subserosos, submucosos, pedunculados, cervicales y 
rara vez, ectópicos.*? La mayoría es asintomática, pero la hemorragia ute- 
rina anormal causada por leiomiomas es la indicación más frecuente de 
histerectomía en Estados Unidos. Otras manifestaciones incluyen dolor, 
complicaciones de embarazo e infertilidad. Por lo general, el dolor se debe 
a miomas en degeneración que crecen más que su fuente sanguínea, o por 
compresión de otros órganos pélvicos, como el intestino, vejiga y ureteros. 
Los niveles altos de hormonas en el embarazo a menudo inducen creci- 
miento significativo de miomas preexistentes; esto puede causar distor- 
sión considerable de la cavidad uterina, lo cual produce abortos recurren- 
tes, presentación fetal anómala, restricción de crecimiento intrauterino, 
obstrucción del conducto del parto y la necesidad subsiguiente de cesárea, 
desprendimiento de placenta, trabajo de parto prematuro y dolor por la 
degeneración. 

La hemorragia casi siempre es intensa e irregular (menometrorragia), 
en ocasiones puede ser grave y amerita hospitalización. La exploración 
revela crecimiento irregular del útero y en casos graves, una tumoración 
pélvica sólida que se extiende a la parte superior del abdomen. Por lo ge- 
neral, el diagnóstico se hace por TVUS, aunque pueden usarse CT y MRI. 
La histerosalpingografía o histerosalpingografía con infusión de solución 
salina puede ser muy útil en casos de miomas submucosos e intrauterinos. 
Casi todos son benignos, la degeneración maligna ocurre en <1% de los 
casos y por lo general se encuentra en la posmenopausia. Una paciente 
posmenopáusica que se presenta con hemorragia vaginal y una tumora- 
ción uterina de crecimiento rápido debe valorarse para descartar leiomio- 
sarcoma. Las opciones terapéuticas para los leiomiomas se ajustan a la 
paciente en particular, según su edad y deseo de fertilidad, además del ta- 
maño, localización y síntomas de los miomas. Las opciones terapéuticas 
conservadoras incluyen OCP, acetato de medroxiprogesterona, agonistas 
de GnRH, embolización de la arteria uterina y miomectomía.**% La em- 
bolización arterial uterina está contraindicada en pacientes que planean 
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Figura 41-20. Tipos de miomas uterinos. 


un embarazo en el futuro y a menudo produce degeneración aguda de los 
miomas que requiere hospitalización para controlar el dolor. La miomec- 
tomía está indicada en pacientes con infertilidad y en aquellas que desean 
conservar la capacidad reproductiva; puede hacerse por laparoscopia, his- 
teroscopia o laparotomía. 

Por desgracia, el tratamiento médico sólo brinda alivio temporal y los 
miomas tienden a recurrir después de la intervención quirúrgica, ya sea 
nuevos o por crecimiento de miomas pequeños que no se detectaron al 
momento de la operación inicial. El único tratamiento curativo definitivo 
es la histerectomía, que puede hacerse por vías vaginal, abdominal o lapa- 
roscópica. En pacientes anémicas, el tratamiento con agonistas de GnRH 
durante tres meses antes de la intervención quirúrgica les brinda tiempo 
para normalizar el hematócrito y evitar las transfusiones, disminuye la 
pérdida sanguínea durante la histerectomía y reduce los miomas en un 
promedio de 30%, lo que tal vez aumente la posibilidad de un abordaje 
quirúrgico vaginal. 


Hiperplasia endometrial y neoplasia 
intraepitelial endometrial 


La hiperplasia endometrial se produce por un estado hiperestrogénico 
crónico sin oposición (ausencia relativa de progesterona) y se caracteriza 
por la proliferación de glándulas endometriales, lo que incrementa la pro- 
porción entre glándulas y estroma. Puede ser asintomática, aunque lo más 
frecuente es que cause hemorragia vaginal anormal. Es un diagnóstico his- 
tológico que se hace por biopsia endometrial y se clasifica como simple o 
compleja, con o sin atipia (clasificación de la Organización Mundial de la 


Salud): 


- Hiperplasia simple: glándulas con dilatación quística. 

- Hiperplasia compleja: glándulas aglomeradas, adyacentes entre sí, 
ramificadas, con cantidad mínima de estroma entre ellas. 

» Hiperplasia atípica: presencia de atipia nuclear. 


La hiperplasia endometrial sin tratamiento progresa a la malignidad 
en 1, 3, 8 y 29% de los casos de hiperplasia simple, hiperplasia compleja, 
hiperplasia simple con atipia e hiperplasia compleja con atipia, respectiva- 
mente. La hiperplasia simple y la compleja pueden tratarse con progesti- 
nas, como acetato de medroxiprogesterona, 10 a 20 mg al día durante 14 
días, y seguimiento con muestreo endometrial. La hiperplasia atípica se 
considera un trastorno premaligno y el tratamiento ideal es la histerecto- 
mía simple. Sin embargo, si se desea conservar la fertilidad o la cirugía está 
contraindicada, el tratamiento con dosis altas de acetato de megestrol, 40 
a 160 mg al día, casi siempre revierte estas lesiones. Son necesarios el se- 
guimiento estrecho y el muestreo repetido. 

Los avances diagnósticos moleculares precancerosos modernos per- 
miten la detección de la enfermedad preclínica y han profundizado el co- 
nocimiento de la carcinogénesis endometrial. Las mutaciones iniciadoras 
esporádicas, como la pérdida de la función supresora tumoral fosfatasa y 
la homóloga de tensina, son fenómenos frecuentes y tempranos en este 
proceso. Una vez que el clon mutante se expande y se acumula daño gené- 
tico adicional, la lesión puede identificarse como la anormalidad morfoló- 
gica más temprana detectable, la neoplasia intraepitelial endometrial 
(EIN, endometrial intraepithelial neoplasia). Los criterios diagnósticos 
para EIN son: 


+ Presencia de demarcación citológica. 

+ Aglomeración glandular (porcentaje de volumen estromal <55%). 
+ Tamaño mínimo de 1 mm. 

+ Exclusión de cáncer, pólipos, simuladores y artefactos. 


La EIN puede ser resultado de todas las formas de hiperplasia, y la 
progresión a EIN se impulsa en parte por el estado estrogénico sin oposi- 
ción. 


Cáncer endometrial 


El cáncer endometrial es la neoplasia maligna ginecológica más frecuente 
y el cuarto cáncer más frecuente en mujeres. Su frecuencia es mayor en 
mujeres posmenopáusicas en la quinta década de la vida; hasta 15 a 25% 


de los casos ocurre antes de la menopausia y 1 a 5% antes de los 40 años de 
edad. Los factores de riesgo incluyen estimulación estrogénica sin oposi- 
ción, obesidad, nuliparidad, anovulación crónica, menopausia tardía, hi- 
pertensión, diabetes, hiperplasia con atipia, síndrome de Lynch II y uso 
prolongado de tamoxifén. Los factores protectores incluyen tabaquismo y 
el uso de OCP. Los adenocarcinomas son el tipo histológico más frecuente. 
Los sarcomas son raros; la radiación pélvica previa y el uso de tamoxifén 
también son factores de riesgo conocidos para los sarcomas. 


Cáncer colónico hereditario sin poliposis. El cáncer colónico heredita- 
rio sin poliposis, un síndrome canceroso familiar también conocido como 
síndrome de Lynch II, es una predisposición hereditaria autosómica do- 
minante a desarrollar carcinoma colorrectal y otros cánceres fuera del co- 
lon, sobre todo tumores del útero y ovarios, con inclusión rara, aunque 
definida, de cáncer de mama.”! El riesgo de carcinoma colorrectal es hasta 
de 75% para los 75 años de edad. Las mujeres afectadas tienen un riesgo de 
40 y 10% de desarrollar cánceres uterino y ovárico, respectivamente, en 
algún momento de su vida. No se ha demostrado que la vigilancia permita 
identificar la enfermedad en etapa temprana en estas pacientes, pero se 
recomienda (de manera informal) y debe incluir citología cervical, mamo- 
grafía, TVUS, mediciones de CA-125 y biopsia endometrial cada año. 

Los adenocarcinomas endometriales se dividen en tipos I y II. Los tu- 
mores tipo I tienen rasgos histológicos endometrioides, son dependientes 
de estrógeno y tienen un pronóstico más favorable. Las mujeres con alto 
riesgo son aquellas con obesidad mórbida (índice de masa corporal >30) u 
obesidad abdominal de síndrome metabólico. Los cánceres endometriales 
tipo II son independientes del estrógeno, agresivos y caracterizados por 
rasgos histológicos no endometrioides, el tipo más frecuente es adenocar- 
cinoma seroso papilar. La forma de presentación más frecuente de la en- 
fermedad tipo I es la hemorragia posmenopáusica y permite hacer el diag- 
nóstico en etapas tempranas de la enfermedad, lo que explica el pronóstico 
relativamente favorable del carcinoma endometrial endometrioide. La he- 
morragia anormal obliga a la valoración y muestreo endometriales pron- 
tos, lo que casi siempre se hace con una biopsia endometrial en el consul- 
torio y a veces requiere curetaje o histeroscopia diagnóstica. La TVUS a 
menudo revela una franja endometrial engrosada. Una franja endometrial 
que mida 5 mm o más en una paciente posmenopáusica es preocupante y 
obliga al muestreo endometrial; las pacientes con una franja de 4 mm o 
menos rara vez tienen alguna lesión maligna oculta, por lo que el TVUS 
debe usarse para clasificar a las pacientes antes del muestreo endometrial 
que implique penetración corporal. La estadificación del cáncer uterino es 
quirúrgica y se asigna con base en el grado de diferenciación histológica 
de los componentes glandulares (cuadro 41-9).*! 

El tratamiento es quirúrgico e incluye laparotomía; histerectomía ab- 
dominal total; salpingooforectomía bilateral; citología peritoneal; mues- 
treo de ganglios linfáticos pélvicos y paraaórticos, y resección de cualquier 
enfermedad macroscépica.*** La necesidad de radiación o quimioterapia 
adyuvante (complementaria) posoperatoria es individual, se basa en los 
datos histológicos y la etapa de la enfermedad. Por ejemplo, la enfermedad 
en estadio IA grados 1 y 2 no requiere tratamiento adicional, las pacientes 
con enfermedad estadio IB grados 1 y 2 a menudo reciben braquiterapia 
intravaginal para disminuir la incidencia de recurrencia en el manguito 
vaginal; el estadio IIC amerita radiación pélvica y en caso de tipo histoló- 
gico papilar seroso en etapa avanzada, a menudo se sugiere quimioterapia 
(carboplatino). Por último, el estado ganglionar tiene un impacto negativo 
en la supervivencia y las pacientes con ganglios paraaórticos positivos de- 
ben recibir radiación amplia. 


PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS 
UTERINOS FRECUENTES 


Dilatación y curetaje 


En alguna época, la dilatación del cuello uterino con curetaje de la cavidad 
endometrial estaba entre los procedimientos quirúrgicos más frecuentes 
en Estados Unidos. La biopsia sencilla en el consultorio y los recursos mé- 
dicos para tratar la hemorragia anormal casi sustituyeron ya a la necesidad 
de dilatación y curetaje con fines diagnósticos. En algunos casos, el legra- 
do es necesario para aliviar la hemorragia uterina profusa. Está indicado 
para eliminación de un pólipo endometrial o para la terminación terapéu- 


(do oia Estadificación del carcinoma del cuerpo uterino 
según la International Federation of Gynecology 
and Obstetrics 


Estadios Características 
AG123 Tumor limitado al endometrio 
BG123 nvasión a <1/2 miometrio 
EEES nvasión a >1/2 miometrio 
AG123 Sólo afectación glandular endocervical 
BG123 nvasión estromal cervical 
IA G123 El tumor invade la serosa o anexos, o citología peritoneal 
positiva 
IB G123 etastasis vaginal 
I@G123 Metastasis a ganglios linfáticos pélvicos o paraaórticos 
VA G123 nvasión tumoral a mucosa vesical y/o intestinal 
VB Metástasis a distancia, incluidos ganglios linfáticos 
intraabdominales y/o inguinales 
Histopatología: grado de diferenciación 
Las causas deben agruparse por el grado de diferenciación del 


adenocarcinoma: 


Gl 5% o menos de un patrón de crecimiento sólido no 
epidermoide o no morular 

G2 6-50% de patrón de crecimiento sólido no epidermoide o no 
morular 

G2 >50% de patrón de crecimiento sólido no epidermoide o no 
morular 


Notas sobre la graduación histopatológica 


Atipia nuclear notable, inapropiado para el grado arquitectónico, eleva en uno 
el grado tumoral | o Il. En adenocarcinomas graves, adenocarcinomas de 
células claras y carcinomas de células escamosas epidermoides, la 
graduación nuclear tiene precedencia. Los adenocarcinomas con 
diferenciación epidermoide se gradúan de acuerdo con el grado nuclear del 
componente glandular. 


Reglas relacionadas con la estadificación 


Como el cáncer del cuerpo uterino ahora se estadifica en la intervención 
quirúrgica, ya no son aplicables los procedimientos usados antes para 
determinar las etapas, como el hallazgo de dilatación fraccional y curetaje 
para diferenciar entre los estadios | y Il. Se aprecia que podría haber un 
pequeño número de pacientes con cáncer del cuerpo que se tratarán sobre 
todo con radioterapia. Si éste es el caso, se aplicaría la estadificación clínica 
adoptada por la International Federation of Gynecology and Obstetrics en 1971, 
pero debería señalarse que se hizo la designación por ese sistema de 
estadificación. Lo ideal es que se mida el espesor del miometrio junto con la 
profundidad de invasión tumoral. 


tica del embarazo, así como para la retención de tejido placentario después 
de un aborto o parto vaginal. 

La paciente se coloca en la mesa de operaciones en posición de lito- 
tomía; la vagina y el cuello uterino se preparan como para cualquier ope- 
ración vaginal. Se sujeta el cuello uterino sobre el labio anterior con un 
tenáculo. Se requiere cierta tracción del cuello uterino para rectificar el 
conducto cervical y la cavidad uterina. Se inserta una sonda uterina en la 
cavidad y se registra la profundidad del útero. Luego se dilata el conducto 
cervical en forma sistemática, se inicia con un dilatador cervical pequeño. 
La mayoría de las operaciones puede hacerse después de dilatar el cuello 
uterino hasta permitir el paso de un dilatador de Hegar número 8 0 9, o su 
equivalente. La dilatación se realiza mediante presión constante y firme 
con un dilatador dirigido a lo largo del eje del útero (fig. 41-21). 

Después de la dilatación del cuello uterino para permitir el paso de la 
cureta, se realiza el raspado del conducto endocervical y la muestra se co- 
loca por separado del material endometrial. Luego se raspa la cavidad en- 
dometrial en forma sistemática con una cureta uterina. Al terminar el le- 
grado minucioso del útero, puede usarse una pinza para cálculos ureterales 
a fin de explorar la cavidad endometrial en busca de pólipos o neoplasias 
pedunculadas. Cuando se completa el procedimiento se retira el tenáculo 
y se revisa el sitio donde estuvo colocada para detectar hemorragia. 

La principal complicación de la dilatación y curetaje es la perforación 
uterina, que se diagnostica cuando el médico no encuentra resistencia al 
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dilatador o a la cureta. A veces es necesaria la laparoscopia para identificar 
cualquier daño vascular o intestinal a fin de valorar la perforación. El le- 
grado del útero después de un aborto debe hacerse con cuidado porque el 
útero se encuentra extremadamente blando y la perforación puede produ- 
cirse sin advertencia. El uso de la cureta más grande disponible o el cure- 
taje por succión son opciones más seguras que una cureta pequeña, la cual 
tiende a perforar con menor presión. 


Histeroscopia 


Al igual que la laparoscopia, la histeroscopia ha obtenido un gran apoyo 
como técnica muy útil para el diagnóstico y tratamiento de alteraciones 
intrauterinas, así como para la ablación de endometrio como alternativa a 
la histerectomía para tratamiento de hemorragia uterina anormal. 


Técnicas histeroscópicas generales 


Tipo de instrumentos. Los histeroscopios pueden dividirse en las cate- 
gorías de diagnósticos, quirúrgicos e histerorresectoscopios. La lente de 
los tres es idéntica. Por lo general, es una lente de fibra óptica y una fuente 
de luz con diámetro externo de 3 mm y una lente objetivo situada a un 
ángulo de 30° del eje longitudinal del instrumento. En contraste, las man- 
gas para los tres tipos de histeroscopios varían mucho. La manga diagnós- 
tica casi siempre tiene un diámetro externo de 5 mm y flujo en un solo 
sentido. Como el flujo es limitado, la hemorragia puede impedir una vi- 
sión clara del útero. La manga quirúrgica, con un diámetro externo casi 
siempre <10 mm, tiene un diseño de flujo con canales separados para en- 
trada y salida de medios de distensión. Cuenta con un conducto separado 
para colocar instrumentos quirúrgicos. El último tipo de manga es el his- 
terorresectoscopio. También tiene un diseño que permite el flujo, con un 
asa de resección unipolar integral idéntica a la de un resectoscopio uroló- 
gico. El asa puede cambiarse por una esfera rotatoria para ablación endo- 
metrial. 


Medios de distensión y bombas. Hay varios medios de distensión que 
se usan mucho en la histeroscopia. Para la histeroscopia quirúrgica, uno 
de los primeros medios líquidos usados contenía 30% de dextrano y 
70% de glucosa. Esta sustancia parecida a un jarabe casi siempre se intro- 


Figura 41-21. A aC. Dilatación y curetaje del útero. 


duce en forma manual con una jeringa grande. La ventaja es su sencillez y 
bajo costo. La vista es excelente en ausencia de hemorragia. La desventaja 
es la dificultad para eliminar la sustancia por completo de los instrumen- 
tos. En fecha más reciente se han usado soluciones acuosas con bombas 
controladas por presión. Para la histeroscopia quirúrgica sin instrumentos 
electroquirúricos, es más seguro usar una solución salina balanceada. La 
intravasación moderada de líquido no tiene consecuencias en una persona 
sana. Sin embargo, la intravasación de volúmenes grandes puede causar 
sobrecarga de líquido, sobre todo en pacientes con alguna alteración car- 
diaca. Para minimizar este riesgo, se recomienda el uso de una bomba para 
medio líquido en lugar de la gravedad o un manguito de presión a fin de 
limitar la presión a <80 mmHg. Cuando se usa electrocirugía para escisión 
de leiomiomas a través del histerorresectoscopio o para ablación endome- 
trial con esfera rotatoria, debe usarse una solución no conductora, como 
la glicina. La entrada de la solución a los vasos sanguíneos puede causar 
hiponatremia, lo que podría causar edema cerebral, coma e incluso la 
muerte. Por esta razón, deben seguirse los protocolos en forma estricta 
para detectar y tratar la intravasación significativa siempre que se usen 
estas soluciones. Durante la operación deben calcularse las diferencias en- 
tre el ingreso y egreso del medio para distensión cada 15 minutos. Si la 
diferencia es >500 ml, debe administrarse un diurético e identificarse 
la fuente de la pérdida. Si la diferencia es >1 000 ml, además se suspende 
el procedimiento de inmediato. Siempre que se sospeche intravasación 
significativa, debe medirse el nivel sérico de sodio justo después del proce- 
dimiento y unas cuantas horas más tarde, ya que hay reportes de hipona- 
tremia tardía, tal vez debida a absorción transperitoneal. 


Procedimientos histeroscópicos 


Histeroscopia diagnóstica. Después de conocer la posición del útero, se 
sujeta la parte anterior del cuello uterino con un tenáculo y se ejerce trac- 
ción para rectificar el conducto cervical. Se introducen la lente y la manga 
diagnóstica en el cuello uterino y se introduce el medio de distensión a 
una presión de 80 a 90 mmHg. El histeroscopio se avanza despacio y con 
cuidado hacia el fondo; se usa la información táctil y visual para evitar la 
perforación. Se inspecciona toda la cavidad uterina y se documenta cual- 
quier rasgo anatómico anormal. Conforme se retira el histeroscopio, se 
examinan la unión uterocervical y el endocérvix. 


Biopsia endometrial dirigida. Si se observa alguna anormalidad focal 
en el endometrio, la biopsia dirigida puede ser mas exacta que un simple 
legrado uterino. Se dilata el cuello uterino para permitir el paso de un 
histeroscopio quirúrgico con flujo de 8 a 10 mm; se usa una solución sali- 
na balanceada para distender. Una vez que el histeroscopio está colocado 
en la cavidad uterina, se obtiene la biopsia del área de interés con visuali- 
zación directa. 


Polipectomía. Si se descubre un pólipo intrauterino, se corta la base del 
mismo con tijeras histeroscópicas y se toma el pólipo con pinzas de suje- 
ción. La manga del histeroscopio y el pólipo se retiran al mismo tiempo, ya 
que la mayoría de los pólipos no cabe por el conducto quirúrgico. Es posi- 
ble que los pólipos demasiado grandes deban extraerse por partes. Cual- 
quier base residual del pólipo puede extirparse con pinzas para biopsia. 


Resección del tabique uterino. Un tabique puede extirparse con tijeras, 
electrocirugía o láser. Lo más frecuente es que se usen tijeras por la vascu- 
laridad mínima de los tabiques y el bajo potencial de lesión intestinal en 
caso de perforación uterina inadvertida. Se coloca un histeroscopio qui- 
rúrgico en la cavidad uterina, la cual se verá como dos estructuras tubula- 
res en lugar del fondo uterino ancho que debería encontrarse. Luego se 
divide el tabique de manera uniforme hacia el fondo. Si se usan tijeras en 
lugar de algún instrumento eléctrico de corte, la presencia de hemorragia 
indica que el nivel de la resección se aleja del tabique avascular hacia el 
miometrio vascularizado. 


Extirpación de sinequias intrauterinas. La eliminación de sinequias se 
realiza en forma similar a la descrita antes para el tabique en la sección 
Resección del tabique uterino, salvo que la anatomía y por tanto las refe- 
rencias visuales para localización de la pared uterina son impredecibles 
en cada paciente. En los casos difíciles, la ecografía transabdominal simul- 
tánea es muy útil para guiar la dirección y límites de la resección. Debe 
tenerse disponible el equipo para laparoscopia en caso de perforación. 
Después de la operación, a menudo se coloca alguna forma de férula in- 
trauterina, como un dispositivo intrauterino o una sonda con globo, para 
evitar que se formen de nuevo las sinequias. Por lo general, las pacientes 
reciben complementación estrogénica durante un mes y antibióticos pro- 
filácticos hasta que se retire la férula intrauterina una o dos semanas más 
tarde. 


Miomectomía intrauterina. La extirpación histeroscópica de leiomio- 
mas pedunculados o submucosos es segura, con mejoría ulterior de la he- 
morragia uterina anormal y la infertilidad. Como el tejido de los miomas 
es relativamente denso, se requiere un instrumento cortante ultrasónico. 
Las elecciones incluyen láser y, más a menudo, electrocirugía. Tanto los 
fibromas pedunculados como los submucosos se cortan en pequeños frag- 
mentos con la fibra láser o el histeroscopio. En caso de un fibroma pedun- 
culado, debe resistirse la urgencia de sólo cortar el tallo como primer paso, 
a menos que el fibroma mida 10 mm o menos. Los fibromas mayores de 10 
mm son difíciles de extirpar en una pieza sin dilatación cervical excesiva. 
La morcelación es mucho más fácil cuando el tallo permanece intacto para 


darle estabilidad. 


Ablación endometrial. Un tratamiento frecuente para la hemorragia 
uterina anormal en ausencia de hiperplasia endometrial es la ablación del 
endometrio. Hace poco tiempo, esto se hacía a través de un histeroscopio 
quirúrgico con una fibra láser o con un resectoscopio que usaba una “esfe- 
ra O barril giratorios”. Como se describió antes para la resección de mio- 
mas en Medios de distensión y bombas, se usa una solución salina balan- 
ceada para la resección con láser y una solución sin electrólitos para la 
electrocirugía. En ambas técnicas, el endometrio se destruye hasta el mio- 
metrio en forma sistemática a partir de los cuernos para terminar en el 
segmento uterino inferior. En fechas más recientes, la ablación endome- 
trial histeroscópica se sustituyó por variaciones de la ablación térmica con 
globo. Para este procedimiento se coloca a ciegas en el útero una sonda 
con un globo adaptado. Se circula solución salina caliente en el globo para 
coagular el endometrio. La ablación con globo requiere menos habilidad 
técnica y parece que conlleva un menor riesgo de complicaciones que las 


técnicas histeroscópicas. Tanto la ablación histeroscópica como la realiza- 
da con globo producen amenorrea en ~50% de las pacientes y descenso de 
la menstruación en un tercio más durante el año siguiente al tratamiento. 


Miomectomía 


La miomectomía puede realizarse por laparotomía abierta o por laparos- 
copia. La hemostasia durante este procedimiento puede facilitarse con la 
inyección directa de vasopresina diluida cerca de la base del fibroma o con 
la colocación de un drenaje Penrose (fig. 41-22) alrededor de la base del 
útero que pasa por pequeñas perforaciones en el ligamento ancho, lateral 
al suministro sanguíneo uterino a ambos lados, éste se pinza para formar 
un torniquete para el flujo sanguíneo uterino. 

Se hace una incisión a través de la musculatura uterina en el mioma. Se 
identifica la seudocápsula que rodea al tumor y éste se diseca con técnica 
roma o cortante. Después de liberar el mioma de sus adherencias laterales, 
a menudo puede torcerse para exponer un pedículo que muchas veces 
contiene su principal suministro sanguíneo. En ocasiones pueden retirarse 
varios miomas a través de una sola incisión. Las heridas uterinas se cierran 
con sutura absorbible para ocluir el espacio muerto y producir hemosta- 
sia. La serosa uterina se cierra con una sutura absorbible 3-0 colocada en 
el plano subseroso, si es posible. Un parche de Interceed (celulosa oxidada 
regenerada) para cubrir la incisión uterina previene la formación de adhe- 
rencias. 


Histerectomía para enfermedad benigna: 
histerectomía abdominal 


Se ingresa al abdomen a través de una incisión apropiada. Para examinar 
la parte superior del abdomen en busca de evidencia de enfermedad fuera 
de la pelvis y se coloca un separador adecuado en la herida abdominal. El 
útero se sujeta de ambos cuernos con pinzas de Kocher y jala hacia la he- 
rida (fig. 41-23). Se identifica el ligamento redondo para dividirlo. Si se 
extirparán los ovarios, la incisión peritoneal se extiende desde el ligamen- 
to redondo en sentido lateral, al ligamento infundibulopélvico cerca de 
2.5 cm. Se identifica el uretero en la hoja medial del ligamento ancho. Se 
aísla el ligamento infundibulopélvico, se pinza y se corta, se liga con sutu- 
ra. Se realiza un procedimiento similar en el lado contrario. En caso que 
no vayan a extirparse los ovarios, se identifica el uretero y se crea una 
abertura debajo del ligamento uteroovárico y la trompa de Falopio. Se 
dividen la trompa de Falopio y el ligamento ovárico. Se abre el peritoneo 
sobre el pliegue vesical, entre los ligamentos redondos divididos. La vejiga 
se moviliza mediante disección cortante, se libera de la superficie anterior 
del útero y el cuello uterino. Se diseca el peritoneo de la superficie poste- 
rior del útero para liberarlo del útero y luego se corta. Se aplican pinzas en 
los vasos uterinos en la unión cervicouterina, se cortan y ligan. Luego se 
aplican pinzas en serie a los ligamentos cardinales. Después de la división 
delos ligamentos cardinales restantes, se eleva el útero y la vagina se pinza 
o se abre en forma directa, luego el cuello uterino se separa de la vagina 
con tijeras o bisturí. Se aplican suturas en ambos ángulos laterales de la 
vagina. El resto de la vagina se cierra de adelante hacia atrás con una su- 
tura corrediza absorbible. No es necesario aplicar de nuevo el peritoneo a 
la pelvis. 


Histerectomía vaginal 


Éste es un abordaje aceptable para las pacientes en las que el útero descien- 
de, la pelvis ósea permite la operación vaginal, en las que los tumores ute- 
rinos son lo bastante pequeños para permitir la extracción vaginal y si la 
paciente es apta para la operación vaginal. En presencia de miomas gran- 
des, el tratamiento previo con análogos de GnRH a veces permite la ope- 
ración vaginal que habría sido imposible antes. La paciente se coloca en 
posición de litotomía. Puede colocarse un catéter vesical antes del proce- 
dimiento. Se coloca un espéculo vaginal con peso en la cara posterior de la 
vagina, se sujeta el cuello uterino con un tenáculo y se jala en el mismo eje 
de la vagina (figs. 41-24 y 41-25). La inyección del cuello uterino y el tejido 
paracervical con analgésico y adrenalina ayuda a definir los planos y dis- 
minuye la hemorragia que dificulta la visualización. Puede hacerse una 
incisión circunferencial con bisturí o tijeras. Se identifica el fondo de saco 
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Figura 41-22. Miomectomia. A. “Torniquete” hemostático colocado antes de la miomectomía. B. Incisión uterina para miomectomía. C. Extirpación del 
mioma. D. Pueden extirparse varios miomas a través de una sola incisión. E. La herida uterina se cierra con sutura absorbible. F. La herida uterina se 


cubre con malla para retrasar la formación de adherencias. 


posterior y se penetra con tijeras. El espéculo con peso se coloca en esta 
cavidad. Se usan tijeras de Mayo para disecar hasta la fascia pubocervical- 
vesical. La mucosa vaginal y la vejiga se disecan con técnica roma para li- 
berarlas del cuello uterino y de la porción inferior del útero. Cuando se 
identifica el peritoneo del fondo de saco anterior, se penetra con tijeras y 
se coloca un separador en el defecto. Se identifican los ligamentos uterosa- 
cros, se aplican pinzas dobles, se cortan y ligan. Se aplican pinzas en serie 
en las estructuras parametriales por arriba del ligamento uterosacro; estos 
pedículos se cortan y ligan. En el cuerno uterino, se aplican pinzas dobles 
y se cortan la trompa de Falopio, ligamento redondo y ligamento suspen- 
sorio del ovario. Casi siempre se realiza el procedimiento al mismo tiempo 
en el lado contrario y se retira el útero. Se inspecciona la pelvis para con- 
firmar la hemostasia; en este momento debe controlarse en forma meticu- 
losa cualquier hemorragia. 

El peritoneo pélvico se cierra con una sutura corrediza en jareta que 
incorpore los pediculos que se mantuvieron sujetos, los pediculos uterosa- 
cros y ováricos. Esto exterioriza las áreas que podrían tender a la hemorra- 
gia. Las suturas unidas a los pedículos ováricos se cortan. La vagina puede 
cerrarse con puntos de colchonero separados que incorporen los ligamen- 
tos uterosacros a la esquina de la vagina con cada punto lateral. A veces, el 
útero que en un principio era demasiado grande para extraerse por vía 
vaginal puede reducirse por morcelación. Después de pinzar y ligar los 
vasos uterinos, se toman cuñas en serie de la porción central del útero para 
reducir su volumen. Este procedimiento permite la extracción vaginal in- 
cluso de leiomiomas uterinos muy grandes. 


Cirugía endoscópica 


Colocación de aguja de Veress 
y puerto primario 


El método estándar para laparoscopia ginecológica sigue la misma meto- 
dología que toda la cirugía de mínima invasión, casi siempre con cuatro 
puertos: umbilical, dos laterales y uno suprapúbico. Después de transilu- 
minar para localizar los vasos superficiales, se intenta localizar por vía 
laparoscópica los vasos epigástricos inferiores. Los puertos secundarios se 
colocan bajo visualización laparoscópica a 3 o 4 cm por arriba de la sínfi- 
sis del pubis en la línea media, u 8 cm por arriba de la sínfisis del pubis a 
unos 8 cm al lado de la línea media. Esta localización se aproxima al pun- 
to de McBurney en el lado derecho del abdomen. Al final del procedi- 
miento, se retiran las mangas y se observan los sitios en busca de signos 
de hemorragia. Cualquier sitio de puerto >5 mm debe cerrarse con una 
sutura de espesor total (para incluir tanto la fascia anterior como la poste- 
rior del músculo recto del abdomen) a fin de prevenir la hernia a través 


del defecto. 


Laparoscopia diagnóstica 


Este procedimiento frecuente implica la colocación de una lente de 5 a 10 
mm a través de un puerto intraumbilical; a menudo se coloca un puerto de 
5 mm por arriba de la sínfisis para manipular con un sujetador angulado 


1503 


Ligamento 
redondo 


Utero 
Vejiga 


Ligamento 
redondo 


Trompa de Falopio 


Ly OINLIdVD 


Ovario 


Vejiga 


elbojodauIo) 


Ligamento ovárico 


Trompa de Falopio D 


Cc 


Uretero Uretero 


Ligamento 
cardinal 


Vasos 
E uterinos F 


Figura 41-23. Histerectomía. A. El útero sujetado por los cuernos. B. Se corta el ligamento redondo. C. Se aíslan el ligamento ovárico y la trompa de 
Falopio. D. Se moviliza la vejiga. E. Se pinzan los vasos uterinos. F. Se pinzan los ligamentos cardinales. (Continúa) 
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Vagina 


Vagina 


o de Babcock. Se realiza una inspección cuidadosa y sistemática de los 
órganos pélvicos en busca de signos de enfermedad y si hay duda sobre la 
permeabilidad tubaria, se inyecta una solución de pigmento diluido por 
vía transcervical (cromopertubación). 


Procedimientos de esterilización tubaria 


Como en la laparoscopia diagnóstica, puede usarse una técnica de uno o 
dos puertos. Las trompas se ocluyen mediante el corte en la mitad de la 
sección ístmica (a unos 3 cm de los cuernos) con broches, bandas elásticas 
o electrocirugía bipolar. En caso de electrocirugía, deben desecarse cerca 
de 2 cm de la trompa. Los índices de embarazo después de cualquiera de 
estas técnicas están alrededor de tres por cada 1 000 mujeres. 


Lisis de adherencias 


Por lo general, las adherencias pélvicas se relacionan con cirugía previa, 
endometriosis o infección, la cual puede ser de origen genital (p. ej., PID) 
o extragenital (p. ej., rotura apendicular). Las adherencias pueden rom- 
perse por medios mecánicos con tijeras, si no están vascularizadas, o con 
tijeras armónicas o cualquiera de las técnicas ultrasónicas descritas en la 
sección sobre cirugía de mínima invasión. Es inevitable cierto grado de 
reformación de adherencias. Esta reformación puede minimizarse si se 
obtiene una hemostasia adecuada con la aplicación discreta de electrocau- 
terio. Se demostró en estudios con animales y humanos que después de la 
operación los métodos de barrera disminuyen la formación de adheren- 
cias, pero no se ha demostrado que mejoren el resultado en términos de 
embarazos subsiguientes o alivio del dolor. 


Vagina 


Ligamento 
cardinal 


Figura 41-23. (Continuación) G. Se ingresa a la vagina. H. Los ligamentos 
cardinales se suturan con la vagina. I. La vagina se “cierra abierta”. 


Cistectomía ovárica 


Se ha vuelto frecuente la eliminación laparoscópica de quistes ováricos <6 
cm de diámetro en mujeres premenopáusicas. Con una técnica de puertos 
multiples, se inspecciona la cavidad peritoneal en busca de signos de ma- 
lignidad, que incluyen ascitis, implantes peritoneales o diafragmáticos y 
compromiso hepático, o apariencia maligna inesperada del ovario. Si no 
hay signos de malignidad, se obtienen lavados peritoneales y se corta la 
cápsula ovárica con tijeras o un instrumento ultrasónico. Se extrae el quis- 
te con cuidado y se coloca en una bolsa, intacta de ser posible. La abertura 
de la bolsa se atrae a la incisión del puerto inferior, junto con el puerto de 
10 mm. Es posible que sea necesario drenar el quiste para facilitar su ex- 
tracción, pero sólo después de sujetar con firmeza los bordes de la bolsa 
fuera del abdomen para asegurar que no haya fugas dentro del abdomen. 
La hemostasia del ovario se obtiene con electrocoagulación bipolar, pero 
casi nunca se cierra el ovario, ya que esto aumentaría la formación de ad- 
herencias posoperatorias. Salvo en los casos evidentes de quistes simples, 
endometriomas o quistes dermoides, la pared del quiste debe enviarse 
para corte congelado a fin de verificar la ausencia de malignidad. Si se 
detectan rasgos malignos, se recomienda la cirugía definitiva inmediata, 
casi siempre por laparotomía. Todas las paredes del quiste se envían para 
corte permanente y diagnóstico patológico. Si un quiste se rompe antes de 
extraerlo, se aspira todo el contenido, la pared quística se extirpa y se envía 
para estudio patológico. La cavidad peritoneal se enjuaga con abundante 
cantidad de solución de Ringer con lactato. Esto adquiere importancia es- 
pecial cuando se rompe un quiste dermoide, ya que el material sebáceo 
puede causar peritonitis química, a menos que se elimine con cuidado 
toda la sustancia oleosa visible. 


H 
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Figura 41-24. Histerectomía vaginal. A. Se ejerce tracción sobre el útero. B. Se ingresa al fondo de saco posterior. C. Se circuncida la mucosa vaginal. 
D. Se ingresa al fondo de saco anterior. E. Se pinzan los ligamentos uterosacros. F. Se atan los ligamentos uterosacros. G. Se ligan la trompa de Falopio, el 
ligamento redondo y el ligamento ovárico. H. Se cierra el peritoneo. I. Se cierra la mucosa vaginal. 


Aunque no es frecuente encontrar lesiones malignas con los linea- 
mientos esbozados en este capítulo, existe la preocupación de que la rotura 
agrave el pronóstico del paciente y aumente el riesgo de metástasis en el 
sitio del puerto. Cuando se diagnostica una lesión maligna es importante 
el momento en que se realiza el tratamiento quirúrgico definitivo; es pre- 
ferible que sea inmediato, en cuanto se hace el diagnóstico en la laparosco- 
pia, lo cual reduce el riesgo de metástasis en el sitio del puerto. Los quistes 
ováricos >6 cm y los que se descubren en mujeres posmenopáusicas tam- 
bién pueden extirparse por vía laparoscópica. Por el mayor riesgo de ma- 
lignidad relacionada con estas situaciones es más frecuente que se recurra 
a la laparotomía. La laparoscopia es una alternativa razonable en algunas 


pacientes si se usan métodos estándar junto con la valoración apropiada 
de un corte congelado y el tratamiento definitivo pronto, cuando esté in- 
dicado. 


Extirpación de los anexos 


Con una técnica de múltiples puertos, primero puede desecarse el sumi- 
nistro vascular al tejido con cauterio bipolar para luego dividirse con tije- 
ras armónicas. Debe tenerse especial cuidado de identificar y evitar el 
uretero, que se encuentra en el espacio retroperitoneal a su cruce con los 
vasos ováricos y pasa por la fosa ovárica (fig. 41-26). Es necesario identifi- 
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Figura 41-25. Morcelación uterina a través de la vagina. 


car el uretero y visualizarlo antes de la cauterización del ligamento infun- 
dibulopélvico. El peritoneo periovárico se diseca hacia el útero con tijeras 
ultrasónicas; la conexión con el útero (o en ausencia de útero, el antiguo 
ligamento redondo y el tejido del ligamento cardinal) se cauteriza y separa 
en forma apropiada. 

Una vez que se cortan los anexos y se logra la hemostasia, la atención 
se enfoca en eliminar el tejido de la cavidad peritoneal. Las piezas peque- 
ñas pueden extraerse con una bolsa de recuperación a través de un puerto 
de 12 mm. El puerto se retira con el saco y la incisión fascial se amplía en 
caso necesario. 

Para piezas más grandes se expone la abertura del saco fuera del abdo- 
men mientras la pieza permanece en el abdomen. Un quiste puede aspirar- 
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se y el resto de la pieza se extrae en fragmentos, con cuidado de evitar el 
derramamiento intraperitoneal. En casos difíciles, la pieza puede extraerse 
por una incisión de colpotomía. Para este procedimiento se coloca un 
puerto de 12 mm a través del fondo de saco posterior bajo visualización 
directa. Se coloca una bolsa de recuperación a través del puerto y se reti- 
ran juntos el puerto con la pieza dentro de la bolsa. El peritoneo distensi- 
ble y la pared vaginal permiten extraer una pieza grande a través de un 
defecto relativamente pequeño, que luego puede cerrarse con una sutura 
corrediza por vía vaginal. Los antibióticos profilácticos reducen el riesgo 
de infección. 


Miomectomía 


Los leiomiomas uterinos a menudo pueden abordarse por el laparosco- 
pio. La hemostasia se favorece con la inyección intrauterina de vasopresi- 
na diluida (10 U en 50 ml) en el sitio de la incisión. Los leiomiomas pe- 
dunculados pueden cortarse en su base con tijeras o un instrumento 
ultrasónico. Los leiomiomas intramurales requieren disección profunda 
dentro del tejido uterino, el cual debe cerrarse luego con técnicas de sutu- 
ra laparoscópica. Como las miomectomías se relacionan con formación 
de adherencias posoperatorias, se usan técnicas de barrera para dismi- 
nuir su desarrollo. La extracción de la pieza a menudo requiere morcela- 
ción; se han desarrollado morceladores ultrasónicos que aceleran mucho 
esta técnica. 


Histerectomía 


La laparoscopia se ha usado para aumentar la histerectomía vaginal y evi- 
tar la laparotomía a pacientes con presencia conocida de adherencias pél- 
vicas, endometriosis o en las que el útero está crecido por leiomiomas. 
Aunque existen múltiples variaciones de la técnica, hay tres abordajes la- 
paroscópicos básicos para la histerectomía: histerectomía vaginal con asis- 
tencia laparoscópica, histerectomía laparoscópica (LH, laparoscopic hyste- 
rectomy) e histerectomía supracervical laparoscópica (LSH, laparoscopic 
supracervical hysterectomy). La de técnica más sencilla y tal vez la que se 
usa con más frecuencia es la histerectomía vaginal con asistencia laparos- 
cópica. Para este procedimiento se usa un abordaje de múltiples puertos 
para explorar la cavidad peritoneal y se rompe cualquier adherencia pélvi- 
ca. Luego se ocluyen y dividen los ligamentos redondos, y se cortan el pe- 
ritoneo uterovesical y el peritoneo lateral al ligamento ovárico. Se diseca 


Figura 41-26. Cambios en la anatomía de la pared 
abdominal anterior acordes con el peso corporal. 


Obesidad 


con cuidado el trayecto del uretero y cualquier adherencia o implante, 
como endometriosis, que pudiera colocar al uretero en el camino de la 
disección quirúrgica. A continuación se diseca el suministro sanguíneo 
uterino proximal para identificarlo, luego se ocluye y se corta, a menudo 
con cauterización y después con tijeras ultrasónicas para completar la se- 
paración. Cuando se extirpan los ovarios, se dividen los ligamentos infun- 
dibulopélvicos (que contienen los vasos ováricos). Si van a conservarse los 
ovarios, el ligamento uteroovárico y los vasos sanguíneos se dividen y 
ocluyen. En muchos casos, el fondo de saco posterior también se corta por 
vía laparoscópica y se separan los ligamentos uterosacros con coagulación 
y tijeras ultrasónicas. La magnitud de la disección que se hace antes de la 
porción vaginal depende de las características individuales de la paciente 
y podría incluir sólo el manejo ovárico y de adherencias, o la disección 
completa que incluye la disección vesical para dejar sólo la última inci- 
sión vaginal para hacerla por el abordaje vaginal, lo cual sería una LH. Este 
procedimiento se usa para las indicaciones mencionadas antes y también 
cuando la falta de descenso uterino imposibilita el abordaje vaginal. 

El tercer abordaje laparoscópico frecuente es la LSH. Este procedi- 
miento se sugiere para todas las indicaciones benignas de histerectomía. 
Desde el punto de vista técnico, se inicia en forma idéntica a los primeros 
dos abordajes. Sin embargo, después de dividir los vasos proximales y de 
separar la vejiga de la parte anterior del útero, se ocluyen las ramas ascen- 
dentes de las arterias uterinas y todo el fondo uterino se separa del cuello 
uterino. El endocérvix se cauteriza o se le extrae el centro. Luego se frag- 
menta el fondo y se extrae por un puerto abdominal de 12 mm o a través 
de un morcelador transcervical especial. El resultado final es un cuello 
uterino y manguito vaginal intactos, sin disección quirúrgica cercana a la 
arteria uterina y al uretero adyacente. Esta técnica evita tanto la incisión 
abdominal grande como la incisión vaginal. Según sus defensores, esta 
técnica minimiza el tiempo quirúrgico, el tiempo de recuperación y el 
riesgo de infección y lesión ureteral. La aplicación de la LSH todavía no 
es amplia, en parte por la preocupación del riesgo ulterior de cáncer en 
el muñón cervical residual. Además, es posible que haya hemorragia en el 
segmento uterino inferior remanente que puede ser molesta, incluso si se 
tomaron las medidas preventivas. 


Lesión vascular de la pared abdominal 


Las lesiones en los vasos de la pared abdominal se han vuelto más frecuen- 
tes con el desarrollo de procedimientos laparoscópicos quirúrgicos más 
complicados que emplean colocación de puerto lateral y puertos más 
grandes. Estos vasos incluyen los epigástricos inferiores (“profundos”), los 
epigástricos superficiales y los vasos iliacos circunflejos superficiales (fig. 
41-27). La lesión de la arteria epigástrica inferior puede causar una hemo- 
rragia que pone en peligro la vida. La lesión a estos u otros vasos puede 
causar un hematoma considerable o pérdida sanguínea posoperatoria, si 
no se reconoce. 

Los métodos primarios para evitar la lesión vascular son el conoci- 
miento de los vasos en riesgo y la visualización de los mismos antes de 
colocar el puerto, cuando sea posible. Los vasos superficiales a menudo 
pueden verse y evitarse por transiluminación de la pared abdominal con el 
laparoscopio. En contraste, los vasos epigástricos inferiores, más grandes, 
no pueden verse por transiluminación por su localización más profunda. 
No obstante, estos vasos a menudo pueden verse por vía laparoscópica y 
evitarse en su trayecto por el peritoneo entre el pliegue umbilical lateral de 
la vejiga y la inserción del ligamento redondo en el conducto inguinal. 

Como es posible que estos vasos no sean visibles en algunos pacientes 
por transiluminación o laparoscopia, es importante conocer su localiza- 
ción más probable y colocar los puertos laterales en consecuencia. Aun- 
que la localización tradicional usada para el puerto lateral era a unos 5 cm 
de la línea media, un sitio más seguro podría ser a 8 cm o más sobre la 
sínfisis del pubis y a 8 cm de la línea media, ya que las arterias epigástricas 
superficial y la inferior se sitúan a unos 5.5 cm de la línea media (véase fig. 
41-27). 

La variación anatómica y las anastomosis entre los vasos imposibilitan 
conocer la localización exacta de todos los vasos de la pared abdominal. 
Por esta razón, también deben usarse otras estrategias para evitar la lesión 
vascular, como el uso de trocares con punta cónica, en lugar de punta pi- 
ramidal, y el uso de los trocares más pequeños posible en sitios laterales a 
la línea media. 


Vasos 
profundos 


Vasos 
superficiales 


Epigástricos 


Epigástricos superficiales 


inferiores 
lliacos lliacos 
circunflejos circunflejos 
profundos superficiales 


Figura 41-27. Localización de los vasos sanguíneos en la pared 
abdominal anterior. 


Lesión intestinal 


Otra complicación potencial grave de la cirugía laparoscópica es la lesión 
al intestino delgado o al grueso. Puede haber una lesión intestinal no iden- 
tificada al momento de insertar el trocar, sobre todo si la paciente se había 
sometido a intervenciones quirúrgicas abdominales, que a menudo indu- 
cen la formación de adherencias intestinales con el peritoneo de la pared 
abdominal anterior. Para minimizar el riesgo de lesión intestinal en pa- 
cientes que se sometieron a laparotomía previa, se sugiere una técnica 
abierta para colocar el primer puerto. 

A causa del campo de visión limitado, algunas lesiones intestinales no 
pueden verse durante la operación. Por lo general, estas lesiones se mani- 
fiestan uno a tres días después del procedimiento, mucho después de dar 
de alta a la paciente luego de estos procedimientos que casi siempre son 
ambulatorios; cualquier preocupación de la paciente en este periodo debe 
considerarse con seriedad y rapidez. 


Lesiones urológicas 


La lesión vesical es una complicación laparoscópica infrecuente, casi siem- 
pre ocurre por la perforación retroperitoneal durante la colocación del 
trocar inferior o durante la disección cortante de la vejiga para separarla 
del segmento uterino inferior en la histerectomía. Por lo general, esta últi- 
ma situación se reconoce durante la operación; el primer signo de la pri- 
mera puede ser hematuria posoperatoria o drenaje por la incisión del 
puerto inferior. Una vez que se diagnostican, los defectos grandes requie- 
ren cierre por capas, mientras que los más pequeños suelen cerrar en for- 
ma espontánea en unos días o semanas con la ayuda del drenaje por un 
catéter transuretral. 

La lesión ureteral puede ser resultado de cualquier procedimiento que 
requiera disección o ligadura de vasos en la pared lateral de la pelvis, como 
la extirpación de un anexo, ya que el uretero es adyacente al peritoneo 
pélvico en el área de la fosa ovárica (véase fig. 41-5). También hay infor- 
mes de esta complicación después de fulguración de endometriosis en la 
pared lateral de la pelvis. 

Otra causa frecuente de lesión ureteral es la histerectomía, ya que el 
uretero a menudo se localiza a <2 cm del cuello uterino. Este tipo de lesión 
parece ser más frecuente durante la LH en comparación con la histerecto- 
mía abdominal o vaginal, al parecer por la modificación de las técnicas 
estándar necesarias para el abordaje laparoscópico. 

Las lesiones ureterales, incluidas la ligadura completa, resección par- 
cial y lesiones térmicas, casi siempre se manifiestan horas o días después 
de la operación. Por lo general, la obstrucción completa se manifiesta 
como dolor en el flanco, mientras que el primer signo de sección parcial 
o completa podrían ser síntomas de irritación intraabdominal causada por 
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di Índice sintomático de cáncer ovárico (2007) y lineamientos del ACOG para envio de la paciente a oncología ginecológica 


Lineamientos del ACOG para envío de mujeres 
premenopáusicas con tumoración sospechosa 


Índice sintomático de cáncer ovárico de cáncer ovárico 


Uno o más de: 
CA-125 >200 U/ml 
Ascitis 


Desarrollo o cambio en, y/o persistencia en: 
Distensión 
Dolor pélvico o abdominal 


Dificultad para alimentación o sensación de 
plenitud temprana 


Urgencia urinaria o polaquiuria 


Evidencia de metástasis abdominal o a distancia 


Antecedente de una o más familiares en primer 
grado con cáncer ovárico o mamario 


Lineamientos del ACOG para referencia de 
mujeres posmenopáusicas con tumoración 
sospechosa de cáncer ovárico 
Uno o más de: 

Aumento de CA-125 

Ascitis 

Tumoración pélvica nodular o fija 

Evidencia de metástasis abdominal o a distancia 


Antecedente de una o más familiares en primer 
grado con cáncer ovárico o mamario 


ACOG, American College of Obstetricians and Gynecologists. 


la fuga de orina. Las lesiones térmicas transperitoneales causadas por la 
fulguración de endometriosis pueden ser similares a las causadas por sec- 
ción, pero la aparición de los síntomas se retrasa varios días hasta que el 
tejido se necrosa. 


NEOPLASIAS MALIGNAS EPITELIALES 
DE LA TROMPA DE FALOPIO Y EL OVARIO 


Presentación y detección de neoplasias 
tubarias y ováricas epiteliales 


Se calcula que hubo 22 400 casos nuevos y 15 280 muertes por cáncer 
ovárico en 2007, lo que produce una tasa fraccional de mortalidad de 68% 
y lo convierte en el más letal de los cánceres ginecológicos.??”* El desarro- 
llo de un método para el diagnóstico temprano y preciso puede salvar 
vidas y lo hará. Las neoplasias ginecológicas pueden presentarse con sín- 
tomas, aunque éstos no son sensibles ni específicos para el proceso pato- 
lógico. Los síntomas frecuentes de los tumores ováricos benignos o malig- 
nos incluyen molestia pélvica, cólicos, dolor, plenitud, cefalea, dorsalgia y 
otros. Todos éstos son síntomas que pueden atribuirse a situaciones desde 
una infección, hasta embarazo, síndrome de intestino irritable o cáncer. El 
estudio reciente permitió identificar un índice sintomático de cáncer ová- 
rico (cuadro 41-10), adoptado y apoyado por la Ovarian Cancer National 
Alliance, la Gynecologic Cancer Foundation, la Society of Gynecologic On- 
cologists y la American Cancer Society. Se basa en una publicación de 2007 
de Goff et al., y describe síntomas de distensión, dolor pélvico o abdomi- 
nal, dificultad para comer o sensación de saciedad temprana, así como 
síntomas urinarios de urgencia y polaquiuria.”* Éstos son síntomas que 
las mujeres con cáncer ovárico refieren como nuevos o persistentes, 0 
que representan un cambio distintivo en su norma personal. La declara- 
ción de consenso dice que si los síntomas persisten más de unas cuan- 
tas semanas, la mujer debe buscar atención médica, la cual debe incluir 
una valoración dirigida a la identificación de una neoplasia maligna gine- 
cológica. 

No existe un formato confiable, muy específico y sensible para el diag- 
nóstico temprano de cánceres ovárico y tubárico. A menudo se usa la me- 
dición de CA-125, pero sólo tiene la aprobación de la U.S. Food and Drug 
Administration (FDA) para uso como biomarcador para seguir la respues- 
ta al tratamiento de pacientes con cánceres ovárico y tubárico.?? Hay estu- 
dios longitudinales en proceso que valoran cambios en CA-125 con el 
tiempo como un factor para pasar a la ecografía transvaginal y pruebas 
diagnósticas subsiguientes.” En caso de endometriosis, CA-125 no puede 
diferenciar en forma confiable entre la enfermedad benigna y la maligna, 
tampoco permite identificar en forma confiable la enfermedad en etapa 
temprana, cuando la paciente con cáncer ovárico puede reconocer la posi- 
bilidad de curación. Es necesaria la capacidad para identificar a esas mu- 
jeres con alta probabilidad de enfermedad ovárica maligna y en especial, la 
enfermedad maligna temprana. 

El envío con el profesional adecuado para el tratamiento de mujeres 
con tumoraciones en ovarios y trompas de Falopio es tema de preocupa- 
ción. Las recomendaciones actuales del American College of Obstetrics and 
Gynecology no apoyan el envío directo de una paciente con una tumora- 
ción pélvica u ovárica sin diagnóstico a un ginecólogo oncólogo (véase 


cuadro 41-10). Un estudio reciente indica que los lineamientos para remi- 
sión del American College of Obstetrics and Gynecology tenían una sensibi- 
lidad de 93% y especificidad de 60%, con un valor predictivo positivo de 
64% para mujeres posmenopáusicas, pero sólo sensibilidad de 80% y espe- 
cificidad de 70% con valor predictivo positivo de 40% para las preme- 
nopáusicas. Esto sugiere que hay cierta cantidad de mujeres, en especial 
premenopáusicas, que podrían haberse beneficiado con la derivación tem- 
prana a un ginecólogo oncólogo.” Muchos estudios muestran que sólo 25 
a 33% de las mujeres con cáncer ovárico o tubárico recibieron el diagnós- 
tico y se sometieron a un procedimiento quirúrgico de citorreducción a 
cargo de un ginecólogo oncólogo; el resto fue atendido por cirujanos gene- 
rales y ginecólogos generales. Estos estudios muestran resultados inferio- 
res para las pacientes que recibieron la atención quirúrgica primaria por 
parte de médicos distintos a ginecólogos oncólogos. El desarrollo de he- 
rramientas confiables para guiar la derivación de pacientes a los ginecólo- 
gos oncólogos todavía es importante; es necesario validar la utilidad del 
índice sintomático de cáncer ovárico en forma prospectiva. Los criterios 
basados sólo en el tamaño de la lesión no son lógicos ni óptimos para el 
diagnóstico ovárico y tubárico. 


Factores de riesgo 


No se han identificado factores de riesgo comunes para la mayoría de las 
tumoraciones benignas ováricas y tubáricas con bajo potencial maligno 
(LMP [low malignant potential] o limitrofes). La endometriosis ovárica 
puede simular síntomas de cáncer ovárico o tubárico y también se relacio- 
na con aumento de CA-125. Se le ha vinculado con un mayor riesgo de 
enfermedad ovárica maligna de tipo histológico endometrioide y de célu- 
las claras, con riesgos relativos publicados cercanos a 1.4. La causa de la 
endometriosis y por qué es un factor de riesgo para malignidad ovárica 
todavía es tema de estudio. Los factores de riesgo para malignidad se pre- 
sentan en el cuadro 41-11. No se han identificado factores de riesgo apli- 
cables a la enfermedad con LMP. 

El antecedente familiar de cáncer mamario u ovárico epitelial es uno de 
los factores más importantes para el riesgo de cáncer mamario u ovárico 
epitelial en algún momento de la vida. Cerca de 90% de los casos de cáncer 


(ULA Factores de riesgo y protectores para cánceres 
ovárico epitelial y de trompa de Falopio 


Factores protectores Riesgos 


Uso de anticonceptivos orales, 
sobre todo >5 años 


Infertilidad primaria y secundaria 


Ligadura tubárica Nuliparidad 
Mutación BRCA1/2 y síndrome HNPCC 


Antecedente familiar sin riesgo genético 


Lactancia 
Embarazo 
Ooforectomía, salpingectomía Endometriosis 


Antecedente personal de cáncer mamario 
o familiar en primer grado con cáncer 
mamario 


¿Tratamiento de restitución hormonal? 


HNPCC, cáncer colorrectal hereditario no polipósico. 


ovarico es esporadico; del restante 10%, 75% de los canceres ovaricos he- 
reditarios se atribuye a mutaciones en genes BRCA1 y BCRA2, 7% al sin- 
drome de cáncer colorrectal hereditario sin poliposis y el resto a cáncer 
familiar de origen genético indefinido.”* El intervalo del riesgo de cán- 
cer ovárico en algún momento de la vida entre las portadoras de la mu- 
tación BRCAI se calculó entre 40 y 60%, y es de 15 a 45% entre las porta- 
doras de BCRA2. Existe controversia sobre el efecto protector de los 
anticonceptivos orales. La única prevención confirmada es la salpingoofo- 
rectomiareductoraderiesgo(RRSO, risk-reducingsalpingoophorectomy).’?*° 
El riesgo de malignidad ovárica o tubárica se reduce a cerca de 5% con la 
RRSO, el cáncer resultante se presenta como cáncer peritoneal primario. 
Como mínimo, un procedimiento de RRSO debe incluir resección com- 
pleta bilateral de los ovarios y trompas de Falopio extrauterinas. Si no se 
practica histerectomía, se deja un remanente tubárico intrauterino, lo que 
genera preocupación sobre el riesgo de cáncer en esta porción de la trom- 
pa. El procedimiento es fácil de realizar por laparoscopia, con la menor 
morbilidad para la paciente, aparte de otros riesgos quirúrgicos del abor- 
daje laparoscópico. Los datos actuales sugieren que el riesgo de tumor de- 
riva sobre todo de las fimbrias, lo que sugiere que esta operación menos 
agresiva es adecuada para la mayoría de las pacientes. Algunas mujeres 
todavía se someten a histerectomía abdominal y salpingooforectomía bila- 
teral como procedimiento definitivo. El tratamiento posoperatorio de res- 
titución estrogénica es controvertido. Los datos retrospectivos sugieren 
que podría eliminar parte del efecto protector contra cáncer mamario de 
la operación, pero es improbable que influya en el riesgo ovárico o de la 
trompa de Falopio. 


Tipos de neoplasias epiteliales 
tubáricas y ováricas 


Neoplasias benignas 


Se han descrito neoplasias tubáricas y ováricas benignas. Sin embargo, to- 
davía se desconoce la progresión de los tumores benignos a la enfermedad 
maligna. Las tumoraciones quísticas casi siempre son hallazgos benignos 
e incluyen quistes foliculares, endometriomas y cistadenomas o cistade- 
nofibromas. Parecen surgir del epitelio superficial, epitelio de un quiste de 
inclusión o epitelio de endometriosis; su progresión ala malignidad franca 
es un punto de discusión. Muy a menudo, estas lesiones son hallazgos in- 
cidentales, se encuentran como lesiones quísticas simples hiperecoicas, 
sobre todo en las mujeres jóvenes. 


Neoplasia intraepitelial tubárica 


Los datos que apoyan el desarrollo progresivo de las neoplasias malignas 
tubáricas y ováricas epiteliales son limitados, similar a lo que ocurre con 
los carcinomas colorrectal y pulmonar. No existe un consenso claro que 
defina una lesión precursora. El ovario contiene epitelio limitado, la capa 
epitelial superficial de una sola célula de espesor y el epitelio que recubre 
los quistes de inclusión. Se han identificado zonas de transición dentro del 
epitelio superficial en la enfermedad temprana y en tumores LMP, lo que 
sugiere que el epitelio superficial podría ser una fuente celular. La trompa 
de Falopio contiene la superficie más grande de epitelio en los órganos 
ginecológicos. El epitelio está organizado con un patrón papilar seroso, 
uno que se ve en las neoplasias ováricas y tubáricas bien diferenciadas y se 
agrava conforme se reduce la diferenciación. 

Estudios recientes sugieren que la trompa de Falopio podría ser la 
fuente de cánceres serosos en las mujeres con mutaciones BRCA 1/2 y por 
extensión, tal vez de todos los cánceres serosos.*! En patología, la conven- 
ción es considerar a un cáncer seroso de los anexos como de origen ovári- 
co si no es posible hacer una separación clara entre el origen tubárico y 
ovárico. A menudo esto ocurre con la enfermedad avanzada, en la que se 
interrumpe la integridad local de los anexos. La revisión patológica cuida- 
dosa de las piezas de RRSO reveló zonas de transición y carcinoma in situ, 
así como progresión a la invasión en lesiones microscópicas. El análisis 
molecular identificó una firma p53 que puede observarse en células consi- 
deradas benignas que se mantiene en la progresión a neoplasia intraepite- 
lial tubárica; consiste en mutación p53, evidencia de daño del DNA por 
expresión de H2AX-¥, aumento del índice MiB1, cambios en la polaridad 
epitelial y desarrollo de seudoestratificación que conduce a la neoplasia 


intraepitelial. Los estudios sugieren que la neoplasia intraepitelial tubaria 
podría ser precursora de la enfermedad agresiva y muy diseminada. 


Tumor con bajo potencial maligno 


El tumor LMP, también conocido como tumor limítrofe, tiene diferencias 
histológicas con un tumor maligno verdadero. Se ve en el ovario, hay in- 
formes de casos que ocurrieron en la trompa de Falopio y representa cerca 
de 15% de las neoplasias ováricas. La Organización Mundial de la Salud 
define los tumores LMP como aquellos que se caracterizan por prolifera- 
ción epitelial mayor a la que se ve en tumores benignos, y falta de invasión 
estromal destructiva (ovárica). Esta entidad tiene una mediana más baja 
de edad al momento del inicio, hasta 20 años más temprano que los tumo- 
res epiteliales malignos. La mayoría de los casos se presenta en estadios I y 
IL y los rasgos histológicos incluyen todos los subtipos identificados para 
la malignidad franca: seroso papilar, mucinoso, de células claras, endome- 
trioide y de transición o tumor de Brenner.2% La intervención quirúrgica 
es la primera recomendación. Los tumores LMP estadios I y II conllevan 
una supervivencia a 10 años cercana al 100%. 

Se identificó un subgrupo del tumor papilar LMP, el micropapilar. 
Los tumores micropapilares tienen profusión de penachos micropapilares, 
a veces con destrucción de la arquitectura. Existe una controversia acerca 
de si esto es o no un punto más avanzado en la progresión hacia la malig- 
nidad o sólo otra presentación de una neoplasia serosa. En 2004 se llevó a 
cabo una revisión de consenso a partir de la cual se desarrollaron criterios 
para el diagnóstico y de la cual se tomó la posición de que este dato histo- 
lógico no conlleva un peor pronóstico, por lo que no debe someterse a 
tratamiento posoperatorio. Hay una serie publicada que indica un resulta- 
do potencialmente peor; la controversia radica en si esta serie de un centro 
académico es una presentación tendenciosa o no del subtipo del tumor 
con bajo potencial maligno. 

Los tumores LMP y LMP micropapilar pueden generar sitios de disemi- 
nación, consistentes con la observación de enfermedad en estadios II y III. 
Las neoplasias ováricas y tubáricas se diseminan a la cavidad peritoneal y 
las superficies serosas son un sitio temprano de depósitos. Los sitios de di- 
seminación LMP no tienen una invasión de célula única o células aglome- 
radas, tampoco inducen una respuesta desmoplásica en el sitio secundario. 
Por tanto, se llaman implantes en lugar de metástasis invasivas reales. Hay 
un subgrupo de LMP que produce microinvasión real y existe controversia 
sobre la intervención posoperatoria. El tumor LMP microinvasivo produce 
invasión del estroma ovárico a través de la cápsula, en caso del compromiso 
LMP superficial, o por la membrana basal epitelial, cuando la fuente es un 
quiste de inclusión. Hay un mayor consenso en que la microinvasión es un 
factor de riesgo para peor pronóstico. Otros factores potenciales de mal 
pronóstico incluyen compromiso ganglionar, aneuploidía y cualquier en- 
fermedad residual después de la operación de citorreducción. No se sugiere 
la quimioterapia habitual, pues se decide en cada caso particular. 


84,85 


Cánceres tubdricos y ováricos epiteliales invasivos 


La neoplasia maligna de la trompa de Falopio tiene predominio histológi- 
co de rasgos serosos papilares. El cáncer ovárico epitelial incluye los tipos 
histológicos seroso (papilar), endometrioide, de células claras, de transi- 
ción y mucinoso. Existen diferencias en los patrones de expresión génica 
en los distintos tipos histológicos, pero no favorecen la identificación de 
distintas células iniciales de origen. Se recurre a la cirugía en caso de cán- 
ceres ováricos epiteliales y de la trompa de Falopio en cinco situaciones. 


- Estadificación inicial y citorreducción (cuadros 41-12 y 41-13) 
+ Citorreducción de intervalo 

+ Procedimientos de segunda vista 

+ Citorreducción secundaria 

+ Paliación de complicaciones 


La citorreducción de intervalo es una intervención quirúrgica que se 
hace después de varios ciclos de quimioterapia; este tratamiento pudo ser 
neoadyuvante (preoperatorio) o después de la laparotomía inicial diag- 
nóstica y de estadificación. Por lo general se realiza en situaciones en las 
que el ginecólogo oncólogo no puede reducir el volumen de células en 
forma segura. El estudio 152 del Gynecologic Oncology Group (GOG) no 
mostró un beneficio en la supervivencia con la citorreducción de intervalo 
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CUIDA Estadificación de la International Federation 
of Gynecology and Obstetrics para cáncer ovárico 
epitelial 


Caracteristicas 


Estadio 


| Crecimiento limitado a los ovarios 


IA Crecimiento limitado a un ovario, sin ascitis; sin tumor en las su- 
perficies externas, cápsula intacta 


IB Crecimiento limitado a ambos ovarios, sin ascitis; sin tumor en 
superficies externas, cápsula intacta 


IC Tumor en estadio lA o IB, pero con tumor en la superficie de 
uno o ambos ovarios, o con rotura de cápsula, o con ascitis 
que contiene células malignas, o con lavados peritoneales 
positivos 


ll Crecimiento en uno o ambos ovarios con extensión pélvica 
IIA Extensión o metástasis al útero o trompas 
118 Extensión a otros tejidos pélvicos 


IIC Tumor en estadio IIA o IIB con tumor en la superficie de uno o 
ambos ovarios, o con rotura capsular, o con ascitis que con- 
tiene células malignas, o con lavados peritoneales positivos 


Ill Tumor en uno o ambos ovarios, con implantes peritoneales 
fuera de la pelvis, o ganglios retroperitoneales o inguinales 
positivos; la metástasis hepática superficial equivale a estadio 
Ill, el tumor está limitado a la pelvis verdadera, pero con ex- 
tensión maligna verificada por estudio histológico al intestino 
delgado o epiplón 

IIA A simple vista, tumor limitado a la pelvis verdadera con gan- 


glios negativos, pero con confirmación microscópica histoló- 
gica de siembra en superficies peritoneales abdominales 


IIB Tumor en uno o ambos ovarios, confirmación histológica de 
implantes en superficies abdominales peritoneales, ninguna 
mayor de 2 cm de diámetro, ganglios negativos 


IIC Implantes abdominales >2 cm de diámetro, o ganglios retrope- 
ritoneales o inguinales positivos 


v Crecimiento que afecta uno o ambos ovarios con metástasis a 
distancia; si hay derrame pleural, debe haber resultados cito- 
lógicos positivos para asignar el estadio IV; las metástasis al 
parénquima hepático implican estadio IV 


Fuente: tomado con autorización de la International Federation ofGynecology and Obstetrics. 


en pacientes que se sometieron a citorreducción inicial máxima seguida 
de tratamiento con platino y taxano.* Hay situaciones en las que el trata- 
miento de un individuo conduce al uso de esta vía. Ahora se realiza con 
menos frecuencia la cirugía de segunda vista, que se realiza después de 
completar la quimioterapia adyuvante (complementaria) para valorar la 
enfermedad residual o el beneficio del tratamiento. Desde hace tiempo se 
sabe que la enfermedad residual después de completar la quimioterapia 
tiene importancia pronóstica. El advenimiento de técnicas de imagen más 
sensibles, que no implican penetración corporal ha reducido más la fre- 
cuencia de las operaciones de segunda vista. La citorreducción secundaria 
es un procedimiento para disminuir el volumen de la lesión que se practi- 
ca en caso de recurrencia de la enfermedad después de una remisión ini- 
cial posterior a la quimioterapia. Las candidatas consideradas óptimas son 
las pacientes que han estado libres de enfermedad durante al menos 12 
meses después del tratamiento inicial; que en la exploración y estudios de 
imagen no tienen evidencia de carcinomatosis o diseminación miliar, y 
además tienen enfermedad localizada. Los estudios retrospectivos sugie- 
ren una ventaja en la supervivencia con la reducción de volumen secunda- 
ria en estas circunstancias. Hay un estudio prospectivo aleatorio en proce- 
so para confirmar esta hipótesis. No se ha demostrado que la citorreducción 
que se hace después de recaídas subsiguientes produzca un beneficio en el 
resultado. Por último, la cirugía se usa para paliar las complicaciones de la 
enfermedad. La causa más frecuente de cirugía paliativa es la derivación 
de una obstrucción intestinal. 

El cáncer ovárico no progresa en forma lógica con el mismo formato 
que los cánceres ginecológicos. Producen diseminación local a los órganos 
pélvicos y las paredes laterales, lo que define el estadio II de la enfermedad. 
Esta neoplasia se presenta en estadio III o IV en >75% de los casos, con 
diseminación intraperitoneal o más allá. Los sitios frecuentes de disemina- 
ción incluyen las correderas pericólicas; la superficie peritoneal del diafrag- 
ma; superficies serosas, y los ganglios periaórticos y pélvicos. Los ganglios 


(UL SEE Componentes de la estadificación quirúrgica 
completa y citorreducción del cáncer ovárico 
epitelial 

Incisión abdominal vertical adecuada para visualizar los diafragmas 

Evacuación de ascitis 

Lavados peritoneales de cada corredera pélvica y diafragma 
Histerectomía en bloque y salpingooforectomía bilateral 
Epiplonectomía supracólica 

Disección de ganglios linfáticos retroperitoneales y pélvicos 
Exploración de todo el intestino 


Biopsias aleatorias de áreas de peritoneo sin afectación aparente, correderas 
pericólicas y diafragma 


pélvicos negativos no descartan el compromiso periaórtico y la evidencia 
de enfermedad ganglionar sube de inmediato el diagnóstico al estadio III y 
tiene importancia para la planeación del tratamiento subsiguiente. 


Cirugía citorreductora primaria 


El objetivo primario de la intervención quirúrgica inicial en caso de sospe- 
cha de neoplasia ovárica maligna es la disección completa y extirpación de 
los implantes primario y metastásicos de carcinoma ovárico. Cuando se 
identifica cáncer ovárico epitelial en el corte congelado, también está indi- 
cada la disección ganglionar (véase cuadro 41-13). Las decisiones sobre los 
beneficios y riesgos de la reducción radical de volumen para cada caso 
particular y según los datos patológicos diversos dependen de la edad y 
estabilidad médica de la paciente, así como del tipo patológico del cáncer. 
La cirugía conservadora con respeto por la fertilidad sólo puede conside- 
rarse en el cáncer ovárico epitelial con probabilidad de estadio I grado 1 o 
2, o para tumores malignos de células germinales sin metástasis evidentes. 
La toma de decisiones relacionada con la patología subyacente y la com- 
prensión del proceso de la enfermedad es lo que determina la extensión y 
tipo de procedimiento, más que las técnicas quirúrgicas por sí mismas. 

La citorreducción primaria estándar del cáncer ovárico epitelial inclu- 
ye extracción del útero, trompas de Falopio, ovarios y epiplón. Es necesaria 
la disección de los ganglios linfáticos pélvicos y periaórticos si no se obser- 
va compromiso macroscópico intraperitoneal (>2 cm en el diámetro ma- 
yor), si la paciente es elegible y está interesada en estudio de algún gru- 
po cooperativo en el que la práctica quirúrgica se normalice en todo el 
grupo, o si hay ganglios crecidos que deban ser extirpados para completar 
la reducción de volumen en una situación en la que el estudio clínico no lo 
dicte así. Por lo general, la histerectomía y la salpingooforectomía bilateral 
se completan con técnicas estándar, aunque tal vez sea necesaria la disec- 
ción extensa del peritoneo para eliminar la enfermedad que hay sobre el 
peritoneo vesical, o disección parametrial radical o del fondo de saco para 
lograr la citorreducción. Casi siempre se respeta el retroperitoneo, lo que 
permite la disección del lado inferior del peritoneo a través del fondo de 
saco, las correderas y el peritoneo pélvico para lograr la reducción de vo- 
lumen. Por lo general, la resección del epiplón es supracólica, se realiza 
después de la separación de la hoja posterior avascular del epiplón sobre el 
colon transverso y luego con disección del espacio menor que separa al 
mesenterio de la parte anterior del epiplón. Esto es muy importante cuan- 
do hay tumoración voluminosa, para asegurar que la disección del epiplón 
esté separada de cualquier adherencia mesentérica o intestinal, o de cual- 
quier proceso patológico que deba tratarse por separado, de ser posible. 
Después se realiza la disección progresiva de la lesión con ligadura de los 
vasos gastroepiploicos derechos e izquierdos, así como de los vasos gástri- 
cos cortos a su paso por el epiplón. La resección radical de la enfermedad 
a veces requiere esplenectomía, resección intestinal, hepática o diafragmá- 
tica, la cual es apropiada o no según la probabilidad de citorreducción 
completa al final de la operación y la salud general de la paciente, ya que 
causa morbilidad y mortalidad significativas. 


Colocación de un puerto intraperitoneal 
para quimioterapia intraperitoneal 


Si la resección quirúrgica logró la reducción completa de volumen y no 
existen adherencias residuales significativas que impidan la diseminación 


Cel UV) oe Wu) Estándares de atención para tratamiento adyuvante de carcinoma epitelial ovárico y tubario 


Platino 


Estadio temprano Carboplatino AUC 5 a 7.5 IV 
Carboplatino AUC 5 a 7.5 IV 


O 


Citorreducción óptima, <1 cm residual 


Véase cuadro 41-15 para tratamiento intraperitoneal 


Reducción de volumen no óptima Carboplatino AUC 5 a 7.5 IV 


Taxano No. de ciclos 
Paclitaxel 175 mg/m? en 3 h IV 3a6 
Paclitaxel 175 mg/m? en 3 h IV 6 

O 

Docetaxel 75 mg/m? en 1 h 

Paclitaxel 175 mg/m? en 3 h IV 6 

O 


Docetaxel 75 mg/m? en 1 h 


AUC, área bajo la curva con la fórmula de Calvert. 


intraabdominal de líquido, y si la paciente recibió asesoría y acepta el trata- 
miento intraperitoneal, es adecuada la colocación de un puerto intraperito- 
neal. Por lo general se trata de un puerto venoso 9.6 F que se coloca en la 
parte inferior derecha o izquierda de la pared abdominal inferior y se extrae 
a través de un túnel hasta su inserción a través de la fascia en la parte infe- 
rior del abdomen. La punta debe colocarse en la parte derecha o izquierda 
de la pelvis. Si se hace como procedimiento secundario, se requieren dos 
incisiones, una para el saco del puerto y otra para la visualización directa de 
la colocación a través de la fascia y el peritoneo a fin de asegurar un sello 
estrecho, pero no constrictivo, con suturas en esta incisión inferior. 


Tratamiento adyuvante (complementario) 
posoperatorio y tratamiento 
de la enfermedad recurrente 


Tratamiento posoperatorio de enfermedad 
en etapa temprana 


Los cánceres tubárico y ovárico epitelial en etapa temprana, en particular 
en estadio I, tienen excelente pronóstico. Los estadios IA y IB de bajo gra- 
do, limitados a uno o ambos ovarios, o una o ambas trompas de Falopio 
(véase cuadro 41-12), se curan hasta en 90 a 95% de los casos con un pro- 
cedimiento de estadificación quirúrgica completa. La posición prevalente 
en Estados Unidos es que las mujeres con enfermedad en estadio IA o IB, 
grado 1 o 2, no se benefician con la quimioterapia. Esto proviene en parte 
del estudio GOG-7601 que no muestra beneficio del tratamiento adyu- 
vante con melfalán comparado con la observación.” El estándar de aten- 
ción para mujeres en estadios IC y II, y para todas las mujeres con grado 3 
o tipo histológico de células claras es la quimioterapia adyuvante. Las re- 
comendaciones terapéuticas actuales se encuentran en el cuadro 41-14, 
tres a seis ciclos de carboplatino combinado con paclitaxel o docetaxel (el 
último para estadios IC y IT). El estudio GOG-157 radicó en la distribu- 
ción aleatoria para recibir tres o seis ciclos de carboplatino y paclitaxel, y 
no mostró una diferencia significativa en la supervivencia libre de progre- 
sión O general.** El estudio subsiguiente, GOG-175, una distribución alea- 
toria entre tres ciclos de carboplatino y paclitaxel con o sin seis meses de 
paclitaxel semanal a 40 mg/m? está en proceso y todavía no hay informes. 
La evolución y los estudios de intervención tardía de Europa sugieren que 


la detención del tratamiento hasta la recurrencia en pacientes en estadio I 
puede tener un buen pronóstico.*?% El tratamiento con un agente de pla- 
tino al momento de la recurrencia conlleva posibilidad de curación, pero 
no al nivel que se observa con el tratamiento adyuvante. Ahora, el GOG 
recomendó que las pacientes en estadio II se consideren para estudios clí- 
nicos de estadio avanzado. 


Tratamiento adyuvante (complementario) de cánceres 
tubáricos y ováricos en etapa avanzada 


Definición de la enfermedad óptima y no óptima. La completitud de 
la cirugía inicial para estadificación y citorreducción es importante como 
indicador pronóstico, además de definir la etapa de la enfermedad. Los 
datos desde mediados de la década de 1970 confirman de manera consis- 
tente que mientras más completa sea la resección, es mejor el pronóstico 
de la paciente. Esto condujo a la separación de las pacientes en subgru- 
pos de enfermedad con citorreducción óptima y no óptima con fines tera- 
péuticos. La definición inicial de citorreducción óptima era que la enfer- 
medad residual no implicara una lesión con diámetro >2 cm; nótese que la 
suma de la enfermedad o la estimación del volumen residual no se han 
usado en el cáncer ovárico. Desde GOG-111,” el estudio que introdujo a 
paclitaxel en el tratamiento del cáncer ovárico epitelial, la definición de 
enfermedad óptima se cambió a la ausencia de lesión residual con diáme- 
tro >1 cm. Los estudios recientes del GOG separaron el ingreso de las pa- 
cientes con enfermedad óptima y no óptima con base en esta definición. 


Tratamiento intraperitoneal para pacientes en estadio Ill con citorre- 
ducción óptima. En 2006, el National Cancer Institute emitió una Alerta 
Clínica en la que indicaba que la administración intraperitoneal de quimio- 
terapia adyuvante debía considerarse de primera línea para todas las muje- 
res con cáncer ovárico epitelial con citorreducción óptima. Esta Alerta Clí- 
nica surgió como respuesta a la culminación y análisis de tres estudios 
clínicos aleatorios independientes, todos los cuales mostraron una ventaja 
significativa en la supervivencia para el tratamiento intraperitoneal. Reco- 
mendó que todas las pacientes con citorreducción óptima se trataran con 
cisplatino intraperitoneal, 100 mg/m?, y un taxano, según el estudio GOG- 
172 (cuadro 41-15).22% Las pacientes que no son buenas candidatas para 
tratamiento intraperitoneal deben recibir el estándar de atención IV aplica- 


(el Uy.\b) (oS uly Estudios clínicos seminales de tratamiento intraperitoneal en pacientes 
con cáncer ovárico sometidos a reducción citológica óptima 


Estudio 
SWOG-8501/GOG-104* 654 
C 100 mg/m? IV + CTX 600 mg/m? IV vs. C 100 mg/m? IP + CTX 600 
mg/m? IV 
GOG-114 462 


P 135 mg/m? IV en 24 h, C 75 mg/m? IV día 2 vs. Carb AUC 9 IV x 
2 ciclos seguido de C 100 mg/m? IP + P 135 mg/m? IV en 24h 


GOG-172 415 


P 135 mg/m? IV en 24h, C 75 mg/m? IV día 2 vs. P 135 mg/m? IV en 
24 h, C 100 mg/m? IP día 2 y P 60 mg/m? IP día 8 


No. de pacientes 


Supervivencia libre de enfermedad Supervivencia general 


41 vs. 49 meses 
P=0.02, HR:0.76 


22 vs. 28 meses, P = 0.02, RR 0.78 52 vs. 63 meses 


P=0.05, RR 0.81 


18.2 vs. 23.8 meses, RR 0.8, P= 0.05 49.7 vs. 65.6 meses 


RR 0.75, P= 0.03 


? Pacientes óptimas permitidas definidas como <2 cm de enfermedad residual. 


AUC, área bajo la curva con la fórmula de Calvert; C, cisplatino; Carb, carboplatino; CTX, ciclofosfamida; GOG, Gynecologic Oncology Group; HR, indice de riesgo; IP, intraperitoneal; P, paclitaxel; 


RR, riesgo relativo; SWOG, Southwest Oncology Group. 
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tratamiento intraperitoneal puede aplicarse por varios medios, que inclu- 
yen catéter de Tenckhoff y catéteres intraperitoneales tipo Port-A-Cath. Sin 
embargo, es preferible el uso de puertos vasculares por su menor incidencia 
de complicaciones intestinales y adhesivas en comparacion con los catéteres 
intraperitoneales que tienen multiples orificios en el extremo, como el de 
Tenckhoff. Ademas se recomienda consentir en el uso del dispositivo de ac- 
ceso intraperitoneal para colocarlo en la operación inicial, cuando se hace 
el diagnóstico de cáncer ovárico antes o durante la operación, y cuando hay 
una elevada probabilidad de completar la citorreducción. Estos dispositivos 
pueden retirarse con mínimo traumatismo en la cama misma de la paciente 
o con cirugía ambulatoria, en caso que se elija otro tratamiento. 


Quimioterapia para enfermedad en etapa avanzada. Las pacientes 
con citorreducción inferior a la óptima o que no son candidatas al trata- 
miento intraperitoneal deben recibir quimioterapia IV adyuvante (comple- 
mentaria). Los estudios clínicos aleatorios del último decenio apoyan el uso 
de un compuesto de platino y un taxano como estándar de atención (véase 
cuadro 41-14). Aunque en el estudio intergrupal internacional se aplicaron 
ocho ciclos terapéuticos GOG-182, un estudio de cinco grupos con carbo- 
platino y paclitaxel como grupo control, el estándar recomendado es seis 
ciclos. Los grupos que incorporan un tercer agente en una tripleta, los que 
alternan un dúo y una tripleta o los que aplicaron dúos secuenciales no 
mostraron mejoría en comparación con el grupo control. Por ahora, el es- 
tándar no incluye fármacos adicionales para el tratamiento inicial. Además, 
no hay datos aleatorios para validar el uso de pruebas de sensibilidad a 
fármacos a fin de elegir el tratamiento adyuvante. Los datos sugieren que la 
normalización de CA-125 para el tercer ciclo terapéutico podría tener im- 
portancia pronóstica para la recurrencia ulterior. El papel de los tratamien- 
tos dirigidos en el tratamiento de pacientes con diagnóstico reciente de 
cánceres ovárico y tubárico está en investigación. El estudio GOG-218 in- 
cluye grupos en que se incluye bevacizumab en el tratamiento adyuvante 
y/o en la fase de mantenimiento posterior al tratamiento adyuvante en do- 
sis de 15 mg/kg; hay un estudio europeo similar de un grupo cooperativo en 
proceso que emplea bevacizumab en dosis de 7.5 mg/kg de peso corporal. 


Intervención en la enfermedad recurrente. La quimioterapia es la base 
del tratamiento para los cánceres tubárico y ovárico recurrentes. Las estra- 
tegias terapéuticas se basan en la sensibilidad al platino” (cuadro 41-16). 
Las excepciones incluyen recurrencia después de un intervalo libre de en- 
fermedad >12 meses con enfermedad aislada susceptible de resección, re- 
currencia tardía con sitios de enfermedad que causan riesgo orgánico y 
paliación de complicaciones de la enfermedad. Aunque la radioterapia es 
muy efectiva contra cánceres tubárico y ovárico, no se usa a menudo en 
Estados Unidos, salvo para sitios de recurrencia aislados y en situaciones 
en las que no es factible la paliación quirúrgica. Es importante el envío a 
un oncólogo con experiencia específica en la quimioterapia de cáncer ová- 
rico y con acceso a estudios clínicos. Para elegir el tratamiento secundario 
y subsiguiente, hay que considerar los tratamientos previos, sitios de en- 


CU Yor SE Definiciones de resistencia al platino 
y lineamientos para tratamiento 
de enfermedad recurrente 


Sensibilidad 

al platino Definición Intervención 

Refractario Progresión durante la Quimioterapia no basada 
aplicación de platino en platino 

Platino con gemcitabina 

Resistente Progresión en los 6 meses Quimioterapia no basada 
siguientes a la en platino 
terminación del Platino con gemcitabina 
tratamiento 

Sensible Progresión más de 6 meses Considerar citorreducción 
después de completar el secundaria si pasaron >12 
tratamiento meses desde el 


tratamiento 
Considerar platino + taxano 


Quimioterapia no basada 
en platino 


fermedad, órganos en riesgo por el cáncer, órganos con lesión por el trata- 
miento previo y los deseos de la paciente respecto a calidad de vida. 


CÁNCERES NO EPITELIALES DEL OVARIO 
Y LATROMPA DE FALOPIO 


Tumores de células germinales 


Los tumores de células germinales son más frecuentes en mujeres menores 
de 30 años de edad; crecen y se diseminan con rapidez, y son asintomáti- 
cos. El crecimiento rápido puede acompañarse de torsión que produce un 
cuadro abdominal agudo y la necesidad de intervención urgente. Las le- 
siones más frecuentes son las formas benignas de teratomas; en la catego- 
ría de tumores malignos, el más frecuente es el disgerminoma, que está 
conformado por células germinales no diferenciadas puras. Hasta 15% de 
las pacientes tiene lesiones bilaterales y puede haber aumento de hCG-B. 
La estadificación incluye extirpación del ovario afectado, biopsia de cual- 
quier área sospechosa, disección ganglionar y epiplectomía; debe hacerse 
como tratamiento inicial, pero no requiere histerectomía ni extirpación 
del segundo ovario si se desea conservar la fertilidad y no se observa ex- 
tensión de la enfermedad. La evidencia de diseminación fuera del ovario, 
como metástasis ganglionar, requiere tratamiento adyuvante. La quimio- 
terapia es la intervención adyuvante más frecuente, aunque debe conside- 
rarse la radioterapia, que era el estándar previo. El índice de curación es 
alto, cercano a 90%, con la enfermedad metastásica; las lesiones recurren- 
tes son más difíciles de erradicar. 

Menos frecuentes son los teratomas inmaduros, tumores del seno en- 
dodérmico o del saco vitelino, tumores mixtos, teratomas malignos (carci- 
nomas embrionarios) y coriocarcinomas. Los tumores del seno endodér- 
mico pueden acompañarse de niveles sanguíneos altos de fetoproteina-a y 
en caso de tumores de células germinales mixtas, también puede aumentar 
la hCG-B. Ambos marcadores son útiles para el seguimiento durante el 
tratamiento definitivo. Estos tumores causan diseminación temprana y 
aparte de un teratoma inmaduro estadio I y grado 1, todos los demás re- 
quieren tratamiento adyuvante con un régimen que incluya platino. Ade- 
más, es posible que las mujeres de edad más avanzada de la usual con tu- 
mores malignos de células germinales (>30 años de edad) tengan tumores 
de células germinales en la línea media (mediastínicos). Éstos se tratan 
con quimioterapia después de la valoración cuidadosa en busca de un tu- 
mor pélvico primario. El éxito del tratamiento para esta presentación de 
tumores de células germinales no conlleva el pronóstico positivo del cán- 
cer de células germinales en la pelvis. 


Tumores de células del estroma del cordón sexual 


Aunque raros, los tumores de células del estroma pueden mostrar sínto- 
mas referidos a la actividad endocrina del tumor. Éstos incluyen combina- 
ciones de componentes mesenquimatosos (fibromas, sarcomas) y células 
del cordón sexual (de la granulosa, de la teca, de Sertoli, de Leydig). Los 
tumores de células de la granulosa son los más frecuentes de este grupo y 
son tumores malignos de grado bajo que se tratan con cirugía conservado- 
ra similar a la de tumores de células germinales en mujeres jóvenes, ya que 
<3% es bilateral. La cirugía de citorreducción es el recurso terapéutico 
principal si el tumor es más extenso. Estos tumores y los tecomas de la 
misma clase a menudo estimulan la producción de estrógeno y pueden 
encontrarse vinculados también con hiperplasia y cáncer del endometrio 
(5%). Los tumores de células de la granulosa pueden recurrir después de 
un periodo prolongado por su bajo ritmo de proliferación y su tendencia 
ala recurrencia local e intraperitoneal. Está demostrado que estos tumores 
producen inhibina y a menudo se vigila su concentración para detectar la 
recurrencia. Los tumores de células de Sertoli/Leydig pueden presentarse 
con virilización como síntoma primario. La valoración del ovario en pre- 
sencia de este síntoma siempre es valiosa. Por lo general, se trata de tumo- 
res benignos y unilaterales, por lo que es adecuada la extirpación simple. 
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GENERALIDADES 


La neurocirugía es una disciplina médica y la especialidad de la cirugía 
encargada de los tratamientos quirúrgico y médico (es decir, prevención, 
diagnóstico, valoración, medidas terapéuticas, cuidados intensivos y reha- 
bilitación) de los trastornos de los sistemas nerviosos central (SNC, central 
nervous system), periférico y autónomo (ANS, autonomic nervous system) 
y sus estructuras de soporte y suministro vascular. También abarca la va- 
loración y el tratamiento de los procesos patológicos que modifican la fun- 
ción o la actividad del sistema nervioso, incluida la hipófisis, y las medidas 
terapéuticas quirúrgica y médica del dolor. Estas alteraciones correspon- 
den a las de cerebro, meninges, cráneo y su base, asi como riego sanguíneo. 
De igual modo, son competencia de la neurocirugía las técnicas quirúrgi- 
cas y endovasculares de las anomalías de los vasos intracraneales y extra- 
craneales que llegan al cerebro y la médula espinal; los padecimientos de 
la glándula hipófisis; los trastornos de médula espinal, meninges y colum- 
na vertebral, entre ellos los que necesitan tratamiento mediante fusión, 
instrumentación o técnicas endovasculares, y las entidades patológicas de 
los nervios craneales y raquídeos en toda su distribución. 

El primer paso para establecer el diagnóstico neurológico es la anam- 
nesis precisa. Un antecedente de traumatismo o los síntomas neurológi- 
cos tienen interés evidente, pero los síntomas constitucionales también 
son importantes. La enfermedad neurológica puede tener efectos sistémi- 
cos, en tanto las afecciones de otros sistemas quizás afecten la función 
neurológica. Es necesario conocer la habilidad general del paciente, desde 
el punto de vista médico, para soportar el estrés fisiológico de la aneste- 
sia y la intervención quirúrgica. Estos aspectos se aclaran con la anamne- 
sis detallada del sujeto o la familia, además de una exploración física con- 


fiable. 


NEUROANATOMÍA 


El conocimiento de la neuroanatomía es la base para la exploración y el 
diagnóstico neurológicos integrales. Se consideran las características so- 
bresalientes, en sentido cefalocaudal. Los hemisferios cerebrales (o telen- 
céfalo) consisten en corteza cerebral, sustancia blanca subyacente, ganglios 
basales, hipocampo y amigdala. La corteza cerebral es la parte más recien- 
te del sistema nervioso desde el punto de vista evolutivo. Sus funciones se 
han rastreado hasta pequeñas áreas anatómicas. Las regiones frontales 
participan en la función ejecutiva, la toma de decisiones y la contención de 
las emociones. La franja motora, o giro precentral, es el componente más 
posterior de los lóbulos frontales y en ella se halla un homúnculo desde la 
cabeza inferior y lateral hasta las extremidades inferiores en las partes su- 
perior y medial. El área motora del habla (área de Broca) se encuentra en 
la parte posteroinferior del lóbulo frontal izquierdo en casi todas las per- 
sonas diestras y hasta en 90% de los zurdos. El lóbulo parietal se ubica 
entre el surco central por delante y el lóbulo occipital por detrás. El giro 
poscentral es la franja sensorial y también está dispuesto a lo largo del 
homúnculo. El resto del lóbulo parietal se encarga de la conciencia del pro- 
pio cuerpo en el espacio y en relación con el ambiente inmediato, la orien- 
tación corporal y las relaciones espaciales. Los lóbulos occipitales son los 
más posteriores. La corteza visual yace a lo largo de las superficies media- 
les en aposición respecto de los lóbulos occipitales. El lóbulo occipital iz- 
quierdo recibe e integra datos de la mitad izquierda de cada retina. Por 
tanto, una lesión en el lóbulo occipital izquierdo origina incapacidad para 
ver objetos a la derecha del centro. Los lóbulos temporales se hallan deba- 
jo de las fisuras de Silvio. El hipocampo, la amigdala y las radiaciones óp- 
ticas inferiores (asas de Meyer) son componentes importantes del lóbulo 
temporal y participan en la memoria, las emociones y las vías visuales, 


respectivamente. El área receptiva del habla (área de Wernicke) se ubica en 
la región posterosuperior del lóbulo temporal y en la inferior del lóbulo 
parietal, casi siempre en el lado izquierdo. Los ganglios basales incluyen el 
caudado, el putamen y el globo pálido. Las estructuras de los ganglios ba- 
sales intervienen en la regulación del movimiento mediante la inhibición 
de las vías motoras. 

En la profundidad de los hemisferios cerebrales está el diencéfalo, el 
cual incluye el tálamo y el hipotálamo. El tálamo es el procesador clave y 
el circuito de relevación para la mayor parte de la información motora 
y sensorial que ingresa o sale de la corteza. El hipotálamo, en la base del 
cerebro, es el regulador esencial de la homeostasis a través de los sistemas 
autónomo y neuroendocrino. 

El tallo encefálico se integra con el mesencéfalo (cerebro medio), la 
protuberancia anular (metencéfalo) y el bulbo raquideo (mielencéfalo). 
Las fibras longitudinales transcurren por el tallo encefálico y trasladan in- 
formación motora y sensorial entre los hemisferios cerebrales y la médula 
espinal. El haz corticoespinal es la principal vía motora, mientras el lem- 
nisco medio y los haces espinotalámicos son las principales vías sensoria- 
les. Asimismo, los núcleos de los pares craneales II a XII se hallan dentro 
del tallo encefálico. Estos nervios relevan funciones motoras, sensoriales y 
de los sentidos especiales de ojos, cara, boca y faringe. El cerebelo surge de 
la cara dorsal del tallo encefálico. Este órgano integra la información so- 
matosensorial, vestibular y motora para la coordinación y el control tem- 
poral del movimiento. Las lesiones en la línea media, o del vermis, origi- 
nan ataxia del tronco. Las anomalías laterales, o hemisféricas, generan 
temblor o falta de coordinación de las extremidades. 

El sistema ventricular es un espacio contiguo que contiene líquido ce- 
falorraquídeo (LCR, cerebrospinal fluid) dentro del cerebro y se continúa 
con el espacio subaracnoideo fuera del encéfalo. Los ventrículos laterales 
pares se forman con las astas temporal, occipital y frontal, además del 
cuerpo principal. El LCR fluye desde cada ventrículo lateral a través de los 
agujeros de Monroe hacia el tercer ventrículo, que se localiza entre los tá- 
lamos derecho e izquierdo. Después, el LCR drena por el acueducto cere- 
bral en dirección del cuarto ventrículo en el tallo encefálico. El agujero de 
Magendie (en la línea media) y los agujeros pares de Luschka (laterales) 
drenan hacia el espacio subaracnoideo. El plexo coroideo produce el LCR, 
casi todo en los ventrículos laterales. El adulto promedio tiene una canti- 
dad aproximada de LCR de 150 ml y produce cerca de 500 ml/dia. 


La médula espinal comienza en la parte inferior del bulbo raquídeo y 1517 


desciende por el conducto medular hasta la primera vértebra lumbar. Los 
haces motores (vías eferentes) continúan desde el tallo encefálico, por 
los haces corticoespinales lateral y anterior, hasta las células del asta ante- 
rior; luego salen por los nervios radiculares ventrales. La información sen- 
sorial (vías aferentes) ingresa por los nervios radiculares dorsales, asciende 
por las columnas dorsales (propiocepción y tacto fino) o por el haz espino- 
talámico (dolor y temperatura) hasta el tallo encefálico. Existen pares de 
nervios que salen de cada nivel de la médula espinal. Hay 31 pares: ocho 
cervicales, 12 torácicos, cinco lumbares, cinco sacros y uno coccigeo. 

Los nervios radiculares dorsales y ventrales de cada nivel se fusionan 
para formar nervios raquideos mixtos, sensoriales y motores y se extien- 
den por todo el cuerpo para suministrar inervación a los músculos y órga- 
nos sensoriales. Los nervios raquideos C5-T1 se intersecan en el plexo 
braquial y se dividen para formar las principales ramas nerviosas que se 
proyectan a la extremidad superior, incluidos los nervios mediano, cubital 
y radial. Los nervios raquídeos L2-S4 se intersecan en el plexo lumbosa- 
cro y se dividen para formar las principales ramas nerviosas que llegan a la 
extremidad inferior, incluidos los nervios peroneo común, tibial y crural. 

El haz motor principal es el corticoespinal. Es una vía de dos neuronas, 
con una neurona motora superior y una motora inferior. El cuerpo celular 
de la neurona motora superior se ubica dentro de la franja motora de la 
corteza cerebral. El axón pasa por la cápsula interna hasta el tallo encefáli- 
co, se cruza en la unión entre el tallo encefálico y la médula espinal y des- 
ciende por el haz corticoespinal contralateral hasta la neurona motora in- 
ferior en el asta anterior en el nivel apropiado. A continuación, el axón de 
la neurona motora inferior discurre por los nervios periféricos hasta su 
músculo designado. El daño en las neuronas motoras superiores provoca 
hiperreflexia y atrofia leve. El daño en la neurona motora inferior induce 
flacidez y atrofia notoria. 

Los dos haces sensoriales principales son vías de tres neuronas. Las 
señales del tacto fino y la propiocepción ingresan a la médula espinal a 
través de los ganglios de la raíz dorsal y luego ascienden por el mismo lado 
por las columnas dorsales. Allí hacen sinapsis y se cruzan en la parte infe- 
rior del bulbo raquídeo; luego avanzan por el lemnisco medio contralate- 
ral para establecer la segunda sinapsis en el tálamo y después proyectarse 
hacia la corteza sensorial. Las fibras del dolor y la temperatura hacen si- 
napsis primero en el asta dorsal de la médula espinal al nivel de su entrada, 


PUNTOS CLAVE 


1. La neurocirugía se especializa en el tratamiento principalmen- 
te quirúrgico de trastornos de los sistemas nervioso central, 
periférico y autónomo. 


2. Aunque la exploración clínica es crucial, el diagnóstico y el tra- 
tamiento neuroquirúrgicos se auxilian con diversas modalida- 
des, como MRI y vigilancia de la ICP. 


3. Los objetivos terapéuticos habituales para la lesión traumática 
del cerebro y la médula espinal se enfocan en prevenir el daño 
secundario de la hipoxia y la hipotensión. 


4. La hemorragia subaracnoidea por aneurisma se mantiene 
como una de las enfermedades neuroquirúrgicas más patoló- 
gicas e intensas. El tratamiento endovascular es una tecnología 
en crecimiento que permite el aseguramiento más eficaz de 
los aneurismas rotos. 


5. Los tumores cerebrales pueden ser primarios o metastásicos. 
Por lo general, el tratamiento implica la resección seguida de 
radiación o quimioterapia, o ambas, según el tipo y el grado 
del tumor. 

6. La enfermedad espinal degenerativa afecta sobre todo las re- 
giones cervical y lumbar. El estrechamiento del conducto en 
la columna cervical puede causar mielopatía y radiculopatía, 
mientras que el estrechamiento en la columna lumbar origina 


radiculopatía, claudicación neurógena o síndrome de cauda 
equina. 

7. La instrumentación espinal se usa para la estabilización qui- 
rúrgica en muchos tipos de inestabilidad espinal, como las de 
causa traumática, infecciosa, oncológica y degenerativa. 


8. La infección del sistema nervioso es un trastorno médico gra- 
ve y frecuente. El tratamiento quirúrgico está indicado en la 
mayoría de los padecimientos en los que hay compresión sin- 
tomática de estructuras nerviosas. 


9. La neurocirugía funcional mediante la implantación de dispo- 
sitivos es una disciplina que evoluciona con rapidez, la cual 
ya se ha convertido en el método de atención de referencia 
para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson resistente 
a los fármacos y del temblor esencial. Una variedad más am- 
plia de dianas para la estimulación cerebral profunda permiti- 
rán tratar otras enfermedades neuropsiquiátricas. 


10. La radiocirugía estereotáctica es una opción terapéutica po- 
derosa para la enfermedad intracraneal, ya sea como trata- 
miento primario o coadyuvante. La intervención quirúrgica 
con bisturí ypuede usarse en caso de tumores, malformacio- 


nes vasculares y neuralgias craneales. 
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les hasta el tálamo. La segunda sinapsis se halla en el tálamo y la informa- 
ción se propaga hasta la corteza sensorial. 

Los haces motores y sensitivos mencionados constituyen en conjunto 
el sistema nervioso somático. Además de este sistema, el ANS es el otro 
componente del sistema nervioso. El ANS traslada mensajes para mante- 
ner la homeostasis y regular la función visceral desde el SNC hasta las es- 
tructuras diana, como arterias, venas, corazón, glándulas sudoríparas y 
tubo digestivo.’ El control del SNC sobre el ANS proviene en particular del 
hipotálamo y el núcleo del haz solitario. El ANS se divide en los sistemas 
simpático, parasimpático y entérico. El sistema simpático regula la res- 
puesta de “pelea o huida” y ocupa la adrenalina para aumentar la frecuen- 
cia cardiaca, la presión arterial, la glucemia y la temperatura, así como 
para dilatar las pupilas. Se origina en los segmentos toracolumbares de la 
médula. El sistema parasimpático promueve el estado de “reposo y diges- 
tión” y emplea la acetilcolina para preservar la función metabólica basal en 
circunstancias libres de estrés. Se origina en los pares craneales III, VII, IX 
y X, además de los segmentos sacros segundo a cuarto. El sistema nervioso 
entérico controla la sincronización compleja del sistema digestivo, en es- 
pecial de páncreas, vesícula biliar e intestinos delgado y grueso. Puede 
funcionar de manera autónoma, pero lo regulan los sistemas simpático y 
parasimpático. 


EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA 


La exploración neurológica se divide en varios componentes y casi siem- 
pre se lleva a cabo de la cabeza a los pies. Primero se valora el estado men- 
tal. El sujeto puede estar despierto, letárgico (acata órdenes y responde 
preguntas, pero luego se duerme de nueva cuenta), estuporoso (difícil 
de despertar) o comatoso (sin respuesta adecuada a la voz o el dolor). Los 
pares craneales pueden explorarse por completo en el paciente despierto, 
pero la respuesta pupilar, el movimiento ocular, la simetría facial y el refle- 
jo nauseoso son los más relevantes cuando hay alteración del estado men- 
tal. La prueba motora se basa en el esfuerzo máximo de los principales 
grupos musculares en las personas capaces de seguir órdenes, pero tal vez 
lo único posible de valorar sea la amplitud y la simetría del movimiento 
ante el dolor central profundo en los individuos estuporosos. En el cuadro 
42-1 se detalla la calificación para las pruebas de valoración motora. Las 
reacciones motoras características al dolor en los pacientes con depresión 
del estado mental incluyen retiro del estímulo, localización del estímulo, 
postura de flexión (descorticación), postura de extensión (descerebración) 
o ausencia de respuesta (en orden de agravación del problema). En la figu- 
ra 42-1 se muestra un diagrama de los patrones clínicos de la postura. Esto 
representa la base para establecer la calificación motora de la escala del 
Coma de Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale), como se detalla en el cua- 
dro 42-2. La prueba del tacto fino, la propiocepción, la temperatura y el 
dolor es útil en las personas despiertas, pero a menudo es imposible reali- 
zarla sin la cooperación adecuada del paciente. Es indispensable docu- 
mentar los patrones sensoriales en los sujetos con lesión medular (SCI, 
spinal cord injury). Hay que revisar los reflejos al estiramiento muscular. 
Muchas veces, la comparación de los reflejos en la extremidad superior 
izquierda o derecha con los de la extremidad inferior para valorar la sime- 
tría es muy útil para localizar la lesión. Se debe revisar si hay clono con 
sacudida del tobillo o extensión de los dedos del pie (prueba de Babinski). 
La presencia de cualquiera de esos signos es patológica e indica alteración 
de la neurona motora superior. 


UN 0 A Sistema de calificación motora 
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Figura 42-1. Patrones de respuestas motoras relacionadas con varias 
lesiones. A. Lesión hemisférica izquierda con hemiplejía derecha y 
localización izquierda. B. Lesión cerebral-talámica profunda con postura 
flexora bilateral. C. Lesión mesencefalica o de la protuberancia con 
postura extensora bilateral. D. Lesión bulbar con flacidez generalizada. 
(Adaptada con autorización de: Rengachary SS: Impaired consciousness, en 
Rengachary SS, Ellenbogen RG [eds]. Principles of Neurosurgery, 2nd ed. 
Edinburgh: New York, Elsevier Mosby, 2005, p 87. Copyright Elsevier.) 
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* Se suman las tres calificaciones para obtener la calificación de la Escala del Coma de Glasgow (GCS), desde 3 hasta 15. Se agrega “T” después 
de la valoración con la GCS si el paciente está intubado y es imposible obtener la calificación verbal. Para estos individuos la calificación se ex- 


tiende entre 3T y 10T. 


Estudios diagnósticos 


Radiografías simples 


Las radiografías simples del cráneo pueden mostrar fracturas, lesiones os- 
teolíticas u osteoblásticas o neumocefalia (presencia de aire en la cabeza). 
La utilización de las radiografías craneales ha disminuido debido a la dis- 
ponibilidad y el detalle más preciso de la tomografía computadorizada 
(CT) de la cabeza. Las radiografías de las columnas cervical, torácica y 
lumbar se emplean para buscar evidencia de traumatismo óseo o inflama- 
ción de tejido blando indicativos de fractura. También se pueden ver las 
malformaciones raquídeas y los procesos patológicos osteolíticos u osteo- 
blasticos. La cintura escapular casi siempre dificulta la visualización clara 
de la unión cervicotorácica. 


Tomografía computadorizada 


La exploración de la cabeza con CT sin medio de contraste es un recurso 
diagnóstico muy útil en caso de una deficiencia neurológica nueva, depre- 
sión del estado mental o traumatismo. Se obtiene en poco tiempo y está 
disponible en casi todos los hospitales en Estados Unidos. Su sensibilidad 
hace posible reconocer una hemorragia aguda. Una CT intensificada con 
medio de contraste ayuda a mostrar anomalías neoplásicas o infecciosas. 
Hoy en día, la CT con contraste se utiliza en individuos que no pueden ser 
objeto de una exploración con imagen por resonancia magnética (MRI, 
magnetic resonance imaging) por marcapasos o presencia de metal en las 
órbitas. La CT de la columna vertebral con cortes finos ayuda a definir la 
anatomía ósea así como las alteraciones y habitualmente se solicita des- 
pués de identificar alguna alteración en las radiografías simples o cuando 
éstas son inadecuadas (sobre todo para visualizar las vértebras C7 y T1). 
Por último, los exploradores de alta velocidad con cortes múltiples, en 
combinación con las inyecciones de bolos de contraste cronometradas, 
crean la angiografía por CT. Se lleva a cabo una exploración axil con cortes 
delgados durante el paso del contraste por las arterias cerebrales y se re- 
construye en tres dimensiones para reconocer anomalías vasculares. La 
angiografía por CT no es un medio confiable para detectar lesiones como 
los aneurismas cerebrales, que miden <3 mm de diámetro, pero pueden 
proporcionar datos morfológicos detallados de lesiones más grandes. La 
resolución de la tecnología de exploración nueva con cortes múltiples se 
aproxima a la de la angiografía convencional. 


Imagen por resonancia magnética 


La MRI proporciona imágenes excelentes de tejidos blandos de la cabeza y 
la columna vertebral; constituye una modalidad compleja que está en evo- 
lución. Vale la pena describir varias de las secuencias de MRI con mayor 
utilidad clínica. Las secuencias T1 que se obtienen antes y después de la 
administración de gadolinio, permiten delinear procesos neoplásicos e in- 
fecciosos. Las secuencias T2 facilitan la valoración de la compresión neu- 
ral en la columna vertebral por medio de la presencia o la ausencia de se- 
ñales T2 brillantes del LCR alrededor de la médula o las raíces nerviosas. 
Las imágenes con difusión ponderada pueden identificar la isquemia cere- 
bral antes que la CT. Las imágenes axiles en secuencia rápida con cortes 
delgados pueden reacomodarse en tres dimensiones para obtener tanto 
angiografías como venografías por MRI. La angiografía por MRI reconoce 
estenosis de las arterias carótidas cervicales o aneurismas intracraneales 
>3 mm de diámetro. La venografía por MRI analiza los senos venosos para 
valorar su permeabilidad o trombosis. 


Angiografía 


La angiografía con catéter transarterial es todavía la norma de referencia 
para valorar las alteraciones vasculares del cerebro y la columna vertebral. El 
avance más reciente es la imagen en dos planos para disminuir la carga de 
pigmento y facilitar los procedimientos intervencionistas. Los recursos tec- 
nológicos por sustracción digital minimizan la interferencia ósea en las imá- 
genes resultantes. Se pueden inyectar ambas arterias carótidas y las dos ar- 
terias vertebrales para establecer un seguimiento de las fases arterial, capilar 
y venosa con el propósito de obtener una angiografía cerebral completa. 


Electromiografía y estudios de conducción nerviosa 


La electromiografía y los estudios de conducción nerviosa (EMG/NCS, 
electromiography and nerve conduction studies) ayudan a valorar la función 
de los nervios periféricos. La EMG registra la actividad muscular como 
reacción a la estimulación proximal del nervio motor. Los NCS cuantifican 
la velocidad y la amplitud del potencial de acción nervioso. Por lo regular, 
se obtienen EMG/NCS tres o cuatro semanas después de lesión aguda, ya 
que los nervios distales a la lesión continúan la transmisión de impulsos 
eléctricos normales hasta que progresa la degeneración del nervio distal. 


Vigilancia penetrante 


Existen varios métodos para vigilar la función intracraneal. Los tres descri- 
tos aquí son procedimientos de la unidad de cuidados intensivos (ICU, in- 
tensive care unit) que posibilitan la vigilancia continua. Los tres implican la 
práctica de un pequeño orificio en el cráneo con un taladro manual. Las más 
de las veces éste se sitúa en la región frontal derecha para minimizar el efec- 
to neurológico de las posibles complicaciones, como la hemorragia. El me- 
jor indicador siempre es un paciente alerta con una exploración neurológica 
confiable. Es necesaria la vigilancia penetrante cuando es imposible efectuar 
esta última por la presencia de lesión cerebral, uso de sedantes o paralizantes 
y existencia de alguna alteración intracraneal activa e inestable. 


Derivación ventricular externa 


Una derivación ventricular externa también se conoce como ventriculosto- 
mía. Se inserta un catéter plástico perforado en el asta frontal del ventricu- 
lo lateral. Una columna continua de líquido a través de un tubo rígido 
permite la transducción de la presión intracraneal (ICP, intracranial pres- 
sure). También puede drenarse el LCR para disminuir la ICP o tomar 
muestras para pruebas de laboratorio. 


Transductor de fibra óptica para obtener la presión 
intraparenquimatosa 


Este instrumento se conoce a menudo como un perno. También en este 
caso es necesario crear un orificio en el cráneo. Un poste ensartado con el 
catéter de fibra óptica se fija en el cráneo y lo mantiene en su sitio. El perno 
sólo hace posible vigilar la ICP, pero es más pequeño y menos cruento que 
una ventriculostomía y se acompaña de un número más reducido de com- 
plicaciones, aunque los datos no apoyan esto con claridad. 


Sensores de oxígeno en el tejido cerebral 


El sensor de oxígeno en el tejido cerebral es un avance reciente que ya de- 
mostró una ventaja en cuanto a mortalidad en pacientes con lesión cerebral 
traumática. Este instrumento se atornilla en el cráneo de la misma manera 
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química del oxígeno. Se puede diseñar un perno que permita el paso de un 
sensor de presión, uno de oxígeno y uno de temperatura cerebral. Los en- 
fermos con lesión cerebral grave por traumatismo o hemorragia consecuti- 
va a un aneurisma pueden beneficiarse con la colocación de estos tres sen- 
sores y una ventriculostomía para drenar el LCR a fin de controlar la ICP. 
Para esto se necesitan dos orificios creados con una broca espiral, los cuales 
pueden hallarse adyacentes o situarse en lados opuestos de la cabeza. 


URGENCIAS NEUROLÓGICAS Y NEUROQUIRÚRGICAS 


Elevación de la presión intracraneal 


La ICP normal varía de 4 a 14 mmHg. Los valores sostenidos por arriba de 
20 mmHg pueden lesionar el cerebro. Los criterios de Monro-Kellie estable- 
cen que la bóveda craneal es una estructura rígida, por lo cual el volumen 
total que contiene determina la ICP. Los tres contenidos normales de la bó- 
veda craneal son el cerebro, la sangre y el LCR. El contenido del encéfalo 
puede expandirse por inflamación consecutiva a una lesión por traumatis- 
mo encefálico (TBI, traumatic brain injury), apoplejía o edema reactivo. El 
volumen sanguíneo aumenta por extravasación para formar un hematoma 
o por vasodilatación reactiva en un individuo con hipoventilación e hiper- 
capnia. El volumen del LCR se incrementa en caso de hidrocefalia. En la 
figura 42-2 se muestran los datos tomográficos típicos de la hidrocefalia. 
La adición de un cuarto elemento, como un tumor o un absceso, también 
eleva la ICP. La curva de presión-volumen mostrada en la figura 42-3 per- 
mite ver una región compensada con una AP/AV pequeña y región descom- 
pensada con AP/AV grande. En la región compensada, el aumento del volu- 
men se subsana con la disminución del volumen del LCR y la sangre. 

La elevación de la ICP puede dañar el cerebro de varias maneras. Las 
masas localizadas originan desviación y hernia. Las anomalías temporales 
empujan el gancho (uncus) en sentido medial y comprimen el mesencéfa- 
lo. Este fenómeno se conoce como herniación uncal. La arteria cerebral 
posterior (PCA, posterior cerebral artery) pasa entre el gancho y el mesen- 
céfalo y puede ocluirse, lo cual ocasiona infarto occipital. Las masas en 
sitios más altos en el hemisferio pueden presionar la circunvolución del 
cuerpo calloso bajo la hoz del cerebro. Esto se conoce como hernia subfal- 
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Figura 42-2. Imagen por tomografía computadorizada (CT) craneal que 
muestra hidrocefalia. El tercer ventrículo (3rd) está ensanchado y 
redondeado, las astas anteriores de los ventrículos laterales se ven 
rellenas y se reconoce el flujo del líquido cefalorraquídeo hacia el 
parénquima cerebral adyacente a los ventrículos, impulsado por la 
presión (punta de flecha). A esto se le conoce como flujo transependimario 
de líquido cefalorraquídeo. 
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Figura 42-3. Curva de presión-volumen que muestra el efecto del cambio en el volumen del contenido intracraneal sobre la presión intracraneal. 
Nótese la zona compensada, con pocos cambios en la presión ante el cambio de volumen, y la zona descompensada, con alteración notable en la 
presión por la variación del volumen. (Adaptada con autorización de Rengachary SS: Intracranial pressure, en Rengachary SS, Ellenbogen RG [eds]. Principles 
of Neurosurgery, 2nd ed. Edinburgh: New York, Elsevier Mosby, 2005, p 67. Copyright Elsevier.) 


Figura 42-4. Esquema de los patrones de herniación cerebral. 7. Hernia 
subfalcina. La circunvolución del cingulo se desvía a través de la linea 
media bajo la hoz del cerebro. 2. Hernia del gancho. El gancho (giro 
medial del lóbulo temporal) se desvía hacia la línea media y comprime el 
mesencéfalo y el pedúnculo cerebral. 3. Hernia transtentorial central. El 
diencéfalo y el mesencéfalo se desplazan en sentido caudal a través de la 
incisura tentorial. 4. Hernia amigdalina. La amigdala cerebelosa se 
desplaza en sentido caudal a través del agujero magno. (Con autorización 
de Cohen DS, Quest DO. Increased intracranial pressure, brain herniation, and 
their control, en Wilkins RA, Rengachary SS [eds]. Neurosurgery, 2th ed. New 
York: McGraw Hill, 1996, p 349.) 


cina. Las ramas de la arteria cerebral anterior (ACA, anterior cerebral ar- 
tery) transcurren por la superficie medial de la circunvolución del cuerpo 
calloso y pueden ocluirse, lo cual da lugar a infartos frontales mediales y 
parietales. El aumento difuso de la presión en los hemisferios cerebrales 
quizá produzca hernia central o transtentorial. La mayor presión en la fosa 
posterior genera hernia central ascendente o herniación descendente de 
la amígdala a través del agujero magno. Las herniaciones del gancho, la 
transtentorial y de la amígdala tal vez induzcan daño directo al tallo ence- 
fálico, que es muy delicado. En la figura 42-4 se presenta un diagrama de 
los patrones de herniación. 

Los pacientes con elevación en la ICP, también llamada hipertensión 
intracraneal (ICH, intracranial hypertension), se presentan muchas veces 
con cefalea, náusea, vómito y declive progresivo del estado mental. El cua- 
dro clínico habitual de la ICH incluye la tríada de Cushing: hipertensión, 
bradicardia y respiración irregular. Esta tríada casi siempre es una mani- 
festación tardía. Es posible que haya deficiencias neurológicas focales, 
como hemiparesia, si la causa del problema es una masa. En los sujetos 
con estas manifestaciones, debe obtenerse una CT lo antes posible. 

El tratamiento inicial de la ICH incluye protección de la vía respirato- 
ria y ventilación adecuada. Un bolo de manitol de hasta 1 g/kg induce 
diuresis de agua libre, lo cual aumenta la osmolalidad sérica y extrae el 
agua del cerebro. El efecto se retrasa unos 20 min y el beneficio es transi- 
torio. La elevación de la osmolalidad sérica por arriba de 300 mosm/L 
tiene un beneficio indeterminado y puede precipitar efectos colaterales 
cardiovasculares nocivos, como la hipovolemia, que origina hipotensión y 
descenso de la perfusión cerebral. Los casos de ICH requieren de manera 
característica una valoración neuroquirúrgica rápida. Algunas veces se 
necesita ventriculostomía, craneotomía o craniectomía para la descom- 
presión definitiva. 

Es indispensable señalar que los pacientes con obnubilación o letargo 
tienen con frecuencia disminución del impulso respiratorio. Esto incremen- 
ta la presión parcial del dióxido de carbono arterial (Paco,, partial pressure 
of arterial carbon dioxide), lo cual causa vasodilatación cerebral y agrava- 
ción de la ICH. Este ciclo da lugar al denominado “paciente en desplome”, 
que pronto pierde la protección de la vía respiratoria y presenta apnea y 


herniación. La intubación urgente y la ventilación para disminuir la Paco, 
a cerca de 35 mmHg pueden revertir el proceso y salvar al individuo. 


Compresión del tallo encefálico 


Las alteraciones en la fosa posterior (tallo encefálico y cerebelo) ameritan 
una consideración especial. El volumen de la fosa posterior es pequeño. La 
hemorragia o un accidente vascular en la fosa posterior tiene un efecto de 
masa y puede matar a la persona en poco tiempo en una de dos maneras. 
La oclusión del cuarto ventrículo causa hidrocefalia obstructiva aguda, lo 
cual eleva la ICP, produce herniación y lleva luego a la muerte. El efecto de 
masa también puede ocasionar compresión directa del tallo encefálico 
(fig. 42-5). Los síntomas de dicha compresión incluyen agitación, obnubi- 
lación progresiva e hipertensión, seguida poco después por muerte cere- 
bral. Un individuo que muestra cualesquiera de estos síntomas requiere 
una valoración neuroquirúrgica de urgencia para realizar una posible ven- 
triculostomía y una craniectomía suboccipital (extirpación del hueso que 
cubre el cerebelo). Esta situación es crítica, ya que la descompresión rápida 
puede conducir a la recuperación funcional significativa de los pacientes 
que sufren casi muerte cerebral. 


Apoplejía 


Los pacientes con deficiencias neurológicas focales agudas con un mo- 
mento de inicio bien definido (esto es, la última vez que se los vio en un 
estado normal de salud) deben valorarse lo antes posible. Hay que realizar 
una CT craneal de urgencia. Muchas veces, las imágenes son normales 
porque los cambios de la CT en un cuadro clínico de isquemia cerebral 
pueden tardar hasta 24 h en aparecer (fig. 42-6). Un sujeto con diagnóstico 
clínico de apoplejía agudo con <3 h de evolución, sin hemorragia en la CT, 
puede ser elegible para tratamiento trombolítico con activador hístico del 
plasminógeno (tPA, tissue plasminogen activator). La MRI de urgencia es 
útil, pero no se requiere para el diagnóstico. 


Crisis convulsivas 


Una crisis convulsiva se define como una organización sincrónica no con- 
trolada de la actividad eléctrica nerviosa. Una crisis convulsiva de inicio 


Figura 42-5. La apoplejía cerebelosa en maduración se observa como 
un área hipodensa en el hemisferio cerebeloso derecho (punta de flecha) 
en la tomografía computadorizada (CT) craneal en un paciente con 
obnubilación de progresión rápida dos días después del inicio de los 
síntomas. La inflamación del tejido infartado produce un efecto de masa 
en la fosa posterior. El cuarto ventrículo está cerrado y no es visible; el 
tallo encefálico está comprimido. 
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en adultos, en quienes es habitual que los tumores se manifiesten de esta 
manera. Los pacientes con hemorragia intracraneal traumática tienen 
riesgo de crisis convulsivas. Además de problemas con la vía respiratoria y 
la respiración, un paciente con crisis convulsivas también tiene riesgo de 
excitotoxicidad neural, si la actividad convulsiva se prolonga, como en el 
estado epiléptico. Cualquier persona con crisis convulsivas nuevas debe ser 
objeto de estudios de imagen encefálicos, como CT craneal, después de 
controlar la crisis convulsiva y conseguir la reanimación. 


El traumatismo es la principal causa de muerte en niños y adultos jóvenes; 
empero, la incidencia de fallecimiento y discapacidad por traumatismo 
muestra un descenso lento. Esto puede atribuirse en parte a la mayor con- 
ciencia sobre el uso de implementos para seguridad, como cinturones de 
seguridad y cascos para motociclistas. No obstante, el traumatismo 
se mantiene como causa importante de morbilidad y mortalidad y pue- 
de afectar a cualquier sistema del organismo. Las tres áreas principales de 


interés neuroquirúrgico en traumatología son la lesión cerebral traumáti- 
ca, la lesión raquídea y medular y la lesión de nervios periféricos. 


La valoración inicial del paciente traumatizado incluye exploración pri- 
maria, reanimación, exploración secundaria y atención definitiva. La valo- 
ración neuroquirúrgica comienza durante el la exploración primaria con 
la calificación en la GCS del paciente. Dicha escala se obtiene de la suma 
de las asignaciones de las mejores respuestas del sujeto en cada una de las 
tres categorías. La calificación motora varía de 1 a 6, la verbal de 1 a 5 y la 
ocular de 1 a 4. Por consiguiente, la calificación de la GCS se extiende de 3 
a 15, como se detalla en el cuadro 42-2. 


El traumatismo contuso o penetrante de la cabeza puede dañar el cuero 
cabelludo, que tiene una vascularización abundante y, por tanto, puede 
sangrar de modo profuso. La presión directa permite controlar la hemo- 
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a 42-6. A. Tomografía computadorizada (CT) craneal de un paciente 
con apoplejía de cuatro días de evolución por oclusión de las arterias 
cerebrales media y posterior. El tejido infartado es el área hipodensa 
(oscura) indicada por las puntas de flecha. El paciente se presentó con 
debilidad del lado izquierdo y pérdida del campo visual izquierdo, pero 
luego perdió la capacidad de respuesta, por lo cual se solicitó la CT. Nótese 
la desviación de la línea media hacia la izquierda. B. Estado del mismo 
sujeto después de la descompresión por hemicraniectomía derecha. 
Obsérvese la expansión libre del cerebro inflamado fuera de los límites 
normales del cráneo. C. Individuo con isquemia por oclusión de la arteria 
cerebral media derecha con áreas de conversión hemorrágica que se ven 
como áreas hiperdensas (brillantes) dentro del tejido infartado. Este 
paciente también necesitó hemicraniectomía por el efecto de masa 
intenso. Nótese la falta de desviación de la línea media después de la 

A intervención quirúrgica. 


rragia inicial para realizar una inspección cuidadosa de la herida. Si se 
reconoce una laceración simple, se irriga con abundante líquido y se cierra 
de primera intención. Si la laceración es corta, basta un cierre con sutura 
percutánea en una sola capa. Si es larga o tiene múltiples ramificaciones, 
es posible que el individuo requiera desbridamiento y cierre en el quirófa- 
no, el cual cuenta con mejor iluminación y mayor selección de instrumen- 
tos y materiales para sutura. La reaproximación cuidadosa de la galea apo- 
neurótica hace posible un cierre más seguro y una mejor hemostasia. El 
traumatismo contuso también puede causar lesiones por aplastamiento 
con la necrosis hística ulterior. Estas heridas ameritan desbridamiento, 
además de considerar colgajos de avance para cubrir la anomalía. 


El sistema usual de clasificación de las fracturas óseas puede aplicarse al 
cráneo. Es factible identificar la fractura por medio de radiografías cranea- 
les o CT de cabeza.* Una fractura cerrada está cubierta por piel intacta. Una 
fractura abierta, o complicada, se acompaña de pérdida de la continuidad 
en la piel que la cubre. Las líneas de fractura pueden ser únicas (lineales); 
múltiples o irradiadas de un punto (estelares), o múltiples con fragmentos 
de hueso (conminuta). Las fracturas craneales cerradas no suelen necesitar 
un tratamiento específico. Las fracturas abiertas ameritan reparación del 
cuero cabelludo y desbridamiento quirúrgico. Las indicaciones para cra- 
neotomía incluyen depresión mayor del grosor del cráneo, hematoma in- 
tracraneal y afección del seno frontal.* En general, las fracturas del cráneo 
indican que se transmitió una fuerza considerable a la cabeza y esto au- 
menta la sospecha de lesión intracraneal. Las fracturas que cruzan las arte- 
rias meníngeas pueden originar rotura de la arteria, con la formación con- 
secuente de un hematoma epidural (EDH, epidural hematoma). 

Las fracturas craneales deprimidas pueden ser resultado de una lesión 
focal con una fuerza considerable. Las cortezas interna y externa del crá- 
neo se rompen y se impele un fragmento de hueso hacia el cerebro en re- 
lación con el cráneo adyacente intacto. Es posible que el fragmento se su- 
perponga con el borde de hueso intacto o que se hunda por completo por 
debajo del nivel del cráneo normal contiguo. Muchas veces, los fragmen- 
tos óseos de la corteza interna tienen múltiples bordes cortantes que lace- 
ran la duramadre, el cerebro y los vasos sanguíneos. En estos casos es ne- 


cesaria la craneotomía para elevar la fractura, reparar la rotura de la 
duramadre y lograr la hemostasia ( ). Sin embargo, las fracturas 
sobre los senos venosos durales requieren inmovilización. La exploración 
quirúrgica puede ocasionar una hemorragia que ponga en riesgo la vida 
por laceración de un seno venoso. 

Las fracturas en la base del cráneo son frecuentes en los pacientes con 
lesiones encefálicas e indican la ocurrencia de un impacto de considera- 
ción. Casi siempre son evidentes en la CT encefálica sistemática, pero de- 
ben valorarse con CT de cortes coronales y delgados para documentar y 
delinear la extensión de la fractura y las estructuras afectadas. Si éstas son 
asintomáticas, no necesitan tratamiento. Los síntomas de las fracturas en 
la base del cráneo incluyen anomalías en los pares craneales y fugas de 
LCR. Por ejemplo, una fractura en el lóbulo temporal puede dañar el ner- 
vio facial o el vestibulococlear, lo cual genera vértigo, sordera ipsolateral o 
parálisis facial. Se puede formar una comunicación entre el espacio sub- 
aracnoideo y el oído medio, lo que permite el drenaje de LCR hacia la fa- 
ringe a través de la trompa de Eustaquio o por el oído (otorrea). La extra- 
vasación de sangre produce una equimosis detrás de la oreja, conocida 
como signo de Battle. Una fractura en la parte anterior de la base del crá- 
neo puede provocar anosmia (pérdida del sentido del olfato por daño del 
nervio olfatorio), drenaje de LCR por la nariz (rinorrea) o equimosis pe- 
riorbitaria, la cual se conoce como ojos de mapache. 

El drenaje abundante de líquido claro por la nariz o el oído hace evi- 
dente el diagnóstico de fuga del LCR. Sin embargo, muchas veces el líquido 
que drena puede estar teñido con sangre o quizá se observe en escasa can- 
tidad si una parte drena hacia la faringe. La prueba del halo ayuda a esta- 
blecer la diferencia. Se deja que una gota del líquido caiga en una superficie 
absorbente, como un pañuelo facial. Cuando hay sangre mezclada con 
LCR, la gota forma un anillo doble; el centro más oscuro contiene elemen- 
tos sanguíneos y está rodeado por un halo claro de LCR. Si esta prueba no 
es determinante, el líquido puede enviarse al laboratorio para llevar a cabo 
una prueba de transferrina B. Dicha prueba sólo es positiva si hay LCR. 

Muchas fugas de LCR remiten con la elevación de la cabecera de la 
cama durante varios días. Un drenaje lumbar puede aumentar este efecto. 
Un drenaje lumbar es un catéter que se coloca en la cisterna lumbar de 
LCR para descomprimir la bóveda craneal y permitir que la anomalía 
se suprima mediante la eliminación de la presión hidrostática normal. No 


Tomografía computadorizada (CT) craneal axil con ventana ósea de un paciente que se presentó con afasia después de sufrir un golpe 
con una botella de cerveza. La CT muestra una fractura craneal deprimida en el área temporoparietal posterior izquierda 


La CT craneal axil con 


ventana cerebral deja ver un hematoma intraparenquimatoso generado por la laceración de los vasos corticales con los bordes del hueso fracturado. 
Las puntas de flecha indican una hemorragia subaracnoidea traumática en la fisura de Silvio. 
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meningitis en personas con fugas de LCR. 

Las neuropatías craneales traumáticas casi siempre se tratan de manera 
conservadora, con registro de la extensión del daño y los signos de recupe- 
ración. Los individuos con parálisis traumáticas del nervio facial pueden 
beneficiarse con un ciclo de esteroides, aunque este beneficio no está com- 
probado. Los pacientes con parálisis facial de inicio súbito que no respon- 
den a los esteroides en 48 a 72 h pueden considerarse para la descompre- 
sión quirúrgica de la porción petrosa del nervio facial. También es posible 
que los sujetos presenten parálisis facial de inicio tardío. En este caso, se 
usan asimismo esteroides y se considera la intervención quirúrgica, si bien 
los resultados son variables. 


Lesión cefálica cerrada 


La lesión cefálica cerrada (CHI, closed head injury) es el tipo más habitual 
de daño cerebral traumático y origina considerable morbilidad y mortali- 
dad en Estados Unidos. Hay dos factores importantes que afectan el pro- 
nóstico en la CHI y las lesiones cerebrales traumáticas en general. El im- 
pacto provoca la lesión primaria, definida como la alteración inmediata de 
las neuronas por la transmisión de la fuerza del impacto. Los axones largos 
y delicados de las neuronas pueden desgarrarse cuando sufren aceleración 
o desaceleración diferencial a lo largo de sus vías de proyección. Las medi- 
das preventivas, como el uso de cascos, son aún la mejor alternativa para 
disminuir la discapacidad por la lesión primaria. El daño neurológico ulte- 
rior debido a las secuelas del traumatismo, se conoce como lesión secunda- 
ria. Hipoxia, hipertensión, hidrocefalia, ICH y hematoma intracraneal son 
todos mecanismos de lesión secundaria. La atención de la investigación 
básica de TBI, la medicina de cuidados intensivos y la intervención neuro- 
quirúrgica se enfoca en disminuir los efectos de la lesión secundaria. 

El resumen más reciente de la Brain Trauma Foundation sobre reco- 
mendaciones terapéuticas en caso de pacientes con lesión cerebral, se pu- 
blicó en 2007 y está respaldado por la American Association of Neurological 
Surgeons, el Congress of Neurological Surgeons y la Organización Mundial 
de la Salud. Los lineamientos estandarizan la atención de estos individuos 
con la esperanza de mejorar los pronósticos. Algunos de los patrones fre- 
cuentes de CHI, incluidas concusión, contusión y lesión axónica difusa, se 
analizan más adelante, en la sección Tipos de lesión encefálica cerrada.? 


Valoración inicial. La valoración inicial del sujeto traumatizado es la 
misma, sin importar si el primer examinador sospecha o no lesión encefá- 
lica. Antes que nada hay que valorar y estabilizar los primeros tres elemen- 
tos del abecé de la reanimación: vía respiratoria, respiración y circulación. 
La hipoxia y la hipotensión agravan el pronóstico de la TBI (por lesión 
secundaria), por lo cual la estabilización cardiopulmonar es crucial. Los 
pacientes que no siguen órdenes requieren intubación para proteger la vía 
respiratoria y controlar la ventilación. Luego se atiende el cuarto elemento 
del abecé de la reanimación, la discapacidad. La actividad motora, el habla 
y la abertura ocular pueden valorarse en unos segundos y se asigna una 
calificación con la GCS. 

A continuación, se muestra un ejemplo de la manera en que un exami- 
nador primario podría valorar de manera eficiente la discapacidad y la 
GCS. Se aborda al enfermo y se ingresa en su campo visual. Se observa si el 
paciente presenta atención visual. Después se ordena con claridad: “dígame 
su nombre”. Se le pide que eleve dos dedos de cada mano, uno después del 
otro, y que mueva los dedos de los pies. Un individuo sin respuesta visual o 
verbal debe valorarse en busca de respuesta a estímulos periféricos, como 
presión en el lecho ungueal, o estímulos centrales dolorosos, como un pe- 
llizco fuerte en la piel supraclavicular sensible. Se observa si abre los ojos y 
mueve las extremidades, ya sea de modo reflejo o con una finalidad. Se 
analiza la respuesta verbal. Con esta rápida exploración pueden asignarse 
calificaciones correctas a las respuestas motora, verbal y de abertura ocu- 
lar. Es factible una valoración inicial de la probabilidad de que haya una le- 
sión encefálica considerable, si se asume que no hay elementos farmacoló- 
gicos o tóxicos que oscurezcan la exploración. El explorador también debe 
notar cualquier signo externo de daño encefálico, incluida la hemorragia en 
el cuero cabelludo, la nariz o el oído, o la deformación del cráneo o la cara. 


Tratamiento médico. Se han establecido varias medidas médicas para 
minimizar la lesión neurológica secundaria y las consecuencias sistémicas 
de la lesión encefálica. Los pacientes con una CHI documentada y eviden- 
cia de hemorragia intracraneal o fractura de cráneo deprimida deben re- 
cibir una dosis de impregnación de fenitoína (17 mg/kg), seguida de un 
ciclo de una semana de este mismo fármaco en dosis terapéuticas, casi 


siempre 300 a 400 mg/día. Ya se demostró que la profilaxis con fenitoína 
disminuye la incidencia de crisis convulsivas postraumáticas tempranas. 
No hay evidencia que apoye el uso prolongado de antiepilépticos preven- 
tivos. Hay que vigilar de cerca las concentraciones sanguíneas de glucosa 
y en caso necesario, controlarlas con una escala gradual de insulina. La 
fiebre siempre debe analizarse y controlarse con antipiréticos, así como 
tratamiento dirigido a la causa, cuando sea posible. La hiperglucemia y la 
hipertermia tienen efectos tóxicos en las neuronas lesionadas, y éstas con- 
tribuyen al daño secundario. Los sujetos con daño encefálico muestran 
mayor prevalencia de ulceración péptica y hemorragia gastrointestinal. 
Las úlceras pépticas que aparecen en individuos con lesión encefálica o 
ICP alta se conocen como úlceras de Cushing y pueden relacionarse con 
hipergastrinemia; ha de iniciarse la profilaxis contra la úlcera. Además, es 
indispensable instituir medias compresivas o bombas para prevenir la 
trombosis cuando el paciente no puede movilizarse pronto. 


Clasificación. Las lesiones encefálicas pueden clasificarse como leves, mo- 
deradas o graves. En personas con antecedente de traumatismo craneoence- 
fálico, la clasificación es la siguiente: lesión encefálica grave si la calificación 
de la GCS es de 3 a 8; moderada si es de 9 a 12, y leve si es de 13 a 15. Muchos 
sujetos se presentan en las salas de urgencias y centros traumatológicos con 
antecedente de traumatismo craneoencefálico. Puede emplearse un sistema 
de clasificación (triage) para la asignación de recursos, al tiempo que se 
minimiza la probabilidad de pasar por alto lesiones ocultas o progresivas. 

Los individuos con traumatismo craneoencefálico y sin síntomas, los 
que sólo sufren cefalea, mareo o laceraciones o abrasiones en el cuero ca- 
belludo o aquéllos que no perdieron el estado de conciencia tienen riesgo 
bajo de lesión intracraneal y pueden volver a su hogar sin CT encefálica.?4 
Los individuos con lesión encefálica que salen del hospital deben enviarse 
a casa con parientes o amigos confiables que puedan observarlos durante 
el primer día después de la anomalía. Hay que entregar instrucciones es- 
critas a la persona responsable, las cuales describen la vigilancia para de- 
tectar confusión, náusea persistente, debilidad o dificultad para hablar. El 
sujeto debe regresar a la sala de urgencias para analizar tales síntomas. 

Los individuos con antecedente de alteración o pérdida del estado de 
conciencia, amnesia, cefalea progresiva, fractura craneal o facial, vómito o 
crisis convulsivas poseen un riesgo moderado de lesión intracraneal y de- 
ben someterse pronto a una CT de la cabeza. Si las imágenes de ésta son 
normales y la exploración neurológica regresa a la basal (excepto por la 
amnesia del suceso), el paciente puede regresar a su hogar bajo el cuidado 
de un adulto responsable, también con los criterios impresos para regresar 
al servicio de urgencias. De lo contrario, el enfermo debe hospitalizarse 
para observación durante 24 h. 

Los individuos con depresión del estado de conciencia, alteraciones neu- 
rológicas focales, lesión penetrante, fractura craneal deprimida o resultados 
cambiantes en la exploración neurológica tienen un elevado riesgo de lesión 
intracraneal. Estas personas deben ser objeto de inmediato de CT encefálica 
y se hospitalizan para observación o intervención, en caso necesario. 


Tipos de lesión encefálica cerrada 


Concusión. Ésta se define como la disfunción neurológica temporal des- 
pués de un traumatismo craneoencefálico no penetrante. La CT de la ca- 
beza muestra imágenes normales y las deficiencias desaparecen en cues- 
tión de minutos a horas. Las definiciones varían; algunos indican que debe 
haber pérdida transitoria del estado de conciencia, mientras que otros in- 
cluyen a los pacientes con cualquier alteración del estado mental. Son muy 
frecuentes las dificultades para la memoria, sobre todo amnesia del inci- 
dente. Las concusiones pueden graduarse; uno de los métodos para hacer- 
lo es el sistema de calificación de Colorado.? Los sujetos con traumatismo 
craneoencefálico y confusión sólo llegan al grado 1, las personas con am- 
nesia alcanzan el grado 2 y los enfermos que pierden el estado de concien- 
cia se incluyen en el grado 3. Los estudios muestran que el cerebro perma- 
nece en estado hipermetabólico hasta por una semana después de la lesión. 
El cerebro también es mucho más susceptible a la lesión, incluso por un 
traumatismo menor, en las primeras dos semanas después de una concu- 
sión. Esto se conoce como síndrome de segundo impacto y hay que infor- 
mar a los pacientes que incluso luego de una lesión encefálica leve podrían 
presentar dificultades con la memoria o cefaleas persistentes. 


Contusión. Una contusión es una equimosis en el cerebro y ocurre cuan- 
do la fuerza por un traumatismo es suficiente para romper pequeños va- 
sos, con la extravasación consecuente de sangre al cerebro. Las áreas con- 


Figura 42-8. Contusiones bilaterales graves en la cara basal de los 
lóbulos frontales consecutivas al movimiento del cerebro sobre la base 
áspera e irregular del cráneo durante la aceleración craneal súbita. 


tusas se ven brillantes en la CT, como se advierte en la figura 42-8. Los 
polos frontal, occipital y temporal son los afectados con mayor frecuencia. 
El cerebro sufre una lesión cuando choca contra las superficies ásperas del 
hueso. Por sí mismas, las contusiones rara vez generan un efecto de masa, 
ya que manifiestan pequeñas cantidades de sangre en el parénquima lesio- 
nado, en lugar de coágulos sanguíneos coherentes. Tal vez se detecte ede- 
ma alrededor de una contusión, lo cual produce un efecto de masa. Las 
contusiones también pueden crecer o convertirse en un hematoma evi- 
dente, sobre todo durante las primeras 24 h. Existe la posibilidad de con- 
tusión en el lado contrario al punto de impacto. A esto se le conoce como 
lesión por contragolpe. Tales anomalías se deben a la desaceleración del 
encéfalo contra el cráneo. 


Lesión axónica difusa. Este tipo de lesión se refiere al daño de los axones 
en todo el cerebro debido a la aceleración rotatoria con desaceleración sub- 
siguiente. Los axones pueden romperse del todo y luego retraerse, con lo 
cual se forman bolas de axones. En los casos más graves, quizás haya pe- 
queñas hemorragias, identificables sobre todo en la MRI. El sangrado es un 
hallazgo típico en el cuerpo calloso y la parte dorsolateral del mesencéfalo. 


Lesión penetrante. Esta anomalía es compleja y debe valorarse de modo 
individual. Los dos subtipos principales corresponden a la lesión por misil 
(p. ej., balas o dispositivos de fragmentación) y por otras causas (p. ej., 
cuchillos o punzones). Algunos principios generales deben aplicarse. Si se 
dispone de radiografías y CT, éstas son valiosas para conocer la naturaleza 
de la alteración. Debe considerarse la angiografía cerebral si el objeto pasa 
cerca de una arteria mayor o un seno venoso de la duramadre. La explora- 
ción quirúrgica es necesaria para extraer cualquier objeto que sobresalga 
del cráneo, así como para desbridamiento, irrigación, hemostasia y cierre 
definitivo. Los objetos pequeños contenidos dentro del parénquima cere- 
bral se dejan a menudo intactos para evitar la lesión cerebral secundaria 
yatrógena. Se administran antibióticos para disminuir la probabilidad de 
meningitis o formación de un absceso. Las lesiones por un misil de alta 
velocidad (rifles de caza de alto poder o armas militares) son en especial 
mortíferas porque la onda de choque acompañante causa destrucción ca- 
vitaria del tejido en un área mucho mayor respecto del proyectil mismo. 
Los proyectiles que penetran ambos hemisferios o que atraviesan los ven- 
trículos casi siempre son letales. 


Hematomas intracraneales traumáticos 


Los diversos hematomas intracraneales traumáticos contribuyen a la 
muerte y discapacidad consecutivas a lesión craneoencefálica. Los hema- 
tomas pueden extenderse con rapidez y causar desviación cerebral, con la 
herniación consecuente. Con frecuencia se necesitan valoración e inter- 
vención neuroquirúrgica de urgencia. 


Hematoma epidural. El EDH es la acumulación de sangre entre el crá- 
neo y la duramadre. Por lo general, este tipo de hematoma se debe a la ro- 
tura de arterias, en particular de la arteria meningea media. La duramadre 
está adherida al hueso y se requiere alguna presión para disecar entre una 
y otro. El EDH tiene un cuadro clínico habitual de tres etapas que tal vez 
sólo se observa en 20% de los casos. Al principio, el sujeto está inconscien- 
te por la concusión consecutiva al traumatismo. Luego despierta y tiene un 
intervalo lúcido mientras el hematoma se extiende sin causar síntomas. A 
medida que aumenta el volumen del hematoma, se llega a la región des- 
compensada de la curva presión-volumen, la ICP se eleva y el individuo 
presenta letargo y hernia. La hernia del gancho por un EDH casi siempre 
causa parálisis del III par craneal ipsolateral y hemiparesia contralateral. 

En la CT de cráneo, el coágulo se observa brillante, biconvexo (lenti- 
forme) y tiene un borde bien definido que casi nunca afecta las líneas de 
sutura craneales. Por lo regular, el coágulo se forma sobre las convexida- 
des, pero raras veces aparece también en la fosa posterior. 

En el EDH, suele estar indicada la craneotomía abierta para evacuar el 
coágulo consolidado y lograr la hemostasia. Los pacientes que cumplen 
todos los criterios siguientes, pueden tratarse de manera conservadora: 
volumen del coágulo <30 cm’, grosor máximo <1.5 cm y calificación en la 
GCS >8.*” El pronóstico después de la evacuación exitosa es mejor para el 
EDH que para el hematoma subdural. Los EDH se relacionan con trauma- 
tismos de menor energía, y con lesión cerebral primaria consecuente más 
reducida. El pronóstico es bueno en 85 a 90% de los individuos con una 
CT e intervención rapidas."! 


Hematoma subdural agudo. Este tipo de hematoma es resultado de la 
acumulación de sangre entre la membrana aracnoides y la duramadre. Por 
lo general, el hematoma subdural agudo se debe a una hemorragia venosa, 
de manera característica por desgarro de una vena comunicante que se ex- 
tiende entre la corteza cerebral y los senos de la duramadre. Las venas co- 
municantes se someten a estiramiento y desgarro durante la aceleración y 
desaceleración de la cabeza, ya que el cerebro se desvía respecto de la dura- 
madre, la cual se adhiere con firmeza al cráneo. Los sujetos de edad avanza- 
da y los alcohólicos tienen mayor riesgo en cuanto a la formación aguda de 
un hematoma subdural después de un traumatismo craneoencefálico por la 
mayor movilidad de sus cerebros atrofiados dentro de la bóveda craneal. 

En la CT craneal, el coágulo se observa brillante o con densidad mixta, 
tiene forma de medialuna, quizá posea márgenes menos definidos y no 
cruza la línea media por la presencia de la hoz cerebral. La mayoría de los 
hematomas subdurales se ubica sobre los hemisferios cerebrales, pero 
también aquéllos pueden formarse entre los hemisferios o constituir una 
capa sobre la tienda del cerebelo. 

La craneotomía abierta para la evacuación del coágulo está indicada en 
cualquiera de las situaciones siguientes: espesor >1 cm, desviación de la 
línea media >5 mm o reducción súbita en la calificación obtenida en 
la GCS de 2 o más puntos desde el momento de la lesión a la hospitaliza- 
ción. Los hematomas tratados sin intervención quirúrgica pueden estabili- 
zarse y al final se reabsorben, o evolucionan a hematomas subdurales cró- 
nicos.!? Este tratamiento requiere exploración neurológica frecuente hasta 
demostrar la estabilización del coágulo en la CT periódica de la cabeza. 

El pronóstico para la recuperación funcional es peor para el hematoma 
subdural agudo en comparación con el EDH porque se acompaña de una 
lesión primaria mayor del parénquima cerebral a causa de los impactos de 
alta energía. La identificación y las intervenciones oportunas minimizan la 
lesión secundaria. Las personas de edad avanzada y aquellas con calificación 
baja en la GCS al ingreso o ICP elevada después del procedimiento quirúrgi- 
co tienen un mal pronóstico y tan sólo 5% logra la recuperación funcional.* 


Hematoma subdural crónico. Éste corresponde a una acumulación de 
productos de la desintegración sanguínea que tiene una antigúedad míni- 
ma de dos a tres semanas. Los hematomas agudos aparecen en color blan- 
co brillante (hiperdensos) en la CT durante unos tres días, lapso después 
del cual se desvanecen hasta tener la misma densidad que el cerebro y, 
luego de dos a tres semanas, se tornan hipodensos. Un hematoma subdu- 
ral crónico verdadero se ve tan oscuro como el LCR en la CT. A menudo 
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Figura 42-9. Tomografía computadorizada (CT) craneal de un sujeto de 
edad avanzada con hemiplejía izquierda progresiva y letargo; se observa 
un hematoma subdural agudo sobre el crónico. El interrogatorio reveló 
que el paciente sufrió una caída cuatro semanas antes de la presentación. 
Las puntas de flecha delinean el hematoma. El componente agudo es un 
poco más denso y se observa como el área hiperdensa en la porción 
descendente. 


se detectan trazas blancas por pequeñas hemorragias en la acumulación. 
Estas pequeñas hemorragias pueden extender la acumulación lo suficiente 
para generar síntomas. Esto se conoce como un hematoma subdural agudo 
sobre uno crónico. En la figura 42-9 se muestra la apariencia de un hema- 
toma subdural agudo sobre uno crónico en una CT. Se forman membra- 
nas vascularizadas dentro del hematoma conforme madura. Estas mem- 
branas pueden ser la fuente de una hemorragia aguda. 

Con frecuencia, los hematomas subdurales crónicos se encuentran en 
pacientes con un antecedente claro de traumatismo craneoencefálico, ya 
que pueden generarse por traumatismos menores. Los alcohólicos, los in- 
dividuos de edad avanzada y los sujetos que reciben anticoagulantes tie- 
nen un mayor riesgo de desarrollar un hematoma subdural crónico. Es 
probable que el sujeto acuda con cefalea, crisis convulsivas, confusión, he- 
miparesia contralateral o coma. 

Un hematoma subdural crónico con grosor >1 cm o cualquier hemato- 
ma subdural sintomático debe drenarse de manera quirúrgica. A diferen- 
cia del hematoma subdural agudo que consiste en un coágulo grueso y 
consolidado, el hematoma subdural crónico casi siempre está formado por 
un líquido viscoso, con una textura y color pardo oscuro que semeja el 
aceite automotriz. Un simple orificio con buril permite drenar la mayoría 
de los hematomas subdurales crónicos. No obstante, el tratamiento ópti- 
mo para el hematoma subdural crónico todavia es controversial." Casi 
todas las autoridades están de acuerdo en que primero ha de intentarse el 
drenado a través de un orificio de buril para eliminar los riesgos de la 
craneotomia formal. Se puede crear un solo orificio situado sobre el borde 
en declive de la acumulación y el espacio se irriga de modo copioso hasta 
que el líquido sea claro. Luego se practica un segundo orificio más anterior 
si el drenaje de la acumulación no es satisfactorio porque ésta se encuentre 
contenida por membranas. El procedimiento se convierte en una craneo- 
tomía abierta si el hematoma subdural está consolidado para el drenaje 
por irrigación, cuando el complejo de membranas impide el drenaje efec- 
tivo o si hay hemorragia persistente imposible de alcanzar con el cauterio 


bipolar a través del orificio de buril. Siempre se indican la preparación y la 
colocación de campos quirúrgicos necesarios para posibilitar la conver- 
sión sencilla a una craneotomia; asimismo, las incisiones y los orificios se 
llevan a cabo de tal manera que permitan su fácil incorporación en colga- 
jos de craneotomía con forma de signos de interrogación. 

Diversas medidas pueden prevenir la reacumulación de sangre. Los 
drenajes subdurales o subgaleales pueden dejarse instalados durante uno 
a dos días. La hidratación leve y el reposo en cama con la cabecera hori- 
zontal tal vez fomenten la expansión cerebral. Los altos niveles de oxígeno 
inspirado ayudan a extraer el nitrógeno de la cavidad. Sin importar cuál 
sea la medida utilizada, son necesarias las imágenes de seguimiento con 
CT craneal después de la intervención quirúrgica y un mes más tarde para 
documentar la desaparición. 


Hemorragia intraparenquimatosa. Por lo regular, los hematomas aisla- 
dos dentro del parénquima cerebral se relacionan con hemorragia hiper- 
tensiva o malformaciones arteriovenosas (AVM, arteriovenous malforma- 
tions). Tal vez haya sangrado en un área contusa del cerebro. El efecto de 
masa por los hematomas en desarrollo quizá se presente como una anoma- 
lía neurológica tardía. Es más probable que aparezca una hemorragia in- 
tracerebral traumática tardía en las primeras 24 h. En los pacientes con 
contusión en la CT craneal inicial, se debe repetir la CT 24 h después del 
traumatismo para documentar la afección estable. Las indicaciones para 
craneotomía incluyen: cualquier volumen de coágulo >50 cm? o volumen 
>20 cm? con deterioro neurológico referible (GCS, 6 a 8) y desviación re- 
lacionada de la línea media >5 mm, o compresión de la cisterna basal. 15 


Lesión vascular 


El traumatismo en la cabeza o el cuello puede causar daño en el sistema ca- 
rotídeo o vertebrobasilar. La disección se refiere al daño de la íntima de la 
pared vascular. Más adelante, la sangre en la presión arterial puede abrir un 
plano entre la íntima y la media, dentro de la media o entre ésta y la adventi- 
cia. El espacio apenas creado dentro de la pared vascular se conoce como luz 
falsa. Los tejidos o los órganos regados por los vasos con disección traumá- 
tica pueden lesionarse luego de varias maneras. La expansión del hematoma 
dentro de la pared vascular puede conducir al estrechamiento de la luz real 
del vaso, con reducción o suspensión del flujo sanguíneo distal. La sangre 
con flujo lento o estancado dentro de la luz falsa que se expone a los elemen- 
tos trombógenos de la pared vascular puede sufrir trombosis. A continua- 
ción, los fragmentos del trombo logran desprenderse y causar una oclusión 
arterial embólica distal. Además, es posible que la pared vascular restante de 
espesor parcial se rompa, lo cual daña las estructuras adyacentes. 

La disección traumática tal vez surja en la arteria carótida (circulación 
anterior) o la arteria vertebral o basilar (circulación posterior). Las disec- 
ciones suelen ser extradurales o intradurales. La disección intradural pue- 
de manifestarse con hemorragia subaracnoidea (SAH, subarachnoid he- 
morrhage), no así la disección extradural. 

La angiografía tradicional es aún la base para el diagnóstico y caracte- 
rización de la disección arterial. Las alteraciones angiográficas incluyen 
estenosis de la luz verdadera, o “signo del hilo”, colgajos visibles de la ínti- 
ma y la aparición del contraste en la luz falsa. Ha de efectuarse una angio- 
grafía cerebral de cuatro vasos si se sospecha disección. 

Desde hace años, los pacientes con disección arterial documentada 
han recibido anticoagulación con heparina y luego warfarina para preve- 
nir una tromboembolia cerebral. Los sujetos traumatizados tienen a me- 
nudo contraindicaciones absolutas o relativas para la anticoagulación, lo 
cual complica las medidas terapéuticas. A menudo se implementa trata- 
miento antiplaquetario en lugar de anticoagulación completa, pero no hay 
un estudio clínico con asignación al azar que compare ambos tratamien- 
tos.!* Hay que considerar la intervención quirúrgica en caso de enferme- 
dad embólica persistente y para las disecciones vertebrales que se presen- 
tan con SAH. Las opciones quirúrgicas incluyen ligadura vascular e 
injerto de derivación. Las técnicas radiográficas intervencionistas inclu- 
yen colocación de férulas vasculares y oclusión vascular. Los procedimien- 
tos de oclusión dependen de la circulación colateral apropiada para regar 
el territorio que antes recibía sangre del vaso ocluido. 


Disección carotídea. Ésta puede ser resultado de la extensión del cuello 
combinada con la flexión lateral hacia el lado contrario o del traumatismo 
por un cinturón de seguridad colocado de modo incorrecto sobre el cuello 
en un accidente automovilístico. La extensión y la flexión estiran la caróti- 
da sobre las apófisis transversas óseas de las vértebras cervicales, en tanto 


las lesiones con cinturón de seguridad originan un traumatismo directo. 
Los síntomas de la disección carotídea cervical incluyen anomalía neuro- 
lógica contralateral por isquemia cerebral, cefalea y síndrome de Horner 
ipsolateral por la interrupción de los haces simpáticos que ascienden des- 
de el ganglio estrellado sobre la superficie de la arteria carótida. Es posible 
que el paciente se queje de oír o sentir un soplo. 

La lesión traumática de la pared vascular en la porción de la arteria 
carótida que pasa por el seno cavernoso puede producir una fístula caroti- 
docavernosa. Esto crea un patrón de flujo sanguíneo fisiopatológico de 
elevada presión y alto flujo. Por lo regular, estas fístulas se manifiestan con 
proptosis pulsátil (el globo ocular pulsa hacia afuera con cada latido arte- 
rial), dolor retroorbitario y disminución de la agudeza visual o pérdida del 
movimiento ocular normal (por el daño de pares craneales III, IV y VI a 
su paso por el seno cavernoso). Las fístulas carotidocavernosas sintomáti- 
cas deben tratarse para conservar la función ocular. Las fístulas son sus- 
ceptibles de cerrarse mediante oclusión con globo, con técnicas radiográ- 
ficas neurológicas penetrantes. Las fístulas con cuellos anchos son difíciles 
de tratar y tal vez necesiten oclusión total de la arteria carótida primitiva. 


Disección vertebrobasilar. Ésta puede ser resultado de la rotación súbi- 
tao la flexión-extensión del cuello, manipulaciones quiroprácticas o golpe 
directo al cuello. Los síntomas frecuentes abarcan dolor en el cuello, cefa- 
lea y apoplejía en el tallo encefálico o SAH. No están claros los riesgos y los 
beneficios del tratamiento con ácido acetilsalicílico cuando una disección 
vertebral se extiende hacia el interior del cráneo. La mayor fragilidad teó- 
rica de la pared vascular podría aumentar el riesgo de SAH cuando se 
conjunta con un agente antiplaquetario. En esta situación se recomienda la 
consulta con un neurólogo experto en apoplejías. 


Muerte cerebral 


Esta última sobreviene cuando no hay signos de función del tallo encefá- 
lico o respuesta motora al dolor central profundo en ausencia de situacio- 
nes farmacológicas o médicas sistémicas que afecten la función cerebral. 


Exploración clínica. Por lo general un neurólogo, neurocirujano o médi- 
co intensivista realizan una valoración clínica de la muerte cerebral. Las 
más de las veces, dos exploraciones que concuerden con muerte cerebral 
con una diferencia de 12 h o una valoración que corresponda a muerte 
cerebral seguida de un estudio confirmatorio son suficientes para declarar 
la muerte cerebral (véase más adelante). Deben seguirse bien las regulacio- 
nes hospitalarias y las leyes locales acerca de la documentación. 

Hay que establecer la ausencia de trastornos que compliquen el cuadro 
clínico antes de iniciar la valoración. La presión sanguínea, la temperatura 
y la oxigenación deben ser normales. El paciente no debe estar bajo los 
efectos de ningún fármaco sedante o paralizante. 

El registro de la ausencia de función del tallo encefálico incluye lo si- 
guiente: pupilas no reactivas; falta de reflejo corneal, oculocefálico (“ojos 
de muñeca”) y oculovestibular (prueba calórica con frío), y pérdida del 
impulso respiratorio (prueba de apnea). La prueba de apnea demuestra la 
ausencia de respiración espontánea, aun cuando se permite que la Paco, 
se eleve por arriba de 60 mmHg. 

Los estímulos dolorosos centrales profundos se aplican mediante un 
pellizco fuerte en la piel supraclavicular sensible y por presión sobre la 
escotadura supraorbitaria medial. Las respuestas patológicas, como la pos- 
tura flexora o extensora, no son compatibles con muerte cerebral. Los re- 
flejos medulares al dolor periférico, como la triple flexión de las extremi- 
dades inferiores, son concordantes con muerte cerebral. 


Estudios confirmatorios. Los estudios confirmatorios se llevan a cabo 
después de una valoración clínica documentada congruente con muerte 
cerebral. Un estudio que corresponde con muerte cerebral puede eliminar 
la necesidad de esperar 12 h para una segunda valoración. Esto es muy 
importante cuando el sujeto es un donador de órganos potencial, ya que 
las personas con muerte cerebral tienen a menudo inestabilidad hemodi- 
námica progresiva. La falta de flujo sanguíneo cerebral correspondiente a 
muerte cerebral puede sustentarse con una angiografía cerebral o un estu- 
dio con radionúclido de tecnecio. Un patrón de “vaivén” en la ecografía 
Doppler transcraneal indica que no hay flujo neto anterógrado por los 
vasos cerebrales, lo cual indica muerte cerebral. Se ha usado un electroen- 
cefalograma (EEG, electroencephalogram) que registre el silencio eléctrico, 
pero no suele aceptarse porque muchas veces hay artefactos o ruido en el 
registro. El EEG puede confundir la situación y en especial para las fami- 
lias es muy difícil de comprender. 


Traumatismo raquídeo 


La columna vertebral es una estructura neural y biomecánica compleja. 
Confiere soporte estructural al cuerpo como principal elemento del es- 
queleto axil, al tiempo que protege la médula espinal y los nervios radicu- 
lares. El traumatismo puede fracturar los huesos o producir rotura de liga- 
mentos. Con frecuencia hay daño concomitante de huesos y ligamentos. 
La alteración en estos elementos reduce la fuerza de la columna vertebral 
y puede originar inestabilidad, la cual afecta tanto las funciones de sopor- 
te como de protección de ésta. El traumatismo raquídeo tal vez ocurra con 
o sin lesión neurológica. La lesión neurológica por traumatismo raquídeo 
se clasifica como incompleta o completa. Si hay función neurológica mo- 
tora o sensorial residual por debajo del nivel de la lesión en la exploración 
clinica, la lesión es incompleta.” Un enfermo con disfunción neurológica 
completa que persista 24 h después de la lesión tiene una probabilidad 
muy baja de recuperar la función en la región afectada. 

La lesión neurológica por un traumatismo raquídeo puede suceder de 
inmediato o de manera tardía. La lesión neurológica inmediata suele ser 
resultado del daño directo en la médula espinal o nervios radiculares por 
lesiones penetrantes, sobre todo por puñaladas o heridas por proyectil de 
arma de fuego. El traumatismo contuso quizá transfiera la fuerza suficien- 
te a la columna vertebral, lo cual induce una rotura aguda de hueso y liga- 
mentos, y genere subluxación, que es la desviación de un elemento verte- 
bral respecto del nivel adyacente. La subluxación reduce el tamaño del 
conducto medular y los agujeros intervertebrales y comprime la médula o 
los nervios radiculares. También puede ocasionarse compresión de los 
nervios por la propulsión de los fragmentos óseos en el conducto durante 
una fractura. La sección, la lesión por aplastamiento y la compresión me- 
dular que afecta la perfusión son mecanismos que originan SCI. La lesión 
neurológica tardía puede suceder durante el traslado, la exploración de un 
sujeto mal inmovilizado o durante un episodio de hipotensión. 


Mecánica del traumatismo raquídeo 


El traumatismo genera gran variedad de patrones lesivos en la columna 
vertebral debido a su complejidad biomecánica. Una valoración mecani- 
cista facilita la comprensión de los patrones de lesión, ya que sólo hay unos 
cuantos tipos de fuerzas que pueden aplicarse a la columna vertebral. 
Aunque estas fuerzas se describen de manera individual, muchas veces 
actúan combinadas. Varios de los patrones lesivos más habituales se pre- 
sentan para ilustrar los resultados clínicos de estas fuerzas y combinacio- 
nes de fuerzas aplicadas en niveles tan altos que resultan patológicos. 


Flexión-extensión. La flexión de la cabeza y el cuerpo hacia el frente en 
posición fetal da lugar a flexión de la columna vertebral. La flexión sopor- 
ta esta última hacia adelante (los cuerpos vertebrales) y la aleja de la parte 
posterior (apófisis espinosas y ligamentos interespinosos). Las fuerzas de 
flexión intensas se producen durante las colisiones frontales en vehículos 
de automotor y en las caídas hacia atrás cuando la cabeza choca primero. 
El arqueamiento del cuello y la espalda extiende la columna vertebral. La 
extensión carga la columna en la parte posterior y la separa en la parte 
anterior. Las fuerzas intensas de extensión aparecen durante las colisiones 
por detrás de un automóvil (sobre todo cuando no hay respaldos para la 
cabeza), en las caídas de frente cuando la cabeza golpea primero o cuando 
el sujeto se arroja al agua de cabeza en agua poco profunda. 


Compresión-separación. La fuerza aplicada a lo largo del eje raquídeo 
(carga axil) comprime la columna vertebral. La compresión hace que esta 
última soporte la carga en sentidos anterior y posterior. Las fuerzas de 
compresión intensas se generan cuando un objeto que cae golpea la cabeza 
o los hombros o cuando el sujeto cae sobre los pies, los glúteos o la cabeza. 
Una fuerza de tracción en línea con el eje raquídeo aleja la columna verte- 
bral. Dicha separación descarga la columna vertebral en sentidos anterior 
y posterior. Las fuerzas de separación se crean durante el colgamiento, 
cuando el mentón o el occipucio golpea primero un objeto durante una 
caída o si un pasajero se desliza bajo el cinturón de seguridad holgado en 
el curso de una colisión de frente en un vehículo automotor. 

Rotación. La fuerza aplicada en sentido tangencial al eje raquídeo hace 
girar la columna vertebral. La rotación depende de los límites de movi- 
miento de las articulaciones facetarias intervertebrales. Las fuerzas de ro- 
tación intensas ocurren durante los impactos excéntricos al cuerpo o la 
cabeza o durante los accidentes automovilísticos por golpes oblicuos. 


Patrones de lesión 


Con frecuencia, se identifican algunos patrones de lesión por combinacio- 
nes de las fuerzas mencionadas y deben reconocerse en las radiografías 
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completa de esta última. Un individuo con una lesión raquídea en un nivel 
tiene un riesgo significativo de alteraciones adicionales en otros niveles. 


Cervical. La columna cervical posee mayor movilidad que la toracolum- 
bar. La estabilidad se logra sobre todo por las múltiples conexiones liga- 
mentosas entre las vértebras adyacentes. La rotura de los ligamentos cervi- 
cales puede ocasionar inestabilidad en ausencia de fractura. La masa de la 
cabeza transmite fuerzas significativas a la columna cervical durante una 
aceleración o una desaceleración, lo cual aumenta el riesgo de lesión. 


Fractura de Jefferson. Este tipo de fractura corresponde a una fractura 
por estallamiento del anillo de C1 (el atlas) debida a fuerzas de compre- 
sión. Por lo general, hay dos o más fracturas que pasan por el anillo de C1. 
La vista para el odontoides con la boca abierta puede mostrar luxación 
lateral de las masas laterales de C1. La regla de Spence señala que 7 mm o 
más de luxación combinada indican interrupción del ligamento transver- 
so. Este último estabiliza C1 respecto de C2. Las fracturas de Jefferson 
luxadas menos de 7 mm casi siempre se tratan con un collar rigido, en 
tanto las luxadas 7 mm o más se tratan con un chaleco con halo. No está 
indicada la intervención quirúrgica. 


Fracturas odontoideas. La apófisis odontoides es la elipse grande de 
hueso que se proyecta en dirección anterior desde C2 (el axis) y se proyec- 
ta hacia arriba por el anillo de C1 (el atlas). Varios ligamentos fuertes unen 
la apófisis odontoides con C1 y la base del cráneo. Las fracturas odontoi- 
deas se deben con frecuencia a fuerzas de flexión y se clasifican en los tipos 
L H o III. Una fractura tipo I sólo afecta la punta. La fractura tipo II pasa a 
través de la base de la apófisis odontoides. Una del tipo III transcurre por 
el cuerpo de C2. Los tipos II y III se consideran inestables y deben tratarse 
con inmovilización externa mediante un chaleco con halo o fusión quirúr- 
gica. Con frecuencia se lleva a cabo la intervención quirúrgica para fractu- 
ras con desplazamiento considerable (poca probabilidad de fusión) y las 
que no remiten con inmovilización externa. Las fracturas tipo I casi siem- 
pre se fusionan con la inmovilización externa. 


Fractura del colgado. Aunque por tradición se consideraba una lesión 
por hiperextensión-tracción por la colocación de una horca bajo el ángulo 
de la mandíbula, las fracturas del colgado también pueden suceder con 
hiperextensión-compresión, como en accidentes de buceo, o por la flexión 
exagerada. Se define como una fractura de la parte interarticular bilateral 
de C2. La parte interarticular es el hueso que se halla entre las articulacio- 
nes facetarias superior e inferior. Así, la conexión ósea entre C1 y C3 se 
pierde. Las fracturas del colgado se curan bien con inmovilización exter- 
na. La intervención quirúrgica está indicada cuando hay compresión me- 
dular o después de la falla con la inmovilización externa. 


Facetas saltadas: lesión por hiperflexión. Las facetas articulares de la 
columna cervical describen una pendiente anterior. En una lesión por 
flexión exagerada, la faceta superior puede “saltar” hacia arriba y al frente 
sobre la faceta inferior, si la cápsula articular se desgarra. La hiperflexión- 
rotación puede dar lugar a una subluxación facetaria unilateral, mientras 
que la hiperflexión-tracción directa produce subluxación facetaria bilate- 
ral. Los sujetos con lesión unilateral casi nunca tienen alteraciones neuro- 
lógicas, pero aquéllos con lesión bilateral suelen tener daño medular. El 
diámetro anteroposterior del conducto medular disminuye con la lesión 
bilateral, lo cual da lugar a compresión medular (fig. 42-10). 


Toracolumbar. La estabilidad de la columna torácica se favorece mucho 
con las costillas. En comparación, la columna lumbar tiene vértebras muy 
grandes. Por tanto, la columna toracolumbar posee mayor umbral para la 
lesión que la columna cervical. Un modelo de tres columnas sirve para 
clasificar las lesiones toracolumbares.** El ligamento longitudinal anterior 
y la mitad anterior del cuerpo vertebral constituyen la columna ante- 
rior. La mitad posterior del cuerpo vertebral y el ligamento longitudinal 
posterior conforman la columna media. Los pedículos, las carillas articu- 
lares, las láminas, las apófisis espinosas y los ligamentos interespinosos 
integran la columna posterior. 


Fractura por compresión. Ésta es una lesión por compresión-flexión 
que sólo genera daño en la columna anterior. Es estable y no se acompaña 
de anomalías neurológicas, aunque es posible que el paciente sufra dolor 
intenso (fig. 42-11). 


Fractura por estallamiento. Esta lesión corresponde a una compresión 
axil pura que provoca daño en las columnas anterior y media. Es inestable 
y tal vez 50% de los pacientes tenga alteraciones neurológicas por la com- 
presión de la médula espinal o la cauda equina con los fragmentos óseos 
impulsados hacia atrás, en dirección al conducto medular. 


Fractura de Chance. Ésta es una lesión por flexión-tracción que ocasio- 
na insuficiencia de las columnas media y posterior, a veces con compre- 
sión anterior. La lesión típica se genera por hiperflexión por el cinturón de 
seguridad para el regazo, con lesión abdominal concomitante. Muchas ve- 
ces es inestable y se acompaña de deficiencia neurológica. 


Fractura-luxación. En esta anomalía hay insuficiencia de las columnas 
anterior, media y posterior por fuerzas de flexión-tracción, de corte o de 
compresión. La alteración neurológica puede ser resultado de la retropul- 
sión de los fragmentos óseos de la columna media hacia el conducto me- 
dular o de la subluxación que reduce el diámetro de dicho conducto (fig. 
42-12). 


Valoración y tratamiento iniciales 


La posibilidad de una lesión raquídea debe considerarse en todos los pa- 
cientes traumatizados. Un sujeto sin síntomas atribuibles a una lesión neu- 
rológica, con resultados normales en la exploración neurológica, sin dolor 
en cuello o espalda y un mecanismo de lesión conocido con poca probabi- 
lidad de ocasionar lesión raquidea, tiene un riesgo mínimo de un daño 
notorio en la columna vertebral. Las víctimas de traumatismos moderados 
o graves, sobre todo aquéllos con lesiones en otros sistemas, casi nunca 
cumplen todos estos criterios o no pueden valorarse de manera adecuada. 
Este último caso se debe muchas veces a la alteración del sensorio o el dolor 
intenso. En virtud de las consecuencias potencialmente catastróficas de pa- 
sar por alto la inestabilidad raquídea oculta en un sujeto sin anomalías neu- 
rológicas, debe mantenerse siempre un alto nivel de suspicacia para sospe- 
char tal alteración hasta completar las valoraciones clínica y radiográfica. 

El individuo traumatizado debe mantenerse sobre una tabla rígida y 
plana, con correas y respaldos con el propósito de inmovilizarlo. Es indis- 
pensable dejar instalado un collar cervical duro. Estas medidas minimizan 
la transferencia de fuerzas por la columna vertebral, por lo cual disminu- 
ye la probabilidad de causar luxación, subluxación o compresión de los 
nervios durante el transporte al centro de traumatología. Luego se mueve 
al enfermo de la tabla a una camilla plana. Se llevan a cabo la valoración 
primaria y la reanimación, tras lo cual siguen la exploración física y los 
estudios radiográficos iniciales. 

Para la exploración física, se atiende al sujeto de la manera descrita en 
la sección Exploración neurológica, ubicada antes en este mismo capítulo. 
La valoración en búsqueda de una lesión de la columna vertebral o la mé- 
dula espinal es más fácil y aporta más información en los pacientes des- 
piertos. Si la persona está despierta, hay que preguntarle si recuerda los 
detalles sobre la naturaleza del traumatismo y si hubo pérdida del estado 
de conciencia, entumecimiento o incapacidad para mover alguna o todas 
las extremidades. Se valora la función motora en respuesta a las órdenes o 
al dolor, según sea el caso. Si es posible se explora la sensibilidad al pincha- 
zo, el contacto ligero y la posición articular. La identificación del nivel 
anatómico más bajo con sensibilidad intacta tal vez revele el nivel de la 
lesión en la médula espinal. La valoración de la sensibilidad en sentido 
ascendente permite al paciente discernir mejor el estímulo verdadero en 
lugar de determinar cuándo se extingue. Se registran los reflejos de estira- 
miento muscular, los reflejos sacros inferiores (p. ej., reflejo anal y bulbo- 
cavernoso) y el tono rectal. 


Clasificación de la American Spinal Injury Association. Esta asociación 
proporciona un método para clasificar a los enfermos con SCI. La clasifi- 
cación indica la magnitud y el nivel de la lesión, así como la alteración re- 
lacionada. Los centros de traumatología deben contar con un formato si- 
milar al que se muestra en la figura 42-13, el cual ha de llenarse para 
cualquier paciente con lesión raquídea. La asociación también creó reco- 
mendaciones y criterios para estandarizar la atención de los individuos 
con SCI en un esfuerzo por mejorar la calidad de la atención. 


Síndromes neurológicos 


La SCI penetrante, compresiva o isquémica puede producir varios cuadros 
clínicos característicos basados en las propiedades anatómicas de la lesión. 


F 
edad avanzada que se golpeó la cabeza durante una caída de espalda. La 
punta de flecha señala las facetas saltadas en C5-C6. Nótese el desplazamiento 
anterior del cuerpo de C5 respecto del cuerpo de C6. B. Imagen por 
resonancia magnética (MRI) T2 sagital de la misma persona que revela 
afectación del conducto raquídeo y compresión de la médula. Obsérvese la 
señal brillante dentro de la médula al nivel de la compresión, lo cual indica 
lesión medular. C. Radiografía lateral de la columna cervical de la misma 
paciente después de la aplicación de tracción cervical y reducción manual. 
Véase la restauración de la alineación normal. D. Radiografía lateral de la 
columna cervical ulterior a la fusión cervical posterior para estabilizar el 


. A. Radiografía lateral de la columna cervical de una mujer de 


segmento C5-C6 de la columna vertebral. 


Las deficiencias neurológicas pueden deducirse con base en la anatomía de 
los haces sensoriales y motores largos, así como en el conocimiento de sus 
decusaciones ( ). Se han descrito cuatro patrones. Primero, la le- 
sión de la médula completa en un nivel determinado origina sección me- 
dular anatómica o funcional con la pérdida total de la función motora y 
sensorial por debajo del nivel de la lesión. El mecanismo característico es 
la subluxación vertebral traumática grave que disminuye el diámetro del 
conducto medular y aplasta la médula. Segundo, la lesión a la mitad de la 
médula en un nivel determinado da lugar al síndrome de Brown-Séquard, 


con pérdida del control motor y la propiocepción ipsolaterales, además de 
pérdida de la sensibilidad nociceptiva y térmica contralateral. El mecanis- 
mo clásico es una herida por puñalada o por proyectil de arma de fuego. 
Tercero, la lesión de la parte interior de la médula da origen al síndrome 
medular central, con debilidad más marcada en las extremidades superio- 
res que en las inferiores y grados variables de entumecimiento. El mecanis- 
mo típico es la compresión transitoria de la médula espinal por el colapso 
posterior del ligamento amarillo durante la hiperextensión traumática del 
cuello. Este síndrome se presenta en personas con estenosis cervical pre- 
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Figura 42-12. Reconstrucción sagital de una tomografía 
computadorizada (CT) axil de cortes delgados a través de la columna 
lumbar que muestra una fractura-luxación grave en el cuerpo de L2. 


Figura 42-11. A. Radiografía lateral de la columna lumbar que muestra 
una fractura por compresión de L2. La punta de flecha señala la 
deformidad anterior en cuña. Nótese que la pared posterior del cuerpo 
vertebral conservó la altura y la alineación normales. B. Tomografía 
computadorizada (CT) axil a través de la misma fractura. La punta de 
flecha muestra una pérdida de la continuidad transversal en la placa 
terminal superior del cuerpo de L2. 


existente. Cuarto, la lesión de la mitad ventral de la médula causa el síndro- 
me medular anterior, con parálisis y pérdida de la sensibilidad nociceptiva 
y térmica bilateral. El mecanismo clásico es la herniación aguda de un dis- 
co intervertebral o la isquemia por oclusión de la arteria espinal anterior. 


Las radiografías anteroposterior y lateral permiten hacer un estudio rápi- 
do de la columna vertebral. Las radiografías ayudan a detectar fracturas y 
luxaciones. Muchas veces es imposible visualizar bien la parte inferior de 
la columna cervical y la superior de la torácica por el cinturón escapular. 
El estudio radiográfico completo de la columna cervical incluye una vista 
con la boca abierta para valorar la apófisis odontoides y las masas laterales 
de Cl. El primer corte de la CT con reconstrucciones sagitales y corona- 
les proporciona detalles de la anatomía ósea y es buena para caracterizar 
las fracturas que se descubren en las radiografías, además de visualizar la 
unión C7-T1 cuando no se ve bien en las radiografías. La MRI suministra 
las mejores imágenes del tejido blando; permite ver con claridad la afecta- 
ción del conducto por subluxación, hernias discales agudas o rotura de li- 
gamentos. La MRI también detecta EDH o daño a la médula espinal mis- 
ma, que incluye contusiones o áreas isquémicas. 


Tratam o de 


Esteroides en dosis medular. Los estudios National Acute Spinal Cord 
Injury (NASCIS, National Acute Spinal Cord Injury Studies) I y II aportan 
la base para la práctica frecuente de la administración de dosis altas de 
esteroides a los pacientes con SCI aguda. Se administra un bolo intraveno- 
so (IV, intravenous) de 30 mg/kg de metilprednisolona durante 15 min, 
seguido de una dosis de 5.4 mg/kg/h en infusión que se inicia 45 min des- 
pués. La infusión se continúa durante 23 h, si el bolo se aplicó en las 3 h 
siguientes a la lesión, o durante 47 h si el bolo se suministró en las 8 h si- 
guientes al daño. Los informes indican mayor recuperación motora y sen- 
sorial a las seis semanas, los seis meses y un año después de la SCI aguda 
en individuos que recibieron metilprednisolona.'*? Sin embargo, los da- 
tos de los NASCIS han recibido muchas críticas, ya que muchos argumen- 
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MÚSCULOS CLAVE Da4 Dai 


Completa: no se conserva 
ninguna función motora ni 
sensorial en los segmentos 
sacros S4-S5. 

Incompleta: se preserva la 
función sensorial, pero no la 
motora por debajo del nivel 
neurológico; incluye los 
segmentos sacros S4-S5. 
Incompleta: se conserva la 
función motora por debajo 
del nivel neurológico y más 
de la mitad de los músculos 
clave por debajo de dicho 
nivel tiene un grado muscular 
menor de 3. 

Incompleta: la función motora 
se conserva por debajo del 
nivel neurológico y por lo 
menos la mitad de los 
músculos clave por debajo 
de dicho nivel tiene un grado 
muscular de 3 o mayor. 
Normal: las funciones motora 
y sensorial son normales. 
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0 = ausente 
1 = alterado 
2 = normal 


Flexores del codo NT = no valorable 


Extensores de la muñeca 

Extensores del codo 

Flexores de los dedos (falange distal del dedo medio) 
Abductores de los dedos (dedo meñique) 


0 = parálisis total 
= contracción palpable o visible 

2 = movimiento activo, gravedad anulada 

3 = movimiento activo, contra la gravedad 

4 = movimiento activo, contra alguna 
resistencia 

5 = movimiento activo, contra resistencia 
completa 

NT = no valorable 
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Medular central 
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Medular anterior 
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Cauda equina 
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Figura 42-13. Sistema de la American Spinal Injury Association para clasificar a los pacientes con lesión medular (SCI) de acuerdo con el nivel y el grado 
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tan que los criterios de selección y el diseño del estudio eran defectuosos, Aparatos ortóticos. Los aparatos ortóticos externos rígidos pueden esta- (O 

lo cual torna ambiguos los resultados. Los pacientes que reciben una dosis bilizar la columna vertebral mediante la disminución de los límites de mo- D` 


alta de corticoesteroide tienen mayores índices de complicaciones médi- 
cas y en la ICU, como neumonías, las cuales tienen un efecto adverso sobre 
el pronóstico. No existe consenso claro sobre los esteroides en dosis medu- 
lares.”' La decisión de suministrar o no los esteroides en estas dosis puede 
tomarse con base en las prácticas locales o regionales, sobre todo si se 
consideran los aspectos de la responsabilidad legal que conlleva la SCI. 
Los sujetos con heridas por arma de fuego o lesión de las raíces nerviosas 
(cauda equina), así como las embarazadas, los individuos <14 años de 
edad y aquéllos con tratamiento prolongado con esteroides se excluyeron 
de las pruebas de los NASCIS y no deben recibir esteroides en dosis medu- 
lares. Además de los esteroides, también se ha puesto atención en la hipo- 
termia para la SCI. Hay aun menos evidencia que apoye el uso de este 
tratamiento, por lo cual no se recomienda.” 


Columna dorsal 
(tacto, vibración) 


Haz corticoespinal 
(motora superior) 


Asta anterior 
(motora inferior) 


Haz espinotalámico 
(dolor, temperatura) 


Figura 42-14. Patrones de lesión de la médula 
espinal. (Adaptada con autorización de Hoff J, 
Boland M. Neurosurgery, en Principles of Surgery, 
7th ed. New York: McGraw-Hill, 1999, p 1837.) 


Sección medular 


vimiento y minimización del estrés transmitido por la columna. Los ins- 
trumentos ortóticos cervicales rígidos de uso frecuente incluyen los collares 
de Filadelfia y Miami-J. Los collares cervicales son inadecuados en caso de 
inestabilidad de C1, C2 o cervicotorácica. Las ortosis cervicotorácicas 
abrazan el tórax y el cuello, lo cual mejora la estabilidad de la región cervi- 
cotorácica. Las abrazaderas de Minerva incrementan la estabilidad cervical 
alta porque rodean desde la parte superior del tórax hasta el mentón y el 
occipucio. Los dispositivos de chaleco y halo confieren la mejor estabiliza- 
ción externa. Se instalan cuatro clavos en el cráneo que fijan el halo en su 
posición. Cuatro postes que surgen de un chaleco de plástico rígido muy 
ajustado inmovilizan el halo. La estabilización lumbar puede obtenerse con 
ortosis toracolumbosacras. Diversas compañías elaboran líneas de instru- 
mentos ortóticos raquídeos. El chaleco con halo debe instalarlo un médico 
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asistencia de una técnica con entrenamiento en ortótica. 


Intervención quirúrgica. La intervención neuroquirúrgica tiene dos ob- 
jetivos. El primero es la descompresión de la médula espinal o los nervios 
radiculares en pacientes con deficiencias neurológicas incompletas. Estos 
sujetos deben ser objeto de descompresión de manera expedita, sobre todo 
si hay evidencia de deterioro neurológico con el tiempo. El segundo obje- 
tivo es estabilizar lesiones consideradas demasiado inestables para remitir 
sólo con inmovilización externa. Los individuos con traumatismo raquí- 
deo y deficiencia neurológica completa, sin signos de recuperación, o 
aquellos sin deficiencias neurológicas que padecen lesión ósea o ligamen- 
tosa que ameritan fijación abierta, pueden estabilizarse antes de someterse 
ala intervención quirúrgica. La estabilización quirúrgica está indicada en 
algunas lesiones que al final se eliminarían con tratamiento conservador. 
La estabilización quirúrgica hace posible la movilización temprana, la 
atención intensiva de enfermería y la fisioterapia. La estabilización quirúr- 
gica sólida también permite utilizar un collar rígido en un sujeto que de 
otra manera necesitaría inmovilización mediante chaleco con halo. 


Atención continua 


Los resultados mejoran en los centros para SCI regionales, con personal de 
enfermería, terapeutas respiratorios, neumólogos, fisioterapeutas, fisiatras 
y neurocirujanos con entrenamiento específico en la atención de estos pa- 
cientes. Los problemas que se observan con frecuencia en la ICU incluyen 
hipotensión y neumonía por aspiración. En la atención prolongada o a 
largo plazo, son importantes la prevención y el tratamiento de la trombosis 
venosa profunda, la hiperreflexia autonómica y la formación de úlceras 
por decúbito. Muchos sujetos con SCI cervicales o torácicas altas requie- 
ren apoyo ventilatorio prolongado hasta que la pared torácica se vuelve lo 
bastante rígida para ofrecer resistencia para la respiración diafragmática. 
Los individuos con SCI cervicales altas (C4 o superior) dependen a menu- 
do del respirador de manera definitiva. Las personas deben trasladarse a 
centros de rehabilitación para anomalías medulares después de su estabi- 
lización y corrección de problemas médicos y quirúrgicos. 


Traumatismo de nervios periféricos 


El sistema nervioso periférico se extiende por todo el organismo y está 
sujeto a lesiones por gran variedad de traumatismos. Los nervios periféri- 
cos transmiten información motora y sensorial entre el SNC y el organis- 
mo. Un nervio individual puede tener una función motora pura, sensorial 
pura o motora y sensorial mixta. La estructura clave para la transmisión de 
información es el axón. Éste transmite información desde el cuerpo celu- 
lar de la neurona y puede medir desde menos de 1 mm a más de 1 m de 
largo. Los axones que recorren una distancia notoria están cubiertos mu- 
chas veces con mielina, que es una vaina aislante eléctrica, rica en lípidos, 
formada por las células de Schwann. Los axones mielinizados transmiten 
señales con mayor rapidez que los no mielinizados, ya que los cambios de 
voltaje y las corrientes que definen los potenciales de acción saltan de un 
espacio al siguiente sobre los segmentos aislados del axón. 

Los axones, sea mielinizados o no mielinizados, transcurren a través de 
un tejido conjuntivo de colágena conocido como endoneuro. Los grupos 
de axones y su endoneuro forman haces conocidos como fascículos. Es- 
tos últimos se encuentran rodeados por un tubo de tejido de colágena co- 
nocido como perineuro. Los grupos de fascículos están suspendidos en el 
mesoneuro. Los fascículos y su mesoneuro corren por otro tubo de tejido 
de colágena denominado epineuro. Éste y su contenido forman el nervio. 

Se conocen cuatro mecanismos principales de lesión a los nervios pe- 
riféricos. Los nervios pueden lacerarse, estirarse, comprimirse o sufrir 
contusión. Los cuchillos, las balas o los fragmentos óseos irregulares pue- 
den lacerar los nervios. Los hematomas adyacentes en expansión o las 
fracturas con luxación pueden estirar los nervios. Los hematomas expan- 
sivos, las ortosis externas, como los aparatos de yeso o abrazaderas, o los 
traumatismos contusos sobre un nervio superficial pueden comprimirlo o 
aplastarlo. Las ondas de choque por proyectiles de alta velocidad quizás 
originen contusión de un nervio. Estos mecanismos de lesión generan 
daño a los diversos componentes anatómicos del nervio. A continuación, 
se describen los patrones de daño. 

Algunos segmentos nerviosos tienen una vulnerabilidad particular a la 
lesión. Cuatro características hacen que un segmento nervioso sea más 


vulnerable: proximidad a una articulación, trayecto superficial, paso por 
un espacio confinado y fijación en su posición. 


Tipos de lesión 


El sistema tradicional de clasificación para las lesiones de nervios periféri- 
cos es el de Seddon. Este científico describió tres patrones de lesión: axo- 
notmesis, neurapraxia y neurotmesis, que se definen en las secciones Neu- 
rapraxia, Axonotmesis y Neurotmesis. La clasificación de Seddon cataloga 
las lesiones de nervios periféricos de una manera sencilla y con base ana- 
tómica.% 


Neurapraxia. Ésta se define como la falla temporal de la función nervio- 
sa sin interrupción física del axón. No se produce degeneración axónica. 
La función axónica normal se recupera horas a meses después, a menudo 
en un intervalo de dos a cuatro semanas. 


Axonotmesis. La axonotmesis es la interrupción de los axones y la mieli- 
na. Los tejidos conjuntivos circundantes, incluido el endoneuro, permane- 
cen intactos. Los axones se degeneran en sentidos proximal y distal a partir 
del sitio de la lesión. La degeneración distal se conoce como degeneración 
walleriana. Es posible que haya regeneración axónica dentro de los trayec- 
tos de tejido conjuntivo, lo cual restaura la función. Los axones se regeneran 
aun ritmo de 1 mm al día. Puede haber recuperación funcional significati- 
va hasta por 18 meses. La cicatrización en el sitio de la lesión por la reacción 
del tejido conjuntivo origina un neuroma e interfiere con la regeneración. 


Neurotmesis. La neurotmesis es la interrupción de los axones y los tubos 
de endoneuro. Los componentes periféricos de colágena, como el epineu- 
ro, pueden o no permanecer intactos. Se produce degeneración axónica 
proximal y distal. La probabilidad de regeneración axónica efectiva a tra- 
vés del sitio de la lesión depende de la extensión del desarrollo de un neu- 
roma y el grado de alineación anatómica persistente de las estructuras de 
tejido conjuntivo. Por ejemplo, una lesión puede dañar los axones, la mie- 
lina y el endoneuro, pero dejar el perineuro intacto. En este caso, perma- 
nece la vaina del fascículo y es más probable que haya una regeneración 
axónica apropiada respecto de cuándo se interrumpe la vaina. 


Tratamiento de la lesión de nervios periféricos 


Las deficiencias sensoriales y motoras deben registrarse con exactitud. Por 
lo general, las deficiencias son inmediatas. La deficiencia progresiva sugie- 
re algún proceso, como un hematoma expansivo, y tal vez justifique una 
exploración quirúrgica temprana. Algunas veces las lesiones agudas y lim- 
pias también se benefician con la exploración y la anastomosis tempranas. 
La mayoría de las otras lesiones de nervios periféricos debe mantenerse en 
observación. La EMG y los NCS deben llevarse a cabo tres a cuatro sema- 
nas después de la anomalía, si persisten las deficiencias. Los segmentos de 
axón en situación distal respecto del sitio de la lesión conducen potencia- 
les de acción de manera normal hasta que se produce la degeneración 
walleriana, por lo cual la EMG y los NCS antes de tres semanas no apor- 
tan datos de utilidad. La observación persistente está indicada si la función 
mejora. La exploración quirúrgica del nervio puede llevarse a cabo si no se 
observa mejoría funcional en tres meses. Si la prueba eléctrica transopera- 
toria revela conducción a través de la lesión, se continúa la observación. En 
ausencia de conducción debe resecarse el segmento lesionado e intentarse 
una anastomosis terminoterminal primaria. A pesar de esto, las anastomo- 
sis que quedan a tensión no cicatrizan. Es posible que se necesite un injer- 
to de nervio para salvar la brecha entre los extremos proximal y distal del 
nervio cortado. Con frecuencia se obtiene el nervio safeno externo, ya que 
sólo tiene fibras sensoriales y deja una alteración menor cuando se extirpa. 
Las estructuras de tejido conjuntivo del injerto nervioso proporcionan una 
vía para el nuevo crecimiento axónico efectivo sobre la lesión. 


Patrones de lesión 


Plexo braquial. Este plexo puede lesionarse de varias maneras. El parto o 
un accidente en motocicleta llega a provocar una lesión del plexo por la 
luxación de la articulación glenohumeral. El intento para evitar una caída 
con la propia mano quizás origine un daño por estiramiento del plexo de- 
bido al movimiento súbito del cinturón escapular. Un tumor en el vértice 
pulmonar (de Pancoast), causa lesión por compresión del plexo. Existen 
muchos patrones posibles de deficiencias neurológicas por la alteración de 
los diversos componentes del plexo braquial y se necesitaría una descrip- 


ción neuroanatómica extensa para comprenderlos todos. Dos síndromes 
con epónimos bien conocidos son la parálisis de Erb y la parálisis de 
Klumpke. La lesión en parte alta del plexo, en las raíces C5 y C6, a causa 
de la luxación glenohumeral, genera la parálisis de Erb, con la posición 
característica en “propina de camarero”. El brazo cuelga a un lado en rota- 
ción interna. Los movimientos de la mano no se afectan. La anomalía en la 
parte baja del plexo, en las raíces de C8 y T1, consecutiva a una lesión por 
estiramiento o compresión, da lugar a la parálisis de Klumpke, con la de- 
formidad típica de “mano en garra”. Hay debilidad de los músculos intrín- 
secos de la mano, similar a la observada en la lesión del nervio cubital. 


Nervio radial. Tal nervio pasa por la axila y luego se dirige en dirección 
lateral y posterior por la hendidura espiral del húmero. El uso incorrecto 
de una muleta puede dañar la porción axilar del nervio. La sección del 
nervio que cruza la hendidura espiral puede dañarse por fracturas hume- 
rales o presión por la posición incorrecta durante el sueño. Esto suele su- 
ceder cuando el paciente está intoxicado y se conoce como “parálisis del 
sábado por la noche”. El dato clave es la caída de la muñeca (debilidad de 
los extensores de la mano y los dedos). La lesión axilar (proximal) produce 
debilidad del triceps además de caída de la muñeca. 


Neuropatía del ciático poplíteo externo. El nervio ciático poplíteo ex- 
terno forma la mitad lateral del nervio ciático (la mitad medial es el nervio 
tibial). Aquél recibe contribuciones de L4, L5, S1 y S2. Surge como un 
nervio separado en la fosa poplítea y envuelve al cuello del peroné, des- 
pués de lo cual se divide para formar los nervios peroneos superficial y 
profundo. La localización fija y superficial en el cuello del peroné hace que 
este nervio sea susceptible a la compresión. La causa frecuente de la neu- 
ropatía traumática del ciático poplíteo externo es la lesión por aplasta- 
miento con la defensa de un automóvil que golpea la cara lateral de la 
pierna al nivel de la rodilla. Los síntomas de esta neuropatía incluyen caída 
del pie (debilidad del tibial anterior), debilidad para la eversión y adorme- 
cimiento en la superficie anterolateral de la extremidad inferior y el dorso 
del pie. En contraste, la caída del pie originada por radiculopatía de L5 no 
afecta la eversión porque las fibras de S1 permanecen intactas. La explora- 
ción quirúrgica de una lesión por aplastamiento del ciático poplíteo exter- 
no casi siempre es una labor con resultados escasos. Algunos casos in- 
usuales se deben a fibras compresivas o adherencias que pueden romperse, 
con la posibilidad de recuperar la función. 


ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 


Este padecimiento es la causa más frecuente de deficiencia neurológica no 
traumática nueva de inicio rápido. Es por mucho más habitual que las cri- 
sis convulsivas y los tumores. Las estructuras vasculares están sujetas a 
diversos procesos patológicos crónicos que afectan la integridad de la pa- 
red vascular. La diabetes, las concentraciones altas de colesterol, la presión 
arterial alta y el tabaquismo son factores de riesgo para la enfermedad vas- 
cular. Estos trastornos dan origen al daño vascular por mecanismos como 
el depósito de ateroma que genera estenosis luminal, daño endotelial que 
fomenta la formación de trombos y el debilitamiento de la pared vascular 
que conduce a la formación de un aneurisma o disección. Quizá tales pro- 
cesos coexistan. Por ejemplo, un vaso que contenga una placa ateromatosa 
tendrá disminución de su diámetro luminal. La placa también puede tener 
alteración endotelial, lo cual brinda la oportunidad de que se forme un 
trombo, el cual tal vez ocasione la oclusión total aguda de la luz remanente. 
Los aneurismas y la disección aparecen a menudo en vasos ateromato- 
sos. Los patrones específicos de enfermedad que tienen relevancia para el 
sistema vascular cerebral son la oclusión carotídea ateromatosa y trombó- 
tica, la isquemia cerebral debida a enfermedad embólica proximal, la rotu- 
ra de la pared vascular que causa hemorragia y la rotura de estructuras 
anómalas con paredes delgadas, de manera específica aneurismas y AVM. 


Enfermedades isquémicas 


La apoplejía isquémica causa cerca de 85% de los fenómenos vasculares 
cerebrales agudos. Los síntomas de la isquemia cerebral aguda varían, se- 
gún sean las funciones de los tejidos neurales irrigados por el vaso ocluido 
y la presencia o ausencia de circulación colateral. El polígono de Willis 
establece una circulación colateral amplia, ya que conecta las arterias caró- 
tidas derecha e izquierda entre sí y con el sistema vertebrobasilar. Los pa- 
cientes con oclusión completa de la arteria carótida proximal al polígono 
de Willis pueden permanecer asintomáticos si los patrones de flujo san- 


guíneo pueden cambiar y proporcionar flujo sanguíneo suficiente al he- 
misferio cerebral ipsolateral a partir de la carótida y la arteria basilar con- 
tralaterales. Sin embargo, la anatomía del polígono de Willis es muy 
variable. Es posible que los pacientes tengan una arteria comunicante hi- 
poplásica o ausente, por lo cual las dos ACA derivan de una carótida o que 
la PCA derive de la carótida y no de la basilar. De igual manera, muchas 
veces una de las arterias vertebrales es dominante y la otra hipoplásica. 
Estas variaciones hacen que la alteración en un vaso particular cause ma- 
yor devastación neurológica que en un sujeto con circulación colateral 
íntegra. La oclusión distal al polígono de Willis origina isquemia en el te- 
rritorio cuyo suministro sanguíneo está dado por la arteria particular. 

La deficiencia neurológica por la enfermedad oclusiva puede ser tem- 
poral o permanente. Un individuo con deficiencia neurológica de inicio 
súbito que desaparece en 24 h presenta un episodio isquémico transitorio. 
Una persona con deficiencia permanente tuvo una apoplejía completa. 


Enfermedad trombótica 


El área más frecuente de trombosis vascular con efectos neurológicos sig- 
nificativos es el segmento cervical de la arteria carótida. El problema se 
produce en la bifurcación carotídea. La trombosis de una arteria carótida 
con estrechamiento crónico por un ateroma puede ocasionar oclusión ca- 
rotídea aguda. Como se explicó, esto puede ser asintomático. La preocu- 
pación más frecuente es la tromboembolia. Tal vez haya oclusión arterial 
intracraneal por la formación local de un trombo, pero se considera in- 
usual en comparación con la oclusión embólica. 


Tratamiento 


La oclusión completa de la arteria carótida sin un déficit neurológico refe- 
rible no requiere tratamiento. Un paciente con deficiencia neurológica 
nueva y oclusión carotídea completa contralateral al origen de los sínto- 
mas confirmada mediante angiografía debe valorarse para endarterecto- 
mía carotídea de urgencia.?* La intervención quirúrgica ha de realizarse en 
las 2 h siguientes al inicio de los síntomas. Esta restricción temporal dismi- 
nuye en gran medida el número de sujetos elegibles. No debe llevarse a 
cabo la intervención quirúrgica en pacientes obnubilados o comatosos. 
Esta restricción de tiempo también disminuye mucho la cantidad de per- 
sonas elegibles. 


Enfermedad embólica 


Los émbolos que generan apoplejías pueden derivar de fuentes distintas, 
que incluyen: la aurícula izquierda, durante la fibrilación auricular, un 
segmento hipocinético de la pared del ventrículo izquierdo, vegetaciones 
valvulares, un cayado aórtico ateromatoso, bifurcaciones carotídeas este- 
nóticas-ateromatosas, o el sistema venoso sistémico en presencia de un 
cortocircuito de derecha a izquierda, como un agujero oval permeable. La 
mayoría de los émbolos entra en la circulación anterior (carotídea) en lu- 
gar de la posterior (vertebrobasilar). La oclusión embólica de varios vasos 
causa síndromes clínicos característicos. 


Tipos frecuentes de apoplejías 


Oclusión de la arteria cerebral anterior. Esta arteria riega la parte me- 
dial del lóbulo frontal y el lóbulo parietal, incluida la franja motora en su 
trayecto hacia la fisura interhemisférica. La oclusión de la ACA causa de- 
bilidad de la extremidad inferior contralateral. 


Oclusión de la arteria cerebral media. La arteria cerebral media (MCA, 
middle cerebral artery) perfunde la parte lateral del lóbulo frontal y el ló- 
bulo parietal, así como el lóbulo temporal. La oclusión de la MCA ocasio- 
na debilidad contralateral de la cara y la extremidad superior. La oclusión 
de la MCA del hemisferio dominante origina deficiencias en el lenguaje. 
La oclusión proximal de la MCA que causa isquemia e inflamación en 
todo el territorio de suministro sanguíneo puede inducir un efecto signifi- 
cativo de masa intracraneal y desviación de la línea media (fig. 42-6). 


Oclusión de la arteria cerebral posterior. La PCA proporciona sangre 
al lóbulo occipital. La oclusión de este vaso provoca hemianopsia homóni- 
ma contralateral (fig. 42-6). 


Oclusión de la arteria cerebelosa posteroinferior. La arteria cerebelo- 
sa posteroinferior (PICA, posterior inferior cerebellar artery) riega la parte 
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sos. La oclusión de esta arteria precipita náusea, vómito, nistagmo, disfa- 
gia, sindrome de Horner ipsolateral y ataxia de extremidades ipsolaterales. 
El conjunto de síntomas causados por la oclusión de la PICA se conoce 
como síndrome bulbar lateral o síndrome de Wallenberg. 


Tratamiento 


El tratamiento de la apoplejía isquémica tiene dos objetivos: reabrir el vaso 
ocluido y mantener el flujo sanguíneo hacia los tejidos en “penumbra” is- 
quémica que se ubican en el borde del territorio vascular. La reabertura del 
vaso puede intentarse con activador del plasminógeno hístico (tPA) recom- 
binante.” La administración de tPA en las 3 h siguientes al inicio de la defi- 
ciencia neurológica mejora el pronóstico a los tres meses. En caso de sospe- 
cha de apoplejía isquémica, hay que obtener una CT craneal de inmediato 
para diferenciar la apoplejía isquémica de la hemorrágica. La hemorragia 
intracraneal, una intervención quirúrgica mayor en las dos semanas pre- 
vias, la hemorragia digestiva o genitourinaria en las tres semanas previas, un 
recuento plaquetario <100 000/ul y una presión arterial sistólica mayor de 
185 mmHg figuran entre las contraindicaciones para la utilización del tPA. 
En los sujetos no elegibles para el tratamiento con tPA, es indispensable 
buscar la optimización hemodinámica y establecer la vigilancia neurológi- 
ca. Estos individuos se internan en la ICU para apoplejías con el propósito 
de controlar la presión arterial y llevar a cabo revisiones neurológicas fre- 
cuentes. La hipertensión permisiva da lugar a una perfusión cerebral máxi- 
ma. Es probable que una presión sistólica >180 mmHg amerite tratamien- 
to, pero el objetivo óptimo para la presión arterial media se ubica entre 100 
y 140 mmHg. Se administra solución salina normal sin glucosa (que po- 
dría lesionar las neuronas en la zona de penumbra) y buscar la normovole- 
mia. Un paciente apopléjico con agravación clínica debe someterse a una 
nueva CT para descartar hemorragia o un efecto de masa significativo por 
edema, que de manera característica alcanza su nivel máximo tres a cinco 
días después de la apoplejía. El edema notable por una MCA o apoplejía 
cerebelar puede originar hernia y lesión del tallo encefálico. La hemicra- 
niectomía descompresiva o la craniectomía suboccipital quizá constituyan 
intervenciones que salven la vida de estos pocos pacientes con apoplejía. 


Enfermedades hemorrágicas 


La hemorragia intracraneal por estructuras vasculares anómalas o enfer- 
mas conforma cerca de 15% de las apoplejías agudas. La hipertensión y la 
angiopatía amiloidea provocan la mayoría de las hemorragias intraparen- 
quimatosas, aunque otras causas posibles son AVM, aneurismas, trombo- 
sis venosas, tumores, conversión hemorrágica de un infarto isquémico y 
las infecciones micóticas. El término hemorragia intracraneal se usa a me- 
nudo para referirse a la hemorragia intraparenquimatosa y así se utiliza 
aquí. La hemorragia intracraneal genera lesión y disfunción neuronales 
locales, y también podría ocasionar disfunción global por el efecto de 
masa si su volumen es suficiente. La rotura de una AVM o de un aneuris- 
ma precipita una SAH porque los vasos sanguíneos cerebrales y corticales 
principales transcurren en el espacio subaracnoideo, entre la piamadre y la 
membrana aracnoidea. La SAH puede originar disfunción neurológica in- 
mediata parecida a una concusión por la exposición del cerebro a las pul- 
saciones de presión intraarterial durante la hemorragia; tal vez conduzca a 
la isquemia tardía por el espasmo vascular arterial cerebral. Los sujetos 
con hemorragia intracraneal que no siguen patrones típicos deben ser ob- 
jeto de angiografía o MRI para valorar la posibilidad de lesiones subyacen- 
tes, como AVM o un tumor. 

La apoplejía hemorrágica casi siempre ocurre en los ganglios basales o 
el cerebelo. Por lo general, el paciente tiene hipertensión al momento del 
ingreso y antecedente de hipertensión mal controlada. Estas personas tie- 
nen más probabilidad de llegar al hospital con letargo u obnubilación en 
comparación con aquéllas que sufren una apoplejía isquémica. La depre- 
sión del estado mental se debe a la desviación cerebral y la herniación se- 
cundarias al efecto de masa por el hematoma en las estructuras profundas. 
La isquemia cerebral no tiene efecto de masa en la etapa aguda; por ende, 
los individuos tienen más probabilidad de presentarse con un grado de 
conciencia normal y una anomalía neurológica focal. Las apoplejías he- 
morrágicas tienden a aparecer con una declinación relativamente gradual 
de la función mental al tiempo que se expande el hematoma, en lugar de 
los síntomas máximos inmediatos ocasionados por los trastornos isqué- 
micos. En el cuadro 42-3 se proporciona una lista de la incidencia relativa 
de hemorragia intracraneal según su distribución anatómica. 


(Uli Ly EA Distribución anatómica de las hemorragias 
intracraneales y los síntomas relacionados 


% de 
hemorragias 
intracraneales 


Localización Síntomas típicos 


50 Ganglios basales (puta- 
men, globo pálido), 
cápsula interna 


Hemiparesia contralateral 


5 Tálamo Pérdida sensorial contralateral 


10-20 Sustancia blanca cere- 
bral (lobular) 


Depende de la localización 
(debilidad, adormecimiento, 
pérdida parcial del campo 
visual) 


0-15 Puente Hemiparesia; puede ser de- 


vastadora 


0 Cerebelo Letargo o coma por compre- 
sión del tallo encefálico o 


hidrocefalia 


-6 Tallo encefálico (excepto A menudo devastadora 


protuberancia) 


Hipertensión 


La hipertensión incrementa casi cuatro veces el riesgo relativo de hemo- 
rragia intracraneal, tal vez por las alteraciones vasculares degenerativas 
crónicas. Las hemorragias hipertensivas se presentan a menudo en gan- 
glios basales, tálamo o protuberancia anular y se deben a la rotura de las 
pequeñas arterias perforantes que se ramifican a partir de vasos mucho 
más grandes (fig. 42-15). 

Casi todas las hemorragias hipertensivas deben recibir tratamiento 
médico. El hematoma contiene muchas veces axones intactos que pueden 
salvarse porque la sangre diseca a través y a lo largo de los haces nerviosos 
y la evacuación quirúrgica de este coágulo destruye los axones. Los facto- 
res que tienen potencial para impulsar la intervención quirúrgica inclu- 
yen: coágulo en situación superficial, paciente joven, anomalía en el he- 
misferio no dominante, deterioro rápido y un efecto de masa notorio. Sin 
embargo, los estudios clínicos con asignación al azar más completos hasta 
ahora no muestran una mejoría general en el pronóstico con la evacuación 
quirúrgica de la hemorragia, salvo por el subgrupo de individuos con coá- 
gulos <1 cm en la superficie cortical.% El tratamiento médico incluye con- 
trol moderado de la presión arterial, normalización de las plaquetas y fun- 
ción de coagulación, fenitoína y control de electrólitos. Hay que intubar a 
los pacientes que no siguen bien las órdenes para prevenir la aspiración y 
la hipercapnia. Se debe instituir el seguimiento y la documentación de la 
exploración neurológica, además de conversar con la familia la propiedad 
de la rehabilitación relacionada con la declinación de la atención. 


Angiopatía amiloidea 


La presencia de depósitos amiloideos patológicos en la túnica media de los 
pequeños vasos corticales afecta la integridad vascular y tiende a causar 
más hemorragias superficiales (lobulares) que hemorragia intracraneal 
hipertensiva. Los vasos cargados con amiloide pueden sangrar muchas ve- 
ces. La localización superficial de las hemorragias amiloideas tal vez pro- 
picie que la evacuación genere menos morbilidad que las hemorragias hi- 
pertensivas profundas típicas. Sin embargo, el tratamiento médico y la 
asesoría familiar deben ser similares a los de pacientes con hemorragias 
por hipertensión. 


Aneurisma cerebral 


Un aneurisma es la dilatación focal de la pared vascular y suele observarse 
como una saliente parecida a un globo, aunque también puede ser fusifor- 
me. Por lo general, los aneurismas se forman en puntos de ramificación de 
vasos mayores (p. ej., en la bifurcación de la arteria carótida interna) o en 
el origen de vasos más pequeños (como la arteria comunicante posterior o 
la oftálmica). Cerca de 85% de los aneurismas se crea en la circulación 
anterior (carotídea) y 15% en la posterior (vertebrobasilar). En el cuadro 
42-4 se muestra la distribución porcentual de los aneurismas cerebrales 
por localización. Los aneurismas tienen paredes delgadas y corren riesgo 


A 


Figura 42-15. A. La tomografía computadorizada (CT) craneal de un paciente con debilidad del lado izquierdo y letargo progresivo revela hemorragia 
en los ganglios basales derechos (punta de flecha). El coágulo sanguíneo se ve de color blanco brillante. La hipodensidad alrededor del coágulo 
representa el edema cerebral. Hay sangre dentro del sistema ventricular. B. Otro paciente con extensión intraventricular de una hemorragia en los 
ganglios basales. El sujeto manifestó debilidad del lado derecho y luego letargo. La CT craneal mostró hidrocefalia. Se efectuó ventriculostomía para 
drenaje del líquido cefalorraquídeo (LCR) (la punta de flecha indica el corte transversal del catéter que ingresa al cuerno anterior del ventrículo lateral 


derecho). 


de romperse. Los principales vasos cerebrales y, por consiguiente, los 
aneurismas, se hallan en el espacio subaracnoideo. Su rotura precipita un 
sangrado subaracnoideo. El desgarro del aneurisma quizá sea pequeño y 
sellarse pronto o no. La SAH puede consistir en una capa delgada de san- 
gre en los espacios del LCR o en capas gruesas de sangre alrededor del 
encéfalo y que se extienden hacia el parénquima cerebral, lo cual da lugar 
ala formación de coágulos con efecto de masa. Debido a que las cubiertas 
meníngeas del cerebro son sensibles, por lo regular la SAH produce cefa- 
lea súbita e intensa, “en estruendo”. El paciente típico refiere “el peor dolor 
de cabeza de mi vida”. Los síntomas neurológicos son variables, desde ce- 
falea leve hasta coma y muerte súbita. El sistema de estadificación de 
Hunt-Hess clasifica a los individuos de acuerdo con los datos clínicos 
(cuadro 42-5). 

En sujetos con síntomas sospechosos de SAH se debe obtener una CT 
de inmediato. El sangrado subaracnoideo agudo se observa como una se- 
ñal brillante en las fisuras y las cisternas de LCR alrededor de la base del 
cerebro, como se muestra en la figura 42-16. La CT es rápida, no penetran- 
te y tiene una sensibilidad cercana al 95%. En individuos con síntomas 
sospechosos pero resultados negativos en la CT, debe realizarse una pun- 


(Up) Ker VZH Prevalencia de aneurisma cerebral por localización 


Prevalencia Localización del aneurisma 


Circulación anterior Arteria comunicante anterior, 30% 


85% Arteria comunicante posterior, 25% 

Bifurcación de la arteria cerebral media, 20% 

Otras, 10% 

Circulación posterior Arteria basilar, más a menudo en el vértice basilar, 10% 

15% Arteria vertebral, casi siempre en la arteria cerebelosa 
posteroinferior, 5% 


ción lumbar (LP, lumbar puncture). Una LP con líquido xantocrómico y 
recuento elevado de eritrocitos (casi siempre 100 000/ml) que no disminu- 
ye entre los tubos uno y cuatro son congruentes con una SAH. Los resulta- 
dos negativos en la CT y la LP descartan el diagnóstico. Los pacientes con 
SAH diagnosticada requieren angiografía cerebral de cuatro vasos antes 
de 24 h para valorar la existencia de un aneurisma u otra malformación 
vascular. La angiografía con catéter es aún la norma de referencia para va- 
lorar la vasculatura cerebral, las anomalías relevantes así como la presen- 
cia, la localización y la morfología de los aneurismas cerebrales. En la figu- 
ra 42-17A y B se muestra el aspecto típico de la angiografía con sustracción 
digital de un aneurisma cerebral. En la figura 42-17C se observa la anato- 
mía del polígono de Willis en una representación gráfica simplificada para 
visualizar las ubicaciones de varios aneurismas cerebrales. 

Los pacientes con SAH deben internarse en la ICU neurológica. Los 
sujetos con grados 4 y 5 de Hunt-Hess requieren intubación, además de 
estabilización y vigilancia hemodinámicas. La norma de atención actual 
en caso de rotura de un aneurisma exige la oclusión temprana del aneuris- 


(el UY.\b) {e959 Estadificación clinica de Hunt-Hess 
para la hemorragia subaracnoidea 


Grado de 

Hunt-Hess Cuadro clínico 

0 Asintomático; aneurisma intacto 

1 Despierto; asintomático o cefalea leve; rigidez cervical leve 

2 Despierto; cefalea moderada a intensa, parálisis de pares cra- 
neales (p. ej., par craneal Ill o IV), rigidez cervical 

5 Letárgico; deficiencia neurológica focal leve (p. ej., desviación 
del pronador) 

4 Estupor; deficiencia neurológica notoria (p. ej., hemiplejía) 


5 Comatoso; postura 
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Figura 42-16. La tomografía computadorizada (CT) craneal de un 
individuo que presentó cefalea súbita e intensa. La hemorragia 
subaracnoidea es visible como una señal hiperdensa en la fisura 
interhemisférica (7), las fisuras de Silvio en ambos lados (el número 2 
muestra la fisura izquierda) y las cisternas alrededor del mesencéfalo (3). 
Esto crea la típica apariencia de estrella de cinco picos de la hemorragia 
subaracnoidea. Las puntas temporales visibles de los ventrículos laterales 
indican hidrocefalia. 


ma; hay dos maneras de llevarlo a cabo. Se puede efectuar una craneoto- 
mía con disección microquirúrgica y colocación de un broche de titanio 
en el cuello del aneurisma para excluirlo de la circulación y reconstituir la 
luz del vaso original. La segunda alternativa consiste en colocar un asa 
helicoidal dentro del aneurisma mediante una técnica endovascular. El 
paciente se traslada a una sala de neurorradiología intervencionista para 
intentar la colocación endovascular de asas helicoidales de titanio dentro 
del domo del aneurisma. Las hélices soportan la trombosis y previenen el 
flujo sanguíneo hacia el aneurisma. Los factores que favorecen la craneo- 
tomía y la aplicación de clips incluyen paciente joven, buen estado médico 
y aneurisma de cuello ancho. Los factores que favorecen la colocación de 
un asa helicoidal incluyen edad, enfermedades médicas concurrentes y 
cuello aneurismático estrecho. Debido a la migración o la compactación 
del asa helicoidal con el tiempo, se cree que la colocación de un broche 
quirúrgico produce una curación más definitiva. La decisión de aplicar un 
clip o asa es compleja y debe ponderarse con detenimiento. Los investiga- 
dores del International Subarachnoid Aneurysm Trial sugirieron que la 
oclusión endovascular obtenía mejores resultados para algunos tipos de 
aneurismas cerebrales, aunque esta prueba estuvo empañada por las defi- 
cientes técnicas de selección y distribución al azar; se ha cuestionado la 
validez de sus conclusiones.” Los resultados a largo plazo podrían ser me- 
jores en pacientes más jóvenes con colocación de clips en los aneurismas.” 
También persiste el debate en torno a la atención óptima para los aneuris- 
mas intracraneales sin rotura.” 

Muchas veces los individuos con SAH necesitan una a tres semanas de 
atención en la ICU después de la oclusión de un aneurisma por las compli- 
caciones médicas que acompañan a la lesión neurológica. Además de los 
problemas habituales en la ICU, los sujetos con sangrado subaracnoideo 
también corren el riesgo de espasmo vascular cerebral. En caso de espas- 
mo vascular, las arterias cerebrales se constriñen demasiado y pueden in- 
ducir isquemia o infarto cuatro a 21 días después de la SAH. La preven- 
ción actual para el espasmo vascular incluye el mantenimiento de una 


perfusión óptima mediante hipertensión e hipervolemia leves, así como la 
administración de nimodipina, un bloqueador de los conductos del calcio 
que disminuye la incidencia y la intensidad del espasmo. Las opciones 
neurológicas intervencionistas para el tratamiento del espasmo vascular 
sintomático incluyen la aplicación intraarterial de papaverina o nicardipi- 
na, así como la angioplastia con globo para los vasos de calibre mayor. 

La SAH por un aneurisma tiene un índice de mortalidad de 50% en el 
primer mes. Casi 33% de los sobrevivientes recupera la función anterior a 
la hemorragia y el 66% restante tiene discapacidad leve a moderada. La 
mayoría requiere rehabilitación después de la hospitalización. 


Malformaciones arteriovenosas 


Las AVM son arterias y venas dilatadas anómalas sin un lecho capilar in- 
termedio. El nido de la malformación contiene una masa enredada de va- 
sos, pero no tejido nervioso. Las AVM pueden ser asintomáticas o mani- 
festarse con SAH o crisis convulsivas. Las malformaciones pequeñas 
aparecen en forma de hemorragia más a menudo que las grandes, las cua- 
les tienden a manifestarse con crisis convulsivas. La cefalea, el soplo o las 
deficiencias neurológicas focales son síntomas menos habituales. Las AVM 
sangran con una tasa de 2 a 4% cada año. En la figura 42-18 se muestra la 
apariencia angiográfica de una AVM en las fases arterial y venosa. 

Existen varias diferencias terapéuticas entre la SAH consecutiva a una 
AVM y la debida a un aneurisma. El tratamiento definitivo para la AVM 
casi siempre se retrasa tres a cuatro semanas para permitir que el cerebro se 
recupere de la lesión aguda. Existe un menor riesgo de una nueva hemorra- 
gia temprana devastadora por AVM y el espasmo vascular es menos rele- 
vante. Tal vez el tejido cerebral adyacente presente hiperemia después de 
extirpar un cortocircuito arteriovenoso de flujo alto, lo cual hace que la 
hipertensión y la hipervolemia sean más bien lesivas que benéficas. Hoy en 
día, se utilizan tres modalidades terapéuticas para las AVM: extirpación 
microquirúrgica, embolismo con pegamento endovascular y radiocirugía 
estereotáctica (SRS, stereotactic radiosurgery). Las AVM grandes, cercanas 
ala corteza o que drenan a estructuras venosas profundas se consideran de 
alto grado y son más difíciles de extirpar sin causar una deficiencia neuro- 
lógica de consideración. Las medidas radioquirúrgicas pueden emplearse 
en estas alteraciones, aunque se limitan a las <3 cm de diámetro y tienen un 
tiempo de retraso de dos años (es decir, la AVM puede sangrar en ese inter- 
valo). El embolismo reduce el flujo por la AVM. Las más de las veces éste se 
considera un tratamiento coadyuvante, aunque puede aplicarse como me- 
dida terapéutica única en caso de las lesiones profundas e inaccesibles. 


TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 


Hay gran variedad de tumores que afectan el cerebro y la columna vertebral. 
Los tumores primarios benignos y malignos se originan en los diversos ele- 
mentos del SNC, incluidas neuronas, glia y meninges. Los tumores originan 
metástasis al SNC a partir de muchos sitios. El cuadro clínico varía en gran 
medida según sea la neuroanatomía relevante. El pronóstico depende de los 
datos histológicos y anatómicos. Los centros modernos para tumores cere- 
brales recurren a una planeación en equipo para atender los tumores del 
SNC, ya que los individuos necesitan una combinación de intervención 
quirúrgica, radioterapia, quimioterapia, radiocirugía estereotáctica y reclu- 
tamiento en protocolos de investigación. Los tumores que dañan el sistema 
nervioso periférico se describen en la sección Nervios periféricos. 


Tumores intracraneales 


Estos tumores pueden inducir lesión cerebral por efecto de masa, disfun- 
ción o destrucción de las estructuras neurológicas adyacentes, edema o 
actividad eléctrica anómala (crisis convulsivas). Los tumores supratento- 
riales se manifiestan con frecuencia por deficiencias neurológicas focales, 
como debilidad en extremidades contralaterales, alteraciones en el campo 
visual, cefalea o crisis convulsivas. Los tumores infratentoriales generan a 
menudo elevación de la ICP por hidrocefalia consecutiva a la compresión 
del cuarto ventrículo; esto provoca cefalea, náusea, vómito o diplopía. La 
disfunción del hemisferio cerebeloso o el tallo encefálico puede ocasionar 
ataxia, nistagmo o parálisis de pares craneales. Los tumores infratentoria- 
les rara vez provocan crisis convulsivas. 

Todos los pacientes con síntomas referentes a un tumor cerebral deben 
someterse a MRI, con y sin gadolinio. El tratamiento inicial de una tumo- 
ración cerebral sintomática incluye dexametasona, para la reducción del 
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Figura 42-17. A. Vista anteroposterior después de la inyección del medio de 
contraste en la arteria carótida interna (ICA) izquierda que muestra un 
aneurisma en la arteria comunicante (A. com) anterior de 13 mm de diámetro. 
Se visualizan con claridad las arterias carótida interna izquierda, 
carótida media (MCA) y cerebral anterior (ACA). B. Vista lateral de la misma 
inyección que muestra otra vez el aneurisma. C. Figura que delinea la 
anatomía del polígono de Willis en relación con las estructuras clave en la base 
del cerebro. A1, primer corte de la arteria cerebral anterior, antes de la arteria 
comunicante anterior; A2, segundo corte de la arteria cerebral anterior, 
después de la arteria comunicante anterior; ACA, arteria cerebral anterior; 
ACoA, arteria comunicante anterior; BA, arteria basilar; CN Ill, tercer par craneal 
(nervio oculomotor); CN IV, cuarto nervio craneal (nervio troclear); |, infun- 
dibulo (inserción del tallo hipofisario); ICA, arteria cerebral interna; MCA, arteria 
cerebral media; OA, arteria oftálmica; ON, nervio óptico; P1, primer corte de la 
arteria cerebral posterior, antes de la arteria comunicante posterior; 

P2, segundo corte de la arteria cerebral posterior, después de la arteria 
comunicante posterior; PCA, arteria cerebral posterior; PCOA, arteria 
comunicante posterior; SCA, arteria cerebelar superior. (Con autorización de 
Osborn AG, Jacobs JM: Diagnostic Cerebral Angiography, 2nd ed. Philadelphia: 
Lippincott, Williams & Wilkins, 1998, p 108.) 


edema vasógeno, y fenitoína en caso de que el sujeto haya convulsionado. les son (en orden decreciente de frecuencia): pulmón, glándula mamaria, 


Los individuos con debilidad, letargo o hidrocefalia considerables deben 
hospitalizarse para observación hasta que pueda aplicarse el tratamiento 
definitivo. 


Tumores metastásicos 


La supervivencia prolongada de los pacientes con cáncer y los mejores es- 
tudios de imagen del SNC han incrementado la probabilidad de diagnos- 
ticar masas cerebrales. Las fuentes de la mayoría de las metástasis cerebra- 


riñón, tubo digestivo y melanoma. Los cánceres pulmonares y mamarios 
constituyen más de 50% de las metástasis cerebrales. Las células metastá- 
sicas casi siempre se desplazan al cerebro por vía hematógena y a menudo 
se diseminan en la unión entre la sustancia gris y la blanca. Otras localiza- 
ciones frecuentes abarcan cerebelo y meninges. La afectación meníngea 
puede dar origen a la meningitis carcinomatosa, también conocida como 
carcinomatosis leptomeningea. El estudio de elección para la valoración es 
la MRI antes y después de suministrar medio de contraste. En la figura 
42-19 se muestran metástasis cerebelosas bilaterales. De manera caracte- 
rística, estas lesiones están bien circunscritas, son redondas y múltiples. 
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Figura 42-18. A. Vista lateral después de la inyección de medio de contraste que muestra la arteria carótida interna izquierda, con una malformación 
arteriovenosa frontal izquierda de 3 x 4 cm indicada por las puntas de flecha. Esta imagen se obtuvo 1.06 s después de la inyección del pigmento, la cual 
proporciona una imagen de la fase arterial. B. Misma vista obtenida 4.10 s luego de la inyección, que ofrece una imagen de la fase venosa. La flecha señala 
el nido de la malformación arteriovenosa (AVM). Las puntas de flecha indican dos venas de drenaje con crecimiento patológico. ACA, arteria cerebral 
anterior; MCA, arteria cerebral media. 
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Figura 42-19. A. Imagen anterior al contraste de la imagen por resonancia magnética (MRI) T1 axil que muestra metástasis cerebelosas hemorrágicas 
bilaterales. El paciente presentó ataxia y luego letargo que progresó hasta el coma profundo. Este sujeto tiene borramiento total del cuarto ventrículo y 
compresión grave del tallo encefálico. El líquido cefalorraquídeo (LCR) del cuarto ventrículo debería hallarse en el vértice de la punta de flecha. El 
paciente recuperó el estado mental normal después de una craneotomía urgente de la fosa posterior. B. La MRI axil T1 después de medio de contraste 
que muestra una lesión con intensificación anular en la parte lateral izquierda del lóbulo temporal con edema moderado. El gancho (uncus) (U) 
comprime el pedúnculo cerebral (CP cerebral peduncle) izquierdo y desplaza el tallo encefálico hacia la derecha. 


Estos datos son indicación para un estudio de metástasis, que incluye CT 
de tórax, abdomen y pelvis, además de un gammagrama óseo. 

El tratamiento depende del tumor primario, la carga tumoral total, el 
estado médico del sujeto, así como la ubicación y el número de metástasis. 
Hay que tomar en cuenta las creencias de la persona y la familia acerca de 
la atención radical. La craneotomía más la radioterapia cerebral total 
(WBRI, whole-brain radiation therapy) beneficia a los pacientes con una 
sola lesión metastásica accesible por medios quirúrgicos, en comparación 
con la radioterapia sola. La mediana de supervivencia aumentó de 15 a 40 
semanas en un estudio con asignación al azar.” Es posible que la radiote- 
rapia no aumente la supervivencia general, pero disminuye mucho la re- 
currencia de la lesión original.** Los estudios no apoyan la craneotomia a 
menos que puedan extirparse todas las metástasis detectables. Los datos 
recientes sugieren que la radiocirugía estereotáctica (bisturí y) puede apli- 
carse en metástasis múltiples en una sesión con mejoría del pronóstico.*? 


Tumores gliales 


Las células gliales ofrecen soporte anatómico y fisiológico a las neuronas y 
sus procesos en el cerebro. Los diversos tipos de células gliales crean dis- 
tintas neoplasias primarias del SNC. 


Astrocitoma 


El astrocitoma es el tumor primario del SNC más frecuente. El término 
glioma se usa a menudo para referirse en particular a los astrocitomas, con 
lo cual se excluye a los demás tumores de la glia. Los astrocitomas tienen 
los grados I a IV. Los grados I y II se conocen como astrocitoma de grado 
bajo, los de grado III son astrocitomas anaplásicos y los de grado IV se 
identifican como glioblastoma multiforme (GBM, glioblastoma multifor- 
me). El pronóstico varia de manera notoria entre los grados I/II, II y IV, 
pero no entre el I y el IL. La supervivencia mediana es de ocho años des- 
pués del diagnóstico con un tumor de grado bajo; dos a tres años con un 
astrocitoma anaplásico y apenas un año con un glioblastoma. Los glioblas- 


tomas conforman casi 66% de todos los astrocitomas, los astrocitomas 
anaplásicos corresponden a 66% del resto y los astrocitomas de grado bajo 
constituyen los demás. En la figura 42-20 se muestra la apariencia caracte- 
rística de un glioblastoma. 

La mayoría de los astrocitomas infiltra el cerebro adyacente. Las excep- 
ciones son los astrocitomas pilocíticos juveniles y los xantoastrocitomas 
pleomérficos. Éstos son tumores circunscritos de grado bajo y conllevan un 
buen pronóstico. Las características histológicas relacionadas con el grado 
alto incluyen hipercelularidad, atipia nuclear e hiperplasia endovascular. 
Sólo hay necrosis en los GBM; su presencia es necesaria para el diagnóstico. 

Es indispensable intentar la resección macroscópica completa de los 
supuestos astrocitomas. La localización en la corteza motora, los centros 
de lenguaje, las estructuras profundas o mediales o el tallo encefálico hace 
imposible la extirpación sin una deficiencia neurológica devastadora e in- 
aceptable. Estas lesiones podrían estar limitadas a la obtención de una 
biopsia estereotáctica con aguja. La resección macroscópica total seguida 
de radiación mejora la supervivencia en todos los grados de tumor, aun- 
que la radioterapia puede retrasarse hasta la recurrencia, en el caso de los 
tumores de grado bajo. La quimioterapia del tipo de la temozolomida tie- 
ne eficacia limitada y de ordinario se reserva para el GBM. Hay varios es- 
tudios de investigación en proceso para el tratamiento adyuvante de estos 
tumores; esto debe conversarse con el paciente y la familia. Otras opciones 
incluyen un tipo de globos indicados para la braquiterapia radiactiva de 
conformación, que se colocan en la cavidad de la resección al momento 
de la intervención quirúrgica con el propósito de evitar la recurrencia. El 
tratamiento coadyuvante aún tiene utilidad marginal; la supervivencia ha 
cambiado poco en los últimos decenios. 


Oligodendroglioma 


Este tumor conforma cerca de 10% de todos los gliomas. Con frecuencia 
se manifiesta con crisis convulsivas. El diagnóstico se sospecha por la pre- 
sencia de calcificaciones y hemorragia en la CT o la MRI. Los oligoden- 
drogliomas también se estadifican en los grados I a IV; el grado se relacio- 
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Figura 42-20. A. Imagen por resonancia magnética (MRI) axil T1 ulterior a la inyección de medio de contraste que ilustra una lesión anular con 
reforzamiento en la parte anteromedial del lóbulo temporal derecho con necrosis central (área oscura) congruente con glioblastoma multiforme. B. La 
MRI axil T2 con señales brillantes extensas indica el edema alrededor del tumor que se reconoce en los glioblastomas multiformes. 
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el de los astrocitomas. La supervivencia mediana varía entre dos y siete 
años para los tumores de mayor y menor grado, respectivamente. La resec- 
ción radical mejora la supervivencia. Muchos oligodendrogliomas res- 
ponden a la quimioterapia con procarbazina, lomustina y vincristina. Una 
deleción cromosómica particular, 1p19q, se relaciona con una respuesta 
sólida al agente quimioterapéutico temozolomida. No se ha demostrado 
con claridad que la radiación prolongue la supervivencia. 


Ependimoma 


El recubrimiento del sistema ventricular consiste en células ependimarias 
cuboideas y cilíndricas a partir de las cuales se originan los ependimomas. 
No obstante casi todos los casos pediátricos son supratentoriales y 66% de 
los ependimomas en los adultos son infratentoriales. Los ependimomas 
supratentoriales surgen de los ventrículos lateral y tercero. Los tumores 
infratentoriales proceden del piso del cuarto ventrículo (esto es, de la par- 
te posterior del tallo encefálico). Los síntomas más frecuentes son cefalea, 
náusea, vómito o vértigo, consecutivos a la elevación de la ICP por la obs- 
trucción del flujo del LCR por el cuarto ventrículo. Los tumores pueden 
sobresalir por los agujeros de Luschka para formar una masa en el ángulo 
cerebelopontino. También pueden diseminarse por el LCR para constituir 
“metástasis por goteo” en la médula espinal. Los dos subtipos histológicos 
principales son los ependimomas papilares y los anaplásicos, estos últi- 
mos caracterizados por aumento de la actividad mitótica y áreas de necro- 
sis. Muchas veces es imposible la resección macroscópica total porque el 
tumor surge del tallo encefálico. El objetivo de la intervención quirúrgica 
es lograr la resección máxima sin lesionar el delicado tallo encefálico. La 
craneotomía suboccipital y la separación medial de los hemisferios cere- 
belosos permiten el acceso a los tumores en el cuarto ventrículo. La radia- 
ción posoperatoria mejora en gran medida la supervivencia. Los indivi- 
duos con diseminación por el LCR documentada por LP o MRI con medio 
de contraste también deben ser objeto de radioterapia en toda la columna 
vertebral, además de dosis enfocadas en las metástasis identificadas. 


Papiloma del plexo coroideo 


El plexo coroideo se compone de múltiples mechones vasculares peque- 
ños cubiertos con epitelio cuboideo. Corresponde a una parte de la inter- 
faz entre el cerebro y la sangre. Las células coroideas producen el LCR a 
partir de la sangre y lo liberan al sistema ventricular. Los papilomas del 
plexo coroideo y los carcinomas de este mismo plexo (inusuales, casi siem- 
pre pediátricos) surgen de estas células. Por lo general, los papilomas apa- 
recen en lactantes (de modo habitual son supratentoriales, dentro de los 
ventrículos laterales), pero también se encuentran en adultos (casi siempre 
infratentoriales en el cuarto ventrículo). Los papilomas están bien delimi- 
tados y se intensifican de forma notable por su abundante vasculatura. Al 
igual que los ependimomas, los papilomas del plexo coroideo en los adul- 
tos por lo regular se manifiestan con síntomas de hipertensión intracra- 
neal. El tratamiento es la extirpación quirúrgica, que es curativa si es com- 
pleta; los papilomas recurrentes deben resecarse de nueva cuenta. La 
radiación o la quimioterapia no está indicada para los papilomas. La ra- 
diación es un recurso coadyuvante de la resección radical para los carcino- 
mas, pero los resultados casi siempre son malos. 


Tumores neurales y mixtos 


Los tumores neurales y los mixtos constituyen un grupo diverso que inclu- 
ye masas que contienen neuronas normales o anómalas, así como células 
gliales normales o alteradas. Los tumores neuroectodérmicos primitivos 
se originan de las células bipotenciales, capaces de diferenciarse en neuro- 
nas o células gliales. 


Meduloblastoma 


El tumor neuroectodérmico primitivo constituye el tipo más frecuente de 
meduloblastoma. La mayoría surge en los primeros 10 años de edad, pero 
existe un segundo pico de la incidencia alrededor de los 30 años. El medu- 
loblastoma es el tumor cerebral pediátrico maligno más habitual. Las más 
de las veces se halla en la línea media. La mayor parte aparece en el cere- 
belo y se manifiesta con datos de elevación de la ICP. Las características 
histológicas incluyen células redondas pequeñas densamente aglomera- 
das, con grandes núcleos y citoplasma escaso. Casi nunca están encapsula- 


dos, se diseminan con frecuencia dentro del SNC y deben ser objeto de 
extirpación quirúrgica seguida de radiación y quimioterapia. 


Ganglioglioma 


El ganglioglioma es un tumor mixto con neuronas y células gliales neoplá- 
sicas. Se desarrolla en los primeros tres decenios de edad, a menudo en la 
parte medial del lóbulo temporal, en la forma de masas circunscritas que 
pueden contener quistes o calcio y se intensifican en las imágenes. Por lo 
regular, el síntoma inicial es una crisis convulsiva debida a la localización 
temporal medial de este cáncer. Los pacientes tienen un buen pronóstico 
después de la resección quirúrgica completa. 


Tumores de la cresta neural 


Las células multipotenciales de la cresta neural se diferencian en varios 
tipos celulares distintos, entre ellos células de músculo liso, neuronas sim- 
páticas y parasimpáticas, melanocitos, células de Schwann y células de la 
capa aracnoides. Migran en etapas tempranas del desarrollo desde el tubo 
neural primitivo a todo el organismo. 


Tumores diversos 
Meningioma 


Los meningiomas provienen de las células de la capa aracnoides de la mate- 
ria aracnoides. A simple vista y en la MRI parece que su origen es la dura- 
madre, por lo cual muchas veces se conocen como tumores con base en la 
duramadre. Las localizaciones intracraneales más comunes son el trayecto 
de la hoz del cerebro (fig. 42-21), las convexidades (es decir, sobre los he- 
misferios cerebrales) y el ala del esfenoides. Las situaciones menos habitua- 
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Figura 42-21. Corte coronal de la imagen por resonancia magnética 
(MRI) T1 después de la inyección del medio de contraste que muestra 
una lesión brillante con reforzamiento que surge de la hoz del cerebro, 
con edema moderado y efecto de masa sobre el ventrículo lateral 
derecho. Se trata de un meningioma de la hoz del cerebro. Nótese 
también el pequeño meningioma separado que deriva de la duramadre 
sobre la convexidad cerebral. 
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Figura 42-22. A. Imagen por resonancia magnética (MRI) axil T1 posterior a la inyección de medio de contraste que revela una masa con 
reforzamiento brillante en el nervio vestibular derecho con una cola resaltada que se dirige al conducto auditivo interno (punta de flecha). El estudio 
patológico demostró un schwannoma vestibular. B. La MRIT1 sagital obtenida luego de la inyección de medio de contraste de la misma lesión, indicada 
por la punta de flecha. Nótese el pequeño meningioma incidental en la parte superior de la imagen. 


les incluyen el agujero magno, la hendidura olfatoria y el interior del ven- 
trículo lateral. Casi todos son tumores benignos, encapsulados y de lento 
crecimiento. Los meningiomas atípicos agresivos o malignos pueden inva- 
dir el hueso adyacente o la corteza cerebral. La radiación craneal previa 
aumenta la incidencia de meningiomas. Cerca de 10% de los individuos con 
un meningioma tiene muchos de estos tumores. La resección total es cura- 
tiva, aunque la afectación de pequeñas arterias perforantes o pares craneales 
vuelve imposible la resección total de los tumores en la base del cráneo sin 
ocasionar deficiencias neurológicas de importancia. Los meningiomas pe- 
queños y asintomáticos pueden vigilarse hasta que se registren síntomas o 
crecimiento notorio en los estudios de imagen en serie. Los meningiomas 
atípicos y malignos requieren radiación posoperatoria. Es posible que haya 
recurrencias en el lecho quirúrgico o tumores nuevos distantes. 


Schwannoma vestibular (neuroma acústico) 


Los schwannomas vestibulares se originan de manera predominante en la 
mitad superior de la porción vestibular del nervio vestibulococlear (VII 
par craneal; fig. 42-22). Es habitual que los pacientes se presenten con pér- 
dida auditiva progresiva, acúfenos (tinnitus) o dificultades para el equili- 
brio. Los tumores grandes pueden originar compresión del tallo encefálico 
e hidrocefalia obstructiva. Los neuromas acústicos bilaterales son patog- 
nomónicos de la neurofibromatosis tipo 2 (NF-2, neurofibromatosis type 
2), un síndrome consecutivo a una mutación en el cromosoma 22. Los 
pacientes con este síndrome tienen incidencia más alta de meningiomas 
raquídeos y craneales, así como de gliomas. 

Los schwannomas vestibulares pueden tratarse con resección microqui- 
rúrgica o radiocirugía estereotáctica de conformación (bisturí de rayos yo 
tecnología de acelerador lineal). La principal complicación de la medida te- 
rapéutica es el daño del nervio facial (VII par craneal), que pasa por el con- 
ducto auditivo interno junto con el nervio vestibulococlear. El riesgo de 
disfunción del nervio facial aumenta conforme crece el diámetro del tumor. 


Adenoma hipofisario 


Los adenomas hipofisarios surgen en la glándula hipófisis anterior (adeno- 
hipófisis). Los tumores menores de 1 cm de diámetro son microadenomas 
y los mayores macroadenomas. Los tumores hipofisarios pueden ser fun- 
cionales (esto es, secretan concentraciones patológicas de compuestos con 


actividad hormonal) o afuncionales (es decir, no secretan nada o liberan 
productos inactivos). A menudo, los tumores funcionales se diagnostican 
cuando son muy pequeños por la disfunción endocrina. Los síndromes 
endocrinos más frecuentes corresponden a la enfermedad de Cushing, por 
la secreción de hormona adrenocorticotrópica (ACTH, adrenocorticotropic 
hormone); el síndrome de Forbes-Albright por la secreción de prolactina; y 
la acromegalia por liberación de hormona del crecimiento. Los tumores no 
funcionales casi siempre se diagnostican como lesiones más grandes con 
efectos por el volumen, a manera de anomalías en el campo visual consecu- 
tivas a la compresión del quiasma óptico, o panhipopituitarismo por la 
compresión de la hipófisis. En la figura 42-23 se muestra un adenoma hi- 
pofisario grande. La hemorragia hacia un tumor hipofisario produce sínto- 
mas súbitos, con cefalea, trastornos visuales, deterioro del estado mental y 
disfunción endocrina. A esto se le conoce como apoplejía hipofisaria. 

Los tumores hipofisarios sintomáticos deben descomprimirse por me- 
dio de métodos quirúrgicos para eliminar el efecto de masa e intentar la 
curación endocrina. Sin embargo, por lo regular los tumores secretores de 
prolactina (prolactinomas) se reducen con el tratamiento dopaminérgico 
solo (bromocriptina), que inhibe la producción y la secreción de prolacti- 
na. Hay que considerar resección para los prolactinomas con efecto de 
masa o disfunción endocrina persistentes a pesar del tratamiento adecua- 
do con agonista de la dopamina. El acceso de la mayoría de los tumores 
hipofisarios es por la nariz con una técnica transesfenoidal. Las técnicas 
endoscópicas sinusales con penetración mínima se aplican cada vez más. 


Hemangioblastoma 


Estos tumores se forman sólo en la fosa posterior. Veinte por ciento se 
identifica en personas con enfermedad de von Hippel-Lindau, un trastor- 
no neoplásico en múltiples sistemas. Otros tumores relacionados con esta 
enfermedad son el carcinoma de células renales, el feocromocitoma y los 
angiomas retinianos. Muchos se observan como cánceres quísticos con un 
tumor en la pared del quiste que se intensifica y se conoce como nódulo 
mural. La resección quirúrgica es curativa para los tumores esporádicos 
(no vinculados con la enfermedad de von Hippel-Lindau). El estudio pa- 
tológico revela conductos vasculares abundantes con paredes delgadas; la 
reducción interna del volumen puede inducir hemorragia abundante. Es 
suficiente con la ablación en bloque del nódulo mural solo, mientras se 
deja la pared quística. 
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Figura 42-23. Imagen por resonancia magnética (MRI) T1 sagital 
posterior a la inyección de medio de contraste que muestra una lesión 
selar-supraselar grande (puntas de flecha) que afecta el tercer ventrículo 
en la parte superior y toca el mesencéfalo y la protuberancia en la parte 
posterior. El paciente se presentó con pérdida progresiva del campo 
visual y la agudeza visual. El estudio patológico y las pruebas de 
laboratorio revelaron un adenoma hipofisario afuncional. 


El linfoma surge de manera primaria en el SNC o por afección sistémica. La 
reciente incidencia mayor puede ser consecuencia de la cantidad cada vez 
más grande de las poblaciones de receptores de trasplante y pacientes con 
sida. Los síntomas de presentación incluyen cambios en el estado mental, 
cefalea por elevación de la ICP y parálisis de pares craneales por meningitis 
linfomatosa (análoga a la meningitis carcinomatosa). A menudo, el linfoma 
se ve como tejido hiperdenso en la CT por la abundancia de células; la ma- 
yoría de las lesiones se intensifica con el medio de contraste. No está indica- 
da la extirpación quirúrgica. La biopsia estereotáctica con aguja casi siempre 
confirma el diagnóstico. El tratamiento ulterior incluye esteroides, radiación 
cerebral total y quimioterapia. El metotrexato intratecal es una opción. 


Tumores er 


Éstos surgen de remanentes embrionarios que no involucionan por com- 
pleto o se diferencian de modo inapropiado durante el desarrollo. 


Los craneofaringiomas son lesiones quísticas benignas que se forman con 
mayor frecuencia en niños. Existe un segundo pico de incidencia alrede- 
dor de los 50 años de edad. La calcificación se presenta en todos los cra- 
neofaringiomas pediátricos y casi en 50% de los del adulto. Los síntomas 
se deben a la compresión de las estructuras adyacentes, sobre todo el 
quiasma óptico. Es probable que haya disfunción hipofisaria o hipotalámi- 
ca o hidrocefalia. El tratamiento principal es quirúrgico. La extirpación es 
más sencilla en los niños, ya que el tumor casi siempre es blando y se suc- 
ciona con facilidad. Los tumores en los adultos suelen ser firmes y se ad- 
hieren a las estructuras vitales adyacentes. Pérdida visual, hipofunción 


endocrina hipofisaria, diabetes insípida y daño cognitivo son complica- 
ciones frecuentes. 


Se trata de lesiones quísticas con paredes de epitelio escamoso estratificado 
proveniente de restos celulares ectodérmicos que crecen con lentitud y en 
forma lineal por descamación hacia la cavidad del quiste. Los quistes contie- 
nen queratina, colesterol y detritos celulares ( ). Se forman con ma- 
yor frecuencia en el ángulo entre el cerebelo y la protuberancia y pueden 
precipitar síntomas por la compresión del tallo encefálico; asimismo, son 
posibles brotes recurrentes de meningitis aséptica por la liberación del con- 
tenido irritante del quiste hacia el espacio subaracnoideo (meningitis de 
Mollaret). El tratamiento es el drenaje quirúrgico y la extirpación de la pared 
del quiste. El derrame transoperatorio del contenido del quiste causa menin- 
gitis química intensa y debe evitarse mediante contención y aspiración. 


Los dermoides son menos frecuentes que los tumores epidermoides. Con- 
tienen folículos pilosos y glándulas sebáceas, además de epitelio escamoso. 
Los dermoides pueden hallarse en cualquier punto a lo largo del eje cra- 
neoespinal. Es más frecuente que sean estructuras ubicadas en la línea me- 
dia y se acompañan de otras anomalías distintas de las de los epidermoi- 
des. Pueden ser de origen traumático, como sucede después de arrastrar 
estructuras de la piel hacia el SNC durante una LP. Quizás ocurra menin- 
gitis bacteriana cuando existe también un trayecto fistuloso a la piel a lo 
largo de la columna vertebral. El tratamiento de las lesiones sintomáticas 
es la resección quirúrgica, también con control del contenido del quiste. 


Los teratomas son tumores de células germinales que surgen en la línea me- 
dia, a menudo en la región pineal (el área detrás del tercer ventrículo, arriba 


Figur 4. Imagen por resonancia magnética (MRI) axil T1 ulterior a 
la inyección de medio de contraste que delinea una masa sin 
intensificación en el ángulo cerebelopontino izquierdo, con compresión 
del tallo encefálico. La punta de flecha blanca señala la interfaz del tumor 
y el tallo encefálico. La punta de flecha negra indica el cuarto ventrículo 
deformado. El estudio de patología confirmó un tumor epidermoide. 


del mesencéfalo y el cerebelo). Contienen elementos de las tres capas em- 
brionarias: ectodermo, mesodermo y endodermo. Los teratomas pueden 
contener piel, cartilago, glandulas del tubo digestivo y dientes. La maligni- 
dad de los teratomas con caracteristicas mas primitivas es peor, en tanto 
aquéllos con tejidos más diferenciados son más benignos. Se puede intentar 
la extirpación quirúrgica. El pronóstico del teratoma maligno es muy malo. 


Tumores raquídeos 


Se conoce gran variedad de tumores que afectan la columna vertebral. 
Cerca de 20% de los tumores del SNC corresponde a los raquídeos. A di- 
ferencia de los tumores craneales, la mayoría de los cánceres raquídeos 
tiene propiedades histológicas benignas. El conocimiento de los dos con- 
ceptos raquídeos principales: estabilidad raquídea y compresión neural, 
facilita la comprensión de los efectos de los tumores raquídeos. La des- 
trucción de los huesos o los ligamentos puede originar inestabilidad raquí- 
dea y deformidades, como cifosis, subluxación o posible compresión con- 
secuente de los nervios. El crecimiento tumoral dentro del conducto 
raquídeo o los agujeros intervertebrales provoca compresión directa de la 
médula espinal o los nervios radiculares y conduce a la pérdida funcional. 
De manera característica, el dolor es más intenso durante la noche. La 
clasificación anatómica aporta el análisis inicial más lógico para estos tu- 
mores. Algunas neoplasias se desarrollan en ubicaciones características. El 
conocimiento de la anatomía permite la comprensión del cuadro clínico y 
las posibles opciones terapéuticas. 


Tumores extradurales 


Estos tumores comprenden 55% de los cánceres raquídeos. Esta categoría 
incluye tumores que surgen dentro de las estructuras óseas de las vértebras 
y a partir del espacio epidural. La destrucción del hueso puede ocasionar 
inestabilidad y fracturas, lo cual genera dolor y deformidad. La expansión 
epidural conduce a la compresión medular o radicular, con mielopatía, 
radiculopatía o alguna combinación de ambas. 


Tumores metastásicos. Los tumores metastásicos son los tumores ex- 
tradurales más habituales. Las metástasis raquídeas se reconocen más a 
menudo en los cuerpos vertebrales torácicos y lumbares por el mayor vo- 
lumen de médula ósea roja que existe en estas regiones. Los tumores pri- 
marios habituales son linfomas y cánceres pulmonares, mamarios y pros- 
táticos. Otras fuentes son las neoplasias renales, colónicas, tiroideas, 
sarcoma y melanoma. La mayoría de las metástasis raquídeas da lugar a 
lesiones osteolíticas. Las lesiones osteoblásticas escleróticas sugieren cán- 
cer prostático en varones y mamario en mujeres. 

Los pacientes con disfunción neurológica progresiva a causa de una 
lesión metastásica deben ser objeto de intervención quirúrgica urgente 
seguida de radioterapia.” Los individuos con dolor debilitante pueden re- 
cibir radioterapia con observación constante para detectar deterioro neu- 
rológico. La función neurológica preoperatoria se relaciona con la función 
posoperatoria. Es posible que los individuos pierdan función en cuestión 
de horas. Estos pacientes deben recibir dexametasona IV en dosis altas y 
trasladarse de inmediato para obtener una MRI y luego al quirófano o la 
sala de radioterapia. Las indicaciones para la intervención quirúrgica in- 
cluyen ineficacia de la radiación, inestabilidad raquídea, recurrencia des- 
pués de la radiación y necesidad de diagnóstico en los casos con tumores 
primarios desconocidos. La mayoría de los casos con daño óseo de impor- 
tancia amerita descompresión y fusión. La fusión ósea casi siempre tarda 
dos a tres meses. El pronóstico regula las decisiones quirúrgicas. Es poco 
probable que el tratamiento quirúrgico mejore la calidad de vida de las 
personas con una esperanza de vida de tres meses o menos, pero tal vez 
mejore la de los sujetos con una esperanza de vida de seis meses o más. El 
beneficio para los enfermos con tres a seis meses de esperanza de vida es 
dudoso y exige una conversación con el enfermo y la familia. Los indivi- 
duos con escasa probabilidad de tolerar la anestesia general, que ya están 
paralizados por completo o tienen tumores muy sensibles a la radiación, 
como mieloma múltiple y linfoma, en general no deben someterse a inter- 
vención quirúrgica. 


Tumores primarios. Los hemangiomas son tumores benignos que se en- 
cuentran en 10% de las necropsias. Se forman en los cuerpos vertebrales 
de la columna toracolumbar y suelen ser asintomáticos. Muchas veces 
son vasculares y pueden sangrar, lo cual genera dolor o deficiencia neuro- 
lógica. Los hemangiomas grandes pueden desestabilizar el cuerpo y pre- 


disponen a las fracturas. Las lesiones osteoblásticas incluyen al osteoma 
osteoide y el osteoblastoma. Este último tiende a ser más grande y más 
destructivo. Los quistes óseos aneurísmicos son lesiones líticas, expansi- 
bles y no neoplásicas que contienen cavidades sanguíneas con paredes 
delgadas que habitualmente se hallan en las láminas o las apófisis espino- 
sas de las vértebras cervicales y torácicas. Tal vez provoquen dolor o debi- 
liten lo suficiente el hueso para provocar una fractura. Los tumores cance- 
rosos que se originan en la columna vertebral incluyen sarcoma de Ewing, 
osteosarcoma, condrosarcoma y plasmacitoma. 


Tumores extramedulares intradurales 


Tales cánceres comprenden 40% de los tumores raquídeos y surgen de 
las meninges o elementos de las raíces nerviosas. Pueden comprimir la mé- 
dula espinal, y ocasionar mielopatía, o los nervios radiculares, y causar ra- 
diculopatía. Todos los tumores extramedulares intradurales típicos son be- 
nignos, de crecimiento lento y bien circunscritos. Algunas masas epidurales 
benignas incluyen los quistes aracnoideos, dermoides y epidermoides. Los 
tumores epidurales malignos inusuales incluyen metástasis y gliomas de 
grado alto, o metástasis “por goteo” a partir de gliomas de la fosa posterior. 


Meningioma. Estos cánceres surgen de la aracnoides. Parecen tener 
su base en la duramadre y se intensifican en la MRI. Se puede ver una 
“cola dural” intensificada. Son más frecuentes en la columna torácica (fig. 
42-25), pero también se originan en las regiones cervical y lumbar. Algu- 
nos meningiomas raquídeos crecen en el espacio epidural. El crecimiento 


Figura 42-25. Imagen por resonancia magnética (MRI) sagital T2 de la 
columna torácica intermedia que muestra un tumor bien encapsulado, el 
cual surge de la duramadre en la parte posterior y comprime la médula 
espinal. La punta de flecha señala la ubicación dorsal de la lesión. El 
paciente se presentó con alteración de la marcha y espasticidad de las 
extremidades inferiores. El estudio patológico demostró un meningioma. 
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espasticidad y dificultades para la marcha. La extirpación quirúrgica es el 
tratamiento de elección. El cirujano encuentra a menudo un margen lim- 
pio entre el tumor, la duramadre y la médula espinal, lo cual hace posible 
la resección en bloque sin dañar la médula. 


Schwannoma. Los schwannomas provienen de las células de Schwann 
de la vaina de los nervios periféricos. Son tumores benignos encapsulados 
que casi nunca sufren degeneración maligna. Dos tercios son intradurales 
del todo, una sexta parte de ellos es extradural por completo y otra sexta 
parte tiene la forma característica de “mancuerna” con componentes intra- 
dural y extradural. Los síntomas se deben a la radiculopatia y con frecuen- 
cia se manifiestan con dolor o mielopatía. Las lesiones sintomáticas deben 
extirparse. Casi siempre puede conservarse el nervio radicular de origen. 
Es probable que los pacientes con schwannomas múltiples padezcan NF2. 
En estos casos, se requiere una exploración neurológica cuidadosa para 
determinar cuáles lesiones son sintomáticas y necesitan resección. 


Neurofibroma. En contraste con los schwannomas, los neurofibromas 
tienden a ser mas fusiformes y crecen dentro de un nervio original en lu- 
gar de formar una masa encapsulada que se ramifica a partir del nervio. 
Los neurofibromas son benignos, pero carecen de cápsula. Se manifiestan 
de manera similar a los schwannomas y quizá sea difícil distinguir entre 
ambos en los estudios de imagen. El salvamento del nervio original es un 
mayor desafío en caso de los neurofibromas. Para aumentar la posibilidad 
de resección completa, las raíces nerviosas torácicas y cervicales altas pue- 
den suprimirse e inducir deficiencias mínimas. Tal vez los pacientes con 
neurofibromas múltiples tengan neurofibromatosis tipo 1, también cono- 
cida como neurofibromatosis de von Recklinghausen. Debe ofrecerse la re- 
sección en caso de lesiones sintomáticas. 


Tumores intramedulares 


Estos cánceres comprenden 5% de los tumores medulares. Surgen a partir 
del parénquima de la médula espinal. Los síntomas de presentación fre- 
cuentes abarcan disestesia local, dolor ardoroso, dolor radicular, pérdida 
sensorial, debilidad o disfunción de esfínter. Los individuos con estas ma- 
nifestaciones deben ser objeto de MRI de toda la columna vertebral, con y 
sin medio de contraste. 


Ependimoma. Los ependimomas son los tumores intramedulares más 
frecuentes en los adultos. Se conocen diversas variantes histológicas. El 
tipo mixopapilar aparece en el cono medular o el filum terminale, en la 
región lumbar, y tiene el mejor pronóstico después de la resección. El tipo 
celular es más habitual en la médula cervical. Muchos ependimomas me- 
dulares tienen áreas quísticas y pueden sangrar. La extirpación quirúrgica 
mejora la función. A menudo hay un margen tumoral distintivo, lo cual 
permite una escisión más segura. La radiación posoperatoria después de la 
resección subtotal prolonga el control de la enfermedad. 


Astrocitoma. Los astrocitomas son los tumores intramedulares más fre- 
cuentes en niños, aunque también se observan en algunos adultos. Pueden 
encontrarse en todos los niveles, pero son más habituales en la médula 
cervical. Es posible que el tumor interfiera con el conducto central que 
contiene el LCR de la médula espinal, lo cual dilata el conducto central; a 
este problema se lo conoce como siringomielia. Los astrocitomas medula- 
res suelen ser de grado bajo, aunque es inusual que pueda practicarse la 
resección completa por la naturaleza infiltrativa y sin cápsula del tumor. 
Por tanto, los sujetos con astrocitomas tienen una peor evolución que 
aquéllos con ependimomas. 


Otros tumores 


Otros tipos de neoplasias inusuales incluyen astrocitomas de grado alto, 
dermoides, epidermoides, teratomas, hemangiomas, hemangioblastomas 
y metástasis. Los individuos casi siempre se presentan con dolor. En gene- 
ral, el pronóstico depende de la función preoperatoria y las características 
histológicas de la lesión. 


COLUMNA VERTEBRAL: CONCEPTOS BÁSICOS 


La columna vertebral es una estructura compleja que se encuentra sujeta 
a una gran variedad de procesos patológicos, entre ellos degeneración, in- 


flamación, infección, neoplasia y traumatismos. Las descripciones de 
traumatismo, tumor e infección raquídeos se presentan por separado en 
este capítulo, en las secciones Infección/Columna vertebral (pág. 1550), 
Tumores raquídeos (pág. 1543) y Traumatismo raquídeo (pág. 1527). Los 
conceptos generales, patrones comunes de enfermedad e intervenciones 
quirúrgicas básicas se presentan aquí. 

La columna vertebral se integra con una serie de vértebras apiladas, 
discos intervertebrales y ligamentos longitudinales. Las vértebras poseen 
el cuerpo vertebral en la parte anterior y pedículos, carillas articulares, lá- 
minas y apófisis espinosas en la parte posterior. Los discos intervertebrales 
tienen dos componentes. El anillo duro y fibroso que recorre el perímetro 
de los dos cuerpos vertebrales adyacentes se conoce como anillo fibroso. 
El material esponjoso dentro del anillo se conoce como núcleo pulposo. El 
anillo y el núcleo proporcionan amortiguación entre los cuerpos vertebra- 
les adyacentes, absorben las fuerzas transmitidas a la columna vertebral y 
permiten cierto movimiento entre los cuerpos vertebrales. Los ligamentos 
estabilizan la columna vertebral porque limitan el movimiento de las vér- 
tebras adyacentes. La estabilidad y la compresión nerviosa son los dos 
conceptos críticos para entender la mecánica y los procesos patológicos 
que afectan la columna vertebral. 


Estabilidad 


La columna vertebral es el principal componente estructural del esqueleto 
axil y debe soportar cargas considerables. Las vértebras aumentan de ta- 
maño de arriba hacia abajo en la columna vertebral y sus dimensiones se 
relacionan con las mayores cargas que deben soportar los elementos más 
caudales de la espina. La columna cervical es más móvil. La estabilidad 
cervical depende en buena medida de la integridad de los ligamentos que 
pasan de un nivel a otro. La columna torácica es la menos móvil por el 
efecto estabilizador de la caja torácica. La columna lumbar tiene vértebras 
relativamente masivas, soporta grandes cargas y su movilidad es interme- 
dia. La columna sacra está fusionada y no tiene movilidad intrínseca. La 
carga que soporta la columna lumbar se transmite al sacro y luego a la 
pelvis a través de las articulaciones sacroiliacas. El cóccix es el segmento 
más inferior de la columna vertebral y no confiere una contribución signi- 
ficativa al soporte de carga ni a la movilidad. 

Una columna vertebral estable es aquella que puede soportar las fuerzas 
normales resultantes de la masa corporal, el movimiento y la contracción 
muscular, al tiempo que mantiene la estructura y la alineación normales. 
Una columna vertebral inestable se desvía o luxa bajo estas fuerzas. Los 
factores que determinan la estabilidad raquídea varían en las porciones 
cervical, torácica y lumbar. Desde un punto de vista elemental, la estabili- 
dad depende de la integridad estructural de los elementos óseos duros de 
la columna vertebral, así como de la integridad tensil y las inserciones se- 
guras de los ligamentos de soporte. Las radiografías simples y las imágenes 
por CT tienen una buena sensibilidad para detectar anomalías óseas, como 
fracturas o subluxación, en tanto la MRI identifica con más precisión la 
rotura de los tejidos blandos, incluidos los ligamentos y los discos interver- 
tebrales. Los patrones específicos de alteraciones que se observan en los 
estudios de imagen pueden sugerir o diagnosticar inestabilidad raquídea. 

Una presentación frecuente de inestabilidad raquídea no traumática es 
la espondilolistesis lumbar, que es de manera característica un desliza- 
miento anterior de una vértebra lumbar en relación con la vértebra sobre 
la cual descansa. Esto se debe a la interrupción congénita o degenerativa 
de la parte interarticular, el puente crítico de hueso que corre adyacente a 
las articulaciones facetarias. En caso de un defecto de la pars, no existe una 
conexión ósea sólida entre las vértebras adyacentes. La columna vertebral 
es inestable y puede aparecer listesis anterior (deslizamiento). Por lo regu- 
lar, los pacientes se presentan con dolor lumbar intenso que se exacerba 
con el movimiento y la carga (dolor lumbar mecánico). La radiculopatía 
en esta situación revela la compresión neural en el agujero. En la figura 
42-26 se muestra la espondilolistesis de L4 y L5. 


Compresión neural 


Además de constituir el elemento central estable de la estructura de soporte 
del cuerpo, la columna vertebral también debe proteger la médula espinal 
en su descenso por el conducto medular y los nervios radiculares a su salida 
del conducto central por los agujeros intervertebrales para formar el sistema 
nervioso periférico. En la columna vertebral sana, la médula espinal y los 
nervios radiculares están suspendidos en LCR, libres de compresión mecá- 


Figura 42-26. Radiografía lateral de la columna lumbar que muestra un 
deslizamiento anterior de 25% de L4 sobre L5 debido a una anomalía en 
la parte interarticular de L4. A esto se le llama espondilolistesis. 


nica. Los procesos patológicos que pueden causar invasión de los espacios 
del LCR y compresión neural incluyen: cambios degenerativos hipertróficos 
en los discos intervertebrales y articulaciones facetarias, expansión de ma- 
sas epidurales como tumores o abscesos, y subluxación (deslizamiento) de 
los cuerpos vertebrales adyacentes. La subluxación quizá sea resultado 
de un traumatismo que rebasa las capacidades de carga y conduce a la falla 
estructural o consecuencia de la degeneración estructural crónica por algu- 
na enfermedad degenerativa, infección o tumor. La subluxación reduce 
el área transversal del conducto central y los agujeros intervertebrales (fig. 
42-10B). El área del conducto central puede provocar mielopatía. La dismi- 
nución del área de los agujeros intervertebrales induce radiculopatía. 


Mielopatía 


La compresión de la médula espinal altera la función medular, una ano- 
malía conocida como mielopatía. Esta disfunción puede ser consecutiva a 
efectos directos de la compresión, isquemia medular por descenso de la 
perfusión o cambios patológicos originados por el traumatismo medular 
repetido. Estos mecanismos conducen a la desmielinización de los haces 
corticoespinales, que son largas vías motoras descendentes. El daño del 
haz corticoespinal induce signos y síntomas de la neurona motora superior, 
entre ellos hiperreflexia, espasticidad y debilidad. Dichos mecanismos tam- 
bién dañan las columnas dorsales, que transmiten señales ascendentes para 
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la propiocepción, la vibración y la discriminación entre dos puntos. La pér- 
dida de la propiocepción dificulta las tareas motoras finas y la ambulación. 


Radiculopatía 


La compresión de los nervios radiculares causa trastornos de su función, 
lo cual se conoce como radiculopatía. Las manifestaciones características 
de la radiculopatía incluyen signos y síntomas de neurona motora inferior 
(hiporreflexia, atrofia, debilidad) y trastornos sensoriales, como entume- 
cimiento, sensación de hormigueo (parestesias), sensación ardorosa (dis- 
estesia) y dolor fulgurante (radicular). Muchas veces, la mielopatía y la 
radiculopatía se presentan juntas en enfermedades que afectan el conduc- 
to central y los agujeros intervertebrales. Esto puede llevar a la disfunción 
de la neurona motora en un punto inferior respecto del nivel de la altera- 
ción y la disfunción de la neurona motora superior en un sitio distal en 
relación con ese nivel. 


Patrones patológicos 


Radiculopatía cervical 


Los nervios radiculares cervicales salen del conducto central por arriba 
del pedículo de la vértebra del mismo número y al nivel del disco interver- 
tebral adyacente más alto. Por ejemplo, el nervio radicular C6 pasa por 
arriba del pedículo de C6 al nivel del disco C5-C6. Los nervios radiculares 
cervicales pueden sufrir compresión aguda por hernia de un disco o cró- 
nica por cambios degenerativos hipertróficos de los discos, las carillas ar- 
ticulares y los ligamentos. En el cuadro 42-6 se resumen los efectos de la 
hernia de varios discos. La mayoría de los pacientes con hernia aguda de 
un disco mejora sin tratamiento quirúrgico. Los agentes antiinflamatorios 
no esteroideos (NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drugs) o la trac- 
ción cervical ayudan a aliviar los síntomas. Los individuos cuyos síntomas 
no desaparecen o que tienen debilidad notoria deben ser objeto de una 
intervención quirúrgica descompresiva. Las dos opciones principales para 
la descompresión de los nervios radiculares son la discectomía cervical 
anterior con fusión (ACDE, anterior cervical discectomy and fusion) y la 
foraminotomía cervical posterior (foraminotomía “en cerradura”). El pri- 
mer procedimiento posibilita un acceso más directo y eliminación del 
problema (anterior respecto de la raíz nerviosa). Sin embargo, el procedi- 
miento requiere fusión porque la discectomía produce colapso del espacio 
intervertebral y es probable que haya inestabilidad. En la figura 42-27 se 
observa una ACDF de C6-C7 con el injerto interpuesto y el sistema de 
placas característicos. La foraminotomía en cerradura permite la descom- 
presión sin necesidad de fusión, pero es menos eficaz para eliminar lesio- 
nes ubicadas en posición central en el conducto. 


Mielopatía espondilótica cervical 


El término espondilosis se refiere a los cambios degenerativos e hipertrófi- 
cos de los discos, las articulaciones intervertebrales y los ligamentos, que 
de manera conjunta derivan en estenosis raquídea. Por tanto, la disfunción 
medular (mielopatía) debida a la compresión medular por enfermedad 
degenerativa raquídea cervical se conoce como mielopatía espondilótica 
cervical (CSM, cervical spondylotic myelopathy). La presentación típica de 
la CSM incluye espasticidad e hiperreflexia por disfunción del haz cortico- 
espinal, debilidad de extremidades superiores y atrofia por degeneración 
de las neuronas motoras en las astas anteriores de la sustancia gris de la 
médula espinal, con pérdida de la propiocepción de las extremidades infe- 
riores a causa de la lesión de la columna dorsal. En la figura 42-28 se mues- 
tran los datos clásicos. Los pacientes se quejan de dificultad para aboto- 
narse la camisa, usar utensilios y caminar. Por lo general, la espondilosis es 


Debilidad Entumecimiento 
Deltoides Hombro 

Biceps braquial Pulgar 

Extensores de la muñeca (caída de muñeca) Segundo y tercer dedos 


Intrínsecos de la mano Cuarto y quinto dedos 


Fuente: adaptado con autorización de Greenberg MS: Handbook of Neurosurgery, 6th ed. New York: Thieme Medical Publishers, 2005. Cuadro 14.14, p 318. 
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A. Radiografía anteroposterior de la columna cervical que muestra la posición de una placa cervical anterior empleada para estabilizar la 


columna vertebral después de discectomia C6-C7. El paciente sufrió debilidad del triceps derecho y disestesias en el quinto dedo derecho. La imagen 
por resonancia magnética (MRI) reveló hernia paracentral derecha del disco C6-C7 que comprimia la salida del nervio radicular C7. B. Radiografía lateral 
de la columna cervical del mismo individuo que deja ver con claridad la posición de la placa y los tornillos. También se reconoce el espaciador de 


aloinjerto óseo colocado en el espacio del disco extirpado. 


difusa, razón por la cual el tratamiento habitual para la CSM es la laminec- 
tomía cervical en múltiples niveles (casi siempre C3-C7), aunque los suje- 
tos con alteración localizada en uno a tres niveles pueden ser elegibles para 
la descompresión anterior con fusión. En la se presenta la 
apariencia posoperatoria de una corpectomia vertebral con fusión para 
CSM. La laminectomía cervical minuciosa descomprime la médula en 
la parte posterior. A menudo, los pacientes tienen una recuperación lenta 
por los cambios crónicos extensos en la médula cervical y se benefician 
con programas de rehabilitación. La otra enfermedad que suele presentar- 
se con síntomas de neurona motora superior e inferior es la esclerosis late- 
ral amiotrófica (ALS, amyotrophic lateral sclerosis). Hay que tener cuidado 
para no indicar una laminectomía cervical a una persona con ALS no 
diagnosticada. Hay dos datos que ayudan a diferenciar la CSM de la ALS: 
la disfunción de pares craneales, como la disfagia (que no es característica 
de algún trastorno de la columna cervical) y los padecimientos sensoriales 
(que nunca se presentan en la ALS). 


Las hernias de discos torácicos constituyen <1% de los discos herniados. 
Un sujeto puede acudir con dolor radicular o cambios sensorimotores en 
las extremidades inferiores a causa de la compresión medular. Hay que 
evitar un acceso posterior a través de una incisión en la línea media por la 
elevada incidencia de SCI a causa de la manipulación y la separación. Los 
accesos anteriores por toracotomía minimizan el riesgo para la médula 
espinal y hacen posible un acceso excelente al disco. Las arterias radicula- 
res que transcurren de la aorta a la médula torácica no deben afectarse 
siempre que sea posible para prevenir la isquemia. Como alternativa, qui- 
zá sirva un acceso posterolateral mediante la resección de la cabeza costal 
y la articulación facetaria. Por último, puede intentarse el acceso transpe- 
dicular para las hernias laterales de disco.” 


Los nervios radiculares lumbares egresan del saco tecal, pasan por el espa- 
cio discal adyacente superior y salen del conducto bajo el pediculo de la 
vértebra del mismo número. Por consiguiente, el nervio radicular L5 pasa 
sobre el espacio del disco L4-L5 y sale bajo el pediculo de L5 ( ): 
Los discos lumbares pueden herniarse con o sin antecedente de un trauma- 
tismo o esfuerzo. Por lo general originan dolor lancinante (radicular) que 
desciende por la extremidad inferior ( ). Las manifestaciones de 
la mayoría de los discos lumbares herniados mejoran sin intervención qui- 
rúrgica. El procedimiento quirúrgico está indicado en caso de síntomas 
que persisten más de seis a ocho semanas, deficiencia motora progresiva 
(p. ej., pie caído) o personas con dolor incapacitante que no mejora con 
analgésicos. La discectomía se efectúa a través de una incisión medial, 
con extirpación parcial de las láminas suprayacentes (hemilaminectomía o 
laminotomía), identificación del saco tecal y el nervio radicular, y extrac- 
ción de los fragmentos del disco. Tal vez se encuentren fragmentos del dis- 
co que flotan con libertad. Sin embargo, a menudo el material del disco 
herniado aún está contenido dentro del anillo, situación en que se requiere 
la incisión del ligamento longitudinal posterior y curetaje del espacio dis- 
cal. Después de la discectomía lumbar, casi 66% de los pacientes logra el 
alivio completo del dolor y hasta 85% tiene una mejoría notable. 


Este trastorno se caracteriza por dolor en la zona lumbar y la extremidad 
inferior que aparece durante la marcha y se alivia con el reposo, inclina- 
ción hacia el frente o al sentarse. Por lo regular, se debe a la estenosis lum- 
bar degenerativa que ocasiona compresión de la cauda equina. La claudi- 
cación neurógena debe distinguirse de la claudicación vascular, la cual 
tiende a eliminarse pronto cuando se detiene la marcha. Casi nunca es 
necesario cambiar la posición y el dolor tiene una distribución en calcetín, 


ra 42-29. Radiografía lateral de la columna cervical para valorar el 
estado tore de una corpectomía de C5 para tratar la mielopatía 


g . Imagen por resonancia magnética (MRI) sagital T2 de la espondilótica cervical. Esto supone la extracción del disco C4-C5, el 
columna cervical que muestra cambios degenerativos en múltiples cuerpo vertebral C5 y el disco C5-C6, con descompresión de dos niveles. 
niveles, causantes de estenosis raquidea, peor en C5-C6. Nótese la señal Se observa un puntal óseo que cruza desde C4 hasta C6. La placa y los 
brillante dentro de la médula en ese nivel que coincide con mielopatia. tornillos estabilizan los segmentos. 


a 42-30. A. Imagen por resonancia magnética (MR) sagital T2 que muestra una hernia del disco L5-S1, la cual produce una alteración notable del 
conducto y desplazamiento de los nervios radiculares. B. La MRI axil T2 del mismo sujeto revela la gran hernia paracentral izquierda del disco en L5-S1. 
Las puntas de flecha delinean la extensión de la herniación. La flecha señala el nervio radicular S1 derecho, que transcurre sin compresión. El nervio 
radicular S1 izquierdo sufre compresión intensa y no se observa. 
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Fuente: adaptado con autorización de Greenberg MS: Handbook of Neurosurgery, 6th ed. New York: Thieme Medical Publishers, 2005. Cuadro 14.9, p 304. 


en lugar de una distribución por dermatoma. También son típicas la pali- 
dez y la frialdad de los pies, así como los resultados normales en la explo- 
ración neurológica, aunque los pacientes diabéticos pueden presentar un 
desafío en caso de neuropatía microvascular. Las personas con claudica- 
ción neurógena experimentan una evolución de lenta progresión y pueden 
ser elegibles para intervención quirúrgica cuando el dolor interfiere con el 
estilo de vida. El método quirúrgico usual es la laminectomía lumbar de 
L3 a L5 para descomprimir los nervios radiculares. 


Síndrome de cauda equina 


Este síndrome se debe a la compresión de dicha estructura; quizá sea re- 
sultado de la herniación discal masiva, un EDH, un absceso epidural, un 
tumor o de subluxación consecutiva a un traumatismo. Los pacientes con 
compresión de la cauda equina se presentan con retención urinaria, anes- 
tesia “en silla de montar” o debilidad progresiva de las extremidades infe- 
riores. La anestesia “en silla de montar” es el entumecimiento del perineo, 
genitales, glúteos y parte superior de la cara interna de los muslos. En los 
sujetos con sospecha diagnóstica de este síndrome, debe obtenerse de in- 
mediato una MRI de la columna lumbar para valorar si existe una lesión 
quirúrgica. Las masas deben extirparse de urgencia a través de laminecto- 
mía para conservar la función de los esfínteres y la habilidad de caminar. 


Intervención quirúrgica para fusión raquídea 


Esta técnica quirúrgica a menudo es necesaria en individuos con inestabili- 
dad raquídea originada por enfermedad, intervención quirúrgica o ambas. 
Los individuos cuya columna vertebral perdió la estabilidad por un trastor- 
no o procedimiento quirúrgico necesitan una fusión para recuperar la esta- 
bilidad. Las técnicas de fusión traban las vértebras adyacentes una con la 
otra. La fusión tiene lugar cuando el cuerpo forma una masa sólida de hue- 
so que incorpora las vértebras adyacentes y elimina el movimiento interver- 
tebral normal. La estabilización y la inmovilización promueven la fusión 
ósea. Muchas veces se recurre a la instrumentación interna y las ortosis ex- 
ternas para estabilizar e inmovilizar los segmentos raquídeos fusionados. 


Instrumentación raquídea 


Se han creado dispositivos de fijación interna para la inmovilización ra- 
quídea segmentaria en todos los niveles de la columna vertebral. La mayo- 
ría de los dispositivos para instrumentación raquídea posee dos elemen- 
tos. El primero es un instrumento que se une con firmeza a los cuerpos 
vertebrales. Las opciones incluyen alambres que rodean las láminas o las 
apófisis espinosas, ganchos colocados bajo la lámina o alrededor de los 
pedículos o tornillos instalados en los pedículos o los cuerpos vertebrales. 
El segundo elemento es un dispositivo que atraviesa los segmentos verte- 
brales. Las opciones incluyen barras y placas que se fijan directamente a 
los alambres, los ganchos o los tornillos en cada nivel vertebral. Se cuenta 
con dispositivos de instrumentación raquídea para la fusión anterior y 
posterior en las regiones cervical, torácica y lumbar. La mayor parte de los 
dispositivos modernos para instrumentación raquídea es de titanio con 
objeto de minimizar los problemas de la exploración futura mediante MRI 
(fig. 42-31). Todos los artículos para instrumentación raquídea fallan al 
final porque se aflojan o rompen si no se produce la fusión ósea. 


Artrodesis 


Ésta corresponde a la eliminación del movimiento o la inestabilidad me- 
diante la incorporación de componentes relevantes en una masa sólida de 
hueso. La artrodesis debe ocurrir en cualquier segmento fusionado para 
que tenga estabilidad a largo plazo. La falla de una artrodesis tiene como 
efecto el fracaso de la fusión, con frecuencia en la modalidad de una falta 
de unión fibrosa. Las tasas de fusión exitosa son más altas en la columna 
cervical que en la lumbar. Para que se produzca la artrodesis es necesario 
que los osteoblastos del paciente formen hueso nuevo a través de la ano- 


malía inestable. La inserción de un injerto, ya sea autoinjerto o aloinjerto, 
en la alteración suministra un puente para los osteoblastos y promueve la 
fusión. El término autoinjerto se refiere al propio hueso del paciente, a 
menudo obtenido de la cresta iliaca. Esta última es una fuente de hueso 
cortical y esponjoso. El hueso cortical proporciona soporte estructural, en 
tanto el esponjoso confiere una matriz para el crecimiento del hueso. El 
término aloinjerto se refiere a hueso esterilizado proveniente de bancos de 
hueso humano. Los aloinjertos pueden ser corticales, esponjosos o ambos. 
El aloinjerto carece de los compuestos endógenos inductores de hueso in- 
herentes al autoinjerto, aunque pueden agregarse productos complemen- 
tarios, como la pasta de matriz ósea desmineralizada, para promover la 
formación de hueso nuevo. Se cuenta con otras técnicas para aumentar 
la tasa de fusión exitosa en desarrollo, entre ellas la integración de proteí- 
nas morfogenéticas óseas inductoras de hueso, conocidas como BMP 
(bone morphogenetic proteins), en el dispositivo que fomenta la fusión. 

La estabilización dinámica se refiere a la creación de estabilidad raquí- 
dea sin llegar a la fusión ósea. El concepto se aplica tanto a los segmentos 
móviles cervical y lumbar. Los tratamientos por sustitución con disco 
lumbar y cervical artificial constituyen avances recientes para la enferme- 
dad raquídea degenerativa que se aplican a este concepto. Sin embargo, su 
uso está limitado a casos muy seleccionados. Otra técnica para conserva- 
ción del movimiento que parece alentadora es la estabilización segmenta- 
ria “suave”* En casos de espondilolistesis degenerativa, estos sistemas 
aplicados a la columna lumbar hacen posible la laminectomía descompre- 
siva sin aumentar el deslizamiento. En teoría, se evita la tensión de un 
brazo de fusión ósea vecino a las facetas o discos de niveles adyacentes. 


NERVIOS PERIFÉRICOS 


Los procesos patológicos frecuentes que afectan la función del sistema 
nervioso periférico incluyen compresión mecánica, isquemia, inflamación 
y neoplasia. 


Tumores de nervios periféricos 


Casi todos los tumores de nervios periféricos son benignos y crecen con 
lentitud. El dolor intenso incrementa la probabilidad de que el paciente 
tenga un tumor maligno. El tratamiento para los cánceres de nervios peri- 
féricos es la resección quirúrgica para establecer el diagnóstico y valorar si 
hay signos de enfermedad maligna. Estas malformaciones tienen grados 
variables de relación con el nervio original. Algunos pueden extirparse 
con daño mínimo o nulo del nervio. Las tumoraciones que crecen dentro 
del nervio suelen contener fascículos funcionales. La extirpación total de 
estas neoplasias requiere la eliminación del nervio original. La elección 
de la resección subtotal, conservación nerviosa y observación, en compa- 
ración con la resección total con supresión del nervio, depende de los ras- 
gos histológicos del tumor y las funciones del nervio original. 


Schwannoma 


Los schwannomas son los tumores más frecuentes en los nervios periféri- 
cos; también se conocen como neurilemomas o neurinomas. La mayoría se 
diagnostica en el tercer decenio de la vida. Estos tumores benignos surgen 
de las células de Schwann, que forman la mielina de los nervios periféri- 
cos. El cuadro clínico más característico es una masa con hipersensibili- 
dad focal y dolor fulgurante con la palpación directa. El dolor espontáneo 
o continuo sugiere enfermedad maligna. Tales tumores tienden a crecer 
con lentitud y de manera excéntrica sobre el nervio original. La ubicación 
excéntrica y la naturaleza encapsulada leve de estas anomalías permiten la 
resección total sin causar un daño de consideración al nervio. Una alterna- 
tiva razonable para los schwannomas enredados con nervios importantes 
es la resección subtotal y la observación, ya que la incidencia de transfor- 
mación maligna es en extremo baja. 
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Figura 42-31. A. Radiografia lateral de la columna lumbar que muestra los tornillos en el pediculo y las barras conectoras empleadas para estabilizar L4 
respecto de L5. Esta instrumentación se instaló como parte de un procedimiento de fusión para estabilizar la espondilolistesis progresiva de L4-L5 con 
dolor lumbar intratable. B. Radiografía anteroposterior de la columna lumbar que muestra la instrumentación de L3 a L5 con tornillos en pedículos y 
barras conectoras. El paciente había sufrido antes una fractura de L4 por estallamiento. Nótese la pérdida importante de altura del cuerpo de L4 en 
comparación con los niveles adyacentes. La pequeña hilera de grapas a la derecha delinea la incisión sobre la cresta iliaca utilizada para obtener hueso 
esponjoso como un autoinjerto no estructural inductor de hueso para la fusión, diseñado para promover la formación de un puente de hueso sólido 


desde L3 hasta L5 (artrodesis). 


Neurofibroma 


Los neurofibromas surgen dentro del nervio y tienden a ser masas fusifor- 
mes, a diferencia de los schwannomas, que son propensos a crecer fuera 
del nervio. Con frecuencia, los neurofibromas se presentan como una 
masa sensible a la palpación. Casi nunca causan el dolor fulgurante carac- 
terístico de los schwannomas. Los neurofibromas suelen ser difíciles de 
extirpar completos sin eliminar el nervio de origen. Estos tumores tienen 
mayor incidencia de transformación maligna; así, los pacientes con neo- 
plasias residuales conocidas requieren una observación constante. Las 
personas con neurofibromatosis tipo 1 muestran múltiples neurofibro- 
mas. A estos pacientes se les debe ofrecer la extirpación de los tumores 
sintomáticos. El riesgo de degeneración maligna es hasta de 10%. Los neu- 
rofibromas malignos tienen características histológicas de sarcoma. 


Tumores malignos de la vaina nerviosa 


Estos cánceres incluyen sarcomas solitarios, neurofibromas degenerados y 
neuroepiteliomas. Los individuos con tumores malignos en nervios peri- 
féricos casi siempre se quejan de dolor constante, en lugar del dolor a la 
palpación, y es más probable que tengan deficiencias motoras y sensoria- 
les en la distribución del nervio afectado. La terapéutica para estas malfor- 
maciones es la extirpación radical. Muchas veces esto representa la supre- 
sión del nervio de origen. Puede haber invasión de los tejidos blandos 
cercanos y ello amerita resección amplia o amputación, como un intento 
para prevenir la metástasis sistémica. 


Neuropatías por atrapamiento 


Este tipo de neuropatías corresponden a la disfunción neurológica de los 
nervios que pasan por un espacio fijo y más pequeño de lo normal. La 


disfunción nerviosa tal vez sea resultado directo de la presión crónica y 
repetitiva sobre el nervio o del daño isquémico por perfusión anómala.* 
El atrapamiento que ocasiona disfunción del nervio puede originar ador- 
mecimiento, parestesias, debilidad o atrofia muscular. Por mucho, los dos 
sitios más frecuentes de neuropatía por atrapamiento son el nervio cubi- 
tal, en la cara medial del codo, y el nervio mediano, en la muñeca. La EMG 
y los NCS casi siempre permiten demostrar la disminución de la velocidad 
de transmisión en el segmento atrapado del nervio. Los trastornos mecá- 
nicos de los nervios periféricos consecutivos a un traumatismo (interrup- 
ción del plexo braquial, daño del nervio radial por fracturas humerales y 
lesiones por aplastamiento del nervio ciático popliteo externo) se descri- 
ben en la sección Traumatismos. 


Neuropatía cubital 


El nervio cubital recibe fibras de los nervios radiculares C7, C8 y Tl, tiene 
su origen en el cordón medial del plexo braquial e inerva la mayoría de los 
músculos intrínsecos de la mano (interóseos, así como tercer y cuarto 
lumbricoides), y la sensibilidad del cuarto y quinto dedos. Se dirige hacia 
atrás, en dirección del epicóndilo medial del codo en la hendidura inter- 
condilea. Este segmento es superficial y está sujeto a la compresión exter- 
na y los impactos menores repetidos. Los pacientes con atrapamiento cu- 
bital al nivel del codo presentan entumecimiento y hormigueo en la parte 
medial de la palma, así como en el cuarto y quinto dedos. Las deficiencias 
motoras incluyen debilidad y desgaste de los músculos intrínsecos de la 
mano. El tratamiento de la neuropatía sintomática por atrapamiento cubi- 
tal es la exploración quirúrgica y la incisión del arco aponeurótico fibroso 
que pasa sobre el nervio. Una incisión curvilínea de 6 cm entre el epicón- 
dilo medial y el olécranon posibilita la exploración de hasta 10 cm de ner- 
vio y lisis de los tejidos que lo comprimen. 
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El nervio mediano tiene contribuciones de los nervios radiculares C5 a 
T1, surge de los cordones medial y lateral del plexo braquial e inerva los 
músculos de la muñeca y la flexión de los dedos, además de transmitir la 
sensibilidad de la cara palmar del primero, segundo y tercer dedos. El ner- 
vio mediano pasa por el túnel del carpo en la muñeca, en un plano super- 
ficial a los cuatro tendones flexores profundos y los cuatro superficiales. El 
ligamento transverso del carpo es una banda fibrosa fuerte que forma el 
techo del túnel del carpo. El ligamento se inserta en los huesos pisciforme 
y ganchoso en la parte medial, y los huesos trapezoide y escafoides por la 
parte lateral. Los sujetos se quejan de entumecimiento y hormigueo en los 
dedos inervados por el mediano, así como torpeza y agravación con el 
sueño o el movimiento repetitivo de la muñeca. Es posible que los indivi- 
duos noten desgaste de la eminencia tenar. 

El tratamiento del síndrome del túnel del carpo sintomático que no 
responde a la inmovilización, los analgésicos y el reposo es el de la división 
quirúrgica del retináculo flexor. Muchas veces lo anterior confiere un alivio 
rápido del dolor y una recuperación lenta del entumecimiento y la fuerza. 


Trastornos autoinmunitarios e inflamatorios 


No se trata de enfermedades quirúrgicas, pero merecen una breve men- 
ción porque se incluyen en el diagnóstico diferencial de la debilidad de 
inicio reciente. Sus cuadros clínicos característicos contribuyen a distin- 
guirlos de la debilidad consecutiva a lesiones estructurales. 


Síndrome de Guillain-Barré 


Este síndrome es una polirradiculopatía desmielinizante inflamatoria agu- 
da que aparece con frecuencia después de infección viral, intervención 
quirúrgica, inoculaciones o infecciones por micoplasma. Por lo regular, 
los pacientes sufren debilidad ascendente de las extremidades inferiores 
hacia el cuerpo, las extremidades superiores e incluso los pares craneales. 
Es habitual que los síntomas progresen durante dos a cuatro semanas y 
luego desaparezcan. La atención es sólo de apoyo. Tal vez la debilidad res- 
piratoria requiera asistencia ventilatoria. 


Miastenia grave 


Este padecimiento corresponde a un proceso autoinmunitario en el cual se 
forman anticuerpos contra los receptores musculares para la acetilcolina, 
lo cual provoca debilidad fluctuante. La mayoría de los sujetos tiene hiper- 
plasia tímica o un timoma. Los síntomas más frecuentes comprenden di- 
plopía, ptosis, disartria y disfagia. Los casos más graves evidencian afec- 
ción de las extremidades o respiratoria. La debilidad se agrava con el 
movimiento repetitivo. La terapéutica se basa en inhibidores de la acetil- 
colinesterasa y tal vez timectomía. 


Síndrome de Eaton-Lambert 


Este síndrome es un proceso autoinmunitario con anticuerpos contra los 
conductos del calcio presinápticos. Se trata de un síndrome paraneoplási- 
co, relacionado muy a menudo con un carcinoma con “células en forma de 
avena”. Los enfermos padecen debilidad de los músculos proximales de las 
extremidades con el movimiento repetitivo. Este diagnóstico obliga a efec- 
tuar una valoración oncológica. 


INFECCIÓN 


Las infecciones del SNC de interés para los neurocirujanos incluyen las 
que precipitan deficiencia neurológica focal por un efecto de masa, 
las anomalías que requieren aspiración o drenaje quirúrgicos porque el 
tratamiento antibiótico solo es insuficiente, los trastornos que provocan 
inestabilidad mecánica de la columna vertebral y las alteraciones que apa- 
recen después de algunos procedimientos neuroquirúrgicos. 


Craneal 


Osteomielitis 


El cráneo está muy vascularizado y es resistente a las infecciones. La osteo- 
mielitis del cráneo puede aparecer por diseminación contigua de la enfer- 
medad piógena sinusal o contaminación por un traumatismo penetrante. 
Staphylococcus aureus y S. epidermidis son los microorganismos causales 
más habituales. Por lo general, los pacientes se presentan con enrojeci- 
miento, inflamación y dolor. La CT de la cabeza con medio de contraste 
favorece el diagnóstico y muestra la extensión del hueso afectado, junto 
con los abscesos o el empiema relacionados. El tratamiento de la osteo- 


mielitis incluye desbridamiento quirúrgico del hueso afectado seguido de 
dos a cuatro meses de antibióticos. Las infecciones de una herida de cra- 
neotomía constituyen una preocupación especial porque la creación de 
una craneotomía establece un colgajo óseo desvascularizado libre proclive 
a la infección y al que no llegan los antibióticos. Estas heridas deben des- 
bridarse; los colgajos óseos se retiran y desechan. La atención ulterior in- 
cluye medidas terapéuticas antibióticas adecuadas, observación para iden- 
tificar signos de infección recurrente sin antibióticos y regreso al quirófano 
para craneoplastia con titanio o metilmetacrilato seis a 12 meses después. 


Empiema subdural 


El empiema subdural es una infección piógena de rápida progresión. El es- 
pacio subdural carece de barreras considerables contra la diseminación de 
la infección, como compartimientos o tabiques. El empiema subdural casi 
siempre se produce sobre las convexidades cerebrales. Las posibles fuentes 
infecciosas incluyen enfermedad sinusal, traumatismo penetrante y otitis. 
Los estreptococos y los estafilococos son los microorganismos habituales. 
Los síntomas de presentación incluyen fiebre, cefalea, rigidez cervical, crisis 
convulsivas o anomalía neurológica focal. La deficiencia neurológica se 
debe a la inflamación de los vasos sanguíneos corticales, lo cual causa trom- 
bosis e infarto. La deficiencia más frecuente es la hemiparesia contralateral. 
En los individuos con síntomas sugerentes, debe obtenerse pronto una CT. 
La LP muchas veces no muestra el agente patógeno causal y conlleva el ries- 
go de precipitar una hernia por el efecto de masa. La terapéutica usual es la 
hemicraniectomía amplia, abertura dural y lavado. Tal vez se encuentre pus 
espeso o dividido en compartimientos por tabiques, lo cual hace que el dre- 
naje por un orificio de buril o una craneotomía pequeña sean insuficientes. 
Más adelante, los pacientes necesitan antibióticos durante uno a dos meses. 
El empiema subdural conlleva una tasa de mortalidad de 10 a 20% y son 
frecuentes las secuelas crónicas, como trastornos convulsivos y hemiparesia 
residual, si bien muchos individuos logran una buena recuperación. 


Absceso cerebral 


Este trastorno corresponde a una infección encapsulada dentro del parén- 
quima cerebral. Puede diseminarse por vía hematógena en personas con 
endocarditis o cortocircuitos de derecha a izquierda intracardiacos o intra- 
pulmonares; por migración de los senos paranasales o el oído; o mediante 
siembra directa en virtud de un traumatismo penetrante. La encefalitis des- 
organizada precede en ocasiones a la formación del absceso bien organizado 
y rodeado por una pared. Los enfermos pueden presentarse con síntomas 
inespecíficos, como cefalea, náusea o letargo, o bien con deficiencias neuro- 
lógicas focales como hemiparesia. Otra posibilidad es que los sujetos acudan 
a punto de morir si el absceso se rompe hacia el sistema ventricular. En la CT 
y la MRI, los abscesos se observan como lesiones bien delimitadas, con in- 
tensificación anular y paredes delgadas; con frecuencia éstos se acompañan 
de edema y efecto de masa. Los pacientes requieren antibióticos después de 
la aspiración con aguja o la evacuación quirúrgica. El tratamiento antibióti- 
co sin esta última puede considerarse para las personas con abscesos peque- 
ños, múltiples o en sitios críticos. Hay que evacuar los abscesos que inducen 
efecto de masa y deterioro del estado mental y los grandes, o cuyo tamaño 
no decrece después de una semana de tratamiento antibiótico. Las medidas 
terapéuticas médicas requieren aspiración o biopsia para cultivo del micro- 
organismo con prueba de sensibilidad antibiótica. Los cultivos de sangre y 
LCR rara vez permiten elaborar el diagnóstico definitivo. La extirpación de 
un absceso encapsulado acorta mucho la duración del tratamiento antibió- 
tico necesario para eliminar a todos los agentes patógenos. Las secuelas cró- 
nicas frecuentes después de las medidas terapéuticas con buenos resultados 
incluyen crisis convulsivas o alguna deficiencia neurológica focal. 


Columna vertebral 
Osteomielitis vertebral piógena 


Esta entidad patológica constituye una infección bacteriana destructiva de 
las vértebras, casi siempre del cuerpo vertebral. Muchas veces la osteomieli- 
tis vertebral se debe a la diseminación hematógena de algún proceso patoló- 
gico distante, pero puede surgir como extensión de una afección adyacente, 
por ejemplo un absceso en el psoas o uno perinéfrico. Staphylococcus aureus 
y Enterobacter son los microorganismos causales más frecuentes. Por lo ge- 
neral, los pacientes se presentan con fiebre y dolor en la espalda. Los diabé- 
ticos, los adictos a drogas intravenosas y los sujetos que se someten a diálisis 
tienen mayor incidencia de osteomielitis vertebral. La extensión epidural 
puede ocasionar compresión de la médula espinal o los nervios radiculares, 
con la deficiencia neurológica resultante. La osteomielitis se manifiesta con 
imágenes líticas en los estudios y debe distinguirse de la enfermedad neoplá- 


sica. En la osteomielitis piógena es habitual la afectación de los discos inter- 
vertebrales adyacentes, pero es inusual que esto suceda en caso de neoplasia. 
Las radiografías y la CT ayudan a valorar la extensión de la destrucción ósea 
o la deformidad, como cifosis. La MRI muestra la alteración epidural o del 
tejido blando adyacente. La mayoría de los casos puede tratarse con antibió- 
ticos solos, aunque hay que aislar el microorganismo patógeno para la elec- 
ción del antibiótico. Los hemocultivos pueden ser positivos. En ocasiones, 
es necesaria la intervención quirúrgica para practicar desbridamiento cuan- 
do los antibióticos fallan o llevar a cabo un procedimiento de estabilización 
y fusión en caso de inestabilidad y deformidad. 


Osteomielitis vertebral tuberculosa 


La osteomielitis vertebral tuberculosa también se conoce como enferme- 
dad de Pott y es más frecuente en los países no desarrollados y personas 
con trastorno inmunitario. Varias características distinguen la osteomieli- 
tis tuberculosa de la bacteriana. La infección es indolente y los síntomas 
suelen progresar con lentitud durante meses. La tuberculosis rara vez afec- 
ta el disco intervertebral. Es probable que los cuerpos vertebrales dañados 
tengan cambios escleróticos en lugar de líticos. Algunas veces se afectan 
múltiples vértebras no adyacentes. Las que se alteran con más frecuencia 
son las lumbares y torácicas bajas. Para establecer el diagnóstico, es nece- 
sario comprobar la presencia del bacilo acidorresistente. El tratamiento 
incluye agentes antimicobacterianos a largo plazo. Los sujetos con inesta- 
bilidad raquídea o compresión neural por tejido inflamatorio epidural 
deben ser objeto de desbridamiento y fusión, en caso necesario. 

Discitis 

La infección primaria del espacio del disco intervertebral, o discitis, se 
debe casi siempre a infecciones posoperatorias. La discitis espontánea es 
más frecuente en niños. A S. epidermidis y S. aureus se atribuye la mayoría 
de los casos. El síntoma principal es el dolor de espalda. Otros signos y 
síntomas incluyen dolor radicular, fiebre, espasmo de músculos paraespi- 
nales e hipersensibilidad localizada a la palpación. Muchos casos se curan 
sin antibióticos, los cuales por lo regular se administran cuando se obtie- 
nen resultados positivos en los cultivos de sangre o material de biopsia, o 
cuando hay síntomas constitucionales persistentes. La mayoría de los en- 
fermos experimenta una fusión espontánea al nivel del disco afectado y no 
requiere desbridamiento ni fusión. 


Absceso epidural 


Los abscesos epidurales pueden formarse por la diseminación del hueso o 
el disco contiguos, por lo cual la diferenciación entre la osteomielitis ver- 
tebral o discitis y un absceso raquídeo epidural tal vez sea difícil. Los sig- 
nos y los síntomas de presentación comprenden dolor en la espalda, fiebre 
e hipersensibilidad a la palpación raquídea. El riesgo más importante de 
un absceso epidural es la debilidad que progresa a parálisis por el daño 
medular o radicular. El daño medular y radicular quizá sea consecutivo a 
la compresión directa o la trombosis inflamatoria, lo cual origina infarto 
venoso. Los microorganismos causales habituales con S. aureus y Strepto- 
coccus. Hoy en día, S. aureus resistente a meticilina desencadena una pro- 
porción significativa de estas infecciones, que puede alcanzar 40%.” La 
fuente puede ser la diseminación hematógena, la extensión local o la con- 
taminación quirúrgica. La MRI es la mejor manera para mostrar el espacio 
epidural y el grado de afección neural. Los pacientes con absceso raquí- 
deo epidural y alteración neurológica deben ser objeto de desbridamiento 
quirúrgico para descompresión y diagnóstico, seguido de tratamiento an- 
tibiótico dirigido por el cultivo. Las contraindicaciones relativas a la inter- 
vención quirúrgica incluyen enfermedades concomitantes prohibitivas o 
la total falta de función neurológica por debajo del nivel afectado. Los in- 
dividuos sin deficiencias neurológicas y con un microorganismo identifi- 
cado pueden tratarse con antibióticos solos y observación muy cuidadosa. 
Sin embargo, esta medida sigue siendo un tanto controversial debido a que 
estos enfermos pueden sufrir un declive neurológico rápido e irreversible. 
Se puede acceder a los abscesos epidurales mediante laminectomía sin fu- 
sión. Las acumulaciones con predominio anterior respecto de la médula 
cervical o torácica tal vez necesiten un acceso anterior con fusión. 


NEUROCIRUGÍA FUNCIONAL 


Intervenciones quirúrgicas en epilepsia 


Las crisis convulsivas son resultado de la actividad eléctrica neurológica 
descontrolada. Pueden ser resultado de lesiones irritantes en el cerebro, 
como tumores o hematomas, o alteraciones fisiológicas o estructurales. Las 


crisis convulsivas pueden afectar parte del cerebro (focales) o su totalidad 
(generalizadas). Es factible que las crisis convulsivas focales se acompañen 
de un estado normal de conciencia (simples) o disminución de dicho estado 
(complejas). Todas las crisis convulsivas generalizadas originan pérdida de 
la conciencia. Las crisis convulsivas parciales pueden generalizarse más ade- 
lante. Los pacientes con múltiples crisis convulsivas espontáneas tienen epi- 
lepsia. El tipo de epilepsia depende de factores como la modalidad de las 
crisis convulsivas, los datos electroencefalográficos, los síndromes relacio- 
nados y las causas identificables. Todos los sujetos con crisis convulsivas sin 
una explicación (sin causa evidente, como un traumatismo craneoencefali- 
coo abstinencia de alcohol) requieren una valoración neurológica minucio- 
sa que incluya estudios de imagen para buscar alguna masa. Los fármacos 
antiepilépticos (AED, antiepileptic drugs) constituyen la primera elección 
terapéutica para la epilepsia, al principio como agentes únicos y luego en 
regímenes combinados. Los individuos epilépticos que han tenido pruebas 
insatisfactorias con varios esquemas combinados de AED pueden ser elegi- 
bles para la intervención quirúrgica. La falta de control de las crisis convul- 
sivas o la intolerancia a los medicamentos puede significar una falla tera- 
péutica. Los procedimientos quirúrgicos para la epilepsia pueden disminuir 
la frecuencia de las crisis convulsivas mediante la resección de su fuente 
eléctrica; también pueden reducir la intensidad de dichas crisis al desconec- 
tar los haces de sustancia blanca por medio de los cuales se disemina la ac- 
tividad eléctrica anómala. Se describen tres tipos de procedimientos quirúr- 
gicos para la epilepsia. Al parecer las medidas quirúrgicas para esta última 
se utilizan mucho menos de lo que se debiera, dado el riesgo relativamente 
bajo de los procedimientos y los efectos sociales y económicos adversos de 
la epilepsia descontrolada o sólo con control parcial.” Los enfermos con 
síntomas, alteraciones en las imágenes y análisis EEG compatible con un 
foco convulsivo específico tienen la mayor probabilidad de obtener buenos 
resultados con la intervención quirúrgica contra la epilepsia. 


Lobectomía temporal anterior 


Las anomalías estructurales en la parte medial del lóbulo temporal pueden 
precipitar crisis convulsivas parciales complejas (CPS, complex partial seizu- 
res). Muchos pacientes con CPS logran escaso control de las crisis convulsi- 
vas con los medicamentos. Estos sujetos pueden alcanzar una disminución 
notoria de la frecuencia de las crisis convulsivas o su desaparición después 
de la resección de la parte anterior del lóbulo temporal. Se extirpan la amig- 
dala y la cabeza del hipocampo como parte de la lobectomía. La resección 
puede prolongarse hacia atrás unos 4.5 cm respecto de la punta temporal en 
el hemisferio dominante del lenguaje y 6 cm desde la punta temporal en el 
hemisferio no dominante del lenguaje, con bajo riesgo de deficiencias nota- 
bles.” Los dos riesgos principales de la lobectomía temporal anterior son los 
trastornos en la memoria y los visuales. La extirpación del hipocampo en un 
sujeto con atrofia o falta de función del hipocampo contralateral produce 
una deficiencia global de la memoria. La interrupción de las radiaciones 
ópticas, que llevan las señales visuales desde los cuadrantes visuales superio- 
res contralaterales de ambos ojos, causa cuadrantopsia superior contralate- 
ral, conocida como anomalía de una tarta en el cielo en el campo visual. 


Sección del cuerpo calloso 


Los enfermos con crisis convulsivas generalizadas, aquellos que sufren epi- 
sodios atónicos relacionados con crisis con caídas o los que experimentan 
crisis de ausencia que tienen descargas corticales patológicas bilaterales 
coordinadas en el EEG, sin mejoría con los AED, son elegibles para la sec- 
ción del cuerpo calloso. El cuerpo calloso es un haz grande de sustancia 
blanca que conecta los hemisferios cerebrales. Para que se pierda el estado 
de conciencia es necesario que haya actividad convulsiva simultánea en 
ambos hemisferios. Las crisis convulsivas focales o parciales pueden dise- 
minarse a través del cuerpo calloso al hemisferio contralateral, lo cual pro- 
duce la generalización y la pérdida del estado de conciencia. La división del 
cuerpo calloso interrumpe esta diseminación. Los individuos presentan 
menor cantidad de crisis convulsivas y menos episodios con pérdida del 
estado de conciencia. Por lo regular, sólo se divide la mitad o los dos tercios 
anteriores del cuerpo calloso; la sección más amplia eleva el riesgo de sín- 
drome de desconexión. Los individuos con este síndrome son incapaces de 
aparejar objetos en las mitades opuestas de los campos visuales, identificar 
objetos que sujetan con una mano en la otra mitad del campo visual y es- 
cribir con la mano izquierda o precisar objetos que sostienen con la mano 
izquierda (en personas con dominio del hemisferio izquierdo). 


Hemisferectomía 


Los niños con epilepsia intratable, anomalías estructurales en un hemisfe- 
rio y hemiplejía contralateral obtienen mejor control de las crisis convul- 
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o la interrupción de todas las conexiones con el hemisferio (hemisferecto- 
mia funcional). Muchas veces se prefiere la hemisferectomia funcional 
sobre la anatómica por la elevada incidencia de complicaciones, como for- 
mación de hematoma y dependencia de una derivación ventriculoperito- 
neal relacionada con este último. 


Estimulación cerebral profunda 


Los pacientes con temblor esencial y enfermedad de Parkinson resistente a 
los medicamentos tienen actividad anómala en los núcleos de los ganglios 
basales. Estos últimos son estructuras extrapiramidales que modulan y re- 
gulan las señales de los haces corticoespinales (piramidales). La actividad 
extrapiramidal alterada conduce a la pérdida de la modulación normal del 
movimiento y, por tanto, a las manifestaciones clínicas de la afección. Los 
electrodos finos colocados en estos núcleos profundos de los ganglios ba- 
sales y conectados con generadores de pulsos modifican las señales pato- 
lógicas. Los generadores de pulso casi siempre se ubican en el tórax, de 
manera similar a los marcapasos. Los cables conectores se extienden desde 
los generadores, por el espacio subcutáneo, el cuello y el espacio subgaleal 
en la cabeza, para conectarse con las derivaciones eléctricas. La colocación 
correcta de los electrodos se consigue con la guía estereotáctica. Se fija con 
firmeza un marco a la cabeza del sujeto y se obtiene una MRI con el marco 
en su sitio. Se lleva a cabo el cálculo de las coordenadas de los núcleos ce- 
rebrales profundos milimétricos respecto del espacio tridimensional defi- 
nido por el marco fijo, lo cual permite dirigir con precisión los electrodos 
finos (fig. 42-32). Después de la intervención quirúrgica, pueden probarse 
los generadores de pulso y ajustarse con dispositivos manuales transcutá- 
neos no penetrantes, según sea necesario para controlar los síntomas. 


Temblor esencial 


El temblor esencial se refiere a la actividad oscilatoria rítmica de 4 a 8 Hz 
que afecta a menudo una extremidad superior o la cabeza. Muchas veces 
el temblor esencial comienza en el tercer o cuarto decenio de la vida y su 
frecuencia y amplitud se incrementan con la edad. Los bloqueadores $ 
atenúan los síntomas. Los pacientes con un control médico deficiente y 
alteraciones funcionales de importancia pueden beneficiarse en gran me- 
dida con la colocación de un estimulador cerebral profundo en el núcleo 
ventral intermedio contralateral del tálamo. La colocación de estimulado- 


res en el núcleo ventral intermedio parece lograr un control duradero del 


síntoma con buenos resultados neuropsicológicos posoperatorios en los 
40,41 


individuos con selección apropiada. 


Figura 42-32. Imagen por resonancia magnética (MRI) coronal con giro 
de eco rápido que muestra la posición de los electrodos del estimulador 
cerebral profundo en los núcleos subtalámicos de ambos lados. Los 
electrodos aparecen gruesos y ondulados por el artefacto de 
susceptibilidad magnética. 


Enfermedad de Parkinson 


Esta entidad patológica es un trastorno progresivo caracterizado por rigi- 
dez, bradicinesia y temblor de reposo; se debe a la pérdida de las neuronas 
secretoras de dopamina en la sustancia negra y el locus ceruleus. También 
se conoce como parálisis agitada. Los agentes dopaminérgicos, como la le- 
vodopa-carbidopa, y los anticolinérgicos, como la amantadina y la selegili- 
na, constituyen la base del tratamiento médico. Los individuos con control 
deficiente mediante los fármacos o con efectos colaterales de consideración 
pueden beneficiarse mucho con la colocación de estimuladores cerebrales 
profundos bilaterales en los núcleos subtalámicos. Aunque el globo pálido 
interno también ha sido un blanco frecuente, ahora los núcleos subtalámi- 
cos son el blanco más aceptado para la estimulación cerebral profunda en 
la enfermedad de Parkinson.” Al parecer, la estimulación cerebral profun- 
da suministra un alivio duradero de los síntomas con buena función neu- 
ropsicológica posoperatoria en los enfermos bien seleccionados. * 


Neuralgia del trigémino 


Este padecimiento, también conocido como tic doloroso, se distingue 
por dolores repetitivos, unilaterales, agudos y lancinantes en la distribu- 
ción, de forma característica, la segunda, aunque en ocasiones la tercera, 
rama del V par craneal, el trigémino. El paciente describe un “punto des- 
encadenante”, un área en la cara que induce el dolor al tocarla. Una hipó- 
tesis etiológica actual refiere la irritación y la compresión pulsátil de la 
zona de entrada del nervio por una arteria en la fosa posterior, casi siem- 
pre un asa de la arteria cerebelosa superior. El dolor es muy intenso y tal 
vez sea debilitante. El tratamiento médico, que incluye carbamazepina y 
amitriptilina, puede disminuir la frecuencia de los episodios. Las opciones 
para los casos que no responden a los medicamentos incluyen inyección 
percutánea de glicerol en el trayecto del nervio, sección periférica de las 
ramas nerviosas, radiocirugía estereotáctica y descompresión micro- 
vascular (MVD, microvascular decompression). 

La MVD implica una craneotomía pequeña en la fosa posterior del 
lado de los síntomas, separación del hemisferio cerebeloso y exploración 
del V par craneal. Si se encuentra una arteria cerca del nervio, este vaso se 
libera de cualquier adherencia y se aplica material no absorbible entre la 
raíz del nervio y la arteria. La MVD es todavía la primera opción terapéu- 
tica definitiva porque la radiocirugía estereotáctica conlleva una inciden- 
cia sustancial de anestesia facial, 4% 


RADIOCIRUGÍA ESTEREOTÁCTICA 


El término radiocirugía estereotáctica se refiere a las técnicas que permiten 
la aplicación de dosis altas de radiación que se adaptan a la forma del blan- 
co, con un descenso rápido de la isodosis, lo cual minimiza el daño a las 
estructuras nerviosas adyacentes. Los dos dispositivos más habituales para 
la radiocirugía estereotáctica en lesiones intracraneales son el acelerador 
lineal (LINAC, linear accelerator) y el bisturí y. El LINAC emite un haz 
enfocado de rayos X desde un puerto que forma un arco parcial alrededor 
de la cabeza del paciente. Los aceleradores lineales se usan a menudo para 
aplicar radiación fraccionada en lesiones fuera del SNC. Éstos se encuen- 
tran en la mayoría de los departamentos de radiología oncológica. La ra- 
diocirugía estereotáctica puede llevarse a cabo con estas unidades existen- 
tes después de instalar actualizaciones de los programas y los colimadores. 
El bisturí yaplica cerca de 201 haces enfocados de rayos yprovenientes de 
fuentes de cobalto a través de un casco parecido a un colador. Las unida- 
des de bisturí y sólo se utilizan en alteraciones intracraneales y cuestan 
hasta cinco millones de dólares, por lo cual son más apropiadas para cen- 
tros con grandes cantidades de pacientes. Aún persiste la controversia 
acerca de los dos recursos tecnológicos. Ambos están en evolución, lo 
cual permite una conformación más precisa y compleja de la isodosis para 
las lesiones complejas. Casi todas las anomalías pueden tratarse con la 
misma efectividad con cualquiera de las dos tecnologías. Las lesiones ad- 
yacentes al bulbo raquídeo no deben tratarse con radiocirugía estereotác- 
tica porque estas estructuras no toleran la dosis de radiación aplicada a 
regiones que se encuentren a milímetros del blanco. Además, puede oca- 
sionarse compresión bulbar o medular por la inflamación de la lesión des- 
pués de aplicar la dosis de radiación, lo que podría originar anomalías 
neurológicas devastadoras. 

El haz de protones es un recurso tecnológico de la radiocirugía estereo- 
táctica en perfeccionamiento que podría tener una función especializada 


en el tratamiento de lesiones en las cuales la radiación de salida posterior 
al blanco limita los tratamientos con fotones.’ Por ejemplo, las propieda- 
des físicas de los protones causan destrucción en los puntos de entrada y 
salida del tejido, lo cual puede ser muy nocivo en lesiones de la base del 
cráneo y del conducto basilar (clivus), como el cordoma. En éste, la vía de 
salida pasa por el tallo encefálico. El tratamiento con haz de protones em- 
plea protones acelerados, los cuales disipan energía al impacto y no gene- 
ran daño adicional a la salida. Hoy en día, se cuenta con muy pocos cen- 
tros que utilicen este recurso tecnológico. 

Se cuenta con otro sistema de radiocirugía con aplicación neuroqui- 
rúrgica. Éste es un sistema robótico basado en LINAC sin un marco que 
permite enfocarse en neoplasias espinales con mayor resolución que la ra- 
dioterapia de haz externo convencional.” Al utilizar el rastreo por imáge- 
nes en tiempo real, dicho sistema puede ajustarse a los artefactos de la 
respiración y los movimientos del paciente. La aplicación de este recurso 
tecnológico crece con rapidez. 


Malformaciones arteriovenosas 


Se descubrió que la radiocirugía estereotáctica es un tratamiento indivi- 
dual eficaz para las AVM de hasta 3 cm de diámetro. Esta técnica terapéu- 
tica es mejor en lesiones con acceso quirúrgico difícil por la elevada pro- 
babilidad de deficiencia neurológica posoperatoria, aunque es inútil en 
lesiones mayores de 3 cm. La obliteración efectiva y la eliminación del 
riesgo de hemorragia requieren entre dos y tres años. En general, hay una 
incidencia anual aproximada de 2% de hemorragia por AVM,” aunque un 
estudio encontró un decremento del 50% en la tasa de hemorragia duran- 
te el periodo de latencia antes de la obliteración angiográfica.*? Sin embar- 
go, la extirpación quirúrgica es aún la modalidad terapéutica preferida; la 
radiocirugía estereotáctica se utiliza sólo en casos que suponen un alto 
riesgo para la intervención quirúrgica debido a la localización o los facto- 
res propios del paciente.” Algunos individuos con grandes AVM que son 
objeto de la intervención quirúrgica tienen lesiones residuales imposibles 
de resecar. Puede indicarse la radiocirugía estereotáctica como tratamien- 
to coadyuvante eficaz en estos casos. 


Schwannomas vestibulares 


La radiocirugía estereotáctica se introdujo como una alternativa terapéuti- 
ca de la resección microquirúrgica de schwannomas vestibulares de hasta 
2.5 cm de diámetro mayor. Esta técnica implica grandes tasas de detención 
del crecimiento tumoral y posible reducción de tamaño, con bajas tasas de 
parálisis facial. Los sujetos con audición ipsolateral funcional antes del 
procedimiento poseen mayor probabilidad de conservar la audición en 
comparación con los procedimientos microquirúrgicos. Las limitaciones 
de la radiocirugía estereotáctica incluyen incapacidad para tratar tumores 
>2.5 cm, posibilidad de transformación maligna de estas anomalías benig- 
nas inducida por la radiación y la falta de seguimiento a largo plazo. Los 
centros de radiocirugía estereotáctica han acumulado experiencia con es- 
tas tumoraciones y reunido datos sobre los resultados a largo plazo.*** Las 
indicaciones para la microcirugía y la radiocirugía estereotáctica aún están 
en evolución. Cualquiera de estas dos técnicas debe practicarse en centros 
con gran cantidad de pacientes, ya que los estudios muestran que los pro- 
nósticos mejoran conforme aumenta la experiencia del cirujano. 


Metástasis intracraneales 


Los individuos con metástasis intracraneales únicas o múltiples pueden 
someterse a radiocirugía estereotáctica como tratamiento primario.” Los 
enfermos tienen mejor índice de supervivencia después de la radiocirugía 
estereotáctica en comparación con la ausencia de tratamiento o la radia- 
ción cerebral total, y supervivencia similar respecto de las personas que 
son objeto de resección quirúrgica total. Los pacientes con lesiones >3 cm 
de diámetro o evidencia de ICH deben someterse a descompresión qui- 
rúrgica en lugar de radiocirugía estereotáctica. Algunos estudios mues- 
tran una mejor supervivencia hasta con siete masas intracraneales. Los 
individuos con múltiples tumoraciones intracraneales tienen una supervi- 
vencia a largo plazo casi de cero y la mayoría muere por la enfermedad 
intracraneal. Los sujetos con metástasis intracraneales viven un promedio 
de tres a seis meses con el tratamiento médico y radiación cerebral total. 
Este límite puede extenderse hasta nueve a 16 meses con la radiocirugía 
estereotáctica o la intervención quirúrgica, según sean el tipo de tumor, la 
edad y el estado del paciente.* 


ANOMALÍAS CONGÉNITAS Y DEL DESARROLLO 


Disrafismo 


Esta entidad patológica describe las anomalías de la fusión del tubo neural 
que afectan al tubo mismo, o bien al hueso o la piel suprayacentes. El dis- 
rafismo puede ocurrir en la columna vertebral o la cabeza. Las anomalías 
del tubo neural figuran entre las malformaciones congénitas más frecuen- 
tes. Las vitaminas prenatales, sobre todo el ácido fólico, reducen la inci- 
dencia de alteraciones en el tubo neural. 


Espina bífida oculta 


Este trastorno corresponde a la ausencia congénita de elementos vertebra- 
les posteriores. La apófisis espinosa siempre falta y las láminas pueden tener 
alteraciones variables, pero no se afecta el tejido nervioso subyacente. La 
espina bífida oculta se encuentra en 25% de la población general y es asin- 
tomática, a menos que se acompañe de otras alteraciones del desarrollo. 


Espina bifida con mielomeningocele 


Esta entidad patológica se refiere a la ausencia congénita de elementos ver- 
tebrales posteriores con protrusión de las meninges a través de la malfor- 
mación, además de alteraciones estructurales en el tejido nervioso subya- 
cente. Los datos frecuentes son debilidad y atrofia de las extremidades 
inferiores, trastorno para la marcha, incontinencia urinaria, estreñimiento 
y deformidades de los pies. Los mielomeningoceles que se originan en la 
región lumbar alta producen parálisis total e incontinencia, en tanto los sur- 
gidos en la médula sacra pueden inducir sólo deformidad en garra del pie y 
disfunción urinaria parcial. Los pacientes con mielomeningocele tienen a 
menudo hidrocefalia y una malformación de Chiari II, una hernia descen- 
dente del cerebelo y el tallo encefálico a través del agujero magno. Los enfer- 
mos con protrusión anómala de las meninges a través de la malformación 
ósea sin alteraciones del tejido nervioso subyacente tienen un meningocele. 
Casi todos estos casos conservan la función neurológica normal. 


Encefalocele 


Éste corresponde a la hernia del cerebro envuelto en las meninges a través 
del cráneo y forma una masa intracraneal conocida como encefalocele. 
La hernia de las meninges sin tejido cerebral se conoce como meningoce- 
le. La mayoría de las ocasiones aparece en la convexidad del cráneo. En 
casos inusuales, el tejido sobresale por la base del cráneo hacia los senos. 
El tratamiento incluye la extirpación del tejido herniado y cierre de la mal- 
formación. Los sujetos con encefalocele y meningocele poseen un desa- 
rrollo cognitivo alterado. Las personas con mayor cantidad de tejido ner- 
vioso herniado tienden a manifestar deficiencias cognitivas más graves. 


Craneosinostosis 


Esta malformación es la fusión temprana anómala de una línea de sutura 
craneal con la restricción resultante del crecimiento craneal en el área afec- 
tada y abultamiento compensatorio de las otras suturas. El crecimiento del 
cráneo se produce en las suturas craneales durante los primeros dos años de 
edad, al terminar los cuales el cráneo ya alcanzó más de 90% de su tamaño 
final en el adulto. La fusión de la sutura sagital, o sinostosis sagital, da lugar 
a una cabeza con forma de bote que se conoce como escafocefalia. La sinos- 
tosis coronal unilateral genera aplanamiento ipsolateral de la frente y des- 
viación hacia afuera de la órbita, lo cual se conoce como plagiocefalia. En 
comparación, la mitad contralateral de la frente se ve abultada. La sinostosis 
coronal bilateral provoca aplanamiento y ensanchamiento de la frente, la 
denominada braquicefalia, con frecuencia acompañada de hipoplasia maxi- 
lar y proptosis. La sinostosis unilateral o bilateral de la sutura lambdoidea 
origina aplanamiento del occipucio. El aplanamiento occipital puede ser 
resultado de la fusión alterada de la sutura (sinostosis) o el moldeamiento 
físico del cráneo por colocar siempre al lactante en posición supina para 
dormir (conocida como plagiocefalia por posición). La colocación del lac- 
tante en posición prona o inclinada hacia el lado contrario puede restaurar 
casi la forma normal en la mayoría de casos de sinostosis de la sutura lamb- 
doidea, lo que evita la cirugía. El tratamiento para sinostosis es en general 
quirúrgico e incluye resección de la sutura fusionada o técnicas de recons- 
trucción más complejas para casos graves o persistentes. 


Hidrocefalia 


El exceso de LCR en el cerebro que provoca crecimiento de los ventrículos 
se conoce como hidrocefalia. El adulto libera cerca de 500 ml de LCR al 
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Figura 42-33. A. Tomografía computadorizada (CT) axil de cráneo que revela dilatación del sistema ventricular. Nótese la dilatación de los ventrículos 
laterales (puntas de flecha) y el tercer ventrículo redondeado (flecha). El gran tamaño de los ventrículos y la falta de flujo transependimario indican un 
proceso crónico (compárese con la figura 42-2). El paciente tenía hidrocefalia con presión normal y su ambulación mejoró después de la colocación de 
una derivación ventriculoperitoneal. B. Un corte más alto del mismo estudio muestra el catéter ventricular en su sitio en el asta frontal del ventrículo 


lateral derecho. 


día, gran parte de ese volumen en los ventrículos laterales. El LCR fluye 
desde los ventrículos hacia el espacio subaracnoideo y luego se absorbe 
hacia la sangre venosa a través de las granulaciones aracnoideas. La hidro- 
cefalia puede clasificarse como comunicante u obstructiva (descrita en las 
dos secciones siguientes) y congénita o adquirida. Las lesiones congénitas 
que causan o se acompañan de hidrocefalia incluyen estenosis del acue- 
ducto cerebral, malformaciones de Chiari, mielomeningocele e infección 
intrauterina. La hidrocefalia adquirida puede ser resultado de la oclusión 
de las granulaciones aracnoideas por meningitis, hemorragia de la matriz 
germinal o SAH. Las vías del LCR pueden ocluirse por tumores adyacen- 
tes (fig. 42-33). 


Hidrocefalia comunicante 


Esta entidad patológica es la obstrucción al nivel de las granulaciones 
aracnoideas. Por lo general, esto ocasiona dilatación de los ventrículos la- 
terales, tercero y cuarto por igual. Las causas más frecuentes en los adultos 
son la meningitis y la SAH. La hidrocefalia puede ser transitoria después 
de una SAH, con restablecimiento de la absorción normal del LCR cuando 
el contenido de proteína del LCR se normaliza y las granulaciones se abren 
de nueva cuenta. 


Hidrocefalia obstructiva 


La obstrucción de las vías por donde circula el LCR se conoce como hidro- 
cefalia obstructiva. Los ventrículos proximales respecto de la obstrucción 
se dilatan, en tanto los distales conservan su tamaño normal. Los patrones 
típicos incluyen dilatación de los ventrículos laterales por un quiste coloi- 
deo que ocluye el agujero de Monro; dilatación de los ventrículos laterales 
y el tercero por un glioma tectal (mesencéfalo) o un tumor en la región 
pineal que ocluye el acueducto cerebral; o dilatación de los ventrículos la- 
terales y el tercero con obliteración del cuarto ventrículo por un tumor 
intraventricular del cuarto ventrículo. La hidrocefalia obstructiva puede 
presentarse de manera precipitada, lo cual requiere derivación urgente 
para prevenir la herniación. 


Malformación de Chiari tipo | 


Este trastorno es el desplazamiento caudal de las amigdalas cerebelosas 
por debajo del agujero magno. Puede encontrarse de manera incidental en 
las MRI de pacientes asintomaticos. Por lo regular, los sujetos con mani- 


Figura 42-34. Imagen por resonancia magnética (MRI) sagital T1 de un 
paciente con una malformación de Chiari tipo |. La punta de flecha grande 
señala las amigdalas cerebelosas. La flecha pequeña apunta hacia el arco 
posterior del agujero magno. 


festaciones se presentan con cefalea, dolor cervical o síntomas de mielopa- 
tía, entre ellos entumecimiento o debilidad de las extremidades. Puede 
coexistir siringomielia, pero el tallo encefálico y los pares craneales infe- 
riores son normales en las malformaciones de Chiari I. Las del tipo II son 
más graves e implican desplazamiento caudal de la parte inferior del tallo 
encefálico y estiramiento de los pares craneales inferiores. Los individuos 
sintomáticos pueden tratarse con craniectomía suboccipital para retirar el 
arco posterior del agujero magno junto con la remoción de la parte poste- 
rior del anillo de C1. La eliminación de estas estructuras óseas alivia la 
compresión de las amigdalas cerebelosas y la unión bulbocervical y quizás 
haga posible el restablecimiento de los patrones normales de flujo del 
LCR. En la figura 42-34 se muestra la apariencia característica de la mal- 
formación de Chiari tipo I en la MRI. 
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UNA ESPECIALIDAD EN CRECIMIENTO 


La cirugía ortopédica es una especialidad quirúrgica amplia y en creci- 
miento activo. Se ocupa del tratamiento quirúrgico y no quirúrgico de 
trastornos del aparato locomotor, incluidos huesos, articulaciones, múscu- 
los, tendones, ligamentos y nervios. El cirujano ortopédico debe estar fa- 
miliarizado con el crecimiento y el desarrollo normales de dicho aparato, 
así como con los trastornos que pueden derivar de anomalías genéticas o 
del desarrollo, traumatismo, infección, procesos inflamatorios, padeci- 
mientos degenerativos y neoplasias. En todos los pacientes, el cirujano 
ortopédico trabajará duro para encontrar soluciones no quirúrgicas para 
el problema del sujeto. Sin embargo, los tratamientos quirúrgicos a menu- 
do son necesarios para conservar o restaurar la función musculoesqueléti- 
ca, ayudar a la curación o paliar el dolor. 


Anatomía de huesos largos 


Gran parte de la práctica del cirujano ortopedista se refiere al tratamiento 
de los “huesos largos”. Por lo general, estos últimos están formados por las 
epifisis (la porción del hueso a ambos extremos que casi siempre tiene una 
superficie articular), metáfisis y diáfisis. La epífisis se forma a partir de un 
centro de osificación epifisaria en ambos extremos de la mayoría de los 
huesos largos, separada de la metáfisis del hueso largo por el cartílago de 
crecimiento (fig. 43-1). Después de la maduración esquelética, los extre- 
mos de los huesos todavía se denominan como región epifisaria. La metá- 
fisis de un hueso largo es la región inmediata al cartílago de crecimiento o 
su remanente. La metáfisis se reduce de manera gradual para convertirse 
en el cuerpo o diáfisis del hueso largo. 

Los huesos largos presentan una o más superficies articulares cubiertas 
por cartílago hialino, una corteza gruesa duradera de hueso denso y una 
región interior de hueso trabecular y médula. Es importante saber que 
toda estructura ósea está sujeta al recambio, con resorción y formación de 
hueso nuevo; esto ocurre tanto en el hueso trabecular como en la corteza. 
Sin embargo, el recambio del hueso cortical es siete u ocho veces más len- 
to que el del hueso trabecular (fig. 43-2). Otra actividad ósea importante, 
además de su función mecánica, es la regulación de la concentración san- 
guínea de calcio. Además, la hemopoyesis ocurre en la médula. 

Las células que sintetizan la matriz ósea (osteoide) son los osteoblastos. 
Todas las superficies del hueso están cubiertas por osteoblastos u osteoci- 
tos. En el estudio histológico, los osteoblastos, activos en la síntesis ósea 
son grandes, con abundante citoplasma. Los osteoblastos quiescentes son 
delgados y “planos”. 


Anatomía articular 


Las articulaciones móviles se llaman articulaciones diartroideas. En ellas 
no hay contacto directo de un hueso con otro, sino que el soporte del peso 
y el movimiento se ejercen a través de superficies intercaladas de cartílago 
hialino (articular). La estabilidad de las articulaciones se obtiene por la 
acción musculoesquelética, limitada y guiada por la presencia de ligamen- 
tos y de la cápsula articular misma. Esta última también sirve para conte- 
ner al líquido sinovial lubricante, que brinda nutrición a los condrocitos 
en el cartílago articular, y facilita los movimientos de deslizamiento entre 
las dos superficies articulares. 


Tratamiento de la displasia de la cadera 


durante el desarrollo 1604 
Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes 1605 
Deslizamiento de epífisis de la cabeza femoral 1605 
Anomalías por rotación en la extremidad inferior 1606 
Pie equino varo congénito 1606 
Enfermedad de Osgood-Schlatter 1606 
Futuro de la cirugía ortopédica 1607 


Anatomía muscular 


Por su peso, el músculo esquelético es el tejido individual más abundante 
del cuerpo. La estructura de dicho músculo se muestra en la figura 43-3. 
La contracción muscular se produce por movimientos deslizantes entre 
filamentos de actina y miosina impulsados por el trifosfato de adenosina 
de la molécula de miosina. Con una disposición precisa, las sarcómeras 
que contienen actina y miosina forman el aparato contráctil básico, la mio- 
fibrilla. Muchas miofibrillas componen una fibra muscular y múltiples fi- 
bras musculares conforman el fascículo. A su vez, varios fascículos consti- 
tuyen un músculo. 


Biomecánica básica 


Para un cirujano ortopédico es indispensable comprender la biomecánica 
básica. En general, el hueso se considera una estructura rígida bastante 
estática, pero éste es un malentendido. No sólo las células y la matriz del 
hueso están sometidas a un recambio regular, sino que el hueso mismo se 
flexiona y dobla en un grado sorprendente en situaciones normales. 


In secundario 


— 


Epífisis 


— 


Metáfisis 


Diáfisis 


Figura 43-1. Los huesos largos tienen tres secciones. El extremo es la 
epífisis o centro de osificación secundaria; el área adyacente es la 
metáfisis, y la porción media del hueso es la diáfisis. La metáfisis es más 
ancha que la diáfisis, tiene corteza delgada y está formada sobre todo por 
hueso esponjoso. 
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1. La valoración de cualquier sujeto con una molestia o lesión 4. La mayoría de las fracturas puede tratarse sin intervención qui- 
musculoesquelética debe contener una anamnesis y una ex- rúrgica, con un aparato de yeso o abrazadera. 
ploración física cuidadosas que incluyan valoraciones ósea, 5. Las lesiones ortopédicas en pacientes pediátricos se tratan de 
neurológica, vascular y muscular. manera distinta a las de los adultos. Es frecuente la lesión en el 
2. Las fracturas a menudo implican lesión considerable al tejido cartílago de crecimiento (fisis) y amerita tratamiento especial. 
blando, además del hueso. La lesión ósea en individuos jóvenes cura con tanta rapidez 
3. Las fracturas abiertas (fracturas en las cuales el hematoma de que son cruciales el tratamiento expedito y el seguimiento 
constante. 


la misma se extiende a una herida en la piel) requieren irriga- 
ción y desbridamiento quirúrgicos urgentes. 


Los ingenieros en biomecánica utilizan los términos tensión y deforma- 
ción para describir las propiedades materiales del hueso, del tejido y de 
otros implantes ortopédicos. La palabra tensión se refiere a la fuerza ejerci- 
da por unidad de área. La palabra deformación se usa para definir la alte- 
ración de un material cuando se somete a tensión. Las propiedades mecá- 
nicas de la mayoría de los materiales pueden presentarse en una curva de 
tensión-deformación. La rigidez de un material se expresa por la pendien- 
te de dicha curva. La deformación en un hueso u otro material casi siem- 
pre es elástica (o reversible por completo) cuando se ejercen grados bajos 
de tensión. Cuando la fuerza aplicada causa cambios irreversibles al mate- 
rial, se dice que hay deformación plástica o falla mecánica (fractura). 

Los comportamientos mecánicos de una sustancia pueden cambiar 
mucho por la presencia de anomalías focales en el material. Por ejemplo, 
un hueso se romperá con mucha mayor facilidad en o cerca de una altera- 
ción pequeña en el hueso. Esto se debe a la concentración de fuerzas de 
tensión en esta área, llamada elevadora de tensión. Esto puede ocurrir en el 
sitio de una lesión destructiva, como un tumor, o más importante, tal vez 
sea resultado de una intervención quirúrgica con la creación de agujeros 
para tornillos (fig. 43-4). 


Biomecánica del movimiento esquelético 


Las articulaciones se mueven por la acción de músculos sobre el hueso a 
través de sus inserciones tendinosas. El efecto de la contracción de un 
músculo depende de su origen e inserción, así como de las limitaciones y 
la geometría de la(s) articulación(es) interpuesta(s). El efecto de la mayo- 
ría de los músculos casi siempre puede visualizarse como un brazo de pa- 
lanca. La cantidad de fuerza necesaria para mover un objeto depende mu- 
cho de la longitud del brazo de la palanca (fig. 43-5). La contracción de 
una unidad muscular con un brazo de palanca corto genera una aplicación 
de fuerza intensa, casi siempre a baja velocidad. Una palanca de brazo más 
larga disminuye la cantidad de fuerza efectiva que puede ejercerse, pero 
origina un movimiento muy rápido. Por tanto, debido a los brazos de pa- 
lanca presentes en codo y hombro, se puede mover la mano y lanzar un 
objeto a una velocidad muchas veces mayor que la velocidad máxima de 
contracción muscular. 


LESIONES ÓSEAS TRAUMÁTICAS 


Reparación de fracturas 


Los fenómenos biológicos e histológicos en la reparación de fracturas pue- 
den dividirse en tres etapas generales. La duración y la clasificación de 


Todas estas fuerzas 
se concentran en el 
borde del orificio, lo 
cual produce un 
“elevador de tensión” 


Figura 43-4. Un elevador de tensión es un orificio o anomalía en un 
material que concentra fuerzas. Esto aumenta el riesgo de que el material 
falle en circunstancias que, sin el elevador de fuerza, no conducirían a 
falla del material. 


\ Brazo de palanca 


B x fuerza del biceps = A x 5 libras (2.5 kg) 


Figura 43-5. El músculo biceps con su inserción en la tuberosidad 
bicipital del radio tiene un brazo de palanca más corto en comparación 
con la longitud del antebrazo, que es el brazo de palanca para el peso 
que sostiene la mano. La fuerza del bíceps debe ser mucho mayor al 
peso del objeto por la diferencia entre la longitud de ambos brazos. 


cada etapa varían según edad, salud general y otros factores. Además, estas 
fases pueden superponerse, ya que no hay características definitivas que 
sugieran la progresión de una a otra. Las tres etapas son: a) circulatoria, 
que incluye el cierre de cualquier herida y formación del callo primario; b) 
metabólica, en la cual el callo primario se refuerza y conduce a la unión 
clínica, y c) mecánica, donde el hueso unido se remodela a lo largo de las 
líneas de tensión. 

Cuando ocurre una fractura, también se dañan el músculo, los vasos y 
otros tejidos blandos circundantes. En los primeros tres a cinco días, hay 
una respuesta celular prominente, con presencia de células inflamatorias y 
células mesenquimatosas indiferenciadas. 

Los fenómenos biológicos que conducen a la curación de las fracturas 
son complejos y hasta ahora no se comprenden del todo. La mayoría de las 
fracturas cicatriza mediante la formación de un callo. En algunos casos 
inusuales, cuando los fragmentos fracturados están en contacto estrecho, 
la curación del hueso implica la penetración directa de osteona a través del 
sitio de fractura, un proceso llamado cicatrización ósea primaria. En la 
cicatrización normal de fracturas en huesos largos, se describen cuatro 
etapas en la evolución clínica: inflamación, callo blando, callo duro y re- 
modelación ósea. 

Estas células mesenquimatosas constituyen la marca distintiva de la 
etapa circulatoria de la reparación de la fractura y dan lugar a la aparición 
de células condrocíticas, osteoblásticas y vasculares. Estos componentes 
forman la estructura del callo primario. El hematoma es invadido desde la 
periferia por tejido de granulación que se agrega y ayuda a la formación 
del callo. 

La fase celular va seguida de la fase vascular. El hematoma se sustituyó 
poco a poco por un lecho celular y vascular. Con esto, se genera una hiper- 
emia pasiva y un decremento en la presión de oxígeno, que conducen a la 
formación de cartílago. Mientras esto ocurre, se observa una respuesta os- 
teoclástica para retirar el hueso dañado y dejar espacio para el hueso re- 
cién formado. Cuando la formación de cartílago es suficiente y con la osi- 
ficación endocondral subsiguiente, se forma el callo primario. También 
hay cambios en el periostio adyacente a la fractura. Las células periósticas 
adyacentes a esta última se activan y generan una matriz que eleva el pe- 
riostio y se agrega al callo primario. Esto termina con la fase circulatoria. 

La principal actividad de la segunda etapa es el reforzamiento del callo. 
El callo inicial se remodela mediante la eliminación y la sustitución del 
hueso entretejido por un hueso laminar más maduro. El hueso laminar 
brinda la fuerza y el soporte en esta etapa. Para este momento ya desapa- 
recieron los detritos necróticos y la inflamación, y el callo está definido 
sobre todo por la formación y la remodelación ósea. 

La fase metabólica conduce a la etapa mecánica, con remodelación y 
alineación del hueso y el callo a lo largo de las líneas de tensión. Este pro- 
ceso continúa y dura hasta dos años, según varios factores. 
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Conforme continúa este proceso, se forma una corteza definida con 
una estructura laminar de Havers. El área cicatrizada de la fractura tam- 
bién tiene un interior esponjoso con contenido medular normal que inclu- 
ye grasa y elementos hemopoyéticos. 

En una etapa temprana del proceso de cicatrización, el cartílago sinte- 
tizado al principio por los condrocitos dentro del callo se refleja por la 
cantidad considerable de sulfato de condroitina y sulfato de dermatán, así 
como cartílago tipo II. Conforme continúa la cicatrización, predomina la 
síntesis de colágena tipo I sobre los demás tipos y la cantidad de proteínas 
de la matriz colágena también disminuye. 


Factores de crecimiento 


Desde la descripción original de las proteínas morfógenas de Marshall 
Urist en 1974, ya se identificó la existencia de varias proteínas pequeñas y 
factores de crecimiento polipeptídicos. Hoy en día, tales factores se en- 
cuentran en estudio intensivo por su posible aplicación a la manipulación 
del proceso de cicatrización ósea. Es probable que las funciones biológicas 
normales de estas proteínas controlen y regulen la formación y la resor- 
ción de hueso. La proteína morfógena ósea es una proteína de bajo peso 
molecular que puede influir en la diferenciación de células mesenquima- 
tosas en osteoblastos maduros. 

Otros factores proteínicos que intervienen en la cicatrización de frac- 
turas abarcan factor de crecimiento parecido a la insulina, factor transfor- 
mador de crecimiento ß y factor de crecimiento derivado de las plaquetas 
(PDGF platelet-derived growth factor). El factor de crecimiento parecido a 
la insulina estimula la proliferación de células óseas y la producción de 
cartílago. El factor transformador de crecimiento B induce la síntesis 
de cartílago, proteoglucanos y colágena tipo II. El PDGF estimula la proli- 
feración de osteoblastos y aumenta la velocidad de síntesis de colágena 
tipo I. El PDGF también tiene actividad conocida como agente quimiotác- 
tico e induce la migracion de células inflamatorias al callo. Este proceso es 
diferente al que ocurre en la cicatrización ósea primaria en los huesos lar- 
gos, con la extensión de conos cortantes en las áreas de contacto óseo fir- 
me, con extensión de los conductos de Havers nuevos que abarcan las dos 
superficies opuestas. Los osteoclastos al frente de dicho cono cortante re- 
absorben los conductos cilíndricos del hueso que luego se llenan con capas 
concéntricas de hueso laminar y un conducto vascular central. 


TRATAMIENTO DE FRACTURAS Y LUXACIONES 


La mayoría de las fracturas se trata de manera no quirúrgica. El tratamien- 
to óptimo depende de muchos factores, incluidos la localización y el tipo 
de fractura. En algunos casos (como una fractura con desplazamiento mí- 
nimo de la falange intermedia en uno de los dedos menores del pie), no se 
requieren más medidas terapéuticas que el alivio del dolor (fig. 43-6). En 
la mayoría de las demás fracturas, el tratamiento de elección es alguna 
modalidad de inmovilización, lo cual podría ser desde un simple cabestri- 
llo (como en la fractura de la parte media de la clavícula), hasta una férula 
o abrazadera de mayor espesor. Cuando se desea la inmovilización más 
completa, con frecuencia lo idóneo es un aparato de yeso o fibra de vidrio 
circunferencial. 

A menudo se subestiman los aspectos técnicos de la creación de un 
aparato de yeso. Un aparato de yeso apropiado se construye con cuidado 
para inmovilizar el hueso fracturado y evitar las complicaciones de la pér- 
dida de reducción, alteración neurovascular, ulceración cutánea por pre- 
sión o la aparición de contracturas articulares. Por lo general, las fracturas 
no desplazadas se tratan con un aparato de yeso simple. En caso que la 
fractura tenga un desplazamiento inaceptable, la reducción cerrada (con 
aplicación de fuerza por presión directa, tracción u otras maniobras) para 
realinear los huesos precede a la aplicación del aparato de yeso. Muchas 
veces esto necesita anestesia local, regional o sistémica. Para formar el apa- 
rato de yeso, con frecuencia la extremidad afectada se cubre primero con 
una manga o calcetín de tela, aunque no siempre esto es así. Un paso cru- 
cial es que después la extremidad se envuelve con una cantidad generosa 
de guata. Las personas inexpertas en la colocación de aparatos de yeso casi 
siempre aplican muy poca guata para amortiguar. El acojinamiento insufi- 
ciente, en especial sobre prominencias óseas, permite la erosión cutánea 
dentro del aparato de yeso, una complicación que puede ser devastadora. 

Después de colocar el acojinamiento adecuado, la extremidad se enro- 
lla con suavidad con el yeso o fibra de vidrio. El material se aplica mojado 
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Figura 43-6. Tipos de fractura. Arriba: segmentaria, conminuta y espiral. 
Abajo: oblicua y transversal. 


y genera cierto calor durante el endurecimiento. En ocasiones, esta reac- 
ción exotérmica se subestima. Tal vez los individuos sufran quemaduras 
durante la aplicación de aparatos de yeso o férulas de gran espesor. Se re- 
quieren varios minutos y, por esta razón, se aplican en capas mientras se 
mantiene la reducción de la fractura. El proceso puede ser cansado y de- 
mandante desde el punto de vista técnico. 

Una alternativa al aparato de yeso es una cinta adhesiva de fibra de vi- 
drio. Ésta es mejor que el yeso desde el punto de vista de su proporción 
entre fuerza y peso, y ya casi sustituyó al yeso en muchas aplicaciones. Sin 
embargo, la cinta adhesiva de fibra de vidrio es un poco elástica y genera 
un riesgo potencial adicional de que el aparato esté demasiado ajustado, lo 
cual produce compresión excesiva de la extremidad. 

Por último, la inflamación de la extremidad lesionada debajo del apa- 
rato de yeso quizá sea un problema de importancia y peligroso. En muchas 
fracturas con desplazamiento mínimo, es segura la aplicación inmediata 
de un aparato de yeso o fibra de vidrio circunferencial. Para muchas otras 
lesiones, el aparato de yeso se utiliza 24 a 72 h después de la lesión por la 


posibilidad de inflamación continua debajo de dicho aparato, lo cual muy 
a menudo origina alteraciones cutáneas o afección neurovascular. 

Por lo general, la aplicación del aparato de yeso, sobre todo si la colo- 
cación implica maniobras de reducción, van seguidas de una radiografía 
inmediata posterior al procedimiento para verificar la alineación satisfac- 
toria de los fragmentos de fractura. También se acostumbra repetir las 
imágenes a través del aparato de yeso para asegurar que éste mantenga con 
buenos resultados la reducción correcta. 


Fijación interna 

La fijación interna se refiere a cualquier dispositivo colocado por medios 
quirúrgicos para conservar los huesos en posición. Puede tratarse de sutu- 
ras, alambres y tornillos, placas, barras o clavos. Sin embargo, los princi- 


pios generales de la fijación interna se detallan más adelante en las seccio- 
nes Fijación simple con tornillos y Fijación interna intramedular. 


Fijación simple con tornillos 


Muchas veces es eficaz la fijación simple de dos fragmentos con tornillos 
individuales. Muchas veces se subestima el desafío técnico de la fijación 
con tornillos. El cirujano debe elegir un tornillo del tamaño apropiado y 
colocarlo de manera correcta, con buen aprovechamiento de hueso. Se 
cuenta con diseños de tornillos óseos para resolver problemas específicos 
en la fijación de fracturas. Un tornillo cortical es el que tiene un diámetro 
interno menor y rosca poco profunda. Este tornillo está diseñado para 
tener una fuerza de rotura elevada en todo su diámetro y los giros de la 
rosca están elaborados para sujetar el hueso cortical. El aprovechamiento 
de un tornillo poco profundo en el hueso cortical puede ser excelente. 

Los tornillos para hueso esponjoso tienen un patrón de rosca más pro- 
fundo y menor diámetro en el cuerpo. Están diseñados para conseguir la 
fijación en el hueso esponjoso menos denso. Con frecuencia se utilizan 
también los tornillos tirafondo; sólo tienen rosca en la porción distal del 
tornillo, y penetran un fragmento de hueso sin fijarse con rosca. Cuando 
la porción con rosca del tornillo alcanza un segundo fragmento de fractu- 
ra, el giro de la cabeza del tornillo para ajustarlo contra la corteza del pri- 
mer fragmento óseo tira del fragmento distal hacia la cabeza del tornillo. 
El resultado es la compresión de los huesos fracturados. 


Fijación interna intramedular 


Las fracturas del cuerpo de los huesos largos a menudo se tratan con ba- 
rras intramedulares o clavos. Se introduce una barra metálica en el con- 
ducto medular para obtener un ajuste firme y seguro que inmovilice la 
fractura. Muchas veces, como ocurre en el fémur, el conducto medular es 
escariado de manera secuencial sobre un alambre guía para hacer posible 
la inserción de una barra fuerte. Con frecuencia, la marra se estabiliza 
además con la colocación de “tornillos cruzados” que atraviesan la corteza 
ósea y pasan por agujeros apropiados en la barra, ya sea en su extremo 
distal, proximal o ambos. 


Fracturas abiertas 


Por fortuna, las fracturas óseas casi nunca ocurren con penetración de la 
piel. Cuando se produce una fractura y el hematoma de ésta no se halla en 
continuidad con una herida en la piel, se dice que la fractura es cerrada. 
Este hematoma de la fractura puede adquirir una infección secundaria, 
pero esto es infrecuente. 

Se presenta un trastorno más grave cuando el hematoma de la fractura 
se comunica con una herida en la piel. Estas lesiones se llaman fracturas 
abiertas. Los extremos fracturados del hueso a menudo pasan por la piel al 
momento de la lesión, muchas veces con lesiones pequeñas engañosas. El 
traumatismo penetrante también puede generar fracturas abiertas y debe 
asumirse que hay contaminación bacteriana en estos casos. Todas estas 
lesiones conllevan un riesgo grave de infección y osteomielitis. 

Salvo en circunstancias inusuales, la totalidad de las fracturas abiertas 
se tratan al principio con irrigación formal y desbridamiento en el quiró- 
fano.! Segun las circunstancias de cada lesion individual, el desbridamien- 
to inicial puede ir seguido de inmovilización simple o fijación externa 
(con la práctica del tratamiento quirúrgico definitivo en fecha ulterior), o 
fijación interna definitiva. En las lesiones graves, con daño extenso a los 


tejidos blandos, el tratamiento de la fractura casi siempre se lleva a cabo 
por etapas.? Sin embargo, hay que subrayar que el desbridamiento urgente 
de las fracturas abiertas es un paso crucial en el tratamiento de estos pa- 
cientes. 


Síndrome de compartimiento 


Un síndrome de compartimiento describe una situación en la cual el ede- 
ma en el compartimiento del tejido muscular constreñido por la aponeu- 
rosis muscular que lo rodea, incrementa la presión dentro del comparti- 
miento lo suficiente para detener el flujo sanguíneo en los vasos pequeños. 
Surgen anomalías graves cuando la presión en el compartimiento alcanza 
o rebasa a la presión de perfusión en el lecho capilar. En esta situación, la 
perfusión del músculo se reduce y esto genera necrosis muscular. El diag- 
nóstico del síndrome de compartimiento es clínico, se basa en la queja de 
dolor local desproporcionado a la lesión aparente, además de dolor con el 
estiramiento pasivo de los músculos afectados. Este trastorno puede surgir 
luego de un periodo de isquemia, ulterior a un traumatismo contuso local 
y, muchas veces, en presencia de una fractura aguda. La medición de la 
presión en el compartimiento con alguno de los diversos dispositivos dis- 
ponibles en el mercado, implica la inserción de una aguja en el comparti- 
miento muscular en cuestión para cuantificar la presión. La mera medi- 
ción de la presión no es confiable para confirmar o descartar de manera 
categórica el diagnóstico, pero constituye una herramienta útil coadyu- 
vante a la valoración clínica, con valor particular en sujetos obnubilados o 
inconscientes. Las presiones mayores o menores de 30 mmHg de la pre- 
sión sanguínea diastólica son congruentes, pero no diagnósticas, del sín- 
drome de compartimiento. El diagnóstico es clínico. El tratamiento de 
dicho síndrome siempre es quirúrgico e incluye incisiones extensas en la 
piel y liberación aponeurótica de todos los compartimientos musculares 
sospechosos. 

El síndrome de compartimiento no tratado suele causar necrosis de los 
músculos afectados, con contractura ulterior y pérdida grave de la función 
de la extremidad afectada. 


FRACTURAS DEL CALCÁNEO 


Las fracturas del calcáneo son frecuentes y a menudo se relacionan con 
caídas de cierta altura. Al valorar a los individuos con una fractura del 
calcáneo, el ortopedista siempre debe considerar una posible fractura ra- 
quídea concurrente, ya que estas lesiones con frecuencia ocurren juntas 
(fig. 43-7). 

Las fracturas del calcáneo pueden ser extraarticulares. Lo más habitual 
es que afecten la articulación subastragalina o las articulaciones calca- 
neocuboidea y a veces la calcaneonavicular. A menudo se necesita una 
tomografía computadorizada (CT, computed tomography) además de las 
radiografías simples para documentar la extensión completa de la lesión 
en una fractura del calcáneo. 


Fracturas extraarticulares del calcáneo 


La fractura del tercio posterior del calcáneo sin afectación articular puede 
producirse por caídas o lesiones por aplastamiento. Otras fracturas ex- 
traarticulares del calcáneo corresponden a las lesiones por arrancamiento 
en el área de inserción del tendón de Aquiles. En tales casos, el criterio 
clínico y la experiencia son importantes pero, en general, si los fragmentos 
son grandes y están desplazados, hay que considerar la fijación interna con 
tornillos (fig. 43-8). Esta última en el calcáneo quizá resulte un desafío 
técnico, ya que por desgracia la corteza de este hueso es sorprendentemen- 
te delgada y con frecuencia el hueso trabecular es muy poroso. 


Fracturas del calcáneo que afectan 
la articulación subastragalina 


Por lo regular, es mejor valorar las fracturas del calcáneo que afectan la 
articulación subastragalina con CT además de las imágenes radiográficas. 
El tratamiento óptimo para las fracturas desplazadas del calcáneo que 
afectan la articulación subastragalina casi siempre consiste en la reduc- 
ción abierta con fijación interna con tornillos y dispositivos de placa y 
tornillo. 
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Múltiples encondromas en la mano. 


Éstas muchas veces son resultado de la flexión dorsal forzada del pie y el 
tobillo. Como con la mayoría de las fracturas de los huesos del tarso, la va- 
loración completa de la lesión a menudo requiere CT y proyecciones radio- 
gráficas. La superficie del astrágalo está cubierta por grandes áreas de car- 
tílago articular desde la articulación tibioastragalina hasta la articulación 


entre astrágalo y calcáneo (articulación subastragalina) y las articulaciones 
astragalonaviculares. Por ende, el riego sanguíneo de este hueso es un poco 
tenue. Por consiguiente, muchas fracturas del astrágalo se complican por 
necrosis vascular. El principal riego vascular al hueso del cuello astragalino 
está dado por las ramas de la arteria dorsal del pie y la peronea. Las arterias 
del conducto del tarso son la fuente principal de sangre para el cuerpo del 
astrágalo. Por tanto, las fracturas desplazadas de este hueso conllevan un 
riesgo muy alto de necrosis avascular. La necrosis ósea avascular también 
puede surgir en fracturas no desplazadas. Casi siempre las fracturas no des- 
plazadas del cuerpo del astrágalo se tratan sin intervención quirúrgica, con 
abrazadera o aparato de yeso. Las fracturas desplazadas del cuerpo astraga- 
lino casi siempre se controlan con reducción abierta y fijación interna. 


Las fracturas del cuello del astrágalo también pueden atenderse sin inter- 
vención quirúrgica, con aparato de yeso o abrazadera y ausencia estricta 
del soporte de peso. Las fracturas no desplazadas del cuello del astrágalo 
conllevan una incidencia cercana a 14% de necrosis vascular. Las fracturas 
desplazadas del cuello astragalino siempre se tratan con reducción abierta 
cuidadosa seguida de fijación interna. Las tasas publicadas de necrosis 
avascular para estas fracturas varían entre 30 y 100%. 


Los huesos del tarso (navicular, cuboideo y los tres cuneiformes) vinculan 
el retropié con los metatarsianos. La disposición precisa de estos huesos 
brinda estabilidad mecánica al arco del pie. Sin embargo, las grandes su- 
perficies articulares de estos huesos también hacen que la necrosis avascu- 
lar sea una complicación potencial de cualquier fractura. Las fracturas 
aisladas de los huesos del tarso son infrecuentes. La fuerza necesaria para 
romper estos huesos casi siempre es muy alta. Estas lesiones se relacionan 
con traumatismo a estructuras adyacentes y a menudo incluyen luxacio- 
nes de las articulaciones tarsometatarsianas. La articulación entre los hue- 
sos del tarso y los del metatarso se conoce como articulación de Lisfranc. 
Por lo regular, la fractura-luxación de esta región del pie resulta de grandes 
fuerzas de torsión aplicadas al pie cuando éste se mantiene en dorsiflexión. 
Tales luxaciones pueden relacionarse con múltiples fracturas y pueden 
afectar cualquier número de metatarsianos. Las luxaciones desplazadas en 
cualquiera de estas articulaciones casi siempre se tratan de manera quirúr- 
gica con fijación interna ( ): 


La fractura de la base de los metatarsianos tal vez se presente por mecanis- 
mos similares alos de la fractura-luxación de Lisfranc, pero no se acompa- 


gura 43 Imágenes 
radiográficas de una fractura 
intraarticular conminuta del 
calcáneo, antes y después de la 
reducción abierta y la fijación 
interna. 


i Imágenes radiográficas de un 
paciente con fractura-luxación de las 
articulaciones tarsometatarsianas del pie, 
antes y después de la reducción y la fijación 
interna. 


ñan de deformidades articulares de importancia. Por lo general, pueden 
tratarse con éxito con la inmovilización simple. Las fracturas distales del 
cuerpo de los metatarsianos, sobre todo del primero, con frecuencia se 
someten a fijación interna para asegurar la alineación correcta de la por- 
ción de estos huesos que soporta el peso. 


Este tipo de fracturas requieren un análisis especial. Es habitual que la 
fractura muy proximal de la tuberosidad posterolateral del quinto meta- 
tarsiano se origine de un mecanismo por arrancamiento. Estas fracturas 
no atraviesan el cuerpo metatarsiano y el tratamiento con inmovilización 
simple genera buenos resultados. Sin embargo, las fracturas un poco más 
distales en el metatarso proximal necesitan seguimiento constante porque 
a menudo se producen uniones anómalas o a veces requieren fijación in- 
terna. 


Estas fracturas son frecuentes, por lo regular resultado de traumatismo 
directo. Las lesiones en las articulaciones metatarsofalángicas y de la falan- 
ge proximal muchas veces se tratan con “unión al compañero” del dedo 


afectado con un dedo vecino sano. A menudo es mejor tratar las lesiones 
de la primera articulación matatarsofalángica con un zapato de suela rígi- 
da. Las lesiones en la primera articulación metatarsofalángica que impli- 
can lesión de las superficies articulares en ocasiones son objeto de reduc- 
ción abierta y fijación interna. 


Éstas son muy frecuentes, siempre son intraarticulares. Como la articula- 
ción del tobillo es una de las principales articulaciones que soporta peso 
sometida a grandes cargas rotatorias, la reconstrucción precisa de la ar- 
ticulación constituye una gran prioridad.“ 


La articulación del tobillo está compuesta por el astrágalo, la tibia y el pe- 
roné. En situaciones normales, el astrágalo se articula justo debajo de la 
parte distal de la tibia y está restringido en su parte medial por el contra- 
fuerte que brinda el maléolo medial. En la parte lateral, el astrágalo está 
limitado por la superficie articular del peroné que, en alineación precisa 
con la parte distal de la tibia, permite la flexión y la extensión del tobillo. 
La estabilidad ligamentosa de la parte medial del tobillo depende del liga- 
mento “deltoides” que se inserta en el maléolo medial de la tibia y en el 
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el ligamento astragaloperoneo anterior (sitio frecuente de esguinces del 
tobillo), el ligamento calcaneoperoneo y los ligamentos astragaloperoneos 
posteriores. 


Luxaciones del tobillo 


Las luxaciones del tobillo son frecuentes. Por lo general, se presentan com- 
binadas con fracturas considerables de la tibia o el peroné. Una lesión mu- 
cho más inusual sería una lesión ligamentosa pura que permitiera la luxa- 
ción anterior o posterior. 

Con o sin fractura relacionada, una luxación de la articulación del tobi- 
llo pone en riesgo el riego sanguíneo del pie y requiere una valoración neu- 
rovascular pronta. Ya sea que se identifique o no una alteración neurológi- 
ca aguda o afectación vascular, ha de llevarse a cabo la corrección de la 
posición del astrágalo debajo de la tibia lo más pronto posible. Una articu- 
lación del tobillo que permanece luxada pone al paciente en riesgo de de- 
sarrollar una lesión neurovascular y posible síndrome de compartimiento. 

La luxación del tobillo sin fractura relacionada puede tratarse con in- 
tervención quirúrgica (por medio de reparación primaria de los principa- 
les ligamentos estabilizadores) o de manera conservadora, con inmoviliza- 
ción según se determine en la exploración física, los estudios de imagen y 
la estabilidad demostrada del astrágalo debajo de la tibia ulterior a la re- 
ducción. 


Fracturas del maléolo lateral 


Una fractura aislada de la parte distal del peroné, con frecuencia denomi- 
nada fractura del maléolo lateral, debe reducirse siempre que sea posible. 
Muchas veces esto es susceptible de lograrse con reducción cerrada y apa- 
rato de yeso cuando las condiciones lo hacen factible (figs. 43-10 y 43-11). 

Si las maniobras de reducción cerrada no consiguen la restauración 
anatómica o casi anatómica del tobillo, está indicada la reducción abierta 
precisa con fijación interna. Incluso una alteración de tan sólo 1 mm en la 
posición del maléolo lateral puede originar desviación lateral del astrágalo 
con disminución de la superficie de contacto entre la tibia y el astrágalo de 


Figura 43-10. Radiografía anteroposterior de un paciente con fractura 
bimaleolar. 


Figura 43-11. Radiografía anteroposterior de un paciente que fue 
objeto de reducción abierta y fijación interna de la fractura bimaleolar del 
tobillo. 


casi 50%, lo cual acelera mucho la artritis degenerativa. Los fragmentos de 
fractura se alinean con exactitud y se fijan en su sitio, casi siempre con un 
dispositivo de placa y tornillo. Con la reducción precisa y la fijación inter- 
na, puede obtenerse una función excelente. 


Fracturas aisladas del maléolo lateral 


En la mayoría de los casos, una fractura aislada del maléolo lateral se pro- 
duce por arrancamiento del maléolo. Si la fractura no se desplaza o si pue- 
de reducirse de manera anatómica con técnicas cerradas, un aparato de 
yeso o una abrazadera tal vez sea un tratamiento adecuado y suficiente. 
Por lo regular, las medidas quirúrgicas asiladas del maléolo lateral consis- 
ten en exposición de los huesos a través de un acceso medial, alineación 
anatómica precisa y fijación con tornillos insertados en sentido proximal 
a distal. Por lo general, el tratamiento posoperatorio incluye aparato de 
yeso o abrazadera. 


Fracturas bimaleolares 


La fractura bimaleolar es una lesión que incluye fractura de la parte distal 
del peroné y de la tibia. Estas lesiones a menudo se acompañan de subluxa- 
ción considerable, incluso luxación completa de la articulación tibioastra- 
galina. Está indicada la reducción pronta de la luxación. Casi todas estas 
fracturas se tratan con intervención quirúrgica para permitir la mejor re- 
alineación de los fragmentos de fractura y de la anatomía articular.° 


Fractura del maléolo posterior 


La parte posterior distal de la tibia (tercio posterior de la superficie articu- 
lar tibioastragalina) con frecuencia se denomina maléolo posterior. Las 
fracturas aisladas de este último son inusuales, pero las fracturas de esta 
superficie que soporta peso en la articulación tibioastragalina son frecuen- 
tes en sujetos con fracturas de ambos maléolos. Esta lesión puede llamarse 


fractura trimaleolar. Si la fractura afecta más de un tercio de la articulación 
tibioastragalina o si hay desplazamiento considerable, está indicada la fija- 
ción interna de este fragmento de fractura maleolar posterior. 


Sindesmosis del tobillo 


Es importante la alineación exacta de la tibia y el peroné para la función de 
la articulación del tobillo. Una inserción ligamentosa robusta entre los dos 
huesos, la sindesmosis del tobillo, conforma un estabilizador importante 
para el tobillo y casi siempre se extiende al menos 4 cm por arriba de la 
articulación. Con mucha frecuencia, las lesiones de la articulación tibioas- 
tragalina también afectan la sindesmosis, lo cual origina separación o en- 
sanchamiento de la tibia y el peroné. Por lo general, estas lesiones se tratan 
con un “tornillo sindesmótico” que se inserta de lateral a medial y fija tan- 
to la tibia como el peroné. Muchas veces la curación de los ligamentos es 
más lenta que la ósea, por lo cual estos tornillos suelen dejarse durante 
ocho a 12 semanas. Con frecuencia se realiza la extracción electiva del 
tornillo después de este periodo, pero la consecuencia de dejarlo más de 
tres meses es la rotura del mismo. La posible morbilidad causada por el 
tornillo roto en esta área es mínima. 


Rotura aguda del tendón de Aquiles 


La acción del complejo muscular de gastrocnemio y sóleo sobre el calcá- 
neo mediante el tendón de Aquiles puede generar fuerzas muy intensas, 
sobre todo con actividades deportivas que implican saltos o cambios rápi- 
dos de dirección durante la carrera. El tendón de Aquiles es susceptible de 
romperse.° Esto se manifiesta por debilidad para la flexión plantar. El in- 
dividuo a menudo nota un “pop” audible al momento de la lesión. Muchas 
veces se lleva a cabo la reconstrucción abierta del tendón, a menudo con 
material de aumento (tendón cadavérico o tendón plantar autólogo). Sin 
embargo, la reconstrucción quirúrgica de este tendón tiene una tasa im- 
portante y problemática de complicaciones de la herida, como infección 
local o necrosis cutánea. Por consiguiente, muchos médicos tratan esta 
lesión sin intervención quirúrgica, sino sólo con aparato de yeso o abraza- 
dera. Ambas estrategias son razonables. 


Fracturas tibiales intraarticulares: fracturas 
del pilón tibial (epifisis distal de la tibia) 


Las fracturas de alta energía de la parte distal de la tibia y el peroné que 
afectan tanto el cuerpo de la tibia como la superficie que soporta el peso se 
llaman fracturas tibiales intraarticulares o, más a menudo, fracturas del pi- 
lón. Por la naturaleza subcutánea de estas fracturas de alta energía, las 


Figura 43-12. Radiografías de una fractura 
grave de la parte distal de la tibia y el peroné, 
antes y después de reducción abierta y 
fijación interna. El traumatismo de alta 
energía a la parte distal de la pierna a 
menudo causa lesión neurovascular, 
síndrome de compartimiento y problemas 
para la cicatrización de la herida. 


complicaciones cutáneas, los síndromes de compartimiento, los proble- 
mas para la cicatrización de heridas y la falta de unión muchas veces com- 
plican la atención de las personas con fracturas del pilón, que constituyen 
uno de los mayores desafíos en el campo de la traumatología ortopédica 
(fig. 43-12). 

Las fracturas del pilón casi siempre son desplazadas y acompañadas de 
daño importante del tejido blando. Por lo regular, el tratamiento implica 
reducción abierta y fijación interna de los fragmentos óseos con la recons- 
trucción más meticulosa posible de la articulación del tobillo. Sin embar- 
go, rara vez se practica intervención quirúrgica reconstructiva inmediata 
por la incidencia tan alta de complicaciones del tejido blando. En la mayo- 
ría de los casos, la extremidad inferior se estabiliza con fijación externa, 
muchas veces con reducción abierta limitada y fijación interna del peroné 
para establecer y preservar la longitud anatómica. Con frecuencia, el pro- 
cedimiento de reconstrucción definitiva de la tibia se pospone hasta que 
desaparece la inflamación aguda. Esta modalidad terapéutica reduce la 
incidencia de complicaciones del tejido blando. Con o sin la estabilización 
y la programación adecuadas, las complicaciones son frecuentes. En más 
de 10% se observan complicaciones de la herida. La incidencia de infec- 
ción de la herida es tan alta como la de falta de unión de los fragmentos 
distales. La frecuencia de artritis postraumática es muy elevada. 


Fracturas del cuerpo tibial 


Las fracturas del cuerpo tibial casi siempre se deben a golpes directos o 
mecanismos de torsión.” La posición casi subcutánea del hueso hace que 
sean frecuentes las fracturas abiertas. Por tanto, es crucial inspeccionar la 
piel, sobre todo en la cara anterior de la pierna. Las fracturas generadas por 
un golpe directo por lo regular son transversales u oblicuas, casi nunca 
afectan el peroné. La lesión por torsión (frecuente en esquiadores) a menu- 
do origina una fractura espiral de la tibia, muchas veces acompañada de 
lesión peronea en la rodilla o el tobillo. El traumatismo de alta energía en la 
pierna puede causar fractura conminuta y lesión extensa del tejido blando. 

El tratamiento de la fractura del cuerpo tibial puede llevarse a cabo con 
reducción cerrada simple e inmovilización con aparato de yeso largo. A 
menudo se recomienda cambiar a una abrazadera funcional luego de cua- 
tro a seis semanas. La falta de unión de las fracturas tratadas con técnica 
cerrada es un problema de importancia y, cuando se usa la inmovilización 
con aparato de yeso, casi siempre es necesaria durante tres o cuatro meses. 
Ahora es frecuente la colocación de un clavo intramedular en la tibia; de 
hecho, es la modalidad terapéutica preferida en más de 50% de los casos. 
Se introduce un clavo intramedular a través de la fractura, en sentido 
proximal a distal. Los clavos de diámetro pequeño (“clavos sin escariado”) 
pueden impactarse a través del sitio de fractura de manera directa. Otra 
alternativa, sobre todo para las fracturas más inestables, es un clavo intra- 
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gresivo se pasan por el sitio de fractura antes de insertar el clavo más gran- 
de. Estos clavos grandes a menudo se fabrican con orificios para tornillos 
situados en las áreas proximal y distal con el propósito de aceptar torni- 
llos transfictivos cruzados distales y proximales que ayuden a controlar la 
longitud y la rotación. 


Fracturas de la meseta tibial 


La superficie superior de la tibia que se articula con los cóndilos del fémur 
tiene una superficie relativamente plana y a menudo se refiere como mese- 
ta tibial.’ Las fracturas de esta amplia superficie articular pueden ser un 
desafío. Esta superficie tiene requerimientos intensos para soportar peso y 
las fracturas muchas veces se acompañan de aplastamiento e impacción de 
los meniscos cartilaginosos y el hueso esponjoso subyacente; esto dificulta 
mucho la reconstrucción, ya que muchos fragmentos de este rompecabe- 
zas tridimensional quizá se encuentren triturados (fig. 43-13). Las fractu- 
ras pueden afectar la parte medial de la meseta, la lateral o ambas, y asi- 
mismo muchas veces se observa deformidad angular de importancia. Las 
fracturas con desplazamiento mínimo pueden tratarse sin intervención 
quirúrgica, con un aparato de yeso o una abrazadera. Los criterios para el 
tratamiento no quirúrgico incluyen <3 mm de desfase articular documen- 
tado y estabilidad ligamentosa de la rodilla cuando se mantiene en exten- 
sión. Las fracturas más graves con fragmentos articulares desplazados son 
objeto de tratamiento quirúrgico por medio de accesos anterior, medial, 
lateral o combinado, con fijación interna de los fragmentos de fractura. 
Esto puede llevarse a cabo con tornillos transfictivos, con dispositivos de 
placa y tornillo o, más a menudo, con una combinación de ambos. A causa 
del aplastamiento del hueso de la metáfisis, muchas veces es necesario el 
injerto óseo (local, de cresta iliaca o aloinjerto) para reconstruir la estruc- 
tura anatómica original. En ocasiones, también está indicada la recons- 
trucción de ligamentos y meniscos. 

La fractura que afecta esta amplia superficie articular soportadora de 
peso con frecuencia causa rigidez crónica de la articulación o artritis tem- 
prana. El cirujano a cargo debe estar alerta ante lesiones relacionadas, 
como síndrome de compartimiento en la extremidad inferior o lesión del 
nervio safeno. 


Luxación de la rodilla 


La luxación de la rodilla (luxación de la articulación entre el fémur y la 
tibia no debe confundirse con la luxación de la rótula) es una lesión devas- 
tadora y casi siempre se debe a un mecanismo de lesión de alta energía. Es 
necesario que ocurra lesión masiva de los ligamentos para permitir la 
luxación, la cual puede generarse en cualquier dirección (anterior, poste- 
rior, lateral o rotatoria). Es habitual que esta lesión pase desapercibida al 
principio, ya que después de una luxación de rodilla, la reducción espon- 
tánea o la recolocación por parte del personal terapéutico inicial puede 


Figura 43-13. Imagen por tomografía computadorizada (CT) de una 
fractura tibial proximal. Los detalles de la fractura son más fáciles de ver 
con una CT. Esto mejora la planeación quirúrgica preoperatoria. 


retrasar el diagnóstico, no obstante, la recolocación pronta de la rodilla es 
una prioridad en el tratamiento de urgencia de esta anomalía. La luxación 
de la rodilla conlleva una incidencia alta de lesión neurovascular y síndro- 
me de compartimiento. Incluso si no hay una lesión arterial evidente, la 
desviación o la compresión del vaso y los desgarros con colgajo de la ínti- 
ma causados por la luxación limitan el flujo sanguíneo a la extremidad. 
Ulterior a la reducción, es indispensable valorar los pulsos de inmediato. 
La visualización radiográfica temprana del riego arterial a la extremidad 
inferior está indicada cuando los pulsos son deficientes. También es nece- 
sario prestar mucha atención a la posibilidad de síndrome de comparti- 
miento en evolución. En ocasiones, según la valoración clínica y la magni- 
tud de las lesiones ligamentosas, es razonable el tratamiento no quirúrgico. 
Sin embargo, en la mayoría de los casos se efectúa la reparación de las es- 
tructuras ligamentosas con atención especial a la cápsula posterior. 

Las complicaciones posibles de esta lesión devastadora son rigidez tar- 
día de la rodilla y, a veces, inestabilidad tardía de la misma. Si no se presta 
mucha atención a la elevada probabilidad de lesión arterial o síndrome de 
compartimiento, quizá se llegue incluso a la muerte de la extremidad. 


Luxación de la rótula 


La luxación de la rótula, casi siempre en dirección lateral, es una lesión re- 
lativamente frecuente en adolescentes, sobre todo los atletas. El tratamien- 
to consiste en reducción manual de la rótula, casi siempre con la rodilla en 
extensión completa. Las medidas terapéuticas iniciales abarcan la inmovi- 
lización en extensión durante un intervalo aproximado de seis semanas. La 
complicación más grave de esta lesión es la luxación recurrente. 


Fracturas de la rótula 


Las fracturas de la rótula pueden producirse por falla de la rótula bajo ten- 
sión, lo cual casi siempre origina fractura transversa simple no desplazada 
o con desplazamiento mínimo. Asimismo, son posibles las fracturas por 
arrancamiento del polo superior. Los golpes directos a la rodilla, como 
ocurre a un pasajero sin restricción que se golpea con el tablero del auto- 
móvil, muchas veces generan fracturas conminutas que pueden afectar un 
área grande de la superficie articular. Las fracturas con desplazamiento mí- 
nimo son susceptibles de tratarse de manera no quirúrgica con una abra- 
zadera en extensión. Las fracturas conminutas, sobre todo con fragmentos 
desplazados, se controlan mejor con reducción abierta y fijación interna. 


Fracturas de la parte distal del fémur 


Las fracturas femorales distales quizá presenten diversos desafíos al ciru- 
jano ortopedista. Las fracturas simples de la metáfisis no se acompañan de 
afectación intraarticular (fig. 43-14). Sin embargo, éstas son menos fre- 
cuentes que las lesiones que afectan uno o ambos cóndilos del fémur. 
Como con todas las fracturas intraarticulares, ha de llevarse a cabo un 
gran esfuerzo para la reducción anatómica de la fractura con reconstruc- 
ción y realineación precisas de las superficies articulares. En la mayoría de 
estas lesiones, las fracturas se tratan con fijación interna, casi siempre con 
tornillos de transfixión combinados con una placa medial o lateral. Al 
igual que en todas las fracturas intraarticulares, las complicaciones pue- 
den incluir pérdida de la reducción, falta de unión o unión anómala. La 
complicación tardía más habitual es la osteoartritis. 


Fracturas del cuerpo femoral 


La causa más frecuente de las fracturas del cuerpo femoral es el traumatis- 
mo de alta energía. Es usual que estos sujetos tengan lesiones vinculadas. 
Casi todas las lesiones del cuerpo femoral son objeto de tratamiento qui- 
rúrgico, por lo general con colocación de clavo intramedular.? Los clavos 
intramedulares suelen insertarse después de escariado progresivo. Por lo 
general, éstos se insertan en sentido proximal a distal a través de un punto 
de entrada medial al trocánter mayor en la parte proximal del fémur (fig. 
43-15). En algunas situaciones es preferible usar un acceso “retrógrado” en 
el cual se inserta una barra similar en sentido distal a proximal, con un 
punto de entrada dentro de la articulación de la rodilla (este procedimien- 
to requiere artrotomía de la rodilla). Los clavos intramedulares a menudo 
son suficientes para controlar la longitud y la rotación. En fracturas con- 
minutas graves, otra situación en la cual se desea estabilidad adicional, 
muchos sistemas de barra intramedular disponibles tienen agujeros proxi- 
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4. Imágenes radiográficas de una fractura femoral supracondilea, antes y después de reducción abierta y fijación interna. Nótese que la 


Figura 


fractura separó los cóndilos femorales, lo cual necesitó reconstrucción de la superficie articular distal. 


males y distales para colocar tornillos “cruzados” transfictivos que abarcan 
ambas cortezas para atravesar el orificio en la barra intramedular. Esto 
brinda un control rotacional y axil extraordinario. 

En algunos casos inusuales, está indicada la utilización de un fijador 
externo en el tratamiento de la fractura del cuerpo femoral. La indicación 
habitual para este problema es un individuo con traumatismos múltiples y 
otras lesiones graves que ponen en riesgo la vida, por lo cual la estabilidad 
de la extremidad tiene menor prioridad que otros procedimientos quirúrgi- 
cos. Asimismo, la fijación externa tal vez constituya una buena opción tera- 
péutica en pacientes con fracturas abiertas graves del cuerpo femoral que 
requieren atención o acceso a la herida. Por último, la fijación externa tam- 
bién se considera en sujetos con lesiones vasculares ipsolaterales mayores. 


Fracturas de la cadera 


Las fracturas de esta última (parte proximal del fémur) son muy frecuen- 
tes. Son lesiones mayores con riesgo significativo de morbilidad y muerte. 


Es importante que ninguno de los médicos implicados en la atención de 
un individuo con fractura aguda de cadera subestime la lesión. La tasa 
de supervivencia por esta lesión en la etapa aguda es cercana a 90%. Varios 
autores han publicado que la tasa de mortalidad para enfermos que sufren 
fractura de cadera puede ser de hasta 25 a 50% cuando se valoran un año 
después de la lesión. 

Como es bien sabido, las fracturas de cadera tienen una relación mar- 
cada con osteoporosis precedente. La osteoporosis, la edad avanzada de 
muchos de los sujetos y las enfermedades médicas concurrentes hacen que 
la supervivencia con esta lesión sea causa de preocupación en todos los 
casos. Los médicos que atienden a estos individuos deben incluir una va- 
loración médica cuidadosa y seguimiento de las enfermedades concurren- 
tes. Tales consideraciones también han de extenderse al bienestar social 
del paciente al salir del hospital. La disminución de la movilidad, el dolor 
y la alteración de la rutina pueden causar trombosis venosa profunda, neu- 
monía, úlceras por presión y depresión. También es importante compren- 
der que una fractura de cadera con frecuencia es un fenómeno de vida 


Figura 43-15. Fractura oblicua del cuerpo del fémur, antes y después de fijación intramedular con escariado, con un clavo grueso y tornillos cruzados. 
Este tratamiento permite al paciente la ambulación casi inmediata. 
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diente a la vida asistida o hasta el ingreso a una institución de asistencia. 

Aunque es parte necesaria del tratamiento agudo inmediato, todos los 
sujetos que sufren fractura de cadera deben valorarse con el propósito de 
detectar osteoporosis, con tratamiento apropiado para la densidad mine- 
ral después del procedimiento quirúrgico. 


Por lo general, estas fracturas se clasifican en tres tipos distintos: fracturas 
del cuello femoral, fracturas intertrocantéricas y fracturas subtrocantéricas. 


Las fracturas del cuello femoral comprenden casi 50% de todas las fractu- 
ras de la parte proximal del fémur. Son más frecuentes en personas de 
edad avanzada. La anatomía de la articulación de la cadera es una conside- 
ración importante en el tratamiento de esta lesión. La cápsula articular de 
la cadera se extiende desde el borde del acetábulo a la base del cuello femo- 
ral. Por consiguiente, las fracturas del cuello femoral son intracapsulares. 
El riego sanguíneo del cuello femoral es precario. En algunos individuos 
adultos hay un riego sanguíneo limitado desde el ligamento redondo del 
acetábulo, que contiene una pequeña rama de la arteria del obturador. La 
principal vía de aporte sanguíneo al cuello femoral de todos los pacientes 
(el único para la cabeza femoral en la mayoría) proviene de vasos que es- 
tán dentro y a lo largo de la superficie del hueso del cuello femoral. 

Ya que las fracturas del cuello femoral están del todo dentro de la cáp- 
sula articular, casi nunca se acompañan de hemorragia importante. Los 


hematomas de la fractura quedan contenidos dentro de la cápsula. Cuando 
la fractura del cuello femoral está desplazada, la interrupción del flujo san- 
guíneo a la cabeza del fémur es casi segura. Por consiguiente, la osteone- 
crosis de la cabeza femoral es casi inevitable en las fracturas desplazadas.'° 
Muchas veces es mejor proceder de inmediato a la sustitución prostética 
de la cabeza femoral. Esta intervención quirúrgica se denomina hemiartro- 
plastia e implica la sustitución del cuello y la cabeza femorales con prótesis 
metálicas y plásticas que se ajustan dentro del acetábulo nativo. Por lo ge- 
neral, esto se lleva a cabo por medio de acceso posterior de la cadera; ex- 
posición e ingreso a la cápsula articular; extracción de la cabeza femoral 
condenada; resección del cuello femoral residual para hacer posible la am- 
pliación del conducto medular proximal, e inserción de una prótesis del 
tamaño adecuado. Después de colocar la prótesis, la cabeza artificial se 
ubica de nuevo en el acetábulo nativo, se aponen los tejidos y se cierra la 
piel. Aunque esta técnica permite soportar peso casi de inmediato sobre 
la extremidad afectada, implica un estrés fisiológico significativo para los 
sujetos. La colocación segura del componente femoral dentro de la parte 
proximal del cuerpo femoral puede efectuarse con cemento óseo de poli- 
metilmetacrilato que crea un manto alrededor del cuerpo de la prótesis. 
Esto conlleva la ventaja de la fijación segura e inmediata del componente 
femoral. Una desventaja de esta técnica es que el cemento de polimetilme- 
tacrilato es un sustrato atractivo para películas biológicas bacterianas en 
caso que el paciente adquiera una infección perioperatoria. Una alternati- 
va al uso de dicho cemento es la utilización de prótesis con “ajuste a pre- 
sión”. En estas técnicas no cementadas, las prótesis de forma más precisa se 
impactan en la parte proximal del fémur para obtener un ajuste por inter- 
ferencia. Una desventaja de este tipo de prótesis en el tratamiento de la 
fractura de cadera es que la obtención de un “ajuste a presión” de la próte- 
sis conlleva algún riesgo de fractura femoral yatrógena ( ). 


igura 16. Fractura 
desplazada del cuello femoral. En 
esta lesión es tan predecible la 
osteonecrosis de la cabeza femoral 
que es mejor tratarla (como se 
muestra) con hemiartroplastia. En 
este caso, se eligió un implante no 
cementado. 


7. Radiografias preoperatoria y posoperatoria de un paciente con fractura desplazada del cuello femoral y cambio artritico grave 


preexistente en el acetábulo. El enfermo fue tratado con sustitución total de cadera, así como de la superficie acetabular y de la cabeza y el cuello 


femorales. 


La colocación de la prótesis de artroplastia para reponer la parte proxi- 
mal del fémur es una buena opción para el individuo sólo si la parte aceta- 
bular de la articulación se encuentra sana. Cuando el lado acetabular de la 
articulación presenta artritis avanzada, el uso de la cabeza femoral prosté- 
tica en el acetábulo será inaceptablemente doloroso. Por consiguiente, en 
sujetos con cambios osteoartríticos notables precedentes a la fractura del 
cuello femoral, la mejor alternativa sería proceder a la artroplastia total 
de la cadera con sustitución de los lados femoral y acetabular de la articu- 
lación. La descripción de la técnica se encuentra en la sección Artroplastia 
total de la cadera, en este mismo capítulo. 

Las fracturas no desplazadas o impactadas de la cabeza femoral pue- 
den ocurrir sin interrupción crítica del riego sanguíneo a la cabeza femo- 
ral. Por ende, tales fracturas casi siempre se tratan con fijación interna in 
situ con tres o cuatro tornillos ( ) insertados a través de la corteza 


de la parte proximal lateral del fémur, lo cual atraviesa el sitio de fractura 
y abarca la cabeza femoral. La colocación de tales tornillos puede efectuar- 
se a través de incisiones cutáneas muy pequeñas y, en la mayoría de los 
casos, no se requiere exposición directa del hueso. Estos procedimientos 
causan hemorragia mínima y a menudo se acompañan de recuperación 
posoperatoria muy rápida. 


ra 


Las fracturas de la cadera también ocurren a menudo en la región entre el 
trocánter mayor y el menor. Estas fracturas se denominan fracturas inter- 
trocantéricas de la cadera, las cuales pueden tener una sola línea de fractu- 
ra o quizá se formen varios fragmentos escasamente visibles. Un resultado 
habitual es un fragmento leve que corresponde al trocánter menor. A dife- 
rencia de las fracturas del cuello femoral, aquéllas de la región trocantérica 
casi siempre originan hemorragia considerable que puede tener conse- 
cuencias hemodinámicas. La vigilancia de los índices hemodinámicos y el 
hematócrito es importante en cualquier paciente con fractura intertrocan- 
térica. Como las fracturas del cuello femoral, casi todas las fracturas de la 


región intertrocantérica se tratan con intervención quirúrgica porque las 
medidas terapéuticas no quirúrgicas conllevan una incidencia muy alta de 
complicaciones. El tratamiento de este tipo de lesiones siempre incluye 
fijación interna. Esto puede llevarse a cabo con una tabla de fractura, en la 
cual la alineación de la extremidad inferior se mantiene por medios mecá- 
nicos en posición reducida, mientras se realiza la intervención quirúrgica. 
Una alternativa es practicarla en posición supina sobre una mesa radiolú- 
cida con métodos de reducción manual. 

En la mayoría de los casos se opta por el acceso lateral de la cadera y la 
fijación de la fractura se consigue con transfixión del trocánter, el cuello y 
la cabeza femorales por medio de un tornillo grande. Éste puede colocarse 
junto con un dispositivo de tornillo y placa (que en conjunto se llama un 
tornillo deslizante para cadera). Otra alternativa es un dispositivo cefalo- 
medular en el que tornillos con ángulo fijo se fijan con un clavo intrame- 
dular corto en sentido proximal a distal, a través de la región proximal del 
trocánter o por la fosa piriforme. Con la colocación de cualquiera de estos 
dispositivos (cuya elección por lo regular depende de la morfología de la 
fractura), el individuo es capaz de soportar peso casi inmediatamente des- 
pués de la intervención quirúrgica. 


Por lo general, las fracturas subtrocantéricas de la cadera son resultado de 
mecanismos de lesión de mayor energía en comparación con aquéllos 
de las fracturas del cuello femoral o las intertrocantéricas. Por consiguien- 
te, es más probable que se acompañen de otras lesiones óseas o de tejidos 
blandos. En la mayoría de los casos, las fracturas intertrocantéricas se tra- 
tan con un dispositivo intramedular, el cual puede insertarse con o sin 
escariado previo. Como las inserciones musculares en los fragmentos 
proximales originan un fuerte desplazamiento de los fragmentos, a menu- 
do es necesaria la resección abierta. Casi todas las fracturas de la diáfisis 
femoral se controlan con una barra intramedular. Ésta se aplica después 
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del escariado progresivo. En muchos casos, el dispositivo intramedular se 
refuerza con tornillos de fijación o un tornillo de transfixión que abarca el 
cuello femoral. En la mayoría de los casos, es posible el soporte posopera- 
torio inmediato del peso. 


Ésta corresponde a una lesión grave de alta energía que con frecuencia se 
observa en sujetos con traumatismos múltiples. La mayoría de las luxacio- 
nes de cadera se genera en sentido posterior. A menudo tales lesiones pro- 
pician afectación neurovascular. De hecho, una luxación aislada de cadera 
puede constituir una lesión que pone en peligro la vida. Está indicada la 
reducción urgente, que por lo general puede llevarse a cabo como proce- 
dimiento cerrado. Si ésta no tiene buenos resultados se recomienda la re- 
ducción abierta pronta. 

Muchas veces las luxaciones de cadera se acompañan de fracturas del 
acetábulo y con frecuencia menor, aunque notable, con fracturas de la ca- 
beza femoral ( ). Es obvio que la fractura de la cabeza femoral con 
lesión acetabular relacionada o la fractura de la cabeza femoral sola con- 
forman una lesión muy grave. Las complicaciones frecuentes con cual- 
quiera de estas lesiones corresponden a artritis postraumática, osteone- 
crosis y luxación recurrente. Las lesiones neurovasculares relacionadas 
son habituales.!! Las fracturas acetabulares pueden ocurrir con o sin luxa- 
ción evidente de la cadera. Las fracturas acetabulares a menudo se encuen- 
tran en presencia de otras fracturas de la pelvis ( ). La pérdida 
significativa de sangre por hemorragia ósea es una preocupación impor- 
tante en presencia de estas lesiones. 


gu 18. Imagen por tomografía 
computadorizada (arriba) y radiografía 
(abajo) de un paciente con fractura espiral 
del fémur derecho, con fractura acetabular 
ipsolateral. Las imágenes radiográficas 
posoperatorias demuestran el clavo 
escariado con tornillo cruzado, además de la 
fijación con placa acetabular. Asimismo, 
nótese la fractura en la rama del pubis que 
no requirió tratamiento quirúrgico. 


El tratamiento quirúrgico de la fractura acetabular se enfoca en la re- 
construcción y la fijación interna de la estructura anatómica acetabular 
original, así como la creación de una articulación de la cadera estable.!? El 
acetábulo puede exponerse mediante un acceso anterior, lateral o poste- 
rior, según la lesión ósea. El tratamiento quirúrgico de una fractura aceta- 
bular es una tarea mayor, requiere entrenamiento especial y experiencia. 


Las fracturas de la rama del pubis casi siempre se ven después de un trau- 
matismo menor en personas de edad avanzada con osteoporosis. Por lo 
general, tales fracturas se presentan con dolor pélvico anterior difuso y 
pueden vincularse o no con un episodio traumático identificable. La sen- 
sibilidad a la compresión lateral suave tal vez sea una maniobra útil en la 
exploración física. Las fracturas de la rama del pubis a menudo se acom- 
pañan de fracturas concurrentes en el sacro. Es habitual que tales lesiones 
sean concomitantes con fracturas verticales a través del ala sacra que afec- 
tan múltiples orificios sacros. Un hecho interesante es que las fracturas 
sacras casi nunca son desplazadas y quizá sean difíciles o imposibles de 
visualizar en las imágenes radiográficas simples. Las fracturas no despla- 
zadas del sacro y las fracturas de las ramas pélvicas con desplazamiento 
mínimo se tratan con analgésicos y movilización. Estas lesiones son com- 
patibles con el soporte de peso completo. Sin embargo, una fractura pélvi- 
ca aparentemente ligera en un individuo joven sin osteoporosis debe gene- 


Fi 


9. Imágenes radiográficas de un paciente con fractura en el acetábulo derecho, antes y después de la reconstrucción quirúrgica. Nótese la 


protrusión de la cabeza femoral hacia la pelvis antes de la intervención quirúrgica. 


rar una búsqueda más minuciosa de lesiones relacionadas o un tumor 
maligno. 


Las fracturas del anillo pélvico son una consecuencia infortunada, pero fre- 
cuente de los traumatismos de alta energía.!*** Las fracturas verticales a 
través de los elementos posteriores de la pelvis o el sacro acompañadas de 
lesión en la parte anterior del anillo pueden originar la “abertura en libro” 
de la pelvis. La traslación vertical de grandes porciones de la pelvis con estas 
lesiones se acompaña muy a menudo de lesión visceral importante y hemo- 
rragia que puede ser catastrófica. Las lesiones en la vejiga, el uréter, la uretra 


Fig 13-20. Imágenes preoperatoria y 
posoperatoria de un paciente con fracturas 
desplazadas del pubis y la articulación 
sacroiliaca. Estas lesiones son resultado de 
un traumatismo de alta energía y a menudo 
se relacionan con lesiones viscerales y 
hemorragia abundante. 


y los riñones también son frecuentes en presencia de estas fracturas. Cual- 
quier hematuria concomitante ha de investigarse de manera intensiva. Por 
desgracia, los sujetos con estas lesiones muchas veces se presentan con alte- 
raciones hemodinámicas por hipovolemia y sangrado. En ocasiones, esto 
mejora con la aplicación urgente de un fijador externo para abarcar ambos 
iliacos. La compresión y la estabilización de la pelvis ayudan a limitar la 
hemorragia ósea. La reconstrucción de una rotura pélvica mayor de este 
tipo es una tarea grande y casi siempre se lleva a cabo tres a 10 días ulterio- 
res a la lesión inicial para permitir que la hemorragia ósea se estabilice.* 
Estos procedimientos reconstructivos constituyen un desafío clínico y de- 
ben planearse muy bien. Sólo han de llevarlos a cabo cirujanos ortopedistas 
con entrenamiento especial y experiencia en tales lesiones ( ). 
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Fracturas de la clavícula 


Las fracturas del tercio interno de la clavícula son inusuales. A menudo, lo 
que parece una fractura en la parte medial de la clavícula en realidad es 
una luxación de la articulación esternoclavicular. Cuando se desplaza en 
sentido anterior, esta lesión, aunque dolorosa, sólo requiere tratamiento 
sintomático. En contraste, la luxación posterior de la articulación esterno- 
clavicular puede afectar vasos grandes y puede tratarse por medio de re- 
ducción cerrada. Con anestesia general, se abduce la extremidad superior 
y se aplica fuerza lateral; pueden utilizarse una toalla, un broche o una 
pinza para sujeción ósea con el propósito de aplicar fuerzas anteriores so- 
bre la clavícula que recoloquen la articulación. Estas maniobras sólo de- 
ben llevarse a cabo cuando hay un cirujano disponible para corregir cual- 
quier lesión de un vaso grande. Por fortuna, estas lesiones son infrecuentes 
(fig. 43-21). 

Las fracturas del tercio medio de la clavícula son muy habituales. De 
hecho, constituyen una de las fracturas más usuales en la práctica ortopé- 
dica. Con frecuencia, una fractura clavicular es aparente a simple vista, ya 
que el tercio medio de la clavícula es subcutáneo. Por fortuna, estas lesio- 
nes rara vez se acompañan de penetración cutánea. Es posible que haya 
falta de unión de la parte intermedia del cuerpo clavicular, aunque esto es 
raro. Por consiguiente, casi siempre es suficiente el tratamiento sintomáti- 
co con un analgésico suave y un cabestrillo. 


Fracturas de la parte distal de la clavícula 


Las fracturas en el tercio medio de la clavícula pueden ser más problemá- 
ticas. Cuando tales fracturas se desplazan, muchas veces esto es resultado 
de la rotura concomitante de los ligamentos coracoclaviculares. El despla- 
zamiento significativo de la clavícula puede invadir la musculatura del 
hombro y el tejido blando interpuesto impide la unión. Como consecuen- 
cia, a menudo se recomienda la reducción abierta, la colocación de clavos 
o la reducción abierta con fijación interna de las fracturas claviculares dis- 
tales, o ambos procedimientos. En cualquier tratamiento quirúrgico de la 
clavícula, ha de tenerse presente la proximidad del pulmón, los vasos 
grandes y el plexo braquial. 


Fracturas del omóplato 


Las fracturas del omóplato pueden ser resultado de un golpe directo al 
hombro o por caídas sobre la extremidad superior. La mayoría de las frac- 
turas escapulares se tratan de manera conservadora, con excepción de 


aquéllas con alteración glenoidea importante. En tales casos, casi siempre 
se recomienda la reducción abierta y la fijación interna con tornillos y 
placas pequeñas. Por lo general, estos procedimientos se realizan a través 
de un acceso posterior. 


Fracturas de la parte proximal del húmero 


Este tipo de fracturas es frecuente. ! Esta anomalía constituye un fenóme- 
no habitual en personas de edad avanzada con osteoporosis, pero también 
puede ser resultado de un traumatismo fuerte en individuos más jóvenes. 

El mejor tratamiento para las fracturas con desplazamiento mínimo o 
las fracturas impactadas del cuello humeral es la inmovilización con una 
abrazadera para eliminar el movimiento del hombro. Las fracturas despla- 
zadas del cuello humeral sin mucha fragmentación a menudo se tratan 
con fijación interna intramedular insertada en sentido distal a proximal. 
Este acceso quizá sea difícil en pacientes con osteoporosis, ya que el hueso 
de la metáfisis humeral con frecuencia es muy poroso. 

Las fracturas de la parte proximal del húmero, que implican la cabeza 
del hueso, son un problema muy difícil. Una gran parte de la cabeza hu- 
meral está cubierta con cartílago articular, y las fracturas muchas veces 
generan cuatro fragmentos poco notables según los clasifica el doctor 
Neer.*” Cuando hay desplazamiento considerable de estos fragmentos que 
deja piezas grandes de hueso articular sin riego sanguíneo, es probable 
que haya necrosis avascular (osteonecrosis). Por consiguiente, por lo regu- 
lar tales fracturas con fragmentos interarticulares desplazados se tratan 
mejor con hemiartroplastia; la cabeza humeral se sustituye por una próte- 
sis fija al cuerpo humeral con una extensión intramedular. Por desgracia, 
los procedimientos de hemiartroplastia no restauran del todo la fuerza y la 
amplitud de movimiento normales del hombro; no obstante, casi siempre 
tiene un resultado muy funcional y ciertamente es preferible a las compli- 
caciones derivadas de la osteonecrosis de la cabeza humeral. 


Fracturas del cuerpo del húmero 


Esta clase de fracturas pueden generarse por caídas o traumatismo directo. 
Éstas casi siempre se tratan con reducción abierta y fijación interna me- 
diante un dispositivo de tornillo robusto y placa. La fijación intramedular 
también es una alternativa, pero la inserción de un dispositivo intramedu- 
lar es más difícil en el húmero que en otros huesos largos por la estructura 
anatómica específica del codo y el hombro (fig. 43-22). 

Cualquier plan terapéutico para una fractura en la diáfisis humeral 
debe tomar en cuenta la anatomía del nervio radial que baja en espiral por 
la extremidad superior en contacto con el húmero. Por tanto, el nervio 


Figura 43-21. Radiografía anteroposterior de 
un paciente con fractura clavicular. Como es 
usual, hay elevación del fragmento medial y 
acortamiento de la clavícula. Esta fractura 
cicatrizará con tratamiento cerrado y la 
función será excelente. El sujeto puede 
tratarse con un cabestrillo. 


Figura 43-22. Imágenes radiográficas de 
una fractura espiral conminuta del cuerpo 
humeral, antes y después de la reducción 
abierta y fijación interna con una placa y 
tornillos. Esta lesión a menudo se acompaña 
de afectación neurovascular, con riesgo 
particular para el nervio radial. 


radial tiene gran riesgo de lesionarse, tanto al momento de la fractura 
como durante el tratamiento quirúrgico.'* La atención cuidadosa del esta- 
do neurovascular de la extremidad, sobre todo del nervio radial, es un 
elemento importante en la atención de estas lesiones. '? 


FRACTURAS DE CODO Y ANTEBRAZO 


Fracturas de la parte distal del húmero 


Hay que agradecer que las fracturas humerales distales en individuos adul- 
tos no afectan la superficie articular del húmero con tanta frecuencia como 
se observa en la práctica pediátrica. En los casos favorables, una fractura 
humeral supracondilea extraarticular puede tratarse con inmovilización, 
aunque para asegurar el control adecuado de estos fragmentos de fractura 
y prevenir el desplazamiento subsiguiente, tales fracturas a menudo se tra- 
tan con fijación interna. Esto puede llevarse a cabo con un acceso posterior 
medial o lateral, según la morfología de la fractura. En caso de fracturas 
conminutas, pueden considerarse los accesos combinados. Cuando tales 
fracturas poseen un componente intraarticular, es obvio que la reconstruc- 
ción precisa de las articulaciones es prioritaria. La articulación del codo, 
formada por tres huesos largos (radio, cúbito y húmero), tal vez presente al 
cirujano un difícil problema de reconstrucción. En la mayoría de los casos, 
es conveniente reconstruir la superficie articular mediante la colocación 
separada y precisa de tornillos para restaurar la estructura anatómica arti- 
cular. Una vez que esto se efectúa, los fragmentos distales pueden fijarse al 
cuerpo humeral con los dispositivos adecuados de tornillo y placa. 

Es indispensable señalar que en algunos casos difíciles de fracturas ar- 
ticulares de la parte distal del húmero, una osteotomía del olécranon 
(creación deliberada de una fractura en el olécranon) tal vez sea una buena 
manera de visualizar la tróclea con el propósito de ayudar al cirujano a 
reconstruir una fractura intraarticular de la parte distal del húmero. Cuan- 
do se consigue este efecto, el olécranon es susceptible de fijarse como se 
explica en la sección Fracturas del olécranon, a continuación. 


Fracturas del olécranon 


La parte proximal del cúbito y la fosa del olécranon se articulan con la 
tróclea de la parte distal del húmero. Esta articulación proporciona gran 
parte de la estabilidad ósea al codo. Las fracturas del olécranon son fre- 
cuentes y pueden generarse por mecanismos de arrancamiento o, en casos 
inusuales, por golpes en el codo. Los fragmentos de fractura muy peque- 
ños del olécranon y con desplazamiento mínimo se tratan con buenos re- 
sultados por medio de inmovilización sola. En muchos enfermos, la 
reconstrucción de la articulación puede efectuarse con un solo tornillo 
largo insertado de proximal a distal o un alambre de cerclaje y clavos. En 


algunas personas con fragmentación grave, la extracción simple del frag- 
mento de fractura también puede producir un codo muy funcional. Inclu- 
so cuando se ubican bien, los dispositivos para fijación del olécranon con 
frecuencia causan síntomas por su localización subcutánea. Por tanto, mu- 
chas veces hay que considerar los procedimientos para retirar el material 
después de la consolidación de las fracturas. 


Fracturas de la cabeza del radio 


Las fracturas de la cabeza del radio son lesiones frecuentes. En muchos 
pacientes, se observa una sola línea de fractura y uno o dos tornillos de 
transfixión insertados por un acceso lateral pueden proporcionar una fija- 
ción adecuada. Cuando la reconstrucción es difícil, es posible considerar 
la extirpación de la cabeza del radio. Algunos sujetos desafortunados pre- 
sentan síntomas en la muñeca como consecuencia. La reconstrucción de 
la cabeza radial o la sustitución con alguno de varios dispositivos protési- 
cos, o ambos procedimientos, ya recibe más atención. Existe cierta contro- 
versia alrededor de este tema específico. 


Fracturas del cuerpo del cúbito 


Las fracturas del radio o el cúbito en el antebrazo pueden presentar desa- 
fíos diagnósticos y terapéuticos de importancia. Durante la valoración de 
estas lesiones es esencial la exploración cuidadosa del codo y la muñeca. 
Es indispensable tener presente que la estructura anatómica precisa del 
cuerpo de estos huesos también es necesaria para la pronación y la supina- 
ción del antebrazo. Con mucha frecuencia, una fractura radial o cubital se 
acompaña de lesión concomitante en la muñeca o el codo, o una fractura 
leve o luxación del hueso largo vecino. 

Las fracturas del cuerpo cubital son frecuentes, casi siempre resultado 
de un golpe directo en la cara cubital del antebrazo. En el antebrazo, el 
cúbito es subcutáneo y vulnerable a los golpes. El nombre fractura “en 
rama verde” se aplica a las fracturas diafisarias del cúbito que se generan 
por un golpe directo. Éstas se originan de un mecanismo ordinario, un 
golpe directo con un mazo o una macana. 

Por lo regular, tales fracturas en el cuerpo del cúbito se tratan de mane- 
ra no quirúrgica, con un aparato de yeso. Las fracturas en la parte proxi- 
mal del cuerpo del cúbito o aquéllas con angulación considerable pueden 
controlarse con reducción abierta y fijación interna. 


Fractura del cúbito y el radio (fractura de ambos 
huesos del antebrazo) 


Las fracturas del cuerpo de ambos huesos del antebrazo son lesiones fre- 
cuentes, a veces relacionadas con mecanismos de alta energía (fig. 43-23). 
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En pacientes pediátricos, el gran potencial de remodelación ósea hace que 
las medidas terapéuticas no quirúrgicas a menudo sean apropiadas en per- 
sonas muy jóvenes. Sin embargo, en adultos es importante la reconstruc- 
ción precisa de la alineación y el contorno del cuerpo de estos huesos para 
preservar la función de pronación y supinación. Por consiguiente, las frac- 
turas diafisarias de ambos huesos del antebrazo suelen atenderse con re- 
ducción abierta y fijación interna mediante dispositivos de tornillo y placa 
para cada hueso. 


Fracturas de la parte proximal del cúbito con luxación 
de la cabeza del radio (fractura-luxación de Monteggia) 


Este patrón de lesión particular es relativamente frecuente y por desgracia 
la luxación de la cabeza del radio a veces no se reconoce.” Casi en todos los 
casos está indicada la fijación interna del cúbito con reducción cerrada de la 
cabeza radial. El cirujano debe estar alerta ante la posible lesión neurovascu- 
lar y el síndrome de compartimiento. Las complicaciones tardías de esta le- 
sión incluyen osificación heterotópica y nueva luxación de la cabeza radial. 


Fracturas del cuerpo del radio con luxación 
radiocubital (fractura de Galeazzi o fractura 
de Piedmont) 


Las fracturas del cuerpo radial a menudo se vinculan con lesión ligamen- 
tosa de la articulación radiocubital distal.” Esta lesión, que puede escapar 
a la detección del incauto, es susceptible de originar inestabilidad de la 
muñeca. La lesión de la articulación radiocubital quizá sea sólo ligamen- 
tosa o tal vez se acompañe de fractura de la apófisis estiloides del cúbito. El 
cirujano debe estar alerta ante el ensanchamiento de la articulación radio- 
cubital distal. La estabilidad de esta articulación a veces requiere trata- 
miento quirúrgico para evitar el dolor crónico en la muñeca. 


Fracturas de muñeca y mano 


Las fracturas de la parte distal del radio y el cúbito, y las fracturas de la 
muñeca se describen en el capítulo 44. 


INFECCIONES MUSCULOESQUELÉTICAS 


Infecciones del hueso 


Las infecciones del hueso (osteomielitis) con frecuencia constituyen desa- 
fíos diagnósticos. Las infecciones del hueso pueden producirse por gran 


Figura 43-23. Imágenes 
radiográficas de un paciente con 
fracturas de ambos huesos del 
antebrazo antes y después de la 
reducción abierta y fijación interna. 
Nótese que la fractura del cúbito es 
segmentaria. La alineación precisa 
del cuerpo del radio y el cúbito es 
importante para la pronación y la 
supinación. 


variedad de microorganismos, desde bacterias grampositivas y gramnega- 
tivas hasta micobacterias, incluso hongos. Los individuos con inmunode- 
presión (sobre todo aquellos que reciben fármacos inmunosupresores, 
corticoesteroides o con infección por virus de la inmunodeficiencia hu- 
mana [VIH]) pueden presentarse con infecciones originadas por microor- 
ganismos patógenos muy inusuales. Por consiguiente, cuando se sospecha 
una infección ósea, casi siempre es necesaria la biopsia para cultivo. De 
hecho, los cambios óseos generados por la infección muchas veces tienen 
apariencia semejante a un tumor. Por eso se recomienda que durante cual- 
quier procedimiento de biopsia por una supuesta infección, se envíen 
muestras para efectuar estudio histopatológico. De igual manera, es muy 
recomendable que siempre que se efectúe una biopsia por sospecha de un 
tumor, asimismo se envíen muestras para llevar a cabo un cultivo. 

La osteomielitis es una inflamación del hueso, la cual por lo regular es 
resultado de infección, que afecta tanto al tejido local como el de la médu- 
la circundante, y se localiza en el conducto intramedular. Las infecciones 
del espacio subperióstico se denominan periostitis. Los rasgos morfológi- 
cos son similares a los de las infecciones en otros sistemas orgánicos y 
participan las mismas células. 

Aunque la osteomielitis es similar a las infecciones en otros órganos, el 
proceso es único en cuanto a que el hueso cortical previene la liberación 
del aumento en la presión local que acompaña a la inflamación. En los 
tejidos blandos, esta presión se disipa hacia el tejido circundante, pero en 
el conducto medular, el cambio de presión genera infarto de la grasa me- 
dular por la compresión de los lechos capilares y sinusoidales que la nu- 
tren. Este infarto medular origina necrosis por coagulación al principio, 
que luego es sustituida por estroma mixofibroso. Asimismo, las trabéculas 
esponjosas sufren necrosis. Muchas veces, estos segmentos necróticos de 
hueso no se reabsorben y se denominan secuestros. Los secuestros se calci- 
fican y conservan su situación central; en la radiografía, éstos se visualizan 
como áreas muy densas en el centro de la porción lítica del proceso. A 
menudo se forma hueso viable y reactivo alrededor de un secuestro, este 
hueso se llama involucro. 

Por la presión elevada, existe una respuesta osteoclástica aumentada, 
con resorción en las superficies endósticas y dentro de las trabéculas ne- 
cróticas. Sin embargo, si la infección subyacente no se trata o no se diag- 
nostica, la presión a menudo rebasa la capacidad de los osteoclastos para 
remodelar de modo eficaz el espacio medular. Esto permite la penetración 
de la corteza (por los conductos de Volkmann) a causa de la inflama- 
ción que alcanzó al periostio. Este fenómeno da lugar a la formación de 
hueso nuevo por la interrupción perióstica que se nota en la radiografía. 
La reacción perióstica quizá sea muy notable en las imágenes radiográficas 
y a veces simula un tumor maligno, sobre todo en niños. 


En sujetos con osteomielitis aguda, las manifestaciones radiográficas 
no aparecen sino hasta uno a 14 días después del inicio de los síntomas. La 
apariencia radiográfica inicial es una osteoporosis localizada vaga como 
resultado de la eliminación del hueso trabecular muerto y las etapas ini- 
ciales de la resorción endóstica. Esto se transforma en una apariencia mo- 
teada en la radiografía simple conforme se reabsorbe más hueso; el resul- 
tado final es un área lítica con o sin secuestro. 

Conforme progresa la infección, las manifestaciones radiográficas y 
morfológicas se transforman al paso que la inflamación se vuelve crónica. 
La médula es sustituida poco a poco por tejido fibroso y las células in- 
flamatorias corresponden a células mononucleares (linfocitos y células 
plasmáticas). En la radiografía, esto se visualiza como esclerosis en par- 
ches dentro del espacio medular. A veces se observa un trayecto fistuloso, 
sobre todo en la CT y en la imagen por resonancia magnética (MRI, mag- 
netic resonance imaging). La reacción perióstica se torna más compacta y a 
menudo su aspecto es laminado. 

Muchas veces los microorganismos causales en la biopsia no se visua- 
lizan en el estudio histológico, ni siquiera con tinciones especiales. El cul- 
tivo es el método preferido para demostrar el agente causal. 


Osteomielitis hematógena 


La diseminación hematógena de bacterias al hueso es un fenómeno fre- 
cuente. Se detecta con mayor frecuencia en niños, tal vez por la anatomía 
vascular en el cartílago de crecimiento epifisaria, aunque también se en- 
cuentra a menudo en pacientes después de enfermedades que implican 
bacteriemia. Además, puede surgir, aparentemente de manera espontánea, 
después de la siembra incidental del hueso sin una entidad patológica pre- 
via identificable. Las infecciones óseas con frecuencia son dolorosas, de 
hecho, por lo regular generan dolor intenso. Es menos probable que los 
individuos pediátricos afectados expresen el síntoma con claridad. 


Osteomielitis focal 


El tratamiento antibiótico en las infecciones óseas graves casi nunca pro- 
duce tan buenos resultados como dicho tratamiento en la mayoría de 
las infecciones en tejidos blandos. Por tanto, a menudo están indicadas las 
medidas terapéuticas intravenosas prolongadas (seis semanas o más) y la 
mayoría de las infecciones óseas graves también son motivo de desbrida- 
miento quirúrgico. Cuando es posible, el secuestro se extrae completo. En 
general, las infecciones óseas en niños se deben a Staphylococcus aureus y, 
en muchas ocasiones, el tratamiento antibiótico pediátrico es adecuado si 
se dirige de manera específica contra esta bacteria. En contraste, en los 
adultos con osteomielitis se ha identificado gran variedad de microorga- 
nismos infecciosos y es muy recomendable que siempre que sea posible, el 
tratamiento antibiótico se posponga hasta después de obtener la biopsia 
del foco infectado para cultivo y prueba de sensibilidad. 

Muchos pacientes padecen inmunosupresión por diversas causas, que 
incluyen utilización de corticoesteroides, infección por VIH, quimiotera- 
pia para cáncer e inmunodeficiencia luego del trasplante orgánico. En 
cualquier individuo, y en especial en los inmunodeprimidos, la variedad 
de microorganismos causantes de osteomielitis es amplia. Es indispensa- 
ble efectuar cultivos para microorganismos aerobios, anaerobios, mico- 
bacterias ácidas y hongos en todos los casos. Se especula que la presenta- 
ción frecuente de sujetos pediátricos con osteomielitis metafisaria tal vez 
sea resultado de la estructura anatómica del cartílago de crecimiento me- 
tafisario. La placa de crecimiento tiene vasos grandes, sobre todo venas, 
por ser sitio de intensa actividad metabólica y síntesis ósea. Estos vasos 
grandes muchas veces forman un “giro de horquilla” en el cartílago de 
crecimiento (fisis) y los estudios muestran que el flujo sanguíneo, sobre 
todo en estas venas, quizá sea lento. Se especula que las bacterias podrían 
alojarse aquí por el flujo sanguíneo lento. También se menciona la posibi- 
lidad de que la trombosis local transitoria de estas venas pueda brindar un 
foco para la infección. En cualquier caso, el área de hueso inmediata adya- 
cente al cartílago de crecimiento es foco frecuente de infección. 

La osteomielitis crónica puede conducir a la aparición de una fístula o 
un seno con drenaje crónico. Éste es un trastorno frecuente en los pacien- 
tes diabéticos, pero puede surgir en cualquier osteomielitis con tratamien- 
to incompleto. Las medidas terapéuticas con buenos resultados de esta 
anomalía es todo un desafío. Una vez establecida la infección crónica, ya 
ha sido bien demostrado que el cultivo del seno mismo es muy poco con- 


fiable para revelar el microorganismo causal de los tejidos profundos. Para 
establecer el tratamiento definitivo, es obligatorio el cultivo adecuado de 
los tejidos profundos. 

Una observación interesante, aunque desafortunada, en individuos 
con osteomielitis crónica con senos secretores, es que puede generarse un 
tumor maligno, en especial carcinomas epidermoides, dentro del tejido 
con infección crónica. Esta posibilidad debe tenerse presente cuando se 
trate a sujetos con osteomielitis crónica. 


Osteomielitis granulomatosa 


Un granuloma es un proceso inflamatorio crónico con células gigantes 
centrales y macrófagos, con una zona periférica de linfocitos y células 
plasmáticas. Por lo general, las radiografías simples son notables por la 
osificación y la calcificación, con grados variables de lucidez. El estudio 
histológico demuestra que la formación de un granuloma es idéntica a la 
observada en otros sitios. El trastorno granulomatoso más frecuente en el 
aparato locomotor es la tuberculosis. 

La manifestación más frecuente de la tuberculosis es la artritis, más que 
la osteomielitis. Sin embargo, cuando se manifiesta en el hueso, casi siem- 
pre se presenta en la columna vertebral. La deformidad como resultado de 
la infección quizá sea grave a causa de la destrucción de una o más vérte- 
bras. En el adulto, lo más habitual es que la infección comience debajo del 
periostio y se disemina bajo el ligamento longitudinal anterior hasta afectar 
vértebras a cierta distancia. Los rasgos histológicos son los de la osteomie- 
litis crónica, con fibrosis, destrucción ósea y necrosis caseosa prominente. 


Artritis séptica 


Como su nombre lo implica, la artritis séptica es la infección de una ar- 
ticulación diartroidea. Los microorganismos, por lo regular bacterias, 
proliferan dentro de la cavidad articular y casi siempre producen limita- 
ción marcada del movimiento articular, además de dolor intenso con la 
carga o el movimiento articular. Los pacientes con artritis séptica a menu- 
do presentan fiebre alta, leucocitosis y malestar intenso. Por lo general, la 
articulación afectada muestra hinchazón tensa, calor y sensibilidad muy 
aguda. La artritis séptica espontánea puede ocurrir y lo hace en todos los 
grupos de edad, pero es más habitual en niños. Por lo regular, se cree que 
la mayoría de los casos de artritis séptica en pacientes pediátricos proviene 
de focos de osteomielitis aguda en la metáfisis que “irrumpe” en la articu- 
lación. Las articulaciones en las cuales el cartílago de crecimiento es abar- 
cado por la cápsula articular, corresponden a un sitio frecuente de este 
fenómeno (húmero, parte proximal del fémur). Casi siempre una infec- 
ción articular pone en riesgo de daño irreversible al cartílago articular. Por 
consiguiente, es indispensable la identificación temprana de esta enferme- 
dad y el inicio del tratamiento. También es indispensable reconocer que 
algunos procesos no infecciosos pueden simular el cuadro clínico de una 
articulación infectada. Estas entidades clínicas frecuentes incluyen artritis 
gotosa aguda, una agudización de alguna artritis inflamatoria, como artri- 
tis reumatoide o la hemartrosis aguda. Por lo general, el primer paso en la 
valoración de un individuo con sospecha de artritis aguda es la aspiración 
articular. El líquido articular se examina en busca de células, sangre y pre- 
sencia de cristales de ácido úrico o pirofosfato de calcio. 

En presencia de leucocitosis sin más diagnóstico firme, el tratamiento 
incluye irrigación pronta y desbridamiento de la articulación. En algunas 
articulaciones accesibles, como la rodilla, la irrigación y el desbridamiento 
pueden llevarse a cabo con un artroscopio. En muchas otras articulacio- 
nes, es necesaria la artrotomía abierta con exploración quirúrgica para 
desbridamiento e irrigación intensiva de la articulación. Ulterior a este 
procedimiento, se elige el régimen antibiótico y su duración, casi siempre 
después de consultar con un especialista en enfermedades infecciosas. El 
régimen antibiótico se adapta al microorganismo infeccioso y la situación 
clínica del sujeto de manera individual. 


TRASTORNOS DEL PIE Y EL TOBILLO 


Anatomía ósea 


La parte distal de la tibia y el peroné se combinan con el astrágalo para 
formar la articulación del tobillo. El movimiento primario de dicha articu- 
lación es la flexión y la extensión, y el arco de movimiento normal es cer- 
cano a 60 grados, así como de 20 grados para la dorsiflexión y de 40 grados 
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cargas durante la marcha y, sobre todo, en el curso de la actividad vigorosa. 
Debajo del astrágalo, la articulación astragalocalcánea, también llamada 
articulación subastragalina, corresponde al sitio de inversión y eversión 
significativas (entre cinco y 20 grados, en situaciones normales). Las arti- 
culaciones metatarsofalángicas se mueven muy poco. El movimiento de 
dichas articulaciones y de las interfalángicas es de flexión y extensión. 


Valoración del paciente 


Exploración física 


Deben notarse las anomalías en la marcha. La presencia de edema o lesio- 
nes cutáneas ha de registrarse como signo de insuficiencia vascular o en- 
fermedad inflamatoria. 

Por lo general, los pulsos dorsal del pie y tibial anterior se localizan con 
facilidad. Las cicatrices compatibles con alteraciones en la cicatrización de 
heridas previas tal vez indiquen entidad patológica crónica. 

La hipersensibilidad en las articulaciones sugiere artritis degenerativa o 
enfermedad inflamatoria. La deformidad articular notable a menudo es ca- 
racterística de algún padecimiento articular inflamatorio, como artritis 
reumatoide. Es posible palpar los ligamentos mayores del tobillo; muchas 
veces, tienen interés específico los ligamentos peroneoastragalino y tibio- 
calcáneo. Ambos se lesionan a menudo en los esguinces de tobillo. Es indis- 
pensable valorar la amplitud del movimiento articular. Las lesiones cróni- 
cas del ligamento peroneoastragalino son frecuentes y pueden demostrarse 
con el signo del cajón anterior, para lo cual se tira de la parte posterior del 
pie hacia adelante, al nivel de la articulación tibioastragalina. En esguinces 
agudos, esta maniobra produce dolor agudo, pero no así en el crónico. 


Estudios radiográficos 


Un estudio del pie debe incluir proyecciones específicas, con vistas antero- 
posterior (AP, anteroposterior), lateral y oblicua, así como la AP lateral y la 
proyección de la “mortaja del tobillo”. Esta última es una proyección radio- 
gráfica del tobillo muy útil, la cual se obtiene en dirección AP un poco 
oblicua para presentar la articulación del espacio articular del tobillo, con 
el astrágalo alineado con la articulación del tobillo. Esto permite valorar el 
espacio articular de las articulaciones tibioastragalina y peroneoastragali- 
na. En el diagnóstico y el tratamiento de muchos trastornos del pie y el 
tobillo, se usan imágenes por CT, MRI, gammagramas óseos, estudios vas- 
culares venosos y arteriales, así como otras técnicas radiográficas con un 
propósito específico. 


Trastornos degenerativos frecuentes del tobillo 


El hallux valgus (“juanete”) es una deformidad frecuente del pie caracteri- 
zada por angulación en valgo de la primera articulación matatarsofalángi- 
ca. Hay muchos factores que influyen en la aparición de esta deformidad, 
pero el principal causante es el uso de zapatos estrechos que ejercen pre- 
sión adicional sobre el primer dedo en sentido medial. Una vida entera de 
utilización de zapatos estrechos con tacones altos puede originar deformi- 
dades importantes, dolorosas y antiestéticas del primer dedo. Una vez que 
se presenta el “juanete” la angulación del primer dedo es tal que al final los 
tendones que cruzan la articulación se arquean tanto que aumentan la de- 
formidad. Lo más notable es la desviación plantar y lateral del tendón ab- 
ductor del primer dedo. Muchas veces se observan deformidades de los 
demás dedos que acompañan a este trastorno, casi siempre con los mis- 
mos factores de riesgo. Con frecuencia se generan alteraciones cutáneas 
por el contacto entre los dedos adyacentes. 


Tratamiento 


A menudo son suficientes las medidas terapéuticas conservadoras para la 
artritis degenerativa y las deformidades relacionadas. Por lo general, aqué- 
llas consisten en modificaciones del calzado. Tales medidas siempre son la 
primera opción terapéutica. 

Por lo general, el tratamiento quirúrgico de los “juanetes” es eficaz para 
aliviar los problemas estéticos y el dolor.” Una intervención quirúrgica 
con buenos resultados debe considerar varios aspectos que contribuyen al 
problema. En particular, es necesario corregir la desviación en valgo del 
primer dedo y muchas veces también debe suprimirse una desviación en 
varo del primer metatarsiano. Asimismo, es importante la reconstrucción 


del aparato flexor y la recolocación de los huesos sesamoideos (para aliviar 
las fuerzas deformadoras y prevenir la deformidad recurrente). Por lo ge- 
neral, también se lleva a cabo la resección de la eminencia ósea medial 
(osteofitos mediales de la articulación metatarsofalángica). Es habitual 
que la reconstrucción consista en reforzar la cápsula y ajustar la posición 
de los tendones que cruzan la articulación. Muchas veces se practica os- 
teotomía metatarsiana, la cual puede hacerse por varios medios. 


Primer dedo rígido 


Esta anomalía es un trastorno frecuente que a menudo afecta a los atletas 
o las personas que acostumbran usar zapatos con tacón alto. La alteración 
es una pérdida de movimiento dolorosa, sobre todo con la flexión dorsal 
de la articulación metatarsofalángica del primer dedo, casi siempre acom- 
pañada de osteofitos exuberantes en las superficies dorsales de ambas ar- 
ticulaciones. Cuando hay concomitancia de cambios degenerativos im- 
portantes, este trastorno a veces se corrige con fusión e injerto óseo de la 
articulación afectada. 


Deformidades de los dedos menores del pie 


Las malformaciones angulares de los dedos menores casi siempre se clasifi- 
can como deformidades con “dedos cruzados”. Por lo regular, la causa es el 
calzado relacionado con la fisiopatología de los “¡uanetes”. Estas deformida- 
des angulares también se presentan a menudo en sujetos con “juanetes” y en 
muchas ocasiones son concurrentes. Otras deformidades que también cau- 
san síntomas con frecuencia son el dedo “en mazo”, dedo “en martillo” y 
dedo “en garra”, todas las cuales se relacionan con imperfecciones en flexión 
de dedos individuales. Es habitual observar múltiples dedos “en garra” en 
presencia de enfermedad neurológica y hallarlos podría indicar un trastor- 
no neurológico sistémico más importante. En general, son útiles los trata- 
mientos conservadores que se enfocan en el uso de zapatos adecuados. En 
casos graves intratables, la intervención quirúrgica casi siempre incluye re- 
sección del extensor corto del dedo o prolongación del tendón extensor 
corto del dedo, a veces acompañada de prolongación o tenotomía del exten- 
sor largo del dedo. En inusuales ocasiones, la resección o la ablación quirúr- 
gica de las articulaciones interfalángicas tal vez sea una medida eficaz. 


Síndromes por atrapamiento nervioso 


El neuroma de Morton es un trastorno frecuente y doloroso del nervio 
común de los dedos del pie, más a menudo en el primero, segundo y tercer 
espacios interdigitales. Aunque a menudo se utiliza la palabra neuroma, 
sería mejor describirlo como enfermedad degenerativa del nervio. Los 
traumatismos diminutos repetidos y la compresión crónica pueden ser 
factores contribuyentes. El neuroma de Morton es más habitual en muje- 
res. El diagnóstico se hace por exploración física, en particular la repro- 
ducción del dolor con la compresión mediolateral del pie y sensibilidad 
local. El tratamiento conservador consiste en zapatos con punta amplia y 
suela firme. Tal vez sea útil un cojinete metatarsiano dentro del zapato 
para sostener la parte más proximal de los metatarsianos. Cuando las me- 
didas conservadoras fallan, una opción apropiada es la extirpación del 
nervio (para dejar una pequeña deficiencia sensorial). 


Síndrome del túnel del tarso 


El espacio entre el maléolo medial y la superficie adyacente del calcáneo se 
conoce como túnel del tarso. Debajo de la densa capa de ligamentos, el 
túnel del tarso contiene los tendones del flexor largo del primer dedo y del 
flexor largo de los dedos, así como el tendón tibial posterior y un paquete 
neurovascular. Tal como ocurre en el síndrome del túnel del carpo, la com- 
presión nerviosa puede originar molestia considerable. Los síntomas a 
menudo se perciben en un sitio distal al punto de compresión y, en ocasio- 
nes, fuera de la distribución normal del nervio tibial posterior. Por lo re- 
gular, este diagnóstico se acompaña de sensibilidad sobre el túnel del tarso. 
Los síntomas quizá sean resultado de neuromas identificables, enferme- 
dad inflamatoria o efecto de un traumatismo antiguo. A menudo se discu- 
te sobre la etiología real. En ocasiones, se usan estudios electrodiagnósti- 
cos. La modificación del calzado, incluida la inmovilización con una 
abrazadera, puede ser útil, pero muchos de estos pacientes se someten a 
tratamiento quirúrgico, que implica la exploración del túnel y la liberación 
del retináculo flexor y de la fascia. 


Artritis reumatoide del pie 


El pie y el tobillo con frecuencia se afectan en individuos con padecimien- 
tos inflamatorios sistémicos, como artritis reumatoide. Como en la mano 
y la muñeca, los efectos de la enfermedad inflamatoria pueden manifestar- 
se en el trastorno erosivo de los ligamentos y los tendones (incluso rotura), 
así como entidad patológica erosiva de los huesos y las articulaciones.?* 

Los pies constituyen la principal fuente de discapacidad para sujetos 
con artritis reumatoide. De hecho, con una incidencia conocida de 1% de 
incidentes de artritis reumatoide en Estados Unidos, el cirujano ortope- 
dista debe estar alerta ante los signos característicos de enfermedad infla- 
matoria en el pie (crecimiento articular exuberante, deformidad articular 
y sinovitis), y muchas veces es dicho cirujano quien hace el diagnóstico 
inicial de artritis reumatoide. 

La enfermedad inflamatoria del pie suele comenzar en las articulacio- 
nes metatarsofalángicas y origina subluxación o luxación evidente en la 
base de las falanges proximales. La deformidad y el dolor debajo de las 
cabezas de los metatarsianos también pueden ser las primeras molestias; a 
menudo, la exploración física revela reacciones significativas del tejido 
blando en la superficie plantar de la parte posterior del pie. Asimismo, se 
observa deformidad en valgo de la parte posterior del pie en padecimien- 
tos inflamatorios debidos a la afectación de las articulaciones y los liga- 
mentos astragalocalcáneos. El resultado es la angulación en valgo y sub- 
luxación lateral de la articulación, lo cual puede causar pérdida del arco 
longitudinal del pie. Los casos leves a moderados de enfermedad reuma- 
toide del pie pueden tratarse con fármacos y calzado modificado. Las de- 
formidades de la parte posterior del pie en valgo a menudo se tratan con 
fusión ósea (con frecuencia una artrodesis triple: fusión del astrágalo, el 
calcáneo y el navicular). 


Síndrome doloroso del talón (fascitis plantar) 


El síndrome doloroso del talón es un trastorno relativamente frecuente 
que puede causar dolor intenso, a veces casi incapacitante. Por lo general, 
el dolor se percibe en la superficie plantar del pie, justo delante del calcá- 
neo. Esta área del pie es sensible a la palpación y el paciente refiere dolor 
intenso al levantarse de la cama o una silla, con dolor extremo durante los 
primeros minutos de carga del peso en el pie. En general, el dolor intenso 
cuando se inicia la carga del peso disminuye cuando dicha carga se conti- 
núa, pero el dolor regresa después de cualquier intervalo corto de reposo. 
Existe controversia sobre la fisiopatología exacta de los síntomas. Por lo 
general, se acepta que la fuente subyacente es la irritación y la inflamación 
de la fascia plantar. En algunos individuos, se identifica atrapamiento de la 
primera rama del nervio plantar lateral, en cuyo caso la liberación de 
la fascia profunda adyacente a este nervio brinda un alivio considerable. 


Dolor en la parte posterior del talón 


El dolor en la región de inserción del tendón de Aquiles sobre el calcáneo 
es frecuente. Puede ser resultado de bursitis, ya sea posterior o anterior al 
tendón de Aquiles, que por lo general se presenta con dolor local en la 
parte posterior del talón, exacerbado con el esfuerzo. La exploración física 
revela sensibilidad anterior al tendón de Aquiles. Por lo general, esto pue- 
de tratarse sin intervención quirúrgica con inmovilización (bota para ca- 
minar) y antiinflamatorios. 

La tendinitis en la inserción (tendinosis) del tendón de Aquiles casi 
siempre se observa en sujetos mayores de 40 años de edad, muchas veces 
relacionada con un cordón tenso en el talón. La tendinosis puede ser inca- 
pacitante y por lo general se trata con inmovilización y reposo; estiramien- 
to de la región del gastrocnemio, el sóleo y aquileana, así como modifica- 
ción del calzado. Cuando es intenso y persistente, este trastorno es objeto 
de tratamiento quirúrgico con desbridamiento del tendón afectado. Si el 
área de inserción del tendón en el calcáneo muestra atenuación grave, es 
necesaria la reconstrucción del tendón. 


MEDICINA DEL DEPORTE 


Por supuesto que una lesión por causa atlética puede afectar muchas áreas 
del aparato locomotor. La subespecialidad ortopédica de “medicina del 
deporte” se creó como respuesta a la incidencia tan alta de lesiones del te- 
jido blando (ligamentos, tendones y cartílago) en pacientes que practican 


ejercicio y deportes. Las articulaciones más problemáticas en este aspecto 
son la rodilla y el hombro. El tratamiento ortopédico para tales lesiones 
incluye anamnesis cuidadosa, exploración física y atención constante a la 
necesidad y los deseos del individuo. La intervención quirúrgica para le- 
siones de ligamento y cartílago en tales pacientes casi siempre se lleva a 
cabo por artroscopia. 


Anatomía de la rodilla 


La principal función mecánica de la rodilla es la de una bisagra, pero so- 
porta cargas axiles tremendas, además de fuerzas de torsión y de corte. Por 
desgracia, las principales estructuras estabilizadoras de la rodilla se lesio- 
nan con frecuencia. El ligamento cruzado anterior (ACL, anterior cruciate 
ligament) es una estructura muy robusta que se sitúa en la región central 
de la rodilla. Sus funciones mecánicas son complejas, pero la más impor- 
tante es restringir la excursión anterior de la tibia debajo del fémur. El li- 
gamento cruzado posterior (PCL, posterior cruciate ligament) se encuentra 
justo detrás del ACL. No hay duda que el PCL tiene múltiples funciones, 
de las cuales la más importante y más fácil de valorar es la función para 
limitar el movimiento de deslizamiento posterior de la tibia debajo del fé- 
mur. El ligamento colateral medial (MCL, medial collateral ligament) se 
sitúa fuera de la cápsula articular y restringe la flexión en valgo de la rodi- 
lla. El ligamento colateral lateral es análogo al MCL y une el epicóndilo 
lateral del fémur con la cabeza del peroné. La función del ligamento cola- 
teral lateral es restringir la angulación en varo de la articulación. Todos 
estos ligamentos son vulnerables a la lesión. 


Meniscos 


Dentro de la articulación, las dos grandes superficies articulares de los cón- 
dilos se articulan con el cartílago de la meseta tibial. Los meniscos de fibro- 
cartílago con forma de medialuna se sitúan en la parte medial y lateral den- 
tro de la articulación, y sirven para guiar el movimiento de los cóndilos 
femorales y distribuir la carga de manera más uniforme en la articulación. 
Los meniscos son estructuras estabilizadoras importantes. Los meniscos 
fibrocartilaginosos sólo están vascularizados en su tercio externo. Por su 
función mecánica importante, están sujetos a desgarros traumáticos agudos 
(desgarros agudos) y degeneración progresiva (desgarros degenerativos). 

El menisco medial se desgarra con mayor frecuencia que el lateral. Los 
desgarros del menisco medial o el lateral pueden ser asintomáticos o cau- 
sar síntomas muy limitantes. Hay informes de desgarros en los meniscos 
en todas las porciones de éstos; son frecuentes los desgarros radial y longi- 
tudinal.” Un tipo especial de desgarro longitudinal es el llamado “en asa 
de cubo”, el cual es paralelo al contorno en C del menisco y puede crear un 
colgajo notable y problemático si se desplaza. 

Los síntomas causados por el desgarro de meniscos incluyen dolor lo- 
cal e inflamación intermitente de la rodilla, además de dolor al recibir car- 
ga de peso. Los desgarros desplazados de los meniscos pueden interferir 
con el movimiento articular y, en ocasiones, impiden la extensión comple- 
ta de la rodilla, lo cual se denomina rodilla trabada. En ocasiones, la rodi- 
lla trabada cede a la manipulación para disminuir el desgarro del menisco. 
Lo más frecuente es que estos sujetos requieran intervención quirúrgica 
oportuna para cortar o reparar el colgajo. 

Las opciones terapéuticas para el desgarro de menisco incluyen resec- 
ción y reconstrucción del área desgarrada, casi siempre preferible para las 
lesiones pequeñas (fig. 43-24).% Los desgarros muy grandes en pacientes 
jóvenes y activos casi siempre se tratan con reparación primaria del me- 
nisco, por lo general con técnica artroscópica (fig. 43-25). La extirpación 
completa de un menisco desgarrado, alguna vez de uso muy generalizado, 
ahora sólo se recomienda en contadas ocasiones porque la pérdida de la 
función del menisco para distribuir la carga puede acelerar el cambio os- 
teoartritico en la rodilla.” A veces los meniscos con lesiones graves en 
individuos jóvenes activos pueden controlarse mediante sustitución del 
menisco con aloinjerto de cadáver. Los resultados a largo plazo de esta 
técnica todavía no están claros. 


Lesiones ligamentosas de la rodilla 


La lesión del MCL ocurre después del estiramiento excesivo en valgo de la 
rodilla. Por desgracia, a veces se acompaña de lesión del menisco. Es pre- 
ferible el tratamiento no quirúrgico para una lesión aislada del MCL. En la 
mayoría de los pacientes se anticipa la recuperación funcional completa. 
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Las lesiones del ligamento colateral lateral son mucho menos frecuen- 
tes que las del MCL. Sin embargo, por lo regular se tratan también sin in- 
tervención quirúrgica. Las lesiones del ACL quizá sean aisladas, aunque a 
menudo se detectan combinadas con rotura del MCL y desgarro del me- 
nisco medial o lateral. La tríada de desgarros del MCL, el menisco medial 
y el ACL es más habitual en los deportes de contacto (p. ej., fútbol ameri- 
cano) o deportes con saltos (p. ej., basquetbol). 


Lesión del ligamento cruzado anterior 


No es necesario un ACL funcional para las actividades de la mayoría de los 
individuos ni para la vida diaria.” De hecho, muchos atletas competitivos 
también pueden mantener un alto nivel de competencia con deficiencia de 
ACL en una rodilla, tal vez por constricciones secundarias del tejido blan- 
do, actividades musculares y esfuerzo individual. Por desgracia, muchas 
personas con deficiencia de ACL en una rodilla causada por falla traumá- 
tica del ligamento no tienen posibilidades de competir por la incapacidad 
de la rodilla. Por consiguiente, en sujetos para quienes la práctica atlética 
es parte importante de su vida, la reconstrucción del ligamento cruzado es 
un procedimiento útil que prolonga la participación atlética de muchos 
pacientes (fig. 43-26).2% 

La valoración del individuo por la posibilidad de lesión del ACL inclu- 
ye una prueba de Lachman: exploración manual pasiva de la estabilidad 


Figura 43-24. Imágenes 
artroscópicas de un desgarro del 
menisco medial de la rodilla antes 
(arriba) y después (abajo) del 
desbridamiento artroscópico. 
(Cortesía del doctor David Green.) 


AP de la rodilla, la cual se mantiene en extensión ligera. El diagnóstico de 
la rotura del ACL y otras lesiones internas relacionadas de la rodilla casi 
siempre se confirma con MRI de la articulación afectada. Se describen 
varias técnicas para la reconstrucción del ligamento cruzado que por lo 
general implican un autoinjerto o aloinjerto colocado a través de túneles 
dentro de la tibia y el fémur.” Es usual el deslizamiento central del tendón 
rotuliano, incluida una porción de la inserción ósea tanto de la eminencia 
tibial como de la rótula misma, al igual que los injertos tejidos de los ten- 
dones de la corva. Asimismo se utilizan otras fuentes de injerto. La coloca- 
ción precisa de los túneles óseos para el injerto y la tensión apropiada del 
mismo son partes críticas de este procedimiento, después del cual casi 
siempre es necesario un proceso prolongado de rehabilitación. 

El PCL se lesiona con menor frecuencia que el ACL. En general, una 
rotura del PCL se tolera mejor que un ACL en una rodilla deficiente. Una 
maniobra útil de exploración para probar la función del PCL es la prueba del 
cajón posterior, que es el inverso de la prueba de Lachman. Para llevarla a 
cabo, se coloca la rodilla en flexión ligera y se valora la estabilidad de la tibia 
debajo del fémur mediante manipulación pasiva. La reconstrucción del PCL 
se practica con menor frecuencia que la reconstrucción del ACL, aunque 
cuando hay deficiencias funcionales por esta lesión, el tratamiento quirúrgi- 
co quizá sea satisfactorio para los sujetos atléticos.* Se cree que las rodillas 
con deficiencia crónica de PCL tienen mayor incidencia de osteoartritis, 
sobre todo de los compartimientos femororrotuliano y medial de la rodilla. 


Figura 43-25. Imágenes artroscópicas 
de un desgarro horizontal del menisco 
medial. El desgarro se repara con una 
técnica de “sutura oculta”. (Cortesía del 
doctor David Green.) 


HOMBRO 


Luxación e inestabilidad del hombro 


La articulación glenohumeral es de tipo esfera y cavidad. El rodete glenoi- 
deo brinda alguna estabilidad a la cavidad muy poco profunda de la apó- 
fisis glenoidea, pero esta articulación grande con amplia movilidad es la 
que se disloca con más frecuencia en el cuerpo humano. Las luxaciones 
pueden generarse por traumatismos mayores o menores. Aunque la luxa- 
ción es susceptible de generarse en dirección posterior o inferior, la direc- 
ción más habitual de luxación es la anterior. Un paciente con luxación 
anterior se queja de dolor local y se presenta con el hombro en rotación in- 
terna. La posición anterior de la cabeza humeral en tales lesiones tal vez 
dificulte el diagnóstico radiográfico. Se recomiendan una radiografía AP, 
una proyección glenoidea (axilar) y una vista en Y del hombro para valo- 
rar esta lesión. La anomalía neurovascular relacionada es posible, pero 
inusual. Cuando se explora con cuidado, a menudo se encuentra que se 
trata de una parálisis transitoria del nervio axilar (230%). La recolocación 
del hombro casi siempre se consigue con el individuo en posición supina; 
se sujeta la extremidad superior para ejercer tracción suave en posición de 
abducción ligera. Es conveniente utilizar alguna sedación antes de la ma- 
niobra. Luego de reducir la luxación del hombro, por lo general se coloca 
un cabestrillo por comodidad. No se recomienda la inmovilización pro- 
longada del hombro (como se hacía años atrás).*! Muchas veces, la inmo- 
vilización prolongada origina rigidez sustancial del hombro y no disminu- 
ye de manera apreciable la frecuencia de una nueva luxación. Por desgracia 
después de una luxación anterior, muchos sujetos experimentan luxacio- 


nes recurrentes.” Cuando esto se convierte en múltiples incidentes, se 
considera la estabilización quirúrgica del hombro. Se describen muchos 
procedimientos para reconstruir y ajustar la cápsula del hombro, mu- 
chos de los cuales ya se llevan a cabo por vía artroscópica. 


Síndrome subacromial 


Después de un traumatismo menor, una lesión repetitiva o a veces sin un 
fenómeno generador identificable, muchos pacientes tienen dolor en el 
hombro. El dolor por un síndrome de trastorno del hombro se localiza en 
la parte anterior y se exacerba con la abducción del hombro, lo cual tal vez 
sea resultado de la irritación de los tejidos en el espacio subacromial. 

Los síndromes subacromiales conforman un amplio espectro de ano- 
malías que van desde la simple bursitis hasta tendinitis de la cabeza larga 
del bíceps o del tendón del supraespinoso.** En muchos individuos, este 
síndrome subacromial puede progresar a un desgarro notorio del tendón 
del supraespinoso, el más cefálico de los tendones del manguito rotador. El 
diagnóstico se confirma con la documentación de la fuga del contraste en 
un arteriograma del hombro. La MRI también puede ser definitiva; la eco- 
grafía es accesible y bastante precisa. 

Un hecho interesante es que los individuos con desgarros del manguito 
rotador muchas veces permanecen asintomáticos y muchos tienen un uso 
excelente del hombro sin dolor o dificultad aparente. Por otro lado, gran 
cantidad de sujetos con estos desgarros tienen dolor intenso incapacitante 
y la mayoría es incapaz de efectuar actividades deportivas por esta causa. 
Por consiguiente, a menudo se indica la reparación quirúrgica de una le- 
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sión del manguito rotador para restaurar la función. En casi todos los ca- 
sos, la reparación primaria del manguito rotador se lleva a cabo por vía 
artroscópica.** En ocasiones, el procedimiento se acompaña de una resec- 
ción ósea de la porción inferior del acromion. 


Articulación acromioclavicular 


Esta articulación es gruesa y no muy móvil; asimismo, es vulnerable a le- 
siones de ligamentos (esguinces), sobre todo en prácticas atléticas en las 
cuales son frecuentes los golpes en el hombro o las caidas sobre el hombro. 
Tales anomalías varían desde lesiones simples de espesor parcial (esguin- 
ces grado 1), hasta el desgarro notable de los ligamentos acromioclavicular 
y acromiocoracoideo, que causa desplazamiento de la articulación. Estas 
alteraciones son frecuentes en los deportes de contacto, como el fútbol 
americano, y son muy habituales en los jugadores de hockey sobre hielo. 
Un esguince acromioclavicular se refiere como separación de hombro y no 
debe confundirse con la luxación glenohumeral. Por lo general, el trata- 
miento para esta separación de hombro (esguince acromioclavicular) es 
sintomático. Las lesiones con desplazamiento de importancia con desga- 
rro evidente de los ligamentos coracoclaviculares a veces son objeto de 
reconstrucción quirúrgica. 


COLUMNA VERTEBRAL 


Traumatismo raquídeo 


El tratamiento del traumatismo raquídeo es una de las áreas más difíciles 
de la intervención quirúrgica ortopédica. A veces, las situaciones constitu- 


Figura 43-26. Imágenes artroscópicas de 
un paciente con una rotura del ligamento 
cruzado anterior antes (arriba) y después 
(abajo) de la reconstrucción con un injerto 
de tendón. (Cortesía del doctor David Green.) 


yen grandes desafíos porque muchos pacientes que sufrieron un trauma- 
tismo raquídeo considerable también tienen otras lesiones viscerales y 
musculoesqueléticas. El establecimiento de prioridades terapéuticas en 
estas circunstancias tal vez sea difícil. En individuos con una lesión aislada 
de la médula espinal, las principales preocupaciones para el cirujano orto- 
pedista son el estado neurológico del sujeto; la posible presencia de com- 
presión medular continua y la estabilidad de la columna vertebral, así 
como la probable necesidad de estabilización.* 

La valoración del estado neurológico del paciente se describe en el ca- 
pítulo 42 sobre neurocirugía. En la etapa temprana del estudio de estos 
individuos, debe hacerse una exploración física detallada en busca de otras 
lesiones, además del análisis minucioso de cualquier déficit neurológico.* 
Las prioridades de atención siguen los elementos primarios de vía respira- 
toria, ventilación y circulación. Si el sujeto no tiene alteraciones neuroló- 
gicas, la principal preocupación es la exploración de la estabilidad raquí- 
dea para saber si la movilización o no del enfermo (a menudo necesaria 
para otros tratamientos) es segura, y si es probable la curación exitosa de 
la lesión raquídea sin intervención quirúrgica. 

En pacientes con deficiencias neurológicas notables, la pregunta inme- 
diata es si existe o no compresión continua de la médula espinal o un ner- 
vio radicular para la cual estaría indicado un procedimiento de descom- 
presión. En la mayoría de las situaciones de lesión medular, se aplica la 
descompresión expedita siempre que sea posible. Por desgracia, los bene- 
ficios reales de tales intervenciones son muy difíciles de valorar de manera 
objetiva. Cada vez hay más evidencia indicadora de que la descompresión 
pronta de la lesión medular produce una diferencia detectable y mensura- 
ble en la función neurológica aguda y subaguda. Todavía se debate si los 
sujetos tratados de esta manera están mejor seis meses o un año después 
de la lesión. 


La investigación de laboratorio extensa con modelos animales de le- 
sión medular sugiere que la descompresión muy temprana de una lesión 
medular localizada genera diferencias objetivas y mensurables en la recu- 
peración. Todavía se desconoce el momento óptimo para la descompre- 
sión en los seres humanos. Se cuenta con datos en animales que sugieren 
que la intervención temprana es mejor que la tardía. 


Luxación occipitocervical 


La luxación del occipucio sobre los cóndilos occipitales del atlas (C1) es 
una lesión ulterior a un traumatismo de alta energía, sobre todo de tipo 
automovilístico. Por desgracia, sólo sobrevive una diminuta fracción de 
los individuos con esta lesión, ya que casi siempre ella se acompaña de le- 
sión medular cervical alta o del tallo encefálico. En los escasos pacientes 
que sobreviven, la tracción espinal está contraindicada. El tratamiento de- 
finitivo consiste en la estabilización y la fusión con un dispositivo de tor- 
nillo y placa o barra y tornillo que abarque desde el occipucio hasta la 
parte intermedia de la columna cervical.*” 


Fracturas de C1 (fractura de Jefferson) 


La fractura de Jefferson, descrita de manera elocuente por el doctor Jeffer- 
son en 1920, es una fractura del anillo de C1.** La vértebra C1 no tiene un 
cuerpo anterior verdadero como el resto de las vértebras. Los anillos ante- 
rior y posterior bastante delgados están sujetos a fractura, sobre todo con 
lesiones con carga axil. La fractura de Jefferson causa extensión lateral de 
las masas laterales de C1, lo cual es visible en una radiografía AP (a través 
de la boca) de la columna cervical superior. En realidad, esta lesión da lu- 
gar a un aumento en el tamaño del conducto medular, por lo cual rara vez 
se acompaña de lesión neurológica. Por fortuna, las fracturas óseas curan 
de manera confiable. El tratamiento de elección en las fracturas de Jeffer- 
son es la colocación de una abrazadera con ortosis cervicotorácica o un 
halo con chaleco. 


Fracturas de C2 (fractura odontoidea) 


La apófisis odontoides es una estaca de hueso que surge de la parte central 
del cuerpo de C2 y se articula con el anillo anterior de la vértebra C1. La 
articulación entre la odontoides en la vértebra C1 y la faceta atlantoaxoi- 
dea es el sitio donde se produce la mitad del movimiento cervical de rota- 
ción normal. Sin embargo, la odontoides es una estructura relativamente 
pequeña y es vulnerable a la fractura. Anderson y D'Alonzo llevaron a 
cabo una elocuente descripción de los tipos de fracturas odontoideas en su 
documento clave, que describe una fractura “tipo I” casi siempre benigna 
que consiste en una fractura por arrancamiento de la punta de la apófisis 
odontoides.* Se cree que estas fracturas tipo I se producen a causa de los 
ligamentos alares que se extienden desde la punta de la odontoides al crá- 
neo (sin pasar por la vértebra C1). Aunque estas fracturas por arranca- 
miento aisladas pueden ser dolorosas, no constituyen peligro alguno para 
el sujeto. Las fracturas tipo I casi siempre se tratan de manera sintomática 
con resultados satisfactorios esperados. 

Una fractura a través de la base de la apófisis odontoides, al nivel de las 
superficies articulares de las articulaciones facetarias, se considera como 
lesión “tipo IT” en el esquema de clasificación de Anderson y D'Alonzo (fig. 
43-27). Estas fracturas se originan por fuerzas de carga oblicuas o laterales 
sobre la odontoides. La superficie de fractura más bien pequeña creada por 
esta lesión y la superficie pequeña de hueso esponjoso dentro de la odon- 
toides quizá sean las razones por las cuales esta variedad particular de frac- 
tura odontoidea consolida mal. Cuando estas lesiones se inmovilizan con 
ortosis cervicotorácica o un halo con chaleco, las tasas publicadas de falta 
de unión varían entre 20 y 80%. Por consiguiente, el tratamiento de una 
fractura odontoidea tipo II casi siempre es quirúrgico. La estabilización de 
la lesión puede efectuarse por medio de acceso anterior mediante la trans- 
fixión directa de la odontoides con un tornillo desde el borde anterointe- 
rior del cuerpo de C2 que se inserta a través del sitio de fractura y hasta la 
odontoides. Esta colocación del tornillo es técnicamente difícil y sólo se 
lleva a cabo con la disponibilidad de técnicas excelentes de imagen trans- 
operatorias. Una alternativa a la fijación directa de esta fractura es la esta- 
bilización posterior y la fusión de C1 sobre C2. Esto puede realizarse con 
técnicas de colocación de alambre sublaminar o mediante fijación con tor- 
nillo posterior. La fijación anterior de la odontoides con tornillo permite 
la posibilidad de movimiento rotatorio continuo entre C1 y C2. Aunque la 


fusión posterior de C1 y C2 restaura la seguridad y la estabilidad, también 
disminuye mucho la amplitud del movimiento de la columna cervical. 

Las fracturas tipo III de Anderson y D'Alonzo se describen como aque- 
llas que se extienden al cuerpo de C2, debajo del hueso de la apófisis odon- 
toides. Las superficies de fractura son grandes y están bien vascularizadas. 
Las fracturas tipo III curan de manera confiable con una abrazadera en 
halo o con abrazaderas de otro diseño. Rara vez se necesita la intervención 
quirúrgica. 


Fracturas “del ahorcado” de C2 


Las fracturas “del ahorcado” o espondilolistesis traumática de C2 son fractu- 
ras a través de la parte interarticular de C2 (el segmento de los elementos 
posteriores entre las facetas superior e inferior de C2). Esta fractura se 
produce por fuerzas súbitas de extensión del cuello que originan una frac- 
tura a través de esta área de C2, que es una de las porciones más delgadas 
de los elementos posteriores de esta vértebra. En la mayoría de los casos, 
esta lesión no estrecha el conducto medular. Casi todos los individuos con 
fracturas “del ahorcado” con desplazamiento mínimo conservan la fun- 
ción neurológica intacta. Por lo general, el tratamiento para esta lesión es 
conservador, con inmovilización simple mediante ortosis cervicotorácica 
o un halo con chaleco. En caso de lesiones de alta energía (como las gene- 
radas de manera intencional en ahorcamientos judiciales), las fuerzas de 
extensión más intensas producen luxación del complejo facetario C2-C3 y 
lesión del disco entre C2 y C3. Estas fracturas desplazadas pueden afectar 
el conducto medular y lo hacen. Cuando hay un desplazamiento notable, 
la muerte aparece por afectación de la respiración. Pocas veces se encuen- 
tran pacientes sin lesión neurológica y fracturas “del ahorcado” con des- 
plazamiento significativo. Estos sujetos se tratan con fijación interna y 
colocación de injerto entre C2 y C3 (fig. 43-28). 


Fractura por compresión de la columna cervical 


Este tipo de fracturas se refieren a la lesión por carga axil con falla de la 
placa terminal, pero conservación de la corteza posterior del cuerpo ver- 
tebral. Esto se presenta en las vértebras C3 a C7 y puede o no acompañar- 
se de fractura en la corteza anterior. En cualquier caso, con la corteza pos- 
terior del cuerpo vertebral intacta, no se produce afección de los elementos 
nerviosos. La posibilidad de curación de estas fracturas es muy alta y es- 
tos individuos casi siempre se tratan sin intervención quirúrgica. Se pres- 
criben analgésicos y una abrazadera cervical por comodidad. 


Fracturas con estallido de la columna cervical 


Tales fracturas son resultado de la falla bajo cargas axiles. Los mecanismos 
frecuentes surgen en ocupantes de un vehículo automotor que no usan cin- 
turón de seguridad y golpean el parabrisas y en accidentes por clavados. Sin 
embargo, la fractura con estallido es distinta a la causada por compresión, 
ya que se rompe la corteza posterior del cuerpo vertebral. Muchas veces, 
esto causa desplazamiento (retropulsión) de fragmentos óseos hacia el con- 
ducto medular, lo cual origina lesión y disfunción neurológicas. Las fractu- 
ras con estallido de muy alta energía pueden afectar también elementos 
posteriores, pero esto es menos frecuente. Una fractura con estallido en un 
paciente sin deficiencias neurológicas es susceptible de tratarse de manera 
conservadora con reposo en cama y tracción. Éste puede ser un tratamiento 
adecuado para un adolescente cooperador que tiene la posibilidad de que la 
fractura consolide en muy poco tiempo. Es mucho más frecuente que esto 
ocurra en adultos, para quienes el reposo prolongado en cama no es sólo 
inconveniente, sino peligroso. Por consiguiente, casi todos estos sujetos son 
objeto de intervención quirúrgica, con desbridamiento anterior de la frac- 
tura (necesaria en caso de afectación neurológica) y reconstrucción con un 
contrafuerte de injerto óseo, así como la aplicación de un dispositivo de 
tornillo y placa. Por lo regular, la fijación con placa después de colocación 
de injerto como contrafuerte y descompresión permite la movilización in- 
mediata del individuo. Hay que impedir las actividades vigorosas hasta que 
se confirme la consolidación de la fractura seis a 15 semanas después. 


Luxación facetaria unilateral y bilateral 


La flexión forzada con fuerzas de separación (como ocurre en un acciden- 
te automovilístico de un conductor con cinturón de seguridad) puede cau- 
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sar subluxación anterior de las vértebras cervicales sobre su vecina subya- 
cente, con luxación de una o ambas articulaciones facetarias. Un hecho 
interesante es que el diagnóstico casi siempre puede hacerse con confianza 
en una radiografía lateral, ya que la luxación de una articulación facetaria 
genera un desplazamiento anterior de exactamente 50% del diámetro AP 
del cuerpo vertebral afectado. 

En general, la luxación facetaria bilateral se produce por un desplaza- 
miento anterior de 50%. En ocasiones, hay fracturas de la articulación fa- 
cetaria junto con la luxación. Una luxación facetaria unilateral rara vez da 
como resultado lesión medular, pero las luxaciones facetarias bilaterales 
muchas veces sí la causan. Son frecuentes los síntomas radiculares después 
de la luxación facetaria unilateral o bilateral, ya que la faceta luxada puede 
estrechar el orificio de salida y comprimir los nervios radiculares interme- 
dios. El tratamiento para esta lesión consiste en tracción axil, por lo regu- 
lar ejercida después de la colocación de tenazas craneales, seguida de apli- 


Figura 27. Imágenes radiográficas 
de una fractura desplazada de la apófisis 
odontoides de C2, antes y después de la 
reducción y la fijación interna. La fractura 
transversal en la apófisis odontoides (tipo 
11) tienen una tasa alta de falta de unión 


cuando se trata de manera no quirúrgica. 


cación graduada de peso con radiografías periódicas. Esto siempre se hace 
con el paciente despierto por aspectos de seguridad. Cuando se logra la 
reducción exitosa, el riesgo de luxación recurrente es tan alto que la mayo- 
ría de los sujetos se somete a intervención quirúrgica para procedimientos 
de fusión posterior en las vértebras afectadas. Esto puede llevarse a cabo 
por medio de colocación de alambre en las apófisis espinosas, o con un 
dispositivo de tornillo y placa o tornillo y barra; los tornillos se insertan en 
las masas laterales. La estabilización posoperatoria con un collarín cervi- 
cal queda a discreción del cirujano tratante. Por lo general, pueden espe- 
rarse excelentes resultados a largo plazo. 


Este tipo de alteración es una anomalía frecuente, pero a menudo desaper- 
cibida, de la apófisis espinosa de una vértebra cervical inferior o una torá- 
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Figura 43-28. Imagenes preoperatorias por tomografia computadorizada y radiografia posoperatoria de un paciente con fractura “del ahorcado” de C2 
(espondilolistesis traumática). La mayoría de este tipo de fracturas se trata sin intervención quirúrgica, pero en fracturas desplazadas graves, está 
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indicada la reducción con colocación de injerto óseo. Esto puede llevarse a cabo en un procedimiento anterior o (como se muestra) posterior. 


cica superior. Es más frecuente en los niveles C6, C7, T1 y T2, y es resulta- Fractura con estallido 
do de una fractura por arrancamiento de la apófisis espinosa por las 
fuerzas de los músculos paravertebrales. La lesión se describió por prime- 
ra vez en convictos que paleaban arcilla y tierra. Hoy en día, es más fre- 
cuente encontrarla después de accidentes automovilísticos. A veces, estas 
fracturas son difíciles de ver en las imágenes radiográficas (por la sombra 
proyectada por el hombro). Por lo general, la fractura sólo requiere trata- 
miento sintomático (analgésicos con o sin un collarín blando por comodi- 
dad), pero corresponde al médico tratante buscar estas lesiones cuando se 
sospechan. 


Este tipo de lesión, causada por fuerzas de carga axil más intensas, es fre- 
cuente después de caídas y accidentes automovilísticos. Una fractura con 
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FRACTURAS DE LAS COLUMNAS TORÁCICA 
Y LUMBAR 


Lesión de la columna toracolumbar 


Las fracturas torácicas y lumbares casi siempre se describen juntas porque 
el mecanismo de fractura de estas áreas anatómicas distintivas es similar. 
Las fracturas de la columna torácica casi siempre son más estables que le- 
siones semejantes en la columna lumbar por la estabilidad que aportan las 
costillas. Por supuesto, también los patrones de lesión neurológica son dis- 
tintos en la columna torácica y la parte proximal de la columna lumbar por 
la presencia de la médula espinal, que se termina al nivel de L2. Por consi- 
guiente, las lesiones que afectan el conducto medular tienen mayor proba- 
bilidad de causar alteraciones neurológicas que las de la columna lumbar. 
No obstante, los patrones generales de lesión y sus tratamientos son muy 
parecidos. 


Fractura por compresión 


La fractura por compresión aguda de la columna torácica y la lumbar es 
un fenómeno relativamente frecuente. Las fracturas traumáticas por com- 
presión en individuos con densidad ósea normal implican una fractura de 
la placa terminal superior o, con menor frecuencia, la placa terminal infe- 
rior, con o sin falla cortical posterior relacionada. La zona de lesión para la 
fractura por compresión está confinada a la “columna anterior”, según de- 
fine el doctor Francis Denis* en su documento de referencia de 1983 (fig. 
43-29). Las lesiones aisladas en la columna anterior no causan deficiencia 
neuroldgica, ya que la corteza posterior del cuerpo vertebral y, por tanto, 
los bordes del conducto medular, permanecen intactos; es improbable que 
tales lesiones originen inestabilidad. Por lo general, el tratamiento es sin- 
tomatico, con abrazaderas para brindar comodidad y analgésicos. En la 
mayoría de los casos, se observa la consolidación exitosa de la fractura con Figura 43-29. La columna vertebral puede considerarse como tres 
desaparición del dolor en cuatro a 10 semanas. columnas. Dos de tres pueden mantener la estabilidad. 
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anterior de una vértebra torácica o lumbar, con una falla relacionada en la 
corteza posterior. Muchas veces, la fractura cortical posterior genera re- 
tropulsión del hueso hacia el conducto medular, lo cual afecta los elemen- 
tos nerviosos y origina deficiencia neurológica aguda. El fragmento des- 
plazado hacia atrás en una lesión con fractura con estallido casi siempre 
tiene forma trapezoide, lo cual refleja la anatomía trabecular del área en la 
base de los pedículos, donde ocurre la falla.* En ocasiones, con cargas de 
lesión más intensas, hay fractura del elemento posterior, por lo general 
una fractura vertical causada por fuerzas ejercidas a través de la faceta que 
generan una fuerza diseminada sobre los elementos posteriores. Estas 
fracturas de la lámina vertical son muy importantes porque muy a menu- 
do esta lesión contiene el segmento invaginado de la duramadre, en oca- 
siones con nervios radiculares. La intervención quirúrgica por medio de 
acceso posterior de esta fractura puede causar desgarro dural yatrógeno y 
lesión nerviosa. 

Por lo regular, los pacientes con fracturas con estallido sin alteraciones 
neurológicas obtienen buenos resultados del tratamiento no quirúrgico, 
con sólo la utilización de una ortosis rígida y analgésicos. Cuando se des- 
cubre una lesión neurológica de importancia, casi siempre se recomien- 
dan medidas terapéuticas de tipo quirúrgico. Lo más frecuente es que éste 
consista en exposición anterior de las vértebras fracturadas y extracción 
de los elementos anteriores fracturados. Este procedimiento se llama cor- 
pectomía. Al mismo tiempo (como en las fracturas con estallido de la co- 
lumna cervical), se extirpan los dos discos adyacentes para exponer las 
placas terminales óseas. Se coloca un contrafuerte de injerto; puede ser un 
autoinjerto, un aloinjerto o contrafuertes fabricados con titanio o cerámi- 
ca. Por lo general, también se aplica por vía lateral un sistema de barra o 
placa para brindar estabilidad. El acceso anterior hace posible la descom- 
presión directa del conducto medular y la eliminación de cualquier frag- 
mento desplazado por retropulsión. 

Otra alternativa es el acceso espinal posterior, que puede o no incluir 
laminectomía y exposición directa de los elementos nerviosos. Como la 
compresión nociva se dirige hacia adelante, tal vez sea difícil la visualiza- 
ción adecuada de los fragmentos intraespinales desde esta perspectiva y 
casi siempre se intenta la descompresión mediante instrumentación de 
separación. Se colocan ganchos y tornillos en las vértebras proximal y dis- 
tal al segmento fracturado y se aplican fuerzas de estiramiento longitudi- 
nal mediante una barra unida. Por lo general, esto logra la reducción par- 
cial de la compresión neurológica. Cuando el ligamento longitudinal 
posterior está tenso, ejerce una fuerza correctiva que induce de nuevo la 
migración de los fragmentos en el conducto hacia su posición anatómica 
normal. La descompresión predecible del conducto medular con técnicas 
de separación posterior no es absoluta. En promedio, esto genera mejoría 
del diámetro del conducto, pero en algunos casos, a pesar de un procedi- 
miento realizado con la técnica correcta, persiste la compresión. 


Las lesiones de separación por flexión se producen por fuerzas de separa- 
ción sobre la columna vertebral. El mecanismo es la flexión anterior aguda 
del tronco con restricción anterior, como la que origina un cinturón de 
seguridad de regazo. Conforme la pelvis y la parte superior del tronco se 
mueven hacia adelante, se crea una palanca que puede provocar falla de la 
columna vertebral a tensión, a partir de los elementos posteriores y que se 
extiende por la columna vertebral. La falla puede ocurrir a través de los 
tejidos blandos, con desgarro de la fascia dorsal, el ligamento interespino- 
so, luxación de las facetas y desgarro de los discos. Asimismo, es posible 
que esta lesión se presente a través del hueso, con falla notable en tensión 
del hueso de la apófisis espinosa, la lámina, los pedículos y el cuerpo. Esta 
variante “toda ósea” recibe el nombre de fractura de Chance, nombrada así 
no por su morfología única, sino por deferencia al doctor Chance, que 
describió por primera vez esta lesión en 1958.” 

Por fortuna, las lesiones de separación por flexión no suelen originar 
lesión neurológica, ya que los elementos neurológicos casi siempre son 
mucho más tolerantes a las fuerzas de separación que a las de compresión. 
Por desgracia, cuando la lesión por separación debida a flexión ocurre 
sobre todo en el tejido blando, no es de esperarse una curación confiable 
del tejido blando, por lo cual muchas veces está indicado un injerto óseo 
relacionado para restaurar la estabilidad raquídea. 

Un hecho interesante es que, por las superficies ásperas irregulares del 
hueso, las fracturas de la variante “toda ósea” (fractura de Chance) casi 
siempre son bastante estables. Se recomienda una abrazadera, pero por lo 
general la lesión de Chance “toda ósea” se trata con buenos resultados sin 
necesidad de intervención quirúrgica. 


Este tipo de lesiones de la columna vertebral son anomalías graves rela- 
cionadas con lesión desplazada de los elementos óseos, ya sea con un com- 
ponente de traslación o de rotación. Por necesidad, la presencia de una 
deformidad por traslación o rotación genera alteración del conducto ra- 
quídeo. La mayoría de los sujetos que sufre estas lesiones graves tiene de- 
ficiencia neurológica, a menudo profunda ( ). 

Por lo general, está indicada la reducción de los huesos desplazados, y 
casi siempre ésta es la mejor manera de mejorar las dimensiones del con- 
ducto raquídeo. El pronóstico para la recuperación neurológica en un in- 
dividuo con lesión nerviosa completa es infortunado. Los pacientes con 
conservación parcial de la función con frecuencia tienen recuperaciones 
neurológicas notables. Aquellos con fracturas-luxaciones de la columna 
vertebral siempre son objeto de tratamiento quirúrgico para salvaguardar 


Imágenes preoperatorias por tomografía computadorizada y radiografías posoperatorias de un paciente con fracturas de T5 y T6, y 


lesión medular “incompleta”. El conducto medular se descomprimió y las fracturas se estabilizaron mediante instrumentación con tornillo en el pediculo. 


cualquier función neurológica remanente o para permitir la movilización 
del sujeto y el inicio temprano de la rehabilitación. 


Hernia de disco 


La hernia de disco es un fenómeno muy frecuente que suele hallarse entre 
los 20 y los 50 años de edad; puede surgir en las columnas cervical, toráci- 
ca O lumbar. Consiste en el desgarro o una falla por desgaste del anillo del 
disco intervertebral, lo cual permite que el material del núcleo pulposo 
penetre por el anillo y entre en el conducto raquídeo. La incidencia de este 
fenómeno es impresionante. Por fortuna, la mayoría de estas anomalías 
causa síntomas mínimos. La mayor parte de la población tendrá una her- 
nia de disco en algún momento de su vida. Por lo regular, las hernias de 
disco aparecen con dolor, ya sea en el cuello o el área lumbar, que en uno 
a 14 días progresa hasta incluir dolor radicular en la extremidad superior 
o inferior. Puede haber compresión de nervios radiculares y, según la loca- 
lización de la hernia, afecta al nervio radicular que cruza o al que sale por 
el nivel determinado. Las hernias grandes pueden afectar estas dos raíces 
nerviosas. En la columna cervical, también existe la posibilidad de com- 
presión medular, aunque esto no es muy frecuente. Cuando una hernia de 
disco genera síntomas mielopáticos, debe tratarse de manera intensiva. 

La evolución natural esperada de las hernias de disco es la desaparición 
espontánea de los síntomas. Se presume que esto ocurre por la acomoda- 
ción natural de la raíz nerviosa a la compresión y la eliminación del proce- 
so inflamatorio agudo que puede acompañar a la lesión anular aguda. Va- 
rios estudios demostraron que el núcleo pulposo extruido en realidad 
se reabsorbe también con el tiempo. Por consiguiente, al menos 90% de las 
radiculopatías originadas por hernia de disco desaparecen o mejoran de 
manera sustancial en ocho semanas, por lo cual no se recomienda la inter- 
vención quirúrgica, ni siquiera para las radiculopatías graves, en las pri- 
meras seis a ocho semanas.* En caso que haya síntomas de importancia 
luego de este intervalo, el cirujano y el enfermo toman las decisiones sobre 
las opciones quirúrgicas. En caso que se elija la intervención quirúrgica, 
puede hacerse la extirpación del disco afectado con descompresión de las 
raíces nerviosas, con excelente pronóstico. Por tanto, casi todos los pacien- 
tes se sienten satisfechos con los resultados. 

El tratamiento quirúrgico para una hernia de disco casi siempre se Ile- 
va a cabo por acceso anterior, con disección a través de una incisión en la 
parte anterior del cuello. La disección se hace lateral a la tráquea y al esó- 
fago, y medial a la vaina carotídea para exponer los huesos y los discos de 
la columna cervical anterior. El disco se extirpa completo, en sentido ante- 
rior a posterior; esto hace posible la visualización directa de la duramadre 
y el disco extruido. En la mayoría de los casos, se coloca luego un injerto 
en el espacio del disco para inducir la fusión entre las vértebras afectadas. 
En la mayoría de los pacientes, se fija luego una placa de titanio de perfil 
bajo en las vértebras afectadas mediante tornillos de fijación. La ventaja 
del acceso anterior es que permite la visualización del material del disco, 
incluido cualquier componente central. 

Un acceso quirúrgico alternativo es la descompresión posterior y la 
laminectomía. Se realiza la disección a través de la línea media para expo- 
ner los elementos posteriores de la columna vertebral. Se retira una parte 
de la lámina en el nivel afectado para hacer posible el acceso al conducto. 
Ésta es una excelente opción para las compresiones de los orificios inter- 
vertebrales y en las hernias de disco muy laterales. Con un acceso poste- 
rior es imposible visualizar la hernia central expuesta de disco por la pre- 
sencia de la médula espinal, la cual no puede tocarse ni manipularse de 
manera segura. Una ventaja del acceso posterior es que puede efectuarse 
sin la necesidad de fusión o instrumentación. 

El acceso quirúrgico para una hernia de disco de la columna lumbar es 
similar al acceso posterior recién descrito para la columna cervical. Se Ile- 
va a cabo una incisión medial con exposición de los elementos posteriores 
de la columna vertebral. Se extirpan porciones de las láminas hasta que se 
obtiene una buena visualización de la depresión lateral. A diferencia de la 
columna cervical, es posible la retracción suave de la duramadre en la co- 
lumna lumbar inferior, lo cual permite visualizar los nervios radiculares 
que atraviesan, además del fragmento del disco. Por tanto, incluso un frag- 
mento central de disco puede retirarse con visualización directa excelente 
de la columna lumbar. Esto puede realizarse a través de una incisión muy 
pequeña y, en casi todos los casos, sin la necesidad de fusión o instrumen- 
tación. 


Estenosis raquídea 


Esta alteración corresponde a un estrechamiento adquirido del conducto 
medular y puede ocurrir en los segmentos cervical, torácico o lumbar. Por 
lo general, esto se debe a una combinación de cambios degenerativos ra- 
quídeos, pérdida de altura del disco y abultamiento tanto del tejido anular 
como del ligamento amarillo; estos dos cambios contribuyen al estrecha- 
miento del conducto. La causa principal son las transformaciones hiper- 
tróficas en las articulaciones facetarias con formación de osteofitos, lo cual 
contribuye a la compresión de nervios. La estenosis cervical puede origi- 
nar síntomas mielopáticos progresivos de hiperreflexia, ataxia, trastornos 
del equilibrio y debilidad en cuatro cuadrantes. En ocasiones, la compre- 
sión radicular concurrente también genera dolor radicular en la extremi- 
dad superior. 

En la columna lumbar, un cuadro clínico más frecuente es el de “clau- 
dicación neurógena”. Los sujetos permanecen asintomáticos en reposo, 
pero cuando caminan experimentan molestia progresiva, debilidad y, a 
veces, entumecimiento de las extremidades inferiores. Los síntomas de es- 
tas últimas, derivados de la estenosis raquídea lumbar, casi siempre des- 
aparecen muy pronto al sentarse o con la flexión anterior del cuerpo. Es 
posible demostrar que la lordosis lumbar creciente (como ocurre en la bi- 
pedestación o la marcha) estrecha aún más el conducto por el abultamien- 
to del ligamento amarillo y la posición de las facetas artríticas. 

Se puede obtener alivio temporal de la estenosis raquídea, tanto en el 
segmento cervical como torácico, con la administración epidural de corti- 
coesteroides. El tratamiento definitivo para síntomas discapacitantes con- 
siste en descompresión quirúrgica; en particular, resección de las láminas 
problemáticas y resección del hueso hipertrófico de las facetas afectadas. * 
Si se lleva a cabo una resección ósea extensa, sobre todo en la columna 
cervical, a veces está indicada la estabilización con injertos óseos y fijación 
interna (barras o placas). 

La estenosis raquídea es una entidad clínica más frecuente en indivi- 
duos mayores de 50 años de edad y, a veces, mucho mayores. Por desgra- 
cia, el mismo grupo de pacientes a menudo tiene deformidades espinales 
adquiridas de espondilolistesis degenerativa o escoliosis degenerativa.“ 
La presencia de síntomas marcados de estenosis raquídea en presencia de 
una deformidad, como espondilolistesis o escoliosis, puede crear un pro- 
blema terapéutico difícil. La simple descompresión en presencia de espon- 
dilolistesis o una escoliosis notable puede originar una progresión súbita, 
precipitada y problemática de la deformidad raquídea del sujeto. Por con- 
siguiente, cuando se planean procedimientos descompresivos en indivi- 
duos con deformidad, en la mayoría de los casos se recomienda un proce- 
dimiento de fusión con instrumentación. Por desgracia, estos son 
procedimientos quirúrgicos mayores y que pueden generar morbilidad, 
muchas veces contraindicados en aquellos con enfermedades concomi- 
tantes debilitantes. 


Dolor de espalda y enfermedad 
degenerativa del disco intervertebral 


Se conoce una miríada de causas para el dolor de espalda y, por desgracia, 
para muchos sujetos estos dolores se vuelven crónicos y discapacitantes. 
Las quejas de dolor lumbar siempre deben alertar al médico ante la posi- 
bilidad de un proceso nefasto, como un tumor maligno. Las metástasis se 
presentan en la columna vertebral con una frecuencia atemorizante. 

La enfermedad degenerativa de la columna vertebral es habitual y está 
claro que puede causar dolor lumbar discapacitante. Un misterio que per- 
siste hasta ahora, es la correlación limitada entre la enfermedad degenera- 
tiva demostrada en estudios de imagen y los niveles de dolor de espalda. 
Muchos individuos con cambios degenerativos graves no tienen dolor, 
mientras que otros que sólo tienen enfermedad degenerativa leve en las 
imágenes, se quejan de síntomas discapacitantes. La valoración y el trata- 
miento de estos enfermos todavía es un área de gran controversia. Una 
opción terapéutica para el dolor lumbar discapacitante en presencia de 
trastorno degenerativo es considerar los procedimientos quirúrgicos para 
fusión raquídea. 

Antes, las técnicas de fusión para las articulaciones dolorosas con os- 
teoartritis degenerativa tuvieron éxito en las extremidades. Aunque la fu- 
sión de la cadera y la rodilla para estas indicaciones ya se sustituyó por 
procedimientos de sustitución, se reconoce que la fusión de rodilla, cade- 
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el dolor. Por desgracia, los resultados clínicos observados con las interven- 
ciones quirúrgicas de fusión raquídea tienen un éxito menos claro. La con- 
troversia es favorecida por los problemas agregados de ganancia secunda- 
ria, anomalías psiquiátricas y por las difíciles preguntas diagnósticas sobre 
cuáles porciones de los elementos axiles causan el dolor. 

Muchos cirujanos defienden el uso de la discografía, una prueba de 
inducción que se utiliza con el sujeto despierto, en la cual se inserta una 
aguja percutánea en un espacio discal y se inyecta medio de contraste. El 
flujo anómalo del contraste a través del disco y el anillo se interpreta para 
registrar los cambios degenerativos en el disco. Se considera que la estimu- 
lación simultánea del dolor “típico” mediante la inyección, confirma la 
localización anatómica del dolor. Por desgracia, incluso con la discografía, 
la tasa de buenos resultados con estos procedimientos de fusión es contro- 
versial, en el mejor de los casos. Muchos aceptan la documentación de 
pequeños números de fibras nerviosas no mielinizadas dentro del anillo 
externo del disco como la fuente real del dolor de espalda. En fecha recien- 
te, la sustentación con registros de la inervación extensa del espacio epidu- 
ral y del hueso vertebral mismo generó otras interrogantes sobre las posi- 
bles fuentes del dolor en estos individuos. El trabajo sobre este tema 
continúa. 

Una nueva opción para el tratamiento de la enfermedad degenerativa 
del disco intervertebral es el uso de una prótesis para sustituir dicho disco. 
Ya se cuenta con varios diseños en todo el mundo. Hay gran controversia 
alrededor de su uso, enfocada en su eficacia real, su posibilidad para aflo- 
jarse, la probable creación de detritos por utilización y la dificultad rela- 
cionada con una futura intervención quirúrgica de revisión. Estas prótesis 
se colocan muy próximas al contenido del conducto medular y los vasos 
grandes. Todavía no queda claro cuál será el tratamiento futuro de este 
problema clínico difícil. 


Escoliosis 


Escoliosis es un término usado para describir una curva lateral de los hue- 
sos de la columna vertebral. Esto es fácil de documentar en imágenes ra- 
diográficas. Por la anatomía raquídea, la deformidad con flexión late- 
ral siempre se acompaña de una deformidad por rotación, fenómeno 
llamado acoplamiento. Por tanto, la curva de escoliosis siempre tiene un 
componente de rotación. La escoliosis es una entidad patológica tridi- 
mensional. 

La descripción de las curvas escolióticas es tema de un extenso estudio 
mecánico y anatómico, y se usan varios diseños adecuados para medir y 
definir las curvas. El más frecuente y más conveniente es el método Cobb, 
nombrado así por la descripción que hizo el doctor Cobb en 1948.% Se 
trazan líneas a lo largo de las placas terminales de los cuerpos vertebrales 
a ambos lados de la curva y el ángulo que forma la intersección de estas 
líneas se toma como la “magnitud” de la curvatura. Esta técnica no consi- 
dera el componente rotatorio de las deformidades, el cual se mide por 
otros medios. 

Las curvas de escoliosis no sólo se clasifican por su magnitud, sino por 
su etiología; se consideran congénitas (huesos afectados con desarrollo de 
forma anómala), degenerativas (una curvatura originada por cambios de- 
generativos en las articulaciones de la columna vertebral), metabólicas 
(generadas por enfermedad metabólica genética generalizada, como mu- 
copolisacaridosis), neurógenas (deformidades espinales causadas por una 
alteración neurológica, como parálisis cerebral o lesión medular) y curvas 
miógenas (las vinculadas con trastornos musculares primarios). Estas 
curvas miógenas a menudo se encuentran en pacientes con distrofia mus- 
cular. Las curvas idiopáticas son la modalidad más frecuente de escoliosis. 
Ahora se sabe que la escoliosis idiopática en realidad constituye un espec- 
tro de la enfermedad genética causada por varios genes distintos con pe- 
netrancia variable. En este capítulo, la mayor parte del análisis se limita a 
curvaturas degenerativas e idiopáticas. 

Por lo general, las curvaturas degenerativas se observan en sujetos ma- 
yores de 50 años de edad. A veces, es imposible distinguir una curvatura 
degenerativa primaria de una idiopática con enfermedad degenerativa re- 
lacionada. En cualquier caso, los adultos con escoliosis y artritis raquídea 
dolorosa progresiva a menudo tienen síntomas discapacitantes, no sólo 
por dolor axil, sino por el desequilibrio de la postura consecutivo a estas 
curvaturas. En ocasiones, las medidas sintomáticas con fármacos, fisiote- 


rapia y modificaciones de la actividad son bastante insatisfactorias. En 
casos graves, en los que se observa deformidad objetiva y el estado médico 
del individuo lo requiere, la intervención quirúrgica para aplicar fuerzas 
correctivas mediante fijación interna por medio de barras y tornillos gene- 
ra mejoría sustancial y mayor calidad de vida. Estas intervenciones qui- 
rúrgicas sólo se llevan a cabo luego de un consentimiento informado me- 
ticuloso y bien meditado; instrucción del paciente y atención médica 
preoperatoria y perioperatoria cuidadosa. Éstos son procedimientos qui- 
rúrgicos difíciles con alta tasa de complicaciones. 


Escoliosis idiopática 


La escoliosis idiopática tiene presentaciones infantil, juvenil y adolescen- 
te. La mayoría de los sujetos adquiere la escoliosis durante la adolescencia. 
Estas curvas, que parecen debidas a un espectro de trastornos genéticos 
con penetrancia variable, casi siempre se manifiestan durante la adoles- 
cencia temprana y pueden progresar con rapidez durante los periodos de 
crecimiento esquelético. En general, la progresión notable de estas curva- 
turas se detiene al alcanzar la madurez ósea. Sin embargo, durante el cre- 
cimiento esquelético activo, puede producirse una deformidad de progre- 
sión rápida. El tratamiento inicial puede consistir en observación. Las 
curvaturas que progresan a un ritmo con probabilidad de generar una de- 
formidad importante a menudo se controlan con abrazaderas. Estas últi- 
mas se aplican al tronco para sostener la columna vertebral en una posi- 
ción corregida. Las abrazaderas no generan corrección permanente de la 
curvatura, pero a menudo disminuyen la velocidad o detienen la progre- 
sión de la deformidad. El uso de abrazaderas para un individuo con esco- 
liosis idiopática casi siempre es más eficaz en curvas de 20 a 40 grados, 
según la técnica de Cobb. Cuando las abrazaderas son inútiles y en pacien- 
tes con curvas grandes, es adecuada la intervención quirúrgica. El trata- 
miento quirúrgico consiste en el uso de barras para la instrumentación de 
la columna vertebral en una mejor posición con injerto y fusión; esta téc- 
nica puede lograr una corrección drástica de estas curvaturas (fig. 43-31). 
Tales procedimientos también conllevan la posibilidad de complicaciones 
considerables y siempre disminuyen mucho el movimiento del tronco. La 
decisión de llevar a cabo el procedimiento quirúrgico en un adolescente 
con escoliosis siempre debe considerarse con cuidado y por lo general se 
efectúa sólo en presencia de progresión imparable. Es una decisión combi- 
nada entre el cirujano, los padres y el enfermo. 


Escoliosis neuromuscular 


Por lo general, la escoliosis de causas neurógenas se detecta a edades tem- 
pranas. Hay cientos de trastornos neurológicos que pueden generar esco- 
liosis, como la poliomielitis y la parálisis cerebral. Estas curvas casi siem- 
pre son descompensadas, lo cual significa que el individuo es incapaz de 
inclinar la parte superior del cuerpo para recuperar el equilibrio. Por con- 
siguiente, estas curvaturas a menudo desequilibran la bipedestación, in- 
cluso la posición sentada (fig. 43-32). Los enfermos no ambulatorios con 
frecuencia son objeto de intervenciones quirúrgicas correctivas de la esco- 
liosis para mejorar el equilibrio al sentarse y evitar la lesión cutánea origi- 
nada por la oblicuidad pélvica. 


PATOLOGÍA Y ONCOLOGÍA ORTOPÉDICAS 


Introducción 


Muchas veces se le pide al cirujano ortopedista que trate tumores benignos 
y malignos. Por la complejidad de estas entidades patológicas, la estrategia 
para el diagnóstico y el tratamiento de dichas lesiones requiere la colabo- 
ración del cirujano, el radiólogo y el patólogo; lo idóneo es que los tres 
sostengan una conversación antes y después de la biopsia y del tratamien- 
to definitivo. La falta de comunicación adecuada entre todos los implica- 
dos a menudo conduce a un diagnóstico erróneo o algo peor. 

Los tumores más frecuentes en la práctica ortopédica son las metásta- 
sis óseas. Muchos carcinomas, en especial de pulmones, próstata, tiroides, 
glándulas mamarias y riñones, con frecuencia producen metástasis al hue- 
so. Estas metástasis esqueléticas muchas veces son dolorosas y pueden 
debilitar el hueso hasta causar una fractura patológica. Por desgracia, en 


Fig 3-31. Imagenes 
preoperatorias y posoperatorias de 
un paciente de 13 años de edad con 
escoliosis idiopática progresiva que 
no se controló con abrazaderas. Se 
obtuvo una corrección excelente 
con la instrumentación y la fusión 
posteriores. (Cortesía del doctor 
Darrell Hanson.) 
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muchas ocasiones el ortopedista es el médico que hace el diagnóstico ini- Cuando se valora por primera vez a un individuo con una lesión ósea, 


cial de metástasis, ya que estas lesiones dolorosas o las fracturas relaciona- el ortopedista recurrirá a estudios de imagen, siempre con radiografías 
das pueden ser el fenómeno de presentación para muchos sujetos con es- simples y, a menudo, con otras técnicas de imagen, como MRI, CT y gam- 
tos cánceres. magrama óseo. También se consideran siempre las pruebas de laboratorio 


Figura -32. Imágenes 
preoperatorias y posoperatorias de un 
paciente de 14 años de edad con 
escoliosis progresiva relacionada con 
parálisis cerebral. Esta curva causaba 
problemas progresivos en el equilibrio 
para sentarse, los cuales 
desaparecieron con éxito mediante la 
corrección y la fusión quirúrgicas. 
(Cortesía del doctor Darrell Hanson.) 
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identificar. La posibilidad de enfermedad maligna o infección debe tener- 
se presente cuando se trate cualquier tejido alterado en el hueso. El oncó- 
logo ortopedista siempre debe considerar la posibilidad de que la lesión en 
cuestión sea un foco metastásico con un tumor primario distante; un foco 
infeccioso; una lesión no neoplásica o del desarrollo; o bien, una lesión 
benigna, un linfoma o un mieloma. Por último, la lesión podría constituir 
un tumor maligno primario de tejidos mesenquimatosos (sarcoma). 

En sujetos con sospecha de enfermedad metastásica, muchas veces las 
pruebas de laboratorio, las radiografías, la exploración física y la anamne- 
sis revelan el origen primario del tumor. Por lo general, el tratamiento para 
las metástasis óseas es no quirúrgico. Por desgracia, una metástasis grande 
dentro del hueso muchas veces lo debilita hasta llegar a la fractura. Si la 
fractura ya ocurrió al momento de la presentación, por lo regular se cuen- 
ta con el tratamiento quirúrgico para estabilización y paliación. Muchas 
veces se recomienda la profilaxis, ya que existe una curación ósea confia- 
ble en la fase de enfermedad metastásica. La restauración funcional es una 
prioridad en presencia de estas lesiones, que con frecuencia se tratan con 
fijación interna y, a veces, injerto óseo. 

Se conocen diversas lesiones no neoplásicas del hueso que simulan tu- 
mores. En la mayoría de los casos, la primera preocupación es el diagnós- 
tico preciso. Si se diagnostica mal, una neoplasia ósea maligna puede con- 
ducir al desastre. 

Las lesiones benignas no neoplásicas del hueso son relativamente fre- 
cuentes. Éstas deben diferenciarse de las lesiones malignas. Las lesiones 
benignas pueden ser inconstantes, pero algunos tumores benignos tienen 
un comportamiento local agresivo y destructivo. Cuando ciertas lesiones 
benignas agresivas aparecen en sitios difíciles, como columna vertebral, 
tal vez generen parálisis o la muerte. 


Neoplasias óseas 


Los sarcomas son resultado de la transformación maligna de células del li- 
naje mesenquimatoso. Algunos sarcomas son de crecimiento lento, otros 
progresan con rapidez. A continuación se describen de manera individual. 


Enfermedades metastásicas 


Por desgracia, las fracturas patológicas son comunes. Cualquier interven- 
ción quirúrgica en una lesión de este tipo se acompaña de biopsia trans- 
operatoria del tejido anómalo. Otro problema frecuente es el de individuos 
con metástasis, con grandes lesiones óseas que aún no causan una fractu- 
ra.” La identificación de dichas lesiones quizá sea sorprendentemente di- 
fícil. Es posible que se destruya hasta 50% de la sustancia de un hueso 
largo antes que estas lesiones sean visibles en las radiografías habituales 
(fig. 43-33). En caso de una lesión grande que ocupa una parte importante 
del cuerpo de un hueso largo, ha de considerarse la fijación interna profi- 
láctica. Los procedimientos a menudo pueden llevarse a cabo sin abrir el 
sitio de fractura mediante la inserción de barras o clavos desde un punto 
distal para atravesar la lesión. Estas técnicas de fijación interna en realidad 
son susceptibles de proteger el hueso de la fractura y le ahorran al enfermo 
una intervención quirúrgica mucho más complicada. 


Tratamiento de pacientes con sarcomas óseos 


El paso inicial en el tratamiento de sujetos con sarcoma óseo es una valo- 
ración médica completa que incluya pruebas de laboratorio, exploración 
torácica en busca de posibles lesiones metastásicas y detección de otras 
posibles lesiones óseas (fig. 43-34). En casi todos los casos, la biopsia inicial 
se lleva a cabo como paso separado antes de cualquier intervención quirúr- 
gica. Es obligatorio que la planeación y los procedimientos quirúrgicos 
sean efectuados por un cirujano con experiencia en tumores. La incisión 
para la biopsia se planea con cuidado para atravesar la menor cantidad de 
planos hísticos a fin de que toda el área de la disección para la biopsia, in- 
cluida la zona de incisión cutánea, pueda extirparse en caso que el indivi- 
duo se someta luego a la resección definitiva del tumor.“ Por consi- 
guiente, las incisiones son lo más pequeñas posibles y con orientación 
longitudinal.925 Se sugiere una conversación sobre la biopsia con el pató- 
logo encargado antes de realizarla.” Siempre que sea posible, se obtiene 
tejido para su análisis patológico “permanente”, además de cultivo y corte 


Figura 43-33. Fractura inminente de la parte proximal del fémur (Mecha) 
por carcinoma mamario metastásico. La fijación interna con un 
dispositivo intramedular (clavo de Zickel) con radioterapia subsiguiente 
permite el control local del tumor y la consolidación de la fractura. 


congelado (fig. 43-35). Cuando pueda hacerse, el corte congelado se efec- 
túa durante la intervención quirúrgica.** La finalidad del corte congelado 
no es proporcionar un diagnóstico; de hecho, el análisis del corte congela- 
do de sarcomas rara vez es definitivo. El propósito de dicho corte es asegu- 
rar que el tejido obtenido represente una muestra razonable del tejido alte- 
rado. La información crítica que se busca con el análisis del corte congelado 
es asegurar que la biopsia se haya obtenido del “interior de la lesión”. Des- 
pués de esto, se cierra la incisión. No se realiza ninguna intervención qui- 
rúrgica adicional hasta que se establezca el diagnóstico definitivo. 


Sarcomas metastásicos 


Las metástasis de sarcomas pueden surgir de muchos tejidos distintos, 
pero el origen más frecuente de la enfermedad metastásica es el pulmón. 
Cuando se sospecha un sarcoma, la exploración física y las imágenes del 
tórax son consideraciones tempranas importantes. 


Quimioterapia en el tratamiento de sarcomas 


El uso de quimioterapia antes de la resección quirúrgica definitiva como 
medida terapéutica neocoadyuvante ya es parte frecuente del tratamiento 
de muchos sarcomas, si no de todos.” En los últimos 30 años, se han crea- 
do agentes terapéuticos eficaces que a menudo son capaces de reducir el 
tamaño de las lesiones malignas. La quimioterapia sola no tiene buenos 
resultados para curar ningún sarcoma, pero con la combinación de qui- 
mioterapia e intervención quirúrgica pueden conseguirse tasas gratifican- 
tes de supervivencia a largo plazo y curación. 


Tumores formadores de hueso: 
osteoma osteoide (benigno) 


El osteoma osteoide es una lesión benigna formadora de hueso de origen 
incierto que se presenta con un nido radiolúcido central (<1.5 cm) y escle- 
rosis densa circundante. Esta lesión se presenta en pacientes <20 años de 
edad (casi siempre <12 años), aunque a veces ocurre en adultos. Su locali- 
zación predominante es intracortical, salvo cuando aparecen en los peque- 
ños huesos de manos y pies, en cuyo caso son intramedulares. En las ra- 
diografías simples, se visualizan como esclerosis cortical densa. El nido tal 
vez sea difícil de observar y la CT a menudo es útil en tal caso. En el estu- 


Presentación 
Interrogatorio 
Exploración física 
Radiografía simple 


Diagnóstico tentativo con base en edad y radiografías simples 


| | 


Presentación 
H&P 


Radiografía simple 
+/- ecografía 


Continuar 
observación 


Crecimiento, 
cambio 
de consistencia 


s 


Figura 43-34. Algoritmos de estadificación para (A) tumores óseos 
y (B) tumores de tejido blando. Abd, abdomen; CT, tomografía 
computadorizada; CXR, radiografía de tórax; H&P, anamnesis y 
exploración física; MRI, imagen por resonancia magnética. (Modificada 
con autorización de Kasser JR [ed]: Orthopaedic Knowledge Update 5. 
Rosemont, IL: American Academy of Orthopaedic Surgeons, 1996, p 136.) 


dio histológico, el nido es una proliferación fibrovascular densa con abun- 
dante formación de hueso nuevo y actividad osteoblástica y osteoclástica 
intensa. La esclerosis circundante es muy densa y se aproxima a la obser- 
vada en la corteza normal. 

El dolor generado por este tumor quizá sea muy intenso. Un hecho 
interesante es que el dolor tiene una respuesta marcada y predecible al 
ácido acetilsalicílico o a un antiinflamatorio no esteroideo. De hecho, la 
administración regular de antiinflamatorios a menudo constituye un tra- 
tamiento definitivo para estas lesiones, que en un porcentaje notable de 
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O = Tumor 
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Figura 43-35. Definiciones de márgenes quirúrgicos de sarcomas óseo 
y de tejido blando. (Modificada con autorización de Enneking WF et al: A 
system for the surgical staging of musculoskeletal sarcoma. Clin Orthop 
153:106, 1980.) 


casos regresa de manera espontánea, casi siempre después de uno a siete 
años. En caso de considerar medidas terapéuticas más intensivas, una le- 
sión accesible puede ser objeto de ablación percutánea con radiofrecuen- 
cia (calor aplicado por medio de corrientes alternas de alta frecuencia). En 
otras ocasiones, puede someterse a extirpación quirúrgica. 


Osteoblastoma (benigno) 


El osteoblastoma es un tumor productor de hueso relativamente inusual 
que puede tener un crecimiento local hasta alcanzar un tamaño grande, 
aunque no produce metástasis. Tal vez los sujetos se presenten con dolor 
local y, en ocasiones, con una tumoración. La apariencia histológica de las 
lesiones consiste en células con núcleos de forma regular, muchas veces 
con áreas de tejido hemorrágico y depósito irregular de osteoide. 

Por definición, el osteoblastoma mide más de 1.5 cm y tiene rasgos 
histológicos idénticos a los del nido del osteoma osteoide. Aunque estas 
lesiones pueden aparecer en cualquier parte, tienen propensión a formarse 
en los elementos posteriores de la columna vertebral, donde simulan un 
tumor maligno en las imágenes radiográficas. La apariencia radiográfica es 
la de una lesión lítica pura con producción ocasional de matriz interna. En 
huesos más pequeños o más delgados, el osteoblastoma a menudo “se rom- 
pe” hacia el tejido blando circundante, lo cual semeja una lesión maligna. 
En el estudio histológico, el osteoblastoma presenta formación de hueso 
nuevo en distribuciones irregulares con abundante estroma fibrovascular. 
A veces se observan figuras mitóticas, sobre todo si la lesión se fracturó o 
durante el embarazo, pero la transformación maligna es inusual. Por lo 
general, los osteoblastomas se tratan con extirpación o legrado local. 


Sarcoma osteógeno 


Los sarcomas osteógenos son malignos. Se conocen varios subtipos de este 
tumor con propiedad variable para originar metástasis. Los sarcomas os- 
teógenos se distinguen por la síntesis directa de osteoide en las células tu- 
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Figura 43-36. Micrografía de bajo poder que revela matriz de cartílago 
que atrapa y destruye al hueso. La naturaleza mixoide de la matriz sugiere 
una lesión grado Il. 


morales. Una variante de grado bajo del sarcoma osteógeno es la periósti- 
ca; ésta corresponde a un tumor de crecimiento lento y surge de manera 
predecible en la superficie externa de la corteza de un hueso largo. Es muy 
frecuente en la cara posterior de la parte distal del fémur. Por lo general, el 
sarcoma osteógeno perióstico se ve como una tumoración grande, cir- 
cunscrita, esclerótica y densa que nace de la corteza; casi siempre se adhie- 
re al hueso o se continúa con éste. El tratamiento para un sarcoma osteó- 
geno perióstico (después de la confirmación mediante una biopsia 
planeada con cuidado) es la extirpación quirúrgica con un margen amplio. 
Están indicadas la radiación o la quimioterapia coadyuvante en los sarco- 
mas osteógenos periósticos, con buenos grados de curación. La supervi- 
vencia a largo plazo para el sarcoma osteógeno perióstico después de la 
extirpación local amplia exitosa quizá sea >90%. 


Osteosarcoma clásico (maligno) 


Los sarcomas osteógenos de grado alto casi siempre se originan del interior 
de la cavidad medular del hueso y son el tipo más frecuente de sarcoma 
osteógeno (fig. 43-36). Es el cáncer óseo maligno más habitual en niños y 
es muy común en la porción distal del fémur, la región de la tibia y el área 
proximal del húmero. Los sarcomas osteógenos a veces contienen zonas 
focales con formación de cartílago; en ocasiones, se encuentran otros teji- 
dos mesenquimatosos, como grasa o músculo. Sin embargo, la presencia 
de cualquier formación de hueso por parte de células tumorales establece 
el diagnóstico de sarcoma osteógeno. 

El tratamiento para los sarcomas osteógenos de grado alto casi siempre 
implica quimioterapia preoperatoria y posoperatoria, además de extirpa- 
ción amplia de la lesión. Con frecuencia, para esto es necesaria la ampu- 
tación. En algunos casos, es posible extirpar grandes segmentos de un 
hueso largo, como la tibia o el peroné, y reconstruir la extremidad. Ésta es 
un área muy especializada de la intervención quirúrgica ortopédica, con 
uso de prótesis específicas (por lo general elaboradas a la medida). El uso 
de grandes aloinjertos osteocondrales muchas veces es muy útil para con- 
servar la función en estos individuos. Con frecuencia, se proporcionan 
quimioterapia y radiación local. La supervivencia a largo plazo después de 
conseguir buenos resultados con la resección local de un sarcoma osteóge- 
no de grado alto quizá sea >60%. 

Aunque el osteosarcoma se halla sobre todo en pacientes jóvenes, pue- 
de encontrarse en sujetos mayores como consecuencia de radiación o qui- 
mioterapia previa para trastornos subyacentes, como enfermedad de Pa- 
get. Por desgracia, los osteosarcomas que surgen en estas circunstancias 
siempre son de grado alto. 


TUMORES FORMADORES DE CARTÍLAGO 


Neoplasias formadoras de cartílago 


Este tipo de neoplasias constituyen otro desafío clínico. Como podría es- 
perarse, en el hueso hay tumores formadores de cartílago tanto benignos 


como malignos. Cuando existe cualquier posibilidad de que el cirujano 
ortopedista trate con una lesión maligna, es obligatorio el estudio adecua- 
do para buscar posibles metástasis antes de efectuar cualquier biopsia o 
tratamiento definitivos. Como ocurre con las lesiones formadoras de hue- 
so, se pone atención especial para descartar otros sitios de afectación ósea 
y posibles focos metastásicos en los pulmones. Los principios generales 
para la biopsia de una lesión con cartílago son idénticos a los descritos 
antes (fig. 43-44) en las lesiones formadoras de hueso. Hay que tener cui- 
dado para planear una incisión pequeña que pueda incorporarse completa 
con facilidad en un procedimiento para reducción de volumen o extirpa- 
ción extralesional. Como en el tratamiento de lesiones formadoras de hue- 
so, es muy recomendable que la técnica de biopsia sea llevada a cabo por 
un cirujano entrenado y que también se sienta cómodo con el tratamiento 
quirúrgico definitivo. La consulta preoperatoria con el patólogo y el corte 
congelado transoperatorio para asegurar que se obtuvo la pieza adecuada 
son medidas importantes. 


Lesiones benignas del cartílago 


Los condromas son tumores benignos formadores de cartílago. Cuando 
aparecen en la parte central del hueso, se denominan encondromas. Si es- 
tas lesiones se encuentran en el hueso cortical, se denominan condromas 
periósticos. Ambas modalidades de condromas son más frecuentes en los 
huesos largos; asimismo, son muy habituales en los huesos de la mano, 
donde pueden generar una fractura patológica. Otros sitios frecuentes de 
condromas corresponden a la parte proximal del fémur y del húmero. La 
mayoría de los encondromas se identifica como datos incidentales en 
la radiografía obtenida con otros propósitos. La apariencia radiográfica 
usual de un encondroma es la de una lesión redonda u oval dentro del 
hueso sin reacción ósea notable. Todos los tumores formadores de cartíla- 
go pueden contener áreas de calcificación. El análisis microscópico de un 
encondroma revela cartílago de apariencia normal. Por lo general, la le- 
sión contiene un pequeño número de células de cartílago que no muestran 
proliferación ni pleomorfismo. El encondroma a menudo tiene una apa- 
riencia tan familiar y benigna en las radiografías que con frecuencia el 
tratamiento consiste en simple observación. En casos con lesiones gran- 
des, dolorosas o que presentan cualquier rasgo radiográfico atípico, están 
indicados la valoración cuidadosa y el estudio para biopsia. En muchas 
ocasiones, la biopsia (siempre con cultivo también) se acompaña de legra- 
do e injerto óseo. 

El síndrome clínico de la enfermedad de Ollier se refiere a individuos 
con múltiples encondromas. Asimismo, este trastorno puede llamarse en- 
condromatosis múltiple. El término relacionado, síndrome de Maffucci, se 
usa para caracterizar a los pacientes con encondromas múltiples y angio- 
mas de tejido blando múltiples. Los sujetos con síndrome de Maffucci o 
enfermedad de Ollier tienen riesgo de transformación maligna de los en- 
condromas, por lo cual ameritan valoraciones periódicas durante toda la 
vida (fig. 43-7). 

Los encondromas pueden afectar cualquier hueso que se origine de 
cartílago. A menudo, éstos se detectan en huesos de las manos y pies, pero 
pueden encontrarse en huesos largos y la pelvis. Se cree que estos tumores 
provienen de islas de cartílago que quedan conforme el cartílago de creci- 
miento se aleja de ellas. Tales islas pueden crecer de manera independien- 
te y lenta. Mientras más tiempo estén presentes, más maduran en la osifi- 
cación endocondral y se calcifican, lo cual se observa como arcos y anillos 
en las radiografías. En manos y pies, los encondromas adelgazan la corteza 
y ello aumenta la probabilidad de fractura. 


Osteocondroma 


Los osteocondromas son lesiones benignas formadoras de cartílago que 
surgen dentro de la corteza del hueso, casi siempre en la región metafisaria. 
Las lesiones se originan de anomalías en el cartílago de crecimiento epifisa- 
rio. Las lesiones tienen una “tapa” de cartílago que prolifera y puede formar 
una tumoración de tamaño considerable debajo del cartílago en hueso con 
rasgos histológicos normales. Los osteocondromas pueden ser de base am- 
plia (sésiles) o, en ocasiones, tienen un tallo definido y poco notorio. Tales 
osteocondromas se llaman pedunculados. En lesiones con apariencia carac- 
terística es suficiente la mera observación. Sin embargo, en algunos indivi- 
duos las lesiones pueden volverse dolorosas, casi siempre por alteraciones 
mecánicas. En tal caso, es factible la resección quirúrgica. Sin embargo, 


Figura 43-37. Condroblastoma benigno (tumor de Codman) en el 
húmero. 


cualquier osteocondroma doloroso ha de considerarse con seriedad, ya que 
se describe una incidencia cercana al 1% de transformación maligna. 


oma 


Los condroblastomas son tumores benignos formadores de cartílago que 
por lo regular se encuentran en la zona epifisaria, en pacientes jóvenes, 
casi siempre antes de la madurez esquelética. Es frecuente que los indivi- 
duos con condroblastomas se presenten con dolor. Las imágenes radiográ- 
ficas de la articulación suelen revelar un foco de lisis o resorción ósea ro- 
deada de un borde de hueso reactivo y esclerótico ( ). Se observan 
células proliferativas dentro de la porción lítica de la lesión, que quizá co- 
rrespondan a condroblastos. Un porcentaje pequeño, aunque importante, 


Figura 43- Micrografía con poder intermedio que demuestra una 
lesión ata: de hueso atipica con células fusiformes. 


Figura 43-39. Micrografía de alto poder que demuestra el aumento en 
la celularidad de un condrosarcoma grado Ill. 


de los condroblastomas tiene la habilidad de producir metástasis. Por lo 
general, estas anomalías se tratan con legrado e injerto óseo. 


El condrosarcoma es una neoplasia maligna del cartílago ( y 

); es más habitual en adultos y a menudo se halla en la pelvis, la co- 
lumna vertebral, la parte proximal del húmero y la rodilla. El síntoma de 
presentación más frecuente es el dolor local. Las imágenes radiográficas 
muestran una lesión expansiva destructiva del hueso, muchas veces con 
áreas focales de calcificación dentro del tumor ( y ). Es 
importante diferenciar entre el dato radiográfico de calcificación dentro 
de tumores del cartílago y la osificación en el interior de una neoplasia 
formadora de hueso, como el sarcoma osteógeno. El cartílago presente en 
el condrosarcoma se observa en la radiografía como una densidad desor- 
ganizada sin formación de corteza ni trabéculas. Muy a menudo, los con- 
drosarcomas presentan problemas terapéuticos difíciles. Muchos de los 
tumores están dentro de la columna vertebral o el esqueleto pélvico, lo 
cual hace que la ablación quirúrgica o la amputación sean difíciles o impo- 
sibles. Además, muchos condrosarcomas, si no la mayoría, son de creci- 
miento lento y, por tanto, son menos susceptibles a la quimioterapia y la 
radiación en comparación con muchos otros sarcomas. 


Figura 43-40. Radiografía simple de la parte proximal del húmero que 


demuestra una lesión metafisaria productora de matriz con formaciones 
parecidas a un arco y anillo, concordantes con formación de cartílago. La 
cara lateral de la lesión muestra destrucción de la corteza con una 
tumoración de tejido blando, congruente con el diagnóstico de 
condrosarcoma diferenciado. 
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Figura 43-41. Radiografía simple de la parte proximal del húmero que 
demuestra una lesión parecida al marfil en la parte proximal de la diáfisis, 
con reacción perióstica tipo explosión solar. 


El tratamiento del condrosarcoma casi siempre consiste sólo en resec- 
ción quirúrgica amplia. 


LESIONES FIBROSAS DEL HUESO 


Quistes óseos aneurismáticos 


Éstos corresponden a un trastorno reactivo que no se considera neoplá- 
sico, y que consiste en un quiste. Puede manifestarse por una fractura pa- 
tológica o con queja de dolor local en presencia de una tumoración. El 
estudio histológico revela grandes espacios llenos de sangre, con recubri- 
miento endotelial verdadero, células gigantes tipo cuerpo extraño y, a ve- 
ces, formación de hueso entretejido. Hay que tener cuidado de llevar a 
cabo una exploración cuidadosa de la lesión, ya que es muy frecuente un 
cambio aneurismático secundario y muchas lesiones diagnosticadas como 
quiste óseo aneurismático, en realidad se deben a otra lesión con forma- 
ción relacionada de un quiste grande. Las lesiones pequeñas pueden man- 
tenerse bajo vigilancia, pero por el riesgo de fractura patológica, la mayo- 
ría es objeto de legrado local e injerto óseo. 


Quiste óseo de una cavidad 


Este tipo de quiste óseo es una lesión benigna que se encuentra más a 
menudo en la metáfisis de huesos largos (con frecuencia el húmero de 
niños en crecimiento). Esta lesión puede manifestarse con una fractura 
patológica, aunque a veces también se presenta como dolor local o una 
tumoración. Se desconoce la causa de este trastorno. La apariencia radio- 
gráfica usual es la de una estructura quística grande y única dentro del 
hueso. La apariencia histológica de la lesión es la de un área quística llena 
con líquido, dentro del hueso. El recubrimiento del quiste óseo de una 
cavidad está formado por tejido fibroso con células gigantes ocasionales. 
Las lesiones pequeñas pueden tratarse con observación, pero las lesiones 
grandes con riesgo importante de fractura se controlan con legrado local e 
injerto óseo. 


Displasia fibrosa (displasia fibroósea) 


La displasia fibrosa es una lesión frecuente en niños. Por lo general, es una 
zona aislada de crecimiento lento formada por hueso mixto y tejido fibro- 
so. La displasia fibrosa constituye una anomalía constituida por estroma 
mononuclear con células fusiformes, con formación de hueso entreteji- 
do. Esta lesión puede afectar un hueso (monostótica) o múltiples huesos 
(poliostótica). Las manifestaciones radiográficas incluyen áreas de radio- 
lucidez con producción de matriz interna borrosa y difusa, a menudo de- 
nominada en vidrio despulido. En el estudio histológico se observa proli- 
feración de células fusiformes blandas con formación de hueso entretejido 
de modo irregular. El hueso surge directamente del estroma de base. Tal 
vez se observen algunas células gigantes ocasionales, hemorragia y dege- 


neración mixoide, sobre todo si la lesión causa fractura. Por lo regular, ésta 
es asintomática pero por desgracia en algunos sujetos las lesiones metafi- 
sarias grandes pueden generar trastorno focal de crecimiento y deformi- 
dad ósea. A veces, también se detecta fractura patológica. En ausencia de 
fractura o deformidad, las lesiones en general son indoloras y asintomáti- 
cas, y muchas veces se diagnostican como hallazgos incidentales en las 
radiografías. Cuando se encuentran en la parte proximal del fémur, los 
episodios de fracturas sucesivas pueden conducir a una apariencia carac- 
terística de “cayado de pastor” en la parte proximal del fémur. Con fre- 
cuencia, las radiografías simples son diagnósticas; las lesiones pequeñas 
pueden mantenerse sólo en observación. Cuando las lesiones generan sín- 
tomas considerables o si es probable una fractura patológica, a menudo se 
ofrecen legrado y fijación interna con injerto óseo como tratamiento. 


Fibroma no osificante 


Este tipo de fibroma corresponde a una de las lesiones óseas más frecuen- 
tes y a menudo se encuentra como anomalía incidental y en series de ne- 
cropsia. Aparece como una lesión radiolúcida de localización excéntrica 
en la metáfisis, con apariencia lobulada o en burbujas de jabón. Estas pro- 
liferaciones tienen esclerosis densa periférica y pueden o no acompañarse 
de una fractura. En el análisis histológico, estas lesiones se forman de cé- 
lulas del estroma, fusiformes, blandas, con un patrón en niveles, con célu- 
las gigantes mezcladas y células de xantoma. Si la lesión se fractura, es 
posible detectar hemosiderina. Por lo general, estas anomalías se tratan de 
manera conservadora. En caso de fractura, es factible practicar legrado e 
injerto. 


LESIONES VASCULARES DEL HUESO 


Hemangiomas óseos 


Estas anomalías son trastornos benignos que manifiestan focos de estruc- 
turas venosas dilatadas dentro del hueso. Los hemangiomas no son neo- 
plasias. Se encuentran con frecuencia en los cuerpos vertebrales, donde la 
apariencia característica de esclerosis se acompaña de estriaciones vertica- 
les gruesas dentro del hueso. Esta apariencia característica casi siempre es 
suficiente para establecer el diagnóstico. Los hemangiomas rara vez re- 
quieren tratamiento. 


Tumores del tejido hemopoyético 


Esta clase de tumores incluyen linfomas y mielomas. El tratamiento qui- 
rúrgico de los linfomas se describe en el capítulo 10. 

El mieloma es una neoplasia maligna derivada de la transformación de 
células del linaje de las células plasmáticas. Por lo regular, el mieloma múl- 
tiple es una enfermedad sistémica. Células plasmáticas en proliferación, 
malignas, productoras de anticuerpos infiltran la médula ósea de múlti- 
ples huesos. Esto puede originar áreas focales de resorción ósea, a menudo 
con distribución en parches, lo cual crea una apariencia de huesos “apoli- 
llados”. Con frecuencia, el proceso es difuso y sistémico, lo que conduce a 
la pérdida difusa de hueso en un trastorno que simula casi de manera 
exacta a la osteoporosis en su apariencia radiográfica. Los síntomas de 
presentación a menudo son quejas de alteraciones de tipo sistémico, como 
debilidad, letargo o reducción de peso. En muchas ocasiones, el trastorno 
se manifiesta con una fractura patológica. 

El mieloma es más frecuente en pacientes mayores de 50 años de edad 
y puede presentarse durante el octavo y noveno decenios de la vida. Con 
base en esto, cualquier enfermo con signos clínicos de disminución en la 
densidad mineral ósea, sobre todo los que sufren una fractura, podrían 
tener mieloma múltiple subyacente. Muchas veces, el diagnóstico se hace 
con las pruebas de laboratorio. 

Las células plasmáticas producen una espiga monoclonal en la electro- 
foresis de proteínas séricas en casi todos los casos. La presencia de una 
espiga monoclonal característica permitiría establecer el diagnóstico. En 
algunos individuos, el anticuerpo secretado (que puede ser de cualquier 
grupo de anticuerpos: inmunoglobulina [Ig, immunoglobulin] G, IgA e 
IgM) aparece y se elimina con rapidez de la sangre; casi siempre puede 
verse en la electroforesis de proteínas urinarias. En estos sujetos, con fre- 
cuencia se incrementa la velocidad de eritrosedimentación como resulta- 
do de la alteración en la composición proteínica del suero. 


Mieloma solitario (plasmacitoma) 


En algunos pacientes, la presencia de un mieloma se limita a una sola lesion 
solitaria: un plasmacitoma. La radiación local es apropiada cuando la valo- 
ración de un enfermo indica la probabilidad de que una lesión ósea solitaria 
sea el foco del mieloma. Por lo regular, el tratamiento para todos estos mie- 
lomas se centra en la quimioterapia, muchas veces con múltiples agentes. 


Cordoma 


Los cordomas son tumores malignos de crecimiento lento derivados de 
células embrionarias de la notocorda. Los cordomas casi siempre se origi- 
nan en el esqueleto axil y muchas veces afectan el occipucio o el sacro. Es 
posible que se formen en las vértebras. Los cordomas no se encuentran en 
las extremidades. 

Cerca de 33% de estos tumores surgen dentro del cráneo (base del crá- 
neo), casi 50% se encuentra en el sacro y el resto en la columna vertebral. 
En la radiografía, los cordomas craneales aparecen en la línea media de la 
base del cráneo y causan destrucción de las áreas esfenooccipital e hipofi- 
saria. Los cordomas sacrococcígeos adquieren una apariencia ovalada o 
circular cuando rompen el sacro y crecen hacia la pelvis. En el estudio 
microscópico, la característica distintiva es la célula fisalífera, cuyo cito- 
plasma vacuolado origina la apariencia de burbujas de jabón. Estas lesio- 
nes son bifásicas, la segunda población es de células poliédricas con cito- 
plasma eosinofílico. 

Los individuos con un cordoma casi siempre se presentan con dolor 
local y, dada su proximidad a la columna vertebral, a menudo presentan 
síntomas radiculares o mielopáticos. Los tumores sacros pueden gene- 
rar disfunción del esfínter rectal o uretral y, en ocasiones, síntomas de 
obstrucción gastrointestinal. Aunque no siempre, muchas veces las radio- 
grafías simples revelan la lesión. Es característica un área central de des- 
trucción ósea con una tumoración de tejido blando. Sin embargo, con 
frecuencia los cordomas son letales porque sin control local, estos tumores 
de localización central ponen en peligro las funciones vitales. La base del 
tratamiento es la resección local amplia con márgenes quirúrgicos exten- 
sos. En escasas ocasiones está indicada la radioterapia. En general, los cor- 
domas no responden a la quimioterapia. 

Los cordomas son cánceres malignos de crecimiento lento; generan 
destrucción e invasión local, y tardan en producir metástasis. 


Tumor óseo de células gigantes 


Este tipo de tumor es una neoplasia benigna del hueso que puede ser muy 
agresiva y causar destrucción local. Se desconoce el origen celular de esta 
entidad patológica. Se encuentra con mayor frecuencia en huesos largos y 
es inusual en niños. Por lo general, el diagnóstico se hace después de que 
el sujeto se queja de dolor local. Las imágenes radiográficas revelan una 
lesión lítica expansiva del hueso que se encuentra con mayor frecuencia en 
la metáfisis de un hueso largo. El estudio histológico muestra una mezcla 
de células redondas, ovaladas y fusiformes, así como muchas células gi- 
gantes multinucleadas. El tratamiento del tumor óseo de células gigantes 
incluye resección local intensiva y completa. La resección incompleta a 
menudo conduce a la recurrencia y puede originar daño funcional de im- 
portancia, incluso amputación. 

Los tumores óseos de células gigantes son lesiones con comportamiento 
local agresivo y destructivo que se originan en la metáfisis de huesos largos 
en individuos que ya alcanzaron la madurez esquelética. Por lo regular, es- 
tos tumores se encuentran alrededor de la rodilla, pero pueden verse en 
muchos sitios. Las radiografías simples mostrarán una lesión metafisaria 
radiolúcida de localización excéntrica. La mayoría de las lesiones presenta 
rotura cortical con una masa de tejido blando relacionada. Desde el punto 
de vista morfológico, estas lesiones consisten en células mononucleares re- 
dondeadas con células gigantes mezcladas, hemosiderina y formación de 
hueso nuevo. Tales lesiones tienen una elevada tendencia a recurrir. 


Sarcoma óseo de Ewing 


Este cáncer, o tumor de Ewing, es un pequeño sarcoma de células redon- 
das, más prevalente en niños y adultos jóvenes. El sarcoma de Ewing es 
más frecuente en los huesos largos, sobre todo las regiones metafisarias de 
fémur, tibia y húmero. Los pacientes se presentan con quejas de dolor lo- 
cal, muchas veces acompañado de fiebre, lo cual es llamativo. 


El sarcoma de Ewing es un tumor no diferenciado que surge en niños 
y afecta sobre todo la diáfisis de huesos largos. En las imágenes radiográfi- 
cas, el tumor de Ewing temprano puede ser muy poco notable. El tumor 
parece un área mal definida de destrucción “apolillada” del hueso. Se vuel- 
ve más marcada conforme el tumor progresa y muchas veces causa una 
reacción perióstica agresiva. La imagen microscópica usual es la de hojas 
y áreas geográficas de pequeñas células azules redondas con núcleos páli- 
dos. No se produce matriz dentro de estos tumores, a menos que haya una 
fractura relacionada. Dichas células están cargadas con glucógeno o la tin- 
ción histoquímica con ácido peryódico de Schiff es positiva. Estas neopla- 
sias tienen una translocación 11:22 característica que puede ser muy útil 
para hacer el diagnóstico correcto (fig. 43-42). 

El tratamiento del sarcoma de Ewing comienza con una biopsia bien 
planeada. El tratamiento definitivo puede o no incluir resección quirúrgi- 
ca, pero la quimioterapia múltiple y la radiación son las bases de las medi- 
das terapéuticas. 


Exostosis subungueal 


Esta entidad patológica corresponde a una proliferación subperióstica os- 
teocondral, casi siempre en la parte distal de los dedos de los pies, aunque 
también puede hallarse en los dedos de las manos. La radiografía muestra 
una formación mineralizada, por lo regular en la falange distal, con infla- 
mación de tejido blando y, a veces, formación de úlcera. Además, no hay 
comunicación con el conducto medular subyacente, lo cual separa esta 
anomalía de un osteocondroma verdadero. En el estudio histológico, estas 


Figura 43-42. A. Radiografía simple del codo que muestra una lesión 
permeable del cúbito con respuesta perióstica con un patrón “en piel de 
cebolla”. B. Una micrografía con poder intermedio revela pequeñas 
células blandas, redondas, azules y vasos característicos del sarcoma de 
Ewing (hematoxilina-eosina, magnificación original x 40). 


1595 


eoIpadoyo eJbna1o 


1596 


Q 
a 
Cc 

Q 
= 
O 
= 
å 
O 

5 
Ds 
2 
Q 
o 


> 


Figura 43-43. Micrografia de poder intermedio que muestra hueso en 
maduración esencialmente relacionado con tejido blando (hematoxilina- 
eosina, magnificación original x 100). 


lesiones se componen de matriz osteocondral que emerge en el tejido 
blando circundante. La proliferación celular quizá sea bastante reactiva y 
se interprete como un proceso más agresivo. El tratamiento definitivo es la 
resección quirúrgica. Tales lesiones a menudo recurren si no se elimina 
por completo la tapa fibrosa que la cubre (figs. 43-43 y 43-44). 


Miositis osificante 


Este padecimiento es resultado de la osificación postraumática de un he- 
matoma en el tejido blando. Por lo general, se detecta en el músculo, aun- 
que puede surgir en fascia, tendón, cápsula articular y, en ocasiones, en la 
grasa. En casos de miositis osificante, la formación endocondral de hueso 
sigue el mismo proceso que la formación del callo en una fractura. El tejido 
blando dañado se elimina y el hematoma empieza a organizarse con célu- 
las mesenquimatosas que se diferencian en células condroblásticas, osteo- 
blásticas y vasculares. En las imágenes radiográficas, estas lesiones se de- 
tectan en el tejido blando y muestran una disposición de hueso y cartílago 
en la periferia de la lesión y el tejido blando interior. Esto origina una cal- 
cificación-osificación en “cascarón de huevo”. En el estudio histológico, los 
datos característicos son la presencia de hueso y cartílago en la periferia de 
la lesión, con un centro fibrovascular. Con el tiempo, el anillo endocondral 
externo se remodela en hueso laminar con un centro fibroadiposo. 


Enfermedad de Paget 


Este padecimiento es un trastorno relativamente frecuente del hueso, el 
cual se observa más a menudo en personas mayores de 40 años de edad. 
Esta enfermedad puede situarse en uno o en múltiples huesos. Es más 
frecuente en la pelvis y columna vertebral, aunque también se encuen- 
tra con frecuencia en húmero, fémur y tibia. La lesión se produce por ano- 
malías óseas en el proceso de remodelación, lo cual se considera conse- 
cuencia de alteraciones en los osteoclastos. Las imágenes radiográficas del 
hueso con enfermedad de Paget muestran esclerosis característica con tra- 
béculas engrosadas, engrosamiento cortical y, a menudo, expansión corti- 
cal del hueso. También es probable que haya lesiones líticas, además de las 
escleróticas. 

La apariencia microscópica del hueso con este trastorno muestra tra- 
béculas irregulares anchas, muchas veces con líneas visibles (las cuales 
indican mineralización incompleta). En ocasiones, tiene una apariencia 
llamativa de “hueso en mosaico”, que se produce por grandes áreas con 
mineralización incompleta, las cuales crean una imagen que recuerda los 
mosaicos. Sin embargo, la característica histológica principal de la enfer- 
medad de Paget no es el hueso con mineralización parcial, sino la presen- 
cia de grandes osteoclastos con más núcleos de lo normal. Los osteoclastos 
habituales tienen dos a cuatro núcleos; en cambio, en las células de Paget 
es frecuente encontrar osteoclastos con cinco a 50 núcleos o más. 

Se especula que los osteoclastos grandes alterados se originan por los 
efectos tardíos de una infección previa por paramixovirus. Se cree que el 
aumento de la resorción ósea debido a estos osteoclastos anómalos genera 


VE \ w 5 
LUA > y re ` 
Yi <> Yo > 5 ah 
: . ; * ' 
s (> À - 4 
a Y. Y % CA ` 
y Ye Y y i ý AAN a eN 
A Dar La? AE A, no p t 
o y > L 
a . , ‘ as 
| y ‘ a> u A m > 
À ( = f O £ > a 
Vis ee pw a > C . y 
r ' 
4 VIRIL o > 
a » » é A s” vi 
: * o y MA . n " 
$ . £, gi 
™~™. } 4 . 
V `N -ag ; Vf "E AA q 
wW 4) - A o y 
` . s r si 
4, WAN oe 4 TO 9 >>) fp $ 
o te EN ES a 5 . 
= . «0 Ñ d ’ af? | 
B 


Figura 43-44. A. Imagen por resonancia magnética de las caderas que 
demuestra una tumoración grande de tejido blando anterior a la cadera 
derecha con señal heterogénea y delimitación precisa del tejido 
circundante. B. Micrografía de poder intermedio que muestra cartílago y 
hueso en maduración mediante un mecanismo endocondral, con vasos 
delicados que se fusionan con el tejido blando circundante 
(hematoxilina-eosina, magnificación original x 100). 


lisis local del hueso. El rápido proceso de curación que sigue origina la 
textura ósea desorganizada y áspera. 

Los huesos afectados por la enfermedad de Paget pueden sufrir fractu- 
ra patológica. Las anomalías óseas rodean las articulaciones y a menudo 
inducen cambios artríticos acelerados. Esta enfermedad es frecuente en la 
columna vertebral, sobre todo en la región lumbar. La expansión ósea ca- 
racterística y los cambios artríticos en la columna vertebral con frecuencia 
originan el síndrome clínico de estenosis raquídea. 

Por lo general, el tratamiento de la enfermedad de Paget es no quirúr- 
gico, con uso de fármacos contra la resorción, como bisfosfonatos y calci- 
tonina. Este tratamiento médico suele ser suficiente en la mayoría de los 
pacientes. A veces, los casos con enfermedad tratada de manera incorrecta 
o los casos resistentes son objeto de intervención quirúrgica para efectuar 
descompresión mediante laminectomía lumbar (en caso de estenosis ra- 
quídea) o para sustitución articular. El tratamiento quirúrgico de indivi- 
duos con enfermedad de Paget debe ir precedido de fármacos contra la 
resorción, ya que a menudo se encuentra un cortocircuito arteriovenoso 
en el hueso afectado. La hemorragia ósea quizá constituya un problema 
grave en sujetos con enfermedad de Paget sin tratamiento médico. 


Fractura por esfuerzo 


Las fracturas por esfuerzo son resultado de la remodelación activa por el 
esfuerzo que se produce más a menudo en un episodio de aumento súbito 


en la actividad fisica. Esto es muy frecuente en reclutas militares durante 
el entrenamiento basico, aunque puede encontrarse en cualquiera con in- 
cremento súbito de la actividad atlética. Son típicos el dolor y la sensibili- 
dad localizados y puede haber eritema cutáneo local. En ocasiones, las 
imágenes radiográficas no muestran alteraciones en etapas tempranas, 
pero las imágenes subsiguientes que dejan ver una reacción perióstica au- 
mentan la sospecha de este trastorno. El sitio más frecuente de fracturas 
por esfuerzo es la parte proximal de la tibia, aunque pueden hallarse en 
cualquier sitio. Conforme la fractura evoluciona, las imágenes permiten 
visualizar una línea lúcida perpendicular al eje longitudinal del hueso 
afectado. En el estudio histológico, este proceso se compone de agregados 
de osteoclastos que eliminan hueso, con escasa respuesta osteoblástica y 
respuesta perióstica de magnitud variable. 


RECONSTRUCCIÓN ARTICULAR 


Tratamiento quirúrgico de la artritis 


Uno de los problemas más difíciles que enfrenta el cirujano ortopedista es 
el tratamiento de enfermedades degenerativas e inflamatorias de las articu- 
laciones. En todos los casos, los objetivos primarios son aliviar el dolor y 
conservar el movimiento y la función. En el tratamiento de cualquier queja 
articular, es indispensable llevar a cabo una valoración minuciosa de los 
síntomas, anamnesis y exploración física detallada. El cirujano ortopedista 
debe distinguir entre la enfermedad inflamatoria y el trastorno degenerati- 
vo. Las pruebas de laboratorio y los estudios de imagen también son muy 
útiles. Siempre se espera poder usar un recurso no quirúrgico para ayudar 
al enfermo. A menudo, todo lo que se requiere son fármacos, fisioterapia, 
reposo, abrazaderas y tiempo para ayudar a un paciente con artritis. Sin 
embargo, en muchas ocasiones se necesitan tratamientos más penetrantes. 


Inyección articular 


Por varios decenios, las opciones terapéuticas para las articulaciones dolo- 
rosas han incluido la inyección de varias sustancias. Pueden inyectarse 
anestésicos locales en una articulación con propósitos diagnósticos. Los 
corticoesteroides se inyectan a menudo para alivio sintomático (ya sea en 
la enfermedad inflamatoria o en la osteoartritis). El uso de inyecciones 
intraarticulares de corticoesteroides es controversial; con frecuencia ali- 
vian el dolor y los síntomas inflamatorios por corto tiempo, pero se debate 
sobre las consecuencias a largo plazo de esta técnica. 

En fechas más recientes, las inyecciones de polisacáridos de alto peso 
molecular, como ácido hialurónico, se han vuelto de utilización generali- 
zada para el tratamiento de la enfermedad degenerativa de articulaciones 
grandes. La eficacia de esta técnica todavía no está clara en la bibliografía 
basada en evidencia, pero parece que al menos algunos individuos obtie- 
nen un alivio sustancial y duradero por medio de este procedimiento. 


Sinovectomía 


Ésta es la extirpación quirúrgica de porciones sustanciales del recubri- 
miento sinovial de una articulación; ella constituye otro procedimiento 
que en ocasiones ayuda al sujeto. La técnica se aplica con frecuencia en 
articulaciones dañadas por hemofilia. En caso de síntomas intensos, la si- 
novectomía puede ser provechosa en enfermos con un trastorno inflama- 
torio, como artritis reumatoide. 


Osteotomía periarticular 


Las articulaciones artríticas a menudo generan deformidades angulares. 
Esto puede ser resultado de la pérdida de cartílago de áreas con mucho 
desgaste; quizá también se deba a mala alineación, ya sea congénita o ad- 
quirida después de una lesión. Por ejemplo, es muy frecuente que la os- 
teoartritis de la rodilla sea intensa en la parte tibial femoral medial de la 
articulación y relativamente leve en el compartimiento lateral. Una osteo- 
tomía de la tibia proximal para hacer una transferencia selectiva del peso 
al cartílago más sano a menudo brinda un periodo prolongado de alivio en 
estos pacientes. De igual manera, los adultos jóvenes con caderas mal ali- 
neadas muchas veces se benefician con osteotomías de la parte proximal 
del fémur para crear una mejor articulación acetabular. 


Fusión 


Muchas articulaciones artríticas pueden someterse a tratamiento quirúr- 
gico mediante fusión por artrodesis, en lugar de sustitución articular. Esto 


se efectúa con mayor frecuencia en articulaciones en las cuales el movi- 
miento no es crítico. La fusión de algunas articulaciones del pie (incluida 
la artritis degenerativa dolorosa del primer metacarpiano y muchos hue- 
sos del mediopié) tal vez sea satisfactoria si se aplican injertos óseos en la 
articulación afectada, y se cruza la articulación con fijación interna, torni- 
llos o placas periarticulares. 

A menudo, la muñeca artrítica es objeto de procedimientos de fusión, 
ya que la movilidad del hombro, el codo y los dedos casi siempre permiten 
conservar una excelente función eficaz. 

La artrodesis de los hombros se lleva a cabo con menor frecuencia que 
la artroplastia del hombro, pero está establecida y es un procedimiento 
con buenos resultados razonables. No obstante, la fusión de las articula- 
ciones glenohumeral a menudo permite una función aceptable, sobre todo 
en personas que realizan labores pesadas, por el movimiento compensato- 
rio del tronco, las articulaciones escapulotorácicas, el codo y la muñeca. 


Artroplastia (sustitución articular) 


Los individuos con dolor articular intratable pueden ser objeto de sustitu- 
ción protésica de la articulación enferma con una articulación artificial 
compuesta de plástico y metal. Sir John Charnley introdujo con éxito esta 
técnica en el decenio de 1960; él perfeccionó y realizó con éxito los prime- 
ros procedimientos de sustitución articular total de la cadera. El genio del 
doctor Charnley está bien demostrado, ya que este procedimiento se man- 
tiene como una de las intervenciones quirúrgicas más exitosas.” 

En casi todos los casos, una prótesis articular incluye una superficie 
móvil, más a menudo compuesta por polietileno de alto peso molecular (el 
material original elegido por el doctor Charnley), que se fija a componen- 
tes metálicos, los cuales se anclan al hueso nativo afectado. Los compo- 
nentes metálicos de una prótesis articular pueden fijarse al hueso nativo 
mediante carpintería precisa e impactación (ajuste por impactación). Con 
frecuencia, estos implantes metálicos están cubiertos con metales porosos 
que hacen posible el crecimiento óseo dentro de ellos (implantes cubiertos 
porosos). En el procedimiento original del doctor Charnley, se usaba un 
polímero de metacrilato para cementar los componentes metálicos en su 
sitio. El cemento de metilmetacrilato todavía se utiliza muchas veces hoy 
en día, aunque la mayoría de las sustituciones de cadera y rodilla ya se 
realizan con técnica no cementada. 


Artroplastia total de la cadera 


Las imágenes de la sustitución total de cadera se presentan en las figuras 
43-6, 43-13, 43-33 y de la 43-45 a la 43-50. El sujeto tiene una superficie 


Figura 43-45. Fractura patológica del cuello femoral (flecha) tratada con 
extirpación de la cabeza femoral y sustitución endoprotésica de la cadera. 
En caso de afectación acetabular, también debe sustituirse el acetábulo. 
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articular con artritis grave, con esclerosis y cambios quisticos tanto en las 
superficies femoral como acetabular. El enfermo experimentaba dolor in- 
tenso con todas las actividades de la vida diaria y habia perdido la habili- 
dad de desplazarse de manera normal. Ulterior al fracaso de las medidas 
conservadoras para mejorar la función, el paciente puede someterse a in- 
tervención quirúrgica para sustitución de la cadera. 

La articulación de la cadera puede exponerse por medio de varios ac- 
cesos quirúrgicos. El más frecuente es el acceso posterior de la cadera. Se 
efectúa la incisión en la piel y la fascia de la parte proximal lateral del mus- 
lo y se continúa la disección a planos más profundos hasta exponer la por- 
ción posterolateral proximal del fémur, el trocánter mayor y los músculos 
relacionados. Los rotadores cortos se disecan del trocánter proximal y se 
expone el cuello femoral mediante el ingreso a la cápsula articular. La ex- 
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Figura 43-46. La amplitud de movimiento se 
mide en grados. Cada articulación tiene una 
amplitud normal y cuando se explora a un 
paciente con un trastorno articular o de la 
extremidad, debe medirse y registrarse la 
amplitud de movimiento de la articulación 
afectada. 


tirpación de la cabeza femoral se lleva a cabo mediante el corte del cuello 
femoral con una sierra eléctrica, con luxación de la cabeza femoral. La 
parte proximal del fémur se prepara mediante la eliminación sucesiva 
de hueso de la cavidad medular. Se introducen escariadores y escofinas de 
modo especial a fin de crear un espacio apropiado para la barra de la pró- 
tesis femoral. También se retira cualquier cartílago restante del acetábulo 
con escariadores de tamaño sucesivo hasta el nivel del hueso esponjoso 
sano. La porción acetabular de la prótesis, que contiene la superficie arti- 
cular de polietileno de alto peso molecular, se une con una copa metálica. 
Luego, la prótesis (casi siempre de metal o cerámica) se impacta en su sitio. 
Se coloca de nuevo la articulación y se cierra la herida. 

Durante esta intervención quirúrgica, debe tenerse gran cuidado para 
lograr una posición anatómica funcional de los componentes femoral y 


dad 


Figura 43-47. Proyección “de mortaja” de un tobillo normal. Esta vista 
permite visualizar la relación entre la parte dorsal de la tibia y el peroné. 


acetabular. La mala posición de cualquiera de éstos puede originar defor- 
midad rotatoria, desgaste prematuro o luxación. Como es de esperar, du- 
rante la exposición quirúrgica muchos de los estabilizadores internos de la 
articulación de la cadera se dividen durante la disección necesaria para 
realizar el procedimiento. Por consiguiente, después de la sustitución total 
de la cadera se imponen restricciones a la amplitud de movimiento del 
individuo hasta que se forme la cantidad suficiente de tejido cicatrizal que 
ayude a conservar la estabilidad a largo plazo de la articulación. 


Artroplastia total de la rodilla 


La sustitución total de la rodilla implica la resección de la superficie arti- 
cular nativa y el hueso subcondral del fémur, la tibia y la rótula. Análogo a 
lo que ocurre en la sustitución de la cadera, por lo regular la parte distal 
del fémur se reconstruye con una superficie amplia metálica para soportar 
peso, modelada para simular los cóndilos femorales. La meseta tibial se 
sustituye con una superficie de polietileno de alto peso molecular, casi 
siempre unida a una superficie metálica plana, que luego se fija a la parte 
distal de la tibia con una barra, tornillos o ambos. Por lo general, la super- 
ficie de la rótula se reconstruye con una superficie articular de polietileno 
de alto peso molecular. 

Como ocurre con la cadera, estos componentes pueden fijarse al hueso 
con cemento de polimetilmetacrilato, aunque también se usan a menudo 
componentes que ajustan a presión con varios tratamientos de la superfi- 
cie para fomentar la adhesión y el crecimiento intercalado de hueso. 

Por lo general, la sustitución total de la rodilla se efectúa con un acceso 
anterior perirrotuliano, con exposición amplia de la rodilla; las superficies 
articulares se eliminan con cortes precisos mediante sierras, guiados por 
moldes y plantillas. La alineación apropiada de los componentes es indis- 


Figura 43-48. Osteoartritis primaria de la rodilla. Radiografías 
anteroposterior y lateral que muestran deformidad en varo de la rodilla 
con estrechamiento del espacio articular y producción de osteofitos en 
las caras medial, lateral y posterior de la tibia, así como en la cara anterior 
de los cóndilos femorales y en los polos superior e inferior de la rótula. 
Hay mínima formación de quistes y esclerosis del hueso subcondral del 
espacio articular medial. 


pensable para un resultado exitoso. También es crucial el equilibrio liga- 
mentoso de la rodilla, de manera que los ligamentos estabilizadores me- 
dial y lateral, y el tendón rotuliano puedan funcionar con normalidad. Las 
sustituciones de la rodilla pueden realizarse con implantes diseñados para 
usar los ligamentos cruzados normales. Otros diseños totales para la rodi- 
lla adaptan estas funciones de estabilización e incluyen la resección de di- 
chos ligamentos. 


Complicaciones de la artroplastia total 


Las articulaciones artificiales se usan para sustituir las articulaciones natu- 
rales desgastadas y dañadas, pero las articulaciones artificiales también 
están sujetas a desgaste o daño, y pueden fallar por varios mecanismos. 
Los componentes de la sustitución articular total pueden aflojarse, fractu- 
rarse o desarticularse. 


Figura 43-49. Imagen por resonancia magnética (MRI) de la rodilla. El 
menisco es fácil de ver como una estructura triangular oscura (sin señal) 
entre los cóndilos femorales y la tibia. El ligamento colateral medial está 
roto. La MRI es un instrumento valioso para valorar lesiones de tejidos 
blandos en las extremidades. 
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Figura 43-50. Radiografía anteroposterior de un paciente con 
osteomielitis crónica. El sujeto sufrió una fractura compuesta (abierta) de 
la tibia, la cual fue tratada con reducción abierta y fijación interna. Se 
estableció una infección crónica. Se retiró la placa que estaba en la tibia. 
El hueso es más denso de lo normal y no se ve bien el conducto medular. 
Esto sugiere que existe hueso necrótico (secuestrado) que debe ser 
desbridado para controlar la infección. 


Las articulaciones artificiales son susceptibles de daño por corrosión o 
simple “desgaste”. Otras complicaciones incluyen infección (aguda, tardía 
o crónica), contractura y fractura perióstica. 

Como la artritis y la osteoporosis son procesos patológicos muy fre- 
cuentes en sujetos de edad avanzada, muchas veces se encuentran juntos. 
La inserción de una articulación protésica en un enfermo con osteoporosis 
requiere cuidado especial para prevenir las fracturas transoperatorias. La 
colocación de una articulación artificial incrementa la tensión en la unión 
entre la prótesis y el hueso. Por desgracia, las fracturas adyacentes a los 
implantes articulares totales no son infrecuentes. El tratamiento para este 
problema es individualizado y podría incluir fijación interna, sustitución 
de la prótesis o ambas. 


Corrosión, desgaste y osteólisis 


La osteólisis es un problema importante para el cirujano que realiza susti- 
tuciones totales de rodilla. El término osteólisis puede usarse para describir 
cualquier modalidad de resorción ósea, incluida la relacionada con enfer- 
medad metastásica o infección. En la sustitución articular, casi siempre se 
refiere a uno de dos fenómenos indeseables. La osteólisis es un término 
que se usa para describir la resorción ósea focal inmediata a la unión de la 
prótesis y el hueso, o del manto de cemento y el hueso. El movimiento de 
un implante flojo en la interfase de la prótesis ósea es tal que puede haber 
resorción ósea y, por desgracia, sin una resección quirúrgica, a menudo 
hay progresión de esta resorción ósea hasta que aparecen síntomas mecá- 
nicos de dolor en la rodilla o cadera. La presencia de una zona creciente de 
osteólisis en la región periprotésica se convierte en una indicación relativa 
importante para revisión del implante. 

Una presentación más grave y problemática de osteólisis es la origina- 
da por una reacción inflamatoria no infecciosa a los detritos por desgaste. 
La superficie articular de polietileno de alto peso molecular genera y dis- 
persa partículas microscópicas de este material, lo cual muchas veces cau- 
sa una reacción inflamatoria del tejido focal. En ocasiones, la proliferación 
de células reticuloendoteliales y la acción de otras células produce resor- 
ción ósea muy agresiva. El proceso a menudo es doloroso. Cuando se per- 
mite que la osteólisis extensa de este tipo avance por un periodo prolonga- 
do, puede haber pérdida de hueso periarticular grave y problemática, lo 
cual aumenta la dificultad del procedimiento de revisión. Es probable que 


los detritos del cemento de metilmetacrilato con partículas también parti- 
cipen en esta modalidad de osteólisis. 

A causa de este problema, los diseñadores de prótesis articulares se han 
enfocado mucho en el diseño preciso de las superficies articulares y en la 
exploración de opciones en otros materiales para superficies de carga. Las 
superficies de carga de metal sobre metal y la utilización de otros plásticos 
o cerámicas conforman áreas de estudio intensivo en este momento. 

Todas las prótesis para sustitución articular tienen la posibilidad de 
desgastarse o aflojarse. Por consiguiente, casi nunca están indicadas en 
pacientes jóvenes y activos, quienes ejercerían gran demanda mecánica 
en la articulación protésica, aunque la sustitución articular tal vez sea muy 
apropiada en individuos con “bajo requerimiento” con enfermedad infla- 
matoria sistémica. 

La revisión o la sustitución de una prótesis articular floja infectada o 
“desgastada” es un procedimiento delicado y técnicamente difícil. Estas 
intervenciones quirúrgicas a menudo implican el retiro extenso y difícil 
del cemento y podrían incluir la necesidad de injerto óseo amplio. Para 
algunos desafíos clínicos muy complicados se usan prótesis de revisión 
hechas a la medida. 


CIRUGÍA ORTOPÉDICA PEDIÁTRICA 


El tratamiento de las enfermedades musculoesqueléticas de sujetos pediá- 
tricos es distinto de muchas maneras al tratamiento de enfermos adul- 
tos. El cirujano ortopedista que atiende niños debe conocer muchos tras- 
tornos congénitos y del desarrollo. Además, el aparato locomotor está en 
crecimiento. La conservación del crecimiento normal es prioritaria en el 
tratamiento de este grupo de pacientes. 

El cirujano ortopedista pediátrico debe ser capaz de reconocer y tratar 
gran cantidad de trastornos congénitos hereditarios, que incluyen padeci- 
mientos metabólicos, neurológicos y anomalías anatómicas musculoes- 
queléticas. El diagnóstico y las medidas terapéuticas de estos síndromes y 
entidades patológicas hereditarias escapa al propósito de este capítulo. 


Lesiones durante el nacimiento 
que causan daño neurológico 


Parálisis del plexo braquial 


En alguna época, la lesión del plexo braquial durante el nacimiento era un 
problema de tratamiento frecuente. El individuo con lesiones de dicho 
plexo puede presentarse con daño leve, moderado o grave de la extremi- 
dad superior afectada, que en ocasiones incluye raíces superiores o infe- 
riores y troncos del plexo. La práctica obstétrica moderna ha disminuido 
mucho la incidencia de este trastorno, que por desgracia todavía ocurre en 
casi 0.2% de los nacimientos. Tales lesiones se relacionan con peso alto al 
nacer, parto con fórceps, presentación pélvica y trabajo de parto prolonga- 
do. Una lesión del plexo puede producirse por estiramiento, aunque en 
ocasiones se trata de pleno arrancamiento de las raíces nerviosas. En la 
mayoría de los sujetos, se inicia tratamiento no quirúrgico con medidas 
intensivas y ejercicio pasivo para conservar el movimiento del hombro, 
mientras se espera el retorno de la función neurológica. En casos inusua- 
les, se realiza la reparación quirúrgica de las raíces y los troncos dañados. 


Parálisis cerebral 


Este padecimiento es de tipo neuromuscular no progresivo que por lo re- 
gular se reconoce antes de los dos años de edad. Se cree que se origina en 
una lesión al cerebro en desarrollo. Casi nunca es posible identificar la 
causa específica. Existe gran variación en las consecuencias de la paráli- 
sis cerebral, las cuales se vinculan o no con daño mental. La parálisis cere- 
bral se clasifica en categorías fisiológica y anatómica, como espástica (la 
más frecuente), atetósica, atáxica y mixta. La mayoría de los enfermos con 
parálisis cerebral tiene hiperreflexia con aumento del tono muscular y es- 
pasmo. Estos pacientes también pueden clasificarse con hemiplejía (extre- 
midades superior e inferior) o diplejía, cuando los problemas en las ex- 
tremidades inferiores son mayores que en las superiores. Los individuos 
con parálisis cerebral a menudo generan deformidades de la columna ver- 
tebral, lo cual se trata por separado en la sección sobre escoliosis. Los tra- 
tamientos ortopédicos se enfocan en preservar la función y conservar 
la amplitud de movimiento. Los procedimientos para prolongación de 


tendones, liberación de contracturas y transferencias tendinosas quizá 
sean útiles en las extremidades superiores e inferiores. Los trastornos de la 
marcha constituyen el centro de mucha atención y a menudo pueden ob- 
tenerse mejorías importantes en la capacidad para la marcha con procedi- 
mientos bien planeados de prolongación de tendones y liberación de con- 
tracturas. 

A causa de las fuerzas musculares desequilibradas por la espasticidad, 
la disfunción de la cadera, que por desgracia a menudo acusa luxaciones o 
subluxación de cadera, es un problema importante para muchos sujetos 
con parálisis cerebral. El tratamiento inicial muchas veces consiste en libe- 
raciones del tendón del abductor que pueden ser muy útiles. En algunos 
casos en que el diagnóstico se hace tarde, o cuando las liberaciones de te- 
jido blando no tienen buenos resultados, los procedimientos para el equi- 
librio tendinoso son susceptibles de combinarse con reducción abierta de 
la articulación de la cadera, a veces aumentada con reconstrucción aceta- 
bular u osteotomía de la parte proximal del fémur. 

La contractura de la rodilla por tensión en los tendones de la corva es 
otra alteración frecuente. La prolongación de los tendones de la corva 
y otras liberaciones tendinosas pueden ser de utilidad. 

La parálisis cerebral también puede generar deformidades de los pies y 
los tobillos; por lo regular, éstas se tratan para facilitar el uso de calzado, 
incluso en enfermos inmóviles. La preservación de la estructura anatómi- 
ca normal del pie es esencial para un paciente ambulatorio. La deformidad 
del pie más frecuente en la parálisis cerebral es el pie equino valgo, que se 
produce por contractura del cordón del talón y espasmo peroneo. El equi- 
librio tendinoso tal vez sea útil. En casos graves, también está indicada la 
reconstrucción ósea. 


Crecimiento esquelético 


Los trastornos musculoesqueléticos adquiridos en sujetos pediátricos 
abarcan un amplio espectro patológico que incluye lesión, enfermedad in- 
flamatoria y trastornos del desarrollo. En todos estos padecimientos, el 
cirujano tratante debe recordar que los huesos inmaduros están en creci- 
miento activo; la conservación del crecimiento óseo es una prioridad tera- 
péutica (fig. 43-51). Asimismo, el esqueleto inmaduro no se encuentra del 
todo osificado. El diagnóstico preciso de una lesión o trastorno muscu- 
loesquelético puede ser mucho más difícil porque grandes porciones del 
esqueleto todavía son cartilaginosas y quizá sean invisibles en una radio- 
grafía simple. Como puede verse, la epífisis, que por lo regular incluye una 
superficie articular, se sitúa en los extremos del hueso largo, con una fisis 


o cartílago de crecimiento intermedio. La epífisis normal es el sitio de cre- 
cimiento longitudinal de un hueso largo. Ésta es lo bastante ancha para ser 
visible en las radiografías clínicas. El cartílago de crecimiento tiene capas 
específicas o zonas histológicas definidas adyacentes al hueso epifisario 
que se conocen como zona de reserva de células pluripotenciales. A partir 
de la región de reserva está la zona de diferenciación, en la cual aparece 
primero la diferenciación de cartílago. Debajo del área de diferenciación, 
se halla la zona de proliferación, caracterizada por división celular intensa. 
Debajo de la región de proliferación está la zona de maduración, donde se 
manifiesta la modalidad morfológica más madura del condrocito. Debajo 
del área de maduración, se encuentra la zona hipertrófica, donde las célu- 
las aumentan su tamaño. La muerte celular y la calcificación de la matriz 
cartilaginosa se presentan luego en la zona de calcificación. 

Es importante conservar el crecimiento normal en esta área. La lesión 
o el daño al cartílago de crecimiento puede originar detención prematura 
del crecimiento o deformidad angular de la extremidad, así como un pro- 
blema estético y funcional considerable. Alrededor del hueso de la metáfi- 
sis y la diáfisis, está la capa perióstica. El periostio de las personas inmadu- 
ras es mucho más grueso y contiene más células que en el adulto. Este 
periostio con actividad metabólica es el encargado de la síntesis de hueso 
nuevo en la diáfisis y la metáfisis, además del crecimiento circunferencial 
del hueso. En individuos muy jóvenes, tal vez la metáfisis y la epifisis no se 
encuentren osificadas del todo. 

Los centros de osificación en la epífisis aparecen en un orden muy pre- 
decible. El conocimiento de la secuencia y la cronología de osificación es- 
peradas es crucial para el tratamiento adecuado de enfermos jóvenes. 
También debe señalarse que algunos huesos, sobre todo los de la columna 
vertebral, presentan muchos centros distintos de osificación normales. 


Generalidades de las fracturas pediátricas 


El tratamiento de un hueso fracturado en un paciente pediátrico implica 
todos los problemas presentes en lesiones de adultos. Sin embargo, en ni- 
ños los médicos y los cirujanos también se preocupan por el estado del 
cartílago de crecimiento. Por desgracia, el cartílago de crecimiento epifi- 
sario es un sitio de fractura muy frecuente, ya que esta área no osificada 
del hueso es débil por naturaleza y proclive a quebrarse. El tratamiento 
cuidadoso del cartílago de crecimiento lesionado es una prioridad tera- 
péutica y debe tenerse presente que la reducción de los fragmentos de la 
fractura a través del cartílago de crecimiento debe llevarse a cabo con mu- 
cho cuidado. 


Cartílago de crecimiento 
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Figura 43-51. Estructura y relaciones funcionales del cartílago de crecimiento. Las barras de cartílago calcificado forman el andamiaje para que los 
osteoblastos depositen hueso nuevo; las células similares a osteoclastos resorben el cartílago calcificado mediante la remodelación. FGF, factor de 
crecimiento de fibroblastos; IGF-I, factor de crecimiento parecido a insulina |; PTHrP proteína relacionada con hormona paratiroidea; TGF-ß, factor 
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Esta clasificación tiene implicaciones importantes para la comunicación 
entre los médicos sobre el tratamiento del sujeto. Es importante el tipo 
exacto de lesión fisaria para el pronóstico y los cuidados terapéuticos de la 
fractura. Salter y Harris describieron una clasificación muy útil de lesiones 
en el cartílago de crecimiento.” Una lesión tipo I es una falla transversal 
simple sin afectación de la epífisis osificada ni la metáfisis. Una fractura tipo 
II de Salter-Harris contiene un componente de fractura a través del cartíla- 
go de crecimiento en continuidad con una fractura de la metáfisis. La frac- 
tura de Salter-Harris tipo III incluye una parte a través de la epífisis y una 
parte por el cartílago de crecimiento. Estas fracturas siempre son intraar- 
ticulares. Una lesión de Salter-Harris tipo IV es aquella en la cual la línea de 
fractura se extiende a través del cartílago de crecimiento desde la metáfisis 
hasta la epífisis. Por último, la lesión de Salter-Harris tipo V corresponde a 
una anomalía leve con daño de la placa misma, pero sin desplazamiento. 

El tratamiento de las lesiones pediátricas que afectan el cartílago de 
crecimiento se enfoca en la reducción precisa y exacta de los fragmentos y 
de dicho cartílago. La fijación interna de las lesiones en el cartílago de 
crecimiento se realiza con gran cuidado con el propósito de favorecer la 
posición precisa de los fragmentos para que la consolidación sea óptima. 
Cuando es posible, ha de hacerse un esfuerzo para evitar la colocación de 
material que cruce el cartílago de crecimiento por el temor de aumentar la 
probabilidad de cierre prematuro de éste. 


Lesiones diafisarias en el paciente pediátrico 


Las fracturas de la diáfisis de huesos largos en individuos pediátricos a 
menudo se tratan con técnica cerrada. Resulta interesante que la reduc- 
ción exacta y precisa de estas fracturas a veces es menos crítica en niños 
que en adultos por la propiedad de la remodelación intensa que tienen los 
enfermos pediátricos. Una deformidad en el plano de una articulación ad- 
yacente a menudo se remodela por completo con el crecimiento y la aco- 
modación del niño. Cuando se realiza fijación interna de una fractura 
diafisaria en un paciente pediátrico, hay que evitar el cartílago de creci- 
miento siempre que sea posible. 


Fracturas de la cadera pediátrica 


Este tipo de fracturas conllevan un alto potencial de suspensión del creci- 
miento y deformidad. Los sujetos muy jóvenes con fracturas en la cadera 
muchas veces se tratan con un aparato de yeso. A menudo, una buena 
opción es un aparato grande que abarque el abdomen, parte inferior de la 
espalda, la pelvis y la extremidad inferior. Estos aparatos de yeso en “espi- 
ga” son tolerables para los pacientes muy jóvenes, en cierta medida porque 
el periodo de inmovilización puede ser relativamente corto en ellos por su 
característica de poseer una cicatrización pronta. Las fracturas desplaza- 
das de la cadera en individuos un poco más grandes a menudo se tratan 
con intervención quirúrgica. Si el desplazamiento es leve puede utilizarse 
un aparato de yeso en espiga. En algunos enfermos se inserta un tornillo a 
través de una incisión muy pequeña por la región trocantérica del fémur 
que atraviesa la fractura en el cartílago de crecimiento y se fija en la cabeza 
femoral. Para este procedimiento, es necesaria la guía fluoroscópica. Es 
indispensable tener mucho cuidado con la posición del tornillo en estos 
dos planos para asegurar que no se penetre la cabeza femoral. 


Fracturas de la región intertrocantérica 
de la cadera pediátrica 


En enfermos muy jóvenes, esta lesión puede tratarse con un aparato de 
yeso en espiga. En sujetos mayores, también puede usarse fijación interna. 


Fracturas del cuerpo femoral 


En los niños, las fracturas femorales casi siempre son lesiones de baja 
energía, en contraste con las fracturas femorales del adulto. Las fracturas 
del cuerpo femoral en niños menores de seis años de edad pueden tratarse 
con un aparato de yeso en espiga. Son aceptables los grados ligeros de de- 
formidad angular, que se remodelan. Las deformidades angulares más 
marcadas (hasta 30 grados en el plano sagital) pueden ser aceptables por el 
crecimiento ulterior característico de los sujetos muy jóvenes. Las fractu- 
ras en pacientes mayores de seis años de vida son susceptibles de contro- 
larse con fijación interna limitada (fig. 43-52). Los clavos intramedulares 
flexibles son usuales para el tratamiento de esta lesión.” Un individuo que 
se aproxima a la madurez esquelética (14 años de edad o más) puede tra- 
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Figura 43-52. Una fractura espiral del cuerpo del fémur en un niño. 
A y B documentan la fractura desplazada. C y D muestran la apariencia 
radiográfica después de la reducción cerrada y la inserción de barras 
flexibles. E y F dejan ver el hueso cicatrizado después del retiro del 
material, con conservación del cartílago de crecimiento. 


tarse con un clavo rígido intramedular escariado, como se haría en el adul- 
to. Las fracturas extraarticulares de la parte distal del fémur o de la parte 
proximal de la tibia casi siempre pueden atenderse con un aparato de yeso 
largo, a menos que haya desplazamiento o angulación excesivos. 


Fracturas del tobillo pediátrico 


Las fracturas del tobillo en enfermos pediátricos siempre afectan el cartí- 
lago de crecimiento. Por lo regular, las lesiones de Salter-Harris tipos I y II 


igura 43- Imágenes radiograficas 
anteroposterior y lateral de una fractura de 
Salter-Harris tipo Il de la parte distal de la 
tibia en un niño. La fractura desplazada 
afectó el cartílago de crecimiento (fisis), se 
redujo y se inmovilizó con un aparato de 
yeso. 


(sin fractura del cartílago de crecimiento) se tratan con un aparato de yeso 
( ). Las fracturas intraarticulares (de Salter-Harris tipo III o IV) 
por lo general se someten a reducción cerrada y fijación interna con clavos 
percutáneos o fijación con tornillos. Casi siempre se usan alfileres lisos, 
sin rosca, con cuidado de no atravesar el cartílago de crecimiento, a menos 
que sea indispensable para lograr la estabilidad. 

Por lo regular, la parte medial del cartílago de crecimiento tibial distal 
se fusiona antes que la lateral. En estos sujetos puede ocurrir una fractura 
interesante llamada fractura juvenil de Tillaux. Esta lesión de Salter-Harris 
tipo II incluye una fractura a través de la epifisis lateral y la parte lateral del 
cartílago de crecimiento. Para estos pacientes con dicho cartílago en pro- 
ceso de cierre, casi siempre se recomienda la reducción abierta con fija- 
ción interna precisa. Otra lesión fisaria difícil en individuos pediátricos es 
la fractura en tres planos. Ésta es una lesión compleja tipo IV de Salter- 
Harris que incluye fracturas del cartílago de crecimiento, la metáfisis y la 
epífisis. Por lo general, las tres fracturas ocurren en tres planos ortogona- 
les. Esta lesión casi siempre se trata con reducción cerrada, con o sin colo- 
cación percutánea de alfileres. Esta anomalía a menudo requiere imágenes 
por CT para valorar el grado de desplazamiento de la línea articular. 


Este tipo de anomalías generan ansiedad particular al cirujano ortopedis- 
ta. El codo es una articulación compleja, con articulación entre la parte 


distal del húmero con el radio y el cúbito. Además, existen centros de osi- 
ficación separados para la cabeza radial: el olécranon, la parte medial y la 
lateral de la epífisis del húmero. En enfermos muy jóvenes, una fractura a 
través de la epífisis distal del húmero a menudo se confunde con luxación 


del codo (una lesión extremadamente inusual) ( ). Es indispensa- 
ble el conocimiento completo de los centros de osificación del codo y sus 
tiempos de aparición para hacer un diagnóstico seguro de la lesión exacta. 
Estas fracturas que incluyen también una lesión del cuerpo del radio o el 
cúbito son el equivalente pediátrico a las fracturas de Monteggia y Galea- 
zzi descritas antes con respecto a las fracturas del cúbito y radio. La reduc- 
ción y la alineación precisa de las superficies articulares, y la posición 
exacta de la cabeza del radio (con frecuencia luxada en estas lesiones) son 
prioridades terapéuticas. En general, la reducción cerrada y la colocación 
percutánea de alfileres (que muchas veces cruzan el cartílago de creci- 
miento por necesidad) es la opción terapéutica más adecuada. 

En la valoración y el tratamiento de estas lesiones ha de ponerse mucha 
atención a la anatomía neurovascular del codo. Son frecuentes las lesiones 
relacionadas de la arteria braquial y los nervios cubital, radial y medial. La 
valoración de la función neurovascular es indispensable antes, durante y 
luego del tratamiento. Incluso después de la reducción cerrada exitosa, la 
colocación de alfileres y la inmovilización, es importante hacer un segui- 
miento meticuloso de la preservación de la reducción y el estado neuro- 
vascular. 
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La displasia de la cadera durante el desarrollo (DDH, developmental dys- 
plasia of the hip) antes se llamaba displasia congénita de cadera. Este tras- 
torno se caracteriza por inestabilidad de la cadera en desarrollo que podía 
progresar a luxación crónica notable de la articulación. La DDH es más 
frecuente en recién nacidos con antecedentes familiares positivos, con po- 
sición pélvica en el útero, mujeres o primogénitos.*% No parece que este 
trastorno tenga un componente genético importante. 

La situación más desafortunada en sujetos con DDH es en los que la 
anomalía se diagnostica tarde. Una cadera con luxación crónica es un tras- 
torno difícil en cuanto al tratamiento clínico. Estas luxaciones no tratadas 
al final conducen a contractura de la musculatura de la cadera, displasia 
del acetábulo y formación de un “cojinete” fibroso, que puede ocupar el 
acetábulo e impedir la reducción. Como éstas son consecuencias poten- 
cialmente graves, el esfuerzo se enfoca en el diagnóstico temprano de 
DDH. Los neonatos se examinan, casi siempre en los primeros tres días 
de edad, en busca de inestabilidad de la cadera. Se efectúan dos manio- 
bras, una de las cuales es la prueba de Ortolani, la cual consiste en eleva- 
ción y abducción suave del fémur. Con la maniobra de abducción, un 
chasquido o salto palpable indica la relocalización de una cadera luxada. 
Otra maniobra, la prueba de Barlow, se lleva a cabo mediante aducción y 
depresión suaves del fémur (presión posterior), la cual causa un chasquido 


ire Se muestra una 
fractura supracondilea desplazada 
en un niño, antes y después de la 
reducción y la fijación con alfiler 
percutáneo. 


o salto similar cuando la cadera en posición normal se desliza a la posición 
luxada. Es importante realizar estas maniobras con suavidad y sólo des- 
pués del entrenamiento apropiado. En ocasiones, los lactantes con cadera 
luxada o susceptible de luxación parecen tener discrepancias del fémur 
cuando la cadera se coloca a 90 grados. También es posible hacer un diag- 
nóstico tentativo con base en la apariencia de los pliegues en las nalgas. 
Las imágenes radiográficas son útiles, pero en el caso de recién nacidos, las 
porciones relevantes del acetábulo y la cabeza femoral todavía no se osifi- 
can y el diagnóstico radiográfico es poco confiable. Es más útil la utiliza- 
ción de ecografía para obtener imágenes de las caderas. A menudo, un 
ecógrafo experimentado puede demostrar con gran detalle una cadera 
luxada o susceptible de luxación. Cuando el diagnóstico se hace pronto, el 
tratamiento casi siempre consigue una articulación normal de la cadera. Si 
el diagnóstico se hace tarde es probable que el pronóstico no sea tan favo- 
rable. El tratamiento de pacientes no diagnosticados luego de llegar a la 
edad de caminar (nueve a 14 meses) tal vez sea muy dificil. 


El tratamiento de un neonato con cadera luxada o susceptible de luxación 
casi siempre se basa en el logro de la posición adecuada de la cabeza femo- 
ral en el acetábulo y la conservación de una reducción concéntrica. En la 
mayoría de los casos con cadera susceptible de luxación, se coloca un ar- 


Arnés de Pavlik 


Banda del hombro 


Banda del torax 


Bandas de abducción 


Banda de la 
extremidad inferior 


Figura 43-55. Arnés de Pavlik usado para tratar neonatos con displasia 
de cadera. (Con autorización de http.//www.musckids.com/health_library/ 
hrnewborn/ddh.htm) 


nés de Pavlik al niño, el cual mantiene las caderas en flexión y abducción 
ligera. Debe evitarse la abducción extrema, ya que mantener la cadera en 
abducción marcada puede generar necrosis avascular de la cabeza femoral 
(fig. 43-55). El arnés de Pavlik casi siempre tiene éxito luego de uno a tres 
meses de tratamiento. En algunos individuos con enfermedad más grave, 
están indicadas las tenotomías selectivas de algunos músculos aductores. 
En la DDH descuidada o no diagnosticada, cuando el enfermo llega a 
la edad de caminar sin lograr una cadera estable, a menudo es necesaria la 
reducción abierta (fig. 43-56). En tales casos, casi siempre se opta por un 
acceso anterior a la cadera. Se retira cualquier cojinete dentro del acetábu- 


Figura 43-56. Imágenes 
radiográficas de un niño con 
displasia de la cadera durante 

el desarrollo. Nótese que la cadera 
derecha está luxada y el acetá- 
bulo derecho es poco profundo 

y malformado. 


lo y se sitúa la cabeza femoral. Muchas veces, estos procedimientos se 
combinan con liberaciones capsulares y tenotomías del aductor. En pa- 
cientes con contracción muscular considerable, a veces está indicado el 
acortamiento femoral (osteotomía para acortar el fémur). Después de la 
reducción abierta, puede haber necrosis avascular de la cabeza femoral. 
No siempre es posible restaurar el movimiento completo sin dolor de la 
cadera. En casos infrecuentes, en los que la reducción abierta no logra 
una cadera estable, algunos sujetos con DDH grave pueden tratarse con 
osteotomía pélvica, en la cual se hace la reconstrucción acetabular o se 
crea un reborde acetabular.* En algunos casos, también puede conside- 
rarse una osteotomía de la parte proximal del fémur. 


Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes 


La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, también conocida como coxa pla- 
na, es un trastorno de la cadera pediátrica caracterizado por una cabeza 
femoral deforme, aplanada.** La etiología del problema se relaciona con la 
osteonecrosis de la epífisis femoral proximal y se cree que es resultado de 
la afectación vascular. Por lo general, la enfermedad de Legg-Calvé- 
Perthes se manifiesta en niños, por lo regular varones, entre los cuatro y 
ocho años de edad. Muchas veces los síntomas iniciales incluyen dolor en 
la ingle o la rodilla, disminución de la amplitud del movimiento de la ca- 
dera y cojera. También es frecuente la marcha de Trendelenburg (inclina- 
ción de la pelvis). Se ofrece tratamiento sintomático con tracción, fisiote- 
rapia, ejercicio de abducción, muletas y, en ocasiones, osteotomías femoral 
y pélvica. Por desgracia, hasta hoy se desconoce una buena solución para 
esta enfermedad. 


Deslizamiento de epifisis de la cabeza femoral 


El deslizamiento de epifisis de la cabeza femoral (SCFE, slipped capital fe- 
moral epiphysis) es un trastorno adquirido de la epífisis que se considera 
relacionado con debilidad en el anillo pericondral del cartílago de creci- 
miento. Se observa desplazamiento de la epífisis del cuello femoral en 
niños de 10 a 16 años de edad. En la mayoría de los casos, no hay un ante- 
cedente traumático identificable. No se sabe si se adquiere de manera pau- 
latina o aguda (fig. 43-57). Esta anomalía se relaciona con ancestros de 
raza negra, obesidad y es un poco más frecuente en varones. En 25% de los 
casos, es bilateral. Por lo general, el SCFE se diagnostica en pacientes que 
se quejan de dolor. Es importante saber que el dolor causado por esta alte- 
ración casi siempre se localiza en la ingle y la parte anterior del muslo. 
Asimismo, es muy frecuente que los individuos se quejen de dolor alrede- 
dor de la rodilla. En enfermos pediátricos con queja de dolor en la rodilla, 
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siempre debe hacerse un esfuerzo para valorar también la cadera del mis- 
mo lado. 

El tratamiento para todos los sujetos con SCFE es la fijación percutá- 
nea con tornillo. El procedimiento se hace a través de una pequeña inci- 
sión cutánea; se inserta un tornillo por el cuello femoral para sujetar la 
epífisis. La reducción de la epífisis deslizada está contraindicada por el 
riesgo mayor de necrosis avascular. La mayoría de los médicos considera 
que un tornillo es adecuado para prevenir el deslizamiento adicional. 


Anomalías por rotación en la extremidad inferior 


Los pacientes pediátricos con este tipo de alteraciones se presentan con 
rotación anómala de las extremidades inferiores, lo cual a menudo hace 
que “se metan las puntas de los pies” al estar de pie y caminar. El diagnós- 
tico de anteversión femoral, torsión tibial y metatarso aducido se usan 
para describir las anomalías por rotación en estos sitios anatómicos res- 
pectivos. Hay que señalar que la mayoría de los niños desvía un poco los 
pies hacia adentro como una etapa normal del desarrollo. 

La rotación interna excesiva en el fémur, más frecuente en niños de tres 
a siete años de edad, casi siempre se corrige hacia los ocho años de edad. 
La rotación marcada con alteración funcional que no desaparece después 
de los 10 u 11 años puede tratarse con osteotomía femoral rotatoria. 

La torsión tibial es la causa más frecuente de marcha con las puntas de 
los pies hacia adentro. Esto se observa más a menudo en niños de uno y 
dos años de edad; por lo general, es bilateral. Aunque a veces la desviación 
interna de las puntas de los pies puede ser marcada, la torsión tibial pediá- 
trica casi siempre se resuelve por completo sin tratamiento. 

El metatarso en aducción es un trastorno con aducción del antepié, 
casi siempre detectado en lactantes. Es importante señalar que puede vin- 
cularse con DDH de la cadera. Como ocurre con la mayoría de las anoma- 
lías por rotación, casi todos estos casos también desaparecen de manera 
espontánea. 


Pie equino varo congénito 


Esta entidad patológica, que por desgracia suele llamarse pie deforme, es 
un trastorno frecuente en la cirugía ortopédica pediátrica (fig. 43-58). 
Este trastorno es un poco más habitual en varones, se acompaña de con- 
tracturas de los tendones mediales del pie, a menudo con tendón de Aqui- 
les tenso. También se observan contracturas de la cápsula articular del 
tobillo, así como partes posterior y media del pie. La valoración de estos 
pies se lleva a cabo mediante radiografías antes, durante y después del tra- 
tamiento.” En la mayoría de los casos, el problema puede eliminarse con 
aparatos de yeso correctivos secuenciales cuidadosos en el pie. Un progra- 
ma con buenos resultados de aparatos de yeso puede completarse en uno 
a cinco meses y muchas veces produce un pie normal antes que el niño 
llegue a la edad de caminar. En individuos con un trastorno más grave y en 


Figura 43-57. Imágenes radiográficas 

de un paciente joven con deslizamiento 
de la epífisis de la cabeza femoral, antes 
(A) y después (B) de fijación con tornillo. 


aquellos que inician tarde el tratamiento, a veces es necesaria la liberación 
quirúrgica de los tejidos blandos contraídos.” En la mayoría de los casos, 
estas liberaciones quirúrgicas no se contemplan antes de los seis a ocho 
meses de edad.” 


Enfermedad de Osgood-Schlatter 


Esta entidad patológica corresponde a un problema muy frecuente obser- 
vado más a menudo en adolescentes que realizan actividad atlética. Este 
trastorno se caracteriza por osificación del tendón rotuliano distal en el 
punto de inserción en la apófisis tibial. Se cree que el problema se debe a la 
tensión mecánica sobre el área de inserción tendinosa. Las radiografías de 
la rodilla afectada muestran irregularidad característica en el zona de in- 
serción y a menudo se observan huesecillos un poco separados dentro del 
tendón mismo. La enfermedad se manifiesta con dolor local agudo y sen- 
sibilidad intensísima en el área del tubérculo tibial. 

El tratamiento eficaz para esta enfermedad puede ser la restricción de 
la actividad, que el enfermo casi nunca acepta de buen grado. Si los sínto- 
mas mejoran, la participación atlética es razonable. Casi en todos los ca- 
sos, los síntomas desaparecen después de la maduración esquelética o la 
suspensión de la práctica atlética. En casos inusuales, hay síntomas persis- 
tentes hasta la edad adulta. Es posible conseguir resultados moderados 
con la extirpación quirúrgica de los huesecillos dentro del tendón en los 


adultos. 


Figura 43-58. Deformidades características de pie equino varo, o pie 
equino. 


Futuro de la cirugia ortopédica 


El tratamiento de la enfermedad musculoesquelética progresa a paso rápi- 
do. Existe en la actualidad una fuerte tendencia hacia el uso de técnicas 
quirúrgicas menos penetrantes y la tecnología necesaria para la interven- 
ción quirúrgica de penetrancia mínima avanza con rapidez. 

En el siguiente decenio es probable la aplicación de técnicas de medici- 
na molecular a muchos problemas musculoesqueléticos. La utilización de 
técnicas genéticas moleculares reforzará o incluso sustituirá muchos de los 
tratamientos quirúrgicos actuales. 
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PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO 


Una mano muy móvil, funcional y fuerte es la principal característica dis- 
tintiva entre los seres humanos y los primates no humanos. La mano es un 
participante esencial en las actividades cotidianas, vocacionales y recreati- 
vas. La mano es lo suficientemente adaptable para que lean los ciegos y 
hablen los mudos. El objetivo subyacente de todos los aspectos de la ciru- 
gía de mano es llevar al máximo la movilidad, sensibilidad, estabilidad y 
fuerza al tiempo que se disminuye el dolor. Estos objetivos se llevan al 
máximo dada la patología particular del paciente. 


Huesos 


La mano es un espacio muy móvil que permite la máxima flexibilidad en 
la función. Como tal, es necesario describir varias direcciones y movi- 
mientos particulares de la misma.' El término palmar se refiere a la super- 
ficie anterior de la mano en posición anatómica; el término dorsal hace 
referencia a la superficie posterior en posición anatómica. La mano puede 
rotar al nivel de la muñeca; la rotación para llevar la palma de la mano en 
dirección posterior se conoce como pronación, en tanto que llevar la pal- 
ma hacia arriba se denomina supinación. Como la mano puede rotar en el 
espacio, los términos interno y externo se evitan. En lugar de éstos se uti- 
lizan los términos radial y cubital para no variar con respecto a la posición 
rotacional de la mano. La abducción y aducción se utilizan para referirse 
al movimiento de los dedos con respecto al dedo medio, alejándose o acer- 
cándose de dicho dedo, respectivamente (fig. 44-1). 

La mano está formada por 19 huesos dispuestos en cinco rayos.? Un 
rayón se define como un dedo (pulgar o cualquiera de los otros cuatro 
dedos) desde la base del metacarpiano (MC) hasta la punta del dedo (fig. 
44-24). Los rayos se numeran del 1 al 5, iniciando con el pulgar. Sin em- 
bargo, por convención se denominan con base en su nombre: pulgar, índi- 
ce, medio, anular y meñique. Los cinco metacarpianos comprenden la 
porción visible de la palma de la mano. Cada dedo tiene una falange proxi- 
mal y distal pero sólo del segundo al cuarto tienen una falange media. La 
articulación metacarpofalángica (MP) por lo común muestra una flexión 
de 90° con una mínima cantidad de hiperextensión. Además, puede reali- 
zarse abducción activa de los dedos (separarlos del dedo medio) y aduc- 
ción (desplazarlos hacia el dedo medio). En cambio, el pulgar se mueve 
principalmente en un arco de flexión-extensión al nivel de la articulación 
MP. Aunque puede haber laxitud en dirección radial y cubital, el pulgar no 
se mueve de manera activa en tales direcciones al nivel de la articulación 
MP. La articulación interfalángica proximal (PIP, proximal interphalan- 
geal) es una articulación decisiva para la movilidad del dedo. El movi- 
miento normal es de 0 a 95° (arco completo de extensión-flexión). La ar- 
ticulación interfalángica distal (DIP, distal interphalangeal) también se 
mueve sólo en el plano de flexión-extensión en un promedio de 0 a 90°. La 
articulación interfalángica (IP) del pulgar también se mueve sólo en el 
plano de flexión-extensión. Su movimiento normal es muy variable entre 
los individuos, pero promedia de 0 a 80°. 

Cada una de las articulaciones MP e IP tiene un ligamento lateral cu- 
bital y radial que le da sostén. Los ligamentos laterales de la articulación IP 
se encuentran en tensión con la extensión plena de la articulación. Para los 
dedos, los ligamentos laterales de la articulación MP se encuentran en ten- 
sión con la articulación flexionada a 90°. Los ligamentos laterales tienen la 
tendencia a contraerse cuando no se encuentran en tensión; esto se torna 
relevante cuando se colocan férulas en la mano (véase la sección Trauma- 
tismos, con respecto a la colocación de férulas, página 1618). 

La muñeca está formada por ocho huesos del carpo divididos en dos 
hileras (fig. 44-2 B).? La hilera proximal está formada por los huesos esca- 
foides, semilunar y piramidal. El hueso semilunar es el eje principal de 
movimiento de la mano con respecto al antebrazo. Carga aproximada- 
mente 35% de la muñeca en el antebrazo. El escafoides es un hueso de 


forma irregular, que soporta casi 55% de la carga de la mano hacia los an- 
tebrazos, pero también actúa como principal vínculo entre las hileras 
proximal y distal, lo que permite el movimiento al tiempo que conserva la 
estabilidad. Tanto el escafoides como el semilunar se articulan con el radio. 
El piramidal se encuentra en dirección cubital con respecto al hueso se- 
milunar. No interactúa con el cúbito en sentido proximal sino que más 
bien interactúa con el cartílago suspendido entre la apófisis estiloides del 
cúbito y la porción distal del radio conocido como complejo de fibrocartí- 
lago triangular (fig. 44-2B). El 10% de la carga restante de la mano hacia el 
antebrazo se transmite a través del complejo de fibrocartilago triangular.* 

La hilera distal está formada por cuatro huesos. El trapecio se ubica 
entre el escafoides y el metacarpiano del pulgar. En sentido distal tiene 
forma de silla de montar, la cual interactúa con una base recíproca del 
metacarpiano del pulgar para permitir la gran movilidad de la articulación 
carpometacarpiana (CMC) en direcciones radial-cubital y palmar-dorsal 
y la oposición del pulgar (fig. 44-1B). El hueso trapezoide descansa entre 
el escafoides y el segundo metacarpiano. El hueso grande, el hueso más 
voluminoso del carpo y que es el primero en osificarse en la infancia, se 
encuentra entre el hueso semilunar y el tercer metacarpiano, pero también 
interactúa con el escafoides sobre su superficie radial proximal. Las articu- 
laciones CMC del segundo y tercer dedos son muy estables y tienen escasa 
movilidad. El ganchoso es el hueso que se encuentra en dirección más 
cubital en la hilera distal, y se ubica entre el piramidal en posición proxi- 
mal y el cuarto y quinto metacarpianos en dirección distal. Las articulacio- 
nes CMC del cuarto y quinto dedos son móviles, pero principalmente en 
dirección de flexión-extensión. 

El pisiforme es un hueso del carpo singular por su ubicación. Es un 
hueso sesamoideo que se encuentra en el tendón del cubital anterior (véa- 
se la sección Músculos que afectan la mano y la muñeca). No soporta car- 
ga y puede extirparse, cuando sea necesario, sin consecuencias. 


Músculos que afectan la mano y la muñeca 


La muñeca se mueve por la acción de múltiples tendones que se originan 
del antebrazo y del codo. Los dedos de las manos se mueven por músculos 
intrínsecos (que se originan en la mano) y extrínsecos (que se originan en 
sentido proximal con respecto a la mano). Todos estos músculos reciben 
inervación por los nervios mediano, radial o cubital (o por sus ramas) (fig. 
44-3). 

Tres músculos flexionan la mano al nivel de la muñeca, todos los cuales 
se originan del epicóndilo interno del húmero. El palmar mayor (inervado 
por el nervio mediano) se inserta en la base del segundo metacarpiano en 
la cara palmar. El músculo cubital anterior (inervado por el nervio cubital) 
también se origina de la porción proximal del cúbito y se inserta en la base 
palmar del quinto metacarpiano. El tendón del músculo palmar corto no 
se inserta en el hueso; se inserta en la fascia palmar ubicada profunda con 
respecto a la piel en la porción central de la palma y está ausente hasta en 
15% delos pacientes. El palmar mayor también tiende a desviar la muñeca 
en dirección radial y el cubital anterior en sentido cubital. 

Los tres músculos extensores de la muñeca reciben inervación del ner- 
vio radial o de sus ramas. El músculo primer radial externo se origina de 
la diáfisis distal del húmero y se inserta en la base dorsal del segundo me- 
tacarpiano. El músculo segundo radial externo se origina del epicóndilo 
externo del húmero y se inserta en la base dorsal del tercer metacarpiano. 
El músculo cubital posterior se origina del epicóndilo externo del húmero 
y se inserta en la base dorsal del quinto metacarpiano. El primer radial 
externo tiende a desviar la muñeca en sentido radial y el cubital posterior 
en sentido cubital. 

Los flexores largos de los dedos se originan del epicóndilo interno del 
húmero. El músculo flexor superficial de los dedos (EDS, flexor digitorum 
superficialis) se inserta en la base de la falange media de cada uno de los 
dedos y produce flexión principalmente de la articulación PIP. El flexor 
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Figura 44-2. Estructura ósea de la mano y muñeca. A. Huesos de las manos y de los dedos. Todos los rayos tienen articulaciones metacarpofalángicas 
(MP). Los dedos tienen articulaciones interfalángicas proximales y distales (PIP y DIP), pero el pulgar sólo tiene una articulación interfalángica. B. Huesos 
de la muñeca: la hilera proximal está formada por el escafoides, semilunar y hueso grande. La hilera distal se articula con los metacarpianos: el trapecio 
con el pulgar, el trapezoide con el dedo índice, el hueso grande con el dedo medio y el ganchoso con los dedos anular y meñique. El pisiforme es un 
hueso sesamoideo que se encuentra en el tendón del cubital anterior. Se encuentra sobre el piramidal y el ganchoso, pero no contribuye a la hilera del 
carpo. CMC, carpometacarpiana; TFCC, complejo de fibrocartilago triangular. 
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Figura 44-3. Corte transversal de la muñeca al nivel de la porción media del carpo. Puede observarse la ubicación relativa de las estructuras 
neurológicas y tendinosas. El ligamento transverso del carpo (TCL) forma el techo del túnel del carpo, que pasa en dirección palmar al nervio mediano y 
a los tendones flexores largos. El TCL también forma el piso del túnel cubital o conducto de Guyon, que pasa dorsal a la arteria y nervio cubitales. 
También se muestran los tendones extensores de la muñeca y de los dedos, distal a su compartimiento sobre la porción distal del radio y del cubito. 
Huesos: C, hueso grande; H, ganchoso; P, pisiforme; S, escafoides. Tendones: el flexor superficial de los dedos se encuentra en dirección palmar con 
respecto al flexor profundo de los dedos en el túnel del carpo: 2, dedo índice; 3, dedo medio; 4, dedo anular; 5, dedo meñique. A, arteria; APL, abductor 
largo del pulgar; ECRB, segundo radial externo; ECRL, primer radial externo; ECU, cubital posterior; EDC, extensor común de los dedos; EDO, extensor del 
dedo meñique; EIP, extensor propio del dedo índice; EPB, extensor corto del pulgar; EPL, extensor largo del pulgar; FCR, palmar mayor; FPL, flexor largo 


del pulgar; N, nervio. 


profundo de los dedos (FDP, flexor digitorum profundus) se inserta en la 
base de la falange distal y flexiona principalmente la articulación DIP. El 
músculo flexor largo del pulgar (FPL, flexor pollicis longus) se origina más 
distal, del cúbito, radio y membrana interósea a nivel del antebrazo. Se 
inserta en la base de la falange distal del pulgar y flexiona principalmente 
la articulación interfalángica. Todos estos tendones también producen la 
flexión de articulaciones más proximales en sus respectivos rayos. Todos 
estos músculos reciben inervación del nervio mediano (o de sus ramas), 
con excepción de FDP en el cuarto y quinto dedos, los cuales reciben iner- 
vación del nervio cubital. 

Los extensores extrínsecos de los dedos y del pulgar reciben inervación 
del nervio interóseo posterior (rama del nervio radial). El extensor común 
de los dedos (EDC, extensor digitorum communis) se origina del epicóndi- 
lo externo del húmero y se extiende hacia las articulaciones MP de los 
dedos. Su inserción es poco común porque no se inserta en la base dor- 
sal de la falange proximal, sino en los tejidos blandos en forma de cabes- 
trillo, denominada vaina sagital que rodea la base de la falange y la despla- 
za sobre la superficie palmar a manera de hamaca. Más distal en la región 
dorsal del antebrazo, el extensor propio del dedo índice (EIP, extensor in- 
dices proprius) y el extensor del quinto dedo (EDQ, extensor digiti quinti) 
se originan del cúbito, radio y membrana interósea posterior y se insertan 
en la vaina sagital de los dedos índice y meñique, respectivamente. 

El pulgar tiene tres extensores extrínsecos separados. Todos éstos se 
originan de la porción dorsal del cúbito en la porción media del antebrazo 
y reciben inervación del nervio interóseo posterior. El abductor largo del 
pulgar (APL, abductor pollicis longus) se inserta en la base radial del pri- 
mer metacarpiano para producir cierta extensión, pero principalmente 
abducción. El extensor corto del pulgar (EPB, extensor pollicis brevis) se 
inserta la base de la falange proximal del primer dedo. El extensor largo 
del pulgar (EPL, extensor pollicis longus) se inserta en la base de la falange 
distal del primer dedo. 

Los músculos extrínsecos de la mano son los que permiten al ser hu- 
mano los movimientos finos de la misma. La microcirugía, escribir a má- 
quina o incluso utilizar videojuegos podría ser difícil, si no imposible, sin 
dichos músculos. 

Los músculos tenares se originan de la superficie palmar radial del es- 
cafoides y trapecio y del retináculo flexor. El abductor corto del pulgar se 
inserta en la base radial de la falange proximal del pulgar y causa la abduc- 


ción de éste en dirección radial y palmar. El músculo oponente del pulgar 
(OP, opponens pollicis) se inserta en el borde radial del primer metacar- 
piano y lo desplaza a través de la palma hacia el dedo meñique. El múscu- 
lo flexor corto del pulgar (FPB, flexor pollicis brevis) se inserta en la base 
de la falange proximal del pulgar y causa la flexion del primer metacarpia- 
no. El abductor corto del pulgar, el oponente del pulgar y la porción super- 
ficial del FPB reciben inervación de la rama tenar motora del nervio me- 
diano. 

Los músculos lumbricales son singulares en el cuerpo porque se origi- 
nan de un tendón. Cada lumbrical del dedo se origina del tendón del FDP 
en la palma. El tendón lumbrical pasa sobre el borde radial del dedo para 
causar flexión de la articulación MP y extensión de las articulaciones IP. 
Los lumbricales del índice y dedo medio están inervados por el nervio 
mediano en tanto que los lubricales del anular y meñique reciben inerva- 
ción del nervio cubital. 

Los músculos hipotenares se originan del pisiforme, ganchoso y reti- 
náculos flexor y se insertan en la base cubital de la falange proximal del 
quinto dedo. El abductor del quinto dedo produce la abducción del meñi- 
que. El músculo oponente del quinto dedo lleva el dedo meñique a través 
de la palma en un movimiento recíproco al del músculo oponente del pul- 
gar. El flexor del quinto dedo produce la flexión de dicho dedo al nivel de 
la articulación MC. Todos estos músculos reciben inervación del nervio 
cubital. 

Los músculos interóseos ocupan el espacio entre los huesos del meta- 
carpo. Sus tendones se insertan en la base de las falanges proximales. To- 
dos producen flexión de las articulaciones MP y la extensión de las IP. 
Los tres músculos interóseos palmares causan aducción de los dedos. Los 
cuatro músculos interóseos dorsales causan la abducción de los dedos. El 
aductor del pulgar se origina del tercer metacarpiano en su articulación 
MC y se inserta en la base cubital de la falange proximal del pulgar. Produ- 
ce la aducción del pulgar. Todos estos músculos así como las porciones 
profundas del FPB reciben inervación del nervio cubital. 


Tendones y poleas 


Múltiples poleas pasan sobre o alrededor de tendones extrínsecos en su 
trayecto hacia o en la mano. Su objetivo es evitar el arqueamiento del ten- 
dón, lo que disminuye su eficiencia en la transmisión de la fuerza. 
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El retináculo flexor es la polea más conocida al nivel de la muñeca 
y también se le conoce como ligamento transverso del carpo. Se une al tu- 
bérculo del escafoides y al trapecio en dirección radial y al gancho del hue- 
so ganchoso y al hueso pisiforme en dirección cubital. Profundo a este liga- 
mento, entre el escafoides (en dirección radial) y el ganchoso (en dirección 
cubital), pasan los tendones de los músculos FDS, FDP y FPL así como el 
nervio mediano. Está área se conoce como túnel del carpo (fig. 44-3). 

En el dorso de la muñeca el retináculo extensor se divide en seis com- 
partimientos. Iniciando desde el borde radial del radio el primer compar- 
timento contiene los tendones del APL y EPB. El segundo tiene los tendo- 
nes de ECRL y ECRB. El EPL pasa a través del tercer compartimiento, 
mientras el cuarto compartimiento contiene los tendones EIP y EDG; el 
quinto compartimiento al EDQ y el sexto al ECU. El sexto compartimien- 
to está ubicado en el borde cubital de la porción distal del cúbito. Aunque 
el compartimiento termina en la articulación radiocarpiana/cubitocarpia- 
na, se conserva la ubicación relativa de los tendones sobre los huesos del 
carpo (fig. 44-3). 

En la mano, las poleas mantienen los tendones flexores largos en estre- 
cha aposición con los dedos y el pulgar. No existen poleas extensoras en 
la mano. Cada dedo tiene tres poleas cruzadas y cinco anulares (fig. 44-4). 
La segunda y cuarta poleas (A2 y A4) son estructuras críticas que previenen 
el arqueamiento de los dedos.“ Las poleas restantes pueden dividirse según 
sea necesario para exposición quirúrgica o para aliviar un área de estenosis. 


Estructuras vasculares 


La mano recibe su irrigación de dos arterias principales. La arteria radial 
transcurre sobre el músculo supinador largo en el antebrazo. En la unión de 
los tercios medio y distal del antebrazo la arteria se vuelve superficial y pal- 
pable, pasando justo radial al tendón del palmar mayor. Al nivel de la mu- 
ñeca la arteria se divide en dos ramas. La rama superficial, más pequeña, 
pasa en dirección palmar hacia la palma de la mano para contribuir al arco 
palmar superficial. La rama más larga pasa en dirección dorsal sobre el 
hueso escafoides por debajo de los tendones del EPL y EPB (también cono- 
cido como tabaquera anatómica) y regresa en dirección palmar entre el 
primer y segundo metacarpianos para formar el arco palmar superficial. 

La arteria cubital viaja profunda al músculo cubital anterior en el ante- 
brazo. Cuando el músculo cubital anterior se torna tendinoso, la arteria 
cubital se encuentra en dirección profunda y ligeramente radial con res- 
pecto al músculo. Al nivel de la muñeca, la arteria transcurre entre los 
huesos ganchoso y pisiforme, superficial al ligamento transverso del carpo 
(conocido como conducto de Guyon) hacia la palma. La rama superficial, 
más larga, forma el arco palmar superficial. Las ramas profundas contri- 
buyen al arco palmar profundo (fig. 44-5A). En 97% de los pacientes se 
encuentra intacto al menos un arco palmar, ya sea profundo o superficial, 
lo que permite que la totalidad de la mano sobreviva con el flujo de una 
sola arteria, ya sea radial o cubital.” 
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Figura 44-4. Ilustración de una vista anteroposterior y lateral del 
sistema de poleas. 


Cada dedo recibe una arteria radial y una cubital. Para el pulgar, la ar- 
teria digital radial puede provenir del arco palmar profundo o directamen- 
te de la arteria radial. La arteria digital cubital es más grande y proviene del 
arco profundo, ya sea como una unidad aislada o con menos frecuencia 
como la primera arteria digital común, la cual más tarde se divide en la 


Figura 44-5. Arterias de la mano y de los 
dedos. A. Posición relativa de los arcos 
palmares superficial y profundo con las 
estructuras óseas y uno con otro; obsérvese 
que la arteria radial pasa en dirección dorsal 
a la base del primer metacarpiano, a través 
del primer espacio interdigital y por delante 
de la base del segundo metacarpiano para 
formar el arco profundo. B. Los haces 
neurovasculares se encuentran palmares a la 
porción media del dedo, con la arteria en 
posición dorsal con respecto al nervio; 

el ligamento de Grayson (palmar) y el 
ligamento de Cleland (dorsal) unen el hueso 
con la piel circundante al haz neurovascular. 


arteria digital radial hacia el dedo indice y la arteria digital cubital hacia 
el pulgar. La segunda, tercera y cuarta arterias digitales por lo común se 
ramifican en el arco palmar superficial y pasan entre los dedos índice y 
medio, medio y anular, y anular y meñique, respectivamente, para al fi- 
nal dividirse en dos arterias digitales propias. La arteria digital cubital del 
dedo meñique proviene de una rama separada del arco superficial. En 
el dedo la arteria digital propia viaja en dirección externa con respecto a 
los huesos y tendones, justo en dirección palmar con el eje medio del dedo, 
pero dorsal a los nervios digitales propios (fig. 44-5B). 


El antebrazo, muñeca y mano reciben inervación de tres nervios principa- 
les: mediano, radial y cubital. El más importante de éstos desde el punto de 
vista sensorial es el nervio mediano, que se inicia como rama terminal 
de los cordones medial y externo del plexo braquial. Recibe fibras de C5- 
T1. La rama cutánea palmar del nervio mediano inerva el lado radial 
proximal de la palma. El cuerpo principal del nervio mediano se divide en 
varias ramas después del túnel del carpo: una rama digital radial hacia el 
pulgar, un nervio digital cubital para el pulgar, un nervio digital radial 
para el dedo índice (que en ocasiones inicia como el primer nervio digital 
común); el segundo nervio digital común que se ramifica en el nervio di- 
gital cubital para el dedo índice y el nervio digital radial para el dedo me- 
dio y un tercer nervio digital común que se ramifica en el nervio digital 
cubital del dedo medio y nervio digital radial del cuarto dedo. El nervio 
digital proporciona sensibilidad en el lado palmar desde la cabeza del me- 
tacarpiano hasta la punta de los dedos. También, a través de sus ramas 
dorsales proporciona sensibilidad al lado dorsal de los dedos de la porción 
media de la falange media en sentido distal a través de ramas dorsales. La 
rama motora tenar del nervio mediano más a menudo pasa a través del 
túnel del carpo y después transcurre en forma recurrente a los músculos 
tenares. Con menor frecuencia, el nervio pasa a través del ligamento trans- 
verso del carpo o proximal al mismo en su trayecto a los músculos. 

En el antebrazo, el nervio mediano proporciona ramas motoras a todos 
los músculos flexores, con excepción del cubital anterior y las porciones 
del FDP que corresponden a los dedos anular y meñique. Las fibras moto- 
ras distales del nervio mediano (con excepción de aquellas que pertenecen 
alos músculos tenares) se transportan a través de una rama larga denomi- 
nada nervio interóseo anterior. 

El nervio cubital es una rama terminal del cordón medio del plexo bra- 
quial; recibe inervación de las raíces nerviosas C8 y T1. Los músculos cu- 
bital anterior y FDP (dedos anular y meñique) reciben fibras motoras del 
nervio cubital. En la porción distal del antebrazo, 5 cm por arriba de la 
cabeza del cúbito, el nervio da origen a ramas sensoriales dorsales. Una vez 
en la mano, el nervio se divide en rama motora y sensorial. La primera se 
curva en dirección radial al nivel del gancho del hueso ganchoso para iner- 
var los músculos intrínsecos como se describió antes en la sección Múscu- 
los que afectan la mano y la muñeca. Las ramas sensoriales provienen del 
nervio digital cubital del dedo meñique y del cuarto nervio digital común, 
que se divide en el nervio digital cubital para el dedo anular y el nervio 
digital radial para el dedo meñique. Los nervios sensoriales proporcionan 
sensibilidad distal dorsal similar a las ramas del nervio mediano. 

El nervio radial es el más grande de las dos ramas terminales del 
cordón posterior del plexo braquial. Recibe fibras de las raíces nerviosas 
C5-T1. Da inervación a todos los músculos extensores del antebrazo y 
muñeca, principalmente a través de la rama del nervio interóseo posterior. 
La principal excepción es el músculo primer radial externo, que recibe 
inervación del cuerpo principal del nervio radial en la porción distal del 
brazo. A diferencia de la superficie flexora, no hay contribución cubital a 
la extensión de la muñeca, pulgar o articulaciones MP de los dedos. Como 
se mencionó antes en la sección Músculos que afectan la mano y la muñe- 
ca, los músculos de la mano con inervación intrínseca cubital son los prin- 
cipales extensores de los dedos y articulaciones interfalángicas, aunque los 
extensores largos de los dedos (EDC, EIP, EDQ) realizan una contribución 
secundaria a esta función. 

En la porción proximal y dorsal del antebrazo, el nervio radial superfi- 
cial (SRN, superficial radial nerve) es otra rama terminal del nervio radial. 
Transcurre profundo al músculo supinador largo hasta 6 cm proximal con 
la apófisis estiloides del radio, donde se hace más superficial. El SRN pro- 
porciona sensibilidad a la región dorsal de la mano y a los tres dedos y 
medio en el borde radial hasta la mitad de la falange media (donde las ra- 
mas dorsales de los nervios digitales propios dan inervación, como se des- 


cribió antes en esta sección). La rama dorsal del nervio cubital proporcio- 
na sensibilidad al dedo meñique y a la mitad del dedo y región dorsal de la 
mano para complementar la función del nervio radial superficial. 


Una situación común es que el cirujano de mano conozca a su paciente en 
situaciones de traumatismo o en otras enfermedades agudas; se debe valo- 
rar por medio de inspección, palpación y pruebas de provocación. En 
la inspección se nota la posición de la mano que en reposo tiene una caída 
normal de los dedos, siendo el dedo meñique el más flexionado y el índi- 
ce el menos flexionado ( ). Las modificaciones de éstos sugieren 


problemas tendinosos o esqueléticos. También se observa cualquier defor- 
midad o herida evidente y cuáles son las estructuras profundas visibles en 
tales heridas (si existe alguna). Se busca coloración anormal de una parte 
o de la totalidad de la mano (que puede modificarse por la temperatura 
ambiental u otro tipo de lesiones), edema evidente o hipocratismo digital. 


Figur En la mano sana en reposo los dedos asumen una postura 
en ligera flexión desde el dedo índice (con menor flexión) hasta el dedo 
meñique (el más flexionado). 
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La palpación por lo común inicia con la búsqueda de los pulsos arteria- 
les radial y cubital al nivel de la muñeca. El examen Doppler con sonda 
portátil puede complementar esta valoración de los vasos distales. Con la 
sonda Doppler por lo común se detecta una señal pulsátil al nivel de los 
pliegues de la mano. Deben detectarse discrepancias entre los dedos. Si el 
resto de las pruebas no son concluyentes, la punción del dedo afectado con 
una aguja de calibre 25 debe producir hemorragia capilar roja brillante. Si 
un dedo muestra flujo inadecuado o ausente (isquemia fría), se incremen- 
ta la urgencia de completar la valoración e inicia el tratamiento. 

Debe valorarse la sensibilidad antes de la administración de cualquier 
anestésico local. Como mínimo debe documentarse la sensibilidad al tacto 
ligero e intenso en los bordes cubital y radial de la punta de cada dedo. 
Debe tenerse cuidado antes de escribir “sensibilidad intacta” al concluir la 
valoración. Desde el punto de vista medicolegal, el término “intacto” sig- 
nifica perfecto y puede existir responsabilidad si se mide la sensibilidad 
después de una intervención y se nota que no es perfecta. Se debe docu- 
mentar qué fue lo que se valoró (p. ej., “sensibilidad al tacto ligero y pro- 
fundo presente y simétrica en la punta de todos los dedos de la mano le- 
sionada”). En casos de lesiones cortantes, el déficit sensorial implica la 
laceración de una estructura hasta demostrar lo contrario. Una vez que se 
valora y documenta la sensibilidad, la mano lesionada puede someterse a 
anestesia para comodidad del paciente durante el resto de la exploración 
(véase en la página 1618 la sección Anestesia local). 

A continuación por lo común se valora la capacidad de flexionar y ex- 
tender la mano al nivel de la muñeca y de las articulaciones de los dedos. 
Al nivel de la muñeca, los tendones del cubital anterior y del palmar mayor 
deben palparse durante la flexión. Los extensores de la muñeca no se pal- 
pan con tanta facilidad por la presencia del retináculo extensor. La capaci- 
dad de flexionar las articulaciones DIP (FDP) se valora al bloquear el dedo 
al nivel de la falange media. La prueba para FDS de cada dedo mantiene 
los tres dedos restantes en ligera hiperextensión y se pide al paciente que 
flexione el dedo explorado (fig. 44-7). Esta maniobra toma ventaja del he- 
cho de que los tendones del FDP comparten un vientre muscular común. 
Colocar los dedos restantes en extensión evita que se active el FDP y per- 
mite la exploración del FDS, que tiene un vientre muscular separado para 
cada tendón. Se valora la fuerza de prensión, abducción de los dedos y 
oposición del pulgar y se comparan con el lado sano. El arco de movimien- 
tos (ROM, range of motion) para la muñeca, articulaciones MP e IP deben 
explorarse y compararse con el lado opuesto. 

Si existe sospecha de infección en un espacio cerrado, debe buscarse en 
la mano eritema, hinchazón, fluctuación y dolor localizado a la palpación. 


Figura 44-7. El médico sostiene los dedos no explorados en extensión 
plena, evitando la contractura del flexor profundo de los dedos. En esta 
posición se pide al paciente que flexione el dedo, con lo que sólo podrá 
contraerse el flexor superficial de los dedos. 


El dorso de la mano no tiene tabiques aponeuróticos, y por tanto las infec- 
ciones en el dorso pueden diseminarse en forma más amplia que en el lado 
palmar. Los ganglios linfáticos epitrocleares y axilares deben palparse en 
busca de aumento de volumen y dolor a la palpación. Las manifestaciones 
clínicas de procesos infecciosos específicos se revisan en la sección Infec- 
ciones. 

Las maniobras adicionales de exploración y datos clínicos específicos 
se revisan en cada proceso patológico individual más adelante en este ca- 
pítulo. 


ESTUDIOS DE IMAGEN DE LA MANO 


Radiografías simples 


Casi toda valoración de la mano debe incluir radiografías simples de la 
parte lesionada o afectada. Las radiografías estándar, anteroposterior, late- 
ral y oblicuas de la mano o muñeca (según sea apropiado) son un método 
rápido, de bajo costo y por lo general proporcionan suficiente información 
con respecto a las estructuras óseas para lograr el diagnóstico en combina- 
ción con los síntomas y datos de la exploración física. 

Deben observarse los espacios radiolúcidos en el hueso. Más a menudo 
representan fracturas pero en ocasiones indican procesos neoplásicos o 
degenerativos. Debe tenerse cuidado de valorar la totalidad del estudio 
radiográfico, por lo común iniciando lejos del área a la que el paciente re- 
fiere los síntomas. Pueden pasarse por alto lesiones adicionales que po- 
drían afectar el plan terapéutico y los posibles resultados. 

También debe observarse la congruencia de las articulaciones adya- 
centes. Las articulaciones MP e IP de los dedos deben encontrarse en el 
mismo plano en cualquier proyección. La incongruencia de las articula- 
ciones de un dedo sugiere fractura con rotación. Al nivel de la muñeca, los 
bordes proximal y distal de la hilera proximal y el borde proximal de la 
hilera distal deben formar arcos uniformes,” lo que se conoce como arcos 
de Gilula (tig. 44-8A). La alteración de los arcos implica lesión ligamento- 
sa o posible luxación (fig. 44-8B). 


Tomografía computadorizada 


La tomografía computadorizada (CT, computed tomography) de mano y 
muñeca puede proporcionar información ósea adicional cuando las radio- 
grafías simples son insuficientes. Las fracturas conminutas de la porción 
distal del radio pueden visualizarse mejor para establecer el número y 
orientación de los fragmentos. Las fracturas del escafoides deben valorarse 
en busca de desplazamiento y conminución en el preoperatorio y por la 
presencia de un puente óseo en el posoperatorio (fig. 44-9). Los estudios 
de CT también son útiles para las fracturas carpometacarpianas de la 
mano, cuando la superposición en el plano de una radiografía simple de 
proyección lateral puede dificultar el diagnóstico. 

A diferencia del tronco y porciones más proximales de las extremida- 
des, la CT con medio de contraste es menos útil para demostrar cavidades 
de abscesos. 


Ecografía 


La ecografía tiene la ventaja de proporcionar información de estructuras de 
tejidos blandos y se encuentra disponible por las noches y en fines de sema- 
na. Por desgracia, depende en gran medida de la capacidad del operador. 
Durante la medianoche no está disponible el estudio de resonancia magné- 
tica nuclear (MRI, magnetic resonance imaging) y en tales casos la ecografía 
puede ser capaz de demostrar infecciones profundas grandes en la mano, 
pero rara vez es de más utilidad que la exploración clínica meticulosa. 


Resonancia magnética nuclear 


La MRI proporciona el mejor método de visualización de los tejidos blan- 
dos sin penetración corporal. Con la administración de medio de contras- 
te, la MRI puede demostrar la presencia de un absceso oculto. Por desgra- 
cia, a menudo no está disponible durante las noches y en fines de semana, 
cuando es necesaria tal información. Este estudio también puede demos- 
trar lesiones de tejidos blandos como desgarros cartilaginosos o de liga- 
mentos o bien tendonitis (por lo común con edema en el área en cuestión). 
Puede demostrar fracturas ocultas que no se han desplazado lo suficiente 
para que se observen en la radiografía simple o en la CT (de nuevo, sólo se 
observa edema). Asimismo, la MRI puede demostrar un trastorno vascu- 


a 


44-8. Se muestran los arcos de Gilula en un paciente sano (A) y en un paciente con fracturas del escafoides y luxación del semilunar (B). 


Figura A. Los estudios de imagen preoperatorios muestran 

B. En el posoperatorio una imagen transversal con CT en un plano 
coronal demostró la presencia de hueso en la línea previa de fractura. 
Esto puede ser difícil de identificar en las radiografías simples por la 
superposición de fragmentos óseos. 


seudoartrosis de una fractura del escafoides sufrida cuatro años antes. 
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Figura 44-10. La resonancia magnética nuclear con ponderación T1 
muestra hueso con irrigación sanguínea como una zona blanquecina. 
En este paciente hay ausencia de color blanquecino donde debería 
encontrarse el escafoides (círculo punteado), compatible con necrosis 
avascular. 


lar del hueso, como en caso del paciente con necrosis avascular del escafoi- 
des, que se muestra en la figura 44-10. 


Angiografía 


Rara vez se utiliza angiografía de la extremidad superior. La angiografía 
por resonancia magnética y la angiografía por CT que se encuentran dis- 
ponibles en muchos centros hospitalarios proporcionan suficiente resolu- 
ción de las estructuras vasculares como para hacer que este estudio sea 
necesario. Asimismo, la enfermedad vascular primaria de la extremidad 
superior es relativamente poco común. En casos de traumatismo los tras- 
tornos vasculares casi siempre hacen obligada la exploración quirúrgica y 
la visualización directa de las estructuras en cuestión y en tales casos se 
obvia el empleo de la angiografía. 

Para pacientes con enfermedad vascular de la extremidad superior, por 
lo común se realiza angiografía de dicha extremidad a través de un acceso 
femoral, de una forma muy similar a los estudios de la extremidad inferior. 
Puede utilizarse un catéter arterial para suministrar fármacos trombolíti- 
cos para el tratamiento de enfermedades oclusivas. 


TRAUMATISMOS 


El individuo con lesiones de las extremidades superiores puede tener le- 
siones adicionales en otras partes del cuerpo. Todos los pacientes lesiona- 
dos deben recibir una valoración apropiada para traumatismos en busca 
de lesiones adicionales. Aunque la mano proporciona una función de gran 
importancia para el paciente, tiene mayor importancia el tratamiento de 
lesiones que ponen en riesgo la vida o la viabilidad de partes más proxima- 
les de las extremidades. 

El paciente con traumatismo de la extremidad superior se valora como 
se describió en la sección Exploración de la mano. Se realiza una explora- 
ción sensorial apropiada y una vez que se documenta el estado sensorial, 
la administración de anestésicos locales puede mejorar la comodidad del 
paciente durante el resto de la exploración y tratamiento subsiguientes. Se 
debe administrar toxoide tetánico para lesiones penetrantes si han pasado 
más de cinco años desde la última vacunación. 


Anestesia local 


Puede aplicarse un bloqueo anestésico al nivel de la muñeca, de los dedos 
o bien realizar su infiltración local, según sea necesario. Debe tenerse en 
mente que todos los anestésicos locales son menos eficaces en áreas infla- 
madas. Los fármacos utilizados más a menudo son lidocaína y bupivacaí- 
na. La primera tiene la ventaja del inicio rápido, en tanto que la bupiva- 
caína tiene la ventaja de una mayor duración (en promedio 6 a 8 h).° La 
bupivacaína puede producir bloqueo cardiaco irreversible a dosis altas, 
pero esto rara vez es un problema dadas las bajas cantidades que suelen 


utilizarse para la mano. Para pacientes en edad pediátrica, la dosis tolerada 
es de 2.5 mg/kg. Esto puede recordarse con facilidad al notar que cuando 
se utiliza bupivacaína al 0.25% la dosis aceptable es de 1 ml/kg. 

Un axioma común es que la adrenalina no debe utilizarse en la mano. 
Varios estudios clínicos grandes recientes han desvanecido este mito.? No 
debe utilizarse adrenalina en la punta de los dedos y la concentración 
no debe ser de más de 1:100 000 (es decir, la concentración que se encuen- 
tra disponible en los anestésicos locales comerciales con adrenalina). To- 
mando esto en consideración, su uso es aceptable y puede ser de utilidad 
en las salas de urgencias cuando no se dispone de control con torniquete. 
Asimismo, la mayor parte de los procedimientos realizados en la sala de 
urgencias se llevan a cabo bajo anestesia local pura y muchos pacientes 
podrían no tolerar las molestias de un torniquete por más de 30 min.” La 
adrenalina no sólo proporciona hemostasia, sino que también prolonga el 
efecto del anestésico local. 

Las laceraciones simples, en particular del dorso de la mano pueden 
anestesiarse con infiltración local, lo cual se realiza con la técnica estándar. 

El bloqueo de los nervios digitales al nivel de la cabeza del metacarpiano 
es útil para las lesiones palmares distales a este punto y para lesiones dorsales 
que se encuentran distales al punto medio de la falange media (a través de 
las ramas dorsales de los nervios digitales propios). Las lesiones de las pun- 
tas de los dedos son en particular bien anestesiadas con esta técnica. Hay dos 
formas principales para anestesiar un dedo (fig. 44-11A y B). La técnica de 
la vaina flexora introduce la aguja en la piel palmar que es ligeramente más 
sensible al nivel de la cabeza del metacarpiano; la técnica intermetacarpiana 
introduce la aguja en el espacio interdigital, que es relativamente menos sen- 
sible, pero se requieren dos inyecciones para un solo dedo. 

El bloqueo de uno o más nervios conforme cruzan la muñeca puede 
proporcionar varias ventajas: anestesia para varios dedos lesionados, se 
evitan áreas de inflamación en sitios donde los anestésicos podrían ser 
menos eficaces y se evita la inyección donde el volumen de líquido inyec- 
tado dificultaría el tratamiento (como en casos de reducción de fractu- 
ras). Cuatro nervios principales cruzan la muñeca: el nervio mediano, 
SRN, nervio cubital y rama sensorial dorsal del nervio cubital (fig. 44-11C, 
D y E). Cuando se bloquean los nervios mediano y cubital, debe evitarse la 
inyección intraneural, la cual causa cicatrización neural irreversible. Si el 
paciente refiere parestesias graves con la inyección o se encuentra gran 
resistencia, debe cambiarse la posición de la aguja. 


Fracturas y luxaciones 


Para luxaciones y fracturas desplazadas, a menudo hay deformidad visible. 
Las fracturas no desplazadas podrían no mostrar deformidad evidente, 
pero hay edema y dolor a la palpación. La fractura debe describirse en 
cuanto a su desplazamiento, rotación y angulación; también se describe 
en términos de conminución y al número y complejidad de los fragmentos 
de la fractura. El desplazamiento se describe con base en el porcentaje del 
diámetro del hueso; la rotación se describe en grados de supinación o pro- 
nación con respecto al resto de la mano; la angulación se describe en gra- 
dos. Para evitar la confusión, es útil describir hacia qué dirección se en- 
cuentra el ángulo de la fractura. Todas las lesiones deben valorarse en 
busca de heridas que pueden introducir bacterias hacia el sitio de fractura 
o espacio articular (fig. 44-12). 

Una vez que la fuerza inicial de la fractura cesa, los tendones que pasan 
a través del sitio de la misma proporcionan la principal fuerza de deforma- 
ción. Dicha fuerza se dirige en sentido proximal y en menor extensión en 
dirección palmar. Con base en esta información, la estabilidad de la frac- 
tura puede establecerse con base en la orientación de la misma con respec- 
to a la diáfisis del hueso. Las fracturas transversas por lo común son esta- 
bles, en tanto que las oblicuas por lo general sufren acortamiento. Las 
fracturas helicoidales a menudo sufren rotación conforme se acortan y por 
tanto requieren tratamiento quirúrgico. 

Las fracturas del vértice de la falange distal se observan a menudo; un 
mecanismo causal común es el atrapamiento de un dedo con una puerta. 
Estas fracturas a menudo no muestran desplazamiento y no necesitan tra- 
tamiento con el fin de evitar traumatismo adicional en tanto consolida la 
fractura. 

Las fracturas transversas desplazadas por lo común se reducen con 
tracción. La parte distal se tracciona alejándola del cuerpo principal de la 
mano, y después se desplaza en dirección de la diáfisis proximal del dedo 
y a continuación se libera la tracción. Siempre deben realizarse radiogra- 
fías después de la reducción para documentar la alineación satisfactoria. 


Las fracturas oblicuas y helicoidales por lo común son inestables después 
de la reducción. Los dedos afectados deben ser ferulados hasta que se lleve 
a cabo la intervención quirúrgica apropiada. 

Las fracturas articulares interfalángicas y metacarpofalángicas son pre- 
ocupantes porque pueden comprometer el movimiento. Las fracturas con 
desprendimiento de fragmentos óseos deben valorarse en busca de inesta- 
bilidad de los ligamentos laterales. Si la articulación se encuentra estable, 
se coloca una férula al paciente para su comodidad. Debe iniciarse fisiote- 
rapia tan pronto como sea posible (en forma ideal en la primera semana) 
para prevenir la rigidez. En casos de fracturas más grandes, se debe colocar 
una férula hasta que se lleve a cabo el tratamiento quirúrgico. En la cirugía 


Figura 44-11. Puede administrarse anestesia local en el dedo o al nivel 
de la muñeca. A. La inyección en la vaina del tendón flexor al nivel de la 
cabeza del metacarpiano proporciona anestesia completa al dedo. 

B. Otro método consiste en la inyección en el borde dorsal del espacio 
interdigital, a ambos lados del dedo. C. El nervio radial superficial se 
bloquea al realizar infiltración subcutánea sobre la porción distal del radio 
desde el sitio donde se palpa el pulso de la arteria radial hasta un sitio 
distal a la articulación radiocubital. La rama sensorial dorsal del nervio 
cubital se bloquea en forma similar sobre la porción distal del cúbito. 

D. Para bloquear el nervio cubital, se introduce la aguja paralela con 
respecto al plano de la palma y profunda al tendón del cubital anterior; 
se aspira para confirmar que la aguja no se encuentre ubicada en el 
interior de alguna arteria adyacente. E. Para bloqueo del nervio mediano, 
se inserta la aguja en dirección justo cubital al tendón del palmar corto 
hacia el túnel del carpo. Se deben percibir dos puntos de resistencia: uno 
al perforar la piel y el segundo al perforar la aponeurosis antebraquial. 


la fractura por lo común se fija de manera interna para permitir el movi- 
miento temprano, nuevamente con el objetivo de evitar la rigidez.'* 

Las luxaciones de las articulaciones PIP producen tracción de las es- 
tructuras neurovasculares pero por lo común no las lesionan. En términos 
generales, el paciente no debe ser enviado a su domicilio con una articula- 
ción luxada. Más a menudo la porción distal se encuentra en posición dor- 
sal con respecto a la diáfisis proximal y permanece en hiperextensión. Para 
este paciente el médico aplica presión suave sobre la base de la porción 
distal hasta que se desplace más allá de la cabeza de la falange proximal. 
Una vez en este sitio, la articulación PIP reubicada se flexiona con suavi- 
dad confirmando que la articulación se encuentra reducida. Se coloca una 
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Figura 44-12. Representación esquemática de los tipos de fracturas 


con base en la presencia o ausencia de heridas cercanas, Ubicación en el 
hueso, complejidad y orientación. (Reproducida con autorización de 
American Society for Surgery of the Hand [ed]: The Hand: Examination and 
Diagnosis, 3rd ed. Copyright © Elsevier 1990.) 


férula a la articulación en ligera flexión para prevenir nuevos cuadros de 
luxación. En ocasiones la cabeza de la falange proximal puede pasar entre 
las dos ramas del tendón FDS. Para estos pacientes, la articulación no pue- 
de reducirse en forma cerrada. 

Las fracturas anguladas del quinto metacarpiano (“fractura de boxea- 
dor”) son otra lesión común que se observa en las salas de urgencias. El 
antecedente típico es de un paciente que golpeó a otro individuo o a un 
objeto rígido con un golpe de puño en forma de gancho. A menudo per- 
manecen estables después de la reducción utilizando la maniobra de Jahss 
(fig. 44-13). 

Las fracturas de la base del primer metacarpiano a menudo son inesta- 
bles. En la fractura de Bennett hay desplazamiento palmar-cubital de la 
base del hueso. El resto de la superficie articular y la diáfisis por lo común 
se luxan en dirección dorsorradial y presentan acortamiento. El pulgar a 
menudo muestra acortamiento evidente y la diáfisis proximal del meta- 
carpiano puede observarse en la radiografía al nivel del trapecio o incluso 
del escafoides. En la fractura de Rolando ocurre una segunda línea de frac- 
tura entre la superficie articular residual y la diáfisis. Tales fracturas casi 
siempre requieren reducción abierta y fijación interna. 

En términos generales, la mayor parte de las fracturas no desplazadas 
no necesitan tratamiento quirúrgico. El escafoides de la muñeca es una 
excepción notable a esta regla. Por su irrigación peculiar, es en particular 
vulnerable en su extremo proximal y las fracturas escafoideas no desplaza- 
das pueden no mostrar consolidación hasta en 20% de los pacientes, inclu- 
so con inmovilización apropiada. Los desarrollos recientes en equipo y 
técnicas quirúrgicas han permitido la estabilización de la fractura con mí- 
nima exposición quirúrgica. Un estudio clínico prospectivo con asigna- 
ción al azar de fracturas del escafoides de la muñeca demostró menor 
tiempo para la consolidación de hasta seis semanas en el grupo que recibió 
tratamiento quirúrgico, pero sin diferencia en la tasa de consolidación. 
El tratamiento quirúrgico para las fracturas no desplazadas de escafoides 
no está indicado para todos los pacientes, pero puede ser de utilidad en 
pacientes jóvenes, activos, que se beneficiarían del retorno temprano a la 
actividad plena. 


Figura 44-13. Maniobra de Jahss. El cirujano flexiona por completo el 
dedo meñique del paciente hacia la palma y lo fija con la mano colocada 
en posición distal. La mano proximal controla la muñeca y coloca el 
pulgar sobre el vértice de la fractura del paciente (el punto dorsal más 
prominente). El médico aplica tracción a la fractura, la presiona en 
dirección dorsal con la mano distal (flecha hacia arriba) y resiste el 
movimiento dorsal con la mano proximal (flecha hacia abajo). 


Las lesiones de ligamentos de la muñeca pueden ser difíciles de identi- 
ficar. Los pacientes a menudo se presentan en etapas tardías y tal vez no 
sean capaces de localizar su dolor. En casos graves, los ligamentos de la 
muñeca pueden romperse hasta el punto de luxación entre los huesos 
grande y semilunar, o incluso entre el semilunar y el radio. Mayfield et al. 
clasificaron la progresión de esta lesión en cuatro grupos.” En el grupo 
con lesiones más graves, el semilunar sufrió luxación del radio hacia el tú- 
nel del carpo. En algunas circunstancias el hueso escafoides puede romper- 
se en lugar de ocurrir la rotura del ligamento escafosemilunar. La atención 
ala congruencia o alteración de los arcos de Gilula ayuda al médico a iden- 
tificar la lesión. Para pacientes con lesiones tipo 4 (la más grave) y algunos 
con lesiones tipo 3, el médico también debe valorar los trastornos de la 
sensibilidad en la distribución del nervio mediano, porque esto indica sín- 
drome del túnel del carpo agudo y es necesaria la intervención urgente. 

Después de la reducción de fracturas y luxaciones (al igual que después 
de la reparación quirúrgica de éstas y de muchas otras lesiones), la mano 
debe ser ferulada en posición de protección. Para los dedos, las articulacio- 
nes metacarpofalángicas deben ferularse a 90° y las IP a 0° (llamada posi- 
ción más intrinseca). La muñeca por lo general se ferula con 20° de exten- 
sión, lo que coloca la mano en una posición más funcional. Esta posición 
mantiene los ligamentos laterales en tensión y ayuda a prevenir la contrac- 
tura secundaria. En general, debe utilizarse una de tres férulas en los pa- 
cientes de las salas de urgencias (fig. 44-14). La férula cubital en media caña 
se coloca sobre el borde cubital de la mano. Por lo general es apropiada para 
las lesiones de los dedos del borde cubital. Las férulas dorsales pueden uti- 
lizarse para lesiones de cualquier dedo. Las férulas se conforman con mayor 
facilidad para la superficie dorsal de la mano que para la superficie palmar, 
en particular en casos de traumatismo relacionado con edema. Para las le- 
siones del pulgar se utiliza una férula en espiga para mantenerlo en direc- 
ción radial y abducción palmar. En lesiones que afectan la primera articu- 
lación metacarpofalángica o distal a ésta, debe incluirse la articulación IP 
en la férula. En casos de lesiones más proximales no es necesario incluirla. 


Tendones 


Las lesiones de los tendones flexores y extensores comprometen la movili- 
dad y fuerza de los dedos. En la inspección, la lesión por lo común se 
sospecha por la pérdida de la caída normal de los dedos. El paciente debe 
explorarse como se describió en la sección Valoración del paciente hospi- 
talizado o en la sala de urgencias, pág. 1615, para decidir cuál tendón tiene 
movimiento deficiente. Si el paciente es incapaz de cooperar, la extensión 
de la muñeca producirá flexión pasiva de los dedos y también demuestra 
el déficit. Esto se conoce como la maniobra de tenodesis. 


Las lesiones de los tendones flexores se describen con base en zonas 
(fig. 44-15). Hasta hace 40 años, las lesiones de la zona 2 siempre se recons- 
truian y nunca se reparaban en forma primaria por preocupaciones con 
respecto al volumen de la reparación en la vaina flexora, lo que evitaría el 
deslizamiento del tendón. El trabajo realizado por el doctor Kleinert et al. 
en la University of Louisville modificó este axioma y estableció el principio 
de la reparación primaria con movilización temprana controlada en el pos- 
operatorio.** Las lesiones de los tendones flexores siempre deben repararse 
en la sala de operaciones. Aunque no es necesario repararlos el día de la 
lesión, mientras más cercano a éste se lleve a cabo la reparación, será más 
fácil la recuperación de los extremos proximales retraídos. La laceración 
debe lavarse y cerrarse al nivel de la piel sólo con el empleo de material de 
sutura permanente. La mano debe ferularse como se describió antes, en la 
sección Fracturas y luxaciones; una diferencia notable es que la muñeca 
debe ferularse en ligera flexión (casi 20°) para ayudar a disminuir la fuerza 
de retracción de los extremos proximales seccionados de los tendones. 

Los tendones extensores no pasan a través de una vaina en los dedos. 
Como tal, el volumen de la reparación es un motivo menor de preocupa- 
ción. Con la supervisión, experiencia y equipo apropiados, puede llevarse 
a cabo una reparación primaria exitosa de los tendones extensores en la 
sala de urgencias. 

Las lesiones muy distales de los tendones extensores cerca de la inser- 
ción de la base dorsal de la falange distal pueden no tener suficiente ten- 
dón distal para sostener el material de sutura. Las lesiones cerradas, deno- 
minadas dedos en martillo pueden tratarse con ferulación en extensión de 
las articulaciones DIP durante seis semanas continuas. Para pacientes con 
lesiones expuestas se realiza dermatotenodesis. Se pasa material de sutura 
2-0 o 3-0 a través de la piel distal, tendón residual y extremo proximal del 
tendón con un punto de colchonero. Es necesario asegurarse de utilizar 
material de sutura de diferente color que el empleado para el cierre de la 
piel a fin de evitar la eliminación del material de sutura de dermatotenode- 
sis en forma muy prematura. La articulación DIP se ferula en extensión. 

Las lesiones más proximales por lo común se reparaban con sutura de 
poliéster trenzado calibre 3-0. Se utilizan puntos de sutura horizontales 


Figura 44-14. Férulas utilizadas a menudo para lesiones y cirugía de la 
mano. A. Férula cubital. Se incluyen el cuarto y quinto dedos. El cirujano 
desplaza el dorso de los dedos con la mano distal para producir la 
extensión de la articulación interfalángica (IP) y la flexión de las 
articulaciones metacarpofalángicas a 90°, mientras que con la mano 
proximal controla la posición de la muñeca. B. Férula dorsal que incluye 
cuatro dedos. Al igual que la férula cubital, las articulaciones 
metacarpofalángicas se flexionan a 90° y las articulaciones IP se 
mantienen en extensión completa. C. Férula de pulgar. Un método fácil 
para elaborarla es colocar una férula sobre la muñeca y el pulgar con una 
segunda férula sobre la eminencia tenar que se une con la primera. En 
este paciente no se incluyó la articulación IP. Para lesiones en la 
articulación metacarpofalángica o distales a ésta, la articulación IP debe 
incluirse en la férula. 


de colchonero o “en 8”, dos puntos por tendón en la medida de lo posible. 
Debe tenerse gran cuidado para asegurar que exista contacto apropiado 
entre los extremos proximal y distal del tendón. Se coloca una férula al 
paciente con las articulaciones IP en extensión y la muñeca en extensión. 
Las articulaciones metacarpofalángicas se ferulan en flexión a 45°, en oca- 
siones con menor flexión. Esta posición no es ideal para los ligamentos 
metacarpofalángicos bilaterales, pero es importante para evitar la tensión 
de la reparación del tendón. Los pacientes deben valorarse una semana 
después de la reparación para iniciar la fisioterapia de la mano. 


Lesiones nerviosas 


En el caso de lesiones cortantes, un déficit sensorial implica lesión nervio- 
sa hasta que se demuestre lo contrario. Para traumatismos cerrados, inclu- 
so fracturas y luxaciones desplazadas, los nervios a menudo sufren contu- 
sión pero no laceración y se tratan en forma conservadora. La reparación 
nerviosa requiere equipo microquirúrgico y material de sutura apropia- 
dos; no debe realizarse en la sala de urgencias. Al igual que con los tendo- 
nes, las lesiones nerviosas no requieren exploración inmediata. Sin embar- 
go, la exploración más temprana permitirá una identificación más fácil de 
las estructuras, así como la formación de menos tejido cicatricial; el nervio 
debe extirparse hasta obtener un fascículo nervioso sano antes de la repa- 
ración. El retraso entre la lesión y la reparación puede hacer la diferencia 
entre la capacidad para reparar un nervio en forma primaria o la necesi- 
dad de utilizar un injerto. Se debe colocar una férula en la mano lesionada 
con las articulaciones MP a 90° y las IP a 0°, como se describió antes en la 
sección Fracturas y luxaciones, página 1618. 


Lesiones vasculares 


Las lesiones vasculares se acompañan de la posibilidad de poner en riesgo 
el dedo o la extremidad. Las laceraciones parciales de una arteria al nivel 
de la muñeca pueden causar hemorragia potencialmente exanguinante. 
Debe solicitarse valoración por otros especialistas en forma urgente para 
el tratamiento de estas lesiones. 
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Figura 44-15. Zonas de lesiones de los tendones flexores: /. Inserción 
del flexor superficial de los dedos con la inserción del flexor profundo de 
los dedos. //. Inicia en la polea A1 hasta el punto de inserción con el flexor 
superficial de los dedos. ///. Final del túnel del carpo hasta el inicio de la 
polea A1. /V. En el túnel del carpo. V. Proximal al túnel del carpo. 


El tratamiento inicial para una herida con hemorragia activa consiste 
en aplicación de presión local por no menos de 10 min continuos. Si no se 
tiene éxito con esta maniobra se infla un torniquete en la extremidad su- 
perior en 100 mmHg por arriba de la presión sistólica. Cabe hacer notar 
que el torniquete debe mantenerse por menos de 2 h para evitar necrosis 
hística. Una vez que se controla la hemorragia lo suficiente para valorar la 
herida, puede explorarse con gran cuidado para valorar los puntos hemo- 
rrágicos. Se debe tener gran precaución si se intenta colocar ligaduras para 
hemostasia, con el fin de asegurar que no se incluyan en la ligadura 
otras estructuras adyacentes, como nervios. 

Debe valorarse lo adecuado de la irrigación de la mano en conjunto y 
para cada uno de los dedos. El llenado capilar, turgencia, señales Doppler 
y hemorragia a la punción proporcionan información útil con respecto al 
estado vascular. El dedo o mano con compromiso vascular requiere explo- 
ración quirúrgica urgente. A diferencia de la amputación completa, en la 
cual la parte amputada puede conservarse manteniéndose fría (véase ade- 
lante Amputaciones y reimplante), la desvascularización sin amputación 
produce isquemia tibia, que se tolera sólo por unas cuantas horas. 

Para las lesiones vasculares no críticas, existen dos opciones de trata- 
miento. La ligadura simple controla la hemorragia. Al menos uno de los 
arcos arteriales palmares se encuentra intacto en 97% de los pacientes,” de 
forma que por lo común no hay compromiso en la perfusión de la mano. 
Cada dedo tiene dos sitios de flujo arterial y pueden sobrevivir con uno 
(véase la sección Amputaciones y reimplante). Sin embargo, en hospitales 
de enseñanza debe considerarse la reparación de todas las lesiones vascu- 
lares. Capacitar a un residente en reparación vascular en situaciones no 
críticas lo preparará para enfrentarse a una lesión vascular crítica. 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 


Amputaciones y reimplante 


Después que se reportó el reimplante por primera vez," se intentó el reim- 
plante para casi todas las amputaciones. En los siguientes decenios se esta- 
blecieron guías más estrictas con respecto a qué debería reimplantarse. Las 


indicaciones para reimplante incluyen amputaciones del pulgar, ampu- 
taciones de varios dedos y amputaciones en niños. Las contraindicaciones 
relativas para el reimplante incluyen lesiones por aplastamiento, lesio- 
nes de un solo dedo, distal a la articulación PIP y pacientes incapaces de 
tolerar procedimientos quirúrgicos prolongados. Al igual que con todas 
las guías, se valoran las necesidades particulares del paciente lesionado. En 
culturas asiáticas se hace mayor énfasis en el salvamento de todos los de- 
dos si es posible, por las asociaciones sociales de la integridad de la mano 
con la integridad del carácter. En estas situaciones, las amputaciones dis- 
tales de un solo dedo a menudo pueden ser tratadas con reimplante. 

Como preparación para el reimplante, la parte amputada y el muñón 
proximal deben ser tratados en forma apropiada. La parte amputada se 
debe rodear con gasa húmeda y colocarse en una bolsa sellada de plástico, 
la cual se coloca en agua de deshielo. No se utiliza hielo seco y no se per- 
mite que la parte anatómica esté en contacto directo con el hielo; pueden 
ocurrir lesiones por congelamiento en la parte amputada, lo que disminu- 
ye la posibilidad de supervivencia después del reimplante. Se controla la 
hemorragia del muñón proximal con los métodos mínimos necesarios y el 
muñón se cubre con gasa no adherente y un apósito voluminoso. 

Para amputaciones de los dedos que parecen no susceptibles de salva- 
mento, debe llevarse a cabo revisión de la amputación en la sala de urgen- 
cias si se dispone del equipo apropiado. Las prominencias óseas deben ser 
desbastadas con una gubia o una escofina. Debe tenerse gran cuidado de 
identificar los nervios digitales y dividirlos tan proximal en la herida como 
sea posible, lo que ayuda a disminuir la posibilidad de un neuroma dolo- 
roso al cerrar la piel. La piel debe cerrarse con material de sutura perma- 
nente o absorbible; el material de sutura absorbible evita al paciente las 
molestias por el retiro de éste varias semanas más tarde. Para amputacio- 
nes más proximales que no son susceptibles de cirugía de rescate, debe 
realizarse revisión en la sala de operaciones para maximizar el control de 
los elementos vasculares y neurales. 

Pueden elaborarse prótesis para las partes amputadas. Mientras más 
proximal sea la amputación, más importante será la función de la prótesis. 
Aunque en términos generales las prótesis a nivel de los dedos se conside- 
ran estéticas, aquellos pacientes con amputaciones de varios dedos proxi- 
males a la articulación DIP han mostrado beneficios funcionales con el 
uso de prótesis." 


Lesiones de las puntas de los dedos 


Las lesiones de las puntas de los dedos se encuentran entre las patologías 
más comunes observadas en la sala de urgencias. La historia habitual es la 
de la puerta que se cierra sobre un dedo (por lo común el dedo medio, a 
causa de su mayor longitud) o la caída de un objeto pesado sobre el dedo. 

La valoración inicial comprende: revisión de la herida, incluyendo el le- 
cho ungueal, estado de la perfusión, sensibilidad y presencia y gravedad de 
fracturas. Para los escenarios comunes, que suelen ser las laceraciones com- 
plejas con fracturas poco desplazadas y sin pérdida de la perfusión, la herida 
se limpia, se cierra y se coloca una férula en la sala de urgencias. Para valorar 
de manera apropiada el lecho ungueal, debe retirarse la placa ungueal (parte 
dura de la uña). Con este fin es apropiado el uso de un elevador perióstico de 
Freer. Las laceraciones se reparan con catgut 6-0. Debe tenerse gran cuidado 
cuando se realiza la sutura, porque la tracción excesiva con la aguja puede 
lesionar aún más el tejido. Después de la reparación se colocan férulas en los 
lechos ungueales con la uña del propio paciente (si está disponible) o con 
una hoja de aluminio obtenida de un empaque de material de sutura. Esto se 
realiza para evitar la cicatrización por los bordes ungueales por debajo del 
lecho ungueal, lo que comprometería aún más la cicatrización de la herida. 

En algunas situaciones puede observarse avulsión del tejido que no es 
susceptible de reparación. Las opciones de tratamiento dependen de la 
cantidad y ubicación del tejido perdido (fig. 44-16). Para heridas <1 cm? 
sin exposición ósea, el cierre por segunda intención produce excelentes 
resultados funcionales y estéticos. En heridas más grandes o con exposi- 
ción ósea, se debe decidir si vale la pena conservar la longitud actual del 
dedo o si es mejor opción acortarlo para permitir un cierre primario. Una 
guía útil es la cantidad de uña aún presente; si hay más de 50%, una buena 
solución podría ser cubrir la herida con un colgajo regional. 

Si se cuenta con tejido local suficiente, puede considerarse un colgajo 
homodigital en V-Y. Si la piel palmar es excesiva, puede elevarse un colga- 
jo palmar en V-Y con avance en dirección distal. De no ser así, pueden ele- 
varse colgajos bilaterales en V-Y y hacer un avance en sentido distal para que 
se encuentren en la línea media. Ambos colgajos permiten llevar tejido de 
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Figura 44-16. Algoritmo terapéutico para el tratamiento de las lesiones 
de la punta de los dedos. Véase el texto para la descripción. 


espesor total a la porción distal del dedo. El vértice proximal del sitio dona- 
dor no debe cruzar el pliegue de sección de articulación DIP. Los síntomas 
posoperatorios comunes incluyen hipersensibilidad en la punta del dedo e 
intolerancia el frío.” Para la totalidad del pulgar, la totalidad de la piel pal- 
mar, lo que incluye ambos haces neurovasculares pueden elevarse y avanzar- 
se en sentido distal hasta 1.5 cm.* El pulgar recibe la irrigación separada a 
la piel dorsal proveniente de la arteria radial. Este colgajo no es recomenda- 
ble para los dedos, con excepción del pulgar. Los pacientes conservan sensi- 
bilidad plena en la piel avanzada y pueden iniciar la movilización unos 
cuantos días después de la operación (fig. 44-174, B y C). 

En casos de heridas demasiado grandes como para cubrirlas con tejido 
homodigital, pueden considerarse los colgajos regionales. La piel de la 
eminencia tenar radial distal puede elevarse como colgajo de patrón alea- 
torio (fig. 44-17D, E y F). El dedo se mantiene en flexión por 14 a 21 dias 
hasta la división del colgajo pediculado y la colocación del colgajo. Algu- 
nos autores reportan rigidez prolongada en pacientes de más de 30 años de 
edad, pero los colgajos diseñados de manera cuidadosa ayudan a reducir 
esta complicación." Otro método consiste en elevar la piel del dorso de la 
falange media de un dedo adyacente para cubrir la superficie palmar del 
dedo medio (fig. 4-17G, H e I). El colgajo se concluye 14a 21 días después. 
Los estudios a largo plazo han demostrado que este colgajo desarrolla sen- 
sibilidad con el paso del tiempo.” 

Los pacientes con lesiones de las puntas de los dedos deben valorarse 
tratando de salvar el dedo lesionado, en el contexto de las necesidades de 
recuperación del paciente y sus objetivos. El cirujano trata de compaginar 
las opciones disponibles con las necesidades particulares del paciente (fig. 
44-16). 


Lesiones por inyección a altas presiones 


Los dispositivos de alta presión con frecuencia se utilizan para la limpieza 
y aplicación de líquidos como lubricantes y pintura. Más a menudo, un 
trabajador inexperto descarga el dispositivo en su mano no dominante en 
la base de los dedos. La gravedad de la lesión depende de la cantidad y tipo 
del líquido inyectado; los compuestos hidrófobos causan mayor daño. 
Ala inspección estas lesiones por lo común parecen bastante inocuas, sin 
embargo son urgencias, pues ponen en riesgo la viabilidad del dedo. El pa- 
ciente debe ser informado de la gravedad de la lesión y en forma ideal debe 
llevarse a cabo exploración quirúrgica en las siguientes 6 h a la lesión. Hasta 
50% de dichas lesiones causa pérdida del dedo, aunque estudios recientes 


con identificación y tratamiento tempranos han disminuido estas cifras.” El 
análisis franco y oportuno con el paciente y el inicio del tratamiento apropia- 
do producen los mejores resultados y mejor protección medicolegal. 


Síndromes compartimentales 


Los síndromes compartimentales ocurren en el antebrazo, en la mano o en 
ambos. Como en otras ubicaciones, son problemas que ponen en riesgo la 
viabilidad de la extremidad. Los síntomas principales son dolor en el com- 
partimiento afectado, hinchazón tensa, dolor a la palpación sobre el 
compartimiento afectado y al estiramiento pasivo de los músculos del com- 
partimiento.”* Los cambios en el pulso son datos tardíos; la presencia de 
pulsos normales no descarta el diagnóstico de síndrome compartimental. 

Hay tres compartimientos en el antebrazo y cuatro grupos de compar- 
timientos en la mano. La región palmar del antebrazo es uno de los com- 
partimientos. En el dorso del antebrazo se encuentra el compartimiento 
dorsal, así como un compartimiento móvil que inicia en dirección proxi- 
mal sobre el epicóndilo externo. En la mano, los grupos musculares tenar 
e hipotenar se comportan como compartimientos separados. 

El síndrome compartimental puede originarse de causas intrínsecas o 
extrínsecas. Las causas intrínsecas incluyen edema y hematoma por frac- 
tura. Las causas extrínsecas incluyen férulas y apósitos circunferenciales 
muy apretados e infiltración de soluciones intravenosas. Las infiltraciones 
con líquidos hiperosmolares como medio de contraste radiológico y solu- 
ción glucosada al 50% son en especial peligrosas, porque se desplaza agua 
adicional para neutralizar la hiperosmolaridad. 

Las mediciones de las presiones compartimentales pueden ser un mé- 
todo útil para valorar al paciente. Con este fin, en muchas salas de opera- 
ciones se conserva un dispositivo para medición de presión de Stryker o 
un aparato similar. La aguja se introduce en el compartimiento en cues- 
tión, se realiza un lavado suave con 0.1 a 0.2 ml de solución salina para 
limpiar la cámara de medición y se obtiene una lectura. No se ha llegado a 
un acuerdo en los estudios clínicos con respecto a si el criterio debe ser la 
presión (30 a 45 mmHg, dependiendo del estudio clínico) o cierta diferen- 
cia con respecto a la presión diastólica. 

En la sala de operaciones se realiza la descompresión de un comparti- 
miento bajo control con torniquete. La liberación del compartimiento pal- 
mar del antebrazo incluye la liberación del túnel del carpo. Conforme la 
incisión se continúa en sentido distal, pasa en dirección cubital y más tar- 
de se curva en dirección radial justo antes del túnel del carpo. Esto evita 
una incisión lineal sobre el pliegue de flexión y también disminuye la po- 
sibilidad de lesión de la rama cutánea palmar del nervio mediano. Una 
incisión en la cara dorsal del antebrazo puede liberar el compartimiento 
dorsal del compartimiento móvil. En la mano, los compartimientos tenar 
e hipotenar se liberan cada uno con una incisión aislada. El comparti- 
miento interóseo se libera con incisiones sobre las diáfisis del segundo y 
cuarto metacarpianos. La disección continúa en dirección radial y cubital 
hacia las diáfisis del segundo y cuarto metacarpianos para liberar todos los 
compartimientos musculares interóseos. Todo músculo necrosado se des- 
brida y las incisiones se dejan abiertas y se cubren con apósitos no adhe- 
rentes. Se coloca una férula sobre la mano y muñeca en posición de pro- 
tección como se menciona en la sección Fracturas y luxaciones. Las heridas 
se vuelven a explorar dos a tres días después para verificar la viabilidad del 
músculo. A menudo puede realizarse cierre primario de las incisiones, 
pero podría ser necesario el injerto cutáneo para el antebrazo. 

Si el médico considera que el paciente no tiene un síndrome comparti- 
mental, es obligada la elevación de la extremidad y la exploración seriada. 
Cuando existen dudas es mejor liberar en forma temprana un probable 
síndrome compartimental que esperar a realizar el procedimiento cuando 
existe el riesgo de necrosis muscular. La progresión del síndrome compar- 
timental puede ocasionar contractura isquémica de Volkmann con pérdi- 
da muscular y cicatrización que puede causar compresión del nervio y de 
otras estructuras críticas. Desde el punto de vista medicolegal es más fácil 
defender una liberación por un síndrome compartimental temprano que 
retrasar el tratamiento hasta que el proceso haya progresado a necrosis, a 
cicatrización profunda o ambas. 


COMPLICACIONES 


Seudoartrosis 


Todo hueso fracturado tiene el riesgo de no consolidar en forma apropiada. 
Por fortuna, en los dedos y en la mano éste es un problema poco común. 
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Figura 44-17. Colgajos locales para cubrir la punta del dedo. A a C. Para 
lesiones del pulgar, Moberg describió la elevación de la totalidad de la 
piel palmar con haces neurovasculares para el avance distal. Se conserva 
la sensibilidad de la piel de la cual se realiza el avance. (Continúa) 
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Figura 44-17. (Continuación) D a F. Una niña de ocho años de edad fue 
sometida a reimplante de la punta del dedo que no sobrevivió. Se realizó 
la transferencia de un colgajo tenar para cubrir el defecto. Algunos 
autores recomiendan no utilizar este método en pacientes mayores de 
30 años de edad. (Continúa) F 


1626 


N 


NA 
> 
2 
= 
= 
E 
(e) 
A 
+s 


p elon 


edaunw A ouew a 


Las lesiones en el penacho de la falange distal, donde se interponen tejidos 
blandos entre los fragmentos de la factura, tienen un riesgo relativamente 
mas alto de sufrir este problema. La seudoartrosis del penacho puede tra- 
tarse con desbridamiento e injerto óseo o amputación de revisión, lo que 
depende de las necesidades y objetivos del paciente. La seudoartrosis falán- 
gica y de los metacarpianos son muy poco comunes. También pueden tra- 


Figura 44-17. (Continuación) G a l. En este varón de 43 años de edad la 
totalidad de la piel de la falange distal del dedo medio sufre avulsión y no 
es susceptible de recuperación. Se realizó un colgajo cruzado de dedos, 
el cual proporcionó una cubierta excelente y duradera. El borde del 
colgajo y la piel circundante apenas son aparentes 4.5 meses después de 
la operación. 


tarse con desbridamiento de la zona de seudoartrosis, injerto y fijación rí- 
gida.” En dirección más proximal, el escafoides de la muñeca tiene un 
riesgo significativo de seudoartrosis incluso si no hay desplazamiento (fig. 
44-9A). Todo paciente en quien se sospecha fractura del escafoides, ya sea 
por dolor en la tabaquera anatómica, debe ser tratado con una férula en el 
pulgar y revalorarse en dos semanas, incluso si los estudios radiográficos 


iniciales no muestran datos de fractura. La seudoartrosis del escafoides 
puede ser bastante difícil de reparar,” y siempre está indicada la inmovili- 
zación al momento de la lesión con una férula en el pulgar. 


Rigidez 

El resultado deseado de toda lesión de mano es una mano funcional, móvil 
e indolora. Existen múltiples factores que pueden contribuir a la disminu- 
ción de la movilidad: las lesiones complejas de tejidos blandos y hueso, 
falta de apego terapéutico del paciente a la terapia posoperatoria y feruliza- 
ción inapropiada. El cirujano que realiza la valoración inicial puede tener 
gran impacto en este último factor. Una vez más, el objetivo de la feruliza- 
ción es mantener la tensión sobre los ligamentos laterales (articulación MP 
a90°, articulaciones IP rectas). En casos graves de rigidez, pueden realizar- 
se procedimientos quirúrgicos para movilización como tenólisis y capsu- 
lotomías,? pero estos procedimientos rara vez producen un arco de movi- 
miento normal. La prevención de la contractura articular con ferulización 
temprana y apropiada y la movilización protegida son las mejores opciones 
para llevar al máximo la movilidad al término de la curación. 


Neuroma 


Todo nervio lacerado dará origen a un neuroma, el cual consiste en una 
cicatriz de forma esférica con restos de axones al final del nervio lesiona- 
do.” En circunstancias desfavorables, este neuroma puede ser bastante do- 
loroso. Este problema es en especial notable para el SRN. Al proporcionar 
alos restos de axones proximales un órgano blanco, la reparación nerviosa 
es una técnica de prevención excelente. En algunas circunstancias, como en 
lesiones que requieren amputación, esto no es posible. Como se mencionó 
antes en la sección Amputación y reimplante, el cirujano debe extirpar el 
muñón nervioso tan proximal en la herida como sea posible y evitar que 
éste se incluya en la cicatriz cutánea, para reducir dicho riesgo. 

Para pacientes que desarrollan neuroma doloroso, en primer lugar se 
inicia el tratamiento no quirúrgico. El neuroma puede identificarse por la 
presencia de signo de Tinel. Se ha demostrado la utilidad de técnicas de 
tratamiento como la desensibilización, ultrasonido y estimulación quimi- 
ca. La inyección de corticoesteroides en el neuroma también ha demostra- 
do su utilidad en ciertos casos. 

Cuando estas técnicas fallan, debe valorarse la posibilidad de interven- 
ción quirúrgica. Se extirpa el neuroma, pero se formará un nuevo neuro- 
ma para sustituirlo. Las terminales nerviosas pueden ser incluidas en el 
tejido muscular o incluso en el hueso para evitar que el neuroma se ubique 
en una posición superficial, donde podría ser estimulado con frecuencia. 


Síndromes de dolor regional 


Las lesiones de la extremidad superior algunas veces causan dolor más allá 
del área de la lesión inicial. La distrofia simpática refleja y el dolor mediado 
por estimulación simpática son dos términos que se han utilizado en el pasa- 
do para describir este fenómeno. Ambos son imprecisos, porque no siempre 
hay afección del sistema nervioso simpático. La terminología actual para este 
trastorno es el síndrome de dolor regional complejo (CRPS, complex regional 
pain syndrome). El tipo I ocurre en ausencia de lesión nerviosa documenta- 
da; el tipo II ocurre en presencia de una lesión nerviosa documentada. 

El CRPS se manifiesta más allá del área de lesión inicial. A menudo se 
asocia con edema y cambios en la distribución de la implantación del pelo 
o de producción de sudor. La comparación con el lado no afectado es útil 
para apreciar mejor estos datos. Se han valorado diversas modalidades de 
imagen como pruebas diagnósticas potenciales para el CRPS. En este mo- 
mento, no hay estudios de imagen que puedan considerarse diagnósticos 
para dicho síndrome.?? 

En pacientes en que no está claro el diagnóstico de CRPS, no existe un 
estudio diagnóstico definitivo. En quienes se sospecha el diagnóstico de- 
ben ser enviados para tratamiento intensivo de la mano. Los ciclos cortos 
de corticoesteroides orales han tenido éxito en algunas series de casos. 
También se utiliza con frecuencia el envío con el especialista en el trata- 
miento del dolor para bloqueo del ganglio estrellado. 


COMPRESIÓN NERVIOSA 


El nervio conduce señales sobre sus membranas axonales hacia los órganos 
terminales. Los axones sensoriales transportan señales de distal a proxi- 
mal, mientras que los axones motores las transmiten de proximal a distal. 


Las células de Schwann y la mielina permiten una conducción más rápida 
de las señales. Las señales brincan del inicio de una célula de Schwann al 
extremo de la célula (un sitio denominado unión estrecha) y sólo requieren 
la despolarización lenta de la membrana en tales ubicaciones. 

La compresión nerviosa crea una alteración mecánica del nervio.” En 
la enfermedad temprana se hace más lenta la conducción de la señal a 
través del área de compresión. Cuando ocurre compresión en un grado 
suficiente por un tiempo suficiente, los axones individuales pueden necro- 
sarse. En un estudio de conducción nerviosa esto se manifiesta con dismi- 
nución en la amplitud. Los músculos que reciben axones motores pueden 
mostrar un trastorno eléctrico en la electromiografía cuando se ven afec- 
tados lo suficiente de sus estímulos axonales. 

La compresión de los nervios sensoriales por lo común produce una 
combinación de adormecimiento, parestesias y dolor. El conocimiento de 
la distribución anatómica de los nervios periféricos puede ayudar en el 
diagnóstico. Los trastornos sensoriales fuera de un área de distribución de 
un nervio particular (p. ej., adormecimiento en la región palmar y dorsal 
del borde radial para el nervio mediano) hacen menos probable la com- 
presión de un nervio. Las enfermedades que causan neuropatía sistémica 
(p. ej., diabetes) pueden dificultar el diagnóstico. 

En teoría puede ocurrir compresión nerviosa en cualquier sitio a lo 
largo del trayecto del nervio periférico. El sitio más común de compresión 
en la extremidad superior es el nervio mediano en el túnel del carpo, el 
nervio cubital en el túnel cubital y el nervio cubital en el conducto de Gu- 
yon. También se han descrito otras ubicaciones menos comunes de com- 
presión del nervio. Además, un nervio puede sufrir compresión en una 
cicatriz por un traumatismo previo. 


Síndrome del túnel del carpo 


La ubicación más común de compresión nerviosa en la extremidad supe- 
rior es el nervio mediano al nivel del túnel del carpo. El túnel del carpo 
está formado por el hueso escafoides en dirección radial, por los huesos 
semilunar y grande en dirección dorsal y por el gancho del hueso gancho- 
so en dirección cubital (fig. 44-3). El ligamento transverso del carpo, tam- 
bién conocido como retículo flexor es un límite superficial. El FPL, cuatro 
FDS y cuatro tendones de FPD pasan a través del túnel del carpo junto con 
el nervio mediano. De estas 10 estructuras, el nervio mediano es relativa- 
mente superficial y radial con respecto a las otras nueve. 

Se calcula que 53 de cada 10 000 trabajadores adultos tienen evidencia 
de síndrome del túnel del carpo (CTS, carpal tunnel syndrome). La página 
electrónica del Institute for Occupational Safety and Health menciona que 
“hay evidencia fuerte de una asociación positiva entre la exposición a una 
combinación de factores de riesgo (p. ej., movimientos forzados y de repe- 
tición, fuerza y postura) y CTS”?! Existe desacuerdo entre los cirujanos de 
mano con respecto a si el CTS que ocurre en un paciente con actividades 
repetitivas en el trabajo constituye una lesión laboral. 

La valoración inicial consiste en la revisión de los síntomas: ubicación 
y características de los síntomas, trastornos del sueño relacionado con los 
síntomas, antecedentes de dejar caer objetos, dificultad para manipular 
objetos pequeños como botones, monedas o seguros de joyería. 

La exploración física inicia con la inspección, buscando datos de atro- 
fia de los músculos tenares. Debe buscarse el signo de Tinel sobre el nervio 
mediano con la flexión palmar de la muñeca hasta la región proximal de la 
palma de la mano. Se realizan la prueba de Phalen (flexión máxima de 
la muñeca por 1 min) y la prueba de Phalen invertida (extensión máxima). 
En un estudio clínico, la aplicación de presión sobre el túnel del carpo 
mientras se flexiona la muñeca mostró tener alta sensibilidad en compara- 
ción con los signos de Phalen y de Tinel.*? También debe valorarse la fuer- 
za del pulgar en oposición. 

El tratamiento inicial del CTS es conservador. Se coloca una férula para 
mantener la muñeca en extensión a 20°, la cual se utiliza durante las no- 
ches. Muchos pacientes pueden tener años de alivio de los síntomas con este 
tratamiento. Como tratamiento y como modalidad diagnóstica, con fre- 
cuencia se utiliza la inyección de corticoesteroides en el túnel del carpo. La 
mezcla de anestésicos locales en la solución proporciona el beneficio de 
alivio temprano de los síntomas (los corticoesteroides tardan tres a siete 
días para mostrar un efecto notable) y al reportar anestesia después de la 
administración en la distribución del nervio mediano confirma que la in- 
yección se llevó a cabo en la posición correcta. Múltiples autores han de- 
mostrado una relación fuerte del alivio de los síntomas con la inyección de 
corticoesteroides y buena respuesta a la liberación del túnel del carpo.** 
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Cuando las medidas terapéuticas simples fracasan o ya no son eficaces, 
está indicada la liberación del túnel del carpo. La liberación abierta de éste 
es un procedimiento que ha pasado la prueba del tiempo con alivio de los 
síntomas, documentado a largo plazo. Se realiza una incisión directa sobre 
el túnel del carpo, por lo común como una continuación en el punto don- 
de el dedo anular se pone en contacto con la palma durante la flexión. La 
piel se divide, seguida de la fascia palmar. Se observa el contenido del túnel 
del carpo conforme sale del túnel. El ligamento transverso del carpo se 
divide mientras se observa y protege el nervio mediano en todo momento. 
La piel por lo común se cierra en una sola capa y se coloca una férula pal- 
mar al nivel de la muñeca. Por lo general se observa mejoría de los sinto- 
mas en la primera consulta posoperatoria, aunque el alivio de éstos puede 
ser incompleto para pacientes con enfermedad de larga evolución o enfer- 
medades nerviosas sistémicas, como la diabetes. 

En años recientes, se diseñaron técnicas endoscópicas para el trata- 
miento de CTS. Todas incluyen evitar la incisión de la piel directamente 
sobre el túnel del carpo. Por lo común se permite que los pacientes mue- 
van en forma cuidadosa la muñeca inmediatamente después de la opera- 
ción. En manos expertas, la liberación endoscópica del túnel del carpo 
proporciona el mismo alivio con dolor posoperatorio menos intenso y 
más corto. Después de tres meses, los resultados son equivalentes con la 
liberación abierta.** En manos inexpertas, existe alto riesgo de lesión al 
nervio mediano con las técnicas endoscópicas; este procedimiento no 
debe realizarlo el cirujano que sólo en ocasiones opera túnel del carpo. 


Síndrome del túnel cubital 


El segundo sitio más común de compresión nerviosa de la extremidad 
superior es el nervio cubital, en el punto donde pasa por detrás del codo, 
en el túnel cubital. El retináculo del túnel cubital pasa entre el epicóndilo 
interno del húmero y el olécranon del cúbito. Estabiliza el nervio cubital 
en esta ubicación durante el movimiento del codo. Con el paso del tiempo, 
o en ocasiones después de traumatismos, el nervio cubital permanece me- 
nos estable en esta área. El movimiento del codo produce traumatismo al 
nervio conforme se golpea contra el retináculo y el epicóndilo interno. 

El síndrome del túnel cubital puede producir síntomas sensoriales y 
motores.” Es posible que haya adormecimiento, parestesias o dolor del 
dedo meñique y la mitad cubital del dedo anular. A diferencia del nervio 
mediano, los síntomas palmares y dorsales en estos dedos se explican por 
neuropatía cubital al nivel del codo. Los pacientes también pueden reportar 
debilidad en la prensión por los efectos sobre los tendones de los FDP en los 
dedos anular y meñique y por los músculos intrínsecos de la mano. Los 
sujetos con enfermedad avanzada pueden referir incapacidad para extender 
por completo los dedos anular y meñique al nivel de las articulaciones IP. 

La exploración física para el síndrome del túnel cubital inicia con la ins- 
pección. Se busca atrofia de la eminencia hipotenar y de los espacios inter- 
digitales. Cuando la mano se encuentra en reposo, plana sobre la mesa, el 
dedo meñique puede permanecer en abducción con respecto al resto de 
los dedos; a esto se le conoce como signo de Wartenberg. A menudo se pre- 
senta signo de Tinel en el túnel cubital. La prueba con flexión del codo (sos- 
tener el codo en flexión máxima por 1 min) a menudo es positiva. La fuerza 
de prensión y la fuerza de abducción del dedo se comparan con el lado no 
afectado. El signo del papel de Froment puede valorarse al colocar una hoja 
de papel entre los dedos pulgar e índice y pedir al paciente que sostenga el 
papel sin flexionar el dedo índice o el pulgar mientras el médico separa 
los dedos (esta prueba valora la fuerza del aductor del pulgar y del primer 
músculo interóseo dorsal). Si el paciente debe flexionar el dedo índice o el 
pulgar (el FDP del dedo y FPL, ambos inervados por el nervio mediano) 
para conservar la tracción sobre el papel se considera positiva la prueba. 

El tratamiento temprano del síndrome del túnel cubital inicia al evitar 
la flexión máxima del codo. Con este propósito a menudo se utilizan féru- 
las; rara vez se administran corticoesteroides. A diferencia del túnel del 
carpo, hay muy poco espacio en el túnel alrededor del nervio. La inyección 
en esta área conlleva el riesgo de inyección intraneural que puede causar 
cicatrización permanente y disfunción del nervio. 

Cuando fracasa el tratamiento conservador se valora el tratamiento 
quirúrgico. Se ha reportado liberación simple del retináculo del túnel cu- 
bital, con o sin eliminación del epicóndilo interno, pero se realiza con me- 
nos frecuencia. Más a menudo, la intervención quirúrgica para la compre- 
sión del nervio cubital al nivel del codo consiste en la transposición del 
nervio a la región anterior del codo. Para pacientes obesos, con bajas de- 
mandas de trabajo, el nervio a menudo se mantiene en el plano subcutá- 


neo. Debe tenerse cuidado para evitar la creación de nuevas áreas de cons- 
trucción con el tejido aponeurótico utilizado para mantener el nervio en 
posición anterior. En pacientes delgados o que tienen gran demanda para 
las extremidades superiores, el nervio por lo común se coloca en una cavi- 
dad creada en la masa de los músculos flexores-pronadores. Se realiza una 
incisión sobre la aponeurosis superficial en forma escalonada. Se continúa 
la disección hacia la masa muscular, se realizan incisiones sobre todos los 
tabiques musculares o se extirpan, según sea necesario. Se lleva a cabo la 
transposición del nervio hacia la cavidad muscular. Se cierra la aponeuro- 
sis con patrón “en zeta” para evitar la compresión del nervio. La herida se 
cierra en capas y se coloca una férula en el brazo con el codo en flexión de 
90°. Algunos cirujanos también colocan férulas sobre la muñeca y dedos. 
El tratamiento por lo común inicia en la primera semana después de la 
operación, con énfasis inicial en la recuperación del arco de movimiento. 


Otros sitios de compresión nerviosa 


Todos los nervios que cruzan el antebrazo tienen áreas descritas en las cua- 
les puede ocurrir compresión.” El nervio mediano puede sufrir compresión 
conforme pasa bajo el pronador redondo. La rama interósea anterior del 
nervio mediano puede sufrir compresión en dirección más distal con déficit 
motor aislado (no sensorial). El nervio cubital puede sufrir compresión 
conforme pasa a través del conducto de Guyon. El nervio radial o su rama 
interósea posterior tal vez sufra compresión conforme pasa a través del tú- 
nel radial (distal del codo, donde el nervio se divide y pasa bajo el arco del 
músculo supinador corto). El SRN puede sufrir compresión en la porción 
distal del antebrazo, en el punto que sale por debajo del tendón del supina- 
dor largo, lo que se conoce como síndrome de Wartenberg. Como se mencio- 
nó al inicio de la sección Compresión nerviosa, es posible que todo nervio 
sufra compresión en la cicatriz en el sitio de un traumatismo previo. 


ARTROPATÍA DEGENERATIVA 


Al igual que con otras articulaciones del cuerpo, las articulaciones de la 
mano y muñeca pueden sufrir cambios degenerativos. Los síntomas por lo 
común inician en la quinta década de la vida y consisten en dolor articular 
y rigidez, que a menudo son exacerbados con los cambios de clima. Puede 
afectarse cualquier articulación. Conforme se desgasta el cartílago articu- 
lar, por lo común se incrementa el dolor y disminuye el arco de movimien- 
to. Siempre se debe investigar el grado en el cual los síntomas afectan las 
actividades cotidianas. 

Los datos a la exploración física se documentan en forma seriada desde 
la visita inicial y valoraciones subsiguientes. Puede haber dolor con la apli- 
cación de carga axil a la articulación. La disminución del arco de movi- 
miento puede ser un dato tardío. Por lo común no se encuentra inestabili- 
dad de los ligamentos laterales de la articulación en ausencia de artritis 
inflamatoria. 

Las radiografías simples suelen ser suficientes para demostrar artritis. 
Al inicio, la articulación afectada tiene disminución del espacio radiolúci- 
do entre los huesos. Conforme progresa la degeneración articular el espa- 
cio se colapsa aún más. Los espolones óseos, osteofitos y cambios quísticos 
en el hueso adyacente a la articulación pueden hacerse aparentes. Los da- 
tos radiológicos no siempre se correlacionan con los síntomas del pacien- 
te. Los sujetos con manifestaciones radiológicas avanzadas pueden tener 
pocos síntomas y viceversa. El tratamiento se inicia y se continúa con base 
en los síntomas del paciente, sin importar los datos radiológicos. 

El tratamiento inicial consiste en reposo de la articulación que causa 
dolor. A menudo se utilizan férulas pero pueden afectar de manera signi- 
ficativa las actividades del paciente y por tanto con frecuencia se utilizan 
sólo durante la noche. Los NSAID orales, como el ibuprofeno y naproxeno 
también son de utilidad. Los pacientes que reciben anticoagulantes orales 
podrían tener contraindicación para el uso de estos fármacos, y algunos 
pacientes no toleran la irritación gástrica que es un efecto secundario in- 
cluso si toman los medicamentos con alimentos. 

Para pacientes con enfermedad localizada que afecta sólo una o pocas 
articulaciones, puede valorarse la administración de corticoesteroides. 
Puede ser difícil la introducción de agujas porque estos espacios articula- 
res suelen ser muy estrechos incluso antes de que se establezca la enferme- 
dad degenerativa. Asimismo, las inyecciones de corticoesteroides son sus- 
pensiones, no soluciones; los corticoesteroides inyectados permanecerán 
en el espacio articular y pueden observarse con un aspecto blanco pastoso 
si se realiza la intervención quirúrgica en una articulación que había sido 


inyectada con anterioridad. Por tal razón, no es apropiado inyectar cual- 
quier articulación más de dos o tres veces. 


Cuando fracasan las medidas conservadoras, existen dos opciones quirúr- 
gicas principales: artrodesis y artroplastia. El cirujano y el paciente deben 
decidir en conjunto cuándo han fallado tales medidas. La cirugía para ar- 
tritis, ya sea artrodesis o artroplastia, se realiza con el fin de aliviar el dolor. 
La artrodesis consiste en la función articular y proporciona un alivio exce- 
lente del dolor y resultados duraderos con el paso del tiempo. Sin embar- 
go, se acompaña de la pérdida total de movimientos. 

La artroplastia con implante de silicona se encuentra disponible desde 
hace más de 40 años.* Más que un verdadero reemplazo articular, el im- 
plante de silicona actúa como espaciador entre los dos huesos adyacentes 
a la articulación. Esto permite el movimiento sin contacto óseo, que es lo 
que produce el dolor. Los estudios a largo plazo muestran que todos los 
implantes se fracturan con el paso del tiempo, pero por lo común conti- 
núan conservando el movimiento y el alivio del dolor.*” 

La artroplastia con implante de recubrimiento para las articulaciones 
pequeñas de la mano ha estado disponible en los últimos 10 años. Para la 
fabricación de tales implantes se han utilizado metales, cerámica y com- 
puestos de carbono pirolítico. Éstos se diseñaron para comportarse como 
un verdadero recubrimiento articular (como en los implantes de artroplas- 
tia de rodilla y cadera) y han mostrado buenos resultados en estudios a cor- 
to y mediano plazos.*” Las artroplastias con silicona o con recubrimiento no 
conservan (ni restablecen) el movimiento pleno de las articulaciones MP o 
PIP; esto debe considerarse antes de realizar la artroplastia con implante. 


La articulación carpometacarpiana del pulgar es otro sitio común de dolor 
por artritis que afecta en espacial la función de la articulación CMC, que en 
esencia consiste en la oposición y sujeción de objetos cilíndricos. Los pa- 
cientes por lo común refieren dolor al tratar de abrir un frasco o girar una 
perilla, así como con actividades de prensión, como tejer. Primero se utiliza 
tratamiento conservador, como se describió al inicio de la sección Artropa- 
tía degenerativa. Las férulas prefabricadas, reutilizables para el pulgar pue- 
den proporcionar un alivio excelente de los síntomas a muchos pacientes. 

Existen opciones quirúrgicas para la artritis CMC. Se han utilizado va- 
rios implantes de recubrimiento en el pasado; a menudo tienen buenos re- 
sultados a corto y mediano plazos, pero malos a largo plazo. La resección 
de un trapecio artrítico proporciona un excelente alivio del dolor; sin em- 
bargo, la mayoría de los autores considera que es necesaria la estabilización 
de la base del metacarpiano del pulgar para evitar el acortamiento e inesta- 
bilidad.” En fechas recientes, un autor demostró excelentes resultados a 
largo plazo por la resección del trapecio sin estabilización permanente de la 
base del metacarpiano.*? Para ambas operaciones, la base del pulgar podría 
no ser lo suficientemente estable para enfrentar labores pesadas. Para estos 
pacientes, la fusión del articulación CMC del pulgar en oposición propor- 
ciona alivio excelente del dolor y es un método duradero. Debe informarse 
al paciente en el preoperatorio que después de la operación no podrá colo- 
car su mano plana, pues esta pérdida de movimiento puede ser problemá- 
tica cuando el sujeto se vista o intente alcanzar un espacio estrecho. 

Los cambios degenerativos en las articulaciones radiocarpiana y me- 
diocarpiana a menudo son consecuencia de lesiones del ligamento escafo- 
semilunar. A menudo, la lesión inicial no se trata de manera apropiada y el 
paciente cree que se trata de un “esguince simple”; el diagnóstico se esta- 
blece cuando la lesión inicial se manifiesta años más tarde con cambios 
degenerativos. 

Los cambios degenerativos de la muñeca relacionados con el ligamento 
escafosemilunar siguen un patrón predecible a lo largo de varios años, de- 
nominado colapso escafosemilunar avanzado o muñeca con SLAC (scapho- 
lunate advanced collapse).* Por esta progresión lenta, los pacientes por lo 
común se tratan con procedimientos que conservan el movimiento ( 

). Si no existen cambios verdaderamente artríticos, puede llevarse 
a cabo la reconstrucción del ligamento escafosemilunar. 

Si la artritis se limita a la articulación radiocarpiana, se dispone de dos 
opciones que conservan el movimiento. Puede eliminarse la hilera proxi- 
mal del carpo (escafoides, semilunar, piramidal; carpectomía de la hilera 
proximal). La carilla semilunar del radio se articula con la base del hueso 
grande, cuya superficie articular tiene forma similar a la de la base del se- 


igura 44-18. Artritis de la mano y la muñeca. A. Este paciente sufrió 
una lesión del ligamento escafosemilunar años antes de que pudiera 
valorarse. El espacio escafosemilunar se ensanchó (flecha doble) y la 
articulación radioescafoidea sufrió degeneración (óvalo de línea continua), 
pero las articulaciones radiosemilunar y la articulación entre el hueso 
grande y el semilunar están bien conservadas (óvalo de línea punteada). 

El paciente tuvo artritis reumatoide por decenios. Son aparentes la 
subluxación palmar clásica de las articulaciones metacarpofalángicas 


(óvalo de línea punteada) y la desviación radial de los dedos. 


milunar. La mayor parte de los estudios clínicos muestran conservación de 
casi 66% del movimiento de la muñeca y 66% de la fuerza de la mano o 
más, en comparación con el lado opuesto.* Otro método consiste en la 
extirpación del escafoides y la fusión de los cuatro huesos (semilunar, 
grande, ganchoso, piramidal). Esto conserva la longitud de la mano y el 
hueso semilunar en la carilla semilunar del radio. Algunas series han mos- 
trado mejor fuerza pero menos movilidad con esta técnica; otras han mos- 
trado resultados equivalentes a los que se obtienen con la carpectomía de 
la hilera proximal.” La fusión de los cuatro huesos parece ser más durade- 
ra para pacientes jóvenes y para aquellos que realizan labores pesadas. 
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Si el paciente acude con dolor por artritis en todo el carpo o bien si han 
fallado las medidas con conservación del movimiento para el alivio del do- 
lor, la opción quirúrgica final es la fusión total de la muñeca. La porción 
distal del radio se fusiona a través de las hileras proximal y distal del carpo 
con el tercer metacarpiano, por lo común con la colocación de una placa 
dorsal y tornillos. Múltiples estudios a largo plazo han mostrado excelente 
alivio del dolor y durabilidad del procedimiento; esto se acompaña de la 
pérdida total de movimiento de la muñeca. Esto es sorprendentemente 
bien tolerado por la mayoría de los pacientes, en especial si no se afecta la 
otra mano y muñeca. La única actividad cotidiana que no puede realizarse 
con la fusión de la muñeca es el aseo personal de la región perineal. 


Artritis reumatoide 


La artritis reumatoide (RA, rheumatoid arthritis) es una artritis inflamato- 
ria que afecta cualquier articulación del cuerpo. La inflamación de la cáp- 
sula sinovial causa destrucción del cartílago con dolor y disminución del 
arco de movimiento. Los objetivos de la cirugía de mano para pacientes 
con RA son el alivio del dolor, mejoría de la función, reducción de la pro- 
gresión de la enfermedad y mejoría del aspecto.” Además, la hinchazón 
articular por la inflamación puede causar laxitud e incluso insuficiencia de 
los ligamentos laterales que dan sostén a la articulación. Avances recientes 
en la atención médica de individuos con RA han hecho que cada vez sea 
menos necesaria la atención quirúrgica para estos pacientes en compara- 
ción con decenios previos. 

Las articulaciones metacarpofalángicas de los dedos se afectan con fre- 
cuencia. La base de la falange proximal sufre subluxación progresiva y fi- 
nalmente se luxa en dirección palmar con respecto a la cabeza del metacar- 
piano. Los ligamentos laterales, en particular en el lado radial, se distienden 
y causan desviación cubital de los dedos, que es característica de la mano 
reumática. En etapas tempranas de la enfermedad puede intentarse la sino- 
vectomía con centralización de los músculos extensores. En casos más 
avanzados la articulación no puede salvarse (fig. 44-18B). Para estos pa- 
cientes, la artroplastia con implante es la base del tratamiento quirúrgico. 
Se han utilizado implantes de silicona por más de 40 años con buenos re- 
sultados.** Los implantes de silicona actúan como espaciador entre las por- 
ciones proximal y distal de los huesos, más que como una verdadera artro- 
plastia de recubrimiento. El ligamento lateral radial debe repararse a la 
longitud apropiada para corregir la desviación cubital preoperatoria de 
la articulación metacarpofalángica. A continuación se realiza la centraliza- 
ción del tendón extensor, según sea necesario, al final del procedimiento. 

Para la enfermedad de las articulaciones MP y PIP una opción es la 
fusión. Sin embargo, como la RA por lo común afecta múltiples articu- 
laciones, a menudo se evita la fusión por la alteración funcional de las ar- 
ticulaciones adyacentes, lo que puede dar origen a déficit grave del movi- 
miento de los dedos. 

El fracaso para dar sostén a los ligamentos de la articulación radiocu- 
bital distal (DRUJ, distal radio-ulnar joint) ocasiona la postura con desvia- 
ción cubital en la cual la cabeza cubital es más prominente en dirección 
dorsal. Conforme se agrava esta prominencia dorsal, la cabeza del cúbito, 
carente de cartílago, actúa como amortiguador y causa erosión de los ten- 
dones extensores suprayacentes. La tenosinovitis extensora continúa hasta 
la rotura del tendón, en dirección cubital y más tarde en dirección radial. 
La rotura del tendón del cubital posterior podría no notarse porque los 
tendones del primer y segundo radiales externos permanecen intactos y 
producen la extensión de la muñeca. La rotura del EDQ puede pasarse por 
alto si existe un tendón de EDC lo suficientemente fuerte para el dedo 
meñique. Una vez que empiezan a fallar los tendones del cuarto comparti- 
miento (EDC) los pacientes no pueden ignorar el déficit de movimiento. 

El tratamiento quirúrgico debe corregir las roturas tendinosas y la si- 
novitis de DRUJ así como la inestabilidad y destrucción de la cabeza cubi- 
tal que los ocasionaron.* La ablación de la cabeza cubital elimina la pro- 
minencia ósea. Debe extirparse la sinovitis de DRUJ. Por último, la porción 
distal del cúbito debe estabilizarse. Se han descrito varias técnicas utilizan- 
do porciones del cubital anterior, cubital posterior, cápsula de la muñeca y 
combinaciones de éstos. 

Los tendones extensores lesionados por lo común han sufrido degene- 
ración por periodos demasiado prolongados. Casi nunca es posible la re- 
paración primaria y la ocurrencia frecuente de rotura de múltiples tendo- 
nes hace la reparación con injerto menos deseable, por la necesidad de 
múltiples sitios donadores para los injertos. Feldon et al. recomendaron 
lo siguiente: para la rotura del tendón de un dedo (con mayor frecuencia 


el meñique), transferencia de EIP; para dos dedos (anular y meñique), 
transferencia del EIP al dedo meñique y reparación terminolateral para la 
reparación del anular con un extensor del dedo medio intacto; para la ro- 
tura de los tendones de tres dedos, transferencia de EIP a los dedos anular 
y meñique con transferencia terminolateral al dedo índice o FDS (dedo 
medio o anular) al dedo anular y meñique (si no se dispone de EIP) y 
transferencia terminolateral del dedo medio al dedo índice; para la rotura 
de los cuatro extensores de los dedos, se transfiere el FDS (anular) a los 
extensores del dedo anular y meñique y se transfiere el FDS (dedo medio) 
alos extensores del segundo y tercer dedos. 

El cumplimiento estricto del tratamiento posoperatorio es esencial 
para lograr los mejores resultados quirúrgicos. Por la inflamación crónica 
relacionada con RA, las reparaciones de tendón y ligamento podrían ser 
lentas para lograr la fuerza tensil máxima. La ferulación nocturna prolon- 
gada, por lo común por varios meses, ayuda a evitar la recurrencia de la 
lesión de los tendones extensores. Por último, la enfermedad puede pro- 
gresar con el paso del tiempo. Las reconstrucciones que fueron inadecua- 
das al inicio pueden sufrir estiramiento o fallar con el paso del tiempo. 


CONTRACTURA DE DUPUYTREN 


En 1614, un cirujano suizo llamado Felix Plater describió por primera vez 
la contractura de múltiples dedos por la presencia de estructuras palpables 
en forma de cordón, sobre la superficie palmar de la mano y dedos. El es- 
tado patológico que describió finalmente recibió el nombre de contractura 
de Dupuytren. Tal vez el nombre de Dupuytren pudo asociarse con la en- 
fermedad después de que él realizó una fasciotomía abierta de un cordón 
contraído antes de dar una clase a estudiantes de medicina en 1831.% 

La fascia palmar consiste en haces de colágena en la palma de la mano 
y dedos. Tienen orientación principalmente longitudinales y se ubican en 
la capa entre la piel suprayacente y los tendones y estructuras neurovascu- 
lares subyacentes. También hay conexiones de esta capa con estructuras 
superficiales y profundas. Mucho se sabe con respecto a la progresión de 
estas estructuras a partir de su estado normal (denominadas bandas) has- 
ta su estado de contracción, pero poco se sabe con respecto a cómo inicia 
este proceso. 

El nódulo de Dupuytren representa la unidad básica de la enfermedad. * 
El incremento en el depósito de colágena ocasiona un nódulo palpable en la 
palma de la mano. Con el paso del tiempo hay incremento del depósito 
en dirección distal hacia los dedos. La colágena se organiza y se orienta en 
forma lineal. Estos haces de colágena, con la colaboración de miofibroblas- 
tos, se contraen para formar cordones que son la característica distintiva de 
los pacientes sintomáticos. Los detalles de la biología molecular y celular 
de la enfermedad de Dupuytren rebasan los objetivos de este capítulo, pero 
se encuentran disponibles en muchos textos de cirugía de mano.” 

La mayor parte de los métodos de tratamiento no quirúrgico no retra- 
sa la progresión de la enfermedad. Las inyecciones de corticoesteroides 
pueden ablandar los nódulos y reducir las molestias relacionadas con ellos, 
pero son ineficaces contra los cordones. De la misma forma, la colocación 
de férulas no retrasa la progresión. En algunos estudios clínicos la inyec- 
ción de colagenasas de clostridios ha mostrado resultados prometedores* 
pero no se han reportado estudios grandes o a largo plazo. No se encuen- 
tra disponible en el comercio. 

Para pacientes con enfermedad avanzada, lo que incluye contracturas 
de los dedos que causan limitación de la función, la cirugía es la base del 
tratamiento. Se debe tomar en consideración la tasa de progresión para 
decidir si debe o no realizarse la intervención quirúrgica, pero pautas ge- 
nerales son la contractura de la articulación MP de 30° o más o contractu- 
ra de las articulaciones PIP de 20° o mas.” 

La intervención quirúrgica consiste en un acceso abierto a través de la 
piel que se encuentra sobre los cordones afectados. La piel se separa de los 
cordones subyacentes, teniendo gran cuidado de conservar en la medida 
de lo posible el plexo vascular subdérmico con la elevación de los colgajos 
cutáneos a fin de reducir la necrosis cutánea posoperatoria. Todos los ner- 
vios, tendones y vasos sanguíneos en el campo quirúrgico deben identifi- 
carse. Una vez que se ha llevado a cabo esto, el cordón afectado se extirpa 
al tiempo que se mantienen bajo visión directa las estructuras profundas 
de importancia crítica. Más tarde se cierra la piel, con transposiciones de 
colgajos locales, según sea necesario, para permitir la extensión plena 
de los dedos que han sido liberados (fig. 44-19). 

Las dermofasciotomías son una alternativa a la fasciotomía simple, 
como se describió en el párrafo anterior. En este procedimiento se extirpa 
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la piel suprayacente junto con el cordón de Dupuytren. La herida por lo 
común se cierra con un injerto cutáneo. La dermofasciotomía debe reali- 
zarse sólo si no puede separarse la piel de los cordones subyacentes. El 
injerto cutáneo se realiza sólo si la piel residual después de la resección no 
puede tratarse con colgajos locales para cubrir las heridas sin la necesidad 
de injerto cutáneo. 

En el pasado, algunos autores recomendaron la fasciotomía total de la 
mano con la idea de evitar la recurrencia o extensión de la enfermedad. 
Por desgracia, aún se observan recurrencias en estos pacientes y la cirugía 
de revisión será mucho más difícil. 

Las complicaciones del tratamiento quirúrgico de la enfermedad de 
Dupuytren ocurren hasta en 17% de los casos.” Los problemas incluyen 
lesión de los nervios digitales, laceración de la arteria digital, depresión de 
la piel, hematoma, hinchazón y dolor, lo que incluye casos de pacientes 
con CRPS (véase Síndromes de dolor regional, página 1627). La lesión de 
los nervios digitales puede ser devastadora, produciendo adormecimiento 
molesto en el mejor de los casos o un neuroma doloroso en la peor de las 
situaciones. Aunque el cirujano realiza la operación con la conciencia de 
que debe identificar los nervios y otras estructuras críticas, un cordón 
puede confundirse con un nervio y viceversa. Es mejor identificar el ner- 
vio proximal al área afectada con la enfermedad de Dupuytren y seguirlo 
en dirección distal hasta el área afectada. 
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Enfermedad de Dupuytren. A. Este paciente tiene 


cordones que afectan a los dedos pulgar, medio, anular y meñique. B. Se 
muestra el tejido extirpado. C. En el posoperatorio el paciente tuvo 
buena cicatrización de sus heridas y con la ayuda de fisioterapia de mano 
recuperó el movimiento pleno en unas cuantas semanas. 


Al final del procedimiento se coloca una férula en la mano en exten- 
sión total. La fisioterapia de la mano por lo común se inicia una semana 
después de la operación con movilización de los dedos y control del ede- 
ma. El fisioterapeuta puede identificar problemas de la herida en forma 
temprana porque a menudo valora al paciente con mayor frecuencia que 
el cirujano. La colocación de férulas de la mano en extensión se continúa 
por cuatro a seis semanas, y se sigue de ferulación nocturna por otras seis 
a ocho semanas. Después de este momento, el paciente se vigila en forma 
seriada en busca de recurrencia o extensión de la enfermedad. 


La tenosinovitis estenosante de la vaina de los tendones flexores, también 
conocida como dedo en gatillo (TE, trigger finger) es uno de los problemas 
más comunes de la extremidad superior que puede encontrarse en la prác- 
tica de la cirugía de mano. El trastorno inicia con molestias en la palma de 
la mano durante el movimiento de los dedos afectados. Gradualmente, el 
tendón flexor causa chasquido doloroso conforme el paciente flexiona y 
extiende el dedo. El paciente a menudo acude con bloqueo de un dedo en 
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con movimientos pasivos para recuperar la extensión completa. 

El fenómeno se debe a la diferencia de tamaño entre el tendón flexor 
afectado y la polea del retináculo. La incompatibilidad se debe a la forma- 
ción de un nódulo en el tendón del FDS, en el sitio donde pasa por debajo 
de la polea Al en la región de la cabeza del metacarpiano (fig. 44-4). En 
casos poco comunes, la causa también puede ser un nódulo distal a este 
sitio en el tendón del FDP. 

La causa más común de TF es la formación idiopática de un nódulo en 
el tendón flexor que produce obstrucción al deslizamiento por debajo de la 
polea A1. El diagnóstico diferencial incluye hinchazón localizada por lace- 
ración parcial del tendón flexor que sufre atrapamiento contra la polea Al, 
un nódulo en el FDS que sufre atrapamiento contra la polea A3, obstrucción 
por forma anormal de la cabeza del metacarpiano que evita el movimiento 
normal del ligamento lateral, cuerpos extraños en la articulación MP, gan- 
glión en la vaina del tendón y rotura de la banda sagital que causa subluxa- 
ción del EDC de la cabeza del metacarpiano, con fijación en extensión. 

Varios estudios demuestran la correlación entre TF y actividades que 
requieren presión forzada en la palma de la mano mientras realizan pren- 
sión potente o flexión digital forzada repetitiva. La flexión proximal de las 
falanges en actividades de prensión con fuerza causan grandes cargas al 
borde distal de la polea A1.% Algunos autores han sugerido que la com- 
presión de las fibras entretejidas del tendón flexor causan el nódulo intra- 
tendinoso reactivo que se observa en la intervención quirúrgica.” 

La tenosinovitis estenosante es mucho más común en mujeres que 
en varones.”! En varios estudios clínicos, la incidencia máxima de dedo en 
gatillo ocurre en la quinta y sexta décadas de la vida. La mano dominante 
es la más afectada, y no es poco común la afección de varios dedos. El dedo 
afectado con mayor frecuencia es el pulgar, seguido del anular, medio, me- 
ñique e índice.” 

Los signos y síntomas incluyen chasquido palpable, chasquido sobre la 
polea A1, obstrucción en flexión (en etapas tardías es necesaria la manipu- 
lación pasiva para lograr la extensión de los dedos), rigidez de los dedos, 
dolor a la palpación sobre la polea A1, deformidad en flexión o contractu- 
ra articular o contractura articular en presentaciones tardías, en especial 
en la articulación PIP. 

Los objetivos de tratamiento para los dedos en gatillo consisten en eli- 
minar la obstrucción y permitir el arco de movimiento completo del dedo 
o del pulgar sin molestias. La hinchazón alrededor del tendón flexor y de 
la vaina del tendón deben reducirse para permitir el deslizamiento suave 
del mismo. 

El tratamiento no quirúrgico incluye limitación de las actividades que 
agravan el trastorno; la ferulación con o sin la administración de antiinfla- 
matorios orales puede ser de utilidad. Si continúan los síntomas, a menudo 
es eficaz la inyección de corticoesteroides en la vaina del tendón para ali- 
viar el dedo en gatillo. Los autores prefieren la administración de acetónido 
de triamcinolona (40 mg/ml) mezclado con bupivacaína simple al 0.5%. La 
aguja se introduce en la cabeza del metacarpiano, se hace avanzar hasta que 
se encuentra el hueso y a continuación se retira casi 0.5 mm hasta que cede 
la resistencia, lo que permite la inyección del medicamento. Se deposita 
casi 1 ml en la vaina del tendón. La aguja se retira y se aplica presión. Los 
dedos con contracturas en flexión que no pueden reducirse deben tratarse 
con intervención quirúrgica y no con la inyección de esteroides. 

Varios estudios recomiendan el uso de la liberación percutánea del 
dedo en gatillo, en el cual se utiliza el bisel de una aguja para cortar la polea 
Al en un procedimiento realizado en el consultorio. Este método se ha 
reportado como una alternativa segura a las técnicas abiertas.** Gilberts 
et al. compararon los resultados de la técnica abierta con la percutánea y 
encontraron eficacia similar, pero una recuperación más rápida en el gru- 
po con la técnica percutánea.” No se reportaron complicaciones graves 
con esta técnica, aunque existió el riesgo de liberación incompleta de la 
polea, en especial en casos graves. El uso de esta técnica no se recomienda 
en el pulgar. 

Si el tratamiento no quirúrgico no alivia los síntomas está indicada la 
intervención quirúrgica. El procedimiento se realiza en forma ambulato- 
ria, por lo común con anestesia local simple. El objetivo de la cirugía es 
dividir la polea A1 en la base del dedo de forma que el tendón pueda des- 
lizarse con mayor libertad. Se realiza una incisión de 10 a 15 mm sobre la 
cabeza del metacarpiano afectado. Se utiliza disección roma para separar 
el tejido subcutáneo y la fascia palmar a fin de exponer el tendón flexor y 
su vaina. La polea Al se identifica y se realiza un corte longitudinal. Debe 
tenerse cuidado de identificar el límite entre las poleas A1 y A2, de forma 


que no se afecte esta última. Al completar el procedimiento, se valora el 
arco de movimiento del dedo para asegurar que no hay limitación residual 
en el movimiento. La tracción suave de los tendones flexores confirma que 
se ha liberado por completo la polea A1. En ocasiones puede ser necesario 
realizar una tenoplastia de reducción si se presenta un nódulo grande (p. 
ej., en RA). La incisión cutánea se cierra y se aplican apósitos. 

Los movimientos activos del dedo por lo general inician inmediatamen- 
te después de la operación. Puede restablecerse el uso normal de la mano 
una vez que lo permita el dolor. En ocasiones, es necesaria la fisioterapia de 
la mano después de la operación para recuperar una mejor función. 

El tratamiento no quirúrgico parece muy seguro sin el riesgo de las 
complicaciones mayores. Con la técnica abierta puede aparecer dolor pro- 
longado sobre la incisión. Las complicaciones poco frecuentes incluyen 
lesión nerviosa, recurrencia y arqueamiento de los tendones flexores por 
sección de la polea A2. 


Tenosinovitis de De Quervain 


La enfermedad de De Quervain fue descrita en 1895 por el cirujano suizo 
Fritz De Quervain; consiste en una tenosinovitis estenosante que causa 
atrapamiento del tendón del primer compartimiento dorsal de la muñeca. 
Es una causa común de dolor de muñeca y mano, en particular con el 
movimiento del pulgar. 

Los tendones de los músculos APL y EPB pasan a través del primer 
compartimiento dorsal. Estos tendones se fijan contra la apófisis estiloides 
del radio por medio del retináculo extensor. La abducción frecuente del 
pulgar con la desviación cubital de la muñeca parece crear tensión y fric- 
ción sobre la vaina del tendón que rodea a los tendones de APL y EPB, lo 
que ocasiona irritación e hinchazón de la vaina así como engrosamiento 
del tendón que se resiste al deslizamiento. 

El diagnóstico diferencial incluye: ganglión del retináculo extensor, ar- 
trosis de la articulación carpometacarpiana del pulgar, artritis degenerati- 
va en la articulación radioescafoidea, síndrome del túnel del carpo, neuro- 
patía de SRN al nivel de la muñeca, fractura del escafoides y síndrome de 
intersección (véase la sección Síndrome de intersección). 

La edad promedio de presentación es la quinta y sexta décadas de la 
vida, y el trastorno se ha reportado con una frecuencia hasta seis veces 
superior en mujeres en comparación con varones.” La enfermedad tam- 
bién parece afectar a las mujeres puérperas o embarazadas; al parecer es 
consecuencia de elevar de manera repetitiva a los recién nacidos. Por lo 
común hay afección bilateral de la muñeca. La enfermedad de De Quer- 
vain también se observa en asociación con trastornos inflamatorios como 
artritis reumatoide. 

Los pacientes por lo común acuden con dolor de varias semanas de 
duración sobre el borde radial de la muñeca, que se agrava con el movi- 
miento del pulgar. Los síntomas más comunes son dolor con la prensión o 
con movimientos de “pellizcamiento” y dolor en el primer compartimien- 
to dorsal, donde pasa el abductor largo del pulgar y el extensor corto del 
pulgar sobre la articulación de la muñeca (fig. 44-3). En algunos pacientes 
puede percibirse una tumoración en un área de 1 a 2 cm proximal a la 
apófisis estiloides del radio. Puede desencadenarse dolor agudo, intenso al 
pedir al paciente que flexione el pulgar sobre la palma, haga un puño y 
después realice desviación cubital de la muñeca (prueba de Finkelstein) 
(fig. 44-20).°” No debe haber dolor a la palpación en el antebrazo, proxi- 
mal al primer compartimiento dorsal. La carga axil del pulgar no debe 
desencadenar dolor a menos que exista artritis concomitante de la articu- 
lación carpometacarpiana. 

Si se trata en forma temprana, algunos casos mejoran con periodos 
breves de reposo con una férula en el pulgar, seguida por ejercicios de es- 
tiramiento diseñados para mejorar el deslizamiento del tendón. El pacien- 
te debe modificar la actividad para evitar movimientos que desencadenan 
los síntomas. El cumplimiento con la ferulación puede ser un proble- 
ma; los síntomas tienden a recurrir después de que se retira la férula y se 
restablecen las actividades que causaron la lesión. Los NSAID son de cier- 
to beneficio. 

Si la colocación de férulas y la administración de NSAID fracasa, la 
siguiente línea de tratamiento consiste en la inyección de corticoesteroi- 
des. La técnica es similar a la utilizada en TE Se ha demostrado que la in- 
yección en la vaina del tendón del primer compartimiento dorsal reduce el 
engrosamiento e inflamación del tendón.** Se ha reportado que la inyec- 
ción de corticoesteroides es eficaz en 50 a 80% de los pacientes después de 
una o dos inyecciones.” 


Figura 44-20. Prueba de Finkelstein. El paciente coloca el pulgar en la 
palma y hace un puño. El médico realiza la desviación cubital de la 
muñeca del paciente (como lo indica la flecha). El dolor en el primer 
compartimiento dorsal con esta maniobra es Una respuesta positiva. 


Con las inyecciones de corticoesteroides las complicaciones posibles 
incluyen: anestesia transitoria de SRN en el primer espacio interdigital en 
la cara dorsal de la mano, lesión del nervio radial por inyección directa que 
causa dolor persistente, hipopigmentación cutánea en individuos de piel 
oscura, atrofia de tejido subcutáneo, debilitamiento y rotura del tendón 
(poco común). 

Es posible que los casos más graves o aquellos que no responden al 
tratamiento conservador necesiten intervención quirúrgica para liberar el 
primer compartimiento dorsal. En este procedimiento se realiza una inci- 
sión transversa sobre el primer compartimiento dorsal, casi 1 cm proximal 
a la apófisis estiloides del radio. Se utiliza disección roma longitudinal 
para exponer el techo del primer compartimiento dorsal. La disección en 
esta área incrementa la posibilidad de lesión del nervio radial superficial 
(SRN), que transcurre superficial al ligamento. El ligamento que cubre el 
compartimiento se abre con una incisión sobre su borde dorsal. Debe po- 
nerse atención a las variantes anatómicas en esta región.” Con frecuencia 
existe un tabique entre los tendones de EPB y APL;® cuando se identifica, 
debe liberarse o no habrá alivio de los síntomas. La incisión cutánea se 
cierra y se aplican apósitos a la herida. 

Aunque el tratamiento quirúrgico de la tenosinovitis de De Quervain 
es sencillo, las complicaciones pueden ser molestas. Los síntomas persis- 
tentes por liberación incompleta del primer compartimiento dorsal en 
ocasiones son indicación para la exploración quirúrgica. Es posible la sub- 
luxación palmar o dorsal de los tendones; si causan síntomas, puede 
llevarse a cabo la reconstrucción de la vaina con un fragmento del supina- 
dor largo o una tira del retináculo dorsal adyacente. La lesión al SRN es 
poco común, pero es una complicación grave. La laceración o lesión del 
nervio por tracción causa neuritis o neuroma doloroso. Se evita la compli- 
cación con la disección roma cuidadosa y la tracción suave. Existe contro- 
versia con respecto al tratamiento óptimo de la laceración yatrógena del 
nervio radial sensorial. 


Síndrome de intersección 


El síndrome de intersección es la tenosinovitis en la cual los tendones en 
el segundo compartimiento dorsal, los extensores radiales de la muñeca 
y el primer y segundo radiales externos cruzan sobre los tendones del pri- 
mer compartimiento dorsal, EPB y APL. Se caracteriza por dolor en la 
porción dorsorradial del antebrazo por la irritación de los tendones afec- 
tados. El dolor es proximal y cubital al producido por la tenosinovitis de 
De Quervain y puede asociarse con hinchazón localizada.*! 

Este trastorno ocurre en la intersección de los tendones del primer y 
segundo compartimientos extensores (proximal al retináculo extensor), 
pero podría confundirse con la tenosinovitis de los tendones del primer y 
segundo radiales externos. El síndrome de intersección también puede ser 
causado por traumatismo directo al segundo compartimiento dorsal. El 
diagnóstico diferencial incluye tenosinovitis de De Quervain, artritis de la 


articulación carpometacarpiana del pulgar, irritación de la porción senso- 
rial del nervio radial (síndrome de Wartenberg) y tendonitis del EPL. 

El síndrome de intersección parece estar relacionado con actividades 
que requieren flexión y extensión repetitivas de la muñeca. Los levantado- 
res de pesas, los que participan en actividades de remo y otros deportistas 
están particularmente propensos a este trastorno. 

Los pacientes con síndrome de intersección refieren dolor en la muñe- 
ca o en el antebrazo, en la región dorsal y radial. Los síntomas se incre- 
mentan por la flexión y extensión repetitivas de la muñeca relacionadas 
con movimiento del pulgar. A la exploración física a menudo hay hincha- 
zon en el área de intersección. En casos graves, los movimientos activos o 
pasivos de la muñeca pueden producir una crepitación característica. 

El tratamiento conservador incluye la inmovilización, modificación de 
las actividades e intervención farmacológica. La férula sobre el pulgar in- 
moviliza de manera eficaz los extensores de la muñeca y del pulgar. Por lo 
común se recomiendan varias semanas de inmovilización, seguido de re- 
tiro gradual de la férula. También es de gran importancia la modificación 
de las actividades en el hogar y en el trabajo. Los NSAID ayudan al alivio 
del dolor y la inflamación. 

En casos resistentes al tratamiento es eficaz la inyección de corticoeste- 
roides en el segundo compartimiento dorsal. Una vez que los síntomas se 
encuentran bajo control, un programa de fisioterapia supervisado de la 
mano produce recuperación a largo plazo. 

La cirugía puede ser eficaz en casos que no responden a las medidas 
conservadoras. El acceso al segundo compartimiento extensor se lleva a 
cabo a través de una incisión dorsal longitudinal, que inicia sobre la mu- 
ñeca y continúa en dirección proximal 3 a 4 cm hacia el área inflamada. 
La aponeurosis dorsal del antebrazo se divide en dirección longitudinal. Se 
identifican y protegen las ramas sensoriales del nervio radial. Los tendo- 
nes del primer y segundo radiales externos se liberan por una incisión 
longitudinal sobre el retináculo extensor sobre el segundo compartimien- 
to dorsal. Puede realizarse una tenosinovectomía amplia al elevar y prote- 
ger los tendones. El retináculo extensor no se repara, la piel se cierra en la 
forma habitual y se coloca una férula palmar con la muñeca en 15 a 20? de 
extensión por una semana. Esto se continúa con ejercicios tempranos de la 
muñeca en el arco de movimiento. 

En las publicaciones médicas no existen estudios clínicos grandes que 
documenten los resultados del tratamiento. Hay reportes de que casi 60% 
delos pacientes responde al tratamiento conservador, en tanto que 100% de 
los sujetos que requiere tratamiento quirúrgico obtiene alivio sintomático a 
largo plazo. La liberación del segundo compartimiento dorsal en teoría 
ocasiona arqueamiento de los tendones del primer y segundo radiales ex- 
ternos con la extensión extrema de la muñeca; sin embargo, en las publica- 
ciones médicas no se ha reportado esta complicación. 


INFECCIONES 


La causa más común de infecciones de la mano son los traumatismos. 
Otras enfermedades predisponentes incluyen diabetes y neuropatías. Casi 
90% de las infecciones son causadas por microorganismos grampositivos 
como Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans, Streptococcus del gru- 
po A y S. epidermidis. La infección en la mano, como en la mayor parte del 
cuerpo, puede identificarse por cinco signos cardinales: rubor (eritema), 
calor, tumor (hinchazón), dolor y pérdida de la función. El tratamiento de 
las infecciones de la mano se centran en el drenaje, administración de an- 
tibióticos, inmovilización con férulas y elevacion.™ 


Celulitis 


La celulitis de la mano es la inflamación no supurativa de los tejidos subcu- 
táneos. Se caracteriza por eritema, hinchazón, induración, aumento de la 
temperatura y dolor espontáneo y a la palpación. El patógeno más común 
son los estafilococos y estreptococos. El tratamiento se basa en la elevación 
de la extremidad, inmovilización con férula y uso juicioso de antibióticos. 
Por definición, el diagnóstico de celulitis indica que no hay material puru- 
lento. Si el paciente no mejora en 24 a 48 h, debe sospecharse un absceso. 


Paroniquia 


La paroniquia es la infección del lecho ungueal o de los tejidos blandos 
periungueales. En ocasiones inicia como un padrastro y a menudo se pre- 
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Figura 44-21. Paroniquia. A. La fluctuación en el borde ungueal es la 
característica distintiva de esta infección. B. Técnica de drenaje entre 
la placa ungueal y el borde ungueal. 


senta como una acumulación pequeña de material purulento a un lado del 
lecho ungueal. En la paroniquia aguda, el microorganismo causal suele ser 
S. aureus o estreptococos y con menos frecuencia Pseudomonas o Proteus. 
Los microorganismos entran a través de epidermis macerada con frecuen- 
cia por mordedura de uñas o por una manicura agresiva. En la paroniquia 
crónica, la infección (por lo común por Candida) penetra a través de la 
mano que recibió exposición prolongada a ambientes húmedos, por ejem- 
plo en individuos que lavan platos. 

Se desarrolla la paroniquia sobre el borde ungueal (bordes ungueales 
lateral y proximal), y se manifiesta en unas cuantas horas a días con dolor, 
aumento de la temperatura, eritema e hinchazón. Por lo común surge pus 
sobre los bordes ungueales, y con menos frecuencia por debajo de la uña. 
Rara vez la infección penetra profunda en el dedo y puede producir teno- 
sinovitis infecciosa de los tendones flexores (FTS, infectious flexor tenosy- 
novitis). 

El tratamiento precoz consiste en compresas tibias y el uso de antibió- 
ticos con actividad contra estafilococos. De forma tradicional se han utili- 
zado cefalosporinas de primera generación, pero con el incremento en la 
prevalencia de S. aureus resistente a meticilina® se modificó para iniciar 
el tratamiento empírico con vancomicina. El pus visible o las áreas con 
hinchazón fluctuante deben drenarse con un elevador de Freer o con el 
bisel de una aguja calibre 18 insertada entre la uña y el lecho ungueal (fig. 
44-21). Si el absceso se ubica bajo el pliegue del eponiquio, entonces puede 
movilizarse un colgajo proximal del eponiquio para permitir un mejor 
drenaje. Un absceso que se extiende por debajo de la uña requiere elimina- 
ción parcial de la placa ungueal. Se inserta una gasa delgada por 24 a 48 h 
para mantener la permeabilidad del trayecto de drenaje. 


Panadizo 


Consiste en la infección purulenta en un espacio cerrado de la pulpa de la 
punta del dedo. Por lo común es muy doloroso y si no se trata, puede oca- 
sionar isquemia y necrosis. Los dedos pulgar e índice se afectan con mayor 
frecuencia. 

La pulpa de la punta del dedo se divide en numerosos compartimien- 
tos pequeños por tabiques verticales que conectan el hueso de la falange 
distal con la piel suprayacente. La infección en estos compartimientos 
puede ocasionar la formación de un absceso, edema grave y desarrollo 
rápido de incremento de la presión en un espacio cerrado. Esto puede 
comprometer el flujo sanguíneo y dar origen a necrosis de la piel y de la 
pulpa del dedo. 

Las astillas de madera o heridas menores son causas predisponentes 
comunes; sin embargo, casi en 50% de los pacientes la enfermedad esidio- 
pática. Las lesiones iniciales menores causan inflamación, que al inicio 
permanece limitada por la presencia de tabiques fibrosos fuertes en el in- 
terior de la pulpa. La infección en etapas iniciales causa dolor espontáneo 
y a la palpación. En esta etapa la infección puede resolverse en forma es- 


pontánea con antibióticos. Si no hay resolución del proceso infeccioso, el 
incremento de la hinchazón y el dolor pulsátil anticipan la formación de 
un absceso. 

Los panadizos se caracterizan por dolor pulsátil, tensión y edema en la 
pulpa del dedo. El microorganismo causal más común es S. aureus. Cada 
vez se reportan más a menudo infecciones por S. aureus resistente a meti- 
cilina. En individuos con inmunodepresión o diabetes se ha reportado la 
presencia de microorganismos gramnegativos. Las mediciones de glucosa 
capilar por punción en la punta del dedo se han implicado como una po- 
sible causa. Se han reportado infecciones por Eikenella corrodens en perso- 
nas con diabetes que se muerden las uñas. 

El tratamiento temprano y adecuado puede prevenir la formación de 
abscesos. Debe actualizarse el esquema de vacunación contra tétanos. Se 
administran antibióticos con actividad contra estafilococos y estreptoco- 
cos. En casos donde existe tensión significativa, se realiza la descompre- 
sión de la punta del dedo para conservar el flujo venoso, ya sea que se 
haya formado o no un absceso franco. El líquido drenado se envía para 
cultivo. 

El procedimiento para drenar un panadizo es bastante sencillo (fig. 
44-22). Se realiza un bloqueo digital y más tarde se realiza una incisión 
cutánea corta; sólo se realiza la incisión en la piel. Se evacua el pus utili- 
zando un instrumento romo para disminuir la posibilidad de lesionar un 
nervio digital o de penetrar a la vaina del tendón. Se aplica una gasa laxa 
en la herida para evitar el cierre de la piel. Se aplican apósitos y una féru- 
la en el dedo. La mano se eleva y se inmoviliza. 

Existe cierto debate con respecto a la elección de la incisión. Una inci- 
sión longitudinal sobre el área de máxima fluctuación (fig. 44-22) es eficaz 
y evita complicaciones yatrógenas graves relacionadas con otras incisiones 
descritas, como la incisión transversa o una incisión en el borde lateral del 
dedo. Las incisiones no deben cruzar el pliegue de flexión de la articula- 
ción DIP para evitar la formación de contractura en flexión. No se revisa 
la herida con sondas para evitar la extensión proximal de la infección ha- 
cia la vaina del tendón flexor. Se han sugerido incisiones laterales, palma- 
res transversas, en palo de hockey y las incisiones en boca de pescado, pero 
estas incisiones no ofrecen beneficios e incrementan el riesgo de lesiones 
graves. En particular, las incisiones tradicionales laterales pueden causar 
isquemia y anestesia al lesionar uno o ambos haces neurovasculares. Las 
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Figura 44-22. A y B. El área de turgencia en un panadizo se ubica en el 
cojinete de la falange distal, como se muestra. B. Se realiza una incisión 
longitudinal sobre el área de máxima fluctuación; esta incisión no debe 
cruzar el pliegue de la articulación interfalángica. Véase el texto para 
detalles adicionales. 


incisiones en boca de pescado pueden ocasionar una punta del dedo dolo- 
rosa e inestable. 

Las infecciones no tratadas o tratadas en forma incompleta pueden 
ocasionar osteomielitis, tenosinovitis y artritis séptica. 


Mordeduras 


Las mordeduras de seres humanos en la mano pueden ocasionar infeccio- 
nes graves por cualquiera de los numerosos microorganismos encontrados 
en la cavidad bucal. La inoculación por lo común ocurre durante un alterca- 
do en el cual hay abrasión y laceración de la piel y tendones que se encuen- 
tran sobre las articulaciones MP, PIP o ambas por los dientes de un adversa- 
rio. El aspecto clínico inicial de estas “mordeduras por peleas” a menudo 
tiene un aspecto muy benigno, lo que ocasiona retraso en la búsqueda de 
atención médica e infecciones más graves al momento que son valorados. 

Las mordeduras por seres humanos requieren valoración y tratamien- 
to intensivos. Es importante comprender el mecanismo de la lesión: la piel 
y la cápsula articular quedan atrapados entre los dientes y el hueso subya- 
cente. Una penetración de 3 mm puede inocular una articulación de la 
mano. El tratamiento de las lesiones penetrantes incluye irrigación y des- 
bridamiento de cualquier tejido infectado o desvitalizado. La mano debe 
ser inmovilizada y elevada, se inician antibióticos de amplio espectro con 
actividad contra estafilococos, estreptococos y bacterias anaerobias, por 
ejemplo amoxicilina/ácido clavulánico (estudios recientes de sensibilidad 
sugieren que estos antibióticos tienen menor eficacia contra Staphylococ- 
cus). E. corrodens es un microorganismo que con frecuencia se aísla de 
heridas por mordeduras humanas en peleas. Las laceraciones cutáneas de- 
ben dejarse abiertas para su cierre por segunda intención. Las mordeduras 
por perros, gatos y por otros animales se tratan en forma similar. 


PANADIZO HERPÉTICO 


El panadizo herpético es una infección por virus del herpes simple (HSV) 
que cede en forma espontánea y afecta la porción distal del dedo. En Esta- 
dos Unidos ocurren infecciones de la mano por HSV en 2.4 casos por 
100 000 habitantes por año.” Es la infección vírica más común de la mano 
y no se pueden diferenciar las infecciones por HSV1 o HSV2. La inocula- 
ción directa del virus a la herida suele ser el mecanismo de infección. El 
panadizo herpético a menudo se encuentra en mujeres adultas con herpes 
genital, niños con gingivoestomatitis herpética coexistente y trabajadores 
de la salud expuestos a secreciones orotraqueales. 

La infección por lo común afecta un solo dedo; causa dolor, eritema e 
hinchazón. Se caracteriza por vesículas en etapas tempranas de la enfer- 
medad. Después de casi dos semanas las vesículas se fusionan y la infec- 
ción puede confundirse con paroniquia o un panadizo bacteriano. 

El diagnóstico por lo común se establece con una anamnesis y explora- 
ción física cuidadosas. En la exploración puede haber dolor a la palpación, 
pero es menos intenso que el que se observa en las infecciones bacterianas. 
Es muy importante la diferenciación, porque realizar incisión y drenaje en 
un panadizo herpético puede ocasionar infección bacteriana secundaria y 
diseminación del virus del herpes. Si la vesícula se encuentra íntegra, pue- 
de obtenerse líquido para estudio de Tzank, cultivo vírico o ambos para 
confirmar el diagnóstico. Sin embargo, más a menudo el diagnóstico se 
establece sin realizar intervenciones en el dedo afectado. 

El panadizo herpético por lo común se resuelve en forma espontánea 
en dos o tres semanas. Los objetivos del tratamiento son evitar la inocula- 
ción bucal y la diseminación de la infección, así como obtener alivio sinto- 
mático. El dedo afectado debe mantenerse cubierto con apósitos secos. 
Algunos autores recomiendan el tratamiento con aciclovir oral por 10 días 
si se establece el diagnóstico poco después del inicio de los síntomas, aun- 
que no se ha demostrado que el aciclovir reduzca el tiempo de evolución 
de esta infección, que suele ceder en forma espontánea. Existen evidencias 
fuertes para recomendar el aciclovir oral para las infecciones recurrentes, 
durante la etapa prodrómica, así como en individuos con inmunodepre- 
sión. En casi 30 a 50% de los pacientes puede haber recurrencia de la in- 
fección, pero la infección inicial suele ser la más grave. 


TENOSINOVITIS FLEXORA 


La tenosinovitis flexora (FTS, flexor tenosynovitis) es un estado fisiopato- 
lógico grave que causa la alteración de la función normal de los tendones 


flexores de la mano. Existen diversas causas para este trastorno, pero los 
casos más agudos de FTS son ocasionados por infecciones purulentas. La 
FTS también puede ocurrir como consecuencia de inflamación crónica 
por diabetes, RA, depósitos de cristales, síndromes de uso excesivo, ami- 
loidosis, artritis psoriásica, lupus eritematoso sistémico y sarcoidosis. 

La FTS supurativa puede destruir con rapidez la capacidad funcional 
del dedo y se considera una urgencia quirúrgica. 

Gran parte del trabajo original de FTS infecciosa fue realizado al inicio 
del decenio de 1900.% En el decenio de 1940 se sugirió la irrigación de la 
vaina tendinosa en el posoperatorio.” Besser, Carter, Burman y Nevaiser 
describieron múltiples técnicas para irrigación continua cerrada con o 
sin desbridamiento desde el inicio del decenio de 1960. 

La FTS supurativa es consecuencia de la multiplicación de bacterias 
en el espacio cerrado de la vaina del tendón flexor y del líquido sinovial, 
un medio de cultivo apropiado. Los mecanismos naturales de respues- 
ta inmunitaria causan hinchazón y migración de células inflamatorias y 
mediadores de la inflamación. El proceso infeccioso y la reacción infla- 
matoria en la vaina del tendón causan erosión del paratendón con rapi- 
dez, lo que ocasiona adherencias y cicatrización. Las consecuencias fina- 
les son necrosis del tendón, rotura de la vaina tendinosa y contractura del 
dedo. 

El principal mecanismo de FTS infecciosa suele ser traumatismo pe- 
netrante. La mayor parte de las infecciones son causadas por flora cutánea, 
lo que incluye estafilococos y estreptococos. Las bacterias involucradas 
varían con base en la causa de la infección: mordeduras (Pasteurella mul- 
tocida en mordedura por gatos; E. corrodens en mordeduras por seres 
humanos); Bacteroides, Fusobacterium, Haemophilus y microorganismos 
gramnegativos en individuos diabéticos; diseminación hematógena (My- 
cobacterium tuberculosis, Neisseria gonorrhoeae), punciones relacionadas 
con agua (Vibrio vulnificus, M. marinum). La infección en cualquiera de 
los dedos puede diseminarse en dirección proximal hacia la muñeca, túnel 
del carpo y antebrazo, lo que se conoce como espacio de Parona.® 

Con la acumulación de material purulento en la vaina del tendón 
flexor, la presión puede incrementarse en el espacio cerrado e inhibir la 
respuesta inflamatoria. El incremento de presión también inhibe el flujo 
sanguíneo y participa en el proceso de destrucción. La isquemia del ten- 
dón incrementa la probabilidad de necrosis y rotura del mismo. 

Los pacientes con FTS infecciosa refieren dolor, eritema y fiebre. La 
exploración física revela los “signos cardinales de Kanavel” de infección en 
la vaina de los tendones flexores, lo que incluye flexión ligera del dedo, 
hinchazón fusiforme, dolor a la palpación sobre la vaina de los tendones 
flexores y dolor sobre la vaina del tendón flexor durante la extensión pasi- 
va del dedo (fig. 44-234). 

Los signos de Kanavel pueden estar ausentes en pacientes con inmuno- 
depresión, con manifestaciones tempranas de la infección, aquellos que 
recibieron antibióticos en fechas recientes o que tienen infecciones cróni- 
cas, de lenta evolución. El diagnóstico diferencial incluye FTS inflamatoria 
(no supurativa), panadizo herpético, artritis piógena, gota, fractura, artri- 
tis degenerativa o RA, sesamoiditis y angiolipoma (que se reportó en un 
caso de diagnóstico diferencial de FTS). 

Si el paciente presenta datos de posible FTS infecciosa deben iniciarse 
antibióticos intravenosos en forma empírica. El tratamiento médico apro- 
piado, en etapas tempranas, puede evitar la necesidad de drenaje quirúrgi- 
co. En individuos sanos la antibioticoterapia debe tener espectro contra 
estafilococos y estreptococos. En pacientes con inmunodepresión (inclui- 
dos diabéticos) o infecciones relacionadas con heridas por mordedura, el 
tratamiento empírico debe incluir antibióticos con actividad contra mi- 
croorganismos gramnegativos. 

Las medidas adicionales incluyen inmovilización con férula (se prefie- 
re la posición funcional) y elevación hasta que se haya controlado la infec- 
ción. La rehabilitación de la mano (ejercicios en el arco de movimiento, 
control del edema) deben iniciarse una vez que el dolor y la inflamación se 
encuentran bajo control. 

Si se intenta el tratamiento médico, está indicada la observación hospi- 
talaria por un mínimo de 48 h. Es necesaria la intervención quirúrgica si 
no se observa mejoría obvia en 12 a 24 h. Además, en pacientes con inmu- 
nodepresión o con diabetes, está indicada la operación. 

Se han utilizado varios accesos quirúrgicos para el drenaje de FTS in- 
fecciosa. El método empleado se basa en la extensión de la infección. Mi- 
chon desarrolló un esquema de clasificación”? que puede ser útil para 
guiar el tratamiento quirúrgico: 
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Etapa I. Hallazgos: incremento del liquido en la vaina, principalmente 
exudado seroso. 
Tratamiento: irrigación con catéter. 

Etapa II. Hallazgos: líquido purulento, tejido sinovial granulomatoso. 
Tratamiento: drenaje con procedimientos de penetración corporal 

mínima con o sin irrigación con catéter a permanencia. 

Etapa III. Hallazgos: necrosis del tendón, poleas o de la vaina del ten- 
dón. 
Tratamiento: desbridamiento abierto amplio y posible amputación. 
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Las recomendaciones actuales para infecciones en etapas I y II aconse- 
jan incisiones proximales y distales para un drenaje adecuado e irrigación. 
Se realiza una incisión proximal sobre la polea A1 (fig. 44-23B). En el dedo 
puede utilizarse una incisión palmar en zigzag (de Brunner) o incisión axil 
en la línea media distal. La incisión distal se realiza sobre la región de la 
polea A5 (fig. 44-23C). La incisión de Brunner permite una mejor exposi- 
ción inicial pero provoca dificultades para cubrir el tendón si ocurre ne- 
crosis cutánea. Si se utiliza, la incisión axil en la línea media debe ubicarse 
A dorsal al haz neurovascular. Se inserta un catéter de alimentación pediátri- 
co, calibre 5 F o un catéter calibre 16 en la vaina del tendón a través de una 
incisión proximal. Se realiza irrigación copiosa de la vaina con solución 
salina isotónica. Debe evitarse la extravasación excesiva de líquidos en los 
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= tejidos blandos del dedo porque el incremento resultante en la presión 
G hística puede ocasionar necrosis del dedo. El catéter se retira después de la 
D irrigación. Se coloca un dren pequeño en la incisión distal y la herida se 
> deja abierta. Algunos cirujanos prefieren la irrigación continua por un pe- 
3 riodo de 24 a 48 h. El catéter se fija con material de sutura en el sitio y se 
5 coloca un dren pequeño en el sitio de la incisión distal. Se realiza irriga- 
2 ción continua o intermitente cada 2 a 4 h con solución salina estéril a tra- 
3 vés del catéter a permanencia. 

S, Las indicaciones para el desbridamiento abierto de la vaina del tendón 
D incluyen infecciones en etapa III, infecciones crónicas o infecciones causa- 
o% 


das por micobacterias atípicas. Para la exposición de la vaina del tendón se 
realiza una incisión de Brunner o una incisión longitudinal axil en la línea 
media a lo largo del dedo. El acceso a los dedos pulgar y meñique se lleva 
a cabo desde el borde radial, y a los dedos restantes desde el lado cubital. 
La incisión inicia al nivel de la polea A5 en sentido distal o justo distal al 
pliegue de flexión y se extiende en sentido proximal hacia el espacio inter- 
digital. En casos de infecciones extensas la vaina se abre a lo largo de todas 
las poleas cruzadas mientras se conservan las poleas A2 y A4. El líquido 
purulento se envía para cultivos en busca de anaerobios, aerobios, hongos, 
bacilos acidorresistentes y bacilos acidorresistentes atípicos. En casos de 
infección micobacteriana conocida puede ser necesario realizar una teno- 
sinovectomía amplia. Si hay afección del dedo meñique o del pulgar o si 
existen datos de afección de la bolsa palmar, se realiza una incisión adicio- 
nal proximal a ligamento transverso del carpo para asegurar un drenaje 
adecuado de la bolsa radial y cubital. Se lleva a cabo irrigación copiosa de 
la vaina y se deja abierta la herida con la colocación de drenes. 

Después de la operación se coloca una férula intrínseca, se eleva la 
mano y se inicia la antibioticoterapia apropiada en tanto se esperan los 
resultados del cultivo. Al día siguiente se reexplora la mano. Se inicia fisio- 
terapia con remolinos y ejercicios en el arco de movimiento. Los drenes se 
retiran antes del alta hospitalaria. Las heridas se dejan abiertas para cierre 
por segunda intención. En casos graves puede ser necesario repetir la irri- 
gación y el desbridamiento quirúrgico. 

La duración del tratamiento con antibióticos intravenosos depende del 
cultivo y estudios de sensibilidad y factores específicos del paciente. La 
transición de antibióticos intravenosos a la vía oral debe basarse no sólo en 
los resultados de los cultivos, sino también en la evolución clínica. Los 
antibióticos por vía oral deben continuarse por siete a 14 días y se conti- 
núa la vigilancia hasta que se haya resuelto la infección, que todas las heri- 
das hayan cerrado y se restablezca el movimiento pleno, sin dolor. 

Los individuos con FTS infecciosa que se presentan en etapas tempra- 
nas y no padecen enfermedades asociadas tienen buen pronóstico. Aque- 
llos que se presentan con infecciones fulminantes, infecciones crónicas o 
inmunodepresión tienen alto riesgo de complicaciones a largo plazo. La 
complicación más común es la rigidez del dedo como consecuencia de 
adherencias en la vaina. Si persiste la alteración funcional, debe conside- 


rarse la tenólisis cuatro meses después de la operación inicial. La segunda 
Figura 44-23. Tenosinovitis supurativa del flexor del cuarto dedo. A. El complicación importante es la necrosis de tejidos blandos, que se observa 
dedo muestra hinchazón fusiforme y postura en flexión. B. Exposición más a menudo en individuos diabéticos”? o que se presentan en etapas 


proximal para drenaje. C. Incisión distal para drenaje. avanzadas del proceso patológico. 
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Las articulaciones de los dedos se lesionan con facilidad por traumatismos 
penetrantes. En dirección dorsal están cubiertas sólo por piel y tendón ex- 
tensor, en dirección lateral por los ligamentos laterales que se encuentran 
directamente debajo de la piel. Como consecuencia, un objeto cortante 
puede inocular con facilidad la articulación con microorganismos infec- 
ciosos. La causa más común de artritis séptica son las lesiones por morde- 
duras por seres humanos o por animales a las articulaciones metacarpofa- 
lángicas. Puede ocurrir artritis séptica después de traumatismos articulares 
con dientes, agujas, espinas o en forma simultánea con tenosinovitis u os- 
teítis. Los síntomas incluyen dolor localizado, dolor a la palpación e hin- 
chazón de la articulación. Los movimientos pasivos y la carga axil sobre la 
articulación son muy dolorosos. Varias semanas más tarde puede detectar- 
se destrucción articular. En tales casos, es muy probable que haya osteo- 
mielitis. El tratamiento quirúrgico temprano es de la mayor importancia 
con el fin de drenar la infección y evitar las secuelas de la artritis séptica. 

El tratamiento de la artritis séptica depende de la articulación que se 
encuentre afectada. Para las articulaciones IP, el cirujano realiza una inci- 
sión dorsal y abre la articulación justo por fuera del tendón extensor ter- 
minal (articulaciones DIP) o entre la banda central y la banda externa 
(articulaciones PIP). La articulación se irriga y la piel se deja abierta. Para 
las articulaciones MP se realiza una incisión dorsal. El tendón extensor se 
divide en forma longitudinal, se realiza una incisión sobre la cápsula ar- 
ticular y resección parcial, con irrigación amplia de la articulación. La cáp- 
sula y la piel se dejan abiertas, pero se cierra el tendón extensor con mate- 
rial de sutura absorbible, con un punto continuo, anclado. Incluso en 
pacientes tratados en forma temprana, no siempre puede evitarse la anqui- 
losis fibrosa y la artritis. 

En pacientes en quienes se sospecha artritis piógena de la muñeca o 
artropatía por depósito de cristales, puede intentarse la artrocentesis antes 
de considerar la intervención quirúrgica. Se palpa el tubérculo de Lister (la 
prominencia ósea sobre la cara dorsal distal del radio que sirve como po- 
lea para el EPL). Se introduce una aguja calibre 18 casi 1 cm distal a este 
punto, y se coloca en ángulo de 10° proximal a la piel (en lugar de colocar- 
la en posición perpendicular). El líquido aspirado se envía para tinción de 
Gram, análisis de cristales y cultivo. Si con la “aspiración en seco” no se 
obtiene líquido, entonces se introducen 3 ml de solución salina estéril y 
se repite la aspiración con envío a los mismos estudios. 

Si la tinción de Gram o el cultivo son positivos o la evolución clínica 
del paciente hace obligada la intervención quirúrgica, debe llevarse a cabo 
drenaje quirúrgico de la muñeca. Se realiza una incisión longitudinal entre 
los tendones del tercer (EPL) y cuarto (EDC, EIP) compartimientos. Se 
abre la cápsula de la muñeca en el espacio escafosemilunar sobre la articu- 
lación radiocarpiana. Se tiene gran cuidado de evitar la lesión de los liga- 
mentos que conectan los huesos escafoides y semilunar. Se coloca un dren 
de Penrose y se deja abierta la piel. Se coloca una férula en la muñeca y se 
eleva la mano. Se inicia fisioterapia en el arco de movimiento y terapia con 
remolino en el primer día posoperatorio. 


El segundo, tercer y cuarto espacios interdigitales son sitios potenciales 
para la aparición de infecciones. En los espacios interdigitales se encuentra 
una estructura de sostén aponeurótica denominada ligamento natatorio, el 
cual sufre contractura en la enfermedad de Dupuytren, pero en los casos de 
infecciones en los espacios interdigitales sirve como mecanismo de separa- 
ción parcial entre las caras palmar y dorsal del espacio interdigital. La in- 
fección por lo común ocurre como acumulaciones dorsales y palmares de 
pus con conexiones estrechas a través del ligamento natatorio, de ahí el 
nombre de abscesos en cuentas de collar. En la exploración, los pacientes 
por lo común tienen dolor, hinchazón y fluctuación en los espacios interdi- 
gitales, en sus caras palmar, dorsal o ambas. Los dedos adyacentes se en- 
cuentran en abducción ( ) y la aducción forzada causa dolor. 
Estas infecciones se drenan a través de incisiones separadas, dorsal y pal- 
mar. Debe tenerse gran cuidado de dejar un espacio de piel sana de más de 
1 cm en el espacio interdigital. Se coloca un dren de Penrose a través de am- 
bas incisiones (fig. 44-24B), el cual se retira antes del alta hospitalaria. 


Los espacios palmares profundos pueden desarrollar abscesos después de 
la punción de las heridas. Estas infecciones pueden causar eritema, fluc- 


Los dedos que rodean el espacio interdigital afectado 
(segundo) se encuentran en gran abducción en reposo en comparación 
con los dedos restantes. B. Incisiones dorsal y palmar para drenaje, 
separados por un intervalo de piel interdigital intacta; un dren de Penrose 
evita que la piel se cierre en forma prematura. 


tuación y dolor. Los espacios aponeuróticos profundos de la mano son 
espacios potenciales, están constituidos por los espacios hipotenar, meso- 
palmar y tenar. El espacio hipotenar inicia en el borde radial de la aponeu- 
rosis muscular hipotenar y pasa sobre el borde cubital de la mano. El espa- 
cio mesopalmar está limitado por los músculos interóseos palmares en 
sentido dorsal y por los tendones flexores de los dedos en sentido palmar. 
Por último, el espacio tenar consiste en un área entre el músculo aductor 
del pulgar en sentido dorsal y el tendón flexor del dedo índice en dirección 
ventral. En algunos pacientes pueden diseminarse infecciones tenares en 
dirección distal hacia el primer espacio interdigital y más tarde en direc- 
ción dorsal sobre el primer músculo interóseo dorsal, lo que se conoce 
como absceso en pantalón. 

Estos compartimientos son susceptibles a la infección por traumatis- 
mo penetrante directo, diseminación desde compartimientos vecinos o 
diseminación hematógena. Por la localización dorsal de los linfáticos de 
la mano con frecuencia aparecen eritema e hinchazón en el dorso de la 
mano, incluso cuando la lesión es de origen palmar. El tratamiento incluye 
incisión cuidadosa y drenaje y las medidas posoperatorios habituales. Para 
los abscesos en pantalón es necesaria una segunda incisión en la cara dor- 
sal del espacio interdigital. Se deja intacta una porción de piel para evitar 
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Figura 44-25. Algoritmo diagnóstico. Estudio diagnóstico de un paciente con inflamación de la mano con el fin de valorar la infección. Véase el texto 
para detalles particulares con respecto a los diagnósticos infecciosos. Abx, antibióticos; FTS, tenosinovitis flexoras; IF MC, segundo metacarpiano; 


MRI, resonancia magnética nuclear; SF MC, quinto metacarpiano. 


el riesgo de contractura posoperatoria del espacio interdigital. Se utiliza 
un dren de Penrose en forma similar para el tratamiento de los abscesos en 
cuentas de collar. 

Para el paciente con inflamación de la mano y sospecha de infección, 
la exploración clínica es la herramienta diagnóstica de mayor utilidad. Las 
radiografías simples son útiles para descartar fractura y cuerpos extraños. 
Para la localización de cada absceso, puede utilizarse la exploración clínica 
para apoyar o excluir un diagnóstico en particular (fi; 5); 


TUMORES 


Las masas consideradas tumorales son muy comunes en la mano. Varian 
desde crecimientos benignos que simplemente son de aspecto desagrada- 
ble hasta tumoraciones malignas que requieren tratamiento urgente. Por 
fortuna, la mayor parte de los tumores de la mano son de origen benigno 
y el diagnóstico por lo común se establece con la anamnesis y la explora- 
ción de la lesión. El estudio histopatológico de los tejidos proporciona el 
diagnóstico definitivo. 

Los tumores pueden originarse de cualquier estructura ósea o de teji- 
dos blandos. La mayor parte de las lesiones puede curarse con extirpación, 
pero a menudo puede ser difícil por motivos anatómicos. Los tumores 
pueden encontrarse muy cercanos a estructuras importantes en la mano, 
como nervios y vasos sanguíneos, los cuales deben identificarse y prote- 
gerse con gran cuidado en el transoperatorio. 

Los tumores en la mano se clasifican en términos generales como be- 
nignos o malignos; las lesiones más comunes se describen a continuación 
en las secciones Lesiones benignas y Tumores malignos. 


Lesiones benignas 


El ganglion es el tumor de tejidos blandos más común en la mano.” Estas 
lesiones pueden ser dolorosas y por lo común se encuentran en la cara 
dorsal de la muñeca, seguido en frecuencia de los quistes en la región pal- 


mar de la muñeca, vaina del tendón flexor y cara dorsal de la articulación 
DIP (quiste mucoso). Estos seudoquistes no neoplásicos, llenos de líquido 
mucinoso se originan de la cubierta sinovial de articulaciones irritadas e 
inflamadas, ligamentos y vainas tendinosas. Como no tienen recubri- 
miento epitelial, el objetivo del tratamiento es el sitio de producción o fuga 
de líquido sinovial, más que el quiste mismo. Puede llevarse a cabo aspira- 
ción de los quistes; la disminución súbita en la presión permitirá que los 
dos extremos de la base se unan y se cierren. El tratamiento definitivo 
consiste en la ablación quirúrgica de la base del seudoquiste y desbrida- 
miento del origen sinovial. En los gangliones comunes en el dorso de la 
muñeca, el desbridamiento de la cápsula dorsal de la muñeca sobre el liga- 
mento escafosemilunar parece ser el aspecto más importante para lograr 
una baja tasa de recurrencia. Los gangliones en la cara palmar de la muñe- 
ca se originan en el ligamento radiocarpiano palmar sobre la articulación 
radioescafoidea. La ablación requiere disección completa y protección de 
la arteria radial y ramas del SRN. Para la ablación de los gangliones que se 
originan de la vaina del tendón flexor, las poleas anulares subyacentes y los 
haces neurovasculares propios de los dedos deben protegerse durante la 
disección. 

Los lipomas son tumores muy comunes en el cuerpo. Sin embargo, 
pese a su naturaleza benigna, el crecimiento de lipomas en la mano puede 
causar cambios neurológicos al comprimir nervios periféricos cercanos. 
Pueden comprimir el nervio mediano y causar síntomas similares a los 
que se observan en el síndrome del túnel del carpo. Los lipomas también 
causan déficit sensorial por compresión del nervio cubital y del SRN en la 
mano.”? 

Los encondromas se originan del cartílago y son los tumores óseos pri- 
marios más comunes de la mano.”* Estas lesiones constituyen más de 90% 
de los tumores óseos que se observan en la mano.” Las falanges proxima- 
les son los sitios más comunes de aparición, seguidas por los metacarpia- 
nos. En las radiografías el encondroma por lo general se observa como 
una lesión radiolúcida bien definida en la diáfisis o metáfisis y también 
tiene un borde esclerótico bien definido. Aunque estos tumores son benig- 
nos, la destrucción ósea local puede ocasionar una fractura patológica. 


Los tumores de células gigantes de la vaina del tendón son el segundo 
tumor más común de la mano. Se originan de la vaina tendinosa e inclu- 
yen masas nodulares o polipoides aisladas que afectan los dedos. Por lo 
general se desconoce la causa, aunque una explicación ampliamente acep- 
tada describe la hiperplasia reactiva relacionada con un proceso inflama- 
torio.’° El tumor suele ser indoloro y asintomático, con excepción de pa- 
restesias distales ocasionales si ocurre compresión de un nervio digital 
cercano. Por lo común estas tumoraciones ocurren sobre el borde palmar 
de la mano y dedos y más a menudo se encuentran adyacentes a la articu- 
lación DIP. Los tumores son tumoraciones firmes, lobuladas, de lento cre- 
cimiento que se fijan firmemente a estructuras subyacentes. La piel supra- 
yacente a menudo es móvil sobre las tumoraciones proximales en los 
dedos. La presión ejercida por los tumores puede causar erosión cortical 
de las estructuras óseas adyacentes. El tratamiento preferido consiste en 
ablación marginal del tumor de células gigantes. 

El tumor de células gigantes de hueso más a menudo se encuentra en 
pacientes en la segunda a cuarta décadas de la vida. Jaffe proporcionó la 
descripción clínica actual y sistema de clasificación que se emplea hoy en 
día.” Se caracteriza por la presencia patológica de células gigantes multi- 
nucleadas. El dolor es el síntoma primario más frecuente.” Una masa en 
expansión, principalmente en las epífisis, ocasiona destrucción cortical y 
finalmente una fractura patológica. Los tumores de células gigantes se ob- 
servan en la porción distal del radio y con menos frecuencia, en las falan- 
ges. El tratamiento no quirúrgico incluye radiación y embolización. Las 
opciones quirúrgicas incluyen legrado en el interior de la lesión, aunque 
este procedimiento se ha relacionado con tasas muy altas de recurrencia. 
El tratamiento adyuvante actual, como la criocirugía y la colocación de 
cemento óseo ha disminuido las tasas de recurrencia después del legrado 
en el interior de la lesion.” 

Los granulomas piógenos ocurren en la piel como lesiones solitarias, 
elevadas, con hiperemia y ulceración. Los traumatismos con infección o 
inflamación añadidas se consideran la causa más probable de estas lesio- 
nes, que no son verdaderas neoplasias. Se han descrito causas vasculares.*° 
El tratamiento definitivo del granuloma piógeno incluye la ablación con 
un borde amplio de tejido sano circundante. Un tratamiento eficaz alter- 
nativo consiste en rasurar la lesión y coagular la base. 


Tumores malignos 


El carcinoma epidermoide (SCC, squamous cell carcinoma) es el tumor 
maligno primario más común de la mano, y constituye casi 75 a 90% de los 
cánceres! Es dos a cinco veces más frecuente en varones y los factores 
de riesgo incluyen exposición a los rayos solares, exposición a rayos X, 
úlceras crónicas, inmunodepresión, xerodermia pigmentosa y queratosis 
actínica. La radiación solar es el factor de riesgo más susceptible de modi- 
ficación para SCC. Las úlceras que se desarrollan en cicatrices por quema- 
duras antiguas o traumatismos pueden sufrir cambios malignos (úlceras 
de Marjolin) y constituyen la variante más agresiva de SCC. Los pacientes 
con trasplante que reciben tratamiento inmunodepresor tienen un incre- 
mento de cuatro veces en el riesgo de desarrollar cáncer cutáneo, en tanto 
que los pacientes con xerodermia pigmentosa tienen un incremento de 
1 000 veces para desarrollar SCC no melanocítico. Estos cánceres a menu- 
do se manifiestan con nódulos firmes, pequeños o placas con bordes in- 
distinguibles. La superficie de las lesiones puede tener varias irregularida- 
des que van desde superficie lisa a aspecto verrugoso o ulcerado (fig. 
44-26). A menudo se observan descamación, hemorragia y formación de 
costra. Por lo común el SCC es sólo localmente invasor, sin embargo, se 
han reportado tasas de metástasis de hasta 20% en tejidos que recibieron 
radiación y en cicatrices de quemaduras. Las opciones terapéuticas inclu- 
yen legrado y electrodesecación, crioterapia y radioterapia. El tratamiento 
estándar consiste en la ablación con bordes de 0.5 a 1 cm.*! 

El carcinoma basocelular (BCC, basal cell carcinoma) constituye 3 a 
12% de los tumores de la mano. Los factores de riesgo son similares a los 
de SCC e incluyen exposición crónica al sol, piel de color claro e inmuno- 
depresión. Otros trastornos asociados incluyen exposición a arsénico in- 
orgánico y síndrome de Gorlin. El BCC por lo común se presenta en una 
mano como un nódulo pequeño, bien definido, con borde perlado, trans- 
lúcido con telangiectasias suprayacentes. Las metástasis son extremada- 
mente poco comunes. Las opciones de tratamiento para BCC incluyen 
legrado con electrodesecación, criocirugía y radiación. El tratamiento es- 
tándar consiste en la ablación quirúrgica con bordes de 0.5 cm. Aunque se 


Figura 44-26. Carcinoma espinocelular del dorso de la mano. A. El 
paciente tenía una ablación previa de un carcinoma espinocelular con 
recurrencia sobre la incisión. B. Efecto transoperatorio después de la 
resección con margen de 1 cm. Paratendón intacto. La herida se cubrió 
en forma temporal con un aloinjerto; una vez que los márgenes finales 
fueron negativos, se colocó un injerto cutáneo de espesor parcial. 


realiza en forma sistemática para el BCC de la cara, la cirugía micrográfica 
de Mohs rara vez está indicada para lesiones de la mano. 

El melanoma constituye casi 3% de los tumores malignos de la mano, 
pero se está incrementando su incidencia.*? Los factores de riesgo inclu- 
yen exposición a la luz solar a largo plazo, nevo displásico previo, piel de 
color claro, antecedentes familiares de melanoma y nevos congénitos. Las 
lesiones con incremento de tamaño, cambios en el color o la forma, bordes 
irregulares y crecimiento acelerado sugieren melanoma. Una lesión pig- 
mentada bajo el lecho ungueal debe ser estudiado de manera intensiva con 
biopsia por la posibilidad de melanoma subungueal. La supervivencia se 
relaciona con el grosor de la lesión con base en el sistema de Breslow. El 
principal tratamiento consiste en la ablación quirúrgica o amputación, 
con bordes de 1 cm para lesiones de hasta 1 mm de profundidad, y 2 cm 
de margen para lesiones más gruesas. Los ganglios linfáticos palpables 
deben eliminarse con fines de estadificación. Aunque es de poca utilidad 
la disección programada de los ganglios linfáticos, la biopsia de ganglio 
linfático centinela ha mostrado ser útil para conocer el pronóstico. La per- 
fusión aislada de la extremidad puede ofrecer un tratamiento de rescate 
para la enfermedad metastásica. Los melanomas subungueales se tratan 
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portado tasas de supervivencia a cinco años de 66% en pacientes con me- 
lanoma subungueal.** 


QUEMADURAS 


Aunque la palma de la mano comprende sólo 1% del área de superficie 
corporal total, las quemaduras de la mano constituyen lesiones graves con 
incapacidad a corto o largo plazo; se consideran lesiones graves que re- 
quieren tratamiento en centros especializados en atención de quemaduras 
y éste debe ser multidisciplinario con cirujanos de mano expertos, enfer- 
meras y terapistas ocupacionales. El tratamiento multidisciplinario de las 
quemaduras de mano inicia el día de la lesión y debe llevarse a cabo de ma- 
nera simultánea con la reanimación y otras medidas terapéuticas. Los ob- 
jetivos del tratamiento incluyen control del edema, evitar la inmoviliza- 
ción prolongada, prevención de la infección y contracturas, y conservación 
del tejido viable. 


Tratamiento agudo 


Una vez que se atendieron los aspectos de la valoración primaria referen- 
tes a la permeabilidad de la vía respiratoria y respiración debe valorarse la 
circulación de las manos. Se lleva a cabo la valoración de los pulsos radial, 
cubital y palmar por medio de la palpación o con ecografía Doppler, du- 
rante la valoración inicial y con frecuencia en lo sucesivo. La evidencia 
objetiva de perfusión inadecuada (deterioro clínico con cambios en el pul- 
so o ausencia del mismo por medio de exploración o ecografía Doppler) 
indica la necesidad de escarotomía, en especial en quemaduras circunfe- 
renciales de espesor total de mano o extremidad superior. La escarotomía 
puede realizarse al lado de la cama utilizando una hoja de bisturí o electro- 
cauterio bajo anestesia local con o sin sedación intravenosa. En el antebra- 
zo se realizan incisiones de orientación mesorradial y mesocubital para 
las quemaduras de espesor total. La escarotomía se continúa en dirección 
distal (muñeca, manos y dedos) según sea necesario para restablecer la 
perfusión. Las escarotomías digitales se llevan a cabo por incisiones en 
la línea media del dedo, sobre los bordes radiales del pulgar y meñique y 
en el borde cubital de los dedos índice, medio y anular.9* Estas incisiones 
se prefieren en los dedos para evitar cicatrices que pudieran ocasionar do- 
lor durante la prensión y al contacto de los dedos con superficies. 

La formación de edema en las manos con quemadura dificulta el mo- 
vimiento y puede ser un factor en la formación tardía de contracturas. La 
mano debe elevarse por arriba del nivel del corazón para reducir la forma- 
ción de edema. Éste es el paso inicial más importante en el tratamiento 
de las quemaduras de manos y puede llevarse a cabo con quemaduras de 
cualquier tamaño, sin obstaculizar la reanimación, el tratamiento de las 
vías respiratorias u otras medidas críticas. 

Después del desbridamiento inicial del tejido desvitalizado, las manos 
quemadas deben limpiarse dos veces al día. Para las quemaduras de espe- 
sor parcial o total se utiliza crema de sulfadiazina argéntica. Algunos cen- 
tros hospitalarios utilizan acetato de mafenida en combinación con la sul- 
fadiazina argéntica. Se dispone de varios apósitos para el tratamiento de 
las quemaduras limpias de espesor parcial. Los aloinjertos (piel humana 
cadavérica), aunque costosos, proporcionan una cubierta temporal exce- 
lente. Otra opción son los apósitos biosintéticos de silicona, un apósito 
semisintético de doble capa formado por material de nailon elástico recu- 
bierto por silicona semipermeable y cubierta con polipéptidos de coláge- 
na. Los guantes fabricados con este material están disponibles en diversos 
tamaños y son los apósitos ideales para las quemaduras limpias de espesor 
parcial de las manos. También se han encontrado de utilidad los querati- 
nocitos autólogos cultivados para cubrir las heridas. 

Una mano con quemadura que no fue colocada en forma apropiada, a 
la que no se colocaron férulas o no se realizaron ejercicios en el arco de 
movimiento desarrolla contracturas debilitantes que constituyen incapa- 
cidad grave difícil de corregir con cirugía reconstructiva subsiguiente. La 
contractura típica es una deformidad menor intrínseca de la mano (“in- 
trinsic minus” position), en la cual la articulación metacarpofalángica se 
encuentra fija en hiperextensión y las articulaciones PIP se encuentran fi- 
jas en posición de flexión. Los ligamentos laterales de la articulación me- 
tacarpofalángica son las estructuras más importantes en la mano quema- 
da. Por esta razón, la mano quemada debe colocarse con las articulaciones 
MP en flexión máxima para poner en tensión máxima a estos ligamentos 


laterales. La posición anatómica ideal coloca el pulgar en abducción total. 
Se elabora y fija una férula ortoplástica al antebrazo sobre los apósitos que 
cubren la quemadura; la colocación de tiras de Velcro permite que la féru- 
la sea colocada con menos tensión para compensar el edema progresivo. 
En casos especiales, las manos con quemaduras pueden mantenerse en 
posición funcional mediante artrodesis temporal con alambres de Kirsh- 
ner para las articulaciones MP e IP inestables. 

La terapia ocupacional tiene un impacto notable en la función de la 
mano después de las quemaduras. La atención temprana por un especia- 
lista en terapia ocupacional puede reducir la necesidad de reconstruccio- 
nes tardías.” El objetivo final para el paciente es el restablecimiento de la 
función, lo cual depende directamente de los esfuerzos que realiza el pa- 
ciente durante las sesiones de terapia ocupacional. Algunos médicos con- 
sideran que la función presente un año después de la lesión representa la 
meseta de posibilidad de rehabilitación. 

En muchos casos, con el cuidado adecuado de la herida, la piel cicatri- 
zará en forma espontánea sin la necesidad de intervención quirúrgica. En 
otros casos, será necesaria la ablación quirúrgica de la quemadura con 
colocación de injerto de espesor parcial. Los injertos deben tomarse tan 
pronto como sea evidente que la herida por quemadura no cicatrizará por 
completo hacia el día 14 después de la misma. 

Existen controversias considerables con respecto a la necesidad, mo- 
mento oportuno y método para la colocación de injerto de manos con 
quemaduras. Varios estudios prospectivos demuestran que el tratamiento 
quirúrgico final en comparación con la atención no quirúrgica no afecta el 
resultado funcional de las manos con quemaduras. De la misma forma, la 
función no se ve afectada por la elección de un injerto laminar en compa- 
ración con un injerto en malla, y algunos autores indican que los resulta- 
dos estéticos son similares con los injertos en malla que con los injertos 
que no utilizan malla en las manos. El momento oportuno para la coloca- 
ción de injertos en la mano también es tema de controversia. Para pacien- 
tes quemados, el primer objetivo es la supervivencia del injerto cutáneo, el 
segundo es la función y el tercero es el aspecto estético. Esto debe tomar- 
se en consideración cuando se planifica la colocación de injertos cutáneos 
para una mano con quemaduras. Cubrir por completo dos manos quema- 
das con injertos requerirá la obtención de zonas grandes de autoinjerto. 
Estos mismos autoinjertos cuando se fenestran para obtener injertos en 
malla cubrirán un área más grande en el tronco, con lo que se reduce el 
total de la quemadura. Sin embargo, tiene poco sentido dejar a un sobre- 
viviente de quemadura con manos no funcionales porque el injerto se di- 
firió hasta que hubiera cicatrizado el resto de la piel. Debe buscarse un 
equilibrio entre la supervivencia y la función.*? 

La ablación tangencial de las manos con quemadura debe realizarse 
con la colocación de torniquete para reducir la hemorragia significativa. 
Los injertos cutáneos se fijan con grapas cutáneas, material de sutura o 
pegamento de fibrina. Algunos cirujanos colocan férulas en las manos an- 
tes que colocar el injerto para reducir al mínimo la tensión. Las férulas se 
retiran en una semana y se inicia la fisioterapia suave. Se alienta al pacien- 
te a utilizar las manos para las actividades cotidianas, y se prescriben ejer- 
cicios activos en el arco de movimiento. 

Los dispositivos de cierre asistidos con vacío (VAC, vacuum-assisted 
closure) han constituido un avance en la atención de las heridas y son de 
particular utilidad en la mano. Se cuenta con dispositivos diseñados de ma- 
nera específica para la mano y a la fecha se utilizan en muchos centros 
hospitalarios para el tratamiento de las quemaduras de manos (fig. 44-27). 
Se están llevando a cabo estudios clínicos que investigan si se limita la pro- 
gresión de la quemadura y se reduce el edema con la aplicación temprana 
de tratamiento con vacío. Los dispositivos VAC han proporcionado un mé- 
todo excelente de ferulación de la mano quemada en posición funcional. 


Reconstrucción 


La deformidad más común de la extremidad superior que requiere recons- 
trucción después de quemadura son las contracturas de la cara dorsal de la 
mano y de los espacios interdigitales. De manera ideal, la posición apro- 
piada previene la formación de contracturas dorsales de la mano. Si la 
ablación inicial fue tangencial más que fascial, de manera que se conser- 
va una escasa cantidad de tejido subcutáneo dorsal, puede realizarse una 
liberación de la cicatriz. Esta última se continúa en sentido distal y un in- 
jerto cutáneo cubrirá el defecto creado por el procedimiento. Cualquier 
liberación debe ocasionar un arco de movimiento completo para las ar- 
ticulaciones metacarpofalángicas. Las contracturas del espacio interdigital 


Figura 44-27. Apósitos para mano con mecanismo de vacío. (Cortesía 
de KCI Licensing, Inc., 2008, con autorización.) 


pueden reducirse con la cirugía apropiada realizada en forma temprana y 
guantes de compresión complementados con conformadores del espacio 
interdigital. En el espacio interdigital normal, el borde principal de la cara 
palmar se encuentra distal al de la cara dorsal. En la contractura típica del 
espacio interdigital dorsal éste sufre inversión, con sindactilia dorsal. 
Cuando es grave se limita la abducción de los dedos. La reparación puede 
lograrse con colgajos locales y zeta-plastia (fig. 44-28). 

Cuando las quemaduras de la mano son profundas, el desbridamiento 
inicial puede ocasionar exposición de tendones viables o articulaciones. 
En tales casos se requiere cubrir la herida con colgajos. El colgajo local 
preferido es el colgajo invertido en la cara radial del antebrazo. La lesión 
extensa puede requerir la transferencia de tejidos libres, por ejemplo un 
colgajo libre de la cara anteroexterna del muslo (fig. 44-29) o un colgajo 
libre de la cara externa del brazo. En casos donde no se dispone de colgajos 
locales por la extensión de la lesión y en aquellos casos en que está contra- 
indicada la transferencia de tejidos libres por enfermedades asociadas o 
insuficiencia vascular, se han utilizado otros colgajos pediculados como 
por ejemplo de la ingle. En fechas recientes, los sustitutos dérmicos se han 
utilizado cuando es necesario un injerto cutáneo de espesor total o un 
colgajo, pero no está disponible o no se considera apropiado para el pa- 
ciente.” 


Situaciones especiales 


Las quemaduras químicas de las manos se lavan en forma continua con 
agua hasta que el dolor disminuye de manera significativa, o se detiene. 
Las quemaduras por ácido pueden requerir 20 min de irrigación, mientras 
que las causadas por álcalis pueden necesitar varias horas de irrigación; 
aquellas ocasionadas por ácido fluorhídrico requieren consideración es- 
pecial. Este tipo de quemadura se caracteriza por dolor intenso de inicio 
lento conforme el compuesto químico alcanza tejidos más profundos. El 
ácido clorhídrico se fija con avidez a los tejidos y al calcio circulante, dan- 
do origen a hipocalciemia que puede causar arritmias y paro cardiacos. 
Después de la irrigación con agua se aplica una mezcla de gluconato de 
calcio en gel acuoso en un guante quirúrgico, con el cual se cubre la mano 
quemada. La eficacia del tratamiento se valora por el alivio del dolor. Si el 
tratamiento tópico no alivia el dolor podría ser necesaria la inyección in- 
traarterial de calcio.” 

Conforme la corriente eléctrica pasa a través de los tejidos, se genera 
calor en el músculo y hueso interpuestos, dando origen a daño y necrosis 
de tales tejidos. La piel misma tiende a disipar el calor hacia el exterior y 
podría no sufrir lesiones. El médico debe tener un alto índice de sospecha 
de afectación de tejidos más profundos, lo que incluye la posibilidad de 
síndrome compartimental y rabdomiólisis de los músculos del antebrazo. 
Los criterios para realizar fasciotomía son similares a los de otras circuns- 
tancias del síndrome compartimental, aunque algunos cirujanos realizan 
fasciotomía en forma empírica con base en el mecanismo de la lesión. En 
la extremidad superior, la fasciotomía debe incluir los compartimientos 
palmar, móvil y dorsal del antebrazo a través de dos incisiones colocadas a 
180° una con respecto a otra. La liberación del túnel del carpo se realiza 
como parte de la liberación del antebrazo. También puede realizarse fas- 
ciotomía de los compartimientos tenar, hipotenar e interóseo dependien- 
do del sitio de entrada de la corriente y de los datos obtenidos durante la 
exploración física. 


Figura 44-28. Zeta-plastia para la liberación de una contractura en el 
espacio interdigital. A. Contractura por quemadura del primer espacio 
interdigital. B. Resultado posoperatorio inmediato. 


ENFERMEDAD VASCULAR 


Las enfermedades vasculares abarcan una amplia gama de estados fisiopa- 


tológicos que ocasionan alteraciones en la perfusión microvascular, que 
ponen en riesgo la viabilidad de la mano o de los dedos. Los trastornos 
vasculares de la extremidad superior y de la mano pueden clasificarse en 
agudos y crónicos. 

La lesión vascular aguda de la mano es de origen traumático o por 
causas yatrógenas. La lesión vascular traumática se revisó antes en la sec- 
ción Lesiones vasculares, página 1621. Las causas yatrógenas incluyen ca- 
teterismo de la arteria radial o inyección de fármacos. Puede surgir trom- 
bosis vascular aguda, que produce isquemia distal. La mano se valora 
tomando en consideración lo adecuado de la perfusión distal al sitio de la 
lesión. La exploración clínica y la valoración con Doppler pueden propor- 
cionar información suficiente. Cuando esto no es suficiente, la angiografía 
con medio de contraste es el método ideal para valorar la permeabilidad 
del vaso. También puede utilizarse para proporcionar tratamiento trom- 
bolítico dirigido o como guía para la embolectomía con globo o deriva- 
ción vascular, cuando esté indicado. 
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Figura 44-29. Reconstrucción de una gran herida en el dorso de la 
mano con un colgajo libre de la cara anteroexterna del muslo. Una vez 
que la herida se encuentra estable, es necesaria la revisión quirúrgica del 
colgajo para lograr un contorno apropiado. 


Los trastornos vasculares crónicos tienden a desarrollarse con mayor 
lentitud y se observan en población de edad más avanzada. Esta categoría 
incluye ateroesclerosis, trombosis progresiva (lo que incluye síndrome de 
martilleo hipotenar), tromboangitis obliterante (enfermedad de Buerger), 
embolia y enfermedad por vasoespasmo. 

La ateroesclerosis de la arteria humeral, radial o cubital con trombosis 
aguda puede requerir exploración quirúrgica, trombectomía e injerto de 
interposición de vena safena. A menudo se utilizan angioplastia para el 
tratamiento de lesiones ateroescleróticas en otros lechos vasculares, pero 
la ateroesclerosis de las arterias radial y cubital se trata mejor con inter- 
vención quirúrgica. Con frecuencia hay afectación de las arterias radial y 
cubital por la enfermedad, y por tanto el paciente acude con síntomas. La 
presencia de un arco arterial palmar completo con buen flujo sanguíneo 
distal permite obtener buenos resultados con la reparación de una sola 
arteria, ya sea la radial o cubital. Los cambios arterioescleróticos en las ar- 
terias de mano y dedos son difíciles de tratar y a menudo se asocian con 
enfermedades sistémicas graves y diabetes. Los vasos distales que reciben 
un injerto de derivación deben observarse en la angiografía para conside- 
rar el posible procedimiento de derivación. La amputación podría ser la 
mejor opción en casos donde la gangrena o el dolor son suficientemente 
intensos. Los aneurismas pueden extirparse y repararse en forma primaria 
o con interposición de injertos venosos. 


Síndrome de martilleo hipotenar 


La trombosis del aneurisma de la arteria cubital al nivel del gancho del 
hueso ganchoso es un tipo común de oclusión vascular en la mano. Se le 
conoce como síndrome de martilleo hipotenar porque a menudo es conse- 
cuencia de traumatismos repetidos en el borde cubital de la palma, rela- 
cionado con el golpeteo como el que realizan algunos obreros.” Los sinto- 
mas de presentación pueden incluir dolor, hormigueo y parestesias, 
disminución de la fuerza de prensión, cambio de coloración de los dedos e 
incluso gangrena o úlceras en la punta de los dedos. Puede desalojar trom- 
bo de la arteria cubital, dando origen a embolia en el arco palmar o en los 
vasos digitales. 

Si es de inicio agudo, las oclusiones proximales pueden someterse a 
embolectomía con un catéter con globo o en ocasiones bajo visión directa 
a través de una arteriotomía. La embolia muy distal puede requerir la ad- 
ministración de trombolíticos para disolver los coágulos y permitir la re- 
perfusión. La embolia aguda de los grandes vasos y la reperfusión pueden 
ocasionar edema y síndrome compartimental que son indicación para fas- 
ciotomía. Debe mantenerse un alto índice de sospecha. 

Para la situación crónica común, la oclusión progresiva, debe extirpar- 
se el segmento de arteria cubital afectado. Existen desacuerdos en las pu- 
blicaciones médicas con respecto a si la ligadura simple y ablación es sufi- 
ciente para pacientes con flujo distal adecuado o si el paciente debe ser 
sometido a reconstrucción vascular.” La preferencia personal de los auto- 
res es realizar la reconstrucción en todos los pacientes. 


Enfermedades por vasoespasmo 


El fenómeno de Raynaud es consecuencia de la estimulación excesiva del 
sistema nervioso simpático. Se disminuye la perfusión y a menudo hay 
cianosis de los dedos. Aunque el inicio de los síntomas es benigno, los 
episodios crónicos pueden dar origen a cambios atróficos y ulceración do- 
lorosa o gangrena de los dedos. La enfermedad de Raynaud se presenta 
cuando ocurre fenómeno de Raynaud sin otra enfermedad asociada. La 
enfermedad afecta en forma predominante a mujeres jóvenes y a menudo 
es bilateral. Por el contrario, el síndrome de Raynaud ocurre cuando el 
fenómeno se asocia con colagenopatía subyacente, como esclerodermia. 
Se presenta estenosis arterial por los cambios patológicos en los vasos san- 
guíneos como consecuencia de un trastorno específico. 

La esclerodermia es una colagenopatía autoinmunitaria que da origen 
a fibrosis y depósito anormal de colágena en los tejidos. Pueden afectarse 
varios órganos y la piel con frecuencia se ve afectada en forma evidente. En 
esta enfermedad, hay lesión de los vasos sanguíneos por fibrosis de la ínti- 
ma que conduce a enfermedad microvascular. Los vasos presentan el fenó- 
meno de Raynaud y los pacientes desarrollan úlceras dolorosas y en oca- 
siones necrosis de los dedos. 

La simpatectomía puede proporcionar alivio al dolor y permitir la cica- 
trización de las úlceras en pacientes con esclerodermia y fenómeno de 
Raynaud. En este procedimiento, se separa la adventicia de la arteria ra- 
dial, arteria cubital, arco palmar superficial y arterias digitales en varias 
combinaciones, con base en los dedos que se encuentran más afectados. 
La disminución en el tono simpático permite la vasodilatación y el incre- 
mento del flujo sanguíneo. Los pacientes que se consideran elegibles para 
simpatectomía por lo común reciben un ciclo de tratamiento con infiltra- 
ción con lidocaína cerca del vaso en el cual se realizaría la simpatectomía. 
Si el paciente nota alivio significativo del dolor distal o si mejora el tejido 
isquémico en cuanto a coloración, la simpatectomía puede proporcionar 
buenos resultados a largo plazo.” 


TRASTORNOS CONGÉNITOS 


Las trastornos congénitos en recién nacidos pueden ser en especial inca- 
pacitantes conforme el niño aprende a interactuar con el entorno a través 
del uso de sus manos. Las anomalías pueden variar desde trastornos me- 
nores, como desproporción de los dedos, hasta trastornos graves como 
ausencia total de un hueso. En años recientes, con el incremento en el co- 
nocimiento de las bases moleculares del desarrollo de las extremidades en 
la edad embrionaria se ha mejorado de manera significativa la compren- 
sión de los trastornos congénitos. Los trastornos congénitos de las manos 
tienen una incidencia de 1:1 500 nacimientos. Las dos diferencias más co- 
munes encontradas son sindactilia y polidactilia.”° 

Existen numerosos sistemas de clasificación para los trastornos congé- 
nitos de las manos. La clasificación de Swanson, adoptada por la American 
Society for Surgery of the Hand describe siete grupos (que corresponden a 
los siguientes subtítulos en color azul) organizadas con base en la parte 
anatómica afectada y los tipos de falla embrionaria. 


Falla en la formación de partes 


Ésta constituye un grupo de trastornos congénitos que se originan como 
consecuencia de detención en el desarrollo longitudinal o transverso. Los 
trastornos de este grupo incluyen la mano con desviación radial, deformi- 
dad que afecta a algunos o a todos los tejidos en el borde radial del ante- 
brazo y mano o bien la mano con desviación cubital, que consiste en el 
subdesarrollo o ausencia de los huesos del lado cubital. 


Falla en la separación de partes 


La falla en la separación de partes incluye trastornos donde los tejidos de 
la mano no se separan durante la embriogénesis. La sindactilia, en la cual 
se fusionan dos o más dedos, es la deformidad congénita más común de la 
mano. Ocurre en siete de casi 10 000 nacidos vivos. Existe cierta tendencia 
familiar al desarrollo de esta deformidad; a menudo afecta ambas manos, 
con igual frecuencia entre varones y mujeres. La liberación quirúrgica de 
la sindactilia requiere el uso de colgajos locales para crear el piso del espa- 
cio interdigital para cubrir parcialmente los lados adyacentes de los dedos 
separados (fig. 44-30). Los efectos residuales a lo largo de los lados de los 


Shins y 


Figura 44-30. Sindactilia. Mano de un niño de un año de edad con 
sindactilia compleja entre el tercer y cuarto dedos. El término sindactilia 
compleja se refiere a que los dedos están unidos por tejido cartilaginoso 
o hueso, por lo común en forma laterolateral en las falanges distales. La 
sindactilia se divide con la colocación de colgajos interdigitales de 
espesor total, un colgajo dorsal de forma trapezoidal para cubrir el piso 
del espacio interdigital y un injerto cutáneo de espesor total. Obsérvense 
los injertos cutáneos de los bordes cubital y radial del nuevo espacio 
interdigital. 


dedos separados se cubren con injertos cutáneos de espesor total. Esta in- 
dicada la intervención quirúrgica cuando se forman membranas en direc- 
ción distal al punto habitual de separación de los dedos y las membranas 
impiden el uso pleno de los dedos. La intervención quirúrgica por lo gene- 
ral se realiza a los seis a 12 meses de edad. 


Duplicación de partes 


A la duplicación de los dedos también se le conoce como polidactilia. La 
polidactilia radial por lo común se manifiesta como duplicación del pul- 
gar. Wassel describió un sistema de clasificación para las duplicaciones del 
pulgar con base en el nivel de bifurcación.” Cuando hay dos pulgares en 
la misma mano, rara vez ambos son normales en cuanto a tamaño, alinea- 
ción y movilidad. En la forma más común de duplicación del pulgar, un 
solo metacarpiano amplio da sostén a dos falanges proximales, cada una 
de las cuales da sostén a una falange distal. La reconstrucción óptima re- 
quiere la fusión de los elementos de ambos dedos. Por lo común se conser- 
va el pulgar cubital. Si la duplicación ocurre en la articulación metacarpo- 
falángica, el ligamento lateral radial se conserva junto con el metacarpiano 
y se une a la falange proximal del pulgar cubital. La intervención quirúrgi- 
ca por lo común se realiza a los seis a 12 meses de edad. La polidactilia del 
borde cubital a menudo se trata con ablación simple. 


Crecimiento excesivo de partes 


También se conoce como macrodactilia al crecimiento excesivo de los de- 
dos, que causa dedos de tamaño anormal. En esa situación, la mano y el 
antebrazo pueden verse afectados. En este raro trastorno todas las partes 
de los dedos se ven afectadas; sin embargo, en la mayor parte de los casos 
sólo se afecta un dedo y suele ser el índice. Este trastorno se observa más a 
menudo en varones. El tratamiento quirúrgico es complejo y los resulta- 
dos pueden ser menos que deseables. En ocasiones se recomienda la am- 
putación del dedo aumentado de tamaño. 


Crecimiento insuficiente de partes 


El desarrollo inapropiado de los dedos o pulgares se asocia con deformi- 
dades congénitas de las manos. No siempre es necesario el tratamiento 
quirúrgico para la corrección de estas deformidades. Los dedos con desa- 
rrollo inapropiado pueden incluir lo siguiente: dedos pequeños (braqui- 
dactilia), ausencia de músculos, subdesarrollo o ausencia de huesos o au- 
sencia de un dedo. 


Síndrome de bandas amnióticas 


Este síndrome es un grupo de trastornos congénitos que ocurren cuando 
se forman bandas de tejido alrededor de los dedos de la mano en el útero, 
dando origen a problemas que afectan el flujo sanguíneo y el crecimiento 
normal. El trastorno puede estar relacionado con otros problemas como 
pie zambo, labio hendido, paladar hendido u otras anomalías craneofacia- 
les. Se desconoce la causa de la formación de las ondas amnióticas. Algu- 
nas series sugieren que la formación de pliegues o bandas en la membrana 
mimética puede ser la causante del trastorno. 


Síndromes y problemas esqueléticos generalizados 


Éste es un grupo complejo y poco común de problemas no clasificados. 


Tratamiento 


Además de los tratamientos previamente descritos, los tratamientos de las 
anomalías congénitas pueden incluir manipulación y aplicación de trac- 
ción de las extremidades, canulación de las extremidades afectadas, trans- 
ferencia de tendones, aplicación de dispositivos externos (para ayudar a 
realinear los dedos con las manos), fisioterapia (para ayudar a incrementar 
la fuerza y función de la mano), corrección de contracturas, injertos cutá- 
neos y prótesis.” 
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Mastopexia 1703 
Mamoplastia de incremento 1703 
Ginecomastia 1705 


ANTECEDENTES 


El campo de la cirugía plástica se centra en la restauración de la forma y 
función de las deformidades congénitas y adquiridas. La cirugía plástica 
de manera habitual atiende nuevos problemas y retos y por tanto el ciruja- 
no plástico debe ser un experto en el conocimiento de la anatomía y las 
técnicas quirúrgicas para enfrentar estos nuevos retos. 

La palabra plástica se deriva del griego plastikos que significa “mol- 
dear”. El término cirugía plástica puede encontrarse en varios escritos mé- 
dicos desde los siglos xvii y xIX, pero fue John Staige Davis quien estable- 
ció el nombre de la especialidad en 1919 con su libro: Cirugía plástica: 
Principios y práctica. 

Las operaciones de cirugía plástica se han realizado por varios siglos. 
Una de las primeras descripciones de cirugía reconstructiva se encontró 
en el Sushruta Samhita un texto de los siglos v1 o vir a. C. por el médico 
Sushruta. En este documento se describió la reconstrucción de una nariz 
amputada con un colgajo pediculado de la frente y la reconstrucción del 
oído con colgajos de carrillo. Además, en el siglo 1 d. C., los médicos roma- 
nos Aulus Cornelius Celsus y Paulus Aegineta describieron operaciones 
para lesiones traumáticas de la cara. 

Se cree que el primer libro de texto de cirugía plástica fue De Curtorum 
Chirurgia per Insitionem, publicado en 1597 por Gaspara Tagliacozzi. Este 
texto describe la reconstrucción de la nariz con un colgajo pediculado de 
brazo. En el siglo xrx se observaron avances en la cirugía reconstructiva, 
lo que incluyó el injerto exitoso de piel de oveja realizado por Giuseppe 
Baronio. Las técnicas para perfeccionar el injerto cutáneo continuaron ha- 
cia el final de dicho siglo. 

Como consecuencia de la primera y segunda guerras mundiales se ob- 
servaron grandes avances en la cirugía plástica. Además de los campos de 
cirugía dental, otorrinolaringología, oftalmología y cirugía general, surgió 
la disciplina de la cirugía plástica. Los fundadores de este campo incluye- 
ron a sir Harold Gillies, un otorrinolaringólogo quien estableció un centro 
para el tratamiento de lesiones maxilofaciales en Inglaterra; V. H. Kazan- 
jian era un cirujano dental originario de Boston, quien estableció un cen- 
tro en Francia para el tratamiento de lesiones faciales que ocurrieron como 
consecuencia de la Segunda Guerra Mundial; Vilray P. Blair originario de 
San Luis estableció centros para el tratamiento de la reconstrucción maxi- 
lofacial de tejidos blandos para la armada estadounidense. Con el inicio de 
la Segunda Guerra Mundial, aparecieron centros de excelencia para la re- 
construcción de la mano. 

En los últimos 50 años, los avances en el campo de la cirugía plástica 
incluyeron el trasplante de tejidos autólogos y alógenos, la expansión de 
tejidos, técnicas de desplazamiento regional de tejidos en el cuerpo, en 
forma de colgajos musculares y miocutáneos, transferencia de colgajos li- 
bres a distancia utilizando microcirugía, reimplante de extremidades y 
dedos con amputación traumática y el surgimiento del campo de la cirugía 
craneofacial. El futuro de la cirugía plástica probablemente tendrá avances 
adicionales en el campo de la medicina de regeneración, cirugía fetal y 
trasplante reconstructivo con alotrasplantes de tejidos compuestos. 


PRINCIPIOS GENERALES 


Incisiones cutáneas 


La piel humana se encuentra en un estado de tensión creada por factores 
internos y externos. Desde el punto de vista de los factores externos, la piel 


y el tejido subcutáneo subyacente reciben la acción de la gravedad y de la 
ropa. Desde el punto de vista interno, la piel está sometida a fuerzas gene- 
radas por los músculos subyacentes, extensión y flexión articulares, y ten- 
sión por tejidos fibrosos provenientes de zonas de adherencia. Como con- 
secuencia, cuando se realiza una incisión lineal en la piel, sus bordes se 
separan en diversos grados. Cuando se realiza una incisión cutánea circu- 
lar, el defecto cutáneo asume una configuración elíptica paralela a las lí- 
neas de tensión de la piel. Carl Langer, un anatomista originario de Viena, 
describió por primera vez estas líneas de tensión a mediados del decenio 
de 1800, con base en sus estudios realizados en cadáveres frescos.! A. F. 
Borges describió otro grupo de líneas cutáneas que a diferencia de las lí- 
neas de Langer reflejan los vectores de tensión cutánea en relajación? 
Aunque el término líneas de Langer a menudo se utiliza en forma inter- 
cambiable con las líneas de tensión de la piel en relajación, las primeras 
describen los vectores de tensión observados en el tejido integumentario 
bajo tensión de cadáveres que muestran rigidez cadavérica, en tanto que 
las segundas tienen un sentido perpendicular y reflejan con mayor preci- 
sión la acción del músculo subyacente.? Las líneas de Kraissl transcurren 
sobre pliegues y arrugas naturales y también tienden a seguir las líneas de 
tensión de la piel en relajación (fig. 45-1). Las líneas de tensión cutánea 
en relajación pueden utilizarse para crear incisiones y reconstrucciones 
que reduzcan la distorsión anatómica y mejoren los aspectos estéticos. En 
áreas de movilidad anatómica, como en el cuello o sobre las articulaciones, 
las incisiones tienen estas orientaciones que dependen menos de aspectos 
estéticos y más con el objetivo de evitar la contracción de la cicatriz y más 
tarde el compromiso funcional. En términos generales, las incisiones se 
colocan perpendiculares a la acción de la articulación. 

Sin embargo, hay situaciones en las cuales la dirección de la incisión ha 
sido preestablecida, como en laceraciones agudas, quemaduras o cicatrices 
antiguas, contraídas y distorsionadas. En tales circunstancias, los princi- 
pios de la ubicación apropiada de la incisión pueden combinarse con técni- 
cas quirúrgicas simples para reorientar la cicatriz y reducir la deformidad. 
Las técnicas de plastias en zeta utilizan la transposición de colgajos cutá- 
neos aleatorios para interrumpir una cicatriz lineal y para liberar una cica- 
triz con contractura a través del elongamiento (fig. 45-2; cuadro 45-1). 

Las plastias en W son técnicas de ablación de cicatrices y reconstruc- 
ción en forma de zigzag para ocultar la cicatriz resultante. En áreas donde 
se espera la aplicación de presión o de fuerzas de corte, por ejemplo en 
áreas que soportan peso, la planificación de la incisión debe realizarse con 
gran cuidado a fin de reducir el efecto de fuerzas antagónicas en la cicatri- 
zación de la herida. Este punto se revisa con mayor detalle en la sección 
Tratamiento de las úlceras por presión, página 1694. 


Cicatrización de las heridas 


Las bases de la cirugía plástica radican en la fisiología de la cicatrización 
de las heridas. La reparación de las heridas consiste en un concierto con 
regulación extrema de instrumentos moleculares y celulares que actúan 
en combinación para restablecer el entorno hístico local para lograr las 
condiciones óptimas antes de la cicatrización. Los desequilibrios metabó- 
licos en el entorno de la herida dirigen a estas acciones hasta que la cicatri- 
zación resuelve los problemas mecánicos y metabólicos. La revisión deta- 
llada de la fisiología de las heridas se presenta en otra parte de este texto, 
pero es útil hacer énfasis en varios puntos. 

La lesión de los tejidos, ya sea mecánica o metabólica, altera de manera 
profunda e instantánea el microentorno hístico y da origen a una serie de 


Figura 45-1. Líneas de tensión de la piel. (Reimpresa con autorización de Wilhelmi et al.') 


eventos que se combinan para restablecer el estado de equilibrio ambien- 
tal. Los vasos sanguíneos seccionados llenan el espacio de la herida con 
eritrocitos y plasma. Las células lesionadas liberan factor III (tromboplas- 
tina) que acelera la cascada de coagulación. Se activan los factores de coa- 
gulación en el plasma y la cascada de coagulación forma trombina y por 
último fibrina. De manera simultánea, se activa el sistema de complemen- 
to y se producen fragmentos proteínicos de complemento con actividad de 
quimioatracción. Las plaquetas son activadas por la trombina y colágena 
expuesta y liberan varios factores de crecimiento y citocinas. Los vasos 
sanguíneos lesionados se contraen en respuesta al estímulo físico directo 
(mediado por el sistema nervioso autónomo) y por las prostaglandinas li- 
beradas por las plaquetas. La microvasculatura local intacta produce vaso- 
dilatación y fuga de plasma en respuesta a mediadores inflamatorios como 
histamina, cininas y serotonina. Tales eventos iniciales y otros establecen 
la hemostasia y la respuesta inflamatoria.* 

La activación de plaquetas inicia la primera etapa de la respuesta infla- 
matoria. Pocos minutos después de la lesión, las plaquetas liberan varias 
moléculas de señalización de sus gránulos œ para atraer macrófagos, po- 
limorfonucleares (PMN), fibroblastos y células del endotelio vascular. 
Unas cuantas horas después de la lesión, los PMN y macrófagos invaden el 
espacio de la herida e inicia la eliminación de restos de tejido, proteínas de 
coagulación y bacterias. Los PMN y macrófagos inician el proceso de mar- 
ginación en etapas tempranas, pero los PMN predominan durante los pri- 
meros días. Los PMN constituyen la primera línea de defensa contra los 


microorganismos invasores que han rebasado la barrera epitelial. Los 
PMN y macrófagos, en combinación con el sistema del complemento, for- 
man la base de la respuesta inmunitaria “natural” o “inespecífica”. Si no 
hay infección o material extraño, los neutrófilos disminuyen con gran ra- 
pidez hacia el segundo día, en tanto que los macrófagos continúan acumu- 
landose.? 

Los macrófagos se vuelven la población más importante hacia el tercer 
día después de la lesión. Dichas células dominan la región de la herida por 
días a semanas. Se cree que ellos “son el cerebro” detrás de la serie de com- 
plicados y finos eventos que caracterizan la fase proliferativa de la cicatri- 
zación. Al igual que los neutrófilos, los macrófagos activados continúan 
con el desbridamiento de la herida. Son una fuente abundante de enzima 
de degradación que procesan la matriz extracelular para dar cabida a la 
remodelación. La liberación estrechamente coordinada de muchos facto- 
res de crecimiento, factores estimuladores de las colonias, interleucinas, 
interferones y citocinas brindan a los macrófagos la capacidad de regular 
la migración, proliferación y síntesis de proteínas específicas de múltiples 
líneas celulares. Los macrófagos llevan a la secuencia característica de for- 
mación de nuevo tejido en el espacio muerto de la herida. Los fibroblastos 
inmaduros en replicación siguen a los macrófagos. Los fibroblastos madu- 
ros avanzan hacia el espacio de la herida y, a su vez, se continúan con la 
formación de nuevas yemas capilares, las últimas células en la secuencia.? 

Como se mencionó antes, la lesión altera el microentorno y da origen a 
una fase inflamatoria que se autoamplifica. Como consecuencia de estos 


PUNTOS CLAVE 


1. La cirugía plástica es el campo de la cirugía que atiende defec- 
tos congénitos y se esfuerza por restablecer la forma y función. 


2. Los niños diagnosticados con anomalías craneofaciales y hen- 
diduras faciales se benefician de la atención interdisciplinaria 
con un equipo experto en un centro especializado. La vigilan- 
cia a largo plazo durante el crecimiento y desarrollo son funda- 
mentales para obtener resultados óptimos. 


3. La cirugía reconstructiva intenta restablecer la forma y función 
a través de técnicas que incluyen injertos cutáneos, uso de col- 
gajos musculares, injerto óseo, expansión hística, transferencia 
de tejidos libres con microcirugía y reimplante. 


4. La cirugía estética se realiza para remodelar estructuras nor- 
males del cuerpo a fin de mejorar el aspecto y autoestima del 
paciente. Los pacientes sometidos a cirugía estética represen- 
tan un reto singular. El parámetro más importante para los re- 
sultados es la satisfacción del paciente y por tanto es funda- 
mental la comprensión amplia de las motivaciones, objetivos y 
expectativas del paciente. 


5. La cirugía plástica ha sido un campo de innovación. El futuro 
de la especialidad probablemente incluya avances en el 
área de medicina de regeneración, cirugía fetal y trasplante 
reconstructivo con alotrasplantes de tejidos compuestos. 
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Figura 45-2. Esquema de la técnica de zeta-plastia. Arriba: zeta-plastia 
simple. En medio: zeta-plastia de cuatro colgajos. Abajo: zeta-plastia de 
cinco colgajos. (Modificada con autorización de Hudson DA: Some thoughts 
on choosing a Z- plasty: The Z made simple. Plast Reconstr Surg 106:665, 
2000.) 


procesos, ocurren tres cambios en la herida: el entorno se torna hipóxico, 
acidótico y con altas concentraciones de lactato. Hay al menos una vía bio- 
química por la cual este bajo potencial de oxidorreducción puede producir 
señales para acciones biológicas: el sistema de difosforribosa de adenosina 
(ADPR). Evidencia reciente ha demostrado que las alteraciones en el siste- 
ma poliADPR afecta la regulación de colágena y la transcripción de factor de 
crecimiento del endotelio vascular (VEGE, vascular endothelial growth fac- 
tor)? Así, el estado metabólico que se encuentra tan dañado en el microen- 
torno de la herida tiene relación estrecha con la alteración de las funciones 
celulares, que a su vez conduce a los fenotipos celulares de reparación. 

Una vez que ha iniciado la respuesta inflamatoria, los fibroblastos son 
atraídos por diversos estímulos y más tarde proliferan y migran hacia el 
sitio de la lesión. Son los principales productores de colágena en la res- 
puesta de reparación. Las sustancias que incrementan el depósito y madu- 
ración de colágena incluyen lactato, oxígeno y factores de crecimiento. La 
falta de estas sustancias y el tratamiento con esteroides disminuye la canti- 
dad de colágena presente en la herida. 


1p) Xo Aumento de la longitud de los tejidos 
con la zeta-plastia 


Fuente: modificado con autorización de Hudson DA: Some thoughts on choosing a Z- plas- 
ty: The Z made simple. Plast Reconstr Surg 106:665, 2000. 


UND Tratamiento preoperatorio 


SENIC, Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control. 
Fuente: modificado con autorización de Hunt TK, Hopf HW: Wound healing and wound 
infection: What surgeons and anesthesiologists can do. Surg Clin North Am 77:587, 1997. 
Copyright Elsevier. 


Los macrófagos también participan a lo largo de la angiogénesis, prin- 
cipalmente a través de la liberación de VEGE, la cual esta sobrerregula- 
da por el mismo entorno metabólico de la herida que estimula la produc- 
ción de colágena. Al igual que la síntesis de colágena, se incrementa 
la liberación de VEGF por acción de la hiperoxia. Conforme ocurre la 
neovascularización, se resuelven muchas de las condiciones que dieron 
origen al inicio de la respuesta inflamatoria y la fase proliferativa, con lo 
que disminuye la respuesta de cicatrización de la herida. 

Hay atracción de células epidérmicas a la herida en cicatrización por 
acción de las mismas citocinas que atraen otras células a la herida. La epite- 
lización ocurre mejor en un entorno húmedo con alta tensión de oxigeno.* 

El cirujano puede llevar a cabo medidas preoperatorias, transoperato- 
rias y posoperatorias para reducir la infección y optimizar la cicatrización 
de la herida (cuadros 45-2 a 45-4). Tales medidas aprovechan todos los 
procesos de cicatrización de la herida que se conocen. 


Injertos cutáneos y sustitutos de la piel 


El análisis de los injertos cutáneos requiere una revisión básica de anato- 
mía cutánea. La piel está constituida por 5% de epidermis y 95% de der- 
mis. Esta última contiene glándulas sebáceas, en tanto que las glándulas 
sudoríparas y los folículos pilosos se ubican en el tejido subcutáneo. El 
grosor de la dermis y la concentración de anexos cutáneos varía amplia- 
mente de una ubicación a otra en el cuerpo. La vasculatura cutánea es su- 
perficial al sistema aponeurótico superficial y es paralelo con la superficie 
cutánea. Los vasos cutáneos dan ramificaciones en ángulo recto para pe- 
netrar el tejido subcutáneo y dividirse en la dermis, para finalmente for- 
mar ovillos capilares entre las papilas de la dermis.* 

Los injertos cutáneos se originaron hace más de 3 000 años en la India, 
donde se utilizaron variantes de la técnica para recubrir defectos nasales en 
ladrones que eran castigados por sus crímenes con la amputación de la 
nariz. Los métodos modernos de injerto cutáneo incluyen injertos de espe- 


(UNA Tratamiento transoperatorio 


Fuente: modificado con autorización de Hunt TK, Hopf HW: Wound healing and wound in- 
fection: What surgeons and anesthesiologists can do. Surg Clin North Am 77:587, 1997. Co- 
pyright Elsevier. 


(e07 Np) (oS) Tratamiento posoperatorio 


+ Mantener al paciente tibio. 


Proporcionar analgésicos para mantener cómodo al paciente o incluso sin 
dolor. 


+ Vigilar las pérdidas de líquidos del tercer espacio. Recordar que la fiebre in- 
crementa las pérdidas de líquido. 


+ Valorar la perfusión y reaccionar de inmediato ante anomalías. 
+ Evitar la diuresis a menos que no haya dolor y el paciente se encuentre tibio. 


Valorar las pérdidas (lo que incluye las pérdidas por calor) si la herida se en- 
cuentra abierta. 
+ Valorar la necesidad de nutrición parenteral/entérica y responder según sea 
apropiado. 
+ Continuar con el control de la hipertensión e hiperglucemia. 
Fuente: modificado con autorización de Hunt TK, Hopf HW: Wound healing and wound in- 


fection: What surgeons and anesthesiologists can do. Surg Clin North Am 77:587, 1997. Co- 
pyright Elsevier. 


sor parcial, injertos de espesor total e injertos de tejidos compuestos (cua- 
dro 45-5). Cada técnica tiene ventajas y desventajas. La elección de una 
técnica en particular depende de las características del defecto a recons- 


truir, calidad del lecho receptor y la disponibilidad de tejido donador. 


Injertos de espesor parcial 


Los injertos de espesor parcial constituyen el método más simple de re- 
construcción superficial en la cirugía plástica. Muchas de las característi- 
cas de dichos injertos dependen de la cantidad de dermis presente. Menos 
dermis se traduce en menos contracción primaria (el grado en el cual el 
injerto disminuye sus dimensiones después de la recolección y antes del in- 
jerto), mayor contracción secundaria (grado en el cual un injerto se con- 
trae durante la cicatrización) y mejor posibilidad de supervivencia del in- 
jerto. Los injertos de poco espesor tienen menor contracción primaria, 
mayor contracción secundaria y alta fiabilidad en la toma de injertos, a 
menudo incluso en lechos receptores imperfectos. Sin embargo, los injer- 
tos delgados tienden a cicatrizar con pigmentación anormal y mala dura- 
bilidad en comparación con los injertos de mayor grosor y aquellos de 
espesor total. Los injertos de espesor parcial grueso tienen una mayor con- 
tracción primaria, menos contracción secundaria y se fijan con menor 
dificultad. Los injertos parciales pueden cortarse para crear una malla 
para expandir la superficie que cubren. Esta técnica es de particular utili- 
dad cuando deben cubrirse áreas grandes, como en quemaduras mayores. 
Los injertos en malla por lo común incrementan la fiabilidad de éxito del 
injerto porque las fenestraciones permiten la salida de líquido de la herida 
y una adherencia excelente al contorno de la herida con el injerto. Las fe- 
nestraciones en los injertos en malla se reepitelizan por segunda intención 
a partir de la piel que rodea al injerto. Los principales inconvenientes de 
tales injertos son su mal aspecto estético y alta tasa de contracción secun- 
daria. Las razones de expansión para la malla varían de 1:1.5 a 1:6; las 
proporciones más elevadas se asocian con mayores inconvenientes. 


Injertos de espesor total 


Por definición, los injertos de espesor total incluyen la epidermis y la capa 
completa de la dermis del sitio donador. El tejido subcutáneo se retira de 


(Uy Nb) or Clasificación de los injertos cutáneos 


Tipo Descripción Grosor (pulgadas) 
Espesor Delgado (Thiersch-Ollier) 0.006-0.012 
parcial Intermedio (Blair-Brown) 0.012-0.018 
Grueso (Padgett) 0.018-0.024 
Espesor total Totalidad de la dermis (Wolfe-Krause) Variable 
Tejido Piel de espesor total con tejidos Variable 
compuesto adicionales (grasa subcutánea, 


cartílago, músculo) 


Fuente: modificado con autorización de Andreassi A, Bilenchi R, Biagioli M, et al: Classifica- 
tion and pathophysiology of skin grafts. Clin Dermatol 23:332, 2005. Copyright Elsevier. 


manera cuidadosa de la porción profunda de la dermis para incrementar 
la posibilidad de injerto. Los injertos de espesor total se asocian con me- 
nor contracción secundaria hasta la cicatrización, mejor aspecto estético y 
mayor durabilidad. Como consecuencia, con frecuencia se utilizan en la 
reconstrucción de heridas superficiales de cara y manos. Dichos injertos 
requieren lechos receptores limpios, bien vascularizados, sin colonización 
bacteriana, antecedente de radiación o tejido atrófico en la herida. 


Obtención de injertos 


La obtención del injerto cutáneo ocurre en tres fases: imbibición, inocula- 
ción y revascularización. La imbibición plasmática se refiere a las primeras 
24 a 48 h después de la realización del injerto cutáneo, tiempo durante el 
cual una capa delgada de fibrina y plasma separa el injerto del lecho de la 
herida. Permanece en controversia si la capa proporciona nutrientes y oxí- 
geno al injerto o simplemente es un entorno húmedo para mantener las 
células isquémicas de manera transitoria hasta que se restablezca la irriga- 
ción. Después de 48 h se inicia la formación de una fina red vascular en 
la capa de fibrina. Estas nuevas yemas capilares forman una interfaz con la 
superficie profunda de la dermis y permite la transferencia de algunos nu- 
trientes y oxígeno. Esta fase, denominada inoculación es la transición hacia 
la revascularización, el proceso a través del cual nuevos vasos sanguíneos 
invaden directamente el injerto o se crean anastomosis con conductos vas- 
culares dérmicos permeables y restablecen la coloración rosada de la piel. 
Estas fases por lo común se completan cuatro a cinco días después de la 
colocación del injerto. Durante los días iniciales el injerto es más suscepti- 
ble a factores nocivos como infección, traumatismos mecánicos forma- 
ción de hematomas o de seromas.* 


Injertos compuestos 


Los injertos hísticos compuestos son tejido donador que contiene más que 
epidermis y dermis. Por lo común incluyen grasa subcutánea, cartílago, 
pericondrio y músculo. Aunque se utilizan con menor frecuencia que los 
injertos cutáneos, los injertos de este tipo son en particular útiles para re- 
construcciones nasales en casos selectos. La ablación de la piel gruesa del 
lóbulo nasal puede crear un defecto demasiado profundo para ser recons- 
truido con un injerto cutáneo de espesor total. El injerto compuesto del 
lóbulo de la oreja proporciona una cubierta gruesa con color similar y que 
pasa prácticamente inadvertido en el sitio donador (fig. 45-3). De la mis- 
ma forma, la base del hélix de la oreja puede utilizarse para reconstruir la 
narina, proporcionando una cubierta cutánea, sostén cartilaginoso y un 
recubrimiento interno en una sola técnica. 


Colgajos 


Un colgajo es un bloque vascularizado de tejido que se moviliza a partir de 
un sitio donador y se transfiere a otra ubicación, adyacente o distante, con 
fines de reconstrucción. La diferencia entre un injerto y un colgajo es que 
el primero no cuenta con pedículo vascularizado y obtiene su flujo sanguí- 
neo de la revascularización en el sitio receptor, en tanto que el colgajo 
cuenta con su irrigación intacta. 


Colgajos de patrón aleatorio 


Los colgajos de patrón aleatorio cuentan con su propia irrigación basada 
en vasos sanguíneos pequeños, innominados, ubicados en el plexo dérmi- 
co-subdérmico, a diferencia de los vasos diferenciados, bien descritos, que 
siguen un patrón axil en los colgajos (fig. 45-4). Los colgajos aleatorios por 
lo común se utilizan para la reconstrucción de defectos de espesor total 
relativamente pequeños, que no son susceptibles de corrección con injerto 
cutáneo. A diferencia de los colgajos de patrón axil, los colgajos aleatorios 
están limitados por su geometría. La razón generalmente aceptada de ma- 
nera fiable para la longitud:ancho de un colgajo aleatorio es de 3:1, sin 
embargo abundan excepciones a esta regla. Hay diferentes tipos de colga- 
jos cutáneos aleatorios que difieren en geometría y movilidad. Los colgajos 
de transposición rotan sobre un punto de fijación hacia el defecto adyacen- 
te (fig. 45-5). La zeta-plastia es un tipo de colgajo de transposición en la 
cual se rotan los colgajos, cada uno en el sitio donador de otro, para lograr 
un incremento en la longitud central (fig. 45-2). Otro colgajo común por 
transposición es el colgajo romboideo (de Limberg) (fig. 45-6). El colgajo 
bipediculado está constituido por la transposición de dos colgajos “en es- 
pejo” que comparten un margen distal, no dividido. Los colgajos por rota- 
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Figura 45-3. Reconstrucción de la punta de la nariz con injerto compuesto. A. Cicatrización de la punta de la nariz por ablación previa de una lesión. 
B. Marcas para ablación de la cicatriz. C. Colocación de un injerto compuesto de piel del lóbulo de la oreja y grasa subcutánea. D. Tercer día 
posoperatorio; obsérvese el color rosado de la revascularización. E. Aspecto cinco semanas después de la operación. F. Sitio donador cinco semanas 


después de la operación. 


ción son similares a los colgajos de transposición pero difieren porque son 
semicirculares (fig. 45-7). Los colgajos de avance se desplazan hacia ade- 
lante o hacia atrás sobre el eje largo del colgajo. Dos variantes comunes 
incluyen el colgajo de avance rectangular y el colgajo de avance V-Y (fig. 
45-8). Al igual que los colgajos de transposición, los colgajos de interpola- 
ción rotan sobre un punto que actúa como pivote. A diferencia de los col- 
gajos de transposición, se colocan en defectos cercanos, pero no adyacen- 
tes al sitio donador. Un ejemplo de colgajo de interpolación es el colgajo 
tenar para la reconstrucción de la punta del dedo (fig. 45-9). 


Colgajos aponeuroticocutáneos y miocutáneos 


La composición de un colgajo depende de sus componentes hísticos. Por 
ejemplo, un colgajo cutáneo contiene piel y cantidades variables de tejido 
subcutáneo. Un colgajo aponeuroticocutáneo contiene piel, aponeurosis y 
el tejido subcutáneo interpuesto. Un colgajo muscular contiene solamente 


músculo, en tanto que un colgajo miocutáneo contiene músculo con la 
piel suprayacente y los tejidos interpuestos. Un colgajo óseo contiene hue- 
so vascularizado, en tanto que un colgajo osteomiocutáneo cuenta además 
con músculo, piel y tejido subcutáneo. 

La contigiiidad de un colgajo describe su origen. Los colgajos locales se 
transfieren de una posición adyacente al defecto. Los colgajos regionales 
provienen de la misma región anatómica del cuerpo que el defecto (p. ej., 
región de la extremidad inferior o región de la cabeza y cuello). Los colga- 
jos distantes se transfieren de una región anatómica diferente al defecto. 
Los colgajos locales, regionales y distantes pueden ser pediculados, porque 
permanecen unidos a la irrigación de su origen. Los colgajos distantes 
también pueden transferirse en forma de colgajos libres por técnicas mi- 
croquirúrgicas; éstos se separan por completo del cuerpo y su irrigación es 
restablecida por anastomosis con vasos receptores cercanos al defecto. 

Los colgajos de patrón axil se basan en configuraciones vasculares de- 
finidas por factores anatómicos.” Son arterias que se originan de la aorta e 


Plexo dérmico-subdérmico 


Musculo 


Arteria segmentaria 


Figura 45-4. Estructura del colgajo de patrón aleatorio. (Reproducida 
con autorización de Aston et al”) 


irrigan vísceras internas, mientras que otros vasos profundos se dividen 
para formar la irrigación arterial principal del tronco, cabeza y extremida- 
des. Finalmente brindan irrigación a vasos de interconexión que propor- 
ciona suministro vascular a plexos de la aponeurosis, tejido subcutáneo y 
piel. Tales vasos de intercomunicación alcanzan la piel a través de vasos 
aponeuróticos cutáneos (también conocidos como septocutáneos) que 
atraviesan los tabiques aponeuróticos, las arterias perforantes musculocu- 
táneas que penetran los vientres musculares o los vasos cutáneos directos 
que no atraviesan los vientres musculares ni los tabiques aponeuróticos.” 
Los colgajos de patrón axil incorporan tejidos supraaponeuróticos que re- 
ciben irrigación de arterias aponeuroticocutáneas, musculocutáneas o ar- 


Defecto primario Defecto secundario 


Figura 45-5. Transposición de un colgajo de patrón aleatorio. 


terias cutáneas directas. Las vísceras también son origen de colgajos de 
patrón axil, como los colgajos de yeyuno y de epiplón. La circulación 
de los colgajos que contienen hueso y músculo es principalmente con pa- 
tron axil. Es posible crear colgajos locales, como avances en V-Y y romboi- 
deos así como colgajos de patrón axil. El volumen de tejido que puede re- 
cibir con fiabilidad irrigación arterial (y drenaje venoso) en caso de un 
colgajo de patrón axil no depende de la razón longitud/ancho. Esto puede 
explicarse al analizar ciertos conceptos. El árbol arterial puede describirse 
en términos de angiosomas, territorios (anatómico, dinámico, potencial) y 
comunicación vascular. Cada arteria da irrigación a un bloque de tejido 
denominado angiosoma; hay superposición de angiosomas vecinos. El te- 


Figura 45-6. A y B. Transposición de colgajo de patrón aleatorio; 
colgajo romboideo. (Fotografías reproducidas con autorización de M. 
Gimbel.) 
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Figura 45-7. Rotación del colgajo de patrón aleatorio. (Reproducida con 
autorización de Aston et al.) 


rritorio anatómico de una arteria se define por los límites de sus ramifica- 
ciones, donde forma anastomosis con los territorios anatómicos vecinos. 
Los vasos que pasan entre territorios anatómicos se denominan vasos co- 
municantes. El territorio dinámico de una arteria es el volumen de tejido 
que se tiñe con la administración intravascular de fluoresceína en el inte- 
rior de la arteria. El territorio potencial de una arteria es el volumen de te- 
jido que puede incluirse en un colgajo que fue sometido a condiciona- 
miento. Los territorios dinámico y potencial se extienden más allá del 
territorio anatómico de una arteria. Aunque estos territorios arteriales 
irrigan colgajos de patrón axil, proporcionan cierta guía para limitar la 
recolección de tales colgajos; no existe un método cuantificable para pre- 
decir con seguridad los límites exactos. En virtud de su irrigación bien 
definida, los colgajos de patrón axil pueden ser colocados en forma local, 
regional o a distancia y en forma de colgajos pediculados o libres, a dife- 
rencia de los colgajos de patrón aleatorio. Los colgajos de patrón axil tam- 
bién poseen ciertas áreas con circulación de patrón aleatorio, por lo co- 
mún ubicadas en la periferia del colgajo. 

El término condicionamiento se refiere a todo procedimiento que incre- 
menta la fiabilidad de un colgajo. Por ejemplo, invocando el fenómeno tar- 
dío se ha mejorado la supervivencia de colgajos cuyo uso con frecuencia se 
complicaba por necrosis parcial impredecible, como el colgajo miocutáneo 
pediculado de los músculos transverso y recto del abdomen (TRAM, trans- 
verse rectus abdominis myocutaneous). Dicho procedimiento puede ser de 
particular utilidad en pacientes con alto riesgo, como individuos obesos, 
con antecedente de tabaquismo o que recibieron radioterapia. Un método 
de retraso para el colgajo pediculado TRAM es dividir su principal fuente 
de irrigación, la arteria epigástrica inferior profunda en ambos lados, casi 
dos semanas antes de la transferencia. En respuesta, el angiosoma anatómi- 
co de la arteria epigástrica superior parece incrementar su flujo hacia la 
arteria epigástrica inferior profunda por medio de los vasos comunicantes. 
Como consecuencia, el colgajo se condiciona para que dependa de la irri- 
gación de la arteria epigástrica superior. El colgajo TRAM puede transferir- 
se con base en la arteria epigástrica superior con menor riesgo de que la 
porción distal sufra isquemia y posible necrosis. Se han propuesto varias 
teorías para explicar el fenómeno tardío, lo que incluye respuestas metabó- 
licas compensadoras a la isquemia relativa y dilatación de los vasos comu- 
nicantes; sin embargo aún no se comprende por completo su mecanismo.? 

Se ha introducido una subclasificación adicional de la circulación de 
los colgajos para las variantes muscular y aponeuroticocutánea.'” Mathes 
y Nahai clasificaron los músculos individuales en cinco tipos (I a V) con 
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Figura 45-8. Colgajo de avance de patron aleatorio. A. Colgajo de 
avance rectangular con ablación del triángulo de Burow. B. Colgajo de 
avance en V-Y. (Reproducida con autorización de Aston et al?) 


base en su irrigación (cuadro 45-6). Esta clasificación también se aplica a 
los colgajos miocutáneos respectivos. Los colgajos aponeuroticocutáneos 
también se clasificaron por Mathes y Nahai en tipos A, B y C (cuadro 
45-7). La inclusión de un músculo en un colgajo puede servir para incre- 
mentar el volumen del colgajo (para ocupar un espacio muerto) o para 
proporcionar un componente funcional con el nervio motor incluido para 
su anastomosis con un nervio motor receptor. Las ventajas propuestas de 
los colgajos que contienen músculo en comparación con los colgajos apo- 
neuroticocutáneos para su uso en tejidos previamente infectados o para la 
consolidación de fracturas ha sido tema de debate. 

Con los avances crecientes en las técnicas de transferencia de colgajos 
y la comprensión de la anatomía microvascular de los mismos, los ciruja- 
nos plásticos han incrementado de manera estable el número y variedad 
de colgajos disponibles, con mejoría en los resultados de las reconstruc- 
ciones con colgajo. Además, este conocimiento ha reducido la morbilidad 
relacionada con obtención del colgajo. Quizás el avance más importante 
en cirugía de colgajos en los últimos dos decenios ha sido la introducción 
de los colgajos perforantes.'! Estos se desarrollaron a partir de la observa- 
ción que el componente muscular de un colgajo miocutáneo sería sólo 
como un transportador pasivo de irrigación a los tejidos aponeuroticocu- 
táneos suprayacentes (aponeurosis, piel, tejido subcutáneo interpuesto). 
Antes de esto, parecía necesario incluir el músculo para la obtención fia- 
ble de tejidos aponeuroticocutáneos que recibían su irrigación de arterias 
perforantes musculocutáneas, incluso si no era necesario incluir dicho 
músculo en la reconstrucción. Por desgracia, esto ocasionó déficit muscu- 
lar innecesario en el sitio donador y por tal razón se abandonó en parte el 
uso de estos colgajos. La introducción de técnicas de disección retrógra- 
da intramuscular permitió la disección de las arterias perforantes muscu- 
locutáneas de los vientres musculares que la rodeaban, al tiempo que se 
conservaba el músculo del sitio donador para conservar su función.” 
Avances adicionales de este concepto dieron origen a la recolección de 
colgajos cutáneos con base en cualquier vaso que penetraba la aponeuro- 
sis, con conservación del músculo (cuando el vaso era una arteria perfo- 
rante musculocutánea) y de la aponeurosis (por disección supraaponeu- 
rótica). En el último decenio también se introdujeron los colgajos libres. ? 


Con una sonda ecografica Doppler portatil el cirujano era capaz de iden- 
tificar la irrigación arterial de casi cualquier área de la piel con las caracte- 
rísticas deseadas para la reconstrucción y trazando el pedículo en forma 
retrógrada a lo largo de cualquier dirección que siguiera conservando la 
aponeurosis y músculo en el sitio donador, según fuera necesario. Aún es 
motivo de polémica la definición exacta de un colgajo perforante, pero sus 


CUNETA Clasificación de Mathes-Nahai 
de los colgajos musculares 


Clasificación Riego vascular Ejemplo 


Tipo | Un pediculo vascular Musculos gemelos 


Pediculos dominante y menor (el Recto interno 
colgajo no puede sobrevivir 


dependiendo sdlo del pediculo 


Tipo Il 


menor) 
Tipo Ill Dos pediculos dominantes Recto anterior del 
abdomen 
Tipo IV Pediculos segmentarios Sartorio 
Tipo V Un pediculo dominante con Pectoral mayor 


pediculos segmentarios 
secundarios (el colgajo puede 
sobrevivir dependiendo sólo de 
los pedículos secundarios) 


Figura 45-9. Colgajo de interpolación de patrón 
aleatorio: colgajo tenar. A. Lesión de la punta del dedo 
medio con exposición de hueso y tendón. B. Elevación de 
un colgajo tenar de patrón aleatorio con base distal. 

C. Colocación del injerto. D y E. Función y forma tres 
meses después del injerto cutáneo a partir un sitio 
donador. (Fotografías reproducidas con autorización de M. 
Gimbel.) 


ventajas son claras: reducen la morbilidad en el sitio donador, disminuyen 
el volumen del colgajo e incrementan la flexibilidad al elegir los compo- 
nentes deseados del colgajo para su reconstrucción. La circulación de un 
colgajo perforante es axil en cuanto a su patrón; en consecuencia puede 
transferirse como un colgajo pediculado en isla o con transferencia de te- 
jido libre con técnicas microvasculares. 


(UN ESA Clasificación de Mathes-Nahai 
de los colgajos aponeuroticocutáneos 


Clasificación Riego vascular Ejemplo 
Tipo A Vaso cutáneo directo que penetra la Colgajo de la 
aponeurosis aponeurosis 
temporoparietal 
Tipo B Vaso septocutáneo que penetra la Colgajo del 
aponeurosis antebrazo de la 
arteria radial 
Tipo C Vaso musculocutáneo que penetra Colgajo 
la aponeurosis miocutáneo del 
músculo 
transverso del 
abdomen 
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Una transferencia de tejidos libres (trasplante) a menudo se conoce como 
procedimiento de colgajo libre y consiste en el trasplante autógeno de teji- 
dos vascularizados. Todo colgajo de patrón axil con pedículo vascular de 
un diámetro apropiado puede ser transferido en forma de colgajo libre. 
Esto incluye tres etapas principales: a) separación completa del colgajo 
con desvascularización del sitio donador; b) revascularización del colga- 
jo con anastomosis con un vaso sanguíneo en el sitio receptor, y c) un pe- 
riodo intermedio de isquemia del colgajo. La circulación del colgajo puede 
restablecerse con un tiempo de isquemia tolerable. 

Dado el pequeño diámetro de la mayor parte de los vasos del colgajo 
pediculado (por lo general entre 0.8 y 4.0 mm) estas anastomosis por lo 
común se realizarán con un microscopio quirúrgico que proporciona ilu- 
minación apropiada e incremento de las imágenes en 6x y 40x. Toda inter- 
vención quirúrgica realizada con el auxilio del microscopio quirúrgico se 
denomina microcirugía; y las anastomosis realizadas con dicha técnica 
se conocen como anastomosis microvasculares. Por lo común se utilizan 
lupas quirúrgicas de alto aumento para la recolección de colgajos, en espe- 
cial para la disección del colgajo pediculado, porque permiten mayor li- 
bertad para el cirujano. Además de las anastomosis microvasculares, las 
técnicas microquirúrgicas incluyen anastomosis de tejido nervioso y linfá- 
tico por microcirugía y anastomosis microtubular. 

La primera transferencia exitosa de tejido libre fue la transferencia de 
un colgajo libre de yeyuno para la reconstrucción del esófago cervical, rea- 
lizada en 1957; sin embargo, los cirujanos no utilizaron técnicas de cirugía 
microvascular para las anastomosis. La primera transferencia de tejido li- 
bre con técnica microvascular en seres humanos se llevó a cabo al final del 
decenio de 1960 e inicios del decenio de 1970. Los colgajos libres al inicio 
se consideraron como la última opción para la reconstrucción de defectos 
más complejos. Sin embargo, como consecuencia de la mejoría de las téc- 
nicas microquirúrgicas y del instrumental para dichos procedimientos, asi 
como la selección apropiada del paciente y del colgajo libre y los métodos 
de vigilancia posoperatoria eficaces, las tasas de éxito se incrementaron 
para exceder 95%.* Hoy en día, la transferencia libre de tejidos a menudo 
es el tratamiento de primera elección para muchos defectos y ya no se 
considera como la última opción; se utiliza muy a menudo en pacientes 
apropiados en todo el mundo por especialistas en cirugía plástica y re- 
constructiva. 

El factor predeterminante en la falla de un colgajo libre es la oclusión 
del vaso que brinda irrigación como consecuencia de trombosis. Como se 
menciona en la tríada de Virchow, todo factor que altera el flujo sanguíneo 
laminar normal, cause daño endotelial o cambie la constitución de la san- 
gre (produciendo hipercoagulabilidad), incrementa el riesgo de trombosis 
(cuadro 45-8).!4 La prevención de esta complicación inicia con la valora- 
ción amplia del paciente en busca de tendencias trombófilas hereditarias o 
adquiridas. El estado hemodinámico del paciente influye en la optimiza- 
ción de los resultados para el colgajo libre. El efecto del tabaquismo en el 
éxito de un colgajo libre es tema de debate, pues algunos estudios retros- 
pectivos grandes reportan que no existe diferencia en las complicaciones 
tromboembólicas; sin embargo, es bien sabido que el tabaquismo afecta la 
cicatrización de las heridas.'*’* El tabaquismo y el consumo de sustancias 


(UNDER Factores tromboxanos que pueden afectar 
las anastomosis y pedículos de colgajos libres 


Alteración del flujo 


sanguíneo laminar Daño endotelial Hipercoagulabilidad 


Tendencia trombofílica 
adquirida (p. ej., 
embarazo, sindrome 
paraneoplásico de 
Trousseau, síndromes 
de anticuerpos 
antifosfolipidos) 


Tensión o mala alinea- 
ción de la Íntima en 
el sitio de la anasto- 
mosis; torsión, angu- 
lación, compresión o 
vasoespasmo de los 
pedículos vasculares 


Daño yatrógeno (p. ej., 
anastomosis mal 
construida, manipu- 
lación inapropiada de 
los vasos sanguíneos, 
demasiado material 
de sutura) 

Daño vascular previo 


(p. ej., ateroesclerosis, 
traumatismo) 


Trombofilias heredita- 
rias (p. ej, resistencia 
a proteína C activada, 
deficiencia de proteí- 
na C/S, hiperhomo- 
cistinemia) 


Estructuras intralumi- 
nales cercanas (p. ej, 
placas ateroescleróti- 
cas, válvulas venosas, 
anastomosis mal ela- 
boradas) 


potencialmente vasoconstrictoras, como la cafeína, debe evitarse por va- 
rias semanas antes de un procedimiento de colgajo libre. El restableci- 
miento del flujo sanguíneo laminar normal y evitar el daño endotelial se 
logran sobre todo con la introducción cuidadosa del colgajo con el empleo 
de técnicas quirúrgicas microvasculares meticulosas. 

La planificación de un colgajo libre va más allá del simple cálculo de un 
colgajo compatible, las dimensiones del defecto y las características del 
tejido. Además, el cirujano debe tomar en consideración varios aspectos 
técnicos importantes: cuál es la longitud y tamaño necesarios del colgajo 
pediculado (lo que afecta la elección del pediculo), qué vasos sanguíneos 
deben utilizarse, cómo se orientan las anastomosis (terminoterminal o 
terminolateral), cómo atender la diferencia de dimensiones entre los vasos 
del tejido donador y del tejido receptor (p. ej., disección traumática, cam- 
po quirúrgico cicatrizado por operaciones o radioterapia previa), cómo 
introducir el tejido del colgajo (para obtener mejores resultados funciona- 
les y estéticos sin detrimento de la circulación del colgajo), cómo dirigir el 
pedículo (para restablecer el flujo sanguíneo normal sin acumulamiento, 
torsión o compresión del pedículo), cómo colocar al paciente (en especial 
si el colgajo se introduce sobre tejidos blandos móviles o en articulacio- 
nes), la forma de colocar los apósitos posoperatorios (para no producir 
compresión del colgajo o del pedículo) y qué complicaciones probable- 
mente se observarán en los sitios donadores (con la valoración de riesgos 
y beneficios entre la gravedad del defecto y la elección del colgajo).!® Ade- 
más, el cirujano debe tener un plan de respaldo para superar problemas 
transoperatorios; por ejemplo, la longitud insuficiente de un pedículo 
puede corregirse con un injerto venoso de interposición entre el vaso do- 
nador y el vaso receptor y la lesión vascular yatrógena o la anatomía mar- 
cadamente anormal puede necesitar el uso de un colgajo dorsal o vasos 
receptores dorsales. * 

La comprensión clara de la irrigación de un colgajo libre y sus compo- 
nentes hísticos es un prerrequisito para la obtención de un colgajo libre 
viable. El pedículo vascular debe identificarse y protegerse, manipularse lo 
menos posible y de la forma más atraumática posible para evitar factores 
trombógenos (cuadro 45-8). La técnica meticulosa también reduce el ries- 
go de vasoespasmo, pero este último puede reducirse con la administra- 
ción tópica de lidocaína o papaverina, si es que ocurre. También deben 
identificarse y conservarse los vasos críticos que conectan los componen- 
tes del colgajo. Bajo visión con microscopio se lleva a cabo la disección de 
los vasos receptores y donadores. Por ejemplo, la presencia de válvulas 
venosas, placa de ateroesclerosis, traumatismo inicial y prolapso intralu- 
minal del tejido adventicio o en un sitio adyacente a la anastomosis incre- 
menta el riesgo de trombosis. Los extremos de los vasos deben limpiarse 
de tejido periadventicio en 3 a5 mm con disección cortante bajo observa- 
ción con el microscopio. La disección del tejido periadventicio debe limi- 
tarse a esta longitud, de forma que se evite la desvascularización potencial 
de la pared vascular al retirar los vasos vasculares y evitar el desarrollo 
subsiguiente tardío de un seudoaneurisma en el sitio de la anastomosis. La 
recepción de tejido adventicio también ayuda a aliviar el vasoespasmo al 
incrementar la distensibilidad de la pared vascular e inducir un efecto de 
simpatectomía local. Los extremos de los vasos sanguíneos por lo común 
se estabilizan con pinzas microvasculares para la anastomosis. Para llevar 
a cabo la anastomosis pueden utilizarse puntos separados o, con menos 
frecuencia, puntos continuos. La aguja microscópica por lo común tiene 
una curvatura circular de 3/8 y un tamaño entre 30 y 150 um. El material 
de microsutura monofilamentoso por lo general es de calibre 9-0 y 11-0. 
Las dimensiones de los vasos a anastomosar las definen la elección de la 
aguja quirúrgica y el material de sutura. Con menor frecuencia pueden 
utilizarse materiales de sutura alternativos como pegamentos de fibrina o 
la soldadura con láser (que es en gran medida experimental) así como los 
dispositivos mecánicos para anastomosis (p. ej., acopladores venosos). Las 
técnicas de biselado pueden ayudar a la colocación uniforme del material 
de sutura. En condiciones normales, cada punto de sutura debe incluir la 
totalidad del espesor de ambas paredes vasculares, sin tomar partes de 
la pared vascular opuesta (que causaría obstrucción luminal y traumatis- 
mo de la íntima, con consecuencias desastrosas) y el tamaño de cada pun- 
to debe ser cercano al grosor de la pared vascular. La configuración de la 
anastomosis puede ser terminoterminal (fig. 45-10), si la circulación distal 
puede conservarse de manera adecuada, o terminolateral (fig. 45-11) si 
debe conservarse la circulación distal, como en el caso de una extremidad 
con compromiso arterial que recibe irrigación de un vaso dominante. Las 
anastomosis terminolaterales también pueden ser de utilidad para superar 
tamaños notablemente diferentes en las dimensiones de los vasos de dona- 
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Figura 45-10. Imágenes A a D. Anastomosis terminoterminal. 

dor y receptor. Cualquiera que sea el método elegido, las diferencias mi- 
croanatómicas entre los vasos deben respetar sitios como la aproximación 
precisa de las superficies de la íntima en una anastomosis sin tensión y 
evitar la redundancia de tejidos que favorecería la torsión del vaso.'? 

La vigilancia clínica del colgajo libre debe iniciar durante la obtención 
del mismo, en especial si se divide el pedículo. Un colgajo libre con proble- 
mas para mantener una perfusión de características normales durante la 
recolección con probabilidad tendrá circulación insuficiente, lo que puede 
deberse a compromiso arterial o venoso o bien una combinación de am- 
bos (cuadro 45-9). El compromiso del colgajo puede deberse a factores 
reversibles como torsión, tensión o acumulamiento del pedículo; compro- 
miso hemodinámico del paciente o un colgajo demasiado grande para el 


pedículo vascular. Si la mala perfusión del colgajo continúa pese a la au- 
sencia de todos esos factores o la corrección de los mismos, debe conside- 
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Figura 45-11. Imágenes A a E. Anastomosis terminolateral. 


CUADRO 45-9 


Signos clínicos de compromiso arterial 
y venoso en un colgajo libre? 


Signo clínico Compromiso arterial Compromiso venoso 


Color Inicia la palidez Gradualmente se 
adquiere un color 
rojizo o purpúrico 

Temperatura Se torna frío Se torna caliente 


Reducida 
Se hace más lento 


Turgencia hística Incrementada 


Tiempo de llenado Se hace más rápido 


capilar 
Hemorragia a la Gradualmente más Más rápida (y más 
punción lenta oscura) 


* Obsérvese que puede coexistir compromiso arterial y venoso y que uno puede dar origen 
al otro. 


rarse un problema inherente al colgajo o una lesión vascular crítica y por 
tanto podría no ser seguro continuar con la toma del tejido. Éste es un 
claro ejemplo de la situación en la cual podría ser necesario ejecutar 
un plan de respaldo. 

La vigilancia clínica del colgajo continúa después del restablecimiento 
exitoso del flujo arterial y el drenaje venoso. La base para la vigilancia 
posoperatoria del colgajo libre es la valoración clínica (cuadro 45-9), aun- 
que puede ser de utilidad la vigilancia complementaria con instrumentos. 
La valoración con ecografías Doppler en las señales arterial y venosa es de 
utilidad para vigilar los colgajos ocultos o profundos. Si la perfusión del 
colgajo era adecuada antes de la división del pedículo en el sitio donador, 
entonces la mala perfusión después de la anastomosis probablemente se 
deba a un error técnico o a un estado hemodinámico sistémico insuficien- 
te. Esto último por lo común se corrige al asegurar que el paciente se en- 
cuentre en un entorno tibio y se inicia la administración de soluciones 
coloidales intravenosas o, si está indicado, de transfusiones de hemoderi- 
vados. Se han descrito numerosos errores técnicos potenciales en los pá- 
rrafos anteriores en la planificación y técnica de anastomosis. La vigilancia 
posoperatoria habitual de los pacientes incluye la medición de la cantidad 
total de líquidos administrados, diuresis a través de catéter (que debe ser 
de más de 1 ml/kg/día), temperatura central y presión arterial (la presión 
arterial sistólica debe encontrarse por arriba de 100 mmHg) así como 
la oximetría de pulso. El paciente y el colgajo libre se vigilan mejor en la 
unidad de cuidados intensivos por un equipo experto hasta que se en- 
cuentre lo suficientemente estable para la valoración habitual en el área de 
hospitalización.” 

La oclusión de la anastomosis surge más a menudo por trombosis in- 
terna o por compresión externa del pediculo, por ejemplo por tejidos cir- 
cundantes, acumulación de líquido (p. ej., hematoma y edema de tejido), 
apósitos o sutura cutánea que causa compresión. Existe un umbral de is- 
quemia más allá del cual el colgajo sufrirá daño microcirculatorio o hístico 
irreversible y por tanto es importante que se identifiquen signos tempra- 
nos de compromiso circulatorio tan pronto como sea posible y que el pro- 
blema subyacente se diagnostique y corrija con rapidez si debe restablecer- 
se la salud del colgajo en forma exitosa. Los diferentes tejidos toleran 
diferentes relaciones de isquemia, en estrecha relación con su tasa de me- 
tabolismo basal específica para cada tejido. El enfriamiento del colgajo 
(para reducir la tasa metabólica basal) tiene efectos protectores variables 
en entornos experimentales, pero parece que esta práctica contribuye 
poco a mejorar el éxito del colgajo libre en situaciones clínicas, en tanto 
que la isquemia en caliente se mantenga por menos de 4 h para la mayor 
parte de los tejidos; algunas excepciones incluyen los colgajos intestinales, 
que son más susceptibles a la isquemia.” 

Dado que los factores predisponentes para el fracaso de un colgajo li- 
bre es la formación de trombos, es comprensible que el cirujano plástico 
desee iniciar tratamiento anticoagulante en un esfuerzo por mejorar las 
tasas de éxito. El uso habitual de anticoagulantes es tema de controversia. 
Aunque dichos fármacos, entre los que se incluyen dextranos, ácido acetil- 
salicílico, heparina y algunos fibrinolíticos, parecen ser beneficiosos en 
situaciones experimentales, estudios clínicos grandes no han demostrado 
asociaciones concluyentes entre su uso y el éxito de un colgajo libre o en 
las tasas de falla.'” Parecería ser obvio el uso de estos fármacos para fraca- 
sos de colgajos como una medida auxiliar además de la reexploración e 
intervención quirúrgicas. El cirujano debe estar consciente de las contra- 
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rragia, en ocasiones se acompañan de complicaciones graves. La conges- 
tión venosa puede corregirse con medidas quirúrgicas como la aplicación 
de sanguijuelas con fines medicinales, de la variante Hirudo medicinalis 
(con la profilaxis simultánea contra Aeromonas hydrophilia) o con la ad- 
ministración de heparina tópica combinada con punción dérmica). 

Por desgracia, algunas veces se observa el fenómeno de “falta de resta- 
blecimiento del flujo”, que ocasiona falla irreversible del colgajo. Esto des- 
cribe una situación en la cual no hay retorno venoso en el extremo venoso 
del pedículo, incluso pese a la presencia de flujo arterial adecuado en el 
sitio de la anastomosis y que se observe el paso de sangre a los tejidos del 
colgajo. El fenómeno de falta de restablecimiento del flujo en ocasiones se 
presenta después de una lesión isquémica prolongada y parece ser un ciclo 
de inflamación de las células endoteliales, vasoconstricción por inflama- 
ción, alteración del flujo microcirculatorio, estasis, trombosis microcircu- 
latoria, isquemia progresiva y pérdida del colgajo.* 

Pese a los problemas potenciales, las tasas de éxito del colgajo libre re- 
basan 95% en manos expertas.'® No existe duda de que el incremento en la 
experiencia microquirúrgica es fundamental para mejorar las tasas de éxi- 
to del colgajo libre. El entrenamiento en el laboratorio es un ambiente ex- 
celente para mejorar la curva de aprendizaje a través de la capacitación y 
ejecución de anastomosis microvasculares bajo supervisión así como la 
realización de colgajos libres microvasculares en animales pequeños. 


Expansión hística 


Los injertos cutáneos y los colgajos locales son de gran utilidad para re- 
construir muchos defectos superficiales, pero no están exentos de incon- 
venientes. Ambos procedimientos dejan sitios donadores con defectos 
estéticos y secuelas funcionales. Los injertos están limitados en cuanto a la 
igualdad de color y durabilidad, en tanto que los colgajos locales pueden 
proporcionar tejidos insuficientes y producir irregularidades de contorno. 
El advenimiento de la expansión de tejidos se acompaña de incrementar 
en gran medida la cantidad de tejido local, compatible, que pueda utilizar- 
se en procedimientos de avance o transposición en forma de colgajo, con 
reducción en la morbilidad en el sitio donador. 

El método más común de expansión hística consiste en la colocación 
de un globo inflable de elastómero de silicona con un sitio de acceso inte- 
grado o distante por debajo de la piel y del tejido subcutáneo el cual se 
infla a través de la administración seriada de solución salina. Una vez 
completada la expansión, por lo común a lo largo de semanas o meses, se 
retira el dispositivo de expansión y la piel subyacente puede utilizarse para 
procedimientos de avance hacia defectos adyacentes. Los expansores están 
disponibles en múltiples formas y tamaños, que pueden ajustarse para la 
reconstrucción. En la reconstrucción mamaria el expansor hístico se sus- 
tituye con un implante permanente en lugar de utilizar el tejido como col- 
gajo para crear volumen del montículo mamario. Desde el punto de vista 
histológico, la dermis expandida muestra engrosamiento de la dermis con 
aumento de la vasculatura y disminución de la grasa subcutánea. Algunos 
estudios han demostrado que la expansión hística de la piel no se debe 
sólo a estiramiento, sino a la generación de un nuevo tejido." 

La técnica de expansión hística se acompaña de posibles complicacio- 
nes entre las que se encuentran infección, hematoma, seroma, extrusión 
del dispositivo de expansión, falla del implante, necrosis hística, dolor y 
neurapraxia. Además, un expansor inflado es muy visible y aunque de uso 
temporal, la deformidad puede causar angustia al paciente. 

Pese a tales imperfecciones, la expansión hística se ha vuelto la princi- 
pal modalidad terapéutica en el tratamiento de nevos congénitos gigantes, 
reconstrucción secundaria por cicatrices de quemaduras amplias, recons- 
trucción de cuero cabelludo y reconstrucción mamaria. La técnica ha per- 
mitido al cirujano plástico realizar reconstrucciones con tejido de color, 
textura y grosor similares con mínima morbilidad en el sitio donador. 


CIRUGÍA PLÁSTICA PEDIÁTRICA 


Labio y paladar hendidos 


El labio y paladar hendidos es la anomalía congénita más común y se sabe 
que en caucásicos ocurre en 1 de cada 500 nacidos vivos.” La incidencia 
es menor en estadounidenses de raza negra y más alta en indios estado- 
unidenses y personas de origen asiático. Al parecer el labio y paladar hen- 
didos ocurren alrededor de la octava semana de embriogénesis, ya sea por 


falta de fusión del proceso nasal medio y la prominencia maxilar o por 
falla en la migración mesodérmica y penetración entre la bicapa epitelial 
de la cara. La causa del labio y paladar hendidos parece ser multifactorial. 
Los factores que al parecer incrementan la incidencia de este trastorno 
incluyen edad avanzada de los padres, uso de fármacos e infecciones du- 
rante el embarazo, tabaquismo durante el embarazo y antecedentes fami- 
liares de labio y paladar hendidos. La posibilidad de formación del labio y 
paladar hendidos cuando hay un padre afectado es cercana a 4%. 

El paladar primario se define como todo el tejido por delante del agu- 
jero incisivo, lo que incluye el paladar duro anterior (premaxilar), alvéolo, 
labios y nariz. El paladar secundario incluye todas las estructuras por de- 
trás del agujero incisivo, lo que incluye la mayor parte del paladar duro y 
paladar blando (velo del paladar). La hendidura puede afectar el labio 
y nariz, con o sin hendidura palatina. Las hendiduras en el labio, paladar o 
ambos se clasifican como unilaterales o bilaterales y más tarde como com- 
pletas o incompletas (fig. 45-12). La hendidura completa del labio afecta la 
totalidad del mismo y se extiende hacia la nariz. La hendidura incompleta 
afecta sólo una porción del labio y contiene un puente de tejido que conec- 
ta los elementos centrales y laterales del labio, lo que se conoce como ban- 
da de Simonart. 


Protocolo de tratamiento 


Existe controversia considerable con respecto a los detalles del momento 
oportuno, técnica y protocolo para el tratamiento de niños con labio y 
paladar hendidos. El protocolo terapéutico descrito en este capítulo es 
aceptado en muchos grandes centros especializados en atención de labio y 
paladar hendidos en Estados Unidos. Todos los recién nacidos con ano- 
malías craneofaciales del tipo de labio y paladar hendidos se benefician 
con la atención por equipos especializados, dedicados al tratamiento de 
anomalías congénitas. Hoy en día existe la aceptación amplia de este mé- 
todo como la atención estándar. A menudo los pacientes se diagnostican 
en etapa prenatal por el uso de ecografía prenatal. La consulta prenatal ha 
demostrado ser beneficiosa para los padres, pues sirve para desvanecer 
temores y falta de información y para asegurarles que existe tratamiento. 
Después del nacimiento del niño se lleva a cabo la valoración por el equi- 
po especializado y se obtiene información del cirujano, especialista en 
tratamiento del lenguaje, trabajador social, ortodoncistas craneofaciales, 
genetista, otorrinolaringólogo y pediatra. Para los niños que nacen con 
hendiduras orofaciales, las preocupaciones iniciales se relacionan con el 
éxito en la alimentación y en la respiración. Los recién nacidos con hendi- 
duras palatinas no pueden generar presión negativa cuando succionan y 
por tanto debe suministrarse la leche en la boca con un biberón especiali- 
zado cuando realizan movimientos de succión. Una vez que se ha asegu- 
rado una nutrición adecuada de la vía respiratoria permeable, se pone 
atención a la anomalía facial. Los intentos para reducir la deformidad y 
establecer las etapas para la reparación quirúrgica de labio y nariz empie- 
zan con un proceso conocido como ortopedia infantil prequirúrgica (PSIO) 
que incluye procedimientos como moldeamiento nasoalveolar (NAM, 
nasoalveolar molding) (fig. 45-13). El procedimiento NAM reubica los 
segmentos alveolares neonatales, aproxima los elementos del labio, aplica 
tensión sobre los componentes nasales deficientes y cambia la morfología 
de hendiduras completas a hendiduras “incompletas” más estrechas. Des- 
pués de los procedimientos PSIO y NAM la reparación definitiva del labio 
hendido y de la nariz en una sola reparación se realiza a los tres a seis 
meses de edad. Con esta operación inicial, se repara la deformidad labial y 
con una nasoplastia primaria se reconstruye la deformidad nasal de labio 
y paladar hendidos. Si la familia no tiene acceso a PSIO o carece de recur- 
sos para este tratamiento intensivo, puede llevarse a cabo la adhesión de la 
hendidura labial en la etapa inicial de la reparación. La adhesión prelimi- 
nar de la hendidura labial une el labio superior y la hendidura nasal con- 
virtiendo una hendidura completa en una hendidura incompleta. La 
adhesión de hendidura labial se realiza en el primer o segundo mes de 
vida y la reparación definitiva del labio hendido se realiza cuatro a seis 
meses más tarde. Después de la reparación definitiva de la nariz y de labio 
hendido, la hendidura palatina se repara en una sola etapa entre los nueve 
y 12 meses de edad. 


Labio hendido unilateral 


El labio hendido unilateral por lo común se asocia con deformidad nasal. 
La deformidad nasal del labio hendido incluye desplazamiento lateral, in- 
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Figura 45-12. A. Labio y paladar hendidos unilaterales. B. Labio y 
paladar hendidos bilaterales. C. Labio hendido unilateral, incompleto. 


c 


Figura 45-13. A. Labio hendido completo izquierdo con afección de 
nariz y paladar. B. Moldeamiento nasoalveolar. C. Aspecto preoperatorio 
después del moldeamiento nasoalveolar y antes de la reparación de labio 
y nariz. (Continúa) 


1660 


N 


N 
> 
a 
= 
= 
E 
(e) 
A 
Ul 


PANonNsUOdaJ A eonsejd eIHNUID 


Figura 45-13. (Continuación) D. Aspecto frontal después de la 
reparación de la hendidura en labio y nariz. E. Vista en “posición de 
olfateo" después de la reparación. 


ferior y posterior del cartílago del ala de la nariz. Esto ocasiona deficiencia 
y creación de una hendidura en el esqueleto subyacente así como la acción 
sin oposición del músculo auricular de la boca que tiene inserción anor- 
mal en la base del ala de la nariz (fig. 45-14A). El segmento menor maxilar 
(el segmento alveolar/maxilar más pequeño en el lado de la hendidura) se 
encuentra colapsado en sentido medial. El proceso de reparación del labio 
hendido unilateral puede considerarse como una “reconstrucción del fil- 
trum”. El objetivo de la operación es nivelar el arco de Cupido y recons- 
truir el filtrum central del labio, en forma ideal al colocar la incisión y ci- 
catriz subsiguiente en la columna normal del filtrum, en la medida de lo 
posible. La reparación quirúrgica se lleva a cabo bajo anestesia general y 
anestesia local que contenga adrenalina. Se han propuesto diferentes téc- 
nicas para la reparación de las hendiduras de labio y nariz; sin embargo los 
procedimientos utilizados más a menudo son variaciones de los procedi- 
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Figura 45-14. A. Deformidad nasal y de labio por hendidura unilateral. 
B. Reparación con rotación-avance. 


mientos de “rotación-avance”.?! El procedimiento de rotación-avance, di- 
fundido por Millard (fig. 45-14B) rota la subunidad del filtrum del labio 
central hasta el nivel del arco de Cupido conforme el elemento lateral del 
labio se hace avanzar hacia el defecto creado por la rotación caudal del fil- 
trum. Algunos cirujanos eligen realizar cierre primario de la hendidura 
alveolar al momento de la reparación primaria de la nariz y labio, lo que se 
conoce como gingivoperiostioplastia. Si se repara la hendidura alveolar, 
se realiza la gingivoperiostioplastia al elevar colgajos mucoperiósticos en 
el borde de la hendidura alveolar y reaproximando éstos a través del defec- 
to alveolar. Esto crea un túnel óseo cerrado con colgajos periósticos y faci- 
lita la generación de hueso en el defecto alveolar. Se acepta que al momen- 
to de la reparación primaria definitiva se lleve a cabo alguna forma de 
nasoplastia primaria. Las técnicas para liberar y reubicar los cartílagos 
de la punta nasal y del ala de la nariz se realizan con variaciones de rino- 
plastias de la punta de la nariz utilizando material de sutura. Algunos ci- 
rujanos utilizan células posoperatorias internas o externas para conservar 
la corrección nasal lograda con la operación a lo largo del proceso de cica- 
trización. 


Labio hendido bilateral 


En el labio hendido bilateral completo con deformidad nasal, el elemento 
central del labio, conocido como prolabio está separado por completo del 


Figura 45-15. Reparación de Mulliken de 
las hendiduras bilaterales de labio y nariz. al, 
ala de la nariz; c, porción más alta de la 
columela; cphi, cresta del filtrum inferior; 
cphs, cresta del filtrum superior; Is, labio 
superior; n, nasión; prn, pronasal; sn 
subnasal; sto, porción media de la boca. 


resto del labio superior. El prolabio se desplaza a la porción superior del 
segmento alveolar central, denominado premaxilar que contiene los cua- 
tro incisivos centrales que aún no han presentado erupción. A menudo, el 
premaxilar y prolabio se encuentran desplazados hacia afuera. Esto se co- 
noce como premaxilar suelto. Para el niño con hendidura labial y nasal y 
lateral completa, el procedimiento PSIO es una etapa muy importante en 
su preparación para la cirugía definitiva de labio y nariz al separar el pre- 
maxilar en el arco maxilar, reubicar los elementos del labio y estirar la co- 
lumela rudimentaria. Las reparaciones bilaterales de hendiduras labiales y 
nasales a menudo son versiones de las reparaciones en la línea media, 
siendo la técnica realizada más a menudo la de Mulliken (fig. 45-15). En la 
deformidad con hendidura labial bilateral, el filtrum nuevo se crea con el 
prolabio y se une a los elementos laterales del labio en la porción superior 
del músculo orbicular de los labios, ya reparado.” 


Paladar hendido 


Durante la octava a decimosegunda semanas de gestación, la mandíbula 
tiende al prognatismo, la lengua cae por debajo del proceso palatino late- 
ral y las prominencias palatinas migran en dirección cefálica a una posi- 
ción más horizontal y ocurre la fusión. El paladar hendido es consecuen- 
cia de la falla en la fusión de los dos procesos palatinos. Al igual que con 
el labio hendido, las hendiduras aisladas del paladar son multifactoriales 
en cuanto a su causa; las hendiduras aisladas del paladar probablemente se 
asocien con otras anomalías. Casi 8 a 10% de las hendiduras palatinas 
aisladas se asocian con deleción del cromosoma 22q en el síndrome velo- 
cardiofacial.4 

El objetivo principal de la cirugía de paladar hendido es ayudar al pa- 
ciente a lograr un lenguaje normal, con competencia velofaríngea. Duran- 
te el habla, el paladar blando (o velo del paladar) se desplaza en sentido 
posterior y superior, principalmente por acción del músculo elevador del 
paladar que suspende el velo desde la base del cráneo. La competencia 
velofaríngea permite la creación de la presión intrabucal necesaria para la 
producción de los sonidos del habla. El paladar hendido evita que esto 
ocurra y ocasiona insuficiencia velofaringea (VPI, velopharyngeal incom- 
petence). Como es imposible separar las cavidades oral y nasal en los indi- 
viduos con paladar hendido, también es difícil para el paciente crear la 
presión intrabucal negativa para una succión eficaz. Por tanto, se han 
creado biberones especializados para suministrar líquido a la boca del 
niño durante los movimientos de succión. Los niños con paladar hendido 
tienen incremento en la incidencia de otitis media, lo que parece estar 
relacionado con anomalías de la musculatura del velo del paladar y fun- 
ción ineficaz de la trompa de Eustaquio. La mayor incidencia de otitis 
media ocasiona pérdida auditiva si no se trata de manera apropiada. Ade- 
más, la VPI y el escape de aire nasal durante el habla ocasionan lenguaje 
hipernasal. 

Al igual que con la reparación del labio y nariz hendida, el momento, 
la técnica y los protocolos para la reparación del paladar hendido son tema 
de controversia. La mayoría de los autores están de acuerdo en que la re- 
paración del paladar debe llevarse a cabo antes del desarrollo del habla. El 
paladar hendido por lo común se repara cuando el niño tiene entre seis y 


en 


18 meses de edad; también se lleva a cabo bajo anestesia general, con la 
cabeza ligeramente en hiperextensión y con la colocación de un abrebocas 
de Dingman para separar la lengua y la sonda endotraqueal. Se inyecta 
una solución de adrenalina en el paladar. Las técnicas de cierre del paladar 
duro incluyen el uso de colgajos mucoperiósticos unipediculados del pa- 
ladar duro, como en la reparación de Wardill-Veau-Kilner o los colgajos 
mucoperiósticos bipediculados de von Langenbeck. Las técnicas de pa- 
latoplastia del paladar duro, unipediculado o bipediculado, dependen de 
un pedículo neurovascular palatino grande. Las técnicas de cierre del pa- 
ladar blando se dividen en procedimientos en línea recta y zeta-plastias. 
Con la reparación con cualquiera es estos métodos, debe realizarse una 
reparación independiente del velo del paladar, lo que se conoce como ve- 
loplastia intravelar. La hendidura en el músculo elevador se identifica en 
su trayecto sagital en dirección anteroposterior, con una inserción anor- 
mal en el borde posterior del paladar duro. En la veloplastia intravelar se 
libera el borde posterior del paladar duro en la línea media y se diseca de 
inserciones anormales con la aponeurosis del músculo tensor del velo del 
paladar y con el constrictor superior en dirección externa. Después de 
completar la liberación, el músculo elevador del paladar se une en la línea 
media con la reconstrucción del cabestrillo del músculo elevador que sus- 
pende el velo del paladar de la base del cráneo y participa en la suficiencia 
velofaríngea. 

Los autores prefieren una técnica de zeta-plastia de oposición doble del 
paladar blando o la reconstrucción del velo del paladar conocida como 
palatoplastia de Furlow.** El procedimiento utiliza cuatro colgajos trian- 
gulares, dos vocales y dos nasales, en el cual los colgajos de base posterior 
contienen los músculos elevadores del paladar liberados. La zeta-plastia 
alarga el paladar blando, evita la cicatrización longitudinal de una repara- 
ción en línea recta y produce el efecto de una faringoplastia secundaria al 
estrechar la región velofaríngea (fig. 45-16). 

Las complicaciones de la palatoplastia incluyen problemas de cicatri- 
zación de la herida que ocasionan dehiscencia de línea de sutura y desa- 
rrollo de una fístula. Las publicaciones médicas reportan tasas de fístula 
que varían de 1 a 20%. El tratamiento de la fístula palatina es en particular 
difícil, porque las tasas de recurrencia son cercanas a 96%. La segunda 
complicación más común de la palatoplastia es la corrección incompleta 
del habla y el desarrollo de VPI posoperatoria. Las publicaciones médicas 
reportan VPI posoperatoria que varía de 10 a 40%. Algunas de las mejores 
tasas de suficiencia velofaríngea se han reportado con la técnica de palato- 
plastia con zeta-plastias de doble oposición de Furlow. La VPI posopera- 
toria se trata con faringoplastia: ya sea con faringoplastia de colgajo farín- 
geo posterior o faringoplastia del esfínter. Un colgajo faríngeo posterior es 
un colgajo estático formado por la pared faríngea posterior que incluye 
mucosa y una porción del músculo constrictor superior. El colgajo farín- 
geo con base en la línea media, en su porción superior, se introduce en el 
borde posterior libre del paladar blando, con lo que se une de manera per- 
manente a la pared faringea posterior. La faringoplastia del esfínter impli- 
ca la creación de un esfínter dinámico elaborado con los pilares amigdali- 
nos posteriores de ambos lados que contienen el músculo palatofaríngeo. 
Los pilares amigdalinos de base superior se elevan de la cara externa de la 
faringe y se introducen en una incisión horizontal en la pared faríngea 
posterior al nivel de la adenoides. 
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Figura 45-16. A. Marcas para una palatoplastia de Furlow con zeta-plastia de doble oposición. B. Elevación de los colgajos bucales en la palatoplastia 
de Furlow. C. Disección completa de la palatoplastia de Furlow. 


Anomalías craneofaciales 


Antecedentes, generalidades y sistema de clasificación 


La cirugía craneofacial es una subespecialidad de la cirugía plástica que 
atiende las deformidades de tejidos blandos y duros del esqueleto cra- 
neofacial, da tratamiento a defectos congénitos, del desarrollo y adquiri- 
dos del esqueleto craneal y facial. Este tipo de cirugía se encarga de proble- 
mas funcionales y estéticos de igual importancia relacionados con las 
deformidades relacionadas con tales trastornos. El intento por separar la 
alteración funcional de los problemas relacionados con el aspecto es arbi- 
traria, porque puede argumentarse que una función de la mayor impor- 
tancia de la cara es tener el aspecto de una cara. Numerosos estudios han 
establecido la importancia de la forma facial y el impacto emocional signi- 
ficativo que la deformidad facial tiene sobre la vida de las personas y sobre 
su propia imagen. 

El campo de la cirugía craneofacial encuentra sus orígenes después de 
las guerras mundiales y de la necesidad de dar tratamiento a lesiones fa- 
ciales masivas. En 1967, el Dr. Paul Tessier, hoy en día reconocido como el 
padre de la cirugía craneofacial, publicó por primera vez el concepto de 
utilizar una exposición amplia y un acceso transcraneal para la corrección 
de deformidades craneofaciales con desplazamientos de grandes segmen- 
tos de hueso; un discípulo estadounidense del doctor Tessier, el doctor 
Linton Whitaker del Children’s Hospital of Philadelphia trabajó en el comi- 
té de nomenclatura y clasificación de las anomalías craneofaciales de la 
American Cleft Palate-Craniofacial Association, y presentó un sistema de 
clasificación siempre práctico para las anomalías craneofaciales (cuadro 
45-10). 

El estándar de atención actual es interdisciplinario, con un equipo de 
expertos con conocimiento y capacitación especializados en el tratamien- 
to de niños con anomalías craneofaciales. La valoración preoperatoria 
debe ser amplia e incluye estudios de imagen (CT, MRI, cefalografía), fo- 
tografía, estudios en sangre, valoración por un anestesiólogo y otros com- 
ponentes conforme lo indique la situación. Los procedimientos craneofa- 
ciales a menudo son prolongados y complicados pues implican cirugías de 
gran magnitud, con el riesgo acompañante de hemorragia, morbilidad 
grave e incluso de mortalidad. La hemorragia significativa es una posibili- 
dad realista y deben prepararse las acciones para la conservación de sangre 
y transfusión. El tratamiento quirúrgico habitual del esqueleto craneofa- 
cial puede ser a través de una incisión coronal y más tarde puede realizar- 
se una creneotomía bifrontal con acceso al esqueleto orbital y facial. Los 
injertos óseos para reconstrucción pueden ser injertos divididos del grue- 
so de la calvaria o bien injertos costales o de la cresta iliaca. La fijación rí- 
gida se absorbe con placas, tornillos y material de sutura absorbible. Pese 
a la magnitud de los procedimientos, es poco común la morbilidad signi- 
ficativa (ceguera, lesión cerebral, infección grave, fístulas del líquido cefa- 
lorraquídeo, hematoma intracraneal) o la mortalidad. 


Hendiduras craneofaciales 


Tessier subclasificó las hendiduras craneofaciales poco comunes (fig. 
45-17); su clasificación considera la órbita como el centro, alrededor del 
cual se irradia la hendidura, como si se hablara de una rueda, numera- 
da del 0 al 14. Las hendiduras faciales (0 a 7) a menudo se asocian con 
sus extensiones craneales (8 a 14), para hacer un total de 14 variantes (fig. 
45-18). El síndrome de Treacher Collins (fig. 45-19), también conocido 


(UN Xo) Clasificación de las anomalías craneofaciales 


. Hendiduras 

a. Céntricas 

b. No céntricas 
Il. Sinostosis 
a. Simétricas 
b. Asimétricas 


lll. Atrofia, hipoplasia 
IV. Neoplasia, hipertrofia, hiperplasia 
V. No clasificada 


Figura 45-17. Clasificación de Tessier de las hendiduras craneofaciales. 


como disostosis mandibulofacial es un tipo raro de hendidura craneofacial 
que representa hendiduras 6-7-8 bilaterales. Este trastorno autosómico 
dominante de penetrancia variable tiene las siguientes manifestaciones: 
hipoplasia de los huesos cigomáticos, asimetría e hipoplasia de la mandi- 
bula, anomalías auditivas y colobomas de los párpados inferiores. La mi- 
crosomía craneofacial, también conocida como microsomía hemifacial 
puede clasificarse también como una variante de hendidura (fig. 45-20). 
Las manifestaciones de esta anomalía por lo común incluyen los tejidos 
blandos y duros de una mitad del esqueleto craneofacial. Las deformida- 
des varían en gravedad desde la ausencia completa de un componente fa- 
cial afectado (globo ocular, mandíbula, oído) hasta asimetría leve. Las 
deformidades del oído van desde la ausencia completa del oído hasta la 
presencia de colgajos cutáneos preauriculares. De la misma forma, las de- 
formidades del ojo comprenden desde la ausencia completa del globo ocu- 
lar hasta diversas anomalías que incluyen quistes dermoides epibulbares. 
La hipoplasia de la región temporal del cráneo, maxilar, hueso cigomático 
y órbita se observan en grados variables y afectan el esqueleto subyacente 
así como los tejidos blandos suprayacentes. La deformidad clásica de la 
microsomía hemifacial afecta la mandíbula. La hipoplasia de la hemiman- 
díbula y del maxilar ocasionan mala oclusión dental (fig. 45-20C). La hi- 
poplasia mandibular varía desde subdesarrollo menor de componentes 
por lo demás normales hasta la ausencia completa del cóndilo, de la rama 
y cuerpo proximal de la mandíbula. El tratamiento de la microsomía he- 
mifacial incluye el tratamiento de la vía respiratoria con atención a otros 
trastornos funcionales. El tratamiento de la deformidad mandibular com- 
prende osteogénesis de tracción durante los procedimientos de crecimien- 
to y de ortognatia al madurar el esqueleto. Las deformidades del oído se 
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Figura 45-18. Hendidura craneofacial. (Reproducida con autorización de 
Losee J, Kirschner R [eds]: Comprehensive Cleft Care, 1st ed. New York: 
McGraw-Hill Professional, 2008, Chap. 27, Fig. 3.) 


reconstruyen con técnicas utilizando cartilago costal y tejidos blandos lo- 
cales. Las deficiencias de tejidos blandos hemifaciales pueden tratarse con 
inyecciones de grasa, injertos dermoadiposos o transferencia de tejidos 
libres. El hipertelorismo orbital es otro tipo de hendidura craneofacial de 
la línea media (0-14). El hipertelorismo de la órbita se define como la late- 
ralización de la totalidad de la órbita, con incremento de la distancia intra- 
orbitaria y es consecuencia de trastornos de la línea media como encefalo- 
celes, displasia frontonasal y craneosinostosis sindrómica. El tratamiento 
del hipertelorismo orbital grave incluye un acceso transcraneal para reali- 
zar osteotomías en las cuatro paredes de la órbita, resección o tratamiento 
de los procesos anormales en la línea media, movilización, medializa- 
ción de los complejos de la órbita y reconstrucción nasal con un injerto 
óseo como soporte nasal. 


Craneosinostosis 


Las craneosinostosis son un grupo de trastornos por obliteración anormal 
o fusión prematura de las suturas craneales. Las craneosinostosis pueden 
subdividirse en craneosinostosis simples o de una sola sutura y complejas, 
sindrómicas o que afectan múltiples suturas. Las suturas craneales permi- 
ten el crecimiento normal del cráneo y por tanto la presentación clásica de 
la craneosinostosis es una forma anormal de la cabeza. Las formas anor- 
males de la cabeza son consecuencia de la inhibición del crecimiento del 
cráneo en ángulos rectos en los puntos de fusión de la sutura con expan- 
sión excesiva compensadora del cráneo en dirección perpendicular a la 
sutura fusionada hacia áreas con suturas abiertas. Las formas anormales 
de la cabeza proporcionan la base para la clasificación de las craneosinos- 


tosis. Además de las deformidades relacionadas con el aspecto ocasiona- 
das por las craneosinostosis existen aspectos funcionales importantes que 
incluyen la posibilidad de hipertensión intracraneal, que puede ocasionar 
restricción del crecimiento cerebral por un cráneo rígido. La posibilidad 
de hipertensión intracraneal se incrementa con el número de estructuras 
afectadas. La ceguera y deficiencias mentales consecuencia del incremen- 
to de la presión intracraneal probablemente pueden prevenirse con la ex- 
pansión quirúrgica del cráneo al liberar la sutura fusionada, corrección de 
la forma anómala de la cabeza y con la remodelación del cráneo. El proce- 
dimiento estándar utilizado hoy en día para la corrección de estas defor- 
midades sinostósicas es el avance frontoorbitario, el cual se realiza utili- 
zando un acceso transcraneal que incluye una gran miotomía frontal y 
reposicionamiento de la órbita. Las sinostosis complejas o que afectan 
múltiples suturas a menudo son de tipo sindrómico y son consecuencia 
de mutaciones con incremento de la función en los receptores de factor de 
crecimiento de los fibroblastos (FGFR1, FGFR2, FGFR3). Estos síndromes 


Figura 45-19. Niña con síndrome de Treacher Collins. A. Aspecto 
frontal. B. Aspecto lateral. (Continúa) 


Cc 


Figura 45-19. (Continuación) C. Tomografía computadorizada 
tridimensional del esqueleto craneofacial. 


de craneosinostosis incluyen a los de Apert, Crouzon, Pfeiffer, y Saethre- 
Chotzen. Las craneosinostosis sindrómicas no solamente incluyen las 
sinostosis bicoronales, sino que también afectan la porción media de la 
cara, exoftalmos e hipoplasia de la porción media de la cara. En niños con 
craneosinostosis sindrómicas hay algunas anomalías asociadas como las 
anomalías a varios niveles de las vías respiratorias, apnea obstructiva del 
sueño, exposición corneal, hipertensión intracraneal, trastornos de la ali- 
mentación y maloclusión grave. Además del avance frontoorbitario se ne- 
cesitan osteotomías faciales (p. ej., separación craneofacial de Le Fort III) 
para el tratamiento de las deformidades orbitarias, de la porción media de 
la cara y de la oclusión dental. 


Atrofia e hipoplasia 


Las categorías de atrofia e hipoplasia craneofaciales abarcan muchos tras- 
tornos como la secuencia de Pierre Robin y la atrofia hemifacial progresi- 
va de Romberg. La secuencia de Pierre Robin se caracteriza por tres datos 
patognomónicos: microrretrognatia, glosoptosis e insuficiencia respirato- 
ria. La secuencia de Pierre Robin puede estar o no asociada con paladar 
hendido. Se cree que algunos casos ocurren como consecuencia de una 
posición de la cabeza fetal fija y en flexión que inhibe el crecimiento man- 
dibular y da origen a micrognatia. La micrognatia evita la migración cau- 
dal natural de la lengua entre las prominencias palatinas y da origen a la 
deformidad que se describió antes. Las consecuencias funcionales inclu- 
yen obstrucción respiratoria intermitente y apnea obstructiva del sueño 
que puede afectar la alimentación, crecimiento y la seguridad de la vía 
respiratoria. El tratamiento de un niño con afección leve con secuencia de 
Pierre Robin puede incluir simplemente colocar al niño en decúbito dorsal 
“hasta que desaparezca la enfermedad”. Sin embargo, si la afección es grave 
y el niño es incapaz de alimentarse de manera adecuada o existen proble- 
mas con la seguridad de la vía respiratoria, es necesaria la intervención 
quirúrgica. Por décadas la traqueostomía fue el tratamiento inicial y defi- 
nitivo; sin embargo hoy en día pueden realizarse muchos intentos con ad- 
herencia de la lengua al labio, tratamiento de la glosoptosis y corrección de 
la obstrucción de la vía respiratoria al suturar la punta de la lengua al la- 
bio inferior. La adhesión de la lengua al labio se desmantela al momento de 
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Figura 45-20. Niño con microsomía craneofacial/hemifacial del lado 
izquierdo. A. Aspecto frontal. B. Aspecto lateral. C. Plano de la mordida. 
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la palatoplastia. Si esta adhesión no corrige de manera adecuada la obs- 
trucción, puede utilizarse tracción mandibular neonatal para corregir la 
microrretrognatia subyacente y aliviar los síntomas de obstrucción (fig. 
45-21). Otro síndrome de atrofia e hipoplasia es la atrofia hemifacial pro- 
gresiva de Romberg, también conocida como síndrome de Parry-Romberg 
(fig. 45-22). La enfermedad de Romberg es un trastorno de causa desco- 
nocida que inicia en la infancia o adolescencia con atrofia hemifacial de la 
piel, tejido subcutáneo, músculo, hueso y cartílago que progresa por un 
periodo variable antes de cesar en forma espontánea dos a 10 años después 
del inicio. La mayoría de los autores considera que el tratamiento debe 
retrasarse al menos un año después de la interrupción del proceso de atro- 
fia. Algunos hematólogos y oncólogos han tratado las presentaciones ini- 
ciales de la enfermedad de Romberg con quimioterapia. Después de cesar 
la atrofia, la reconstrucción del esqueleto y tejidos blandos craneofaciales 
puede iniciar con injertos óseos, de cartílago o ambos, implantes aloplás- 
ticos, injertos dermoadiposos, injertos de tejido adiposo y tal vez transfe- 
rencia de tejidos libres. 


Hiperplasia, hipertrofia y neoplasias 


Las categorías de hiperplasia, hipertrofia y neoplasia craneofaciales abar- 
can una amplia gama de trastornos que afectan el esqueleto craneofacial. 
Éstos incluyen anomalías vasculares (revisadas más adelante en este capí- 
tulo), neurofibromatosis, hipertrofia hemifacial y trastornos óseos como 
osteomas y displasia fibrosa. Esta última puede ser monostótica, afectando 
una sola ubicación, o poliostótica, que afecta más de una ubicación en el 
esqueleto; puede asociarse con anomalías de pigmentación cutánea y afec- 
ción endocrina, y se le ha asignado el término de síndrome poliostótico o de 


Figura 45-21. A. Aspecto lateral de un niño con secuencia de Pierre 
Robin y microrretrognatia mandibular. B. Foto transoperatoria de la 
incisión submandibular y de la planificación de un aparato de tracción 
mandibular. C. Vista lateral del niño después de la colocación del aparato 
de tracción con ligera sobrecorrección de la retrognatia. El dispositivo de 
tracción aún se encuentra colocado, como se hace evidente por la barra 
activadora que sale a través de la piel retroauricular. 


McCune-Albright. El tratamiento de la displasia fibrosa del esqueleto cra- 
neofacial incluye la resección en bloque y reconstrucción con injertos 
óseos. Si hay afección amplia y no es posible o factible la resección en 
bloque, es posible la resección parcial con contorno de hueso afectado, 
en tanto se comprenda que los resultados a largo plazo y la conducta de la 
enfermedad son impredecibles. 


Anomalías vasculares 


Las anomalías vasculares son marcas vasculares al nacimiento con aspecto 
similar: planas o elevadas, en varios tonos de color rojizo y purpúrico.? 
Por siglos han recibido nombres con base en la similitud de color con ali- 
mentos y bebidas (p. ej., hemangioma en fresa, mancha en vino de Opor- 
to). Hoy en día estas marcas vasculares de nacimiento se han clasificado 
desde el punto de vista biológico como hemangiomas o malformaciones 
vasculares. El sufijo griego -oma significa “hinchazón” o “tumor” y se re- 
fiere a una lesión caracterizada por hiperplasia. Los hemangiomas son 
anomalías vasculares congénitas que sufren una fase de crecimiento rápi- 
do seguida por regresión lenta, con base en la cinética de las células endo- 
teliales. Las malformaciones son conductos vasculares anómalos recubier- 
tos por endotelio inactivo, que por lo común se observan al momento del 
nacimiento, nunca sufren regresión y se acompañan de la posibilidad de 
expansión. El diagnóstico diferencial de las anomalías vasculares se esta- 
blece de manera sistemática con anamnesis detallada y exploración física. 
Para lesiones profundas, los estudios radiográficos pueden ayudar a esta- 
blecer el diagnóstico. Se utiliza la biopsia si no hay certeza diagnóstica o 
existe preocupación con respecto a la posibilidad de cáncer. 


Figura 45-22. Aspecto frontal de un niño con atrofia hemifacial 
progresiva de Romberg del lado izquierdo. 


Hemangiomas 


Los hemangiomas infantiles son la marca de nacimiento más común, pues 
afectan a 10 a 12% de individuos caucásicos, con predilección de 3 a 5:1 para 
mujeres y con mayor incidencia en prematuros (23%) (fig. 45-23). Los he- 
mangiomas son lesiones solitarias en 80% de los casos y múltiples en 20%. 
En niños con múltiples hemangiomas cutáneos (más de tres), se sugiere la 
realización de ecografía abdominal para descartar hemangiomatosis con 
afección visceral. Los hemangiomas no causan trastornos hemorragíparos, 
sin embargo las lesiones más invasoras como el hemangioendotelioma ka- 
posiforme pueden ocasionar síndrome de Kasselbach-Merritt, que se carac- 
teriza por atrapamiento de plaquetas y trastornos hemorragíparos. Los he- 
mangiomas por lo común se notan por primera vez cerca de las dos semanas 
de vida como manchas planas, rosadas, que a menudo se confunden con 
arañazos superficiales. Alrededor del segundo mes de vida entran en la fase 
proliferativa, en la cual se observa una fase de crecimiento rápida causada 
por células endoteliales voluminosas en rápida división. Si el hemangioma 
es superficial, la piel se eleva y se torna de color carmesí; si la lesión es pro- 
funda se observa un color violáceo o purpúrico con hinchazón menos su- 
perficial. El crecimiento de los hemangiomas con frecuencia alcanza su 
punto máximo antes del primer año de vida, y más tarde la lesión entra en 
fase de involución, en la cual se reduce la velocidad de crecimiento. Dicha 
fase se caracteriza por disminución de la actividad endotelial y aumento de 
la luz vascular. Las lesiones adquieren un color “grisáceo”, perdiendo su co- 
lor rojizo intenso y adquiriendo un color purpúrico-grisáceo con piel supra- 
yacente de aspecto similar al papel crepé. La fase de involución continúa 
hasta los cinco a 10 años de edad. La regresión de la lesión estará completa 
para entonces. La fase de involución completa inicia en 50% de los niños 
hacia los cinco años de edad y en 70% para los siete años. Si se observó ul- 
ceración cutánea durante la fase proliferativa, puede persistir una cicatriz 
cutánea, junto con el aspecto de la piel de color amarillo-grisáceo con aspec- 
to similar al papel crepé, con depósitos fibroadiposos. En 50% de los niños 
la piel casi normal se restablece. El tratamiento de los hemangiomas es en 
gran medida observacional, tranquilizando a los padres de que ocurrirá re- 
gresión e involución. La ulceración cutánea como consecuencia de heman- 
giomas en proliferación ocurre en 5% de los casos y es más común en lesio- 
nes en el labio o urogenitales. El cuidado local de la herida, aplicación tópica 
de lidocaína para el dolor y la cauterización con láser pueden ser modalida- 
des terapéuticas beneficiosas. Los hemangiomas problemáticos o riesgosos 
(p. ej., lesiones perioculares que ponen al niño en riesgo de ambliopía, lesio- 
nes en las vías respiratorias, lesiones faciales desfigurantes) se observan en 
10% de los casos. El tratamiento de primera línea para los hemangiomas 
problemáticos es el tratamiento sistémico con corticoesteroides, que es en 
particular eficaz (tasa de respuesta de 85%). Los tratamientos de segunda 
línea incluyen interferón y vincristina, cada uno con su propia eficacia y 
morbilidad. Algunos autores han comentado que el tratamiento con láser es 


Figura 45-23. Hemangioma del oído y región retroauricular. 


eficaz para los hemangiomas en etapas iniciales; sin embargo no existen 
pruebas concluyentes que éste disminuya el volumen de las lesiones o in- 
duzca involución. El tratamiento con láser ha mostrado eficacia para aclarar 
la piel afectada. La cirugía para hemangiomas en fase proliferativa está limi- 
tada en gran medida al tratamiento de lesiones problemáticas (p. ej., lesiones 
en el párpado que ponen al individuo en riesgo de ambliopía). La cirugía de 
hemangioma por lo común se reserva para el tratamiento de deformidades 
secundarias y depósitos fibroadiposos, entre otras indicaciones. 


Malformaciones vasculares 


Las malformaciones vasculares se clasifican con base en el tipo de vaso, 
como linfáticas, capilares, venosas o arteriales y por características reoló- 
gicas como de flujo lento y flujo rápido. Las lesiones de flujo lento incluyen 
las malformaciones capilares (CM) y telangiectasias, malformaciones lin- 
fáticas (LM) y malformaciones venosas (VM). Las lesiones de flujo rápido 
incluyen malformaciones arteriales (AM) y malformaciones arterioveno- 
sas (AVM). Además, hay malformaciones combinadas. Una de tales lesio- 
nes combinadas ocurre en el síndrome de Klippel-Trénaunay, en el cual se 
encuentran lesiones tipos CM, LM y VM que pueden asociarse con hiper- 
trofia esquelética y de tejidos blandos en una o más extremidades (fig. 
45-24A). 

Las malformaciones capilares son manchas vasculares de tipo macular 
de color rosado-rojizo que se presentan al momento del nacimiento y per- 
sisten a lo largo de la vida. Tales lesiones tienden a volverse más verrugosas 
y más oscuras durante toda la vida. Las CM se tratan de manera eficaz con 
láser en pulsos con colorante y los resultados a menudo son mejores con el 
tratamiento durante la lactancia y primeros años de la infancia. El trata- 
miento con láser a menudo es repetitivo y prolongado. Las CM de la cabe- 
za y cuello han recibido el nombre de manchas en vino de Oporto y pueden 
asociarse con síndrome de Sturge-Weber, que incluye afección vascular de 
las leptomeninges y patología ocular (fig. 45-24B). 

Las LM son anomalías de los conductos linfáticos que nunca sufren 
regresión y que tienen el potencial de afectar el músculo y huesos subya- 
centes, causando hinchazón y proliferación ósea excesivas. Se les ha deno- 
minado linfangiomas o higromas quísticos (fig. 45-24C). Las malformacio- 
nes linfáticas pueden clasificarse como microquísticas, macroquísticas 0 
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de ambos tipos; se expanden o se contraen con la intensidad del flujo lin- 
fático, infección o hemorragia intralesional. Las LM superficiales que afec- 
tan la piel a menudo producen vesículas cutáneas que pueden coalescer y 
drenar líquido linfático. La escleroterapia es la principal modalidad tera- 
péutica para LM y las lesiones macroquísticas pueden aspirarse antes de la 
escleroterapia. Rara vez la cirugía elimina la totalidad de la lesión, pero 


Figura 45-24. A. Síndrome de Klippel-Trénaunay con anomalía vascular 
combinada (malformaciones capilar, linfática, venovenosa) de la pierna. 
B. Síndrome de Sturge-Weber con malformación capilar en los 
segmentos V1 y V2 de la cara en el lado izquierdo. C. Malformación 
linfática del cuello, antes denominada higroma quístico. D. Malformación 
venosa de la frente. 


la resección quirúrgica es la única posibilidad para la curación. Tales res- 
tricciones a menudo son difíciles, prolongadas y se asocian con hemorra- 
gia significativa y existe la posibilidad de regeneración de los conductos 
linfáticos con recurrencia de la LM después de la operación. 

Las VM con frecuencia son de color violáceo, blandas y susceptibles de 
compresión y aumentan de volumen en posición declive (fig. 45-24D). Las 


VM crecen junto con el niño, expandiéndose con lentitud y pueden au- 
mentar de tamaño durante la pubertad. Los pacientes a menudo refieren 
rigidez y dolor con trombosis. Pueden afectar la piel, músculo y hueso. La 
resonancia magnética nuclear (MRI, magnetic resonance imaging) es la 
modalidad preferida para obtener imágenes de estas lesiones. La esclerosis 
preoperatoria seguida de extirpación quirúrgica es el tratamiento preferi- 
do para VM que causan incapacidad funcional o relacionada con el aspec- 
to. Las VM tienen la tendencia a recanalizarse y expandirse. El uso de 
medias elásticas de sostén y el tratamiento con ácido acetilsalicílico en 
dosis bajas son modalidades terapéuticas auxiliares importantes para las 
VM que afectan las extremidades inferiores. 

Las AM puras son poco comunes y más a menudo se presentan como 
AVM. Estas últimas se observan como lesiones cutáneas de color rojizo- 
violáceo con una tumoración palpable por debajo de las mismas. Con fre- 
cuencia se observa aumento local de la temperatura, soplo y frémito. Las 
AVM tienen consecuencias que probablemente se observen por cambios 
isquémicos como ulceración, dolor intratable y hemorragia intermitente. 
La evolución de las AVM consiste en cuatro etapas: inactividad, expan- 
sión, destrucción y descompensación. Por lo común el tratamiento de las 
AVM se inicia cuando hay datos clínicos de dolor isquémico, ulceración, 
hemorragia o inestabilidad hemodinámica (etapas 3 y 4). El tratamiento 
quirúrgico incluye la embolización arterial para ocluir en forma transito- 
ria el nido por 24 a 72 h antes de la extirpación quirúrgica. El nido y la piel 
suprayacente afectada deben extirparse en forma amplia y a continuación 
realizar reconstrucción. 


Nevo melanocítico congénito 


El nevo melanocítico congénito (CMN) contiene células propias de los 
nevos y por lo común está presente al momento del nacimiento. Las lesio- 
nes con frecuencia son de color claro a pardo oscuro, de aspecto redondo 
u oval y varían en gran medida en cuanto a tamaño, patrón y ubicación 
anatómica. La ubicación más común de los CMN es el tronco, seguido de 
las extremidades y cabeza y cuello. Con frecuencia las lesiones más gran- 
des se asocian con múltiples lesiones satélite más pequeñas. Con el paso 
del tiempo estas lesiones se tornan menos pigmentadas (en ocasiones se 
pigmentan más) y desarrollan hipertricosis y una textura variada, lo que 
incluye nodularidad. Los nevos melanocíticos pequeños por lo común tie- 
nen menos de 1.5 cm de diámetro y los grandes tienen más de 10 cm. Los 
CMN a menudo miden más de 20 cm en su dimensión mayor en el adulto 
y eso se correlaciona con lesiones de 9 cm en el cuero cabelludo o de 6 cm 
en el tronco en lactantes. Todos los CMN deben vigilarse en busca de cam- 
bios preocupantes que indiquen la necesidad de biopsia, lo que incluye 
ulceración, pigmentación no uniforme, cambios en la forma y nodulari- 
dad. Existe controversia con respecto a la incidencia real de transforma- 
ción maligna de los CMN; sin embargo la mayor parte de los expertos 
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considera que el melanoma puede originarse directamente a partir de un 
CMN. No existen estudios convincentes que demuestren que la ablación 
de un CMN reduce la tasa de transformación maligna a melanoma; sin 
embargo muchos médicos creen que la ablación sirve al menos para la 
citorreducción de la lesión. El reporte de riesgo de por vida para melano- 
mas que se originan de CMN pequeños o grandes se encuentra entre 0 y 
5%; el riesgo de CMN gigante se calcula entre 5 y 10%.? Además de ser un 
factor de riesgo para melanoma, los pacientes con CMN grandes o gigan- 
tes se encuentran en riesgo de melanocitosis neurocutánea (melanosis 
leptomeníngea) y este trastorno incluye acumulaciones de melanocitos en 
las leptomeninges. La melanocitosis neurocutánea conlleva un riesgo no 
reducible de por vida de melanoma del sistema nervioso central y de mor- 
bilidad y mortalidad por convulsiones, hidrocefalia y otros trastornos del 
sistema nervioso central. Se recomienda realizar estudios de detección con 
MRI para lactantes que nacieron con CMN gigantes o grandes para ser el 
diagnóstico de melanocitosis neurocutánea. 

Se han recomendado diversos tratamientos para los niños con CMN; 
sin embargo el objetivo principal es eliminar (o al menos reducir) el riesgo 
de transformación maligna, conservar la función y mejorar el aspecto esté- 
tico. Se ha reportado que la abrasión térmica, química y el tratamiento con 
láser parecen mejorar el aspecto; sin embargo, ninguna de estas modalida- 
des elimina por completo las células del nevo. Para atender la posibilidad de 
transformación maligna, la única solución posible es la ablación completa y 
esto es difícil, porque las células del nevo pueden extenderse más allá de la 
piel y hacia los tejidos subcutáneos profundos e incluso el músculo subya- 
cente. Las opciones quirúrgicas incluyen la ablación directa y cierre prima- 
rio, ablación en serie, ablación y colocación de injerto cutáneo y la expan- 
sión hística en etapas con ablación subsiguiente de la lesión y reconstrucción 
(fig. 45-25). Las opciones terapéuticas tienen indicaciones particulares con 
respecto a la ubicación del nevo. Las lesiones del cuero cabelludo se tratan 
mejor con expansión hística. El injerto cutáneo de espesor total se utili- 
za mejor para la reconstrucción del oído y párpado. La expansión hística se 
asocia con incremento en la morbilidad en la reconstrucción de las extre- 
midades inferiores y por tanto la ablación e injerto, incluso con injertos 
cutáneos de espesor total previamente expandidos, a menudo son el trata- 
miento preferido. En resumen, los CMN a menudo se tratan por medios 
quirúrgicos para reducir el riesgo de degeneración maligna a melanoma y 
para corregir deformidades significativas relacionadas con el aspecto. 


CIRUGÍA RECONSTRUCTIVA 


Reconstrucción facial después de fracturas 
Principios generales 


Conforme los avances tecnológicos incrementan el nivel de energía de los 
sistemas modernos de transportación, recreación y armamento, hay un 


Figura 45-25. A. Nevo melanocítico congénito (CMN) en la cara posterior del hombro. B. Tratamiento del CMN con la expansión hística. (Continúa) 
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Figura 45-25. (Continuación) C. Aspecto de la cara posterior del 
hombro después de la eliminación de los expansores hísticos, ablación 
del CMN y aplicación de un colgajo. 


incremento del grado de destrucción maxilofacial relacionada con los ac- 
cidentes con dicha tecnología. La primera fase de atención del paciente 
con traumatismo maxilofacial es la activación del protocolo de apoyo vital 
avanzado para individuos con traumatismo. Las lesiones simultáneas en 
otros sitios además de la cara son la regla, más que la excepción. La con- 
sideración más común que pone en riesgo la vida en pacientes con trau- 
matismo facial es la permeabilidad de las vías respiratorias, control de la 
hemorragia, identificación y tratamiento de broncoaspiración y la identi- 
ficación de otras lesiones. Una vez que se estabiliza el estado clínico del 
paciente y se han tratado las lesiones que ponen en riesgo la vida, se dirige 
la atención al diagnóstico y tratamiento de las lesiones craneofaciales. 

La exploración física de la cara guía al médico para establecer cuáles 
son las lesiones subyacentes de tejidos duros, con atención especial a lace- 
raciones, desniveles óseos, inestabilidad, dolor a la palpación, equimosis y 
asimetría facial. Las radiografías especializadas tradicionales se sustituye- 
ron en gran medida por la CT de alta resolución, que se encuentra amplia- 
mente disponible. Las reconstrucciones coronal, sagital y tridimensional 
hacen evidentes lesiones complejas. 


Fractura de mandíbula 


Las fracturas mandibulares son lesiones comunes que pueden ocasionar 
incapacidad permanente si no se diagnostican de manera apropiada. El 
ángulo mandibular, rama, apófisis coloides y cóndilos son puntos de inser- 
ción para los músculos de la masticación, lo que incluye a los músculos 
masetero, temporal, pterigoideo lateral y pterigoideo medial (fig. 45-26). 
Las fracturas con frecuencia son múltiples, y los trastornos en la oclusión 
dental reflejan las fuerzas de varios músculos de la masticación sobre los 
segmentos de la fractura. La oclusión dental es quizá la relación básica más 
importante para comprender las fracturas de la porción media de la cara 
y de la mandíbula. El sistema de clasificación de Angle describe la relación 
de los dientes maxilares con los dientes mandibulares. La clase I es la oclu- 
sión normal, con ajuste de la cúspide bucal mesial del primer molar maxi- 
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Figura 45-26. Anatomía mandibular. (Reproducida con autorización de 
Thornton J, Hollier L: Facial fractures Il: Lower third. Selected Readings Plast 
Surg 9:1, 2002.) 


lar en el surco intercuspideo del primer molar mandibular. La maloclusión 
de clase II se caracteriza por ubicación anterior (mesial) y la maloclu- 
sión clase II consiste en la posición posterior (distal) de los dientes maxi- 
lares con respecto a los dientes mandibulares (fig. 45-27). 

El tratamiento no quirúrgico puede utilizarse en situaciones en las cua- 
les no hay desplazamiento o bien éste es mínimo, con conservación de las 
relaciones de oclusión previas al traumatismo y con un arco normal de 
movimiento. Los objetivos de dicho tratamiento incluyen el restableci- 
miento de la oclusión dental pretraumática, reducción y estabilización de 
la fractura y reparación de los tejidos blandos. La reparación quirúrgica 
implica el asentamiento de los cóndilos en la fosa glenoidea, lograr la fija- 
ción maxilar-mandibular con barras en arco o tornillos intermaxilares 
para establecer la oclusión dental apropiada y la exposición quirúrgica de 
las líneas de fractura por vía intrabucal, extrabucal o por combinación 
de éstas. La colocación de placas mandibulares sigue dos escuelas princi- 
pales: la fijación rígida que propone la Association of Internal Fixation 
(AO/ASIF) y la fijación menos rígida pero estable desde el punto de vista 
funcional (técnica de Champy). Sin importar el método de estabilización, 
uno de los objetivos posoperatorios es liberar la fijación maxilar y mandi- 
bular y recuperar el arco de movimiento tan pronto como sea posible para 
reducir el riesgo de anquilosis. Otras complicaciones potenciales incluyen 
infección, falta de consolidación, seudoartrosis, maloclusión dental, lesión 
del nervio facial, lesión del nervio mentoniano o infraalveolar y fracturas 
dentales. 


Fracturas orbitarias 


El tratamiento de todas las lesiones de la órbita, con excepción de las más 
simples, debe incluir la valoración por un oftalmólogo para establecer la 
agudeza visual y descartar la lesión del globo ocular. Las fracturas de la ór- 
bita pueden afectar el piso, techo o pared interna o externa de la órbita. La 
fractura orbitaria más común es la fractura por estallamiento del piso de 
la órbita, causada por presión directa al globo ocular con incremento sú- 


Figura 45-27. Clasificación de Angle. Clase |: las cúspides mesiales del 
primer molar se ajustan en el surco intercuspídeo del primer molar 
mandibular. Clase Il: la cúspide mesial del primer molar maxilar se 
encuentra en posición mesial con respecto al surco intercuspídeo del 
primer molar mandibular. Clase Ill: la cúspide mesial del primer molar 
maxilar se encuentra distal al surco intercuspídeo del primer molar 
mandibular. (Reproducida con autorización de Thornton J, Hollier L: Facial 
fractures Il: Lower third. Selected Readings Plast Surg 9:1, 2002.) 


bito de la presión intraorbitaria. Las regiones medial e inferior de la órbita 
están formadas por el hueso más delgado, por lo que las fracturas ocurren 
más a menudo en esas ubicaciones. Tales lesiones pueden tratarse en for- 
ma expectante si son lo suficientemente pequeñas y no existen complica- 
ciones. Sin embargo, es necesaria la cirugía para las fracturas grandes por 
estallamiento que se asocian con enoftalmos (aumento del volumen in- 
traorbitario), atrapamiento de los tejidos de la porción inferior de la órbita 
(diagnosticada a través de la prueba de movimientos oculares forzados) o 
diplopia que dura más de dos semanas.? Hay varios accesos quirúrgicos al 
piso de la órbita, lo que incluye las incisiones transconjuntival, subciliar y 
blefaroplastia inferior. Todas permiten el acceso al piso de la órbita y la 
reparación con diversos materiales autógenos y sintéticos. Las complica- 
ciones tardías incluyen diplopía persistente, enoftalmos, ectropión y en- 
tropión. 

Las fracturas de los bordes orbitarios externo e inferior no son poco 
comunes y a menudo se asocian con fracturas cigomaticomaxilares com- 
plejas, como se revisa más adelante. 

Debe hacerse especial mención a las complicaciones poco comunes 
después de fractura de la órbita. El síndrome de fisura orbitaria superior es 
consecuencia de la compresión de las estructuras contenidas en la cisura 
orbitaria superior en la parte posterior de la órbita. Esto incluye a los ner- 
vios craneales III, IV, VI y la primera división sensorial del V nervio cra- 
neal. La compresión de estas estructuras ocasiona síntomas de ptosis pal- 
pebral, proptosis del globo ocular, parálisis de los músculos extraoculares 
y anestesia en la distribución del V1 nervio craneal. Si el nervio óptico (II 
par craneal) también se ve afectado, los síntomas incluyen ceguera, tam- 
bién conocida como síndrome del vértice de la órbita. Ambos síndromes 
son urgencias médicas y debe considerarse el tratamiento con esteroides o 
la descompresión quirúrgica. 


Fracturas complejas del cigomático y cigomaticomaxilares 


El cigomático forma el borde externo e inferior de la órbita. Se articula con 
el hueso esfenoides en la cara externa de la órbita, con el maxilar en direc- 
ción interna e inferior, con el hueso frontal en dirección superior y con el 
hueso temporal en dirección externa (fig. 45-28). Las fracturas del hueso 
cigomático pueden afectar solamente al arco o muchas de sus relaciones 
óseas. Las fracturas aisladas del arco cigomático se manifiestan como apla- 
namiento, ensanchamiento de la cara relacionada con edema y equimosis. 
Las fracturas no desplazadas pueden tratarse por medios no quirúrgicos, 
en tanto que las fracturas conminutas del arco y las desplazadas pueden 
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Figura 45-28. Anatomía de los huesos faciales. (Reproducida con 
autorización de Hollier et al?) 


reducirse y estabilizarse de manera indirecta (método de Gilles) o, en ca- 
sos de fracturas más complejas, directamente a través de una incisión co- 
ronal. 

Las fracturas cigomaticomaxilares complejas (ZMC, zygomaticomaxi- 
llary complex) consisten en la rotura del arco cigomático, sutura orbitaria 
inferior, sutura cigomaticomaxilar, pared externa de la órbita y sutura ci- 
gomaticofrontal. Las fracturas segmentarias tienden a rotar en dirección 
externa e inferior, ocasionando la expansión del volumen de la órbita, li- 
mitación del movimiento de la mandíbula, una fisura palpebral en el bor- 
de inferior y aplanamiento de la eminencia malar. Las fracturas ZMC casi 
siempre se acompañan de parestesias en la distribución del nervio infraor- 
bitario y dermatoma subconjuntival. Las fracturas desplazadas se tratan 
con exposición a través de múltiples incisiones para lograr el acceso a toda 
la zona que requiere fijación. Esto incluye una incisión en el párpado su- 
perior (sutura cigomaticofrontal y pared externa de la órbita), incisión 
subtarsal o transconjuntival (piso de la órbita y borde infraorbitario) e in- 
cisión en el surco gingivobucal maxilar (sutura cigomaticomaxilar). De 
nuevo, las fracturas cigomáticas complejas graves requieren exposición 
amplia a través de un acceso coronal. 
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Este tipo de fracturas a menudo son parte de un grupo de fracturas panfa- 
ciales y de otras lesiones intracraneales. Desde el punto de vista anatómi- 
co, el patrón de la fractura afecta la porción interna de la órbita, huesos 
nasales, procesos nasales del hueso frontal y procesos frontales del maxi- 
lar. Tales lesiones ocasionan déficit funcional grave y deformidad estética 
por colapso de la nariz, etmoidales y de la porción interna de las órbitas; 
desplazamiento de la fijación del ligamento palpebral interno y rotura del 
aparato nasolagrimal. El telecanto es ocasionado por la separación de la 
sutura nasomaxilar a la cual está unida el ligamento palpebral interno. El 
tratamiento por lo común consiste en la colocación meticulosa de placas o 
alambres a todos los fragmentos óseos, potencialmente con un injerto 
óseo primario para restablecer la configuración normal. La clave para la 
reparación exitosa de una fractura etmoidal nasoorbitaria es el restableci- 
miento de la sutura nasomaxilar y la restauración de los puntos de fijación 
de los ligamentos palpebrales internos que se encontraban antes del trau- 
matismo. Si la conminución es grave, esto puede lograrse utilizando la fi- 
jación transnasal de los ligamentos. 


Fracturas del seno frontal 


La región del seno frontal es un punto estructural relativamente débil en la 
porción superior de la cara. Por esta razón, es una ubicación común para 
las fracturas en casos de traumatismo facial. Los senos paranasales son 
una estructura par, cada una con una tabla ósea anterior que determina el 
contorno de la frente y una tabla posterior que separa el seno de la dura- 
madre. Cada seno drena a través del la porción interna del piso hacia el 
conducto frontonasal, el cual vierte su contenido hacia el meato medio en 
la cavidad nasal. El tratamiento de las fracturas de los senos frontales de- 
pende de las características de la fractura (fig. 45-29). 


Fracturas nasales 


La nariz es el sitio más común de fracturas faciales, por su ubicación pro- 
minente; cada fractura puede afectar la porción cartilaginosa del tabique 
nasal, los huesos nasales o ambos. Es importante realizar una exploración 


intranasal para saber si hay un hematoma en el tabique. Si está presente, 
éste debe drenarse y colocar un taponamiento para evitar la necrosis por 
presión del tabique nasal y un colapso a largo plazo de la porción media de 
la nariz. La reducción cerrada de las fracturas nasales puede realizarse bajo 
anestesia local o general. Por desgracia, en muchos de los casos, si no es 
que en la mayor parte, muestran cierta deformidad al finalizar la consoli- 
dación, para la cual es necesaria la rinoplastia si hay obstrucción de las vías 
respiratorias o si se desea mejorar el aspecto. 


Fracturas panfaciales 


Las fracturas de múltiples huesos en varias localizaciones se incluyen en la 
categoría de fracturas panfaciales. Éstas pueden incluir las fracturas de los 
senos frontales y maxilar, NOE, fracturas de la órbita y ZMC, fracturas 
palatinas y fracturas mandibulares complejas. La dificultad en la repara- 
ción de estas lesiones depende no de aspectos técnicos de la fijación, sino 
del restablecimiento de las relaciones normales entre las características fa- 
ciales en ausencia de puntos de referencia que se encontraban presentes 
antes de la lesión. Sin la corrección apropiada de las relaciones de los frag- 
mentos óseos, se exagera el ensanchamiento facial y se pierde la proyec- 
ción facial. Los puntos fundamentales en la atención de pacientes con 
fracturas panfaciales es en primer lugar reducir y reparar el arco cigomáti- 
co y la región frontal para establecer el marco y lo ancho de la cara. Las 
suturas nasomaxilares y cigomaticomaxilares pueden repararse una vez 
que se ha establecido un marco correcto. A continuación se reduce el 
maxilar con base en este marco de referencia, seguido por la fijación pala- 
tina, si es necesaria. Por último, una vez que se han corregido las relacio- 
nes de la porción media de la cara puede aplicarse la fijación maxilar-man- 
dibular con la mandíbula en oclusión correcta seguida por la colocación 
de placas en las fracturas mandibulares.”” 


Reconstrucción del oído 


Los defectos adquiridos de la oreja pueden tener muchas causas y se dis- 
pone de varios métodos diferentes para la reconstrucción. El método de 
reconstrucción a menudo depende del tamaño y ubicación del defecto. Las 
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Figura 45-29. Algoritmo para el tratamiento de las fracturas del seno frontal. LCR, líquido cefalorraquídeo; CT, tomografía computadorizada; 


NF, nasofrontal; ORIF, reducción abierta con fijación interna. 


lesiones pequeñas del hélix pueden extirparse con facilidad mediante la 
creación de una cuña y cierre primario. Los defectos más grandes de los 
tercios superior y medio de la oreja pueden utilizar el cartílago del antihé- 
lix y de la concha para reducir la circunferencia del hélix y permitir el 
cierre primario. Cuando los defectos del hélix son demasiado grandes para 
esta solución, pueden utilizarse colgajos locales para cerrar la herida o sus- 
tituir el tejido perdido. Los colgajos posauriculares creados en procedi- 
mientos en etapas pueden manipularse para crear un tubo cutáneo que 
tenga el aspecto tubular del hélix y cerrar la brecha o defecto. Otro método 
consiste en utilizar un avance de colgajo condrocutáneo de Antia-Buch 
combinado con reducción de cartílago, lo que permite el cierre de defec- 
tos% (fig. 45-30). Incluso defectos más grandes de los tercios superior y 
medio de la oreja pueden reconstruirse con colgajos cutáneos locales com- 
binados con injertos cartilaginosos contralaterales o injertos compuestos 
contralaterales. Los defectos del pabellón auricular son relativamente fáci- 
les de cerrar en forma primaria, pero los defectos del tercio inferior de la 


oreja, que afectan más del lóbulo son complejos y requieren sostén cartila- 
ginoso, a menudo combinado con colgajos cutáneos locales. 


Reconstrucción nasal 


La reconstrucción de la nariz requiere apreciar las nueve subunidades esté- 
ticas que definen el contorno anatómico normal (fig. 45-31). En general, si 
un defecto abarca más de 50% de una subunidad, el resto de las subunida- 
des deben extirparse e incluirse en la reconstrucción. Debe considerarse 
que la nariz está compuesta por tres capas: cubierta cutánea, apoyo estruc- 
tural y mucosas de recubrimiento. Cuando se valora un defecto presente o 
anticipado, es útil considerar qué capas de tejido se perderán, de forma que 
para la reconstrucción pueda analizarse con qué sustituir cada capa. Los 
métodos de reconstrucción nasal cuentan con numerosas técnicas de re- 
construcción. La cicatrización por segunda intención se utiliza con éxito en 
concavidades como el surco del ala de la nariz. Los injertos cutáneos de es- 
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Figura 45-30. Reconstrucción del pabellón auricular, modificada de Antia-Buch. A. Lesión en la porción superior del hélix. B. Patrón de ablación y 
marcas para la reconstrucción. C. Defecto, creación del colgajo y reducción del cartílago. D. Avance del colgajo en V-Y. E. Colocación del colgajo. 
F. Aspecto un mes después de la operación. (Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 
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Figura 45-31. Subunidades estéticas de la nariz. (Fotografia reproducida 
con autorización de M. Gimbel.) 


pesor parcial o total pueden utilizarse para defectos superficiales en el dorso 
de la nariz o en las paredes laterales de la misma. Pueden utilizarse injertos 
compuestos para la punta o para el borde de la nariz (fig. 45-3). Los colgajos 
locales de patrón aleatorio son útiles para cerrar defectos pequeños del dor- 
so y punta de la nariz, y pueden combinarse con injertos de cartílago si es 
necesario el sostén estructural. Los colgajos de patrón axil se utilizan a me- 
nudo para defectos más grandes. Estos colgajos tienen la ventaja de poder 
cubrir y revascularizar injertos cartilaginosos subyacentes y brindar piel 
circundante de color similar. A menudo se utilizan colgajos en la recons- 
trucción nasal, lo que incluye colgajos nasolabiales y el colgajo paramedia- 
no de la frente (fig. 45-32). Los defectos aún más grandes pueden requerir 
colgajos de cuero cabelludo o injertos radiales libres del antebrazo. Los in- 
jertos óseos de la calvaria pueden proporcionar sostén al dorso de la nariz. 
El recubrimiento mucoso por lo general se logra con colgajos cicatrizados 
colocados “al revés” colgajos con mucosa y pericondrio obtenidos del vestí- 
bulo nasal o injertos cutáneos de la parte inferior de colgajos transpuestos. 


Reconstrucción del labio 


Los labios son importantes para articular el habla, para la alimentación y 
conservación de la eficiencia bucal, expresión facial y armonía estética de 
la porción inferior de la cara. Los labios superior e inferior están formados 
por tres capas de tejido: piel, músculo y mucosa. La irrigación es propor- 
cionada por la arteria facial y sus ramas, las arterias labiales superior e in- 
ferior. Los defectos labiales pueden originarse por traumatismos, quema- 
duras, neoplasias, lesiones congénitas, hendiduras o infecciones. El cáncer 
más común en el labio superior es el carcinoma basocelular, y el más co- 
mún en el labio inferior es el carcinoma espinocelular. Al igual que con la 


mayor parte de los tipos de reconstrucción, la elección de la técnica de- 
pende en gran medida del tamaño, ubicación y deficiencia de estructuras 
en el sitio del defecto. Los objetivos de la reconstrucción del labio son el 
restablecimiento de la suficiencia del esfínter bucal con aposición del ber- 
mellón labial, conservación de la sensibilidad y evitar la microstomía, al 
tiempo que se conserva un aspecto dinámico y estático casi normal. En los 
labios superior e inferior, los defectos que afectan sólo al bermellón de 
los labios puede corregirse con el avance de la mucosa labial, lo que a me- 
nudo se denomina rasurado de labio. En defectos de menos de un tercio de 
la longitud horizontal, hay suficiente redundancia para permitir el cierre 
primario. Deben tomarse decisiones más complejas para defectos que se 
encuentran entre una y dos terceras partes de la longitud total del labio. 
Las dos categorías de técnica de colgajo del labio son los colgajos transora- 
les cruzados y los colgajos de avance circumbucal. Los colgajos de labio 
cruzados incluyen el colgajo de Abbé y el colgajo de Estlander. El colga- 
jo de Abbé fue diseñado originalmente para reconstruir defectos de la por- 
ción central del labio inferior (tubérculo) con tejido de espesor total, 
vascularizado, por una de las arterias labiales (fig. 45-33). La técnica re- 
quiere un procedimiento de segunda etapa para la división del pedículo. El 
colgajo de Estlander es similar en cuanto a principios, pero tiene su base 
en la región externa de la comisura bucal y se utiliza para reconstruir lesio- 
nes de la porción superior externa o del labio inferior. Ambos colgajos 
están desnervados pero quizá se restablezca cierta sensibilidad y función 
motora después de algunos meses.*! La técnica de Karapandzic es una téc- 
nica de avance-rotación de colgajo diseñada para defectos de la porción 
central del labio. Aunque se conserva buena función, sensibilidad y movi- 
lidad, un efecto secundario es la reducción de la abertura bucal. La técnica 
de Webster-Bernard utiliza el avance de colgajos de carrillo para sustituir 
defectos con tejido de espesor parcial o total que se extienden más allá de 
la comisura (fig. 45-34). Cuando se realiza en forma bilateral, los métodos 
de Karapandzic y de Webster-Bernard pueden utilizarse para reconstruir 
por completo el labio superior o inferior. 

Además, puede ser necesaria la reconstrucción con transferencia mi- 
crovascular de tejidos libres en casos en que no hay labio residual. El col- 
gajo libre radial del antebrazo es el utilizado más a menudo con este fin, 
por lo común con transferencia del tendón del músculo palmar menor 
para sostén del labio. 


Reconstrucción del párpado 


Los párpados protegen al ojo de la exposición y son otra estructura estéti- 
ca crucial de la cara. Consiste en una laminilla anterior (piel y músculo 
auricular del ojo) y una laminilla posterior (tarso y conjuntiva). La irriga- 
ción del párpado es excelente, y la isquemia es una preocupación muy 
poco común en las reconstrucciones. 


Párpado superior 


Los defectos que abarcan menos de 25% del párpado superior por lo gene- 
ral se cierran de manera primaria con aproximación en forma pentagonal 
(fig. 45-35). Para defectos que afectan 25 a 50% del párpado superior, pue- 
de realizarse una cantotomía lateral (liberación del tendón del canto exter- 
no) y llevarse a cabo la cantólisis (liberación de la porción superior del 
tendón palpebral externo) para permitir el avance, lo cual a menudo se 
combina con el uso de un colgajo semicircular lateral (fig. 45-36). Los de- 
fectos de más de 50% del párpado superior pueden reconstruirse con un 
colgajo de avance de Cutler-Beard de espesor total o un colgajo de avance 
tarsoconjuntival de Hughes modificado (fig. 45-37). 


Párpado inferior 


La reconstrucción del párpado inferior tiene consideraciones similares a 
las del párpado superior. Además, debe ponerse especial atención a la pre- 
vención de la visibilidad de la esclerótica y el ectropión, que pueden origi- 
narse por la tensión vertical excesiva ya sea por la técnica o por la cicatri- 
zación. Pueden utilizarse métodos de reconstrucción similar, lo que incluye 
el cierre directo, colgajos semicirculares y liberación del canto con colgajos 
de avance. Los injertos pueden utilizarse si el defecto es de espesor parcial. 
Los injertos cutáneos del párpado superior contralateral son adecuados 
para sustituir la cara anterior de la laminilla. La cara posterior de la lamini- 
lla requiere injerto de tejido resistente y no queratinizado, como cartílago 
(tarso palpebral, oreja o tabique nasal) o injertos de mucosa de paladar 
duro para permitir la aposición y protección del globo ocular.** 


Figura 45-32. Reconstrucción nasal con colgajos de patrón axil. Fotografías superiores: reconstrucción con un colgajo nasolabial de un defecto del ala 
de la nariz. Fotografías inferiores: reconstrucción con un colgajo paramediano de la frente del lóbulo nasal. (Fotografías reproducidas con autorización de 


M. Gimbel.) 


Ptosis 


En el párpado normal, el músculo auricular del ojo, músculo de Müller y 
el músculo elevador del párpado actúan en conjunto para abrir y cerrar la 
abertura palpebral y conservar el nivel del párpado superior con respecto 
ala pupila. La ptosis del párpado es creada por alteración de esta acción en 
conjunto. La ptosis puede ser congénita o adquirida. La congénita es cau- 
sada por anomalías del párpado, oftalmoplejía y sincinesis, en tanto que la 
ptosis adquirida puede ser neurógena, miógena o traumática. El síndrome 
de Horner es una forma de ptosis neurógena causada por interrupción de 
la inervación simpática que ocasiona ptosis, miosis y anhidrosis. La valo- 
ración amplia de pacientes con ptosis incluye exploración oftalmológica 
general y de la agudeza visual, atención a los signos de exposición o irrita- 
ción, medición de la distancia marginal-reflejo luminoso, observación de 
la altura del pliegue supratarsal y valoración de la función del elevador del 
párpado. La gravedad de la ptosis y el grado de disfunción del músculo 
elevador del párpado son decisivos para el procedimiento apropiado de 
corrección (cuadro 45-11). La ptosis puede corregirse con el procedimien- 


Figura 45-33. Reconstrucción del labio e, 
superior con un colgajo de Abbé. A. Defecto y p 
diseño del colgajo. B. Rotación del colgajo y : 

cierre primario del sitio donador. C. División del .. 
pedículo (después de dos a tres semanas) con la 

colocación final. A 


to de Fasanella-Servat, que consiste en la ablación del borde superior del 
tarso palpebral, conjuntiva y aponeurosis del músculo elevador del párpa- 
do y la sección del músculo de Müller. Otras correcciones de la ptosis leve 
por lo común implican variaciones de este procedimiento. La ptosis mo- 
derada con función regular a buena del músculo elevador del párpado 
puede tratarse con alguna forma de procedimiento de acortamiento de la 
aponeurosis de dicho músculo. La ptosis grave con mala función del 
músculo elevador del párpado requiere el uso de un músculo alternativo 
para el párpado. La técnica de cabestrillo con aponeurosis del múscu- 
lo frontal utiliza una banda de injerto aponeurótico suturada al músculo 
frontal y constituye una solución. 


Reconstrucción del cráneo y cuero cabelludo 


Reconstrucción del cuero cabelludo 


El cuero cabelludo está formado por cinco capas: piel, tejido celular subcu- 
táneo, galea aponeurótica, tejido areolar laxo y pericráneo. El cuero cabellu- 
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Figura 45-34. Técnica de reconstrucción del labio de Webster-Bernard. 
(Reproducida con autorización de Closmann JJ, Pogrel A, Schmidt BL: 
Reconstruction of perioral defects following resection for oral squamous cell 
carcinoma. J Oral Maxillofac Surg 64:367, 2006. Copyright Elsevier.) 


do está bien vascularizado por ramas bilaterales de la arteria carótida exter- 
na, incluyendo las arterias temporales superficiales, arterias occipitales y 
arterias auriculares posteriores. Además, las arterias supratroclear y su- 
praorbitaria contribuyen a la irrigación de la frente y porción anterior del 
cuero cabelludo. Estos vasos transcurren en el tejido subcutáneo, justo su- 
perficiales a la galea. Por su abundante irrigación, las laceraciones del cuero 
cabelludo pueden ocasionar una hemorragia espectacular, situación que 
suele corregirse con la colocación de un punto de sutura continuo anclado. 

La pérdida del cuero cabelludo de espesor parcial por traumatismos 
suele ocurrir al nivel del plano del tejido areolar laxo y por lo común se 
trata al inicio con desbridamiento del tejido desvitalizado. Si un defecto de 
espesor parcial es lo suficientemente pequeño puede utilizarse el cierre 
primario o un injerto cutáneo. Aunque los resultados estéticos a menudo 
son menos que deseables, todas las capas del cuero cabelludo aceptan un 


Figura 45-35. Defecto del párpado superior que abarca menos de 25%. 
Cierre primario. (Reproducida con autorización de Pham RT: Reconstruction 
of the upper eyelid. Otolaryngol Clin North Am 38:1023, 2005. Copyright 
Elsevier.) 


injerto cutáneo, lo que incluye la calvaria si se taladran orificios hacia el 
diploe. Las áreas con injerto pueden reconstruirse más tarde con un frag- 
mento de cuero cabelludo mediante el uso de colgajos o expansión hística. 
El cuero cabelludo tiene muy poca elasticidad, la creación de pequeñas 
heridas en la galea a menudo facilita el cierre de los defectos de espesor 
total, pero debe tenerse cuidado de evitar la lesión de vasos sanguíneos 
superficiales a la galea. La pérdida de áreas grandes (4 a 8 cm) puede cu- 
brirse con colgajos grandes de cuero cabelludo, como lo describió Ortico- 
chea.” La colocación de injertos en lesiones o en sitios donadores deja 
áreas de alopecia visibles. La expansión hística ha tenido gran éxito para 
sustituir regiones cicatrizadas o que recibieron injertos con piel con cabe- 
llo. Los defectos de más de 8 a 10 cm se tratan mejor con transferencia 
microquirúrgica de tejidos libres. La avulsión total o subtotal del cuero 
cabelludo es una lesión poco común que suele ocurrir en personas con 
cabello largo que son atrapados por máquinas en rotación. Estas lesiones 
potencialmente devastadoras se tratan mejor con reimplante del cuero ca- 
belludo, porque los segmentos con avulsión por lo común conservan su 
irrigación vascular (fig. 45-38). 


Reconstrucción de la calvaria 


El hueso autógeno es el material preferido para la reconstrucción de los 
defectos del cráneo. Entre sus ventajas se encuentra la resistencia a la in- 
fección y la capacidad de consolidar con fuerza. El hueso autógeno de 
cualquier origen tiene la desventaja de la morbilidad en el sitio donador. 
Los injertos óseos pueden obtenerse de un área normal de la calvaria, de la 
cual puede utilizarse la tabla externa como injerto para defectos de tama- 
ño limitado. Debe tenerse cuidado durante la recolección para evitar el 
compromiso de la tabla interna. También puede utilizarse hueso costal, ya 
sea como injerto costal dividido o como colgajo óseo libre microquirúrgi- 
co. Por desgracia, el uso de costillas para la reconstrucción del cráneo pue- 
de dar un aspecto irregular desagradable al cuero cabelludo. Otra desven- 
taja de los injertos óseos, pero no de los colgajos, es la reabsorción del 
injerto con el paso del tiempo. 

Para la reconstrucción de la calvaria existen materiales alternativos 
para el hueso autógeno, como el metil metacrilato, titanio e hidroxiapatita 
(con o sin proteína ósea morfógena). Aunque tienen la ventaja de no re- 
querir un sitio donador, estos materiales plásticos y metálicos se acompa- 
ñan de un mayor riesgo de infección en el cual puede ser necesario retirar- 
los. Se encuentran en estudio activo varias preparaciones de hidroxiapatita 
de fosfato de calcio como materiales para la sustitución ósea. 


Reconstrucción de cabeza y cuello 


La región de cabeza y cuello tiene un espacio limitado de estructuras críti- 
cas y complejas que rodean accesos esenciales para el tubo digestivo y apa- 
rato respiratorio. Los tejidos de la cara, boca y de las cavidades sirven 


Figura 45-36. Defectos del párpado superior de 25 a 50%. 
A. Cantotomia lateral. B. Colgajo semicircular. (Reproducida 
con autorización de Pham RT: Reconstruction of the upper eyelid. 
Otolaryngol Clin North Am 38:1023, 2005. Copyright Elsevier.) 


como medio de comunicación primaria con el entorno a través de la ex- 
presión facial y verbal. Por tanto, la resección del cáncer con un margen de 
seguridad adecuado puede ser muy grave y sumamente debilitante. El tra- 
tamiento de los cánceres de cabeza y cuello demanda uno multidisciplina- 
rio integrado que incluya cirujanos oncólogos y reconstructivistas oncólo- 
gos médicos, radioterapeutas, patólogos, nutricionistas y especialistas en 
rehabilitación funcional y psicológica. 


Cirugía de ablación de tumores 


La libertad para el cirujano oncólogo para extirpar por completo un tumor 
es limitada, al menos en parte, por la capacidad del especialista en cirugía 
plástica y reconstructiva para restablecer la continuidad anatómica y lo- 
grar la cicatrización exitosa de la herida. La difusión del cuello para extir- 


par vasos y ganglios linfáticos cervicales puede realizarse con fines profi- 
lácticos o curativos, para establecer con mayor precisión el pronóstico 
mediante estadificación quirúrgica o para la solidificación de planes de 
tratamiento auxiliar. Es importante estar familiarizado con el sistema 
de clasificación de tumor, ganglios linfáticos y metástasis (TNM) y con la 
estadificación de los cánceres de cabeza y cuello. Los parámetros N y M 
son muy constantes para la mayor parte de los cánceres de cabeza y cuello, 
en tanto que los parámetros T varían de acuerdo a la ubicación del tumor. 


Principios de reconstrucción 


El especialista en cirugía reconstructiva tiene por objeto restablecer de 
manera adecuada los componentes anatómicos perdidos. Los déficit resi- 
duales en apariencia sin importancia pueden progresar hasta ocasionar 
morbilidad psicológica, mala aceptación social y aislamiento social. Es im- 
portante la cicatrización oportuna de las heridas y sin complicaciones para 
permitir la radioterapia cuando está indicada y para facilitar el alta al do- 
micilio y a la actividad laboral. 

Cada lesión debe atenderse por diversos métodos, pero la técnica debe 
decidirse para cada paciente individual. Una reconstrucción más compleja 
puede ofrecer mejores resultados pero tal vez se acompañe de un mayor 
riesgo de complicaciones. Algunos pacientes podrían beneficiarse del uso 
de métodos más simples con un riesgo anestésico y quirúrgico más acep- 
table en comparación con la reconstrucción ideal. Tal método podría ser 
apropiado, por ejemplo, para individuos de edad avanzada con cáncer 
avanzado en etapa T4 y con corta esperanza de vida. La reconstrucción es 
imposible para algunas pérdidas funcionales, como la enucleación de un 
ojo, pero puede lograrse la sustitución con una prótesis con resultados es- 
téticos razonables.** 


Opciones reconstructivas por región 


Antes del decenio de 1970, las reconstrucciones de tejidos autógenos se 
restringían en gran medida a colgajos vinculados locales o regionales, in- 
cluyendo colgajos de trapecio, pectoral y deltopectoral. Con el trasplante 
microvascular de tejidos libres, los defectos que con anterioridad parecían 
casi imposibles de reconstruirse hoy pueden tratarse con un solo procedi- 
miento quirúrgico. En consecuencia, los cánceres de cabeza y cuello que 
con anterioridad parecían no susceptibles de resección se operan con ma- 
yor facilidad. 


Estructuras intraorales. La opción de reconstrucción para el piso de la 
boca, lengua y otros defectos del interior de la cavidad bucal dependen de 
la dimensión del defecto, volumen de tejido perdido y movilidad residual 
de la lengua. La lengua y las superficies mucosas adyacentes pueden cica- 
trizar excepcionalmente bien, de forma que es posible tratar los defectos 
pequeños con cierre primario o incluso permitir la cicatrización espontá- 
nea. Los defectos más pequeños, que abarcan menos que una glosectomía 
pueden tratarse con un injerto cutáneo o quizá con cierre primario si se 
conserva la movilidad de la lengua. Los defectos más grandes, que com- 
prenden la glosectomía de más de 30% son indicación para reconstrucción 
con transferencia de tejidos libres, por lo común con colgajos libres de la 
cara, radio del antebrazo o colgajos de la cara anteroexterna del muslo para 
defectos pequeños o grandes, respectivamente. Los procedimientos con 
glosectomía total constituyen un reto mayor, pues no existe método ideal 
para restablecer las funciones motoras de la lengua. El objetivo primario es 
proteger la vía respiratoria de la broncoaspiración. La deglución y articu- 
lación del lenguaje a menudo son subóptimos después de las reconstruc- 
ciones de glosectomía total. Las opciones incluyen colgajos libres miocutá- 
neos voluminosos obtenidos de la cara anteroexterna del muslo, región 
dorsal (músculo dorsal ancho) o del abdomen (músculo recto abdominal) 
o colgajos regionales pediculados (p. ej., colgajo del dorsal ancho).* 

En la opción de reconstrucción para defectos de tejidos blandos del 
interior de la cavidad bucal se deben considerar características específicas 
del defecto, como su grosor y dimensiones, afección de la comisura de la 
boca, piel facial o del cuello. Por ejemplo, los defectos bucales pueden tra- 
tarse de manera adecuada con un colgajo libre de la cara radial del ante- 
brazo o con un colgajo delgado de la cara anteroexterna del muslo. Los 
defectos más gruesos pueden reconstruirse de manera apropiada con un 
colgajo aponeuroticocutáneo libre de la cara anteroexterna del muslo. 
Aquellos que abarcan el espesor total del carrillo con afección de la piel 
externa de la cara pueden reconstruirse con colgajos cutáneos o miocutá- 
neos libres de la cara anteroexterna del muslo, que han sido plegados para 
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Figura 45-37. Defecto del párpado superior de más de 50%. A y B. Colgajo de avance del párpado inferior de espesor total de Cutler-Beard. C y D. 
Colgajo de avance tarsosubconjuntival del párpado inferior de Hughes. (Reproducida con autorización de Pham RT: Reconstruction of the upper eyelid. 


Otolaryngol Clin North Am 38:1023, 2005. Copyright Elsevier.) 


corregir de manera simultánea los defectos de la mucosa interna, piel ex- 
terna y tejidos blandos interpuestos.” Cuando el contorno del cuello está 
deprimido y es asimétrico después de la disección de cuello, es posible 
mejorar la simetría al introducir parte del colgajo en el cuello. Esta manio- 
bra también cierra el espacio muerto y ayuda a proteger las principales 
estructuras neurovasculares adyacentes. 


Mandibula y porción media de la cara. Los defectos mandibulares pue- 
den originarse de la ablación de tumores que afectan el hueso mismo o de 
la necesidad de obtener márgenes satisfactorios para tumores de tejidos 
blandos adyacentes. Los defectos mandibulares segmentarios pueden cla- 
sificarse como defectos óseos aislados, defectos compuestos (hueso y mu- 
cosa bucal o piel), defectos compuestos (hueso, mucosa bucal y piel) o de- 


(UNDER Clasificación de la ptosis palpebral 


Clasificación de la gravedad de la ptosis 
Leve 
Moderada 
Grave 
Clasificación de la función del músculo elevador 
Excelente 
Buena 
Regular 
Mala 


1-2 mm 
3mm 
4+ mm 


12-15 mm 
8-12 mm 
5-7 mm 
2-4 mm 


Figura 45-38. Mujer de 25 años de edad con avulsión de 70% del cuero cabelludo después de un accidente automovilístico como peatón. Imágenes 
superiores: defecto y pieza quirúrgica. Imágenes inferiores: aspecto nueve semanas después de la reimplantación microquirúrgica del cuero cabelludo. 


(Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


fectos compuestos amplios (hueso, mucosa bucal, piel y tejidos blandos).*” 


Los objetivos primarios de la reconstrucción de la mandíbula son resta- 
blecer la continuidad ósea (con oclusión dental precisa) función del habla, 
contorno facial y para mantener la movilidad de la lengua. Las reconstruc- 
ciones mandibulares iniciales incluían el uso de varios materiales proté- 
sicos, con o sin injertos óseos convencionales y colgajos de tejidos blandos 
locales o regionales simultáneos. Aunque los defectos segmentarios peque- 
ños son susceptibles de reconstrucción utilizando injertos óseos autóge- 
nos, no son vascularizados y por tanto pueden fracasar, en especial si se 
administró radioterapia. La mejor opción para la mayor parte de los defec- 
tos mandibulares es el colgajo libre de peroné con una isla de piel adjunta 
que recibe irrigación por vasos septocutáneos fiables (en ocasiones arterias 
perforantes musculocutáneas) de la arteria y vena peroneas; a esto se le 
conoce como colgajo libre osteoseptocutáneo de peroné (fig. 45-39). Entre 
sus múltiples características deseables se incluye a) la capacidad de sopor- 
tar múltiples osteotomías (en tanto que la irrigación perióstica no se inte- 
rrumpa) de forma que el hueso pueda plegarse para crear el contorno de 
cualquier región mandibular; b) proporcionar una longitud suficiente 
de tejido óseo resistente (22 a 26 cm en el adulto) para reconstruir defectos 
mandibulares incluso con disposición angulada; c) estructura bicorticoes- 
ponjosa que pueda tolerar la incorporación de implantes dentales integra- 
dos al hueso; d) morbilidad aceptable en el sitio donador cuando se obten- 
ga el colgajo de forma apropiada, y e) ubicación del sitio donador que 
permita el tratamiento con dos equipos quirúrgicos para la ablación simul- 
tánea del tumor y la toma del colgajo.*?* Las alternativas razonables inclu- 
yen colgajos óseos vascularizados obtenidos de la cresta iliaca, radio o cos- 


tillas. Los defectos mandibulares compuestos extensos pueden necesitar 
más de un colgajo libre (p. ej., un colgajo libre de la cara anteroexterna del 
muslo con un colgajo libre osteoseptocutáneo del peroné) para reconstruir 
la totalidad de la anatomía en una sola operación.** Estos principios tam- 
bién son aplicables a otros defectos óseos en la región de cabeza y cuello, lo 
que incluye defectos maxilares y otros en la porción media de la cara. Los 
objetivos de la reconstrucción de la porción media de la cara incluyen el 
restablecimiento del contorno y proyección faciales, logro de una oclusión 
dental precisa, suministrar apoyo intraocular apropiado y sellar la separa- 
ción de las cavidades nasales y bucal, que se encuentran adyacentes. 


Esófago e hipofaringe. Los objetivos de la reconstrucción para los de- 
fectos esofágicos e hipofaríngeos, que pueden ser circunferenciales o par- 
ciales, son mantener la permeabilidad de la luz, restablecer el habla y la 
deglución y evitar estenosis, fístulas y dehiscencias de anastomosis en el 
tubo digestivo. Las opciones reconstructivas para defectos parciales inclu- 
yen cierre primario si el estrechamiento luminal es insignificante e injertos 
cutáneos para los defectos parciales en la mucosa. Un colgajo muscular 
regional puede ser útil para cerrar defectos pequeños de espesor total, 
pero para los defectos más grandes es necesaria la transferencia de tejidos 
libres o un colgajo de yeyuno o bien un colgajo aponeuroticocutáneo tu- 
bular.” El procedimiento de colgajo yeyunal fue la primera transferencia 
exitosa de tejidos libres en seres humanos y se realizó en 1957 para la re- 
construcción del esófago cervical. Desde entonces se ha vuelto una exce- 
lente opción para este propósito. Se obtiene un segmento proximal con 
base en su irrigación mesentérica y se introduce en el cuello en dirección 
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tiempos de tránsito lentos para la deglución y “voz seca”. Las opciones con 
colgajos aponeuroticocutáneos libres tubulares, lo que incluye los colgajos 
de la cara anteroexterna del muslo y colgajo de la cadena radial del ante- 
brazo son procedimientos favorecidos, sin embargo se acompañan de ma- 
yor riesgo de estenosis que un colgajo yeyunal libre. Aunque los autores 
que apoyan dichos colgajos favorecen la calidad vocal resultante y tiempos 
de tránsito más rápidos. 


Vasos receptores en cabeza y cuello para los colgajos libres. Las arte- 
rias receptoras utilizadas a menudo para la transferencia de tejidos libres 
en la cabeza y cuello incluyen las arterias tiroidea superior, lingual, facial, 
temporal superficial y cervical transversa, ipsolaterales. La anastomosis 
terminolateral con la arteria carótida se asocia con lesiones carotídeas por 
estallamiento, potencialmente letales. Las anastomosis con vasos contrala- 
terales son útiles cuando no se dispone de vasos ipsolaterales, como en 


P- 


pacientes con cáncer recurrente que han sido sometidos con anterioridad 
a procedimientos de colgajo libre o en pacientes con dificultades para ob- 
tener un vaso ipsolateral en el cuello.”!21722 En ocasiones son necesarios 
los injertos venosos para incrementar la longitud insuficiente de un pe- 
dículo. Para el drenaje venoso, es conveniente el uso de tributarias de los 
sistemas yugulares superficial y profundo. Por último, es posible la protec- 
ción de vasos y nervios mayores en el cuello después de la disección del 
cuello al cubrirlos con el tejido residual de colgajos libres. Esto ayuda a 
mejorar el contorno y la simetría del cuello con fines estéticos y elimina 
cualquier espacio muerto. 


Complicaciones. Además de las complicaciones generales que pueden en- 
contrarse con cualquier operación mayor o procedimiento anestésico pro- 
longado, existen varias complicaciones potenciales específicas de la cirugía 
de ablación y reconstructiva de cabeza y cuello. Las complicaciones trans- 
operatorias específicas incluyen embolia gaseosa, neumotórax y lesión a es- 


Figura 45-39. Reconstrucción ósea y de tejidos blandos de un defecto 
mandibular segmentario compuesto utilizando un colgajo libre 
osteoseptocutáneo de peroné. A. Carcinoma epidermoide que se origina 
de la mucosa bucal del lado izquierdo. B. Efecto mandibular izquierdo, 
segmentario y compuesto ocasionado por la ablación local amplia de la 
neoplasia, que invadió hueso y tejidos blandos locales. C. Colgajo libre 
osteoseptocutáneo de peroné; se muestran el pedículo arterial (flechas 
rojas), pedículo venoso (flechas azules) y el sitio de la osteotomía (flecha 
amarilla). D. Después del modelado y fijación de la miniplaca, se colocó 
el colgajo libre osteoseptocutáneo de peroné en el defecto mandibular 
izquierdo, con el uso de piel para reconstruir los tejidos blandos 
intrabucales. (Continúa) 


F 


Figura 45-39. (Continuación) E y F. Cuatro meses después de la 
reconstrucción el paciente tiene buena abertura de la boca y buen 
aspecto estético; nótese que en el interior de la cavidad bucal se observa 
el colgajo libre de piel. 


tructuras importantes como vasos sanguíneos, conductos linfáticos o ner- 
vios craneales. Las complicaciones perioperatorias específicas incluyen 
estallamiento de la arteria carótida, necrosis del colgajo, infecciones, fuga de 
saliva o de quilo, problemas con las vías respiratorias y trastornos psiquiátri- 
cos agudos. Ejemplos de estas últimas complicaciones son síndromes dolo- 
rosos prolongados, fístulas, contracturas de cicatrices y problemas relacio- 
nados con la radioterapia como disminución de tamaño del colgajo (con el 
riesgo potencial de exposición del material metálico) y osteorradionecrosis. 


Reanimación facial 


La parálisis del nervio facial es un trastorno debilitante, y que desde el 
punto de vista emocional puede ocasionar depresión, que se manifiesta 
con muchos problemas estéticos y funcionales. La pérdida de la actividad 
muscular ocasiona mala articulación del lenguaje y sialorrea por insufi- 
ciencia bucal, queratopatía por exposición por disfunción del aparato la- 
grimal y ectropión paralítico con alteración de la socialización por desfi- 
guración facial y dificultad para expresar emociones. La disfunción del 
nervio facial tiene múltiples causas posibles, lo que incluye la resección 
oncológica, cirugía de la base del cráneo por el hueso temporal, traumatis- 
mos, trastornos congénitos (síndrome de Mobius) y de causa idiopática. La 
principal consideración en el tratamiento es la simetría de la frente y cejas, 
cierre de los párpados, suficiencia y simetría de la boca y conservación de 
la dinámica de la sonrisa. Los objetivos a largo plazo incluyen aspecto es- 
tático o normal, simetría con los movimientos y restablecimiento del con- 
trol de los músculos voluntarios. Aunque los mejores resultados por lo 
común requieren un tratamiento en múltiples etapas y cirugías complejas, 
los pacientes de edad avanzada obtienen mejores resultados con un proce- 
dimiento en una sola etapa que proporcione mejoría inmediata. 


Técnicas neurales 


Las lesiones traumáticas al nervio facial sin pérdida segmentaria de tejido 
nervioso se tratan mejor con neuroeje primario terminoterminal de los 
muñones del nervio facial. El éxito de esta reparación depende de la 
aproximación precisa de los extremos nerviosos y de lograr una repara- 
ción epineural sin tensión con material de sutura fino, por lo común nai- 
lon 8-0 o material más delgado. En la pérdida segmentaria del nervio fa- 
cial por traumatismo o resección oncológica, los injertos de interposición 
de nervios ocasionan la reconstrucción más exitosa y pueden obtener re- 
sultados similares a los de la reparación primaria. De manera ideal el in- 
jerto se realiza al momento de la lesión, más que en forma tardía. Los 
nervios donadores incluyen el plexo cervical, nervio auricular mayor y 
nervio sural. El momento para la reanimación después de la reparación 
del nervio depende de la distancia entre el sitio de la reparación y las pla- 
cas motoras terminales. La regeneración axonal ocurre en casi 1 mm/dia, 
en tanto que las placas motoras terminales se deterioran en casi 1% por 
semana y desaparecen después de dos o tres años. En términos generales, 
el tono facial se restablece casi seis meses después de la reparación y los 
movimientos voluntarios unos cuantos meses más tarde.“ Los problemas 
relacionados con la reparación e injerto del nervio facial son debilidad, 
movimientos masivos (sincinesia) y discinesia. Si se dispone del muñón 
proximal del nervio facial pero no se localiza el distal, puede obtenerse un 
segmento de plexo cervical y realizarse una anastomosis proximal con el 
muñón del nervio facial con implantación distal del mismo en los múscu- 
los de la expresión para permitir la regeneración nerviosa y el restableci- 
miento parcial de la función. 

Las técnicas de transferencia nerviosa utilizan otros nervios craneales 
para enervar el muñón distal del nervio facial en los casos en que no puede 
realizarse el injerto. Esto requiere la disponibilidad de nervio facial distal o 
muñones de sus ramas. Por lo común los nervios donadores utilizados in- 
cluyen el nervio hipogloso ipsolateral, nervio accesorio espinal y el injerto 
facial cruzado de nervio sural, que se une con la rama contralateral del 
nervio facial (rama bucal o cigomática redundante). Las desventajas de esta 
técnica incluyen las propias de la reparación o injerto nerviosos más la pér- 
dida de la función del nervio donador e hipertermia facial. La transferencia 
completa del nervio hipogloso crea una parálisis lingual ipsolateral y atro- 
fia de la mitad de la lengua con disfunción intrabucal leve a moderada. * 


Técnicas de transposición muscular 


Todas las técnicas neurales antes mencionadas dependen de la presencia de 
una unidad neuromuscular distal funcional. Cuando la unidad neuro- 
muscular distal es deficiente, como en la parálisis facial congénita o en situa- 
ciones en las cuales la reconstrucción se llevará a cabo dos a tres años des- 
pués de la lesión original, debe considerarse la transposición muscular. 
Dicha técnica requiere entrenamiento muscular intenso para lograr el mo- 
vimiento deseado. Un cabestrillo muscular facial dinámico clásico utiliza el 
músculo temporal, que recibe inervación del nervio trigémino y su irri- 
gación de ramas profundas temporales de la arteria maxilar interna. El 
músculo se libera a lo largo de su aponeurosis de la línea de fusión temporal, 
se desplaza en dirección inferointerna y se une al modiolo en la comisura 
bucal, pliegue nasolabial y en potencia al músculo auricular del ojo. Las des- 
ventajas incluyen falta de movimientos espontáneos, disfunción de la arti- 
culación temporomandibular y abundancia de tejidos blandos sobre el arco 
cigomático. Otras unidades musculares susceptibles de transferencia inclu- 
yen el músculo masetero y el vientre anterior del músculo digástrico. Este 
último es útil para restablecer la función depresora del labio inferior en ca- 
sos de parálisis aislada de la rama mandibular marginal del nervio facial.“ 


Transferencia de tejidos libres inervados 


Puede considerarse la transferencia microquirúrgica de músculos libres 
inervados en las mismas situaciones que la transferencia muscular local, 
pero es en especial apropiada cuando se necesita el aumento concomitante 
del volumen de tejidos blandos. Los músculos descritos para este fin inclu- 
yen el recto interno, dorsal ancho, serrato anterior y pectoral menor. El 
procedimiento puede realizarse en una sola etapa si se dispone del muñón 
proximal del nervio facial para su anastomosis o si se cuenta con un nervio 
lo suficientemente largo en el músculo donador para alcanzar las ramas 
contralaterales del nervio facial. Sin embargo, a menudo éste es un proce- 
dimiento que se realiza en etapas, que inicia con el establecimiento de una 
fuente neural local a través de un injerto cruzado de nervio facial. La ex- 
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¿Lesión del nervio facial <2 años? 


Sí 


No | 
No 
¿El paciente está 
sano/joven? 


¿Es posible la reparación 
directa del nervio? 


Sí 
——. 
Sí 


¿Están disponibles los extremos 
proximal y distal del nervio? 


¿Se encuentra disponible 
el muñón distal? 


¿Se encuentra disponible 
el muñón proximal? 


Figura 45-40. Algoritmo terapéutico para la reanimación facial. 


tensión de la regeneración axonal a través del injerto se vigila utilizando la 
prueba de Tinel. Después de la progresión axonal suficiente, casi seis a 12 
meses más tarde, se realiza la transferencia de músculo libre a través de 
anastomosis vasculares con vasos temporales superficiales o faciales, cu- 
briendo el nervio donador y con la fijación del músculo al hueso cigoma- 
tico en su cara superoexterna y al pliegue nasolabial, porción superior del 
orbicular de los labios y en la región infrainterna del orbicular del labio 
inferior. Las desventajas de la transferencia de músculo libre incluyen 
morbilidad en el sitio donador, tiempos quirúrgicos prolongados y la ne- 
cesidad de capacitación microquirúrgica especializada. 


Procedimientos auxiliares 


Uno de los objetivos más importantes del tratamiento de la parálisis facial 
es la rehabilitación de la región periocular. Dicho objetivo se logra simple- 
mente con la implantación de contrapesos de oro o platino en el párpado 
superior, lo que permite que la gravedad colabore con el cierre del pár- 
pado. Los cabestrillos aponeuróticos estáticos se utilizan para mejorar la 
simetría cuando enfermedades concomitantes evitan la realización de ci- 
rugías más extensas y en etapas. Los materiales para la creación del cabes- 
trillo incluyen tensor de la fascia lata, politetrafluoroetileno y aloinjerto 
dérmico acelular humano. La hipertonicidad de los músculos faciales con- 
tralaterales se corrige con inyecciones de toxina botulínica. Por último, las 
técnicas de rejuvenecimiento de tejidos blandos como la ritidectomía cer- 
vicofacial, blefaroplastia, elevación de cejas y elevación de la porción me- 
dia de la cara pueden mejorar los efectos de la parálisis facial en los tejidos 


blandos (fi 0). 
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Reconstrucción mamaria 


El cáncer mamario es la segunda neoplasia más común y la segunda causa 
de muerte relacionada con cáncer en mujeres estadounidenses. Una de 
cada ocho mujeres desarrolla cáncer mamario en algún momento de su 
vida (riesgo general de por vida). La reconstrucción mamaria inicia como 
un método para reducir las complicaciones y deformidades de la pared 
torácica por la mastectomía. Se ha demostrado que la reconstrucción tiene 
beneficios para la mujer en términos de bienestar psicológico y calidad de 
vida.“ El objetivo de la reconstrucción mamaria es crear nuevamente la 
forma y simetría mientras se evita el retraso del tratamiento coadyuvante 
para el cáncer. Varios estudios han demostrado que la reconstrucción ma- 
maria, tanto inmediata como tardía, no obstaculiza el tratamiento oncoló- 
gico estándar, no retrasa la detección del cáncer recurrente y no cambia la 
mortalidad general relacionada con la enfermedad.**>*” 

El asesoramiento preoperatorio de pacientes con cáncer mamario con 
respecto a las opciones de reconstrucción debe incluir el análisis del mo- 
mento oportuno y tipo de reconstrucción, alternativas para la reconstruc- 
ción quirúrgica y expectativas realistas. El cirujano plástico y el oncólogo 
quirúrgico deben mantener comunicación estrecha para lograr resultados 
óptimos. 


Momento oportuno para la reconstrucción 


La reconstrucción inmediata se define como el inicio del proceso de re- 
construcción mamaria al momento de la cirugía de ablación. Esto por lo 
general se lleva a cabo en pacientes con enfermedad en etapas iniciales en 


quienes existe una baja expectativa de la necesidad de radioterapia pos- 
operatoria. La reconstrucción inmediata toma ventaja de la conservación 
de la cubierta cutánea flexible, que es posible con la mastectomía con con- 
servación de la piel. En general este método permite una reconstrucción 
más estética y simétrica. También toma la ventaja psicológica de que la 
paciente evite vivir con la deformidad de una mastectomía, como ocurre 
con pacientes en quienes se realiza reconstrucción tardía. Además, el costo 
para el sistema médico es menor con la reconstrucción inmediata, porque 
se necesitan menos operaciones que con los procedimientos en etapas. Las 
desventajas incluyen el retraso potencial de tratamiento adyuvante por 
complicaciones en el sitio quirúrgico, necrosis parcial de los colgajos cutá- 
neos de mastectomía y la posibilidad de radioterapia posoperatoria no 
esperada que podría recomendarse con base en la información obtenida 
del estudio histopatológico. La reconstrucción mamaria por todas las téc- 
nicas se ve afectada de manera adversa por la radioterapia y muchos ciru- 
janos consideran que la reconstrucción debe retrasarse hasta al menos seis 
meses después del tratamiento. 

La reconstrucción mamaria tardía se inicia al menos tres a seis meses 
después de la mastectomía. Este método evita la falta de fiabilidad en los 
colgajos de mastectomía y la respuesta impredecible a la radioterapia. Sin 
embargo, el paciente está sujeto a un procedimiento quirúrgico adicional 
y los resultados estéticos generales a menudo son peores (en especial con 
la reconstrucción con tejido autólogo). 


Reconstrucción mamaria parcial 


En el último decenio muchas mujeres eligieron el tratamiento con conser- 
vación mamaria (BCT, breast conservation therapy) que consiste en mas- 
tectomía segmentaria con biopsia de ganglio centinela o disección de gan- 
glios linfáticos axilares combinada con radiación posoperatoria de la 
totalidad de la mama. Este tratamiento del cáncer con menos invasión es 
bastante beneficioso para muchas mujeres, pero puede surgir deformidad 
significativa por la eliminación de tejido y por los cambios inducidos por 
la radiación, en especial en mujeres con mamas pequeñas. El término ci- 
rugía oncoplástica se refiere al grupo de técnicas desarrolladas para redu- 
cir la deformidad mamaria por mastectomía parcial, tanto en situaciones 
tardías como inmediatas. Uno de los métodos más comunes para reducir 
los defectos visibles en mujeres con mamas grandes es redistribuir el pa- 
rénquima mamario al momento de la extirpación del tumor utilizando 
técnicas de mamoplastia de reducción. Puede diseñarse un pedículo der- 
matoglandular que de sostén al complejo pezón-areola en diversas orien- 


taciones para evitar la ubicación del defecto. Este procedimiento combina- 
do con la reducción mamaria tradicional en la mama contraria puede 
ocasionar resultados estéticos excelentes, a menudo mejores del aspecto 
que tenían en el preoperatorio (fig. 45-41). El colgajo toracodorsal externo 
se basa en las arterias perforantes intercostales externas en el pliegue infra- 
mamario y es de particular utilidad para corregir los defectos mamarios 
externos* (fig. 45-42). 

Un inconveniente de las técnicas oncoplásticas cuando se realizan al 
momento de la mastectomía segmentaria es la posibilidad de que los bor- 
des quirúrgicos no estén libres de tumor, lo que podría ocasionar la nece- 
sidad de desmantelar la reconstrucción para un nuevo procedimiento de 
ablación. Las implicaciones oncológicas de reutilizar los colgajos en estas 
situaciones son poco claras. Otro inconveniente es la posibilidad de necro- 
sis grasa, en especial del extremo distal del colgajo, en estos colgajos de 
patrón no axil. 


Reconstrucción con implantes 


Por necesidad o por elección, muchas mujeres se someten a mastectomía 
para control local del cáncer mamario. De hecho, en fechas recientes en 
respuesta al mayor reconocimiento de la enfermedad multifocal y la expe- 
riencia con los malos resultados estéticos después de BCT en mujeres con 
mamas pequeñas, algunas pacientes eligen la mastectomía pese a ser elegi- 
bles para BCT. El método más simple de reconstrucción de la mama es la 
colocación de un implante en el defecto creado por la mastectomía. En 
ocasiones puede colocarse un implante al momento de la mastectomía 
como un procedimiento de reconstrucción de una etapa para el montículo 
mamario. Sin embargo, por lo común la primera etapa incluye la coloca- 
ción de un expansor hístico de silicona colocado bajo la musculatura de la 
pared torácica (por debajo de los músculos pectoral mayor, serrato ante- 
rior y la vaina superior del músculo recto anterior del abdomen), segui- 
da de la expansión de la piel a intervalos de una semana durante tres me- 
ses. Se regresa a la paciente a la sala de operaciones para retiro del extensor 
y colocación de un implante mamario de solución salina o silicona (figs. 
45-43 y 45-44). Después de investigaciones amplias, se demostró que los 
implantes de silicona son igual de seguros y eficaces que los implantes de 
solución salina para los procedimientos de aumento y reconstrucción ma- 
marios. Luego de otros tres meses se realiza la reconstrucción del pezón, 
por lo común bajo anestesia local. 

Las ventajas de la reconstrucción con expansión hística/implante in- 
cluyen ausencia de morbilidad en el sitio donador, tiempos quirúrgicos y 
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Figura 45-41. Fotografías preoperatorias (A) y una semana después de la operación (B) en una mujer de 52 años de edad con cáncer a la posición de 
las seis según la manecillas del reloj en la mama izquierda. La reducción del pedículo superointerno oncoplástico en la mama izquierda se realiza de 
manera simultánea con la mastectomía segmentaria izquierda de la lesión con reducción de la mama contralateral para lograr la simetría. (Fotografías 


reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 
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periodos de recuperación más breves. Las desventajas incluyen la necesi- 
dad de etapas más prolongadas para la reconstrucción y mayor tiempo 
acumulado para completar la misma. Las reconstrucciones con implantes 
mamarios tienden a carecer de la sensación natural a la palpación y del 
aspecto ptósico de la mama. Esto es en particular notorio en reconstruc- 
ciones unilaterales. Las complicaciones relacionadas con los expansores 
hísticos o implantes incluyen infección, posición inapropiada, hematomas, 
seromas, rotura y colapso del implante. Los problemas más comunes a lar- 
go plazo que necesitan una nueva operación son la formación de tejido 
cicatrizal denso alrededor del implante (contractura capsular) que causa 
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Figura 45-43. Expansión hística y reconstrucción mamaria con 
implante. (Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


Figura 45-42. Fotografías preoperatorias, transoperatorias y 
cuatro meses después de la operación de una mujer de 66 
años de edad con cáncer en la mama derecha a la posición de 
las 10 según las manecillas del reloj. Se realizó en forma 
simultánea una reconstrucción oncoplástica con un colgajo 
toracodorsal externo con una mastectomía segmentaria en la 
mama derecha, donde se encontraba la lesión. (Fotografías 
reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


aumento de la consistencia, deformidad visible e incluso molestias. Ade- 
más, los implantes son dispositivos médicos que sufren desgaste mecánico, 
lo que puede dar origen a fugas y colapso de los mismos. Una vez que se ha 
considerado todo esto, la posibilidad de que una paciente requiera un pro- 
cedimiento quirúrgico adicional o reconstrucción mamaria en los cinco 
años siguientes a partir de la reconstrucción con implante es cercana a 
35%.” Los resultados son peores y la tasa de complicaciones se incremen- 
ta aun cuando los implantes se colocan en una pared torácica radiada, sin 
importar si la radioterapia se administró antes o después de la reconstruc- 
ción. En tales casos, por lo común se desalienta el uso de implantes. 


Reconstrucción total con tejido autólogo 


Una forma completamente diferente de reconstruir el montículo mamario 
evita la colocación de implantes en favor de utilizar los propios tejidos re- 
dundantes de la paciente. Las indicaciones para la reconstrucción mamaria 
con tejido autólogo son diversas y variadas, e incluyen la preferencia de la 
paciente, radioterapia previa o a futuro, ptosis de la mama contralateral y 
reconstrucción previa con implante fallida. Las contraindicaciones son la 
falta de un sitio donador apropiado por cicatrización o por adiposidad mí- 
nima, obesidad mórbida y enfermedades graves que eviten procedimien- 
tos quirúrgicos prolongados y que afecten el periodo de recuperación. 

El abdomen es el sitio donador utilizado con mayor frecuencia. La ma- 
yoría de las mujeres con cáncer mamario tienen piel y grasa redundantes 
en la porción inferior del abdomen, la cual puede transferirse a la pared 
torácica y darle forma de un montículo mamario. Se han desarrollado 
diversas técnicas para la transferencia de este tejido, tanto en forma de 
colgajo miocutáneo pediculado como de colgajos libres. Los colgajos ab- 
dominales para reconstrucción mamaria incluyen el colgajo miocutáneo 
pediculado del músculo recto y transverso del abdomen (TRAM, transver- 
se rectus abdominis myocutaneous), el cual se basa en los vasos epigástricos 
superiores que transcurren por debajo del músculo recto del abdomen. Se 
aísla un fragmento de piel de orientación transversa basada en sus vasos 
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Figura 45-44. Reconstrucción mamaria bilateral con expansor/implante. Aspecto preoperatorio (A) y dos meses después del cambio con implante de 


solución salina (B). (Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


perforantes y que transcurren a través del músculo recto del abdomen para 
unirse con el pedículo epigástrico superior. El colgajo, junto con su irriga- 
ción y músculo recto se hacen avanzar por un túnel sobre la pared torácica 
anterior y se exteriorizan en el defecto creado por la mastectomía, donde 
se le da la forma de un montículo mamario. El sitio donador se cierra en 
forma similar a una abdominoplastia. La ventaja de ésta y de las técnicas de 
reconstrucción autóloga total son la creación de una mama con aspecto y 
textura naturales, que cambia de volumen en forma paralela con el peso del 
paciente (y con la mama contralateral natural), lo que evita complicaciones 
potenciales de los implantes mamarios. Además, las pacientes a menudo 
están satisfechas con los beneficios acompañantes a la abdominoplastia. El 
procedimiento de colgajo pediculado TRAM es relativamente rápido para 
la reconstrucción autóloga total. Los inconvenientes incluyen la posibili- 
dad de fracaso parcial o completo del colgajo, necrosis grasa, aumento de 
volumen en la porción superior del abdomen por el pedículo, prominencia 
de la pared abdominal o hernia y debilidad de la pared abdominal. 

El colgajo libre TRAM se introdujo para mejorar el limitado volumen 
de tejido que puede desplazarse por la irrigación relativamente indirecta 
del pedículo TRAM por los vasos epigástricos superiores; es similar al col- 
gajo pediculado TRAM, pero depende de los vasos epigástricos inferiores 
profundos, que son la irrigación dominante en la porción inferior del ab- 
domen. El colgajo se obtiene en forma de colgajo libre y se realizan anasto- 
mosis con la arteria y vena epigástricas inferiores con los vasos receptores 
en el tórax, por lo común la arteria mamaria interna o vasos toracodorsa- 
les. Una modificación a este método es el procedimiento de colgajo libre 
TRAM con conservación del músculo, en el cual se toma menos aponeu- 
rosis y menos músculo del recto abdominal junto con el colgajo para redu- 
cir la morbilidad en el sitio donador. La variante más avanzada de colgajo 
libre TRAM con conservación de músculo obtiene su irrigación de las 
perforantes epigástricas inferiores profundas (fig. 45-45). En este caso, se 
abre la aponeurosis pero no se incluye tejido muscular en el colgajo y se 
realiza disección de los vasos perforantes del sistema epigástrico inferior 
profundo entre las fibras musculares para unirlo al pedículo principal. 
Cuando se realiza una selección cuidadosa de pacientes, las técnicas con 


conservación de músculo disminuyen la morbilidad en la pared abdomi- 
nal e incrementan la longitud útil del pedículo para microcirugía sin com- 
promiso significativo de la perfusión del colgajo% (fig. 45-46A y B). Por 
último, en algunas pacientes puede transferirse tejido de la porción infe- 
rior del abdomen a la región mamaria en forma de colgajo libre sin abrir 
la aponeurosis de la pared abdominal. La arteria epigástrica inferior su- 
perficial es capaz de brindar irrigación a un volumen suficiente de tejido 
abdominal para la reconstrucción mamaria. Esta arteria y su vena acom- 
pañante no atraviesan la vaina del músculo recto anterior, por lo que pue- 
de obtenerse el colgajo sin morbilidad adicional de la pared abdominal a 
la que se produce con una abdominoplastia. Por desgracia, esta arteria con 
frecuencia está ausente o es demasiado pequeña para asegurar una anasto- 
mosis fiable. Pese a las múltiples ventajas de la reconstrucción mamaria 
autóloga total por microcirugía, el procedimiento se asocia con tiempos 
quirúrgicos más prolongados en comparación con los procedimientos de 
TRAM pediculado, requiere experiencia en microcirugía y tiene la posibi- 
lidad de fracaso completo del colgajo por trombosis microvascular. 


Reconstrucción con implante y con tejido autólogo 


El procedimiento de colgajo pediculado miocutáneo del dorsal ancho es 
un método fiable y relativamente sencillo que se utiliza para la reconstruc- 
ción mamaria. A menudo se reserva para esta última cuando otros méto- 
dos han fallado. El colgajo del dorsal ancho se relega a un estado de proce- 
dimiento de segunda elección porque conlleva las mayores desventajas 
entre las reconstrucciones con tejido autólogo (morbilidad en el sitio do- 
nador), así como las complicaciones potenciales relacionadas con los im- 
plantes mamarios. Por lo demás, la reconstrucción con colgajo del dorsal 
ancho/implante puede producir excelentes resultados estéticos con morbi- 
lidad relativamente baja en el sitio donador (fig. 45-47). El músculo dorsal 
ancho con su piel suprayacente se eleva con base en el pedículo de vasos 
toracodorsales y se hace avanzar por un túnel a través de la axila y se colo- 
ca en el sitio de la mastectomía. Después de la colocación parcial se coloca 
un expansor hístico o un implante permanente por debajo del músculo 
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Figura 45-45. Reconstrucción mamaria con un 
colgajo perforante epigástrico inferior profundo. 
(Fotografías reproducidas con autorización de M. 
Gimbel.) 
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Figura 45-46. A. Imágenes superior izquierda e inferiores: colgajo miocutáneo de los músculos recto y transverso del abdomen (FTRAM) y el defecto en 
su sitio donador. Imágenes superior derecha e inferiores: colgajo perforante epigástrico inferior profundo y el defecto en el sitio donador. (Continúa) 


Figura . (Continuación) B 


(Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


para dar un volumen adecuado a la reconstrucción ( ). Los incon- 
venientes específicos para este método incluyen irregularidad en el con- 
torno de la espalda, alta tasa de seroma posoperatorio y debilidad notable 
en el hombro (poco común). 


Después de la creación de un montículo mamario se realizan mejoras y 
procedimientos adicionales después de casi tres meses, lo que podría in- 


jura 45 . Fotografías preoperatorias y posoperatorias de una mujer de 43 años de edad con reconstrucción mamaria con 
is FTRAM con conservación del músculo, realizada en el lado izquierdo, con mamoplastia de reducción en el lado derecho para lograr la simetría. 


cluir la revisión del montículo a través de liposucción o ablación directa, 
revisión de las cicatrices, injerto de tejido adiposo y reconstrucción del 
complejo areola-pezón. Se han descrito métodos de calificación para la 
reconstrucción del pezón que incluyen técnicas con colgajos locales (p. 
ej., colgajo en forma de estrella, colgajo C-V), técnicas de injerto (división 
de complejo areola/pezón contralateral, piel de la región inguinal, piel de 
los labios) y tatuaje. Las reconstrucciones de pezón se proyectan inicial- 
mente esperando casi 50% de pérdida de la proyección después de seis 
meses. 
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Figura 45-47. Fotografías preoperatorias y posoperatorias de una mujer de 58 años de edad con reconstrucción mamaria con colgajo del dorsal ancho 
izquierdo y colocación del implante de silicona, con mastopexia derecha para lograr la simetría. (Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


Consideraciones relacionadas con la radiación 


Con algunas excepciones notables, la mayor parte de los cirujanos reco- 
mienda evitar la reconstrucción con implantes en una pared torácica que 
ha recibido previamente radiación o es probable que la reciba, por la tasa 
relativamente alta de complicaciones y los resultados desalentadores. Las 
reconstrucciones con tejido autólogo total proporcionan tejido sano no 
radiado para sustituir el tejido fibroso lesionado y son el método preferido 


Figura 45-48. Reconstrucción mamaria con colgajo del dorsal ancho e 
implante. (Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


para la reconstrucción mamaria en esta situación. De la misma forma, la 
reconstrucción con dorsal ancho/implante sustituye mucha de la piel ra- 
diada, lo que probablemente explica en cierto grado por qué en casos de 
mujeres que recibieron radiación previa, los implantes presentan mejor 
evolución cuando están cubiertos con un colgajo de dorsal ancho en com- 
paración a cuando no se utilizó éste. 

Aún es tema de controversia si la reconstrucción con tejido autólogo 
total debe realizarse antes o después de la radioterapia. Aquellos que reco- 
miendan la reconstrucción tardía argumentan que un colgajo radiado 
mostrará reducción de tamaño y fibrosis, lo que dará origen a resultados 
estéticos inferiores. Los que favorecen la reconstrucción inmediata en esta 
situación sostienen que la reconstrucción inmediata tiene mejores resulta- 
dos estéticos inherentes y que los resultados imperfectos por la radiación 
son comparables a los que se observan con la reconstrucción tardía, sin la 
operación adicional. A la fecha no se han realizado estudios prospectivos 
que comparen estos dos métodos. 


Reconstrucción del tronco y del abdomen 


En el tronco, como en la mayor parte de las áreas del cuerpo, la elección del 
método de reconstrucción depende de la ubicación y tamaño del defecto y 
de las propiedades del tejido deficiente. Se realiza una distinción entre los 
defectos de espesor parcial y total al decidir entre injertos, colgajos, mate- 
rial sintético o combinación de técnicas. A diferencia de la cabeza y extre- 
midad inferior, el tronco posee una cantidad relativamente abundante de 
colgajos de patrón axil que pueden utilizarse para la transposición regio- 
nal, lo que permite la reconstrucción y sólo rara vez es necesaria la transfe- 
rencia de tejidos libres. A su vez, el tronco sirve como una fuente corporal 
para proporcionar colgajos más fuertes para reconstruir defectos grandes. 


Pared torácica 


La pared torácica es un marco rígido diseñado para resistir las presiones 
negativas relacionadas con la respiración y la presión positiva por la tos y 


por la transmisión de fuerzas intraabdominales. Además, protege al cora- 
zón, pulmones y grandes vasos de traumatismos externos. Las recons- 
trucciones de los defectos de la pared torácica deben reproducir estas 
funciones. 

El músculo pectoral mayor se utiliza para la creación de colgajos pedi- 
culados para cubrir el esternón, porción superior del tórax y cuello. Es un 
tipo de colgajo en V con un pedículo dominante (rama pectoral de la arte- 
ria toracoacromial) y varios pedículos segmentarios secundarios (perfo- 
rantes intercostales y ramas pectorales de la arteria torácica externa).?* 
Puede realizarse avance o transposición del músculo sobre su pedículo do- 
minante o puede utilizarse como colgajo de rotación basada en las perfo- 
rantes de la mamaria interna. Ambos métodos son útiles para cubrir el es- 
ternón después de dehiscencia o infección. Antes de la elevación del 
colgajo deben revisarse las notas quirúrgicas previas para verificar que aún 
esté permeable la arteria mamaria interna como fuente de irrigación; la 
arteria, en especial la izquierda, se utiliza con frecuencia para la revascula- 
rización cardiaca. El músculo también puede utilizarse para cerrar un espa- 
cio muerto intratorácico por infecciones y como colgajo miocutáneo para 
reconstrucciones de cabeza y cuello. Aunque es un colgajo fiable, la pérdida 
del músculo pectoral mayor ocasiona debilidad de la extremidad superior 
y enfermedad estética por pérdida del pliegue axilar anterior.” 

El músculo recto anterior del abdomen es un colgajo de patrón axil 
tipo III que puede basarse en los vasos epigástricos superiores o en los 
vasos epigástricos inferiores profundos.” Cuando se eleva en forma de 
colgajo miocutáneo puede diseñarse con un cojincillo cutáneo de direc- 
ción transversa (TRAM) o vertical. El colgajo vertical de músculo recto 
abdominal anterior tiene mejor vascularización cutánea por sus múltiples 
arterias perforantes orientadas en dirección longitudinal, pero el colgajo 
TRAM proporciona una mayor área de piel donadora que puede cerrarse 


de manera primaria con una cicatriz que puede ocultarse con facilidad. El 
músculo recto anterior del abdomen se utiliza con frecuencia para las re- 
construcciones de la porción inferior del esternón cuando es insuficiente 
el músculo pectoral. También puede utilizarse en configuración de colgajo 
libre o pediculado para la reparación de defectos torácicos grandes por 
resección de cáncer (fig. 45-49). 

El colgajo miocutáneo del dorsal ancho probablemente es el más utili- 
zado para la reconstrucción de la pared torácica no esternal por su tamaño 
ancho, su ubicación, flexibilidad y longitud del pedículo. El colgajo depen- 
de de vasos toracodorsales que se originan del sistema subescapular. Su 
irrigación secundaria proviene de vasos intercostales posteriores y lumba- 
res.>! El arco de rotación de este colgajo puede extenderse a la mayor parte 
de las áreas del torso ipsolateral y al abdomen, cabeza, cuello y extremidad 
torácica superior. El músculo serrato anterior puede incluirse en el mismo 
pedículo vascular para incrementar aún más su superficie. El uso de este 
sitio donador es relativamente bien tolerado, pero la debilidad del hombro 
puede ser significativa. El principal inconveniente del colgajo de dorsal 
ancho es su cicatriz evidente y el alto riesgo de seroma.” 

El colgajo de músculo trapecio, que depende de vasos cervicales trans- 
versos, por lo general se utiliza como colgajo pediculado para cubrir la por- 
ción superior de la espalda, base del cuello y hombro. Se conservan la 
porción superior del músculo sobre la inserción acromial y nervio espinal 
accesorio para mantener la función de elevación del hombro. Otros colga- 
jos útiles de la región torácica incluyen el colgajo aponeuroticocutáneo 
escapular/paraescapular, el colgajo de músculo oblicuo externo y los colga- 
jos cutáneos toracoepigástricos cuya base puede encontrarse en la región 
interna o externa con respecto a la línea media y los colgajos de epiplón. 

Cuando un defecto de espesor total de la pared torácica afecta más de 
dos costillas adyacentes, la rigidez inherente de los colgajos de tejidos blan- 


Figura 45-49. Imágenes de la porción superior: Reconstrucción con colgajo libre de músculo recto y transverso del abdomen de un defecto de espesor 
parcial grande de la pared torácica. Imágenes de la porción inferior: el defecto de espesor total de la pared torácica se reconstruyó con dos capas de 
aloinjerto dérmico acelular humano y un colgajo de músculo recto del abdomen pediculado. (Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 
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1690 dos puede proporcionar integridad insuficiente a la pared torácica. Se han 
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utilizado los injertos óseos autólogos y cadavéricos en el pasado para brin- 
dar sostén estructural pero ha mejorado la disponibilidad de materiales bio- 
lógicos y sintéticos, que son bien tolerados. Estos materiales incluyen mallas 
de polipropileno, polietileno y politetrafluoroetileno, metilmetacrilato y 
aloinjertos dérmicos acelulares. Incluso si estos cuerpos extraños avascula- 
res deben eliminarse por infección crónica, a menudo se formará una capa 
fibrosa gruesa que puede mantener la estabilidad de la pared torácica? 


Pared abdominal 


La pared abdominal también protege órganos internos vitales de traumatis- 
mos, pero con capas de músculos fuertes y tejido aponeurótico que brindan 
sostén al torso en lugar de estructuras óseas. Los objetivos de la reconstruc- 
ción son el restablecimiento de la integridad estructural, prevención de la 
eventración visceral y brindar un apoyo muscular dinámico. Los defectos 
en la pared abdominal pueden surgir por traumatismos, resecciones onco- 
lógicas, deformidad congénita e infecciones. Con mucho, la razón más 
común para la deficiencia de la pared abdominal es la dehiscencia aponeu- 
rótica y la herniación después de laparotomía. Cuando se elabora un plan 
de reconstrucción, la revisión cuidadosa del expediente clínico y la explo- 
ración física evitarán que se elija una técnica que aunque parezca apropia- 
da, a causa de incisiones o traumatismos previos esté destinada al fracaso. 


Defectos parciales de la pared abdominal 


Los defectos grandes de la pared abdominal y tejido subcutáneo se contro- 
lan por lo común con facilidad con injertos cutáneos, avance local de colga- 
jos o expansión hística. Los defectos mioaponeuróticos son más difíciles de 
tratar. La aponeurosis de la pared abdominal requiere cierre con mínima 
tensión para evitar la dehiscencia, formación de hernias incisionales recu- 
rrentes o síndrome compartimental intraabdominal.” Con frecuencia se 
utilizan mallas protésicas para sustituir la aponeurosis en heridas limpias y 
en operaciones que crean defectos mioaponeuróticos. Cuando el área con 
déficit de aponeurosis está contaminada, como ocurre en caso de recons- 
trucciones con malla infectadas, fístulas enterocutáneas o perforación vis- 
ceral, se evita el uso de mallas protésicas por el riesgo de infección. Puede 
llevarse a cabo una reconstrucción tardía mediante la colocación de una 
malla de poliglactina absorbible, que finalmente granulará para permitir el 
injerto cutáneo. La hernia que aparecerá más tarde se repara con prótesis, 
en ausencia de contaminación. El procedimiento con separación de los 
componentes ha tenido gran éxito para el cierre de defectos grandes en la 
línea media sin recurrir al empleo de una malla. Este procedimiento implica 
el avance de colgajos mioaponeuroticos bilaterales que consiste en un com- 
plejo muscular de la aponeurosis del músculo recto anterior del abdomen/ 
recto anterior del abdomen/oblicuo interno/transverso del abdomen. La 
movilidad de esta unidad mioaponeurótica se crea al liberar el músculo 
oblicuo externo al nivel de la línea semilunar. Los defectos en la línea media 
que miden hasta 10 cm en dirección cefálica, 18 cm hacia la línea media y 8 
cm en dirección caudal pueden cerrarse utilizando la separación de compo- 
nentes.” Esta técnica es menos eficaz para el cierre de defectos laterales, 
para los cuales por lo común es mejor el uso de colgajos aponeuróticos (col- 
gajos de músculo recto del abdomen, oblicuo interno u oblicuo externo).** 

Los defectos abdominales de espesor total y los defectos mioaponeuró- 
ticos grandes necesitan colgajos pediculados más fuertes o colgajos libres 
para el cierre. El colgajo pediculado del tensor de la fascia lata, que depen- 
de de la rama ascendente de los vasos femorales circunflejos externos, es 
útil para la reconstrucción de los dos tercios inferiores del abdomen. Pue- 
den utilizarse colgajos bilaterales para defectos muy grandes, aunque los 
sitios donadores de injerto cutáneo tienen un aspecto desagradable. Los 
colgajos del recto femoral y del vasto externo pueden utilizarse para defec- 
tos abdominales más pequeños en la porción baja del abdomen. El colgajo 
“en chuleta de cordero” es un colgajo ampliado del recto femoral con in- 
clusión de fascia lata en su extremo distal que se ha utilizado con éxito 
para el cierre de defectos masivos.™® Los defectos grandes de la porción 
superior de la pared abdominal pueden repararse con colgajos ampliados 
de dorsal ancho con inserción de la fascia preglútea. Los defectos muy 
grandes de espesor total, en especial los de la porción superior del abdo- 
men, se tratan mejor con transferencia de tejidos libres o unidades mio- 
aponeuróticas grandes, como las del dorsal ancho o del tensor de la fascia 
lata. Éstos pueden ser colgajos inervados para restablecer la fuerza con- 
tráctil y resistencia de la pared abdominal. 


Reconstrucción de la extremidad 


Reconstrucción postraumática 


Los avances significativos en el tratamiento de las heridas traumáticas ocu- 
rrieron en momentos con grandes necesidades: las guerras. La Primera Gue- 
rra Mundial fue antecedida por el inicio de la cirugía aséptica y de la aneste- 
sia y marcó un punto de inflexión en el tratamiento de las heridas y cirugía 
por traumatismos. Con el inicio de la cirugía plástica y ortopedia modernas, 
mejoras en la comprensión de la anestesia, de la reanimación para trauma- 
tismos y de las infecciones y la disponibilidad de los primeros antibióticos, 
estos tiempos atestiguaron el cambio desde la amputación de todos los com- 
ponentes de las fracturas de una extremidad al incremento en los intentos 
para salvar la extremidad. La introducción y maduración de las técnicas mi- 
croquirúrgicas mejoró el éxito de las implantaciones de extremidades dista- 
les y reconstrucciones con colgajos libres. Las reconstrucciones de tejidos 
blandos avanzaron en forma paralela con las técnicas de fijación ósea, re- 
construcción articular y cirugía vascular general. A la fecha, la reconstruc- 
ción de las extremidades inferiores incorpora el uso de hueso vascularizado, 
tejidos compuestos y transferencias de músculos funcionales individualiza- 
das para un defecto dado.” Se contempla a futuro el uso de tejidos compues- 
tos vascularizados creados por ingeniería hística para reconstrucción y el 
uso de alotrasplantes de tejido compuesto de origen cadavérico. 

Las causas comunes de traumatismo de baja energía en la extremidad, 
fuera de tiempos de guerra, incluyen los accidentes de tránsito, caídas de 
alturas, traumatismos directos, lesiones deportivas y heridas por proyectil 
de arma de fuego. La comprensión de la anatomía de los compartimientos 
de la extremidad inferior, inervación, irrigación, funciones musculares, es- 
tructura esquelética y mecánica son esenciales para el restablecimiento de la 
función y aspecto de tejidos óseos y blandos. Se han sugerido varios siste- 
mas de calificación para el salvamento de las extremidades con el fin de 
ayudar a la toma de decisiones con respecto a si debe amputarse o intentar 
el salvamento de la extremidad, pero su uso sistemático aún es tema de 
controversia; no obstante, pueden proporcionar una guía durante este pro- 
ceso de decisiones que alteran la vida.* Las fracturas expuestas a menudo se 
clasifican con base en el sistema creado por Gustilo et al. (cuadro 45-12). 

Además de seguir las guías estándar para la valoración y reanimación 
en casos de traumatismos múltiples, el equipo multidisciplinario debe va- 
lorar el estado neurovascular periférico, defectos de los tejidos blandos y 
trazos de fractura.°” La estabilización ósea puede ser decisiva para con- 
trolar una hemorragia por fractura. La ecografía Doppler o la colangiogra- 
fía puede ayudar a valorar la integridad vascular. Debe vigilarse un posi- 
ble síndrome compartimental para la realización de fasciotomías en caso 
necesario. Deben administrarse tan pronto como sea posible la vacuna 
antitetánica y antibióticos con base en las guías más actuales.*! La valora- 
ción del paciente en su conjunto permite la planificación del tratamiento 
en el contexto de enfermedades asociadas, aspectos socioeconómicos y 
potencial de rehabilitación. La pérdida de la sensibilidad en la región de la 
planta del pie puede favorecer la amputación infracondílea. La revascu- 
larización de una extremidad destrozada conlleva el riesgo de lesión masi- 
va por reperfusión y falla de múltiples órganos. 

En términos de tratamiento quirúrgico, el orden de reparación consis- 
te en la estabilización de la fractura seguida de la reparación vascular y 


(UDLAP Clasificación de Gustilo y Anderson 
de las fracturas expuestas 


Clasificación Descripción 


Grado Herida de menos de 1 cm; mínima contaminación, conmi- 
nución y daño de tejidos blandos 


Grado II Herida de más de 1 cm; daño moderado a tejidos blandos y 


denudamiento perióstico mínimo 


Grado Illa Contaminación sustancial y grave daño de tejidos blandos 
pero se cubre de manera adecuada la fractura; por lo ge- 


neral ocasionada por traumatismos de alta energía 


Grado IIIb Contaminación sustancial, denudamiento perióstico, daño 
grave a tejidos blandos, la fractura se cubre de manera in- 
adecuada, por lo general ocasionado por traumatismos 


de alta energía 


Toda fractura expuesta con lesión arterial asociada que re- 
quiere reparación 


Grado Illc 


reconstrucción de los tejidos blandos estables que rodean a la fractura. El 
método elegido para cubrir con tejidos blandos depende de la ubicación 
de extensión de la lesión (cuadro 45-13). La cubierta en áreas que sopor- 
tan peso debe ser duradera, estable (que no sufra desgarros) y proporcio- 
nar sensibilidad. El calzado ajustado de manera apropiada proporciona 
protección esencial contra las complicaciones relacionadas con la presión. 
Los injertos cutáneos de espesor parcial son una opción razonable para 
cubrir músculo sano o tejido blando expuesto. Los colgajos locales pueden 
utilizarse para cubrir defectos pequeños. Se prefiere el trasplante de tejidos 
libres para defectos más grandes o más complejos, con exposición ósea, en 
particular en los tercios medio e inferior de la pierna, donde se dispone de 
tejidos blandos locales limitados para la reconstrucción. Los colgajos li- 
bres no deben limitarse necesariamente a proporcionar un método para 
cubrir tejidos blandos; la incorporación de hueso vascularizado, como pe- 
roné o cresta iliaca, pueden ayudar en el tratamiento de la fractura. Las 
configuraciones de colgajos quiméricos pueden mejorar la colocación de 
colgajos en un defecto complejo. Los colgajos con su irrigación vascu- 
lar, como el colgajo libre de conservación de la irrigación de la porción 
anteroexterna del muslo pueden utilizarse para corregir defectos vascula- 
res segmentarios con el fin de revascularizar la porción distal de extremi- 
dades. Los colgajos musculares pueden ser músculos motores inervados 
para restablecer las funciones musculares perdidas en el sitio receptor (fig. 
45-50).2%6% Otras técnicas, como la expansión de tejidos y el cierre asistido 
con vacío pueden estar indicadas en circunstancias selectas. Hoy en día, 
casi no se utilizan los colgajos tradicionales cruzados de las piernas porque 
causan inmovilización completa e incrementan el riesgo de trombosis ve- 
nosa profunda y formación de contracturas. 

Con la disponibilidad de trasplante microvascular de tejidos libres 
puede ser adecuado el desbridamiento radical incluso con heridas gran- 
des. Siempre que sea posible se recomienda cubrir la herida con tejidos y 
llevar a cabo la reconstrucción ósea en etapas tempranas y en una sola 
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de la extremidad inferior para cubrir 
los tejidos blandos después de fracturas 


Área de defecto Opciones de reconstrucción 


Fémur úsculo sartorio/colgajo MC (defectos anteriores) 
úsculo TFL/colgajo MC (defectos posteriores) 


Usculos vasto externo/medio/MC (defectos en la por- 
ción media e inferior del muslo) 


ALT para colgajo aponeuroticocutáneo 


Los colgajos óseos libres son útiles para defectos seg- 
mentarios del fémur 


Rodilla y tercio úsculos gemelos (porción media o externa o bien am- 
proximal de la bas) con SSG 
tibia 


Distalmente basado en un colgajo de la ALT 
Transferencia de tejidos libres para defectos grandes 
Tercio medio de Músculo sóleo con SSG 

la tibia Porciones de los musculos gemelos con SSG 
Musculo flexor largo de los dedos 


“Colgajo en libro” del musculo tibial anterior (conserva la 
función) 


Transferencia de tejidos blandos para defectos mayores 


Tercio distal de la La transferencia de tejidos libres por lo común es la pri- 
tibia mera opción 
Colgajo invertido de la arteria sural 
Colgajo aponeuroticocutáneo peroneo perforante 
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Colgajos musculares locales para defectos más pequeños 


ALT, cara anteroexterna del muslo; MC, miocutáneo; SSG, colgajo cutáneo de espesor par- 
cial; TFL, tensor de la fascia lata. 
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Figura 45-50. Reconstrucción ósea y de tejidos blandos de una fractura segmentaria expuesta tipo Illb de Gustilo del fémur derecho utilizando un 
colgajo libre osteoseptocutáneo de peroné de doble barril. A. Se colocaron cuentas impregnadas con antibióticos como espaciador temporal en el 
segmento con ausencia de fémur después del deslizamiento primario; se colocó un fijador externo. B. Dos semanas más tarde se obtuvo un injerto 
osteoseptocutáneo libre de peroné izquierdo, se realizó osteotomía en configuración de doble barril y se transfirió como colgajo libre microvascular a la 


extremidad contralateral. (Continúa) 
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Figura 45-50. (Continuación) C. La consistencia blanda de la piel del 
colgajo libre proporciona un método útil para la vigilancia clínica 
posoperatoria de la viabilidad del peroné subyacente. D y E. La paciente 
muestra la capacidad de soportar peso plenamente sin asistencia 20 
meses después de la reconstrucción; en las radiografías se observó 
hipertrofia del peroné con configuración en doble barril. 


etapa.2276061 Es razonable diferir la reconstrucción por periodos cortos; 
sin embargo si existen dudas de la viabilidad del tejido deben llevarse a 
cabo nuevas valoraciones y desbridamiento según sea necesario. La colo- 
cación transitoria de apósitos biológicos es un método que se utiliza para 
valorar la viabilidad y limpieza de tejidos con viabilidad cuestionable; un 
injerto cutáneo fracasa si se coloca al lado de un lecho receptor de injerto 
enfermo. Si el desbridamiento produce un espacio muerto irregular que 
no puede concluirse por completo o si el desbridamiento es aún cuestiona- 
ble e incluso después de un procedimiento de repetición, la cavidad resul- 
tante puede llenarse con cuentas impregnadas con antibiótico o tejidos 
blandos vascularizados disponibles para que ocupen dicho espacio hasta 
que sea posible la reconstrucción definitiva. Esto aplica también para las 
pérdidas óseas segmentarias con cubierta de tejidos blandos de viabilidad 
dudosa. En tales situaciones, debe llevarse a cabo en forma temprana la 
colocación de tejidos blandos para cubrir la herida; la reconstrucción ósea 
puede completarse en etapa posterior, cuando los tejidos blandos y el hue- 
so se encuentren estables y sanos. Continúa el debate con respecto a si los 
colgajos aponeuroticocutáneos o musculares (colocación sólo de músculo 
o musculocutáneo) son mejores para el tratamiento de las fracturas ex- 
puestas; es fundamental ocluir el espacio muerto con tejido fresco y esto se 
logra más a menudo con el uso de tejido muscular. 

La osteomielitis a menudo es una complicación de las fracturas ex- 
puestas de las extremidades inferiores con desbridación inadecuada; la 
aplicación tardía de tejido para cubrir la herida también parece incremen- 
tar el riesgo de esta temible complicación. La irrigación copiosa, desbrida- 
miento, retiro de tejido óseo muerto (incluso en segmentos), antibiotico- 
terapia expedita y aplicación de tejidos blandos sanos para cubrir la herida 
son importantes para fracturas expuestas agudas y para la osteomielitis 
postraumática ya establecida. Las grandes pérdidas óseas segmentarias 
pueden corregirse con trasplante libre microvascular de colgajos óseos o 
por el alargamiento del hueso o por aplicación de tracción 2% 

Cuando no es posible rescatar la extremidad o no es la mejor opción 
para el paciente, se dirige la atención a proporcionar una cubierta adecua- 
da de tejidos blandos para el muñón que soportará peso, con lo que se 
permite la ambulación con una prótesis ajustada en forma correcta. El mé- 
todo ideal consiste en utilizar tejidos locales; sin embargo si éstos no se 
encuentran disponibles o son inadecuados, la parte amputada puede ser 
una fuente útil de injertos cutáneos o de tejidos para las transferencias 
microvasculares de tejido libre hacia el muñón, lo que conserva la longitud 
y evita amputaciones más proximales. 


Reconstrucción después de resección oncológica 


Los refinamientos en las técnicas de ablación quirúrgica, en la radioterapia 
y quimioterapia adyuvantes y en los métodos de reconstrucción de las ex- 
tremidades han abierto la posibilidad para los tratamientos curativos con 
conservación de las extremidades en lugar de la amputación. Los defectos 
segmentarios grandes de hueso y de amplias zonas de tejidos blandos por 
la resección radical de tumores y el compromiso en la cicatrización de las 
heridas por la radiación pueden reconstruirse hoy en día con la importa- 
ción liberal de tejidos frescos a través de transferencia microvascular de 
tejidos libres creados específicamente para cubrir el defecto. 


Ulceración diabética 


La fisiopatología de las complicaciones primarias de la diabetes en la extre- 
midad inferior tiene tres componentes principales: neuropatía periférica 
(motora, sensorial y autonómica), vasculopatía periférica e inmunodefi- 
ciencia. La alteración de la biomecánica del pie y la marcha causada por 
el colapso indoloro del sostén ligamentoso, articulaciones del pie y en los 
arcos del pie modificarán los patrones de carga de peso. La disminución del 
dolor permite la formación de fisuras y ulceración cutáneas, las cuales tien- 
den a progresar. Se establecen infecciones por múltiples patógenos debido 
a la inmunodeficiencia local y la microvasculopatía, por último aparecen 
deformidades francamente neuropáticas que dan origen al pie de Charcot. 
Las ulceraciones cutáneas pueden deteriorar en forma crónica y son relati- 
vamente indoloras, con afección de tejidos profundos, lo que incluye al 
hueso. La infección persistente de tejidos blandos y osteomielitis empeoran 
por el compromiso vascular periférico e inmunodeficiencia y por lo co- 
mún concluyen en gangrena y amputación. Con anterioridad, 50 a 70% de 
las amputaciones de las extremidades inferiores realizadas por causas no 
traumáticas eran consecuencia de la diabetes. **! La mejoría en la educa- 
ción del paciente y en el tratamiento médico, la detección oportuna de los 


problemas del pie diabético y envío oportuno para su tratamiento y el em- 
pleo de técnicas más refinadas para el tratamiento de las heridas ha colabo- 
rado en el incremento de la posibilidad de conservación de la extremidad. 

Los pacientes diabéticos con enfermedad de las extremidades inferio- 
res tienen enfermedades multisistémicas significativas que deben mejo- 
rarse para la intervención quirúrgica; es obligado el control perioperatorio 
estricto de la glucemia. La exploración clínica debe incluir la documenta- 
ción de los déficit sensoriales, insuficiencia vascular y datos de osteomie- 
litis. Puede estar indicado realizar radiografías simples, MRI, gammagra- 
fía ósea, angiografía o ecografía dúplex. Un paciente con enfermedad 
vascular significativa puede ser elegible para una derivación vascular en la 
extremidad inferior. Los estudios de conducción nerviosa pueden diag- 
nosticar neuropatía reversible por medios quirúrgicos, por ejemplo sitios 
de compresión y facilitar la toma de decisiones con respecto a si debe rea- 
lizarse transferencia de nervios sensoriales para restablecer la sensibilidad 
de la planta del pie. Los tratamientos antimicóticos y con antibióticos de- 
ben guiarse por los resultados de los cultivos de tejidos. 

El tratamiento de cirugía plástica inicia con el desbridamiento amplio 
de los tejidos desvitalizados coinfectados, cavidades purulentas y hueso 
con osteomielitis. Los métodos para el cierre de las heridas dependen de 
la extensión y ubicación del defecto después del desbridamiento (cuadro 
45-14). En casos de defectos superficiales puede ser apropiado el cierre 
asistido con vacío. Los injertos cutáneos deben utilizarse con precaución y 
en áreas que no soporten peso. Es posible utilizar colgajos locales y regio- 
nales después de la valoración cuidadosa de su irrigación, dada a la enfer- 
medad vascular periférica concomitante y tal vez la realización reciente de 
procedimientos de derivación vascular distal. La transferencia microvas- 
cular de tejidos libres es apropiada cuando los defectos son grandes o 
cuando no se dispone de colgajos locales. La combinación de derivación 
de las extremidades inferiores y la colocación de colgajos libres ha mostra- 
do ser beneficiosa para el tratamiento del pie diabético en términos de ci- 
catrización y reducción de progresión de la enfermedad. Los cirujanos 
ortopedistas deben ser consultados para mejorar la biomecánica del pie y 
de ulceración recurrente. El uso de calzado apropiado (lo que incluye dis- 
positivos de ortesis y plantillas de zapatos para reducción de la carga), hi- 
giene y cuidado de las uñas y piel son aspectos fundamentales.® 


Linfedema 


El sistema linfático proporcionó un mecanismo de transporte de alto volu- 
men, eliminando proteínas y lípidos del espacio intersticial a la circulación 


(UN Ko ES Algunas opciones de reconstrucción 
para el pie diabético 


Área del defecto Opciones de reconstrucción 


Antepié Colgajo de avance en V-Y 
Colgajo en isla del primer dedo del pie 
Amputación de un dedo del pie 
Amputación de Lisfranc 

Mediopié Colgajo de avance en V-Y 
Colgajo en isla del primer dedo del pie 
Colgajo de la arteria plantar media 
Transferencia de tejidos libres 
Amputación transmetatarsiana 

Retropié Colgajo de la arteria calcánea izquierda 
Colgajo invertido de la arteria sural 


Colgajo de la arteria plantar media con o sin músculo 
flexor corto de los dedos 


Colgajo de músculo aductor del pulgar 
Colgajo de músculo aductor del quinto dedo del pie 
Transferencia de tejidos libres 
Amputación de Syme 
Dorso del pie Colgajo supramaleolar 
Colgajo invertido de la arteria sural 


Colgajos libres delgados (p. ej., aponeurosis temporopa- 
rietal, colgajos de la cara radial del antebrazo o ingui- 
nales) 
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1694 sistémica por medio de gradientes de presiones. Los factores que contribu- 
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yen al flujo linfático incluyen contractilidad segmentaria del vaso linfático, 
actividad del músculo estriado y válvulas unidireccionales que evitan el 
reflujo.®®7 Los linfáticos transcurren a lo largo de todo el cuerpo, paralelos 
con el sistema venoso, y finalmente verterán su contenido a través del con- 
ducto cervical o torácico mayor. Cuando hay obstrucción del sistema lin- 
fático, se crean conexiones anormales entre los vasos linfáticos superficia- 
les y profundos y entre los sistemas linfático y venoso. El estancamiento del 
flujo en los vasos linfáticos, la hipertensión en los mismos y la insuficiencia 
valvular contribuyen al edema, proliferación del tejido fibrovascular infla- 
matorio y depósitos de colágena que causan edema duro, que no forma fó- 
vea y cambios cutáneos con aspecto en piel de naranja. La linfogamma- 
grafía revela la anatomía linfática y cuantifica el flujo a través de dichos 
vasos. La MRI proporciona información anatómica con respecto a los 
troncos linfáticos, ganglios y lesiones obstructivas. Es esencial descartar la 
invasión linfática neoplásica, en especial después de ablación oncológica, 
debido a linfedema secundario. El linfangiosarcoma es una causa poco co- 
mún de linfedema que es letal si se diagnostica tardiamente.™ 

La obstrucción linfática primaria puede surgir por malformaciones 
congénitas del sistema linfático como hipoplasia linfática, insuficiencia 
funcional o ausencia de válvulas linfáticas. La identificación de las causas 
genéticas incluye la enfermedad de Milroy, un trastorno autosómico do- 
minante. El linfedema precoz explica más de 90% de los casos de linfede- 
ma primario, que por lo común aparece durante la pubertad pero en oca- 
siones hasta la tercera década de la vida y ocurre más a menudo en mujeres. 
Por lo común es unilateral y se limita al pie y pantorrilla. El linfedema 
tardío aparece después de los 35 años de edad y es relativamente poco co- 
mún. El linfedema secundario (adquirido) es mucho más común; la fila- 
riasis es la principal causa en todo el mundo. En países occidentales el 
linfedema secundario más a menudo es consecuencia de neoplasias y su 
tratamiento consiste en cirugía y radioterapia. 7 

La base del tratamiento de linfedema de la extremidad inferior son me- 
didas no quirúrgicas, lo que incluye una o más de las siguientes: uso de 
dispositivos de compresión externa, elevación de las extremidades, admi- 
nistración de antibióticos para episodios de celulitis y fisioterapia comple- 
ja especializada.© La eficacia de las opciones quirúrgicas disponibles en 
general es mala y ésta se reserva para casos en los cuales han fallado las 
medidas no quirúrgicas intensivas. El procedimiento clásico de Charles 
incluye la ablación radical de los tejidos linfedematosos por arriba y por 
abajo de las aponeurosis con injerto cutáneo para cubrir el defecto; los re- 
sultados estéticos a menudo son desastrosos y surgen problemas funciona- 
les con altas tasas de contractura, maceración y ulceraciones de las heridas. 
Este método fue modificado para la realización de ablaciones en múltiples 
etapas del tejido subcutáneo. Otras técnicas incluyen liposucción y proce- 
dimientos de “puenteo”. Las anastomosis microquirúrgicas linfaticolinfáti- 
cas, linfaticovenosas, linfaticovenosas-linfáticas y de ganglio linfaticove- 
nosas se han intentado para aliviar el linfedema obstructivo; todas estas 
técnicas muestran al inicio cierta eficacia, sin embargo a largo plazo los 
resultados son muy variables.” Pueden utilizarse técnicas no quirúrgicas 
que por lo común se combinan con alguno de los métodos quirúrgicos. 


Tratamiento de las úlceras por presión 


La úlcera por presión se define como la lesión hística, por lo general sobre 
prominencias óseas, por la combinación de presión y fuerzas de cizalla- 
miento. Estas heridas ocurren en pacientes debilitados por la edad, enfer- 
medad, inmovilización por lesiones ortopédicas o lesiones de la médula 
espinal. La prevención de las úlceras por presión requiere en primer lugar 
de la identificación de los pacientes susceptibles. Una vez que se identifica 
a tales pacientes, las medidas para prevenir el desarrollo de ulceración in- 
cluyen cambios frecuentes de posición (por el paciente y por los cuidado- 
res), uso de equipo para reducir la presión (colchones de aire con baja 
presión, almohadillas para la posición sentada, protectores de talones), 
optimización del estado nutricional, higiene y control de la continencia, 
tratamiento médico, quirúrgico o ambos de los espasmos musculares y 
contracturas articulares. Una vez que se desarrolla la úlcera deben valorar- 
se de manera cuidadosa los mismos factores y corregirse las deficiencias 
antes de iniciar un plan de reconstrucción complejo. La reconstrucción 
exitosa también requiere de un paciente motivado, cooperador y estable 
desde el punto de vista médico con un apoyo social adecuado. 

Las úlceras por presión se describen con base en su etapa, para la 
cual se toma en consideración la profundidad de la lesión hística (cuadro 
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Clasificación 


Descripción 


Etapa | Piel intacta con eritema que no palidece a la presión 

Etapa ll Pérdida de la dermis de espesor parcial; puede manifestarse 
como vesículas 

Etapa Ill Pérdida de la dermis de espesor total con grasa subcutánea 
visible (sin exposición de estructuras profundas) 

Etapa IV Pérdida de la dermis de espesor total con exposición de 
hueso, tendón o músculo 

Etapa V Pérdida de la dermis de espesor total con úlcera de base 


oscura por la presencia de escara 


45-15). Las úlceras en etapas I y II se tratan en forma conservadora con 
cambios de apósitos y estrategias básicas de prevención de las úlceras por 
presión, que ya se revisaron antes. Los pacientes con úlceras en etapa III o 
IV deben valorarse para intervención quirúrgica. Se explora la herida en 
busca de infección de tejidos blandos o absceso, osteomielitis y afección de 
estructuras o espacios más profundos (p. ej., espacios articulares, uretra, 
conducto medular) para establecer la urgencia y necesidades específicas 
del problema. Los estudios de laboratorio en sangre y estudios de imagen 
se realizan para ayudar a establecer si hay infección ósea o de tejidos blan- 
dos. Por lo común son adecuadas las radiografías para descartar osteomie- 
litis; la CT y MRI son útiles cuando hay dudas con las radiografías simples. 
Los tejidos con gangrena húmeda y los abscesos deben desligarse por me- 
dios quirúrgicos sin retraso para prevenir o tratar la septicemia. En pa- 
cientes que no satisfacen los criterios estrictos de reconstrucción, el trata- 
miento óptimo podría consistir en desbridamiento hasta obtener tejido 
sano sin la reconstrucción subsiguiente. Si existe hueso en la base de la 
herida, éste debe desbridarse sólo hasta que se tenga sangrado en el hueso, 
dejando un contorno liso. No debe realizarse la extirpación completa del 
isquion para úlceras de decúbito en la región sobre dicho hueso, porque la 
eliminación de un isquion sólo transfiere el traumatismo subsiguiente por 
presión al isquion contralateral o al perineo. Si existe osteomielitis (que se 
demuestra mejor por cultivo de muestras de tejido obtenidos por biopsia 
transoperatoria de hueso) la antibioticoterapia a largo plazo debe guiarse 
por la sensibilidad de los microorganismos, según está indicado. Debe ha- 
cerse especial mención con respecto al tratamiento quirúrgico de pacien- 
tes con lesiones de médula espinal con lesiones al nivel de T5 o más altas. 
En tales pacientes, la manipulación de las úlceras por presión e incluso la 
retención urinaria simple puede desencadenar hiperreflexia autonómica. 
Este trastorno muy grave se caracteriza por hipertensión crítica y descarga 
simpática. El tratamiento eficaz consiste en la identificación inmediata y 
corrección de los factores desencadenantes junto con la administración 
rápida de fármacos para prevenir complicaciones como hemorragia intra- 
craneal o retiniana, convulsiones, arritmias cardiacas y muerte. 

Rara vez se realiza el cierre directo de una úlcera por presión porque 
por lo común crea tensión en los tejidos en cicatrización que ya se encuen- 
tran afectados por presión externa no fisiológica, lo que predispone a la 
dehiscencia del cierre. Los injertos cutáneos son útiles para las úlceras su- 
perficiales con lechos bien vascularizados que no están sometidos a carga 
mecánica. Por desgracia, estos requerimientos hacen que la mayor parte de 
los individuos elegibles para injerto cutáneo no puedan someterse al pro- 
cedimiento. La base para la reconstrucción de las úlceras por presión pro- 
fundas es cubrir las heridas con colgajos locales bien vascularizados. Exis- 
te debate con respecto a si los colgajos miocutáneos son mejores que los 
colgajos aponeuroticocutáneos para cubrir regiones propensas a presión 
excesiva. Los colgajos miocutáneos tienen un volumen excelente y buena 
circulación pero tienen baja tolerancia a las lesiones sistémicas. Desde un 
punto de vista anatómico, no existen puntos de presión en el cuerpo huma- 
no donde el grueso esté cubierto por músculo. Por otra parte, aunque los 
colgajos aponeuroticocutáneos proporcionan un volumen razonable y es 
apropiado desde el punto de vista teleológico, algunos argumentan que las 
aponeurosis y grasa subcutánea tienen baja resistencia a la presión y fuer- 
zas de corte y tienen una perfusión menos robusta que los músculos.”? 

La ubicación anatómica de las úlceras por presión tiene un impacto 
profundo en la elección del colgajo. Sin importar el sitio de la herida, el 
diseño del colgajo debe ser muy grande, más de lo necesario para el cierre, 
de forma que si existe recurrencia de la úlcera pueda realizarse un nuevo 


a 45- Reconstrucción con colgajo de las úlceras por presión. Imágenes superiores: fotografías preoperatorias y un mes después de la operación 


de una a úlcera de decúbito sacra en etapa IV tratada con colgajo miocutáneo del músculo glúteo mayor. Imágenes inferiores: fotografías preoperatorias y 
un mes después de la operación de una úlcera trocantérica en etapa IV tratada con un colgajo miocutáneo del tensor de la fascia lata con avance en V-Y. 


(Fotografías reproducidas con autorización de M. Gimbel.) 


avance de colgajo. Además, debe tenerse cuidado al colocar el material de 
sutura lejos de los puntos de presión, pues son la parte más débil de la re- 
construcción. En las últimas décadas se han desarrollado patrones en la 
elección de colgajos particulares para úlceras por presión particulares. Las 
úlceras sacras por decúbito se tratan mejor con colgajos miocutáneos del 
músculo glúteo mayor ( ). En pacientes ambulatorios se conserva 
el músculo glúteo superior o inferior para conservar la función de exten- 
sión de la cadera. El inconveniente de utilizar el músculo glúteo es la disec- 
ción con hemorragia relativamente significativa. Una alternativa común es 
el avance glúteo aponeuroticocutáneo o los colgajos por rotación. Las úlce- 
ras por presión en la región isquiática por lo general se deben a la posición 
sentada en la silla de ruedas con la colocación inapropiada de cojines o 
cambios de posición insuficientes. Una buena elección para la reconstruc- 
ción de las heridas en la región isquiática es un colgajo miocutáneo en V-Y 
de los tendones de la corva. Los colgajos del músculo glúteo mayor pueden 
transponerse en dirección inferior para cubrir la herida. Una alternativa 
para los colgajos aponeuroticocutáneos es el colgajo de la cara posterior del 
muslo, que depende de la continuación de la arteria glútea inferior. Las 
úlceras trocantéricas se desarrollan por la posición prolongada en decúbito 
lateral o por asientos o sillas de ruedas mal ajustados. El colgajo miocutá- 
neo del tensor de la fascia lata utiliza una unidad muscular de la que puede 
prescindirse en pacientes ambulatorios y que cuenta con una irrigación 
fiable. Puede realizarse un avance en sentido superior o realizarse una 
transposición sobre su arco de rotación largo (fig. 45-51). Los colgajos que 
son apropiados como segunda opción incluyen el colgajo de músculo recto 
femoral y el colgajo miocutáneo del vasto externo. Cuando no se ha reali- 
zado un cuidado apropiado de las úlceras por presión éstas pueden presen- 
tar confluencia, formando grandes áreas de destrucción de tejidos profun- 
dos. Ésta es una situación grave que puede necesitar la desarticulación de 
cadera y el uso de tejidos de la porción superior de la extremidad inferior, 
porque podría necesitarse un colgajo total del muslo para cubrir la herida. 


Los cuidados posoperatorios después de la reconstrucción con colgajo 
para el tratamiento de úlceras por presión es tan importante para el éxito 
como la operación misma. Los autores recomiendan transferir al paciente 
de la mesa de operaciones a una cama con un flujo de aire, donde perma- 
nece por los siguientes siete a 10 días en el área de hospitalización. Deben 
darse instrucciones meticulosas al personal de enfermería y terapeutas 
con respecto a la posición y movilización del paciente para evitar tensión 
en la línea de sutura durante tales maniobras. La nutrición y el control del 
espasmo muscular se mantienen cuidadosamente. Los cuidados después 
de la hospitalización, que se analizan desde el preoperatorio, se confirman 
para evitar omisiones en la atención apropiada del paciente. Los pacientes 
con úlceras en la región isquiática deben abstenerse de sentarse por seis 
semanas para permitir la cicatrización suficiente. Los cuidados para los 
pacientes con úlceras por presión es un proceso intensivo que requiere la 
atención a los detalles por parte del cirujano, enfermeras, fisioterapeutas, 
cuidadores y la familia. Por desgracia, es inevitable que ocurran errores en 
la atención, que dan origen a lesiones grandes en el tejido integumentario 
de un paciente debilitado. 


El alotrasplante de tejido compuesto (CTA, composite tissue allotransplan- 
tation), como el trasplante de mano y cara se ha vuelto una realidad clínica 
y ofrece un enorme potencial para muchos problemas de reconstrucción, 
lo que incluye las amputaciones de las extremidades. Sin embargo, como 
en otros trasplantes de órganos sólidos, existen problemas de rechazo de 
aloinjerto. A diferencia del trasplante de órganos viscerales, que consiste 
en tejidos homogéneos, el CTA puede incluir la combinación de piel, teji- 
dos subcutáneos, nervios, vasos sanguíneos, músculo, tendones y huesos, 
lo que conlleva antigenicidad de todos estos tejidos. Los principios básicos 
de la inmunodepresión para trasplante de órganos sólidos se han aplicado 
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Figura 45-52. Alotrasplante hemifacial de tejido compuesto en un modelo murino. (Fotografías reproducidas con autorización de K. McLean.) 


al CTA e incluyen tratamiento con diversas combinaciones de fármacos 
que reducen el número de células T, anticuerpos monoclonales, inhibido- 
res de la calcineurina, antimetabolitos y rapamicina. Las complicaciones 
relacionadas con la inmunodepresión son bien conocidas e incluyen infec- 
ciones oportunistas, trastornos metabólicos y cáncer. Los pacientes que se 
someten a CTA, en específico aquellos que reciben trasplante de mano, 
son jóvenes y saludables y por tanto más resistentes a los efectos secunda- 
rios de la inmunodepresión en comparación con los receptores típicos de 
órganos sólidos, que suelen estar más debilitados. 

De manera similar a cualquier otro procedimiento quirúrgico, el pa- 
ciente debe comprender los beneficios, tasa de éxito y complicaciones. A 
diferencia de los trasplantes de órganos sólidos, el CTA no es un procedi- 
miento que salve la vida y existe gran debate con respecto a los riesgos re- 
lacionados con la administración de por vida de fármacos inmunodepre- 
sores potencialmente peligrosos a pacientes que no tienen una enfermedad 
que ponga en riesgo su vida. El objetivo final de la investigación en CTA es 
la tolerancia inmunitaria, en la cual el receptor del aloinjerto conserva su 
respuesta inmunitaria plena pero no es suficiente para desencadenar 
una respuesta inmunitaria al aloinjerto trasplantado. El logro de este obje- 
tivo permitirá la disminución con la posible eliminación de los fármacos 
inmunodepresores. Si se logra la tolerancia inmunitaria, la aplicación clí- 
nica de CTA se ampliará en forma espectacular y será la siguiente frontera 
en cirugía reconstructiva”? (fig. 45-52). 


CIRUGÍA ESTÉTICA 


La American Medical Association define la cirugía estética como “la cirugía 
realizada para modificar estructuras normales del cuerpo a fin de mejorar 
el aspecto y autoestima del paciente”. La cirugía reconstructiva se realiza en 
estructuras corporales que son anormales como consecuencia de defectos 
congénitos, anomalías del desarrollo, traumatismos, infecciones, tumores 


o enfermedad. En términos generales se realiza para mejorar la función 
pero también puede llevarse a cabo para lograr una apariencia normal o 
casi normal.”* En términos prácticos, hay elementos constructivos y esté- 
ticos para casi todo caso de cirugía plástica y en ocasiones no está clara la 
definición de lo que constituye una “estructura normal”. No obstante, hay 
pacientes para quienes es una prioridad lograr cambios quirúrgicos en sus 
cuerpos en clara ausencia de una deformidad funcional. Los pacientes de 
cirugía estética constituyen un reto singular para el cirujano plástico, por- 
que el parámetro más importante no es el aspecto verdadero, sino la satis- 
facción del paciente. De manera óptima, un buen resultado estético se 
asociará con un alto grado de satisfacción del paciente. Para tales casos el 
cirujano plástico debe realizar un análisis cuidadoso de las motivaciones 
del paciente que desea la operación, junto con sus objetivos y expectativas. 
El cirujano debe realizar una valoración razonable de cuáles son las mejo- 
ras que podrían lograrse por medio de la operación y que éstas satisfagan 
la expectativa del paciente; debe asesorar de manera apropiada al paciente 
con respecto a la magnitud del proceso de recuperación, la ubicación 
exacta de las cicatrices y las posibles complicaciones. Si ocurren complica- 
ciones, el cirujano debe tratar dichas complicaciones de forma que conser- 
ve una buena relación médico-paciente. 


Valoración de la estética facial 


La valoración amplia del paciente que acude para cirugía facial estética 
debe iniciar al conocer la queja principal del mismo y la exploración debe 
dirigirse a dicha región. En la exploración física de la cara se observa la 
calidad de la piel y la presencia de piel redundante en el cuello, carrillos y 
párpados. Se valora la profundidad de los pliegues nasolabiales y la pre- 
sencia de “líneas de marionetas” sobre la barbilla. Se valora la posición de 
las cejas al igual que la distancia entre éstas y la línea de implantación del 
cabello. Debe valorarse la presencia de grasa en la región del párpado in- 
ferior y la presencia de deformidad en ojeras con la presencia de un plie- 


gue profundo en la union entre el parpado inferior y los carrillos. La atro- 
fia de la grasa facial es una caracteristica distintiva del envejecimiento 
facial que debe ser buscada. 


Blefaroplastia y elevación de cejas 


El exceso de piel y depósitos adiposos del párpado superior se tratan a 
través de una incisión en el pliegue supratarsal. Debe ponerse atención 
cuidadosa para evitar las complicaciones de la resección excesiva. A me- 
nudo se extirpa una banda de músculo auricular del párpado para acen- 
tuar el pliegue supratarsal. La grasa que se ubica en posición profunda al 
tabique orbitario se extirpa en forma selectiva. En el párpado inferior se 
extirpa el exceso de piel a través de una incisión subciliar. La grasa del 
párpado inferior puede extirparse o reubicarse. Las complicaciones inclu- 
yen hematoma, retracción del párpado inferior y lesión de los músculos 
oculares. Si se formó un hematoma en la región retroorbitaria existe una 
urgencia quirúrgica verdadera. Puede ocurrir pérdida permanente de la 
visión si no se realiza la descompresión inmediata. La ptosis de la ceja, que 
se valora con respecto al borde orbitario superior puede corregirse a través 
de numerosas incisiones (fig. 45-53).”° 


Ritidectomía 


La corrección de las ojeras, pliegues nasolabiales y piel redundante en el 
cuello puede lograrse con un procedimiento de ritidectomía que elimina 
piel y tensa el sistema musculoaponeurótico superficial (SMAS, superficial 
musculoaponeurotic system). El SMAS se ubica profundo al tejido subcutá- 
neo y contiene los músculos de la expresión facial. Los nervios faciales se 
encuentran en un plano justo profundo al SMAS. Puede realizarse una 
plicatura simple del SMAS o llevarse a cabo una ablación de una porción 
del mismo y realizarse el cierre. La técnica de disección por debajo del 
SMAS puede ayudar a elevar y realizar la disección de esta capa en forma 
separada, teniendo gran cuidado para evitar la lesión de los nervios facia- 
les subyacentes. Las incisiones para la mayor parte de técnicas de ritidec- 
tomía se realizan en la región preauricular con ampliación hacia la línea de 


Figura 45-53. Incisiones para la elevación de las cejas. A. Incisión en el 
cuero cabelludo en la región temporal; B. Incisión en la región temporal, 
en la línea de implantación del cabello; C. Incisión en el cuero cabelludo 
en la línea media; D. Incisión en la línea media, en la línea de 
implantación del cabello; E. Incisión directa sobre la ceja; F. Incisión 
directa en la frente. 


Figura 45-54. Incisiones para la ritidectomía cervicofacial. 


implantación del cabello en la región temporal en dirección superior y 
hacia la región retroauricular en dirección posterior e inferior (figs. 45-54 
y 15-55). La capa del musculocutáneo del cuello tiene continuidad con el 
SMAS y puede realizarse plicatura a través de pequeñas incisiones en 
el cuello para eliminar el aspecto de bandas verticales sobre el borde del 
músculo. Las complicaciones más comunes de la ritidectomía son la for- 
mación de hematomas, que es indicación para drenaje quirúrgico con el 
fin de evitar la necrosis del colgajo cutáneo. Las lesiones a los nervios fa- 
ciales, más a menudo la rama temporal y la rama mandibular marginal se 
observan en casi 1% de los casos.”° 


Rinoplastia 


La clave para comprender la rinoplastia es apreciar la compleja anatomía 
nasal (fig. 45-56) en el sentido en el cual la alteración de este marco de 
referencia tendrá impacto en el aspecto de la nariz. La valoración del pa- 
ciente con rinoplastia no debe incluir sólo aspectos estéticos, sino también 
considerar la función de la cavidad nasal. La obstrucción nasal puede ocu- 
rrir por diversos problemas estructurales. La desviación del tabique puede 
alterar de manera grave el flujo de aire y puede crear problemas con las 
válvulas nasales internas. La obstrucción de las válvulas nasales internas, 
que se encuentran en la unión del cartílago lateral superior y el tabique, 
puede identificarse al aplicar tracción en dirección externa sobre la piel del 
carrillo para abrir la válvula y observar si mejora el flujo de aire (signo de 
Cottle). La obstrucción de las vías respiratorias puede corregirse al mo- 
mento de la rinoplastia. Las deformidades estéticas en el dorso de la nariz 
se tratan por la combinación de osteotomías, que permiten la reubicación 
de los huesos nasales y el escofinado del hueso. Las deformidades estéti- 
cas de la punta de la nariz se tratan al reducir lo ancho de los cartílagos 
inferiores laterales y al suturar los cartílagos uno con otro para reducir la 
amplitud de la punta de la nariz. Pueden realizarse pequeños aumentos 
con injertos de cartílago obtenidos del tabique o del pabellón auricular 
(fig. 45-57). Las complicaciones de la rinoplastia incluyen la inducción de 
nueva obstrucción de la porción nasal de las vías respiratorias y diversas 
deformidades estéticas.” 


Lipectomía por aspiración 


La liposucción incluye la eliminación de tejido adiposo a través de peque- 
ñas incisiones utilizando una cánula de aspiración hueca. La cicatrización 
es bastante inocua, pero un principio fundamental de la liposucción es que 
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Figura 45-55. Ritidectomía. A. Aspecto preoperatorio. B. Aspecto posoperatorio. 
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Figura 45-56. Anatomía de la rinoplastia. 


la grasa debe eliminarse sin causar tensión a la piel. Por tanto, el médico 
depende de la elasticidad inherente de la piel del paciente para permitir la 
retracción sobre el depósito de grasa tratado. La valoración del tono de 
la piel es una parte vital de la valoración del paciente. Si hay laxitud cutá- 
nea en el área que se tratará, podría empeorar después de la liposucción. La 
liposucción debe utilizarse como una herramienta para dar forma a depó- 
sitos de tejido adiposo prominente y no se considera un tratamiento para 
la pérdida de peso. Los individuos elegibles para liposucción son aquellos 
que se encuentran cerca de su peso ideal y que tienen depósitos focales de 
tejido adiposo que son resistentes al régimen alimentario y ejercicio (fig. 
45-58). La cánula de aspiración retira grasa al eliminar pequeñas porciones 
de tejido adiposo a través de pequeños orificios en la punta de la cánula. 
Con la lipectomía estándar por aspiración se retira grasa sólo cuando la 
cánula se desplaza de manera activa a través de planos hísticos. Cuando 
la cánula permanece inmóvil se observan pocos efectos en los tejidos. En 
términos generales, las cánulas de diámetro grande eliminan tejido adipo- 
so mucho más rápido pero conllevan mayor riesgo de causar irregularida- 
des en el contorno como surcos y eliminación irregular de grasa. La nueva 
tecnología de liposucción utiliza una sonda ultrasónica para emulsificar la 
grasa a través de cavitación antes de realizar la aspiración. Los autores que 
apoyan la liposucción ultrasónica reportan que la técnica permite una eli- 
minación más uniforme de tejido adiposo. Al reconocer que ninguna téc- 
nica es la mejor para todos los pacientes y para todas las regiones anatómi- 
cas, muchos cirujanos utilizan la energía ultrasónica en forma selectiva. 
Un avance importante en el campo de la liposucción fue el desarrollo 
de anestesia local tumescente. Este método consiste en la infiltración de 
una solución muy diluida de lidocaína y adrenalina (solución de lidocaína 
al 0.05% y adrenalina al 1:1 000 000) en grandes volúmenes a través del 
tejido subcutáneo. Los volúmenes aplicados pueden variar de una a tres 
veces el volumen que se desea succionar. La lidocaína diluida proporciona 


Figura 45-57. Rinoplastia. A. Aspecto preoperatorio. B. Aspecto 
posoperatorio. 


anestesia suficiente para permitir la liposucción sin fármacos adicionales, 
aunque muchos cirujanos prefieren el uso de sedación o incluso de anes- 
tesia general cuando se van a eliminar grandes volúmenes de grasa. Cuan- 
do se administra anestesia general debe reducirse la dosis de lidocaína o 
incluso eliminarse. Con la anestesia tumescente la absorción de la lidocaí- 
na diluida en el tejido subcutáneo es muy baja, con concentraciones plas- 
máticas máximas casi 10 h después del procedimiento.” Por tanto, la do- 
sificación estándar de lidocaína que se limita a 7 mg/kg puede excederse 
con seguridad. Las recomendaciones actuales sugieren un límite de 35 
mg/kg de lidocaina cuando se realiza anestesia tumescente.”” Un compo- 
nente muy importante de la solución para anestesia tumescente es la adre- 
nalina diluida, lo que limita la hemorragia durante el procedimiento. 

Los aspectos de seguridad son fundamentales para la liposucción por 
la posibilidad de desplazamiento de líquidos en el posoperatorio y apari- 
ción de hipotermia. Si se eliminarán más de 5 000 ml de aspirado, el pro- 
cedimiento debe realizarse en una institución hospitalaria acreditada. 
Después del procedimiento deben vigilarse los signos vitales y la diuresis 
durante toda la noche en una institución apropiada con personal compe- 
tente y calificado que esté familiarizado con los cuidados perioperatorios 
de individuos sometidos a liposucción.”? 


Conformación corporal con ablación 


Cuando existe laxitud cutánea significativa la mejoría en el contorno pue- 
de lograrse sólo a través de ablación de la piel. Por tanto, la cirugía para 
conformación corporal constituye un intercambio de la piel excesiva por 
una cicatriz, lo que debe comentarse ampliamente con el paciente durante 
la valoración. Si los pacientes están de acuerdo en intercambiar cicatrices 
por un mejor contorno es probable que quede satisfecho con el procedi- 
miento. Con el aumento en el número de procedimientos de cirugía bariá- 
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trica en el último decenio, la cirugía de conformación corporal se ha vuel- 
to un procedimiento realizado a menudo y está surgiendo como una 
nueva subespecialidad de la cirugía plástica. 


Abdominoplastia/resección del tejido adiposo 


La abdominoplastia/resección de tejido adiposo es el procedimiento de 
conformación corporal que va desde incisiones cutáneas para eliminar la 


Figura 45-58. A y B. Fotografías preoperatorias de una mujer de 22 
años con depósitos focales de tejido adiposo en el tronco y 
extremidades. C. La paciente tres meses después de la operación. 


grasa de la porción inferior del abdomen a ablaciones mayores de la piel 
con transposición de la cicatriz umbilical y plicatura de los músculos rec- 
tos del abdomen para mejorar aún más el contorno corporal.” Algunos 
pacientes pueden beneficiarse de la realización concomitante de incisio- 
nes verticales para eliminar la piel en dos vectores (fig. 45-59). Las posibles 
complicaciones incluyen necrosis cutánea, parestesias persistentes de la 
pared abdominal, seromas y dehiscencia de la herida. La necrosis de la ci- 
catriz umbilical puede complicar la conservación de dicha estructura si su 


A 


Figura 45-59. A. Fotografía preoperatoria de una mujer de 35 años de edad después de derivación gástrica y pérdida masiva de peso. B. La paciente 


12 meses después de una abdominoplastia “en flor de lis”. 


tallo es excesivamente largo o si se repara una hernia umbilical. La adición 
de otras secciones verticales incrementa la incidencia de necrosis cutánea, 
en especial en los sitios de confluencia de las cicatrices en la porción infe- 
rior del abdomen. 


Braquioplastia 


Este procedimiento deja una cicatriz longitudinal visible en la porción su- 
perior del brazo. Por tanto, se reserva para pacientes con piel excesiva en 
dicha región. El paciente que está dispuesto a aceptar la cicatriz estará con- 
forme con los resultados. Las complicaciones incluyen seroma distal y de- 
hiscencia de la herida. Las parestesias en la porción superior del brazo y 
antebrazo pueden ocurrir como consecuencia de la lesión de nervios sen- 
soriales que pasan a través del área de resección, aunque esto rara vez afec- 
ta la función. La contractura de cicatrices en la región axilar puede limitar 
el movimiento del hombro en casos poco frecuentes y requiere revisión de 


la herida. 


Reconstrucción de muslos y nalgas 


El tratamiento de la piel laxa en muslos y nalgas incluye diversas operacio- 
nes que deben ser ajustadas al paciente individual. La porción externa de 
los muslos puede reconstruirse en forma simultánea con una abdomino- 
plastia, realizando ambos procedimientos con una cicatriz continua a lo 
largo de la línea del cinturón. La misma cicatriz puede continuarse alrede- 
dor de la espalda para realizar la reconstrucción de las nalgas. Esta combi- 
nación de abdominoplastia, plastia de los muslos y de las nalgas, con fre- 
cuencia se denomina reconstrucción circunferencial de la porción inferior 
del cuerpo. La cara interna de los muslos puede contornearse al elevar la 
posición de la piel y colocar las incisiones sobre el pliegue inguinal. La fi- 
jación firme de la fascia profunda del músculo a la fascia de Colles es esen- 
cial para evitar la separación de los labios mayores. En casos graves de piel 
redundante en la cara interna de los muslos es necesaria una incisión ver- 
tical larga. Las complicaciones de los procedimientos de reconstrucción de 


muslo y nalgas incluyen seroma, dehiscencia de la herida quirúrgica, ne- 
crosis cutánea y cambios en la forma de la región genital (con posible dis- 
función sexual). La hemorragia durante el procedimiento puede ser indi- 
cación para transfusión. 


Mamoplastia de reducción 


Los procedimientos de reducción mamaria se realizan para tratar sínto- 
mas de macromastia, que por lo común consisten en dolor dorsal, forma- 
ción de surcos en los tirantes del sostén y lesiones cutáneas bajo los plie- 
gues mamarios. Este procedimiento tiene indicaciones para reconstrucción 
y los resultados estéticos son de la mayor importancia. El establecimiento 
de la simetría y posición apropiada de los pezones es fundamental para el 
éxito del procedimiento. La ptosis de los pezones se clasifica con base en la 
posición del peso con respecto al pliegue inframamario (IME, inframam- 
mary fold). La ptosis grado 1 describe un pezón <1 cm por debajo del IMF. 
La ptosis grado 2 describe un pezón 1 a 3 cm por debajo de IMF, mientras 
que el grado 3 describe un pezón en posición de más de 3 cm por debajo 
del pliegue citado. Se utiliza el término seudoptosis para describir el des- 
censo del tejido mamario por debajo del pezón y es una posible complica- 
ción a largo plazo de la cirugía de reducción mamaria. Además de la clasi- 
ficación de la ptosis del pezón, la valoración preoperatoria amplia incluye 
la medición de la distancia entre la escotadura esternal a cada uno de los 
pezones, así como la medición de la distancia del pezón al IMF. También 
debe tomarse en consideración la amplitud de la base de la mama. Muchas 
pacientes tienen asimetrías significativas en tales mediciones. Debe llevar- 
se a cabo la detección preoperatoria de cáncer mamario, con apego a las 
guías de la American Cancer Society en toda paciente que será sometida a 
cirugía programada de remodelación mamaria. La posición planificada 
del nuevo pezón debe ser simétrica con el pliegue inframamario sobre el 
meridiano de la mama. Existen variantes técnicas para los procedimientos 
de reducción mamaria, pero casi todas tienen como elemento común la 
remodelación de la cubierta cutánea en tres dimensiones y desplazamien- 
to del pezón a su nueva ubicación sobre un pedículo hístico vascularizado. 
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Figura 45-60. Mamoplastia de reducción con pedículo inferior. A. Marcas para la reducción con patrón “en ojo de cerradura”. B. El área de color violeta 
es una región que debe desepitelizarse. C. Se realiza la resección del área marcada con color azul oscuro. Se desepiteliza un segmento de pedículo 
inferior. Se realiza resección del pedículo inferior directamente sobre la pared torácica, conservando un pedículo de 8 a 10 cm de ancho. Se extirparon 
los segmentos laterales e internos. Una vez que esto se realiza, el colgajo superior se diseca hasta la clavícula. Se extirpa el tejido parenquimatoso y 
subcutáneo de la mama del polo superior. Las ramas verticales se unen en un punto medio con respecto al pliegue inframamario. El pezón se inserta en 


su nueva posición superior. D. Incisión en forma de T al final del procedimiento. 


El pedículo es desepitelizado para conservar el plexo vascular subdérmi- 
cos. En la figura 45-60 se muestra la técnica de reducción con patrón “en 
ojo de cerradura”. La resección cutánea se diseña para crear una forma 
cónica y se realiza transposición del pezón con base en un pedículo infe- 
rior.*! Esto da origen a una cicatriz con forma de T invertida. En la figura 
45-61 se muestra una paciente tratada con esta técnica. Todas las técnicas 
de reducción mamaria crean las cicatrices en la mitad inferior de la 
mama, de forma que puedan ser cubiertas con ropa. Se han diseñado téc- 


nicas para reducir la longitud de la cicatriz e incluso eliminar el compo- 
nente horizontal en el pliegue inframamario. En la figura 45-62 se ilustra 
una resección cutánea con cicatriz vertical con conservación del pezón 
sobre un pediculo superior.*24 Para mamas sumamente grandes el pe- 
dículo necesario puede ser demasiado largo para proporcionar una irriga- 
ción adecuada al pezón. En tales casos, el pezón se elimina y se reubicará 
en un lecho hístico viable, por ejemplo con injerto cutáneo de espesor to- 
tal. Las complicaciones de la cirugía de reducción mamaria incluyen dis- 
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Figura 45-61. A y B. Fotografías preoperatorias de una mujer de 25 años de edad con síntomas de dolor en la porción superior de la región dorsal, 
formación de surcos por los tirantes del sostén y lesiones cutáneas bajo los pliegues mamarios, que se trató con patrón en “ojo de cerradura" con 


pediculo inferior. C y D. La paciente seis meses después de la operación. 


minución de la sensibilidad en el pezón, pérdida del pezón (poco común), 
necrosis cutánea, hematoma y necrosis grasa. Esta última complicación 
suele dar origen a una tumoración firme de la cicatriz en la mama, que 
puede requerir valoración cuidadosa y vigilancia a largo plazo para dife- 
renciarla de una tumoración mamaria. Las complicaciones a largo plazo 
incluyen incapacidad para alimentar al seno materno y seudoptosis, como 
se mencionó antes. 


Mastopexia 


A diferencia de la reducción mamaria, en la cual las pacientes se tratan por 
síntomas relacionados con mamas muy pesadas, la mastopexia es el remo- 
delamiento tridimensional de la mama realizada sin eliminación o elimi- 
nación mínima de volumen. Sin embargo, los principios son los mismos: 
debe realizarse conformación de la cubierta cutánea y ubicar el pezón en 
posición óptima. El grado de ptosis puede ser menos grave que en los ca- 


sos de reducción mamaria, pero los patrones de resección cutánea pueden 
variar ampliamente. Los patrones mínimos pueden incluir la ablación de 
una porción semilunar de piel sobre la región de la areola o la resección 
periareolar (“en rosquilla”). El patrón “en ojo de cerradura” puede utilizar- 
se para ablaciones cutáneas más grandes. 


Mamoplastia de incremento 


Con el uso de implantes protésicos puede incrementarse de manera exito- 
sa el tamaño de las mamas, pero el cirujano debe comprender por comple- 
to los riesgos del uso de biomateriales y la forma en la cual un implante 
específico de forma y tamaño dados pueden integrarse por medios quirúr- 
gicos a un montículo mamario existente para lograr el resultado desea- 
do.** Para atender este último punto, el cirujano debe considerar en pri- 
mer lugar los posibles métodos quirúrgicos para la colocación del 
implante. Las tres incisiones utilizadas más a menudo para la colocación 
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Figura 45-62. Mamoplastia con técnica de Lejour. A. Marcas para la reducción vertical. B. El área de color violáceo debe desepitelizarse. C. La región de 
color azul oscuro representa el polo inferior que debe extirparse. Las regiones sombreadas son los segmentos interno y externo que se disecarán para 
realizar liposucción de tales áreas. El pedículo superior se desepitelizará y se llevará a cabo disección de la pared torácica. El tejido y el parénquima del 
polo inferior se extirparán. Los pilares de los segmentos externo e interno se suturan. Se lleva a cabo la transposición del pezón sobre su pediculo hasta 
su nueva posición. D. Cierre de la mamoplastia vertical. Al momento de la operación habrá piel y tejido redundantes sobre la rama vertical que se 
resolverán con el paso del tiempo; además, el pliegue inframamario nuevo se ubicará en posición superior con respecto a su posición original. 


de implantes mamarios estéticos son la inframamaria, periareolar y axilar 
(fig. 45-63).8° En fechas recientes algunos cirujanos han recomendado el 
uso de la técnica de incremento mamario por un acceso transumbilical, 
pero las críticas a este acceso señalan que existe un control inadecuado 
sobre la disección de la bolsa para colocación del implante y que el acceso 


directo a los tejidos de la mama es inadecuado para controlar los vasos 
hemorrágicos. Además, para la cirugía de incremento mamario por acceso 
transumbilical sólo pueden utilizarse implantes de solución salina, porque 
los implantes rellenados de silicona son demasiado grandes para pasar a 
través de la incisión y del conducto, que son sumamente estrechos. Los 


Figura 45-63. Incisiones para la mamoplastia de incremento. 
A, inframamaria; B, axilar; C, periareolar. 


implantes pueden colocarse en posición subglandular o subpectoral (fig. 
45-64). Muchos cirujanos prefieren la colocación subpectoral porque pro- 
porciona mayor cubierta de tejidos blandos en el polo superior de la mama 
y puede ocultar irregularidades en el contorno relacionadas con el implan- 
te. Esta cubierta de tejidos blandos es de especial importancia con los im- 
plantes de solución salina, porque pueden surgir irregularidades visibles. 
El siguiente aspecto a considerar es la posición del pezón. Si una paciente 
tiene ptosis leve, el incremento de volumen por el implante puede elevar la 
posición del pezón a un nivel aceptable. Para ptosis más graves es necesa- 
ria una mastopexia concomitante. Algunos cirujanos recomiendan reali- 
zar la mastopexia como una segunda etapa después que se ha colocado en 
posición el implante. 

Las complicaciones potenciales relacionadas con el implante mismo 
son numerosas y la paciente debe recibir un informe detallado de estas 
posibilidades antes de someterse a la operación. Un punto importante es 
que existe una alta probabilidad de que la paciente necesite una segunda 
operación para atender un problema relacionado con el implante. Las 
complicaciones del implante son esencialmente locales. Aunque en el pa- 
sado existía la preocupación de que los implantes pudieran relacionarse 
con colagenopatías sistémicas, grandes estudios epidemiológicos no han 
apoyado tal vínculo. Los temores sobre la seguridad de los implantes fue- 
ron más fuertes cuando la Food and Drug Administration (FDA) declaró 
una moratoria en el uso de implantes de gel de silicona en el año 1992. En 
ese momento los implantes con solución salina se permitieron para uso 
estético general. Se acumularon datos con respecto a los implantes de gel 
de silicona y estos dispositivos fueron aprobados por la FDA para su uso 
general en el año 2006.* Las complicaciones potenciales con los implantes 
incluyen rotura del dispositivo. Para los implantes con solución salina esto 
ocasiona colapso rápido, mientras que para los implantes de gel de silicona 
la rotura podría no ser obvia y debe confirmarse con MRI. Otra complica- 
ción es la contractura capsular, que surge por la formación de una cicatriz 
estrecha sobre el implante que distorsiona la forma del mismo y causa do- 
lor en casos graves. Una complicación más común con los dispositivos de 
solución salina es el aspecto irregular en el polo superior del dispositivo. 
La posición inapropiada del implante también puede distorsionar la forma 
de la mama y ser indicación para reoperación. Los datos de seguridad pu- 
blicados por información que acompaña al producto y que fue aprobada 
de manera oficial por la FDA muestra que la incidencia de reoperación es 
de casi 29.9% a siete años con base en los resultados de un estudio que 
incluyó a 901 mujeres sometidas a cirugía de incremento mamario con 
implantes de solución salina (estudio realizado después de la aprobación 
del dispositivo). La tasa de contractura capsular grave (grado 3 o 4en una 
escala de cuatro puntos) fue de 15.7% y la tasa de rotura del implante fue 
de 9.8%.* Para los implantes llenos de gel de silicona, la tasa de reopera- 
ción fue de 23.5% en cuatro años, en un estudio que incluyó a 455 mujeres 
sometidas a mamoplastía primaria de aumento. La tasa de contractura 
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Figura 45-64. Colocación del implante mamario. A. Subglandular. 
B. Subpectoral. 


capsular grave (grado 3 o 4 en una escala de cuatro puntos) fue de 13.2% y 
la tasa de rotura del implante (valorada con MRI) fue de 2.7%. Las tres 
razones más comunes para reoperación, en orden de importancia fueron 
contractura capsular (28.9%), posición inapropiada del implante (15.6%) 
y ptosis (14.1%). Para las cirugías de incremento secundarias, las tasas de 
complicaciones fueron mucho más elevadas, con tasas de reoperación a 
cuatro años de hasta 35.2%. La tasa de contractura capsular fue de 17% y 
la tasa de rotura del implante de 4%.** 

Otra preocupación con respecto a los implantes mamarios es saber si 
puede realizarse una mamografía adecuada después de la cirugía de incre- 
mento. Pueden utilizarse técnicas de desplazamiento durante la mamogra- 
fía para observar el tejido mamario. Aunque se informa a las pacientes que 
los implantes pueden verse afectados por la mamografía, en un estudio de 
mujeres que se sometieron o no a cirugía de incremento mamario no mos- 
traron diferencia estadísticamente significativa en la supervivencia o de- 
tección de carcinoma mamario en los dos grupos.*? 


Ginecomastia 


La ginecomastia, o tejido mamario excesivo en el varón, puede ser causado 
por enfermedades del hospedador y por fármacos. Las enfermedades rela- 
cionadas con ginecomastia incluyen insuficiencia hepática, anomalías en- 
docrinas, síndrome de Klinefelter, nefropatías, tumores testiculares, ade- 
nomas suprarrenales o hipofisarios, carcinomas pulmonares secretores y 
cáncer mamario en el varón. Los fármacos causales incluyen marihuana, 
digoxina, espironolactona, cimetidina, teofilina, diazepam y reserpina. 
Aunque deben tomarse en consideración numerosas causas, la mayoría de 
los pacientes se presentan con aumento de volumen idiopático del parén- 
quima mamario (más a menudo en varones) o ptosis cutánea simple y 
exceso de tejido adiposo en la pared torácica (considerado como seudogi- 
necomastia, más común en varones adultos). Para obtener un tórax plano 
puede utilizarse liposucción o técnicas de ablación cutánea. 
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GENERALIDADES 


Un viejo adagio de la cirugía pediátrica establece que los niños “no son 
adultos pequeños” pero lo mismo sucede en el otro extremo de la vida, la 
creciente población que requiere cirugía en edad geriátrica. Con el enveje- 
cimiento y el incremento de la población estadounidense, es de esperarse 
un incremento notable en el número de pacientes geriátricos que requie- 
ren diversas intervenciones quirúrgicas. Para el año 2030 las personas >65 
años de edad constituirán 20% de la población general.’ Además, es de 
esperarse que casi 50% de todos los estadounidenses que viven a la fecha 
alcance la novena década de la vida.? Los pacientes de edad avanzada re- 
presentan un reto quirúrgico particular por la complejidad de las enfer- 
medades asociadas y los cambios fisiológicos que ocurren con el envejeci- 
miento. Estos cambios fisiológicos, que son inherentes al proceso de 
envejecimiento, ocasionan disminución de la reserva fisiológica, trastor- 
nos cognitivos y funcionales y con frecuencia surgen múltiples enferme- 
dades asociadas. La edad fisiológica es de gran importancia en el trata- 
miento perioperatorio de individuos de edad avanzada que requieren 
tratamiento quirúrgico, más que la edad cronológica, porque toma en con- 
sideración la carga de las enfermedades relacionadas. Por tanto, es un fac- 
tor pronóstico preciso de la morbilidad y mortalidad posoperatorias. La 
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característica distintiva del envejecimiento fisiológico o “senectud” es la 
disminución de la reserva funcional de los sistemas orgánicos vitales, lo 
que da origen a menor capacidad de estos sistemas para enfrentar el reto 
que implica una intervención quirúrgica, como un primer ejemplo. Por lo 
común se acepta que los 70 años son el inicio de la senectud porque se 
incrementa con rapidez la disfunción de órganos y el desarrollo de enfer- 
medades asociadas entre los 70 y 75 años de edad.* Con la mejora en las 
tecnologías y la ampliación de los criterios para intervenciones quirúrgi- 
cas en individuos de edad muy avanzada, se ha incrementado la concien- 
cia de las necesidades especiales de esta población para asegurar una valo- 
ración preoperatoria amplia, brindar un tratamiento quirúrgico óptimo y 
reducir al mínimo las complicaciones posoperatorias. De mayor impor- 
tancia, la capacidad de realizar intervenciones quirúrgicas debe comparar- 
se con la retención de la función física y cognitiva posoperatoria. Por tan- 
to, es crucial dar una atención quirúrgica de calidad al individuo de edad 
avanzada utilizando un método multidisciplinario que incluye la partici- 
pación del paciente y de sus familiares, médicos especialistas en cuidados 
geriátricos, el cirujano y en ocasiones los médicos intensivistas. 

Se calcula que para el año 2030 habrá 70 millones de personas >65 años 
de edad, un incremento bruto de más de 35 millones de personas en com- 
paración con las cifras del año 2000.* Esta población creciente de indivi- 
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Los individuos >65 años de edad constituyen casi 60% de la carga de tra- 
bajo del cirujano general. * Los pacientes >65 años representan casi 50% de 
todas las operaciones de urgencia y 75% de la mortalidad quirúrgica.* Es- 
tas estadísticas obligan al cirujano a tener una comprensión profunda de 
la cuidadosa valoración perioperatoria necesaria en individuos de edad 
avanzada y de la necesidad de ajustar las intervenciones quirúrgicas con 
base en las características singulares de la reserva fisiológica de los pacien- 
tes y las enfermedades relacionadas, que hacen que el individuo de edad 
avanzada sea más susceptible a las complicaciones posoperatorias. Los an- 
cianos pueden tolerar las intervenciones quirúrgicas pero no las complica- 
ciones; por tanto una valoración perioperatoria cuidadosa mejorará los 
resultados en los grupos de pacientes de edad cada vez mayor, con lo que 
se incrementa el límite superior de edad de los individuos que son elegi- 
bles para tratamiento quirúrgico. 

La importancia de este capítulo es resaltar las estrategias terapéuticas 
sobresalientes para los individuos de edad avanzada con el fin de propor- 
cionar atención óptima y reducir las complicaciones posoperatorias. Un 
problema particular en la población de edad avanzada es el posible retraso 
en el tratamiento quirúrgico ya sea por errores diagnósticos como conse- 
cuencia de presentaciones atípicas o el retraso de cirugías programadas 
por el concepto erróneo de que los ancianos sufrirán más complicaciones 
y resultados deficientes como consecuencia de la edad avanzada por sí 
misma. Por ejemplo, la reparación programada de las hernias inguinal y 
umbilical a menudo se pospone por la edad, lo que puede ocasionar con- 
secuencias potencialmente devastadoras como isquemia intestinal, gan- 
grena y perforación, a las cuales los individuos de edad avanzada respon- 
den en forma inadecuada (fig. 46-1). La reparación urgente de hernias es 
uno de los procedimientos realizados más a menudo en pacientes de edad 
avanzada. Casi 40% de las reparaciones de hernia se realizan por encarce- 
lamiento u obstrucción intestinal en pacientes >65 años de edad.’ La repa- 
ración de hernias en forma urgente se relaciona con mayores tasas de mor- 
bilidad, cercanas a 50% y tasas de mortalidad que varían de 8 a 14%; un 
incremento significativo en comparación con 2% en la tasa de mortalidad 
después de reparaciones programadas." Se puede argumentar que la valo- 
ración preoperatoria adecuada y la intervención oportuna habrían preve- 
nido estas complicaciones que se caracterizan por la necesidad de reani- 
mación intensiva por infección intraabdominal, estancia hospitalaria 
prolongada y necesidad de rehabilitación física como consecuencia de la 
debilitación progresiva por la inmovilización prolongada. Este capítulo 
explora los cambios fisiológicos relacionados con el envejecimiento y la 
importancia de la valoración preoperatoria y tratamiento apropiado de 
enfermedades quirúrgicas específicas en esta población de pacientes. 


FISIOLOGÍA DEL ENVEJECIMIENTO 


Los individuos de edad avanzada que requieren tratamiento quirúrgico 
son un grupo heterogéneo con grados variables de afectación funcional 
y enfermedades asociadas. El “paciente mayor joven” puede llevar un esti- 


Figura 46-1. Debe hacerse énfasis en la intervención quirúrgica 
oportuna para individuos de edad avanzada quienes se llevaron a un 
estado preoperatorio óptimo. Los procedimientos programados pueden 
llevarse a cabo con seguridad en individuos de edad avanzada, con lo 
que se evitan las posibles consecuencias devastadoras de la cirugía de 
urgencia: isquemia, perforación o muerte. Éste es un ejemplo de una 
hernia umbilical que ocasionó estrangulamiento intestinal en un 
individuo de edad avanzada con consecuencias devastadoras. (Cortesía 
de David Ford, M.D.) 


lo de vida activo con pocas o ninguna enfermedades relacionadas. Pero 
incluso en este grupo de individuos aparentemente sanos, es crucial recor- 
dar que existen cambios fisiológicos inherentes relacionados con el enve- 
jecimiento que afectan todos los sistemas orgánicos. Estos cambios 
fisiológicos pueden hacerse más aparentes y con mayor impacto clínico 
con la adición de la carga adicional de enfermedades mayores e interven- 
ciones quirúrgicas. Por tanto, la edad cronológica rara vez es un factor 
pronóstico preciso de morbilidad y mortalidad por intervenciones quirúr- 
gicas. Sin embargo, es un marcador preciso de la disminución de la reserva 
fisiológica y la presencia de enfermedades asociadas. A su vez, estos indi- 
viduos de edad avanzada se encuentran en mayor riesgo por disminución 
de la reserva cardiaca, pulmonar, renal y neurológica, con lo que se incre- 
menta la morbilidad y mortalidad por las intervenciones quirúrgicas. La 
edad fisiológica, además de las enfermedades asociadas predicen con ma- 
yor precisión los resultados quirúrgicos en los individuos de edad avanza- 
da que la edad cronológica. Los cambios fisiológicos del envejecimiento se 
resumen en el cuadro 46-1. 


CIRUGÍA EN EL ANCIANO 


Es fundamental la valoración del individuo de edad avanzada elegible para 
tratamiento quirúrgico con el fin de determinar su edad fisiológica y man- 


1. La cirugía de urgencia en el anciano conlleva una tasa más alta 
de mortalidad, que es tres o cuatro veces más elevada que la 
que se observa en casos de cirugía programada. 


2. La edad fisiológica, no la edad cronológica, es la consecuencia 
de la disminución de la reserva funcional por enfermedades 
concomitantes y es el principal factor pronóstico de morbilidad 
y mortalidad perioperatorias en individuos de edad avanzada. 


3. La disminución de la función cardiaca provoca casi 50% de las 
muertes posoperatorias en individuos de edad avanzada; debe 
ponerse especial atención al estado del volumen intravascular 
en el periodo perioperatorio. 


4. Además de la afectación cardiaca, las deficiencias en la función 
pulmonar, renal, nutricional y cognitiva son factores importan- 
tes en el desarrollo de complicaciones posoperatorias en el an- 
ciano. 


5. Los individuos de edad avanzada con apendicitis aguda o cole- 
cistitis aguda no cursan con fiebre en casi 30% de los casos, 
otro 30% no presenta leucocitosis y el resto de los pacientes 
podría no mostrar datos de peritonitis. 


6. Los accesos laparoscópicos para el tratamiento quirúrgico, in- 
cluida la laparoscopia exploradora para descartar enfermedad 
quirúrgica, se asocian con menos complicaciones y una recu- 
peración más rápida en individuos de edad avanzada. 


7. Las dosis de analgésicos deben reducirse y ajustarse con cui- 
dado en el individuo de edad avanzada con el fin de evitar de- 
lirio; la meperidina no debe utilizarse para el control del dolor 
en individuos de edad avanzada. 


8. El objetivo de los cuidados paliativos es aliviar los síntomas y 
conservar el bienestar físico y mental. 


CUADRO 46-1 


Cambios relacionados con la edad 


Composición corporal 


Disminución notable de la masa muscular, lo que 
explica en buena medida la menor masa magra 


Aumento de masa adiposa 


Respiratorios 
Disminución de la capacidad vital 
Aumento del volumen de cierre 


Reducción de la sensibilidad y eliminación de se- 
creciones de las vías respiratorias 


Descenso de la presión parcial de oxígeno 


Cardiovasculares 


Disminución de la frecuencia cardiaca máxima, 
gasto cardiaco, fracción de expulsión 


Dependencia del aumento de volumen al final de 
la diástole para incrementar el gasto cardiaco 


Lentitud para el llenado ventricular, mayor depen- 
dencia de la contribución auricular 


Disminución de la sensibilidad del barorreceptor 
Termorregulación 


Menor sensibilidad a la temperatura ambiente y 
mecanismos menos eficientes para la conserva- 
ción, producción y disipación del calor 

Las respuestas febriles a la infección pueden 
amortiguarse en ancianos frágiles o desnutridos, 
así como en aquellos de edad muy avanzada 


Función renal y homeostasis de líquidos y electróli 


Menor sensibilidad a las alteraciones de líquidos y 
electrólitos 


Menor eficiencia de conservación y excreción de 


Consecuencias clínicas 


La erosión de la masa muscular durante una en- 
fermedad aguda puede provocar el rápido de- 
clive de la fuerza por debajo de umbrales clíni- 
cos importantes (p. ej., alteración de la tos, 
menor movilidad, mayor riesgo de trombosis 
venosa) 


Alteración de volúmenes de distribución farmaco- 
lógica 


Tos menos efectiva 

Predisposición a la aspiración 

Incremento del cierre de vías respiratorias peque- 
ñas con la ventilación normal, sobre todo des- 
pués de la operación y en posición supina, lo 
que causa más atelectasias y cortocircuitos 

Predisposición a la hipoxemia 


Mayor dependencia del llenado ventricular y au- 
mentos del volumen por latido (en lugar de la 
fracción de expulsión) para incrementar el gasto 
cardiaco 


Intolerancia a la hipovolemia 


Intolerancia a la taquicardia, arritmias, incluida la 
fibrilación auricular 


Predisposición a la hipotermia (p. ej., el descenso 
de la temperatura corporal durante la operación 
es más notorio, a menos que se tomen medidas 
preventivas) 


Si hay hipotermia, puede haber escalofrío, acom- 
pañado de incremento considerable del consu- 
mo de oxígeno y demandas cardiopulmonares 


La fiebre puede estar ausente a pesar de infeccio- 
nes graves, sobre todo en ancianos frágiles 


tos 
Predisposición a la hipovolemia 


Predisposición a los trastornos electroliticos, p. €j., 
hiponatriemia 


Limitaciones fisiológicas del envejecimiento, sus consecuencias clínicas y “mejores prácticas” 
en el paciente quirúrgico de edad avanzada 


Mejores prácticas 


antener la función física con el alivio efectivo del dolor, 
evitar sondas, drenajes y otras “restricciones”; moviliza- 
ción temprana y asistencia para la movilización 


inimizar el ayuno, indicar complementación nutricional 
temprana de apoyo (en calorías, proteínas y micronutri- 
mentos) 


Ajustar dosis farmacológicas según sea el volumen de 
distribución 


ovilización temprana, posición vertical en lugar de la 

supina 

Asegurar el alivio efectivo del dolor para permitir la movi- 
lización, respiración profunda 

Oxígeno complementario sistemático en el periodo pos- 

operatorio inmediato, después, sólo si fuera necesario 


Minimizar el uso de sondas nasogástricas 


Indicar reanimación vigorosa con líquidos para lograr el 
llenado ventricular óptimo 


Los inotrópicos no vasoconstrictores y la reducción de la 
poscarga pueden ser más efectivos si se requiere apoyo 
farmacológico 


Medidas activas para mantener la temperatura normal 
durante procedimientos quirúrgicos y recalentar al pa- 
ciente después de un traumatismo: soluciones intrave- 
nosas tibias, gases humectados, aire tibio 


El mantenimiento de la normotermia intraoperatoria re- 
duce las infecciones de heridas, los fenómenos cardia- 
cos adversos y la duración de la estancia en el hospital 


Estar alerta ante la hipotermia en la reanimación trauma- 
tológica 


Poner mucha atención al control de líquidos y electrólitos 


Reconocer que el valor “normal” de la creatinina sérica re- 
fleja una depuración de creatinina baja porque la masa 


solutos y agua 


Reducción de la masa renal, flujo sanguíneo renal 
e índice de filtración glomerular 


Aumento del umbral de glucosa renal 


Predisposición a la hiperglucemia 
Predisposición a los estados hiperosmolares 


muscular (es decir, la producción de creatinina) dismi- 
nuye al mismo tiempo 


Elegir los fármacos con cuidado: evitar los que pueden 
ser nefrotóxicos, como aminoglucósidos, o los que 
afectan el flujo sanguíneo renal (p. ej., antiinflamatorios 
no esteroideos) 


Ajustar las dosis farmacológicas según sea la alteración 
de la farmacocinética 


Fuente: reproducido con autorización de Watters JM: Surgery in the elderly. Can J Surg 45:106, 2002. 


tener un alto índice de sospecha para enfermedades quirúrgicas, teniendo 
en mente que los individuos de edad avanzada a menudo manifiestan sín- 
tomas atípicos y pueden presentarse con manifestaciones abdominales 
vagas que en realidad pueden enmascarar una catástrofe intraabdominal. 
Esto empeora con la existencia de enfermedades coexistentes y alteración 
del estado mental que puede ser consecuencia de enfermedad cerebral or- 
gánica como demencia, fármacos, infección o deshidratación. La apendi- 
citis aguda y la colecistitis aguda son ejemplos de enfermedades quirúrgi- 
cas agudas comunes con las cuales los individuos de edad avanzada se 
presentan en etapas avanzadas o bien se retrasa el diagnóstico o se hacen 
diagnósticos incorrectos. Esto a menudo ocasiona mayores tasas de perfo- 
ración y complicaciones que afectan de manera adversa la morbilidad y la 
mortalidad.* De hecho, la enfermedad de la vía biliar, que incluye la cole- 
cistitis aguda, es la indicación más común para intervención quirúrgica en 
individuos de edad avanzada. Esto probablemente esté relacionado con 
cambios asociados con la edad en el sistema biliar, en específico incremen- 
to en la tendencia a formar cálculos biliares y mayor prevalencia de coleli- 
tiasis.’ El retraso en el diagnóstico puede ocasionar complicaciones como 
colangitis ascendente e íleo por cálculos biliares. 


Es posible que los pacientes ancianos no presenten síntomas típicos 
de dolor abdominal agudo, fiebre o leucocitosis, tal vez como consecuen- 
cia de disminución de la respuesta inmunitaria en individuos de edad avan- 
zada. Una valoración cuidadosa es fundamental para la intervención qui- 
rúrgica oportuna. De hecho, en individuos de edad avanzada con apendicitis 
aguda se establece el diagnóstico correcto en menos de 50% de los casos.” 

La valoración de un individuo de edad avanzada que se presenta con 
dolor abdominal debe iniciar con la corrección del estado hemodinámico 
e inicio de las medidas apropiadas de reanimación, porque estos pacientes 
a menudo tienen deshidratación grave. Al igual que con la mayor parte de 
las valoraciones iniciales, las prioridades son la vía respiratoria, respira- 
ción y circulación. Una historia clínica y exploración física cuidadosa pro- 
porcionan datos invaluables para comprender el proceso patológico. Debe 
realizarse una anamnesis cuidadosa de los síntomas principales y de los 
antecedentes de hospitalizaciones previas, lo que puede alertar sobre en- 
fermedades recurrentes como diverticulitis aguda u operaciones previas 
que pueden sugerir obstrucción intestinal por bridas. También es impor- 
tante realizar una anamnesis cuidadosa con respecto a enfermedades rela- 
cionadas y medicamentos que recibe el paciente al momento de la valora- 
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isquemia coronaria y radiografia toracica para descartar insuficiencia car- 
diaca congestiva (CHE, congestive heart failure) o neumonía. Los exame- 
nes basicos de laboratorio ayudan a descartar enfermedades comunes de 
dolor abdominal, como isquemia coronaria, pancreatitis aguda, hepatitis 
o infecciones de vías urinarias. La valoración cuidadosa de los estudios 
radiográficos ayuda a confirmar el diagnóstico y permite la realización de 
procedimientos quirúrgicos oportunos. Sin embargo, no puede pasarse 
por alto la importancia de un alto grado de sospecha clínica. 


VALORACIÓN PREOPERATORIA 


El riesgo quirúrgico se incrementa conforme avanza la edad, como conse- 
cuencia de la declinación fisiológica y el desarrollo de enfermedades aso- 
ciadas que hacen que el anciano que requiere tratamiento quirúrgico sea 
más susceptible a las complicaciones posoperatorias. A su vez, estas com- 
plicaciones son mal toleradas por la disminución de la reserva fisiológica. 
Las enfermedades asociadas sirven como base para la clasificación del es- 
tado físico de la American Society of Anesthesiologists (ASA)? (cuadro 46-2). 
Ésta es una herramienta de gran utilidad para identificar a los pacientes de 
edad avanzada que se encuentran en alto riesgo de complicaciones posope- 
ratorias, porque se basa en la difusión de los sistemas orgánicos y la grave- 
dad de la alteración funcional. Ayuda a identificar subgrupos de pacientes 
en quienes deben tomarse medidas apropiadas para reducir el riesgo de 
resultados adversos. Es importante que también se identifica a la cirugía 
de urgencia como un factor de riesgo peligroso para la morbilidad y mor- 
talidad perioperatorias. Los cambios fisiológicos que ocurren con el enve- 
jecimiento normal ocasionan mayor riesgo relacionado con la anestesia y la 
operación, pero la valoración cuidadosa de problemas potenciales en el pe- 
riodo preoperatorio combinado con la implementación de medidas pre- 
ventivas puede reducir de manera significativa las complicaciones relacio- 
nadas con la anestesia general en individuos de edad avanzada.? El control 
adecuado y la comprensión del posible impacto negativo de las enfermeda- 
des concomitantes en los resultados quirúrgicos permite una valoración 
preoperatoria apropiada que, a su vez, lleva a tasas aceptables de morbili- 
dad y mortalidad. En la figura 46-2 se muestra un algoritmo útil para la 
valoración preoperatoria del paciente quirúrgico de edad avanzada. 

Las complicaciones cardiacas son la principal causa de complicaciones 
y muerte perioperatorias en pacientes quirúrgicos de todas las edades, 
pero en particular en ancianos. Esto se debe en parte a la disfunción car- 
diaca existente, combinada con la disminución fisiológica normal y baja 
reserva funcional. El efecto combinado de la reducción del volumen intra- 
vascular, la alteración de la respuesta a las catecolaminas relacionada con 
la edad y el incremento en el tiempo de relajación miocárdica afectan de 
manera adversa el funcionamiento de los ancianos que se encuentran bajo 
tensión fisiológica en el periodo perioperatorio.'° Se ha demostrado que el 
envejecimiento es causa de la disminución del gasto cardiaco en casi 1% 
por año. En individuos de edad avanzada no se incrementa la frecuencia 
cardiaca con la misma intensidad que en los individuos más jóvenes. De 
mayor importancia, la capacidad de incrementar el gasto cardiaco con el 
envejecimiento depende de la dilatación ventricular, lo que está determi- 
nado por la precarga.! Éste es el motivo por el que debe ponerse especial 
atención al estado de volumen en el periodo perioperatorio. Puede ocurrir 
deshidratación o una reanimación inadecuada en el individuo de edad 


(UNIT Clasificación del estado físico de la American 
Society of Anesthesiologists y estratificación 
del riesgo anestésico/quirúrgico según la ASA 


Clase 1 Paciente sano 

Clase 2 Enfermedad sistémica leve 

Clase 3 Enfermedad sistémica grave (pero no incapacitante) 

Clase 4 Enfermedad sistémica grave que implica un riesgo constante 
para la vida 

Clase 5 oribundo con esperanza de vida <24 horas, independiente 
de la operación 

Clase 6 Donador de órganos 


Nota: se agrega una “e” a la clase para las operaciones de urgencia. 
Fuente: adaptado con autorización de Muravchick S: Preoperative assessment of the elderly 
patient. Anesthesiol Clin North America 18:71, 2000. 


avanzada que requiere tratamiento quirúrgico por diversas razones, y am- 
bas son mal toleradas. Más de 50% de las muertes posoperatorias en pa- 
cientes de edad avanzada y 11% de las complicaciones posoperatorias son 
consecuencia de alteración de la función cardiaca bajo tensión fisiológica. 
El vaciamiento incompleto del ventrículo al final de la sístole y la reduc- 
ción subsiguiente en la fracción de expulsión es característica del corazón 
senil.” La disminución de la distensibilidad (precarga) además de factores 
de estrés agudo pueden ocasionar alteración de la perfusión coronaria e 
isquemia cardiaca. 

Como consecuencia, la carga fisiológica de la anestesia general y la in- 
tervención quirúrgica puede hacer evidente la limitada reserva cardia- 
ca del individuo de edad avanzada. Por ejemplo, la mala reserva se hace 
evidente con el aumento de la demanda de oxígeno por el miocardio, lo 
que da origen a taquicardia o pérdida del tono vascular por efectos vaso- 
dilatadores de muchos anestésicos generales.* Otro factor pronóstico im- 
portante de resultados quirúrgicos y de complicaciones cardiacas en el 
anciano es la presencia de CFH, la cual se presenta en casi 10% de los pa- 
cientes >65 años de edad y es la principal causa de morbilidad y mortali- 
dad posoperatorias.!? Este número probablemente se incrementará en 
unos cuantos años como consecuencia de las intervenciones percutáneas 
y de la administración de estatinas para la prevención y mayor supervi- 
vencia después del infarto agudo del miocardio. Por tanto, la identifica- 
ción de enfermedad cardiovascular corregible y no corregible es funda- 
mental antes de las intervenciones quirúrgicas programadas. Pasos simples 
como mantener un equilibrio apropiado de líquidos y limitar el trabajo 
miocárdico ayudarán a reducir las complicaciones. 

Las complicaciones pulmonares son una de las principales fuentes de 
morbilidad y mortalidad en pacientes quirúrgicos de edad avanzada. El 
resultado de los cambios en el aparato respiratorio con el envejecimiento 
limita la capacidad respiratoria máxima hacia los 70 años de edad en 50% 
de la capacidad presente a los 30 años.'? Además, hay reducción en el vo- 
lumen espiratorio forzado en un segundo (FEV), forced expiratory volume 
in 1 second) conforme avanza la edad. Se calcula que los seres humanos 
pierden 35 ml de su FEV, por año después de los 35 años de edad. Existe 
una reducción lenta entre los 35 y 65 años de edad seguida de una reduc- 
ción mucho más progresiva alrededor de los 75 años.” Las complicaciones 
pulmonares constituyen hasta 50% de las complicaciones posoperatorias y 
20% de las muertes prevenibles.** Los factores de riesgo para complicacio- 
nes pulmonares incluyen antecedente de tabaquismo, presencia de disnea 
o manifestaciones clínicas de neumopatía obstructiva crónica. A todo pa- 
ciente de edad avanzada sometido a intervenciones quirúrgicas mayores 
debe solicitarse una radiografía torácica inicial. Puede realizarse espiro- 
metría para cuantificar la capacidad vital forzada y el FEV,. La medición 
basal de gases en sangre arterial también ayuda a identificar hipoxemia e 
hipercapnia, las cuales incrementan las complicaciones posoperatorias. Si 
se encuentran anomalías, el uso de broncodilatadores perioperatorios y la 
espirometría incentiva pueden ser de gran utilidad. Cuando sea posible, 
las técnicas de anestesia regional pueden proporcionar excelente analgesia 
al tiempo que ayudan a reducir las complicaciones pulmonares posopera- 
torias relacionadas con la anestesia general e intubación endotraqueal. 

Los pacientes quirúrgicos de edad avanzada también se encuentran en 
mayor riesgo de compromiso renal en el periodo perioperatorio. El tama- 
ño y volumen renales disminuyen con la edad, lo que se acompaña de 
cambios vasculares intrarrenales. Hay una disminución en el número 
de glomérulos y de la masa de nefronas, lo que ocasiona disminución del 
área de filtración. Más tarde, la concentración sérica de creatinina se torna 
un indicador insensible de la función renal en el anciano.'” Los cambios 
fisiológicos en la función renal de pacientes de edad avanzada incrementa 
la susceptibilidad a la isquemia renal al igual que los fármacos nefrotóxi- 
cos. Los cambios relacionados con la edad en la función renal son conse- 
cuencia de glomeruloesclerosis progresiva y reducción en la masa renal, 
que da origen a disminución en la depuración de creatinina y en el índice 
de filtración glomerular. Esto empeora con la reducción del gasto cardiaco 
conforme avanza la edad y la disminución subsiguiente en el flujo sanguí- 
neo renal. Se ha demostrado que los pacientes con alteración de la tasa de 
filtración glomerular son más susceptibles a los cambios volumétricos que 
ocurren en el periodo perioperatorio. Además, la disminución en la elimi- 
nación de fármacos puede potenciar los efectos de fármacos nefrotóxicos 
y prolongar los efectos sedantes de anestésicos y narcóticos utilizados para 
el tratamiento posoperatorio del dolor.'? Se ha demostrado que la insufi- 
ciencia renal aguda incrementa de manera importante la morbilidad y 
mortalidad en individuos de edad avanzada. La mortalidad de la insufi- 
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1714 ciencia renal perioperatoria es de casi 50% y puede ser incluso más elevada 
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en individuos de edad avanzada. Por tanto, se recomienda el tratamiento 
cuidadoso del estado de líquidos y electrólitos para evitar desequilibrios y 
limitar la exposición a estudios diagnósticos y medicamentos nefrotóxicos 
en el periodo perioperatorio. Los sujetos >70 años de edad quizá sean sus- 
ceptibles a los efectos nefrotóxicos de ciertos fármacos, lo que incluye al- 
gunos anestésicos, por lo que se deben proteger con hidratación y diuresis, 
en tanto que el individuo pueda tolerar la administración de líquidos.' El 
reconocimiento precoz del compromiso renal, que se caracteriza por in- 
cremento en las concentraciones séricas de nitrógeno ureico sanguíneo o 
creatinina o bien la presencia de oliguria, requiere una corrección más 
intensiva de las causas subyacentes. Además, los desequilibrios de electró- 
litos pueden ocasionar complicaciones cardiacas potencialmente devasta- 
doras, específicamente anomalías de la conducción y arritmias.'? Aunque 
no se recomienda de manera sistemática en pacientes más jóvenes, los pa- 
cientes de edad avanzada deben ser sometidos a medición sistemática de 
electrólitos y análisis de orina antes de toda intervención quirúrgica para 
identificar posible falla renal." Las causas subyacentes de anomalías que 
se encuentran en los exámenes de detección deben corregirse antes de la 
operación y se requiere reposición del volumen intravascular según sea 
necesario para asegurar una adecuada perfusión renal perioperatoria. 

Es importante que se realice una valoración preoperatoria amplia que 
incluya la valoración precisa del estado funcional del individuo programa- 
do para intervención quirúrgica, así como su nivel de funcionamiento 
cognitivo. Esto asegura que la intervención quirúrgica no afectará de ma- 
nera significativa la calidad de vida del paciente quirúrgico de edad avan- 
zada. La capacidad de enfrentar la tensión ocasionada por intervenciones 
quirúrgicas depende de la reserva funcional y de la capacidad para desen- 
cadenar una respuesta apropiada a la tensión perioperatoria.% La capaci- 
dad de realizar actividades cotidianas (ADL, activities of daily living), 
como alimentarse, vestirse, bañarse y el aseo personal se han correlacio- 
nado con la morbilidad y mortalidad posoperatorias. La valoración fun- 
cional preoperatoria puede medirse mediante la fuerza de prensión de la 
mano, prueba cronometrada de ponerse de pie y caminar, y las pruebas 
funcionales. Todas estas pruebas predicen de manera independiente una 
mejor recuperación y un tiempo más breve para poder realizar las activi- 
dades cotidianas después de cirugía mayor. Además, estas pruebas propor- 
cionan una valoración precisa de la masa muscular del paciente, su estado 
nutricional, coordinación, velocidad de la marcha, equilibrio y movili- 
dad.” La valoración funcional apropiada predice con precisión las necesi- 
dades de rehabilitación, reserva biológica calculada e incluso datos de 
complicaciones.’° 

El estado funcional del individuo de edad avanzada se relaciona y pre- 
dice complicaciones pulmonares y cardiacas que pueden sobrevenir des- 
pués de intervenciones quirúrgicas. Por ejemplo, la alteración funcional a 
menudo ocasiona inmovilidad, que puede ocasionar incremento del riesgo 
de atelectasia posoperatoria, neumonía, trombosis venosa profunda (DVT, 
deep vein thrombosis) y embolia pulmonar. Además, la valoración funcio- 
nal apropiada mejora los resultados diagnósticos y terapéuticos y conduce 
a la identificación de enfermedades no diagnosticadas con anterioridad 
que pueden tratarse en el periodo preoperatorio o en el perioperatorio.'° 

A menudo se omite la valoración preoperatoria de la función cogniti- 
va, porque los pacientes no suelen ser valorados de manera formal antes 
de la intervención quirúrgica (p. ej., examen Mini-Mental). Sin embargo, 
conocer la función cognitiva inicial proporciona información invaluable 
porque los cambios sutiles en el estado cognitivo a menudo anteceden a las 
complicaciones posoperatorias, por ejemplo infecciones subyacentes. La 
alteración cognitiva incluye delirio y confusión que a menudo ocurren en 
individuos de edad avanzada durante el posoperatorio temprano y puede 
ocasionar mayor morbilidad, retraso en la recuperación funcional y estan- 
cia hospitalaria más prolongada. Las causas de esta disfunción cognitiva 
posoperatoria pueden ser multifactoriales. La edad avanzada, antecedente 
de abuso de alcohol, trastornos cognitivos iniciales, hipoxia e hipotensión 
han mostrado ser factores que contribuyen al cuadro.'* Es crucial que se 
ponga atención cuidadosa a la analgesia posoperatoria adecuada para me- 
jorar la recuperación al tiempo que se evita el compromiso de la función 
cognitiva. Por último, se sabe que la demencia es un factor pronóstico de 
supervivencia corta a largo plazo. 

La valoración nutricional formal es de gran utilidad en la valora- 
ción perioperatoria de individuos de edad avanzada. Un estado nutricional 
inadecuado en individuos de edad avanzada es más común de lo que pre- 
viamente se creía y es consecuencia de la interacción entre los cambios fi- 


siológicos, psicosociales y económicos que acompañan al proceso de enve- 
jecimiento. Los ancianos tienen un estado nutricional inadecuado por el 
consumo deficiente a causa de la enfermedad subyacente o enfermedades 
preexistentes. Se calcula que casi 9 a 15% de las personas >65 años de edad 
tendrán desnutrición en la valoración ambulatoria. Esta cifra se incremen- 
ta a 12 a 50% y 25 a 60% en los pacientes hospitalizados por enfermedad 
aguda y en instituciones de cuidados crónicos, respectivamente.” El ciclo 
de fragilidad que ocurre con la desnutrición crónica puede ocasionar dis- 
minución funcional progresiva, pérdida de masa muscular y disminución 
del consumo de oxígeno y de la tasa metabólica entre otras consecuencias 
potencialmente debilitantes en esta población de pacientes.!” Por tanto, es 
muy importante la valoración preoperatoria adecuada del estado nutricio- 
nal de estos pacientes y el inicio precoz de apoyo nutricional. Éste es un 
componente integral de la valoración preoperatoria, considerando que el 
estado nutricional es un factor pronóstico independiente demostrado para 
los resultados quirúrgicos. Permitir que el estado nutricional de un pacien- 
te se deteriore en el periodo perioperatorio conduce a resultados adversos, 
en específico incremento de las infecciones intrahospitalarias, disfunción 
de múltiples aparatos y sistemas, mala cicatrización de las heridas y altera- 
ción de la recuperación funcional. Por tanto, la valoración y apoyo nutri- 
cional, si son necesarios, proporcionan reservas adicionales al paciente 
para reducir las complicaciones posoperatorias y favorecen una cicatriza- 
ción apropiada de las heridas, recuperación funcional y rehabilitación. 

La desnutrición proteínica-calórica (PEM, protein energy malnutri- 
tion) también es consecuencia de mantener a los pacientes quirúrgicos, 
que ya de por sí se encuentran en un estado nutricional inadecuado, en 
ayuno. Esto puede ocurrir en un periodo corto en el anciano, en pacien- 
tes quirúrgicos desnutridos en estado hipermetabólico inducido por la 
tensión causada por la enfermedad y la operación. Las consecuencias fi- 
siológicas de la PEM son múltiples e incluyen anorexia, disfunción hepáti- 
ca, disminución de la proliferación de la mucosa y sarcopenia.'” Un buen 
marcador de la PEM es la hipoalbuminemia, que también ha demostrado 
ser un factor pronóstico extremadamente preciso de los resultados quirúr- 
gicos. La incidencia de complicaciones posoperatorias se incrementa en 
pacientes con concentraciones séricas de albúmina <3.5 g/L." De hecho, 
las recomendaciones actuales indican que si un paciente demuestra afec- 
tación del estado nutricional definido como pérdida de peso >10% y con- 
centración sérica de albúmina <2.5 g/100 ml, debe ser considerado para 
tratamiento nutricional de restitución por un mínimo de siete a 10 días 
antes de la operación." 

El impacto significativo del estado nutricional en los resultados qui- 
rúrgicos y en la recuperación funcional en la población de edad avanzada 
después de intervenciones quirúrgicas resalta la importancia de la valora- 
ción preoperatoria precisa. En lugares donde la demanda de cirugía es 
elevada la cuestión es si dicha valoración puede realizarse con facilidad, 
rapidez, con un método susceptible de reproducción y en forma rentable 
al tiempo que se obtiene información vital. Hay varios métodos para valo- 
rar el estado nutricional, lo que incluye mediciones antropomérficas (p. 
ej., indice de masa corporal), exámenes bioquímicos de laboratorio (p. ej., 
transferrina, albúmina, prealbúmina) y la valoración clínica.” 

La Mini Nutritional Assessment (MNA) es una herramienta de valora- 
ción nutricional validada que se ha utilizado por varios años y que puede 
ser de gran utilidad en la valoración preoperatoria de individuos de edad 
avanzada elegibles para tratamiento quirúrgico. En la figura 46-3 se mues- 
tra la MNA y como se demuestra, se puede contestar en un tiempo relati- 
vamente corto. Dicha valoración consiste en una porción de detección que 
toma en cuenta el índice de masa corporal actual del paciente, consumo de 
alimentos, pérdida de peso, movilidad, factores de estrés, depresión, o de- 
mencia, los cuales pueden exacerbar la desnutrición en un paciente de 
edad avanzada. Se dirige a identificar a pacientes en riesgo de desnutrición 
y la subsiguiente necesidad de valoración adicional que incluye una valo- 
ración psicosocial más completa, establecer el modo de alimentación y 
realizar una medición objetiva de las circunferencias de la porción media 
del brazo y de la pantorrilla. Este recurso ayuda a identificar desnutrición 
en individuos de edad avanzada, >65 años de edad, y ayuda a realizar las 
operaciones en momentos oportunos. Esto a su vez puede ayudar a dismi- 
nuir las complicaciones posoperatorias y mejorar la recuperación funcio- 
nal en estos pacientes. 

Los efectos combinados de la desnutrición, disminución de la altera- 
ción cognitiva e inmunitaria por factores nutricionales o farmacológicos 
crea una tendencia para los pacientes de edad avanzada a tener síntomas 
mal definidos o de presentarse en etapas más avanzadas de la enfermedad. 
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INSTITUTE 


Apellido: Nombre: Género: Fecha: 


Edad: Peso en kilogramos: Talla en centimetros: Numero de identificación: 


Conteste la planilla colocando en los recuadros los números apropiados. Sume los números de la valoración. 
Si la calificación es de 11 o menos, continúe con la valoración para obtener una calificación del grado de desnutrición. 


a 
Detección J ¿Cuántas comidas completas realiza el paciente por día? S 
O = una comida o 
A ¿Ha reducido el consumo de alimentos en los últimos tres meses por pérdi- 1 = dos comidas 3 
da de apetito, problemas digestivos, de la masticación o en la deglución? 2 = tres comidas 5 
O = pérdida grave del apetito K Indicadores de consumo selecto para aporte de proteínas a 
1 = pérdida moderada de apetito e Por lo menos una ración de lácteos A 
2 = sin pérdida de apetito (leche, queso, yogur) al día si no = 
e Dos o más raciones de leguminosas S 
B Adelgazamiento durante los últimos tres meses o huevos a la semana si no a 
O = pérdida de peso mayor de 3 kg e Carne, pescado o pollo todos los días sí no o) 
1 = loignora 0.0 = siresponde sia0o 1 Q 
2 = pérdida de peso entre 1 y 3 kilogramos 0.5 = siresponde sía 2 e 
3 = sin pérdida de peso 1.0 = siresponde sía 3 a 
C Movilidad L ¿Consume dos o más raciones de frutas s 
$ : o vegetales por dia? 
0 = confinado a cama o silla G2 mo ap sel 
1 = capaz de movilizarse fuera de la cama o silla, no sale a exteriores 
2 = Sale a exteslores M ¿Cuánto líquido consume por dia 


(agua, jugo, café, té, leche)? 
0.0 = menos de tres tazas 
0.5 = tres acinco tazas 

1:0 mas de cinco tazas 


D ¿Ha sufrido tensión fisiológica o enfermedad aguda en los últimos 
tres meses? 
© =g 2 = no 


E Problemas neuropsiquiatricos 


O = demencia o depresión grave N Modo de alimentación 


‘| = damensa leve O = incapaz de comer sin ayuda 
2 = sin problemas psicológicos 1 = se alimenta por si mismo con cierta dificultad 
2 = se alimenta por sí mismo sin problemas 
F Índice de masa corporal (BMI) (peso en kilogramos/talla en metros?) a , o 
@ = Evina de 10 O Percepción personal de su estado de alimentación 
I = Mde do emencede z O = se percibe a sí mismo como desnutrido 
ld noo 1 = desconoce su estado nutricional 
a BNideosomas 2 = sepercibe a sí mismo sin problemas nutricionales 
P En comparación con otras personas de la misma edad, 


Calificación de la detección (calificación máxima de 14) 


¿cómo se siente el paciente considerando su estado de salud? 


12 puntos o más, normal, no hay riesgo, no es necesaria valoración completa 0.0 = no muy bien 
11 puntos o calificación inferior, posible desnutrición, continuar la valoración 0.5 = loignora 
1.0 = bien 
G Vive en forma independiente (no esta internado en un asilo u hospital) Q Perímetro del tercio medio del brazo (MAC) en centímetros 
0 = no 1 =sÍ 0.0 = MAC menor de 21 
p A > ; 0.5 = MAC de 21 a 22 
H Toma más de tres medicamentos de prescripción por día 10 MAC de 22 o mayor 


0 =si 1 = no 


R Perímetro de la pantorrilla (CC) en cm 
O = CC menor de 31 1 = CCde 310 más 


| Úlceras de presión o úlceras cutáneas 
O = sí 1 =no0 


Ref. Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Overview of the MNA® - Its History and Challenges. J Nutr Valoración (calificación máxima, 16 puntos) 


Health Aging 2006;10:456-465. 
Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for Undernutrition in Geriatric 
Practice: Developing the Short-Form Mini Nutritional Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001;56A: 


Calificación de la detección 


Valoración total (calificación máxima, 30 puntos) 


M366-377. 
Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA® ) Review of the Literature - What does it tell us? mE p E = 

J Nutr Health Aging 2006;10:466-487. Calificación que sugiere desnutrición 

O Nestlé, 1994, Revision 2006. N67200 12/99 10M IS pios en riesgo de desnutrición 
Para más información: www.mna-elderly.com Menos de 17 puntos desnutrición 


Figura 46-3. Reproducción de la mini valoración nutricional, un formato de valoración rápido y sencillo que es de gran utilidad para la evaluación 
nutricional precisa en los individuos de edad avanzada elegibles para tratamiento quirúrgico. (Reproducida con autorización de Nestle, USA, Inc.) 
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titis aguda, casi 30% de los pacientes no presenta leucocitosis, 30% no pre- 
senta fiebre y 30% no muestra datos de peritonitis localizada. Estos déficit 
contribuyen a un incremento del triple en la tasa de apendicitis perforada 
y gangrena de vesícula biliar en ancianos en comparación con pacientes 
más jóvenes. Una exploración física “en apariencia normal” en un pacien- 
te anciano con inicio agudo de síntomas abdominales nunca debe ser to- 
mada como un signo de ausencia de enfermedad quirúrgica. 


CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 


Cardiovasculares 


Se calcula que casi 40% de la población octogenaria de casi 25 millones de 
personas, esperada para el año 2025 en Estados Unidos tendrá síntomas 
cardiovasculares graves.* Con el envejecimiento de la población sin duda 
muchos pacientes necesitarán intervenciones quirúrgicas cardiovascula- 
res. Con los avances en las técnicas de derivación cardiopulmonar, protec- 
ción miocárdica y mejor atención perioperatoria, podrán realizarse con 
seguridad en individuos de edad avanzada procedimientos como el injerto 
de derivación coronaria (CABG, coronary artery bypass grafting) y sustitu- 
ción valvular. La estenosis aórtica por calcificación senil se observa a me- 
nudo en esta población y se incrementará el envío para la sustitución de la 
válvula aórtica, lo que incluirá a pacientes de edad muy avanzada, >75 
años de edad (fig. 46-4). Pese a cierto grado de sesgos de edad en los pa- 
trones de envío para pacientes de edad avanzada que serán sometidos a 
cirugía cardiaca mayor, la edad avanzada por sí misma no es un factor 
pronóstico de resultados adversos o de mayor mortalidad cuando se com- 
para con individuos más jóvenes. Se ha demostrado que en operaciones de 
urgencia, resultados de 3 o más en la clase funcional de la New York Heart 
Association (NYHA) y la insuficiencia renal crónica fueron los principales 
factores que pronosticaron un incremento en la mortalidad quirúrgica. 
En un estudio, la disfunción renal preoperatoria, enfermedad cerebro- 
vascular, cirugía valvular y estado catastrófico fueron factores pronósticos 
independientes de incremento de la mortalidad en individuos de edad 
avanzada.'? Los pacientes de edad avanzada con disfunción renal no de- 
pendientes de diálisis tuvieron una posibilidad de fallecimiento de 60% 
durante los cinco años siguientes en comparación con 25% en pacientes 
ancianos sin antecedente de insuficiencia renal. De la misma forma, la 
presencia de enfermedad cerebrovascular ocasionó un incremento del do- 
ble en la mortalidad en individuos de edad avanzada.!? Aun los pacientes 
de 80 años de edad o mayores no mostraron gran incremento en el riesgo 
quirúrgico y en esta población la tasa de supervivencia actuarial a cuatro 
años fue de 70.5% con supervivencia sin eventos cercana a 60.6%." 

Hubo una tendencia significativa para proporcionar una intervención 
quirúrgica definitiva a los pacientes de edad avanzada que requieren CABG. 


Figura 46-4. Fotografía transoperatoria del anillo aórtico de un anciano 
con estenosis aórtica calcificada moderada, tal y como se observa 
durante la sustitución con una válvula protésica. Son muy evidentes los 
depósitos calcificados alrededor de las cúspides valvulares. (Cortesía de 
Robert C. Lowery, M.D.) 


Aunque los pacientes de edad avanzada tienen tasas mas elevadas de mor- 
bilidad y mortalidad después de cirugia cardiaca que los individuos mas 
jovenes, las tasas disminuyeron de manera significativa. La Society of Thora- 
cic Surgeons reportó tasas de mortalidad perioperatoria que varían de 1.6% 
en pacientes de 51 a 60 años de edad hasta 7.7% en aquellos de 81 a 90 años 
de edad.” La disminución en las tasas de morbilidad y mortalidad proba- 
blemente refleje mejorías en la valoración preoperatoria y en la selección de 
pacientes. Además, esta reducción ha ocurrido pese al incremento de la 
edad de los pacientes al momento del envío, presencia de enfermedades 
avanzadas y mayor carga de enfermedades concomitantes. Los individuos 
de edad avanzada son más propensos a tener enfermedad grave de tres va- 
sos acompañada de disminución de la fracción de expulsión, hipertrofia de 
ventrículo izquierdo, valvulopatía cardiaca significativa y antecedente de in- 
farto del miocardio, en comparación con individuos más jóvenes.” Ahora 
es más probable que los pacientes de edad avanzada se cataloguen con clase 
funcional 3 dela NYHA o más y es más probable que se presenten para una 
operación de urgencia, en parte por la renuencia para realizar operaciones 
programadas en estos pacientes porque se esperarían malos resultados. Pese 
al incremento en el riesgo de morbilidad y mortalidad comparada con indi- 
viduos más jóvenes, los pacientes de edad avanzada, incluyendo a aquellos 
>80 años de edad, se pueden someter a CABG con riesgo aceptable de mor- 
talidad. La tasa general de mortalidad es de casi 7 a 12% para individuos de 
edad avanzada, incluidos los casos de CABG que se realizan en condiciones 
de urgencia. Esta cifra disminuye a casi 2.8% cuando se realiza CABG pro- 
gramada con una valoración preoperatoria cuidadosa.”! 


Sustitución valvular 


El porcentaje de pacientes geriátricos que se presenta con valvulopatía sin- 
tomática y requiere intervención también es cada vez más alto. La altera- 
ción valvular más frecuente en los sujetos geriátricos es la estenosis aórtica 
calcificada, que causa angina y síncope. La mortalidad quirúrgica esti- 
mada por el reemplazo de la válvula aórtica oscila entre 3 y 10%, con un 
promedio de 7.7%.? Si se permite que la estenosis aórtica progrese sin 
intervención quirúrgica, sobreviene la CHE La supervivencia promedio 
de estos individuos es de 1.5 a 2 años. Si una persona es candidata para 
intervención quirúrgica, la edad no debe ser un impedimento, sobre todo 
si se considera el potencial para aumentar la esperanza de vida. Se ha reco- 
mendado que los octogenarios con estenosis aórtica con pocos síntomas 
se consideren como pacientes de bajo riesgo y es de esperarse una evolu- 
ción posoperatoria no complicada y recuperación rápida, en especial en 
pacientes cuidadosamente elegidos. Lo más importante es que si estos 
procedimientos programados se retrasan hasta la aparición de síntomas 
de disfunción del ventrículo izquierdo, los pacientes pueden sufrir un in- 
cremento innecesario del riesgo quirúrgico y de la mortalidad.'* Además, 
existe una mejoría demostrable de la calidad de vida de estos pacientes y 
muchos mejoran el nivel de clase funcional de la NYHA. 

Los ancianos requieren tratamiento quirúrgico para la valvulopatía 
mitral cuando hay regurgitación isquémica. La operación para la valvulo- 
patía mitral conlleva una mayor morbilidad y mortalidad que la interven- 
ción aórtica, con un índice de mortalidad estimado hasta de 20%.” La 
función ventricular izquierda casi siempre está comprometida en perso- 
nas que necesitan la intervención, lo cual representa un peor pronóstico. 
El resultado quirúrgico para los procedimientos de la válvula mitral de- 
pende de la extensión de la anomalía, la edad, la presencia de hipertensión 
pulmonar y la extensión de la coronariopatía. Las anormalidades concu- 
rrentes combinadas con la naturaleza urgente de la operación agravan aún 
más el pronóstico en un alto porcentaje de los ancianos. Por consiguiente, 
la decisión acerca del tratamiento de la enfermedad valvular mitral debe 
individualizarse en cada sujeto luego de considerar los factores menciona- 
dos. Otro problema acerca de los ancianos que ameritan tratamiento qui- 
rúrgico para valvulopatía es la necesidad adicional de revascularización 
coronaria. Esto eleva la morbilidad y la mortalidad de la intervención qui- 
rúrgica. En un anciano con muchos trastornos concomitantes que amerita 
una intervención combinada sólo deben realizarse los injertos en los vasos 
coronarios que tienen estenosis grave.” Por lo tanto, la edad avanzada no 
es una contraindicación para llevar a cabo procedimientos combinados, 
pero debe esperarse un mayor índice de mortalidad. Las complicaciones 
neurológicas por la operación valvular son muy frecuentes en los ancia- 
nos. Se estima que cerca de 30% de los individuos >70 años sometidos a 
procedimientos valvulares desarrolla disfunción neurológica transitoria o 
permanente.** Muchas veces esto es resultado de la embolia de restos celu- 


lares que se desprenden de la valvula durante el procedimiento o de un 
trombo que se forma en la auricula derecha. 

Una consideración de gran importancia en los procedimientos de susti- 
tución valvular en pacientes geriátricos es el tipo de prótesis que se utilizó. 
Los ancianos tienen mayor riesgo de complicaciones hemorrágicas por la 
anticoagulación. Esto es muy relevante en sujetos que sufrieron caídas y trau- 
matismos menores que provocaron hemorragia intracraneal significativa. 
Para evitar el requerimiento de anticoagulantes durante toda la vida, siempre 
que sea posible deben usarse válvulas bioprotésicas en lugar de las mecáni- 
cas.” Aunque las primeras no son tan durables como las segundas, los estu- 
dios demuestran una integridad estructural excelente 10 años después del 
procedimiento, lo que las torna una opción apropiada en el anciano. 


Trasplante renal 


El número de pacientes que requieren tratamiento para nefropatía en eta- 
pa terminal (ESRD, end-stage renal disease) continúa aumentando en for- 
ma espectacular con un incremento desproporcionado en pacientes de 
edad avanzada con ESRD. En el año 2000, mas de 51% de los pacientes que 
recibían hemodiálisis en Estados Unidos tenía 265 años de edad.” A la 
fecha no existe límite de edad para el acceso a trasplante en Estados Uni- 
dos, pero ha existido cierta renuencia para trasplantar riñones provenien- 
tes de donadores ancianos así como la escasez de Órganos para individuos 
de edad avanzada por el temor a la pérdida del injerto. Por tanto, existen 
datos limitados sobre los resultados a corto y largo plazos del trasplante 
renal en individuos de edad avanzada. 

El trasplante renal exitoso es el tratamiento preferido para ESRD y la 
supervivencia de los pacientes a largo plazo es mayor en pacientes de edad 
avanzada que han sido sometidos a trasplante en comparación con aque- 
llos que permanecen en hemodiálisis. La esperanza de vida para pacientes 
que a la fecha se encuentran en lista de espera para trasplante con edades 
de 60 a 74 años de edad es de casi seis años. Esta cifra se incrementa a 10 
años después del trasplante.” En comparación, la esperanza de vida para 
pacientes de 70 años de edad en la población general es de 13.4 años. El 
realizar trasplante renal a todos los pacientes, incluyendo a aquellos de 
edad avanzada, mejora la calidad de vida con mayor longevidad, sin una 
diferencia significativa en la morbilidad general, mortalidad o superviven- 
cia del injerto. En pacientes sometidos a diálisis con edades de 70 años o 
más, el trasplante renal se relaciona con 41% de disminución en el riesgo 
de muerte en comparación con pacientes de edades similares. Se ha de- 
mostrado una clara ventaja en la supervivencia en pacientes cuidadosa- 
mente elegidos de 75 años de edad o mayores. Se observa beneficio entre 
aquellos pacientes cuya esperanza de vida es mayor de 1.8 años.” Aunque 
las publicaciones médicas con respecto a los resultados a largo plazo no 
son concluyentes, se ha demostrado que no existe diferencia estadística- 
mente significativa en los resultados a corto plazo, en específico la disfun- 
ción primaria, retraso en la función del injerto, mortalidad intrahospitala- 
ria y estancia hospitalaria en pacientes de edad avanzada sometidos a 
trasplante renal.” 

En el último decenio ha habido una modificación en favor del tras- 
plante renal con donadores de edad avanzada así como del trasplante de 
injertos de donador a receptores de edad avanzada. Una nueva estrategia 
es el uso de los “criterios ampliados para donadores” (ECD, extended crite- 
ria donors) para receptores de edad avanzada utilizando un trasplante re- 
nal doble para incrementar la masa total de nefronas, lo que suele acom- 
pañarse de resultados favorables. Uno de tales pacientes fue un varón de 
70 años de edad que recibió un trasplante renal doble bajo los criterios 
de ECD, que se encontró con cifras normales de creatinina poco des- 
pués de la operación (fig. 46-5). Ha habido un incremento progresivo en el 
uso de riñones ECD, lo que constituyó casi 16% de todos los trasplantes de 
donadores finados en el año 2003; casi 33% de estos Órganos se utilizó para 
trasplante en receptores de edad avanzada. La adopción de donación renal 
doble proveniente de pacientes ancianos con disminución de la función 
renal amplió la población de donadores a pacientes >75 años de edad, 15% 
de los cuales mostró datos de glomeruloesclerosis.” El incremento en la 
masa de nefronas lograda con el trasplante renal doble compensa la posi- 
ble disminución de la función renal con el avance de la edad. El resultado 
neto es que los receptores muestran función posoperatoria del injerto si- 
milar cuando se compara con trasplante de riñón único. Los receptores de 
edad avanzada de riñones ECD demostraron una disminución de 25% en 
el riesgo de mortalidad comparado con pacientes en lista de espera en tra- 
tamiento con hemodiálisis.” 


Figura 46-5. Fotografía transoperatoria de un trasplante renal doble de 
donador que satisface los criterios ampliados para donadores, quien más 
tarde tuvo concentraciones de creatinina normales poco después de la 
operación. (Cortesía de Dale Distant, MD.) 


Los pacientes geriátricos poseen mejor función del injerto, con menor 
incidencia de función tardía del injerto y menos episodios de rechazo agu- 
do que las personas más jóvenes. Es posible que esto sea resultado del des- 
censo de la capacidad inmunitaria por la edad. Con la menor incidencia 
de rechazos agudos y crónicos en los ancianos, se ha señalado que esta 
población se beneficiaría con dosis menores de inmunodepresores. No 
obstante, como contraparte del decremento de la capacidad inmunitaria, 
se observa una mayor incidencia de infecciones por virus como herpes 
zoster, citomegalovirus y de Epstein-Barr, así como neoplasia posterior al 
trasplante, incluidos los trastornos linfoproliferativos. 

La pérdida de injerto en población de edad avanzada puede atribuirse 
en su mayor parte a la muerte del paciente, como consecuencia de enfer- 
medad cardiovascular primaria. La enfermedad cardiovascular preexis- 
tente puede empeorar con el uso de corticoesteroides e inhibidores de la 
calcineurina, ambos esenciales para la prevención del rechazo después de 
trasplante. Sin embargo, debe tenerse en mente que la mortalidad relacio- 
nada con la edad por enfermedad cardiovascular es del doble en pacientes 
en lista de espera para trasplante en comparación con aquellos que ya re- 
cibieron del trasplante. Otras causas importantes de muerte de pacientes 
después del trasplante con supervivencia del injerto son infección y cán- 
cer. La disminución de la respuesta inmunitaria conforme avanza la edad, 
combinada con inmunodepresores potentes coloca a los pacientes de edad 
avanzada en una mayor susceptibilidad a infecciones y mayor riesgo de 
morbilidad y mortalidad. Sin embargo, las modificaciones de los trata- 
mientos inmunodepresores actuales puede ocasionar disminución de las 
complicaciones infecciosas en los ancianos.” La valoración preoperatoria 
cuidadosa para estos trastornos reduce las complicaciones posoperatorias 
y la pérdida de injertos en esta población de pacientes. 


Cáncer 


La incidencia de la mayor parte de los cánceres depende de la edad, y con 
el incremento exponencial en la población de edad avanzada hay un incre- 
mento rápido en el número de pacientes ancianos que requieren tra- 
tamiento multimodal por varias enfermedades oncológicas, sobre todo de 
pulmón, mama, páncreas, esófago, estómago y colorrectal. Casi 50% de los 
diagnósticos de cáncer se realiza en pacientes de 70 años de edad o mayo- 
res.!° Con base en cálculos realizados, el incremento en la población de 
edad avanzada explicará el incremento de casi 51% en el número de pa- 
cientes sometidos a procedimientos oncológicos para el año 2020.’ El au- 
mento de la esperanza de vida de pacientes en edad geriátrica asociado 
con el incremento la incidencia de cáncer conforme avanza la edad ocasio- 
nará de forma más definitiva una mayor prevalencia de cáncer susceptible 
a intervención quirúrgica en esta población de pacientes. Esta es un área 
de gran interés dado que se carece de estudios clínicos con asignación al 
azar para establecer los resultados de pacientes de edad avanzada someti- 
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1718 dos a resección curativa y a quimioterapia adyuvante (complementaria) y 
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neoadyuvante (preoperatoria), asi como a radioterapia. Ademas, rara vez 
incluye individuos de edad avanzada en los estudios clinicos; por tanto, las 
decisiones terapéuticas a menudo se basan en la experiencia del cirujano, 
que puede encontrarse afectada por sesgos inherentes con respecto a los 
resultados de resecciones oncológicas completas en individuos de edad 
avanzada. Dada la carencia de resultados, muchos cirujanos pueden mos- 
trarse renuentes a exponer a pacientes ancianos a los efectos tóxicos de la 
quimioterapia y radioterapia sin eficacia demostrada en la población ge- 
riátrica. Esto resalta la necesidad de investigación dirigida a necesidades 
específicas de individuos de edad avanzada con cáncer para favorecer el 
desarrollo de guías terapéuticas específicas para diversos cánceres en este 
grupo de edad. De hecho, es posible que la población geriátrica con enfer- 
medades oncológicas reciba un tratamiento subóptimo para enfermeda- 
des malignas y que no reciba las acciones curativas y tratamientos adyu- 
vantes (complementarios) y neoadyuvantes (preoperatorios) que podrían 
darse a individuos más jóvenes.'! Las razones potenciales incluyen un es- 
tado nutricional menos favorable en comparación con individuos más jó- 
venes, la preferencia del paciente y de sus familiares, sesgos por la edad, 
esperanza de vida y preocupaciones con respecto a la calidad de vida des- 
pués de intervenciones quirúrgicas mayores.” Los cirujanos tendrán que 
decidir si está justificada la cirugía mayor en pacientes de edad avanzada, 
en especial en aquellos con esperanza de vida limitada. La eficacia de la 
cirugía oncológica en pacientes ancianos depende de si la curación puede 
lograrse con seguridad sin comprometer el estado funcional o la calidad 
de vida. La esperanza de vida posoperatoria debe mejorar con la interven- 
ción quirúrgica o al menos no disminuir. En la figura 46-6 se muestra un 
algoritmo terapéutico útil. Un estudio llevado a cabo utilizando la base de 
datos del Surveillance, Epidemiology and End Results para la valoración de 
la cirugía por cáncer (CDS, cancer directed surgery) para enfermedad loca- 


lizada por tumores sólidos encontró que las tasas de CDS disminuyeron 
con el incremento de la edad en todos los cánceres, en especial en indivi- 
duos >70 años de edad. Además, era menos probable que ocurriera CDS 
con pacientes con cáncer pulmonar, esofágico, gástrico, hepático o pan- 
creático.' La valoración cuidadosa de las enfermedades generales y aque- 
llas relacionadas con cáncer es fundamental para planificar la mejor inter- 
vención quirúrgica y el tratamiento adyuvante posoperatorio. 

La formulación de un plan terapéutico amplio, multimodal para 
individuos de edad avanzada con cáncer susceptibles de intervención qui- 
rúrgica se basa en la valoración cuidadosa de la esperanza de vida del pa- 
ciente, en específico si se espera que la esperanza de vida supere la supervi- 
vencia por el cáncer mismo. Consideraciones adicionales incluyen la 
capacidad del paciente para tolerar la operación y cualquier complicación 
que pudiera sobrevenir, así como la probabilidad de que el paciente sufra 
complicaciones por cáncer que tendrían un efecto adverso en la calidad de 
vida.” Está en curso un estudio internacional titulado “Preoperative As- 
sessment of Cancer in the Elderly (PACE)” que tiene por objeto establecer un 
sistema de calificación que permita valorar a la población en edad geriátri- 
ca con cáncer para intervenciones quirúrgicas. El estudio PACE incorpora 
varios instrumentos validados que valoran el estado funcional y fisiológico 
de los pacientes, incluido el examen Mini-Mental, ADL, escala de depre- 
sión geriátrica y clasificación de la ASA entre otros instrumentos útiles. La 
valoración PACE también incluye la calificación fisiológica y de gravedad 
quirúrgica para cuantificar la morbilidad y mortalidad (The Physiological 
and Operative Severity Score for enumeration of Mortality and Morbidity), 
que ha mostrado predecir la morbilidad y mortalidad posoperatorias en la 
cirugía general y en pacientes con cánceres pulmonares y colorrectales. 
Este sistema de calificación toma en consideración la edad del paciente y 
factores relacionados con la operación, lo que incluye el tipo de procedi- 
miento quirúrgico utilizado, presencia y extensión del cáncer y momento 
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Figura 46-6. Algoritmo terapéutico útil para ilustrar la eficacia de la cirugía oncológica, dependiendo del equilibrio entre la curación y mantener una 
calidad de vida (QOL) funcional. (Reproducida con autorización de Balducci L, Beghe C: Cancer Control: Journal of the Moffitt Cancer Center 6:466, 1999.) 


de realización de la operación (es decir, procedimiento programado o in- 
tervención de urgencia).'° Las intervenciones paliativas son parte del arse- 
nal terapéutico; sin embargo, un cirujano debe sopesar con gran cuidado 
estas variables para decidir si es apropiada la intervención quirúrgica. 


Mama 


Se calcula que habrá un incremento de 72% en el número de mujeres de 
edad avanzada diagnosticadas con cáncer mamario en Estados Unidos 
para el año 2025. Además, 50% de los cánceres mamarios ocurre después 
de los 65 años de edad y 25% después de los 75 años.* El riesgo estimado 
para el desarrollo de nuevos cánceres mamarios es de uno en 14 mujeres 
de 60 a79 años de edad en comparación con uno en 24 en mujeres de 40 a 
59 años.” Las tasas de mortalidad después de cirugía por cáncer mamario 
en mujeres de edad avanzada es <1%, y por tanto la intervención quirúrgi- 
ca es la base del tratamiento para el cáncer mamario en ancianas. Sin em- 
bargo, como es de esperarse, la presencia de enfermedades asociadas afec- 
talos resultados clínicos en mujeres de edad avanzada con cáncer mamario. 
Un estudio reciente demostró que la presencia de enfermedades asociadas 
en pacientes con cáncer mamario se incrementa hasta 55% en pacientes 
>80 años de edad, siendo las más comunes la enfermedad cardiovascular, 
diabetes y cáncer previo.” Como era de esperarse, los resultados de la tasa 
de supervivencia a cinco años fue menor en pacientes con dos o más en- 
fermedades asociadas. 

Un estudio reciente de factores de riesgo para cáncer de mama en pa- 
cientes >75 años de edad mostró similitud con mujeres más jóvenes e in- 
cluyó obesidad, nuliparidad, antecedentes familiares y menopausia en 
edad avanzada.” Aunque el cáncer mamario en mujeres de edad avanzada 
puede diagnosticarse en etapas más avanzadas, la enfermedad muestra 
menor agresividad tanto desde el punto de vista clínico como histopatoló- 
gico con características biológicas más favorables. Las ancianas con cáncer 
de mama están más propensas a tener tumores positivos para estrógenos y 
muestran mayor capacidad de respuesta al tratamiento endocrino.* Gran 
porcentaje de estas pacientes no recibe tratamientos convencionales para 
el cáncer de mama y con frecuencia se omite el tratamiento de la región 
axilar. Por ejemplo, las mujeres de edad avanzada a quienes se les ofrece 
cirugía de conservación mamaria para cáncer de mama tienen menos pro- 
babilidad de ser sometidas a resección axilar, radioterapia y quimioterapia 
posoperatorias. Sin duda, esto influye en los resultados quirúrgicos en mu- 
jeres de edad avanzada con cáncer de mama, considerando que las tasas de 
recurrencia local después de cirugía conservadora sin radioterapia se re- 
portan con cifras entre 3% y hasta 47%. Se ha demostrado que la edad 
avanzada es un factor pronóstico independiente de la concordancia con las 
guías terapéuticas para tratamiento quirúrgico definitivo, quimioterapia 
adyuvante (complementaria) y tratamiento hormonal. Un estudio demos- 
tró que las probabilidades de recibir una recomendación para quimiotera- 
pia disminuyó 22% por cada año de avance en la edad de la paciente.? El 
concepto de tratamiento no quirúrgico para cáncer de mama en pacientes 
de edad avanzada se está abandonando porque a la fecha no hay bases para 
negar el tratamiento quirúrgico a ancianas con cáncer de mama. Los trata- 
mientos quirúrgico y hormonal fueron las mejores opciones para la super- 
vivencia general, para la supervivencia específica por cáncer de mama y 
para la supervivencia sin enfermedad. Una revisión de Cochrane concluyó 
que el tratamiento con tamoxifén sólo no es la mejor opción por la alta tasa 
de progresión local; 81% en comparación con 38% con la intervención 
quirúrgica. Además, la tasa de respuesta duró casi 18 a 24 meses.% La con- 
clusión final es que la cirugía permanece como el tratamiento estándar 
para mujeres de edad avanzada con cáncer de mama. Los tratamientos al- 
ternativos deben reservarse para pacientes con múltiples enfermedades 
asociadas que las hacen poco elegibles para intervención quirúrgica, mu- 
jeres frágiles o aquellas que rechazan el tratamiento quirúrgico. 

Un estudio comparó la mortalidad después de cirugía con conserva- 
ción de la mama (BCS, breast-conserving surgery) como único tratamien- 
to, BCS con radioterapia, mastectomía y administración de tamoxifén 
como adyuvante en pacientes con cáncer de mama en etapas tempranas y 
se demostró que tratamientos inferiores al estándar para estas pacientes 
ocasionaron mayor mortalidad. Las mujeres de edad avanzada tratadas 
con BCS sin radioterapia tienen más del doble de la tasa de mortalidad por 
cáncer de mama en comparación con las mujeres sometidas a mastecto- 
mía. Además, en mujeres de edad avanzada con tumores positivos para 
receptores de estrógenos y de progesterona que recibían tamoxifén, la tasa 
de muerte por cáncer de mama se incrementó de manera sustancial con- 


forme disminuyó la duración del uso de tamoxifén.** El tratamiento están- 
dar para mujeres de edad avanzada con cáncer de mama debe ser el mismo 
que para mujeres jóvenes, es decir, BCS más radioterapia, cuando está in- 
dicado. Si la paciente rechaza la radioterapia posoperatoria o es inapropia- 
da desde el punto de vista médico para radioterapia, debe realizarse mas- 
tectomía. Además, a las mujeres de edad avanzada con tumores <2 a 3 cm 
y sin datos clínicos de afectación axilar se les debe ofrecer biopsia de gan- 
glio linfático centinela.” 

Uno de los aspectos más controvertidos e interesantes relacionados con 
el cáncer de mama en mujeres de edad avanzada es el límite de edad apro- 
piado para la detección sistemática. Un estudio retrospectivo demostró una 
reducción en la mortalidad por cáncer en mujeres que se sometían a detec- 
ción regular con mamografía hasta los 75 años de edad.* Las mujeres que se 
realizaron al menos dos exámenes mamográficos entre los 70 y 79 años de 
edad experimentaron una reducción de 2.5 veces en la mortalidad por cán- 
cer de mama en comparación con mujeres de edad avanzada que no se so- 
metieron a tales detecciones.** Las recomendaciones actuales son ofrecer 
mamografía una vez por año a las mujeres hasta los 75 años de edad, que 
deben continuarse después delos 75 años en mujeres sin enfermedades con- 
comitantes. En mujeres con múltiples enfermedades asociadas la decisión 
de realizar la detección se basa en la esperanza de vida. Los beneficios de la 
detección dependen de la esperanza de vida. Las personas con esperanza de 
vida <5 a 10 años tienen pocas probabilidades de beneficiarse con la detec- 
ción. La American Geriatric Society recomienda que la detección se indivi- 
dualice en lugar de aplicar guías específicas para la edad. Las recomendacio- 
nes actuales son que no se establezca un límite de edad superior para la 
detección en tanto que la esperanza de vida sea de cuatro años o más. 


Colorrectal 


La incidencia de cáncer colorrectal (CRC) se incrementa conforme avanza 
la edad, al igual que la mayor parte de otros tipos de cáncer. Casi 90% de 
los cánceres CRC se diagnostica en pacientes >55 años de edad.** Es moti- 
vo de preocupación el incremento de la morbilidad y mortalidad posope- 
ratorias después de resecciones quirúrgicas amplias en individuos de edad 
avanzada, con incremento significativo en pacientes >70 años de edad. De 
hecho, la mortalidad intrahospitalaria para pacientes >85 años de edad 
sometidos a operación por cáncer colorrectal se calcula en nueve veces 
más que para individuos más jóvenes.” Además, los ancianos a menudo 
tienen disminución de la supervivencia específica por cáncer cuando se 
comparan con pacientes más jóvenes. Se ha demostrado que la supervi- 
vencia específica por cáncer a cinco años para CRC es similar entre los 
grupos de edades. Por tanto, la edad no es un factor independiente que 
explique la disminución de la supervivencia en individuos de edad avan- 
zada. Más bien parece ser consecuencia de enfermedades asociadas y de la 
alteración de la capacidad física necesaria para recuperarse de la tensión 
fisiológica perioperatoria.** Esto conduce a un sesgo con respecto a los 
malos resultados en individuos de edad avanzada. Por esta razón, muchos 
pacientes mayores reciben tratamiento subóptimo por cáncer y reseccio- 
nes limitadas, lo que da origen a la disminución en las tasas de superviven- 
cia y malos resultados. Conforme envejece la población, deben implemen- 
tarse modificaciones clínicas para mejorar los resultados de individuos de 
edad avanzada que se someten a intervenciones quirúrgicas por CRC. Los 
pacientes ancianos deben ser sometidos a detección continua e intensiva 
en busca de CRC con apego estricto a las guías terapéuticas quirúrgicas y 
auxiliares aceptadas para dicho cáncer. 

Uno de los aspectos más importantes para suministrar cuidado apro- 
piado a individuos de edad avanzada con CRC es considerar los deseos del 
paciente y sus expectativas por la intervención quirúrgica. En este sentido, 
los resultados funcionales y de calidad de vida toman precedencia en la 
atención de pacientes de edad avanzada, en especial las personas muy 
grandes. De los pacientes >75 años de edad que desearon someterse a ope- 
ración programada, pocos demostraron disminución en la capacidad para 
realizar actividades cotidianas y la mayor parte experimentó mejoría signi- 
ficativa en la calidad de vida.** Casi 10% de los individuos de edad avanza- 
da >80 años de edad tuvo incapacidad posoperatoria prolongada. El cálcu- 
lo de la capacidad física y de la atención quirúrgica es un factor pronóstico 
útil de la reducción en la capacidad para realizar ADL y en la incapacidad 
posoperatoria. Se ha demostrado que en pacientes <80 años de edad es 
más importante la resección completa con fines curativos, en tanto que en 
pacientes >80 años de edad es fundamental evitar la creación de un esto- 
ma. Estas son consideraciones de importancia para el cirujano geriatra.** 
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Un estudio prospectivo realizado en fechas recientes valoró específica- 
mente los aspectos epidemiológicos y el riesgo de la intervención quirúr- 
gica por cáncer colorrectal en individuos de edad avanzada. Un grupo 
grande de 47 455 pacientes se dividieron con base en la edad, en mayores 
y menores de 75 años de edad.” Se ha establecido que una porción signi- 
ficativa de pacientes de edad avanzada con CRC es mujer, con múltiples 
enfermedades asociadas que llevan la estadificación de la ASA a cifras de 
3 o más. El estudio estableció que las mujeres de edad avanzada se some- 
ten a intervención quirúrgica programada con menos frecuencia que las 
pacientes jóvenes (81% en comparación con 88%, respectivamente, P 
<0.001) y con mayor frecuencia requieren operaciones de urgencia, ade- 
más de que fue más probable que se sometieran a procedimientos en los 
cuales no se resecó del cáncer primario. Los tumores obstructivos son sig- 
nificativamente más comunes en pacientes >70 años de edad y en los pa- 
cientes de edad avanzada muy a menudo se presentan como urgencias 
quirúrgicas por obstrucción y perforación en hasta 40% de los casos." 
Además, los pacientes de edad avanzada tienen mayor mortalidad pos- 
operatoria en comparación con los pacientes jóvenes (10.6% en compara- 
ción con 3.8%, respectivamente). En las resecciones del lado derecho más 
a menudo se realizaron en pacientes de edad avanzada procedimientos de 
Hartmann, microcirugía endoscópica transanal y resección transanal 
de tumores, en tanto que las resecciones más formales, lo que incluye la 
resección anterior baja y la resección abdominoperineal, se realizaron más 
a menudo en individuos jóvenes.** Los pacientes de edad avanzada tienen 
menos probabilidad de recibir CDS; con cada quinquenio de incremento 
en la edad después de los 70 años, la probabilidad de recibir cirugía dirigi- 
da al cáncer se redujo en 44%. Muchos de estos pacientes presentaron le- 
siones de Duke de bajas calificaciones. Sin embargo, esto no fue secunda- 
rio a presentaciones más tempranas como sería de esperarse, sino más 
bien una subestadificación secundaria por el tratamiento quirúrgico. La 
estadificación precisa quizá no sería posible con resecciones locales, pues 
limita el número de ganglios linfáticos disponibles para la estadificación 
apropiada.* Los pacientes de edad avanzada tienen una baja probabilidad 
de recibir radiación preoperatoria y quimioterapia neoadyuvante (preope- 
ratoria), lo que reduce la probabilidad de resección curativa.* 

La resección hepática por metástasis hepáticas de CRC en individuos 
de edad avanzada selectos de 70 años de edad o mayores es factible cuando 
pacientes de mayor edad tienen supervivencia quirúrgica similar a la 
de pacientes más jóvenes. La cirugía paliativa es una opción viable para 
pacientes de edad avanzada con CRC diseminado y debe dirigirse la re- 
ducción de los síntomas como dolor, obstrucción o hemorragia. La obs- 
trucción intestinal puede aliviarse con una derivación intestinal o colosto- 
mía de derivación. El sitio más común de enfermedad diseminada es el 
hígado, y la enfermedad hepática metastásica no controlada es la causa del 
dolor, distensión abdominal, ictericia y obstrucción de la vena cava infe- 
rior. Los individuos con enfermedad metastásica que no son elegibles para 
resección curativa pueden considerarse para ablación de las lesiones por 
destrucción local, crioterapia o ablación con radiofrecuencia. También 
pueden utilizarse medios más tradicionales como la quimioterapia, que se 
administra a través de la arteria hepática o la radioterapia.“ 

Similar al cáncer de mama, no se ha establecido un límite de edad supe- 
rior para la detección de CRC. Los estudios de detección para CRC podrían 
no constituir un beneficio para la supervivencia hasta cinco años o más 
después que ha ocurrido la detección. Esto limita los beneficios de la detec- 
ción en poblaciones de edad avanzada con esperanza de vida limitada. Una 
forma interesante de analizar esta controversia es a partir de un estudio re- 
ciente que estableció que el número de colonoscopias necesarias para pre- 
venir una muerte relacionada con CRC (NNS, number needed to screening) 
se incrementó conforme aumentó la edad y las enfermedades asociadas. 
Por ejemplo, para hombres y mujeres sanos con edades de 75 a 79 años de 
edad, el NNS fue de 50. El NNS correspondiente a pacientes de 90 años 
de edad y mayores fue de 279 en mujeres y 482 en varones.” La considera- 
ción para continuar la detección en individuos de edad muy avanzada debe 
tomar en consideración la esperanza de vida, enfermedades asociadas, du- 
ración esperada del efecto protector de la detección, riesgo de cáncer, resul- 
tados de colonoscopias previas de detección y la preferencia del paciente.*” 


Pulmón 


El cáncer pulmonar es la principal causa de muertes relacionadas con cán- 
cer en Estados Unidos para pacientes >70 años de edad. Las estadísticas 
del National Cancer Institute muestran una incidencia máxima de cáncer 


pulmonar entre los 75 y 79 años de edad. Los pacientes de edad más avan- 
zada con cáncer pulmonar también pueden tener altas tasas de mortalidad 
y por tanto las tasas de mortalidad son más elevadas entre los 75 y 84 
años.” El cáncer pulmonar no microcítico constituye en términos genera- 
les 80% de todos los cánceres pulmonares, y >50% de estos pacientes tiene 
>65 años de edad. Es interesante que casi 30% de estos pacientes tiene más 
de 70 años al momento del diagnóstico.*? El cáncer pulmonar es muy pre- 
valente en individuos de edad avanzada, de forma que un nódulo pulmo- 
nar solitario asintomático de 2 cm de diámetro en un varón fumador de 70 
años tiene >70% de probabilidad de ser un cáncer pulmonar oculto.? Los 
carcinomas epidermoides son más comunes en individuos de edad avan- 
zada que en pacientes más jóvenes y estos tumores se relacionan con ma- 
yor incidencia de enfermedad local, tienden a mostrar menores tasas de 
recurrencia y tiempos de supervivencia más prolongados que los cánceres 
no epidermoides.** En los casos de cáncer pulmonar primario susceptible 
de resección, la cirugía es el tratamiento preferido sin importar la edad." 
La esperanza de vida del cáncer pulmonar no tratado es de casi nueve 
meses. Esto se incrementará hasta 18 meses con la quimioterapia y radio- 
terapia paliativas. Sin embargo, la esperanza de vida en el paciente de edad 
avanzada que es sometido a resección quirúrgica exitosa se calcula hasta de 
31 meses, lo que hace de esta opción la preferida cuando es factible.” Pese 
a esto y al hecho de que la mayor parte de los pacientes de edad avanzada 
se presenta con enfermedad en estadio I, los pacientes ancianos a menudo 
son sometidos a cirugía curativa con menos frecuencia que sus contrapar- 
tes más jóvenes. Lo mismo sucede con la quimioterapia y la radioterapia. 
La edad avanzada es un factor de riesgo independiente para muerte 
después de toracotomía, con incremento significativo en la mortali- 
dad después de los 65 años. Las razones son multifactoriales en parte por 
la debilitación fisiológica que ocurre con la división de los músculos intra- 
torácicos que participan en la función respiratoria y la pérdida de volumen 
pulmonar después de la resección.” Un estudio demostró que los pacien- 
tes de 70 años de edad o mayores sometidos a toracotomía por cáncer 
pulmonar tenían una tasa de mortalidad quirúrgica de 14%, lo que tiene 
relación directa con la extensión de la resección pulmonar. En uno de los 
estudios clínicos más grande, multicéntrico y prospectivo, el Lung Can- 
cer Study Group, el incremento de la edad ocasionó un incremento signifi- 
cativo en la tasa de mortalidad a 30 días para pacientes sometidos a tora- 
cotomía y resección pulmonar.” Encontraron una mortalidad general 
cercana a 3.5% en pacientes <65 años de edad, que se incrementó a 7.3% 
para pacientes de 70 años de edad o mayores y hasta 8.1% para octogena- 
rios. Sin embargo, con la mejoría de las opciones quirúrgicas, lo que inclu- 
ye la cirugía toracoscópica de minima invasión asistida con video (VATS, 
video-assisted thoracic surgery) introducidas en el último decenio, la tasa 
de mortalidad varió de 3 a 5% en pacientes cuidadosamente elegidos para 
el procedimiento.? En un estudio reciente realizado para establecer si 
VATS ocasionaba menor morbilidad en población de edad avanzada en 
comparación con la toracotomía abierta con separación costal, la morbili- 
dad general para cirugía de mínima invasión fue de 28%, cifra que se in- 
crementó a 45% con los procedimientos abiertos tradicionales.*? Además, 
los individuos de edad avanzada sometidos a VATS tendieron a tener me- 
nos complicaciones graves en comparación con aquellos sometidos a tora- 
cotomía.” Las resecciones limitadas (segmentectomías) pueden conside- 
rarse en individuos de edad avanzada con esperanza de vida limitada o 
con mala reserva cardiaca y pulmonar quienes quizá no tolerarán procedi- 
mientos más amplios. Algunos estudios han demostrado que las reseccio- 
nes limitadas pueden proporcionar tasas de supervivencia comparables 
con las lobectomías en individuos de edad avanzada en tanto la resección 
incluya todos los focos tumorales y proporcione un margen microscópico 
libre de tumor. El resultado más sorprendente fue que la diferencia de la 
supervivencia entre las modalidades terapéuticas desapareció después de 
los 71 años de edad. Incluso resecciones más pequeñas como VATS o las 
resecciones en cuña pueden ser opciones oncológicas viables en indivi- 
duos de edad avanzada con enfermedad susceptible de resección, pero 
esperanza de vida limitada.'? Esto se limitó a tumores muy pequeños, <7 
mm de diámetro y no demostró tener eficacia clínica. De particular interés 
es que los procedimientos VATS pueden ocasionar tasas más bajas de con- 
fusión posoperatoria en individuos de edad avanzada, lo que puede ser 
consecuencia de la disminución de la carga fisiológica que acompaña a los 
procedimientos de mínima invasión, tasas de recuperación más rápida y 
menores necesidades de narcóticos para el control del dolor.” La selección 
preoperatoria cuidadosa y la optimización del tratamiento junto con una 
atención posoperatoria intensiva y rehabilitación hacen de la intervención 


quirúrgica para enfermedad resecable un procedimiento factible en po- 
blación de edad avanzada. 


Traumatismo 


En la actualidad, los pacientes >65 años de edad constituyen casi 23% de 
todos los ingresos a hospitales de traumatología; muchos de tales trauma- 
tismos son multisistémicos y ponen en riesgo la vida.” El traumatismo en 
la población geriátrica constituye un reto para los cirujanos en cuanto a la 
comprensión del impacto físico y fisiológico de los diversos mecanismos 
de la lesión, la necesidad de valoración cuidadosa de las enfermedades con- 
comitantes con particular atención al régimen medicamentoso, la capaci- 
dad de rehabilitación del paciente de edad avanzada con traumatismo y el 
conocimiento de intervenciones específicas que ayudan a reducir la morbi- 
lidad y mortalidad en esta población después de lesiones traumáticas. 

La población geriátrica actual tiene menos incapacidades y es considera- 
blemente más activa que generaciones previas, lo cual la predispone a lesio- 
nes traumáticas. El tipo más común de traumatismo es la lesión cerrada por 
caídas y colisiones de vehículos motorizados o bien accidentes de peatones. 
Las caídas constituyen casi 20% de las lesiones graves en individuos de edad 
avanzada. Muchas enfermedades subyacentes crónicas y agudas frecuentes 
en los ancianos los colocan en mayor riesgo para caídas. Estas enfermedades 
incluyen hipotensión postural que ocasionan “ataques de caídas” por sínco- 
pe, arritmias por síndrome de seno enfermo, disfunción autónoma, polifár- 
macos con dosificación inapropiada de antihipertensivos e hipoglucemian- 
tes que dan origen a hipotensión e hipoglucemia, respectivamente.“ 

Los individuos de edad avanzada también pueden ser víctimas de trau- 
matismos penetrantes, en especial personas con depresión subyacente e 
ideación suicida o bien las víctimas de abuso. Se calcula que casi 40% de 
todos los pacientes traumatizados para el año 2050 tendrá >65 años 
de edad.” Con el incremento de la población de edad avanzada, ésta será 
una causa de mayor morbilidad y mortalidad, el riesgo de muerte después 
de traumatismo mayor, con lesiones multisistémicas y que ponen en ries- 
go la vida se incrementa con rapidez después de los 45 años de edad y se 
duplica hacia los 75 años. A diferencia de lo que se observa para la cirugía 
abdominal y torácica, incluso después de controlar la gravedad de la lesión 
y enfermedades preexistentes, los pacientes de 65 años de edad y mayores 
que sufren lesiones traumáticas tienen una probabilidad 4.6 veces más ele- 
vada de fallecer que los individuos más jóvenes.* Cabe hacer notar que 
existen varios aspectos interesantes de la atención a individuos de edad 
avanzada con lesión aguda que deben tenerse en mente. En primer lugar, 
la reserva fisiológica se pone a prueba por el traumatismo. Por ejemplo, 
enfermedades previamente no identificadas como afectación cardiaca 
pueden hacerse evidentes en forma aguda. En segundo lugar, los medica- 
mentos comunes para individuos de edad avanzada, como bloqueadores 
beta y anticoagulantes, no sólo inhiben la respuesta fisiológica a la lesión 
sino que también la agravan. Por último, los individuos de edad avanzada 
con alteración del estado funcional después de traumatismo están más 
propensos a perder su capacidad de funcionar de manera independiente 
sin el apoyo de cuidados especializados. 

Los individuos de edad avanzada son particularmente susceptibles al 
traumatismo por los cambios que ocurren con el envejecimiento, en espe- 
cifico, inestabilidad de la marcha, disminución de la agudeza visual y au- 
ditiva, presencia de confusión o demencia, enfermedades subyacentes y 
mala reserva para tolerar la atención fisiológica ocasionada por los trau- 
matismos. Las enfermedades preexistentes incrementan el riesgo de muer- 
te después de traumatismos en forma significativa (hasta tres veces). Este 
empeora cuando se combina con la disminución de la reserva funcional 
para la corrección de anomalías fisiológicas que acompañan al traumatis- 
mo grave, como la hipotensión y la hipoxia. Es importante considerar 
la edad del paciente traumatizado, porque los pacientes de 65 a 80 años de 
edad tienen tasas de mortalidad general de 6.6% después de traumatismos, 
las cuales se elevan a 10% en pacientes de 80 años de edad o mayores. 

Pese al incremento en el riesgo de morbilidad y mortalidad después de 
lesiones traumáticas, cabe hacer notar que a la fecha se clasifica de manera 
inadecuada a los individuos de edad avanzada en centros especializados 
de traumatología, pese a tener calificaciones altas en las escalas de grave- 
dad de lesiones.“ En un estudio, los pacientes mayores de 65 años de edad 
tuvieron una probabilidad cinco veces más elevada de ser clasificados de 
manera inapropiada y ser enviados a hospitales de traumatología en com- 
paración con sus contrapartes más jóvenes.” Sin embargo, una mejor cla- 
sificación puede acompañarse de reducción en la morbilidad y mortali- 
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rehabilitación más rápida. Un estudio particular incluyó a octogenarios 
con lesiones agudas con calificaciones de gravedad de lesión entre 21 y 45 
y se encontró que la supervivencia intrahospitalaria fue de 56% en centros 
de traumatología, con una disminución espectacular hasta 8% en aquellos 
que fueron atendidos en hospitales no especializados en traumatología.“ 

Es importante conocer el régimen medicamentoso de los ancianos trau- 
matizados. Los medicamentos como bloqueadores beta, antagonistas de los 
conductos del calcio, diuréticos y fármacos que reducen la poscarga pueden 
afectar de manera crítica la función miocárdica en pacientes con traumatis- 
mo, en especial si sufren hipovolemia. Casi 20% de la población de edad 
avanzada con arteriopatía coronaria y 10% de aquellos con hipotensión re- 
ciben tratamiento con bloqueadores beta al momento de la lesión.2 Por 
tanto, la taquicardia, uno de los signos de mayor utilidad para la valoración 
de la hipovolemia continua por hemorragia o reanimación inapropiada, se 
pierde en individuos de edad avanzada tratados con bloqueadores beta. 
Esto hace imprecisa la interpretación de los parámetros hemodinámicos en 
individuos de edad avanzada, lo que en ocasiones da origen a retrasos para 
el inicio de intervenciones y reanimación apropiadas. Sin embargo, es im- 
portante tener en mente que a la fecha se carece de pruebas que apoyen la 
vigilancia hemodinámica temprana en pacientes de edad avanzada. 

Otra clase de medicamentos que puede ser nociva para los individuos 
de edad avanzada con lesiones agudas son los anticoagulantes, que varían 
desde el ácido acetilsalicílico y clopidogrel hasta la warfarina, que en oca- 
siones puede administrarse en dosis supraterapéuticas. En la figura 46-7 se 
muestran hemorragias intracraneales masivas por caídas menores desde 
su propia altura en individuos de edad avanzada. El tratamiento con war- 
farina puede utilizarse en pacientes con fibrilación auricular, DVT y vál- 
vulas cardiacas protésicas. La tasa de mortalidad de sujetos de edad avan- 
zada con warfarina por hemorragia intracraneal traumática fue de 48% en 
comparación con 10% en un grupo de edad similar que no recibía anticoa- 
gulantes.* Uno de los inconvenientes más importantes en el tratamiento 
de individuos con edad avanzada y tratamiento con anticoagulantes que 
sufren lesión cefálica cerrada es la posibilidad de hemorragia intracraneal 
significativa que pone en riesgo la vida pese a que la CT encefálica inicial 
sea normal. En un estudio, >70 pacientes con traumatismos menores y CT 
negativa fueron hospitalizados más tarde por deterioro clínico en las 12 h 
siguientes con calificaciones en la Escala del Coma de Glasgow <10 y más 
tarde se diagnosticaron con hemorragia intracraneal significativa. 2 Por 
tanto, se justifica revertir la anticoagulación, en particular si se ha admi- 
nistrado en dosis supraterapéuticas, para reducir la morbilidad y mortali- 
dad después de traumatismo cefálico cerrado. Además del mayor riesgo de 
mortalidad en pacientes de edad avanzada que sufren traumatismo cefáli- 
co grave, una porción significativa no recupera la independencia funcio- 
nal después del traumatismo. Se calcula que casi 20 a 25% de los indivi- 
duos traumatizados de edad avanzada requiere el envío a una institución 
de cuidados a largo plazo y rehabilitación. Los malos resultados funcio- 
nales se han atribuido a varios factores, entre ellos edad >75 años, presen- 
cia de estado de choque al momento de la hospitalización, traumatismo 
cefálico grave y desarrollo de complicaciones infecciosas. 

Una preocupación particular en individuos de edad avanzada que su- 
fren traumatismo cerrado son las fracturas pélvicas y de las extremidades 
(fig. 46-8). Los ancianos son particularmente susceptibles a estas lesiones 
como consecuencia de enfermedades subyacentes como osteoporosis. 
Además, dichas lesiones en particular podrían incrementar la mortalidad 
de pacientes traumatizados de edad avanzada y los predisponen a compli- 
caciones por inmovilidad con neumonía, atelectasia, DVT y embolia pul- 
monar. Tales lesiones también predisponen a la alteración funcional. Las 
fracturas pélvicas son las lesiones esqueléticas más graves en estos pacien- 
tes.“ La intervención quirúrgica oportuna por fracturas de las extremida- 
des en pacientes de edad avanzada es fundamental para la recuperación 
rápida y ayuda a reducir la mortalidad y morbilidad por tales lesiones. En 
un estudio, el retraso mayor de dos días para instituir el tratamiento qui- 
rúrgico por fracturas de cadera se relacionó con un riesgo de muerte ma- 
yor del doble en el primer año posterior a la operación.” 


CIRUGÍA DE MÍNIMA INVASIÓN 


Laparoscopia 


Los procedimientos abdominales abiertos pueden requerir cuidados 
posoperatorios más intensivos, mayor estancia hospitalaria y mayor nece- 
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Fi a 46-7. Hemorragia intracraneal masiva como consecuencia de un traumatismo en apariencia menor. No debe restarse importancia a la reversion 


inmediata de la anticoagulación en individuos de edad avanzada. 


Figura 46-8. Los individuos de edad avanzada son extremadamente 
susceptibles a fracturas de huesos largos por enfermedades subyacentes 
como osteoporosis, que causan la muerte o debilitamiento. El paciente 
de la imagen sufrió una fractura traumática de un hueso largo; con 
anterioridad había sido sometido a remplazo de cadera unos cuantos 
meses antes por una caída simple. 


sidad de rehabilitación posoperatoria y tal vez el ingreso a instituciones 
especializadas para la atención de pacientes ancianos terminales. Sin em- 
bargo, la mayor experiencia en las técnicas laparoscópicas, junto con la 
reducción del dolor, menor estancia intrahospitalaria y menor morbili- 
dad y mortalidad, han conducido a un mayor uso de los procedimientos 
con mínima penetración corporal en individuos de edad avanzada. Se 
ha ampliado el uso desde las colecistectomías hasta procedimientos 
más complejos, incluidas la resección de colon, gastrectomías y cirugía 
cardiaca. 

La cirugía laparoscópica reduce las complicaciones posoperatorias fre- 
cuentes, como atelectasias, ileo GI e infecciones de heridas. En los pacien- 
tes geriátricos quirúrgicos es fácil que estas complicaciones progresen a 
neumonía, DVT, y trastornos metabólicos y electrolíticos.* El menor do- 
lor posoperatorio por las incisiones más pequeñas permite un regreso más 
rápido al nivel funcional preoperatorio, incluida la ambulación temprana, 
la cual atenúa las complicaciones por el reposo prolongado en cama, 
como la DVT y la neumonía por deficiencias en la mecánica pulmonar. 
Esto último alcanza una importancia especial en ancianos porque pierden 
la condición física al permanecer en el hospital, lo que disminuye la capa- 
cidad para regresar al estado funcional preoperatorio. La cirugía laparos- 
cópica también es atractiva por la disminución de la carga inflamatoria, 
hormonal y metabólica que imponen las operaciones mayores abiertas. 
Sin embargo, estos beneficios deben compararse con los posibles efectos 
adversos de la insuflación con dióxido de carbono (CO) y las alteraciones 
hemodinámicas inducidas por el neumoperitoneo y la elevación de la pre- 
sión intraabdominal, lo cual reduce el retorno venoso.** Por lo tanto, las 
decisiones de realizar procedimientos de acceso mínimo en el anciano de- 
ben individualizarse, con una consideración cuidadosa del efecto de los 
trastornos concurrentes y la posibilidad de reservas cardiaca y pulmonar 
bajas. Esto ayuda a establecer las circunstancias óptimas para la interven- 
ción con mejores resultados quirúrgicos. 

Los efectos cardiopulmonares inducidos por el neumoperitoneo son 
secundarios a la insuflación con CO, y al aumento de la presión intraab- 
dominal.*La insuflación con CO, se relaciona con hipercapnia y acidosis, 
ambos depresores miocárdicos directos demostrados.** La hipercapnia es 
un problema particular en sujetos con enfermedad pulmonar preexistente 
y retención crónica de dióxido de carbono pero se ha observado pocas 
veces. En pacientes sin enfermedades preexistentes, estas alteraciones pue- 
den reducirse al mínimo al incrementar la ventilación por minuto durante 


el procedimiento. El incremento de la presión intraabdominal durante la 
insuflación puede elevar la poscarga, aumentar la resistencia vascular pe- 
riférica y la presión sistémica media, además de disminuir la precarga a 
causa del descenso del retorno venoso.“ Esto puede deprimir la función 
miocárdica, con una consecuencia grave potencial en un paciente anciano 
con baja reserva fisiológica. 

Es importante mantener un control estricto sobre la presión intraabdo- 
minal aplicada durante el procedimiento laparoscópico. Por ejemplo, las 
presiones hasta 20 mmHg se relacionan con una elevación de la presión de 
llenado y del gasto cardiaco. No obstante, las elevaciones más notorias dis- 
minuyen la presión venosa central y el gasto cardiaco, lo cual puede poner 
en riesgo la vida en un sujeto con disfunción cardiaca preexistente y una 
escasa reserva funcional. 

Aunque la ocurrencia de estas consecuencias graves es rara, el conoci- 
miento preoperatorio adecuado de los cambios fisiológicos inducidos por 
las técnicas laparoscópicas, y de los cambios que tienen lugar con el avance 
de la edad, permite controlar mejor las variables que podrían ejercer efec- 
tos adversos. El mantenimiento de la precarga adecuada (administración 
adecuada de líquidos IV) y el control del volumen intraoperatorio, junto 
con la ventilación mecánica cuidadosa para controlar la hipercapnia y la 
acidosis, son conceptos básicos que hacen posible la aplicación segura de 
técnicas de mínima invasión en el anciano. Es importante recordar que los 
pacientes de edad avanzada sometidos a procedimientos laparoscópicos 
deben ser vigilados estrechamente en busca de datos de trastorno respira- 
torio o hemodinámico por el neumoperitoneo. Si tales cambios ocurren, 
es crucial la descompresión inmediata del abdomen y dar tiempo al pa- 
ciente para que se recupere. 

Estudios han demostrado que la edad >70 años y una clasificación 3 o 
4 de la ASA se relacionan con mayores índices de conversión de colecistec- 
tomía laparoscópica a colecistectomía abierta.* Pero estos desafíos adicio- 
nales no son una contraindicación para intentar el abordaje menos invasi- 
vo porque la conversión a un procedimiento abierto no tiene un efecto 
negativo sobre la morbilidad y mortalidad generales. 

Una aplicación particularmente útil de las técnicas con penetración 
corporal mínima es descartar abdomen agudo quirúrgico en un pacien- 
te de edad avanzada que se presenta con dolor abdominal agudo. El do- 
lor vago, mal localizado, cuyo diagnóstico se dificulta por enfermedades 
concomitantes como el caso de colitis isquémica e isquemia mesentéri- 
ca pueden someter a un paciente con baja reserva a la anestesia general y a 
una laparotomía exploradora negativa. El análisis de varios estudios enfo- 
cados en la aplicación de técnicas laparoscópicas en el paciente con dolor 
abdominal agudo demostró que cerca de 41% tenía alguna alteración que 
requería laparotomía abierta, 10% tenía un trastorno susceptible de inter- 
vención laparoscópica (p. ej., colecistitis aguda) y 48% sufría alguna enfer- 
medad no quirúrgica que recibió tratamiento médico, con lo que se evitó 
una exploración negativa." Por lo tanto, debe fomentarse la valoración 
laparoscópica del dolor abdominal en el sujeto anciano grave. 


CIRUGÍA ENDOVASCULAR 


Los aneurismas de la aorta abdominal (AAA) son una enfermedad que 
afecta principalmente a varones de edad avanzada. Con el incremento del 
uso de CT abdominal y ecografía para la detección y valoración de varios 
síntomas abdominales, se ha identificado más a menudo el AAA, la mayor 
parte de los cuales se diagnostica en individuos de edad avanzada dado el 
incremento en la prevalencia del trastorno conforme avanza la edad. De 
hecho, se incrementa el porcentaje de AAA de 1% a los 55 a 60 años de 
edad a casi 10% en pacientes de 80 años de edad o mayores.“ Los pacien- 
tes de edad avanzada, en particular los octogenarios parecen ser poco ele- 
gibles para la reparación abierta tradicional dado que con frecuencia hay 
enfermedades concomitantes y limitación de la reserva cardiopulmonar 
para tolerar operaciones mayores o las varias horas de duración del proce- 
dimiento quirúrgico y de anestesia general. Los individuos de edad avan- 
zada tienen mayor morbilidad y mortalidad perioperatoria después de la 
cirugía aórtica abierta en comparación con individuos más jóvenes. Sin 
embargo, la introducción de técnicas endovasculares para la reparación de 
AAA ha modificado la razón de riesgo/beneficio para las intervenciones 


quirúrgicas, con una mayor esperanza de vida para la reparación progra- 
mada de esta enfermedad potencialmente letal, con los beneficios de las 
técnicas de mínima invasión que se describieron antes. 

Varios estudios han demostrado que la reparación aórtica endovascu- 
lar (EVAR, endovascular aortic repair) es factible y eficaz en individuos de 
edad avanzada, lo que incluye aquellos que con anterioridad se considera- 
ron inapropiados para la reparación abierta. EVAR es una técnica con mi- 
nima penetración corporal en la cual se coloca un injerto protésico en la 
luz aórtica a través de la arteria femoral para excluir el saco del aneurisma 
aórtico. El procedimiento EVAR reduce de manera significativa los tiem- 
pos quirúrgico y anestésico, la hemorragia, la necesidad de cuidados in- 
tensivos, estancia hospitalaria y las principales causas de morbilidad pos- 
operatoria relacionadas con reparación abierta de AAA. La complicación 
más común después de EVAR en individuos de edad avanzada es la afec- 
tación renal. Por lo común los pacientes son dados de alta uno o dos días 
después de la operación, y el injerto se despliega a través de una incisión 
inguinal bilateral pequeña, lo que evita la necesidad de una incisión de 
laparotomía mayor. En la figura 46-9 se muestra la reparación endovascu- 
lar de un AAA y de un aneurisma en la arteria iliaca derecha a través de un 
acceso inguinal bilateral en un varón de 82 años de edad que fue dado de 
alta del hospital dos días después del procedimiento. La intervención se 
puede llevar a cabo bajo anestesia epidural para individuos de alto riesgo 
que tolerarían mal la anestesia general. La reparación endovascular se ha 
descrito bajo anestesia local en pacientes con riesgos sumamente elevados 
de rotura y muerte o después de rotura e inestabilidad hemodinámica que 
impide que se tolere la anestesia general.” Este fue el reporte de un caso y 
no es el estándar actual de atención. 

La esperanza de vida y el riesgo de perforación dictan la necesidad de 
la intervención. El procedimiento EVAR es una opción viable para pacien- 
tes de edad avanzada. Está justificado el tratamiento no quirúrgico en pa- 
cientes frágiles, de edad avanzada, con varias enfermedades concomitan- 
tes y con esperanza de vida baja cuyos riesgos quirúrgicos superan el 
riesgo de rotura y en aquellos que tienen pocas probabilidades de sobrevi- 
vir lo suficiente para beneficiarse con la reparación. 


CIRUGÍA TIROIDEA Y PARATIROIDEA 


La prevalencia de enfermedad tiroidea se incrementa con la edad. Las cau- 
sas, factores de riesgo y presentación de la enfermedad tiroidea son simi- 
lares en todas las edades, por lo que no se describen con detalle. Sin em- 
bargo, hay que destacar que los pacientes geriátricos se presentan más a 
menudo con manifestaciones cardiacas de hipertiroidismo, como fibrila- 
ción auricular, que los pacientes jóvenes. Un hallazgo frecuente que ame- 
rita valoración en los ancianos es la presencia de un nódulo tiroideo, las 
más de las veces detectado durante la exploración física. Los nódulos sue- 
len ser únicos y son cuatro veces más comunes en las mujeres, que los 
convierte en un problema particular en las mujeres posmenopáusicas. Las 
indicaciones para la intervención quirúrgica de los nódulos tiroideos de- 
penden de las propiedades del nódulo (es decir, si es benigno o maligno, si 
se mantiene el eutiroidismo o si hay tirotoxicosis). Además, la interven- 
ción quirúrgica se vuelve necesaria si el nódulo crece y provoca síntomas 
por compresión. 

El carcinoma papilar en los ancianos tiende a ser esporádico, con una 
curva de distribución en forma de campana respecto a la edad de pre- 
sentación; se observa sobre todo en personas de 30 a 59 años de edad. La 
incidencia del carcinoma papilar desciende en sujetos >60 años.* No obs- 
tante, estos últimos tienen un riesgo mayor de recurrencia local y desa- 
rrollo de metástasis a distancia. La enfermedad metastásica es más fre- 
cuente en esta población por la postergación de la intervención quirúrgica, 
casi siempre por el malentendido de que el cirujano no estaría dispuesto a 
Operar a un anciano con enfermedad tiroidea. La edad también es un indi- 
cador pronóstico para los pacientes con carcinoma folicular. Existe un 
riesgo 2.2 veces más alto de mortalidad por carcinoma folicular por cada 
20 años de aumento de la edad.* Por lo tanto, el pronóstico para los suje- 
tos geriátricos con carcinomas tiroideos diferenciados es peor si se compa- 
ra con sus contrapartes más jóvenes. La mayor prevalencia de invasión 
vascular y extensión extracapsular entre los pacientes mayores es parte de 
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Figura 46-9. La reparación endovascular de un aneurisma de la aorta 
abdominal (AAA) está ganando adeptos para su realización en pacientes 
apropiados de edad avanzada, con el fin del prevenir la rotura. A través 
de incisiones inguinales pequeñas este paciente de 82 años de edad fue 
sometido a reparación de un AAA y un aneurisma en la arteria iliaca 
derecha y fue dado de alta dos días después de la operación. 


la explicación del peor pronóstico en la población geriátrica. La edad 
avanzada eleva el riesgo de mortalidad entre los enfermos con cáncer ti- 
roideo y lo demuestra el sistema de clasificación AMES (años o edad, me- 
tástasis, extensión del tumor primario y tamaño (del inglés size) del tu- 
mor) que desarrolló la Lahey Clinic. 

El carcinoma anaplásico es una forma muy agresiva de carcinoma ti- 
roideo que tiene un pronóstico sombrío. Representa cerca de 1% de todos 
los tumores tiroideos malignos, pero se desarrolla sobre todo en ancia- 
nos.” Este tumor poco diferenciado invade con rapidez las estructuras 
locales, lo que conduce al deterioro clínico y a la obstrucción traqueal fi- 
nal. Los pacientes pueden presentarse con una masa dolorosa en el cuello 
que crece rápido y se acompaña de disfagia y sensibilidad cervical. Esto 
ocasiona alteración respiratoria e invasión de la vía respiratoria. Desafor- 
tunadamente, por la naturaleza agresiva de la enfermedad y el pronóstico 
tan malo, no se intenta la resección quirúrgica del tumor para buscar la 
curación. Además, la radioterapia y la quimioterapia ofrecen poco benefi- 
cio. Aun así, el bloqueo de la vía respiratoria puede obligar a la paliación 
quirúrgica o traqueostomía permanente para aliviar los síntomas de difi- 
cultad respiratoria. 


CIRUGÍA PARATIROIDEA 


Cerca de 2% de la población geriátrica, incluido 3% de las mujeres de 75 
años de edad o mayores, desarrolla hiperparatiroidismo primario.*' Los 
pacientes geriátricos casi siempre se refieren para intervención quirúrgica 
sólo cuando la enfermedad está avanzada por las preocupaciones sobre los 
riesgos quirúrgicos, pero los bajos índices de morbilidad y la mortalidad 
insignificante, junto con los elevados índices de curación de 95 a 98%, 
hacen de la paratiroidectomía un procedimiento seguro y efectivo. La 
prueba convincente del beneficio de la operación es la notoria mejoría 
sintomática, que mejora en buena medida la calidad de vida de la mayo- 
ría de los pacientes. La Declaración del Desarrollo del Consenso para la 
Salud de los National Institutes of Health recomienda el tratamiento des- 
pués de establecer el diagnóstico de paratiroidismo primario, sin importar 
cuál sea la edad del sujeto. Las indicaciones específicas para la interven- 
ción quirúrgica independientes de la edad incluyen un descenso de 30% 
de la depuración de creatinina, excreción urinaria de calcio en 24 h >400 
mg y disminución de la densidad ósea.” 

Los ancianos muestran una tendencia particular al desarrollo de mani- 
festaciones mentales del hiperparatiroidismo que pueden ser lo bastante 
graves para producir un estado similar a la demencia. A menudo existe 
una mejoría notable del estado mental después de la paratiroidectomía. 
Otro síntoma específico del hiperparatiroidismo, fácil de confundir con 
osteoporosis y presente en ancianas posmenopáusicas, es la enfermedad 
ortopédica, en particular la dorsalgia y tal vez las fracturas vertebrales. 
Este dolor puede ser moderado, lo que afecta la movilidad y reduce en 
gran proporción la calidad de vida del individuo geriátrico. La menor den- 
sidad ósea que se advierte en los ancianos con hiperparatiroidismo tiende 
a mejorar durante los primeros dos años después de la operación parati- 
roidea exitosa. 

La paratiroidectomía limitada con disección mínima es una alternati- 
va efectiva en los sujetos geriátricos. Es una opción viable en personas 
con múltiples anormalidades concomitantes y en quienes suscita gran 
preocupación el riesgo elevado de la intervención quirúrgica o la aneste- 
sia general. Un estudio demostró que la localización preoperatoria de la 
glándula con hiperfunción mediante gammagrama nuclear con sestami- 
bi-°"Tc, así como las pruebas transoperatorias de hormona paratiroi- 
dea (PTH) para confirmar pronto la extirpación de todas las glándulas 
con hipersecreción, hace posible la paratiroidectomía limitada y precisa 
en los ancianos (fig. 46-10). Este procedimiento se describe como “limi- 
tado” porque no es necesaria la disección bilateral del cuello para la iden- 
tificación y biopsia de las glándulas restantes a fin de establecer si su se- 
creción es excesiva. La vida media de la PTH intacta es de tres a cuatro 
minutos. Por lo tanto, un descenso del nivel transoperatorio de PTH 
aproximadamente unos 10 min después de la resección de la glándula 
hipersecretora sospechosa sugiere una probabilidad de 98% de que el pa- 
ciente regrese a niveles sanguíneos normales de calcio después de la ope- 
ración.”! 


A 


Figura 46-10. Adenoma paratiroideo en un paciente anciano con niveles séricos elevados de calcio y hormona paratiroidea. A. El gammagrama con 
sestamibi mostró un adenoma en la glándula superior derecha, lo que facilita una incisión dirigida. B. Se identificó con facilidad el adenoma paratiroideo 
durante la operación (flecha blanca). La flecha negra señala el nervio laríngeo recurrente. 


CIRUGÍA PALIATIVA 


La cirugía paliativa se define como la intervención quirúrgica enfocada en 
aliviar los síntomas, con cual mejora la calidad de vida del sujeto a pesar 
del efecto mínimo sobre su supervivencia (véase cap. 48). Con una can- 
tidad cada vez mayor de pacientes quirúrgicos geriátricos, que a menudo 
se presentan en etapas avanzadas de la enfermedad, los cirujanos deben 
estar familiarizados con el concepto de paliación para controlar la enfer- 
medad. Este concepto se enfoca en ofrecer el beneficio máximo al pacien- 
te con la intervención que implique menos penetación corporal. Al final, 
esto conduce al alivio sintomático y a la conservación de la calidad de vida 
en etapas terminales de la enfermedad. Los usos de la cirugía paliativa son 
variables, desde las operaciones extensas para citorreducción, que inten- 
tan aumentar la efectividad de la quimioterapia y la radiación, hasta las 
intervenciones menos complejas para aliviar síntomas como el vómito in- 
tratable, el dolor intenso, la caquexia y la anorexia, frecuentes en los esta- 
dos terminales. El éxito de la cirugía paliativa es un cuidadoso equilibrio 
entre la resolución del síntoma y el aseguramiento de que no se desarro- 
llen nuevos síntomas por la intervención paliativa. 

Los cuidados paliativos en el tratamiento de la enfermedad avanzada a 
menudo se asocian con sesgos relacionados con la edad; los pacientes de 
edad más avanzada están más propensos a recibir cuidados paliativos que 
los pacientes más jóvenes. En una encuesta reciente se presentaron dos 
escenarios quirúrgicos a un grupo de cirujanos.” El primer paciente era 
una mujer de 85 años de edad con excelente estado funcional que acudía 
para valoración de dorsalgia, ictericia, adelgazamiento y vómito. Se hicie- 
ron los estudios apropiados con CT y se demostró una tumoración en la 
cabeza del páncreas con invasión de la vena porta. El paciente del segun- 
do escenario tenía síntomas idénticos, pero era mucho más joven. La ma- 
yoría de los cirujanos eligió una intervención quirúrgica mayor para el 
paciente joven, mientras que sólo un tercio del panel ofreció la misma 
intervención para la persona mayor. Casi todos ofrecieron sólo atención 
paliativa a la anciana. Es importante señalar que los cirujanos que indica- 
ron la intervención quirúrgica basaron su decisión en el estado funcional 
de la persona antes del procedimiento. Cuando se pasa del tratamiento 
curativo al paliativo, deben explorarse los riesgos y beneficios de la inter- 
vención quirúrgica propuesta, así como el efecto que se pretende tener en 
la calidad de vida. 

En la actualidad no hay datos que apoyen que la cirugía paliativa es 
menos efectiva para los ancianos con enfermedad imposible de resecar 
por medios quirúrgicos. Los sujetos más jóvenes sometidos a intervencio- 
nes paliativas no tienen un mejor resultado demostrado en comparación 
con los pacientes mayores que padecen enfermedades similares. Por lo 
tanto, es importante reconocer que la edad no es una limitación para la 


intervención quirúrgica y que todos los procedimientos deben individua- 
lizarse con base en la gravedad de los síntomas y el beneficio esperado. 

La atención quirúrgica paliativa varía desde el tratamiento médico de 
las obstrucciones malignas por métodos percutáneos (fig. 46-11) hasta la 
cirugía laparoscópica para la atención de anormalidades que ponen en 
riesgo la vida mediante técnicas de mínima invasividad (fig. 46-12). Un 
desafío interesante en el tratamiento paliativo es la identificación de la 
causa real de los síntomas de un sujeto para ofrecer la intervención más 
efectiva y que implique menos penetración corporal. Por ejemplo, el trata- 
miento de los derrames pleurales malignos debe adaptarse a la causa de los 
síntomas, no al derrame. Este último debe tratarse sólo cuando ocasiona 
sufrimiento notorio en los pacientes con enfermedad terminal.” La disnea 
en un sujeto terminal puede ser resultado de restricción de la pared torá- 
cica, fibrosis pulmonar por radioterapia previa, infiltración por el cáncer 
primario u obstrucción temprana de la vía respiratoria por diseminación 
mediastínica del tumor primario.* Si se establece que la disnea es secun- 
daria al derrame pleural maligno, el objetivo de la intervención paliativa es 
la expansión pulmonar, de preferencia con pleurodesis permanente. El 
control permanente puede lograrse con toracoscopia o una toracotomía 
más invasiva con pleurodesis química.” Esta última intervención es muy 
efectiva para la resolución permanente y por lo tanto tal vez sea demasiado 
invasiva para personas con enfermedad terminal. En estos individuos, la 
pleurodesis médica con inyección intrapleural de un esclerosante a través 
de una sonda de toracostomía es una mejor alternativa.” Para el trata- 
miento quirúrgico, los procedimientos de mínima invasión, como la tora- 
coscopia asistida por video, pueden ser un método adecuado para valorar 
la aposición de las superficies pleurales para la pleurodesis o para la inser- 
ción de una derivación pleuroperitoneal.*° 

La intervención paliativa para el alivio sintomático y la prevención de 
complicaciones puede demostrarse en el tratamiento del cáncer pancreáti- 
co terminal y CRC metastásico. Dos tercios de los pacientes con cáncer 
pancreático se presentan en etapas avanzadas, el cual se diagnostica a me- 
nudo después de una valoración por ictericia obstructiva. A pesar de la 
enfermedad avanzada, la intervención quirúrgica mejora la calidad de 
vida con el alivio de la obstrucción biliar. La colocación percutánea de una 
endoprótesis transhepática surgió como una alternativa viable de la deri- 
vación quirúrgica, con resultados similares, reducción de los índices de 
mortalidad y menos complicaciones tempranas. La colocación endoscópi- 
ca de endoprótesis es otra opción. Si un sujeto no tiene múltiples trastor- 
nos concomitantes y su estado funcional es bueno, la intervención quirúr- 
gica puede suministrar un diagnóstico definitivo y descompresión biliar 
permanente con drenaje gástrico. Además, una intervención paliativa im- 
portante que puede ofrecerse a los individuos con el procedimiento abier- 
to es la esplacnicectomía química, que es la infiltración del plexo celiaco 
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Figura 46-11. Atención paliativa en una mujer de 82 años de edad con ictericia obstructiva por un colangiocarcinoma irresecable. La tomografía por 
computadora mostró metástasis al hígado. A. Drenaje percutáneo del sistema biliar con una endoprótesis colocada a través de la obstrucción, desde el 
hilio hasta la parte distal del conducto colédoco. B. Dos días más tarde se colocó una endoprótesis de pared metálica permanente a través de la 


obstrucción. 


con un agente como alcohol para lograr el alivio efectivo del dolor intrata- 
ble por la invasión tumoral del plexo celiaco.” Un procedimiento de dre- 
naje mediante gastroenterostomía brinda una protección efectiva contra la 
obstrucción de la salida gástrica, cuyo desarrollo es inevitable en 30% de 
los casos. 

La cirugía paliativa para el CRC diseminado debe enfocarse en la re- 
ducción de síntomas como dolor, obstrucción o hemorragia. La obstruc- 
ción intestinal puede aliviarse con la derivación o una colostomía de deri- 
vación. El sitio más frecuente de enfermedad diseminada es el hígado. La 
metástasis hepática descontrolada es la causa del dolor, distensión abdo- 
minal, ictericia y obstrucción de la vena cava inferior. Muchos sujetos con 
metástasis hepática no son candidatos para la resección, por lo que pue- 
den considerarse para la ablación de las lesiones mediante destrucción 
local, crioterapia o resección con radiofrecuencia. También pueden em- 
plearse los medios más tradicionales, como la quimioterapia, que puede 
aplicarse a través de la arteria hepática, o la radiación. La terapéutica sisté- 
mica con corticoesteroides puede indicarse en personas con afectación 
metastásica avanzada para reducir el dolor secundario a la inflamación de 
la cápsula hepática. Si hay metástasis óseas, el dolor puede controlarse con 
radiación, y puede considerarse la fijación profiláctica de huesos largos 
para atenuar el dolor y la morbilidad por fracturas patológicas.” De igual 
manera, la radiación cerebral y las dosis elevadas de esteroides pueden 
ayudar a disminuir la presión intracraneal por metástasis, además de re- 
trasar el inicio de los síntomas neurológicos y el daño cognitivo, esencial 
para mantener la calidad de vida.” 


TRATAMIENTO DE SÍNTOMAS ESPECÍFICOS 


Trastornos digestivos 


Los síntomas molestos que enfrentan a menudo los pacientes con enfer- 
medades terminales se deben al proceso patológico o al efecto colateral del 
tratamiento. Las causas de las náuseas y el vómito en los sujetos terminales 


son multifactoriales y pueden atribuirse a varios medicamentos o a qui- 
mioterapia, estasis gástrica, obstrucción del tubo digestivo, metástasis me- 
sentéricas, irritación del tubo digestivo, elevación de la presión intracra- 
neal por metástasis cerebrales o vómito inducido por ansiedad. El 
tratamiento debe enfocarse en la prevención de la deshidratación y la des- 
nutrición por el escaso aporte por vía oral. Pueden administrarse antiemé- 
ticos para controlar las náuseas y el vómito. La vía de administración oral 
es la mejor opción para la profilaxis antes de la quimioterapia. Sin embar- 
go, otras preparaciones, como los supositorios o inyecciones, pueden ser 
apropiados para personas que no toleran los medicamentos por vía oral. 

La diarrea y el estreñimiento también son trastornos gastrointestinales 
frecuentes en los pacientes terminales. El estreñimiento es muy común en 
personas que consumen de forma crónica narcóticos. También puede ser 
resultado de varios fenómenos como la invasión tumoral que provoca obs- 
trucción intestinal, alteraciones metabólicas como hipercalciemia por en- 
fermedad metastásica y deshidratación. Como el estreñimiento suele agra- 
varse con la deshidratación, la ingestión adecuada de líquidos suele ayudar 
a resolver los síntomas. El estreñimiento puede derivar en impacción fecal, 
náuseas y dolor abdominal tipo cólico. Si es difícil distinguir el estreñi- 
miento de la obstrucción intestinal temprana, son útiles las pruebas diag- 
nósticas, pero deben indicarse en tanto sea posible en los individuos ter- 
minales. Los pacientes pueden tratarse con ablandadores de las heces y 
agentes estimuladores. Los laxantes que promueven la peristalsis, como 
los senósidos o el bisacodilo, deben usarse con cuidado por la posibilidad 
de precipitar cólico intestinal. 

La causa de la diarrea también es multifactorial y puede ser resultado 
de medicamentos, incontinencia por sobrecarga con retención fecal por el 
proceso patológico mismo, obstrucción intestinal maligna o tratamiento 
incorrecto con laxantes. La radioterapia puede ocasionar diarrea por daño 
a la mucosa intestinal, lo cual induce la liberación de prostaglandinas y la 
malabsorción de sales biliares y ello aumenta la peristalsis. Una vez que se 
identifican las causas y se tratan en forma correcta, los sujetos pueden re- 
cibir agentes formadores de volumen y derivados del opio para conseguir 
una mejoría sintomática. 


B 


Un varón de 85 años de edad con demencia que se presentó con un tumor del estroma hemorrágico del tubo digestivo en el fondo del 


estómago; se trató con gastrectomía laparoscópica. A A. Serie gastrointestinal superior que delinea el tumor. B. División laparoscópica de la arteria 


gástrica corta con bisturí armónico. C 
mediante una bolsa para endoscopia. 


DE 


La astenia es una condición en la cual existe reducción de los niveles de 
energía acompañada de fatiga y debilidad generalizada sin la presencia 
de esfuerzo físico o mental.” En un estudio de Hinshaw et al., la astenia 
estaba presente en cerca de 90% de los pacientes y era más frecuente que el 
dolor, lo que puede reducir la calidad de vida.” Estos dos síntomas son 
frecuentes en el sujeto terminal. Sin embargo, si se identifican, se pueden 
realizar las intervenciones apropiadas en un esfuerzo por mejorar la cali- 
dad de vida y optimizar el estado funcional. Entre los enfermos con cáncer 
hay informes de reactividad excesiva del eje hipotálamo-hipófisis-supra- 
renal y aumento de los niveles de interleucina-6 en aquellos que sufren 
depresión. Ya se ha demostrado que la actividad de los linfocitos citolíticos 
naturales disminuye en los individuos con depresión, lo que tiene un efec- 
to inmunodepresor y debilita la reacción al tumor.” El control deficiente 
del dolor y las complicaciones por el avance de la enfermedad también 
hacen que los pacientes terminales se depriman. Estas complicaciones in- 
cluyen somnolencia y depresión, secundarias a la hipercalciemia por las 
metástasis óseas en caso de cáncer pulmonar y mamario. Dichas compli- 
caciones deben controlarse lo mejor posible antes de considerar el trata- 
miento farmacológico para aliviar los síntomas depresivos. 

La terapéutica adecuada para la depresión y la astenia debe individua- 
lizarse. Si un sujeto goza de un buen estado funcional, con un tiempo de 


, División del estómago con engrapadora Endo-GIA. D. Resección de la tumoración antes de sacarla del abdomen 


vida esperado de varios meses, es adecuado el inicio de antidepresivos es- 
tándar. No obstante, si se espera una supervivencia corta, con progresión 
de los síntomas depresivos en detrimento de la calidad de vida, es más 
apropiado un psicoestimulante por su efecto inmediato, mejor eficacia a 
corto plazo y la tendencia a desarrollar tolerancia, casi siempre en tres 
meses.” Los estimulantes como la anfetamina y el metilfenidato también 
incrementan el apetito en dosis bajas y ayudan a reducir la sedación 
que pueden ocasionar los narcóticos consumidos para tratar el dolor.” Los 
estimulantes también son efectivos en el tratamiento de la astenia, que 
comparte un cuadro clínico común con la depresión. Sin embargo, el tra- 
tamiento farmacológico de la astenia sólo debe instituirse después de 
identificar y corregir las causas tratables de este síntoma, como los medi- 
camentos (incluidos los narcóticos), la presencia de dolor, anemia, deshi- 
dratación e infección, así como las alteraciones metabólicas, como la hipo- 
natriemia, hipopotasiemia e hipercalciemia.*° 


La caquexia se refiere a los cambios relacionados con el desgaste progresi- 
vo que se presenta en personas con enfermedad avanzada; los síntomas 
sobresalientes incluyen anorexia, pérdida de peso y astenia.” También es 
común una pérdida subsiguiente de músculo y grasa que conduce a ane- 
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desnutrición y no se revierte con apoyo nutricional a corto plazo e hiper- 
alimentación.” Los pacientes desnutridos y caquécticos con cáncer mues- 
tran una menor respuesta a los medicamentos antineoplásicos, radiación 
y quimioterapia, así como menores indices de supervivencia. No se com- 
prende bien el mecanismo de la caquexia, pero las hipótesis incluyen ac- 
ciones de la interleucina-6, factor de necrosis tumoral y cambios metabó- 
licos mediados por interferón en la enfermedad crónica.” 

El tratamiento de la caquexia comienza con la identificación de las 
causas corregibles. Es probable que existan trastornos metabólicos subya- 
centes, así como deshidratación, que deben tratarse en forma correcta. El 
dolor mal controlado, la anemia y los trastornos del sueño también exa- 
cerban los síntomas de caquexia que conducen a desnutrición y desgaste. 
Además, los sujetos con anomalías terminales sufren muchas veces altera- 
ciones digestivas, como estreñimiento y náuseas, que pueden ocasionar 
anorexia. La absorción deficiente es frecuente en individuos con cáncer 
pancreático y la complementación con enzimas pancreáticas mejora la ab- 
sorción y el estado nutricional. Las náuseas y el vómito deben atenderse de 
manera apropiada. Es importante descartar causas mecánicas de desnutri- 
ción que pueden tratarse con medidas generales, como el reposo intestinal 
y la descompresión mediante sonda nasogástrica, o con intervención qui- 
rúrgica. 

Si no se identifican alteraciones subyacentes corregibles, algunas veces 
los pacientes se benefician con dexametasona y prednisona, que aumentan 
el apetito en personas con cáncer avanzado, lo cual mejora la calidad de 
vida. El inicio del efecto es rápido, pero corto, por lo que debe reservarse 
para individuos en etapas terminales de la anormalidad. Otros agentes, 
como el acetato de megestrol (un progestágeno), también estimulan el 
apetito e inducen un incremento ponderal en pacientes con caquexia.* 


Obstrucción intestinal maligna 


Los sujetos con obstrucción intestinal maligna casi siempre se presentan 
con dolor abdominal tipo cólico, náuseas y vómito, todo lo cual puede ser 
una complicación de alguna enfermedad terminal avanzada por un tumor 
digestivo o la compresión extrínseca de las asas intestinales por la carga 
tumoral progresiva. El tratamiento conservador puede ser efectivo e inclu- 
ye ayuno, hidratación intravenosa y descompresión nasogástrica. Sin em- 
bargo, la terapéutica a largo plazo suele ser difícil. También puede conside- 
rarse la terapia farmacológica, como los análogos de somatostatina, para 
reducir el gasto gastrointestinal y aliviar los síntomas, junto con los anal- 
gésicos y antieméticos. El octreótido atenúa el volumen de secreciones 
gastrointestinales mediante la inhibición de las hormonas intestinales y la 
hormona del crecimiento; tiene una efectividad de 70% en personas que 
sufren obstrucción intestinal, con el efecto adicional de disminuir el cólico 
y las náuseas.“ Sin embargo, en ocasiones es necesaria la paliación quirúr- 
gica mediante procedimientos de derivación, descompresión u ostomías 
de derivación. 

La intervención quirúrgica puede ofrecer alivio definitivo de la obs- 
trucción y eliminar la necesidad de descompresiones nasogástricas repeti- 
das que limitan la comodidad del sujeto. En un estudio, cerca de 40 a 70% 
de los pacientes refirió alivio de los síntomas obstructivos después de la 
intervención quirúrgica.** Esto debe contrastarse con el riesgo de mortali- 
dad perioperatoria, que varía entre 12 y 20%, así como la posibilidad de 
mortalidad por infección de la herida, cicatrización deficiente y formación 
de fístulas.” Los sujetos en quienes el riesgo de la operación rebasa el be- 
neficio de la paliación incluyen a aquellos con ascitis o múltiples sitios de 
obstrucción, que además poseen un estado funcional deficiente y desnu- 
trición, con niveles de albúmina sérica <3 g/100 ml.% En caso de que la 
terapéutica conservadora fracase en un paciente incapaz de someterse a 
un procedimiento quirúrgico, las alternativas incluyen gastrostomía o ye- 
yunostomía de ventilación, que puede practicarse por vía percutánea.’ 


Tratamiento del dolor 


El dolor intratable es uno de los síntomas más angustiantes que afectan al 
individuo terminal. El dolor nociceptivo puede clasificarse como somáti- 
co, visceral o por desaferentacion.°”** El dolor visceral es muchas veces 
secundario al compromiso tumoral de los órganos con inervación simpá- 
tica, ya sea por invasión o compresión directa, que provoca estiramiento o 


distensión de la víscera dañada. Los ejemplos típicos son la invasión me- 
tastásica de órganos, como sucede con la distensión de la cápsula hepática 
por el tumor, o el dolor que ocurre con el cáncer pancreático por la inva- 
sión de las raíces nerviosas o el plexo. Este dolor suele estar mal localizado 
y es difícil de describir. El dolor somático se produce por la activación de 
nociceptores somáticos y las más de las veces está bien localizado y es 
constante. Un ejemplo frecuente es la metástasis ósea. El dolor por desafe- 
rentación, también conocido como dolor neuropático, se debe a la lesión 
del sistema nervioso por la compresión o infiltración de un tumor. Este 
dolor es intenso y propicia alteraciones funcionales, como las observadas 
con la invasión lumbosacra o del plexo braquial. 

Por lo regular, los fármacos prescritos en el tratamiento del dolor son 
compuestos distintos de los opioides, como el paracetamol, y los agentes 
no esteroideos. Estos medicamentos pueden combinarse con opioides 
para mejorar la analgesia. Los opioides son otra clase de fármacos habitua- 
les que son útiles en el control del dolor e incluyen a la codeína o sustan- 
cias más fuertes como la morfina, oxicodona, metadona, hidromorfona y 
fentanilo. Los agentes complementarios, como los corticoesteroides, anti- 
depresivos, relajantes musculares y ciertos anticonvulsivos, pueden indi- 
carse en combinación con los opioides y otros medicamentos para obtener 
efectos sinérgicos. La valoración inicial del paciente debe ser un intento 
para calificar el dolor con respecto a su intensidad, factores que lo agravan 
oalivian y cualquier otra característica cualitativa utilizada a menudo para 
describir el dolor. Luego debe identificarse de manera individual la mejor 
terapéutica. Es importante mantener al sujeto tranquilo y corregir los tras- 
tornos concomitantes que afecten el tratamiento. Por ejemplo, la disfagia 
produce dificultad para la deglución, lo que hace que los medicamentos 
por vía oral sean dolorosos o imposibles de tragar; la diaforesis altera el 
efecto de los parches transdérmicos por la incapacidad para mantenerlos 
pegados, y el desgaste muscular y la caquexia tornan muy dolorosas las 
vías intramuscular y subcutánea. Si un individuo padece vómito o ha teni- 
do diarrea profusa, los medicamentos por vía oral o rectal son inapropia- 
dos. El método más frecuente para suministrar fármacos es la vía oral, 
pero la administración bucal y sublingual son muy útiles en personas que 
sufren disfagia.*° Las preparaciones líquidas también son más fáciles de 
emplear. Además, puede recurrirse a la administración intravenosa y otros 
métodos que implican penetración corporal para infundir un medica- 
mento. 

En la mayoría de los regímenes para el dolor posoperatorio, los agentes 
se dosifican según sea necesario. No obstante, los enfermos terminales con 
dolor crónico, constante y debilitante exigen una administración más or- 
denada con dosis durante las 24 horas, medicamentos de liberación soste- 
nida o sustancias de liberación inmediata que se emplean para el control 
del dolor intercurrente. Un método usado hoy en día es el de los narcóti- 
cos de acción prolongada con efecto analgésico prolongado. El fentanilo 
transdérmico en parches, que aminora el requerimiento de administracio- 
nes frecuentes y permite un control excelente del dolor, es muy útil en el 
tratamiento del dolor crónico. Puede aplicarse un parche cada 72 horas, 
pero es posible aumentar la frecuencia a 48 horas si el dolor crónico se 
torna más intenso. 

La dosis del agente debe valorarse de forma constante para ajustarla a 
la escala de dolor. En la escala típica de 1 a 10 de intensidad creciente, si el 
individuo califica el dolor entre 3 y 6 a pesar del régimen vigente, las dosis 
deben aumentarse 25 a 50%; si el enfermo cuantifica el dolor entre 7 y 10, 
las dosis se elevan 50 a 100%.*° 

Los antiinflamatorios no esteroideos son efectivos para el control del 
dolor somático leve a moderado y el dolor relacionado con inflamación. 
Los agentes como el ácido acetilsalicílico, ibuprofén y naproxén, así como 
el paracetamol, son muy efectivos para el tratamiento del dolor por metás- 
tasis óseas. Estos fármacos ejercen un “efecto máximo”, lo que significa que 
la sustancia deja de suministrar analgesia por arriba de cierta dosis.” Di- 
chos agentes también deben infundirse con cuidado en poblaciones geriá- 
tricas por la posibilidad de inducir delirio, además de otros efectos tóxicos, 
como hemorragia digestiva e insuficiencia renal. Los opioides como la co- 
deína pueden agregarse a los antiinflamatorios no esteroideos para conse- 
guir un mayor efecto analgésico. Si el dolor no se controla bien, suelen 
suministrarse opioides, que son más fuertes, como la morfina, hidromor- 
fona y fentanilo. 

Los agentes de acción corta, como la meperidina, cuya vida media es 
de 2.5 a 3 horas, deben evitarse en el tratamiento del dolor crónico. La 


meperidina no tiene muchas opciones para su administración y sólo se 
aplica por inyección porque la vía oral no es efectiva. Además, posee inter- 
mediarios tóxicos que ocasionan toxicidad del sistema nervioso central, lo 
que produce temblores, confusión o actividad convulsiva. Estos interme- 
diarios también pueden reducir el umbral de la actividad convulsiva.* 

El suministro crónico de fármacos para aliviar el dolor se acompaña de 
muchos efectos colaterales, los más frecuentes son los síntomas digestivos. 
Por ejemplo, el efecto colateral más común de la administración de opioides 
es el estreñimiento secundario a la menor actividad peristáltica y mayor 
absorción. Por consiguiente, todos los pacientes que reciben opioides tam- 
bién deben ingerir un ablandador de las heces para prevenir el estreñimien- 
to. Es importante señalar que algunos individuos requieren un incremento 
del régimen farmacológico para el dolor en momentos particulares, por 
ejemplo antes de la curación radical de una herida o durante un traslado. 

La depresión respiratoria es una preocupación frecuente cuando se 
prescriben dosis altas de opioides. Esto es mucho menos habitual en los 
sujetos que han mantenido un esquema constante de opioides durante >36 
horas. La tolerancia al efecto depresor respiratorio de los opioides se de- 
sarrolla 36 h después del inicio, lo que hace posible la administración rela- 
tivamente segura en los enfermos terminales. La adicción a los fármacos 
para el dolor no debe ser un impedimento para el tratamiento adecuado 
del mismo. La adicción se define como la preocupación y la búsqueda de 
medicamentos, a pesar del daño conocido, por una razón distinta del con- 
trol del dolor. Los pacientes terminales necesitan medicamentos a fin de 
controlar el dolor intratable y mejorar su calidad de vida, pero rara vez 
presentan síntomas de adicción. 


Consideraciones éticas 


Las consideraciones éticas y los dilemas de la atención al final de la vida 
han atraído un interés sobresaliente en los ancianos, sobre todo en las eta- 
pas terminales del padecimiento. Éste es un aspecto muy importante dada 
la efectividad cada vez mayor de los tratamientos modernos y los cuidados 
intensivos sofisticados disponibles para los pacientes, con la capacidad 
técnica para sostener la vida de manera indefinida. Por lo tanto, es primor- 
dial empezar a tratar estos temas desde etapas tempranas de la enferme- 
dad para conseguir una interacción adecuada con los individuos y sus fa- 
miliares acerca del pronóstico, opciones terapéuticas, alternativas y plan 
de atención en etapas terminales. El desarrollo de un plan de atención 
claro para un paciente terminal facilita la transición del tratamiento a la 
paliación. Las discusiones abiertas sobre la atención al final de la vida, 
la omisión o retiro del apoyo vital y la futilidad médica son temas cruciales 
para los pacientes, su familia y los profesionales de la salud y deben tratar- 
se en cuanto sea propicio. 

La definición de futilidad médica aún es motivo de controversia en las 
definiciones de la práctica, así como en las decisiones clínicas. La Ameri- 
can Thoracic Society señaló que “una intervención para sostener la vida es 
fútil si el razonamiento y la experiencia indican que es muy improbable 
que logre una supervivencia significativa para el paciente” con atención a 
la duración de la supervivencia y la calidad de vida.” En el cuadro 46-3 se 
resumen los objetivos para la toma de decisiones éticas en pacientes qui- 
rúrgicos de edad avanzada. 

En la práctica clínica actual es difícil predecir que un tratamiento par- 
ticular en realidad será inútil. Se han desarrollado escalas pronósticas para 
definir mejor la futilidad médica con base en los datos objetivos de la per- 
sona. Por ejemplo, la calificación Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation (APACHE) puede usarse como un auxiliar pronóstico cuanti- 
tativo. Sin embargo, se trata de un sistema de calificación general y aunque 
predice la mortalidad general, es difícil individualizar para cada paciente. 
No obstante, este sistema podría ayudar a aclarar los deseos de un indivi- 
duo acerca del tratamiento para sostener la vida mediante instrucciones 
anticipadas, testamentos vitalicios y órdenes de no reanimar para evitar la 
prolongación innecesaria del tratamiento inútil. 

No es necesario que los médicos prescriban terapias para sostener la 
vida que parezcan inútiles desde el punto de vista médico. Esto puede re- 
basar las solicitudes de los pacientes o sus familiares de continuar el trata- 
miento radical. Es importante reconocer que la paliación es distinta de la 
eutanasia y que está protegida por la ley, aun cuando acelere la muerte por 
el principio del doble efecto. El doble efecto se define como un acto de 
buena intención que produce un efecto secundario dañino.” Por lo tanto, 
los médicos no deben temer una consecuencia legal de las familias que 
estén en desacuerdo con los planes terapéuticos. 


(UNA Objetivos para la toma de decisiones éticas 
en el paciente quirúrgico de edad avanzada 


1. Conocimiento de utilidad médica; el médico no está obligado a proporcio- 
nar un tratamiento para sostener la vida cuando considera que es fútil des- 
de el punto de vista médico. 


2. Clarificar los deseos de los pacientes con respecto a los tratamientos para 
sostener la vida con base en la Patient Self Determination Act (directivas anti- 
cipadas, testamento en vida, órdenes de no intubar/reanimar). 


3. Respetar la autonomía del paciente: respetar el derecho de aceptar o recha- 
zar un tratamiento pese a las consecuencias de la decisión. 


+ Asegurar la competencia para la toma de decisiones antes de establecer 
la autonomía. 


+ Puede asignar a un representante para la toma de decisiones en caso de 
incapacidad. 


El principio que domina en la toma de decisiones al final de la vida es 
la autonomía del paciente, que tiene precedencia en el criterio del médico 
sobre lo que no representa una atención adecuada. Los individuos tienen 
derecho a rechazar un tratamiento, incluso si ello pospone la terapéutica 
apropiada o conduce a la muerte.“ No obstante, es necesario documentar 
estas preferencias durante un periodo de competencia mental. La toma de 
decisiones suplente es equivalente a los deseos del sujeto, lo que otorga al 
albacea las responsabilidades completas sobre las decisiones. Los médicos 
no están obligados a suministrar atención inútil. El Patient Self-Determi- 
nation Act (Acta de Autodeterminación del Paciente) permite a una perso- 
na documentar sus preferencias para intervenciones que sostengan su vida 
y su reanimación antes de someterse a tratamientos en la forma de ins- 
trucciones anticipadas y testamentos vitalicios.** Estos documentos defi- 
nen los deseos del paciente acerca de las medidas para sostener su vida. 
Además, puede señalarse un albacea para tomar decisiones por el enfermo 
sobre el plan de atención en caso de que éste no tenga la capacidad mental 
para hacerlo.” A pesar de la disponibilidad de esta documentación, pocas 
personas llevan a cabo las disposiciones necesarias antes de su deterioro 
clínico. Asimismo, es raro que el médico trate este tema con el paciente y 
sus familiares hasta el momento en que es improbable la recuperación. Por 
desgracia, la mayoría de las órdenes de no reanimar se escriben sólo días 
antes de la muerte del sujeto. Este aspecto debe tratarse siempre con los 
pacientes antes de alguna intervención quirúrgica. También es importante 
reconocer que las órdenes de no reanimar pueden suspenderse en forma 
temporal en el quirófano, lo que tranquiliza al cirujano y al paciente mis- 
mo. Esta práctica es lógica porque la mayoría de los fenómenos adversos 
que ocurren en el quirófano es secundaria a fenómenos agudos reversibles 
y se detecta de inmediato con la vigilancia cuidadosa. Las intervenciones 
necesarias pueden iniciarse de inmediato en un ambiente controlado con 
excelentes resultados, a diferencia de los fenómenos que ocurren fuera del 
quirófano. 

Para resumir, los cuatro objetivos de la atención quirúrgica de indivi- 
duos de edad avanzada son los siguientes: 


1. Diagnosticar de manera oportuna el proceso patológico seguido de la 
aplicación de intervenciones apropiadas sin el sesgo de la edad y 
la falsa suposición de que los individuos de edad avanzada sufrirán 
mayor morbilidad y mortalidad. 

2. Proporcionar una valoración perioperatoria cuidadosa, tomando 
en consideración los cambios fisiológicos que ocurren con el enveje- 
cimiento, con el fin de optimizar el estado del paciente de edad avan- 
zada para la intervención quirúrgica, con lo que se mejoran los resul- 
tados. 

3. Proporcionar intervenciones que lleven al máximo la esperanza de 
vida del paciente sin afectar su calidad de vida y funcionamiento in- 
dependiente. 

4. Aliviar el sufrimiento con paliación cuando no pueda lograrse la cu- 
ración por medios quirúrgicos. 


Por tanto, el reto para el cirujano es mejorar los cuidados perioperato- 
rios en el paciente anciano que requiere tratamiento quirúrgico, con la 
selección cuidadosa de pacientes, valoración precisa de los factores de 
riesgo con el fin de reducir la morbilidad y mortalidad posoperatoria y 
brindar tratamiento quirúrgico de calidad sin comprometer la vitalidad 
funcional. 
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Tendencias de la anestesia en el futuro 


COLABORACIÓN LEGÍTIMA 


La disciplina de la anestesia abarca el control de tres grandes aspectos de 
la humanidad: conciencia, dolor y movimiento. El cambio de la anestesio- 


logía combina la administración de la anestesia con el manejo periopera- 
torio de las preocupaciones del paciente, el alivio del dolor y la enferme- 
dad grave. Los campos de la cirugía y la anestesiología colaboran uno con 
el otro y continúan su evolución juntos, lo que permite la atención de pa- 
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latorios y de mínima invasión. 


BREVE HISTORIA DE LA ANESTESIA 


El descubrimiento de la anestesia es una de las contribuciones originales 
estadounidenses para el mundo. Junto con el control de la infección y la 
transfusión sanguínea, la anestesia permite que la cirugía ocupe su sitio 
fundamental en la medicina. Antes del surgimiento de la anestesia moder- 
na en la década de 1840 se intentaron muchas sustancias y métodos en la 
búsqueda del alivio al dolor y de mejores condiciones para operar. El opio, 
el alcohol, la exposición al frío, la compresión de nervios periféricos, la 
constricción de las arterias carótidas para producir inconsciencia y la hip- 
nosis (mesmerismo) resultaron insatisfactorios y obligaron a realizar pro- 
cedimientos quirúrgicos rápidos y rudimentarios. Los pacientes tenían 
que ser inmovilizados por varios ayudantes y sólo el más estoico podía 
tolerar los gritos que se escuchaban en la sala de operaciones. Charles 
Darwin, quien presenció dos de esas operaciones, dijo: “me apresuré a sa- 
lir antes de que terminaran. Nunca acudí de nuevo, ya que no habría habi- 
do forma de persuadirme a hacerlo; esto fue mucho antes de los benditos 
días del cloroformo. El recuerdo de esos dos casos me persiguió durante 
todo un año”! 


Inicios modernos 


En 1842, Crawford Long (1815-1878), un médico de la Georgia rural, em- 
pleó éter de dietilo para inducir anestesia quirúrgica a fin de extirpar dos 
pequeños tumores en el cuello. Aunque el éter de dietilo se conocía desde 
hacía más de 800 años, no se usaba con fines de analgesia. Se convirtió en 
una popular droga recreativa de bajo costo a mediados del siglo x1x; los 
estudiantes de medicina estadounidenses lo usaban en las “fiestas de éter”. 
A pesar de que Long hizo experimentos para verificar los efectos analgési- 
cos del éter, no publicó su trabajo sino hasta 1848 en el Southern Medical 
Journal, demasiado tarde para ser el descubridor incuestionable de la 
anestesia.” 

Aunque Humphrey Davy (1778-1829) sugirió el uso de óxido de dini- 
trógeno para aliviar el dolor en los procedimientos quirúrgicos en 1800, 
éste no se aplicó hasta 1844, cuando lo usó el odontólogo Horace Wells 
(1815-1848). Wells fue astuto al observar que un hombre que se había 
herido después de inhalar óxido de dinitrógeno durante una exhibición 
del “gas hilarante” no tenía conciencia del dolor. Después de experimen- 
tarlo en sí mismo, Wells intentó demostrar los efectos analgésicos del óxi- 
do de dinitrógeno en un procedimiento dental en la Facultad de Medicina 
de Harvard en 1845. La demostración pública falló porque el óxido de 
dinitrógeno tiene propiedades analgésicas, pero no es suficiente por sí 
solo como agente anestésico en todos los pacientes. Wells nunca se recu- 
peró de esta experiencia humillante y terminó suicidándose. Sin embargo, 
tiene un sitio en la historia como la primera persona en reconocer y utili- 


zar el único anestésico del siglo xrx que aún hoy se emplea: el óxido de 
dinitrógeno. 


Día del éter 


William Morton (1819-1868) fue odontólogo, compañero de Horace 
Wells. Después de tomar un curso de anestesia con Wells, Morton dejó la 
sociedad en Hartford y se estableció en Boston. Mantuvo su interés en 
la anestesia, pero con el éter de dietilo en sustitución del óxido de dinitró- 
geno. El éter resultó una buena elección porque apoya la respiración y el 
aparato cardiovascular con niveles analgésicos, y es lo bastante potente 
para administrarlo con el aire ambiental sin causar hipoxia. Practicó la 
administración de éter en un perro y luego lo usó para la extracción de 
dientes en los pacientes de su consultorio. El 16 de octubre de 1846 Mor- 
ton dio la primera demostración pública del éter como un anestésico para 
Johns Collins Warren, un distinguido cirujano y fundador del Massachu- 
setts General Hospital. Al anfiteatro quirúrgico acudieron varios ciruja- 
nos, estudiantes de medicina y un reportero del periódico. Después de 
inducir la anestesia con un inhalador provisional, Warren retiró con éxito 
una masa vascular del cuello del paciente sin efectos adversos. Warren fue 
el fundador del Boston Medical and Surgical Journal (ahora el New En- 
gland Journal of Medicine) y la demostración se publicó en noviembre de 
1846 en un artículo escrito por Henry J. Bigelow.’ La talla de Warren y 
Bigelow brindó un crédito considerable al advenimiento de la anestesia 
quirúrgica; como las noticias se difunden con rapidez, los cirujanos de 
todo el mundo adoptaron pronto este “invento estadounidense”. El Mas- 
sachusetts General Hospital restauró y conservó el anfiteatro original en el 
que se dio la demostración, ahora llamado el Domo de Éter. Se estableció 
como un Monumento Histórico Nacional Registrado que conmemora la 
primera demostración pública, no el descubrimiento, del uso del éter 
como anestésico. 


Los primeros anestesiólogos 


John Snow (1813-1858) convirtió el arte de la anestesia en una ciencia. Era 
un médico londinense respetado que aplicó un método científico y erudi- 
to a la investigación de las propiedades clínicas y la farmacología del éter, 
el cloroformo y otros agentes anestésicos. Snow fue un observador astuto 
y publicó una descripción detallada de los cinco grados de eterización en 
1847. Mejoró mucho el aparato para administrar el éter y dominó las téc- 
nicas clínicas para anestesiar a los pacientes. Como el principal anestesió- 
logo de su época, aplicó anestesia a la familia real, incluido el cloroformo 
durante el trabajo de parto a la reina Victoria para el nacimiento del prín- 
cipe Leopoldo. La aprobación de la reina a “ese bendito cloroformo” elimi- 
nó el estigma moral y social en contra de aliviar el dolor durante un parto 
y condujo a la anestesia al conocimiento del público. El cloroformo, popu- 
larizado en Inglaterra por James Simpson (1811-1870), tenía un índice 
terapéutico estrecho e imponía grandes demandas clínicas al anestesiólo- 


PUNTOS CLAVE 


1. Elincremento en el intercambio de ideas entre las especialida- 
des de anestesiología y cirugía demuestran la naturaleza de 
colaboración de la ciencia en general, y de la medicina en par- 
ticular. Muchos cirujanos han contribuido al crecimiento de la 
anestesia; la anestesia más amplia, a su vez, permitió el desa- 
rrollo de procedimientos quirúrgicos más complejos. 


2. La participación del anestesiólogo se ha ampliado para volver- 
se un médico del periodo perioperatorio. El anestesiólogo va- 
lora al paciente antes de la operación, lleva a cabo el procedi- 
miento anestésico y participa en el alivio del dolor en el 
periodo posoperatorio. 

3. Las especialidades de medicina de cuidados intensivos y medi- 
cina del dolor han ampliado el campo de la anestesiología. La 
unidad de cuidados posanestésicos dio origen a la unidad de 


cuidados intensivos; el tratamiento de los síndromes dolorosos 
agudos y crónicos por el anestesiólogo contribuyó al desarro- 
llo de la medicina del dolor como una especialidad indepen- 
diente. 


4. Los nuevos y mejorados dispositivos para la intubación de las 
vías respiratorias, como la mascarilla laringea y el videolarin- 
goscopio junto con los algoritmos de tratamiento de la Ameri- 
can Society of Anesthesiologists han conducido a un mejor tra- 
tamiento y control de las vías respiratorias, ya sean las 
habituales o las difíciles. 


5. Elestudio de la proteómica dará origen a anestesia ajustada a 
las necesidades individuales, incrementando los efectos y re- 
duciendo los efectos secundarios de varios anestésicos. 


go. El éter, con su capacidad para mantener los sistemas cardiovascular y 
respiratorio, conservó su empleo frecuente en Estados Unidos y a menudo 
lo administraban el personal del hospital, estudiantes de medicina o enfer- 
meras. Snow fomentó la administración de anestesia por parte de un mé- 
dico y consideró que era necesario y apropiado que un médico se dedicara 
en forma específica a esa tarea. Snow y otros médicos británicos excepcio- 
nales especializados en anestesia (Joseph Clover [1825-1882] y Sir Frede- 
rick Hewitt [1857-1916]) crearon un estándar de excelencia en la segunda 
mitad del siglo x1x. Esta atmósfera de profesionalismo condujo a la forma- 
ción de sociedades de anestesia y a la publicación de documentos en las 
prestigiosas publicaciones British Medical Journal y Lancet en Inglaterra 
años antes de la creación de esas organizaciones en América.* 


Cocaína: el primer anestésico local 


Los antiguos incas masticaban hojas de coca como estimulante, y quizá 
conocían sus propiedades anestésicas. Para facilitar la trepanación del crá- 
neo, mascaban hojas de coca y dejaban gotear la saliva producida en la 
herida. El químico alemán Albert Niemann sintetizó el alcaloide activo de 
la hoja de coca y en 1860 lo llamó cocaína; notó que “entumece los nervios 
de la lengua y la priva de su sensibilidad”? Sigmund Freud (1856-1939) de 
Viena recibió un suministro de cocaína de Merck, estudió sus propiedades 
y escribió la famosa monografía “Uber Coca” en 1884. El interés principal 
de Freud eran los efectos estimulantes y eufóricos de la cocaína, e intentó 
usarla para tratar la adicción a la morfina. Freud y Karl Koller (1857-1944), 
un interno en oftalmología, comenzaron a realizar experimentos fisiológi- 
cos con cocaína y midieron sus efectos en la fuerza muscular. Aunque am- 
bos notaron que el fármaco causaba entumecimiento de la lengua cuando 
se deglutía, fue Koller quien primero la instiló en su propia córnea; el in- 
forme de su empleo como anestésico local sacudió al mundo de la medici- 
na. Poco después los jóvenes cirujanos estadounidenses William Halstead 
(1852-1922) y Richard Hall describieron la inyección intradérmica de co- 
caína y fue su primera aplicación en los bloqueos regionales de los nervios 
faciales, plexo braquial y los nervios pudendo interno y tibial posterior.* 
Más tarde Halstead se convirtió en el primer profesor de cirugía y cirujano 
en jefe de la Universidad Johns Hopkins, donde permaneció por >30 años. 
Fue uno de los padres fundadores de la cirugía moderna, pionero en la 
mastectomía radical con linfadenectomía y en el uso de guantes de hule. 
Halstead y otros de los primeros investigadores se volvieron adictos a la 
cocaína durante su experimentación con ellos mismos.” Sus efectos tóxi- 
cos fueron el estímulo para encontrar otros anestésicos locales: la procaína 
se sintetizó en 1905 y la lidocaína en 1943. 

El neurólogo de Nueva York Leonard Corning (1855-1923) observó los 
bloqueos regionales de Halstead y Hall, estudió en forma analítica los efec- 
tos de la anestesia local en perros, aplicó su conocimiento a los seres hu- 
manos y publicó el primer libro de anestesia local en 1886. Después de 
experimentar en los nervios raquídeos de un perro, inyectó por vía intra- 
dural una solución de cocaína a un paciente, la llamó anestesia raquídea y 
comentó que podría ser útil en cirugía. Su sugerencia permaneció ignora- 
da durante >10 años, hasta que August Bier (1861-1949), un prominente 
cirujano alemán, aplicó el primer anestésico raquídeo en forma delibera- 
da.* Este intercambio cada vez mayor de ideas y avances a través del Atlán- 
tico y entre las especialidades de la anestesiología y la cirugía demuestra la 
naturaleza colaborativa de la ciencia en general y de la medicina en parti- 
cular. El desarrollo de la cirugía y la anestesia ejemplifica la dicotomía de 
dos especialidades nuevas que dependen una de la otra, aunque son cada 
vez más autónomas. 


El siglo xx 


Los avances en la anestesia a ambos lados del Atlántico progresaron con 
rapidez en el siglo xx. La convergencia de tecnologías que dieron origen a 
la aguja hueca y a la jeringa, junto con la síntesis de barbitúricos, dieron 
origen a la anestesia intravenosa a principios del siglo xx. El barbital, se- 
guido del hexobarbital y el tiopental en 1934, produjeron una inducción 
anestésica rápida y más placentera que los gases inhalados. El concepto de 
“anestesia balanceada” surgió en 1925, cuando John Lundy (1894-1973) 
propuso el uso del tiopental para la inducción, seguido de agentes inhala- 
dos para mantener la anestesia. Lundy dirigió el Departamento de Aneste- 


siología en la Clínica Mayo durante 28 años. Estableció la primera sala de 
recuperación y banco de sangre, escribió el primer libro de texto de anes- 
tesia moderna y ayudó a fundar el American Board of Anesthesiology. 

El óxido de dinitrógeno, el éter de dietilo y el cloroformo, todos descu- 
biertos en forma fortuita mediante la observación, se mantuvieron como 
los principales agentes inhalatorios hasta el descubrimiento accidental de 
las propiedades anestésicas del ciclopropano en 1923. Aunque de acción 
rápida y olor agradable, el ciclopropano estaba limitado por su inflamabi- 
lidad y su efecto irritante cardiaco. Como se sabía que la fluoración dismi- 
nuía o eliminaba la inflamabilidad de los compuestos químicos, el quími- 
co británico Charles Suckling se ocupó de sintetizar un anestésico que 
fuera estable, potente, volátil y no inflamable. Tuvo éxito y produjo el ha- 
lotano en 1953. Introducido en la práctica clínica en 1956, después de 
pruebas extensas en Manchester, Inglaterra, y junto con un vaporizador 
de calibración precisa, el halotano pronto se convirtió en el anestésico 
fluorado más usual. El enflurano y el isoflurano, que Ross Tyrell sinteti- 
zó en Estados Unidos, se introdujeron en la práctica clínica en 1972 y en 
1981, respectivamente. Los agentes más modernos, el desflurano y el se- 
voflurano, se incorporaron a la práctica clínica a principios de los años 
1990. Tienen una baja solubilidad y se caracterizan por inicio de acción y 
recuperación rápidos, lo que los hace muy adecuados para la cirugía am- 
bulatoria. 

El lema de la American Society of Anesthesiologists (ASA) es “vigilan- 
cia” y con ese propósito se efectúan progresos continuos en la medición 
mecánica objetiva del bienestar del paciente. Los primeros anestesiólogos 
usaban los signos clínicos, como el color del paciente, la profundidad de la 
respiración y la frecuencia del pulso, para vigilar la profundidad de la anes- 
tesia y el bienestar del individuo. Harvey Cushing, quien al final se convir- 
tió en profesor de cirugía en el Hospital Peter Bent Brigham, comenzó los 
primeros registros de anestesia o “cartas de éter” en 1895 cuando era es- 
tudiante de medicina. Se registraban el pulso, la frecuencia respiratoria, el 
diámetro pupilar y la cantidad de éter, y otros fármacos administrados. 
Más tarde introdujo el uso del esfigmomanómetro portátil de Riva Rocci 
para medir la presión sanguínea y el estetoscopio precordial para vigilar 
los ruidos respiratorios y cardiacos. Desde entonces la vigilancia progresó 
hasta su estado actual, con avances continuos en la electrocardiografía, la 
oximetría del pulso y la espectrometría de masa, todos obligatorios para 
la administración segura de cualquier anestésico. 

El control de la vía respiratoria y la respiración del paciente como cam- 
po de acción del anestesiólogo evolucionó con las técnicas de intubación 
endotraqueal, con sir Ivan Magill como pionero (1888-1986), y la inven- 
ción de la cánula endotraqueal con manguito de Arthur Guedel (1883- 
1965). Esta última surgió con la invención de la ventilación mecánica y su 
introducción en el quirófano como materialización de la máquina de anes- 
tesia moderna. Fue esta habilidad para controlar la respiración la que abrió 
camino al avance moderno más revolucionario de la anestesiología: el uso 
de relajantes musculares. Harold Griffith de Montreal popularizó el uso del 
curare, un relajante muscular no despolarizante. Su informe del uso exito- 
so del curare fue un suceso sorprendente que revolucionó la práctica de la 
anestesia porque podía controlarse la relajación de los músculos abdomi- 
nales para facilitar la operación.” El relajante muscular despolarizante suc- 
cinilcolina se introdujo en 1949 y la investigación continuó para producir 
los agentes no despolarizantes modernos mivacurio, pancuronio, rocuro- 
nio, atracurio y cisatracurio. 


La anestesiología actual 
(el médico durante la operación) 


La especialidad de la anestesia no se limita ya al quirófano. Es natural que 
la anestesiología, que surgió de la búsqueda del alivio del dolor, diera ori- 
gen al campo de la medicina del dolor agudo y crónico. El anestesiólogo 
consultor en un servicio que trata el dolor agudo puede recomendar anal- 
gesia por vía oral, intramuscular o intravenosa con diversos agentes, O 
analgesia controlada por el paciente. Los pacientes operados pueden tra- 
tarse también con bloqueos nerviosos: regional (p. ej., plexo braquial, po- 
plíteo y crural) o neuraxial (epidural o intratecal). La disciplina que trata 
el dolor crónico atiende a pacientes que sufren por meses o años con cán- 
cer u otras enfermedades debilitantes. Las modalidades terapéuticas as- 
cienden desde los fármacos orales, a los bloqueos nerviosos diagnósticos y 
terapéuticos, hasta medidas que implican penetración corporal como los 
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radiofrecuencia o criocirugia. 

El cuidado diario de la vía respiratoria, líquidos y transfusiones, venti- 
lación, administración de fármacos, vigilancia y atención de los pacientes 
más graves en la unidad de cuidados posanestésicos prepara a los aneste- 
siólogos para convertirse en colaboradores principales en el desarrollo de 
la medicina de cuidados intensivos. Diez de los 28 miembros fundadores 
de la Sociedad de Medicina Crítica eran anestesidlogos.’” 

El American Board of Anesthesiology se convirtió en un consejo inde- 
pendiente en 1941 y desde entonces ha certificado a >25 000 diplomados. 
Los Certificados en Anestesia y Manejo del Dolor y en Anestesia y Medi- 
cina Crítica se otorgan a los que completan la formación de posgrado adi- 
cional. La American Society of Anesthesiologists cuenta con >35 000 miem- 
bros y su publicación oficial, Anesthesiology, tiene un tiraje mensual de 
40 000 ejemplares en todo el mundo. 


FARMACOLOGÍA BÁSICA 


Farmacocinética 


La farmacocinética o la dependencia de tiempo de un medicamento des- 
cribe la relación entre la dosis del fármaco y sus concentraciones en el 
plasma o en el tejido. Representa lo que el cuerpo realiza con el medica- 
mento. Se relaciona con la absorción, distribución, metabolismo y elimi- 
nación. La vía de administración, el metabolismo, la unión con proteínas 
y la distribución hística influyen en la farmacocinética de un agente par- 
ticular. 


Administración, distribución, metabolismo y eliminación 


La administración de un fármaco afecta su farmacocinética porque la tasa 
de ingreso a la circulación será diferente. Por ejemplo, las vías oral e intra- 
venosa están sujetas al efecto de primer paso por la circulación portal; esto 
puede evitarse con la vía nasal o sublingual. Otras vías de administración 
incluyen la transdérmica, la intramuscular, la subcutánea o la inhalación. 

La distribución es el aporte de un fármaco desde la circulación sistémi- 
ca alos tejidos. Una vez que el fármaco penetra en la circulación sistémica, 
la velocidad con la que ingresa a los tejidos depende de varios factores: 


Tamaño molecular del fármaco, permeabilidad capilar, polaridad y so- 
lubilidad en lípidos. Las moléculas pequeñas pasan con más libertad 
y rapidez a través de las membranas celulares, pero la permeabilidad 
capilar es variable y produce distintos índices de difusión. Los capila- 
res de los glomérulos renales son permeables a casi todos los fárma- 
cos no unidos con proteínas; los capilares cerebrales están fusionados 
(o sea, tienen uniones estrechas) y son hasta cierto punto impermea- 
bles a todas las moléculas, salvo las más diminutas (barrera hemato- 
encefálica). Las moléculas no ionizadas pasan con más libertad por 
las membranas celulares que las moléculas con carga eléctrica; la ca- 
pacidad de difusión también se incrementa cuando hay mayor lipo- 
solubilidad. 

Unión con proteínas plasmáticas y tejidos. Muchos fármacos se unen 
con las proteínas circulantes, como la albúmina, las glucoproteínas y 
las globulinas. Las enfermedades, la edad y la presencia de otros fár- 
macos afectan el grado de unión con las proteínas; la distribución de 
los fármacos se altera porque sólo el porcentaje libre del fármaco 
puede pasar por la membrana celular. Los fármacos también se unen 
en forma irreversible a los tejidos corporales; si se unen con gran 
afinidad, se dice que están secuestrados (o fijados) en ese tejido (p. 
ej., el hueso secuestra [o fija] los metales pesados)" 

El volumen de líquido en el que se distribuye un fármaco se conoce 
como volumen de distribución (Vd). Este valor calculado por medios 
matemáticos proporciona una estimación aproximada de la distribu- 
ción física general de un fármaco en el cuerpo. Una regla general para 
la distribución del volumen consiste en que la capacidad de difusión 
del agente es mayor mientras mayor sea el Vd. Como los fármacos 
tienen índices de ionización variables y se unen en distintas propor- 
ciones con las proteínas plasmáticas y los tejidos, el Vd no es un buen 
factor predictivo de la concentración real del fármaco después de la 
administración. El cálculo del Vd aparente (dosis/concentración) es 


un intento por valorar en forma más precisa la dosis del fármaco ad- 
ministrada y su concentración final. 


El metabolismo consiste en el desdoblamiento permanente del com- 
puesto original en metabolitos más pequeños. La eliminación de un medi- 
camento es muy variable; algunos se excretan sin cambios, otros se des- 
componen por efecto de las enzimas plasmáticas y unos más se degradan 
mediante enzimas que se localizan en el hígado. Muchos fármacos se eli- 
minan por múltiples vías (p. ej., se metabolizan por efecto de las enzimas 
hepáticas y luego se excretan por los riñones). Cuando un fármaco se ad- 
ministra por vía oral, llega al hígado por la circulación portal y se metabo- 
liza en forma parcial antes de alcanzar la circulación sistémica. Ésta es la 
razón por la que la dosis de un medicamento por vía oral a menudo debe 
ser mucho mayor que la dosis IV de eficacia similar. Algunos medicamen- 
tos (p. ej., nitroglicerina) se hidrolizan en el tubo digestivo antes de llegar 
a todo el sistema y deben administrarse por vía sublingual para que alcan- 
cen una concentración efectiva. 

Es importante recordar que la respuesta a los fármacos varía mucho. La 
disposición del agente depende de la edad, el peso, el género, el embarazo, 
las enfermedades, el uso concomitante de alcohol, tabaco y otras drogas 
lícitas. El polimorfismo genético, o variaciones en los genes que causan 
diferentes efectos farmacológicos, es otra explicación para la respuesta va- 
riable alos fármacos. Esto se revisa en la sección Tendencias de la anestesia 
en el futuro, página 1751, donde se revisan aspectos de la proteómica. Esta 
respuesta impredecible a los fármacos resalta la importancia del mecanis- 
mo de vigilancia más importante en la sala de operaciones: el anestesiólo- 
go, quien valora de manera continua los signos vitales del paciente y ajusta 
las dosis de los anestésicos para equipararlos con el estímulo quirúrgico. 


Farmacodinámica 


La farmacodinámica es la forma en la que la concentración plasmática de 
un fármaco se traduce en un efecto dentro del cuerpo; depende de la va- 
riabilidad biológica, de la fisiología del receptor y de las valoraciones clíni- 
cas del fármaco. Es lo que el fármaco le hace al cuerpo. Un agonista es un 
agente que induce una respuesta. Un agonista total produce la respuesta 
completa del tejido y un agonista parcial induce una respuesta menor a la 
máxima que causaría un agonista total. Un antagonista es una sustancia 
que no induce una respuesta por sí mismo, pero bloquea las respuestas 
mediadas por los agonistas. Efecto aditivo significa que un segundo fárma- 
co actúa con el primero y causa un efecto igual a la suma algebraica de 
ambos compuestos. Efecto sinérgico implica que dos agentes interactúan 
para producir un efecto mayor al esperado de la suma algebraica de ambas 
sustancias. *? 

Hiporreactividad significa que se necesita una dosis mayor de la espe- 
rada para producir una respuesta; este efecto se denomina tolerancia, de- 
sensibilización o taquifilaxia. La tolerancia suele ser resultado de la expo- 
sición crónica al fármaco, ya sea mediante inducción enzimática (p. ej., 
alcohol) o por agotamiento de neurotransmisores (p. ej., cocaína). 


Potencia, eficacia, dosis letal e indice terapéutico 


La potencia de un fármaco es la dosis necesaria para producir un efecto 
determinado, como el alivio del dolor o un cambio en la frecuencia cardia- 
ca. La sensibilidad promedio a un fármaco particular puede expresarse me- 
diante el cálculo de la dosis efectiva; ED tendría el efecto deseado en 50% 
de la población general. La eficacia de cualquier agente terapéutico es su 
poder para producir un efecto deseado. Dos agentes pueden tener la misma 
eficacia, pero diferentes potencias. La diferencia en la potencia de los dos 
agentes se describe mediante el índice EDspb/EDsga, donde a es el fármaco 
menos potente. Si la EDspb es igual a 4 y EDsya es igual a 0.4, el fármaco a 
es 10 veces más potente que el b. Por ejemplo, 10 mg de morfina producen 
la misma analgesia que 1 mg de hidromorfona. Aunque tienen la misma 
efectividad, la hidromorfona es 10 veces más potente que la morfina. 

Las curvas dosis-respuesta muestran la relación entre la dosis de un 
agente administrado (o la concentración plasmática resultante) y el efecto 
farmacológico del agente. El efecto farmacológico podría ser la secreción 
de una hormona, un cambio en la frecuencia cardiaca o la contracción de 
un músculo. Entre 20 y 80% del efecto máximo, el logaritmo de la dosis y 
su respuesta tienen una relación lineal. El término dosis sólo se aplica a la 
cantidad administrada y no a la concentración real. Si la concentración de 
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Figura 47-1. Curva básica de dosis-respuesta. 


un antagonista aumenta (en presencia de una concentración fija de ago- 
nista), la curva dosis-respuesta se desvía a la derecha y se necesitará una 
mayor concentración de agonista para lograr el efecto deseado. La figura 
47-1 muestra una curva dosis-respuesta básica. 

La dosis letal (LD;p) de un fármaco causa la muerte en 50% de los ani- 
males que la reciben. La relación entre la dosis letal y la dosis efectiva, 
DLs9/EDso, es el índice terapéutico. Un fármaco con un índice terapéutico 
alto es más seguro que uno con un índice terapéutico bajo o limitado. 


dqUiiL7 A Anestésicos, sus acciones y sus aplicaciones clínicas 


ANESTÉSICOS 


La anestesia puede ser local, regional o general (cuadro 47-1). La anestesia 
local se obtiene con un anestésico local que puede inyectarse por vía intra- 
dérmica y se emplea para extirpar pequeñas lesiones o reparar lesiones 
traumáticas. La anestesia local es el anestésico que los cirujanos adminis- 
tran con mayor frecuencia y puede acompañarse de sedación intravenosa 
para mejorar la comodidad del paciente. 


Anestésicos locales 


Los anestésicos locales se dividen en dos grupos con base en su estructura 
química: las amidas y los ésteres. En general las amidas se metabolizan en 
el hígado y los ésteres se metabolizan por efecto de las colinesterasas plas- 
máticas, lo que produce metabolitos con potencial alergeno un poco ma- 
yor que las amidas (cuadro 47-2). 


Amidas 


La lidocaína, la bupivacaína, la mepivacaína, la prilocaína y la ropivacaína 
tienen un enlace amida común entre un anillo de benceno y una cadena de 
hidrocarburo, que a su vez se une con una amina terciaria. El anillo de ben- 
ceno confiere liposolubilidad para la penetración en las membranas ner- 
viosas y la amina terciaria unida a la cadena de hidrocarburo confiere hi- 
drosolubilidad a estos anestésicos locales. La lidocaína tiene un inicio de 
acción más rápido y más corto que la bupivacaína; sin embargo, ambos se 
usan mucho para infiltración de tejidos, bloqueos nerviosos regionales, 
anestesia raquídea y epidural. La ropivacaína es el anestésico local de in- 
troducción más reciente. Sus características clínicas son similares a la bu- 


Fármacos 
Efecto Vigilar intravenosos Gases potentes Gases débiles Anestésicos locales 
Inconciencia Electroencefalograma  Benzodiacepinas Sevoflurano Óxido de dinitrato — 
Amnesia Signos clínicos Midazolam Desflurano 
Ansiólisis Diacepam Isoflurano 
Loracepam Enflurano 
Barbitúricos Halotano 
Propofol 
Etomidato 
Ketamina? 
Analgesia Frecuencia cardiaca Opioides Sevoflurano Óxido de dinitrato Amidas Ésteres 
Presión sanguínea Morfina Desflurano Lidocaína Cocaína 
Frecuencia Meperidina Isoflurano Bupivacaina Procaina 
respiratoria Hidromorfona Enflurano Mepivacaina Cloroprocaina 
Signos clinicos Fentanilo Halotano Prilocaina Tetracaína 
Antiinflamatorios Ropivacaína Benzocaína 
no esteroideos Bloqueos nerviosos 
Cetorolaco periféricos 
Saad regionales 
Relajación muscular  Estimulador nervioso Agente Sevoflurano = Plexo braquial 
Parálisis Volumen de despolarizante Desflurano Ciático 
PE Succinilcolina EERE Fanor 
pulmonar : 
Agentes no Enflurano Plexo cervical 
Prensión manual despolarizantes k 
de ] Halotano Bloqueos nerviosos 
Elevación de la Pancuronio regionales 
ca durante Vecuronio centrales 
S a 4 
; ¿A Rocuronio Raquídeo 
Signos clínicos $ j 
Atracurio Epidural 


Cis-atracurio 
Mivacurio 


* Nótese que los agentes intravenosos tienen efectos muy específicos, excepto la cetamina, que tiene cualidades amnésicas y analgésicas. 
P Los anestésicos inhalados potentes contribuyen a los tres componentes de la anestesia, pero el óxido de dinitrato tiene propiedades amnésicas y analgésicas débiles, y no produce relajación 


muscular. 


“Los anestésicos locales producen analgesia y relajación muscular excelentes, pero no contribuyen en nada a la amnesia o la ansiólisis; estos anestésicos deben complementarse con un se- 
dante intravenoso. La anestesia general implica los tres elementos de la anestesia (amnesia, analgesia y relajación muscular). 
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1736 CUADRO 47-2 Propiedades bioldgicas de los anestésicos locales 
de uso frecuente 
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Duración 
Concentración anestésica 
anestésica aproximada Sitio de 


Agente equivalente (%) (min) metabolismo 
Ésteres 
Procaina 2 50 Plasma 
Cloroprocaina 2 45 Plasma 
Tetracaina 0.25 75 Plasma 
Amidas 
Prilocaina 1 00 Hígado/pulmón 
Lidocaína 1 00 Hígado 
Mepivacaína 1 00 Hígado 
Bupivacaína 0.25 75 Hígado 
Ropivacaina 0.3 50 Higado 
Etidocaina 0.25 200 Higado 
Fuente: reproducido con autorización de Mather LE, Tucker GT: Properties, absorption, and 
disposition of local anesthetic agents, en Cousins MJ, Bridenbaugh PO (eds): Cousins and 


Bridenbaugh's Neural Blockade in Clinical Anesthesia and Pain Medicine, 4th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 2009, p 49. 


pivacaina en cuanto a inicio de acción lento y larga duración, pero es me- 
nos cardiotóxica. Todas las amidas se metabolizan 95% en el hígado y 5% 
se excreta sin cambios por vía renal. 


Ésteres 


La cocaína, la procaína, la cloroprocaína, la tetracaína y la benzocaína tie- 
nen un enlace éster en lugar del enlace amida antes mencionado en la 
sección de las amidas. Única entre los anestésicos locales, la cocaína se 
encuentra en la naturaleza y fue la primera que se utilizó en la clínica; 
produce vasoconstricción (lo que la hace útil para aplicación tópica, por 
ejemplo en operaciones intranasales); libera noradrenalina de las termina- 
ciones nerviosas, lo que causa hipertensión, y es muy adictiva. La cocaína 
es un fármaco de esquema II. La procaína, sintetizada en 1905 como un 
sustituto no tóxico de la cocaína, tiene una acción más corta y se emplea 
para infiltración. La tetracaína tiene un efecto prolongado y resulta útil 
como anestésico raquídeo en operaciones prolongadas. La benzocaína 
sólo se utiliza en forma tópica. Los ésteres se hidrolizan en la sangre por 
acción de la seudocolinesterasa. Algunos de los metabolitos tienen un ma- 
yor potencial alérgico que los metabolitos de los anestésicos tipo amida, 
pero las alergias reales a los anestésicos locales son raras. 

La característica que todos los anestésicos locales comparten es el blo- 
queo de la transmisión de impulsos neurales cuando se colocan sobre o 
cerca de una membrana nerviosa. Los anestésicos locales bloquean la con- 
ducción nerviosa mediante la estabilización de los conductos del sodio 
cuando están cerrados, lo que impide que los potenciales de acción se pro- 
paguen a lo largo del nervio. Los anestésicos locales individuales tienen 
distintos tiempos de recuperación según su liposolubilidad y unión con 
los tejidos, pero el retorno de la función neural es espontáneo conforme el 
fármaco se metaboliza o elimina del nervio por la circulación sanguínea. 

La toxicidad de los anestésicos locales se debe a la absorción hacia el 
torrente sanguíneo o a la inyección intravascular directa inadvertida. La 
toxicidad se manifiesta primero en el sistema nervioso central más sensi- 
ble y luego en el aparato cardiovascular. 


Sistema nervioso central 


Conforme la concentración plasmática del anestésico local aumenta, los 
síntomas progresan de inquietud a tinnitus. Luego siguen lenguaje confu- 
so, convulsiones e inconciencia. El tratamiento inmediato consiste en ad- 
ministración de una benzodiazepina o tiopental y mantenimiento de la vía 
respiratoria. Si las convulsiones persisten hay que intubar la tráquea con 
una cánula endotraqueal con manguito para proteger al paciente de la as- 
piración pulmonar de contenido gástrico. 


Aparato cardiovascular 


Las concentraciones plasmáticas cada vez más elevadas de anestésicos lo- 
cales pueden conducir a hipotensión, prolongación del intervalo PR, bra- 


dicardia y paro cardiaco. La bupivacaína es más cardiotóxica que otros 
anestésicos locales. Ejerce un efecto directo en el músculo ventricular 
y, como es más liposoluble que la lidocaína, se une con firmeza a los con- 
ductos del sodio (se le llama el anestésico local de entrada rápida y salida 
lenta). Los pacientes que han recibido una inyección intravascular inad- 
vertida de bupivacaína presentan hipotensión profunda, taquicardia y fi- 
brilación ventricular, así como bloqueo auriculoventricular completo que 
es muy resistente al tratamiento. La dosis tóxica de lidocaína se aproxima 
a 5 mg/kg; la de bupivacaina es cercana a 3 mg/kg. 

Es indispensable calcular la dosis tóxica antes de la inyección. Convie- 
ne recordar que para cualquier fármaco o solución, 1% = 10 mg/ml. La 
dosis tóxica de bupivacaína para una persona de 50 kg de peso se acerca a 
3 mg/kg o 3 x 50 = 150 mg. Una solución a 0.5% de bupivacaina tiene 5 
mg/ml, por lo que 150 ml/5 mg/ml = 30 ml como límite máximo para la 
infiltración. En el mismo paciente el cálculo de lidocaína es de 50 kg x 
5 mg/ml = 250 mg de dosis tóxica. Si se emplea una solución al 1%, la 
cantidad permitida sería 250 mg/10 mg/ml = 25 ml. 


Aditivos 


La adrenalina tiene un efecto fisiológico y varios efectos clínicos cuando se 
agrega a los anestésicos locales. La adrenalina es un vasoconstrictor y pues- 
to que reduce la hemorragia local, las moléculas del anestésico local per- 
manecen cerca del nervio durante más tiempo. El inicio del bloqueo ner- 
vioso es más rápido, la calidad del bloqueo es mejor y la duración mayor, y 
se absorbe menos anestésico local en el torrente sanguíneo, lo que reduce la 
toxicidad. Aunque la adrenalina 1:200 000 (5 ug/ml) agregada al anestésico 
local para infiltración prolonga mucho el tiempo de analgesia, las solucio- 
nes que contienen adrenalina no deben inyectarse en partes del cuerpo con 
arterias terminales, como los dedos de manos o pies, porque la vasocons- 
tricción podría causar isquemia o pérdida de un dedo. Cuando se agrega al 
anestésico local, el bicarbonato de sodio eleva el pH, lo que favorece la 
forma no ionizada sin carga de la molécula. Esto acelera la velocidad del 
bloqueo, sobre todo en anestésicos locales que se mezclan con adrenalina. 
El pH de estas soluciones se acerca a 4.5, por lo que la adición de bicarbo- 
nato de sodio causa un incremento hasta cierto punto grande en el pH.” 


Anestesia regional 

Periférica 

El anestésico local puede inyectarse en la periferia, cerca de un nervio 
grande o de un plexo para brindar anestesia a una región más grande del 
cuerpo. Los ejemplos incluyen el plexo braquial para las operaciones en el 
brazo o la mano, el bloqueo de los nervios crural y ciático para procedi- 
mientos en la extremidad inferior, el bloqueo del tobillo para intervencio- 
nes quirúrgicas del pie o los dedos, el bloqueo intercostal para obtener 
analgesia torácica después de una operación o el bloqueo del plexo cervi- 
cal, ideal para la endarterectomía carotídea. Los riesgos de los bloqueos 
nerviosos regionales periféricos dependen de su localización. Por ejemplo, 
los bloqueos nerviosos en el cuello conllevan el riesgo de perforar las arte- 
rias carótida o las vertebrales; los nervios intercostales están muy próxi- 
mos al paquete vascular y conllevan un alto índice de absorción del anes- 
tésico local, y los bloqueos nerviosos del tórax implican el riesgo de causar 
neumotórax. Todos los bloqueos de nervios periféricos pueden comple- 
mentarse con sedación o analgésicos intravenosos durante la operación. 


Central 


La inyección central de un anestésico local cerca de la médula espinal 
(anestesia raquídea o epidural) brinda anestesia a la mitad inferior del 
cuerpo. Esto es muy útil para los procedimientos genitourinarios, gineco- 
lógicos, en una hernia inguinal o en extremidades inferiores. Las aneste- 
sias raquídea y epidural bloquean los nervios raquídeos a su salida de la 
médula espinal. Los nervios raquídeos son mixtos; contienen fibras moto- 
ras, sensitivas y simpáticas. Por consiguiente el bloqueo produce anestesia, 
pérdida de la función motora y bloqueo de los nervios simpáticos desde el 
nivel de la anestesia, en sentido distal, hacia las extremidades inferiores. La 
vasodilatación secundaria al bloqueo simpático puede causar hipotensión, 
que se trata con líquidos y agentes presores intravenosos. 


Raquídea 


El anestésico local se inyecta de manera directa en el saco dural que rodea 
la médula espinal. El nivel de la inyección casi siempre es por debajo de L1 


o L2, donde la médula espinal termina en la mayoría de los adultos. Como 
el anestésico local se inyecta directo al líquido cefalorraquídeo (LCR) que 
rodea la médula espinal, sólo se necesita una dosis pequeña, el inicio de la 
anestesia es rápido y el bloqueo es profundo. Los agentes usuales con du- 
raciones distintas son lidocaína, bupivacaína y tetracaína; el bloqueo se 
desvanece en forma natural mediante la captación por el LCR, el torrente 
sanguíneo o la difusión hacia la grasa. La adrenalina adicionada al anesté- 
sico local prolonga mucho el bloqueo. 

Las complicaciones posibles incluyen hipotensión, sobre todo si el pa- 
ciente no está bien hidratado; el bloqueo espinal alto requiere atención 
inmediata de la vía respiratoria y a veces se produce cefalea posterior a la 
punción dural. La cefalea raquídea se relaciona con el diámetro y la confi- 
guración de la aguja raquídea y su incidencia puede reducirse a cerca de 
1% si se emplea una aguja pequeña de calibre 25 o 27. 

El síndrome de la cola de caballo es una lesión de los nervios que surgen 
de la parte distal de la médula espinal que causa disfunción intestinal o 
vesical, así como pérdida sensorial y motora de las extremidades inferio- 
res. Se ve sobre todo en casos en los que se emplean microcatéteres raquí- 
deos permanentes y concentraciones altas (5%) de lidocaína. Los catéteres 
raquídeos permanentes ya no se utilizan. 


Epidural 


La anestesia epidural también puede llamarse extradural porque los anes- 
tésicos locales se inyectan en el espacio epidural que rodea el saco dural de 
la médula espinal. Se necesitan volúmenes mucho mayores de anestésico 
que para la anestesia raquídea y el inicio del bloqueo es más lento (10 a 15 
min). Como en la anestesia raquidea, el anestésico local baña los nervios 
raquídeos a su salida de la duramadre; el paciente obtiene la analgesia por 
bloqueo sensitivo, relajación muscular por bloqueo de los nervios motores 
e hipotensión por bloqueo de los nervios simpáticos a su salida de la mé- 
dula espinal. Nótese que la anestesia regional, ya sea periférica o central, 
sólo proporciona dos de los tres componentes de la anestesia: analgesia y 
relajación muscular. La ansiólisis, la amnesia o la sedación deben obtener- 
se mediante la administración intravenosa complementaria de otros fár- 
macos (p. ej., infusión con benzodiacepinas o propofol). 

Las complicaciones son similares a las de la anestesia raquídea. La in- 
yección inadvertida del anestésico local en un desgarro de la duramadre 
produce un bloqueo alto, que se manifiesta por inconciencia, hipotensión 
grave y parálisis respiratoria que requiere tratamiento hemodinámico 
agresivo y control de la vía respiratoria inmediatos. A menudo los catéte- 
res permanentes se colocan a través de introductores en el espacio epidu- 
ral, lo que permite una técnica intermitente o continua, a diferencia del 
método de una sola inyección de anestesia raquídea. Por necesidad, las 
agujas de introducción epidural tienen un diámetro mucho mayor (calibre 
17 o 18) que las agujas raquídeas y es más frecuente que la punción acci- 
dental de la duramadre ocasione cefalea intensa que puede persistir hasta 
10 días si no se trata. 


Anestesia general 


La anestesia general describe una tríada de tres efectos principales y distin- 
tos: inconciencia (y amnesia), analgesia y relajación muscular (véase cua- 
dro 47-1). Los fármacos intravenosos casi siempre producen un solo efec- 
to discreto, en tanto que la mayor parte de los anestésicos inhalados 
produce elementos de los tres. La anestesia general se logra con una com- 
binación de fármacos intravenosos e inhalados, cada uno empleado hasta 
su beneficio máximo. La ciencia y arte de la anestesia es un proceso diná- 
mico. Conforme la intensidad del estímulo al paciente cambia durante la 
intervención quirúrgica, los signos vitales del paciente se utilizan como 
guía para ajustar la cantidad de fármacos, con lo que el equilibrio entre el 
estímulo y la dosis se mantiene. La anestesia general es en lo que los pa- 
cientes suelen pensar cuando los “van a dormir” y puede ocasionar ansie- 
dad preoperatoria significativa.!* 


Agentes intravenosos 


Inconsciencia y amnesia. Los agentes intravenosos que causan incons- 
ciencia y amnesia se usan a menudo para inducir la anestesia general. In- 
cluyen barbitúricos, benzodiacepinas, propofol, etomidato y cetamina. 
Excepto por la cetamina, los agentes siguientes carecen de propiedades 
analgésicas y no causan parálisis ni relajación muscular. 


Barbitúricos. Los barbitúricos más frecuentes son el tiopental, el tiamilal 
y el metohexital. El mecanismo de acción radica en el receptor para el 
ácido aminobutírico gamma (GABA), donde inhiben la transmisión si- 
náptica excitatoria. Producen una inducción rápida y suave en 60 s y su 
efecto se desvanece en unos 5 min. En dosis más altas y en pacientes con 
deficiencia de volumen intravascular causan hipotensión y depresión 
miocárdica. Los barbitúricos son anticonvulsivos y protegen el cerebro 
durante la neurocirugía porque reducen el metabolismo cerebral. 


Propofol. El propofol es un fenol alquilado que inhibe la transmisión si- 
náptica mediante su efecto en el receptor para GABA. Con acción corta, 
recuperación rápida y baja incidencia de náuseas y vómitos, surgió como 
el agente de elección para la cirugía ambulatoria y las intervenciones qui- 
rúrgicas generales menores. Además el propofol tiene un efecto broncodi- 
latador, lo que lo vuelve atractivo para pacientes asmáticos y fumadores. El 
propofol puede ocasionar hipotensión y debe usarse con cuidado en pa- 
cientes con sospecha de hipovolemia o coronariopatía (CAD, coronary 
artery disease), en cuyo caso es probable que el paciente no tolere un des- 
censo súbito en la presión sanguínea. Puede usarse en infusión continua 
para sedación en la unidad de cuidados intensivos. Este agente es irritante 
y a menudo causa dolor durante la inyección. 


Benzodiacepinas. Las aplicaciones más importantes de las benzodiace- 
pinas incluyen el alivio de la ansiedad y la inducción de amnesia. Las ben- 
zodiacepinas intravenosas usuales son diacepam, loracepam y midazo- 
lam. Todas inhiben la transmisión sináptica en el receptor GABA, pero la 
duración de su efecto es diferente. Las benzodiacepinas pueden producir 
vasodilatación periférica e hipotensión, pero tienen efectos mínimos so- 
bre la respiración cuando se utilizan solas. Deben emplearse con precau- 
ción cuando se administran con opioides; es frecuente que ocurra una 
reacción sinérgica que produce depresión respiratoria. Las benzodiacepi- 
nas son anticonvulsivos excelentes y sólo pocas veces causan reacciones 
alérgicas. 


Etomidato. El etomidato es un derivado del imidazol que se emplea para 
la inducción intravenosa. La hidrólisis rápida y casi completa hasta sus 
metabolitos inactivos produce un despertar rápido. Como los agentes des- 
critos, el etomidato actúa sobre el receptor GABA. Tiene poco efecto en el 
gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca, y las dosis de inducción suelen 
producir un descenso menor en la presión sanguínea que el tiopental y el 
propofol. El etomidato causa dolor durante la inyección y más náuseas y 
vómitos que el tiopental o el propofol. 


Cetamina. La cetamina difiere de los agentes antes mencionados porque 
induce analgesia además de amnesia. Su principal acción es sobre el recep- 
tor de N-metil-D-aspartato y no tiene efecto en el receptor GABA. Es un 
anestésico disociativo y produce mirada cataléptica con nistagmo. Es pro- 
bable que los pacientes relacionen esto con delirio y alucinaciones mien- 
tras recuperan la conciencia. Ya se demostró que la adición de benzodiace- 
pinas previene dichos efectos colaterales. La cetamina puede aumentar la 
frecuencia cardiaca y la presión sanguínea, lo que produce isquemia mio- 
cárdica en pacientes con CAD. La cetamina es útil en los pacientes con 
hipovolemia aguda para mantener la presión sanguínea mediante la es- 
timulación simpática, pero es un depresor directo del miocardio en pa- 
cientes con deficiencia de catecolaminas. Este fármaco es broncodilatador, 
lo que lo vuelve útil en pacientes asmáticos, y pocas veces se relaciona con 
reacciones alérgicas. 


Analgesia 


Los analgésicos intravenosos que se utilizan con más frecuencia en la 
anestesia moderna ejercen poco efecto sobre la conciencia, amnesia o re- 
lajación muscular. La clase más importante es la de los opioides, llamados 
así porque al principio se aislaron del opio; los más usuales son la morfi- 
na, la codeína, la meperidina, la hidromorfona y la familia del fentanilo. 
Los analgésicos no opioides mas importantes son la cetamina (descrita 
antes en Cetamina) y el cetorolaco, un antiinflamatorio no esteroideo in- 
travenoso. 


Analgésicos opioides. Los opioides de uso frecuente (morfina, codeína, 
oximorfona, meperidina y compuestos basados en el fentanilo) tienen ac- 
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principales efectos colaterales de los opioides son euforia, sedación, estre- 
fiimiento y depresión respiratoria, que también están mediados por los 
mismos receptores u de manera dependiente de la dosis. Aunque los opioi- 
des tienen diferentes potencias para alcanzar la analgesia efectiva, las dosis 
analgésicas equivalentes de opioides inducen grados similares de depresión 
respiratoria. Por tanto no hay un analgésico opioide por completo seguro. 
Los opioides sintéticos fentanilo y sus análogos sintéticos sufentanilo, al- 
fentanilo y remifentanilo se emplean con frecuencia en el quirófano. Tie- 
nen características farmacocinéticas diferentes en lo que se refiere a lipo- 
solubilidad, unión con tejidos y perfiles de eliminación, por lo que sus 
potencias y duraciones de efecto son distintos. El remifentanilo es notable 
porque se somete a hidrólisis rápida que no se modifica por el género, la 
edad, el peso o la función renal o hepática, aun después de la infusión 
prolongada. La recuperación se alcanza en minutos, pero hay poca analge- 
sia posoperatoria residual. 

La naloxona y la naltrexona, de efecto más prolongado, son antagonis- 
tas opioides puros. Aunque pueden usarse para revertir los efectos colate- 
rales de la sobredosis de opioides (p. ej., depresión respiratoria), los efectos 
analgésicos del opioide también desaparecen. 


Analgésicos no opioides. La cetamina, un antagonista del receptor para 
N-metil-D-aspartato, es un analgésico potente, pero es uno de los pocos 
agentes intravenosos que también causa sedación y amnesia significativas. 
A diferencia de los antagonistas del receptor u, la cetamina sostiene la 
respiración. Puede usarse en combinación con opioides, pero los efectos 
disfóricos deben atenuarse con el uso simultáneo de sedantes, por lo gene- 
ral una benzodiacepina como el midazolam. 

El cetorolaco es un antiinflamatorio no esteroideo parenteral que pro- 
duce analgesia porque disminuye la síntesis de prostaglandinas mediante 
la inhibición de la enzima ciclooxigenasa (COX). El empleo transoperato- 
rio de cetorolaco disminuye la necesidad posoperatoria de opioides. Se 
identifican dos formas de ciclooxigenasa: la COX-1 permite la síntesis de 
varias prostaglandinas, así como de prostaciclina (que protege la mucosa 
gástrica) y tromboxano, que fomenta la función plaquetaria. La COX-2 se 
induce por las reacciones inflamatorias para producir más prostaglandi- 
nas. El cetorolaco (así como muchos otros antiinflamatorios no esteroi- 
deos, la aspirina y la indometacina) inhibe tanto a COX-1 como a COX-2, 
lo que produce efectos colaterales significativos con hemorragia gástrica, 
disfunción plaquetaria y daño hepático y renal. El parecoxib es un antiin- 
flamatorio no esteroideo inhibidor de COX-2 parenteral que continúa en 
el periodo de pruebas y se presume que pudiera inducir analgesia y dismi- 
nuir la inflamación sin causar hemorragia gástrica ni disfunción plaque- 
taria. 


Bloqueadores neuromusculares 


Los bloqueadores neuromusculares no tienen propiedades amnésicas, 
hipnóticas ni analgésicas; los pacientes deben estar bien anestesiados antes 
y de manera adicional a la administración de estos agentes. Un paciente 
paralizado, mas no sedado, está consciente, alerta y sufre dolor, pero es 
incapaz de comunicar su malestar. La administración inapropiada de un 
bloqueador neuromuscular a un paciente despierto es una de las experien- 
cias más traumáticas imaginables. El bloqueo neuromuscular no es susti- 
tuto de la anestesia adecuada, es un adjunto para el anestésico. La mejor 
forma de vigilar la profundidad del bloqueo neuromuscular es con un es- 
timulador nervioso para asegurar la inmovilidad del paciente durante la 
operación, así como para confirmar la falta de parálisis residual después 
del procedimiento. !* 

A diferencia de los anestésicos locales, que afectan la capacidad de los 
nervios para conducir los impulsos, los bloqueadores neuromusculares no 
tienen efecto en los nervios ni en los músculos, sino que actúan en la unión 
neuromuscular. 

Se cuenta con un bloqueador neuromuscular despolarizante de uso fre- 
cuente, la succinilcolina. Este agente se une con los receptores para acetil- 
colina en la membrana posterior a la unión neuromuscular y causa despo- 
larización de las fibras musculares. 

Aunque el inicio rápido (<60 s) y la desaparición rápida del efecto (5 a 
8 min) determinan que la succinilcolina sea ideal para la atención de la vía 
respiratoria en ciertas situaciones, las fasciculaciones musculares en todo 
el cuerpo pueden ocasionar dolores posoperatorios, aumento en el nivel 


sérico de potasio y elevación de las presiones intraocular e intragástrica. 
Su empleo en pacientes con quemaduras o lesiones traumáticas puede in- 
ducir un aumento suficiente en el potasio sérico para ocasionar arritmias 
y paro cardiaco. A diferencia de otros bloqueadores neuromusculares, los 
efectos de la succinilcolina no pueden revertirse. La succinilcolina se hi- 
droliza en poco tiempo por acción de la colinesterasa plasmática, también 
conocida como seudocolinesterasa. Las razones por las que un paciente 
tiene niveles bajos de seudocolinesterasa son múltiples, como enfermedad 
hepática, uso concomitante de otros fármacos, embarazo y cáncer. Estos 
factores casi nunca representan problemas clínicos, sólo retrasan la recu- 
peración de la función motora unos cuantos minutos. Algunos pacientes 
tienen un trastorno genético que se manifiesta como colinesterasa plas- 
mática atípica; en estos casos la enzima atípica tiene una actividad menor 
que la normal o el individuo posee niveles demasiado bajos de la enzima. 
La incidencia de la forma homocigota se aproxima a 1 de cada 3 000 suje- 
tos; los efectos de una sola dosis de succinilcolina pueden durar varias 
horas en lugar de algunos minutos. El tratamiento consiste en mantener 
sedado al paciente e inconsciente de que está paralizado, continuar la ven- 
tilación mecánica, probar la recuperación de la función motora con un 
estimulador de nervios periféricos y extubar al paciente sólo después de 
que recupera toda su fuerza motora. Deben realizarse dos pruebas sanguí- 
neas: el nivel de seudocolinesterasa para conocer la cantidad de enzima 
presente, y el número de dibucaína, que indica la calidad de la enzima. Los 
pacientes con niveles anormales de seudocolinesterasa confirmados por 
laboratorio o con cifras de dibucaína bajas deben asesorarse para que evi- 
ten la succinilcolina y el mivacurio, que también se hidroliza por acción de 
la seudocolinesterasa. También deben someterse a la prueba los familiares 
en primer grado. La succinilcolina es el único agente intravenoso desenca- 
denante de hipertermia maligna (se describe más adelante). 

Varios agentes no despolarizantes competitivos están disponibles para 
uso clínico. El de acción más prolongada es el pancuronio, que se excreta 
sin cambios casi en forma exclusiva por el riñón. Los bloqueadores neuro- 
musculares de duración intermedia incluyen vecuronio y rocuronio, que se 
metabolizan tanto en los riñones como en el hígado, y el atracurio y cis- 
atracurio, que se degradan en el plasma mediante la llamada eliminación 
de Hofmann. El agente con duración más corta es el mivacurio, el único no 
despolarizante que metaboliza la colinesterasa plasmática y, como la suc- 
cinilcolina, está sujeto al mismo bloqueo prolongado en los pacientes con 
deficiencia de colinesterasa plasmática. Todos los no despolarizantes se 
unen en forma reversible con la parte postsináptica de la terminación en la 
unión neuromuscular e impiden que la acetilcolina despolarice el múscu- 
lo. El bloqueo muscular ocurre sin fasciculaciones y sin los efectos colate- 
rales que se observan con la succinilcolina. Los agentes más usuales de este 
tipo, sus ventajas y desventajas se listan en el cuadro 47-3. 

La reversión del bloqueo neuromuscular no es una reversión verdade- 
ra del fármaco, como sucede con la reversión de la heparina mediante pro- 
tamina. Los agentes para revertir el bloqueo neuromuscular, casi siempre 
neostigmina, edrofonio o piridostigmina, incrementan los niveles de ace- 
tilcolina mediante la inhibición de la acetilcolinesterasa, la enzima que 
degrada la acetilcolina. El aumento consecuente en los niveles circulantes 
de acetilcolina prevalece en la competencia por el receptor postsináptico y 
la función motora se recupera. Se requiere utilizar el estimulador de ner- 


UND EA Ventajas y desventajas de los bloqueadores 
neuromusculares no despolarizantes usuales 


Agente Duración (h) Ventajas Desventajas 

Pancuronio > Sin liberacion de Taquicardia, 
histamina inicio lento, 

larga duración 

Vecuronio < Sin efectos Inicio 
cardiovasculares intermedio 

Rocuronio <l Inicio rápido; sin efectos — 
cardiovasculares 

Mivacurio < Inicio rápido; duración = 


corta y liberación de 
histamina 


Fuente: adaptado con autorización de Rutter TW, Tremper KK: Anesthesiology and pain ma- 
nagement. En Greenfield LJ (ed): Greenfield's Surgery: Scientific Principles and Practice, 4a. ed. 
Philadelphia: Lippincott & Williams, 2006, p 452. 


(UN Y 28 Ventajas y desventajas de los agentes inhalables usuales 


Desventajas 


Estimulación simpática; expansión del espacio aéreo cerrado 


Depresión cardiaca y arritmia; necrosis hepática; eliminación 
lenta 


Olor fuerte; convulsiones 


Agente MAC (%) Ventajas 

Óxido nitroso 05 Analgesia; depresión cardiaca y respiratoria mínimas 

Halotano 0.75 Efectivo en concentraciones bajas; irritabilidad mínima de la 
vía respiratoria; costo bajo 

Enflurano .68 Relajación muscular; sin efecto en la frecuencia o el ritmo 
cardiacos 

Isoflurano i5 Relajación muscular; sin efecto en la frecuencia o el ritmo 
cardiacos 

Desflurano 6 Inducción y emergencia rápidas 

Sevoflurano Al Inducción y emergencia rápidas; olor agradable; ideal para la 


inducción con mascarilla 


Olor fuerte 


Tos; costo elevado 
Costo elevado; se metaboliza en el hígado 


MAC, concentración alveolar mínima. 


Fuente: adaptado con autorización de Rutter TW, Tremper KK: Anesthesiology and pain management. En Greenfield LJ (ed): Greenfield's Surgery: Scientific Principles and Practice, 4a. ed. Philadel- 


phia: Lippincott & Williams, 2006, p 450. 


vios periféricos para seguir la profundidad y la reversión del bloqueo mo- 
tor, pero es indispensable relacionar los datos del estimulador nervioso 
con los signos clínicos que indican el retorno de la función motora, inclu- 
sive el volumen de ventilación pulmonar, la capacidad vital, la prensión de 
la mano y la elevación sostenida de la cabeza durante 5 s. 


Agentes inhalatorios 


A diferencia de los agentes intravenosos, los inhalatorios proveen las tres 
características de la anestesia general: inconciencia, analgesia y relajación 
muscular. Sin embargo, sería poco práctico usar una técnica sólo con 
agentes inhalados en procedimientos quirúrgicos prolongados porque las 
dosis necesarias causarían efectos colaterales inaceptables, por lo que se 
agregan complementos intravenosos como analgésicos opioides y blo- 
queadores neuromusculares para optimizar la anestesia. Todos los agentes 
inhalados inducen una disminución en la presión sanguínea media de- 
pendiente de la dosis, excepto el óxido de dinitrógeno, que mantiene o 
eleva un poco la presión sanguínea. Aunque el óxido de dinitrógeno no es 
lo bastante potente para emplearse solo, brinda anestesia parcial y permite 
usar un segundo agente en dosis más bajas, lo que reduce los efectos co- 
laterales. 

La concentración alveolar mínima (MAC, minimum alveolar concen- 
tration) es una medida de la potencia anestésica. Es la EDs, de un agente 
inhalado (o sea, la dosis necesaria para bloquear la respuesta a un estimu- 
lo doloroso en 50% de los sujetos). Mientras mayor sea la MAC, menos 
potente es el agente. La potencia y la velocidad de inducción de los agentes 
inhalados se relacionan con su liposolubilidad y esto se conoce como regla 
de Meyer-Overton. El óxido de dinitrógeno tiene poca solubilidad y es un 
agente anestésico poco potente, pero su inicio de acción y su recuperación 
son rápidos. Los gases “potentes” (p. ej., desflurano, sevoflurano, enflura- 
no y halotano) son más solubles en sangre que el óxido de dinitrógeno y 
pueden administrarse en concentraciones menores, pero tienen un perio- 
do de inducción y de emergencia mucho más prolongados. 

El sevoflurano y el desflurano son los dos agentes inhalatorios introdu- 
cidos más recientemente que se usan con mayor frecuencia. Por su solubi- 
lidad en los tejidos y la sangre relativamente baja, la inducción y la recupe- 
ración son más rápidas que con el isoflurano y el enflurano. 

Todos los agentes inhalados potentes (p. ej., halotano, isoflurano, en- 
flurano, sevoflurano y desflurano), así como el agente despolarizante suc- 
cinilcolina, son desencadenantes de hipertermia maligna. El cuadro 47-4 
lista las ventajas y desventajas de cada fármaco. 


MANEJO ANESTÉSICO 


Valoración y preparación preoperatorias 


La American Society of Anesthesiologists (ASA) adoptó normas básicas 
para valorar a los pacientes antes de una operación. Estas normas requie- 
ren que el anestesiólogo identifique el estado médico del paciente median- 
te el desarrollo de un plan de atención anestésica y que discuta este plan 
con el paciente o su representante legal. 


La visita preoperatoria permite obtener un resumen de todos los ha- 
llazgos pertinentes, incluidos los antecedentes médicos detallados, el tra- 
tamiento farmacológico actual, la exploración física completa y los resul- 
tados de laboratorio y de pruebas específicas. Con base en estos hallazgos 
el anestesiólogo puede determinar si el paciente no está en condiciones 
médicas óptimas para someterse a una operación electiva. Estos hallazgos 
y opiniones se discuten luego con el médico que trata al paciente y es po- 
sible que la operación se posponga o cancele hasta que las condiciones 
médicas del individuo se valoren mejor y se optimicen. 

El interrogatorio médico detallado que se realiza en la visita preopera- 
toria debe incluir la exposición y la experiencia previas del paciente a la 
anestesia, así como antecedentes familiares de problemas anestésicos. El 
antecedente de atopia (medicamentos, alimentos o ambiental) es un as- 
pecto importante de esta valoración porque puede predisponer a los pa- 
cientes a la producción de anticuerpos contra antígenos que podrían estar 
representados por los agentes que se administran durante el periodo pe- 
rioperatorio. También debe practicarse una revisión cuidadosa de los 
principales sistemas orgánicos y su función. 

La exploración física se enfoca sobre todo en el sistema nervioso cen- 
tral, el aparato cardiovascular, los pulmones y la vía respiratoria superior. 
El cuadro 47-5 muestra las áreas específicas que deben investigarse. 

Hay que preguntar respecto a los medicamentos que el paciente em- 
plea, además de considerar las interacciones adversas con agentes admi- 
nistrados durante el periodo perioperatorio. Sin embargo, los medica- 
mentos concurrentes que producen efectos deseables (p. ej., bloqueadores 
beta, antihipertensivos y medicamentos para el asma) pueden y deben 
continuarse durante todo el periodo perioperatorio; es necesario adver- 
tir a los pacientes que continúen estos medicamentos incluso hasta la ma- 
fiana de la operación. La documentación cuidadosa permite al anestesió- 
logo tomar decisiones informadas respecto a la selección perioperatoria 
de los fármacos y el tratamiento, así como acerca de las técnicas de vigi- 
lancia. 

Los datos de laboratorio preoperatorios y las pruebas específicas para 
una operación electiva deben individualizarse para el paciente y la situa- 
ción. Por ejemplo, se mide el potasio sérico si el paciente toma diuréticos, 


(UY A Exploración física preoperatoria 


Sistema Vía 
nervioso Aparato Sistema respiratoria 
central cardiovascular respiratorio bucal 


Conciencia, fun- Presión sanguí- Auscultación Movilidad de co- 


ción neuro- nea, de pie y pulmonar, si- lumna cervi- 
cognoscitiva, sentado, bila- bilancias; es- cal; visualizar 
sensorial peri- teral; pulsos tertores úvula; dientes 
férica periféricos; artificiales; dis- 
auscultación tancia tiro- 
cardiaca; fre- mentoniana 
cuencia car- 
diaca; soplos; 
ritmo 
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la glucosa en el paciente diabético o la concentración de hemoglobina si la 
operación planeada tiene un alto riesgo de hemorragia. Las pruebas de 
coagulación no son necesarias si el individuo no recibe anticoagulantes y 
no presenta signos ni síntomas de alteraciones en la coagulación. Por otro 
lado, los pacientes sanos casi nunca requieren pruebas de laboratorio 
preoperatorias y por lo general es suficiente con las pruebas realizadas 
en los seis meses previos.” Otras pruebas que deben solicitarse con base en 
los datos del interrogatorio y la exploración física comprenden radiografía 
del tórax si hay datos de enfermedad torácica y pruebas de función pulmo- 
nar en pacientes con obesidad mórbida, asma grave o en los que se some- 
ten a procedimientos de resección pulmonar. Debe practicarse un electro- 
cardiograma (ECG) en todos los pacientes sintomáticos, así como en los 
varones asintomáticos de 45 años o más y en las mujeres asintomáticas de 
50 años o más. Todas las mujeres en edad reproductiva deben someterse a 
una prueba urinaria de embarazo el día de la operación. 


Valoración del riesgo 


Una parte integral de la visita preoperatoria del anestesiólogo es la valora- 
ción del riesgo del paciente. Ésta incluye dos preguntas principales: a) ¿El 
paciente está en condiciones médicas óptimas para la operación?, y b) ¿los 
beneficios esperados de la operación son mayores que los riesgos quirúr- 
gicos y anestésicos relacionados con el procedimiento? 

En fecha reciente la investigación para cuantificar los factores preope- 
ratorios relacionados con la morbilidad y mortalidad posoperatorias reci- 
bió gran interés. Al principio diseñada como una simple clasificación del 
estado físico del paciente justo antes del procedimiento, la escala del esta- 
do físico de la ASA es una de las pocas escalas prospectivas que se relacio- 
nan con el riesgo de la anestesia y la operación (cuadro 47-6). 


(dolio Estado físico de la ASA y mortalidad 


Fuente: reproducido con autorización de Aitkenhead AR, Rowbotham D, Smith G (eds): 
Textbook of Anesthesia, 4th ed. Churchill Livingstone, 2001, p 288. 


La principal crítica a la escala de la ASA se debe a la exclusión de la 
edad y la dificultad de intubación (descrita más adelante en este capítulo). 
Cullen y colaboradores examinaron a 1 095 pacientes que se sometieron a 
sustitución total de cadera, prostatectomía o colecistectomía y encontra- 
ron que tanto la edad como la escala de la ASA predicen con exactitud la 
morbilidad y la mortalidad posoperatorias'” (cuadro 47-7). La escala de 
la ASA conserva su utilidad y debe aplicarse a todos los pacientes duran- 
te la visita preoperatoria. 


Valoración de la vía respiratoria 


El examen de la vía respiratoria es un esfuerzo para identificar a los pa- 
cientes en quienes puede ser difícil el manejo de la vía respiratoria y la in- 
tubación endotraqueal convencional. Es crucial reconocer a estos pacien- 
tes antes de administrar medicamentos que inducen apnea. 


Clasificación de Mallampati 


La proporción de la pared posterior de la faringe que puede visualizarse 
antes de la operación es importante y se relaciona con la dificultad para la 
intubación. Una lengua grande (en relación con el tamaño de la boca) que 
también interfiere con la visualización de la laringe durante la laringosco- 
pia, obstaculiza la vista de la faringe. La clasificación de Mallampati (fig. 
47-2, cuadro 47-8) se basa en las estructuras que se observan con la máxima 
abertura de la boca y la protrusión de la lengua con el paciente sentado. 
Otros factores predictivos de la intubación difícil incluyen obesidad, 
inmovilidad del cuello, distancia <4 cm entre los incisivos en un adulto, 
sobremordida importante o incapacidad para trasladar los incisivos infe- 
riores al frente de los superiores. La distancia tiromentoniana (la distancia 
entre el cartílago tiroides y el mentón) debe ser >6.5 a 7 centímetros. 


CLASE 1 CLASE 2 CLASE 3 


CLASIFICACIÓN DE MALLAMPATI 


CLASE 4 


CLASE 1: paladar blando, fauces, úvula, pilares 
CLASE 2: paladar blando, fauces, parte de úvula 


CLASE 3: paladar blando, base de la úvula 


CLASE 4: sólo paladar duro 


Figura 47-2. Clasificación de 
Mallampati. 


(aU Nb) or Yt) Clasificación de Mallampati 


Clase I: paladar blando, fauces, úvula, pilares 
Clase Il: paladar blando, fauces, parte de la úvula 
Clase Ill: paladar blando, base de la Uvula 

Clase IV: sólo paladar duro 


Consideración de pacientes con trastornos concomitantes 


Es indispensable contar con un conocimiento minucioso de la fisiopatolo- 
gía de las enfermedades concomitantes, sin importar la razón de la opera- 
ción, a fin de brindar una atención perioperatoria óptima. La anestesia 
óptima se extiende más allá de la farmacología y los procedimientos técni- 
cos. En particular, la cardiopatía isquémica, la disfunción renal, la enfer- 
medad pulmonar, los trastornos metabólicos y endocrinos, las enfermeda- 
des del sistema nervioso central y las enfermedades hepáticas y de las vías 
biliares, tienen un impacto importante en el manejo de la anestesia. 


Cardiopatía isquémica 


La cardiopatía isquémica es resultado del corazón que demanda más oxí- 
geno (O3) del que sus vasos sanguíneos le brindan. El problema en el sumi- 
nistro suele deberse a muchos factores, como hipoxia, anemia, hipotensión 
y ateroesclerosis, trombosis o espasmo coronarios. Además el problema 
puede residir en un incremento de la demanda miocárdica de oxígeno (ta- 
quicardia). La lesión causal es una disminución en el calibre luminal de las 
arterias coronarias por ateroesclerosis en casi todos los casos. 

Se estima que 14 millones de personas en Estados Unidos padecen car- 
diopatía isquémica. Hasta cuatro millones de éstos tienen pocos o ningún 
síntoma y no saben que están en riesgo de sufrir angina de pecho, infarto 
del miocardio o muerte súbita. 

Uno de los objetivos importantes de las visitas preoperatorias al anes- 
tesiólogo es confirmar la gravedad, la progresión y las limitaciones funcio- 
nales de la cardiopatía isquémica. Además esta visita permite aclarar la 
posibilidad de cardiopatía isquémica no diagnosticada. Resulta esencial 
realizar una investigación minuciosa de los factores de riesgo para cardio- 
patía isquémica durante la visita preoperatoria. El riesgo de muerte peri- 
operatoria por infarto miocárdico en pacientes sin cardiopatía isquémica 
se aproxima a 1%.'* En contraste, el riesgo en pacientes con cardiopatía 
isquémica conocida o sospechada se acerca a 3%! y el riesgo combinado 
de muerte por causas cardiacas es de 29% entre los que se someten a una 
intervención quirúrgica por enfermedad vascular periférica." 


Principales factores de riesgo para coronariopatía 


El riesgo de hipercolesterolemia es proporcional al aumento en el nivel sé- 
rico del colesterol de lipoproteína de baja densidad (LDL). La reducción 
mediante el descenso en la grasa alimenticia o el tratamiento farmacológi- 
co disminuye el riesgo. 

La hiperlipidemia puede ser familiar, lo que explica el hecho de que un 
antecedente familiar importante de CAD prematura es un factor de riesgo 
significativo. El colesterol de lipoproteína de alta densidad (HDL) tiene 
una función protectora. 

Aunque es un factor de riesgo definitivo, es probable que la hiperten- 
sión sola no ocasione la formación de placas, sino que actúe en forma si- 
nérgica con la hipercolesterolemia al producir primero estrés mecánico y 
daño en las paredes. 

El tabaquismo causa daño endotelial, por lo que promueve la trombo- 
sis por placas. La suspensión del consumo de tabaco disminuye mucho el 
riesgo de CAD. 

La diabetes mellitus es un factor de riesgo independiente importan- 
te. Una hipótesis señala que los productos de la glucosilación inducen la 
liberación de factores de crecimiento que estimulan la proliferación del 
músculo liso. 


Otros factores de riesgo 


Aunque la hiperhomocisteinemia está convirtiéndose en un factor de ries- 
go independiente, aún se encuentra en proceso de evaluación. Es probable 
que la disminución de sus niveles mediante el tratamiento con folato sea 
favorable. 


La edad avanzada, el sexo masculino, la obesidad y el estilo de vida se- 
dentario también ponen a la persona en riesgo de cardiopatía isquémica.? 

Los fármacos que se utilizan en el tratamiento de pacientes con cardio- 
patía isquémica deben continuarse durante todo el periodo perioperato- 
rio. El retiro de un antihipertensivo o la suspensión de un bloqueador beta 
pueden inducir aumentos indeseables en la actividad del sistema nervioso 
simpático. ? 

La inducción de la anestesia en pacientes con cardiopatía isquémica 
puede realizarse con seguridad con varios agentes intravenosos. Ya se de- 
mostró que hasta 45% de los pacientes tiene isquemia miocárdica durante 
el estrés de la intubación endotraqueal, y se debe usar laringoscopia direc- 
ta para acortar el tiempo lo más posible a fin de minimizar la magnitud del 
estímulo.” 

La técnica anestésica transoperatoria debe permitir el control rápido 
de las variables hemodinámicas; es probable que el mantenimiento del 
equilibrio entre el aporte de O, al miocardio y la demanda miocárdica de 
O, sea el factor individual más importante en el cuidado de pacientes con 
cardiopatía isquémica. En este sentido los relajantes musculares con efec- 
tos mínimos o nulos en la frecuencia cardiaca y la presión sanguínea, 
como el vecuronio y el rocuronio, son opciones atractivas para el bloqueo 
neuromuscular. Además la depresión miocárdica controlada con un anes- 
tésico volátil en pacientes con fracción de expulsión ventricular izquierda 
normal permite minimizar la estimulación del sistema nervioso simpático 
con los aumentos subsiguientes en el requerimiento miocárdico de oxíge- 
no. Es probable que los pacientes con disfunción del ventrículo izquier- 
do no toleren la depresión miocárdica continua con anestésicos volátiles; 
la adición de opioides de acción corta, como el fentanilo, es favorable. En 
pacientes quirúrgicos cardiacos no es frecuente que se utilicen dosis altas 
de opioides como anestésico principal. 


Neumopatía 


La neumopatía crónica es un problema de salud pública en todo el mun- 
do. La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), distinta al 
asma que se caracteriza por la constricción reversible del músculo liso de 
las vías respiratorias, es una enfermedad progresiva que conduce a la des- 
trucción del parénquima pulmonar. 

La infección, las partículas nocivas y los gases pueden exacerbar la 
EPOC. Antes, ciertos parámetros de la función pulmonar (p. ej., alteracio- 
nes significativas en la espirometría o en el análisis de gases sanguíneos 
arteriales) se consideraban contraindicaciones absolutas para la anestesia. 
Sin embargo, las técnicas anestésicas mejoraron y está demostrado que los 
individuos con neumopatía grave pueden someterse a la anestesia en for- 
ma segura.” Zollinger y Pasch no encontraron parámetros específicos de 
la función pulmonar que fueran predictivos de complicaciones pulmona- 
res. El parámetro con mayor valor predictivo identificado es un procedi- 
miento quirúrgico en la parte superior del abdomen o en el tórax. 

La anestesia general puede aplicarse con seguridad a pacientes con en- 
fermedad pulmonar.** A menudo se usan anestésicos inhalados por sus 
propiedades broncodilatadoras.” Algunos autores sugieren el tratamiento 
previo con salbutamol, un agonista beta de acción prolongada que puede 
prevenir la broncoconstricción durante la inducción anestésica.2627 

La anestesia regional y local ofrece el beneficio de evitar la irritación 
traqueal y la estimulación del broncoespasmo. Sin embargo, los pacientes 
con EPOC pueden presentar hipoxia cuando están en posición supina y 
los niveles anestésicos mayores de T10 se relacionan con alteración en la 
actividad de los músculos respiratorios necesaria para los pacientes con 
EPOC a fin de mantener la ventilación adecuada.*? 

Durante la operación debe usarse la ventilación mecánica con una fre- 
cuencia respiratoria baja (en 8 respiraciones por minuto) para permitir la 
espiración pasiva en presencia de incremento en la resistencia de la vía 
respiratoria. Esta respiración lenta, facilitada por un ritmo de flujo inspi- 
ratorio alto, permite un mejor mantenimiento de los niveles normales 
de la presión parcial de oxígeno arterial (Pao),) y de la presión parcial de 
dióxido de carbono arterial (Paco). Los pacientes deben mantenerse bien 
hidratados durante el procedimiento, con las soluciones cristaloides o co- 
loides adecuadas, lo que posibilita que las secreciones pulmonares sean 
menos viscosas después de la operación. 


Nefropatía 


Cinco por ciento de la población adulta tiene alguna enfermedad renal 
preexistente que quizá contribuya a la morbilidad perioperatoria.? Ade- 
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caracteristicas del paciente independientes de la nefropatia preexistente, 
como hipovolemia y enfermedad vascular obstructiva. El daño tubular is- 
quémico (necrosis tubular aguda) es la causa mas probable de insuficien- 
cia renal en el periodo perioperatorio, reflejo de fenómenos que causan un 
desequilibrio entre el aporte y la demanda de O, en las células de los túbu- 
los ascendentes de la médula renal. 

Casi todos los agentes y técnicas anestésicas se acompañan de dismi- 
nución en el flujo sanguíneo renal, el índice de filtración glomerular y el 
gasto urinario, lo que refleja algunos mecanismos múltiples, como descen- 
so del gasto cardiaco, alteración de la actividad del sistema nervioso autó- 
nomo, cambios neuroendocrinos y ventilación con presión positiva. El 
flujo sanguíneo renal (15 a 25% del gasto cardiaco) excede por mucho las 
necesidades renales de O,, pero asegura una eliminación óptima de dese- 
chos y fármacos. La hidratación previa y la profundidad de la anestesia 
influyen en la respuesta renal a la anestesia. 

El manejo anestésico en pacientes con enfermedad renal crónica re- 
quiere atención al tratamiento transoperatorio de líquidos y al control es- 
trecho de la ventilación, porque la alcalosis respiratoria podría elevar el 
nivel sérico de potasio a valores peligrosos. Por el descenso en la excreción 
renal que causan, hay que disminuir las dosis de opioides y bloqueadores 
neuromusculares. 


Enfermedad hepatobiliar 


La institución de anestesia en el paciente con hepatopatía demanda com- 
prender las múltiples funciones fisiológicas del hígado: síntesis de albúmi- 
na y factores de coagulación, metabolismo de fármacos, homeostasis de la 
glucosa y producción de bilirrubina. Los datos de la década de 1970 sugi- 
rieron que casi 1 de cada 700 pacientes adultos programados para opera- 
ciones electivas tiene enfermedad hepática desconocida o se encuentra en 
la fase prodrómica de hepatitis viral. La necrosis hepática grave después 
de la operación y la anestesia suele deberse al descenso en el aporte de O, 
al hígado y no al anestésico. 

La anestesia regional puede ser útil en pacientes con enfermedad hepá- 
tica avanzada siempre que el estado de la coagulación sea aceptable. Cuan- 
do se elige la anestesia general, a menudo se recomienda la administración 
de dosis modestas de anestésicos volátiles, con o sin óxido de dinitrógeno 
o fentanilo. La selección de relajantes musculares no despolarizantes debe 
considerar los mecanismos de eliminación de estos agentes. Por ejemplo, 
es probable que los pacientes con cirrosis hepática sean demasiado sensi- 
bles al mivacurio por disminución en la actividad de la colinesterasa plas- 
mática. La perfusión hepática se mantiene con la administración de líqui- 
dos (guiada por las presiones de llenado) y el mantenimiento de la presión 
sistémica y el gasto cardiaco adecuados. 

La presencia concomitante de enfermedad hepática puede influir en la 
selección de los anestésicos volátiles. El halotano es el mejor estudiado en lo 
referente a toxicidad hepática. La hepatitis por halotano es poco frecuente 
(cerca de 1:25 000 pacientes) y es posible que se deba a un mecanismo in- 
munitario estimulado por exposiciones repetidas al halotano.” El halotano, 
el enflurano, el isoflurano y el desflurano producen hialuro trifluoroacetilo 
oxidativo reactivo que puede tener reacciones cruzadas, pero la magnitud 
del metabolismo de los anestésicos volátiles es un factor probable en la ca- 
pacidad para producir hepatitis.” El halotano se metaboliza 20%, el enflura- 
no 2%, el isoflurano 0.2% y el desflurano 0.02%; es probable que el desflura- 
no tenga el menor potencial de lesión hepática. El sevoflurano no da origen 
a metabolitos trifluoroacetilados y es poco factible que cause hepatitis. 

Se estima que 15 a 20 millones de adultos en Estados Unidos tienen 
enfermedad de vías biliares. El tratamiento de la enfermedad vesicular me- 
diante colecistectomía abierta o laparoscópica se practica más a menudo 
con anestesia general complementada con relajantes musculares. La obs- 
trucción biliar completa podría interferir con la eliminación de algunos 
relajantes musculares que dependen del metabolismo hepático, como el 
vecuronio y el pancuronio. Las consideraciones anestésicas para la colecis- 
tectomía laparoscópica son similares a las de otros procedimientos lapa- 
roscópicos. La insuflación de la cavidad abdominal con CO, eleva la pre- 
sión intraabdominal, lo que podría interferir con la facilidad de la 
ventilación y el retorno venoso. Durante la colecistectomía laparoscópica, 
la colocación del paciente en posición de Trendelenburg inversa favorece el 
movimiento del contenido abdominal lejos del sitio quirúrgico y podría 
mejorar la ventilación. Sin embargo, esta posición puede interferir más 
con el retorno venoso y disminuir el gasto cardiaco, lo que subraya la nece- 


sidad de mantener el volumen intravascular. Se recomienda la ventilación 
mecánica para asegurar la ventilación adecuada en caso de incremento en 
la presión intraabdominal y para contrarrestar los efectos de la absorción 
sistémica del CO, que se utiliza durante la insuflación de la cavidad abdo- 
minal. La presión intraabdominal alta podría aumentar el riesgo de reflujo 
pasivo del contenido gástrico. Se recomienda la intubación traqueal con 
una cánula con manguito a fin de minimizar el riesgo de aspiración. 


Metabolopatías y endocrinopatías 


Los trastornos metabólicos y endocrinos abarcan un amplio espectro de 
enfermedades. Éstas pueden ser la razón principal para indicar la opera- 
ción o presentarse en pacientes que necesitan la intervención por otros 
trastornos no relacionados. La valoración preoperatoria de la función en- 
docrina comprende un interrogatorio médico relevante, pruebas de gluco- 
sa O proteína en orina, signos vitales, antecedente de fluctuaciones en el 
peso corporal, preguntas respecto a función sexual y medicamentos con- 
comitantes. Los tres trastornos metabólicos y endocrinos más frecuentes 
en pacientes que se someten a intervenciones quirúrgicas son diabetes, 
hipotiroidismo y obesidad. La prevalencia de los tres trastornos, ya sea 
solos o combinados, en la población general se incrementó de manera 
constante en todo el mundo durante los últimos 20 a 30 años. 29 Es segu- 
ro que el envejecimiento de la población y los cambios en los criterios 
diagnósticos para la diabetes mantengan esta tendencia. !2%2 

Los pacientes con diabetes tienen mayor riesgo de isquemia miocárdi- 
ca perioperatoria, accidente vascular cerebral, disfunción o insuficiencia 
renal y aumento en la mortalidad.” El incremento de las infecciones de 
la herida y de las alteraciones en la cicatrización también se relaciona 
con la presencia previa de diabetes en pacientes que se someten a una in- 
tervención quirtrgica.** 

La respuesta a la tensión de la operación se acompaña de hipergluce- 
mia en individuos no diabéticos a causa del aumento en la secreción de 
hormonas catabólicas y por una combinación de menor secreción de insu- 
lina e incremento de la resistencia a esta hormona.**** El mejor control de 
la glucemia en diabéticos que se someten a una operación mayor mejora la 
morbilidad y la mortalidad perioperatorias; la prevención de la hipogluce- 
mia y los episodios hiperglucémicos constituyen la norma de atención en 
estas personas.? poraa 

Aunque las técnicas anestésicas en el paciente diabético permiten mo- 
dular la secreción de hormonas catabólicas,% es posible que la anestesia 
regional conlleve mayores riesgos en el paciente diabético con neuropa- 
tía autónoma, y la hipotensión relacionada con la anestesia regional puede 
ser nociva para el diabético con CAD concomitante.*? No se cuenta con 
pruebas de que la anestesia regional o la anestesia general, solas o combi- 
nadas, ofrezcan beneficio alguno al paciente diabético quirúrgico en tér- 
minos de morbilidad o mortalidad.*? 

El hipotiroidismo es la deficiencia en la secreción de hormonas tiroi- 
deas, tiroxina (T4) y 3,5’,3-triyodotironina (T3). Más de cinco millones de 
estadounidenses padecen este trastorno y hasta 10% de las mujeres puede 
tener cierto grado de deficiencia hormonal tiroidea. Las pruebas clínicas 
controladas no muestran un aumento en el riesgo cuando los pacientes 
con hipotiroidismo leve o moderado se someten a una operación.** No 
obstante lo anterior, está indicada una vigilancia estrecha de estos pacien- 
tes para detectar cualquier efecto adverso de la anestesia, como retraso en 
el vaciamiento gástrico, insuficiencia suprarrenal e hipovolemia.? 

La prevalencia de obesidad significativa continúa en aumento tanto en 
países desarrollados como en aquellos que están en vías de desarrollo. La 
obesidad se acompaña de una mayor incidencia de un amplio espectro de 
alteraciones médicas y quirúrgicas* (cuadro 47-9). El peso corporal de un 
tercio de las personas es mayor de 20% de su peso ideal en Estados Uni- 
dos.** El índice de masa corporal (BMI, body mass index) se calcula me- 
diante la división del peso en kilogramos entre el cuadrado de la talla en 
centímetros. La prevalencia de BMI >25 kg/m? es de 59.4% para varones, 
50.7% para mujeres y 54.9% para los adultos en general en Estados Uni- 
dos. Los pacientes con BMI >28 tienen mayor morbilidad perioperatoria 
que la población general. 

El manejo anestésico del paciente obeso es problemático y tareas como 
el establecimiento de un acceso intravenoso, la aplicación del equipo de 
monitorización, el cuidado de la vía respiratoria y el transporte del pacien- 
te se dificultan más. La ventilación puede ser un problema especial a causa 
de la apnea obstructiva durante el sueño o porque la obesidad misma im- 
pone un estado ventilatorio restrictivo, con descenso en la reserva espira- 


(UND Ye") Trastornos relacionados con la obesidad 


Categoría Ejemplos 


Enfermedad cardiovascular Muerte súbita, cardiomiopatía, hipertensión, 
coronariopatía, enfermedad vascular 
periférica 

Enfermedad respiratoria Enfermedad pulmonar restrictiva, apnea 


durante el sueño 
Endocrinopatía Diabetes mellitus, hipotiroidismo 
Enfermedad gastrointestinal Hernia, cálculos biliares 
Neoplasia maligna Cánceres mamario, prostático, colorrectal 


Musculoesquelética Osteoartritis, dolor en la espalda 


Fuente: reproducido con autorización de Adams JP, Murphy PG: Obesity in anaesthesia and 
intensive care. Br J Anaesth 85:91, 2000. Con autorización de Oxford University Press. 


toria y la capacidad vital.'? La inducción de la anestesia representa un de- 
safío particular en el paciente obeso, ya que el riesgo más alto de aspiración 
pulmonar y el aumento en la masa de tejido blando en la cabeza y el cuello 
dificultan establecer y mantener una vía respiratoria permeable. 

El impacto de la obesidad en la farmacocinética del anestésico es varia- 
ble. Por ejemplo, a menudo el volumen sanguíneo aumenta en pacientes 
obesos, lo que disminuye las concentraciones esperadas de los fármacos, 
pero el tejido adiposo tiene un flujo sanguíneo bajo, lo que podría elevar 
las concentraciones sanguíneas de estos agentes. Es prudente calcular la 
primera dosis del anestésico con base en el peso corporal ideal y basar las 
dosis ulteriores en la respuesta del paciente.” 


Enfermedad del sistema nervioso central 


Las enfermedades del sistema nervioso central (SNC) presentan situacio- 
nes únicas para el anestesiólogo y es necesario que comprenda la relación 
entre la presión intracraneal (ICP, intracranial pressure), el flujo sanguíneo 
cerebral (CBE, cerebral blood flow) y el índice metabólico cerebral del con- 
sumo de oxígeno (CMRO,). La valoración preoperatoria de la ICP es difí- 
cil porque los síntomas de cefalea, náuseas y vómitos son inespecíficos, y 
los signos de cambios retinianos no se presentan en la etapa aguda. Una 
desviación de la línea media en las imágenes de tomografía computadori- 
zada o la imagen por resonancia magnética podría indicar una lesión ex- 
pansiva en el cerebro. 

La provisión de anestesia para procedimientos intracraneales debe 
mantener el equilibrio entre los factores hemodinámicos, como volumen 
de líquidos, presión arterial media, ICP y CBF. En caso de tumores intra- 
craneales el efecto de masa del tumor hace que el control de la ICP y el 
CBF sea básico. En las operaciones para aneurismas cerebrales el objetivo 
de la anestesia es prevenir los aumentos súbitos en la presión sanguínea 
sistémica que pudieran romper el aneurisma, sobre todo durante el estrés 
de la laringoscopia y la intubación endotraqueal. 

Los fármacos modifican la relación entre la presión arterial media, la 
ICP y el CBE Los agentes inhalatorios en concentraciones altas (MAC 
>0.6) causan dilatación de la vasculatura cerebral, lo que disminuye la re- 
sistencia vascular cerebral. Por tanto el CBF aumenta en forma depen- 
diente de la dosis, a pesar de que el CMRO, descienda.?? 

El propofol disminuye el CBE, la ICP y el CMRO,.* También puede 
reducir la presión sanguínea sistémica, lo que disminuye la presión de per- 
fusión cerebral; sin embargo, el propofol no altera la autorregulación del 
CBE" El etomidato es un vasoconstrictor cerebral potente que disminuye 
el CBF y la ICP, y debe usarse con precaución en pacientes con epilepsia 
por los efectos excitadores que se observan en el electroencefalograma.* 

Los opioides reducen el flujo sanguíneo cerebral y la ICP en ciertas 
condiciones, pero Sperry et al. publicaron incrementos en la ICP con la 
administración de fentanilo en pacientes con traumatismos encefálicos.P 
Además los opioides tienen un efecto depresor en la conciencia y la venti- 
lación que podría aumentar la ICP si se acompaña de un incremento en la 
presión parcial de CO, arterial. Los opioides deben emplearse con cuida- 
do en pacientes con traumatismo encefálico. 

Sin importar los fármacos o la técnica que se elija, lo mejor es el man- 
tenimiento de los parámetros hemodinámicos estables. La recuperación 
de la anestesia debe ser suave; hay que evitar el dolor, la tos y el esfuerzo, 
todo lo cual aumenta la presión sanguínea y la ICP, además de causar he- 
morragia en el sitio quirúrgico. 


El tratamiento con líquidos puede aumentar el edema cerebral y la ICP 
cuando se administran grandes cantidades que causan hipervolemia. El 
objetivo en los individuos con traumatismo encefálico es mantener el vo- 
lumen intravascular normal, en tanto la hipervolemia puede ser favorable 
para los pacientes con aneurismas intracraneales a fin de reducir el espas- 
mo vascular. 


ATENCIÓN INTRAOPERATORIA 


Inducción de la anestesia general 


Durante la inducción de la anestesia el paciente queda inconsciente y ap- 
neico en poco tiempo, la función miocárdica casi siempre se deprime y el 
tono vascular cambia en forma súbita. La inducción de la anestesia general 
es el componente más importante en la práctica de la anestesia porque la 
mayoría de las complicaciones anestésicas catastróficas ocurre durante 
esta fase. Se cuenta con varias técnicas diferentes para inducir la anestesia 
general, cada una con ventajas y desventajas significativas (fig. 47-3). Cada 
paciente debe valorarse con cuidado durante el periodo preoperatorio 
para asegurar el empleo de la técnica más eficaz y segura. 

La inducción intravenosa, que se usa sobre todo en adultos, es suave y 
conlleva un alto nivel de satisfacción por parte del paciente. La adición de 
opioides amortigua la respuesta a la laringoscopia y la intubación a fin de 
evitar hipertensión y taquicardia. 

La técnica de inducción estándar puede ocasionar vómito y aspiración 
pulmonar del contenido gástrico en un paciente con el estómago lleno. El 
objetivo de la inducción de secuencia rápida es establecer la protección se- 
gura de la vía respiratoria con una cánula endotraqueal con manguito al 
tiempo que se evitan el vómito y la aspiración. 

La inducción de secuencia rápida se realiza de la siguiente manera: 


Sólo se procede después de que la valoración de la vía respiratoria pre- 
dice una intubación sin complicaciones. 

Se oxigena antes al paciente. 

Se administra con rapidez un agente intravenoso de inducción (p. ej., 
propofol). 

Un ayudante del anestesiólogo presiona con firmeza el cartílago cricoi- 
des para bloquear la regurgitación de cualquier contenido gástrico 
hacia la tráquea. 

Se inyecta un relajante muscular y se intuba rápidamente la tráquea. Se 
indica al ayudante que libere la presión sobre el cartílago cricoides 
hasta que el manguito de la cánula traqueal esté inflado y se confirme 
la posición de la cánula. 


Los pacientes que se someten a inducción inhalatoria pasan por tres 
etapas: a) despierto, b) excitación y c) nivel quirúrgico de anestesia. Los 
adultos no son buenos candidatos para este tipo de inducción porque el 
olor del agente inhalado es desagradable y la etapa de excitación puede 
durar varios minutos, lo que produce hipertensión, taquicardia, espasmo 
laríngeo, vómito y aspiración. Sin embargo, los niños pasan con rapidez 
por la segunda etapa y se sienten muy motivados para la inducción inha- 
latoria como alternativa a la vía intravenosa. El beneficio de la cateteriza- 
ción intravenosa después de la inducción es la omisión de la ansiedad 
preoperatoria y la inducción inhalatoria es la técnica más frecuente en la 
cirugía pediátrica. 


Manejo de la vía respiratoria 


La vía respiratoria puede atenderse de varias maneras después de la induc- 
ción anestésica, entre ellas la mascarilla facial, la cánula con mascarilla 
laríngea (LMA, laryngeal mask airway) o en forma más definitiva median- 
te intubación endotraqueal con un tubo endotaqueal con manguito. Las 
cánulas nasales y bucales pueden ayudar a establecer una vía respiratoria 
permeable en un paciente que se ventila con mascarilla porque crean un 
paso para el aire detrás de la lengua (fig. 47-4). 

La LMA es una cánula bucal con manguito que se coloca en la bucofa- 
ringe. Se pasa a ciegas y el manguito se infla para alejar los tejidos blandos 
de la entrada laríngea. Como no pasa por las cuerdas vocales, no brinda 
una protección completa contra la aspiración. No debe emplearse en pa- 
cientes con el estómago lleno (fig. 47-5, inferior izquierda). 

La colocación precisa de un tubo endotraqueal requiere habilidad, 
equipo adecuado y condiciones apropiadas. Por lo general el paciente se 
halla inconsciente e inmóvil (lo que incluye parálisis de los músculos res- 
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piratorios). La intubación suele realizarse bajo visualización directa a tra- 
vés de la boca con un laringoscopio que se dirige a las cuerdas vocales 
(laringoscopia directa), y observación del paso de la cánula endotraqueal 
por las cuerdas vocales hacia la tráquea. Para obtener una línea directa de 
visión el paciente se coloca en posición de olfateo. El cuello se flexiona a 
nivel de la columna cervical inferior y se extiende en la articulación atlan- 
tooccipital. Esta flexión y extensión se amplifica durante la laringoscopia. 
Los mangos de los laringoscopios contienen baterías y puede colocárseles 
hojas curvas (de Macintosh) o rectas (de Miller) (véase fig. 47-5, hilera de 
arriba). 

Algunos pacientes presentan características físicas o antecedentes que 
sugieren dificultad para colocar una cánula endotraqueal. El cuello corto, 
la movilidad cervical limitada, una distancia pequeña entre los incisivos, 
una distancia tiromentoniana corta y una clase IV de Mallampati repre- 
sentan un desafío para la intubación endotraqueal. Se desarrollaron varios 
dispositivos para ayudar a manejar la vía respiratoria difícil. El fibrolarin- 
goscopio rígido de Bullard es un dispositivo independiente que puede pa- 
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Figura 47-3. Técnicas para la inducción de 
anestesia general. 


sarse por una boca con abertura estrecha (fig. 47-6). La cabeza y el cuello 
también logran mantenerse en posición neutral, puesto que no es necesa- 
rio establecer una vía directa de visión como con el laringoscopio están- 
dar. Un nuevo dispositivo de intubación es el videolaringoscopio, que per- 
mite la visualización de las cuerdas vocales en una pantalla (fig. 47-7). 

La cánula con mascarilla laríngea para intubación (ILMA, intubating 
laryngeal mask airway) es una forma avanzada de LMA diseñada para 
mantener una vía respiratoria permeable además de facilitar la intubación 
traqueal con un tubo endotraqueal. La ILMA puede colocarse en las vías 
respiratorias difíciles, anticipadas o inesperadas, como un dispositivo de 
rescate de la vía respiratoria y como guía para intubar la tráquea. Es posi- 
ble pasar un tubo endotraqueal a ciegas a través de la ILMA hacia la larin- 
ge, o la ILMA puede usarse como conducto para un endoscopio flexible 
(fig. 47-8). 

El endoscopio flexible para intubación es el método de referencia para 
la intubación difícil. Está indicado en vías respiratorias difíciles o compro- 
metidas en las que la flexión del cuello no es deseable o en casos con riesgo 


Figura 47-4. De izquierda a derecha: 
dos cánulas nasales y tres cánulas 
bucales. 


Figura 47-5. Arriba, laringoscopios con hojas curvas y rectas. Abajo, 
cánula con mascarilla laringea, cánula con mascarilla laringea para 
intubación y fibrolaringoscopio rígido de Bullard. 


de daño dental. El endoscopio está hecho con haces de fibras ópticas y 
cables rodeados por una vaina. Los cables permiten manipular la punta del 
endoscopio mediante ajustes en el extremo operativo del instrumento. 
Cuenta con un puerto para succión o insuflación con oxígeno. El endosco- 
pio permite una excelente visualización de la vía respiratoria con tensión 
hemodinámica mínima cuando se emplea en forma correcta. Puede usar- 
se por vía nasal o bucal en el paciente despierto con ventilación espontá- 


Figura 47-6. Fibrolaringoscopio 
rígido de Bullard con cánula 
endotraqueal. 


nea, al que se aplicó anestésico tópico en la vía respiratoria. Se requiere 
habilidad para utilizar el equipo de manera correcta, es costoso y demanda 
mantenimiento cuidadoso (fig. 47-9). 

La ASA desarrolló algoritmos para el manejo de la vía respiratoria di- 
fícil. Se muestran en las figuras 47-10 y 47-11. 


Tratamiento con líquidos 


Se dispone de muchas preparaciones de líquidos intravenosos para repo- 
ner las pérdidas transoperatorias en pacientes que se someten a interven- 
ciones quirúrgicas. Las diferentes preparaciones influyen en los paráme- 
tros clínicos (p. ej., función plaquetaria) y también afectan el resultado 
posoperatorio. 

La clasificación tradicional de los líquidos intravenosos se basa en su 
naturaleza cristaloide o coloide. Los líquidos cristaloides comprenden so- 
luciones electrolíticas, con o sin un precursor de bicarbonato, como aceta- 
to o lactato. Los coloides contienen un carbohidrato complejo o una pro- 
teína suspendida en una solución electrolítica. Una diferenciación más 
entre los tipos de líquidos intravenosos se establece de acuerdo con la na- 
turaleza de la solución. Las preparaciones salinas normales (cloruro de 
sodio al 0.9%) (cristaloides o coloides) no contienen más electrólitos que 
sodio y cloro. En contraste las soluciones salinas balanceadas, como la de 
Ringer con lactato, contienen otros electrólitos, con o sin un precursor 
de bicarbonato. 

Aunque se cuenta con varios tipos de coloides, los más usuales son 
tres: hidroxietilalmidón (HES), gelatina y albúmina. Las preparaciones de 
HES difieren unas de otras por su concentración, peso molecular y exten- 
sión de la hidroxietilación o sustitución, con distintas propiedades fisioló- 
gicas y químicas. Las soluciones de HES suelen describirse según su peso 
molecular promedio en kilodaltones (kDa): peso molecular alto (450 
kDa), peso molecular intermedio (200 kDa, 270 kDa) y peso molecular 
bajo (130 kDa, 70 kDa). Las soluciones de HES de 450 kDa están disponi- 
bles en solución salina normal (HES 450/NS) y en solución salina balan- 
ceada con lactato (HES 450/BS). Aunque todos estos coloides se utilizan 
en Europa, las gelatinas no están disponibles en Estados Unidos y la Food 
and Drug Administration (EDA) sólo aprueba las preparaciones de HES en 
formulaciones de alto peso molecular (450 kDa) al 6%. 

La administración de un volumen grande de cualquier tipo de líquido 
intravenoso causa dilución de las plaquetas y de los factores de coagula- 
ción, y puede ocasionar coagulopatía (o sea, coagulopatía por dilución). 
Además los líquidos suelen tener un impacto directo en la coagulación por 
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Figura 47-7. Videolaringoscopio. 


efectos en los componentes circulantes de la cascada de coagulación o por 
alteración de la función plaquetaria. 

Pruebas recientes sugieren que es posible que la naturaleza misma de 
la solución influya en la coagulación y la hemorragia. El HES 450/NS pue- 
de relacionarse con más hemorragia que otros líquidos. Al parecer el HES 
450 en solución salina balanceada es equivalente a la albúmina al 5% en lo 
que se refiere a los resultados hemorrágicos.**** Waters et al. informa- 
ron que los pacientes sometidos a reparación de aneurisma aórtico abdo- 
minal que recibieron solución de Ringer con lactato necesitaron menores 
volúmenes de plaquetas y tuvieron una menor exposición a productos 
sanguíneos que los pacientes tratados con solución salina normal.** 


Es posible que ciertos líquidos induzcan un incremento en la coagula- 
bilidad, lo que se refleja no sólo en una menor hemorragia, sino también 
en una mayor incidencia de complicaciones trombóticas posoperatorias 
(p. ej., trombosis venosa profunda y accidente vascular cerebral). Datos de 
laboratorio” sugieren que la administración de líquidos intravenosos pue- 
de inducir un estado hipercoagulable, pero su importancia clínica aún no 
se conoce con claridad. 

El tipo de líquido que se administra durante la operación puede tener 
un impacto significativo en la función renal. La administración de HES/ 
NS o solución salina normal a pacientes graves o ancianos que se someten 
a una operación mayor se relacionó con el desarrollo de disfunción 
renal,-58 

La administración de los líquidos intravenosos adecuados durante el 
periodo perioperatorio conlleva una menor incidencia de náuseas, vómi- 
tos y uso de antieméticos después de una operación menor o ambulato- 
ria.” En los pacientes que se someten a procedimientos quirúrgicos mayo- 
res no cardiacos, la administración de HES 450 (en una solución salina 
balanceada o salina normal, o una combinación de cristaloide balanceado 
y coloide) se relaciona con menos náuseas, vómitos y empleo de antiemé- 
ticos después del procedimiento, así como retorno más temprano de la 
función intestinal posoperatoria, según lo refleja el primer consumo de 
alimento sólido, en comparación con la administración de albúmina al 
5%, solución de Ringer con lactato o solución salina normal sola.% 

Los estudios en pacientes a los que se practica una intervención qui- 
rúrgica ambulatoria muestran que la administración perioperatoria de lí- 
quidos intravenosos disminuye la incidencia de mareo, somnolencia, sed 
y cefalea.** Un estudio cruzado con distribución aleatoria de voluntarios 
sanos sólo informó deterioro subjetivo en el estado mental (laxitud y difi- 
cultad para el pensamiento abstracto) en sujetos que recibieron solución 
de cloruro de sodio al 0.9% y no en aquellos que recibieron solución de 
Ringer con lactato.? El posible efecto de diferentes preparaciones de liqui- 
dos intravenosos en la función del sistema nervioso central aún no se ex- 
plora bien. 

El impacto relativo de las soluciones cristaloides y coloides en la fun- 
ción pulmonar es un tema de un debate prolongado. No se observó dife- 
rencia en la función pulmonar en los pacientes sometidos a operaciones 
cardiacas, ortopédicas o urológicas que se trataron con distintos coloides 


Figura 47-8. Mascarilla laringea 
para intubación con cánula 
endotraqueal. 


Figura 47-9. Endoscopio flexible para 
intubación con cánula endotraqueal. 


Intubación en paciente Intentos de intubación después 
despierto de inducir anestesia general 


Abordaje de vía respiratoria Vía respiratoria asegurada Intento inicial Intento inicial 
por intubación no quirúrgica mediante acceso quirúrgico de intubación exitoso de intubación sin éxito 
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Figura 47-10. Algoritmos de tratamiento de la vía respiratoria de la American Society of Anesthesiologists. Parte |. CO), dióxido de carbono. (Reproducida 
con autorización de Practice guidelines for management of the difficult airway: An updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on 
Management of the Difficult Airway. Anesthesiology 98:1269, 2003.) 
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Figura 47-11. Algoritmo para el cuidado de la vía respiratoria de la American Society of Anesthesiologists. Parte Il. CO), dióxido de carbono. (Reproducida 
con autorización de Practice guidelines for management of the difficult airway: An updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on 


Management of the Difficult Airway. Anesthesiology 98:1269, 2003.) 


durante el procedimiento.*°**™ En varios estudios con pacientes someti- 
dos a cirugia mayor que comparan los liquidos cristaloides (solucion de 
Ringer con lactato) con coloides (HES 130/NS, HES 450/NS, albúmina al 
5%/BS),- no se observó diferencia en la incidencia o duración de la ven- 
tilación mecánica ni en otros índices de la función respiratoria. Estos ha- 
llazgos sugieren que la administración transoperatoria de cristaloides no 
tiene efectos adversos en la función pulmonar en comparación con la ad- 
ministración de coloides. 


Transfusión de eritrocitos 


Grupos sanguíneos ABO 


Cuatro grupos sanguíneos ABO distintos se determinan por la presencia o 
ausencia de antígeno A, antígeno B, ambos antígenos o ninguno en la su- 
perficie de los eritrocitos. Desde principios de la infancia las personas sa- 
nas forman anticuerpos contra los antígenos A o B que no se expresan en 
sus propias células. Las personas del grupo A tienen anticuerpos contra el 
antígeno B en el plasma, las del grupo B forman anticuerpos contra el an- 
tígeno A, las personas con grupo sanguíneo O tienen ambos tipos de anti- 
cuerpos y las del grupo AB no tienen ninguno. Estos anticuerpos naturales 
principalmente son inmunoglobulinas M (IgM) que atacan y destruyen 
con rapidez a los eritrocitos. Los anticuerpos anti-A atacan a los eritroci- 
tos del grupo A (o AB) y los anticuerpos anti-B atacan a los eritrocitos del 
grupo B (o AB). 


Transfusión de eritrocitos de grupo ABO incompatible 


Si se transfunden eritrocitos de un grupo inadecuado, en particular si se 
transfunden eritrocitos del grupo A a un receptor con grupo sanguíneo O, 
los anticuerpos anti-A del receptor se unen con las células transfundidas. 
Esto activa las vías del complemento, que dañan las membranas eritrocíti- 
cas y destruyen los glóbulos rojos. La hemoglobina que se libera de los 
eritrocitos dañados es tóxica para los riñones, en tanto que los fragmentos 
de las membranas celulares rotas activan las vías de la coagulación sanguí- 
nea. El paciente sufre insuficiencia renal aguda y coagulación intravascu- 
lar diseminada. 


Compatibilidad básica de eritrocitos 


Es obligatorio asegurar que la sangre que se transfunde corresponde al 
grupo correcto. Resulta indispensable garantizar que jamás se aplique una 
transfusión eritrocítica de un grupo ABO incompatible. Este accidente 
prevenible puede matar o dañar al paciente. 

Los procedimientos en los que se confirma la compatibilidad mediante 
la identificación del grupo ABO del receptor y del donador con pruebas 
cruzadas evolucionaron a lo largo de años de experiencia clínica y de labo- 
ratorio para minimizar el riesgo de este error desastroso. Estos procedi- 
mientos continúan en evolución conforme se introducen nuevos sistemas 
de computación para ayudar al personal a evitar los errores en la adminis- 
tración de sangre. 


Antígeno y anticuerpo Rhesus D. Cerca de 15% de una población cau- 
cásica carece del antígeno Rhesus D (Rh D) y los sujetos se denominan Rh 
D negativos. Los anticuerpos contra el antígeno Rh D sólo se producen en 
individuos Rh D negativos y como consecuencia de una transfusión o em- 
barazo. Incluso una pequeña cantidad de células Rh D positivas que ingre- 
san a la circulación de una persona Rh D negativa puede estimular la pro- 
ducción de anticuerpos contra el antígeno Rh D, casi siempre de tipo 
inmunoglobulina G. 


Respuesta fisiológica y tolerancia a la anemia 


El O, se transporta por el cuerpo en dos formas distintas: unido con la 
hemoglobina dentro del eritrocito y disuelto en el plasma. El contenido 
real de O, en la sangre arterial (Cao,) depende de la concentración de 
hemoglobina (Hb) en la sangre, de la saturación arterial con oxígeno de la 
Hb (Sao,), de la capacidad de unión de la hemoglobina con el O,, de 
la Pao, y de la solubilidad del O, en el plasma. Estas variables se interrela- 
cionan y pueden expresarse en la ecuación siguiente: 


Cao, = (Hb x Sao, x capacidad de unión Hb O,) + 
(Pao, x solubilidad de O, en plasma) 


La Hb del adulto está formada por cuatro cadenas de proteínas, cada 
una con un grupo hemo. Un mol de Hb puede unirse con un máximo de 4 
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Figura 47-12. Curva de disociación de hemoglobina y oxígeno. 
O,, oxígeno; PO», presión parcial de oxígeno. 


moles de O}. La capacidad de unión con oxígeno por cada gramo de he- 
moglobina es 1.39 g/ml. La relación entre la Pao, y la saturación de O, de 
la Hb se muestra en la figura 47-12. La pendiente más pronunciada de esta 
curva (Po,, 20 a 40 mmHg) facilita la liberación del O, proveniente de la 
hemoglobina. Los valores de Po, histico de los distintos órganos también 
se muestran en la figura 47-12, y se encuentran en la parte más inclinada 
de la curva, lo que facilita la liberación del O, de la hemoglobina. 

La anemia leve se compensa mediante una desviación de la curva de 
disociación Hb-O,. El impacto de la anemia más grave puede modularse 
en forma fisiológica con un aumento en el gasto cardiaco, que incrementa 
la perfusión hística, induce un descenso en la resistencia vascular periféri- 
ca y disminuye la viscosidad sanguínea. *? 

La anemia no sólo disminuye el contenido de oxígeno en la sangre, 
también reduce la viscosidad de ésta, lo que promueve un aumento en el 
flujo sanguíneo regional. Además este aumento en el flujo sanguíneo incre- 
menta el área capilar perfundida mediante un aumento en las presiones de 
llenado y vasodilatación microvascular, que incrementa la captación de O, 
en los lechos tisulares.” Los efectos de la transfusión sanguínea en la cap- 
tación de O, no son tan óptimos como el aumento en el flujo sanguíneo, 
puesto que el ascenso en el hematócrito incrementa la viscosidad sanguí- 
nea, lo cual altera el flujo sanguíneo microvascular (o sea, la perfusión). 

La función cardiovascular de los animales normales que se someten a 
dilución sanguínea se mantiene hasta que el nivel de Hb se encuentra en- 
tre 3 y 5 g/100 ml, momento en el que los cambios isquémicos empiezan a 
aparecer en las derivaciones endocárdicas del electrocardiograma (cam- 
bios en el segmento ST). 


Hemodilución y hematócrito crítico 


La dilución intencional del volumen sanguíneo a menudo se conoce como 
anemia por hemodilución normovolémica aguda (ANH, acute normovole- 
mic hemodilution). La ANH es una técnica en la que se extrae sangre ente- 
ra al paciente mientras se mantiene el volumen circulante con un líquido 
sin células. La sangre se recolecta a través de líneas centrales con infusión 
simultánea de soluciones cristaloides o coloides. La sangre obtenida se in- 
funde de nuevo cuando la pérdida sanguínea importante cesa, o antes si 
está indicado. Las unidades de sangre se infunden de nuevo en el orden 
inverso a la recolección. 

Bajo condiciones de ANH el aumento en el compartimiento plasmáti- 
co se convierte en una fuente importante de O,, que se libera a los tejidos. 
La oxigenación se mantiene por el aumento del gasto cardiaco y la extrac- 
ción de O, por los tejidos, y se dice que se llegó al “hematócrito crítico” 
cuando estos mecanismos compensatorios no cubren las necesidades de 


O, de los tejidos. El hematócrito crítico ha sido tema de discusión durante 
muchos años. Se desarrolló un modelo teórico que describe la relación 
entre el hematócrito, la demanda miocárdica de O, y el flujo sanguíneo 
coronario necesario durante la hemodilución progresiva.” Con este mo- 
delo pueden calcularse los factores determinantes del hematócrito crítico 
y los límites de la ANH con base en los límites de la reserva coronaria. 
Como el hematócrito crítico varía con el consumo de O, y el grado de 
CAD, en la mayoría de los pacientes no es apropiado establecer un hema- 
tócrito crítico fijo como umbral para la transfusión. En lugar de eso la in- 
dicación para las transfusiones sanguíneas debe tomar en cuenta las cir- 
cunstancias específicas del paciente, como la pérdida sanguínea esperada 
y las reservas para la capacidad de transporte de O, necesarias, la estabili- 
dad hemodinámica, la CAD y el consumo sistémico de oxígeno. 


RECUPERACIÓN DE LA ANESTESIA 


Reversión del bloqueo neuromuscular 


La eliminación de los bloqueadores neuromusculares del cuerpo y la reanu- 
dación consecuente de la transmisión neuromuscular demoran un tiempo 
considerable, aun con fármacos como el vecuronio que tiene una vida me- 
dia más o menos corta. Además se gasta tiempo en esperar la recuperación 
espontánea completa al final de un procedimiento quirúrgico. Por tal mo- 
tivo se convirtió en una práctica habitual antagonizar el bloqueo neuro- 
muscular con fármacos que revierten su efecto. Los agentes de reversión 
elevan la concentración del neurotransmisor acetilcolina a un nivel mayor 
que el del bloqueador neuromuscular. Esto se logra con el uso de agentes 
anticolinesterasa, que reducen la degradación de la acetilcolina. Los agen- 
tes que más se utilizan son la neostigmina, la piridostigmina y el edrofonio. 
Los efectos colaterales de estos tres agentes anticolinesterasa son: bra- 
dicardia, contracciones del músculo liso bronquial e intestinal, y secreción 
excesiva de las glándulas salivales y bronquiales. Estos efectos están me- 
diados por su acción sobre los receptores muscarínicos, que se bloquean 
con el empleo concomitante de antimuscarínicos, como la atropina o el 
glucopirrolato. A fin de asegurar la ventilación adecuada después de la 
operación es importante revertir por completo la acción de los bloqueado- 
res neuromusculares, lo que se valora mediante la vigilancia de la fuerza de 
sacudida con un estimulador nervioso, además de relacionar signos clíni- 
cos como la fuerza de prensión o la elevación de la cabeza durante 5 s. 


Unidad de cuidados posanestésicos 


Es primordial que todos los pacientes que despiertan de la anestesia se vi- 
gilen en una sala de recuperación porque cerca de 10% de todos los acci- 
dentes anestésicos ocurre en el periodo de recuperación. Conforme se 
realizan operaciones más complicadas en pacientes más enfermos y de 
mayor edad, el número de pacientes que requieren ventilación posopera- 
toria y medicamentos para sostener la circulación aumenta con la edad. La 
nueva tendencia para el control del dolor posoperatorio con la administra- 
ción epidural continua de anestésicos locales y narcóticos demanda una 
observación estrecha por la posibilidad de depresión respiratoria. El nú- 
mero de camas en cuidados intensivos es muy pequeño para recibir a la 
cantidad creciente de estos pacientes en la mayor parte de los hospitales. 
Lo que al principio comenzó como la sala de recuperación ahora debe 
funcionar como unidad de cuidados intensivos para estancias cortas. El 
nombre “sala de recuperación” se cambió por “unidad de cuidados pos- 
anestésicos” (PACU, postanesthetic care unit). 

Es imperativo diagnosticar y tratar diversos trastornos fisiológicos que 
pueden afectar distintos sistemas orgánicos en la PACU durante la emer- 
gencia de la anestesia y la operación. Las náuseas y los vómitos posopera- 
torios, el apoyo de la vía respiratoria y la hipotensión que requiere soporte 
farmacológico son las complicaciones más frecuentes en la PACU.?* Sin 
embargo, la hemorragia anormal, la hipertensión, las arritmias, el infarto 
del miocardio y las alteraciones del estado mental no son infrecuentes.”* 


Náuseas y vómitos posoperatorios 


Por lo general las náuseas y los vómitos posoperatorios (PONV, postopera- 
tive nausea and vomiting) ocurren en 20 a 30% de los casos quirúrgicos,” 
con una variación considerable en la frecuencia publicada entre los estu- 
dios (de 8 a 92%).’° Los PONV casi siempre se consideran un fenómeno 
transitorio y desagradable que conlleva poca morbilidad a largo plazo, 
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Valorar riesgo de PONV 
en el paciente quirúrgico 


Considérese 
anestesia regional 


No indicada 


Si se usa anestesia 

general, disminuir 

factores de riesgo 
basales 
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que haya riesgo 


de secuelas médicas 
con el vómito 


Considérese tratamiento antiemético 


con un agente (adultos) o una 
combinación (niños y adultos) 


Figura 47-13. Algoritmo para el tratamiento de las náuseas y los 
vómitos posoperatorios (PONV). (Reproducida con autorización de Gan TJ, 


Meyer T, Apfel CC, et al: Consensus guidelines for managing postoperative 
nausea and vomiting. Anesth Anlg 97:62, 2003.) 


pero es posible que se presenten aspiración del vómito, hemorragia gástri- 
ca y hematomas en la herida con el arqueo o los vómitos prolongados o 
vigorosos. Los PONV problemáticos pueden prolongar la estancia en la 
sala de recuperación y la hospitalización, y son una de las causas más fre- 
cuentes de ingreso al hospital después de una operación ambulatoria. La 
evidencia publicada sugiere que la administración profiláctica de antiemé- 
ticos no es efectiva en relación con el costo en situaciones quirúrgicas.” 
Hace poco se publicaron lineamientos de consenso que emplean datos de 
revisiones sistemáticas, pruebas y estudios aleatorios, y datos de modelos 
de regresión logística.” La figura 47-13 presenta un algoritmo con estos 
lineamientos. 

Los agentes de uso frecuente para las náuseas y los vómitos posopera- 
torios son los antagonistas del receptor de serotonina ondansetrón, dola- 
setrón, granisetrón y tropisetrón. La seguridad y la eficacia de estos com- 
puestos cuando se administran al final de una operación son idénticos.’”””* 
La metoclopramida, cuando se emplea en la dosis estándar de 10 mg, es 
ineficaz para las náuseas y los vómitos posoperatorios.”? Aunque algunos 
estudios muestran que dosis más altas (20 mg) tienen cierto efecto, la ma- 
yor parte de las pruebas sugiere que los antagonistas del receptor de sero- 
tonina constituyen la opción más efectiva. 


Dolor: el quinto signo vital 


La metodología para la investigación de analgésicos se intensificó desde la 
década de 1960 mediante el uso de escalas análogas visuales y graduadas, 
instrumentos que permiten estandarizar las calificaciones del dolor. Una 
escala graduada de uso frecuente es una medida de la intensidad del dolor 
de cuatro puntos (0 = sin dolor, 1 = dolor leve, 2 = dolor moderado, 3 = 
dolor intenso) y una medida del alivio de cinco puntos (0 = sin alivio, 1 = 
poco alivio, 2 = cierto alivio, 3 = mucho alivio y 4 = alivio completo). 


El dolor posoperatorio agudo y su tratamiento (o prevención) consti- 
tuyen un desafío importante para el profesional de la salud. A pesar del 
desarrollo reciente de nuevos analgésicos no narcóticos y de la mejor com- 
prensión de los efectos colaterales relacionados con todos los tipos de me- 
dicamentos para el dolor, el dolor posoperatorio agudo se mantiene como 
una preocupación importante para los pacientes y representa una expe- 
riencia muy negativa para los que se someten a intervenciones quirúrgi- 
cas. Muchas personas sufren dolor en el periodo posoperatorio a pesar del 
uso de técnicas potentes como analgesia controlada por el paciente, anal- 
gesia epidural y anestesia regional. La cultura de aceptación del dolor 
posoperatorio está cambiando. La American Pain Society sugiere valorar el 
dolor como el quinto signo vital, junto con la temperatura, el pulso, la 
presión sanguínea y la frecuencia respiratoria. Los cuatro signos vitales 
proporcionan una imagen rápida de las condiciones generales de un pa- 
ciente, pero el tratamiento del dolor refiere que el cuadro no está completo 
si no se incluye al dolor como quinto signo vital. Tal estrategia podría me- 
jorar la eficacia del tratamiento del dolor. Muchos departamentos de anes- 
tesiología apoyan servicios para el tratamiento del dolor y brindan aseso- 
ría para el alivio del dolor posoperatorio, lo que incluye la administración 
de bloqueos nerviosos (fig. 47-14). 


HIPERTERMIA MALIGNA 


La hipertermia maligna (MH, malignant hyperthermia), un trastorno agu- 
do que pone en peligro la vida, se desarrolla durante o después de la anes- 
tesia general. La incidencia clínica de MH se aproxima a 1:12 000 en niños 
y 1:40 000 en adultos. Una predisposición genética y uno o más agentes 
desencadenantes son necesarios para ocasionar MH. Los agentes desenca- 
denantes incluyen todos los anestésicos volátiles (p. ej., halotano, enflura- 
no, isoflurano, sevoflurano y desflurano) y el relajante muscular despola- 
rizante succinilcolina. Los anestésicos volátiles y la succinilcolina causan 
un aumento en la concentración mioplásmica de calcio en los pacientes 
susceptibles, lo que produce una contracción muscular persistente. La cri- 
sis clásica de MH comprende un estado hipermetabólico, taquicardia e 
incremento en la concentración de CO, al final del volumen de ventila- 
ción pulmonar en presencia de una ventilación por minuto constante. A 
continuación aparecen acidosis respiratoria y metabólica, rigidez muscu- 
lar, rabdomiólisis, arritmia, hiperpotasiemia y paro cardiaco súbito. A me- 
nudo la elevación de la temperatura es un signo tardío de la MH. 

El tratamiento debe ser agresivo y comenzar tan pronto como se sospe- 
che MH: 


Pedir ayuda. 
Suspender todos los anestésicos volátiles y administrar O, a 100%. 
Hiperventilar al paciente hasta tres veces el volumen por minuto calcu- 


lado. 


Figura 47-14. Ecografía de la poplítea. 


Comenzar la infusión intravenosa de dantroleno sódico, 2.5 mg/kg. Re- 
petir si es necesario, con titulación según los signos de MH. Conti- 
nuar la administración de dantroleno por lo menos durante 24 h 
después del inicio del episodio. 

Administrar bicarbonato para corregir la acidosis si el dantroleno no es 
efectivo. 

Tratar la hiperpotasiemia con insulina, glucosa y calcio. 

Evitar los bloqueadores de los conductos del calcio. 

Continuar la vigilancia de la temperatura central. 

Llamar a la línea de urgencias para MH a fin de informar el caso y obte- 
ner asistencia: 1-888-274-7899. 


TENDENCIAS DE LA ANESTESIA EN EL FUTURO 


El comentario general de que “la genoterapia es el futuro de la medicina” 
debe relacionarse de manera especifica con la forma en que los genes 
crean, modelan y regulan a las proteinas. El estudio de la forma en que las 
proteínas manifiestan su actividad, su concentración o ambas se denomi- 
na proteómica (una fusión de las palabras “proteína” y “genómica”). 

Conforme avanza la tecnología para identificar en forma biológica 
proteínas individuales, los estudios de niveles individuales de proteomas 
permitirá el estudio del proceso patológico a nivel molecular, ayudando de 
manera directa en el diagnóstico y en el tratamiento.*° 

Específicamente en el campo de la anestesiología, la tecnología de la 
proteómica se utilizará para aclarar los mecanismos reales de acción de los 
anestésicos y la forma en que estos medicamentos tienen efectos diferentes 
sobre diversos individuos. Por ejemplo, habrá un día en que la valoración 
clínica preoperatoria habitual se tome en muestras de mucosa bucal con 
hisopo y los resultados informarán cuáles opioides tendrán menos efectos 
secundarios sobre un paciente en particular, cuál antiemético será el más 
eficaz o bien cuál es el analgésico que se debe utilizar en el periodo pos- 
operatorio; es decir, anestesia hecha a la medida. Estudios recientes en ra- 
tones han examinado la subunidad 05 del receptor GABA, que parece re- 
gular la memoria. El genoma humano es polimórfico para el gen 05, 
porque cada variante puede manifestarse en cantidades diferentes de me- 
moria/amnesia; algún día la proteómica dará origen a pruebas para esta- 
blecer la propensión de un paciente en particular para tener conciencia y 
permitir la aplicación de técnicas anestésicas aún más personalizadas.** 
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¿POR QUÉ ES IMPORTANTE LA ÉTICA? 


Los aspectos éticos involucran no solamente los intereses del paciente 
sino también del cirujano y de la sociedad. Los cirujanos eligen entre las 
opciones disponibles porque tienen opiniones particulares con respecto a 
lo que sería bueno (o malo) para sus pacientes. Aristóteles describió la 
sabiduría práctica (del griego: phronesis) como la capacidad de elegir 
la mejor opción entre varias alternativas imperfectas (fig. 48-1).* Con fre- 
cuencia los cirujanos se enfrentan a situaciones clínicas o interpersona- 
les en las cuales existe información incompleta, resultados inciertos o re- 
laciones familiares y personales muy complejas. La capacidad de elegir 
con sabiduría en tales circunstancias es un reto para la práctica quirúr- 
gica. 


Comunicación eficaz y negociación de los objetivos 


de la atención 1761 
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DEFINICIONES 


La ética biomédica es el sistema de análisis y deliberación dedicado a guiar 
alos cirujanos hacia “el bien” en la práctica de la cirugía. Uno de los “siste- 
mas” éticos más influyentes en el campo de la ética biomédica es el método 
de la lista de principios elaborada por Beauchamp y Childress.? En este 
método para atender problemas éticos, los dilemas morales se analizan al 
utilizar cuatro principios básicos: autonomía, beneficencia, no maleficen- 
cia y justicia.’ 

El principio de autonomía se refiere a la capacidad de los individuos 
para elegir su propio destino e implica el derecho de los individuos para 
tomar sus decisiones. También implica la obligación para el médico de 
permitir que los pacientes tomen sus decisiones en forma autónoma con 
respecto a su atención médica. La beneficencia requiere que las acciones 
propuestas se dirijan a lograr un objetivo bueno, en tanto que la no male- 
ficencia se dirige a evitar daños concretos: primum non nocere. * La justicia 
requiere de equidad, en donde los beneficios y consecuencias de una ac- 
ción en particular se distribuyan de manera equitativa. 


*“Primero no dañar”, 
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Figura 48-1. Busto de Aristóteles. Copia romana en mármol después de 
la creación original griega en bronce realizada por Lysippos en el año 330 
a. C. [Tomada de http://en.wikipedia. org/wiki/File:Aristotle_Altemps_ 
Inv8575.jpg: Ludovisi Collection, Accession number Inv. 8575, Palazzo 
Altemps, Location Ground Floor, Branch of the National Roman Museum. 
Fotógrafo Jastrow (2006), tomada de la Wikipedia (con acceso 8 de marzo de 
2009.)] 


ÉTICA BIOMÉDICA: GENERALIDADES 


La historia de la ética médica tiene sus orígenes en la antigiiedad. El jura- 
mento de Hipócrates en combinación con otros códigos profesionales ha 
guiado las acciones de los médicos por miles de años (fig. 48-2). La prác- 
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Figura 48-2. Manuscrito bizantino del siglo xii. El juramento hipocrático 
fue escrito en forma de cruz; imagen tomada de la biblioteca vaticana. 
[Tomada de http://en.wikipedia.org/wiki/File:-HippocraticOath.jpg: 
Rutkow IM: Surgery: An Illustrated History 1993, p 27, tomada de la Wikipedia 
(con acceso 8 de marzo de 2009.)] 


tica moderna de la medicina se basa en la tradición hipocrática, pero el 
surgimiento de adelantos técnicos de la medicina moderna ha dado origen 
a nuevos aspectos que eran inconcebibles para las generaciones previas. 
Las medidas de apoyo vital avanzado, diálisis y fármacos modernos, asi 
como los trasplantes de órganos y de células han dado origen a nuevos 


PUNTOS CLAVE 


1. El médico debe documentar que el paciente o su representan- 
te legal tiene la capacidad de tomar decisiones médicas. 


2. El médico proporciona al paciente los detalles con respecto al 
diagnóstico y opciones terapéuticas, con suficiente informa- 
ción para que éste otorgue un consentimiento informado. 


3. El testamento en vida son indicaciones escritas por anticipado 
para las opciones y elecciones terapéuticas en caso que el pa- 
ciente se vuelva incompetente para tomar decisiones como 
consecuencia de una enfermedad terminal. 


4. La subrogación de la toma de decisiones para aspectos de sa- 
lud identifica al representante legal que tomará las decisiones 
y le brinda la autoridad para que tome las decisiones en nom- 
bre del paciente, en el caso de que éste sea incapaz de hablar 
por sí mismo. 


5. El cirujano debe alentar a que los pacientes identifiquen con 
claridad a sus representantes legales en etapas tempranas del 
tratamiento. 


6. Se han sugerido siete requerimientos para la conducta ética en 
los estudios clínicos: utilidad, validez científica, selección obje- 
tiva de los sujetos a estudiar, razón favorable de riesgo-benefi- 
cio, revisión independiente, consentimiento informado y res- 
peto por los individuos estudiados. 


7. La Association of American Medical Colleges resalta tres puntos 
con respecto a los posibles conflictos de interés: información 
plena, vigilancia intensiva y tratamiento inapropiado. 


8. Informar los errores es compatible con los avances recientes en 
ética en la medicina dirigidos a lograr una mayor apertura con 
el paciente y participación del mismo en su atención médica. 


Beneficencia 


Actuar en beneficio del 
paciente al conservar la vida y 
tratar la enfermedad 


Autonomia 


Respeto a los valores 
del paciente 


Caso 


Dilema bioético 


Justicia 


No maleficencia 


Equilibrio entre las necesidades 
personales del paciente y los 
recursos de la sociedad 


Abstenerse de causar daño 


Figura 48-3. Los cuatro principios del modelo basado en la atención. 


dilemas éticos y morales. Así, los problemas éticos a los que se enfrenta el 
cirujano se han vuelto más complejos y requieren mayor atención. 

En bioética se utiliza el modelo basado en casos, cuando se presenta 
una situación clínica difícil al equipo clínico y se cuestionan los valores o 
principios en apariencia conflictivos (fig. 48-3). El primer paso es aclarar 
los principios relevantes (p. ej., autonomía, beneficencia, no maleficencia 
y justicia) y valores (p. ej., autodeterminación, calidad de vida, etc.) que se 
encuentran en juego. Después de identificar los principios y valores que 
afectan la situación, se considera un curso de acción propuesto con base 
en las circunstancias. 

Gran parte del discurso de la bioética adopta este método de “lista de 
principios” en el que se identifican los principios relevantes, se sopesan y 
equilibran y más tarde se aplican para formular un curso de acción. Este 
método de la bioética es una técnica poderosa para atender problemas 
morales, porque los cuatro principios definen las dimensiones del dilema 
ético y proporcionan un método para valorar el impacto o la extensión de 
cada valor y de los principios en juego. 

El concepto de virtud ética surgió con Sócrates (fig. 48-4) y se elevó en 
la obra de Platón, La República, donde se analizan cuatro virtudes cardina- 
les: valor, justicia, templanza y sabiduría práctica.*? Esta última se desa- 
rrolla y adquiere a través de la experiencia. Como tal, el modelo de apren- 
dizaje de las residencias quirúrgicas enseña además del dominio técnico, 
capacitación moral. De hecho, el sociólogo Charles Bosk argumentó que 
“la capacitación de los cirujanos posgraduados consiste sobre todo en as- 


pectos éticos”. 


ASPECTOS ESPECÍFICOS 
EN LA ÉTICA QUIRÚRGICA 


Consentimiento informado 


Pese a su desarrollo relativamente reciente, la doctrina del consentimiento 
informado es uno de los principios más ampliamente establecidos de la 
ética biomédica moderna. Durante los siglos XIX y xx, la mayor parte de 
los médicos practicaban una forma de paternalismo benigno, donde el pa- 
ciente rara vez participaba en el proceso de toma de decisiones con respec- 
to a su atención médica, confiando en la buena fe del médico. Finalmente 
cambió el consenso público, de forma que hoy en día se espera que los ci- 
rujanos tengan una discusión abierta con respecto al diagnóstico y trata- 
miento con el paciente para obtener el consentimiento informado. En Es- 
tados Unidos la doctrina legal del consentimiento simple data de 1914, de 
la decisión en el juicio de Schloendorff contra The Society of New York Hos- 
pital con respecto a un caso en el cual un cirujano extirpó un útero enfer- 
mo después de que la paciente había aprobado una exploración bajo anes- 
tesia, pero con la estipulación expresa de que no debería realizarse una 
ablación quirúrgica. El médico argumentó que la decisión fue justificada 
por una obligación basada en la beneficencia, con el fin de evitar el riesgo 
de un segundo procedimiento anestésico. Sin embargo, el juez Benjamin 
Cardozo estableció: 


Figura 48-4. Retrato de Sócrates. Arte romano en mármol (siglo |); se 
especula que es una copia de la última estatua en bronce realizada por 
Lysippos. [Tomada de http://en.wikipedia.org/wiki/File:socrates_Louvre. 
jpg: Old fund. Número de acceso Ma 59 (MR 652) Ubicación: departamento 
de antiguedades griegas, etruscas y romanas, Sully wing, ground floor, room 
17. Fotógrafo: Eric Gaba (User: Sting), julio de 2005. Wikipedia (con acceso 8 
de marzo de 2009). El fotógrafo dio su autorización para el uso de esta foto 
bajo la licencia Creative Commons Attribution ShareAlike 2.5 Licencia oficial: 
http://creativecommons.org/licenses/by-sal/2.5/.] 


Todo ser humano de edad adulta y en pleno dominio de sus faculta- 
des mentales tiene el derecho a decidir lo que debe realizarse con su 
cuerpo; un cirujano que realiza una operación sin el consentimiento 
del paciente comete un delito y es responsable de daños... con excep- 
ción de los casos de urgencia, donde el paciente se encuentra incons- 
ciente y por tanto es necesario operar antes de obtener la autorización 
del paciente.” 


Una vez que se estableció que el paciente tiene el derecho a decidir lo 
que ocurra con su cuerpo, tomó cierto tiempo para que surgiera el concep- 
to moderno del consentimiento informado a partir de la doctrina inicial del 
consentimiento simple. El método inicial apelaba a la práctica profesional 
estándar, en la cual el médico estaba obligado a brindar al paciente la in- 
formación habitual que los cirujanos con experiencia acostumbraban pro- 
porcionar.* Sin embargo, esta información no siempre era adecuada para 
las necesidades de los pacientes. Otro caso de referencia es el de Canter- 
bury contra Spence, en el cual la corte rechazó la práctica profesional es- 
tándar en favor de los estándares de una persona razonable, con lo cual el 
médico estaba obligado a brindar a los pacientes toda la información con 
respecto al diagnóstico, opciones terapéuticas y riesgos que “un paciente 
razonable” desearía saber en una situación similar. Más que confiar en las 
prácticas o consensos de la comunidad médica, los estándares de una per- 
sona razonable dan la capacidad a la población (personas razonables) para 
decidir qué tanta información debe brindar el médico a fin de asegurar 
que el consentimiento se otorgue después de una información verdadera. 
Sin embargo, la corte reconoció que existen límites prácticos con respecto 
a la cantidad de información que se puede comunicar o asimilar.* Juicios 
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1756 subsiguientes han girado alrededor de lo que una persona razonable debe- 
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ría saber en el proceso de consentimiento para incluir la naturaleza y fre- 
cuencia de las complicaciones potenciales, la esperanza de vida,’ y las tasas 
de éxito específicas del cirujano.” Pese al entorno legal de la práctica mé- 
dica, es difícil iniciar un procedimiento criminal en caso de consentimien- 
to informado inadecuado, en tanto que el médico haya concertado y docu- 
mentado los esfuerzos para incluir al paciente en el proceso de toma de 
decisiones. 

El consentimiento informado adecuado incluye al menos cuatro ele- 
mentos básicos: a) que el médico documente que el paciente o la persona 
que él designe tiene la capacidad de tomar decisiones médicas; b) el ciru- 
jano informe al paciente detalles con respecto al diagnóstico y opciones 
terapéuticas en forma suficiente para que el paciente haga una elección 
informada; c) que el paciente muestre comprensión de la información 
brindada antes del procedimiento, y d) que autorice libremente un plan 
terapéutico específico sin influencia indebida (fig. 48-5). Estos objetivos se 
dirigen a respetar la prerrogativa de cada paciente a la toma de decisiones 
individual y autónoma. Para lograr tales objetivos el cirujano debe hacer 
participar al paciente en la discusión con respecto a las causas y naturaleza 
de la enfermedad, los riesgos y beneficios de las opciones terapéuticas dis- 
ponibles y detalles con respecto a lo que puede esperar el paciente después 
de la intervención quirúrgica. "17 

El consentimiento informado puede ser difícil en ciertas situaciones 
clínicas. Por ejemplo, tal vez sea difícil obtener consentimiento informado 
en casos de cirugía de urgencia, en donde las decisiones a menudo se to- 
man con información incompleta. El consentimiento en situaciones de 
urgencia requiere que el cirujano tome en consideración si es posible sal- 
var la vida del paciente y cómo realizará esto, y si el procedimiento tiene 
éxito qué tipo de incapacidad o consecuencias serían de esperarse. La ciru- 
gía de urgencia es uno de los pocos casos donde se limita la autonomía del 
paciente y se brinda la autoridad al cirujano con base en la ley y la ética 
para actuar con rapidez en el mejor interés del paciente con base en el 
juicio del cirujano. Las leyes médicas aplicables requieren que el médico 
proporcione la atención estándar al paciente incapacitado, incluso si im- 
plica procedimientos con penetración corporal sin el consentimiento ex- 


plícito del paciente o de la persona responsable. En la medida de lo posible, 
el cirujano buscará la autorización del paciente para proporcionar el trata- 
miento, pero cuando una situación de urgencia hace incapaz al paciente de 
dar su autorización y cuando el retraso tiene consecuencias graves, el ciru- 
jano está justificado desde el punto de vista legal y ético para proporcionar 
cualquier tratamiento quirúrgico que él juzgue necesario a fin de conser- 
var la vida y restablecer la salud.” Esta justificación se basa en el consenso 
social de que la mayor parte de las personas desean proteger su vida y su 
salud en esta forma y este consenso se manifiesta en la orientación general 
de la profesión médica de conservar la vida. Puede ser que la atención 
médica subsiguiente se continúe o suspenda cuando se haya aclarado el 
pronóstico clínico, pero en el contexto de la atención inicial de un pacien- 
te lesionado, la información incompleta hace que sea imposible el juicio 
claro con respecto al pronóstico o resultados finales en el paciente. 

El proceso de consentimiento también puede ser difícil en la población 
pediátrica. Por muchas razones los niños y adolescentes no pueden parti- 
cipar en el proceso de consentimiento informado en la misma forma que 
los adultos. Dependiendo de su edad, los niños pueden carecer de la ma- 
durez cognitiva y emocional para participar plenamente en el proceso. 
Además, de acuerdo con la edad del niño, sus circunstancias específicas y 
leyes locales, los niños podrían no tener personalidad legal para participar 
en forma completamente independiente de las decisiones de sus padres. 
La participación de los padres o cuidadores como tomadores de decisio- 
nes atiende sólo en forma parcial la responsabilidad ética del cirujano para 
hacer partícipe al niño en el proceso de consentimiento informado. El ci- 
rujano debe esforzarse en incrementar la participación del niño en el pro- 
ceso de la toma de decisiones. De manera específica, el niño debe recibir 
información apropiada para su edad respecto a su situación clínica y op- 
ciones terapéuticas, de forma que el cirujano pueda solicitarle “su autori- 
zación” para el tratamiento. De esta manera, mientras que los padres o las 
personas autorizadas para tomar decisiones den su consentimiento infor- 
mado de manera formal, el niño participa en forma integral en el proceso 
de toma de decisiones. 

Ciertas prácticas religiosas pueden causar dificultades en el tratamien- 
to de niños menores de edad cuando se necesitan hemotransfusiones para 
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Se revalora en forma continua 
en busca de signos de que el 
paciente no está satisfecho 
con su participación actual en 
el proceso de consentimiento 
informado 


Figura 48-5. Algoritmo para el proceso de obtención del consentimiento informado. (Tomada de Childers R, Lipsett A, Pawlik T: Informed consent and the 
surgeon. J Am Coll Surg E-pub Jan. 21, 2009. Copyright 2009, con autorización de Elsevier.) 


salvar la vida; sin embargo, juicios previos han aclarado que los padres, sin 
importar sus creencias, no pueden poner en riesgo de muerte a un niño 
menor de edad. En tal circunstancia, el médico debe buscar asesoría por el 
equipo medicolegal del hospital y la participación del grupo de ética insti- 
tucional. En términos generales, los precedentes legales han establecido 
que el hospital o el médico puede proceder para proporcionar toda la aten- 
ción necesaria al niño. 

El “consentimiento” para la donación de órganos amerita considera- 
ciones específicas.'* Históricamente, la discusión de la donación de órga- 
nos con familiares de posibles donadores la llevaban a cabo profesionales 
del grupo de trasplantes, quienes eran presentados a los familiares por los 
médicos de las unidades de cuidados intensivos una vez que se había con- 
firmado el diagnóstico de muerte cerebral y la familia había sido informa- 
da que el individuo había fallecido. En otras situaciones, los intensivistas 
que brindaban la atención al posible donador obtenían el consentimiento 
de los familiares, porque ellos asumían que el contacto del médico con la 
familia del paciente podría facilitar el proceso. Sin embargo, los problemas 
de “neutralidad moral” como parte de la atención al final de la vida en la 
unidad de cuidados intensivos modificó la forma en que se obtiene el 
“consentimiento” para la donación de órganos. La responsabilidad de ob- 
tener consentimiento de la familia del donador depende de “solicitantes 
designados” capacitados (“coordinadores de la procuración de órganos”)? 
o por intensivistas independientes que no tienen relación terapéutica con 
el posible donador.” En esta forma, se permite que la familia del donador 
tome sus decisiones con respecto a la donación en un entorno “neutral” 
sin afectar la relación terapéutica con el médico tratante. 

El proceso de consentimiento informado también puede verse limita- 
do por la capacidad de los pacientes para asimilar información en el caso 
de la enfermedad. Por ejemplo, pese a los mejores esfuerzos de los ciruja- 
nos, la evidencia sugiere que los pacientes rara vez retienen gran parte de 
la información otorgada en la conversación de información para obtener 
el consentimiento para la operación, porque podrían no recordar los deta- 
lles revisados del procedimiento que serán relevantes cuando surjan las 
complicaciones posoperatorias.?* Es importante reconocer que la doctrina 
de consentimiento informado hace más énfasis en los principios de auto- 
nomía precisamente en aquellas situaciones clínicas cuando, por la grave- 
dad de la enfermedad o muerte inminente, los pacientes a menudo pier- 
den su autonomía. 


Límites de la autonomía: directrices avanzadas 
y subrogación de la toma de decisiones 


Varias enfermedades y la muerte inminente a menudo pueden volver al 
paciente incapaz de ejercer su autonomía con respecto a las decisiones mé- 
dicas. Un enfoque ante estas situaciones difíciles es tomar las decisiones “en 
el mejor interés del paciente” pero tales decisiones requieren juicios válidos 
con los cuales hay desacuerdos frecuentes entre las personas, por lo que 
expertos en ética, abogados y legisladores han buscado una solución más 
fiable. Se han desarrollado directrices anticipadas de diversas formas para 
la toma de decisiones autónomas a futuro en adultos competentes para to- 
mar decisiones con respecto a su estado de salud. Además, las cortes a me- 
nudo aceptan las directrices avanzadas “informales”, por ejemplo en la for- 
ma de testimonios del paciente los cuales fueron hechos antes de que se 
presentara la enfermedad. Cuando no existe un documento formal que ex- 
prese las directrices anticipadas del paciente, los cirujanos deben conside- 
rar los comentarios del paciente y de sus familiares preguntando con res- 
pecto a los deseos del paciente en caso de una enfermedad debilitante. 

El testamento en vida es un documento en el que se anticipan las op- 
ciones terapéuticas y las elecciones en caso de que el paciente se encuentre 
incapacitado por una enfermedad terminal. En el testamento en vida el 
paciente indica qué tratamientos desea permitir o prohibir en casos de 
enfermedades terminales. Los posibles tratamientos atienden a menudo 
aspectos como el uso de respiradores mecánicos, reanimación cardiopul- 
monar, nutrición artificial, diálisis, antibióticos o transfusión de hemode- 
rivados. Por desgracia, los testamentos en vida a menudo son demasiado 
vagos para ofrecer una guía concreta en situaciones clínicas complejas y el 
lenguaje puede interpretarse en muchas formas (p. ej., términos como “en- 
fermedad terminal’, “nutrición artificial”). Además, limitar las directrices 
sólo a enfermedades “terminales” no proporciona guía para escenarios clí- 
nicos comunes como demencia avanzada, delirio o estado vegetativo per- 
sistente, en los cuales el paciente es incapaz de tomar decisiones pero no es 
una “enfermedad terminal”. Quizá sea más problemática la evidencia que 


demuestra que los pacientes sanos no pueden predecir en forma fiable sus 
preferencias cuando sufran un enfermedad real. Por ejemplo, el público en 
general estima que la calificación de la calidad de vida relacionada con la 
salud (HRQoL, health-related quality of life) de los pacientes con diálisis 
era de 0.39, aunque los pacientes mismos calificaban su HRQoL en 0.56.” 
De la misma forma, los pacientes con colostomía calificaron su HRQoL en 
0.92, en comparación con una calificación del público en general de 0.80.” 
Por tales razones, los deseos en vida a menudo son incapaces de propor- 
cionar la asistencia adicional que prometen.”* 

Una alternativa al testamento en vida es asignar un poder a un repre- 
sentante para la toma de decisiones de salud en quienes los pacientes dele- 
gan la capacidad de tomar decisiones y les confieren autoridad para tomar 
decisiones con respecto a su salud en representación del paciente en el 
caso en que sea incapaz de hablar por sí mismo. Los que apoyan este mé- 
todo esperan que el representante tenga la capacidad de tomar las decisio- 
nes que reflejen las elecciones que los pacientes, mismas que habrían to- 
mado si fueran capaces. Por desgracia, varios estudios demostraron que 
los representantes no tienen una probabilidad mucho mejor de predecir 
las preferencias del paciente cuando éste tiene la capacidad establecer sus 
preferencias.” Tales datos revelan un error en los principios que guían 
la toma de decisiones por un representante: los representantes no necesa- 
riamente tienen información privilegiada con respecto a las preferencias 
autónomas del paciente. Sin embargo, asignar poder legal a un represen- 
tante permite que el paciente elija a la persona que finalmente tomará de- 
cisiones prudentes en su representación y en su mejor interés; por tanto, al 
respetar el juicio del representante se respeta, en cierta forma, el derecho 
de autodeterminación del individuo incapacitado.? 

Existe entusiasmo continuo para un uso más amplio de las directrices 
anticipadas. De hecho, la 1991 Patient Self Determination Act obliga a todas 
las instituciones sanitarias estadounidenses a: a) informar a los pacientes 
de sus derechos para emitir directrices anticipadas y b) documentar direc- 
trices anticipadas en el expediente al momento de que cualquier paciente 
sea hospitalizado en una institución de salud.’ Sin embargo, sólo un peque- 
ño número de pacientes en hospitales estadounidenses elaboran directri- 
ces anticipadas pese a los esfuerzos concertados para informar al público 
de sus beneficios. Por ejemplo, el estudio clínico SUPPORT utilizó enfer- 
meras especialmente capacitadas para favorecer la comunicación entre 
médicos, pacientes y sus representantes a fin de mejorar el proceso de toma 
de decisiones de pacientes con enfermedades graves. Pese a este esfuerzo 
concertado, la intervención demostró que “no había cambios significativos 
en el tiempo en el que se emiten órdenes de no reanimar (DNR, do not re- 
suscitate), en los acuerdos entre el médico y el paciente con respecto a las 
órdenes de DNR, en el número de días indeseables (que experimentan los 
pacientes), en la prevalencia de dolor o en los recursos consumidos”? 

Alguna renuencia alrededor del acuerdo entre médico y paciente res- 
pecto de las órdenes de DNR puede reflejar la ansiedad del sujeto y de sus 
familiares con respecto a que dichas órdenes sean el equivalente a “no dar 
tratamiento”. Debe tranquilizarse a los pacientes y a sus familiares que, 
cuando sea apropiado, las declaraciones de DNR o de no intubar no nece- 
sariamente ocasionan cambios en la atención clínica habitual. También 
podría ser necesario revisar con la familia el aspecto de suspender de ma- 
nera transitoria las órdenes de no reanimar/no intubar un poco antes y 
poco después de procedimientos quirúrgicos. 

Debe favorecerse la identificación clara del representante para toma de 
decisiones, tanto de manera formal como informal, en etapas tempranas 
del tratamiento y antes de cualquier operación programada mayor. A me- 
nudo, cerca del momento de la operación o del final de la vida existen li- 
mitaciones para la autonomía del paciente en cuanto a la toma de decisio- 
nes médicas. Buscar un representante que tome decisiones o la elaboración 
de directrices anticipadas requiere tiempo que no siempre está disponible 
cuando se deteriora la situación clínica. Tales aspectos deben ser califica- 
dos tan pronto como sea posible cuando se establece la relación médico- 
paciente. 


Suspensión y aplazamiento de los tratamientos 
para el sostén de la vida 


La implementación de diversas formas de tecnología de apoyo vital han 
hecho surgir varias preocupaciones éticas y legales con respecto a cuándo 
es permisible continuar o suspender las medidas tecnológicas terapéuticas 
disponibles. Existe un consenso general entre expertos en ética en que no 
existen diferencias filosóficas entre suspender (interrumpir) o aplazar (no 
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cho a rechazar, interrumpir y aplazar tratamientos beneficiosos no se esta- 
bleció antes del caso de Karen Ann Quinlan. En 1975 la señorita Quinlan 
estuvo en estado vegetativo con apoyo con respirador mecánico. Después 
de varios meses sin mejoría clínica, su madre le pidió al hospital que reti- 
rara el apoyo con respirador mecánico. El hospital rechazó la solicitud, por 
el temor de que se le acusara por eutanasia. El caso se presentó ante la Su- 
prema Corte de New Jersey, donde se llegó a la conclusión que era permi- 
sible interrumpir el apoyo con respirador mecánico.” Este caso estableció 
un derecho hoy en día ampliamente reconocido del derecho a interrumpir 
tecnología “extraordinaria” para salvar la vida si el paciente o el represen- 
tante que toman las decisiones ya no desean el uso de dicha tecnología. 

El establecimiento de la diferencia entre atención “ordinaria” y “ex- 
traordinaria” y si existen diferencias éticas en interrumpir o aplazar estos 
tipos de atención han sido un área de grandes desacuerdos. En 1983, el 
caso de Nancy Cruzan consideró estos aspectos. En el caso en cuestión, la 
señora Cruzan sufrió lesiones graves en un accidente automovilístico que 
la dejaron en estado vegetativo persistente. La familia de la paciente pidió 
que se suspendiera la alimentación por sonda, a lo que se negaron las au- 
toridades hospitalarias. El caso se presentó ante la Suprema Corte de Esta- 
dos Unidos, que ordenó que podría retirarse la alimentación por sonda si 
los padres de la paciente demostraban “evidencia clara y convincente” de 
que la paciente incapacitada habría rechazado el tratamiento.” En esta 
decisión de la corte, en esencia se indicó que no existía distinción legal 
entre tratamientos “ordinario” y “extraordinario” para el apoyo vital.*° Al 
permitir que se retire la alimentación con sonda, la corte aceptó el princi- 
pio de que una persona competente (incluso a través de un representante 
legal) tiene el derecho a rechazar un tratamiento bajo el amparo de la de- 
cimocuarta enmienda a la constitución estadounidense. Sin embargo, la 
corte hizo patente que debía existir evidencia clara y convincente de los 
deseos de la paciente (principio de autonomía) y que deberían sopesarse 
los costos de la intervención médica contra sus beneficios (compatibles 
con los principios de beneficencia y no maleficencia). 

Al deliberar con respecto a la interrupción o aplazamiento de los trata- 
mientos de soporte vital, a menudo se menciona el principio de “doble 
efecto”. Con base en este principio, si un tratamiento (p. ej., administra- 
ción de opioides en un enfermo en etapa terminal) tiene por objetivo ayu- 
dar y no dañar al paciente (p. ej., alivio del dolor), es aceptable desde el 
punto de vista ético incluso si como consecuencia indeseable de su admi- 
nistración se acorta la vida del paciente (p. ej., depresión respiratoria). 
Bajo el principio del doble efecto, un médico puede suspender o aplazar 
un tratamiento para apoyo vital si el cirujano intenta aliviar el dolor y no 
acelerar la muerte. La formulación clásica del doble efecto tiene cuatro 
elementos (fig. 48-6). 

La interrupción o aplazamiento de un tratamiento para apoyo vital está 
justificado desde el punto de vista ético bajo el principio del doble efecto si 
el médico intenta aliviar el sufrimiento y no matar al paciente. Así, al tratar 
la angustia que conlleva al proceso de muerte existe una diferencia ética 
fundamental entre ajustar los medicamentos al alza con rapidez para lo- 
grar el alivio de la angustia o con la administración de una dosis grande 
con el fin de causar apnea. Es importante notar que aunque el uso de 
opioides para el alivio del dolor en la enfermedad avanzada con frecuencia 
se cita como ejemplo clásico de la regla de doble efecto, pueden utilizarse 
los opioides con seguridad sin riesgo significativo. De hecho, si se admi- 
nistran en forma apropiada, en la mayor parte de los casos no es necesario 
invocar la regla de doble efecto cuando se administran opioides para el 
alivio de los síntomas en enfermedad avanzada.” 

Al aceptar la equivalencia ética de interrumpir o aplazar los tratamien- 
tos de apoyo vital, los cirujanos pueden tomar decisiones terapéuticas di- 
fíciles en casos de pronóstico incierto.?” Algunos de los principios impor- 
tantes a considerar cuando se valora la interrupción de un tratamiento de 
apoyo vital incluyen: a) alguna o todas las medidas terapéuticas deben ser 
interrumpidas; si las circunstancias justifican la interrupción de un trata- 
miento (p. ej., vasopresores intravenosos, antibióticos) también podria 
justificarse la interrupción de otros. b) Está consciente del valor simbólico 
de continuar algún tratamiento (p. ej., nutrición, hidratación) incluso aun- 
que sea cuestionable su utilidad como medida paliativa. c) Antes de sus- 
pender un tratamiento de apoyo vital se pregunta al paciente y a su familia 
si se debe llamar a un consejero espiritual (p. ej., pastor, rabino, sacerdote). 
d) Considerar la valoración por un experto en ética. 

Aunque las situaciones clínicas podrían parecer limitadas, por lo co- 
mún existen varias opciones con respecto a la interrupción o aplazamiento 
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Figura 48-6. Los cuatro elementos del principio de doble efecto: 1) Se 
produce un efecto bueno directamente por la acción, sin la aparición de 
un efecto malo. 2) Se intenta obtener sdlo el efecto bueno, incluso si 
puede predecirse la aparición de un efecto malo. 3) El acto por sí mismo 
no es intrinsecamente malo o necesita ser al menos neutral. 4) El efecto 
bueno es lo suficientemente deseable para compensar que se permita la 
aparición de un efecto malo. 


Acto == 


Efecto bueno 


© © © O 


del tratamiento, lo que permite un método de incremento gradual, por 
ejemplo: a) continuar con el régimen actual sin añadir nuevas intervencio- 
nes o pruebas; b) continuar el régimen actual pero con la suspensión de 
elementos que ya no son de beneficio, y c) suspender y aplazar todas las 
medidas terapéuticas que no se dirigen al alivio de los síntomas y a incre- 
mentar la comodidad del paciente.*? 

El cirujano podría analizar la situación clínica con el paciente o con el 
representante legal, identificando varias opciones terapéuticas y explican- 
do la razón por la cual sería en el mejor interés del paciente interrumpir o 
aplazar los tratamientos de apoyo vital. Si el paciente (o su representante) 
no está de acuerdo con la interrupción o aplazamiento de las medidas te- 
rapéuticas, el cirujano podría recomendar la búsqueda de una segunda 
opinión médica. Si la segunda opinión corrobora que deben interrumpirse 
o aplazarse las medidas de apoyo vital pero continúa el desacuerdo del 
paciente o de su familia, el cirujano podría considerar la participación de 
recursos institucionales como el comité de ética y la administración del 
hospital. El cirujano no está obligado desde el punto de vista ético a pro- 
porcionar tratamiento que considere fútil, pero es responsable de la aten- 
ción continua del paciente, lo que podría incluir la transferencia del pa- 
ciente a otro cirujano que desee proporcionar la intervención solicitada.” 


CUIDADOS PALIATIVOS 


Principios generales de cuidados paliativos 


Los cuidados paliativos son un esfuerzo coordinado, interdisciplinario 
que se dirige a aliviar el sufrimiento y mejorar la calidad de vida de pacien- 
tes y de sus familias en casos de enfermedad grave.* Se ofrece de forma 
simultánea con todas las otras medidas terapéuticas apropiadas y su indi- 
cación no se limita a situaciones relacionadas con un pronóstico desfavo- 
rable para la supervivencia. Con los cuidados paliativos se intenta lograr 
más que el control de los síntomas y por tanto no debe confundirse con 
tratamiento no curativo. 

La Organización Mundial de la Salud define a los cuidados paliativos 
como “un método que mejora la calidad de vida del paciente y de su fami- 
lia al enfrentar problemas relacionados con enfermedades que ponen en 
riesgo la vida, a través de la prevención y alivio del sufrimiento por medio 


de la identificación temprana y valoración y tratamiento impecables 
del dolor y de otros problemas físicos, psicológicos y espirituales”** Los 
cuidados paliativos son una filosofía de atención y un sistema de suminis- 
tro de cuidados médicos altamente organizado y estructurado. 

Los cuidados paliativos incluyen toda la gama de intervenciones para 
el alivio de los síntomas y la mejoría de la calidad de vida. Ningún trata- 
miento específico, lo que incluye a las intervenciones quirúrgicas, se ex- 
cluye de las opciones terapéuticas. Por tanto, los cirujanos pueden tener 
una contribución de gran utilidad para los cuidados paliativos. Además, 
los cuidados quirúrgicos paliativos pueden definirse como el tratamiento 
del sufrimiento y el favorecimiento de una mejor calidad de vida para pa- 
cientes con enfermedades terminales o graves que se encuentran bajo el 
cuidado del cirujano.” Los estándares de tratamiento paliativo se basan en 
el acuerdo entre el paciente y el médico de que los resultados esperados 
consisten en la mejoría de los síntomas, reducción del dolor y mejoría en 
la calidad de vida. La decisión de intervenir se basa en la capacidad del 
tratamiento para satisfacer los objetivos establecidos, más que en su im- 
pacto sobre la enfermedad subyacente. 

Los elementos fundamentales de los cuidados paliativos consisten en el 
tratamiento del dolor y de los síntomas no relacionados con el mismo, la 
comunicación entre los pacientes, su familia y el personal sanitario y la con- 
tinuidad de la atención en los sistemas de salud y a lo largo de la enferme- 
dad. Las características adicionales de la atención paliativa incluyen el tra- 
bajo en equipo que comprende al paciente y a su familia; atención especial 
a aspectos espirituales y apoyo psicosocial para los pacientes, sus familias y 
personal sanitario, lo que incluye medidas para atender el sufrimiento. 

Las indicaciones para cuidados paliativos en la práctica quirúrgica in- 
cluyen: a) pacientes con enfermedades progresivas y que limitan el tiempo 
de vida, en especial si se caracterizan por síntomas agobiantes, declinación 
funcional y déficit cognitivo progresivo; b) asistencia en la clarificación o 
reorientación de los objetivos de atención del paciente y de la familia; c) 
asistencia en la resolución de dilemas éticos; d) situaciones en las cuales 
un paciente o su representante legal rechazan tratamientos invasores o cu- 
rativos, prefiriendo sólo aquellas medidas que favorecen la comodidad; e) 
pacientes que se espera fallezcan a corto plazo después del alta hospitala- 
ria, y f) suministro de apoyo para el sufrimiento para el personal que 
atiende al paciente, en particular después de la pérdida de un colega que se 
encontraba bajo su cuidado? (cuadro 48-1). 


Cuidados paliativos: antecedentes históricos y filosofía 


Los cuidados paliativos, en virtud de sus diversos objetivos, prácticas y 
practicantes, tienen muchos orígenes, pero no habría surgido como una 
filosofía amplia de atención sin la contribución fundamental de Cicely 
Saunders (fig. 48-7). Su vida laboral inició al lado de la cama de un pacien- 
te individual, pero al final dirigió un movimiento de cuidados modernos, 
dio origen a una nueva especialidad médica, inició investigación científica 
y social amplias y cambió la percepción de la muerte y del proceso de fa- 
llecimiento para millones de pacientes y familiares. 

Saunders era una enfermera titulada, trabajadora social médica y por 
último un médico que se inspiró en las necesidades surgidas del sufri- 
miento de los soldados en la Segunda Guerra Mundial. Su mentor, el ciru- 
jano torácico Howard Barrett finalmente la convenció de volverse médico 


CUE Indicaciones para solicitar la valoración 
por un especialista de cuidados paliativos 


Pacientes con enfermedades progresivas y que limitan la vida, en especial si se 
caracterizan por síntomas abrumadores, disminución de la capacidad funcio- 
nal y déficit cognitivos progresivos. 

Apoyo para clarificar o reorientar los objetivos de atención del paciente o de 
sus familiares. 

Apoyo para resolver dilemas éticos. 

Situaciones en las cuales el paciente o su representante legal rechaza trata- 
mientos con penetración corporal o curativos adicionales, estableciendo su 
preferencia para recibir sólo medidas para mejorar su comodidad. 

Pacientes en quienes se espera la muerte inminente poco después del alta 
hospitalaria. 


Brindar apoyo durante el duelo para el personal sanitario, en particular si falle- 
ció un colega que se encontraba bajo su cuidado. 


Figura 48-7. Cicely Mary Strode Saunders. (Cortesía de Christopher's 
Hospice.) 


para incrementar la credibilidad de sus ideas en un sistema de salud domi- 
nado por los médicos para ese momento. Saunders hizo tres contribucio- 
nes fundamentales al campo de los cuidados paliativos: a) observó que la 
calidad de vida de los pacientes con dolor por cáncer avanzado mejoraba 
con dosis programadas de opioides; b) desarrolló el concepto de Dolor to- 
tal** para incluir las dimensiones fisiológica, espiritual y existencial del 
dolor, y c) fundó el St. Christopher’s Hospice en 1967. Cada una de estas 
contribuciones ilustran los principios que se volvieron temas sobresalien- 
tes en los cuidados paliativos: el énfasis en el control de los síntomas que 
se correlacionan con la mejoría en la calidad de vida, reconocimiento de 
las dimensiones espirituales y existencial de la salud y enfermedad y la 
insistencia del trabajo en equipo como modelo de operación para el sumi- 
nistro de cuidados. Nathan Cherny (fig. 48-8), otro pionero de los cuida- 
dos paliativos hizo eco de estos temas en su definición de cuidados palia- 
tivos: “atiende tres aspectos: calidad de vida, valor de la vida y significado 
de la vida.” Por tanto, el objetivo de los cuidados paliativos es la existen- 
cia, no la muerte. 

Los cirujanos han tenido una participación integral en los cuidados 
paliativos conforme éstos han evolucionado; los procedimientos quirúrgi- 
cos se han vuelto parte del arsenal para el alivio de los síntomas. Por ejem- 
plo, aunque la mastectomía, gastrectomía, pancreaticoduodenectomía y la 
derivación de Blalock-Taussig se consideran métodos curativos o al menos 
definitivos, la base inicial para el desarrollo de estos procedimientos era el 
tratamiento paliativo eficaz.*?* El reporte oficial del Massachusetts Gene- 
ral Hospital en su experiencia al tratar víctimas del incendio de Coconut 
Grove identificó desde el inicio a los cuidados psicológicos y sociales como 
los principales componentes para la atención total de las víctimas de que- 
maduras.” 

Además de desarrollar procedimientos con utilidad paliativa, los ciru- 
janos hicieron contribuciones importantes a la filosofía de los cuidados 
paliativos. Por ejemplo, en 1975, poco después del establecimiento del 
concepto de enfermo terminal, el distinguido cirujano y educador J. Engle- 
bert Dunphey acuñó el concepto de no abandono del paciente con enfer- 
medad terminal en una publicación de referencia que estructura de mane- 
ra profunda el desarrollo de la especialidad de cuidados paliativos. 

El término cuidados paliativos fue acuñado por un cirujano canadien- 
se, Balfour Mount (fig. 48-9), en 1975 durante la inauguración del primer 
hospital del programa de cuidados paliativos en Norteamérica. Los ciruja- 
nos tuvieron una participación activa en el establecimiento de muchos 
programas comunitarios de atención a enfermos terminales en Estados 
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Figura 48-9. Balfour Mount. (Con autorización de McGill University.) 


> 


Figura 48-8. Nathan Cherny, pionero de los cuidados paliativos. 


Unidos y contribuyeron en la creación de libros para profesionales y para 
el público en general sobre el tema. Y 

En la última década, el American College of Surgeons ha publicado va- 
rios principios para la atención estándar en cuidados paliativos y de cuida- 
dos al final de la vida además de su apoyo a programas para la disemina- 
ción de información a los cirujanos con respecto a los principios y práctica 
de los cuidados paliativos.*** El Royal College of Surgeons ha reconocido 
los cuidados paliativos como un dominio de competencia para capacita- 


ción (Fellowship) en la última década, y desde el año 2002 el American 
Board of Surgery ha incluido a los cuidados paliativos como dominio del 
conocimiento esperado para calificar en su examen. 

En los últimos 40 años los cuidados paliativos de enfermos en etapa 
terminal se han vuelto componentes de los sistemas de salud en varios 
grados en la mayor parte de los países del mundo. En el cuadro 48-2 se 
muestra una comparación de los cuidados paliativos y cuidados de enfer- 
mos en etapa terminal. Ambos han recibido apoyo por la Organización 


ULSA Comparación de los cuidados paliativos y de aquellos que reciben los enfermos en etapa terminal 


Elegibilidad 


Sitio donde se 
preste el 
servicio 


Tratamientos 


Cuidados paliativos 


Pueden ser iniciados por el médico 
tratante al momento del diagnósti- 
co de cualquier enfermedad grave, 
sin importar el pronóstico 


No es necesario renovar los criterios, 
porque no existe el requerimiento 
de un pronóstico determinado 


Todas las enfermedades, todas las 
edades 


Hospitales, lo que incluye aquellos 
de la Veteran's Administration 


Clínicas de atención a la salud 
Unidades de cuidados diurnos 
Asilos 

Hogar 

Medidas terapéuticas paliativas y di- 


rigidas a la enfermedad, como qui- 
mioterapia y diálisis 


Cuidados de enfermos en etapa terminal (beneficios de Medicare) 


El paciente es elegible para el apartado A de Medicare 


Paciente que ha sido dictaminado con probable supervivencia por seis meses o menos si la enfermedad 
no se trata y siguiendo su evolución natural (valorado por dos médicos) 


El paciente (o su representante legal si el paciente no puede tomar decisiones) debe firmar una planilla 
para recibir los beneficios de los cuidados en etapa terminal 


Su elegibilidad puede renovarse en tanto el paciente continúe cumpliendo con los criterios de admisión 
Todas las enfermedades en etapa terminal 


Para obtener los beneficios de Medicare no es obligado que se firme una orden de “No reanimar” 
Para obtener los beneficios de Medicare no es necesario que se cuente con un cuidador primario en el 


domicilio 


Los cuidados de enfermos terminales deben ser proporcionados por programas certificados por Medi- 


care para atención de enfermos en etapa terminal 


La mayor parte de la atención se lleva a cabo en el hogar 
Hospitales, lo que incluye aquellos de la Veterans Administration 


Unidades de cuidados diurnos 


Asilos 


Sólo cuidados paliativos 


Algunos programas de atención a enfermos terminales autorizan continuar con medidas como diálisis, 
nutrición parenteral total, alimentación por sonda y quimioterapia 


ás definidos y amplios que los pagos por cuidados paliativos 


edicare paga todos los gastos relacionados con los cuidados en etapa terminal: medicamentos, proce- 
dimientos, honorarios médicos, equipo médico duradero, visitas del personal de enfermería, servicios 
para la atención del duelo hasta un año después de la fecha de la muerte 


La mayor parte de los beneficios de Medicaid son similares a los de Medicare en casi todos los estados 


La mayor parte de los planes de aseguramiento tienen beneficios de cuidados en etapa terminal 


Pago por + Algunos tratamientos y medicamen- + 
aseguradoras tos son cubiertos por Medicare, Me- a 
dicaid y compañías privadas de se- 
guros 
de la Unión Americana 
Formación + Interdisciplinario + Interdisciplinario 
del equipo + Composición flexible dependiendo . 


de la situación clínica 


edicare requiere que el equipo esté formado por médico, enfermera, trabajadora social y un voluntario 


El paciente puede continuar recibiendo atención por su médico o continuar su vigilancia a través del di- 
rector médico de la unidad de cuidados para individuos con enfermedad terminal 


Mundial de la Salud,“ sociedades médicas** y consejos de especialidades 
médicas.“ Más que una filosofía de atención, los cuidados paliativos y de 
enfermos en etapa terminal ha surgido como una especialidad médica que 
proporciona atención médica estándar a pacientes en entornos institucio- 
nales y en el hogar de los enfermos. La medicina paliativa ha sido recono- 
cida como subespecialidad médica por el Royal College of Medicine desde 
1987 y por la American Board of Medical Specialties en 2006. Muchas com- 
pañías aseguradoras pagarán estos servicios como beneficio estándar y en 
Estados Unidos, los servicios de atención a enfermos terminales de Medi- 
care proporcionan beneficios por día para el pago de enfermeras, servicios 
sociales, auxiliares para el cuidado, negligencia médica, voluntarios, apoyo 
de capellanes, equipo médico duradero y el costo de los medicamentos 
para el control de los síntomas. 

Aunque todos los pacientes, sin importar su pronóstico pueden bene- 
ficiarse de los servicios de un médico de cuidados paliativos con experien- 
cia en el alivio de síntomas intratables, la atención de enfermos termina- 
les? es una forma específica de cuidados paliativos dirigida a los pacientes 
en quienes se espera que vivan seis meses o menos, por lo común certifica- 
do por dos médicos (el médico tratante y el director de la unidad de cuida- 
dos de enfermos terminales). Al inicio, se obtienen dos certificaciones en 
periodos de tres meses seguida por una la certificación cada 60 días en lo 
sucesivo. Los cuidados pueden continuar después de los seis meses de su- 
pervivencia estimados al inicio, y se basan en la progresión de la enferme- 
dad, disminución adicional de la capacidad funcional y persistencia de los 
síntomas. El objetivo de la unidad de cuidados de enfermos terminales es 
proporcionar una atención holística al final de la vida dirigida al alivio del 
sufrimiento de los pacientes. La mayor parte de los estadounidenses indi- 
can preferencia de fallecer en su hogar, pero casi 75% fallecen en un am- 
biente institucional (50% en hospitales y otros 75% en asilos). Del 25% 
restante que fallece en su domicilio, los servicios de cuidados a enfermos 
terminales pueden ayudar a lograr una mejor experiencia tanto para el 
paciente como para sus seres queridos. La referencia temprana y el uso 
amplio de los beneficios de la atención a enfermos en etapa terminal pue- 
den ayudar a más pacientes a lograr sus objetivos de fallecer en el hogar. 


Conceptos de sufrimiento, dolor, salud y curación 


Los cuidados paliativos atienden específicamente la experiencia del pa- 
ciente individual de sufrimiento por la enfermedad. Los orígenes filosófi- 
cos de los cuidados paliativos inician con la atención del sufrimiento y las 
cuestiones existenciales que se originan por el sufrimiento. Más que la 
mera revolución tecnológica en el tratamiento de los síntomas, los parti- 
darios de los cuidados paliativos buscan una revolución en las bases mo- 
rales de la medicina que cuestione los razonamientos que a menudo pare- 
cen dar origen a intervenciones fútiles y que identifiquen muchos de los 
problemas que más tarde fueron analizados por expertos en ética médica. 
Se ha modificado la orientación de los objetivos de la atención médica, los 
cuales se centraban en la enfermedad y su tratamiento y ahora la atención 
se centra en el objetivo de la medicina y del significado de los términos 
salud y curación. 

En los últimos 50 años se han propuesto varios conceptos y teorías con 
respecto a la naturaleza del dolor, sufrimiento y salud, los cuales han mo- 
dificado el marco conceptual de los cuidados paliativos. Por ejemplo, 
mientras se consideran las diferencias entre los métodos orientados a la 
enfermedad en la atención de pacientes con enfermedades graves, el psi- 
quiatra Arthur Kleinman escribió: Existe una base moral para la curación 
en todas las sociedades. La salud es el objetivo central de la medicina... el 
propósito de la medicina es controlar el proceso patológico y atender la expe- 
riencia de la enfermedad. Nunca antes había sido tan clara la interrelación 
de la enfermedad crónica con el sistema médico: para los pacientes, el con- 
trol de la enfermedad es por definición limitada; la atención de los proble- 
mas cotidianos creados por la enfermedad es el aspecto primordial. 

El alivio del dolor ha sido la base clínica para los cuidados paliativos y 
la atención de enfermos en etapa terminal. La International Association for 
the Study of Pain la definió como “la experiencia sensorial y emocional 
desagradable relacionada con daño hístico potencial o real o bien descrita 
en términos de tales daños””' Para fines de la atención paliativa interdisci- 
plinaria, el concepto de Saunders de “Dolor total”? es una definición más 
útil y con frecuencia se utiliza como la base para los cuidados paliativos. El 
enfoque de Dolor total es la suma de cuatro dominios principales del do- 
lor: físico, psicológico, social o socioeconómico y espiritual. Cada uno de 
ellos contribuye al sufrimiento, pero no es sinónimo del mismo. 


Las personas sufren cuando su integridad individual o personal se 
pone en riesgo: “Los cuerpos no sufren, sólo sufren las personas”? 

La calidad de ser humano conlleva una dimensión trascendente que a 
menudo enmarca la amenaza existencial de muerte en un sentido más am- 
plio. Como tal, los aspectos relacionados con los antecedentes de una per- 
sona y su legado a futuro se tornan más convincentes conforme se hace 
más evidente la declinación física. Como lo mencionó Cassell, si el médico 
comprende el sufrimiento no sólo en su dimensión física (atención a los 
exámenes de laboratorio, estudios radiográficos, etc.) puede ignorar el do- 
lor psicológico y espiritual que acompaña al proceso de muerte; tal omi- 
sión puede ocasionar el fracaso para aliviar el sufrimiento que en realidad 
es parte del mismo.” La taxonomía de Saunders del dolor y la descripción 
de Cassell de los mecanismos de sufrimiento representan en conjunto la 
estructura y función de la psique humana en el contexto de una enferme- 
dad que pone en riesgo la vida. 

Frankl” contribuyó a la filosofía de cuidados paliativos con la noción 
de que el deseo de sobrevivir se relaciona con la capacidad de dar sentido 
al sufrimiento, darle al sufrimiento un sentido de significado. Brody des- 
cribió el sufrimiento como la sensación de angustia que acosa a un indivi- 
duo cerca del final de su vida cuando su narrativa personal se fragmenta 
hasta el punto de la incoherencia. Esta fragmentación evita que el indivi- 
duo transforme su historia personal en un legado que perdure después de 
su muerte. Brody cuestionó los cuidados médicos para pacientes con en- 
fermedades graves al considerar que la participación de los médicos en la 
atención de los pacientes podría ayudar a estos pacientes a transformar 
“una historia perdida” en un “legado trascendente”>* 

Por último, el marco de referencia del desarrollo para el final de la vida 
propuesta por Byock* percibe las últimas fases de la vida no tanto como 
una arena para el sufrimiento, sino como una fase natural de la vida con 
sus propias actividades de desarrollo que, cuando se logran, dan origen a 
una profunda satisfacción de crecimiento personal que es recíproco con el 
crecimiento de aquellos con quienes comparte esta experiencia. Las cuatro 
actividades del desarrollo de Byock del proceso de muerte incluyen: a) 
renovación de un sentido de significado y valía personal, b) brindar un 
cierre a las relaciones personales y comunitarias, c) brindar un cierre a las 
relaciones con el mundo y d) la aceptación del final de la vida. 


Comunicación eficaz y negociación 
de los objetivos de la atención 


Modificar los objetivos de atención de la curación a la paliación casi al fi- 
nal de la vida es difícil desde el punto de vista emocional y clínico, y de- 
pende de un pronóstico claro y capacidades eficaces de comunicación. Por 
desgracia, emitir un pronóstico puede ser notoriamente difícil e impreciso 
conforme avanza la enfermedad; Christakis argumentó que, en gran me- 
dida, los médicos han aplicado a su responsabilidad tradicional de brindar 
un pronóstico claro con respecto a enfermedades incurables y a la cercanía 
de la muerte. Sin embargo, se cuenta con herramientas válidas para el 
pronóstico en individuos con enfermedad crítica (APACHE, MODS, etc.) 
y conforme más avanza la enfermedad, el estado funcional es el factor pro- 
nóstico más importante para la supervivencia. Por ejemplo, los individuos 
con cáncer metastásico avanzado que descansan o duermen por 50% o 
más de sus horas de vigilia normales y requieren asistencia con sus activi- 
dades cotidianas tienen una supervivencia calculada de semanas, en tanto 
que los pacientes que permanecen encamados y dependen de ayuda para 
realizar sus actividades cotidianas tienen una supervivencia esperada de 
días o de una semana o en el mejor de los casos dos semanas. En el cuadro 
48-3 se muestra una herramienta simple para el pronóstico con el fin de 
ayudar a los médicos a identificar a los pacientes que se encuentran cerca 
del final de la vida. 

La escala de desempeño de Karnofsky valora el estado funcional con 
valores de 100 (nivel funcional más alto) a 0 (muerte). Se utiliza a menudo 
en los cuidados paliativos para valorar en términos generales las necesida- 
des anticipadas del paciente y su pronóstico. La escala funcional de los 
cuidados paliativos”? es una ampliación validada” de la escala de Karnofs- 
ky que incluye cinco dominios dirigidos a los cuidados paliativos, lo que 
incluye la ambulación, nivel de actividad, cuidados personales, consumo 
de alimentos y nivel de conciencia además de la evidencia de la enferme- 
dad. El Missoula-Vitas Quality of Life Index es una escala de 25 preguntas 
específica para los cuidados paliativos y pacientes en etapa terminal que 
califica los síntomas, la función, relaciones interpersonales, bienestar y es- 
piritualidad. Se dispone de actualizaciones y versiones en español. * 
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(UND LEÍ Herramientas simples para establecer 
el pronóstico en individuos con enfermedad 


avanzada (en especial cáncer) 


Estado del 

desempeño 
Nivel funcional (ECOG) Pronóstico 
Capaz de realizar todas las actividades 2 Meses 


cotidianas básicas en forma indepen- 
diente y algunas actividades cotidia- 
nas con instrumentos 
Descansa/duerme hasta 50% o más del 3 
tiempo en que permanece alerta y re- 
quiere cierta ayuda con actividades 
cotidianas basicas 
Depende de ayuda para realizar sus ac- 4 
tividades cotidianas básicas y se en- 
cuentra sólo en cama o en silla 


Semanas a unos 
cuantos meses 


Días o Unas cuan- 
tas semanas 
cuando mucho 


Estas observaciones aplican a pacientes con enfermedades avanzadas, progresivas, incura- 
bles (p. ej. cáncer metastásico resistente al tratamiento). 

Actividades cotidianas básicas, actividades cotidianas como desplazarse, acudir al baño, ba- 
ñarse, vestirse, alimentarse por sí mismos); actividades cotidianas con instrumentos, por 
ejemplo actividades más complejas como preparación de alimentos, realización de activi- 
dades en el hogar, realizar compras; ECOG, Eastern Cooperative Oncology Group functional 
(estado funcional). 


Sin importar la herramienta utilizada para el pronóstico, éste debe in- 
formarse al paciente y a sus familiares. Si se realiza en forma apropiada, la 
comunicación y negociación con pacientes y familiares con respecto a 
la enfermedad terminal avanzada puede en potencia evitar gran daño psi- 
cológico y facilitar una transición difícil. Para la comunicación eficaz y 
compasiva es útil seguir un proceso organizado similar al de la historia 
clínica estructurada a fin de valorar a todo paciente. Un método sistemá- 
tico para dar información desfavorable propone seis pasos que el médico 
puede aprender con facilidad: a) iniciar con la selección de un lugar apro- 
piado, presentarse a sí mismo y sentarse con la persona que recibirá la in- 
formación; b) conocer cuál es la información que tiene el paciente o los 
familiares; c) saber qué desea saber el paciente o sus familiares; d) propor- 
cionar la información; e) expresar empatía, y f) establecer las expectativas, 
planes y cuidados sucesivos (cuadro 48-4).% El éxito con este método para 
dar malas noticias depende en gran medida de la capacidad del médico 
para responder con empatía a la reacción del paciente (y de sus familiares) 
ante la información recibida. La respuesta empática no requiere que el 
cirujano comparta las mismas emociones del paciente, sino que precisa la 
identificación de las emociones del paciente y reflejo con precisión que 
está consciente y que el paciente perciba dicha conciencia. La valoración 
del paciente en estas conversaciones debe dar la más alta prioridad a iden- 
tificar y responder a la fuente más inmediata de angustia. Aliviar los sínto- 
mas más prominentes es un requisito para una investigación amplia de las 
fuentes potenciales de sufrimiento; el proceso de valoración puede ser te- 
rapéutico en sí mismo si se realiza en forma respetuosa y gentil. 


CUIDADOS AL FINAL DE LA VIDA 


El proceso de muerte y cuidados del paciente al momento de la muerte es 
una entidad clínica distinta que demanda capacidades específicas del mé- 
dico. En esta sección se revisan problemas específicos y las herramientas 
disponibles para brindar cuidados compasivos al final de la vida. 


AUN OLEA Información de noticias desfavorables: 


principios importantes 


+ Escenario: encontrar un lugar tranquilo, privado para el encuentro. Sentarse 
cerca del paciente. 

+ Escuchar: clarificar qué es lo que comprende el paciente, su familia o ambos 
con respecto a la situación. 

+ “Información de alerta”: preparar al paciente y a la familia y obtener su autori- 
zación para informarle de malas noticias (p. ej., "me temo que tengo malas 
noticias”). 

+ Silencio: dar una pausa después de informar las malas noticias. Se permite que 
el paciente y sus familiares absorban o reaccionen a la nueva información. 

+ Brindar ánimo: expresar su esperanza con respecto a los aspectos realistas y 
apropiados de acuerdo con las circunstancias (p. ej. el paciente no será aban- 
donado; se controlarán los síntomas). 


Síndrome de pérdida inminente3?** 


En un paciente que ha progresado a una etapa terminal de una enferme- 
dad avanzada (p. ej., cáncer) varios signos hacen evidente la inminencia de 
la muerte. Conforme el paciente en etapa terminal progresa a la muerte, 
permanece encamado cada vez más, y necesita ayuda para todas sus acti- 
vidades cotidianas básicas. Existe una reducción estable en el deseo y soli- 
citud de alimento y líquidos. Para el paciente moribundo es angustiante la 
resequedad progresiva de la boca, que puede ser identificada por el perso- 
nal médico como deshidratación. A menudo se incrementa por el uso de 
medicamentos anticolinérgicos, respiración a través de la boca y adminis- 
tración de oxígeno (Oj) complementario sin humidificación. 

Con la progresión de la debilidad, fatiga y pérdida de peso, que son 
comunes en enfermos en etapa terminal, se experimenta mayor dificultad 
para la deglución, lo que puede dar origen a episodios de broncoaspira- 
ción e incapacidad para deglutir tabletas y hace necesario el uso de vias al- 
ternativas para la administración de medicamentos (p. ej., intravenosa, 
subcutánea, rectal, sublingual, bucal o transdérmica). Además del incre- 
mento en el riesgo de broncoaspiración, los pacientes moribundos desarro- 
llan gran dificultad para eliminar sus secreciones orofaríngeas y de vías 
respiratorias altas, lo que ocasiona respiración ruidosa. Conforme se acerca 
la muerte se modifica el patrón respiratorio con incremento en los perio- 
dos de apnea, a menudo seguido de un patrón de Cheyne-Stokes con respi- 
ración rápida que progresa a intervalos más prolongados entre una respira- 
ción y otra hasta un periodo de apnea. Conforme se desarrolla inestabilidad 
circulatoria los pacientes moribundos pueden mostrar extremidades frías y 
marmóreas. Los periodos de confusión a menudo se acompañan de dismi- 
nución en la diuresis y episodios de incontinencia fecal y urinaria. 

Conforme se acerca la muerte ocurren varios cambios cognitivos. Los 
pacientes que se encuentran en los últimos días de vida pueden mostrar 
algunos signos de confusión o delirio. El delirio agitado es una caracterís- 
tica prominente de una muerte difícil. Otros cambios cognitivos que pue- 
den observarse incluyen disminución de interés en la interacción social, 
mayor somnolencia, disminución de la capacidad de atención, desorienta- 
ción en cuanto a tiempo (a menudo con alteración de los ciclos de vigilia- 
sueño) y alteración de los sueños, lo que incluye sonambulismo o alucina- 
ciones visuales. Para algunos pacientes puede ser difícil la reducción de la 
agudeza visual y auditiva; sin embargo aquellos que parecen en estado co- 
matoso podrían estar conscientes de lo que ocurre en su entorno. Los in- 
dividuos con caquexia grave pueden perder su capacidad para mantener 
cerrados los ojos durante el sueño por la pérdida de grasa retroorbitaria 


Síntomas comunes al final de la vida 
y su tratamiento?”°"© 


Los tres síntomas más comunes y de mayor importancia que ponen en 
riesgo la comodidad de un paciente moribundo en sus últimos días son la 
insuficiencia respiratoria, dolor y trastornos cognitivos. Los principios ge- 
nerales que se aplican al tratamiento de los síntomas en los últimos días 
de vida incluyen: a) anticipación de los síntomas antes de su aparición; 
b) reducción de las intervenciones tecnológicas (por lo común con el tra- 
tamiento de los síntomas con medicamentos), y c) planear vías alternati- 
vas para la administración de medicamentos en caso de que no pueda 
utilizarse la vía oral. En la medida de lo posible debe reducirse con precau- 
ción la dosis de opioides y de otros medicamentos conforme disminuye la 
depuración renal casi al final de la vida, pero es importante recordar que 
el incremento en la somnolencia y la disminución en la frecuencia respira- 
toria son características prominentes del proceso de muerte independien- 
temente de los efectos secundarios de fármacos. La interrupción súbita de 
analgésicos opioides casi al final de la vida puede precipitar síntomas de 
supresión; por tanto no deben interrumpirse estos medicamentos en caso 
de somnolencia creciente o disminución de la frecuencia respiratoria. 

Los principios de la farmacoterapia para el tratamiento del dolor y sínto- 
mas no relacionados con el dolor en los cuidados paliativos se describen en 
el cuadro 48-5. La Organización Mundial de la Salud,** la United States Agen- 
cy for Health Care Policy and Research,* la Academy of Hospice and Pallia- 
tive Medicine™ y otras instituciones han aprobado un método “escalonado” 
para el tratamiento del dolor por cáncer que puede ocasionar un control 
satisfactorio del mismo, predecible, en la mayor parte de los pacientes (cua- 
dro 48-6). El dolor resistente al tratamiento requiere experiencia adicional 
y en ocasiones métodos con penetración corporal (cuadros 48-7 y 48-8). 

El tratamiento primario de la disnea en el proceso de fallecimiento con- 
siste en opioides, cuya dosis debe ser ajustada con precaución para incre- 


(Up) oF fZ Principios de farmacoterapia en cuidados 
paliativos 


+ Creer en el paciente cuando reporte su síntomas. 
+ Modificar el proceso patológico cuando sea posible y apropiado. 


+ En individuos con enfermedad terminal, se evitan medicamentos que no 
tengan relación directa con el control de los síntomas. 


+ Utilizar método multidisciplinario. 
+ Considerar tratamientos no farmacológicos siempre que sea posible. 
+ Alentar la participación de un farmacéutico clínico en el plan terapéutico. 


+ La elección de los fármacos puede tener varios objetivos (p. ej. utilizar halo- 
peridol para delirio con agitación y tratamiento de la náusea). 


+ Para el dolor, utilizar medicamentos auxiliares siempre que sea posible (cua- 
dro 48-8). 


+ Cuando se utilicen opioides administrar la dosis más baja posible (uso de 
medicamentos auxiliares, anestésicos locales o regionales, intervenciones 
quirúrgicas, etc.). 

+ Evitar las combinaciones fijas de fármacos. 

+ Evitar los costos excesivos. 

+ Elegir fármacos con mínimos efectos secundarios. 

+ Anticipar los efectos secundarios y en la medida de lo posible prevenirlos. 


+ Para ancianos con hipoproteinemia y azoemia “iniciar con dosis bajas y ajus- 
tarlas con lentitud". 


+ Utilizar la vía de administración oral siempre que sea posible y práctico. 
+ No utilizar inyecciones intramusculares. 
+ Para síntomas persistentes utilizar dosis programadas y no por razón necesaria. 


+ Utilizar un método escalonado (véanse las recomendaciones de la Organiza- 
ción Mundial de la Salud para el tratamiento escalonado del dolor; véase 
cuadro 48-6). 


+ Valorar continuamente y ajustar las dosis con base en el efecto. 
+ Utilizar dosis equianalgésicas cuando se cambie de opioide (cuadro 48-6). 


+ Valorar la comprensión del paciente y de su familia en lo que se refiere al tra- 
tamiento del dolor. 


mentar la comodidad y reducir la taquipnea a cifras de 15 a 20 respiraciones 
por minuto. El movimiento del aire a través de la cara generado por un 
ventilador puede ser de bastante utilidad. Si no es eficaz, el uso empírico de 
O) por catéter nasal (2 a 3 L/min) puede brindar cierto alivio subjetivo, que 
podría no ocasionar cambios observables en la oximetría de pulso. El O, 
complementario debe humidificarse para evitar que se empeore la reseque- 
dad de boca. Las dosis típicas de inicio de opioides para disnea deben ser de 
la mitad a dos terceras partes de la dosis inicial del mismo fármaco para 
tratamiento del dolor por cáncer. Para pacientes que ya reciben opioides por 
dolor, puede incrementarse la dosis en 25 a 50% del fármaco utilizado para 
alivio del dolor, lo que a menudo es eficaz para aliviar la disnea y el dolor. 

La disponibilidad y variedad de fármacos no debe evitar que se impida 
el uso de tratamiento no farmacológico. El tratamiento con masajes, mú- 
sica, arte, imaginación guiada, hipnosis, fisioterapia, terapia con mascotas 
y otras actividades constructivas alivia los síntomas y favorece una sensa- 
ción de esperanza a través de mejorar la función, el placer estético y la 
vinculación social. Los talentos y capacidades abandonadas durante el tra- 
tamiento y prevención de la enfermedad pueden recuperarse incluso en 
las etapas más avanzadas de la enfermedad. 

El dolor a menudo es un problema menos importante en los últimos 
días de vida porque la reducción de la actividad se asocia con menor pro- 
ducción de dolor. Así, la combinación de la eliminación disminuida de 
opioides puede dar origen a una mayor potencia de los fármacos prescritos. 
Por fortuna, las crisis de dolor intenso son poco comunes, pero cuando se 


(ULA Método de la Organización Mundial de la Salud 
en tres pasos para el control del dolor por cáncer** 


Paso uno, dolor leve (calificación en la escala análoga visual de 1 a 3) 
Fármacos no opioides con o sin medicamentos auxiliares 
Paso 2, dolor moderado (calificación en la escala análoga visual de 4 a 6) 
Opioides para dolor leve a moderado y fármacos no opioides con o sin fár- 
macos auxiliares 
Paso 3, dolor intenso (calificación en la escala análoga visual de 7 a 10) 
Opioides para dolor moderado a intenso con o sin opioides, con o sin fárma- 
cos auxiliares 


atienden de manera inadecuada pueden causar angustia duradera eintensa 1763 


(duelo complicado) para los seres queridos quienes atestiguan las horas o 
días finales de agonía. Tales situaciones pueden requerir la administración 
continua de opioides parenterales. Conforme se acerca la muerte y el pa- 
ciente pierde la capacidad de expresarse en forma verbal, es importante 
valorar el dolor con frecuencia, lo que incluye la observación estrecha de 
signos no verbales de sufrimiento (p. ej., gesticulación, incremento de la 
frecuencia respiratoria). La dosificación adecuada de analgésicos opioides 
puede requerir vías alternas de administración conforme el paciente pre- 
senta mayor somnolencia o desarrolla dificultades para la deglución. Los 
opioides no deben interrumpirse de manera súbita, incluso si el paciente no 
responde porque dicha interrupción puede causar sufrimiento intenso. 

Los trastornos cognitivos al final de la vida se manifiestan en la mayor 
parte de los pacientes con incremento en la somnolencia y delirio. La som- 
nolencia gradualmente creciente puede acompañarse de periodos de des- 
orientación y confusión leves y responder a la presencia de los seres ama- 
dos y cuidadores, con mínima necesidad de medicamentos. Es posible que 
se desarrolle una forma más angustiante de delirio, que se manifiesta por 
agitación creciente que puede necesitar el uso de fármacos neurolépticos. 
El incremento en las concentraciones de opioides, benzodiacepinas o 
combinaciones de éstos puede exacerbar el delirio (en especial en indivi- 
duos de edad avanzada). 


Declaración de muerte” 


Si el cuerpo se encuentra en hipotermia o ha sufrido de la misma, por ejem- 
plo víctimas de ahogamiento que caen al agua en el invierno, el médico no 
debe declarar la muerte hasta que se hayan realizado los intentos por calen- 
tar el cuerpo. En el hospital, unidad de cuidados de enfermos terminales o 
en el hogar la declaración de muerte se vuelve parte del registro médico legal 
del evento. Hay varios signos físicos de muerte que un médico debe buscar 
para confirmar que el paciente ha fallecido: falta completa de respuesta a los 
estímulos verbales o táctiles, ausencia de frecuencia cardiaca y respiratoria, 
pupilas fijas, cambios de coloración cérea de la piel, poiquilotermia gradual 
y relajación de los esfínteres con salidas de orina y heces. Para las muertes en 
el hogar de pacientes que se habían incluido en un programa de cuidados 
terminales, debe establecerse contacto de inmediato con la enfermera espe- 
cialista en cuidados terminales. En algunos estados de la Unión Americana 
las muertes en el hogar requieren reporte y una breve investigación policia- 
ca. Para muertes ocurridas en el hospital, debe notificarse al familiar (en 
persona, si es posible). En circunstancias específicas debe solicitarse la valo- 
ración por un examinador médico o por un juez (p. ej., muertes en las salas 
de operaciones), pero en la mayor parte de los casos no son necesarios sus 
servicios. Sin embargo, los médicos que declaran la muerte necesitan com- 
pletar un certificado de defunción con base en las leyes locales. Los familia- 
res también deben ser informados, si es apropiado, con respecto a posibles 
autopsias y donación de órganos. Por último, es importante permitir los ri- 
tuales religiosos que podrían ser importantes para el paciente difunto o sus 
familiares. Duelo es la experiencia de pérdida por la muerte de una persona 
con quien se tenía vínculos. Luto es el proceso de adaptación por la pérdida 
de algún ser querido y con los pensamientos, sentimientos y conductas que 
la persona experimenta después de la pérdida." Aunque el duelo y luto se 
acentúan en el periodo inmediato a la muerte, es importante notar que los 
pacientes y sus familiares pueden iniciar el proceso de duelo mucho antes 
del momento de la muerte, conforme los pacientes y familiares sufren pér- 
dida gradual de la independencia, de la vitalidad y control. Además de los 
seres amados cercanos al difunto, es importante notar que los cuidadores 
también pueden experimentar duelo por la pérdida de sus pacientes.?7 


ÉTICA PROFESIONAL: CONFLICTO DE INTERESES, 
INVESTIGACIÓN Y ÉTICA CLÍNICA 


Conflicto de intereses 


El conflicto de intereses para los cirujanos puede originarse en muchas si- 
tuaciones en las cuales pueden percibirse beneficios o ganancias potenciales 
para el cirujano y en las que existe conflicto en la responsabilidad de antepo- 
ner los intereses del paciente a los del propio cirujano. Los conflictos de in- 
terés para el cirujano pueden incluir situaciones reales o percibidas en las 
cuales el individuo obtiene una ganancia monetaria por su participación 
como médico o investigador. En la comunidad académica la ganancia mo- 
netaria podría no ser el factor primario. Otros motivadores como el poder o 


87 OINLIdVI 


epi e] ap ¡eu ¡e UQ|DUAIe A son!1eped sopepin) ‘eona 


1764 CUADRO 48-7 Analgésicos para dolor persistente 
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Fármaco Dosis inicial (adulto, >60 kg) 


Dolor leve persistente, calificación en la escala análoga visual (VAS) de 1 a 3 
325 a 650 mg PO cada 6 h 
Dosis máxima, 3 200 mg/24 h 


Paracetamol 


Ácido acetilsalicílico 600 a 1 500 mg PO cada 6 h 


Trisalicilato magnésico 750a 1500 mg PO cada 12 h 


de colina 
Ibuprofén 200 a 400 mg cada 6 h 
Dosis máxima, 3 200 mg/24 h 
Naproxén 250 mg PO cada 12 h 


Dosis maxima, 1 300 mg/24 h 
Dolor persistente moderado, VAS 4 a 6 


Hidrocodona 5a7.5mgPO cada 4 h 


Oxicodona 5 mg PO cada 4 h 


Dolor persistente intenso, VAS 7 a 10 
10 mg PO cada 2a4h 
2 a 4 mg por vía intravenosa cada 4 h 


Morfina 


Hidromorfona 1a 3 mg PO o rectal cada 4 h 
1 mg IV o SC cada 4 h 


Fentanilo transdérmico Parches de 12 g/h cada 72 h 


Metadona 


Comentarios 


Utilizar <2 400 mg si se utilizan otros fármacos potencialmente hepatotóxicos 


El paracetamol se encuentra presente en varios medicamentos de venta sin re- 
ceta y con gran facilidad puede excederse la dosis máxima recomendada 


Hemorragia gástrica, disfunción plaquetaria 


Útil para evitar la disfunción plaquetaria 


Gastropatía, nefropatía, disminución de la agregación plaquetaria 


Disponible en forma de gel transcutáneo 


El fármaco más prescrito en Estados Unidos 

Combinado con paracetamol limita su uso al dolor moderado 

Se vende combinado con ASA o paracetamol o bien como único fármaco 
Se cuenta con forma farmacéutica de liberación lenta 


Fármaco estándar para comparación con opioides alternativos. Evítese o utilíce- 
se con precaución cuando se administra a personas de edad avanzada, indivi- 
duos con disminución de la tasa de filtración glomerular o hepatopatía. Se 
cuenta con formas para administración oral de liberación lenta 


Se cuenta con presentaciones farmacéuticas en supositorio 
Las presentaciones para dosificación oral se limitan a un máximo de 4 mg 


No indicado para el tratamiento agudo del dolor. No usar en pacientes sin expo- 
sición previa a opioides. Absorción impredecible en pacientes con caquexia 


Valoración por un experto en tratamiento del dolor, 
farmacéutico clínico o especialista en cuidados pa- 
liativos o cuidados de enfermos terminales con ex- 
periencia en el uso de metadona cuando el médico 


No es un tratamiento de primera línea, aunque es muy eficaz, en especial para el 
dolor con componente neuropático 


Poco costoso 


tratante carece de experiencia en la prescripción 
de este fármaco 


Puede administrarse PO, IV, SC, PR, sublingual y vaginal 

Su vida media larga hace más difícil la dosificación que con otros opioides; es 
necesaria la vigilancia estrecha cuando se inicia este fármaco 

Diversos medicamentos, el consumo de alcohol y tabaquismo pueden alterar 
sus concentraciones séricas 

Los médicos que prescriben metadona para tratamiento del dolor deben 


especificar esta indicación. El uso de metadona para el tratamiento de 
desintoxicación de opioides requiere licencia especial 


y ASA. 


Las tabletas de liberación controlada o los parches nunca deben cortarse o triturarse. 


Los preparados de liberación lenta de morfina y oxicodona pueden administrarse por vía rectal. 


Los factores de riesgo para nefropatía inducida por NSAID incluyen: edad avanzada, disminución de la tasa de filtración glomerular, deficiencia cardiaca congestiva, hipovolemia, fármacos va- 
sopresores, disfunción hepática, fármacos nefrotóxicos administrados en forma simultánea. La reducción de la dosis y la hidratación reducen el riesgo. 


Los opioides combinados con ácido acetilsalicílico (ASA) o paracetamol limitan el tratamiento al dolor moderado persistente por los efectos secundarios limitantes de la dosis del paracetamol 


Los analgésicos opioides son los fármacos preferidos para el dolor intenso relacionado con cáncer. La sedación es un efecto secundario cuando se inicia el tratamiento con opioides. Por lo co- 
mún se desarrolla tolerancia en unos cuantos días; si persiste la sedación después de este periodo puede administrarse un estimulante (metilfenidato, 2.5 a 5 mg PO o cada 12 h). 


niciar estimulantes de la motilidad intestinal en forma profiláctica para el estreñimiento cuando se prescriben opioides, a menos que estén contraindicados. 
Los fármacos auxiliares son medicamentos que incrementan la eficacia analgésica de los opioides, que trata los síntomas concurrentes que exacerban el dolor o que proporcionan analgesia 


independiente para tipos específicos de dolor (p. ej., antidepresivos tricíclicos para el tratamiento del dolor neuropático). Estos fármacos pueden iniciarse para el dolor persistente con cual- 
quier calificación de la escala análoga visual. La gabapentina se utiliza con frecuencia como fármaco inicial para el dolor neuropático. 


Para el tratamiento del dolor persistente no están indicados meperidina, propoxifén o la mezcla de fármacos agonistas-antagonistas. 


Siempre considerar métodos alternativos (analgesia axil, métodos quirúrgicos, etc.) para el tratamiento del dolor intenso persistente. 


Nota: existen recomendaciones para pacientes específicos. La variabilidad interindividual e intraindividual a los opioides requiere individualizar las dosis y ajustar la dosis al efecto. 


Adaptado con autorización de Dunn GP: Surgical palliative care, en Cameron JL (ed): Current Surgical Therapy, 9th ed. Philadelphia: Elsevier, 2008. Copyright Elsevier. 


autoría en una publicación pueden actuar como fuentes potenciales de con- 
flicto de intereses. Por ejemplo, la obtención de beneficios de sujetos en es- 
tudios de investigación o de pacientes en series quirúrgicas puede asegurar 
una mejor publicación o ganancias económicas. Debe considerarse la parti- 
cipación dual del cirujano y científico porque las obligaciones pueden entrar 
en conflicto con su participación como científico o investigador clínico. 


Ética en la investigación 


En los últimos tres decenios en Estados Unidos, los requerimientos éticos 
para la investigación en seres humanos se ha formalizado y aceptado en 
forma amplia. La información detallada para el otorgamiento de consenti- 
miento es una condición necesaria para una conducta de investigación 
ética apropiada en seres humanos, pero otros factores también determinan 
si la investigación se diseñó y llevó a cabo bajo criterios éticos. Emanuel 


et al.”! describieron siete requerimientos para todos los estudios de inves- 
tigación clínica que se lleven a cabo bajo criterios éticos: a) utilidad para la 
salud de los conocimientos derivados de la investigación; b) validez cien- 
tífica: la investigación debe seguir el método científico en forma rigurosa; 
c) selección objetiva de los temas: objetivos científicos, no vulnerabilidad 
o privilegios; la posibilidad de distribución de los riesgos y beneficios para 
una comunidad determinada se selecciona con base en los criterios de in- 
clusión del estudio para sujetos individuales; d) razón favorable de riesgo- 
beneficio: en el contexto de la práctica clínica estándar y del protocolo de 
investigación, deben llevarse al mínimo los riesgos, incrementarse los be- 
neficios potenciales y deben sopesarse los riesgos con los posibles benefi- 
cios para los individuos y el conocimiento obtenido para la sociedad; e) 
revisión independiente: individuos no relacionados con el grupo de inves- 
tigación deben revisar los resultados y aprobarlos, corregirlos o terminar- 
los; f) consentimiento informado: los individuos deben ser informados con 


UNER Ejemplos de fármacos auxiliares para el tratamiento del dolor neuropatico, visceral y óseo? 


Clase farmacológica 


Antidepresivos tricíclicos 

Mejor para el dolor urente u hormigueo doloroso 
y alodinia 

La eficacia para el tratamiento del dolor no se 
debe al efecto antidepresivo 

Las dosis por lo general son menores que las ne- 
cesarias para obtener el efecto antidepresivo 

La dosis se ajusta al alza a intervalos de unos 
cuantos días hasta lograr el efecto. El dolor pue- 
de responder a antidepresivos alternativos si no 
hay respuesta al fármaco inicial 


Anticonvulsivos 


Para el dolor pulsátil o fulgurante 


Anestésicos locales 


El uso sistémico requiere vigilancia. Anestésicos 
locales memorizados (la lidocaína y bupivacaí- 
na) pueden utilizarse para tos grave, resistente 
al tratamiento 


Dosis inicial (adulto, >60 kg) 


Amitriptilina, 10 a 25 mg PO al irse a dormir por 
las noches 


Nortriptilina, 10 a 25 mg PO una vez al día 


Doxepina 10 a 25 mg PO al irse a dormir por las 
noches 


Imipramina 10 a 25 mg PO una vez al dia 


Gabapentina, 100 a 300 mg PO una vez al día 
Ajustar la dosis con rapidez según sea necesario 
Dosis máxima: 1 800 mg una vez al día 
Carbamazepina, 200 mg PO cada 12 h 

Ácido valproico, 250 mg PO cada 8 h 

Lidocaína, parche transdérmico al 5% 


Aplicar en áreas dolorosas. Máximo: tres parches 
en 12 h (cada parche contiene 700 mg de lido- 
caina). 

Administración tópica de la combinación de lido- 


Comentarios 


Sus propiedades sedantes pueden ser útiles para el alivio de otros 
síntomas simultáneos. Los efectos secundarios pueden aparecer 
antes que los beneficios. Evitar en individuos de edad avanzada 
por sus efectos anticolinérgicos secundarios 


Menos efectos anticolinérgicos 


Utilizado con frecuencia como fármaco de primera línea. Por lo ge- 
neral bien tolerado. No requiere vigilancia de sus concentracio- 
nes en sangre 


Eficaz, bien estudiado, requiere vigilancia de concentraciones en 
sangre 


Puede observarse toxicidad sistémica por aplicar cantidades supe- 
riores a las recomendadas por unidad de tiempo y en pacientes 
con insuficiencia hepática. Eficaz para la neuralgia posherpética 


caina/prilocaina 
Aplicar en areas dolorosas 


Diversos 


Calcitonina, spray nasal 


Dexametasona 


Radionuclidos (Sr-89) 


Octredtido 


Bisfosfonatos (pamidronato, ácido zoledrónico) 


Para dolor óseo y reducir la incidencia de complicaciones esquelé- 
ticas como consecuencia del cáncer: mejores resultados en mie- 
loma y cáncer mamario. Contraindicado en casos de insuficiencia 
renal 


Dolor óseo resistente al tratamiento 


Para dolor óseo, compresión nerviosa aguda, dolor visceral secun- 
dario a infiltración tumoral u obstrucción luminal al reducir el 
componente inflamatorio del tumor 


Para dolor óseo por cáncer secundario a actividad osteoclástica. Se 
necesitan cuatro a seis semanas de retraso para obtener el bene- 
ficio. Se requiere una reserva adecuada de médula ósea. Para in- 
dividuos con pronóstico de supervivencia a tres meses o más 


Reduce las secreciones gastrointestinales que contribuyen al dolor 
visceral 


è Las recomendaciones se basan en la experiencia de médicos especialistas en cuidados paliativos y de cuidados en enfermos terminales y en algunos casos no reflejan las tendencias clínicas 


actuales. 


Adaptado con autorización de Dunn GP: Surgical palliative care, en Cameron JL (ed): Current Surgical Therapy, 9th ed. Philadelphia: Elsevier, 2008. Copyright Elsevier. 


respecto a la investigación y otorgar su consentimiento voluntario, y g) res- 
peto por los sujetos incluidos en el estudio: se debe proteger la privacidad 
de los individuos incluidos en el estudio: deben tener la posibilidad de re- 
tirarse del mismo y recibir una vigilancia apropiada.” 


Aspectos especiales en la investigación quirúrgica 


Un aspecto significativo para la investigación clínica quirúrgica es que a 
menudo se realiza análisis retrospectivo y con frecuencia no se llevan 
a cabo estudios prospectivos, doble ciego, con asignación al azar. Para que 
se lleve a cabo un estudio clínico con asignación al azar, el investigador 
debe encontrarse “en estado de equilibrio”, es decir, debe existir un estado 
de genuina falta de certeza del investigador clínico o de un experto médico 
comunitario con respecto a los méritos terapéuticos comparativos de cada 
grupo incluido en el estudio.” Para asignar al azar a los sujetos para recibir 
alguno de dos tratamientos diferentes, el investigador debe creer que no 
existen datos suficientes para concluir que una estrategia terapéutica es me- 
jor que otra. Al diseñar estudios de investigación quirúrgicos los cirujanos 
por lo común tienen sesgos con respecto a cuál es el mejor tratamiento y a 
menudo tienen dificultades para mantener el estado de equilibrio. Como 
tal, con frecuencia es difícil demostrar que es necesario un estudio clínico 
con asignación al azar o bien que éste es factible, y puede ser difícil de acep- 
tar las opciones de tratamiento que cuestionan la validez de los principios 
clínicos. Meakins sugirió que existe una jerarquía ligeramente diferente 
para la evidencia que se aplica a la cirugía basada en evidencias.” 

Un segundo aspecto de los estudios quirúrgicos es saber si es aceptable 
desde el punto de vista ético realizar un estudio clínico con grupo testigo 


con tratamiento placebo. Algunos autores argumentan que la cirugía ficti- 
cia siempre es incorrecta porque a diferencia de los placebos, que son ino- 
cuos, todo procedimiento quirúrgico conlleva cierto riesgo.”* Otros han 
argumentado que las operaciones fingidas son esenciales para el diseño de 
estudios clínicos con asignación al azar porque sin esta operación fingida 
no es posible saber si la intervención quirúrgica es la causa de la mejoría 
en los síntomas del paciente, o si fue efecto de la operación.?”% La mayor 
parte de los cirujanos está de acuerdo que el diseño de un procedimiento 
quirúrgico fingido, apropiado y de bajo riesgo originaría problemas para la 
relación cirujano-paciente, pues el médico debería mantener en secreto 
la operación fingida.”” En este sentido, un grupo con operación quirúrgica 
fingida es muy diferente a la medicación con placebos en la cual el cirujano 
no puede ignorar qué procedimiento se realizó. Como consecuencia, para 
realizar una cirugía fingida en un grupo de pacientes en estudio clínico, las 
interacciones entre el cirujano y el sujeto deben limitarse a la realización 
de la operación por el cirujano y no debe ser este investigador quien con- 
tinúe el tratamiento del individuo durante el estudio clínico. Pese a la difi- 
cultad de diseñar un estudio clínico en el cual el cirujano puede realizar 
éticamente operaciones fingidas, existen circunstancias específicas que 
permiten que se lleven a cabo las operaciones placebo, en tanto se satisfa- 
gan ciertos criterios clínicos y se analicen en forma individual.7$7? 


Innovación e investigación en cirugía 


Un aspecto importante es establecer si la innovación quirúrgica debe tra- 
tarse como investigación o como estándar de atención. Muchos de los 
avances en la técnica y tecnología quirúrgicas han dado origen a innova- 


1765 
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lización de operaciones difíciles. Todo paciente es diferente y el cirujano 
siempre debe intentar establecer cuál es la mejor forma de completar una 
operación; el surgimiento de innovaciones a menudo han ocasionado el 
avance del campo de la cirugía.® En las guerras de Corea y de Vietnam las 
pautas militares para el tratamiento de las lesiones vasculares recomenda- 
ban la ligadura y amputación más que la interposición de injerto para el 
tratamiento de las lesiones vasculares. Cirujanos individuales eligieron ig- 
norar estas pautas y más tarde demostraron la utilidad de las técnicas de 
reconstrucción que finalmente se transformaron en el estándar de aten- 
ción. Es tema de debate establecer si las modificaciones de una técnica 
quirúrgica aceptada, con base en las circunstancias de un paciente indivi- 
dual y en la capacidad y juicio de un cirujano individual deben requerir el 
mismo tipo de aprobación previa que es necesaria para la inclusión en es- 
tudios clinicos.*! Sin embargo, si el cirujano decide utilizar una nueva téc- 
nica en varias ocasiones y estudia los resultados, es necesaria la aprobación 
por el Institutional Review Board y satisfacer otros requerimientos éticos. 
Tales situaciones requieren vigilancia estricta y consentimiento explícito 
por el paciente.? En particular, cuando se desarrolla una técnica quirúrgi- 
ca nueva e innovadora, el cirujano debe trabajar en estrecha cercanía con 
sus compañeros cirujanos, lo que incluye el jefe del departamento. Con 
frecuencia los cirujanos titulados pueden proporcionar recomendaciones 
éticas con respecto a lo que constituye cambios menores en la técnica en 
comparación con investigación verdaderamente novedosa. 

Cuando se compara con el proceso formal para la aprobación de un 
nuevo medicamento por la Food and Drug Administration, el proceso para 
que el cirujano desarrolle una operación innovadora carece relativamente 
de regulación y de supervisión. 


Ética clínica: reporte de errores 


Es importante informar los errores (ya sea en aspectos médicos o de inves- 
tigación), pero esto a menudo es difícil (cap. 12). Los errores de juicio, 
errores de técnica y errores sistemáticos son causantes de la mayor parte 
de los errores que dan lugar a complicaciones y muerte. Los hospitales son 
evaluados con base en el número de complicaciones y muertes que ocu- 
rren en pacientes quirúrgicos; los cirujanos por lo común revisan sus com- 
plicaciones y muertes en un ejercicio formal conocido como Comité de 
morbilidad y mortalidad (MEM, mortality and morbidity conference). Este 
ejercicio da importancia a la responsabilidad del cirujano tratante por los 
errores en que se incurrió y en el error mismo; la utilidad del ejercicio se 
relaciona con el efecto de “presión por los pares” (todos los integrantes del 
departamento conocen el caso) para reducir la aparición de errores repe- 
tidos. Aunque es un ritual del personal quirúrgico que ha sido validado 
por el paso del tiempo, la revisión por el comité de morbilidad y mortali- 
dad es un método inapropiado para analizar las causas de error y para 
desarrollar métodos para su prevención. Además, los procedimientos de 
dicho comité están protegidos por los privilegios de privacidad de la “revi- 
sión por los pares” y los detalles rara vez se comparten con los pacientes o 
con personal fuera del departamento. 

Un reporte del United States Institute of Medicine titulado “To Err Is 
Human” resaltó el gran número de errores médicos que ocurren al tiempo 
que ensalzan los esfuerzos para prevenir el daño al paciente. Los errores 
médicos por lo general se consideran como “eventos médicos adversos 
susceptibles de prevención”** Dado que el error médico claramente ocurre 
con cierta frecuencia, la pregunta es qué y cómo debe informarse al pa- 
ciente con respecto a los errores médicos y cuál es la responsabilidad ética 
del cirujano al otorgar esta información.* 

Informar de un error es compatible con los principios éticos de apertu- 
ra con el paciente y la participación del mismo en su atención. Por el con- 
trario, no informar errores al paciente mina la confianza pública en la me- 
dicina y en potencia compromete el tratamiento de las consecuencias de 
los errores. Además, el que el cirujano no informe por sí mismo sus errores 
médicos puede dar origen a una violación de la ética profesional, porque 
no se actúa en el mejor interés del paciente. Los pacientes requieren infor- 
mación con respecto a los errores médicos de forma que pueda evitarse el 
daño adicional. Además, la información con respecto a un error médico 
puede ser necesaria de forma que el paciente pueda tomar decisiones inde- 
pendientes y bien informadas con respecto a su atención en el futuro. Los 
principios de autonomía y justicia dictan que el cirujano debe respetar al 
individuo y ser honesto al proporcionar información precisa con respecto 
a todos los aspectos de su atención, incluso los errores médicos. 


Informar los propios errores médicos es por tanto parte de los estánda- 
res éticos de honestidad y dando prioridad a los mejores intereses del pa- 
ciente sobre los del médico mismo. Informar los errores de otros es más 
complicado y puede requerir consideración y consulta adicionales. En 
ocasiones los cirujanos descubren que en una operación previa se cometió 
un error aparente; la lesión de la vía biliar o una estenosis en la anastomo- 
sis pueden haber ocasionado el trastorno por el cual el cirujano está tra- 
tando al paciente. Declarar un hallazgo como “error” puede ser impreciso; 
sin embargo por lo común es recomendable una valoración de la situación 
sin emitir juicios. Cuando se tiene a la mano evidencia clara del error, la 
responsabilidad del cirujano está definida por su obligación de actuar en 
el mejor beneficio del paciente. 
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portafolio de valoración y aprendizaje, 4, 10-12 
Acetábulo 
artroplastia, 1571, 1571f 
fracturas, 1572, 1572f 1573f 
N-acetilcisteína en sobredosis de paracetamol, 
1108 
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secreción 
ácida del estómago, 897, 898, 898f 
de pepsinógeno, 898 
Acetilsalicílico, ácido 
disfunción plaquetaria, 74 
dolor persistente, 1764c 
enfermedad oclusiva de la carótida, 715, 719 
enfermedad ulcerosa péptica, 909, 913c 
factores de riesgo, 909, 913c 
perforación, 921 
Ácida, secreción, gástrica. Véase Gástrica, 
secreción ácida 
Ácidas, sustancias 
consumo, 877 
pediátrico, 1424 
lesiones dermatológicas, 407-408 
quemaduras, 1641 
Acidemia metabólica pediátrica, 1412 
Acidobásico, equilibrio, 58-60 
choque, 109 
hemorrágico, 99, 100f 
pediátrico, 1412 
sistemas de amortiguación, 58 
Ácidos grasos, 22-23 
cadena corta, 1019 
deficiencia en nutrición parenteral, 45, 46 
metabolismo 
ayuno, 36 
intestino delgado, 985, 985f 
lesión, 36-38, 37f 
oxidación, 37-38, 38f 
Acidosis 
metabólica, 58c, 59, 59c 
ácido láctico, 59 
causas, 59, 59c 
choque, 95 
insuficiencia renal, 65 
niños, 1412 
traumatismos, 188 
círculo vicioso sanguíneo, 158, 166, 166f 
respiratoria, 59c, 60 
aguda, 58c 
causas, 60, 60c 
crónica, 58c 
niños, 1412 
Acil-coenzima A, 36, 37f 38, 38f 
Acinares, células, del páncreas, 1174, 1174f 1175, 
1180 
Aclorhidria en el VIPoma, 1219 
Acomodación, respuesta de 
estómago, 901 
recto, en defecación, 1019 
Acondicionamiento de los colgajos, 1654 
Acrocordones, 413 
anal y perianal, 1058 
enfermedad de Crohn, 1038 
Acrodermatitis enteropática, 216 
Acromegalia, riesgo de cáncer colorrectal, 1041 
Acromioclavicular, articulación, lesiones, 1582 
ACTH. Véase Corticotropina 
Actinomicosis, 410, 555 
Activo, transporte, 982 
Acuaporinas, 982 
Adenitis, mesentérica aguda, diagnóstico 
diferencial, 1080-1081 
Adenoamigdalitis, 481 
Adenocarcinoma 
ano, 1053 
apéndice, 1088 
colorrectal, 1041-1052 
diferenciado del mesotelioma, 583, 584c 
endometrial, 1499 
esófago, 863 


enfermedad por reflujo gastroesofágico, 829, 
831-832, 839-841 
epidemiología, 862 
esófago de Barrett, 831-832, 832f 839-841, 
863 
quimiorradiación, 860-871, 871c 
selección del método de tratamiento, 865 
estómago, 926-935 
intestino delgado, 999, 999c, 1000, 1001 
páncreas, 1220 
ampollar, 1232 
pulmón, 532, 534 
vagina, 1493 
Adenoide, carcinoma quístico 
mamario, 469 
pulmonar, 530, 533 
traqueal, 518-519 
Adenoidectomía, 482 
Adenoides y amigdalas, 481 
hipertrofia, 481, 482 
Adenoiditis, 481 
Adenolipoma de la mama, 435 
Adenoma 
colorrectal, carcinoma, desarrollo, 1042-1043 
glándula suprarrenal. Véase Suprarrenal, 
glándula, adenoma 
hígado, 1120, 1120f 
hipofisario, 1541, 1542f 
enfermedad de Cushing, 1396, 1541 
secretor de prolactina, 467, 1541 
intestino delgado, 999, 999f 1000 
tratamiento, 1001 
mama, 435 
páncreas, periampollar, 1232 
paratiroides, 571, 1374 
geriátrico, 1725f 
hiperparatiroidismo, 1377, 1381, 1384 
paratiroidectomía, 1381-1382, 1384 
tiroides, hipertiroidismo, 1355 
Adenomatoide, malformación quística congénita, 
1418, 1419f 
Adenomatosa, hiperplasia, de pulmones, atípica, 
531 
Adenomiomatosis de vesícula biliar, 1146 
Adenomiosis del útero, 1497 
Adenosis esclerosante de la mama, 434, 435, 436 
Adherencias 
pélvicas, laparoscopia, 1504 
peritoneales, 227, 227f 
posoperatorias, obstrucción intestinal, 333, 
988, 989, 990 
prevención, 991-992 
Adhesión, moléculas de, anticuerpos 
monoclonales, 279-280 
Adipocitos 
obesidad, 951 
paratiroides, 1375, 1375f 
Aditivos, efectos de los medicamentos, 1734 
Adjuvant! Online, 454 
Adolescentes 
consentimiento informado para, 1756-1757 
ginecomastia, 430 
hipertrofia mamaria, 434 
obesidad, 971 
cirugía bariátrica, 971 
Adoptiva, transferencia, en inmunoterapia para 
cáncer, 264 
Adoquinado, apariencia 
enfermedad 
de Crohn, 1034 
por reflujo gastroesofágico, 814, 814f 
Adrenalectomía (suprarrenalectomía), 1403-1406 
antecedentes históricos, 1388 
cáncer de mama, 466, 467 


carcinoma corticosuprarrenal, 1398, 1403 
complicaciones, 1405-1406 
exceso de esteroides sexuales, 1398 
feocromocitoma, 1399-1400, 1403 
hiperaldosteronismo, 1393-1394 
incidentaloma, 1401-1402 
laparoscópica, 1403f 1403-1404, 1404f 
acceso 
retroperitoneal posterior, 1404 
transabdominal lateral, 1403-1404 
asistida con la mano, 1403 
procedimiento abierto, 1403, 1404-1405, 
1405f 
acceso 
anterior, 1404-1405, 1405f 
lateral, 1405 
posterior, 1405 
síndrome de Cushing, 1396, 1397, 1403 
complicaciones, 1405-1406 
Adrenalina, 20, 1392, 1392f-1393f 
feocromocitoma, 1399 
respuesta al choque, 95 
tratamiento 
anestesia local, 1736 
choque cardiógeno, 106 
lesiones de la mano y la muñeca, 1618 
tratamiento de heridas, 228 
Adrenérgicos, receptores, 1392, 1393c 
Adrenérgicos $, antagonistas 
disección aórtica, 690 
geriátrico, 1721 
Adrenogenital, síndrome, 1448f 
Aductor, músculo, del pulgar, 1613 
Advanced Trauma Life Support, 136 
AEB en tratamiento inmunosupresor, 280 
Aéreas, fugas, posoperatorias, en resección 
pulmonar, 526 
Agency for Healthcare Research and Quality, 
indicadores de seguridad del paciente, 
321c, 321-322 
AGES, sistema de calificación en carcinoma 
tiroideo, 1362 
Agonistas, 1734 
Agua 
absorción en el intestino delgado, 982-983 
corporal total, 51-52 
Aguja 
lesiones, 130 
técnica de suspensión transvaginal, en 
incontinencia urinaria por esfuerzo, 
1489-1490 
tratamiento endovascular, 709 
Veress, 364, 365f, 1502 
Agujero oval 
desarrollo embrionario, 592 
persistente, 594 
Alabama Breast Cancer Project, 426 
Alagille, síndrome, 1439 
Alanina transaminasa, concentraciones séricas, 
en trastornos hepáticos, 1100, 1101 
Albúmina, 1745 
concentración sérica 
cirrosis, escala de Child-Turcotte-Pugh, 
1111c 
concentraciones séricas de calcio, 1375 
líquidos de reanimación, 61, 61c 
quilo, 582c 
síntesis hepática, 1101 
Albuterol en hiperpotasiemia, 62 
Alcalina, fosfatasa 
concentraciones séricas en trastornos 
hepáticos, 1100, 1101 
lavado peritoneal diagnóstico en 
traumatismo abdominal, 155c 


Alcalis 
consumo, 877 
pediatrico, 1424 
lesiones dermatológicas, 408 
Alcaloides vegetales en quimioterapia, 261, 
261c 
Alcalosis 
metabólica, 58c, 59c, 59-60 
causas, 59, 60c 
niños, 1412 
respiratoria, 59c, 60 
aguda, 58c 
crónica, 58c 
niños, 1412 
Alcohol y alcoholismo, consumo 
cáncer esofágico, 862 
pancreatitis 
aguda, 1178-1179 
crónica, 1186-1187, 1188f 1192, 1 192f 
cese del consumo de alcohol, 1205 
seudoquiste, 1201f 
signos y síntomas, 1194 
supervivencia, 1199, 1200f 
riesgo de cáncer de mama, 437 
trastornos hepáticos, 1101 
trasplante de hígado, 295 
tumores de cabeza y cuello, 489, 490, 495 
Aldosterona, 20, 1389-1390, 1390f 
concentraciones elevadas, 1392-1394 
Aldosteronoma, 1392-1394, 1394f 
Alélica, pérdida, 246 
Alemtuzumab, 279 
trasplante renal, 279 
Alérgicas, reacciones 
antibióticos, 122 
aspergilosis, 555 
sinusitis micótica, 480 
transfusiones, 82c, 82-83 
Alfentanilo, 1738 
Alfiletero, deformidad en las laceraciones, 485, 
486f 
Alimento. Véase también Nutrición 
riesgo de cáncer gástrico, 927 
secreción ácida gástrica de respuesta, 897-898, 
898f 
Almacenamiento 
plaquetas, enfermedades, 72 
trastornos, esplenectomía, 1255-1256 
Aloinjertos 
artrodesis espinal, 1548 
quemaduras, 1640 
tejido compuesto, 1695-1696, 1696f 
trasplante de órganos, 273 
válvula cardiaca, 640 
Alquilantes en quimioterapia, 260-261, 261c 
Alta presión, inyección, en lesiones de la mano, 
1623 
Altemeier, procedimiento, en prolapso rectal, 
1054 
Alteplase 
tromboembolismo venoso, 786 
vasoespasmo arterial, 187c 
Alvarado, escala, diagnóstico de apendicitis, 1078, 
1080c 
Alveolar, mucosa, tumores de la cavidad bucal, 
493-494 
mandibulotomía, 494, 496f 
Alveolares, espacios, pulmonares, 530 
Amastia, 426 
Amaurosis fugaz en isquemia cerebral, 713 
Ambientales, factores, riesgo de cáncer 
colorrectal, 1041 
Amebianas, infecciones 
abscesos hepáticos, 1115-1116 


anorrectales, 1067 
apendicitis, 1087 
Amenorrea, 1496 
American Association for the Surgery of Trauma, 
escala de gradación de lesiones en 
órganos sólidos, 155, 157c 
American Board of Surgery In-Training 
Examination (ABSITE), 11 
American Burn Association, 197 
American Cancer Society, lineamientos de 
detección de cáncer, 253, 254c 
American College of Surgeons 
acerca de las habilidades 
atención del paciente, 5 
comunicación e interpersonales, 8 
acerca del profesionalismo, 9 
Case Log System para aprendizaje basado en la 
práctica, 7-8 
American Joint Committee on Cancer, sistema de 
estadificación, 254 
cáncer 
colorrectal, 1047c 
esofágico, 864, 864c 
gástrico, 932, 932c 
mama, 451, 452c 
pulmonar, 544c 
melanoma, 415, 416f 
sarcomas de tejidos blandos, 1288, 1288c 
tumores de cabeza y cuello, 490-491, 491c 
American Society of Anesthesiologists, algoritmos 
de tratamiento de la vía respiratoria, 
1745, 1747f 1748f 
clasificación del riesgo quirúrgico, 1712, 
1712c, 1740, 1740c 
American Society of Clinical Oncology, 
lineamientos, 255 
American Spinal Injury Association, clasificación 
de lesiones espinales, 1528, 1531f 
AMES, clasificación, del carcinoma tiroideo 
papilar, 1362 
Amigdalas, 481 
hipertrofia, 481, 482 
infecciones, 481, 482 
tumores, 496 
Amigdalectomía, 482 
Amigdalitis, 481, 482 
Amikacina, 120c 
Amilasa 
concentraciones séricas en pancreatitis aguda, 
1181-1182, 1183 
digestión de carbohidratos, 983, 984f 
lavado peritoneal diagnóstico en traumatismo 
abdominal, 155c 
secreción pancreática, 1174, 1175c 
Amilina, 1176c, 1177 
Amiloidosis 
esplenectomía, 1250c, 1256 
hemorragia intracraneal, 1534 
Aminas, células precursoras de captación y 
descarboxilación, 1217 
Aminoácidos 
cicatrización de heridas, 221 
metabolismo, 46-47 
lesión, 40 
nutrición 
entérica, 42, 43 
parenteral, 45 
Aminoacil-tRNA sintetasas, 384 
e-aminocaproico, ácido, 71 
derivación cardiopulmonar, 77 
5-aminosalicílico, ácido, en enfermedad de 
Crohn, 996 
Amiotrófica, esclerosis lateral, diagnóstico 
diferencial, 1546 


Amitriptilina en dolor, 1765c 
Amnesia en anestesia general, 1737 
Amniocentesis, 1486-1487 
Amoniaco, absorción, en colon, 1019 
Amortiguación, sistemas, en equilibrio 
acidobásico, 58 
Amoxicilina en enfermedad ulcerosa péptica, 
915c 
Ampicilina-sulbactam, 120c, 223c 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1486c 
Amputación 
quirúrgica 
enfermedad oclusiva femoropoplitea, 764 
osteosarcoma, 1592 
sarcoma de tejidos blandos, 1290, 1291, 
1292 
traumatismos, 1693 
traumática en lesiones de la mano, 1622, 
1624f-1626f 
reimplantación, 1622 
Amsterdam, criterios, del cáncer colorrectal 
hereditario no polipósico, 248-249, 
249c 
Amyand, Claudius, 1074 
Anaeróbicas, infecciones bacterianas, 117-118, 
118c 
tratamiento antibiótico, 120c-121c 
Anafilaxis en tratamiento con antibiótico, 122 
Anal 
conducto 
anatomía, 1015, 1017f, 1017-1018, 1018f 
inervación, 1018 
linfáticos, 1018, 1053, 1053f 
vascular, 1017-1018, 1018f 
anestesia en la cirugía, 1032-1033 
ecografía, endoanal, 1021, 1024, 1024f 
endoscopia, 1019 
enfermedad de Crohn, 1038, 1038f 
fisuras, 1059-1060, 1061f 
hemorroides, 1057-1059 
posición del paciente para la cirugía, 1033 
preparaciones operatorias para cirugía, 1033 
resección abdominoperineal, 1028 
traumatismo, 1069-1070 
tumores, 1053-1054 
valoración clínica de los trastornos, 
1019-1024 
esfínter, 1017 
artificial, 1069 
continencia fecal, 1019, 1024, 1024f 1069 
división en la fisura anal, 1060, 1061f 
ecografía, endoanal, 1024, 1024f 
inervación, 1018 
traumatismo, 1069 
esfinteroplastia, 1069, 1069f 
glándula, infecciones, 1060-1062 
Analgesia, 1737-1738 
ancianos, 1728 
dolor persistente, 1764c 
niños y lactantes, 1414 
no opioide, 1738 
opioide, 1737-1738 
pancreatitis, crónica, 1205 
posoperatoria, 1750 
toracotomía, 526 
Anaplásico, carcinoma tiroideo, 1369, 1369f 
geriátrico, 1724 
Anastomosis, 1651 
cirugía colorrectal, 1028-1029, 1029f 1030f 
anastomosis anal del saco ileal, 1027, 1027f, 
1032 
colitis ulcerosa, 1036 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
laterolateral, 1028, 1029f 
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lateroterminal, 1028 
técnica con grapa, 1028-1029, 1029f, 
1030f 
técnica con sutura a mano, 1028, 1029f 
terminolateral, 1028, 1029f 
terminoterminal, 1028, 1029f 1030f 
entérica biliar, 1153, 1157f 
pancreatoduodenectomia, 1228-1231 
reparación de la coartación aórtica, 601 
transferencia de tejido libre, 1656-1657, 1657f 
microvascular, 1656 
oclusión, 1657-1658 
terminolateral, 1657, 1657f 
terminoterminal, 1656, 1657f 
Y de Roux. Véase Y de Roux, anastomosis 
Andrógenos suprarrenales, 1391-1392 
exceso, 1398 
Anemia, 1748-1749 
cicatrización de heridas, 220 
hemolítica, 1102 
hernia hiatal, 843 
posoperatoria, en operaciones gástricas, 946 
transfusiones, 79 
Anestesia, 1731-1751 
cirugía 
bariátrica, 956 
de penetración corporal mínima, 362 
colostomía, 1032-1033 
cuidados transoperatorios, 1743-1749 
manejo de la vía respiratoria, 1743-1745 
transfusiones, 1748-1749 
tratamiento con líquidos, 1745-1748 
farmacología, 1734-1735 
fármacos utilizados, 1735c, 1735-1739 
general, 1737-1739 
fármacos 
de bloqueo neuromuscular, 1738c, 
1738-1739 
inhalados, 1739, 1739c 
intravenosos, 1737-1739 
inducción, 1743, 1744f 
secuencia rápida, 1743 
hipertermia maligna, 339, 1750-1751 
historia, 1732-1734 
lesiones de mano y muñeca, 1618, 1619f 
local, 1735-1736, 1736c 
complementos, 1736 
trastornos 
cardiovasculares, 1736 
sistema nervioso central, 1736 
procedimientos anorrectales, 1032-1033 
recuperación, 1749-1750 
regional, 1736-1737 
bloqueos de nervios periféricos, 1736 
epidural, 1736, 1737 
raquídeo, 1733, 1736-1737 
reparación de hernia inguinal, 1318, 1338 
tendencias futuras, 1751 
valoración preoperatoria y preparación, 
1739-1743 
valoración del riesgo, 1740-1743 
Aneurisma(s) 
aorta. Véase Aorta, aneurismas 
arteria 
carótida, 721, 722f 
displasia fibromuscular, 720, 721 
esplénica, 1256 
esplenectomía, 1250c, 1256 
iliaca, con aneurisma aórtico abdominal, 
727 
arterias coronarias en el síndrome de 
Kawasaki, 768 
cerebral, 1534-1536 


hemorragia subaracnoidea, 1535c, 
1535-1536, 1536f 1537f 
localización, 1534, 1535c 
síndrome de Behcet, 768 
ventrículo izquierdo, después del infarto, 655, 
656f 
Anfíboles, fibras de asbestos, 582 
Anfotericina B, 118c, 559 
aspergilosis, 555, 556 
blastomicosis, 559 
coccidioidomicosis, 559 
infecciones por Candida, 557 
Angina de pecho, 628 
coronariopatía, 633 
indicaciones para intervención quirúrgica 
de derivación, 634 
resultados de la intervención quirúrgica de 
derivación, 636 
crónica, 634 
estenosis aórtica, 647, 648 
inestable, 634 
riesgo de la intervención quirúrgica no 
cardiaca, 630 
valoración de la discapacidad, 629, 629c 
Angiogénesis 
cicatrización de heridas, 212, 212c, 1650 
tumores, 244-245 
cáncer de mama, 453 
Angiografía, 707-708, 780-781 
aneurisma aórtico, torácico, 670-671 
arteritis de Takayasu, 767, 767c 
bazo, 1249 
bronquial, en hemoptisis, 560-561 
complicaciones, 329 
coronaria preoperatoria, 709 
displasia fibromuscular de la arteria renal, 737, 
737f 
enfermedad oclusiva 
arteria carótida, 714-715, 715f 
arterial de extremidad inferior, 751, 755 
exploración neurológica, 1519 
extremidad superior, 1618 
gastrinoma, 924-925 
hemorragia subaracnoidea, 1535, 1537f 
hipertensión portal, 1112 
isquemia mesentérica, 733-734 
nefropatía por fármacos de contraste, 329 
técnica con resonancia magnética. Véase 
Resonancia magnética, angiografía 
técnica con sustracción digital, 708, 708f 
enfermedad oclusiva de la arteria carótida, 
714-715 
estenosis de la arteria renal, 738 
técnica con tomografía computadorizada. 
Véase Tomografía computadorizada, 
angiografía 
trastornos 
colorrectales, 1020 
gástricos, 905 
tromboembolismo venoso, 784 
Angiopatía amiloide, 1534 
Angioplastia 
coronaria 
antes que otras intervenciones quirúrgicas, 
709 
comparación con la cirugía de derivación, 
634-635 
choque cardiógeno, 106 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 749, 750-751 
arterial de la extremidad inferior, 760f, 
760-762, 761f 
comparación con el tratamiento 
quirúrgico, 766 


complicaciones, 763 
técnica 
con crioplastia, 760, 761f 763 
subíntima, 761-762, 763 
arteria carótida, 716, 718-720 
comparación con la endarterectomía, 716 
complicaciones, 720 
displasia fibromuscular, 770 
dispositivos de protección embólica, 719, 
719c 
técnica, 718f 718-719 
arteria mesentérica, 735-736 
arteria renal, 740-741 
globos utilizados, 710f 710-711 
Angiosarcoma, 418, 1287, 1291, 1299 
Angiosomas, 1653-1654 
Angiotensina, 1389 
actividad de la renina. Véase Renina- 
angiotensina, sistema 
Angular, clasificación, de oclusión dental en 
fracturas mandibulares, 1670, 1671f 
Anidulafungina, 118c, 559 
Anillo fibroso, 1544, 1587 
Animales 
modelos, en investigación genética, 396-400 
bloqueo génico, 396, 397-400, 399f 
ratones transgénicos, 396-397, 398f 
mordeduras, 407 
Aniónico, desequilibrio, en acidosis metabólica, 
59, 59c 
Ano 
anatomía, 1017-1018 
desarrollo embrionario, 1015 
enfermedad de Crohn, 1038, 1038f 
fístula, 1064f, 1064-1065, 1065f 
fisuras, 1059-1060, 1061f 
imperforado, 1437f 1437-1438, 1438f 
anomalías relacionadas, 1437-1438 
clasificación, 1437 
resección 
abdominoperineal, 1028 
en proctocolectomía total, 1026 
tumores, 237c, 1053-1054 
Anorexia 
apendicitis, 1076 
geriátrico, 1727-1728 
Anorrectoplastia en el ano imperforado, 1438 
Anoscopia, 1019 
Anquirina, 1250 
Antagonistas, 1734 
Antebrazo 
fracturas, 1575-1576, 1576f 
sindrome compartimental, 1623 
Antecedentes 
anestesia, 1732-1734 
apendicitis, 114, 1074-1075 
aspectos éticos, 1754, 1754f, 1755, 1755f 
cicatrización de heridas, 210 
cirugía 
bariátrica, 953 
hepática, 1094 
mínima invasión, 360-361 
pediátrica, 1410 
plástica y reconstructiva, 1648, 1651, 1656 
tiroidea, 1344 
coronariopatía, 633 
craneofacial, 1663 
cuidados paliativos, 1759f, 1759-1761, 1760f 
choque, 90-91 
derivación cardiopulmonar, 632 
estudios del bazo, 1245-1246 
genética y biología molecular, 380, 381, 381c 
glándula paratiroides, 1374 
infecciones quirúrgicas, 113-115 


intervención quirúrgica gástrica, 890, 891c 
trasplante, 273 
hepático, 273, 295 
pancreático, 273, 290 
renal, 273, 283 
trastornos suprarrenales, 1388 
tratamiento 
cáncer de mama, 424-426 
hernia inguinal, 1305-1306 
Anterior, intestino 
desarrollo embrionario, 1015 
quiste por duplicación, 1419 
Antia-Buch, técnica para reconstrucción de la 
oreja, 1673, 1673f 
Antiácidos en enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, 834 
Antibióticos, 119, 120c-122c, 122-123 
abscesos 
hepáticos, 1115 
pulmonares, 551 
antitumorales, 261, 261c 
apendicitis, 1076, 1086 
pediátricos, 1434 
asplenia, 1263 
bronquiectasias, 552-553 
cistitis, 1470 
colecistitis, aguda, 1148 
colitis seudomembranosa relacionada, 1057 
desarrollo histórico, 114-115 
drenajes quirúrgicos, 335, 336 
duración del tratamiento, 122 
enfermedad 
de Crohn, 996, 1035 
inflamatoria intestinal, 996, 1035 
pélvica inflamatoria, 1486c 
epididimoorquitis, 1471 
hipertensión portal y sangrado varicoso, 
1113 
infecciones 
heridas, 229 
posesplenectomía, 1263 
sitio quirúrgico, 123-124, 222, 223c, 335 
tejido blando, 127 
tracto urinario, 337 
linfedema, 798 
neumonía, 331 
osteomielitis, 1577 
otitis media, 477 
ototoxicidad, 331 
peritonitis, 125 
prostatitis, 1471 
reacciones alérgicas, 122 
selección, 119 
septicemia, 129, 129c 
choque, 103 
sinusitis, 478, 479 
tratamiento empírico, 119 
uso inadecuado, 122-123 
uso profiláctico, 119, 122c 
cirugía, 222, 223c 
preparación intestinal, 1033 
traumatismo, 158 
Anticardiolipina, anticuerpos, en síndrome 
antifosfolípido, 75 
Anticoagulante, tratamiento, 76-77 
enfermedad oclusiva arterial de la 
extremidad inferior, 755 
geriátrico, 1717, 1721, 1722f 
heparina. Véase Heparina, tratamiento 
perioperatorio, 76-77 
cirugía bariátrica, 955 
operaciones de urgencia, 76 
sustitución valvular, 651, 1717 
transferencia de tejido libre, 1657 


tromboembolismo venoso, 784-786 
warfarina. Véase Warfarina, tratamiento 
Anticolinesterasa, agentes, en reversión del 
bloqueo neuromuscular, 1749 
Anticonvulsivos 
crisis convulsivas, 1551 
dolor, 1765c 
Anticuerpo citoplásmico perinuclear contra 
neutrófilos en enfermedad de Crohn, 
995 
Anticuerpos 
anticardiolipina, en síndrome antifosfolipídico, 
75 
antineutrófilos, en enfermedad de Crohn, 995 
monoclonales, 278-280 
policlonales, 278 
tiroideos, 1350 
Antidepresivos tricíclicos en el dolor, 1765c 
Antidiurética, secreción de hormona 
inadecuada, 64 
cáncer pulmonar, 535 
hiponatriemia, 55, 64 
respuesta al choque, 94 
Antiepilépticos 
crisis convulsivas, 1551 
dolor, 1765c 
Antifosfolípido, síndrome, 75 
Antígeno muy tardío-4 (VLA-4), 32c 
Antígenos, células presentadoras, 274 
Antihipertensivo, tratamiento, en disección 
aórtica, 690, 692 
Antiinflamatoria, respuesta 
citocinas, 20 
sindrome de contrarregulación (CARS), 17f 
vías colinérgicas, 17 
Antiinflamatorios no esteroideos 
enfermedad ulcerosa péptica, 907, 908, 909 
factores de riesgo, 909, 913c 
perforación, 921 
tasas de hospitalización, 912c 
tratamiento médico, 913 
geriátricos, 1728 
Antimetabolitos en quimioterapia, 261, 261c 
Antimicóticos, 118, 118c 
blastomicosis, 559 
coccidioidomicosis, 559 
histoplasmosis, 557 
infecciones 
por Candida, 557 
pulmonares, 559 
Antiplasmina 0%, 71 
Antirreflujo, tratamiento quirúrgico, 835-841 
esófago de Barrett, 831-832 
indicaciones, 834-835 
resultado, 840c, 839-841 
fundoplicatura 
de Nissen, 836-837. Véase también 
Nissen, fundoplicatura 
de Toupet, 837 
hernia hiatal, 844-845 
indicaciones, 834-835 
principios, 835-836, 835f, 836f 
reintervención en caso de falla, 841 
reparación de Belsey, 836, 836f, 837-838 
pediátrico, 1425 
resultado, 838-841 
trastornos de la motilidad esofágica, 854- 
855, 855f 
miotomía de Heller, 857-858, 859, 861f 
valoración del resultado, 860, 861, 862c 
trastornos respiratorios, 833 
valoración preoperatoria, 834-835 
Antitimocito, globulina, 278 
Antitiroideos en enfermedad de Graves, 1354 


Antitrombina, globulina, en el quilo, 582c 
Antitrombóticos 
lesiones cerebrovasculares, 171, 171f 
tromboembolismo venoso, 784-786 
Antrectomía en enfermedad ulcerosa péptica, 
915c, 916, 925f 
Antroduodenal, prueba de motilidad, 907 
Anuloplastia 
válvula 
mitral, 644-646, 646f 
tricúspide, 653 
Aorta, 665-696 
abdominal 
aneurismas, 723-730. Véase también Aorta 
abdominal, aneurismas 
ateroesclerosis, 742-751 
anatomía, 665-666, 666f 
aneurismas 
abdominales, 723-730. Véase también Aorta 
abdominal, aneurismas 
cayado de la aorta, 674, 675f 
reparación híbrida, 680-681, 682f-683f 
comparada con la disección, 684 
disección, 684 
fusiforme, 666, 674 
insuficiencia de la válvula aórtica, 648-649, 
669, 673 
raíz aórtica, 648-649 
resultado de la intervención quirúrgica, 695- 
696 
sacular, 666, 669, 674 
torácica, 666-684. Véase también Torácica, 
aneurismas de aorta 
toracoabdominal, 677-678, 678f, 680 
reparación abierta, 695-696 
resultado de la intervención quirúrgica, 
695-696 
técnica de reparación híbrida, 680-683 
arteritis de Takayasu, 668, 767, 767c 
ascendente 
anatomía, 665 
disección, 690, 691f 695 
ateroesclerosis, 742-751 
aneurismas, 667, 724 
bombeo con globo, 657 
choque cardiógeno, 106 
coartación, 600-601 
descendente, disección, 690-692, 696 
desgarro de la íntima, 684 
disección, 684-695 
aguda, 686 
reparación abierta, 692-693 
reparación endovascular, 692 
algoritmo de tratamiento, 687f 
aneurisma de la aorta torácica, 667 
ascendente, 690, 691f 695 
comparación con aneurisma, 684 
complicaciones, 688, 688c 
control de la presión arterial, 690, 692 
crónica, 686, 690 
reparación abierta, 693f-694f 693-695 
reparación endovascular, 692 
descendente, 690-692, 696 
evolución, 687-688 
extensión proximal, 684 
factores de riesgo, 687-688 
indicaciones para intervención quirúrgica, 
692 
insuficiencia de la válvula aórtica, 649, 688, 
690 
localización, 684-686, 686f 
luz verdadera y falsa, 684 
manifestaciones clínicas, 688, 688c 
patología y clasificación, 684f 684-687, 685f 
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reparación abierta, 692-695, 696 
resultados, 695, 696 
retrógrada, 684 
síndrome de perfusión deficiente, 684, 688, 
689 
iliofemoral, 692 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 692 
reparación quirúrgica, 693 
tratamiento endovascular, 692 
subaguda, 686 
tratamiento 
endovascular, 692 
resultado, 696 
técnica de fenestración, 692 
médico, 690-692, 696 
valoración 
diagnóstica, 688-689, 689f 
inicial y tratamiento, 689-690 
variantes, 686-687 


distal 


anatomía, 665-666 
reparación de aneurisma, 677-683, 
695-696 


doble salida del ventrículo derecho, 615-617 
hematoma intramural, 684f, 686-687 
proximal 


anatomia, 665 
reparación de aneurisma, 672-677, 673c, 
695 


seudoaneurismas, 666, 668 
síndrome de Marfan, 216, 667, 669, 768 


disección, 690, 692 


torácica 


anatomía, 665-666, 666f 

aneurismas, 666-684. Véase también 
Torácica, aneurismas de aorta 

degeneración medial, 667 

transposición de las grandes arterias, 614-615 


traumatismo, 151, 172, 173, 173f 


cirugía para control del daño, 166 

endoprótesis endovascular, 173 

exploración abdominal urgente, 162, 162f 

radiografía de tórax, 151, 152f, 152c 

reparación de interposición de injerto, 173, 
182 

tomografía computadorizada, 151, 153f 


úlcera, penetrante, 686, 687 


tratamiento endovascular, 692 


Aorta abdominal, aneurisma(s), 723-730 


anatomía, 724, 724f 
aneurisma de arteria iliaca y, 727 
angiografía en tomografía computadorizada, 
707f, 724f 
etiología y patogenia, 667 
evolución, 723, 723c 
exploración física, 704 
geriátrico, 1723, 1724f 
manifestaciones clínicas, 723-724 
reparación endovascular con injerto de 
endoprótesis, 723, 726f, 726-730 
análisis de costos, 729 
comparación con reparación abierta, 
728-729 
complicaciones, 727, 730 
consideraciones técnicas, 727-728, 728f 
dispositivos disponibles, 727, 729 
endofugas en, 727, 729f, 729-730, 730f 
730c 
fenómeno de endotensión, 730 
geriátrico, 1723, 1724f 
indicaciones, 727, 727c 
intervenciones secundarias, 730 


valoración después, 728 
ventajas y riesgos, 727 
reparación quirúrgica, 725f, 725-726, 726f 
calidad y seguridad, 323 
comparación con reparación 
endovascular, 728-729 
número anual, 323, 323c 
ventajas y riesgos, 725-726 
riesgo de rotura, 723, 723c 
tasa de mortalidad, 723, 724 
valoración diagnóstica, 724f 724-725 
Aórtica, estenosis 
congénita, 594-597 
diagnóstico, 595 
fisiopatología, 595 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 609, 611 
subvalvular, 594, 595f 597 
supravalvular, 594, 595f, 597 
trastornos relacionados, 594-595 
tratamiento, 595-597, 596f, 597f 
procedimiento de Konno, 597, 599f 
procedimiento de Ross, 596, 597 
transposición de la válvula pulmonar, 
596-597, 598f 
valvular, 594, 595, 595f, 609, 611 
estenosis subaórtica hipertrófica idiopática, 
652 
valvular. Véase Válvula aórtica, trastornos, 
estenosis 
Aórtica, raíz 
aneurismas, 648-649 
sustitución en reparación del aneurisma de 
aorta torácica, 673, 674f 
Aórtico, cayado 
aneurismas, 674, 675f 
reparación híbrida, 680-681, 682f-683f 
interrumpido, 623, 623f 
reparación quirúrgica, 623 
tipos anatómicos, 623, 623f 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 609-612 
Aortitis, 668 
sífilis, 668 
Aortobifemoral, derivación, en enfermedad 
oclusiva aortoiliaca, 745-746, 746f, 
750 
Aortoiliaca, enfermedad oclusiva, 742-751 
clasificación, 743f 743-745, 744f 
sistema Trans-Atlantic Inter-Society 
Consensus, 744, 745f, 745c 
diagnóstico diferencial, 742 
reconstrucción quirúrgica, 745-748 
comparada con el tratamiento 
endovascular, 750-751 
complicaciones, 748, 748f 
derivación 
aortobifemoral, 745-746, 746f, 750 
axilofemoral, 747 
femorofemoral, 747 
iliofemoral, 747, 747f 
obturadora, 747 
toracofemoral, 747-748 
endarterectomia, 746 
tipo I, 743f, 743-744 
tipo II, 743f, 744 
tipo III, 743f, 744, 744f 
tratamiento endovascular, 744, 748-751 
comparado con el tratamiento quirurgico, 
750-751 
complicaciones, 749, 750 
valoración diagnóstica, 742 
vías colaterales, 742f, 742-743 
Aortoplastia en coartación de la aorta, 601 


Aortopulmonar 
región de la ventana 
biopsia de ganglios linfáticos, 522 
metástasis de cáncer pulmonar, 569, 571f 
trastorno congénito de ventana, 606f 606-607, 
607f 
clasificación, 606f 
técnica de reparación con dos parches, 606- 
607, 607f 
Aortorrenal, derivación, en enfermedad oclusiva 
de la arteria renal, 739 
APACHE-II, escala, en pancreatitis aguda, 1183, 
1184 
Aparadores, enfermedad, 703 
APC, gen 
cáncer colorrectal, 1022, 1041 
poliposis adenomatosa familiar, 247c, 248, 
1043, 1044 
Apéndice vermiforme, 1073-1089 
anatomía y función, 1073-1074, 1074f 
apendicectomía. Véase Apendicectomía 
apendicitis, 1074-1087. Véase también 
Apendicitis 
desarrollo embrionario, 1073 
embarazo, 1082-1083, 1083f 
infecciones parasitarias, 1087 
perforación y rotura en la apendicitis, 1075- 
1076, 1078-1080 
diferencias relacionadas con la edad, 1078, 
1081f 
infección por VIH y sida, 1083 
pediátrico, 1078, 1081f 1434f 1434-1435 
retrocecal, 1076, 1077 
tumores, 1088-1089 
Apendicectomía, 1084-1087 
abierta, 1084 
comparación con el procedimiento 
laparoscópico, 1085-1086 
antecedentes históricos, 114, 1074-1075 
comparación con antibióticos en la apendicitis, 
1086 
embarazo, 373, 1082, 1083 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1073-1074 
incidencia, 1075, 1075f 
incidental, 1087-1088 
aspectos financieros, 1087-1088 
indicaciones, 1088 
infección por VIH y sida, 1084 
intervalo, 1086-1087 
laparoscópica, 1084-1086, 1085f 
comparación con el procedimiento abierto, 
1085-1086 
embarazo, 373 
pediátrica, 1434, 1435 
pediátrica, 1434, 1435 
tumores del apéndice, 1088, 1089 
Apendicitis, 1074-1088 
aguda, 1074-1087 
pediátrica, 1434-1435 
algoritmo diagnóstico, 1080f 
antibióticos, 1076, 1086 
pediátricos, 1434 
apendicectomía incidental, 1087-1088 
cirugía endoscópica transluminal por orificio 
natural, 1086 
complicaciones, 1087 
crónica, 1087 
datos 
bacteriológicos, 1076, 1076c 
de laboratorio, 1077 
diagnóstico diferencial, 1080-1082 
infección por VIH y sida, 1083-1084 
pediátrico, 1080, 1434 
embarazo, 1082-1083 


epiploica, 1082 
escala de Alvarado, 1078, 1080c 
estudios de imagen, 1077f 1077-1078, 1079f 
pediatricos, 1077f 1434, 1434f 
etiologia y patogenia, 1075-1076 
geriatrica, 1082, 1711, 1714, 1716 
incidencia, 1075, 1087 
infección por VIH y sida, 1083-1084 
infecciones parasitarias, 1087 
laparoscopia diagnóstica, 1078, 1086 
pediátrica. Véase Niños y lactantes, apendicitis 
perforación y rotura, 1075-1076, 1078-1080 
diferencias relacionadas con la edad, 1078, 
1081f 
infección por VIH y sida, 1083 
pediátrica, 1078, 1081f 1434f 1434-1435 
pronóstico, 1087 
signos y síntomas, 1076-1077 
pediátricos, 1434 
tratamiento histórico, 114, 1074-1075 
Apetito 
caquexia de la senectud, 1727-1728 
regulación de grelina, 899 
Apnea durante el sueño obstructiva, 482 
índice de alteración respiratoria, 482, 483f 
obesidad, 955, 973 
que afecta la cirugía bariátrica, 960, 962c, 
973 
Apocrinas, glándulas, 407 
Apocrino, carcinoma, de la mama, 469 
Apoplejía, hipofisaria, 1541 
Apoptosis, 29-30, 30f, 385-386, 386f 
activacion, 385 
cancer de mama, indicadores, 453 
células cancerosas, 243 
diferenciada de la necrosis, 243 
vias, 29-30, 243, 385, 386f 
Apoptosoma, 243 
Apósitos, 229-230 
absorbentes, 229 
alginato, 229 
características deseables, 229c 
desarrollo histórico, 210 
hidrocoloide e hidrogel, 229 
hidrofílico e hidrofóbico, 229 
materiales absorbibles, 229 
medicados, 229-230 
no adherentes, 229 
oclusivos y semioclusivos, 229 
primarios, 229 
quemaduras, 202, 1640 
injertos de piel, 205 
secundarios, 229 
tratamiento compresivo en insuficiencia 
venosa, 793, 793f, 794 
Apoyo de vida, medidas, 1729, 1757-1763 
aspectos éticos, 1729, 1729c, 1757-1763 
derecho al rechazo, 1729, 1757-1758 
doble efecto, 1758, 1758f 
inútiles, 1729 
sostén y suspensión, 1757-1758 
voluntades anticipadas y testamento 
vitalicio, 1729, 1757 
Aprendizaje y mejoría basados en la práctica 
como competencia fundamental, 4, 4c, 
6-8 
valoración, 11 
Aprotinina en la derivación cardiopulmonar, 632 
Aquiles, tendón 
dolor en la región del, 1579 
rotura aguda, 1567 
tendonitis, 1579 
Araquidónico, ácido, 22, 23f 33f 
liberado de las membranas plaquetarias, 68 


“Árbol de Navidad”, deformidad, en atresia 
intestinal, 1428, 1428f 
Arco del psoas, sindrome, 732, 733f, 736 
reparación quirúrgica, 735 
Aréola, anatomía, 426-427 
Arginina, 47 
cicatrización de heridas, 221, 221f 
vasopresina, 94. Véase también Antidiurética, 
secreción de hormona 
Argón, rayo de, coagulación, 369 
Aristóteles, 1753, 1754f 
Arma de fuego, herida por proyectil, 147 
abdominal, 152 
embarazo, 192 
hemorragia e hipotensión persistente, 145 
tórax, 151, 172 
Arritmias, 658-659 
catéter venoso central, 328 
desfibriladores, implantables, 659 
electrocardiografía, 346 
fibrilación auricular. Véase Auricular, 
fibrilación 
implantación de marcapasos, 659 
posoperatorias, 332, 338 
tetralogía de Fallot, 619 
signos y síntomas, 629 
trastorno de Ebstein, 613, 614 
traumatismo, 142, 144 
cardiaco, 172 
Arterial Revascularization Therapies Study Group, 
634-635 
Arteriales, trastornos, 701-771 
aneurismas de la aorta 
abdominal, 723-730 
torácica, 666-684 
angiografía, 707-708 
antecedentes del paciente, 703, 703c 
arteria 
mesentérica, 730-736 
poplítea, 770-771 
renal, 736-742 
arteritis. Véase Arteritis 
carótida, 712-723 
displasia fibromuscular, 769-770 
dolor, 703 
caminata, 703 
reposo, 703 
ecografía, 705-707 
enfermedad de Buerger, 771 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 742-751 
de extremidad inferior, 751-766 
estudio general, 703-709 
exploración física, 704 
índice tobillo-braquial, 704, 705f 
malformaciones, 1667, 1669 
presión arterial segmentaria de la 
extremidad, 704 
seudoxantoma elástico, 768 
síndrome 
de Behçet, 768 
de Ehlers-Danlos, 767 
de Kawasaki, 768 
de Marfan, 767-768 
de Raynaud, 769 
tratamiento endovascular, 709-712 
tromboangitis obliterante, 771 
Arteriovenosas, malformaciones, 412, 485, 1667, 
1669 
hemorragia intracraneal, 1536, 1538f 
radiocirugía estereotáctica, 1553 
Arteritis 
células gigantes, 668, 766-767 
clasificación, 768, 768c 


inducida por radiación, 769 
inflamatoria, 768 
poliarteritis nudosa, 768-769 
de Takayasu, 668, 767, 767c 
Articulaciones 
amplitud de movimiento, 1598f 
anatomía, 1559 
artritis, 1577. Véase también Artritis 
artrodesis, 1597 
mano y muñeca, 1629-1630 
raquídea, 1548 
artroplastia, 1597-1600. Véase también 
Artroplastia 
diartroidea, 1559 
técnicas de inyección intraarticular, 1597 
Artritis 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
mano y muñeca, 1628-1630, 1629f 
séptica, 1637 
reumatoide 
aortitis, 668 
mano y muñeca, 1629f, 1630 
pie, 1579 
séptica, 1577 
mano y muñeca, 1637 
tratamiento quirúrgico, 1597, 1600 
Artrodesis, 1597 
articulaciones de la mano y la muñeca, 
1629-1630 
raquídea, 1548 
Artroplastia, 1597-1600 
cadera, 1597f 1597-1599 
fracturas del fémur, 1570f 1570-1571, 
1571f 
osteonecrosis de la cabeza femoral, 1570, 
1570f 
complicaciones, 1599-1600 
osteólisis, 1600 
restos celulares, 1600 
mano y muñeca, 1629, 1630 
revisión y sustitución, 1600 
rodilla, 1599, 1600 
Artroscopia 
desgarros de meniscos, 1580f, 1581f 
lesiones del ligamento cruzado anterior, 1582f 
Asa, ileostomía, 1027f 1031 
Asbestos, exposición a, 251 
fibra tipo serpentina, 582 
fibras tipo anfíbol, 582 
interacción con el tabaquismo, 251, 529 
mesotelioma, 582-585 
Ascariasis, 1117, 1151 
Ascitis 
cirrosis, 1110 
escala de Child-Turcotte-Pugh, 1111c 
cortocircuito portosistémico intrahepático 
transyugular, 296 
hernia abdominal, 1110, 1273 
hipertensión portal, 1113 
pancreática, 1204, 1204f 
posoperatoria, 334 
quilosa, 1008-1009 
causas, 1008 
trasplante hepático, 296 
Aschoff-Rokitansky, senos de, 1146 
Askin, tumor de, 565 
Asma 
obesidad, 955, 973-974 
reflujo gastroesofágico, 832, 833 
Aspartato transaminasa, concentraciones séricas, 
en trastornos hepáticos, 1100, 1101 
Aspergiloma (bola micótica) 
pulmonar, 555, 556f 
senos paranasales, 480, 481f 
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pulmonares, 555-556, 556f 
invasivas, 556 
sinusitis, 480, 481 
Aspiración 
contenido gástrico en el reflujo 
gastroesofágico, trastornos 
respiratorios, 832-833 
cuerpo extraño pediátrico, 1420 
procedimiento, peritoneal, en traumatismo 
abdominal, 153, 154f 
Astenia geriátrica, 1727 
Astrágalo 
anatomía, 1565 
fracturas, 1564 
Astragalocalcánea, articulación, anatomía, 1578 
Astragaloperonea, articulación, anatomía, 1565- 
1566 
Astragaloperoneo, ligamento, lesiones, 1578 
Astrocitoma 
intracraneal, 1539 
raquídeo, 1544 
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study, 716 
Atelectasias posoperatorias, 331 
Atención al final de la vida, 1725-1729, 1758-1763 
caquexia, 1727-1728 
declaración de muerte, 1763 
disnea, 1762-1763 
falla cognitiva, 1763 
instrumentos pronósticos, 1761, 1762c 
intervenciones inútiles, 1729 
signos de muerte inminente, 1762 
síndrome de pérdida inminente, 1762 
suspensión o aplazamiento de tratamientos 
para el sostén de la vida, 1757-1758 
trastornos gastrointestinales, 1726 
tratamiento del dolor, 1728-1729, 1759, 1761, 
1762, 1763 
dolor persistente, 1764c 
fármacos auxiliares, 1766c 
método escalonado, 1762, 1763c 
voluntades anticipadas y testamento vital, 
1729, 1757 
Aterectomía 
en enfermedad oclusiva arterial de extremidad 
inferior, 762-763 
complicaciones, 764 
dispositivos, 762 
técnica con láser, 763 
con láser excimer, 763 
Ateroesclerosis 
aneurisma aórtico 
abdominal, 724 
torácico, 667 
angiografía, 707-708 
aortoiliaca, 742-751 
carótida, 712-720 
coronaria, 633-638. Véase también Coronarias, 
arterias, ateroesclerosis 
estudio general del paciente, 703-709 
factores de riesgo, 633 
geriátrico, 1716 
isquemia de la extremidad inferior, 751 
aterectomía, 762-763 
isquemia mesentérica, 731, 732, 1006 
reparación quirúrgica, 734 
mano, 1641-1642 
oclusión de la arteria renal, 736, 737, 737f 
reparación quirúrgica, 740 
valoración preoperatoria, 633-634, 672, 708- 
709, 1741 
Atlantoaxial, inestabilidad, en síndrome de 
Down, precauciones para la 
adenoamigdalectomía, 482 


Atlas cervical 
fractura de Jefferson, 1528, 1583 
inestabilidad atlantoaxial, 482 
luxación occipital, 1583 
Atletas, lesiones. Véase Deportivas, lesiones 
Atracurio, 1738 
Atrapamiento, síndromes de. Véase también 
Compresión, lesiones por 
arteria poplítea, 770c, 770-771, 771c 
nervios periféricos, 1549-1550 
mano y muñeca, 1550, 1627-1628 
pie, 1578 
Atresia 
biliar, 1438-1440. Véase también Biliar, sistema, 
atresia 
esófago, 1420-1424. Véase también Esófago, 
atresia 
intestinal, 1427f, 1427-1429 
duodeno, 1424, 1427, 1427f 
yeyuno, 1427f 
valvula 
aórtica en síndrome de hemicardio 
izquierdo hipoplásico, 609, 611 
mitral en síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 609, 611 
tricúspide, 607-609 
Atrofia 
craneofacial, 1665-1666, 1666f, 1667f 
gastritis, 928, 930f 
intestinal, en la nutrición parenteral, 46 
vaginitis, 1490-1491 
Auditivo, conducto, tumores, 502 
Auerbach, plexo mientérico de, 892 
enfermedad de Hirschsprung, 1435-1436 
Aurícula 
arritmias 
fibrilación. Véase Auricular, fibrilación 
posoperatorias, 332 
cor triatriatum, 605-606, 606f 
malformaciones septales, 592-594 
anatomía, 592, 592f 
anomalía de Ebstein, 613, 614 
atresia tricuspídea, 607 
cierre percutáneo, 594 
cor triatriatum, 605, 606 
diagnóstico, 593-594 
embriología, 592 
fisiopatología, 593 
resultados del tratamiento, 594 
mixomas, 660-661, 661f 
Auricular, fibrilación, 658-659 
embolismo de arteria periférica, 752 
estenosis mitral, 642 
insuficiencia mitral, 642 
signos y síntomas, 629 
Auriculares, péptidos natriuréticos, 34 
Auriculoventricular, malformaciones del 
conducto, 619, 620f 622-623 
clasificación, 622, 622f 
completas, 622, 622f 
parciales, 622, 622f 
reparación quirúrgica, 622-623 
Autofagia en células cancerosas, 243-244 
Autoimagen en la obesidad, 951 
Autoinjertos, 272-273 
artrodesis de columna vertebral, 1548 
quemaduras, 1640 
sustitución de la válvula aórtica, 640, 640f 
652 
Autoinmunitarios, trastornos 
anemia hemolítica, 1250c, 1251 
enfermedad de Graves, 1353 
nervios periféricos, 1550 
pancreatitis, 1189c, 1190 


Autonomía, principio de, 1753, 1755, 1755f 
consentimiento informado, 1757 
suspender o mantener los tratamientos para 

conservar la vida, 1758 

Autónomo, sistema nervioso, 1518 
hormonas reguladas por, 19c 
parasimpático. Véase Simpático, sistema 

nervioso 
respuesta al choque, 93 
respuesta antiinflamatoria, 17 
simpático. Véase Simpático, sistema 
nervioso 
Autotrasplante, 272-273 
células de los islotes en la pancreatitis, 1216 
Avance, colgajos de, 1651-1652, 1654f 
endorrectales 
fístula anal, 1065 
fístula rectovaginal, 1066, 1066f 
Avenulares, células, carcinoma pulmonar, 549 
Axilar 
arteria 
derivación axilofemoral, 747 
palpación, 704 
vena 
anatomía, 779 
trombosis, 790 

Axilares, ganglios linfáticos 
anatomía, 428f 428-429, 429f 
cáncer de mama, 461, 467 

datos históricos de la cirugía, 424 
disección del ganglio centinela, 458, 459- 
460 
disección después de la quimioterapia, 
465 
disección en la mastectomía, 461, 463f 
estadificación, 450-451, 452c 
evolución, 443, 443f 
geriátrico, 1719 
temprano invasivo, 455 
cáncer primario desconocido, 467 
Axilofemoral, derivación, en enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747 
Axis cervical 
fracturas, 1528, 1583, 1584f 1585f 
inestabilidad atlantoaxial, 482 

Axonal, lesión, 218, 1532 
difusa, 1525 

Axonotmesis, 218, 1532 

Ayuno, metabolismo, 34c, 34-36 
a corto plazo, 34f 
prolongado, 35, 35f 

Azatioprina 

colitis ulcerosa, 1035 

enfermedad de Crohn, 996, 1035 

inmunodepresión, 273, 275c, 276 
efectos secundarios, 276, 278c 

Azitromicina, 121c 

Aztreonam, 120c 


B 
B, células, 30 
función inmunitaria del intestino delgado, 
986 
rechazo del trasplante, 274 
Bacilo Calmette-Guérin en cáncer vesical, 1461 
Bacillus anthracis, 114 
agente de guerra biológica, 130 
Bacteriana 
colonización, 224, 335 
contaminación, 224 
quirúrgica, 119, 123, 123c, 222 
transfusiones, 82, 82c 
Bacterianas, infecciones, 117-118, 118c 
absceso hepático, 125, 1115 


aneurismas aórticos, 668 
anorrectales, 1067 
apendicitis, 1074-1087 
microorganismos frecuentes, 1076, 1076c 
catéter venoso central, 328 
cistitis, 1470-1471 
comparación con contaminación y 
colonización, 224 
empiema, 579-580 
epididimoorquitis, 1471 
faringitis, 481 
mamarias, 432-433 
peritonitis, 124-125 
piel y tejido subcutáneo, 409-410, 411 
pielonefritis, 1471 
prostatitis, 1471 
pulmonares, 549-555 
abscesos, 549-551 
receptores de trasplante, 309 
sinusitis, 478 
sitio quirúrgico, 123-124, 222, 223c 
vulvovaginitis, 1483f 1483c, 1484 
Bacterias 
microflora cutánea, 115, 119 
microflora intestinal, 115, 1019 
enterocolitis necrosante, 1430 
translocación, 126 
transcripción, 383 
Banda gástrica, 958-962 
Banting, Frederick, 1175 
Barbitúricos en la anestesia general, 1737 
Bariátrica, cirugía, 949-975 
abierta 
comparada con procedimientos 
laparoscópicos, 956-957, 967, 967c 
conversión a procedimiento 
laparoscópico, 957c 
derivación gástrica, 967-968 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 968-970 
absorción deficiente, 952, 953c, 957, 968-970 
combinada con mecanismos restrictivos, 
952, 953c 
datos históricos, 954 
adolescentes, 971 
ancianos, 971-972 
anestesia, 956 
apnea del sueño, 955, 960, 962c, 973 
banda gástrica, 958-962 
centros de excelencia, 950, 957 
cirugía plástica posterior, 974f 974-975, 
975f, 1701f 
concentraciones de grelina posteriores, 899, 
899f 
contraindicaciones, 954, 955c 
derivación gástrica, 965 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 969 
cuidados posoperatorios y seguimiento, 
957-958 
banda gástrica, 960, 961f 
derivación gástrica, 965-966, 968 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 969 
gastrectomía con mangas, 971 
datos históricos, 954 
derivación gástrica, Y de Roux, 953, 962- 
968. Véase también Derivación gástrica 
en Y de Roux 
diabetes mellitus, 962c, 972-973 
banda gástrica, 960, 973 
derivación gástrica, 966, 972-973 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 953, 956, 957, 968-970 


educación del paciente, 955, 956 
embarazo posterior, 972 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 955, 
966, 973 
gastrectomía con mangas, 953, 954, 970-971 
hígado graso, 955, 974 
hiperlipidemia, 962c, 966, 973 
hipertensión, 960, 962c, 966, 973 
indicaciones, 954, 955c, 955 
laparoscópica, 953, 958-967 
asistida con las manos, 957 
banda gástrica, 958-962 
comparada con procedimientos abiertos, 
956-957, 967, 967c 
conversión a procedimiento abierto, 957c 
derivación gástrica, 962-967 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 968, 970 
gastrectomía con mangas, 970-971 
restrictiva, 952, 953c 
combinada con mecanismos de absorción 
deficiente, 952, 953c 
desarrollo histórico, 953 
resultados, 961c, 962c 
banda gástrica, 960-962 
derivación gástrica, 966c, 966-967, 967c, 
968 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 970 
gastrectomía con mangas, 971 
riesgo de anemia, 946 
selección del paciente, 954-955 
banda gástrica, 959-960 
derivación gástrica, 965, 968 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 969 
gastrectomía con mangas, 970-971 
síndrome metabólico, 973 
tendencias recientes, 950, 953-954, 954f 
valoración preoperatoria y preparación, 
954-956 
banda gástrica, 959-960 
derivación gástrica, 965, 968 
división biliopancreática y cambio 
duodenal, 969 
gastrectomía con mangas, 970-971 
visión general, 952-954 


Bario, estudios 


colitis ulcerosa, 1035 
detección de cáncer colorrectal, 1045, 1045c 
enfermedad de Hirschsprung, 1436 
esófago, 812-813, 813f 825 
divertículos, 854f 
intervención quirúrgica antirreflujo, 835 
leiomiomas, 874, 874f 
sarcoma, 871, 873f 
hernia hiatal, 812-813, 813f, 843-844 
lesión colorrectal, 1069 
trastornos 
gástricos, 904, 905f 
intestino grueso, 1020 


Barlow, prueba de, en displasia de la cadera, 1604 
Barorreceptores, 54 
respuesta al choque, 93 
Barotrauma, 354 
Barrett, esófago de, 829-832 


adenocarcinoma, 831-832, 832f, 839-841, 
863 
riesgo, 863 
tratamiento quirúrgico, 866 
vigilancia, 841 
endoscopia, 814, 814f 
epitelio cilíndrico del esófago, 814, 831, 841, 
863 


esfínter con anomalías estructurales, 829c 
intervención quirúrgica antirreflujo, 831- 
832 
indicaciones, 834-835 
resultado, 840c, 839-841 
metaplasia intestinal, 814, 832, 841 
reflujo duodenal, 829-830, 829c 
tratamiento médico, 834 
Barrett, Norman, 831 
Bartholin, glándulas de, 1477 
quistes y abscesos, 1485 
Basal, membrana, 406 
Basales, células, 406 
Base, déficit de 
choque, 109 
hemorrágico, 99, 100f 
traumatismo, 188 
Basilar, arteria, lesiones, 1526, 1527 
Basílica, vena, anatomía, 778-779 
Basiliximab, 279 
Basocelular 
carcinoma, 413 
ano, 1053 
cirugía de Mohs, 413, 414 
enfermedades relacionadas, 418 
mano, 1639 
tipos, 413 
nevo, síndrome, 418 
Bassini, reparación, en hernia inguinal, 1306, 
1320f, 1320-1321 
resultados, 1334 
Battle, signo, en fracturas del cráneo, 1523 
Baux, escala, para quemaduras, 200 
Bax, proteína de señal de muerte, en cáncer de 
mama, 453 
Bazo, 1245-1263 
abscesos, 1250c, 1255 
accesorio, 1246, 1247f 
anatomía, 1246-1248, 1247f, 1248f 
crecimiento. Véase Esplenomegalia 
embriología, 1246 
esplenectomía, 1249-1263. Véase también 
Esplenectomía 
estudios históricos, 1245-1246 
fisiología y fisiopatología, 1248-1249 
funciones, 1248-1249 
imagen, 1249 
infecciones, 1255 
ligamentos suspensorios, 1246, 1247f 
movilización en la exploración abdominal de 
urgencia, 162, 162f 
pulpa 
blanca, 1247-1248, 1248f 
roja, 1247, 1248, 1248f 
quistes, 1250c, 1255 
secuestro de plaquetas, 74, 75, 1248-1249 
seudoquistes, 1255 
traumatismo, 157f 177-178 
escala de calificación de las lesiones, 157c, 
1453, 1453c 
esplenectomía o esplenorrafia, 177-178, 
1249-1250 
hemorragia, 177-178, 178f 
niños, 1452, 1453, 1453c 
transoperatorio inadvertido, 1259-1260, 
1261f 
trasplante autólogo, 177, 178f 
tratamiento no quirúrgico, 177 
tumores, 1255 
Bcl-2, proteínas, 243 
cáncer de mama, 453 
Bcr-Abl y tratamiento con imatinib en leucemia 
mieloide crónica, 390, 390f 
Beck, tríada, 107, 140 


1786 Beckwith-Wiedemann, síndrome, 1448 


Beer, ley, 353 
Beger, procedimiento, en pancreatitis crónica, 
1211, 1213f 1215 
Behcet, sindrome, 768 
Belatacept, 280 
Belsey, fundoplicatura, 836, 836f 837-838 
miotomía del esfínter esofágico inferior, 857 
Bell, estadios, en enterocolitis necrosante, 1430- 
1431, 1432 
Bell, parálisis, 478 
Beneficencia, principio de, 1753, 1755, 1755f 
tratamientos de mantenimiento, sostén o 
suspensión de la vida, 1758 
Bennett, fractura, 1620 
Bentall, procedimiento, en la reparación del 
aneurisma de la aorta torácica, 673, 
674f 
Bentiromida, prueba de, en pancreatitis crónica, 
1198 
Benzocaína en anestesia local, 1735c, 1736 
Benzodiacepinas en anestesia general, 1737 
Bereavement, 1763 
Bernard-Soulier, síndrome, 72 
Berne, procedimiento, en pancreatitis crónica, 
1215, 1216f 
Best, Charles, 1175 
Betel, nuez de, tumores de cabeza y cuello 
relacionados, 489 
Bevacizumab, 263c 
cáncer 
mama, 453 
ovárico y de la salpinge, 1512 
Bezoares, 941, 941f 
Bicarbonato 
nutrición parenteral, 60c 
secreciones gastrointestinales, 54c 
tratamiento 
acidosis metabólica, 59 
hiperpotasiemia, 62, 62c 
Bier, August, 1733 
Biespectral, indice, en electroencefalografia, 355- 
356 
Bigelow, Henry J., 1732 
Biliar, sistema, 1135-1164 
anatomia, 1136-1138 
anestesia en trastornos del, 1742 
atresia, 1438-1440 
causas, 1439 
diagnóstico, 1439 
patogenia, 1438-1439 
portoenterostomia, 1439, 1440, 1440f 
presentacion clinica, 1439 
trasplante de higado, 295, 304, 1439-1440 
tratamiento, 1439-1440, 1440f 
calculos biliares, 1142-1154. Véase también 
Biliares, cálculos 
cistadenoma, 1119 
colangiocarcinoma, 1121-1123, 1162-1164. 
Véase también Colangiocarcinoma 
colangitis, 1155-1156. Véase también 
Colangitis 
colocación de endoprótesis 
cáncer pancreático, 1224, 1225f, 1231 
colangiocarcinoma, 1163, 1164, 1726f 
pancreatitis crónica, 1206, 1207f 
enfermedad de Caroli, 1119 
esfínter de Oddi. Véase Oddi, esfínter 
estenosis de los conductos biliares, 1156- 
1158, 1 159f 
estudios diagnósticos, 1140-1142 
fisiología, 1138-1140 
hamartoma, 1121 
pancreatitis aguda en trastornos del, 1178 


quistes, 1154-1155, 1440-1441 
causas, 1440 
clasificación, 1154, 1158f 1440 
diagnóstico, 1441 
presentación clínica, 1441 
tratamiento, 1441 
trastornos posoperatorios, 333-334 
trasplante de hígado, 302 
traumatismo, 1158-1160 
colecistectomía, 1156, 1158-1160, 1159f 
1160f 
vesícula biliar. Véase Vesícula biliar 
Biliar, vesícula. Véase Vesícula biliar 
Biliares 
ácidos, 1100, 1138-1139 
metabolismo de grasas, 985 
reflujo gastroesofágico, 829-830, 830f 
conducto(s) 
anatomía, 1098, 1136-1138, 1137f 
anomalías, 1138 
carcinoma, 1121-1123, 1162-1164. Véase 
también Colangiocarcinoma 
colangiografía. Véase Colangiografía 
común 
anatomía, 1138 
coledocolitiasis, 1148-1149, 1152-1153. 
Véase también Coledocolitiasis 
dilatación idiopática, 1440 
estenosis de la salida, 1156 
exploración laparoscópica, 1152-1153, 
1155f-1156f 
quistes, 1154-1155, 1158f 1440-1441 
ecografía, 1140-1141 
estenosis, 1156-1158, 1159f 
gammagrafía biliar con radionúclidos, 1141 
hamartoma, 1121 
traumatismo, 1158-1160 
colecistectomía, 1156, 1158-1160, 1159f 
1160f 
sales, 1100, 1138 
Biliares, cálculos, 1142-1154 
cálculos 
colesterol, 1143, 1145, 1145f 
pigmento, 1143, 1145 
negro, 1145 
pardo, 1145 
carcinoma de la vesícula biliar, 1160 
colangiografía 
endoscópica retrógrada, 1141-1142, 1144f 
intraoperatoria, 1152, 1154f 
colangitis, 1149-1151 
colecistectomía, 1151-1152 
abierta, 1146, 1148, 1151, 1152 
cirugía bariátrica en la obesidad, 955 
colecistitis 
aguda, 1148 
crónica, 1146-1147 
complicaciones, 1151-1152 
contraindicaciones, 1151 
laparoscópica, 1146, 1148, 1151, 1152, 
1153f 
pancreatitis, 1186 
colecistitis, 1145-1148 
aguda, 1147-1148 
crónica, 1145-1147 
colecistografía, oral, 1141 
colecistostomía, 1148, 1151, 1151f 
coledocolitiasis, 1148-1149 
dolor, 1145-1146 
sitios comunes, 1146, 1146f 
ecografía, 1140, 1141f 1146, 1147, 1147f 
1148 
embarazo, 1146 
epidemiología, 1142 


evolución, 1142-1143 
formación, 1143-1145 
hiperparatiroidismo, 1378 
obesidad, 955 
pancreatitis, 1151, 1178 
criterios de Ranson, 1183c 
tratamiento, 1186 
posoperatorio, cirugía gástrica, 945-946 
Biliopancreática, procedimiento de división, 953, 


968 
con cambio duodenal, 953, 956, 957, 968- 
970 
atención posoperatoria y seguimiento, 
969 


laparoscópico, 968, 970 
resultados, 961c, 970 
selección y preparación del paciente, 969 
técnica operatoria, 968-969 
configuración, 968, 969f 
datos históricos, 953, 968 
Bilirrubina 
concentraciones séricas, 1101-1102 
posoperatorias, 333-334 
trastornos hepáticos, 1100, 1101-1102, 
1111c 
conjugada o directa, 1101, 1102 
exposición esofágica, en el reflujo 
gastroesofágico, 830, 830f 831f 
lavado peritoneal diagnóstico en el 
traumatismo abdominal, 155c 
metabolismo hepático, 1100, 1101-1102 
no conjugada o indirecta, 1101, 1102 
sistema de oxigenasa hemo, 1104f 1105 
Bilis, 1138-1139 
almacenamiento en la vesícula biliar y 
regulación, 1139 
composición, 54c, 1100, 1138-1139, 1145, 
1145f 
formación, 1100, 1138 
fuga en las complicaciones de la 
colecistectomía, 1159, 1160, 1160f 
funciones, 1100 
reflujo, gastritis, 945 
Biliverdina y sistema de oxigenasa hemo, 1104f, 
1105 
Biloma en traumatismo hepático, 176, 177f 
Billroth, C. A. Theodor, 1344 
Billroth, técnicas 
gastroduodenostomía, en enfermedad 
ulcerosa péptica, 916, 920f 
gastroyeyunostomía 
cáncer gástrico, 933 
enfermedad ulcerosa péptica, 916, 920f 
gastritis por reflujo biliar, 945 
Bioimpedancia, 351 
Bioingeniería de vasos sanguíneos en 
coronariopatía, 638 
Biológica, guerra, agentes, 130-131 
Biomarcadores tumorales, 255-258 
cáncer 
colorrectal, 255, 255c, 256-257, 1022 
mama, 255c, 257, 451-454, 454c 
ovario, 1508 
trompa de Falopio, 1508 
tumores mediastínicos, 571 
Biomecánica, 1559-1561, 1561f 
estrés, 1561, 1561f 
Biomolecular, tratamiento, en coronariopatía, 638 
Biopsia, 253-254 
abierta, 253 
aguja gruesa, 253 
cáncer de mama, 450 
sarcomas de tejidos blandos, 1287 
tumores de la pared torácica, 564 


aspiración con aguja fina, 253 
cáncer de mama, 450 
nódulo tiroideo, solitario, 1358-1360, 1361 
sarcomas de tejidos blandos, 1286-1287 
tumores de la pared torácica, 564 
cáncer colorrectal, 1017, 1051 
cáncer de mama, 450 
escisional con localización con aguja, 457f, 
457-458, 458f, 459f 
incisiones, 457f, 457-458, 458f 
mamografía, 458, 459f, 460f 
ganglios centinela, 259-260, 458-460 
cáncer gástrico, 932 
complicaciones, 329-330 
cuello uterino, 1481 
endometrial, 1481, 1501 
escisional, 253 
cáncer de mama, 457f, 457-458, 458f, 459f 
460f 
sarcomas de tejidos blandos, 1287 
tumores de la pared torácica, 564 
ganglios centinela, 259 
cancer 
colorrectal, 1017, 1051 
mama, 259-260, 458-460 
vulvar, 1493 
melanoma, 416, 417f 
hepatica 
cirrosis, 1110-1111 
masa incidental, 1117 
incisional, en sarcomas de tejidos blandos, 
1287 
masas del cuello, 503 
melanoma, 415, 416, 416f 417f 
pulmonar, 537 
guiada con tomografia computadorizada, 
522 
nódulo solitario, 527-528 
valoración de ganglios linfáticos, 538-539, 
539c 
rectal, en la enfermedad de Hirschsprung, 
1436 
sarcomas de tejidos blandos, 1286-1287 
tiroides, en nódulo solitario, 1358-1360, 1361 
tumores 
mediastínicos, 571-572 
óseos, 1590 
pared torácica, 563, 564 
vagina, 1481 
vulva, 1481 
Bisfosfonatos 
dolor óseo, 1765c 
hipercalciemia, 1387c 
hiperparatiroidismo, 1380 
Bishop-Koop, anastomosis, 1429, 1431f 
Bismuth-Corlette, clasificación del carcinoma del 
conducto biliar, 1162, 1162f 1163 
Bismuto, subsalicilato de, en enfermedad ulcerosa 
péptica, 915c 
Bisturí electrónico, 77 
Bivalirudina en tromboembolismo venoso, 785 
Blalock-Taussig, cortocircuitos en la atresia de la 
tricúspide, 608, 609 
Blastomicosis, 559 
Blatchford, escala, en enfermedad ulcerosa 
péptica, 912, 914c 
Blefaroplastia, 1697 
Bleomicina en cáncer de esófago, 870c 
Bloqueadores $ 
ancianos, 1721 
disección aórtica, 690 
BMPRIA en poliposis colónica juvenil, 247c 
Boari, colgajo, en traumatismo ureteral, 184, 1467 
Boca, cáncer. Véase Cavidad bucal, cáncer 


Bocio 
antecedentes, 1344 
intratorácico, 1372 
esternotomía, 1372, 1372f 
mediastínico, 1372 
no tóxico, 1357-1358, 1358c, 1359f 
tóxico 
difuso, 1353-1355 
multinodular, 1355 
Bochdalek, hernia, 1416-1418 
Boerhaave, síndrome, 874 
Bombesina, 899 
Bookwalter, separador, 1271, 1271f 
Borst, técnica de “trompa de elefante”, reparación 
del aneurisma aórtico, 674, 675f 
Bosniak, clasificación, en quistes renales, 1463, 
1463c 
Botulínica, toxina, en la acalasia, 857, 861 
Bowen, enfermedad, 413, 1053, 1491 
Boxer, fractura, 1620 
Boyd, venas perforantes, 778 
Bradicardia en traumatismos, 142 
Bradicinina, 23, 70 
B-RAF en cáncer de tiroides, 1361, 1361c, 1363 
Branquial, hendidura 
fístula, 1414-1415 
quiste, 506, 506f, 1415 
Braquial, arteria 
ateroesclerosis, 1642 
lesiones, 185 
palpación, 704 
punción para acceso en el tratamiento 
endovascular, 709, 709f 
Braquicefalia, 1553 
Braquidactilia, 1643 
Braquioplastia, 1701 
Braquiterapia, 265 
sarcoma de tejido blando de la extremidad, 
1292 
Braun, enteroenterostomia, en gastritis por reflujo 
biliar, 945 
Brazo, procedimiento de elevación, 1701 
BRCA1 y BRCA2, 438-439 
cáncer 
mama, 438c, 438-440 
ovárico, 438, 439, 1509 
manejo del riesgo, 440, 1509 
pruebas para mutaciones, 439 
síndrome mama-ovario, 247c, 248 
Breast Cancer Prevention Trial, 438 
Breslow, grosor del melanoma, 415, 416f 
Broncoalveolar, carcinoma, 532 
Broncógenos, quistes, 576, 662, 874, 1419-1420 
Broncopleural, fístula 
drenaje, 584f 
posoperatoria, 526 
Broncoscopia 
cáncer pulmonar, 537, 538 
complicaciones, 328 
durante la hemoptisis, 560-561 
Bronquiales 
arterias, 560 
hemoptisis en la hemorragia, 560-561 
glándulas, tumores, 530 
Bronquiectasias, 551-553, 552f 
causas, 551-552 
diagnóstico, 552 
hemoptisis, 552, 560 
manejo, 552-553 
niños, 1420 
tipos, 552 
Bronquiolitis obliterante, 561, 562, 562f 
Brooke 
fórmula, en quemaduras, 199c 


ileostomía, 1026, 1031, 1031f 
resultados funcionales, 1032 
Brown-Séquard, síndrome, 150, 1529, 1531f 
Brujas, leche, 426 
Bucal, mucosa, tumores, 494-495 
cirugía reconstructiva, 495, 1677 
Budd-Chiari, síndrome, 1114-1115 
Buerger, enfermedad, 771 
Bulbocavernosos, músculos, 1476 
Bullard, laringoscopio rígido de fibra óptica, 
1744, 1745f 
Bupivacaína, 1735, 1735c, 1736c 
cardiotoxicidad, 1736 
cuidado de heridas, 228 
dedo en gatillo, 1632 
lesiones de manos y muñecas, 1618 
toracotomía, posoperatoria, 526 
Burch, procedimiento, en incontinencia urinaria 
por estrés, 1490 
Burow, triángulo, 1654f 
Buschke-Lowenstein, tumor, 1053 
Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 
Trial, 634 


1787 


C 
C, células, de tiroides, 1347, 1367, 1376 
CA. Véase Cáncer, antígenos 
Cabestrillo, procedimientos, en incontinencia 
urinaria por esfuerzo, 1490 
Cabeza de medusa, 1113 
Cabeza y cuello, cirugía plástica y reconstructiva, 
508-509, 1676-1682 
blefaroplastia y levantamiento de cejas, 1697 
colgajos 
libres, 509, 509f 1680 
reconstrucción mandibular, 509, 1679, 
1680f-1681f 
locales, 508 
regionales, 508 
complicaciones, 1680-1681 
estética, 1696-1697 
fracturas faciales, 1669-1672, 1670f, 1671f 
1672f 
labio y paladar hendidos, 1658-1663 
labios, 491-492, 492f 1674 
levantamiento 
de cejas, 1697, 1697f 
de cara, 1697, 1697f, 1698f 
líneas de tensión cutánea, 1649f 
nasal, 1673-1674, 1697 
niños, 1658-1669 
oídos, 1672-1673 
párpados, 1674-1675, 1697 
reanimación, 1681-1682 
reconstrucción de cráneo y cuero cabelludo, 
1675-1676 
rinoplastia, 1697 
tejidos compuestos, 1652f 1695-1696, 1696f 
tumores, 508-509, 1676-1681 
hueso temporal, 502-503 
labio, 491-492, 492f, 1674 
laringe, 499, 500f 
lengua, 492, 493f, 496, 1677 
mucosa bucal, 495, 1677 
piso de la boca, 493, 495f 1677 
transferencia de tejido libre, 509, 509f 
Cabeza y cuello, trastornos, 475-510 
atención y rehabilitación a largo plazo, 510 
benigna, 476-485 
cirugía plástica y reconstructiva, 508-509. 
Véase también Cirugía plástica y 
reconstructiva, cabeza y cuello 
faringe, 481-482 
hemorragia. Véase Hemorragia, intracraneal 
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hiperplasia adenoamigdalina obstructiva, 
482 
infecciones, 1550 
labios, 489, 491-492, 1674 
laringe, 482-485, 498-500 
lesiones vasculares, 485 
Nariz y senos paranasales, 478-481, 501-502, 
1672, 1673-1674 
niños, 1658-1669 
oídos, 476-478, 502, 1672-1673 
traqueostomía, 509-510 
traumatismo, 167-169, 485-489, 1522-1527. 
Véase también Cefálico, traumatismo 
tumores, 489-509, 1677 
anatomía e histopatología, 489-490, 490f 
atención de seguimiento, 510, 510c 
carcinogénesis, 490 
causas, 489 
epidemiología, 489 
estadificación, 490-491, 491c 
factores genéticos, 490 
intracraneal, 1536-1543 
metástasis a ganglios linfáticos, 503f 503- 
505, 504f, 505f 
segundos tumores primarios, 490 
sitio primario desconocido, 500-501 
vía respiratoria y digestiva superior, 491-501 
Cabrol, técnica, en reparación del aneurisma de la 
aorta torácica, 673 
Cadera 
artroplastia, 1597f, 1597-1599 
fracturas del fémur, 1570f, 1570-1571, 1571f 
osteonecrosis de cabeza femoral, 1570, 1570f 
displasia en niños, 1604-1605 
enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, 1605 
fracturas, 1569-1572 
acetábulo, 1572, 1572f, 1573f 
cuello femoral, 1570-1571 
intertrocantérica, 1571, 1602 
niños, 1602 
subtrocantérica, 1571-1572 
luxación, 1572f, 1572-1573, 1573f 
displasia del desarrollo, 1604-1605 
parálisis cerebral, 1601 
Caderinas, 244, 249-250 
cáncer gástrico, 249-250 
Caídas 
embarazo, 190 
niños, 193 
Caja 1 del grupo de alta movilidad 1 (HMGB1), 
22c, 26, 1105 
Cajal, células intersticiales, 901, 1297 
Calcáneo, fracturas, 1563-1564, 1564f 
Calcificación 
mama, 435 
nódulo pulmonar, solitario, 527 
Calcimiméticos en hiperparatiroidismo, 1380 
Calcio 
absorción, 985, 1376 
influencia en intervención quirúrgica 
gástrica, 946 
bloqueadores de los conductos del, disección 
aórtica, 690 
cloruro 
hipermagnesiemia, 63 
hiperpotasiemia, 62 
complementario, niños y lactantes, 1412 
concentraciones séricas, 57-58, 62 
hipercalciemia, 57, 57c. Véase también 
Hipercalciemia 
hiperparatiroidismo, 1377-1380, 1379c 
hipocalciemia, 57c, 57-58. Véase también 
Hipocalciemia 


influencia en las paratiroides, 1374, 1375f 
1375-1376, 1376f 
pacientes con cáncer, 65 
concentraciones urinarias 
hipercalciemia hipocalciúrica familiar, 1379 
hiperparatiroidismo, 1379, 1379c, 1380 
extracelular, 1375 
gluconato, en hiperpotasiemia, 62, 62c 
liberado del retículo endoplásmico, 26, 27f 
nutrición parenteral, 60c 
vías de señalización intracelular, 98 
Calcitonina, 1376 
concentraciones séricas, 1351 
cáncer tiroideo medular, 1368 
gen, péptido relacionado con, 1173 
secreción, 1347 
tratamiento con 
dolor óseo, 1765c 
hipercalciemia, 1387c 
Calculo, tratamiento, hiperparatiroidismo, 1377 
Calculos 
biliares. Véase Biliares, cálculos 
urinarios, 1472-1473 
hiperparatiroidismo, 1377, 1472 
vesiculares de pigmento pardo, 1145 
Calentamiento, técnicas 
hipotermia posoperatoria, 339 
traumatismo, 159 
Caliciformes, células 
árbol traqueobronquial, 530 
intestino delgado, 981 
Calicreína, 23, 70 
Calidad, medición 
cirugía, 321-324 
estructura, proceso y resultados, 316, 316f 
modelo de Donabedian, 315-316, 316f 
Calor local, aplicación, para hemostasia, 77 
Calóricos, requerimientos, 34, 34c 
ayuno, 36 
cálculo, 40-41, 41c 
quemaduras, 203 
sobrealimentación en la sobrevaloración, 
41 
diferencias relacionadas con la edad, 1413c 
fuentes, 34c 
lesiones, 36, 36f 
nutrición enteral, 42 
niños, 1413c 
nutrición parenteral, 44 
obesidad 
cirugía bariátrica, 955 
tratamiento médico, 952 
quemaduras, 203 
Calorimetría indirecta, 41 
Calostro, 427 
Callo, formación, en consolidación de fracturas, 
217, 1561 
Cámara, sistemas con 
cirugía robótica, 370 
endoscopia, 366-368, 368f 
Cambridge, clasificación, de pancreatitis, 1193c, 
1199c 
Campo, efecto en el cáncer, 240 
colorrectal, 1048 
Canadian Cardiovascular Society, clasificación de 
la angina de pecho de, 629, 629c 
Cáncer, 235-267. Véase también Tumores 
antígenos 
CA 15-3, 255c, 257 
CA 19-9, 255c, 257 
cáncer pancreático, 1222, 1231 
CA 27-29, 255c, 257 
CA 125 en el cáncer ovárico y de la trompa 
de Falopio, 1508, 1512 


Candida, infecciones 
faringitis, 481 
pulmonares, 557 
vesicales, 337 
vulvovaginitis, 1483f 1483c, 1484 
Cantlie, línea, 1095 
Capacidades centrales en la educación médica. 
Véase Centrales, habilidades en la 
educación médica 
Capilar, perfusión, en el choque, 94 
Capilares, malformaciones, 485, 1667, 1668f 
Capnometría, 354-355 
hística, 352-353 
Cápsula endoscópica, 1020 
enfermedad de Crohn, 995, 996f 
hemorragia de sitio desconocido del tubo 
digestivo, 1007 
Captopril en gammagrafía renal en estenosis de la 
arteria renal, 738 
Caquexia en la senectud, 1727-1728 
Cara 
anatomía de huesos, 1671f 
cirugía plástica y reconstructiva, 1696-1697 
fracturas, 1669-1672, 1670f 1671f 1672f 
labio y paladar hendidos, 1658-1663 
levantamiento de 
cara, 1697, 1697f, 1698f 
ceja, 1697, 1697f 
líneas de tensión cutánea, 1649f 
reanimación, 1681-1682 
tejidos compuestos, 1652f, 1695-1696, 1696f 
levantamiento, 1697, 1697f 1698f 
refuerzos que sostienen la porción intermedia 
de la cara, 487, 487f 
traumatismo, 169, 169f 487 
fracturas, 169, 169f, 487f, 487-489, 488f 
cirugía reconstructiva, 1669-1672, 16705 
16714 1672f 
panfacial, 1672 
Carbamazepina en el dolor, 1765c 
Carbohidratos 
fuentes alimentarias, 983 
metabolismo, 38-39, 39f 
hepático, 1099-1100 
intestino delgado, 38, 983-984, 984f 
lesiones, 38-39, 39f 
soluciones de nutrición enteral en niños, 1413c 
Carbono, dióxido de 
capnometría hística, 352-353 
concentración en el choque, 110 
difusión en los pulmones en cáncer 
pulmonar 
predicción de los valores posoperatorios, 
541, 541f 
valoración posoperatoria, 540-541, 543f 
gas exhalado, corriente final, 354, 355 
hipercapnia permisiva en la hernia 
diafragmática congénita, 1417 
método de nueva respiración parcial para 
medición del gasto cardiaco, 351-352 
neumoperitoneo por laparoscopia, 361, 361f 
presión parcial arterial, 354 
aumento de la presión intracraneal, 1521 
Carbono, monóxido 
intoxicación en quemaduras, 198 
sistema de hemooxigenasa, 1104f, 1104- 
1105 
Carboplatino 
cáncer 
ovárico y de la trompa de Falopio, 1511, 
1511c, 1512 
pulmonar, 548c 
Carbunco, 114 
agente de guerra biológica, 130 


Carbunculos, 409 
Carcinoembrionario, antígeno, 255c, 256-257 
cáncer 
colorrectal, 1022 
tiroideo medular, 1368 
Carcinogénesis. Véase Tumorales, genes 
supresores 
Carcinógenos 
físicos, 250-251 
químicos, 250, 250c 
virales, 251c, 251-252, 252c 
Carcinoides, tumores 
apéndice, 1088, 1088f 
colorrectal, 1052 
gástrico, 937-938 
hepático, 1123 
intestino delgado, 999c, 1000, 1001 
pulmonar, 533 
Carcinoma 
anal y perianal, 1053 
basocelular. Véase Basocelular, carcinoma 
células renales, 247c, 1462-1465 
colorrectal, 1041-1052 
endometrial, 1499, 1499c 
esofágico, 862-871 
espinocelular. Véase Espinocelular, carcinoma 
hepatocelular. Véase Hepatocelular, carcinoma 
in situ 
mama 
ductal. Véase Ductal, carcinoma de 
mama, in situ 
lobular, 443, 444, 454-455 
pulmón, 531 
mama, 443-446 
ductal. Véase Ductal, carcinoma de mama 
inflamatorio, 468-469, 469f; 469c 
lobular. Véase Lobular, carcinoma de mama 
tipos poco frecuentes, 469 
mano, 1639, 1639f 
páncreas, 1220 
paratiroides, hiperparatiroidismo, 1377, 1385 
piel, 413-414, 414f 417-418 
pulmón, 528-549 
adenoide quístico, 530, 533 
broncoalveolar, 532 
epidermoide, 531-532 
macrocítico, 532-533 
microcítico. Véase Microcítico, carcinoma 
pulmonar 
mucoepidermoide, 530, 533 
neuroendocrino, 533 
no microcítico, 531 
suprarrenal, 1397-1398 
diagnóstico, 1397, 1397f 
diferenciado del adenoma, 1396, 1398 
estadificación, 1397, 1398c 
exceso de esteroides sexuales, 1398 
hiperaldosteronismo, 1392, 1394 
suprarrenalectomía, 1398, 1403 
tratamiento, 1398 
timo, 573 
tiroides, 1361-1374 
anaplásico, 1369, 1724 
ancianos, 1723-1724 
células de Húrthle, 1364-1365 
folicular, 1363-1364 
medular, 1367-1369 
papilar, 1361-1363, 1723-1724 
tráquea, 518-519 
vagina, 1493 
vejiga, 1461-1462 
vesícula biliar, 1160-1162 
vías biliares, 1162-1164 
vulva, 1491-1493 


Carcinomatosis leptomeningea, 1537 
Carcinosarcoma del esófago, 871, 872 
Cardiaca, insuficiencia, 654-658 
apoyo mecanico circulatorio, 657-658 
atresia tricuspidea, 608 
cardiomiopatia isquémica, 654-657 
cateterismo de arteria pulmonar, 350 
causas, 654 
comunicación interventricular, 620 
corazon artificial total, 658 
coronariopatia, 633 
derrames pleurales, 577, 578c 
dispositivos de asistencia ventricular, 657- 
658 
epidemiología, 654 
estenosis aórtica, 647 
fisiopatología, 654 
insuficiencia mitral, 642 
obesidad, 973 
signos y síntomas, 628-629 
Cardiaca, muerte, donación de órganos, 281-282 
Cardiacos, ruidos 
comunicación interauricular, 593 
estenosis mitral, 642 
Cardiógeno, choque. Véase Choque, cardiógeno 
Cardiografía, impedancia, 351 
Cardiomiopatía 
embolismo de arteria periférica, 752 
isquémica, 654-657 
derivación coronaria con injerto, 654 
insuficiencia mitral, 654-655 
restrictiva, 660 
Cardiomiotomía laparoscópica, 859, 860f-861f 
Cardioplejía para protección miocárdica en 
derivación cardiopulmonar, 632-633 
Cardiopulmonar, derivación, 632-633 
desarrollo histórico, 632 
protección miocárdica, 632-633 
reparación 
aneurisma aórtico, torácico, 674, 675f 
676f 
comunicación interventricular, 621 
defecto del conducto auriculoventricular, 
622 
tetralogía de Fallot, 618 
tronco arterioso, 603 
respuesta sistémica, 632 
técnica, 632 
trastornos hemorrágicos, 77 
ultrafiltración de balance cero, 632 
valvulotomía aórtica para estenosis 
congénita, 595, 597f 
Cardiovasculares, trastornos 
adquiridos, 627-662 
anestesia local, 1736 
arteriales, 701-771 
complicaciones posoperatorias, 322, 322c, 
332-333 
congénitos, 591-623 
edad avanzada, 1711c, 1716-1717 
cirugía endovascular, 1723 
riesgo quirúrgico, 1712 
obesidad, 973, 1743c 
valoración preoperatoria, 955 
valoración preoperatoria, 1741 
cáncer esofágico, 865 
cirugía bariátrica, 954-955 
cirugía no cardiaca, 629-630 
geriátrica, 1712 
reparación de aneurisma aórtico torácico, 
672 
venosos, 777-798 
Cardioversor-desfibrilador implantable, 659 
Carditis en reflujo gastroesofágico, 829 


Carney, complejo, 1360c, 1395 
Carnitina, 38, 38f 
Caroli, enfermedad, 1119, 1440 
Carótida, arteria, 712-723 
aneurismas, 721, 722f 
displasia fibromuscular, 720, 721 
arteritis inducida por radiación, 769 
disección, 721, 721f 
traumática, 723, 1526-1527 
displasia fibromuscular, 720-721, 721f, 769, 
770 
elongación y enroscamiento, 720, 720f 
endarterectomía, 716-718. Véase también 
Endarterectomía, carotídea 
enfermedad oclusiva, 712-720, 1533 
angioplastia y colocación de endoprótesis, 
716, 718-720 
complicaciones, 720 
contraindicaciones, 718, 719c 
dispositivos de protección contra 
émbolos, 719, 719c, 720 
endoprótesis aprobadas, 719, 720c 
técnica, 718f, 718-719 
asintomática, 716 
ateroembolismo, 712, 713f 
endarterectomía, 716-718 
epidemiología y etiología, 712-713 
exploración física, 704 
gradación de la estenosis, 714, 714c 
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isquemia cerebral transitoria, 712, 713, 
715-716 
riesgo de apoplejía, 715-716 
signos y síntomas, 703, 713-714 
tratamiento, 715-720 
valoración diagnóstica, 714-715 
lesiones, 170-171, 723, 1526-1527 
acceso quirúrgico para la exposición, 159, 
160f 
fístula carotideocavernosa, 1527 
procedimiento de transposición para la 
reparación, 165, 165f 
metástasis que la afectan, 505 
palpación, 704 
trombosis, 1533 
Carotideo, cuerpo, tumores, 721-723, 722f 
Carpentier 
clasificación, para insuficiencia mitral, 655 
reconstrucción, de válvula mitral, 645f 
Carpo 
huesos del 
anatomía, 1610, 1612f 
cambios degenerativos de la muñeca, 1629f, 
1629-1630 
grande 
anatomía, 1610, 1612f 
luxación, 1620 
ligamento, transverso, 1613f 1614 
túnel del 
anatomía, 1613f 1614 
compresión del nervio mediano, 1550, 1627- 
1628 
Carpometacarpiana, articulación 
anatomía, 1610, 1612f 
artritis, 1629 
Cartílago de crecimiento del hueso, 1601, 1601f 
lesiones, 1602 
Cartilago 
cicatrización de lesiones, 218 
formación de tumores, 1592-1594 
“Cascanueces” esófago en, 852 
Caspasas en la apoptosis, 29, 30, 30£, 243 
Caspofungina, 118c, 559 
Casselman, técnica, para reparación de la válvula 
aórtica, 652 
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Catecolaminas, 20, 39, 1392, 1392f-1393f, 1393c 
concentración sérica en el neuroblastoma, 
1449 
concentraciones urinarias 
feocromocitoma, 1399 
neuroblastoma, 1449 
respuesta 
al choque, 93 
de lucha o huida, 90 
tratamiento para choque cardiógeno, 106 
Catepsina B, 1180, 1181 
Cateterización 
arteria pulmonar, 346-351 
quemaduras, 201 
rotura de la arteria pulmonar, 328 
traumatismos, 188 
arterial, complicaciones, 328 
cardiaca, 631, 631f 
aneurisma aórtico, 670-671 
comunicación interauricular, 593-594 
conexión venosa pulmonar anómala total, 
604 
enfermedad coronaria, 633 
estenosis aórtica, 648 
insuficiencia aórtica, 649 
pericarditis, crónica constrictiva, 660 
infecciones relacionadas, 328 
nutrición parenteral, 46 
posoperatorias, 127-128 
quemaduras, 204 
urinarias, 336-337 
manejo de líquidos en traumatismos, 139, 
140f 
tratamiento endovascular 
acceso, 709, 709f 
alambres guía, 710 
angioplastia con globo, 710f 710-711 
fundas para estiletes, 710, 710f 
tipos de catéteres, 710 
urinaria 
complicaciones, 336-337 
retención aguda de orina, 1468f, 1468-1469 
vigilancia renal, 355 
venosa central 
comparada con cataterismo de la arteria 
pulmonar, 349, 349c, 350 
complicaciones, 327-328 
mediciones de saturación de oxígeno, 348 
niños, 1413 
Caudado, lóbulo, del hígado, 1096 
Cáusticos y sustancias corrosivas 
ingestión, 805, 877-879 
algoritmo de tratamiento, 878f 
grados de lesión, 877, 877c, 1424 
localización de las lesiones, 877, 878c 
niños, 877, 1420, 1424-1425 
lesiones dermatológicas, 407-408 
quemaduras, 408, 877, 877f, 877c 
Cauterio, 77 
Cavidad bucal, cáncer, 492-496, 1677-1678 
alvéolo/encías, 493-494 
anatomía, 489-490, 490f, 492, 493f, 494f 
causas, 489 
epidemiología, 238f 240c, 529f 
estadificación, 491, 491c 
lengua, 492, 493f, 496, 1677 
cirugía reconstructiva, 1677 
mucosa bucal, 494-495 
cirugía reconstructiva, 495, 1677 
paladar, 495-496 
piso de la boca, 492-493, 495f 
anatomía, 494f 
cirugía reconstructiva, 493, 495f, 1677 
trigono retromolar, 494 


Cavopulmonar, anastomosis, en atresia 
tricuspidea, 608-609, 609f, 610f 
CD3, tratamiento con muromonab, 278-279 
CD4, tratamiento con priliximab, 280 
CD14, 28-29, 29f 1103 
CD18, 32c 
CD20, tratamiento con rituximab, 279 
CD25, contra anticuerpos monoclonales, 279 
CD29, 32c 
CD52, tratamiento con alemtuzumab, 279 
CD95, apoptosis, 30f 
CD117, tumores del estroma gastrointestinal, 
1297 
CDHI, cancer gástrico hereditario difuso, 247c, 
249-250 
CDK (cinasas dependientes de ciclina), 385 
CDK4, 247c, 249, 389 
inhibidores, 385 
Cebadas, células, en respuesta inflamatoria, 31 
Cefalea por hemorragia subaracnoidea, 1535 
Cefalexina, 120c 
Cefalica, vena 
anatomia, 778 
trombosis, 789, 791f 
Cefálico, traumatismo, 167-169, 485-489, 1522- 
1527 
ancianos, 192, 1721, 1722f 
aumento de la presión intracraneal, 167, 
169, 355 
cicatrización de heridas, 485-486, 486f 
clasificación, 1524 
concusión, 1524 
contusión, 485, 1524-1525, 1525f 
crisis convulsivas, 1524 
niños, 1452 
valoración inicial, 1524 
Escala del Coma de Glasgow, 167, 1519c, 
1522, 1524 
fracturas 
craneales, 1523-1524 
faciales, 169, 169f, 487f 487-489, 488f 
cirugía reconstructiva, 1669-1672, 
1670f 1671f 1672f 
panfaciales, 1672 
hematoma 
epidural, 148f 1525 
colocacién de orificio con taladro para 
descompresión, 167-169, 169f 
subdural, 1525-1526 
hemorragia, 167, 169, 1526-1527 
lesiones del cuero cabelludo, 140, 145, 
1522-1523 
intracraneal, 167-169 
laceraciones, 485-486, 486f 
cuero cabelludo, 140, 145, 1523 
lesión 
axil difusa, 1525 
cerrada, 1524-1525 
cuero cabelludo, 1522-1523, 1676, 1679f 
hemorragia, 140, 145, 1522-1523 
lesiones 
tejidos blandos, 485-487 
vasculares, 1526-1527 
maxilofacial, 169, 169f 
muerte cerebral, 1527 
niños, 193, 1452 
penetrante, 148, 1525 
tratamiento médico, 1524 
valoración, 147-148, 148f 149f 
inicial, 1524 
vigilancia neurológica, 355, 356 
Cefalorraquídeo, líquido, 1517 
fuga en las fracturas de cráneo, 1523-1524 
hidrocefalia, 1553-1554 


Cefazolina, 120c, 223c 
Cefepima, 120c 
Cefotaxima, 120c 
Cefotetán, 120c 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1486c 
Cefoxitina, 120c, 223c 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1486c 
Ceftazidima, 120c 
Ceftriaxona, 120c 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1486c 
hipertensión portal y hemorragia por várices, 
1113 
Cefuroxima, 120c, 223c 
Ceguera, monocular transitoria, en isquemia 
cerebral, 713 
Celecoxib en enfermedad ulcerosa péptica, 912c 
Celiaca, arteria, 731 
síndrome de compresión, 732, 733f, 735, 736 
Celiaco, tronco, neurólisis, en pancreatitis 
crónica, 1206 
Células 
apoptosis, 29-30, 385-386. Véase también 
Apoptosis 
cáncer 
alteraciones de la apoptosis, 243 
autofagia, 243-244 
ciclo celular 
alteración de la regulación, 240-241 
quimioterapia, 260, 261, 263 
radioterapia, 265 
circulante, 257-258 
genoma, 389 
metástasis, 389f 389-390 
proliferación y transformación, 239-240, 
389, 389f 
ciclo, 385-386, 386f 
cáncer, 240-241 
quimioterapia, 260, 261, 263 
radioterapia, 265 
fases, 240, 241f, 385, 386f 
cultivo, 395, 398f 419 
hipoperfusión en el choque, 95 
respuesta a la lesión, 26-31 
apoptosis, 29-30, 30f 
respuesta inflamatoria, 30-31 
vías de señalización, 26-29 
transfección, 395-396, 398f 
vías de señalización, 26-29, 98. Véase también 
Señales, vías de transducción 
Celulitis, 126, 127 
linfedema, 797, 798 
mano, 1633 
CellSearch, 258 
Centinela 
eventos, 315c 
alto nivel, 316 
causas, 317, 317f 
cirugía en el sitio equivocado, 326 
ganglios linfáticos, 259 
cáncer 
colorrectal, 1017, 1051 
de mama, 259-260, 458-460 
cirugía de conservación de la mama, 
461 
procesamiento de la muestra, 460 
quimioterapia, 465 
vulvar, 1493 
melanoma, 416, 417f 
Central, cateterismo venoso 
comparado con cateterismo de la arteria 
pulmonar, 349, 349c, 350 
complicaciones, 327-328 
mediciones de saturación de oxígeno, 348 
niños, 1413 


Central, sistema nervioso, 1518 
anestesia, 1736 
en trastornos del, 1743 
anomalias congénitas y del desarrollo, 1553- 
1555 
encéfalo. Véase Cerebro 
infecciones, 1550-1551 
médula espinal. Véase Médula espinal 
respuesta inflamatoria, 16-17, 18f 
tumores, 1536-1544 
Centrales, habilidades en la educación médica, 
3-10 
aprendizaje y mejoria basada en la practica, 
4, 4c, 6-8 
conocimiento médico, 3-4, 4c, 6 
habilidades 
de atención al paciente, 3, 4c, 5-6 
interpersonales y de comunicación, 4, 4c, 
8f 8-9 
práctica basada en sistemas, 4c, 4-5, 9-10 
profesionalismo, 4, 4c, 9 
valoración, 4, 10-12 
niveles de habilidades, 11 
valoración de la sala, 11 
valoraciones de 360 grados, 11 
Centro especializado en tratamiento de 
quemaduras, envío a, 197, 198c 
c-erbB-2, 242 
Cerclaje cervical, 1487 
Cerebelar, arteria, posterior inferior, apoplejía en 
la oclusión de, 1533-1534 
Cerebelares, tumores, metastásicos, 1537, 1538f 
Cerebral 
muerte, 1527 
diagnóstico, 280, 1527 
proceso de donación de órganos, 280-281 
obtención de múltiples órganos, 281, 281f 
parálisis, 1600-1601 
escoliosis, 1588, 1589f 1600 
pérdida de sal, 64, 65 
perfusión 
durante la anestesia, 1743 
presión, 355 
traumatismo cefálico, 169 
reparación 
aneurisma aórtico, 674, 675f, 676f 
disección aórtica, 690 
tronco 
anatomía, 1517 
compresión, 1521, 1521f 
Cerebrales 
arterias 
aneurismas, 1534-1536 
apoplejía en la oclusión de, 1522f, 1533 
ventrículos 
anatomía, 1517 
drenaje externo, 1519 
ependimoma, 1540 
hidrocefalia, 1553-1554, 1554f 
Cerebro 
absceso, 1550 
anatomía, 1516-1517 
estimulación profunda, 1552, 1552f 
hernia 
aumento de la presión intracraneal, 1520- 
1521, 1521 f 
central o transtentorial, 1521, 1521f 
encefalocele, 1553 
subfalcina, 1520, 1521f 
tentorial, 1520, 1521f 
lesión traumática, 169, 1524-1527 
aumento de la presión intracraneal, 355 
contragolpe, 1525 
contusión, 485, 1524-1525, 1525f 


difusa axonal, 1525 
hemorragia, intraparenquimatosa, 1526 
niños, 193, 1452 
vigilancia, 355, 356 
señales aferentes, en la respuesta inflamatoria, 
16-17, 18f 
tasa de consumo de oxígeno en la anestesia, 
1743 
tensión de oxígeno en el tejido, 356 
sensores de vigilancia, 1519-1520 
tumores, 1536-1543 
epidemiología, 237c, 238f, 240c, 529f 
metastásica, 1537-1539, 1538f 
cáncer pulmonar, 548 
radiocirugía estereotáctica, 1553 
Cerebrovasculares, trastornos, 1533-1536 
agudos, 1521 
ancianos, 1716 
apoplejía, 713 
en evolución, 713 
hemorrágicos, 712, 1534-1536. Véase 
también Hemorragia, intracraneal 
isquémicos, 712, 1533-1534. Véase también 
Isquemia cerebral 
posoperatorios, 330 
traumatismos, 1526-1527 
escala de valoración de Denver, 170f 
lesiones cerradas, 170f 170-171, 171f 
valoración, 148, 149f 
Cervical, columna 
espondilolistesis, 1583, 1585f 
espondilosis, 1545-1546, 1547f 
estabilidad, 1544 
inestabilidad atlantoaxial en síndrome de 
Down, 482 
estenosis, 1587 
hernia de disco intervertebral, 1545, 1545c, 
1546f 1587 
nivel y síntomas, 1545c 
tratamiento quirúrgico, 1587 
traumatismo, 169-170, 1528, 1583-1585 
dispositivos ortopédicos, 1531 
fracturas, 1528, 1583-1585, 1584f 1585f 
inmovilización y protección, 136-137, 
1528 
lesión “del paleador”, 1584-1585 
luxación de la superficie articular, 1528, 
1529f 
luxaciones, 1583-1584 
niños, 1452 
valoración, 148-150 
Cervical, fascia, del cuello, profunda, 506-507 
Cervicales, ganglios linfáticos 
cáncer tiroideo, 1372, 1373f 
carcinoma de paratiroides, 1385 
trastornos pediátricos, 1414 
tumores de cabeza y cuello, 503-505, 504f 
505f 
anatomía y niveles, 503f 503-504 
disección radical del cuello, 504, 505 
modificada, 504, 505 
disección selectiva del cuello, 504, 505 
lateral, 504, 504f 
posterolateral, 504, 505f 
supraomohioidea, 504, 504f 
metástasis salteadas, 504, 505 
Cesárea, 1487f 1487-1488 
incisiones, 1487f, 1487-1488 
indicaciones, 1487 
Cestodos, infecciones, enfermedad hidatídica, 
1116 
Cetamina en anestesia general, 1737, 1738 
Cetoconazol, 559 
Cetogénesis en la lesión, 38 


Cetónicos, cuerpos, fuente de combustible en el 
ayuno, 35, 36 
Cetorolaco en anestesia general, 1738 
Cetuximab, 263c 
c-fos, 242 
CFTR en pancreatitis crónica, 1190, 1191 
Cicatrices 
hipertrófica, 225-227 
maduración y remodelación, 213 
peritoneal, 227 
Cicatrización, proceso, 209-231 
alteración, 219, 219f 
antecedentes, 210 
cartílago, 218 
cirugía plástica y reconstructiva, 1648-1650 
enfermedades del tejido conjuntivo, 215-216 
epitelización, 214, 214f 1650 
excesivo, 225-227 
factores de crecimiento, 214, 231, 1562 
factores que afectan, 219c, 219-224 
fases, 210-214, 211f 1649-1650 
fetal, 218-219 
fracturas, 217-218, 1561-1562 
hernia incisional en trastornos, 1273 
hueso, 217-218, 1561-1562 
instrumentos celulares, 1649-1650 
maduración y remodelación, 211f 213 
nervios, 218 
posoperatorio, 1650, 1651c 
primera intención, 219, 219f 
proliferación, 211f 212, 212f 
quemaduras, 205, 1640 
respuesta inflamatoria, 210-212, 211f 212f 
1650 
fetal, 218 
retraso, 219, 219f 
segunda intención, 214, 219, 219f 
síntesis de matriz, 21 lf 212c, 212-213 
tendones, 218 
tercera intención, 219, 219f 
tratamiento preoperatorio e intraoperatorio, 
1650, 1650c 
tubo digestivo, 216-217 
Ciclina, 385 
cinasas dependientes de (CDK), 385 
CDK4, 247c, 249, 389 
inhibidores, 385 
Ciclo menstrual 
cambios de la mama, 426, 429 
riesgo de cancer de mama, 436 
Ciclofosfamida 
cancer 
ovárico, 1511c 
pulmonar, 548c 
Ciclooxigenasa, 22, 23f, 68 
Ciclosporina, 273, 275c, 276 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1035 
eventos adversos, 276, 278c 
Ciego 
anatomía, 1015 
divertículos, 1041 
enfermedad de Crohn, 1036-1037 
resección ileocólica, 1026 
vólvulo, 1054, 1055-1056 
Cigomático, arco, fracturas, 488, 1671-1672 
Cigomaticomaxilar, complejo, fracturas, 1671- 
1672 
Cimógenas, células gástricas, 895 
Cimógeno, gránulos del páncreas, 1180 
Cimógenos o proenzimas del páncreas, 1179, 
1180 
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Cinc 
cicatrización de heridas, 222 
deficiencia, 222 


Claritromicina, 121c 
enfermedad ulcerosa péptica, 915c 
Clark, niveles, en melanoma, 415, 416f 


1792 Cinerradiografía del esófago, 823f 823-824 
trastornos de la motilidad, 847 
Cininas, 23 


esófago, 880-882, 1679-1680. Véase también 
Esófago, cirugía reconstructiva 
estética, 1696-1705 


Cininógeno, 23 incisiones de la piel, 1648 Claudicación 
Cinturón de seguridad, lesiones, 193 injertos de piel, 1650-1651. Véase también Piel, en enfermedad oclusiva aortoiliaca, 
abdominal, 193, 1452-1453, 1453f injertos 744, 744f 


columna vertebral, 193, 1586 
Ciprofloxacina, 121c, 223c 


liposucción, 1697-1699 
mamaria, 1682-1688. Véase también Mama, 


neurógena, 1546-1548 
diagnóstico diferencial, 1546 


Circulación cirugía plástica y reconstructiva estenosis raquídea, 1587 
apoyo mecánico, 657-658 mano. Véase Mano, cirugía reconstructiva vascular intermitente, 703, 751 
colateral niños, 1658-1669 causas no ateroescleróticas, 751, 754c 
enfermedad oclusiva aortoiliaca, 742f, pared abdominal, 1690 diagnóstico diferencial, 751, 753c 
742-743 pared torácica, 1688-1690, 1689f Claus, modelo, en riesgo de cáncer de mama, 
oclusión de la arteria mesentérica, 731, colgajos, 568, 568f 1689, 1689f 437 
731f materiales protésicos, 568, 568f 1690 Clavícula, fracturas, 175, 1574, 1574f 


derecha dominante, 631 
enterohepática, 1100, 1139 
extracorpórea, 632-633. Véase también 
Cardiopulmonar, derivación 
homeostasis, 94 
izquierda dominante, 631 
microvascular, 94 
traumatismo, valoración y manejo inicial, 
138-141 
niños, 1452 


Cirrosis, 1109-1111 


biopsia de hígado, 1110-1111 

carcinoma hepatocelular, 1110, 1121 

causas, 1109, 1110, 1110c 

cirugía de mínima invasión, 374-375 

clasificación, 1110 

compensada, 1110 

complicaciones posoperatorias, 334 

datos de laboratorio, 1110 

descompensada, 1110 

escala de Child-Turcotte-Pugh, 1111, 1111c 

hemorragia por várices, 1113 

hepatopatía terminal, 1109, 1110, 1111 

hipertensión portal, 1111, 1112, 1113 

histología, 1109, 1110f 

macronodular, 1110 

manifestaciones clínicas, 1109, 1110, 1111c 

micronodular, 1110 

reserva hepática, 1111 

trasplante de hígado, 295, 296, 1109, 1114 

valoración preoperatoria del riesgo quirúrgico, 
1111 


“Ciruela pasa”, abdomen en, síndrome, 1443- 


1444, 1444f 


Cirugía endoscópica por transiluminación de 


orificios naturales (NOTES), 359, 
372-373, 1271 

acceso, 364 

antecedentes históricos, 360 

apendicitis, 1086 

colecistectomía, 373, 374f 

instrumentación, 370 

trabajo en equipo, 363 


Cirugía plástica y reconstructiva, 1647-1705 


alotrasplante de tejido compuesto, 1695-1696 
artroplastia, 1597-1600 
aspectos históricos, 1648 
cirugía craneofacial, 1663 
injertos de piel, 1651 
transferencia de tejido libre, 1656 
cabeza y cuello, 1676-1682. Véase también 
Cabeza y cuello, cirugía plástica y 
reconstructiva 
cicatrización de heridas, 1648-1650 
colgajos, 1651-1658. Véase también Colgajos 
conformación corporal con ablación, 
1699-1701 
después de cirugía bariátrica y pérdida de peso, 
974f, 974-975, 975f, 1701f 


tumores, 568, 568f 
reconstrucción de la extremidad, 1690-1694 
lesiones en la punta del dedo de la mano, 
1622-1623, 1624f-1626f 
quemaduras de la mano, 1640-1641, 1641f 
1642f 
sustitutos de piel, 230c, 230-231 
insuficiencia venosa, 794-795, 795f 
quemaduras, 205 
técnicas de expansión de tejidos, 1658 
reconstrucción mamaria, 1658, 1683-1684, 
1684f 1685f 
transferencia de tejido libre, 1656-1658 
úlceras de presión, 1694-1695 
“Cirugía segura salva vidas, La”, programa de la 
Organización Mundial de la Salud, 
319, 319f 323-324 
Cisplatino 
cáncer 
esofágico, 869, 870c 
ovárico, 1511, 1511c 
pancreático, 1231 
pulmonar, 548c 
Cistadenocarcinoma pancreático 
mucinoso, 1233-1234 
seroso, 1232-1233 
Cistadenoma 
biliar, 1119 
pancreático, 1232-1234 
mucinoso, 1233-1234 
seroso, 1232-1233, 1234f 
Cistectomía en cáncer vesical, 1461-1462 
acceso robótico, 1461-1462 
Cística, arteria, anatomía, 1136 
anomalías, 1138, 1139f 
Cístico, conducto, anatomía, 1136, 1137f 
Cistitis, 337, 1470-1471 
Cistogastrostomía en seudoquiste pancreático, 
1202, 1202f 
Cistosarcoma filoides, 468, 468f 1299 
Citocinas, 17, 20, 21c-22c 
antiinflamatorias, 20, 96, 98c 
cicatrización de heridas, 211, 212 
choque, 94, 96 
proinflamatorias, 20, 96, 98c 
respuesta a la invasión microbiana, 116 
respuesta a la lesión, 24-26 
supresoras de señalización (SOCS), 27 
Citología 
cervical, 1481 
peritoneal, en el cáncer de estómago, 
932-933 


Citomegalovirus, infecciones en los receptores de 


trasplante, 308, 309 
Citotóxico 4, antígeno del linfocito T, en 
inmunoterapia para cáncer, 264 
Claras, células 
de paratiroides, 1375 
sarcoma, 1285, 1287, 1291 


Clindamicina, 121c, 223c 
enfermedad inflamatoria pélvica, 1486c 
Clítoris, anatomía, 1476 
Cloaca, persistente, 1437, 1438 
Clonación, 380, 391-392 
Clopidogrel 
disfunción plaquetaria por, 74 
enfermedad oclusiva de la arteria carótida, 715, 
716, 718, 719 
Clorhidrico, ácido, secreción gástrica. Véase 
Gástrica, secreción ácida 
Cloroformo, uso histórico, 1732-1733 
Cloroprocaína en anestesia local, 1735c, 1736, 
1736c 
Cloruro 
absorción en el intestino grueso, 1019 
concentraciones séricas en el 
hiperparatiroidismo, 1379, 1379c 
nutrición parenteral, 60, 60c 
secreciones gastrointestinales, 54c 
Clostridium difficile, infecciones, colitis 
seudomembranosa, 1057 
Clover, Joseph, 1733 
Club de lectura, participación, 6 
Coagulación 
dispositivos, bipolar, 369, 369f 
factores de la coagulación. Véase Factores de la 
coagulación 
intravascular diseminada, 74, 85, 335 
pruebas de laboratorio, 69-70, 70c, 83-84 
preoperatorias, 83-84 
tromboelastografía, 84, 84f 85f 
trastornos, 71-77 
deficiencia congénita de factores de la 
coagulación, 71-72 
hepatopatia, 75, 75c, 297 
riesgo de mortalidad, 101, 101f 
sindrome antifosfolipido, 75 
tratamiento 
anticoagulante, 76-77 
con liquidos, 1745-1746 
traumatismos, 75, 76f, 158, 166, 166f 
via 
comun final, 69, 69f 
extrinseca, 69, 69f 
intrinseca, 69, 69f 
Coartación de la aorta, 600-601 
Cobalamina, deficiencia, 898 
absorción deficiente, 985 
resección gástrica, 946 
Cocaína como anestésico, 1733, 1735c, 1736 
Cocarcinógenos, 250 
Coccidioidomicosis pulmonar, 558-559 
Coccígeo, músculo, 1477 
Cockett, venas perforantes, 778 
Codeína, 1737-1738 
Código genético, 383, 383c 
Codo 
compresión del nervio cubital, 1549, 1628 


fracturas, 1575 
en niños, 1603-1604, 1604f 
Codón, 383-384 
Cognitiva, función 
cambios posoperatorios, 330, 330c 
edad avanzada, valoración preoperatoria, 
1714 
exploración neurológica, 1518 
pacientes agonizantes, 1763 
Cola de caballo, síndrome, 1548, 1737 
Colágena, 407 
cicatrización de heridas, 211f 212f 212-213 
alteración por 
alimentación, 220, 221f 
tratamiento con corticoesteroides, 220 
cartílago, 218 
cicatrices hipertróficas y queloides, 226, 227 
fracturas, 1562 
tendones, 218 
tubo digestivo, 216, 217f 
inyección en la incontinencia urinaria de 
esfuerzo, 1490 
síndrome de Ehlers-Danlos, 215, 667, 767 
síntesis, 212-213, 213f 
tubo digestivo, 216, 217f, 217c 
tipos, 212, 407 
hernia inguinal, 1308 
Colagenasa, 216, 217c 
Colagenólisis, 213 
tubo digestivo, 216, 217f 
Colangiocarcinoma, 1121-1123, 1162-1164 
anatomía patológica, 1122, 1162 
causas, 1162 
clasificación Bismuth-Corlette, 1162, 1162f 
1163 
colangiografía transhepática percutánea, 1143f 
1163, 1164f 
colangitis, 1122, 1156, 1162, 1163 
colocación de endoprótesis, 1163, 1164 
edad avanzada, 1726f 
edad avanzada, 1726f 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
factores de riesgo, 1162 
hiliar, 1122-1123 
incidencia, 1162 
manifestaciones clínicas y diagnóstico, 1122, 
1162-1163 
periférica o intrahepática, 1123 
pronóstico, 1123, 1164 
recurrente, 1164 
tomografía computadorizada, 1142f 1162 
tratamiento, 1122-1123, 1163-1164, 1164f 
Colangiografía 
coledocolitiasis, 1148 
endoscópica retrógrada, 1141-1142, 1144f 
intraoperatoria, 1152, 1154f 
percutánea transhepática, 1141, 1143f 
colangiocarcinoma, 1143f 1163, 1164f 
Colangiohepatitis, 1151 
Colangiopancreatografía 
endoscópica retrógrada, 1142 
pancreatitis 
crónica, 1193, 1194, 1196f 1199, 1199c 
después de, 1179, 1186 
por litiasis vesicular, 1186 
perforación del intestino delgado, 1007 
resonancia magnética, 1141, 1 144f 
pancreatitis crónica, 1194, 1195f 
Colangioyeyunostomía en el colangiocarcinoma, 
1163 
Colangitis, 1149-1151 
colangiocarcinoma, 1122, 1156, 1162, 1163 
enfermedad litiásica vesicular, 1149-1151 
primaria esclerosante, 1155-1156 


enfermedad inflamatoria intestinal, 1034, 
1156 
trasplante hepático, 295, 1156 
recurrente piógena, 1151 
secundaria esclerosante, 1156 
Colateral, circulación 
enfermedad oclusiva aortoiliaca, 742f, 742- 
743 
oclusión de la arteria mesentérica, 731, 731f 
Colaterales, ligamentos de la rodilla 
anatomía, 1579 
lesiones, 1579-1580 
Colecistectomía 
carcinoma de la vesícula biliar, 1161 
cirugía endoscópica transluminal a través del 
orificio natural, 373, 374f 
colecistitis alitiásica, 1154 
coledocolitiasis, 1148 
retenida o cálculos recurrentes, 1148-1149, 
1150f 
complicaciones, 333 
escape biliar, 1159, 1160, 1160f 
traumatismo de la vesícula biliar, 1156, 
1158-1160, 1159f 1160f 
laparoscópica, 1152 
anestesia, 1742 
calculos biliares, 1146, 1148, 1151, 1152, 
1153f 
colecistitis 
aguda, 1148 
crónica, 1146 
edad avanzada, 374, 1723 
embarazo, 373, 1146 
estenosis del árbol biliar después de, 1156, 
1159f 
técnica, 1152, 1153f 
traumatismo de la vía biliar, 1156, 1158- 
1160, 1159f 
litiasis biliar, 1151-1152. Véase también 
Biliares, cálculos, colecistectomía 
Colecistitis 
aguda, 1147-1148 
acalculosa, 1147, 1154 
cálculos biliares, 1147-1148 
diagnóstico, 1 147f 1147-1148 
edad avanzada, 1711, 1714, 1716 
gammagrama con radionúclidos, 1141, 1147 
manifestaciones clinicas, 1147 
patogenia, 1147 
tratamiento, 1148 
crónica, 1145-1147 
cálculos biliares, 1145-1147 
diagnóstico, 1146 
presentación clínica, 1146, 1146f 
tratamiento, 1146-1147 
Colecistocinina, 987, 987c, 1139, 1175 
actividad del receptor, 47, 47f 
efectos sobre vesícula biliar y esfínter de Oddi, 
1139, 1140, 1140f 
motilidad y vaciamiento gástrico, 903, 903f 
Colecistografía oral, 1141 
Colecistostomía 
cálculos biliares, 1148, 1151, 1151f 
colecistitis alitiásica, 1154 
Colectomía, 1024-1028 
anastomosis, 1028-1029, 1029f 1030f 
ileorrectal, 1036, 1044 
anterior, 1027-1028, 1032 
cáncer colorrectal, 1024, 1025f 1048-1049 
laparoscópica, 1051-1052 
colitis ulcerosa, 1036 
colocación del paciente, 1033 
derecha, 1026 
amplia, 1026 


fístula mucosa, 1028, 1031 
izquierda, 1026 
amplia, 1026 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
preparación intestinal, 1033 
procedimiento de Hartmann, 1028 
resultados funcionales, 1032 
segmentaria, en enfermedad de Crohn, 1037 
sigmoide, 1026 
diverticulitis, 1039, 1040 
subtotal, 1026 
técnica de mínima invasión, 1025-1026 
cáncer colorrectal, 1051-1052 
tipos, 1026, 1026f 
total, 1026 
transversa, 1026 
urgente, 1024-1025 
Coledocoduodenostomía, 1153, 1157f 
Coledocolitiasis, 1148-1149 
cálculos retenidos o recurrentes, 1148-1149, 
1150f 
esfinterotomía 
endoscópica, 1148, 1149f 
transduodenal, 1154 
exploración laparoscópica, 1152-1153, 1155f 
pancreatitis, 1178 
procedimientos de drenaje, 1153, 1157f 
Coledocotomía en coledocolitiasis, 1152, 1155f 
Coledocoyeyunostomía, 1153, 1157f 
Colegammagrafía, 825 
Colelitiasis. Véase Biliares, cálculos 
Colestasis, 1101 
trasplante hepático, 295 
Colesteatoma, 477 
Colesterol 
bilis, 1139, 1145, 1145f 
cálculos biliares, 1143, 1145, 1145f 
concentraciones séricas en la arteriopatía 
coronaria, 633, 636, 1741 
quilo, 582c 
síntesis de esteroides a partir de, 19f 1389, 
1390f 
Colesterolosis, 1146 
Colgajo(s), 1651-1658 
acondicionamiento, 1654 
avance, 1651-1652, 1654f 
endorrectal, fístula 
anal, 1065 
rectovaginal, 1066, 1066f 
bipedicular, 1651 
circulación, 1652-1655 
clasificación de Mathes-Nahai, 1654, 1655c 
transferencia de tejido libre, 1656-1658 
vigilancia, 1657, 1657c 
cutáneo, 1652, 1655 
expansión de tejido, 1658 
fasciocutáneo, 1652 
irrigación, 1654, 1655c 
interpolación, 1652, 1655f 
libre, 1652, 1656-1658 
afectación de trombosis, 1656, 1656c, 1657- 
1658 
anastomosis, 1656-1657, 1657f 
oclusión, 1657-1658 
fenómeno de ausencia de reflujo, 1658 
osteocutáneo peroneo 
fractura femoral, 1691f-1692f 
reconstrucción mandibular, 509, 1679, 
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1680f-1681f 
reconstrucción de cabeza y cuello, 509, 509f 
1680 
vigilancia de la circulación, 1657, 1657c 
local, 1652 


reconstrucción de cabeza y cuello, 508 


desarrollo embrionario, 1015 
endoscopia, 1020. Véase también Colonoscopia 


factores genéticos, 1022, 1041-1042, 
1043-1044 


1794 Colgajo(s) (continuación) 
miocutáneo, 1652, 1654 


reconstrucción 
cabeza y cuello, 508, 509 
mama, 463, 1684-1685, 1686f-1687f 
pared torácica, 568, 568f, 1689, 1689f 
úlceras de presión, 1694-1695, 1695f 


muscular, 1652 


irrigación, 1654 


patrón 


aleatorio, 1651-1652, 1653f, 1654f, 1655f 

axil, 1651, 1652-1653, 1654 
reconstrucción nasal, 1674, 1675f 
transferencia libre, 1656 


perforante, 1654-1655 


reconstrucción de la mama, 1685, 1686f 


reconstrucción 


cabeza y cuello, 508-509, 509f 
mandibular, 509, 1679, 1680f-1681f 
mano 
colgajos de interpolación, 1652, 1655f 
lesiones en la punta de los dedos, 1622- 
1623, 1624f-1626f, 1652, 1655f 
quemaduras, 1641, 1642f 
regional, 1652 
reconstrucción de cabeza y cuello, 508 
romboide, 1651, 1653f 
rotacional, 1651, 1654f 
transposición, 1651, 1653f 
triángulo de Burow, 1654f 


Cólicas, arterias, anatomía, 1015 
Cólico biliar en colecistitis litiásica, 1142-1143, 


1145-1147 


Colinérgicas, vías antiinflamatorias, 17 
Colitis 


derivación, 1019 
fulminante, 1034, 1035, 1036, 1037 
indeterminada, 1033, 1038 
epidemiología, 1033-1034 
tratamiento, 1038 
infecciosa, 1057 
isquémica, 1057 
diagnóstico, 1057 
reparación de aneurisma aórtico, 726 
signos y síntomas, 1057 
tratamiento, 1057 
quística profunda, 1054 
seudomembranosa, 1057 
ulcerosa, 1033, 1035-1036 
diagnóstico, 1035 
diferenciación con la enfermedad de Crohn, 
994, 1034 
epidemiología, 1033-1034 
etiología, 1034 
indicaciones quirúrgicas, 1035-1036 
operación 
electiva, 1036 
urgente, 1036 
patología y diagnóstico diferencial, 1034 
tratamiento farmacológico, 1034-1035 


Colografía, tomografía computadorizada, 1020 


cáncer colorrectal, 1045-1046 


Coloides, soluciones, 61, 1745, 1746-1748 


quemaduras, 199c, 201 


Colon, 1013-1070 


anatomía, 1015-1017 

inervación, 1017 

linfática, 1015-1017 

referencias, 1015 

vascular, 1015, 1016f 1017f 
anestesia en la resección del, 1032-1033 
cáncer. Véase Colorrectal, cáncer 
colitis. Véase Colitis 
composición de las secreciones, 54c 


enfermedad 
diverticular, 1038-1041 
inflamatoria intestinal, 1033-1038 
fístula con páncreas en pancreatitis crónica, 
1204-1205 
leiomioma y leiomiosarcoma, 1052 
linfoma, 1052 
lipoma, 1052 
método multidisciplinario para trastornos, 
1033 
microflora, 1019 
motilidad, 1019 
preparación preoperatoria, 1033 
resección, 1024-1028. Véase también 
Colectomía 
sarcoma, 1297 
seudoobstrucción, 1056 
sustituto esofágico, 880-881 
esofagectomía que conserva el vago, 
881-882 
junto con el estómago y el yeyuno, 881 
traumatismo, 180-182, 1068-1069 
cerrado, 1068 
cirugía para control del daño, 166-167 
colostomía, 180, 182, 1068c 
complicaciones, 182 
penetrante, 1068 


reparación con suturas y anastomosis, 180, 


181f 
yatrógeno, 1068-1069 
tumores carcinoides, 1052 
valoración clínica de los trastornos, 
1019-1024 
vólvulo, 1054-1056 
sigmoide, 1054, 1055, 1056f 
transverso, 1056 
Colonias 
factores estimulantes de, granulocitos- 
macrófagos, 22c, 25-26, 215c 
unidades formadoras de, 115 
Colonización bacteriana, 224, 335 
Colonografía, tomografía computadorizada, 
1020 
cáncer colorrectal, 1045-1046 
Colonoscopia, 1020 
detección para cáncer colorrectal, 1045, 
1045c 
edad avanzada, 1720 
perforación, 1069 
virtual, 1020 
detección para cáncer colorrectal, 1045c, 
1045-1046 
Colorrectal, cáncer, 1041-1052 
algoritmo diagnóstico, 1050f 
defecto de campo, 1048 
detección, 253, 254c, 1044-1046 
edad avanzada, 1720 
lineamientos, 1046, 1046c 
ventajas y desventajas, 1045c 
diagnóstico diferencial, 1082 
ecografía, endorrectal, 1047, 1048f 1049 
edad avanzada, 1719-1720, 1726 
enfermedad inflamatoria intestinal 
detección, 1046c 
susceptibilidad, 1035, 1037, 1041 
epidemiología, 238, 1041 
comparado con otros cánceres, 237c, 
238f, 239f, 240c, 529f 
estadificación, 1046, 1047, 1047c 
opciones de tratamiento, 1048-1051 
evolución y vías de diseminación, 1046 
factores de riesgo, 1041 


errores de replicación, 1042 
pérdida de la heterocigosidad, 1041, 1042 
familiar, 1044, 1046c 
ganglios linfáticos centinela, 1017, 1051- 
1052 
hereditario no polipósico, 247c, 248-249, 
1022, 1044 
criterios de Amsterdam, 248-249, 249c 
factores genéticos, 1044 
lineamientos de detección, 1046c 
relacionado con cáncer endometrial, 1499 
localmente avanzado, 1050 
marcadores tumorales, 255, 255c, 256-257, 
1022 
metástasis, 1046, 1049, 1051 
estadificación, 1047, 1047c 
ganglios linfáticos, 1048, 1050-1051 
hepáticas, 1046, 1049, 1123, 1124 
edad avanzada, 1720, 1726 
hepatectomía, 1129 
patogenia, 1041-1044 
pólipos, 1042-1043 
presentación clínica, 1046 
procedimientos de resección, 1024, 1025f, 
1048-1051 
carcinoma del colon, 1048-1049 
carcinoma rectal, 1049-1051 
edad avanzada, 1719-1720 
mínima penetración corporal, 1051-1052 
prueba de sangre oculta en heces, 1021, 
1022, 1044-1045 
recurrente, 1049, 1051 
resección mesorrectal total, 259, 1049, 1050 
seguimiento y vigilancia, 1051 
segundos tumores primarios, 1048, 1051 
tasas de supervivencia, 1047, 1047c 
tratamiento, 1048-1051 
carcinoma del colon, 1048-1049 
carcinoma rectal, 1049-1051 
recurrencia, 1051 
tumorigénesis, 240, 241f 
valoración preoperatoria, 1047-1048 
Colostomía, 1031-1032, 1032f 
asa, 1031 
colitis por derivación, 1019 
complicaciones, 1031-1032 
fístula mucosa creada, 1028, 1031 
procedimiento de Hartmann, 1028, 1031 
terminal, 1031, 1032f 
traumatismo colorrectal, 180, 182, 182f, 1068c 
Colpocleisis, 1489 
Colporrafia, 1488-1489 
anterior, 1488-1489 
posterior, 1489 
Colposuspensión retropúbica en incontinencia 
urinaria por esfuerzo, 1490 
Columna vertebral, 1543-1548, 1582-1588 
anatomía, 1544, 1585f 
cervical. Véase Cervical, columna 
discos intervertebrales. Véase Intervertebral, 
disco 
escoliosis, 1588 
estabilidad, 1544, 1585f 
intervención quirúrgica de fusión, 1548 
estenosis, 1587 
intervención quirúrgica de fusión, 1548, 1587- 
1588 
instrumentación, 1548, 1549f 
osteomielitis, 1550-1551 
trastornos degenerativos, 1587-1588 
traumatismo, 1527-1532, 1582-1587 
cervical, 148-150, 169-170, 1528, 1583-1585 


clasificación, 1528, 1531f 
compresión o tracción, 1527, 1528, 1530f, 
1583, 1585 
dispositivos ortopédicos, 1531-1532 
flexión o extensión, 1527, 1528, 1586 
fractura-luxación, 1528, 1530f 
fracturas, 1528, 1530f 1583 
cervical, 1528, 1583-1585, 1584f 
1585f 
fuerzas de rotación, 1527 
intervención quirúrgica, 1532 
luxación de superficie articular, 1528, 1529f 
1583-1584 
síndromes neurológicos, 1528-1530, 1531f, 
1586, 1586f 
toracolumbar, 1528 
tratamiento con corticoesteroides, 170, 
1530-1531 
valoración y tratamiento iniciales, 1528 
tumores, 1543f 1543-1544 
extradural, 1543 
intradurales extramedulares, 1543-1544 
intramedulares, 1544 
metastásicos, 1543 
Collett y Edwards, clasificación, para tronco 
arterioso, 602, 602f 
Collis, gastroplastia 
esclerodermia del esófago, 847 
hernia hiatal, 845 
Coma 
hepático, 1108 
mixedema, en hipotiroidismo, 1356 
Comisurotomía mitral, 642 
resultados, 646 
técnica quirúrgica, 643 
Commotio cordis, 172 
Compartimentales, síndromes 
abdominales, 188-189, 189f-190f 
complicaciones, 189, 191f 
descompresion, 188, 189, 335 
efecto en múltiples órganos, 188, 189f 
grados, 188c 
posoperatorio, 335 
presión vesical, 188, 188c, 355 
quemaduras, 204 
técnica de cierre, 189, 189f-190f 
191f 
extremidad inferior 
complicaciones del tratamiento de la 
isquemia, 756, 757f, 757c 
fasciotomía, 185, 187f 756 
traumatismo, 185 
extremidad superior, 1623 
fracturas, 1563 
posoperatorio, 334, 335 
quemaduras, 204 
torácico, en quemaduras, 204 
Complejo, dolor regional, síndrome, 
traumatismo de la extremidad 
superior, 1627 
Complemento, sistema de 
respuesta 
al choque, 98 
a la invasión microbiana, 116 
Complicaciones posoperatorias, 327-339. Véase 
también Posoperatorio, periodo 
Compresión, lesiones por 
arteria poplítea, 770c, 770-771, 771c 
cola de caballo, 1548 
columna vertebral, 1527 
fracturas, 1528, 1530% 1583, 1585 
médula espinal, 1544-1545 
nervios periféricos, 1549-1550 
fracturas orbitarias, 1671 


mano y muñeca, 1550, 1627-1628 
pies, 1578 
Compresivo, tratamiento 
cicatrices hipertróficas, 227 
insuficiencia venosa, 225, 793f, 793-794, 
794f 
cumplimiento, 794 
ulceraciones, 225, 793-794 
linfedema, 797-798 
prevención de tromboembolismo, 159 
venas varicosas, 791 
Compuerta, tecnología de, 392 
Computadora, cirugía realizada por, 359, 
370-371 
Computerized Obstetrics and Gynecology 
Automated Learning Analysis, 7 
Comunicación 
capacidad central, 4, 4c, 8f 8-9 
valoración, 11 
consulta y tutoría a distancia, 375, 375f 
cuidados paliativos, 8, 1761-1762, 1762c 
cultura de seguridad, 316, 317-320 
implementación, 320 
manejo del riesgo, 327 
errores médicos, 327, 1766 
expedientes médicos, 8-9 
informes 
posoperatorios, 319-320 
preoperatorios, 318-319, 319c, 32 1f 
manejo del paciente, 318 
declaraciones, 320 
quirófano, 316, 317, 318-320 
cirugía en el sitio equivocado, 325-326 
lista de control de seguridad, 319, 319f 
recuentos quirúrgicos, 325 
Concusión, traumatismo cefálico, 1524 
Condiloma acuminado, 410, 410f, 1067, 1485 
cervical, 1493-1494 
gigante, 1053 
Condroblastoma, 1593, 1593f 
Condrocitos, 218 
Condroitina, sulfato de, 213 
Condroma, 1592 
pared torácica, 564 
periostio, 1592 
Condrosarcoma, 1593f, 1593-1594, 1594f 
pared torácica, 564, 565, 566f 
quimioterapia, 1293 
Conducto arterioso, persistencia, 597-600 
anatomía, 597-598 
atresia tricuspídea, 607 
estenosis aórtica, 594, 595 
evolución, 598 
incidencia, 598 
interrupción del arco aórtico, 623 
manifestaciones clínicas y diagnóstico, 
599 
persistente, 598 
prolongado, 598 
tratamiento, 599-600, 600f 
catéter, 600 
cierre quirúrgico, 600, 600f 
resultados, 600 
Conductual, modificación, en obesidad, 952 
cirugía bariátrica, 958 
Conflictos de interés, aspectos éticos, 1763-1764 
Conformación corporal con ablación, 1699-1701, 
1701f 
Congelamiento, 409 
Congénitas, lesiones 
maternas, laceraciones perineales, 1487 
neonatales, parálisis del plexo braquial, 
1600 
Congénito, pie equino varo, 1606, 1606f 


Congénitos, trastornos 1795 
cardiacos, 591-623 
deficiencias de factor de crecimiento, 
71-72 
displasia de la cadera, 1604-1605 
divertículo de Meckel, 1002-1004 
enfisema lobar, 1418, 1418f 
escoliosis, 1588 
estenosis aórtica, 594-597 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 609, 611 
genitales ambiguos, 1447-1448, 1448f 
hendidura braquial, 1414-1415 
hernia 
diafragmática, 1416-1418 
inguinal, 1307, 1307f 1444-1445 
hiperplasia suprarrenal, 1388, 1398-1399, 
1447, 1448f 
intestino grueso, 1018 
labio y paladar hendidos, 1658-1663 
linfedema, 796 
malformación 
adenomatoide, quística, 1418, 1419f 
de vía respiratoria, 1418, 1419f 
mama, 426 
mano, 1642-1643 
nevo, 411 
gigante, 411, 412f 
melanocítico, 1669, 1669f-1670f 
obstrucción del intestino delgado, 988 
pared abdominal, 1271, 1271f 1441-1445 
pie equino varo, 1606, 1606f 
quistes 
esofágicos, 874 
hepáticos, 1118-1119 
sistema nervioso central, 1553-1555 
tortícolis, 1416 
vagina, 1446 
Conn, síndrome de, 1392 
Conocimiento médico como competencia 
fundamental, 3-4, 4c, 6 
valoración, 11 
Consentimiento informado, 1755-1757 
aspectos legales, 1755-1756, 1757 
elementos, 1756, 1756f 
investigación, 1764 
niños y adolescentes, 1756-1757 
principio de autonomía, 1757 
Constricción, banda de, síndrome, 1643 
Consultas, tutoría y vigilancia a distancia, 375, 
375f 
Contacto, dermatitis por, de vulva, 1491 
Contaminación bacteriana, 224 
quirúrgica, 119, 123, 123c, 222 
transfusiones, 82, 82c 
Continencia 
fecal, 1019 
trastornos, 1024. Véase también 
Incontinencia, fecal 
trastornos urinarios, 1489-1490. Véase también 
Incontinencia, urinaria 
Contracción de heridas, 214 
Contractilidad cardiaca, 94, 346 
choque, 103, 105 
fracción de expulsión, como medida de la, 
348-349 
línea de presión isovolumétrica, 346 
Contracturas 
de Dupuytren, 1630-1631, 1631f 
posoperatorias, 334 
quemaduras, 1640, 1641f 
Contrarreguladora, respuesta antiinflamatoria, 
síndrome (CARS), 17f 
Contraste, agentes de, toxicidad renal, 329, 671 


1796 Contusión 


cardiaca, 172 
cerebral, 485, 1524-1525, 1525f 
pancreatica, 179 
pulmonar 
ancianos, 192 
ninos, 1452 
renal, 1466c 
niños, 1453 
Convulsivas, crisis, 1521-1522 
parciales complejas, 1551 


prevencion en el traumatismo cefalico, 1524 


tratamiento 
farmacológico, 1551 
quirúrgico, 1551-1552 
Cooper, ligamento 
anatomía, 1308, 1309f, 1314, 1314f 
reparación de McVay para hernia inguinal, 
1322, 1322f 
Cor triatriatum, 605-606, 606f 
Corazón 
anomalía de Ebstein, 612-614 
apoyo mecánico circulatorio, 657-658 
arritmias, 658-659. Véase también Arritmias 
artificial total, 658 
cardiomiopatía, 654-657. Véase también 
Cardiomiopatía 


valoración cardiaca, 628-632 
cirugía no cardiaca, 629-630 
limitación funcional, 629, 629c 
ventana aortopulmonar, 606-607 
ventrículo derecho con doble salida, 615-617 
Corditis de las cuerdas vocales, polipoide, 484 
Cordoma, 1595 
craneal, 1595 
retrorrectal, 1052 
sacrococcigeo, 1595 
Cordón central, síndrome, de médula espinal, 
150, 1529, 1531f 
Cordón espermático, 1311, 1312f 1314 
lesión en la reparación de hernia inguinal, 
1337 
Cori, ciclo, 35, 35f 
Coriocarcinoma, 1450 
ovárico, 1447 
Coriónica, vellosidad, muestra, 1486-1487 
Corneales, abrasiones, en cirugía, 330 
Corning, Leonard, 1733 
Coroideo, plexo 
anatomía, 1517 
papiloma, 1540 
Corona radiada, signo, en nódulo pulmonar 
solitario, 527, 527f 
Coronarias, arterias 


injerto de vena safena, 633, 636 

miocardiopatía isquémica, 654 

resultados, 636, 637 

técnica directa de mínima invasión, 637 

técnica sin bomba, 636-637, 637f 

técnicas quirúrgicas, 635f, 635-638 
oclusión 

ateroesclerosis, 633-638 

disección aórtica, 688 
transposición de grandes arterias, 614 
tronco arterioso, 602 


Coronario, ligamento, del hígado, 1094-1095 
Coronary Artery Surgery Study, 634 
Corporal 


conformación, con ablación, 1699-1701, 1701f 
elevación, procedimiento circunferencial, 1701 


Corrigan, pulso, en insuficiencia aórtica, 649 
Corrosivas, sustancias. Véase Cáusticos y 


sustancias corrosivas 


Corticoespinal, vía, anatomía, 1517 
Corticoesteroides, tratamiento 


cicatrización de heridas, 220 
choque séptico, 105, 129, 129c 
dedo en gatillo, 1632 
dosis de estrés, 338 
enfermedad 

de Crohn, 996, 1035 


inflamatoria intestinal, 996, 1035 
hipercalciemia, 1387c 
inmunodepresión, 19, 275c, 275-276 
eventos adversos, 276, 278c 
insuficiencia suprarrenal, 1403 
intraarticulares, 1597 
intralesionales, en cicatrices hipertróficas y 
queloides, 226-227 
lesión de la médula espinal, 170, 1530-1531 
posoperatorios, 338 
síndrome de Cushing, 1397 
púrpura trombocitopénica, idiopática, 1253 
sinusitis, 479-480 
tenosinovitis de De Quervain, 1632-1633 
Corticotropina, 17-18, 19f 


aneurisma en el síndrome de Kawasaki, 768 
angiografía 
ateroesclerosis, 631, 631f 
preoperatoria, 709 
tomografía computadorizada, 631-632 
angioplastia transluminal percutánea 
totales, 603-605 antes que otras operaciones, 709 
corazón triauricular, 605-606 comparada con la cirugía de derivación, 
coronariopatía, 633-638 634-635 
dispositivos para restricción, 657 choque cardiógeno, 106 
estenosis aórtica, 594-597 ateroesclerosis, 633-638 
interrupción del cayado aórtico, 623 angina de pecho, 628, 633 
neoplasias, 660-662 indicaciones para la cirugía de 
metastásicas, 660, 661-662 derivación, 634 
mixomas, 660-661, 661f resultados de la cirugía de derivación, 


cateterismo. Véase Cateterización, cardiaca 
coartación aórtica, 600-601 
comunicación 
interauricular, 592-594 
interventricular, 619-623 
conexiones venosas pulmonares anómalas 


persistencia del conducto arterioso, 597-600 636 concentraciones elevadas en cáncer de pulmón, 
signos y síntomas, 628-629 angiografía, 631, 631f 535 
síndrome aspectos históricos, 633 choque, 93 
de hemicardio izquierdo hipoplásico, 609- derivación con injerto, 634-638 deficiencia, 1402 
612 edad avanzada, 1716, 1721 hormona liberadora, 1391 
de Taussig-Bing, 617 etiología y patogenia, 633 diagnóstico de síndrome de Cushing, 1395, 
tetralogía de Fallot, 617-619 factores de riesgo, 633, 1741 1396 


insuficiencia adrenocortical, 1402-1403 

producción de glucocorticoides, 18, 19f 1391 

prueba de estimulación en insuficiencia 
adrenocortical, 1402, 1403 


manifestaciones clínicas de, 633 
revascularización con láser, 
transmiocárdica, 637-638 
tratamiento biomolecular e ingeniería de 
dispositivos de asistencia ventricular como tejidos, 638 respuesta al estrés y a la lesión, 17-18 
puente, 657, 658 valoración preoperatoria, 633-634, 708- síndrome de Cushing, 1394, 1395c, 1395-1396, 
métodos y tiempo de preservación de 709 1397 
órganos, 282 cirugía no cardiaca, 630 tumor hipofisario secretor, 1394 
rechazo, 307 manejo anestésico, 1741 Cortisol, 18-19, 1389, 1390f 1391 
síndrome de hemicardio izquierdo reparación de aneurisma aórtico, 672 concentraciones séricas, 1391 
hipoplásico, 612 cirugía de derivación, 634-638 insuficiencia adrenocortical, 18-19, 1402 
tasas de supervivencia, 289c, 290c angina de pecho, 634, 636 síndrome de Cushing, 1394, 1395 
trasplante pulmonar, 306-307, 561 antes que otras operaciones, 709 variación diurna, 1391, 1391f 
trastornos comparada con las intervenciones funciones, 18, 1391 
adquiridos, 627-662 percutáneas, 634-635 respuesta al choque, 93 
congénitos, 591-623 desarrollo histórico, 633 Cortocircuito 
miocárdicos. Véase Miocardio dispositivos anastomóticos, 638 derecha a izquierda 
pericárdicos, 659-660 edad avanzada, 1716 conexión venosa pulmonar anómala total, 
valvulares, 607-609, 638-654. Véase también endoscópica, 637 604 
Valvular, cardiopatía incisión de esternotomía medial, 635, síndrome de hemicardio izquierdo 
traumatismo, 172 635f hipoplásico, 611 
cerrado, 106, 143, 172 indicaciones, 634 izquierda a derecha 
muerte súbita, 172 infarto del miocardio, 634 comunicación interauricular, 593 
penetrante, 172, 173f, 174f injerto de arteria mamaria, 633, 635f, persistencia del conducto arterioso, 599 
tronco arterioso, 601-603 635-636, 636f, 637 ventana aortopulmonar, 606 


transposición de grandes arterias, 614-615 
trasplante, 306-307 

antecedentes, 273 

complicaciones, 307 


Costillas 
displasia fibrosa, 564 
fracturas, 175 
ancianos, 192 
hemorragia, 145, 175 
ninos, 1452 
granulomas eosinofilicos, 564 
Cottle, signo, 1697 
Couinaud, Claude, 1095 
Cowden, enfermedad, 247c, 249, 1043 
cancer de tiroides, 1358, 1360c 
criterios diagnósticos, 249, 249c 
riesgo de cáncer de mama, 440 
COX-2 en cáncer gástrico, 928, 930c 
Coxa plana (osteocondrosis de la cabeza femoral), 
1605 
Cráneo 
cirugía reconstructiva, 1676 
cordoma, 1595 
craneosinostosis, 1553, 1664-1665 
fracturas, 1523f 1523-1524 
osteomielitis, 1550 
Craneofaciales, trastornos 
fracturas de LeFort, 487 
niños, 1663-1666 
atrofia e hipoplasia, 1665-1666, 1666f, 
1667f 
clasificación, 1663, 1663f, 1663c 
craneosinostosis, 1553, 1664-1665 
hendiduras, 1663f 1663-1664, 1664f- 
1665f 
hiperplasia e hipertrofia, 1666 
Craneofaringioma, 1542 
Craneosinostosis, 1553, 1664-1665 
Crawford, clasificación, del aneurisma aórtico 
toracoabdominal, 678, 678f 
C reactiva, proteína, 20 
pancreatitis aguda, 1183 
Creatinina 
concentraciones séricas en el trasplante renal, 
287, 288c 
relación de eliminación con el calcio, en 
hiperparatiroidismo, 1379, 1379c 
Crecimiento, factores de, en cicatrización de 
heridas, 214, 215c, 224 
cicatrices hipertróficas y queloides, 226 
fetales, 218 
lesiones neurales, 218 
lesiones óseas, 217-218, 1562 
uso terapéutico, 231 
Crecimiento, hormona del, 19-20 
hormona liberadora de, 19 
Creencias religiosas acerca de transfusiones, 
1756-1757 
Cremasteriano, músculo, 1311 
CREST, síndrome, 852 
Crick, Francis H. C., 380, 381, 381c 
Cricofaríngeo, músculo 
anatomía, 805, 806f 
miotomía, 848-849 
trastornos de la motilidad, 847, 848 
Cricofaringotomía endoscópica, 849-850, 850f 
Cricohioidoepiglotopexia en cáncer laríngeo, 
500 
Cricotiroidotomía en traumatismos, 137, 137f 
niños, 193 
Crigler-Najjar, síndrome, 1102 
Criminal, nervio, de Grassi, 892 
Criocirugía en tumores de hígado, 1124 
Crioplastia en enfermedad oclusiva arterial de 
extremidad inferior, 760, 761f 763 
Crioprecipitado en transfusiones masivas, 82c 
Criopreservados, injertos, en derivación 
femoropoplitea, 765 


Criptas del intestino delgado, 981 
Criptococosis, 556-557 
Criptoglandular, absceso, 1060-1062 
Criptorquidia, 1445-1446 
reparación en dos etapas, 1446 
riesgo de cáncer testicular, 1446, 1462 
Crisis 
hipercalciémica, 1387 
secuestro esplénico, 1251-1252 
Cristaloides, soluciones, 80, 1745, 1746-1748 
choque hemorrágico, 101 
quemaduras, 199c 
traumatismos, 188 
CRK1 en cancer tiroideo, 1361c 
Crocidolita, fibras de asbesto de, 582 
Crohn, enfermedad de, 993-997, 1033 
anal y perianal, 1038, 1038f 
apariencia de adoquinado, 1034 
apendicectomía, 1073-1074 
cápsula endoscópica, 995, 996f 
causas, 1034 
crónica fibrótica, 1036 
diagnóstico, 995, 996f 1036 
diferencial, 994, 1034, 1082 
envoltura de grasa de los intestinos, 994, 
994f 
epidemiología, 993, 1033-1034 
factores genéticos, 993, 994 
fístula rectovaginal, 1038, 1067 
ileocólica, 1036-1037 
inflamatoria aguda, 1036 
obstrucción intestinal, 988, 990, 996 
patología y diagnóstico diferencial, 
1034 
recurrente, 997, 1037 
signos y síntomas, 995 
extraintestinal, 995, 995c, 1034 
tratamiento, 995-997, 1036-1038 
farmacológico, 996, 1034-1035, 1038 
quirúrgico, 996c, 996-997, 997f, 
1036-1038 
Cromograninas, 1392 
Crónica, enfermedad pulmonar obstructiva 
anestesia, 1741 
cirugía de reducción del volumen pulmonar, 
561 
trasplante de pulmón, 561 
Cronkite-Canada, síndrome, 1043 
Cruveilhier-Baumgarten, soplo, 1113 
Cruzados, ligamentos 
anatomía, 1579 
lesiones, 1580, 1582f 
Cruzan, Nancy, 1758 
CSCI, esclerosis tuberosa, 247c 
CSC2, esclerosis tuberosa, 247c 
CTLA-4 en inmunoterapia para cáncer, 264 
“Cuasi eventos” en cirugía, 324-326, 324c 
Cubital 
arteria 
anatomía, 1614-1615 
ateroesclerosis, 1642 
palpación del pulso, 1616 
trombosis aneurismática, 1642 
nervio, 1610 
anatomía, 1615 
bloqueo anestésico en lesiones de la mano, 
1618, 1619f 
compresión en el codo, 1549, 1628 
túnel, síndrome, 1628 
Cúbito, fracturas, 1575-1576 
diáfisis, 1575 
fractura del radio, 1575-1576, 1576f 
luxación de la cabeza radial, 1576 
niños, 1603 


Cuboides, hueso, fractura, 1564 
Cuello. Véase también Cabeza y cuello, trastornos 
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absceso en la base del, 1637 
columna cervical. Véase Cervical, columna 
ganglios linfáticos cervicales. Véase Cervicales, 
ganglios linfáticos 
masas, 503-507 
benignas, 506 
espacio parafaríngeo, 505-506 
niños, 1414-1416 
planos fasciales profundos, 506-507 
trastornos de los ganglios linfáticos 
cervicales, 503-505, 1414 
valoración diagnóstica, 503 
traumatismo, 169-171 
cerrado, 148 
fractura laríngea, 149f 
manejo de la vía respiratoria, 137, 138f 
penetrante, 148, 150f, 150-151, 151f 
tratamiento quirúrgico y exposición, 159, 
160f 
valoración, 148-151 
vascular, 170f-171f 170-171, 173f 
zonas de lesión, 150, 150f 151f 
Cuello uterino 
anatomía, 1479 
biopsia, 1481 
cáncer, 1494-1495 
cervicectomia uterina, 1495 
detección, 254c, 1481 
epidemiología, 237c, 240c 
estadificación, 1494, 1494c 
evisceración pélvica, 1495, 1497f 
histerectomía radical, 1494-1495, 
1495f-1496f 
condilomas, 1493-1494 
displasia, 1482f 
infecciones por papilomavirus, 1481 
lesiones benignas, 1493-1494 
pólipos, 1493 
técnica de cerclaje, 1487 
Cuerda anterior, síndrome, 1530, 1531f 
Cuero cabelludo 
cirugía reconstructiva, 1675-1676, 1679f 
traumatismo, 1522-1523, 1676, 1679f 
cirugía reconstructiva, 1676, 1679f 
hemorragia, 140, 145, 1522-1523 
laceraciones, 140, 145, 1523 
Cuerpo, callosotomía en las convulsiones, 1551 
Cuerpos extraños 
carcinogénesis, 250 
estómago, 941 
niños, 1420 
rectal, 1070 
retención de material quirúrgico, 324-325, 
325c 
factores de riesgo, 324, 325c 
protocolo de recuento para prevención, 325 
Cuestionarios de actitud de seguridad, 317, 318 
Cuidados paliativos, 1758-1762 
ancianos, 1719, 1725-1729 
aspectos históricos, 1759f, 1759-1761, 1760f 
cancer pancreatico, 1223-1225 
comparadas con la atención terminal, 1760c, 
1760-1761 
definición, 1758 
filosofía, 1759-1761 
habilidades de comunicación, 8, 1761-1762, 
1762c 
indicaciones, 1759, 1759c 
principios 
de farmacoterapia, 1763c 
generales, 1758-1759 
quirúrgicos, 1759 


1798 Cuidados paliativos (continuación) 


tratamiento del dolor, 1728-1729, 1759, 1761, 
1762, 1763 
cáncer pancreático, 1224 
dolor persistente, 1764c 
medicamentos auxiliares, 1766c 
método escalonado, 1762, 1763c 
tumores de cabeza y cuello, 510 
Cultivos 
celulares, 395, 398f, 419 
infecciones del tracto genital, 1482-1483 
Cultura organizacional 
aspectos de seguridad, 316-317 
organizaciones de alta confiabilidad, 314- 
315 
quirófano, 316 
valoración, 317 
comunicación, 316, 317-320 
equipo de trabajo, 317-318 
Cullen, signo, 1278 
Cumplimiento con el tratamiento en el 
tratamiento de compresión para la 
insuficiencia venosa, 794 
Cuña del tarso, fractura, 1564 
Curling, úlcera, en quemaduras, 910 
Curreri, fórmula, para requerimientos calóricos 
en quemaduras, 203 
Currícula en educación médica. Véase Educación 
médica 
Curvado, catéter, en retención aguda de orina, 
1468, 1468f 
Cushing, enfermedad, 1394 
adenoma hipofisario, 1396, 1541 
tratamiento, 1396-1397, 1406 
Harvey, 1388, 1733 
tríada, en aumento de la presión intracraneal, 
1521 
úlcera, 910, 1524 
Cushing, síndrome, 1394-1397 
aspectos históricos, 1388 
cáncer pulmonar, 535 
diagnóstico, 1395-1396, 1396f 
fracturas clínicas, 1394, 1394f, 1395, 1395c 
hormona adrenocorticotrópica, 1394, 1395c, 
1395-1396, 1397 
incidentaloma suprarrenal, 1401 
obesidad, 951, 1395 
suprarrenalectomía, 1396, 1397, 1403 
complicaciones, 1405-1406 
tratamiento, 1396-1397 
Cutler-Beard, colgajo de avance, en 
reconstrucción del párpado, 1674, 
1678f 


CH 

Chagas, enfermedad, megacolon, 1056 

Chamberlain, procedimiento 

cáncer de pulmón, 538-539 
tumores mediastínicos de células 

germinales, 576 

Champy, técnica, fracturas mandibulares, 1670 

Chance, fracturas, 1528 

Chancro en la sífilis, 1485 

Chancroide, 1067, 1484c, 1485 

Charcot, tríada, en colangitis, 1149 

Charles, procedimiento, en linfedema, 1694 

Cherny, Nathan, 1759, 1760f 

Chiari, malformaciones, 1554f, 1554-1555 

Child-Turcotte-Pugh, escala, en la cirrosis, 1111, 
1111c 

Chlamydia trachomatis, infección, linfogranuloma 
venéreo, 1484c, 1485 

Choque, 89-110 

antecedentes, 90-91 


cardiógeno, 90, 105c, 105-106 
diagnóstico diferencial, 143-144 
respuesta hemodinámica, 93c, 105 
traumatismo, 106, 143-144 

clasificación, 90, 90c 

criterios de valoración en la reanimación, 91, 

108-110 
celular, 108, 109c 
específicos de tejido, 108, 109c 
sistémico, 108, 109c 

definiciones, 16c, 91, 105, 108, 117 

efectos metabólicos, 94-95 

fase 
compensada, 92, 92f, 108 
descompensada, 92, 92f 
irreversible, 92, 92f 

fisiopatología, 91f 91-94, 92f 
“círculo vicioso”, 92, 92f 
homeostasis circulatoria, 94 
señales 

aferentes, 93 
eferentes, 93-94 

generalidades, 89-90 

hipoperfusión celular, 95 

hipovolémico-hemorrágico, 90-91, 98-102 
criterios de valoración en la reanimación, 

108 

déficit de base, 99, 100f 

diagnóstico, 99-100 

fisiopatología, 92f, 92-94, 98 

fuentes hemorrágicas, 99-100, 101 

hipotermia, 102, 159 

neutrófilos, 98 

presión arterial, 99, 99f, 101 

protección térmica, 159 

respuesta hemodinámica, 93c 

signos y síntomas, 141, 145c 

tratamiento, 100-102 

traumatismo, 141, 143, 145, 145c, 159 

niños, 1452 

volumen de la pérdida sanguínea, 99, 99c 
neurógeno, 90, 107-108, 108c 

fisiopatología, 91 

respuesta hemodinámica, 93c 

traumatismo, 107-108, 142 
obstructivo, 90, 106-107, 107c 

respuesta 
hemodinámica, 93, 93c, 105 
inflamatoria e inmunitaria, 93, 95-98 

señalización de peligro, 95, 97f 

séptico, 90, 102-105, 117, 337 
activación del complemento, 98 
causas, 102, 102c 
criterios de valoración en la reanimación, 

108 
definición, 16c, 117 
diagnóstico, 103 
fisiopatología, 91, 94 
manifestaciones clínicas, 103 
respuesta hemodinámica, 93c 

traumatismo, 142 
cardiógeno, 106, 143-144 
criterios de valoración en la reanimación, 

108 
hemorrágico, 99-100, 101 
hipotensión persistente, 142-145 


hipovolémico-hemorrágico, 141, 143, 145, 


145c, 159, 1452 
neurógeno, 107-108, 142 
niños, 1452 
obstructivo, 106 
séptico, 142 
signos y síntomas, 141, 145c 
tratamiento, 103-105, 104f, 129, 350 


traumatismo, 90, 102, 141-145, 159 
valoración y tratamiento inicial, 141-142 
vasodilatación, 102-105 
vasógeno, 90 
Christmas, factor (factor IX), 71, 80c, 84 
Chvostek, signo, 57, 58, 1388 


D 
D, células, del estómago, 895 
regulación de la secreción de ácido 
gástrico, 898, 898f 
secreción de somatostatina, 895, 898, 899, 
987c 
infecciones por Helicobacter pylori, 
908 
D, dímero, 71 
disección aórtica, 688 
Da Vinci, sistema robótico, 359, 361, 368, 371 
operación de la válvula mitral, 647 
Daclizumab, 279 
Dalrymple, signo, en enfermedad de Graves, 1353 
Damus-Kaye-Stansel, anastomosis 
síndrome 
de hemicardio izquierdo hipoplásico, 611 
de Taussig-Bing, 617 
DaNang, pulmón de, 91 
Dance, signo, en intususcepción, 1433 
Dantroleno sódico en hipertermia maligna, 1750 
Daño 
cirugía para control del, 166-167, 167f-168f 
traumatismo hepático, 166, 167f 176 
estrategia de reanimación para control del, 79- 
81 
choque hemorrágico, 101 
moléculas de patrón molecular relacionadas 
con (DAMP), 29 
choque, 90, 95c, 95-96, 96f 102 
Daptomicina, 121c 
Darwin, Charles, 1732 
Dasatinib, 263c 
David, técnica, en reparación de la válvula 
aórtica, 651 
Davy, Humphrey, 1732 
DCC en cáncer colorrectal, 1041, 1042 
De Graaf, folículo, rotura, 1081 
De Quervain, tenosinovitis, 1632-1633 
prueba de Finkelstein, 1632, 1633f 
De Vega, anuloplastia de la válvula tricúspide, 653 
Debilidad en hiperparatiroidismo, 1378 
Decúbito, úlceras de. Véase Presión, úlceras de 
Defecación, 1019 
estudios de evacuación, 1021 
incontinencia. Véase Incontinencia, fecal 
obstruida, 1022-1023 
pruebas neurofisiológicas, 1021 
“reflejo de muestreo”, 1019 
respuesta de acomodación, 1019 
Defecografía, 1021 
Deferente, conducto 
anatomía, 1314, 1314f 
lesión en la reparación de hernia inguinal, 
1337 
Degenerativos, trastornos 
aorta torácica medial 
inespecíficos, 667 
quísticos, 667 
articulaciones de la mano y la muñeca, 
1628-1630 
columna vertebral, 1587-1588 
escoliosis, 1587, 1588 
wallerianos, 218 
Deglución 
estudios con bario, 812-813, 813f 
fase faringoesofágica, 847-850, 848f 849f 


fisiología, 810f, 810-812 
inervación, 811 
peristalsis, 811 
presiones, 810f 810-811, 811f 
rehabilitación en el cáncer laríngeo, 500 
secuencia de eventos, 810, 810f 
trastornos de la motilidad, 847-862 
video y cinerradiografía, 823f, 823-824 
Delincuente, 1634f, 1634-1635 
Delorme, procedimiento, en prolapso rectal, 1054 
Deltopectoral, colgajo fasciocutáneo, en cirugía 
reconstructiva de cabeza y cuello, 508 
Demling, fórmula, en quemaduras, 199c 
Denonvilliers, fascia, 1017 
Densos, gránulos, deficiencia, 72 
Dentada, línea, 1017 
Dental, oclusión, en reconstrucción mandibular, 
1670, 1671f 1679 
Deportivas, lesiones 
articulación acromioclavicular, 1582 
fracturas por esfuerzo, 1596-1597 
hernia, 1340 
rodilla, 1579-1580 
Depresión en edad avanzada, 1727 
Derechos de los pacientes 
atención al final de la vida, 1729, 1757-1758 
consentimiento informado, 1755-1757 
principio de autonomía, 1753, 1755, 1755f 
aplazamiento y suspensión de tratamientos 
para sostén de la vida, 1758 
consentimiento informado, 1757 
Derivación 
aortobifemoral, en enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 745-746, 746f, 750 
aortorrenal, en enfermedad oclusiva de la 
arteria renal, 739 
arteria mesentérica, 734, 735 
axilofemoral, en enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747 
biliar-entérica, en cáncer pancreático, 1224, 
1225f 
cardiopulmonar, 632-633. Véase también 
Cardiopulmonar, derivación 
coronaria, 634-638. Véase también Coronarias, 
arterias, cirugía de derivación 
esplenorrenal, en enfermedad oclusiva de la 
arteria renal, 739-740 
femorofemoral, en enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747 
femoropoplitea, 764-765 
comparación con el tratamiento 
endovascular, 766 
endoderivación con injerto de endoprótesis, 
762 
estenosis, 764-765 
injerto de vena safena, 764, 765 
gástrica en Y de Roux. Véase Derivación 
gástrica en Y de Roux 
hepatorrenal, en enfermedad oclusiva de la 
arteria renal, 739-740 
ileocólica, en obesidad, 953 
iliofemoral, en enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747, 747f 
intestinal, en enfermedad de Crohn, 997 
obturador, en enfermedad oclusiva aortoiliaca, 
747 
procedimientos 
atresia tricuspidea, 608-609, 609f 
hipertensión portal y várices 
gastroesofágicas 
derivación portosistémica intrahepática 
transyugular, 1113, 1114 
derivaciones quirúrgicas, 1113-1114, 
1114f 


portosistémica intrahepática transyugular 
ascitis, 296 
síndrome de Budd-Chiari, 1115 
várices 
gástricas, aisladas, 940 
gastroesofágicas, 1113, 1114 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 611, 612f 613f 
toracofemoral, en enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747-748 
venoarterial, en hernia diafragmática 
congénita, 1417 
venovenosa 
hernia diafragmática congénita, 1417 
trasplante de hígado, 297-298 
traumatismo hepático, 176, 176f 
yeyunoileal, en obesidad, 953, 957 
Derivación gástrica en Y de Roux, 962-968 
abierta, 956-957, 967-968 
colecistectomía para cálculos biliares, 955 
comparada con el procedimiento 
laparoscópico, 967, 967c 
complicaciones, 967c, 968 
cuidados posoperatorios y seguimiento, 968 
resultados, 967, 967c, 968 
selección y preparación del paciente, 968 
técnica, 967-968 
adolescentes, 971 
configuración, 962, 962f 
desarrollo histórico, 953 
embarazo posterior, 972 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 973 
hígado graso, 974 
intususcepción del intestino delgado, 1009 
laparoscópica, 953, 956, 957, 962-967 
acceso antecólico, 963 
atención posoperatoria y seguimiento, 965- 
966 
colecistectomía para cálculos biliares, 955 
colocación del puerto, 963, 963f 
comparada con el procedimiento abierto, 
967, 967c 
complicaciones, 966c, 966-967, 967c 
creación de bolsa gástrica, 964, 964f 
enteroenterostomía, 964f 966 
fugas, 967 
gastroyeyunostomía, 964, 965, 965f, 966f 
estenosis, 967 
hematemesis, 967 
longitud del extremo de Roux, 963 
obstrucción del intestino delgado posterior, 
966, 967f 
resultados, 966c, 966-967, 967c 
selección y preparación del paciente, 965 
técnica, 962, 962f, 963f, 963-965, 964f-966f 
número anual realizado, 954f, 956, 962 
resultados, 961c 
diabetes mellitus, 966, 972-973 
procedimiento laparoscópico, 966c, 966- 
967, 967c 
síndrome metabólico, 973 
Dermatán, sulfato, 213 
Dermatitis 
perianal, 1067 
vulva, 1491 
Dermatofibromas, 413 
Dermatofibrosarcoma protuberante, 418, 1287, 
1299 
Dérmicos, sustitutivos, en tratamiento de úlcera 
venosa, 794-795, 795f 
Dermis 
anatomía y fisiología, 406, 407 
dermatofibrosarcoma protuberante, 418, 1287, 
1299 


irrigación, 407 
productos de restitución, 419, 419f 
Dermoides, tumores 
cutáneos, 411 
retrorrectales, 1052 
sistema nervioso central, 1542 
Derrame pleural, 577-579 
acceso y drenaje, 582, 584f 
algoritmo de tratamiento, 579, 580f 
cáncer pulmonar, 539 
causas, 577, 578c 
diagnóstico diferencial, 578c, 578-579 
estudio diagnóstico, 577-579 
exudativo, 578, 578c, 579 
maligno, 579, 579c 
edad avanzada, 1725 
trasudado, 578, 578c 
Desarrollo sexual 
embriología, 1447 
genitales ambiguos, 1447-1448 
Desfibriladores implantables, 659 
Desflurano, 1739, 1739c, 1742 
hipertermia maligna, 1750 
Deshidratación en niños, 1412 
Deslizamiento de la epifisis de la cabeza femoral, 
1605-1606, 1606f 
Desmoides, tumores, 1299 
localizaciones frecuentes, 1299 
pared torácica, 564-565 
recurrente, 1287f 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
trastornos relacionados, 565 
Desmopresina, acetato 
derivación cardiopulmonar, 77 
enfermedad de von Willebrand, 71 
hemofilia, 71 
Desnervación, procedimientos, en pancreatitis 
crónica, 1216-1217 
Desnutrición 
ancianos, 1714, 1728 
cicatrización de heridas, 220-222, 221f 
cociente respiratorio, 332 
síndrome de realimentación, 64 
11-desoxicorticosterona, 1389, 1390f 
Despegamiento (degloving), lesiones por, 407 
Destreza quirúrgica, capacitación, 5-6 
laboratorio de destrezas quirúrgicas, 5, 6 
sala de operaciones, 5 
Detección de cáncer, 252-253, 254c 
cervical, 254c, 1481 
colorrectal, 253, 254c, 1044-1046 
ancianos, 1720 
lineamientos, 1046, 1046c 
ventajas y desventajas, 1045c 
gástrico, 935 
mama, 253, 254c 
ancianos, 1719 
imagen por resonancia magnética, 440 
mamografía, 437-438, 447 
prostático, 256, 1465 
tendencias y tecnologías cambiantes, 266-267 
Dexametasona 
dolor óseo, 1765c 
insuficiencia adrenocortical, 1403 
prueba de supresión en el síndrome de 
Cushing, 1395 
Dextrano en líquidos de reanimación, 61, 61c 
Diabetes insipida, 64 
central, 64 
inducida por fármacos, 64 
nefrógena, 64 
Diabetes mellitus 
apancreática, 1197c, 1197-1198 
cáncer pancreático, 1220 
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cirugía bariátrica, 962c, 972-973 
banda gástrica ajustable, 960, 973 
derivación gástrica en Y de Roux, 966, 
972-973 
coronariopatía, 633, 636, 1741 
diagnóstico, 1175-1176 
gastroparesia, 939 
glucagonoma, 1219 
manejo anestésico, 1742 
nutrición parenteral, 46 
pancreatógena, 1197c, 1197-1198 
problemas con la cicatrización de heridas, 220, 
225, 231 
reconstrucción del pie, 1693, 1693c 
tipo 2, 1197, 1197c 
vía de señalización de la insulina, 388 
tipo 3, en pancreatitis crónica, 1197c, 
1197-1198 
trasplante de páncreas, 290 
células de los islotes, 294 
úlceras, 225, 231 
cirugía reconstructiva, 1693 
Diáfisis, 1559, 1559f 
fracturas, 1602 
Diafragma, traumatismo, 175 
Diafragmática, hernia 
congénita, 1416-1418 
ecografía prenatal, 1416, 1416f 
índice pulmón-cabeza, 1416 
intervención quirúrgica fetal, 1454 
periodo de “luna de miel”, 1417 
radiografía de tórax, 1416, 1417f 
paraesofágica gigante, 842-845 
Diálisis 
calidad de vida, 1757 
edad avanzada, 1717 
Diarrea, 1023-1024 
colitis seudomembranosa, 1057 
crónica, 1023-1024 
edad avanzada, 1726 
posgastrectomía, 943-944 
VIPoma, 1219 
Diastasis del recto del abdomen, 1271, 1271f 
Diencéfalo, 1517 
Dientes y oclusión dental en reconstrucción 
mandibular, 1670, 1671f 1679 
Dieta. Véase Nutrición 
Dietilestilbestrol, exposición a, cáncer vaginal 
relacionado con, 1493 
Dieulafoy, lesión, 940 
Difteria, faringitis, 481 
DiGeorge, síndrome, 602 
Digestión 
funciones biliares, 1100 
intestino delgado, 982-985 
Digital, angiografía de sustracción, 708, 708f 
enfermedad oclusiva de la arteria carótida, 
714-715 
estenosis de la arteria renal, 738 
Dilatación y curetaje, 1499-1500, 1500f 
enfermedad trofoblástica gestacional, 
1488 
terminación del embarazo, 1487 
Dipiridamol-talio, estudio, 630 
Discapacidad, valoración 
cardiopatía, 629, 629c 
traumatismo, 141 
Discitis, 1551 
Disco intervertebral. Véase Intervertebral, disco 
Discografía, 1588 
Discriminación en la obesidad, 951 
Disección aórtica, 684-695. Véase también Aorta, 
disección 


Disfagia 
anillo de Schatzki, 846 
cáncer esofágico, 863 
estado nutricional preoperatorio, 865 
grados funcionales, 866, 866c 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 827 
hernia hiatal, 843 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 835 
recurrencia posoperatoria, 841 
resultado de la intervención quirúrgica, 
838-839, 840, 841 
esfínter esofágico inferior hipertenso, 852 
esofagoscopia, 813 
estudios con bario, 813 
hernia hiatal, 843 
posoperatoria, 845 
sarcoma del esófago, 871 
trastornos de la motilidad del esófago, 
847 
miotomía esofágica amplia, 854-857 
Disfunción de múltiples órganos, síndrome 
activación del complemento, 98 
choque por traumatismo, 102 
neutrófilos, 98 
posoperatorio, 337-338 
trasplante hepático, 297 
Disgerminoma ovárico, 1446, 1447, 1512 
Disnea 
edad avanzada, 1725 
pacientes agonizantes, 1762-1763 
trastornos cardiacos, 628, 629 
estenosis de la válvula aórtica, 648 
insuficiencia de la válvula aórtica, 649 
Disostosis, mandibulofacial, 1663, 1664f-1665f 
Disoxia, 95 
Dispepsia, 904 
Displasia 
cadera, en niños, 1604-1605, 1605f 
arnés de Pavlik, 1605, 1605f 
cervical, método diagnóstico, 1482f 
colon 
alto grado, 1046, 1048 
colitis ulcerosa, 1035-1036 
fibromuscular, 769-770 
arteria carótida, 720-721, 721f 769, 770 
arteria renal, 736, 737, 737f, 769, 770 
terapia endovascular, 740-741, 770 
fibroósea, 1594 
fibrosa, 1594 
apariencia de vidrio despulido, 1594 
pared torácica, 564 
gástrica, desarrollo de adenocarcinoma, 
931 
pulmonar, escamosa, 531 
Disrafia, 1553 
Distribución de medicamentos 
factores que afectan, 1734 
volumen, 1734 
Diuréticos 
hipercalciemia por, 1379 
tiazídicos, hipercalciemia, 1379 
Diverticulectomía, divertículos 
esofágicos, 853-854, 856-857 
de Zenker, 849, 850f 
intestino delgado, 1004, 1006 
Diverticulitis, 1038, 1039-1040 
absceso pélvico, 1039-1040, 1040f 
complicada, 1039-1040 
diagnóstico diferencial, 1040, 1082 
divertículo de Meckel, 1003, 1082 
no complicada, 1039 
sistema de estadificación de Hinchey, 1039, 
1040 


Diverticulopexia en divertículo de Zenker, 849, 
850f 
Divertículos 
colon, 1038-1041 
colónico gigante, 1040 
falsos, 1038-1039 
hemorragia, 1039, 1040 
lado derecho, 1041 
esofágicos, 848, 848f 853-854, 854f 
cricofaringotomía y diverticulotomía 
endoscópica, 849-850, 850f 
diverticulectomía, 849, 850f, 853-854, 
856-857 
diverticulopexia, 849, 850f 
fístula, 879 
hernia hiatal, 853 
pulsión, 853 
supradiafragmático, 853, 855, 858f 
tracción, 853, 854, 854f 
trastornos de la motilidad del esófago, 
852-853 
valoración endoscópica, 815 
estómago, 941, 941f 
intestino delgado, 1002-1006 
adquirido, 1004-1006 
duodenal, 1004, 1005f 1006 
falso, 1004 
hemorragia, 1003, 1006 
de Meckel, 1002-1004 
periampollar, 1004, 1006 
perivateriano, 1004 
yeyunoileal, 1004, 1005f, 1006 
yuxtapapilar, 1004 
de Meckel. Véase Meckel, divertículo 
Diverticulosis, 1038, 1039, 1039f 
Diverticulotomía y cricofaringotomía 
endoscópica en divertículo de Zenker, 
849-850, 850f 
DNA, 26, 26f 
análisis, 392-395 
hibridación Southern blot, 392f 392-393 
técnica de reacción en cadena de la 
polimerasa, 393, 394f 
tecnología de microchip, 393-395, 397f 
clonación, 380, 391-392 
daño por radiación, 265 
estructura de doble hélice, 381, 381f 
herencia, 381-382 
inestabilidad microsatélite, 249 
cáncer colorrectal, 1042 
pérdida de la heterogosidad, en cáncer 
colorrectal, 1041, 1042 
ratones transgénicos, 396-397, 398f 
reparación de los errores de emparejamiento, 
249 
cáncer de colon no polipósico hereditario, 
1044 
replicación, 380, 382, 382f 
errores, y cáncer colorrectal, 1042 
roturas bicatenarias, 251 
tecnología recombinante, 380, 391-392, 392f 
productos de transfusión, 79 
transfección con, 395-396, 398f 400 
virus tumorales, 251 
Doble efecto, principio, 1758, 1758f 
Doble salida, ventrículo derecho de, 615-617 
comunicación interventricular, 616-617, 
617f 
doblemente afectado, 616, 617, 617f 
no afectado, 616-617, 617f 
subaórtico, 616, 617, 617f 
Dobutamina 
choque cardiógeno, 106 
ecocardiografía de esfuerzo, 630 


Docetaxel 
cancer 
ovárico o tubárico, 1511, 1511c 
pulmonar, 548c 
Dolor 
abdominal. Véase Abdominal, dolor 
ancianos 
abdominal, 1714-1716, 1723 
obstrucción intestinal maligna, 1728 
control, 1728-1729 
aneurisma aórtico, torácico, 669, 671 
anorrectal, 1022 
cálculos biliares, 1145-1146, 1147 
sitios, 1146, 1146f 
cáncer 
pancreático, 1222, 1224 
pulmonar, 534 
cuidados paliativos, 1728-1729, 1759, 1761, 
1762, 1763 
cáncer pancreático, 1224 
dolor persistente, 1764c 
fármacos complementarios, 1766c 
método escalonado, 1762, 1763c 
disección aórtica, 688 
enfermedad arterial, 703 
ambulación, 703 
reposo, 703 
escrotal, torsión testicular, 1469 
espalda, 1587-1588 
isquemia 
de extremidades, 751, 754 
mesentérica, 1006 
mediado por el simpático, 1627 
neuralgia del trigémino, 1552 
niños y lactantes, control, 1414 
pancreatitis 
aguda, 1181, 1184 
crónica, 1194-1196, 1196f 
tratamiento, 1205, 1206, 1206f, 1216-1217 
pélvico, 1022 
posoperatorio, 1750 
cirugía torácica, 522, 522f, 523, 526 
reparación de hernia inguinal, 1333c, 1334, 
1335, 1336-1337, 1337c 
quemaduras, 198 
síndrome de dolor regional complejo, 1627 
síndromes de traumatismo en el hombro, 
1581-1582 
talón, 1579 
tiroiditis, 1356 
tórax. Véase Torácico, dolor 
tumores de la pared torácica, 563 
Dominios de muerte, 30f 
Domperidona en retraso del vaciamiento gástrico, 
904c 
Donabediano, modelo, para medición de calidad, 
315-316, 316f 
Donador vivo, procedimientos de trasplante, 282 
hígado, 282, 295 
técnica quirúrgica, 298-300, 299f-301f 
páncreas, 291 
riñón, 273, 282, 283, 291 
técnica quirúrgica, 283, 284f-285f 
Donadores (donantes) 
transfusión sanguínea, 1748 
trasplante de órganos, 280-282 
ausencia de latido cardiaco, 281-282 
consentimiento, 1757 
fallecidos, 280-282 
diagnóstico de muerte cerebral, 280 
métodos de conservación de órganos, 282 
muerte cardiaca, 281-282 
obtención de múltiples órganos, 281, 281f 
páncreas, 282, 291 


renal, 273, 282, 283, 291 
criterios ampliados, 1717, 1717f 
técnica quirúrgica, 283, 284f-285f 
vivos, 282 
Donovanosis, 1484c, 1485 
Dopamina, 20, 1392, 1392f 
choque 
cardiógeno, 106 
neurógeno, 108 
Doppler, ecografía, 351, 705 
enfermedad oclusiva de la carótida, 714 
gasto cardiaco, 351 
hígado, 1105 
hipertensión portal, 1112 
muerte cerebral, 1527 
parámetro de tiempo de flujo corregido, 351 
transcraneal, 356 
Dor, fundoplicatura, y miotomía esofágica, 857, 
859, 861f 
Dorsal ancho, colgajos 
reconstrucción 
cabeza y cuello, 508 
mama, 463, 1685-1687, 1688f 
pared torácica, 1689 
Dorsal del pie, arteria, palpación, 704 
Dorsalgia, 1587-1588 
Dosis de medicamentos 
curvas de respuesta, 1734-1735, 1735f 
equianalgésica, 1738 
letal, 1735 
Douglas 
línea arqueada, 1268-1269, 1269f 
saco, 1479 
Down, síndrome 
atresia duodenal, 1427 
inestabilidad atlantoaxial y precauciones en 
adenoamigdalectomía, 482 
Doxepina en el dolor, 1765c 
Doxiciclina, 121c, 223c 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1486c 
Doxorrubicina en sarcoma de tejidos blandos de 
la extremidad, 1292, 1293-1294 
DREAM, estudio, 729 
Drenaje, técnicas, 335-336, 336f 
colédoco, 1153, 1157f 
derrames pleurales, 582, 584f 
indicaciones, 336 
pancreatitis crónica, 1208-1210, 1210f 1211f 
tratamiento con antibióticos, 336 
Drepanocitosis, 1250c, 1251-1252 
Drummond, arteria marginal, 1015 
Dubin-Johnson, síndrome, 1102 
Ductal, carcinoma de mama 
in situ 
histopatología, 443, 444, 444c, 445f 
patrones de crecimiento, 444 
radioterapia, 455, 463 
riesgo de cáncer invasivo, 444, 445f 
tratamiento con tamoxifén, 466 
tratamiento, 454, 455 
varones, 468 
invasivo, 444, 445, 445f 
Ductografía en diagnóstico del cáncer de mama, 
448-449, 449f 
Duhamel, procedimiento, en enfermedad de 
Hirschsprung, 1436, 1437f 
Dunphey, J. Englebert, 1759 
Duodenal, cambio, desviación biliopancreática, 
968-970 
configuración, 968, 969f 
Duodeno 
acceso para nutrición enteral, 43, 43c 
anatomía, 980 
atresia, 1424, 1427, 1427f 


compresión por la arteria mesentérica superior, 1801 
988 
desarrollo embrionario, 981, 982 
divertículos, 1004, 1005f 1006 
enfermedad ulcerosa péptica, 907-925 
fístula en traumatismos, 180 
neoplasias, 999f 1000 
tratamiento, 1001 
obstrucción 
cáncer pancreático, 1224 
neonatos, 1426-1427, 1427f 
signo de doble burbuja, 1427, 1427f 
perforación, 1007 
reflujo de secreciones, 829-831, 830f 
traumatismo, 179, 179f 
cirugía para control del daño, 166-167 
duodenoyeyunostomía en Y de Roux, 179, 
179f 
exploración abdominal urgente, 164 
niños, 1452 
procedimiento de exclusión del piloro, 180, 
181f 
Duodenoyeyunostomía en Y de Roux en lesiones 
duodenales, 179, 179f 
Dúplex, ecografía, 705-707, 780 
enfermedad oclusiva de la carótida, 714, 
714c 
gradación de la estenosis, 714, 714c 
estenosis de la arteria renal, 738, 738c 
insuficiencia venosa, 793, 793f 
linfedema, 797 
tromboembolismo venoso, 781-783, 782f, 
783f 
Duplicaciones intestinales, 1435 
Dupuytren, contractura, 1630-1631, 1631f 
Dupuytren, Guillaume, 1074 
Duval, procedimiento, en pancreatitis crónica, 
1209, 1210f 


E 
Eagle-Barrett, síndrome, 1443-1444, 1444f 
Eaton-Lambert, síndrome, 1550 
Ebstein, anomalía, 612-614 
procedimiento de Starnes, 614 
reparación de un ventrículo y medio, 614 
Eck, fístula, hipertensión portal y várices 
gastroesofágicas, 1113-1114 
Ecocardiografía, 630 
aneurisma de la aorta torácica, 670 
anomalías en el tabique interauricular, 593 
conexión venosa pulmonar anómala total, 604 
disección aórtica, 689 
estenosis 
aórtica, 595, 648 
mitral, 642 
insuficiencia valvular aórtica, 649 
miocardiopatía, 654 
técnica de esfuerzo con dobutamina, 630 
transesofágica, 630 
gasto cardiaco, 352 
transtorácica, 630 
tronco arterial, 603 
ventrículo derecho con doble salida, 616 
Ecografía, 780 
aneurisma de la aorta torácica, 669-670 
apendicitis, 1077f, 1077-1078 


bazo, 1249 
cálculos biliares, 1140, 1141f 1146, 1147, 
1147f 1148 
cáncer 
esofágico, técnica endoscópica, 863, 
865-866 


pulmonar, 538 
vesícula biliar, 1161 


neumonectomia, 526 
posexpansion, 582 
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magnesio, 58, 63 
ninos, 1412 


451f 
endoanal, 1021, 1024, 1024f 
endoesofágica en el cáncer pulmonar, 538 
endorrectal, 1020-1021, 1021f 
cáncer rectal, 1047, 1048f 1049 
enfermedad 
arterial, 705-707 
oclusiva de la arteria carótida, 714, 714c 
estenosis de la arteria renal, 738, 738c 
estimación del gasto cardiaco, 351 
estómago, 905-906 
técnica endoscópica en el cáncer, 905-906, 
932 
hernia inguinal, 1317-1318 
hígado, 1105-1106, 1106f 
transoperatoria, 1106, 1106f 
hipertensión portal, 1112 
incontinencia fecal, 1024, 1024f 
insuficiencia venosa, 793, 793f 
laparoscópica, 1152 
linfedema, 797 
mano y muñeca, 1616 
muerte cerebral, 1527 
pancreatitis, 1182 
crónica, 1192-1193, 1193f 
técnica endoscópica, 1193, 1194f 1199 
prenatal 
gastrosquisis, 1443, 1443f 
hernia diafragmática, 1416, 1416f 
quistes ováricos, 1447 
sarcomas de tejidos blandos, 1285-1286 
síndrome de Budd-Chiari, 1115 
técnica Doppler. Véase Doppler, ecografía 
tiroides, 1352, 1352f 
nódulo solitario, 1360 
trastornos biliares, 1140-1141, 1141f 
técnica endoscópica, 1142 
traumatismo abdominal, 156f 
tromboembolismo venoso, 781-783, 782f, 
783f 
Ecrinas, glándulas, 407 
Ectasia ductal de la mama, 434, 435 
Ectópicas, anomalías 
embarazo, 1487 
diagnóstico diferencial, 1081 
pruebas, 1481 
glándula 
paratiroides, hiperparatiroidismo 
persistente, 1386, 1386f 
suprarrenal, 1389 
glándulas endometriales, 576, 1374, 1384, 
1385f 
adenomiosis, 1497 
endometriosis, 1497-1498 
testiculares, 1445 
tiroideas, 576, 1345 


Edad, cambios relacionados con, 192, 192c, 1709, 


1710, 1711c 
cicatrización de heridas, 219-220 
mama, 426, 430, 431f 


prevalencia de hernia inguinal, 1307, 1307c 


requerimientos nutricionales, 1413c 
riesgo de cáncer colorrectal, 1041 
trastornos benignos de la mama, 433c, 
433-434 
Edema 
cerebral, insuficiencia hepática, 297 
cuerda vocal, 484 


linfedema, 795-798. Véase también Linfedema 
pierna, insuficiencia venosa crónica, 779, 779f 


pulmonar 
estenosis mitral, 642 


quemaduras, 1640 


Edrofonio para revertir el bloqueo 


neuromuscular, 1749 


Educación, pacientes, en cirugía bariátrica, 954- 


956 


Educación médica, 3-12 


aprendizaje y mejoría basados en la práctica, 4, 
4c, 6-8 

áreas de conocimiento médico, 3-4, 4c, 6 

capacitación en el quirófano, 5 

cirugía de mínima invasión, 375 

competencias fundamentales, 3-10, 4c 

conferencias de morbilidad y mortalidad, 6, 
1766 

currícula obligatoria, 6 

habilidades 


potasio, 56-57, 62 
sodio, 54-56, 61-62 
soluciones parenterales, 60c, 60-61 
tratamiento preoperatorio con líquidos, 63 
Electromiografía, 1519 
músculo puborrectal, 1021 
traumatismo de nervios periféricos, 1532 
Electrónico, bisturí, 77 
Elemental, fórmulas de nutrición enteral, 42 
Elevador, plastia del, posanal interesfinteriana, en 
lesión del esfínter anal, 1069 
Elevadores del ano, músculos, 1017 
Eliptocitosis hereditaria, esplenectomía, 1250c, 
1251 
Elongación, factores de, 384 
Embarazo, 1486-1488 


de atención al paciente, 3, 4c, 5-6 
interpersonales y de comunicación, 4, 4c, 8f 
8-9 
laboratorio de destrezas quirúrgicas, 5, 6 
mentores y modelos de rol, 9, 10f 
participación en club de lectura, 6 
práctica basada en sistemas, 4c, 4-5, 9-10 
profesionalismo, 4, 4c, 9 
recursos en línea, 6, 7, 7f 
revisión crítica de la literatura, 6 
valoración y learning portfolio, 4, 10-12 
Efalizumab, 279 
Eficacia de los medicamentos, 1734 
Ehlers-Danlos, síndrome, 215, 215c, 667-668, 767 
aneurismas aórticos, 667-668, 671 
características clínicas, 215, 215c 
genética, 215c, 767 
subtipos, 215c, 667, 767 
Eicosanoides, 22, 23c 
Eicosapentaenoico, ácido, 22 
Eisenmenger, síndrome, 620 
Ejercicio, prueba 
estudios con radionúclidos, 630 
preoperatoria 
cáncer pulmonar, 541-542, 542c 
valoración del riesgo cardiaco, 630 
Ejercicio en la obesidad 
cirugía bariátrica, 958 
tratamiento médico, 951-952 
Elastasa, 1174, 1175c 
Eléctricas, quemaduras, 199 
mano, 1641 
Electrocardiograma, 346, 630 
comunicación interauricular, 593 
disección de la aorta, 688-689 
estenosis 
aórtica, 595, 648 
mitral, 642 
insuficiencia aórtica, 649 
vigilancia continua, 346 
Electrocauterio, 77 
Electrocirugía, 368-369 
bipolar, 368-369, 369f 
carga acoplada, 369, 369f 
monopolar, 368, 369 
Electroencefalografía, 355-356 
índice biespectral, 355-356 
muerte cerebral, 1527 
vigilancia continua, 355 
Electrogastrografía, 907 
Electrohidráulico, litotriptor, 370 
Electrolaringe para rehabilitación del lenguaje 
después de laringectomía, 500 
Electrólitos, 51-65 
calcio, 57-58, 62 
fósforo, 58, 62-63 


amniocentesis, 1486-1487 
apendicectomía, 373, 1082, 1083 
apendicitis, 1082-1083 
cálculos biliares, 1146 
cambios del apéndice, 1082, 1083f 
cambios en la mama, 426, 427, 428f 430, 431f 
hiperplasia epitelial, 434 
cáncer de mama, 467-468 
cistitis, 1470 
ectópico, 1487 
diagnóstico diferencial, 1081 
pruebas, 1481 
efectos fisiológicos, 190-191, 191c, 1486, 1487c 
enfermedad trofoblástica gestacional, 1488 
intervenciones fetales, 1453-1454 
laparoscopia, 373 
apendicectomía, 373 
colecistectomía, 1146 
muestra de vellosidades coriónicas, 1486-1487 
obesidad, 972 
cirugía bariátrica, 972 
parto, 1487-1488. Véase también Parto 
pruebas, 1481 
sífilis, 1485 
terminación, 1487 
traumatismo, 190-192, 1486 
muerte fetal, 190, 192 
vigilancia fetal, 191-192 


Embolectomía 


isquemia de extremidades 
técnica endovascular, 755 
técnica quirúrgica, 755-756 
pulmonar, 787 


Embolia, dispositivos para protección de, en 


angioplastia y colocación de 
endoprótesis, 719, 719c, 720 


Embolismo 


aneurisma aórtico, 669 
angioplastia carotídea y colocación de 
endoprótesis, 719, 719c, 720 
arteria mesentérica, 731, 7326 733, 1006 
reparación quirúrgica, 734 
cerebral, 1533-1534 
gas, en laparoscopia, 362 
gaseosa, 144-145, 146f 
catéter venoso central, 328 
isquemia de extremidades, 751, 752-754 
manifestaciones clínicas de, 755 
tratamiento 
endovascular, 755 
quirúrgico, 755-756 
pulmonar, 788f 
derrame pleural, 577, 578, 578c, 579 
diagnóstico, 332 
epidemiología, 781 
laparoscopia, 361 


prevencion y tratamiento, 332, 787-789 
quemaduras, 204 
trasplante renal, 289 
traumatismos, 159 
Embolización 
arteria esplénica, 1249, 1256 
hemoptisis, 560-561 
tumores hepáticos 
quimioembolización, 1125 
radioembolización, 1125 
vena porta, antes de la resección hepática, 1129 
Embrionario, desarrollo 
apéndice vermiforme, 1073 
bazo, 1246 
coartación de la aorta, 601 
conexión venosa pulmonar anómala total, 
603, 603f 
diferenciación sexual, 1447 
divertículo de Meckel, 981, 1003, 1271 
epiplón, 1274 
glándula 
paratiroides, 1374, 1374f 
suprarrenal, 1389, 1389f 
hernia inguinal, 1307, 1444 
mama, 426 
mesenterio, 1275, 1276f 
páncreas, 1168-1171, 1171f 
pared abdominal, 1271, 1441 
retroperitoneo, 1278 
tabique interauricular, 592 
testículos, 1445 
tiroides, 1344, 1344f 1414 
anormalidades, 1344-1345 
tronco arterioso, 602 
tubo digestivo, 1015, 1428 
intestino delgado, 981-982, 982f 
intestino medio, 1015, 1018, 1428 
tumores de remanentes, 1542-1543 
ventana aortopulmonar, 606 
Emparejamiento, errores de, genes de reparación, 
249 
Empiema, 579-580 
causas, 579, 580c 
fisiopatología, 579-580 
posoperatorio, 337, 579 
subdural, 1550 
traumatismos, 175, 579 
vesícula biliar, 1147 
Encefalocele, 1553 
Encefalopatía hepática, 1108 
cirrosis, escala de Child-Turcotte-Pugh, 1111c 
soporte hepático extracorpóreo, 1109 
trasplante de hígado, 296, 302 
Encondromas, 1592 
mano y muñeca, 1638 
Encondromatosis múltiple, 1592 
Endarterectomía 
aortoiliaca, 746 
carotídea, 716-718 
alto riesgo, 716, 716c 
comparada con 
angioplastia y colocación de endoprótesis, 
716 
tratamiento médico, 715-716 
complicaciones, 330, 716, 718 
técnica quirúrgica, 716-718, 717f 718f 
enfermedad oclusiva 
arteria renal, 739 
femoropoplitea, 764 
mesentérica, 735 
Endocarditis 
embolia arterial periférica, 752 
persistencia del conducto arterioso, 598, 599 
sustitución de la válvula aórtica, 651 


Endocrinas, células, del estómago, 895, 895c, 896f 
Endocrino, sistema. Véanse también glándulas 
específicas 
anestesia en trastornos del, 1742 
funciones del intestino delgado, 987, 987c 
glándulas ectópicas, 576 
páncreas, 1175-1177 
neoplasias, 1217-1219 
Endodérmico, seno, tumores, 1512 
Endofugas 
reparación de aneurisma aórtico 
abdominal, 727, 729f, 729-730, 730f, 730c 
detección, 729-730, 1042f 
tipos, 729f, 730, 730c 
torácico, 684 
Endoluminal, cirugía, 371-372, 372c 
fuentes de energía, 368-370 
Endometrio 
ablación en la hemorragia anormal, 1501 
biopsia, 1481, 1501 
cáncer, 1498-1499, 1499c 
estadificación, 1499, 1499c 
hiperplasia, 1498 
neoplasia intraepitelial, 1498 
pólipos, 1496-1497 
sarcoma, 1299, 1499 
Endometriomas, 1497 
Endometriosis, 1497-1498 
ovárica, 1446, 1497, 1498, 1508 
Endoneuro, 1532 
Endoprótesis, colocación, 371-372, 372f, 373f 
aneurisma aórtico, 677, 679, 680 
complicaciones, 683-684 
endofugas, 684 
biliar 
cáncer pancreático, 1224, 1225f, 1231 
colangiocarcinoma, 1163, 1164 
edad de la mujer, 1726f 
pancreatitis crónica, 1206, 1207f 
coronariopatía, 635 
disección aórtica, 692 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 748-751 
arteria mesentérica, 735-736 
arteria renal 
resultados clínicos, 741f 741-742, 742c 
técnica, 740 
arterial de extremidad inferior, 762 
comparación con el tratamiento 
quirúrgico, 766 
complicaciones, 763, 763f 
arterias carótidas, 716, 718-720 
comparadas con endarterectomía, 716 
complicaciones, 720 
contraindicaciones, 718, 719c 
dispositivos de protección embólica, 
719, 719c, 720 
endoprótesis aprobadas, 719, 720c 
técnica, 718f 718-719 
esófago 
cáncer, 866 
lesión cáustica, 878, 879f 
indicaciones, 371, 711 
lesiones aórticas, 172 
seudoquiste pancreático, 1202-1203, 1203f 
tipos de endoprótesis, 372, 711f 711-712 
autoexpandible, 372, 373f, 711, 711f 
enfermedad oclusiva de arterias 
carótidas, 719, 720c 
expandible con globo, 711, 711f 
impregnada de fármacos, 372, 711-712 
ureteral 
obstrucción de la vía urinaria superior, 
1472, 1473 


previa a la operación colorrectal, 1033 1803 
traumatismo del uréter, 1466 


Endoprótesis, injertos, 712, 712f 


aneurisma de aorta abdominal, 723, 726f 
726-730 
comparado con la reparación abierta, 
728-729 
complicaciones, 727, 730 
dispositivos disponibles, 727, 729 
endofugas, 727, 729f 729-730, 730f, 
730c 
fenómeno de endotensión, 730 
aneurisma de aorta torácica, 677, 679, 
680 
complicaciones, 683-684 
endofugas, 684 
disección aórtica, 692 
enfermedad oclusiva 


aortoiliaca, 750 
arterial de extremidad inferior, 762 
complicaciones, 763-764 


Endoprótesis liberadoras de medicamentos, 372, 


711-712 


Endoscopia 


antecedentes históricos, 360 
cápsula, 1020 
enfermedad de Crohn, 995, 996f 
hemorragia del tubo digestivo de sitio 
desconocido, 1007 
cirugía de derivación coronaria, 637 
cirugía endoscópica por transiluminación 
de orificios naturales. Véase Cirugía 
endoscópica por transiluminación 
de orificios naturales (NOTES) 
colon, 1020. Véase también Colonoscopia 
complicaciones, 328 
conducto anal, 1019 
ecografía 
cáncer esofágico, 863, 865-866 
pancreatitis, 1193, 1194f 1199 
trastornos biliares, 1142 
trastornos gástricos, 905-906 
cáncer, 905-906, 932 
esofágica, 813-815 
hernia hiatal, 814-815, 843, 844f 
resección de la mucosa, 865, 866-867 
estómago 
cáncer 
ecografía, 905-906, 932 
gastrectomía, 935 
ecografía, 905-906, 932 
indicaciones, 904, 904c 
fuentes de energía, 368-370, 369f, 370f 
hemorragia del tubo digestivo, 1007 
hernia hiatal, 814-815, 843, 844f 
hipertensión portal y sangrado por várices, 
1113 
pancreatitis, crónica, 1206-1207, 1207f 
paratiroidectomía, 1382-1383 
perforación del intestino delgado, 1007 
sarcomas gastrointestinales, 1297 
sinusitis, 478, 479, 479f 
pólipos nasales, 478, 479f 
sistemas de video, 366-368, 368f 
tiroidectomía, 1371f 1372 
trastornos ginecológicos, 1502-1508 


Endoteliales, células, en cicatrización de heridas, 
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Endotelinas, 33, 33f 
Endotelio, 31-34 


factor relajador derivado del, 33 
interacción con neutrófilos, 31-32, 32f, 98 


Endotensión después de reparación de un 


aneurisma aórtico, 730 


1804 Endotraqueal, intubación 


anestesia, 1743-1745 
valoración preoperatoria de vía 
respiratoria, 1740, 1740f, 1741c 
hemoptisis, 561 
lesión traqueal, 516f 516-517 
traumatismo, 137 
niños, 193, 1452 
Endovascular, tratamiento, 371-372, 709-712 
agujas y accesos vasculares, 709, 709f 
aneurisma aórtico 
abdominal, 723, 726f 726-730 
torácico, 671-672, 677, 679-680 
complicaciones, 683-684 
endofugas, 684 
resultados, 695 
angioplastia con globo, 710f 710-711 
catéteres, 710 
colocación de endoprótesis, 711f 711-712. 
Véase también Endoprótesis, 
colocación 
disección aórtica, 692 
resultados, 696 
técnica de fenestración, 692 
enfermedad oclusiva aortoiliaca, 744, 
748-751 
comparada con el tratamiento quirúrgico, 
750-751 
complicaciones, 749, 750 
enfermedad oclusiva carotídea, 716, 
718-720 
enfermedad oclusiva de la arteria renal, 
740-742, 770 
complicaciones, 740 
indicaciones, 739 
resultados clínicos, 740-742, 742c 
técnicas, 740 
enfermedad oclusiva de las arterias de 
extremidades inferiores, 751 
aguda, 755 
comparado con el tratamiento quirúrgico, 
766 
complicaciones, 763-764 
crónica, 759-762 
colocación de endoprótesis, 762, 766 
consideraciones técnicas, 759-760 
infrapoplitea, 759, 759c, 761 
injerto con endoprótesis, 762 
ventajas y desventajas, 759c 
guías de alambre, 710 
injerto con endoprótesis, 712, 712f. Véase 
también Endoprótesis, injertos 
isquemia mesentérica, 735-736 
comparada con la reparación quirúrgica, 
736 
complicaciones, 736 
resultados clínicos, 736 
técnicas, 735-736 
vainas hemostáticas, 710, 710f 
Energía, necesidades de, 34. Véase también 
Calóricos, requerimientos 
Enfermedad inflamatoria intestinal, 1033-1038 
apendicectomía, 1073-1074 
cáncer colorrectal 
detección, 1046c 
riesgo, 1035, 1037, 1041 
colangitis, primaria esclerosante, 1034, 1156 
colitis 
indeterminada, 1033 
ulcerosa, 1033. Véase también Colitis, 
ulcerosa 
enfermedad de Crohn, 993-997, 1033. Véase 
también Crohn, enfermedad de 
epidemiología, 1033-1034 


manifestaciones extraintestinales, 1034 
nutrición, 1035 
tratamiento farmacológico, 1034-1035 
Enfermedades graves 
hiperglucemia y resistencia a la insulina, 20 
insuficiencia suprarrenal, 18-19 
resistencia a la hormona del crecimiento, 20 
Enfermos terminales, cuidados 
comparados con la atención paliativa, 1760c, 
1760-1761 
tumores de cabeza y cuello, 510 
Enfisema 
disminución del volumen pulmonar mediante 
intervención quirúrgica, 561 
lobar congénito, 1418, 1418f 
Enflurano, 1739, 1739c, 1742 
hipertermia maligna, 1750 
Engrapado, técnicas 
anastomosis intestinal, 1028-1029, 1029f 
1030f 
hemorroidectomia, 1058-1059 
Entamoeba histolytica, infecciones 
absceso hepatico, 1115-1116 
anorrectal, 1067 
apendicitis, 1087 
Entérica, nutrición, 41-44, 47. Véase también 
Nutrición, enteral 
Entérico, sistema nervioso, 1518 
Enteritis 
enfermedad de Crohn, 1082 
radiación, 1001-1002 
aguda, 1001, 1002 
crónica, 1001, 1002 
diagnóstico, 1002, 1002f 
tratamiento y prevención, 1002 
Enterocitos, 981 
Enteroclisis 
divertículo de Meckel, 1004 
enteritis por radiación, 1002 
neoplasias del intestino delgado, 1000 
Enterocócicas, infecciones, tratamiento 
antibiótico, 120c-121c 
resistencia, 120c-121c 
Enterocolitis 
enfermedad de Hirschsprung, 1436 
necrosante, 1429-1433 
estadios de Bell, 1430-1431, 1432 
factores de riesgo, 1429 
lactantes mayores, 1432 
manifestaciones clínicas de, 1430-1431 
neumatosis intestinal, 1431, 1432f 
patogenia, 1431-1432 
perforación intestinal, 1431, 1432 
comparada con la perforación 
espontánea, 1432-1433 
síndrome de intestino corto, 1433 
tratamiento, 1432 
neutropénica, 1070 
Enterocromafines, células gástricas semejantes a, 
895, 898 
tumores carcinoides, 938 
Enteroendocrinas, células, del intestino delgado, 
981 
Enteroenterostomía en derivación laparoscópica 
en Y de Roux, 964f 966 
Enteroestomal, enfermera de terapia, 1033 
Enteroplastia serial transversa, síndrome de 
intestino corto, 1010, 1011f 
Enteroscopia, hemorragia del tubo digestivo, 
1007 
técnica 
cápsula sin alambre, 1007 
de empuje, 1007 
sonda, 1007 


Enzimas pancreáticas, 1174-1175, 1175c 
pancreatitis 
aguda, 1179-1180, 1181-1182 
crónica, administración, 1205, 1205c 
Eosinófilos, funciones, 31 
Ependimoma 
espinal, 1544 
intracraneal, 1540 
Epidérmico, factor de crecimiento, 215c 
receptores, 242 
cáncer de mama, 453 
Epidermis 
anatomía y fisiología, 406-407 
cultivos, 419 
Epidermodisplasia verrugosa, 418 
Epidermoide, carcinoma 
anal y perianal, 1053 
cabeza y cuello, 489-507 
mama, 469 
pulmonar, 529, 531-532 
traqueal, 518-519 
vaginal, 1493 
Epidermoides, tumores 
anal y perianal, 1053 
mama, 469 
sistema nervioso central, 1542, 1542f 
Epidermólisis ampollar, 216 
carcinoma espinocelular, 418 
Epididimoorquitis, 1471 
Epidural, anestesia, 1736, 1737 
Epífisis, 1559, 1559f, 1601 
deslizamiento de la cabeza femoral, 1605-1606, 
1606f 
Epigástricas 
arteria(s), 1269, 1270f 
hematoma de la vaina del recto en la 
hemorragia de las, 1272 
inferior, 1312, 1339 
lesión durante la laparoscopia, 1507, 
1507f 
reparación de hernia inguinal, 1339 
venas, 1312 
Epigástrico, colgajo perforador, en 
reconstrucción de la mama, 1685, 
1686f 
Epiglotis, anatomía, 490, 498 
Epilepsia 
tratamiento 
farmacológico, 1551 
quirúrgico, 1551-1552 
Epiléptico, estado, 1522 
Epineuro, 1532 
Epiploico, agujero, 1095, 1095f 
Epiplón, 1274-1275 
anatomía, 1274-1275 
fisiología, 1275 
guardián del abdomen, 116, 1275 
infarto, 1275 
menor, 890 
neoplasias, 1275 
quistes, 1275 
Epirrubicina, sarcoma de tejidos blandos de la 
extremidad, 1293 
Epistaxis posoperatoria, 330 
Epiteliales 
células del estómago, 894, 895, 895f, 895c 
superficie, 895, 898 
restitución, 898 
tumores ováricos, 1446, 1447 
Epitelioides, células, 558f 
Epitelización, cicatrización de heridas, 214, 214f 
1650 
Epstein-Barr, virus, infecciones 
faringitis, 481 


receptores de trasplante, 308 


trastorno linfoproliferativo después del 


trasplante, 309 
tumores relacionados, 251c 
estómago, 928 
nasofaringe, 502 
Equinocandinas, 559 
Equinococosis, enfermedad hidatidica, 1116 
Equinovalgo, deformidad del pie en la parálisis 
cerebral, 1601 
Equivocado, cirugía en el sitio, 325-326 
incidencia, 325-326 
informe, 325-326 
Joint Commission, protocolo para 
prevención, 326 
Erb, parálisis, 1533 
Erección del pene, 1461 
afectación después de la prostatectomía, 1465 
priapismo, 1469-1470 
Eritema nudoso, enfermedad inflamatoria 
intestinal, 1034 
Eritrocitos 
función esplénica en la eliminación, 1248 
quilo, 582c 
recuento en el lavado peritoneal diagnóstico, 
153, 155€ 
transfusiones, 1748-1749. Véase también 
Transfusiones, eritrocitos 
trastornos, 1250-1252 
Eritromicina, 121c 
preparación preoperatoria del intestino, 1033 
vaciamiento gástrico retrasado, 904c 
Eritroplasia de Queyrat, 413 
Erlotinib, 263c 
Errores médicos 
aspectos legales, 327, 327c 
cirugía en el sitio equivocado, 326 
retención de cuerpo extraño de origen 
quirúrgico, 325 
cirugía en el sitio equivocado, 325-326 
comunicación, 8, 317-320 
cuasi error, 315c 
identificación de piezas quirúrgicas, 319-320, 
320f 
informe, 327, 1766 
Institute of Medicine Report, 315, 1766 
manejo de riesgos, 326-327 
retención de cuerpo extraño de origen 
quirúrgico, 324-325, 325c 
sistemas de cambio, 316 
tipos, 315c 
Ertapenem, 120c 
Escafocefalia, 1553 
Escafoides 
fractura, 1564 
hueso 
anatomía, 1610, 1612f 
fractura, 1617f 1620 
falta de unión, 1626-1627 
necrosis avascular, 1616, 1618f 
Escafolunar, ligamento, traumatismo, 1620, 1629 
Escamosa, displasia, pulmonar, 531 
Escamosas, lesiones intraepiteliales, anales, 
1053 
ESCAPE, estudio, 350 
Escapular, colgajo, reconstrucción de cabeza y 
cuello, 509 
Escapulares, ganglios linfáticos, 428, 429 
Escarotomía, 204, 1640 
Escisional (sacabocado), biopsia, 253 
cáncer de mama, 457f, 457-458, 458f, 459f 
460f 
sarcomas de tejidos blandos, 1287 
tumores de la pared torácica, 564 


Esclerodermia 
trastornos 
esofágicos, 846-847, 846f 847f, 852 
mano, 1642 
Esclerosis 
lateral amiotrófica, 1546 
tuberosa, 247c 
Escleroterapia 
hemorroides, 1058 
venas varicosas, 791 
Escoliosis, 1588 
degenerativa, 1587, 1588 
idiopática, 1588, 1589f 
parálisis cerebral, 1588, 1589f 1600 
Escorbuto, 221 
Escorpión, picadura, pancreatitis, 1179 
Escroto, anatomía, 1461 
Escherichia coli 
antibióticos para infecciones, 120c-121c 
tecnología de DNA recombinante, 392, 392f 
Esferocitosis hereditaria, 1250c, 1250-1251 
Esfínter, músculos 
anal. Véase Anal, esfínter 
esofágico. Véase Esófago, músculos del 
esfínter 
de Oddi. Véase Oddi, esfínter 
pilórico, 890 
uretral, incontinencia urinaria en la 
deficiencia intrínseca, 1489 
Esfinteroplastia 
lesión del esfínter anal, 1069, 1069f 
pancreatitis, crónica, 1208, 1209f 1210f 
Esfinterotomía 
anal, fisuras anales, 1060, 1061f 
esfínter de Oddi 
endoscopica en coledocolitiasis, 1148, 1149, 
1149f 
transduodenal en coledocolitiasis, 1154 
Esfuerzo 
fibras de, 214 
fracturas por, 1596-1597 
incontinencia urinaria por 
cirugía, 1489-1490 
obesidad, 972 
prueba de, cardiaca, 630 
trombosis por, 790 
Esguinces 
articulación acromioclavicular, 1582 
tobillo, 1578 
Esmolol, lesiones aórticas, 172 
Esofagectomía 
cáncer esofágico, 866-869 
acceso transhiatal, 867-868, 869 
abierto, 868 
invasión mínima, 867, 867f 
acceso transtorácico, 868-869 
abierto de tres campos, 868-869 
dos campos, 868 
tres campos de penetración mínima, 
868 
porción cervical, 498 
procedimiento de salvamento, 869 
técnica en bloque de Ivor Lewis, 868 
cirugía reconstructiva posterior, 880-882 
conservación vagal, interposición del colon, 
881-882 
Ivor-Lewis 
cancer esofágico, 868 
complicaciones, 333 
lesión 
conducto torácico y quilotórax, 580-581, 
581f 
esófago por cáusticos, 878 
Esofágica, habla, después de laringectomía, 500 


Esofagitis, reflujo gastroesofágico, 829, 829c, 830, 
831 
endoscopia, 814, 814f 
intervención quirúrgica antirreflujo, 
834-835 
Esófago, 803-882 
acalasia, 850-851, 851f, 852f. Véase también 
Acalasia 
anatomía, 804-810, 805f 806f 
abdominal, 807 
áreas normales de estrechamiento, 804-805, 
806f 
linfática, 809f 809-810 
músculos, 807-808 
nervios, 809, 809f 
torácica, 807, 807f 
vascular, 808f 808-809, 809f 
anillo de Schatzki, 845f, 845-846 
anormalidades estructurales, 812-815 
atresia, 1420-1424 
anomalías coexistentes, 1422 
causas y presentación patológica, 
1420-1421 
complicaciones de la cirugía, 1423-1424 
corrección quirúrgica primaria, 1422-1423 
lactantes pretérmino, 1422 
presentación clínica, 1421f 1421-1422 
resultado, 1424 
tratamiento 
inicial, 1422 
posoperatorio, 1423 
variedades anatómicas, 1420, 1421, 1421f 
Barrett. Véase Barrett, esófago de 
cáncer, 862-871 
algoritmo de tratamiento, 871, 872f 


enfermedad por reflujo gastroesofágico, 829, 


831-832, 833f 841 
epidemiología, 237c, 238f 240c, 529f, 862, 
862f 
esofagectomía, 866-869. Véase también 
Esofagectomía, cáncer esofágico 
esófago de Barrett, 831-832, 832f 841, 863 
estadificación, 863-864, 864c 
decisiones de tratamiento, 865-866 
factores de riesgo, 862 
generalidades, 863 
localización, 864-865, 865f 
manifestaciones clínicas, 863 
porción cervical, 497-498, 864, 865f 
resección endoscópica de la mucosa, 865, 
866-867 
tratamiento paliativo, 864f 864-866 
tratamiento quirúrgico, 866-869 
factores que afectan las decisiones, 864f, 
864-866 
valoración preoperatoria, 865 
cascanueces, 852 
cirugía reconstructiva, 880-882, 1679-1680 
colgajo yeyunal, 1679-1680 
compuesta del colon, yeyuno y estómago, 
881 
esofagectomía total, 880-881 
lesión por cáusticos y corrosivos, 878-879, 
879f, 1424-1425 
resección esofágica parcial, 880, 880f 
trastornos motores de la etapa final, 862 
complicaciones de la cirugía, 333 
cuerpo extraño, 804 
niños, 1420 
deformidad en sacacorcho, 851, 852f 
desgarros de Mallory-Weiss, 876 
divertículos. Véase Divertículos, esofágicos 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
827-841 
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epitelio cilíndrico, esófago de Barrett, 814, 831, 
863 
esclerodermia, 846-847, 846f, 847f 852 
espasmo, difuso y segmentario, 851-852, 852f, 
853f 
estenosis 
ingestión de cáusticos, 877, 878, 1424 
colocación de endoprótesis, 878, 879f 
reflujo gastroesofágico, 829c, 829-832 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica antirreflujo, 835 
resultado de la intervención quirúrgica, 
839 
fisiología, 810-812 
fístula, 879-880 
traqueoesofágica, 517-518, 1420-1424. Véase 
también Traqueoesofágica, fístula 
hernia hiatal, 842-845 
leiomioma, 874, 874f 
lesiones cáusticas y corrosivas, 805, 877-879 
algoritmo de tratamiento, 878f 
grados, 877, 877c, 1424 
niños, 877, 1420, 1424-1425 
manometría. Véase Manometría, esofágica 
motilidad 
estudios con bario, 812-813, 813f 
gammagramas con radionúclidos, 823 
manometría en la valoración, 816-817, 850 
mecanismo de deglución, 810-812 
trastornos, 847-862 
cuerpo esofágico y esfínter esofágico 
inferior, 850-854 
esclerodermia, 846f, 846-847 
etapa final, 862 
faringoesofágicos, 847-850 
inespecíficos, 853 
miotomía esofágica amplia, 854-857, 
855f, 856f-857f, 858f 
primarios, 850, 850c, 851c, 850-852 
secundarios, 850, 850c, 852-853 
video y cinerradiografía, 823f, 823-824 
músculos del esfínter, 807 
acalasia, 851 
esclerodermia, 846 
hipertensos, 852-853 
manometría, 816-817, 828 
mecanismo de deglución, 810-812 
miotomía de Heller, 857-858 
reflujo gastroesofágico, 811-812, 827, 828f, 
828-829, 834-835 
hernia hiatal, 828-829, 830f 
intervención quirúrgica antirreflujo, 835- 
836, 835f, 836f 
permanentemente alterado, 828 
regulación de la presión, 812 
trastornos de la motilidad, 850-854 
perforación, 874-876 
diagnóstico, 875, 875f 
lesión por cáusticos, 877-878 
tratamiento, 875-876, 876f, 877f 
quemaduras, ingestión de cáusticos, 877, 877c 
quistes, 576, 872, 874 
congénitos, 874 
resección. Véase Esofagectomía 
sarcoma, 871-872, 873f 
polipoide, 871, 872 
seudodiverticulosis, 852 
traumatismos, 151, 170, 175 
cuerpos extraños, 874, 1420 
fístula, 879 
perforación, 874, 875, 876 
sustancias cáusticas y corrosivas, 805, 877- 
879, 1420, 1424-1425 


tumores benignos, 872-874 
valoración, 812-826 
estructural, 812-815 
funcional, 816-825 
pruebas de funcionamiento 
duodenogástrico, 825-826 
várices, 1113. Véase también Várices, 
gastroesofágicas 
vigilancia de pH, 812, 823, 824f, 824-825 
equipo utilizado, 825, 826f 
hernia hiatal, 843, 845 
puntuación compuesta, 824, 825c 
reflujo gastroesofágico, 824-825, 826, 826f, 
829, 830f 
trastornos respiratorios, 832-833, 833f 
sensibilidad y especificidad, 825 
valores normales, 824, 824c, 825c 
vigilancia de pH gástrico, 826, 826f 
Esofagoesofagostomía, atresia esofágica y fístula 
traqueoesofágica, 1422 
Esofagogastroduodenoscopia, indicaciones, 904, 
904c 
Esofagogastroyeyunostomía, enfermedad ulcerosa 
péptica, 925f 
Esofagoscopia, 813-815 
hernia hiatal, 814-815, 844, 844f 
resección de la mucosa, 865, 866-867 
Espasmo 
esofágico, 851-852, 852f, 853f 
vascular 
hemorragia subaracnoidea, 1536 
tratamiento, 187c 
Especies reactivas de oxígeno, 20, 22 
Espectrina, 1250 
Espectroscopia cercana al infarrojo, 353 
choque, 110, 353 
transcraneal, 356 
Espermáticas, venas, 1461 
Espermático, cordón, 1311, 1312f 1314 
lesión en la reparación de hernia inguinal, 
1337 
Espesamiento de bilis, síndrome, 1439 
Espigelianas, hernias, 1273 
Espina bifida 
mielomeningocele, 1553 
oculta, 1553 
Espinal, anestesia, 1733, 1736-1737 
Espinocelular, carcinoma, 413-414, 414f 
cirugía de Mohs, 414 
enfermedades relacionadas, 418 
mano, 1639, 1639f 
Esplacnicectomía transhiatal en pancreatitis 
crónica, 1217, 1217f 
Esplenectomía, 1249-1263 
antecedentes, 1246 
complicaciones, 178, 1260 
indicaciones, 1249-1256, 1250c 
infecciones posteriores, 178 
antibióticos, 1263 
incontenibles, 1261-1263 
vacunación para prevención, 1256, 1257, 
1262-1263 
laparoscópica, 1257-1258, 1258f, 1259f 
1260f 
técnica de doble acceso, 1258 
parcial, 1258-1259 
preparación preoperatoria, 1257 
prevención de trombosis profunda, 1257 
resultado, 1260-1263, 1262c 
técnica abierta, 1257, 1257f 
trastornos 
eritrocíticos, 1250-1252 
leucocíticos, 1252-1253 
mieloproliferativos, 1254-1255 


plaquetarios, 1253-1254 
traumatismo del bazo, 177-178, 1249-1250 
valoración preoperatoria, 1249 

Esplénica 
arteria, 1246-1247 

anatomía, 1171 

aneurismas, 1250c, 1256 

angiografía, 1249 

embolización, 1249, 1256 

magistral, 1247 

tipo distribuido, 1247 
vena, trombosis, 1256 

pancreatitis, 1205 
várices gástricas, 940 
Esplénico, índice, 1249 
Esplenocólico, ligamento, 1246, 1247f 
división en la esplenectomía abierta, 1257, 
1257f 
Esplenomegalia, 1246, 1247f 1249 
diferenciada del hiperesplenismo, 1248 
enfermedad de Gaucher, 1255-1256 
hipertensión portal, 1256 
sarcoidosis, 1256 
trastornos mieloproliferativos, 1254 
Esplenorrafia en traumatismo del bazo, 177-178 
Esplenorrenal 
derivación 
en enfermedad oclusiva de arteria renal, 
739-740 
en hipertensión portal y várices 
gastroesofágicas, 1114, 1114f 
ligamento, 1246 
Espondilolistesis, 1587 
cervical, 1583, 1585f 
lumbar, 1544, 1545f 
Espondilosis cervical, 1545-1546, 1547f 
Esquistosomiasis hepática, 1117 
Estadificación de tumores, 254-255 
cabeza y cuello, 490-491, 491c 
colorrectal, 1046-1047, 1047c 
cuello uterino, 1494, 1494c 
endometrio, 1499, 1499c 
esófago, 863-864, 864c 

decisiones de tratamiento, 865-866 
estómago, 932, 932c 
glándula suprarrenal, 1397, 1398c 
hepáticos en niños, 1450-1451, 1451c 
mama, 450-451, 452c, 453c 

opciones de tratamiento, 454-457 

pronóstico, 457 
melanoma, 415, 416f 
mesotelioma, 583, 585c 
ovario, 1509, 1510c 
páncreas, 1220-1221, 1222c 
preoperatoria, 258 
pulmones, 542, 544c, 545c 

mediastinoscopia, 522 

tratamiento, 542-548 
rabdomiosarcoma, 1450, 1450c 
sarcomas de tejidos blandos, 1288, 1288c 
timoma, 573, 573c 
tiroides, 1364c 

papilar, 1362 
tumor de Wilms, 1449 
vagina, 1493, 1493c 
vesícula biliar, 1161 
vulva, 1491-1492, 1492c 

Estado mental 
cambios posoperatorios, 330, 330c 
exploración neurológica, 1518 
pacientes que agonizan, 1763 
senectud, valoración preoperatoria, 1714 
Estafilocócica, dermatitis exfoliativa, 411, 
411f 


Estafilocécicas, infecciones 
abscesos en la mama, 432 
dermatitis exfoliativa, 411 
resistente a meticilina, 120c-121c 
sensible a meticilina, 120c-121c 
tratamiento antibiótico, 120c-121c 
Estallamiento, fracturas por, 1528 
columna 
cervical, 1583 
torácica y lumbar, 1585-1586 
orbitarias, 488, 488f 
Esteatorrea en pancreatitis crónica, 1196-1197 
Estenosoplastia en enfermedad de Crohn, 997, 
997f, 1036-1037, 1037f 
Estereotáctica, radiocirugía, 1552-1553 
acelerador lineal, 1552, 1553 
bisturí y 1552 
haz de protones, 1553 
malformaciones arteriovenosas, 1553 
metástasis intracraneales, 1553 
schwannoma vestibular, 1553 
tumores hepáticos, 1125 
Esterilización tubaria, procedimientos, 
laparoscópicos, 1504 
Esternoclavicular, luxación, 1574 
Esternón, fracturas, 175 
Esternotomía 
biopsia, 572 
bocio, 1372, 1372f 
cirugía de derivación coronaria, 635, 635f 
hiperparatiroidismo, 1384-1385 
incisiones, 524, 524f 
traumatismo torácico, 160 
Estética, cirugía, 1696-1705 
Estilo de vida, factores 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 834 
obesidad, 951-952 
cirugía bariátrica, 958 
Estlander, colgajo, reconstrucción del labio, 1674 
Estoma, procedimientos. Véase Ostomía, 
procedimientos 
Estómago, 889-946 
anatomía, 890-896, 892f 
histología, 894f, 894-896 
linfática, 891-892, 893f 
vascular, 890-891, 893f 
banda, para pérdida de peso en la obesidad, 
958-962. Véase también Banda gástrica 
bezoares, 941 
cáncer, 926-935 
causas, 927-931 
clasificación de la Organización Mundial de 
la Salud, 931, 931c 
detección, 935 
diferencias con la enfermedad ulcerosa 
péptica, 932 
difuso, 926 
hereditario, 247c, 249-250 
ecografía endoscópica, 905-906, 932 
epidemiología, 237c, 237-238, 240c, 926, 
928f 
escirro, 931 
estadificación, 932, 932c 
factores 
genéticos, 928, 930c, 930-931 
de riesgo, 927-930, 928c 
fungoide, 931 
gastrectomía, 933, 933f, 934f 
endoscópica, 935 
reconstrucción, 933, 934f 
tasas de supervivencia, 934c, 934-935 
infecciones por Helicobacter pylori, 250-251, 
929f 
riesgo, 927-928 


intestinal, 926 
linfadenectomía, 892, 933-935 
manifestaciones clínicas, 932 
oncogénesis, 929f 
patología, 931-932 
polipoide, 931 
pronóstico, 935 
quimioterapia, 935 
radioterapia, 935 
remanente de gastrectomía, 930 
subtipos histológicos, 931c, 931-932 
tasas de mortalidad, 928f 
temprano, 931, 931f, 931c 
ulceroso, 931 
valoración diagnóstica, 932-933 
células 
endocrinas, 895, 895c, 896f 
epiteliales, 894, 895, 895f, 895c 
superficie, 895, 898 
semejantes a enterocromafines, 895, 898 
cirugía de derivación. Véase Derivación 
gástrica en Y de Roux 
colocación de globo, para pérdida de peso en la 
obesidad, 975 
composición de secreciones, 54c 
condiciones premalignas, 928-931, 930f 
cuerpos extraños, 941 
desgarro de Mallory-Weiss, 941 
diagnóstico de trastornos, 904-907 
displasia, desarrollo de adenocarcinoma, 931 
dispositivo de estimulación eléctrica 
implantado, tratamiento para 
obesidad, 975 
divertículos, 941, 941f 
estenosis pilórica hipertrófica, 1425-1426, 
1426f 
fisiología, 896-904 
gastrectomía. Véase Gastrectomía 
gastritis. Véase Gastritis 
gastropatía hipertrófica, 940 
gastrostomía, 942 
hemorragia, 890, 939-940, 941 
historia de la cirugía, 890, 891c 
hormonas, 899 
inervación, 892-894, 894f, 901f 
motilidad, 901 
intratorácico en la hernia hiatal, 842, 843f 
844 
irrigación, 890-891, 893f 
ectasia, 940, 940f 
lesión de Dieulafoy, 940 
laparoscopia, 946 
diagnóstico de cáncer, 932-933 
leiomioma, 938-939 
lesión de Dieulafoy, 940 
linfoma, 926, 935-937 
algoritmo de tratamiento, 936f 
infecciones por Helicobacter pylori, 908, 935 
lipomas, 939 
metaplasia intestinal, 928-929, 930f 
motilidad y vaciamiento, 899-904 
actividad eléctrica intracelular, 902, 902f 
colecistocinina, 903, 903f 
complejo motor migratorio, 902, 902f, 903 
composición de nutrientes, 903, 903f 
estudios de vaciamiento, 825 
líquidos, 903f 903-904 
sólidos, 904 
fármacos que alteran, 904, 904c 
funciones pilóricas, 903 
pruebas, 825, 907 
segmentaria, 901-903 
trastornos, 939 
posoperatorios, 944-945 


mucosa, 894, 894f 1807 
función de barrera, 898c, 898-899 
muscular externa, 896 
obstrucción de salida en la enfermedad 
ulcerosa péptica, 913, 921 
pólipos, 928, 930f, 938, 938c 
sandía, 940 
secreción ácida, 896-898. Véase también 
Gástrica, secreción ácida 
signos y síntomas, 904 
síntomas de alarma, 904c, 911 
submucosa, 896 
sustitución esofágica, 880-881 
compuesto con colon y yeyuno, 881 
tonometría, 352-353 
choque, 109 
traumatismo, 178-179 
cirugía de control de daños, 166-167 
exploración abdominal urgente, 164 
tumores 
carcinoides, 937-938 
del estroma gastrointestinal, 926, 937, 937f 
úlceras 
enfermedad ulcerosa péptica, 907-925. 
Véase también Úlcera péptica, 
enfermedad 
estrés, 925 
riesgo de cáncer gástrico, 929, 930f 
várices, 940. Véase también Várices, 
gastroesofágicas 
vigilancia de pH, 352-353, 825-826 
vigilancia de pH esofágico, 826, 826f 
vólvulo, 941, 942f 
Estrelladas, células pancreáticas, 1191-1192 
Estreñimiento, 1022-1023 
edad avanzada, 1726 
Estreptocinasa en tromboembolismo venoso, 786 
Estreptocócicas, infecciones 
faringitis, 481 
tratamiento antibiótico, 120c-121c 
Estrés 
enfermedad ulcerosa péptica, 910 
fuerzas de, en biomecánica, 1561, 1561f 
gastritis y úlcera péptica, 925 
respuesta hormonal, 17-20, 93 
Estrógenos 
desarrollo y función de la mama, 426, 429, 430 
estado del receptor en el cáncer de mama, 453- 
454 
tratamiento endocrino, 465-466 
riesgo de cáncer de mama, 436, 453 
tratamiento antiestrogénico, 466 
Estroma 
células del, tumores, 1512 
tumores gastrointestinales, 1297-1299. Véase 
también Gastrointestinal, tumores del 
estroma 
Etanol, inyección percutánea, carcinoma 
hepatocelular, 1124 
Éter, uso histórico, 1732 
Éticos, aspectos, 1753-1766 
atención al final de la vida, 1729, 1729c, 
1757-1763 
competencias fundamentales de 
profesionalismo, 9 
conflictos de intereses, 1763-1764 
consentimiento informado, 1755-1757 
cuidados paliativos, 1758-1762 
declaraciones de errores, 1766 
definiciones de terminología relacionada, 
1753 
historia, 1754, 1754f 1755, 1755f 
investigación, 1764-1766 
poder legal para la toma de decisiones, 1757 


1808 Eticos, aspectos (continuación) 


tratamiento de suspensión y sostén de la 
vida, 1757-1758 
voluntades anticipadas y testamento 
vitalicio, 1757 
Etiquetado de piezas quirúrgicas, frecuencia de 
errores, 319-320, 320f 
Etmoidal, seno 
fracturas etmoidales nasoorbitarias, 1672 
tumores, 501 
Etomidato, 1737, 1743 
Etopósido, cáncer pulmonar, 548c 
Eucariotas, transcripción, 383 
European Carotid Surgery Trial, 715, 716 
European Coronary Surgery Study Group, 634 
Eutiroidea, enfermedad, síndrome, 338 
Evacuación gástrica rápida, síndrome, 904, 
942-944 
reacción, tardía, 942 
temprana, 942 
tratamiento 
farmacológico, 942-943 
quirúrgico, 943-944 
Evacuación rectal, estudios, 1021 
Evans, fórmula para quemaduras, 199c 
EVAR-1, estudio, 729 
Eventos adversos, 315c 
manejo del riesgo, 326-327 
Surgical Care Improvement Project on, 322, 
322c 
Evisceración pélvica 
recurrencia del cáncer 
cervical, 1495, 1497f 
rectal, 1049 
Ewing, sarcoma, 563, 566, 1284 
factores genéticos, 1285 
óseo, 1595 
quimioterapia, 565c, 566 
Ex utero, procedimiento del tratamiento durante 
el parto (EXIT), 1454, 1454f 
Excimer, aterectomía con láser, 763 
Exocrino, páncreas, 1174-1175 
neoplasias, 1219-1237, 1234c 
Exostosis 
múltiples hereditarias, 564 
subungueal, 1595-1596 
Expulsión, fracción de, 348-349 
cardiopatía valvular, 638 
Extensores de la mano, músculos, 1610, 1613 
síndrome de intersección, 1633 
tenosinovitis de De Quervain, 1632-1633 
Extracelular, matriz, 406 
Extracelulares, líquidos 
composición, 52, 53 
déficit de volumen, 54 
osmolaridad, 53 
tercer espacio o pérdidas no funcionales, 
63 
Extracorpórea 
circulación, 632-633. Véase también 
Cardiopulmonar, derivación 
litotricia, por ondas de choque, 370, 1472 
cálculos del conducto pancreático, 
1206-1207, 1208f 
oxigenación de membrana, hernia 
diafragmática congénita, 1417, 1418 
Extradural, anestesia, 1737 
Extravasación, lesiones por, 408, 408f 
Extremidades 
cirugía reconstructiva, 1690-1694 
linfedema, 1693-1694 
traumatismo, 1690-1693 
tumores, 1693 
úlceras diabéticas, 1693 


inferiores. Véase Inferior, extremidad 
isquemia, 751-766 
superiores. Véase Superior, extremidad 
traumatismo, 155-156, 158f, 158c 
cirugía reconstructiva, 1690-1693 
fracturas, 184, 1690c, 1690-1693 
edad avanzada, 1721, 1722f 
lesiones vasculares, 155-156, 158f 158c, 
184-185 
tumores, cirugía reconstructiva, 1693 
osteosarcoma, 1592 
sarcomas de tejidos blandos, 1289-1295 


F 
Facial, nervio 
parálisis, 1681-1682, 1682f 
algoritmo de tratamiento, 1682f 
complicaciones de la otitis media, 477 
fracturas del cráneo, 1524 
fracturas del hueso temporal, 488-489 
idiopática, 478 
infecciones virales, 478 
neurorrafia, 1681 
procedimientos auxiliares, 1682 
técnicas de transferencia de nervios, 
1681 
técnicas de transposición de músculos, 
1681 
transferencia de tejido libre inervado, 
1681-1682 
traumatismo, 478, 487 
fracturas del hueso temporal, 487, 488 
Factor I, 69, 80c. Véase también Fibrinógeno 
Factor II, 69, 80c. Véase también Protrombina 
Factor V, 69, 70, 80c 
deficiencia, 72, 80c 
mutación de Leiden, 70 
tromboembolismo venoso, 781 
pruebas de laboratorio, 83, 84 
Factor VII, 69, 70, 80c 
administración, 71 
deficiencia, 72, 80c 
pruebas de laboratorio, 83 
Factor VIII, 69, 70, 80c 
deficiencia, 71, 72, 80c 
inhibidores, 71 
pruebas de laboratorio, 84 
Factor IX, 69, 70, 80c 
deficiencia, 71, 80c 
pruebas de laboratorio, 84 
Factor X, 69, 70, 80c 
deficiencia, 72, 80c 
pruebas de laboratorio, 83, 84 
Factor XI, 69, 70, 80c 
deficiencia, 71-72, 80c 
Factor XII, 69, 70, 80c 
deficiencia, 80c 
pruebas de laboratorio, 84 
Factor XIII, 70, 71, 80c 
deficiencia, 72, 80c 
Factores de la coagulación, 68f 69f 69-70, 71c 
deficiencia, congénita, 71-72 
sustitución, 80c 
dependientes de la vitamina K, 75, 75c, 76, 
83-84 
enfermedad hepática, 75, 75c, 297 
pruebas de laboratorio, 83-84 
síntesis hepática, 1101 
Fagocitosis, 31, 116, 211, 212c 
Falángicos, huesos de la mano 
anatomía, 1610, 1612f 
fracturas, 1618 
Falciforme, ligamento, 1094, 1094f 1095 
Falen, signo, síndrome del túnel del carpo, 1627 


Fallecimiento, proceso, 1763 
Fallot, Ettienne Louis, 617 
Fallot, tetralogía, 617-619 
anatomia, 617-618, 618f 
presentacion clasica, 618 
reparación quirúrgica, 618-619, 619f 
Faringe, 481-482 
cáncer, 490, 529f 
mecanismo de deglución, 811 
músculos constrictores, 805, 806f 
Faringitis, 481-482 
Faringoesofágicos, trastornos de la deglución, 
847-850, 848f; 849f 
Farmacocinética, 1734 
obesidad, 1743 
Farmacodinamia, 1734 
Fármacos 
agonistas, 1734 
antagonistas, 1734 
distribución, 1734 
dosis 
curva de respuesta, 1734-1735, 1735f 
equianalgésicas, 1738 
letales, 1735 
efectos 
adictivos, 1734 
sinergistas, 1734 
eficacia, 1734 
farmacocinética, 1734 
farmacodinamia, 1734 
índice terapéutico, 1735 
metabolismo, 1734 
funciones hepáticas, 1100 
potencia, 1734 
resistencia 
infecciones bacterianas, 120c-121c 
quimioterapia, 261-262, 262c 
tuberculosis, 553, 554 
tolerancia, 1734 
Fas, receptor de muerte relacionado con, 29, 
30f 
Fasciales, planos, del cuello, profundos, 506-507 
Fascitis 
necrosante, 127, 128f 224, 409 
posoperatoria, 337 
plantar, 1579 
Fasciocutáneos, colgajos, cirugía reconstructiva 
de cabeza y cuello, 509 
Fasciotomía, síndrome compartimental, 185, 
187f 756 
Fatiga 
hiperparatiroidismo, 1378 
trastornos cardiacos, 628 
Fecundidad 
criptorquidia, 1446 
obesidad, 972 
Felty, síndrome, 1256 
esplenectomía, 1250c, 1256 
Feminización testicular, síndrome, 1447 
Femoral 
conducto, 1312 
hernia, 1312, 1332 
clasificación, 1316 
diagnóstico, 1317 
niños, 1444 
reparación de McVay, 1322 
nervio, lateral cutáneo 
anatomía, 1310f 1311, 1314 
lesión en reparación de hernia inguinal, 
1336 
tabique, 1312 
vena 
anatomía, 185 
tromboembolismo, 783f 787 


Femoral, arteria 
enfermedad oclusiva, 703 
angiografia por tomografia 
computadorizada, 707f, 759f 
angioplastia, 760f, 760-762, 761f 766 
colocación de endoprótesis, 762, 766 
complicaciones, 763, 763f 
crónica, 757, 759f 
derivación con injerto, 764-765, 766 
endarterectomía, 764 
injerto con endoprótesis, 762 
síntomas, 757-758 
enfermedad oclusiva aortoiliaca 
derivación 
aortobifemoral, 745-746 
axilofemoral, 747 
femorofemoral, 747 
iliofemoral, 747, 747f 
toracofemoral, 747-748 
lesiones, 185 
palpación del pulso, 704 
isquemia de extremidades, 755 
punción para acceso en el tratamiento 
endovascular, 709, 709f 
enfermedad oclusiva de la arteria 
mesentérica, 735 
renal, 740 
reparación del aneurisma aórtico, 728, 
728f 
técnica 
anterógrada, 709, 709f 
retrógrada, 709 
Femorales, ganglios linfáticos, en cáncer vulvar 
anatomía, 1491, 1491f 
estadificación, 1492 
Femorofemoral, derivación en enfermedad 
oclusiva aortoiliaca, 747 
Femoropoplítea, enfermedad oclusiva 
aterectomía, 762-763 
clasificación, 752, 754f, 754c 
síntomas, 757-758 
tratamiento endovascular, 759-762 
angioplastia, 760f 760-762, 761f, 763, 
766 
colocación de endoprótesis, 762, 763, 
763f, 766 
comparado con el tratamiento quirúrgico, 
766 
complicaciones, 763-764 
injerto con endoprótesis, 762, 763-764 
tratamiento quirúrgico, 764-766 
amputación, 764 
comparado con el tratamiento 
endovascular, 766 
complicaciones, 764-765 
derivación con injerto, 764-765, 766 
endarterectomía, 764 
Fémur 
anomalías de rotación, 1606 
artroplastia, 1570-1571, 1571f 
osteonecrosis, 1570, 1570f 
desplazamiento de la epifisis capital, 
1605-1606, 1606f 
displasia fibrosa, 1594 
enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, 1605 
fractura(s), 1568-1572 
artroplastia, 1570f 1570-1571, 1571f 
cirugía reconstructiva, 1691c, 
1691f-1692f 
cuello, 1570-1571 
diáfisis, 1568-1569, 1569f, 1571-1572 
distal, 1568, 1569f 
hemorragia, 145 
intertrocantérica, 1571 


lesion vascular, 155, 158f 
niños, 1602, 1602f 
osteonecrosis, 1570, 1570f 
proximal, 1569-1572 
subtrocantérica, 1571-1572 
osteosarcoma, 1592 
Fenitoína, traumatismo cefálico, 1524 
Fenotipos 
correlaciones de genotipo, 248 
ratón 
con bloqueo génico, 399-400 
transgénico, 397 
Fenoxibenzamina en feocromocitoma, 1399 
Fentanilo para control del dolor, 1737-1738 
ancianos, 1728 
dolor persistente, 1764c 
toracotomía, 526 
Feocromocitoma, 1399-1400 
aspectos históricos, 1388 
diagnóstico, 1399, 1400f 
hereditario, 247c, 1399, 1400 
maligno, 1400 
neoplasia endocrina múltiple, 1368, 1399, 
1400 
suprarrenalectomía, 1399-1400, 1403 
torácico, 575 
Ferguson, hemorroidectomía, 1058 
Feromonas, 407 
Férulas en lesiones de mano y muñeca, 1620, 
1621f 1627 
Feto 
cicatrización de heridas, 218-219 
diagnóstico de trastornos, 1486-1487 
ecografía prenatal 
gastrosquisis, 1443, 1443f 
hernia diafragmática, 1416, 1416f 
quistes de ovario, 1447 
equilibrio de líquidos y electrólitos, 1412 
intervenciones para trastornos, 1453-1454 
procedimiento de tratamiento durante 
el parto ex utero (EXIT), 1454, 
1454f 
muerte, traumatismos, 190, 192 
vigilancia 
laparoscopia, 373 
traumatismo, 191-192 
Fetoproteína œ, 255c, 257 
carcinoma hepatocelular, 1110 
Fibra en fórmulas enterales, 42 
Fibra óptica, transductor de presión de, 
intraparenquimatoso, vigilancia 
de presión intracraneal, 1519 
Fibrilación 
auricular, 629, 658-659. Véase también 
Auricular, fibrilación 
ventricular, 629 
Fibrilina, anormalidades en síndrome de Marfan, 
216, 667, 767-768 
Fibrina 
adherencias peritoneales, 227, 227f 
agentes hemostáticos tópicos, 77, 78c 
disolución, 70-71, 71f 227 
formación, 69-70 
Fibrinógeno, 69, 80c 
captación radiactiva en el tromboembolismo 
venoso, 784 
deficiencia, 74-75, 80c 
pruebas de laboratorio, 83, 84 
quilo, 582c 
Fibrinólisis, 68% 70-71, 71f 227 
patológica, 74-75 
Fibrinopéptidos A y B, 70 
Fibroadenomas de la mama, 433-434, 434f, 435 
tratamiento, 436 


Fibroblastos 
cicatrización de heridas, 211f 212, 212f 224 
cicatrices hipertróficas y queloides, 226 
fetal, 219 
sustitutos de piel, 231 
factor de crecimiento de, 214, 215c 
Fibroelastosis endocárdica, 595 
Fibroides uterinos, 1498, 1498f 
miomectomía laparoscópica, 1506 
Fibroma cardiaco, 662 
Fibromuscular, displasia, 769-770. Véase también 
Displasia, fibromuscular 
Fibronectina en cicatrización de heridas, 213 
cicatrices hipertróficas y queloides, 226 
Fibroquística, enfermedad de la mama, 435 
Fibrosarcoma, 418 
pared torácica, 568 
quimioterapia, 1293 
Fibrosis 
hepática, cirrosis, 1109 
pancreática 
asintomática, 1189c, 1190 
pancreatitis crónica, 1 191f, 1191-1192 
pulmonar idiopatica, trasplante pulmonar, 561 
quistica 
ileo por meconio, 1429 
trasplante de pulmon, 561 
retroperitoneal, 1278-1280 
obstrucción urinaria, 1473 
Fibrosos, tumores, de la pleura, 585 
Fick, ecuación, 348, 351 
Fick, método de medición del gasto cardiaco, 347, 
631 
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Fiebre 
puerperal, 113, 210 
reacciones transfusionales, 81-82, 82c 
traumatismo hepático, 176 
Filoides, tumores, 468, 468f 
Financieros, aspectos 
apendicectomía incidental, 1087-1088 
cirugía de mínima invasión, 375 
reparación endovascular de aneurisma 
aórtico, 729 
Finkelstein, prueba, tenosinovitis de 
De Quervain, 1632, 1633f 
Finney, piloroplastia 
enfermedad 
de Crohn, 997, 997f 
ulcerosa péptica, 916, 918f 
Física 
exploración 
cardiopatía, 628 
diagnóstico del cáncer de mama, 446-447, 
447f 
enfermedad arterial, 704 
ginecológica, 1480-1481, 1481f 
hernia inguinal, 1316-1317, 1317f 
manejo anestésico, 1739, 1739c 
mano, 1615f, 1615-1616, 1616f 
trastornos 
intestino delgado, 1019 
pie y tobillo, 1578 
traumatismo, 146 
tumores mediastinicos, 570, 571c 
terapia, en quemaduras, 205 
Fistula(s) 
anal, 1064f 1064-1065, 1065f 
enfermedad de Crohn, 1038, 1038f 
aortoentérica, reconstrucción aortoiliaca, 748 
biliar, traumatismo hepático, 176-177 
broncopleural 
drenaje, 584f 
posoperatorio, 526 
carótida-cavernosa, 1527 


1810 Fístula(s) (continuación) 
conducto 
mamario, 434 
vitelino, 1271 
esofágica, 879-880 
con tráquea, 517-518, 1420-1424 
hendidura branquial, 1414-1415 
intestinal, 997-998 
cierre espontáneo, 998 
diverticulitis, 1040 
enfermedad de Crohn, 1036 
tratamiento, 998 
traumatismo, 180 
mucosa, resección colorrectal, 1028, 1031 
pancreática 
pancreatitis crónica, 1204-1205 
posoperatoria, pancreaticoduodenectomía, 
1228-1231 
traumatismo, 180 
rectal, 1481 
con vagina, 1065-1067 
colgajo de avance endorrectal, 1066, 
1066f 
enfermedad de Crohn, 1038, 1067 
traqueal, 517-518 
traqueoesofágica, 517-518, 1420-1424 
tronco de la arteria braquiocefálica, 517, 
517f 
complicaciones de la traqueostomía, 329, 
329f, 517 
ureteral, 1481 
vagina 
con colon en la diverticulitis, 1040 
con recto, 1065-1067 
colgajo de avance endorrectal, 1066, 
1066f 
enfermedad de Crohn, 1038, 1067 
con vejiga, 1481 
vejiga 
con colon en la diverticulitis, 1040 
con vagina, 1481 
Fistulogramas, fístulas intestinales, 998 
Fisura anal, 1059-1060, 1061f 
Fitz, Reginald, 1074-1075 
Fitz-Hugh-Curtis, síndrome, 1486 
FK506, 275c, 276-277, 278c 
Flácido, tórax, 138, 139f, 175 
Flegmasia 
alba dolens, 781, 782f 
cerulea dolens, 781, 787 
Fleischer, síndrome, 426 
Flexión de la columna vertebral, lesiones por, 
1527, 1528, 1586 
Flexores de la mano, músculos, 1610-1613 
exploración, 1616, 1616f 
Fluconazol, 118c, 559 
Fludrocortisona 
choque séptico, 105 
insuficiencia adrenocortical, 1403 
síndrome de Cushing, 1397 
Fluids and Catheters Treatment Trial (FACTT), 
350 
Fluorhídrico, ácido, lesiones de la piel, 407-408 
5-fluorouracilo 
cáncer 
esofágico, 869, 870c 
pancreático, 1231 
Folato, deficiencia en resección gástrica, 946 
Folicular, carcinoma, de tiroides, 1363-1364, 
1364c, 1365f 
Foliculitis, 409 
Folículos 
hormona estimulante de, 429 
pilosos, 407 


Fondaparinux en tromboembolismo venoso, 785, 


788 
Fontaine, clasificación, de enfermedad arterial 
periférica, 752, 754c 
Fontan, procedimiento 
atresia tricuspidea, 608, 609, 610f 
sindrome de hemicardio izquierdo 
hipoplasico, 611-612 
Fórmulas en nutrición enteral, 42-43 
Fosfato, concentraciones séricas, en 
hiperparatiroidismo, 1379, 1379c 
Fosfoinositida-3 cinasa, vía, 242, 243, 388, 
388f 
enfermedad de Cowden, 249 
Fosfolipasa A, 22, 23f, 1174, 1175c 
Fosfolipidos en bilis, 1139 
Fosforilación, 214, 387 
oxidativa, 95 
Fósforo 
concentraciones séricas, 58, 62-63 
cáncer, 65 
hiperfosfatemia, 58, 62, 65 
hipofosfatemia, 58, 63, 65 
consumo alimenticio, 58 
Fothergill, signo, en hematoma de la vaina del 
recto, 1272 
Fotocoagulación infrarroja, hemorroides, 
1058 
Fotodinámico, tratamiento, 370 
colangiocarcinoma, 1164 
Fotón único, tomografía computadorizada por 
emisión de (SPECT), tumores 
mediastínicos, 570 
Fotopletismografía, 345 
Fournier, gangrena, 409, 1469, 1470f 
Fractura(s), 1561-1576 
abierta, 1563 
antebrazo, 1575-1576 
articulación metatarsofalángica, 1565 
astrágalo, 1564 
Bennett, 1620 
cadera, 1569-1572 
niños, 1602 
calcáneo, 1563-1564 
clasificación de Gustilo y Anderson, 1690, 
1690c, 1691f 
clavícula, 175, 1574, 1574f 
codo, 1575 
niños, 1603-1604, 1604f 
columna, vertebral, 1528, 1530f 1583 
cervical, 1528, 1583-1585, 1584f 1585f 
costillas, 175 
ancianos, 192 
hemorragia, 145, 175 
ninos, 1452 
craneo, 1523f, 1523-1524 
cubito, 1575-1576 
niños, 1603 
esfuerzo, 1596-1597 
facial, 169, 169f 487f, 487-489, 488f 
cirugia reconstructiva, 1669-1672, 1670f, 
1671f, 1672f 
panfacial, 1672 
fémur. Véase Fémur, fracturas 
hombro, 1574-1575 
huesos del tarso, 1564 
húmero, 1574-1575 
inmovilización con yeso, 1562-1563 
Jefferson, 1528, 1583 
maleolar, 1566-1567 
mano, 1618-1620 
falta de unión, 1623-1627 
maniobra de Jahss, 1620, 1620f 
tipos, 1620f 


metatarsiana, 1564-1565 
niños, 1601-1604 
antebrazo, 1576 
lesiones del cartílago de crecimiento, 1602 
omóplato, 1574 
órbita, 169, 1670-1671 
fracturas etmoidales nasoorbitarias, 1672 
herniación, 488, 488f, 1670-1671 
patológicas, enfermedad metastásica de los 
huesos, 1590, 1590f 
pélvica. Véase Pélvicas, fracturas 
proceso de cicatrización, 217-218, 1561-1562 
factores de crecimiento, 217-218, 1562 
fases, 217, 1561-1562 
primario, 1561 
radio, 1575-1576 
niños, 1603 
Rolando, 1620 
rótula, 1568 
síndrome compartimental, 1563 
técnicas de fijación interna, 1563 
tornillos, 1563 
varillas o armaduras intramedulares, 1563 
temporal, 488f 488-489 
tibia, 1567-1568 
cirugía reconstructiva, 1691c 
hemorragia, 145 
niños, 1603, 1603f 
tipos, 1562, 1562f 
tobillo, 1565-1567, 1566f 
niños, 1602-1603, 1603f 
traumatismo de extremidades, 184, 1690c, 
1690-1693 
cobertura de tejidos blandos, 1691, 1691f- 
1692f, 1691c 
edad avanzada, 1721, 1722f 
verdugo, 1528, 1583, 1585f 
Francisella tularensis como agente de guerra 
biológica, 130-131 
Frank-Starling, curva, 94 
Fredet-Ramstedt, piloromiotomía en la estenosis 
pilórica hipertrófica, 1426, 1426f 
French Federation of Cancer Centers, sistema de 
clasificación del sarcoma de tejido 
blando, 1288 
Frénico, nervio, afectación en cáncer pulmonar, 
534 
Frenoesofágica, membrana, 807, 808f 
Frente, elevación de la, 1697, 1697f 
Fresa, lengua en, 481 
Freud, Sigmund, 1733 
Frey, procedimiento para pancreatitis crónica, 
1211-1213, 1214f 1215, 1216 
Frío 
conservación, en órganos para trasplante, 
282 
exposición al, lesión por congelamiento, 409 
Frontal, seno, fracturas, 1672, 1672f 
Fructosa, 38, 984, 984f 
transporte, 984, 984f 
Fruchaud, orificio miopectíneo, 1314, 1314f 
1315 
Frugardi, Roger, 1344 
Fundamental, sustancia, 407 
Fundoplicatura, procedimientos, 836-841 
esclerodermia del esófago, 846-847 
hernia hiatal, 845 
niños, 1425 
resultado, 838-841 
técnica 
de Nissen, 836-837. Véase también 
Nissen, fundoplicatura 
de Toupet, 837 
miotomía esofágica, 857, 859, 861f 


trastornos de la motilidad esofagica, 854, 
855f 
miotomía de Heller, 857-858, 859, 861f 
valoración de resultados, 860, 861, 
862c 
Furlow, palatoplastia en paladar hendido, 1661, 
1662f 
Furúnculos, 409 
Fusión, intervención quirúrgica de, 1597 
raquídea, 1548, 1549f, 1587-1588 


G 
G, células, del estómago, 895 
regulación de la secreción de ácido 
gástrico, 898f 
secreción de gastrina, 895, 899 
G, proteína, 26, 27f, 387 
Gabapentina en el dolor, 1765c 
Gadolinio, nitrato de, en hipercalciemia, 1387c 
Gail, modelo, en riesgo de cáncer de mama, 252, 
437, 437c 
Galactosa, 38, 984, 984f 
transporte, 984, 984f 
Galanina, 1173, 1177 
Galeazzi, fractura, 1576 
Galeno de Pérgamo, 210, 424 
Gallaudet, fascia, 1311 
Gammapatías monoclonales, disfunción 
plaquetaria, 74 
Ganglioglioma, 1540 
Ganglionares 
quistes, de mano y muñeca, 1638 
tumores de células, mediastínicos, 574c, 
574-575 
Ganglioneuroblastoma mediastínico, 575 
Ganglioneuroma mediastínico, 574-575 
Ganglios linfáticos, 254-255, 258-260 
cáncer 
cabeza y cuello, estadificación, 490-491, 
491c 
colorrectal, 259, 1046, 1047f 
carcinoma 
de colon, 1048 
rectal, 1050-1051 
estadificación, 1046, 1047, 1047c 
ganglios centinela, 1017, 1051 
esofágico 
disección, 868, 869 
estadificación, 863-864, 864c 
gástrico, 892, 932, 933-935 
disección, 892, 933-935 
estadificación, 932c 
mama 
antecedentes, 424 
axilares. Véase Axilares, ganglios 
linfáticos, cáncer de mama 
disección del ganglio centinela, 259-260, 
458-460 
estadificación, 450-451, 452c 
ganglios linfáticos mamarios internos, 
456 
mapeo, 259, 259f 458-459 
pancreático, estadificación, 1220-1221, 
1222c 
próstata, 1465 
pulmonar 
anatomía, 520, 520f 521f 
enfermedad locorregional avanzada, 547, 
548 
estadificación, 522, 537-539, 542, 544c, 
545c 
valoración, 537-539, 538f, 539c 
testicular, 1462 
disección, 1462 


tiroideo, 1364c 
disección, 1372, 1373f 
medular, 1368 
vaginal, 1493 
vesícula biliar, 1161 
vulvar, 1491-1493, 1492f, 1493f 
anatomía, 1491, 1491f 
estadificación, 1491-1492, 1492c 
carcinoma de paratiroides, disección, 1385 
centinela. Véase Centinela, ganglios linfáticos 
cervicales. Véase Cervicales, ganglios linfáticos 
mapeo, 259, 259f, 458-459 
cáncer de mama, 259, 259f, 458-459 
mediastinicos. Véase Mediastinicos, ganglios 
linfaticos 
melanoma, 415, 416, 417f 
nanometastasis, 260 
sarcomas de tejidos blandos, 1288, 1288c, 
1290-1291 
teoría de Halsted para disección, 259 
tumores de cabeza y cuello, 503-505, 504f 505f 
anatomía y niveles, 503f 503-504 
cavidad oral, 492, 493f 
labios, 491, 491f 
laringe, 499 
orofaringe, 496 
Gangrena, 125f, 127 
de Fournier, 409, 1469, 1470f 
pie, enfermedad oclusiva aortoiliaca, 744, 744f 
Gardner, síndrome, 1044, 1299 
Garra, dedo en, 1578 
Gas, intestinal, 1019 
Gaseosa, embolia, 144-145, 146f 
catéter venoso central, 328 
Gases, sangre arterial, 353-354 
Gasometría, 353-354 
Gasto cardiaco, 344, 346-353, 631 
análisis de contorno del pulso, 351 
cardiografía de impedancia, 351 
choque, 93, 94, 110 
cardiógeno, 105, 106 
séptico, 103 
ecocargiografía transesofágica, 352 
ecografía Doppler, 351 
método de cálculo de Fick, 347, 631 
que afecta la precarga, 352 
reinhalación parcial de dióxido de carbono, 
351-352 
técnica de termodilución para medición, 347- 
348 
trasplante cardiaco, 307 
Gastrectomía 
cáncer gástrico, 933, 933f, 934f 
procedimiento endoscópico, 935 
reconstrucción, 933, 934f 
tasas de supervivencia, 934c, 934-935 
complicaciones, 942-946 
adelgazamiento, 946 
anemia, 946 
cálculos biliares, 945-946 
diarrea, 943-944 
estasis gástrica, 944-945 
gastritis por reflujo biliar, 945 
osteopatía, 946 
síndrome de Roux, 945 
síndrome de vaciamiento gástrico rápido, 
942-944 
concentraciones de grelina posteriores, 899, 
899f, 900f 
enfermedad ulcerosa péptica, 916, 925f 
cáncer en el remanente gástrico, 930 
manga en la obesidad, 953, 954, 970-971 
cuidado posoperatorio y seguimiento, 971 
resultados, 971 


selección y preparación del paciente, 970- 1811 
971 
técnica, 970, 970f, 971f 
procedimiento de división biliopancreática, 
968 
Gástrica, banda 
ajustable, 952, 953, 957, 958-962 
ajustes de la banda, 960, 961f 
atención posoperatoria y seguimiento, 
960, 961f 
colecistectomía para cálculos biliares, 955 
complicaciones, 961-962 
embarazo posterior, 972 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
973 
resultados, 960-962, 961c 
en diabetes mellitus, 960, 973 
selección y preparación del paciente, 959- 
960 
técnica, 958f, 958-959, 959f 960f 
fija, 953 
Gástrica, secreción ácida, 896-898 
análisis de la producción, 825, 906 
células parietales, 897, 897f 
enfermedad ulcerosa péptica, 908-909, 911f 
fisiología, 896-898, 897f, 898f 
gasto 
basal, 825, 898, 906 
máximo, 825, 898, 906 
gastrina como estimulante, 897, 898, 898%; 
899 
gastrinoma, 924, 925 
infecciones por Helicobacter pylori, 908 
respuesta al consumo de alimentos, 897-898, 
898f 
síndrome 
de intestino corto, 1010 
de Zollinger-Ellison, 924 
somatostatina en la regulación, 898, 898f 
899 


Gástricas 
arterias, anatomía, 890, 893f 
venas, anatomía, 890 
Gastrina 
concentraciones séricas elevadas. Véase 
Hipergastrinemia 
estimulación de secreción de ácido gástrico, 
897, 898, 898f, 899 
péptido liberador de, 899 
secreción de células G, 895, 899 
Gastrinoma, 1218f 1218-1219 
diagnóstico, 924, 927f, 1218 
esporádico o no familiar, 925 
familiar, 923 
localizaciones, 924, 925, 927f, 1218, 1218f 
metástasis, 1219 
síndrome de Zollinger-Ellison, 923-925, 1218- 
1219 
tratamiento, 1219 
Gastritis, 925 
atrófica, 928, 930f 
causas, 925 
estrés, 925 
infecciones por Helicobacter pylori, 908, 929f 
reflujo biliar, 945 
Gastrocólico, ligamento, 1274 
Gastroduodenal, arteria 
anatomía, 1171 
seudoaneurismas, 1201f 
Gastroduodenostomía, enfermedad ulcerosa 
péptica, 916, 920f 
cáncer en remanente gástrico, 930 
Gastroenteritis aguda, diagnóstico diferencial, 
1081-1082 
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gástrico, 930 
Gastroepiploica 
arteria, anatomía, 890, 893f 
vena, anatomía, 890 
Gastroesofágica, unión, anatomía, 890 
Gastroesofágico, colgajo, válvula, apariencia 
endoscópica, 814, 815f-816f 
Gastroesofágico, reflujo, 827-841 
adenocarcinoma, 829, 831-832, 832f, 839- 
841 
anillo de Schatzki, 846 
apariencia de adoquinado, 814, 814f 
complicaciones, 829c, 829-835 
endoscopia, 814, 814f 
concentración de ácido biliar, 829-830, 830f 
detección radiográfica, 825 
endoscopia, 814, 814f 
esclerodermia del esófago, 846 
esofagitis, 829, 829c, 830, 831 
endoscopia, 814, 814f 
esófago de Barrett, 829, 829c, 831-832, 863 
endoscopia, 814, 814f 
intervención quirúrgica antirreflujo, 832, 
835 
resultado, 840c, 839-841 
tratamiento farmacológico, 834 
exposición de bilirrubina, 830, 830f, 831f 
fisiológico, 812 
fisiopatología, 827-829 
hernia hiatal, 844 
función del esfínter esofágico inferior, 811- 
812, 827, 828, 828f 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 834-835 
hernia hiatal, 828-829, 829f 
fisiopatología, 844 
intervención quirúrgica antirreflujo, 844- 
845 
manifestaciones clínicas, 842-843 
impedancia esofágica en la valoración, 817, 
823 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 834-835 
intervención quirúrgica antirreflujo, 835- 
839. Véase también Antirreflujo, 
tratamiento quirúrgico 
método escalonado para el tratamiento, 
834-835 
niños, 1425 
atresia esofágica y fístula 
traqueoesofágica, 1424 
obesidad 
cirugía bariátrica, 966, 973 
valoración preoperatoria, 955 
origen duodenal, 830f 829-831, 831f 
principios del tratamiento quirúrgico, 835- 
836 
rotura esofágica, 875 
selección del procedimiento, 836 
síntomas, 827, 827c 
hernia hiatal, 842-843 
valoración preoperatoria, 835 
trastornos respiratorios, 832-833 
aspiración del contenido gástrico, 832- 
833 
intervención quirúrgica antirreflujo, 833 
mecanismos reflejos, 832-833 
vigilancia del pH, 831-833, 833f 
tratamiento médico, 833-834 
valoración preoperatoria, 835 
vigilancia de pH, 824-825, 829, 830f 
gástrico y esofágico, 826, 826f 
trastornos respiratorios, 831-833, 833f 


Gastroesplénico, ligamento, 1246, 1247f 1274 
Gastrohepático, ligamento, 890, 1095, 1095f 1275 
Gastrointestinal, tumores del estroma, 1297-1299 
ancianos, 1727f 
estómago, 926, 937, 937f 
factores 
genéticos, 1297, 1300-1301 
pronósticos, 1298 
intestino delgado, 999, 999c, 1000, 1000f 
resultado, 1001 
tratamiento, 1001 
localizados, 1298 
localmente avanzados, 1298 
metastásicos, 1298 
método multidisciplinario, 1298-1299 
tratamientos experimentales, 1300-1301 
Gastroparesia, 939 
causas, 939c 
diabetes mellitus, 939 
posoperatoria, 945 
Gastropatía hipertrófica, 940, 940f 
Gastroplastia 
banda vertical, 953, 957 
Collis 
esclerodermia del esófago, 847 
hernia hiatal, 845 
Gastrosquisis, 1271, 1441, 1443, 1443f 
anomalías relacionadas, 1443 
ecografía prenatal, 1443, 1443f 
presentación clínica, 1443, 1443f 
requerimientos de líquidos, 1412, 1443 
tratamiento, 1443, 1444f 
silo, 1443, 1444f 
Gastrostomía, 942 
endoscópica percutánea, 43-44, 942 
colocación, 43 
complicaciones, 43, 329 
indicaciones, 43 
técnica de Janeway, 942, 944f 
técnica de Stamm, 942, 942f 
técnica de Witzel, 942, 943f 
yeyunostomía, 44 
técnica abierta, 44, 942 
Gastroyeyunostomía 
cáncer gástrico, 933 
derivación gástrica laparoscópica en Y de 
Roux, 964, 965, 965f, 966f 
estenosis, 967 
enfermedad de Crohn, 997 
enfermedad ulcerosa péptica, 915, 916f 
técnica 
de Billroth, 916, 920f 
en Y de Roux, 916, 921f 
gastritis por reflujo biliar, 945 
sindrome 
de Roux, 945 
vaciamiento gastrico rapido, 943 
Gatifloxacina, 223c 
Gatillo, dedo en, 1631-1632 
Gaucher, enfermedad, esplenectomia, 1250c, 
1255-1256 
GDNF en enfermedad de Hirschsprung, 1436 
Gelatina, 1745 
agentes hemostáticos tópicos, 77, 78c 
Gelofusine en líquidos para reanimación, 61, 61c 
Gemcitabina 
cáncer pancreático, 1224-1225, 1231 
sarcoma de tejidos blandos de la extremidad, 
1293, 1294 
Genes 
análisis 
modelos animales, 396-400 
tecnología de micromatriz de DNA, 393- 
395, 397f 


expresión y regulación, 26, 26f 382-384 
cáncer de mama, 454 
choque, 95, 98 
inicio del cáncer, 240, 241f 
metástasis, 246 
genoma humano, 385 
manipulación, 396-401 
oncogenes, 240, 241-243, 246, 389 
reparación de errores de emparejamiento, 249 
supresores 
de metástasis, 246 
tumorales, 240, 241f 389 
síndromes de cáncer hereditario, 246-250 
GeneSearch Breast Lymph Node Assay, 460 
Genéticas, pruebas, para mutaciones de BRCA, 
439 
Genético, código, 383, 383c 
Genéticos, factores 
aneurismas aórticos, torácicos, 667-668, 671 
atresia biliar, 1439 
cáncer, 246-250, 389 
colorrectal, 1022, 1041-1042, 1043-1044 
errores de replicación, 1042 
pérdida de heterocigosidad, 1041, 
1042 
gástrico, 928, 930c, 930-931 
genoterapia, 264, 264f, 390-391 
hipótesis de dos golpes de Knudson, 246, 
248f 
mama 
expresión, 454 
marcadores predictivos, 255-256 
mastectomía profiláctica, 438 
seguro de salud, 439 
síndromes hereditarios, 247c, 247-248, 
438c, 438-440 
valoración del riesgo, 252, 437 
ovárico, 247c, 248, 438, 1509 
manejo del riesgo, 440, 1509 
pancreático, 1220 
tratamiento, 1231-1232 
prevención quirúrgica, 266 
renal, 1463 
tiroideo, 1360c, 1361, 1361c, 1362f 
folicular, 1364 
medular, 1367, 1367c, 1368 
papilar, 1363 
tratamiento dirigido, 262-263, 263c 
dermatofibrosarcoma protuberante, 1299 
enfermedad 
de Crohn, 993, 994 
de Graves, 1353 
de Hirschsprung, 1436 
hepática poliquística, 1119 
feocromocitoma, 1399, 1400 
hiperparatiroidismo, 1377 
liposarcoma, mixoide, 1295 
manipulación, 396-401 
neoplasias del intestino delgado, 999 
neuroblastoma, 1449-1450 
pancreatitis, 1179, 1187, 1190, 1191 
poliposis, familiar adenomatosa, 247c, 248, 
1022, 1041, 1043, 1044 
rabdomiosarcoma, 1300 
sarcoma de tejido blando, 1285 
tratamientos experimentales, 1300-1301 
seudoxantoma elástico, 768 
síndrome 
de Ehlers-Danlos, 215c, 767 
de Marfan, 216, 767-768 
tromboembolismo venoso, 781 
tumor de Wilms, 1448 
tumores 
cabeza y cuello, 490 


estroma gastrointestinal, 1297, 1300-1301 
neuroectodérmicos, primitivos, 565-566 
Génica, manipulacion, en ratones, 396, 397-400, 
399f 
Genitales ambiguos, 1447-1448, 1448f 
Genitofemoral, nervio, anatomia, 1310f 1311, 
1311 YA 1314 
Genochip en el estudio Node-Negative Disease 
May Avoid Chemotherapy 
(MINDACT), 256 
Genochips, 393-395, 397f 
Genoma, 384 
células cancerosas, 389 
humanas, 385 
Genómica, 380f 385 
funcional, 385 
medicina personalizada, 391 
Genoterapia, 1751 
cáncer, 264, 264f, 390-391 
páncreas, 1231-1232 
sistemas vectores, 264, 391 
coronariopatía, 638 
Genotipo 
correlaciones de fenotipo, 248 
ratones 
con bloqueo génico, 399-400 
transgénicos, 397 
Genotoxinas, 250 
Gentamicina, 120c, 223c 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1486c 
Gérmenes, teoría de Pasteur, 114 
Germinales, tumores de células, 1450 
mediastínico, 575-576 
biomarcadores, 571 
biopsia, 572 
incidencia, 570c 
signos y síntomas, 571c 
ovárico, 1446, 1512 
sistema nervioso central, 1542-1543 
testicular, 1462 
Gestacional, enfermedad trofoblástica, 1488 
Ghon, complejo de, 553 
Gibbs-Donnan, ecuación de equilibrio, 52 
Gigantes, células 
arteritis, 668, 766-767 
tumores 
óseo, 1595, 1639 
vaina tendinosa de la mano, 1639 
Gigantomastia, 434 
Gilbert, clasificación de hernia inguinal, 1316 
Gilbert, síndrome, 1102 
Gilula, arco, 1616, 1617f, 1620 
Gimbernat, ligamento, 1308 
Ginecológicos, trastornos, 1475-1512 
anatomía, 1476-1480 
cirugía endoscópica, 1502-1508 
diagnóstico, 1480-1482 
biopsia, 1481 
historia clínica, 1480, 1480c 
dilatación y curetaje, 1499-1500 
exploración física, 1480-1481, 1481f 
bimanual, 1480-1481, 1481f 
con espejo, 1480 
fisiopatología y mecanismos de enfermedad, 
1476 
fístulas, 1481-1482 
histerectomía, 1501-1502 
histeroscopia, 1500-1501 
incontinencia urinaria, 1489-1490 
infecciones, 1482-1486 
detección, 1481 
enfermedad pélvica inflamatoria, 1485- 
1486 
síndromes ulcerosos, 1484c, 1484-1485 


miomectomía, 1501 
neoplasias, 1490-1499, 1508-1512 
obesidad, 972 
prolapso de órgano pélvico, 1488-1489 
síndromes ulcerosos, 1484c, 1484-1485 
Ginecomastia, 430-432 
clasificación clínica, 431, 431c 
fisiopatología, 431-432, 432c 
riesgo de cáncer de mama, 468 
tratamiento quirúrgico, 1705 
Gingivales, tumores, 493-494 
Glanzmann, trombastenia, 72 
Glasgow, Escala del Coma, 141, 145c, 1518, 1519c 
traumatismo cefálico, 167, 1519c, 1522, 1524 
niños, 1452 
valoración inicial, 1524 
Gleason, escala de cáncer de próstata, 1465 
Glenn, derivación 
atresia tricuspidea, 608-609, 609f 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 613f 
Glenohumeral, articulación 
anatomía, 1581 
luxación, 1581 
Gliales, tumores, 1539f, 1539-1540 
Glioblastoma multiforme, 1539, 1539f 
Glisson, cápsula, 1094 
Globo 
bomba con, intraaórtica, 657 
choque cardiógeno, 106 
dilatación con, 371 
coartación aórtica, 601 
prueba de expulsión de, 1021 
valvotomía con, en estenosis aórtica congénita, 
595-596 
valvuloplastia con, en estenosis mitral, 642, 646 
Glomerular, tasa de filtración, en niños, 1412 
Glómicos, cuerpos, 407 
tumores, 413 
Glosectomía en cáncer de lengua, 492, 496 
cirugía reconstructiva posterior, 1677 
Glotis 
anatomía, 490, 498, 498f 
tumores, 498, 499 
laringectomía, 499f 
técnicas de conservación laríngea en el 
tratamiento, 500 
Glucagon, 1175 
concentraciones séricas en el glucagonoma, 
1219 
deficiencia en la pancreatitis crónica, 1197 
funciones, 1176c 
secreción, 1176 
Glucagon-2, péptido semejante al (GLP-2), 987, 
987c, 988 
Glucagonoma, 1219 
Glucocorticoide, receptor, 17, 18f 
Glucocorticoides, 18-19, 1391, 1391c 
administración, 19. Véase también 
Corticoesteroides, tratamiento 
efectos inmunosupresores, 19 
funciones, 1391, 1391c 
síntesis, 19f 
Glucógeno 
hepático, 34c, 34-35, 35f 
muscular, 34, 39 
Glucogenólisis, 35 
Gluconeogénesis 
ayuno prolongado, 35f 35-36 
lesión, 36f 
Glucoproteína, ligando-1, 32 
Glucosa, 984, 984f 
administración, 38 
excesiva, 38 


hiperpotasiemia, 62, 62c 
nutrición parenteral, 46 
concentraciones corporales 
afectación de las funciones hepáticas, 1099- 
1100 
choque séptico, 103 
enfermedades graves, 20 
hiperglucemia. Véase Hiperglucemia 
hiponatriemia, 55, 56 
lesión, 39, 1524 
manejo anestésico, 1742 
nutrición parenteral, 45-46 
posoperatorias, 338 
quemaduras, 204 
riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico, 
124 
trasplante de páncreas, 292 
concentraciones en orina en nutrición 
parenteral, 45 
intolerancia en la nutrición parenteral, 46 
metabolismo 
ayuno, 35 
lesión, 38-40, 39f 
osmolaridad de líquidos corporales, 53 
pruebas de tolerancia, 1175-1176 
soluciones de nutrición parenteral, 45, 60 
transporte y señalización, 39c, 39-40, 984, 984f 
tratamiento 
posoperatorio con líquidos, 64 
preoperatorio con líquidos, 63 
Glucosa, transportadores (GLUT), 39c, 39-40, 
984, 984f 
Glucosa-6-fosfato, 38, 39f 
deshidrogenasa, deficiencia, esplenectomía, 
1250c, 1251 
Glucosaminoglucanos, 213, 407 
Glucuroniltransferasa, 1438 
Glutámica, transaminasa 
oxaloacética, 1101 
pirúvica, 1101 
y-glutamiltranspeptidasa, concentraciones 
séricas en trastornos hepáticos, 1100, 
1101 
Glutamina, 46-47, 984 
Glúteo 
mayor, colgajo miocutáneo, en úlceras por 
presión, 1694-1695, 1695f 
procedimiento de levantamiento, 1701 
Goldenhar, complejo, 1415 
Goldie-Coldman, hipótesis, 261 
Golpe de máquina, pulso en insuficiencia aórtica, 
649 
Gonadal, disgenesia, mixta, 1447 
Gonadotropina coriónica 
criptorquidia, 1446 
enfermedad trofoblástica gestacional, 1488 
prueba de embarazo, 1481 
Gonorrea, proctitis, 1067 
Goodsall, regla en la fístula anal, 1064, 1064f 
Gorlin, fórmula, 631 
Gorlin, síndrome, 418 
Gram, tinción, 117 
Gramnegativas, bacterias, 117, 118c 
Grampositivas, bacterias, 117, 118c 
Granulares, células, tumores, 413 
Granulocitos y macrófagos, factor estimulante de 
colonias de, 22c, 25-26, 215c 
Granuloma 
eosinofílico, de pared torácica, 564 
inguinal, 1067, 1484c, 1485 
laríngeo, 483f, 483-484 
mediastínico, 571c 
piógeno, de la mano, 1639 
pulmonar, 527 
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1814 Granuloma, pulmonar (continuación) 


histoplasmosis, 557, 558f 
tuberculosis, 553 
Granulomatosa, enfermedad, crónica, 224 
Granulosas, células, tumores, 1446, 1512 
Grasa 
absorción deficiente en pancreatitis crónica, 
1196f 1196-1197 
heces, pancreatitis crónica, 1199 
metabolismo 
ayuno, 34, 34f 34c, 35f 
intestino delgado, 985, 985f 
lesión, 36f, 36-38 
nutrición parenteral, 45, 46 
quilo, 582c 
soluciones de nutrición enteral para niños, 
1413c 
Graso, hígado 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
obesidad, 974 
cirugía bariátrica, 955, 974 
Grassi, nervio “criminal” 892 
Graves, enfermedad, 1353-1355 
características clínicas, 1353, 1354f 
pruebas diagnósticas, 1350, 1353-1354 
tratamiento, 1354-1355 
Great Ormond Street Score en anomalía de 
Ebstein, 613-614 
Greenfield, filtro, embolismo pulmonar, 332 
Grelina, 899, 1175 
concentraciones séricas, 899 
cirugía bariátrica, 899, 899f 
gastrectomía, 899, 899f, 900f 
funciones, 1176c, 1176-1177 
regulación del apetito, 899, 1177 
Grey Tuner, signo, 1278 
Griffith, Harold, 1733 
Gross, Robert E., 1410 
Grupos sanguíneos, ABO, 78, 1748 
Guanosina 
monofosfato de, cíclico, 33f 
trifosfato de, proteínas de unión, 243 
Guedel, Arthur, 1733 
Guerra biológica, agentes, 130-131 
Guías de alambre para tratamiento endovascular, 
710 
Guillain-Barré, síndrome, 1550 
Gustilo y Anderson, clasificación de fracturas, 
1690, 1690c, 1691f 


H 
Haemophilus ducreyi, infecciones, chancroide, 
1484c, 1485 
Hageman, factor (factor XII), 69, 70, 80c, 84 
Haifa, fórmula, quemaduras, 199c 
Halotano, 1739, 1739c 
hepatotoxicidad, 1742 
hipertermia maligna, 1750 
Halsted 
mastectomía radical, 424, 425, 426, 461 
teoría acerca de la linfadenectomía en el 
cáncer, 259 
Halsted, William, 424, 1733 
Hall, Richard, 1733 
Hallux 
rígido, dedo, 1578 
valgus, 1578 
Hamartoma 
mama, 435 
vía biliar, 1121 
Hamburg, procedimiento, pancreatitis crónica, 
1213-1215, 1215f 
Hangman, fractura, 1528, 1583, 1585f 
Harris-Benedict, ecuación, 41, 203 


Hartley-Dunhill, procedimiento en el 
hipertiroidismo, 1355 
Hartmann, procedimiento, 1028, 1031 
Hashimoto, tiroiditis, 1350, 1357 
Hasson, técnica, en laparoscopia, 364-365 
hCHK2, 247c, 247-248 
Health Insurance Portability and Accountability 
Act (HIPAA), 439 
Heces 
contenido graso en la pancreatitis crónica, 
1199 
continencia, 1019 
trastornos, 1024. Véase también 
Incontinencia, fecal 
estudios de laboratorio, 1021-1022 
sangre oculta, 1021, 1022 
cáncer colorrectal, 1021, 1022, 1044-1045, 
1045c 
Heineke-Mikulicz, piloroplastia 
enfermedad 
de Crohn, 997, 997f 
ulcerosa péptica, 916, 917f 
Heinz, cuerpos, 1248 
Helicobacter pylori, infecciones 
cáncer gástrico, 250-251, 929f 
riesgo, 927-928 
enfermedad ulcerosa péptica, 906, 907, 929f 
diagnóstico, 911, 913, 913c 
fisiopatología, 908, 908f 909f 910f 911f 
tratamiento, 913, 913c, 915c 
linfoma gástrico, 908, 935 
pruebas, 906f, 906-907 
antígeno fecal, 906-907 
enfermedad ulcerosa péptica, 911 
preoperatoria, intervención quirúrgica 
antirreflujo, 835 
urea en el aliento, 906, 906f 
Heller, Ernst, 859 
Heller, miotomía, 857-858 
laparoscópica, 859, 860f-861f 
modificada, 858 
valoración del resultado, 861 
Hemangioblastoma, 1541 
nódulo mural, 1541 
Hemangioma(s), 411-412, 412f 
cabeza y cuello, 485, 1666, 1667, 1667f 
capilar, 485 
espinal, extradural, 1543 
higado, 1119-1120, 1120f 
hueso, 1594 
infancia, 485, 1666, 1667, 1667f 
Hemangiopericitoma, 1287 
Hematemesis posoperatoria en derivación 
gástrica laparoscópica en Y de Roux, 
967 
Hemática, infecciones de transmisión, 129-130 
exposiciones ocupacionales, 129-130 
precauciones universales, 129 
Hematocele en traumatismo testicular, 1467 
Hematócrito crítico, 1749 
Hematológicos, trastornos, posoperatorios, 334- 
335 
Hematoma 
auricular, 487 
duodenal, 179 
epidural, 148f 1525 
colocación de orificio con taladro para 
descompresión, 167-169, 169f 
fractura de cráneo, 1523 
intramural aórtico, 684f, 686-687 
reparación de fractura de cráneo, 1338 
subdural, 148, 1525-1526 
agudo, 1525 
crónico, 1525-1526, 1526f 


traumatismo 
renal, 1466c 
torácico, 151, 152f 
vaina del recto, 1272, 1272f 
Hematopoyesis, funciones del bazo, 1249 
Hematopoyético, tejido, tumores, 1594-1595 
Hematuria en trasplante de páncreas, 293 
Heme, oxigenasa de, 1104f 1104-1105 
Hemihepatectomía 
derecha, 1126-1127 
izquierda, 1127-1128 
Hemisferectomia en epilepsia, 1551-1552 
Hemobilia en traumatismo hepático, 177 
Hemodiálisis en ancianos, 1717 
Hemodilución aguda normovolémica, 1749 
Hemodinámica, vigilancia, 344 
cateterismo de arteria pulmonar, 347, 347c 
gasto cardiaco y parámetros relacionados, 
344, 346-353 
presión arterial, 344-346 
valores normales, 348c 
Hemofilia, 71-72 
Hemoglobina, 79 
anemia, 79, 1251-1252 
concentraciones preoperatorias, 84 
curva de disociación de oxígeno, 1748, 1749f 
drepanocitos, 1251 
esplenectomía en los trastornos, 1251-1252 
polimerizada humana, 79 
reanimación después de lesiones, 
concentración óptima, 188 
saturación de oxígeno, 1748 
arterial, 354 
hística, 353 
talasemia, 1252 
Hemoólisis en reacciones transfusionales, 82c, 83 
Hemolítica, anemia, 1102 
autoinmunitaria 
anticuerpos calientes, 1250c, 1251 
esplenectomía, 1250c, 1251 
esplenectomía, 1250c, 1251 
resultados, 1260 
Hemolitico-urémico, síndrome, 73-74 
Hemoperitoneo, masivo, 140 
Hemoptisis 
absceso pulmonar, 550 
aspergilosis, 555 
bronquiectasias, 552, 560 
coccidioidomicosis, 559 
masiva, 559-561 
anatomía, 560 
causas, 560, 560c 
tratamiento, 560c, 560-561, 561c 
intervención quirúrgica urgente, 561, 
561c 
tuberculosis, 553, 560 
Hemorragia 
ciclo vicioso hemorrágico, 158, 166, 166f 
cirugía de control de daños, 166, 167f 
choque, 90-91, 98-102. Véase también Choque, 
hipovolémico-hemorrágico 
excesiva perioperatoria, 85 
fracturas pélvicas, 145, 155, 184 
hemoptisis, masiva, 559-561 
hemostasia, 77, 139-140 
agentes 
térmicos, 77 
tópicos, 77, 78c 
procedimientos mecánicos, 77, 139-140 
traumatismo, 139-140 
hemotórax, 140, 141f 
hipertensión portal, trasplante hepático, 296 
identificación de sitios de pérdida sanguínea, 
99-100, 101, 145 


intracraneal, 712, 1534-1536 
ancianos, 1721, 1722f 
aneurismas cerebrales, 1534-1536 
angiopatia amiloide, 1534 
complicaciones del tratamiento de la 
isquemia de extremidades, 756 
hipertension, 1534 
localización y síntomas, 1534c 
malformaciones arteriovenosas, 1536, 1538f 
subaracnoidea, 1535-1536. Véase también 
Subaracnoidea, hemorragia 
traumatismo cefálico, 167, 169, 1526-1527 
lesión del cuero cabelludo, 140, 145, 1522-1523 
mecanismos compensatorios, 99 
pancreatoduodenectomía, 1231 
presión arterial, 101 
hipotensión persistente, 142, 145 
mortalidad, 99, 99f 
reacciones transfusionales, 85 
reanimación, 100-102, 139 
antecedentes, 91 
reanimación de control de daños, 79-81 
traumatismo, 139 
respuesta neuroendocrina, 92-93 
técnicas de reparación vascular, 164f-165f 164- 
166 
transfusiones, 158 
indicaciones, 79 
traumatismo, 158 
trasplante 
hepático, 302 
pancreático, 293 
renal, 288 
traumatismo 
abdominal, 155, 156f 161-163 
cefálico, 167, 169, 1526-1527 
lesiones del cuero cabelludo, 140, 145, 
1522-1523 
torácico, 172, 175 
tubo digestivo, 333, 333c, 1006-1007, 1022 
algoritmos de tratamiento, 922f, 923f 1008f 
1023f 
angiografía, 1020 
causas comunes, 333, 333c 
desgarro de Mallory-Weiss, 876, 941 
divertículos, 1039, 1040 
adquiridos, 1006 
de Meckel, 1003 
enfermedad ulcerosa péptica, 911-913, 917- 
921 
algoritmos de tratamiento, 922f 923f 
estratificación del riesgo, 912, 914c 
intestino delgado, 1006-1007 
manifiesta, 1006-1007 
masivo, 939-940 
oculta, 1007, 1021, 1022 
cáncer colorrectal, 1044-1045 
origen desconocido, 1006-1007, 1008f 
perioperatoria, 333 
valoración inicial y tratamiento, 1022 
várices gástricas, 940 
uterina, 1495-1496 
ablación endometrial, 1501 
leiomiomas, 1498 
valoración inicial y manejo, 138-141 
volumen de la pérdida sanguínea, 79, 99, 99c, 
142, 145 
Hemorroidal, plexo venoso, 1018 
Hemorroidectomía, 1058-1059 
complicaciones, 1058, 1059 
engrapada, 1058-1059 
submucosa cerrada, 1058, 1060f 
Hemorroides, 1057-1059 
enfermedad de Crohn, 1038 


externas, 1057-1058 
trombosadas, escisión, 1058 
internas, 1058 
grados, 1058 
tratamiento, 1058-1059 
ligadura con banda de hule, 1058, 1059f 
Hemostasia, 67-85 
biología, 67-71, 68f 
cicatrización de heridas, 210, 212f 
factores de la coagulación, 68f 69f, 69-70, 71c. 
Véase también Factores de la 
coagulación 
fibrinólisis, 68% 70-71, 71f 
función plaquetaria, 68/, 68-69, 69f 
trastornos 
congénitos, 72 
cualitativos, 73c, 74 
cuantitativos, 72-74, 73c 
local, 77 
agentes 
térmicos, 77 
tópicos, 77, 78c 
procedimientos mecánicos, 77 
traumatismo hepático, 176 
primaria, 68 
pruebas de laboratorio, 69-70, 70c, 83-84 
preoperatorias, 84-85 
trastornos, 71-77 
adquiridos, 72-77 
deficiencias congénitas de factores, 71-72 
tromboelastografía, 84, 84f, 85f 
valoración preoperatoria, 84-85 
vasoconstricción, 67-68, 68f 
Hemostáticas, vainas, en tratamiento 
endovascular, 710, 710f 
Hemotorax, 171 
masivo, 140, 141f 
niños, 193 
posoperatorio, 331 
retenido, 151, 151f 
Henderson-Hasselbalch, ecuación, 109, 352 
Hendidos, labio y paladar, 1658-1663 
bilateral, 1658, 1659f 1660-1661, 1661f 
técnica de Mulliken, 1661, 1661f 
completa, 1658, 1659f-1660f 
incompleta, 1658, 1659f 
ortopedia prequirúrgica infantil, 1658, 1661 
palatoplastia de Furlow, 1661, 1662f 
protocolo de tratamiento, 1658 
técnica de moldeo nasoalveolar, 1658, 1659f 
unilateral, 1658-1660, 1659f, 1660f 
incompleto, 1658, 1659f 
procedimiento de rotación-avance, 1660, 
1660f 
Hendidura craneofacial, 1663f 1663-1664, 1664f- 
1665f 
Heparina, tratamiento, 76 
complicaciones, 784-785 
derivación cardiopulmonar, 632 
endarterectomía carotídea, 717 
enfermedad oclusiva arterial de la 
extremidad inferior, 760 
esplenectomía, 1257 
heparina 
de bajo peso molecular, 785 
no fraccionada, 784 
intervenciones quirúrgicas de urgencia, 76 
isquemia mesentérica, 736 
pruebas de coagulación, 84 
quemaduras, 204 
reparación de aneurisma aórtico, 725, 728 
traumatismo 
aórtico, 172 
cerebrovascular, 171 


trombocitopenia, 73, 77, 204, 335, 784-785 
tromboembolismo venoso, 784-785, 787 
duración, 786c 
prevención, 159, 788 
Hepatectomía, 1125-1130 
cáncer hepático, 1123-1124 
metástasis de cáncer colorrectal, 1129 
recurrente, 1129 
derecha, 1126-1127, 1127f 
dispositivos y procedimientos, 1126, 1126c 
dos etapas, 1129 
embolización previa de la vena porta, 1129 
historia, 1094 
izquierda, 1127-1128, 1128f 
laparoscópica, 1129-1130, 1130f 
maniobra de Pringle, 1128-1129 
nomenclatura, 1125c, 1125-1126, 1126f 
pasos, 1126-1128 
preacondicionamiento isquémico, 1129 
Hepática, arteria 
anatomía, 1096f 1096-1097, 1171 
variaciones comunes, 1096f, 1096-1097, 
1138, 1171 
trombosis en el trasplante renal, 302 
via para quimioembolizacion en el 
carcinoma hepatocelular, 1125 
Hepaticas, venas 
anatomia, 1098, 1098f 
medición de la presión, 1112 
síndrome de Budd-Chiari en la obstrucción, 
1114-1115 
trombosis, 1114, 1115 
Hepatitis 
manejo anestésico, 1742 
neonatal, 1439 
Hepatitis A, 1117 
Hepatitis B, 130, 1117 
trasplante hepático, 295, 304 
tumores relacionados, 251c, 252 
vacunación, 130 
Hepatitis C, 130, 1117 
trasplante hepático, 295, 304 
tumores relacionados, 251c, 252 
Hepatoblastoma pediátrico, 1450-1451 
Hepatocelular, carcinoma, 251c, 252, 1121, 1121f 
1123-1125 
ablación 
con etanol, 1124 
con radiofrecuencia, 1124 
algoritmo de tratamiento, 1121, 1122f 
cirrosis, 1110, 1121 
criterios de Milán, 296, 1121 
factores de riesgo, 1121 
hepatectomía, 1124 
recurrente, 1129 
marcadores tumorales, 255c, 257 
pediátrico, 1450-1451, 145 lf 1451c 
estadificación, 1451, 1451c 
tratamiento, 1451 
quimioembolización, 1125 
trasplante hepático, 296, 1121, 1124, 1451 
Hepatocitos, factor de crecimiento, 244 
Hepatoduodenal, ligamento, 1095, 1095f 1275 
Hepatogástrico, ligamento, 890, 1095, 1095f 1275 
Hepatopulmonar, síndrome, trasplante hepático, 
297 
Hepatorrenal 
derivación, enfermedad oclusiva de la arteria 
renal, 739-740 
síndrome, trasplante hepático, 296, 297 
Hepatotoxicidad del paracetamol, 1108, 1109 
trasplante hepático, 296, 296c, 1109, 1109c 
Hepatoyeyunostomía, 1153, 1157f 
colangiocarcinoma, 1163 
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1816 HER-2/neu, 241, 242-243 
cancer de mama, 390, 453, 454 
tratamiento enfocado, 262, 263, 263c, 453, 467 


lumbares, 1546, 1547f, 1548c, 1587 21-hidroxilasa, deficiencia, 1398-1399, 1447 
torácicos, 1546, 1587 5-hidroxitriptamina, 23-24 
Herniorrafia en hernia inguinal, 1318-1340 Hierro 


vias de señalización, 242, 242f 


Herencia, 381-382 
Heridas 


agudas, 219, 219f, 227-229, 228f 
apósitos, 229-230 
cicatrización, 209-231. Véase también 
Cicatrización, proceso 
cierre 
asistida con vacío, 124, 230, 335-336 
pegamentos, 229 
suturas, 228 
traumatismo de cabeza y cuello, 485-486, 
486f 
clasificación, 219 
heridas quirúrgicas, 123, 123c, 124 
contracción, 214 
crónicas, 219, 224-225 
transformación maligna, 224 
cuidados locales, 227-229 
infecciones, 222-224, 229 
profundas, 224 
sitio quirúrgico. Véase Sitio quirúrgico, 
infecciones 
injertos de piel, 228, 230. Véase también Piel, 
injertos 
irrigación, 228 
quemaduras 
cicatrización, 205, 1640 
escisión e injerto en el tratamiento, 204-205, 
1640 
tratamientos locales, 202 
quirúrgicas, 219 
cierre asistido con vacío, 124 
clasificación, 123, 123c, 124 
derivación con injerto femoropopliteo, 765 
sustitutos de piel, 230c, 230-231, 419, 419f 
insuficiencia venosa, 794-795, 795f 
quemaduras, 205 
tratamiento 
antibiótico, 229 
infecciones del sitio quirúrgico, 123-124, 
222, 223c 
con factor de crecimiento, 231 


Hermafroditismo verdadero, 1447 
Hermansky-Pudlak, síndrome, 72 
Hernia 


abdominal, 1272-1274 
epigástrica, 1273 
espigeliana, 1273 
estrangulada, 1273 
hepatopatía y ascitis, 1110, 1273 
incarcerada, 1273 
incisional, 1272, 1273-1274 
inguinal, 1444-1445 
umbilical, 1273, 1441f 1441-1442 
ancianos, 1710, 1710f 
ventral, 1272-1273 
diafragmática. Véase Diafragmática, hernia 
divertículos de Meckel, 1003 
femoral. Véase Femoral, hernia 
hiatal. Véase Hiatal, hernia 
inguinal. Véase Inguinal, hernia 
de Littre, 1003 
mesocólica, 1275, 1276f 
obstrucción del intestino delgado, 988, 989 
paraestomal, 1032 


Herniación 


cerebral, 1520-1521, 1521f. Véase también 
Cerebro, hernia 


discos intervertebrales, 1587 
cervicales, 1545, 1545c, 1546f 1587 


anestesia, 1318 
complicaciones, 1336-1339 
dolor posoperatorio, 1336-1337, 1337c 
niños, 1444, 1445 
laparoscópica, 1445 
procedimientos 
abiertos, 1318-1327 
laparoscópicos, 1327-1331 
Herpes simple, virus, infecciones 
anorrectal, 1067 
genital, 1484, 1484c 
mano, 1635 
parálisis del nervio facial, 478 
Herramientas de comunicación, 318 
registros de salida, 320 
Hetalmidón, líquidos para reanimación, 61, 61c 
Hewitt, Frederick, 1733 
Hextend, líquidos para reanimación, 61, 61c 
Hialurónico, ácido 
aplicación intraarticular, 1597 
cicatrización de heridas fetales, 218-219 
Hiatal, hernia, 842-845 
acceso quirúrgico, 844-845 
anillo de Schatzki, 845f, 845-846 
causas, 842 


deslizamiento, 842, 842f, 842-843, 843f, 844 


diagnóstico, 843-844 
endoscopia, 814-815, 843, 844f 
estudios con bario, 812-813, 813f 843- 
844 
divertículos esofágicos, 853 
esclerodermia del esófago, 846 
estómago intratorácico, 842, 843f, 844 
fisiopatología, 844 
incidencia, 842 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 844 
manifestaciones clínicas, 842-843 
paraesofágica gigante, 842-845 
recurrencia posoperatoria, 845 
reflujo gastroesofágico, 828-829, 829f 
cirugía antirreflujo, 844-845 
fisiopatología, 844 
síntomas, 842-844 
reparación laparoscópica, 844-845 


resultados de la intervención quirúrgica, 845 


rotura esofágica, 875 
tipos, 842, 842/-843f 
Hidatídica, enfermedad, 1116 


Hidradenitis supurativa, 407, 409-410, 433, 1068 


Hidrocefalia, 1520, 1520f 1553-1554, 1554f 

comunicante, 1554 

obstructiva, 1554 
Hidrocele, 1444, 1445 

comunicante, 1444 
Hidrocodona en dolor persistente, 1764c 
Hidrocortisona 

choque séptico, 105, 129, 129c 

hipercalciemia, 1387c 

insuficiencia adrenocortical, 1403 

síndrome de Cushing, 1397 
Hidromorfona en dolor persistente, 1764c 
Hidronefrosis, 1471-1472, 1472f 

cáncer vesical, 1461 

niños, 1473 

obstrucción de la unión ureteropélvica, 1473 

reflujo vesicoureteral, 1473 

válvulas uretrales posteriores, 1473 
Hidropesía de la vesícula biliar, 1146 
Hidroxieicosatetraenoico, ácido, 22, 23f, 23c 
Hidroxietilalmidón, soluciones, 61, 1745, 1746 


absorción, 985 
deficiencia en operación gástrica, 946 


Hígado, 1093-1130 


absceso, 125, 1115-1116 
amebiano, 1115-1116 
piógeno, 334, 1115, 1116f 
adenoma, 1120, 1120f 
anatomía, 1094-1099 
ligamentos, 1094f 1094-1095, 1095f 
linfáticos, 1099 
nervios, 1098-1099 
segmentaria, 1095f, 1095-1096 
vascular, 1096f, 1096-1098, 1097f 1098f 
anestesia en hepatopatias, 1742 
biopsia 
cirrosis, 1110-1111 
masa incidental, 1117 
cancer, 251c, 252, 1118c, 1121-1125 
ablación 
con etanol, 1124 
con radiofrecuencia, 1124 
algoritmo de tratamiento, 1121, 1122f 
cirrosis, 1110, 1121 
criterios de Milán, 296, 1121 
epidemiología, 237c, 238, 238f, 240c, 529f 
factores de riesgo, 1121 
hepatectomía, 1124 
metástasis de cáncer colorrectal, 1129 
recurrencia, 1129 
hepatocelular. Véase Hepatocelular, 
carcinoma 
marcadores tumorales, 255c, 257 
metástasis de cáncer colorrectal, 1046, 1049, 
1123, 1124 
edad avanzada, 1720, 1726 
hepatectomía, 1129 
metástasis de cáncer pancreático, 1223f 
1231 
niños, 1450-1451, 1451f 1451c 
estadificación, 1451, 1451c 
tratamiento, 1451 
quimioembolización, 1125 
niños, 1451 
trasplante hepático, 296, 1121, 1124, 1451 
cirrosis, 1109-1111. Véase también Cirrosis 
coagulopatia por enfermedad hepática, 75, 75c 
trasplante hepático, 297 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
etapa terminal 
calificación MELD, 297, 375, 1111, 1124 
cirrosis, 1109, 1110, 1111 
síndrome de Budd-Chiari, 1115 
fisiología, 1099-1102 
gammagramas con radionúclidos, 1141 
glucógeno, 34c, 34-35, 35f 
hemangioma, 1119-1120, 1120f 
hepatotoxicidad por paracetamol, 1108, 1109 
trasplante hepático, 296, 296c, 1109, 1109c 
hernia abdominal en hepatopatia, 1110, 1273 
hiperplasia, focal nodular, 1120, 1120f 
hipertensión portal, 1111-1114 
historia de la cirugía, 1094 
infecciones, 1115-1117 
infiltración grasa 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
obesidad, cirugía bariátrica, 955, 974 
insuficiencia aguda, 1107-1109 
apoyo hepático extracorpóreo, 1109 
causas, 1107-1108 
diagnóstico y tratamiento clínico, 1108c, 
1108-1109 


presentacion clinica, 1108 
prondstico, 1109 
trasplante, 296, 296c, 297, 304, 1109 
valoracion de laboratorio, 1108, 1108c 
isquemia 
preacondicionamiento para la cirugia, 1129 
reparación de aneurisma aórtico, 678, 679 
lesión hepatocelular, 1101 
lesiones benignas, 1118c, 1119-1121 
liposarcoma metastásico, 1289f 
lóbulo 
caudado, 1096 
cuadrado, 1095 
masa incidental, 1117-1118 
algoritmo diagnóstico, 1118f 
diagnóstico diferencial, 1117, 1118c 
metabolismo de la bilirrubina, 1100, 1101-1102 
nutrición enteral en la insuficiencia, 43 
pruebas de funcionamiento, 1100-1101 
quistes, 1118-1119 
causas, 1119 
congénitos, 1118-1119 
enfermedad 
de Caroli, 1119 
hidatídica, 1116 
poliquística, 1119 
resección laparoscópica, 1129, 1130, 1 130f 
sarcoma de tejidos blandos, 1295 
síndrome de Budd-Chiari, 1114-1115 
sintesis 
albúmina, 1101 
factores de la coagulación, 1101 
técnicas de resección, 1125-1130. Véase 
también Hepatectomía 
trasplante, 295-304, 1114 
atresia biliar, 295, 304, 1439-1440 
carcinoma hepatocelular, 296, 1121, 1124, 
1451 
cirrosis, 295, 296, 1109, 1114 
colangiocarcinoma, 1122-1123 
colangitis esclerosante primaria, 295, 1156 
complicaciones, 301-304, 308 
contraindicaciones, 297 
criterios de Milán, 296 
cuidado posoperatorio, 301-304 
derivación venovenosa, 297-298 
donador, 273 
vivo, 282, 295 
técnica quirúrgica, 298-300, 299f-301f 
enfermedad hepática poliquística, 1119 
falta de funcionamiento primario del 
injerto, 302 
hemorragia por várices, 296, 1114 
hepatotoxicidad por paracetamol, 296, 296c, 
1109, 1109c 
historia, 273, 295 
indicaciones, 295c, 295-297, 296c, 1109c, 
1114, 1124 
indicadores de función del injerto, 301 
insuficiencia aguda, 296, 296c, 297, 304, 
1109 
métodos y tiempos de preservación de 
órgano, 282 
niños, 295, 298, 304, 1439-1440 
carcinoma hepatocelular, 1451 
procedimiento de hígado dividido, 300, 
301, 302f 
ortotópico, 296 
procedimiento 
de hígado dividido, 300-301, 302f 303f 
quirúrgico, 297-298, 298f-299f 
niños, 304 
técnica a cuestas, 298 
rechazo, 304 


resultados, 305 
síndrome de Budd-Chiari, 1115 
tasas de supervivencia, 289c, 290c, 305 
niños, 304 
tiempo de espera, 297, 298, 301 
trasplante intestinal, 305 
tratamiento inmunodepresor, 295 
complicaciones, 303-304 
traumatismo, 176 
valoración preoperatoria, 295 
trastornos posoperatorios, 334 
traumatismo, 157f, 175-177 
cirugía de control de daños, 166, 167f, 176 
complicaciones, 176-177, 177f 
derivación venovenosa, 176, 176f 
escala de clasificación, 157c, 1453, 1453c 
fiebre, 176 
hemorragia, 161, 161f 166, 167f, 175-177 
técnicas de hemostasia, 176 
niños, 1452-1453, 1453c, 1454f 
tratamiento no quirúrgico, 175 
tumor carcinoide, 1123 
valoración radiológica, 1105-1107 
vías de señalización molecular, 1102-1105, 
1103f 1104f 
hemooxigenasa, 1104f 1104-1105 
lipopolisacárido, 1102-1103, 1103f 
óxido nítrico, 1103-1104, 1104f 
reacción de fase aguda, 1102 
receptores tipo toll, 1103f 1105 
Higroma quístico, 506, 1415, 1415f 1667, 1668f 
etiología y anatomopatología, 1415 
tratamiento, 506, 1415, 1415f 
tratamiento ex utero durante el parto 
(EXIT), 1454 
Hinchey, sistema de estadificación en la 
diverticulitis, 1039, 1040 
Hiperaldosteronismo, 1392-1394 
Hiperamilasemia en pancreatitis aguda, 1182 
Hiperbárico, oxígeno, tratamiento en infecciones 
de tejidos blandos, 127 
Hiperbilirrubinemia, 1101-1102 
posoperatoria, 333-334 
Hipercalciemia, 57 
causas, 57 
diagnóstico diferencial, 1378-1379, 1379f 
familiar hipocalciúrica, 1379 
hiperparatiroidismo, 57, 1377-1380 
crisis, 1387 
pancreatitis, 1179, 1187 
persistente y recurrente, 1386 
trastornos relacionados, 1378 
neoplasias malignas, 65, 1378 
cáncer pulmonar, 535 
signos y síntomas, 57, 57c 
tratamiento, 62, 1387, 1387c 
Hipercapnia permisiva, hernia diafragmática 
congénita, 1417 
Hipercolesterolemia, coronariopatía, 1741 
Hipercortisolismo, síndrome de Cushing, 1394, 
1395 
Hiperemia, zona de, en quemaduras, 200 
Hiperesplenismo, 1248 
diferenciación de la esplenomegalia, 1248 
enfermedad de Gaucher, 1255-1256 
Hiperfosfatemia, 58 
cáncer, 65 
tratamiento, 62 
Hipergastrinemia, 899 
algoritmo de diagnóstico y tratamiento, 926f 
crónica, 899 
diagnóstico diferencial, 924 
infecciones por Helicobacter pylori, 908 
síndrome de Zollinger-Ellison, 923-925 


Hiperglucemia, 18 1817 
choque séptico, 103 
enfermedades agudas, 20 
hiponatriemia, 55, 56 
infecciones en el sitio quirúrgico, 124 
nutrición parenteral, 46 
quemaduras, 204 
traumatismos craneoencefálicos, 1524 
Hiperhomocisteinemia, cardiopatía isquémica, 
1741 
Hiperlipidemia 
coronariopatía, 633, 636, 1741 
obesidad 
derivación ileocólica, 953 
que afecta la cirugía bariátrica, 962c, 966, 
973 
pancreatitis, 1179, 1187 
Hipermagnesiemia, 58 
causas, 58 
signos y síntomas, 57c, 58 
tratamiento, 63 
Hipernatriemia, 55f 56 
cáncer, 65 
causas, 56 
hipervolémica, 56 
hipovolémica, 56, 61 
posoperatoria, 338 
signos y síntomas, 56, 56c 
tratamiento, 61 
Hiperparatiroidismo, 1376-1388 
adenoma paratiroideo, 1377 
ancianos, 1724 
cálculos urinarios, 1377, 1472 
carcinoma paratiroideo, 1377, 1385 
familiar, 1377, 1385 
hipercalciemia, 57, 1377-1380, 1386 
crisis, 1387 
pancreatitis, 1179, 1187 
trastornos relacionados, 1378 
nefropatía, 1377 
neonatal, 1385 
osteopatía, 1374, 1377-1378, 1378f 1380 
paratiroidectomía, 1380-1386 
hiperparatiroidismo 
secundario, 1387-1388 
terciario, 1388 
procedimiento quirúrgico, 1381-1384, 1384f 
pruebas de localización preoperatoria, 1380- 
1381, 1381c 
persistente y recurrente, 1386-1387, 1387f 
primario, 1376, 1377-1386 
causas, 1377 
diagnóstico diferencial, 1378-1379 
estudios diagnósticos, 1379-1380 
factores genéticos, 1377 
manifestaciones clínicas, 1377-1378 
tratamiento, 1380-1386 
secundario, 1376-1377, 1387-1388 
terciario, 1376, 1377, 1388 
trastornos 
gastrointestinales, 1378 
neuropsiquiátricos, 1378 
Hiperplasia 
craneofacial, 1666 
endometrial, 1498 
glándula suprarrenal. Véase Suprarrenal, 
glándula, hiperplasia 
hepática, focal nodular, 1120, 1120f 
mama, 434, 434c 
patología, 435 
riesgo de cáncer, 434, 434c, 435 
prostática, benigna, 1468, 1469, 1471 
pulmonar, 531, 533 
timo, 572 


1818 Hiperpotasiemia, 56-57 
cáncer, 65 
etiología, 56, 56c 
inducida por fármacos, 56 
signos y síntomas, 56-57, 57c 
tratamiento, 62, 62c 
Hiperqueratosis en linfedema, 796, 796f 
Hipersensibilidad, reacciones. Véase Alérgicas, 
reacciones 
Hipertelorismo, orbitario, 1664 
Hipertensión 
ancianos, 1721 
coronariopatía, 633, 636 
disección aórtica, 690, 692 
feocromocitoma, 1399 
hemorragia intracraneal, 1534 
hiperaldosteronismo, 1392, 1393 
intraabdominal, 188-189, 189f 335 
intracraneal, 355, 1520-1521 
curva de presión-volumen, 1520, 1520f 
herniación cerebral, 1520-1521, 1521f 
traumatismo cefálico, 167, 169, 355 
obesidad, cirugía bariátrica, 960, 962c, 966, 973 
portal, 1111-1114. Véase también Portal, 
hipertensión 
posoperatoria, 333 
coartación aórtica, 601 
intraabdominal, 335 
pulmonar 
hernia diafragmática congénita, 1416, 1417, 
1418 
trasplante 
hepático, 297 
pulmonar, 561 
renovascular, 736, 737-738 
diagnóstico, 738 
tratamiento 
endovascular, 741-742, 742f, 770 
quirúrgico, 740, 770 
Hipertermia 
lesiones de la piel, 408-409 
maligna, 339, 1750-1751 
tratamiento de disección aórtica, 690 
Hipertiroidismo, 1353-1355 
adenoma tóxico, 1355 
ancianos, 1723 
bocio, 1353-1355 
captación de yodo radiactivo, 1353, 1353c 
diagnóstico diferencial, 1353c 
enfermedad de Graves, 1353-1355 
posoperatorio, 338 
pruebas de función tiroidea, 1349, 1350 
tormenta tiroidea, 1355 
Hipertónicas, fórmulas en las quemaduras, 199c, 
201 
Hipertrigliceridemia, pancreatitis crónica, 1187 
Hipertrofia 
adenoamigdalina, 481, 482 
craneofacial, 1666 
mamaria en adolescentes, 434 
Hipervolemia, 54, 54c 
hipernatriemia, 56 
posoperatoria, 64 
signos y síntomas, 54c, 64 
Hipocalciemia, 57-58, 62 
cáncer, 65 
causas, 57, 1388, 1388c 
hiperparatiroidismo, secundario, 1387 
hipoparatiroidismo, 1388, 1388c 
posoperatorio, 331 
paratiroidectomía, 1388 
tiroidectomía, 1373 
signos y síntomas, 57c, 57-58 
tratamiento, 62, 62c 


Hipocalciúrica, hipercalciemia, familiar, 1379 
Hipofaringe, cáncer, 496-497, 497f 
anatomía, 490, 496, 497f 
cirugía reconstructiva, 1679-1680 
metástasis, 497, 497f 
Hipofibrinogenemia adquirida, 74-75 
Hipofisectomía, cáncer de mama, 466, 467 
Hipófisis 
adenoma, 1541, 1542f 
enfermedad de Cushing, 1396, 1541 
secretor de prolactina, 467, 1541 
hipofisectomía en el cáncer de mama, 466, 
467 
hormonas, 17, 19, 19c 
respuesta al choque, 94 
tiroideas reguladas, 1348, 1352f 
tumor secretor de ACTH, 1394 
Hipofosfatemia, 58 
cáncer, 65 
tratamiento, 62c, 63 
Hipogástrico, plexo nervioso, 1018 
Hipomagnesiemia, 58 
cáncer, 65 
causas, 58 
hipopotasiemia, 57 
signos y síntomas, 57c, 58 
tratamiento, 62c, 63 
Hiponatriemia, 54-56, 55f 
cáncer, 65, 535 
causas, 55 
dilucional, 55, 56 
inducida por medicamentos, 55 
posoperatoria, 338 
secreción inadecuada de hormona 
antidiurética, 55, 64 
signos y síntomas, 55, 56c, 61 
tratamiento, 61-62 
Hipoparatiroidismo, 1388 
hipocalciemia, 1388, 1388c 
posoperatoria 
paratiroidectomía, 1388 
tiroidectomía, 1388 
Hipoperfusión, cicatrización de heridas, 220 
Hipoplasia 
craneofacial, 1665-1666, 1666f 1667f 
hemicardio derecho, 609-612, 612f 613f 
ventrículo derecho en la atresia tricuspidea, 
607 
Hipopotasiemia, 57 
cáncer, 65 
causas, 56c, 57 
hiperaldosteronismo, 1392, 1393 
hipomagnesiemia, 57 
inducida por medicamentos, 57 
signos y síntomas, 57, 57c 
tratamiento, 62, 62c 
VIPoma, 1219 
Hipotálamo 
anatomía, 1517 
hormonas reguladas, 19c, 1348, 1352f 
Hipotenar, síndrome “del martillo”, 1642 
Hipotensión 
choque neurógeno, 108 
hemorragia, 99, 99f, 101, 142, 145 
traumatismo, 142-145 
cefálico, 169 
persistente, 141, 142-145 
valoración inicial y tratamiento, 138 
Hipotermia 
choque hemorrágico, 102, 159 
lesiones de la piel, 408-409 
posoperatoria, 338-339 
preservación de órganos para trasplante, 282 
reparación de aneurisma aórtico, 674, 679 


traumatismo, 159 
ciclo vicioso hemorrágico, 158, 166, 166f 
Hipotiroidismo, 1355-1356 
características clínicas, 1356 
causas, 1356c 
posoperatorio, 338 
pruebas diagnósticas, 1349, 1356 
tratamiento, 1356 
anestésico, 1742 
Hipoventilación 
acidosis respiratoria, 60, 60c 
obesidad, 955, 956 
Hipovolemia, 54, 54c 
choque. Véase Choque, hipovolémico- 
hemorrágico 
hipernatriemia, 56, 61 
posoperatoria, 64 
trasplante renal, 286, 288c 
signos y síntomas, 54c, 64 
tratamiento preoperatorio con líquidos, 63 
traumatismo, 143 
niños, 1452 
respuesta al tratamiento con líquidos, 142 
Hipoxia, cicatrización de heridas, 220 
Hirschsprung, enfermedad, 1435-1437, 1437f 
diagnóstico, 1436 
factores genéticos, 1436 
megacolon congénito, 1056, 1435 
patogenia, 1435-1436 
presentación clínica, 1436 
segmento ultracorto, 1056 
tratamiento, 1436-1437, 1437f 
Hirudina, tromboembolismo venoso, 785 
Histamina, 24 
estimulación de secreción de ácido gástrico, 
897, 898, 898f 
secretada por células gástricas, 895 
subtipos del receptor, 24 
Histamina,, bloqueadores 
enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, 834 
ulcerosa péptica, 913 
Histerectomía, 1501-1502 
cáncer endometrial, 1499 
laparoscópica, 1506-1507 
leiomiomas del útero, 1498 
periparto, 1488, 1488f 
procedimiento 
abdominal, 1501, 1503f-1504f 
vaginal, 1501-1502, 1505f, 1506f 
radical, cáncer cervical, 1494-1495, 1495f- 
1496f 
Histeroscopia, 1500-1501 
indicaciones, 1500-1501 
instrumentos, 1500 
medios de distensión y bombas, 1500 
Histicas, válvulas cardiacas, 638, 639f 639-640, 
640f 
Hístico 
activador de plasminógeno, 70, 71, 244 
apoplejía isquémica, 1534 
tromboembolismo venoso, 786 
vasoespasmo arterial, 187c 
vía de factor, inhibidor, 70 
Histiocitoma fibroso maligno, 1284, 1287, 1291 
pared torácica, 565, 565c, 566 
retroperitoneal, 1295 
Histiocitos, 558f 564, 566 
Histiocitosis, células de Langerhans, 564 
Histoplasmosis, 557-558, 558f 
HLA, antígenos 
arteritis de células gigantes, 766, 767 
enfermedad de Graves, 1353 
funciones, 274 


sindrome de Behcet, 768 
trasplantes, 274, 283 
HMGB1 (caja 1 del grupo de alta movilidad), 22c, 
26, 1105 
hMLHI, 247c, 249 
hMSH2, 247c, 249 
hMSH6, 247c, 249 
Hodgkin, linfoma de 
esplenectomía, 1250c, 1252-1253 
estadios, 1252-1253 
mama, 469 
mediastínico, 575 
tipos, 1252 
Hofmann, eliminación, 1738 
Hollenhorst, placas, 712 
Hombro, 1581-1582 
articulación acromioclavicular, 1582 
artrodesis, 1597 
fracturas, 1574, 1574f 
inestabilidad, 1581 
luxación, 1581 
síndromes de impactación, 1581-1582 
Homeostasis circulatoria, 94 
Homocisteína, concentraciones séricas en 
cardiopatía isquémica, 1741 
Homoinjerto, válvulas cardiacas, 640 
Hormona liberadora de gonadotropina, 429 
agonistas 
endometriosis, 1497 
leiomioma del útero, 1498 
Hormonas 
desarrollo y función de la mama, 426, 429, 430, 
430f 
eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales, 17, 19c 
gástricas, 899 
pancreáticas, 1175-1177, 1176c 
paratiroideas. Véase Paratiroidea, hormona 
respuesta al choque, 93-94 
respuesta al estrés, 17-20, 93 
riesgo de cáncer de mama, 436, 437, 453-454 
suprarrenales, 18-19, 20, 1389-1392 
tiroideas, 1348-1351 
tratamiento 
para cáncer, 262 
posmenopáusico, 437 
Hospedador, mecanismos de defensa del, 115-116 
bazo, 1248 
intestino delgado, 985-986 
piel, 115, 407 
Houston, válvulas del recto, 1017 
hPMS1, 247c, 249 
hPMS2, 247c, 249 
HRPC2 en hiperparatiroidismo, 1377 
Huesos 
anatomía, 1559, 1559f 
cartílago de crecimiento, 1601, 1601f 
lesiones, 1602 
centros de osificación, 1601, 1603 
cicatrización, 217-218, 1561-1562 
densidad mineral en el hiperparatiroidismo, 
1378, 1380 
displasia fibrosa, 1594 
apariencia de vidrio despulido, 1594 
enfermedad de Paget, 1596 
fracturas, 1561-1576. Véase también Fractura(s) 
hiperparatiroidismo, 1374, 1377-1378, 1378f, 
1380 
injertos en la artrodesis de columna vertebral, 
1548 
lesiones vasculares, 1594 
mano y muñeca, 1610, 1612f 
osteomielitis, 1576-1577. Véase también 
Osteomielitis 
osteoporosis. Véase Osteoporosis 


quistes 
aneurismático, 1543, 1594 
de una cavidad, 1594 
reacción perióstica 
condrosarcoma, 1594f 
osteomielitis, 1576-1577 
remodelación 
fracturas, 217, 1561-1562 
osteomielitis, 1576 
trastornos metabólicos en la operación 
quirúrgica del estómago, 946 
tumores, 1590-1592 
algoritmo de estadificación, 1591f 
biopsia, 1590 
células gigantes, 1595 
epidemiología, 237c 
granuloma eosinofílico, 564 
metastásico, 389-390, 1590, 1590f 
cáncer pulmonar, 536 
osteoblastoma, 1591 
osteocondroma, 564 
osteoma osteoide, 1590-1591 
pared torácica, 564, 565-566 
sarcomas, 1590, 1591f, 1591-1592 
de Ewing, 1595 
osteogénico osteógeno, 1591-1592 
pared torácica, 565-566 
Hughes, colgajo de avance en la reconstrucción 
del párpado, 1674, 1678f 
Hule, bandas de, ligadura de hemorroides, 1058, 
1059f 
Húmero 
condroblastoma, 1593f 
condrosarcoma, 1593f, 1594f 
fracturas, 1574-1575 
diáfisis, 1574-1575, 1575f 
distal, 1575 
osteonecrosis, 1574 
proximal, 1574 
luxación, 1581 
osteosarcoma, 1592 
Hunter, John, 210 
Hunt-Hess, sistema de valoración de la 
hemorragia, 1535, 1535c 
Hurewitz, Mike, 324, 325c 
Hiurthle, células, en carcinoma tiroideo, 1364- 
1365 
Hutchinson, signo en melanoma, 415 


I 
Ibuprofén 
dolor persistente, 1764c 
persistencia del conducto arterioso, 600 
trastornos gastrointestinales, 912c 
Ictericia, 1101-1102, 1438-1441 
atresia biliar, 1438-1440 
cáncer pancreático, 1222, 1224 
causas 
intrahepáticas, 1102 
poshepáticas, 1102 
prehepáticas, 1102 
fisiológica, 1438, 1439 
niños y lactantes, 1438-1441 
obstructiva, 1141 
quistes del colédoco, 1440-1441 
síndrome de bilis espesa, 1439 
Tfosfamida 
cáncer pulmonar, 548c 
sarcoma de tejido blando de la extremidad, 
1293, 1294 
lleitis, repercusiones, 994 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
Íleo, 992-993 
anatomía, 980, 980f 


causas, 992, 992c 1819 
diferenciado de la obstrucción mecánica, 989 
divertículos, 1004, 1006 
de Meckel, 1003f 
enfermedad de Crohn, 1036-1037 
meconial, 1429, 1431f 
neoplasias, 1000 
sarcoma, 1297 
tratamiento, 1001 
perforación, 1007-1008 
espontánea, 1432-1433 
posoperatorio, 333, 992-993, 993c 
traumatismo del tubo digestivo, 178 
resección 
ileocólica, 1026 
síndrome de intestino corto, 1010 
tratamiento, 993 
Ileocólica 
arteria, superior, 1015 
resección, 1026 
Ileostomía, 1030f 1031, 1031f 
asa, 1027f, 1031 
dividida, 1031 
Brooke, 1026, 1031, 1031f 1032 
“colitis por derivación”, 1019 
complicaciones, 1031 
marcaje del sitio ideal, 1030f 
permanente, 1031 
resultados funcionales, 1032 
saco de Kock, 1032 
colitis ulcerosa, 1036 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
temporal, 1027f 1031 
terminal, 1031 
proctocolectomía total en la colitis ulcerosa, 
1036 


Tliaca 
cresta, colgajo osteocutáneo en cirugía 
reconstructiva de cabeza y cuello, 509 
vena, traumatismo, exploración abdominal 
urgente, 163, 163f 
Tliacas, arterias 
anatomía, 1479, 1480f 
aneurismas, con aneurismas de la aorta 
abdominal, 727 
enfermedad oclusiva, 703, 742-751 
angiografía por tomografía 
computadorizada, 707f 
resultados clínicos del tratamiento, 
750-751 
traumatismo 
exploración abdominal urgente, 163, 
163f 
laparoscopia, 1507, 1507f 
reparación de la hernia inguinal, 1339 
procedimiento de transposición para 
reparación, 165, 165f 
Tliaco, músculo, 1479 
Iliococcigeo, músculo, 1017, 1477 
Iliofemoral 
derivación en la enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747, 747f 
vena, tromboembolismo, 787 
Iliohipogastrico, nervio 
anatomía, 1309-1311, 1310f, 1311f 
lesión de la reparación de hernia inguinal, 
1336 
Ilioinguinal, nervio 
anatomía, 1309-1311, 1310f 1311f 
lesión en la reparación de hernia inguinal, 
1336 
Iliopectineo, arco, 1312 
Iliopubico, haz 
anatomía, 1308, 1314, 1314f 
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procedimiento de reparación, 1325-1326, 
1326f 1327f 
Imagen, sistemas, en cirugía de mínima invasión, 
366-368, 367f, 368f 
Imagen videoendoscópica, calidad de, 368 
Imatinib, 262, 263, 263c 
cáncer tiroideo, medular, 1368 
leucemia mieloide, crónica, 390, 390f 
neoplasias del intestino delgado, 1001 
tumores del estroma gastrointestinal, 1298- 
1299, 1300-1301 
resistencia, 1298, 1301 
Imipenem-cilastatina, 120c 
Imipramina en dolor, 1765c 
Impacto, síndromes, en el hombro, 1581-1582 
Impedancia eléctrica 
cardiografía, 351 
mediciones del gasto cardiaco, 351 
estudios esofágicos, 817, 823, 823f 
pletismografía, 783-784 
Imperforado, ano, 1437f 1437-1438, 1438f 
Implantes, mama 
mamoplastia de aumento, 1703-1705, 
1705f 
reconstrucción después de la mastectomía, 
1683-1684, 1684f 1685f 
reconstrucción con tejido autólogo, 
1685-1687, 1688f 
Incidentaloma suprarrenal, 1400-1402 
diagnóstico, 1401 
diferencial, 1400-1401, 1401c 
tratamiento, 1401-1402, 1402f 
Incisiones 
cirugía plástica y reconstructiva, 1648, 1649f, 
1650f, 1650c 
pared abdominal, 1269-1271, 1270f 
hernia, 1272, 1273-1274 
reparación laparoscópica, 1274, 1274f 
reparación con malla, 1273-1274, 1274f, 
1274c 
técnica de separación de componentes, 
1273 
laparoscopia, 364, 1270, 1271 
Inconsciencia en la anestesia general, 1737 
Incontinencia 
fecal, 1024 
causas 
anatómicas, 1024 
neurógenas, 1024, 1069 
ecografía endoanal, 1024, 1024f 
estimulación del nervio sacro, 1069 
lesión del esfínter anal, 1069, 1069f 
reparaciones quirúrgicas, 1069, 1069f 
urinaria 
estrés 
obesidad, 972 
operación, 1489-1490 
rebosamiento, retención aguda de orina, 
1468 
prostatectomía para el cáncer de próstata, 
1465 
Indicadores de seguridad de la Agency for 
Healthcare Research and Quality, 321c, 
321-322 
Índice de masa corporal en la obesidad, 950, 950c, 
951, 1742 
influencia en cirugía bariátrica, 966, 971 
tratamiento médico, 952 
Índice Internacional Normalizado, 83, 84 
hepatopatía, 75 
escala de Child-Turcotte-Pugh, 1111c 
tratamiento con warfarina, 785-786 
Indigestión, 904 


Indometacina, persistencia del conducto 
arterioso, 600 
Infarto 
epiploico, 1275 
miocárdico. Véase Miocardio, infarto 
Infección(es), 113-131 
abdominal, 124-125. Véase también 
Abdominales, infecciones 
agentes de guerra biológica, 130-131 
aneurismas aórticos, 668 
anorrectal, 1060-1064, 1063f 
apéndice vermiforme, 1074-1088 
aspectos históricos, 113-115 
bacteriana, 117-118, 118c. Véase también 
Bacterianas, infecciones 
bazo, 1255 
rotura, 1255 
definición, 16c 
empiema, 579-580 
faringitis, 481 
ginecológicas, 1482-1486 
detección, 1481 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1485- 
1486 
síndromes ulcerosos, 1484c, 1484-1485 
hepáticas, 125, 1115-1117 
heridas, 222-224, 229 
por mordeduras, 407, 408f 
mama, 432-433 
mano, 1616, 1633-1638 
mecanismos de defensa del hospedador, 115- 
116 
bazo, 1248 
intestino delgado, 985-986 
piel, 115, 407 
mediastinitis, 576-577 
micótica, 118, 118c. Véase también Micóticas, 
infecciones 
microbiología, 117-118 
nutrición parenteral, 46 
oídos, 476-478 
osteomielitis, 1550-1551, 1576-1577, 1693 
páncreas, 125-126, 1179 
patogenia, 115-117 
peritonitis, 124-125 
piel, 126-127, 409-411 
pielonefritis, 1471 
enfisematosa, 1470, 1471 
posesplenectomía, 178 
agobiantes, 1261-1263 
antibióticos, 1263 
vacunación en la prevención, 1256, 1257, 
1262-1263 
posoperatorias, 127-128, 322, 322c 
sitio quirúrgico. Véase Sitio quirúrgico, 
infecciones 
prevención y tratamiento, 119-123 
antibióticos, 119, 120c-122c, 122-123 
control del origen, 119 
principios generales, 119 
pulmonares, 549-559 
receptores de trasplante, 308-309 
trasplante 
cardiaco, 307 
hepático, 303-304 
pancreático, 294 
pulmonar, 307 
renal, 289 
xenotrasplante, 310 
reconstrucción aortoiliaca, 748 
relacionadas 
con catéter. Véase Cateterización, 
infecciones relacionadas 
con transfusión, 83, 335, 335c 


respuesta 
de citocinas, 24-26 
inflamatoria, 16 
síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, 116f 116-117 
retroperitoneal, 1278, 1279f 
septicemia. Véase Septicemia 
sinusitis, 478-481 
sistema nervioso central, 1550-1551 
sitio quirúrgico. Véase Sitio quirúrgico, 
infecciones 
tejido subcutáneo, 409-411 
tejidos blandos, 127, 128f 
necrosante, 127, 128f, 409, 1064 
transmisión hemática, 129-130 
exposición ocupacional, 129-130 
vesicales, 337, 1470-1471 
vía urinaria, 1470-1471 
viral, 118, 118c. Véase también Virales, 
infecciones 
Inferior, extremidad 
anomalías rotacionales en niños, 1606 
edema después del tratamiento quirúrgico 
de la isquemia de extremidades, 765 
enfermedad oclusiva arterial, 751-766 
aguda, 751, 752-756 
causas, 752-754 
complicaciones del tratamiento, 756, 
756c 
embolectomía, 755-756 
manifestaciones clínicas, 751c, 
754-755 
síndrome de reperfusión, 756 
tratamiento endovascular, 755 
trombectomía con injerto de 
derivación, 756 
angiografía por tomografía 
computadorizada, 751, 752f, 753f 
clasificación, 752, 754c 
claudicación intermitente, 751, 753c, 
754c 
crónica, 751, 756-766 
aterectomía, 762-763, 764 
enfermedad femoropoplitea, 764 
manifestaciones clínicas, 756-758, 
758f, 758c 
tratamiento endovascular, 759-762, 
763-764 
tratamiento quirúrgico, 764-766 
diagnóstico diferencial, 751 
dolor, 703 
epidemiología, 751 
exploración física, 704 
síntomas, 703 
valoración diagnóstica, 751 
fracturas, 1690c, 1690-1693 
cobertura de tejido blando, 1691, 
1691f-1692f 1691c 
osteomielitis, 1693 
linfedema, 796, 796f, 798 
reconstrucción, 1693-1694 
reconstrucción, 1690-1694 
linfedema, 1693-1694 
traumatismo, 1690-1693 
tumores, 1693 
úlceras diabéticas, 1693 
síndrome compartimental 
complicaciones relacionadas con 
tratamiento de isquemia, 756, 757f; 
757c 
fasciotomía, 185, 187f, 756 
traumatismo, 185 
ulceras 
diabetes mellitus, 1693 


isquémicas, 757, 758f, 758c 
neuropaticas, 758f, 758c 
venas, 778 
Infertilidad 
criptorquidia, 1446 
obesidad, 972 
Inflamatoria, respuesta 
cicatrización de heridas, 210-212, 211f 212f 
1650 
fetal, 218 
choque, 93, 95-98 
factor inhibidor de la migración de 
macrófagos, 19 
local, 16 
mediada por células, 30-31 
mediadores, 20-26 
choque, 96-98 
nervio vago, 17, 18f 47, 47f 
nutrición, 47 
pancreatitis 
aguda, 1180-1181, 1184 
crónica, 1196 
proteínas de fase aguda, 20, 1102 
respuesta antiinflamatoria 
citocinas, 20 
síndrome de respuesta inflamatoria 
contrarreguladora, 17f 
vías colinérgicas, 17 
síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, 116, 116f 116-117 
antibióticos, 119 
criterios diagnósticos, 116, 117c, 337, 
337c 
definición, 16c 
derivación cardiopulmonar, 632 
fases, 16, 17f 
mortalidad, 337, 337c 
posoperatorio, 337-338 
sistema nervioso central, 16-17, 18f 
Inflamatorio, carcinoma, de mama, 468-469, 469f 
diferenciación del cáncer no inflamatorio, 
469, 469c 
Infliximab 
colitis ulcerosa, 1035 
enfermedad de Crohn, 996, 1035 
Informado, consentimiento, 1755-1757. Véase 
también Consentimiento informado 
Infrapoplítea, enfermedad oclusiva 
clasificación, 752 
tratamiento endovascular, 759, 759c, 761 
Infundibulopélvicos, ligamentos, 1479 
Ingeniería histica, coronariopatia, 638 
Inguinal 
anillo, 1308, 1313 
conducto, anatomía, 1308, 1309f 1311-1312 
ligamento, 1267, 1308, 1309f 
Inguinal, hernia, 1305-1341 
anatomía, 1308-1315, 1309f 
ciclo de muerte, 1314, 1315 
ligamentos, 1308-1309, 1309f 
nervios, 1309-1311, 1310f 1311f 
perspectiva anterior, 13114 1311-1312, 
1312f 
perspectiva posterior, 1312-1315, 1313f 
1314f 1315f 
triángulo de muerte y triángulo de dolor, 
1314, 1315f 
anestesia, 1318, 1338 
aspectos de calidad de vida, 1334, 1335 
bilateral, 1330 
causas, 1307c, 1307-1308 
clasificación, 1315-1316, 1316c 
complicaciones, 1336c, 1336-1339 
deportes, 1340 


deslizamiento, 1331 
diagnóstico diferencial, 1317, 1317c 
diagnóstico, 1316-1318 
anamnesis, 1316 
exploración física, 1316-1317, 1317f 
imagen, 1317-1318, 1318f 
diferencias relacionadas con la edad, 1307, 
1307c 
directa, 1312, 1313 
clasificación, 1316 
diagnóstico, 1317 
niños, 1444 
dolor posoperatorio, 1333c, 1334, 1335, 
1336-1337 
crónico, 1336, 1337c 
neuropático, 1336-1337 
somático, 1336 
visceral, 1336 
epidemiología, 1306-1307 
estrangulación, 1331 
reparación urgente, 1331-1332 
incarceración, 1331 
niños, 1445 
reparación urgente, 1331-1332 
indirecta, 1312, 1313 
clasificación, 1316 
diagnóstico, 1317 
niños, 1444 
niños, 1307, 1340-1341, 1444-1445. Véase 
también Niños y lactantes, hernia 
inguinal 
recurrente, 1332, 1334-1335 
regreso al trabajo, 1333c, 1334, 1335-1336 
reparación abierta, 1306, 1318-1327 
anestesia, 1318 
cierre de la herida, 1320 
comparada con procedimientos 
laparoscópicos, 1332-1334, 1333c 
identificación y reducción del saco, 1319- 
1320 
incisiones, 1318-1319, 1319f 
movilización de estructuras cordales, 
1319 
procedimientos anteriores, 1320-1323 
procedimientos preperitoneales, 
1285-1289 
reforzamiento protésico gigante del saco 
visceral, 1324-1325, 1325f 1326f 
reparación del haz iliopúbico, 1325-1326, 
1326f, 1327f 
sistema de hernia de Prolene, 1327, 
1327f 
técnica 
de Bassini, 1320f, 1320-1321 
de Kugel, 1326-1327 
de Lichtenstein, 1322, 1323f 
de McVay, 1322, 1322f 
de Read-Rives, 1323-1324, 1324f 
de Shouldice, 1321, 1321f 
de taponamiento y parche, 1285, 1322- 
1323, 1324f 
reparación con malla. Véase Malla, 
reparación, hernia inguinal 
reparación electiva, 1332-1334 
reparación laparoscópica, 1306, 1327-1331 
anestesia, 1318 
bilateral, 1330 
comparada con procedimientos abiertos, 
1332-1334, 1333c 
complicaciones, 1338-1339 
contraindicaciones, 1332 
niños, 1340-1341, 1445 
posición del paciente y disposición de la 
sala, 1328f 


preperitoneal transabdominal, 1327- 1821 
1329, 1329f 
procedimiento con malla intraperitoneal 
superpuesta, 1330-1331 
procedimiento totalmente 
extraperitoneal, 1329f, 1329-1330, 
1330f 
reparación urgente, 1331-1332 
niños, 1340-1341 
reparaciones a tensión, 1318 
reparaciones de tejidos, 1318 
resultados, 1332, 1334 
resultados, 1334-1336 
signos y síntomas, 1316 
trastornos del tejido conjuntivo, 1308, 1308c 
tratamiento 
antecedentes, 1305-1306 
conservador, 1331 
unilateral, 1306 
Inguinales, ganglios linfáticos en cáncer vulvar 
anatomía, 1491, 1491f 
disección, 1492f 1492-1493, 1493f 
estadificación de la afectación, 1492 
Inhalación, lesiones por, en quemaduras, 197, 
201-202 
complicaciones, 204 
Inhalados, agentes, en anestesia general, 1739, 
1739c 


Injertos 
óseos, artrodesis, 1548 
piel, 228, 230, 1650-1651. Véase también Piel, 
injertos 
tejido compuesto, 1651, 1695-1696 
vascular, 165, 172, 182, 183 
aneurisma aórtico, 725f 725-726, 726f 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 745-746, 747-748 
arteria renal, 739-740 
femoropoplitea, 764-765 
injertos de endoprotesis. Véase 
Endoprotesis, injertos 
Inmovilización 
hipercalciemia, 1379 
traumatismo de la columna cervical, 136-137, 
1528 
Inmunitaria, respuesta 
choque, 95-98 
eosinófilos, 31 
funciones, 16 
bazo, 1248, 1249 
intestino delgado, 985-986 
linfocitos, 30-31, 31f 
monocitos, 31 
neutrófilos, 31 
nutrición enteral, 42 
señalización de peligro, 95, 97f 
Inmunobiología en trasplantes, 273-274 
Inmunodepresión 
corticoesteroides, 19, 275c, 275-276 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1035 
trasplante, 275-280 
agentes utilizados, 275c, 275-280 
aspectos históricos, 273 
complicaciones, 278c, 308-309 
hepático, 295, 303-304 
intestinal, 305 
pancreático, 290 
células de los islotes, 294 
renal, 279, 280, 289 
sitios de acción, 277f 
trastornos gastrointestinales, 1070 
Inmunodeprimidos, hospedadores 
coccidioidomicosis, 559 
histoplasmosis, 557-558, 558f 
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infección 
perianal, 1064 
por VIH y sida. Véase VIH y sida, 
infección 
trastornos gastrointestinales, 1070 
Inmunofluorescencia, 393 
Inmunoglobulina intravenosa, púrpura 
trombocitopénica idiopática, 
1253 
Inmunoglobulinas, respuesta a la invasión 
microbiana, 116 
Inmunohistoquímica, 393 
Inmunoprecipitación, 393, 396f 
Inmunoterapia en tumores, 263-264, 390 
antígeno específico, 263-264 
inespecífica, 263 
melanoma, 417 
transferencia adoptiva, 264 
Inmunotransferencia, 393, 395f 
Innominada 
arteria 
fístula con la tráquea en complicaciones de 
traqueostomía, 329, 329f 
lesión, 151, 152f, 173f, 172-173 
reparación con técnica de exclusión con 
derivación, 173f, 172-173 
fascia, 1311 
Inotrópicos en septicemia, 129, 129c 
Institute of Medicine, reporte de errores médicos, 
315, 1766 
Instrumentos quirúrgicos, cirugía de mínima 
invasión, 370 
Insuficiencia, válvula 
aórtica, 648-649. Véase también Válvula 
aórtica, trastornos, insuficiencia y 
regurgitación 
mitral, 639, 642-643. Véase también Válvula 
mitral, trastornos, insuficiencia y 
regurgitación 
Insuficiencia respiratoria aguda, síndrome 
activación del complemento, 98 
criterios diagnósticos, 332, 332c 
choque 
hemorrágico, 91 
séptico, 103-104 
traumático, 102 
pancreatitis, 1180, 1184-1185 
posoperatorio, 332 
quemaduras, 202 
Insulina, 20, 1175-1176, 1176c 
deficiencia, pancreatitis crónica, 1197 
factor de crecimiento parecido a, 19-20 
cicatrización de heridas, 214, 215c 
funciones, 1176, 1176c 
resistencia 
choque séptico, 103 
diabetes tipo 2, 388 
enfermedades graves, 20 
secreción, 1175, 1176 
soluciones de nutrición parenteral, 45-46 
sustrato del receptor, 388, 388f 
tratamiento 
choque séptico, 103 
hiperglucemia, 20 
posoperatorio, 338 
quemaduras, 204 
trasplante pancreático, 292 
vía de señalización, 387-388, 388f 
Insulinoma, 1217-1218 
Integrinas, 32f 32c, 244 
Intercelular, moléculas de adhesión 
ICAM-1, 32c, 279 
ICAM-2, 32c 


Intercostales, lesiones de arterias, 175 
Interdigital, espacio, en infecciones de la mano, 
1637, 1637f 
Interesfintérico, espacio, 1061 
absceso, 1061, 1062-1063 
Interfalángicas, articulaciones de la mano 
artritis 
reumatoide, 1630 
séptica, 1637 
distales, 1610, 1612f 
fracturas, 1619 
proximales, 1610, 1612f 
luxaciones, 1619 
trastornos degenerativos, 1629 
Interferén-a, 25 
Interferón &-2b en tratamiento del melanoma, 
417 
Interferón-f, 25 
Interferón-y, 22c, 25 
Intergroup Rhabdomyosarcoma Study Group, 
1300, 1300c 
Interleucinas, 21c-22c 
IL-1, 21c, 24 
receptores, 24, 1105 
respuesta al choque, 96 
IL-2, 21c, 24 
inmunoterapia para el cancer, 263, 390 
respuesta al choque, 96 
IL-3, 21c 
IL-4, 21c, 24 
IL-5, 21c 
IL-6, 21c, 24 
respuesta al choque, 96 
IL-8, 21c, 24 
IL-10, 22c, 24-25 
respuesta al choque, 96 
IL-11, en coagulopatia por enfermedad 
hepatica, 75 
IL-12, 22c, 25 
IL-13, 22c, 25 
IL-15, 22c, 25 
IL-18, 22c, 25 
IL-21, 22c 
Interna, fijación, de fracturas, 1563 
International Association for the Study of Lung 
Cancer, sistema de estadificación del 
cáncer pulmonar, 542, 544c 
International Federation of Gynecology and 
Obstetrics, sistema de estadificación 
para el cáncer cervical, 1494, 1494c 
cáncer 
endometrial, 1499c 
ovárico, 1510c 
vulvar, 1492, 1492c 
carcinoma vaginal, 1493c 
International Pancreas Transplant Registry, 
294 
International Sensitivity Index, 84 
International Society of Paediatric Oncology, 
enfoque de tratamiento para tumor 
de Wilms, 1448-1449 
International Union Contre le Cancer, sistema 
de estadificación para el cáncer, 254 
cáncer gástrico, 932, 932c 
Interóseos, músculos de la mano, 1613 
Interpectorales, ganglios linfáticos, 428, 429 
Interpersonales, habilidades, competencias 
fundamentales, 4, 4c, 8f, 8-9 
valoracion, 11 
Interrogatorio y antecedentes 
arteriopatia, 703, 703c 
cardiopatias, 628 
hernia inguinal, 1316 
manejo anestésico, 1739 


trastornos 
ginecoldgicos, 1480, 1480c 
intestino delgado, 1019 
traumatismo, 146, 147 
Intersección, síndrome de, 1633 
Intersticial, líquido, 52, 52f 
composición, 52, 53f 
Intersticiales, células, Cajal, 901, 1297 


Intervenciones inútiles en la atención al final de la 


vida, 1729 
Intervertebral, disco, 1544, 1545 
cervical 
hernia, 1545, 1545c, 1546f, 1587 
mielopatía espondilótica, 1545-1546, 
1547f 
enfermedad degenerativa, 1587-1588 
sustitución protésica, 1588 
infecciones, 1551 
lumbar, hernia, 1546, 1547f, 1548c, 1587 
torácico, hernia, 1546, 1587 
Intestinal 
preparación preoperatoria, 1033 
antibióticos, 1033 
mecánica, 1033 
trasplante, 305-306, 306f 
donador vivo, 282 
síndrome de intestino corto, 1010-1011 
tasas de supervivencia, 289c, 290c 
trasplante hepático, 305 
Intestino corto, síndrome, 305, 1009-1011 
enteritis por radiación, 1002 


enteroplastia transversa seriada, 1010, 1011f 


factores de riesgo, 1010, 1010c 
procedimiento de alargamiento intestinal, 
1010 
recién nacidos, 1433 
trasplante intestinal, 1010-1011, 1433 
Intestino delgado, 979-1011 
acceso para nutrición enteral, 43, 43c, 44 
anatomía, 980, 980f 
ascitis quilosa, 1008-1009 
atresia, 1427, 1428 
deformidad “en árbol de Navidad”, 1428, 
1428f 
duodenal, 1424, 1427, 1427f 
ileal, 1428f 
yeyunal, 1427f 
barrera y funciones inmunitarias, 985-986, 
986f 
capas de la pared, 980-981, 981f 
composición de secreciones, 54c 
desarrollo embrionario, 981-982, 982f 
digestión y absorción, 982-985 
carbohidratos, 38, 983-984, 984f 
grasa, 985, 985f 
líquidos y electrólitos, 982-983, 983f, 983c 
proteína, 984f 984-985 
regulación, 983c 
vitaminas y minerales, 985 
divertículos, 1002-1006. Véase también 
Divertículos, intestino delgado 
duodeno. Véase Duodeno 
duplicación, 1435 
enfermedad de Crohn, 993-997, 1036-1037 
enteritis por radiación, 1001-1002 
fisiología, 982-988 
fístulas, 997-998 
funciones endocrinas, 987, 987c 
hemorragia, 1006-1007 
histología, 980-981, 981f 
íleo. Véase Íleo 
y trastornos de la motilidad, 992-993 
intususcepción, 1009 
isquemia mesentérica, 1006 


motilidad, 986-987, 987f 
alimentación o patrón posprandial, 
986 
excitación ascendente e inhibición 
descendente, 986, 987f 
patrón de ayuno o ciclo motor 
interdigestivo, 986 
regulación, 986-987 
segmentaciones rítmicas, 986 
trastornos, 992-993 
neoplasias, 999-1001 
diagnóstico, 1000 
epidemiología, 237c 
fisiopatología, 999 
obstrucción intestinal, 999, 1000 
presentación clínica, 999-1000 
pronóstico y resultados, 1001 
tipos, 999, 999c 
tratamiento, 1001 
neumatosis intestinal, 1009 
obstrucción, 988-992 
asa cerrada, 988 
causas, 988, 988c 
completa, 988, 989f, 990 
diagnóstico, 989f, 989-990 
divertículo de Meckel, 1003, 1003f 
epidemiología, 988 
estrangulado, 988-989 
fisiopatología, 988 
hernia inguinal, 1331 
neoplasias, 999, 1000 
páncreas, 1224 
parcial, 988, 989f 990 
periodo posoperatorio temprano, 990 
posoperatorio, 333 
cirugía bariátrica, 966, 967f 
presentación clínica, 988-989, 989f 
prevención, 991-992 
pronóstico y resultado, 991 
recién nacidos, 1426-1427, 1427f 
signo de doble burbuja, 1427, 1427f 
tratamiento, 990-991, 991f 
recién nacidos, 1427 
perforación, 179, 1007-1008 
resección 
adaptación intestinal, 987-988 
síndrome de intestino corto, 1009-1011, 
1433 
sarcoma, 1297 
trasplante en síndrome de intestino corto, 
1433 
traumatismo, 178-179 
cirugía de control de daños, 166-167 
laceración, 179 
laparoscopia, 1507 
niños, 1452, 1453f 
perforación, 179, 1007-1008 
procedimiento de exclusión pilórica, 180, 
181f 
yeyuno. Véase Yeyuno 
Intestino grueso, 1013-1070 
anatomía, 1015-1018 
anomalías congénitas, 1018 
colitis, 1057 
colon. Véase Colon 
desarrollo embrionario, 1015 
enfermedad 
diverticular, 1038-1041 
inflamatoria intestinal, 1033-1038 
fisiología, 1018-1019 
megacolon, 1056 
neoplasias, 1041-1054 
paciente inmunodeprimido, 1070 
sarcoma, 1297 


seudoobstrucción, 1056 
traumatismo, 1068-1070 
laparoscopia, 1507 
valoración clínica, 1019-1024 
vólvulo, 1054-1056 
Intestino posterior, desarrollo embrionario, 1015, 
1018 
Intestino, tejido linfoide relacionado con, 985- 
986, 986f 
Intraabdominal, infección. Véase Abdominales, 
infecciones 
Intracelular, líquido, 52, 52f 
composición, 52, 53f 
osmolaridad, 53 
Intracraneal(es) 
hemorragia. Véase Hemorragia, intracraneal 
presión 
aumento, 355, 1520-1521 
curva de presión-volumen, 1520, 
1520f 
hernia cerebral, 1520-1521, 1521f 
traumatismo cefálico, 167, 169, 355 
vigilancia, 355, 1519 
manejo anestésico, 1743 
transductor intraparenquimatoso de 
presión de fibra óptica, 1519 
ventriculostomía, 355, 1519 
tumores, 1536-1543 
metastásicos, radiocirugía estereotáctica, 
1553 
Intraductal, neoplasia mucinosa papilar (IPMN), 
1233f, 1234, 1235f, 1236f 
Intraepitelial, neoplasia 
anal, 1053 
cervical, 1494 
endometrial, 1498 
pancreática, 1220, 1221f 
trompa de Falopio, 1509 
vaginal, 1493 
vulvar, 1491 
Intrahospitalarias, infecciones posoperatorias, 
127-128 
respiratorias, 127, 331 
sitio quirúrgico, 123-124, 127, 335-336 
vías urinarias, 336-337 
Intraoperatorio, periodo 
hemorragia, excesiva, 85 
intervenciones para cicatrización de heridas, 
1650, 1650c 
profilaxis de infección, 119, 1650, 1650c 
radioterapia, 265 
reanimación, 108 
tratamiento con líquidos, 63, 1745-1748 
Intravenosos, líquidos, extravasación, lesión 
de la piel, 408, 408f 
Intrínseco, factor, 898, 985 
Intrones, 382 
Intususcepción, 1433f 1433-1434 
ileocólica, 1009 
intestino delgado, 1009, 1009f 
retrógrada, 1009 
signo de la diana, 1009, 1009f 
manifestaciones clínicas, 1433 
recurrente, 1434 
tratamiento, 14335 1433-1434 
reducción abierta, 1433f, 1433-1434 
Investigación, aspectos éticos, 1764-1766 
innovaciones, 1765-1766 
operaciones fingidas, 1765 
Involucro, 1576 
lónicos, conductos, 26, 27f, 387 
IPMN, 1233f, 1234, 1235f, 1236f 
Irrigación de heridas, 228 
Irritable, intestino, síndrome, 1024 


ISA247 en tratamiento inmunodepresor, 280 1823 
Islotes, células del páncreas, 1175-1177, 1176c 
regulación, 1177, 1177f 
tipos, 1177 
trasplante, 294-295 
microencapsulación, 294 
pancreatitis crónica, 1216 
tumores no funcionales, 1219 
Isoflurano, 1739, 1739c, 1742 
hipertermia maligna, 1750 
Isotónicas, fórmulas de nutrición enteral 
fibra, 42 
poco residuo, 42 
Isquemia 
arterial, úlceras, 224-225 
cerebral, 712, 1533-1534 
déficit 
motor y sensorial, 714 
neurológico reversible, 713 
embolismo, 1533 
enfermedades de la arteria carótida, 
712-723, 1533 
manifestaciones clínicas de, 713-714 
tratamiento, 1534 
trombosis, 1533 
colitis, 1057 
reparación del aneurisma aórtico, 726 
extremidades, 751-766 
fenómeno de falta de reflujo, 94 
hígado 
preacondicionamiento para la resección, 
1129 
reparación del aneurisma aórtico, 678, 
679 
mesentérica, 730-736, 1006 
aguda, 731, 732, 1006 
reparación quirúrgica, 734-735 
tratamiento endovascular, 735 
crónica, 731, 732, 1006 
diagnóstico, 733 
reparación quirúrgica, 735 
tratamiento endovascular, 735 
incidencia, 731 
no oclusiva, 731-732 
diagnóstico, 733, 734f 
tratamiento endovascular, 735 
síntomas, 703, 731, 732, 1006 
valoración diagnóstica, 732-734 
miocárdica, 654-657. Véase también Miocardio, 
isquemia 
testicular, en torsión, 1469 
Isquémico, ataque transitorio, 712 
crescendo, 713 
enfermedad oclusiva de la arteria carótida, 
712, 713, 715-716 
sintomas, 703 
Isquiocavernosos, musculos, 1476 
Isquiorrectal, fosa, 1061 
absceso, 1061, 1062, 1063f 
Itraconazol, 118c, 559 
blastomicosis, 559 
Itrio 90, microesferas, en radioembolización 
de tumores hepaticos, 1125 
Ivor-Lewis, esofagectomía 
cáncer esofágico, 868 
complicaciones, 333 
Ivy, prueba, 84 


J 

Jaboulay, piloroplastia, en enfermedad ulcerosa 
péptica, 916, 919f 

Jahss, maniobra, en fracturas de la mano, 1620, 
1620f 

Janeway, gastrostomía, 942, 944f 


1824 Janus, cinasas, 25, 26-27, 28f lesiones de cabeza y cuello, 485, 486f ancianos, 1722-1723 


inhibidores JAK-3 en tratamiento cierre, 485-486, 486f niños, 373 
inmunodepresor, 280 cuero cabelludo, 140, 145, 1523 obstrucción del intestino delgado, 991 
Jefferson, fractura, 1528, 1583 lesiones obstétricas, 1487 posición del paciente, 363-364, 364f 
Johnson, clasificación, de enfermedad ulcerosa riñón, 1466c prostatectomía, 1465 
péptica, 909, 912f vagina en niñas, 1446 reparación de hernia 
Johnson, Robert Wood, 210 Lactancia hiatal, 844-845 
Joint Commission, protocolo para evitar la cirugía cambios en la mama, 427, 428f, 430, 431f incisional, 1274, 1274f 
en el sitio equivocado, 326 mastitis, 432 inguinal, 1306, 1327-1331 
c-jun, 242 Lactantes. Véase Niños y lactantes anestesia, 1318 
c-Jun N-terminal, cinasa (JNK), 27-28 Lactato comparada con procedimientos abiertos, 
Justicia, principio de, 1753, 1755, 1755f concentraciones séricas 1332-1334, 1333c 
choque, 99, 100f 108, 109 complicaciones, 1338-1339 
K quemaduras, 201 contraindicaciones, 1332 
Kanavel, signos, 1635 gluconeogénesis, 35, 35f 39 niños, 1340-1341, 1445 
Kaposi, sarcoma, 418 Láctica, acidosis, 59 resección 
Karapandzic, colgajo en reconstrucción del labio, choque, 108, 109 colon, 1025-1026 
492, 492f, 1674 Lactosa, digestión y absorción, 983, 984f cáncer colorrectal, 1051-1052 
Kasabach-Merritt, síndrome, 1667 Ladd hepática, 1129-1130, 1130f 
Kasai, portoenterostomía en atresia biliar, 1439, bandas, 1428, 1429 respuesta endocrina, 362 
1440f procedimiento, 1428-1429, 1430f suprarrenalectomía, 1403f 1403-1404, 1404f 
Kawasaki, síndrome, 768 en rotación anómala, 1428-1429, 1430f sistemas de video, 367 
Kawashima, procedimiento, en síndrome de Lagunar, ligamento, anatomía, 1308 técnica de Hasson, 364-365 
Taussig-Bing, 617 Lambert-Eaton, síndrome, en cáncer pulmonar, telescopios, 367, 367f 
Kayexalate en hiperpotasiemia, 62, 62c 536 trastornos ginecológicos, 1502-1508 
Kelling-Madlener, procedimiento, enfermedad Lámina propia, 986, 986f colocación de aguja de Veress y puerto 
ulcerosa péptica, 925f Laminectomía en hernia de disco intervertebral, primario, 1502 
Ki-67, antígeno, en cáncer de mama, 451, 453 1587 diagnóstico, 1502-1504 
King, Josie, 320, 325c Langer, líneas, 1648 indicaciones, 1502-1507 
c-Kit en tumores del estroma gastrointestinal, Langerhans, células, 553, 564 tridimensional, 368 
1297, 1298, 1300-1301 histiocitosis, 564 trombosis venosa, 361, 789 
Klatskin, tumor, 1122 Laparoscopia Lapatinib, 263c 
Kleinman, Arthur, 1761 acceso, 364-365, 365f Laplace, ley de, 667 
Klippel-Trénaunay, síndrome, 1667, 1668f aguja Veress, 364, 365f 1502 Laríngea, mascarilla, vía respiratoria, 1743, 1745f 
Klumpke, parálisis, 1533 ancianos, 374, 1721-1723 intubación, 1744, 1746f 
Knudson, hipótesis, de dos golpes en la formación anestesia, 362 Laringectomía 
de tumores, 246, 248f apendicectomía, 1084-1086, 1085f cáncer 
Kock, saco, ileostomía, 1032 embarazo, 373 esofágico, 498 
colitis ulcerosa, 1036 niños, 1434 hipofaringe, 497 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 apendicitis, 1078, 1084-1086, 1085f laríngeo, 499, 499f, 500 
Koch, Robert, 114 diagnóstico, 1078, 1086 reconstrucción con colgajo de pectoral, 
Kocher, Emil Theodor, 1344 embarazo, 373 499, 500f 
Kocher, incisión, 1270 asistida con la mano, 366, 367f, 1025 rehabilitación, 500 
Koller, Karl, 1733 acceso, 366, 367f técnica supracricoidea, 500 
Korotkoff, ruidos, 345 cirugía bariátrica, 957 Laríngeos 
Kouchoukos, técnica, para reparación del aspectos históricos, 360 nervios 
aneurisma aórtico, 673 cáncer pancreático, 1223, 1223f afectación en cáncer pulmonar, 534, 569- 
Kraissl, líneas, 1648 cirugía bariátrica. Véase Bariátrica, cirugía, 570, 571f 
KTP (fosfato de tionilo potásico), láser, 370 laparoscópica anatomía, 805-806, 1346-1347, 1347f 1348f; 
Kugel, reparación de la hernia inguinal, 1326- colecistectomía. Véase Colecistectomía, 1349f 
1327 laparoscópica glándula paratiroides, 1347, 1349f 
Kulchitsky, células en el árbol traqueobronquial, complicaciones, 361, 362, 1507-1508 identificados en la tiroidectomía, 1370- 
530, 532f ancianos, 1722-1723 1371, 1371f 1372 
Kupffer, células, 1103 reparación de la hernia inguinal, 1338-1339 lesión en la cirugía, 331 
traumatismo vesical, 1338, 1507 tiroidectomía, 1371, 1372-1373 
L dispositivo de levantamiento abdominal, 362 trastornos, 482-485 
Laberintitis, 477 ecografía, 1152 cáncer, 498-500 
Labetuzumab en cáncer tiroideo medular, 1368 embarazo, 373 afectación de ganglios linfáticos, 499 
Labio apendicectomía, 373 anatomía, 490, 498, 498f 
cáncer, 489, 491-492, 1674 colecistectomía, 1146 conservación de la laringe, 499-500 
cirugía reconstructiva, 491-492, 492f 1674 enfermedad de Crohn, 997, 1036 diagnóstico, 498, 498f 
metástasis a ganglios linfáticos, 491, 491f esofagectomía, cáncer de esófago, 867, 867f epidemiología, 237c 
resección en cuña, 492f esplenectomía, 1257-1258, 1258f 1259f, 1260f estadificación, 498 
cirugía plástica y reconstructiva, 491-492, 1674 exploración de la vía biliar, 1152-1153, 1155f- rehabilitación, 500 
colgajo Abbé, 1674, 1675f 1156f fractura, 149f 170 
colgajo de Karapandzic, 492, 492f, 1674 fisiología y fisiopatología, 361-362 granulomas, 483f, 483-484 
técnica de Bernard-Webster, 1674, 1676f fundoplicatura de Nissen, 836-837, 837f, 838f- infecciones recurrentes por virus del 
hendido, 1658-1663. Véase también Hendidos, 839f papiloma, 482-483 
labio y paladar gástrica, 946 polipoide, 484 
laceraciones, 486, 486f diagnóstico de cáncer, 932-933 Laringitis polipoide, 484 
Labios mayores y menores, anatomía, 1476 incisiones, 364, 1270, 1271 Laringofaringectomía en cáncer de hipofaringe, 
Laceraciones método en equipo, 363 497 
hígado, 175, 176 nefrectomía, cáncer renal, 1464 Laringoplastia en parálisis de cuerda vocal, 485, 


intestino delgado, 179 neumoperitoneo, 361-362 485f 


Laringoscopia para mejorar la via respiratoria 
durante la anestesia, 1743-1744, 
1745f 

Laser, tratamiento, 369-370 

aterectomia, 763 

cancer de cuerdas vocales, 500 
hemangiomas, 485 

hiperplasia prostatica benigna, 1471 
revascularización transmiocárdica, 637-638 
venas varicosas, 791-792 

Latarjet, nervio, anatomía, 892, 894f 

Latencia, fenómeno, en tumores, 245 

Lateral, ligamentos del recto, 1017 

Lavado 

de manos para control de la infección, 113 
peritoneal 

complicaciones, 329, 330f 

embarazo, 190, 192 

traumatismo abdominal, 153, 154f 155c 

Le Fort, fracturas, 487-488, 488f 

Leapfrog Group, estándares de calidad y seguridad 
de la atención a la salud, 323 

Learning portfolio, 4, 11-12 

Lecompte, maniobra, para translocación de 
grandes arterias, 615, 616f 

Leche-álcali, síndrome, hipercalciemia, 1379 

Legales, aspectos 

consentimiento para procedimientos, 
1755-1756, 1757 
demandas por negligencia, 327, 327c 
errores médicos, 327, 327c 
cirugía en el sitio equivocado, 326 
retención de material quirúrgico, 325 
tratamientos para mantener o suspender 
la vida, 1757-1758 
voluntades anticipadas y testamento 
vitalicio, 1729, 1757 

Legg-Calvé-Perthes, enfermedad, 1605 

Lehman, Betsy, 316, 325c 

Leiomioblastoma del esófago, 872, 873f 

Leiomioma 

colorrectal, 1052 
esofágico, 874, 874f 
gástrico, 938-939 
uterino, 1498, 1498f, 1506 
Leiomiosarcoma, 1284, 1287 
colorrectal, 1052 
esofágico, 871, 872, 873f 
metastásico al pulmón, 1288f 
pared torácica, 566, 567f 
retroperitoneal, 1295 
uterino, 1299 
Lengua 
cáncer, 492, 493f, 496, 1677 
cirugía reconstructiva, 1677 
en fresa, 481 
Lenguaje 
cáncer laríngeo, rehabilitación, 500 
competencia velofaríngea, 1661 
paladar hendido, 1661 

Leptina, 899, 903 

Lesión. Véase Traumatismo 

Lesiones, gravedad, escala, en pacientes 
geriátricos, 192 

Leucemia 

células progenitoras, 246 
epidemiología, 237c, 238f, 240c, 529f 
esplenectomía, 1250c, 1252, 1254 
linfocítica crónica, 1250c, 1252 
mieloide 

aguda, 1250c, 1254 

crónica, 390, 1250c, 1254 
mielomonocítica crónica, 1250c, 1254 
tricoleucemia, 1250c, 1252 


Leucocitos 
función del bazo en la eliminación, 1248 
mecanismos de defensa del hospedador, 116 
recuento en lavado peritoneal, 155c 
transfusión de hemoderivados, 78-79 
trastornos, 1252-1253 
Leucoplaquia 
anogenital, 1491 
pliegue vocal, 484 
Leucotrienos, 22, 23f, 23c 
Levofloxacina, 121c, 223c 
enfermedad ulcerosa péptica, 915c 
Leydig, células, tumores, 1446, 1512 
LFA-1, 279 
Lichtenstein, reparación de hernia inguinal sin 
tensión, 1322, 1323f 
resultados, 1332, 1334 
Lidocaína, 1735, 1735c, 1736c, 1765c 
cicatrización de heridas, 228 
lesiones de mano y muñeca, 1618 
Li-Fraumeni, síndrome, 246-247, 247c, 248, 1285 
riesgo de cáncer de mama, 440 
Ligamento ancho del útero, anatomía, 1479, 1479f 
Ligamentos 
articulación acromioclavicular, lesiones, 1582 
bazo, suspensor, 1246, 1247f 
cicatrización, 218 
hígado, 1094f 1094-1095, 1095f 
muñeca, lesiones, 1620 
rodilla 
anatomía, 1579 
lesiones, 1579-1580 
tobillo 
anatomía, 1578 
esguinces, 1578 
Ligando, conductos iónicos controlados por, 26, 
27f 
Limberg, colgajo, 1651 
Limpieza, agentes de 
ingestión, 877 
lesiones cutáneas, 408 
Línea 
alba, 1267, 1268f 
semilunar, 1267 
Linezolida, 121c 
Linfadenitis 
cervical, en niños, 1414 
mesentérica, diagnóstico diferencial, 1080- 
1081 
Linfadenopatía cervical en niños, 1414 
Linfangiografía, 797, 797f, 798f 
linfedema, 797 
Linfangiomas, 485, 506, 1415, 1667, 1668f 
Linfangiosarcoma, 1285 
Linfáticas, malformaciones, 1667-1668, 1668f 
Linfático 
colector, de Borrie, 520, 521f 
sistema 
cabeza y cuello, 503f, 503-504 
colon, 1015-1017 
conducto anal, 1053, 1053f 
esófago, 809f 809-810 
estómago, 891-892, 893f 
hígado, 1099 
páncreas, 1172-1173, 1173f 
pulmones, 520, 520f, 521f 
tiroides, 1347, 1350f 
Linfáticos, ganglios. Véase Ganglios linfáticos 
Linfedema, 795-798, 1693-1694 
congénito, 796 
crónico, linfangiosarcoma, 1285 
diagnóstico 
clínico, 796f, 796-797 
radiológico, 797, 797f, 798f 


fisiopatología, 795-796 
hiperqueratosis, 796, 796f 
mastectomía radical modificada, 462 
precoz (temprano), 796, 1694 
primario, 795-796, 1694 
secundario, 796, 1694 
tardío, 796 
tratamiento, 797-798 
no quirúrgico, 1694 
opciones quirúrgicas, 1694 
Linfocele en trasplante renal, 289 
Linfocentelleografía, 797, 797f 
linfedema, 797 
Linfocitos, 30-31 
B, 30 
función del intestino delgado, 986 
rechazo de injerto, 274 
quilo, 582c 
T, 30-31, 31f 
alorreconocimiento, 274 
cicatrización de heridas, 211 
función del intestino delgado, 986 
rechazo de trasplante, 274 
Linfogranuloma venéreo, 1484c, 1485 
Linfoma 
apéndice, 1089 
colorrectal, 1052 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c, 529f 
esplenectomía, 1250c, 1252-1253 
estómago, 926, 935-937 
infecciones por Helicobacter pylori, 908 
Hodgkin. Véase Hodgkin, linfoma de 
infección por VIH y sida, 1542 
intestino delgado, 999c, 1000 
resultado, 1001 
tratamiento, 1001 
mama, 469 
mediastínico, 569, 575 
biopsia, 572 
diferenciación con timoma, 573 
incidencia, 569, 570c, 575 
signos y síntomas, 571c 
páncreas, 1237 
receptores de trasplante, 309 
sistema nervioso central, 1542 
tiroides, 1357, 1369 
Linfoproliferativo, trastorno 
después del trasplante, 309 
mediastínico, 570, 572 
Lipasa, 37f 1174, 1175c 
pancreatitis 
aguda, 1182, 1183 
crónica, deficiencia, 1196f 1197 
tratamiento de sustitución, 1205c 
Lipectomía, succión, 1697-1699, 1700f 
Lípido A, 1102 
Lípidos 
concentraciones séricas elevadas. Véase 
Hiperlipidemia 
metabolismo, 36-38 
hígado, 1100 
intestino delgado, 985 
soluciones de nutrición parenteral, 46 
trastornos de almacenamiento, esplenectomía, 
1255-1256 
Lipodermatoesclerosis, 225, 779, 791 
Lipodistrofia mesentérica, 1275, 1277f 
Lipólisis, 985 
lesiones, 36, 37f, 37-38 
Lipoma, 413 
cardiaco, 662 
colorrectal, 1052 
gástrico, 939 
mano y muñeca, 1638 


1825 


1826 Lipooxigenasa, 22, 23f 


Lipopolisacarido 
proteina fijadora, 1103 
reconocimiento de inmunocito, 28-29, 29f 
señalización en el hígado, 1102-1103, 1103f 
Liposarcoma, 418, 1284 
bien diferenciado, 1287, 1296 
metastásico al hígado, 1289f 
mixoide, 1287, 1295 
factores genéticos, 1285 
pared torácica, 565c, 566 
quimioterapia, 565c, 1293, 1294 
retroperitoneal, 1295, 1296, 1296f 
Liposucción, 1697-1699, 1700f 
Liquen 
esclerosis, 1491 
plano, 1491 
simple crónico, 1491 
Líquidos, 51-60 
absorción 
intestino 
delgado, 982-983, 983f 
grueso, 1018-1019 
agua corporal total, 51-52 
composición 
líquidos corporales, 52-53, 53f 
cambios, 54, 56-58 
tratamiento, 60c, 60-61, 61c 
concentración de líquidos corporales, 54-56 
extracelular, 52, 53 
intersticial, 52, 52f, 53f 
intracelular, 52, 52f, 53f 
niños, 1412 
osmolaridad, 53 
pH, 58-60 
promedio de pérdidas y ganancias diarias, 53- 
54, 54c 
tratamiento, 60-64 
composición de soluciones, 60c, 60-61, 61c 
choque hemorrágico, 101-102 
hipernatriemia, 61 
intraoperatorio, 63, 1745-1748 
mantenimiento, 63 
posoperatorio, 63-64 
preoperatorio, 63 
quemaduras, 198, 199c, 200-201 
septicemia, 128, 129c 
choque, 103 
trasplante 
hepático, 301 
renal, 286 
traumatismo, 188 
infusiones intraóseas, 139, 140f 
manejo inicial, 139, 140f 141-142 
respuesta, 142 
vena safena para acceso, 139, 140f 
volumen de líquidos corporales, 54, 54c 
Lisfranc, articulación, 1564 
fractura-luxación, 1564, 1565f 
Lista de espera para trasplante, 272, 272f, 282 
hígado, 297, 298, 301 
Lister, Joseph, 114, 210 
Literatura, revisión, 6 
Litostatina, 1187, 1192, 1192f 
Litotripsia extracorporal por ondas de choque, 
370, 1472 
cálculos en el conducto pancreático, 
1206-1207 
Litotriptor electrohidráulico, 370 
Littre, hernia, 1003 
Lobectomía 
hepática 
derecha, 1126-1127, 1127f 
izquierda, 1127-1128, 1128f 


lóbulo temporal en la epilepsia, 1551 
pulmonar 
cáncer en etapa temprana, 542, 544, 545-546 
comparada con la resección limitada, 
545-546, 547c 
valoración del estado funcional, 539, 540, 
543f 
Lobular, carcinoma de mama 
in situ 
histopatología, 443, 444, 444c 
tratamiento, 454-455 
invasivo, 444, 446, 446f 
Lóbulo cuadrado del hígado, 1095 
Locales, agentes hemostáticos, 77, 78c 
Loeys-Dietz, síndrome, 668 
Long, Crawford, 1732 
Lumbar, columna 
espondilolistesis, 1544, 1545f 
estabilidad, 1544 
estenosis, 1587 
hernia de disco intervertebral, 1546, 1547f 
1548c, 1587 
nivel y síntomas, 1548c 
tratamiento quirúrgico, 1587 
traumatismo, 1528, 1530f 
dispositivos ortopédicos, 1531-1532 
fracturas, 1585-1587 
Lumbricales, músculos, 1613 
Lundy, John, 1733 
Lupus 
eritematoso, carcinoma espinocelular, 418 
síndrome antifosfolípido, 75 
Luteinizante, hormona, 429 
Luxación de superficie articular, traumatismo 
de la columna cervical, 1528, 15295, 
1583-1584 
Luxación(es) 
articulación radiocubital, 1576 
cabeza del radio y fractura cubital, 1576 
cadera, 1572f, 1572-1573, 1573f 
displasia del desarrollo, 1604-1605 
parálisis cerebral, 1601 
cuerpos vertebrales, cervical, 1528, 1529f 
1583-1584 
hombro, 1581 
mano, 1618-1620 
perilunar, 1617f 
rodilla, 1568 
rótula, 1568 
tobillo, 1566 
Lynch, síndrome, 248-249, 1044, 1046c 
Amsterdam, criterios, 248-249, 249c 
cáncer endometrial, 1499 


M 
M, células, 986 
MacFee, extensión de disección radical de cuello 
modificada, 1372 
MACIS, escala, para carcinoma papilar de 
tiroides, 1362 
Mackenrodt, ligamento, 1479 
Macroadenomas hipofisarios, 1541 
Macrocítico, carcinoma broncoalveolar, 532-533 
Macrodactilia, 1643 
Macrófago 
antígeno 1 (Mac-1), 32c 
factor inhibidor de la migración, 19 
Macrófagos 
cicatrización de heridas, 211, 211f 212f 212c, 
1649-1650 
estimulación por interferón-y, 25 
respuesta 
ainvasión microbiana, 116 
inflamatoria, 19, 31 


Macroglobulinemia de Waldenstróm, 76 
Macroquistes de la mama, 434, 435 
Maduración, fase de la cicatrización de heridas, 
211f 213 
Mafenida, acetato en quemaduras, 202 
Maffucci, síndrome, 1592 
Magill, Ivan, 1733 
Magnesio 
absorción, 985 
complementario, niños y lactantes, 1412 
concentraciones séricas, 58, 63 
hipermagnesiemia, 57c, 58, 63 
hipomagnesiemia. Véase Hipomagnesiemia 
pacientes con cáncer, 65 
trasplante 
hepático, 301 
renal, 286 
consumo alimentario diario, 58 
nutrición parenteral, 60c 
Maléolo, fracturas, 1566f, 1566-1567 
bimaleolar, 1566, 1566f 
lateral, 1566 
medial, 1566 
posterior, 1566-1567 
Maligna, hipertermia, 339, 1750-1751 
Malla, reparación 
defectos de la pared abdominal, 1690 
hernia incisional, 1273-1274, 1274f, 1274c 
hernia inguinal, 1306, 1339-1340 
fijación de la malla, 1340 
materiales utilizados, 1339-1340 
procedimiento laparoscópico 
colocación de malla intraperitoneal, 
1330-1331 
preperitoneal transabdominal, 1327- 
1329 
totalmente extraperitoneal, 1329-1330, 
1330f 
reforzamiento del saco visceral con 
prótesis gigante, 1324-1325, 1325f 
1326f 
sistema Prolene para hernia, 1327, 
1327f 
técnica 
de Kugel, 1326-1327 
de Lichtenstein, 1322, 1323f 
de Read-Rives, 1324, 1324f 
de tapón y parche, 1285, 1324f 1340 
Mallampati, clasificación, para valoración de la 
vía respiratoria, 1740, 1740f, 1741c 
Mallory-Weiss, desgarro, 875, 876, 941 
Mama, 423-469 
aberraciones del desarrollo normal e 
involución (ANDI), 433c, 433-434 
absceso, 432, 432f, 433 
subareolar, 436, 436c 
tratamiento, 436 
accesoria, 426 
adenosis esclerosante, 434, 435, 436 
anatomía, 426-429, 427f 
cambios seniles, 426, 430, 431f 
trastornos benignos de la mama, 433c, 
433-434 
cáncer, 436-469. Véase también Mama, cáncer 
cicatrices radiales, 435, 436 
cirugía plástica y reconstructiva, 1682-1688. 
Véase también Mama, cirugía plástica 
y reconstructiva 
depósitos de calcio, 435 
desarrollo, 426, 429 
embrionario, 426 
hormonas participantes, 426, 429, 430f 
trastornos, 433c, 433-434 
ectasia ductal, 434, 435 


en embarazo y lactancia, 426, 427, 428f, 430, 
431f 
hiperplasia epitelial, 434 
enfermedad 
fibroquística, 435 
de Paget, 433, 444-445 
exploración física, 446-447, 447f 
fibroadenomas, 433-434, 434f 435 
tratamiento, 436 
fisiología, 429-432 
ginecomastia, 430-432. Véase también 
Ginecomastia 
hiperplasia, 434, 434c 
patología, 435 
riesgo de cáncer, 434, 434c, 435 
inervación, 428 
involución lobular, 434 
línea láctea mamaria, 426, 426f 
linfáticos, 428f 428-429, 429f 
niveles, 429 
mastitis. Véase Mastitis 
nodularidad, 434 
perfusión, 428, 428f 
quistes, 434, 435-436, 450f 
sarcoma, 469, 1299 
telorrea, 467 
trastornos infecciosos e inflamatorios, 432-433 
trastornos y enfermedades benignos, 433-436 
clasificación, 434, 435c 
no proliferativos, 434-435 
patologia, 434-435 
proliferativos, 435 
tumores filoides, 468, 468f 
Mama, cancer, 436-469 
adenoide quistico, 469 
ancianos, 1719 
angiogénesis, 453 
como objetivo terapéutico, 453 
apocrino, 469 
avanzado local-regional, 456 
biomarcadores, 255c, 257, 451-454, 454c 
biopsia, 450 
escisional, con localización con aguja, 
457f, 457-458, 458f, 459f 
incisiones, 457f, 457-458, 458f 
mamografía, 458, 459f, 460f 
ganglios centinela, 259-260, 458-460 
carcinoma 
ductal. Véase Ductal, carcinoma de mama 
lobular. Véase Lobular, carcinoma de 
mama 
medular, 445, 446f 
papilar, 445-446 
tubular, 446 
células tumorales circulantes, 257-258 
cirugía 
conservación de la mama, 460-461. Véase 
también Mama, cirugía de 
conservación 
ganglio linfático centinela, 259-260, 458- 
460 
cirugía de conservación de la mama, 
461 
procesamiento de la muestra, 460 
quimioterapia, 465 
oncoplástica, 461, 1683, 1683f, 1684f 
reconstructiva, 462-463, 1682-1688 
desarrollo histórico del tratamiento, 424-426 
detección, 253, 254c 
ancianos, 1719 
mamografía, 437-438, 447 
resonancia magnética, 440 
diagnóstico, 446-450 
ductografía, 448-449, 449f 


ecografía, 449-450, 450f 451f 
exploración física, 446-447, 447f 
mamografía, 447-448, 448f-449f 
resonancia magnética, 450 
en embarazo, 467-468 
epidemiología, 237, 238, 240c, 440-442, 529f 
comparación con otros cánceres, 237c, 
238c, 239f, 440f 
tasas de incidencia, 237c, 238c, 239f, 441f, 
441-442, 442f 
tasas de mortalidad, 237c, 238c, 440f 
440-441, 442, 442f 
tasas de supervivencia, 442, 442f 
variaciones internacionales, 441f 441-442 
epidermoide, 469 
estadificación, 450-451, 452c, 453c 
opciones de tratamiento, 454-457 
pronóstico, 457 
evolución, 442f 442-443 
cáncer primario, 442-443 
metástasis a distancia, 443 
metástasis a ganglios linfáticos axilares, 
443, 443f 
factores de riesgo, 436-440 
ancianos, 1719 
manejo, 437-438, 439-440 
modelo de Claus, 437 
modelo de Gail, 252, 437, 437c 
valoración, 252, 253c, 437, 437c 
factores genéticos. Véase Genéticos, factores, 
cáncer, mama 
ganglios linfáticos 
axilares. Véase Axilares, ganglios 
linfáticos, cáncer de mama 
mamarios, internos, 456 
histopatología, 443-446 
in situ (estadio 0) 
histopatología, 443-444 
tratamiento, 454-455 
inflamatorio, 468-469, 469f 
diferenciado del cáncer no inflamatorio, 
469, 469c 
inmunoterapia, 390 
invasivo, 444-446 
riesgo, en carcinoma ductal in situ, 444, 
445f 
mapeo linfático, 259, 259f 458-459 
mastectomía, 424-426, 461-462. Véase 
también Mastectomía en cáncer de 
mama 
metástasis, 245, 456-457 
a distancia (estadio IV), 443, 456-457 
estadificación, 450-451, 452c 
evolución, 443, 443f 
ganglios linfáticos 
axilares. Véase Axilares, ganglios 
linfáticos, cáncer de mama 
mamarios, 456 
micrometástasis en la médula ósea, 258 
tratamiento 
endocrino ablativo, 466-467 
con trastuzumab, 467 
multicentricidad, 443-444, 444c 
multifocalidad, 443-444 
pronóstico, 457 
prueba, 454 
Oncocype DX, 255-256 
quimioprevención, 266, 438, 466 
quimioterapia, 260, 426, 463, 464-466. Véase 
también Quimioterapia, cáncer, mama 
radioterapia, 463-464. Véase también 
Radioterapia, cáncer, mama 
receptores de estrógeno y progesterona, 453- 
454 


recurrencia local-regional, 457 1827 
riesgo de recurrencia, 255-256, 256f 
telorrea, 467 
temprano invasivo, tratamiento, 455-456 
tipos raros, 469 
tratamiento 
anticuerpo anti-HER-2/neu, 453, 467 
antiestrogénico, 466 
endocrino, 262, 465-467 
ablativo, 466-467 
neocoadyuvante (preoperatorio), 465- 
466 
varones, 468 
Mama, cirugía de conservación, 460-461 
cáncer de mama 
local-regional avanzado, 456 
temprano invasivo, 455 


carcinoma ductal in situ, 455 
después de la cirugía reconstructiva, 1683, 
1683f 
disección del ganglio centinela, 461 
embarazo, 468 
quimioterapia, 464, 465 
radioterapia, 463-464 
recurrencia local-regional del cáncer de 
mama, 457 
senectud, 1719 
técnicas oncoplásticas, 461, 1683, 1683f 
1684f 
Mama, cirugía plástica y reconstructiva, 1682- 
1688 
cáncer, 462-463, 1682-1688 
colgajo miocutáneo 
dorsal ancho, 463, 1685-1687, 1688f 
recto transverso abdominal, 1684-1685 
libre, 1685, 1686f-1687f 
pedículo, 1684-1685 
colgajo perforante epigástrico, 1685, 1686f 
expansión de tejido, 1658, 1683-1684, 1684f 
1685f 
ginecomastia, 1705 
implantes, 1683-1684, 1684f, 1685f 
con reconstrucción de tejido autólogo, 
1685-1687, 1688f 
mamoplastia 
de aumento, 1703-1705, 1705f 
de reducción, 1701-1703, 1702f 1703f 
1704f 
técnica de reducción del patrón de 
Wise, 1702, 1702f 1703f 
mastectomía para cáncer de mama, 462-463 
mastopexia, 1703 
momento, 1682-1683 
procedimientos accesorios, 1687 
radioterapia que afecta, 1688 
reconstrucción de tejido autólogo 
con implante, 1685-1687, 1688f 
total, 1684-1685, 1686f 
reconstrucción del pezón, 1687 
Mamaria, arteria, implante en cirugía de 
derivación coronaria, 633, 635f, 635- 
636, 636f, 637 
Mamario, fistulas del conducto, 434 
Mamarios, ganglios linfaticos, 428, 429 
cancer de mama, 456 
Mamografia 
biopsia escisional con localizacién por aguja, 
458, 459f, 460f 
comparada con la ecografía, 450f, 451f 
detección de cáncer de mama, 437-438, 447 
ancianas, 1719 
recomendaciones, 447 
diagnóstico de cáncer de mama, 447-448, 448f- 
449f 


1828 Mamografía (continuación) 


valoración del riesgo para cáncer de mama, 
252 


Mamoplastia 


aumento, 1703-1705, 1705f 
colocación de implantes, 1704-1705, 
1705f 
incisiones, 1704, 1705f 
reducción, 1701-1703, 1702f, 1703f 1704f 
localización y longitud de la cicatriz, 1702 
técnica 
vertical, 1704f 
de Wise, 1702, 1702f 1703f 


Mandíbula 


afectación en los tumores de cabeza y cuello, 
493, 494 
cirugía reconstructiva, 509, 1678-1679, 
1680f 
mucosa 
alveolar, 494, 496f 
bucal, 495 
orofaringe, 496 
técnica de resección, 494, 496f 
trigono retromolar, 494 
anatomia, 1670f 
fracturas, 487, 487f, 1670, 1670f 
fijación 
intermaxilar, 487 
maxilar-mandibular, 1670 
oclusión dental, 1670, 1671f 
microsomía hemifacial, 1663 
reconstrucción 
colgajo osteocutáneo del peroné, 509, 1679, 
1680f-1681f 
fracturas, 1670, 1670f 
oclusión dental, 1670, 1671f 1679 
tumores, 509, 1678-1679, 1680f-1681f 


Mandibulectomía 


tumores 
mucosa alveolar, 494 
trigono retromolar, 494 


Mandibulofacial, disostosis, 1663, 1664f-1665f 
Mandibulotomia, tumores de la mucosa alveolar, 


494, 496f 


Manga 


gastrectomia para obesidad, 953, 954, 970-971 
técnica quirúrgica, 970, 970f, 971f 
resección en cáncer pulmonar, 539, 542 


espacio 
articular, 1637 
interdigital, 1637, 1637f 
palmar, 1637-1638 
irrigación, 1614f 1614-1615 
lesiones, 1621-1622, 1641 
trastornos, 1641-1642 
movimientos, 1610, 1611f-1612f 1616 
rigidez, 1627 
músculos, 1610-1613 
nervios, 1615 
compresión, 1627-1628 
lesiones, 1621, 1627 
neuroma, 1627 
quemaduras, 1640-1641 
cirugía reconstructiva, 1640-1641, 1641 YA 
1642f 
dispositivos de cierre con vacío, 1640, 
1641f 
tendones, 1613-1614 
exploración, 1616 
inflamación, 1631-1633, 1635-1637, 1636f 
lesiones, 1620-1621 
maniobra de tenodesis, 1620 
zonas, 1621, 1622f 
sistema de polea, 1613-1614, 1614f 1632, 
1636 
tenosinovitis, 1631-1633 
flexor, 1635-1637, 1636f 
trastornos 
articulares degenerativos, 1628-1630 
congénitos, 1642-1643 
traumatismo, 1618-1627 
amputación y reimplantación, 1622, 
1624f-1626f 
anestesia local, 1618, 1619f 
cirugía reconstructiva, 1622-1623, 1624f- 
1626f 
férulas, 1620, 1621f 1627 
lesiones por inyección de presión alta, 1623 
mordeduras, 1635, 1637 
punta de los dedos, 1622-1623, 1623f, 
1624f-1626f 
colgajos de interpolación, 1652, 1655f 
quemaduras, 1640-1641 
rigidez y movilidad limitada, 1627 
tumores, 1638-1640 
melanoma, 415, 415f, 1639-1640 


Marcapasos cardiaco, 659 
Marcha 
anomalías por rotación de la extremidad 
inferior, 1606 
con puntas de los pies hacia adentro, 1606 
valoración, 1578 
Marfan, síndrome, 216, 667, 767-768 
anormalidades aórticas, 216, 667, 768 
aneurismas, 667, 669, 671, 673 
disección, 690, 692 
factores genéticos, 216, 767-768 
Marginal, arteria de Drummond, 1015 
Mariposa, signo, en traumatismo del pene, 1467 
Marjolin, úlcera, 224, 414 
Marshall-Marchetti-Krantz, procedimiento para 
incontinencia urinaria de esfuerzo, 
1490 
Martillo, dedo en, 1578 
Masaje linfático en el linfedema, 798 
Masaoka, sistema de estadificación, para timoma, 
573, 573c 
Mastalgia, cíclica, 434 
Mastectomía en cáncer de mama, 461-462 
ancianas, 1719 
antecedentes, 424-426 
carcinoma ductal in situ, 455 
cirugía reconstructiva, 462-463, 1682-1688 
tiempo, 1682-1683 
enfermedad 
invasiva temprana, 455 
locorregional avanzada, 456 
procedimiento parcial, 460-461. Véase también 
Mama, cirugía de conservación 
procedimiento radical 
de Halsted, 424, 425, 426, 461 
modificado, 424-425, 426, 461-462, 462f 
disección de ganglios linfáticos axilares, 
461, 463f 
embarazo, 468 
técnica de Patey, 461, 463f 464f 
profiláctica, 438, 439 
quimioterapia, 464, 465 
radioterapia, 425, 425f, 463 
recurrencia locorregional, 457 
tasas de supervivencia, 425f, 425-426 
técnica ahorradora de piel, 461, 462 
Mastitis, 432-433 
periductal, 434, 435, 436 


recurrente, 433 
puerperal 
epidémica, 432 
no epidémica (esporádica), 432 
Mastoiditis, 477 


Manguito rotador, impactación, 1581-1582 zamba, radial, 1642 
Manitol, aumento de la presión intracraneal, Mano, laparoscopia asistida con, 1025 
1521 acceso, 366, 367f 
Mano, 1609-1643 cirugía bariátrica, 957 
anatomía, 1610-1615, 1612f Manometria 


cirugia reconstructiva 
colgajos de interpolación, 1652, 1655f 
lesiones en punta de los dedos, 1622-1623, 
1624f-1626f, 1652, 1655f 
quemaduras, 1640-1641, 1641f 1642f 
contractura de Dupuytren, 1630-1631 
dedo 
en gatillo, 1631-1632 
en mazo, 1621 
exostosis subungueal, 1595-1596 
exploración, 1615f 1615-1616, 1616f 
fracturas, 1618-1620 
maniobra de Jahss, 1620, 1620f 
seudoartrosis, 1623-1627 
tipos, 1620f 
heridas por mordedura, 1635, 1637 
huesos, 1610, 1612f 
fracturas, 1618-1620 


anorrectal, 1021 
presiones en reposo y en expulsión, 1021 
reflejo inhibidor rectoanal, 1021 
zona de alta presión, 1021 
esofágica, 816f, 816-817, 817f 817c 
alta resolución, 817, 818f-822f 
esclerodermia, 846, 846f 
esófago “en cascanueces”, 852 
espasmo, difuso y segmentario, 851-852 
perfil de presión, 816, 816f 
asimetría, 816, 817f 
preoperatoria 
intervención quirúrgica antirreflujo, 
834-835 
miotomía esofágica amplia, 854 
trastornos primarios de la motilidad, 850, 
851c 
valores normales, 816, 817c, 828c 


Mastopexia, 1703 
Mathes-Nahai, clasificación, de colgajos, 1654, 
1655c 
Matriz, síntesis en la cicatrización de heridas, 
211f 212c, 212-213 
fetal, 218-219 
Maxilares, senos, tumores, 501 
Maxilofaciales, lesiones, 169, 169f 
Mazo 
dedo de la mano, 1621 
dedo del pie, 1578 
Mazo o macana, fracturas por, 1575 
McBurney, Charles, 114, 1075 
McBurney, incisión, en apendicectomía, 1084, 
1270 
McCune-Albright, síndrome, 1360c, 1666 
McVay, reparación de hernia inguinal, 1306, 1322, 
1322f 


imagen, 1616-1618 
infecciones, 1616, 1633-1638 
algoritmo diagnóstico, 1638 


resultados, 1334 
Mecánica, ventilación. Véase Ventilatorio, apoyo 
Mecánicas, válvulas cardiacas, 638-639, 639f 


Mapache, ojos de, fracturas del cráneo, 1523 
Mapeo linfático en cáncer, 259, 259f 
mama, 259, 259f, 458-459 


Meckel, diverticulo, 1002-1004, 1435, 1435f 
desarrollo embrionario, 981, 1003, 1271 
diagnóstico diferencial, 1082 
gammagramas con radionúclidos, 1004, 

1004f 1435 
localización, 1003, 1435 
obstrucción intestinal, 1003, 1003f 1435 
perforación, 1435 
tratamiento, 1004, 1435 

Meconial, íleo, 1429 
complicado, 1429 
no complicado, 1429 
tratamiento quirúrgico, 1429, 1431 f 

Mediano, nervio, 1610 
anatomía, 1615 
bloqueo anestésico en las lesiones de mano, 

1618, 1619f 
compresión en el túnel del carpo, 1550, 
1627-1628 

Mediastínicos, ganglios linfáticos, 520 
biopsia, 572 
cancer pulmonar, 537-539, 538f, 539c, 571f 
mediastinoscopia en la valoración, 522 

cáncer pulmonar, 537, 538f, 538-539 

Mediastinitis, 576-577 

aguda, 576-577, 577c 
crónica, 577 
esclerosante o fibrosante, 577 
Mediastino, 568-577 
anatomía, 568-569, 569f 
compartimientos, 568-569, 569f 
contenido, 569 
trastornos relacionados, 569, 570c 
glándulas endocrinas ectópicas, 576 
infecciones, 576-577 
quistes, 576 
trastornos linfoproliferativos, 570, 572 
tumores, 569-576 
antecedentes y exploración física, 569-570, 
571c 
biopsia, 571-572 
estudios con radionúclidos, 570-571, 571c 
niños, 569, 570c 
tipos, 569, 570c 
valoración diagnóstica, 570-572 
Mediastinoscopia, 522 
cancer pulmonar, 537, 538f, 538-539 
masa mediastinica, 572 
Mediastinotomia anterior 
cancer pulmonar, 538-539 
tumores mediastinicos de células germinales, 
576 
Medicamentos 
endoprótesis liberadoras de, 372, 711-712 
trastornos inducidos por 
edad avanzada, 1721 
depresión respiratoria, 1729 
enfermedad ulcerosa péptica, 907, 908, 909, 
912c, 913c 
índices de hospitalización, 912c 
perforación, 921 
tratamiento farmacológico, 913 
ginecomastia, 431-432 
hepatotoxicidad del paracetamol, 1108, 1109 
trasplante hepático, 296, 296c, 1109, 
1109c 
hipercalciemia, 1379 
hiperparatiroidismo, 1377 
hiperpotasiemia, 56 
hiponatriemia, 55 
insuficiencia hepática por paracetamol, 
1108 
necrólisis epidérmica tóxica, 411 
ototoxicidad de los aminoglucósidos, 331 


pancreatitis, 1179 
trombocitopenia por heparina, 73, 77, 335, 
784-785 
quemaduras, 204 
Medio, intestino 
desarrollo embrionario, 1015, 1018, 1428 
vólvulo, 1428-1429, 1429f 
Medroxiprogesterona, acetato, en endometriosis, 
1497 
Médula espinal 
anatomía, 1517 
compresión, 1544-1545 
hernia de disco intervertebral, 1587 
lesión, 1528-1530, 1531f 
cervical, 150, 170 
choque neurógeno, 107-108 
exploración neurológica, 1518 
fracturas y luxaciones de la columna 
vertebral, 1586, 1586f 
intervención quirúrgica, 1532 
isquemia en la reparación del aneurisma 
aórtico, 677-679, 679c 
síndrome 
de Brown-Séquard, 150, 1529, 1531f 
de cordón anterior, 1530, 1531f 
de cordón central, 1529, 1531f 
transección, 1529, 1531f 
tratamiento con corticoesteroides, 170, 
1530-1531 
mielopatía, 1545 
cervical, 1545-1546, 1547f 
Medular, carcinoma 
mama, 445, 446f 
tiroides, 1367-1369 
neoplasia endocrina múltiple, 1385 
Meduloblastoma, 1540 
Megacolon, 1056 
adquirido, 1056 
congénito, 1056, 1435 
crónico, 1054 
tóxico, 1034, 1036, 1037 
hemorrágico, 1035 
Meissner, plexo submucoso, 892 
Mejoria de la calidad, 322-323 
continua, 7 
infecciones del sitio quirúrgico, 124, 124c 
Melanina, 406, 413 
Melanocitos, 406 
transformación maligna, 414, 414f 415 
Melanoma, 406, 414-417 
anorrectal, 1053-1054 
biopsia de ganglio centinela, 259, 416, 417f 
células en el torrente sanguíneo, 258 
diagnóstico, 415, 416f 
diseminación superficial, 415 
enfermedades relacionadas, 418 
epidemiología, 238f 239f, 240c, 529f 
estadificación, 415, 416f 
factores genéticos, 247c, 249 
grosor de Breslow, 415, 416f 
incidencia, 414 
indicadores pronóstico, 415 
lentiginoso acral, 415 
léntigo maligno, 415 
mano, 1639-1640 
subungueal, 415, 415f 1640 
márgenes quirúrgicos, 258 
metástasis, 415 
niveles de Clark, 415, 416f 
nodular, 415 
patogenia, 414, 414f 
sitios comunes, 415 
subungueal, 415, 415f 1640 
tasas de supervivencia, 415, 416 


tipos, 415 
tratamiento, 415-417, 417f 
ulceración, 415 
Melanosomas, 406 
MELD (Model for End-Stage Liver Disease), 
sistema de calificación, 297, 375, 1111, 
1124 
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Melfalan 
melanoma, 417 
sarcoma de tejidos blandos de la extremidad, 
1291-1292 
MENI, 247c, 1377 
Mendel, Gregor, 381, 381c 
Ménétrier, enfermedad, 940, 940f 
Meningioma 
intracraneal, 1540f 1540-1541 
espinal, 1543f, 1543-1544 
Meningitis 
carcinomatosa, 1537 
complicaciones de la otitis media, 477-478 
Meningocele, 1553 
Meniscos 
anatomia, 1579 
desgarros, 1579, 1580f, 1581f 
Menometrorragia, 1495 
leiomiomas, 1498 
Menopausia 
cambios en la mama, 430 
cancer 
endometrial, 1498, 1499 
ovario, 1508, 1508c 
enfermedad de Paget de la vulva, 1491 
tratamiento 
cancer de mama, 466 
sustitución hormonal, 437 
vulvovaginitis atrófica, 1490-1491 
Menorragia, 1495 
Mentores 
educación médica, 9, 10f 
tutoría a distancia, 375, 375f 
Meperidina, 1737-1738 
Mepivacaína en anestesia local, 1735, 1735c, 
1736c 
Meralgia parestésica posoperatoria, reparación de 
hernia inguinal, 1336 
6-mercaptopurina 
colitis ulcerosa, 1035 
enfermedad de Crohn, 996, 1035 
Merkel, células, carcinoma, 417-418 
Meropenem, 120c 
Mesencéfalo, 1517 
Mesenquimatosos, tumores, mediastínicos, 570c 
Mesentérica, linfadenitis aguda, diagnóstico 
diferencial, 1080-1081 
Mesentéricas 
arterias 
circulación colateral, 731, 731f 
embolia, 731, 732f 733, 1006 
reparación quirúrgica, 734 
enfermedad oclusiva, 730-736 
anatomía y fisiopatología, 731, 731f 
manifestaciones clínicas de, 732 
reparación quirúrgica, 734-735 
comparada con el tratamiento 
endovascular, 736 
resultados clínicos, 736 
tipos, 731-732 
tratamiento endovascular, 735-736 
comparado con la reparación 
quirúrgica abierta, 736 
complicaciones, 736 
resultados clínicos, 736 
técnicas, 735-736 
valoración diagnóstica, 732-734 


1830 Mesentéricas, arterias (continuación) 


inferior, 731 
anatomía, 1015 
isquemia, 730-736, 1006. Véase también 
Isquemia, mesentérica 


regulación de la circulación sanguínea, 731 


sinuosa del colon, 731 
superior, 731 
anatomía, 1015, 1171 
síndrome, 988 
traumatismo, 182-183 
exploración abdominal urgente, 162 
injerto de interposición, 183 
trombosis, 731, 733, 1006 
reparación quirúrgica, 734-735 
venas 
anatomía, 1015, 1097, 1097f, 1171 
trombosis, 790, 1006 
Mesenterio, 1275-1278 
anatomía, 1275, 1276f 
desarrollo embrionario, 1275, 1276f 
mesenteritis esclerosante, 1275-1277, 1277f 
quistes, 1275, 1277, 1278f 1435 
tumores, 1277-1278 
Mesenteritis 
esclerosante, 1275-1277, 1277f 
retractil, 1275 
Mesocava, derivación, en hipertensión portal y 
várices gastroesofágicas, 1114, 1114f 
Mesocolon, 1275 
Mesotelioma maligno, 582-585 
diferenciado del adenocarcinoma, 583, 584c 
estadificación, 583, 585c 
fisiopatología, 582-583 
presentación clínica, 583 
tratamiento, 583-585 
MET, 247c, 1361c 
Metabólico, síndrome, obesidad, 973 
Metabolismo, 34-40 
aerobio, 344 
anaerobio, 95 
ayuno, 34c, 34-36 
corto plazo, 34f 
prolongado, 35, 35f 
bilirrubina, 1100, 1101-1102 
choque, 94-95 
funciones hepáticas, 1099-1100 
lesión, 36f 36-39 
medicamentos, 1734 
funciones hepáticas, 1100 
pacientes quirúrgicos, 34-40 
necesidades de energía, 40-41, 41c 
quemaduras, respuesta hipermetabólica, 202, 
203 
trastornos 
cicatrización de heridas, 220 
manejo anestésico, 1742-1743 
posoperatorio, 338 
trasplante hepático, 295-296, 304 
trastornos acidobásicos, 59-60 
yodo, función tiroidea, 1347-1348 
Metacarpo, huesos, 1610, 1612f 
Metacarpofalángica, articulación 
anatomía, 1610, 1612f 
artritis 
reumatoide, 1630 
séptica, 1637 
fracturas, 1619, 1620 
inmovilización, 1620 
trastornos degenerativos, 1629 
Metadona en dolor persistente, 1764c 
Metáfisis, 1559, 1559f 
Metaloproteinasas de matriz, 244 
inhibidores hísticos, 244 


Metaplasia 
agnógena mieloide, esplenectomía, 1250c, 
1254-1255 
intestinal 
esófago de Barrett, 814, 832, 841 
riesgo de cáncer gástrico, 928-929, 930f 
Metastasis, 245f, 245-246, 389f, 389-390 
cancer 
colorrectal. Véase Colorrectal, cancer, 
metastasis 
endometrial, 1499c 
esofagico, 863 
estadificación, 863-864, 864c 
gástrico, estadificación, 932c 
mama. Véase Mama, cáncer, metástasis 
ovárico, 1510, 1510c 
pancreático, 1227 
estadificación, 1220-1221, 1222c 
hígado, 1223f 1231 
pulmonar, 536, 537-539 
cerebro, 548 
estadificación, 542, 544c, 545c 
tiroideo, 1364c 
disección de cuello, 1372, 1373f 
vaginal, 1493, 1493c 
vesícula biliar, 1161 
vulvar, 1491-1493 
estadificación, 1492, 1492c 
carcinoma paratiroideo, 1385 
cerebro, 1537-1539, 1538f 
cáncer pulmonar, 548 
radiocirugía estereotáctica, 1553 
columna vertebral, 1543 
corazón, 660, 661-662 
a distancia, tratamiento quirúrgico, 260 
estadificación, 254, 255 
factores genéticos, 246 
ganglios linfáticos 
axilares 
cáncer de mama. Véase Axilares, ganglios 
linfáticos, cáncer de mama 
cáncer primario desconocido, 467 
centinela, 259-260. Véase también Centinela, 
ganglios linfáticos 
gastrinoma, 1219 
genes supresores, 246 
glándula suprarrenal, 1401 
hígado, 1123 
cáncer colorrectal, 1046, 1049, 1123, 1124 
edad avanzada, 1720, 1726 
hepatectomía, 1129 
hueso, 389-390, 1590, 1590f 
cáncer pulmonar, 536 
inmunoterapia, 264 
intestino delgado, 999 
tratamiento, 1001 
mapeo linfático, 259, 259f 
cáncer de mama, 259, 259f, 458-459 
melanoma, 415 
mesotelioma, 583, 585c 
micrometástasis, 258 
nanometástasis, 260 
pulmones, tratamiento, 549, 549c 
sarcomas de tejidos blandos, 1288, 1288f, 
1288c, 1289f 1290-1291 
vigilancia, 1294 
teoría de la semilla y el terreno, 245 
tiroides, 1369 
tumores de cabeza y cuello 
cáncer 
hipofaringe, 497, 497f 
labio, 491, 491f 
orofaríngeo, 496 
estadificación, 490-491, 491c 


ganglios linfáticos cervicales, 503-505, 504f, 
505f 
anatomía y niveles, 503f 503-504 
metástasis salteadas, 504, 505 
técnicas de disección, 504, 504f 505, 505f 
tumores de la glándula salival, 507, 508 
tumores del estroma gastrointestinal, 1298 
Metatarso 
en aducción, 1606 
fracturas, 1564-1565 
Metatarsofalángica, articulación 
anatomía, 1578 
artritis reumatoide, 1579 
fracturas, 1565 
Metayodobencilguanidina, gammagrama, en 
feocromocitoma, 1399, 1400f 
Metencéfalo, 1517 
Meticilina en infecciones estafilocócicas 
resistencia, 120c-121c 
sensibilidad, 120c-121c 
Metilprednisolona en lesiones de médula espinal, 
170, 1530-1531 
Metimazol en enfermedad de Graves, 1354 
Metoclopramida 
náusea y vómito posoperatorios, 1750 
vaciamiento gástrico lento, 904c 
Metotrexato 
colitis ulcerosa, 1035 
enfermedad de Crohn, 996, 1035 
Metronidazol, 121c, 223c 
absceso hepático amebiano, 1116 
enfermedad 
pélvica inflamatoria, 1486c 
ulcerosa péptica, 915c 
preparación intestinal preoperatoria, 1033 
Metrorragia, 1495 
Miastenia grave, 1550 
timoma, 573 
Micafungina, 118c, 559 
Micobacterias, infecciones por, 118, 553-555, 554f 
algoritmo de tratamiento, 554, 554f 
bronquiectasias, 552 
tratamiento quirúrgico, 554-555, 555c 
tuberculosis en. Véase Tuberculosis 
Micofenolato mofetilo, 275c, 277-278 
efectos adversos, 278, 278c 
mecanismo de acción, 277, 277f 
Miconazol, 559 
Micóticas, infecciones, 118, 118c 
faringitis, 481 
mama, 433 
pulmonar, 555-559 
receptores de trasplante, 309 
sinusitis, 480-481, 481f 
tratamiento farmacológico, 118, 118c 
vejiga, 337 
Microadenomas hipofisarios, 1541 
Microcirculación, 94 
Microcirugía, 1656 
Microcítico, carcinoma pulmonar, 529, 533 
diseminado, 549 
limitado, 549 
osteoartropatía hipertrófica, 535, 535f 
síndromes paraneoplásicos, 534-536 
tratamiento, 548-549 
Microencapsulación en trasplante de células de 
los islotes, 294 
Microflora endógena 
piel, 115, 119 
tubo digestivo, 115, 1019 
enterocolitis necrosante, 1430 
translocación, 126 
Micrometástasis en médula ósea, 258 
Microondas, ablación en tumores hepáticos, 1124 


Micropapilar, tumores, ovario, 1509 
Microsatélites, inestabilidad de, 249 
cancer colorrectal, 1042 
Microsomia, craneofacial o hemifacial, 1663, 
1665f 
Mielencéfalo, 1517 
Mielofibrosis, esplenectomia, 1250c, 1254-1255 
Mieloide 
diferenciación, factor 88 (MyD88), 1103 
metaplasia, agnógena, esplenectomía, 1250c, 
1254-1255 
Mieloma, 1594-1595 
múltiple, 76, 1594 
células progenitoras, 246 
epidemiología, 237c, 240c 
solitario, 1595 
Mielomeningocele 
espina bífida, 1553 
intervención quirúrgica fetal, 1454 
Mielopatía, 1545 
cervical espondilótica, 1545-1546, 1547f 
Mieloproliferativos, trastornos, 75 
disfunción plaquetaria, 74 
esplenectomía, 1254-1255 
Migratorio, complejo motor, motilidad gástrica, 
902, 902f 903 
Mikulicz, enterostomía, 1431f 
Milán, criterios de trasplante hepático, carcinoma 
hepatocelular, 296, 1121 
Milligan y Morgan, hemorroidectomía, 1058 
Minerales 
absorción en intestino delgado, 985 
alimenticios, necesidades, 41 
cicatrización de heridas, 222 
nutrición parenteral, 45 
Mineralocorticoides, 19f, 20, 1389-1390 
Mini Nutritional Assessment, 1714, 1715f 
Mínima invasión, cirugía de, 359-377 
acceso, 364-366 
extraperitoneal, 366 
subcutánea, 366, 366f 
ancianos, 374, 1721-1723 
anestesia, 362 
antecedentes históricos, 360-361 
asistida con la mano, 1025 
acceso, 366, 367f 
cirugía bariátrica, 957 
aspectos económicos, 375 
cáncer, 373-374 
cirrosis e hipertensión portal, 374-375 
cirugía endoscópica por transiluminación 
de orificios naturales. Véase Cirugía 
endoscópica por transiluminacion de 
orificios naturales (NOTES) 
colocación de sitios de acceso, 366, 367f 
derivación gástrica laparoscópica en Y de 
Roux, 963, 963f 
educación y adquisición de habilidades, 375 
embarazo, 373 
extracavitaria, 362, 363f 
fisiología y fisiopatología, 361-362 
fuentes de energía, 368-370, 369f, 370f 
innovaciones, 375-376 
instrumentación, 370 
laparoscopia. Véase Laparoscopia 
niños, 373 
posición del paciente, 363-364, 364f 
sistemas de imagen, 366-368, 367f, 368f 
sitio quirúrgico, 363, 364f 
técnica de inflado de globos, 362, 363f 
telescopios, 367, 367f, 368f 
toracoscopia, 364 
atresia esofágica y fístula 
traqueoesofágica, 1423 


trabajo en equipo, 363 


trastornos de la válvula mitral, 646-647, 647f 


Minociclina, 121c 
Miocardio 
infarto 
aneurisma ventricular izquierdo, 655, 656f 
coronariopatía, 633, 634 
choque cardiógeno, 105, 106 
indicaciones de transfusión, 79 
perioperatorio, 322 
posoperatorio, 332 
remodelación del ventrículo izquierdo, 654, 
655, 657 
riesgo de cirugía no cardiaca, 630 
traumatismo, manejo inicial, 144 
isquemia, 654-657 
angina de pecho, 628, 633 
coronariopatía, 633-638 
estenosis de la válvula aórtica, 647 
estudios 
diagnósticos, 630, 631 
con radionúclidos, 630 
indicaciones de transfusión, 79 
posoperatoria, 332 
revascularización con láser, 637-638 
silenciosa, 628 
valoración preoperatoria, 1741 
protección en la derivación cardiopulmonar, 
632-633 
valoración de la viabilidad, 654 
Miocutáneos, colgajos, 1652, 1654 
reconstrucción 
cabeza y cuello, 508, 509 
mama, 463, 1684-1685, 1686f-1687f 
pared torácica, 568, 568f 1689, 1689f 
úlceras por presión, 1694-1695, 1695f 
Mioglobinuria, 334 
Miomectomía, 1501, 1502f 
histeroscopia, 1501 
laparoscópica, 1506 
Miopectíneo, orificio de Fruchaud, 1314, 1314f 
1315 
Miositis 
necrosante, 409 
osificante, 1596 
Miotomía esofágica 
amplia, 854-857, 855f, 856f-857f, 858f 
cricofaríngea, 848-849 
Heller, 857-858 
laparoscópica, 859, 860f-861f 
valoración del resultado, 861 
técnica abierta, 858-859 
valoración del resultado, 860-861, 862c 
Miringotomía, infecciones de oído, 477, 477f 482 
Mirizzi, síndrome, 1147, 1156 
Misoprostol, 899 
enfermedad ulcerosa péptica, 912c, 913 
Mitógeno, proteína cinasas activadas por 
(MAPK), 27-28, 28f 242, 243 
cáncer tiroideo, 1361 
vía de la insulina, 388, 388f 
Mitomicina 
cáncer 
pulmonar, 548 
vesical, 1461 
Mitotano, carcinoma adrenocortical, 1398 
Mitramicina, hipercalciemia, 1387c 
Mivacurio, 1738, 1738c 
Mixedema, hipotiroidismo, 1356 
Mixomas cardiacos, 660-661, 661f 
MMACI, 249 
Modelo de aprendizaje en la residencia, 5 
Modelo para hepatopatía terminal (MELD), 
calificación, 297, 375, 1111, 1124 


Mobs, cirugía, 413, 414 1831 
cáncer de pabellón auricular, 502 
Molecular, biología, 379-401 
aspectos históricos, 380, 381, 381c 
ciclo celular y apoptosis, 385-386 
clonación de DNA, 391-392 
detección de ácidos nucleicos y proteínas, 
392-395 
DNA y herencia, 381-382 
generalidades, 379-380 
genoma humano, 385 
investigación de células progenitoras, 391 
manipulación celular, 395-396 
manipulaciones genéticas, 396-401 
medicina genómica personalizada, 391 
regulación de genes, 382-384 
terapia génica y fármacos moleculares, 262- 
263, 263c, 389-391 
vias de transducción de señales, 386-389 
Molusco contagioso, 1485 
Monafo, fórmula, en quemaduras, 199c 
Mondor, enfermedad, 433 
“Moneda”, lesión en, de pulmones, 526 
Monocitos, 31, 211 
Monoclonales, anticuerpos, 278-280 
Monofosfato de adenosina, cíclico, 26, 27f, 33f, 39 
oxidación de ácidos grasos, 37, 37f 
Monro-Kellie, doctrina, 1520 
Monteggia, fractura-luxacion, 1576 
Montgomery, glandulas, 427, 430 
Morbilidad y mortalidad, conferencia, 6, 1766 
Mordeduras, 407 
humanas, 1635 
mano, 1635 
artritis séptica, 1637 
riesgo de infecciones, 407, 408f 
Morel-Lavallee, lesiones, 179 
Morfina, 1737-1738 
dolor persistente, 1764c 
niños y lactantes, 1414 
Morgagni, columnas, 1017 
Morrow, miectomía, en estenosis subaórtica 
hipertrófica idiopática, 652 
Mortalidad, tasas, 236 
cáncer, 236, 237, 237c, 238f, 239, 529f 
ajustadas por edad, 530f 
esófago, 862f 
estómago, 928f, 934, 934c 
pulmón, 529 
cateterización de la arteria pulmonar, 349- 
350 
errores médicos, 315 
síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, 337, 337c 
Mortalidad y morbilidad, conferencia, 6, 1766 
Morton, neuroma, 1578 
Morton, William, 1732 
Moschcowitz, reparación, en prolapso rectal, 1054 
Motilidad 
antroduodenal, 907 
colon, 1019 
esófago. Véase Esófago, motilidad 
estómago. Véase Estómago, motilidad y 
vaciamiento 
intestino delgado. Véase Intestino delgado, 
motilidad 
Motilina, 987c, 1139 
Motor, valoración de la función, 1518 
Escala del Coma de Glasgow, 1518, 1519c 
patrones de respuesta, 1518f 
sistema de valoración, 1518c 
Mount, Balfour, 1760, 1760f 
Moxifloxacina, 223c 
MUCI, 257 


1832 Mucocele del apéndice, 1088 


Mucoepidermoide, carcinoma, pulmonar, 530, 
533 
Mucormicosis, 557 
Mucosa 
cavidad bucal 
alveolar, 493-494, 496f 
bucal, 494-495, 1677 
estómago, 894, 894f 
función de barrera, 898c, 898-899 
intestino delgado, 980-981, 981f 
tejido linfoide del estómago relacionado con, 
935 
Muerte 
cardiaca, donación de órganos, 281-282 
cerebral, 1527 
diagnóstico, 280, 1527 
proceso de donación de órganos, 280-281, 
281f 
declaración, 1763 
Muestreo, reflejo, en defecación, 1019 
Multicentricidad del cáncer de mama, 443-444, 
444c 
Multidisciplinario, método 
procedimiento colorrectal, 1033 
tratamiento para el cáncer, 258 
tumores de cabeza y cuello, 489 
Multifocalidad del cáncer de mama, 443-444 
Múltiple, neoplasia endocrina 
tipo 1, 247c 
gastrinoma, 923, 924, 925, 1218-1219 
hiperparatiroidismo, 1377, 1383, 1385 
neoplasias pancreáticas, 1217, 1218-1219 
síndrome de Cushing, 1394 
tumores carcinoides gástricos, 938 
tipo 2A, 250, 1367, 1367c, 1368, 1369 
carcinoma tiroideo carcinoide, 1385 
feocromocitoma, 1399 
hiperparatiroidismo, 1377, 1383, 1385 
tipo 2B, 250, 1367, 1367c, 1368, 1369 
características clínicas, 1367, 1368f 
feocromocitoma, 1399 
Muúlleriana, sustancia inhibidora, 1447 
Mulliken, técnica, en labio hendido bilateral, 
1661, 1661f 
Muñeca 
anatomía, 1610-1615 
artritis piógena, 1637 
artrodesis, 1597 
caída, en traumatismo del nervio radial, 1533 
compresión del nervio mediano, 1550, 1627- 
1628 
lesiones de ligamentos, 1620 
trastornos degenerativos, 1629f 1629-1630 
Mupirocina en quemaduras, 202 
Murinos, modelos, en investigación genética, 
396-400 
Muromonab-CD3, 278-279 
Murphy, signo, en colecistitis, 1147 
Muscular propia, 981, 986 
Musculoesqueléticos, trastornos 
cirugía ortopédica, 1557-1607 
posoperatorios, 334 
Músculos 
acciones, 1561, 1561f 
anatomía, 1559, 1560f 
colgajos, 1652, 1654 
mano y muñeca, 1610-1613 
técnica de transposición técnica en la parálisis 
del nervio facial, 1681 
Muslo 
colgajo anterolateral, reconstrucción de cabeza 
y cuello, 509 
elevación, procedimiento, 1701 


Mustard, procedimiento, en transposición 
de grandes arterias, 615 

Mutaciones, 382 
c-myc, 241, 242 
N-myc en neuroblastoma, 1449-1450 
MYH 

cáncer colorrectal, 1042 

poliposis adenomatosa familiar, 1044 


N 
Nadador, oído, 476 
Nafcilina, 120c 
Naloxona, 1738 
Naltrexona, 1738 
Nanometástasis, 260 
Naproxén 
dolor persistente, 1764c 
trastornos gastrointestinales, 912c 
Nariz 
cirugía plástica y reconstructiva, 1673-1674, 
1674f 1675f 
anatomía, 1698f 
colgajos de patrón axil, 1674, 1675f 
injertos de tejido compuesto, 1652f 1674 
rinoplastia, 1697, 1698f, 1699f 
subunidades estéticas, 1674f 
complicaciones posoperatorias, 330 
fracturas, 1672 
fracturas etmoidales nasoorbitarias, 1672 
pólipos, 478, 479f, 480 
tumores, 501-502 
Nasal, trastornos. Véase Nariz 
Nasoentéricas, sondas de alimentación, 43, 43c 
Nasofaringe 
anatomía, 490, 497f, 502 
cáncer, 490, 502 
Nasogástrica, intubación 
fístula traqueoesofágica, 517-518 
nutrición enteral, 43, 43c 
obstrucción del intestino delgado, 990 
traumatismo, 146-147 
Natatorio, ligamento, 1637 
National Cancer Institute, 437 
sarcoma de tejidos blandos, sistema de 
clasificación, 1288 
National Quality Forum, 324 
eventos que nunca deben ocurrir en cirugía, 
324, 324c 
National Surgical Adjuvant Breast and Bowel 
Project, 255, 260, 425, 425f 
cáncer de mama invasivo temprano, 455 
cirugía del ganglio centinela en el cáncer 
de mama, 459 
prevención del cáncer de mama, 438 
National Surgical Quality Improvement Program, 
8, 322-323 
National Wilms Tumor Study Group, 1448-1449 
Náusea 
edad avanzada, 1726 
posoperatoria, 1749-1750, 1750f 
tratamiento transoperatorio con líquidos, 
1746 
Nd:YAG (neodimio itrio-aluminio granate), láser, 
369-370 
Necrosante, enterocolitis, 1429-1433 
Necrosis 
colostomía, 1031-1032 
diferenciada de la apoptosis, 243 
ileostomía, 1031 
infecciones de tejidos blandos, 127, 128f 
409 
páncreas, 125-126, 126f, 1200c 
pancreatitis aguda, 1183, 1183f 1185 
tubular renal, 334 


Nefrectomia 
cancer renal, 1463f, 1463-1465 
complicaciones, 1465 
técnica laparoscópica, 1464 
trasplante de donador vivo, 283, 284f-285f 
Nefrocalcinosis en hiperparatiroidismo, 1377 
Nefrolitiasis, 1377, 1472 
Nefropatía por agentes de contraste, 329, 671 
Nefrostolitotomía percutánea en urolitiasis, 1472 
Nefrostomía percutánea, obstrucción urinaria 
alta, 1472 
Nefroureterectomía en tumor de Wilms, 1449 
Negligencia, 315c 
cirugía en el sitio equivocado, 326 
demandas, causas comunes, 327, 327c 
retención de material quirúrgico, 325 
Nelson, síndrome, 1406 
Nematodos, infecciones, 1117 
Neodimio itrio-aluminio granate (Nd:YAG), láser, 
369-370 
Neomicina en preparación intestinal 
preoperatoria, 1033 
Neostigmina, inversión del bloqueo 
neuromuscular, 1749 
Nervio 
estudios de conducción, 1519 
traumatismo de nervios periféricos, 1532 
vaina, tumor 
maligno, 1549 
mediastínico, 573-574, 574c 
Nervios 
anorrecto, 1018 
bloqueos anestésicos, 1736 
colon, 1017 
erectores, 1018 
esófago, 809, 809f 
estómago, 892-894, 894f 901, 901f 
mama, 428 
mano y muñeca, 1615 
compresión, 1627-1628 
lesiones, 1621, 1627 
páncreas, 1173, 1173f 
piso pélvico, 1478f 1479, 1479f 
región inguinal, 1309-1311, 1310f 1311f 
tiroides, 1347f 1745 
traumatismo, 218, 1532-1533 
mano y muñeca, 1621, 1627 
tumores, 1548-1549 
vesícula biliar, 1136 
neu, 242. Véase también HER-2/neu 
Neumatocele, traumático, 174-175 
Neumatosis intestinal, 44, 989f 1009 
enterocolitis necrosante, 1431, 1432f 
Neumocitos, 530 
Neumonectomía 
cáncer pulmonar 
enfermedad en etapa temprana, 542, 544, 
546 
valoración del estado funcional, 539, 540, 
541, 543f 
edema pulmonar, 526 
mesotelioma, 583-584 
Neumonía 
adquirida en la comunidad, 550 
aspiración, 550 
derrames pleurales, 577-578, 578c 
necrosante, 549, 550 
nosocomial, 127, 331 
posoperatorio, 331 
relacionada con el ventilador, 127, 331 
quemaduras, 204 
Neumonitis posoperatoria, 331 
Neumoperitoneo 
enterocolitis necrosante, 1431 


laparoscopia, 361-362 
ancianos, 1722-1723 
dióxido de carbono, 361, 361f 
embarazo, 373 
Neumotórax 
abierto, 138, 139f 
cateterización venosa central, 327-328 
espontáneo, 562 
catamenial, 562 
laparoscopia, 362 
posoperatorio, 331 
sondas torácicas, 138, 138f 562 
tensión, 138, 138f 
choque obstructivo, 106-107 
traumatismo de tórax, 138, 139f 151, 171 
niños, 193 
Neural 
cresta 
persistencia del tronco arterioso, 602 
tumores, 1540 
tubo, malformaciones, 1553 
Neuralgia, trigémino, 1552 
Neurilemomas, 413, 1548 
mediastínicos, 574, 575f 
Neurinomas, 1548 
Neuroblastoma, 575, 1449f 1449-1450 
Neurocirugía, 1515-1555 
absceso cerebral, 1550 
anatomía, 1538 
anomalías congénitas y del desarrollo, 
1553-1555 
aumento de la presión intracraneal, 
1520-1521 
columna vertebral, 1544-1548 
infecciones, 1550-1551 
traumatismo, 1527-1532 
tumores, 1543-1544 
compresión del tronco cerebral, 1521 
crisis convulsivas, 1521-1522, 1551-1552 
empiema subdural, 1550 
exploración neurológica, 1518-1520 
infecciones craneanas, 1550 
nervios periféricos, 1548-1550 
traumatismo, 1532-1533 
neuralgia del trigémino, 1552 
parálisis del nervio facial, 1681 
técnicas de radiocirugía estereotáctica, 
1552-1553 
trastornos cerebrovasculares, 1521, 1533-1536 
traumatismo, 1522-1533 
cefálico, 1522-1527 
tumores intracraneales, 1536-1543 
Neuroectodérmicos, tumores primitivos, 565c, 
565-566 
Neuroendocrina, hiperplasia del pulmón, 533 
idiopática difusa, 531 
Neuroendocrinos, tumores 
hígado, 1123 
piel, 417-418 
pulmón, 533 
Neurofibroma, 413, 1549 
mediastínico, 574 
raquídeo, 1544 
Neurofibromatosis, 574, 1285 
tipo 1, 247c, 1285, 1544, 1549 
tipo 2, 247c 
Neurofibrosarcoma mediastínico, 574 
Neurógena, claudicación, 1546-1548, 1587 
Neurógeno, choque. Véase Choque, neurógeno 


Neurógenos, tumores mediastínicos, 573-575, 
575f 

biopsia, 572 

clasificación, 573, 574c 

incidencia, 569, 570c 


Neurolítico, tratamiento, en pancreatitis crónica, 
1206 
Neurológica, exploración, 1518-1520 
estudios diagnósticos, 1519-1520 
muerte cerebral, 1527 
pruebas 
motoras, 1518, 1518f 1518c, 1519c 
sensoriales, 1518 
traumatismo, 141, 145c 
cefálico, 1524 
columna vertebral, 1528 
Neurológicos, trastornos 
autoinmunitarios e inflamatorios, 1550 
cáncer pulmonar, 534 
síndromes paraneoplásicos, 535-536 
cirugía, 1515-1555. Véase también 
Neurocirugía 
equilibrio de líquidos y electrólitos, 64 
exploración, 1518-1520. Véase también 
Neurológica, exploración 
neuropatías por atrapamiento, 1549-1550, 
1627-1628 
nervio 
cubital, 1549, 1628 
mediano, 1550, 1627-1628 
posoperatorios, 330, 339 
trasplante hepático, 302 
traumatismo, 218, 1532-1533 
mano y muñeca, 1621, 1627 
úlceras de extremidad inferior, comparadas 
con úlceras isquémicas, 758f, 758c 
urgencias, 1520-1522 
vigilancia, 355-356 
Neuroma 
acústico, 1541, 1541f 
mano, 1627 
Morton, 1578 
Neuromuscular, agentes de bloqueo, 1738c, 
1738-1739 
inversión, 1749 
Neuropatía 
atrapamiento, 1549-1550, 1627-1628 
nervio 
cubital, 1549, 1628 
mediano, 1550, 1627-1628 
traumatismo, nervio peroneo común, 
1533 
úlceras de extremidad inferior, comparadas 
con úlceras isquémicas, 758f, 758c 
Neuropraxia, 218, 1532 
Neuropsiquiátricos, trastornos, en 
hiperparatiroidismo, 1378 
Neurorrafia en parálisis del nervio facial, 
1681 
Neurotensina, 987c 
Neurotmesis, 218, 1532 
Neurotransmisores, 20, 23-24 
Neutrófilos 
cicatrización de heridas, 210-211, 211f 212f 
e infecciones, 224 
disminución, 1070 
funciones, 31 
interacciones con el endotelio, 31-32, 32f 98 
polimorfonucleares, 98, 116 
respuesta a 
choque, 98 
invasión microbiana, 116 
Neutropenia, 1070 
enterocolitis, 1070 
Nevo, 411, 414 
adquirido melanocítico, 411 
congénito, 411 
gigante, 411, 412f 
melanocítico, 1669, 1669f-1670f 


displásico, 414, 418-419 1833 
riesgo de melanoma, 414, 418 
sebáceo de Jadassohn, 418 
Nevoideo, carcinoma basocelular, 247c 
Nevos, 414 
New York Heart Association, clasificación 
de cardiopatías, 629, 629c 
New York State Group, cirugía de injerto y 
derivación coronaria, 635 
NF], 247c 
NF2, 247c 
Nicotina, 17 
Niemann, Albert, 1733 
Niemann-Pick, enfermedad, esplenectomia, 
1250c, 1256 
Niños y lactantes, 1409-1454 
abuso, 193, 1446 
acceso venoso, 1413 
amigdalectomía, 482 
anomalías 
craneofaciales, 1663-1666 
atrofia e hipoplasia, 1665-1666, 1666f, 
1667f 
clasificación, 1663, 1663f 1663c 
craneosinostosis, 1664-1665 
hendiduras, 1663f, 1663-1664, 
1664f-1665f 
hiperplasia e hipertrofia, 1666 
hendidura branquial, 1414-1415 
vaginales, 1446 
vasculares, 1666-1669 
apendicitis, 1078, 1082, 1434-1435 
diagnóstico diferencial, 1080, 1434 
estudios de imagen, 1077f 1434, 
1434f 
perforación y rotura, 1078, 1081f 
1434f, 1434-1435 
presentacion clinica, 1434 
artritis séptica, 1577 
astrocitoma, 1544 
atresia 
esofagica y fistula traqueoesofagica, 
1420-1424 
intestinal, 1427-1428 
bronquiectasias, 1420 
cirugia 
ortopédica, 1600-1606 
plastica y reconstructiva, 1658-1669 
complicaciones posoperatorias, 339 
condroma, 564 
consentimiento informado, 1756-1757 
control del dolor, 1414 
craneofaringioma, 1542 
crecimiento óseo, 1601, 1601f 
cuerpos extraños, 1420 
datos históricos de la cirugía, 1410 
deformidades de la pared abdominal, 
1441-1445 
displasia de la cadera, del desarrollo, 
1604-1605, 1605f 
arnés de Pavlik, 1605, 1605f 
displasia fibrosa, 1594 
divertículo de Meckel, 1435, 1435f 
duplicación intestinal, 1435 
enfermedad 
de Hirschsprung, 1435-1437, 1437f 
de Legg-Calvé-Perthes, 1605 
enfisema, lobar congénito, 1418, 1418f 
enterocolitis necrosante, 1429-1433 
ependimoma, 1540 
equilibrio 
acidobásico, 1412 
líquidos y electrólitos, 1412 
escoliosis, 1588, 1589f 


1834 Niños y lactantes (continuación) 


estenosis pilórica, hipertrófica, 1425-1426, 
1426f 
falta de descenso de los testículos, 1445-1446 
faringitis estreptocócica, 481 
fracturas, 1601-1604 
antebrazo, 1576 
lesiones del cartílago de crecimiento, 1602 
ganglioneuroblastoma, 575 
gastrosquisis, 1443 
genitales ambiguos, 1447-1448 
glándula paratiroides, 1375 
granulomas eosinofílicos, 564 
hemangiomas, 485, 1666, 1667, 1667f 
hernia diafragmática, congénita, 1416f 1416- 
1418, 1417f 
hernia inguinal, 1307, 1307f, 1340-1341, 1444- 
1445 
diagnóstico, 1340 
embriología, 1307, 1444 
incarcerada, 1445 
manifestaciones clínicas, 1444-1445, 1445f 
reparación 
laparoscópica, 1340-1341, 1445 
urgente, 1340-1341 
higroma quístico, 1415, 1415f 
hiperparatiroidismo, 1385 
hipotiroidismo, 1356 
ictericia, 1438-1441 
íleo meconial, 1429 
ingestión de cáusticos y sustancias corrosivas, 
877, 1420, 1424-1425 
intususcepción, 1009, 1433f, 1433-1434 
labio y paladar hendidos, 1658-1663 
laparoscopia, 373 
lesión esofágica por ingestión de sustancias 
corrosivas, 1424-1425 
lesiones 
mano y muñeca, 1618 
por extravasación, 408 
linfadenopatía cervical, 1414 
malformación de la vía pulmonar, congénita, 
1418, 1419f 
malformaciones anorrectales, 1437f, 1437- 
1438, 1438f 
masas cervicales, 503, 1414-1416 
neuroblastoma, 575, 1449-1450 
nevo melanocítico, congénito, 1669 
nutrición, 1412, 1413, 1413c 
enteral, 1413, 1413c 
parenteral, 45, 1413 
obesidad, 951, 971 
obstrucción 
intestinal, 1426-1438 
unión ureteropélvica, 1473 
onfalocele, 1442-1443 
osteomielitis, 1577 
parálisis 
cerebral, 1600-1601 
cuerdas vocales, 484 
plexo braquial, 1600 
principios generales de cirugía, 1411-1414 
púrpura trombocitopénica idiopática, 1253 
quemaduras, 198, 203, 204 
injertos de piel, 205 
manejo de líquidos, 201 
quistes 
broncógenos, 1419-1420 
colédoco, 1440-1441 
conducto tirogloso, 1414 
mesentéricos, 1435 
óseos, de una cavidad, 1594 
quistes y tumores del ovario, 1446-1447 
rabdomiosarcoma, 1299, 1300, 1450 


reflujo 
gastroesofágico, 1425 
atresia esofágica y fístula 
traqueoesofágica, 1424 
vesicoureteral, 1473 
retinoblastoma, 246 
rotación intestinal anómala, 1428-1429 
sarcoma, 1284, 1299-1300, 1450 
de Ewing, 1595 
osteógeno, 1592 
secuestro pulmonar, 1418-1419, 1419f 
síndrome 
abdomen “en ciruela pasa”, 1443-1444, 
1444f 
de Cushing, 1395 
intestino corto, 1433 
teratoma, 1450 
termorregulación, 1413 
torsión testicular, 1469 
tortícolis, congénita, 1416 
transfusiones, 1412 
trasplante 
hepático, 295, 298, 304 
atresia biliar, 1439-1440 
procedimiento de hígado dividido, 300, 
301, 302f 
intestinal, 305 
síndrome de intestino corto, 1433 
trastornos cardiacos congénitos, 591-623 
traumatismo, 192-193, 1451-1453 
abdominal, 160, 1452, 1453 
abuso, 193, 1446 
cefálico, 193, 1452 
equipo adecuado para la edad en el 
tratamiento de, 193 
mecanismos de lesión, 1452 
sistema nervioso central, 1452 
torácico, 1452 
tratamiento 
inicial, 1452 
líquidos, 141, 142 
vaginal, 1446 
tumor de Wilms, 1448-1449 
tumores 
hepáticos, 1450-1451 
mediastínicos, 569, 570c 
ureterocele, 1473 
válvulas uretrales, posteriores, 1473 
volumen sanguíneo, 1412 
vólvulo de intestino medio, 1428-1429, 1429f 
vómito, diagnóstico diferencial, 1425 
Nissen, fundoplicatura, 836f, 836-837, 837f 
838f-839f 
complicaciones, 333 
laparoscópica, 836-837, 837f, 838f-839f 
resultado, 838 
transtorácica, 837 
Nissen, Rudolph, 836 
Nitrato de plata en quemaduras, 202 
Nitratos en la dieta, y riesgo de cáncer gástrico, 
927 
Nítrico, óxido, 33, 33f 1103-1104, 1104f 
relajación gástrica, 901 
sintetasa, 1103-1104, 1104f 
endotelial, 1104, 1104f 
inducible, 1103-1104, 1104f 
choque séptico, 102-103 
neuronal, 1104, 1104f 
Nitroazul tetrazolio, prueba de reducción, 
enfermedad granulomatosa crónica, 
224 
Nitrógeno 
concentraciones urinarias en la lesión, 40 
consumo alimentario, posoperatorio, 41 


Nitroglicerina, vasoespasmo arterial, 187c 
Nitroprusiato, disección aórtica, 690 
Nitroso, óxido, 1739, 1739c 
No maleficencia, principio de, 1753, 1755, 1755f 
tratamientos para sostener o suspender la 
vida, 1758 
No microcítico, carcinoma pulmonar, 531 
Nocardiosis, 555 
Nodularidad de la mama, 434 
Nódulo(s) 
mural, en hemangioblastoma, 1541 
pulmonares, solitarios, 526-528. Véase también 
Pulmones, nódulo solitario 
tiroides 
ancianos, 1723 
hipertiroidismo, 1355 
solitario, 1358-1361 
Noradrenalina, 20, 1392, 1392f-1393f 
feocromocitoma, 1399 
respuesta al choque, 95 
North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial, 715 
Northern blot, hibridación, 393 
Nortriptilina en el dolor, 1765c 
Norwood, procedimiento, síndrome de 
hemicardio izquierdo hipoplásico, 611, 
612 
NOTES. Véase Cirugía endoscópica por 
transiluminación de orificios naturales 
(NOTES) 
Nuclear, factor-kB, 24, 25, 26, 28, 29f 
pancreatitis aguda, 1180, 1181 
Núcleo pulposo, 1544, 1587 
Nutrición, 40-47 
ácidos grasos omega-3, 22-23, 47 
ancianos, 1714, 1715f 1727-1728 
apoyo ventilatorio, 332 
arginina, 47 
ascitis quilosa, 1008-1009 
cáncer esofágico, preoperatoria, 865 
cicatrización de heridas, 220-222, 221f 
complementos de RNA, 47 
diferencias relacionadas con la edad en los 
requerimientos, 1413c 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1035 
enteral, 41-44, 47 
acceso, 43c, 43-44 
beneficios, 47 
comparada con la nutrición parenteral, 
41-42 
complicaciones, 43, 44, 44c 
fórmulas utilizadas, 42-43 
indicaciones, 41-42, 338 
inicio temprano, 42 
niños, 1413, 1413c 
pancreatitis, 1186 
quemaduras, 202-203 
síndrome de intestino corto, 1010 
traumatismo gastrointestinal, 178 
factores de riesgo para cáncer 
colorrectal, 1041 
gástrico, 927 
fístulas intestinales, 998 
glutamina, 46-47 
influencia en la respuesta inflamatoria, 47 
necesidades energéticas, 40-41 
niños, 1412, 1413, 1413c 
enteral, 1413, 1413c 
parenteral, 45, 1413 
obesidad 
cirugía bariátrica 
posoperatoria, 958, 966, 969, 970 
preoperatoria, 954-956 
tratamiento médico, 951-952 


pancreatitis 
aguda, 1184, 1185-1186 
crónica, 1190 
parenteral, 44-46 
acceso, 46 
central o total, 45 
comparada con la nutricion enteral, 41-42 
complicaciones, 44, 44c, 46, 338 
contraindicaciones, 45 
electrólitos, 60c, 60-61 
indicaciones, 44-45 
inicio, 45-46 
niños, 45, 1413 
pancreatitis, 1186 
periférica, 45 
síndrome de intestino corto, 1009-1010, 
1011 
posoperatorio, 332, 338 
cirugía bariátrica, 958, 966, 969, 970 
quemaduras, 202-204 
requerimientos de vitaminas y minerales, 41 
síndrome de realimentación, 64 
sobrealimentación, 41 
nutrición parenteral, 46 
Nyhus, clasificación, de hernia inguinal, 1316, 
1316c 


(0) 
Obesidad 
apendicectomía, laparoscópica, 1085-1086 
apnea del sueño, 955, 960, 962c, 973 
asma, 955, 973-974 
cirugía 
bariátrica, 949-975. Véase también 
Bariátrica, cirugía 
plástica después de pérdida de peso, 974f, 
974-975, 975f, 1701f 
complicaciones posoperatorias, 339 
diabetes mellitus, 962c, 972-973 
banda gástrica ajustable, 960, 973 
derivación en Y de Roux, 966, 972-973 
discriminación, 951 
dispositivo de estimulación gástrica 
implantable, 975 
embarazo, 972 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 955, 
966, 973 
estimulación vagal, 975 
hernia inguinal, 1308 
diagnóstico, 1316-1317 
hígado graso, 955, 974 
hiperlipidemia, 962c, 966, 973 
hipertensión, 960, 962c, 966, 973 
incontinencia urinaria de esfuerzo, 972 
índice de masa corporal, 950, 950c, 951, 1742 
tratamiento médico, 952 
manejo anestésico, 1742-1743 
niños, 951 
nutrición 
cirugía bariátrica 
posoperatoria, 958, 966, 969, 970 
preoperatoria, 954-956 
tratamiento médico, 951-952 
prevalencia, 950-951 
factores contribuyentes, 951 
procedimientos 
endoscópicos, 975 
experimentales, 975 
pronóstico, 951 
riesgo de cáncer de mama, 436 
síndrome 
de Cushing, 951, 1395 
metabólico, 973 
ovarios poliquísticos, 972 


trastornos relacionados, 1742, 1743c 
tratamiento médico, 951-952 
Objective Structured Assessment of Technical Skills 
(OSATS), 11 
Oblicuo abdominal, músculo 
mayor, 1267, 1268f 1269, 1269f 1311, 1311f 
menor, 1268, 1269, 1269f 1311, 1311f 
Obstructiva, apnea del sueño, 482, 483f 
Obstructivo, choque, 106-107 
Obturador interno, músculo, 1479 
Obturatriz, derivación, enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 747 
Occipital, luxación, 1583 
Oclusión dental, reconstrucción mandibular, 
1670, 1671f 1679 
Octreótido 
ascitis quilosa, 1009 
dolor visceral, 1765c 
fístulas intestinales, 998 
gammagrama para gastrinoma, 924, 927f 
hipertensión portal y hemorragia por várices, 
1113 
pancreatitis, crónica, 1206 
síndrome 
carcinoide, 1001 
vaciamiento gástrico rápido, 942 
Ocupacional, exposición 
patógenos de transmisión hemática, 129- 
130 
químicos, riesgo de sarcoma de tejidos 
blandos, 1284 
Oddi, esfínter 
anatomía, 1138, 1138f 
colecistocinina, 1139, 1140, 1140f 
esfinteroplastia, pancreatitis crónica, 1208, 
1209f 1210f 
esfinterotomía en coledocolitiasis 
endoscópica, 1148, 1149, 1149f 
transduodenal, 1154 
estenosis, 1156 
funciones, 1139, 1140 
incompetente, pancreatitis aguda, 1178 
Odontoides, apófisis, fracturas, 1528, 1583, 1584f 
Odulimomab, 279 
Ofloxacina, 223c 
Oftalmopatía en enfermedad de Graves, 1353, 
1354, 1354f 1355 
Ogilvie, síndrome, 1056 
Ohngren, línea, 501, 501f 
Oídos 
cirugía reconstructiva, 1672-1673, 1673f 
complicaciones posoperatorias, 330-331 
infecciones, 476-478 
microorganismos causales comunes, 476, 
476c, 477 
miringotomía y colocación de sonda, 477, 
477f 
otitis. Véase Otitis 
posoperatorias, 330 
lesiones, 486-487 
tumores, 502 
Ojo 
cáncer, 237c 
complicaciones posoperatorias, 330 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
Ojo de pescado, lesión en neoplasias mucinosas 
papilares intraductales del páncreas, 
1234, 1235f 
Olécranon, fracturas, 1575 
Oligodendroglioma, 1539-1540 
Oligomenorrea, 1496 
Ollier, enfermedad, 1592 
Omega-3, ácidos grasos, 22-23, 47 
Omega-6, ácidos grasos, 22, 47 


Omeprazol, enfermedad por reflujo 1835 
gastroesofágico, 834, 839 
Omóplato, fracturas, 175, 1574 
Oncogenes, 240, 241f 241-243, 252c, 389 
metástasis, 246 
sarcomas de tejidos blandos, 1285 
síndromes de cáncer hereditario, 246 
virus RNA, 251 
Oncogénesis, 240, 241f 
cáncer 
gástrico, 929f 
tiroides, 1361, 1361c, 1362f 
carcinogénesis física, 250-251 
carcinógenos 
químicos, 250 
virales, 251c, 251-252, 252c 
procesos de múltiples pasos, 389, 490 
fases de inicio y promoción, 490 
proliferación y transformación de células 
cancerosas, 389, 389f 
tumores de cabeza y cuello, 490 
Oncología, 235-267. Véase también Tumores 
Oncoplástica, cirugía, para cáncer de mama, 461, 
1683, 1683f 1684f 
Oncotype DX, prueba para cáncer de mama, 255, 
454 
Onfalocele, 1271, 1441, 1442f 1442-1443 
anomalías relacionadas, 1442 
tratamiento, 1442f 1442-1443 
Ooforectomía 
cáncer 
mama, 466 
ovario, 440, 1509 
Operative Performance Rating System, 11 
Operón, 383 
Opioides, 1737-1738, 1743 
ancianos, 1728, 1729 
depresión respiratoria, 1729, 1738 
dosis equianalgésicas, 1738 
Oponente del pulgar, 1613 
Opsonización, 116 
Órbita 
fracturas, 169, 1670-1671 
complicaciones, 1671 
estallido, 488, 488f 1670-1671 
etmoidales nasoorbitarias, 1672 
hipertelorismo, 1664 
Orbitaria, fisura, síndrome superior, 1671 
Orbitario, vértice, síndrome, 1671 
Órdenes de no reanimación, 1729, 1757 
Organización Mundial de la Salud 
clasificación del cáncer gástrico, 931, 931c 
programa “La cirugía segura salva vidas”, 319, 
319f 323-324 
tratamiento del dolor, 1762, 1763c 
vigilancia de la atención quirúrgica, 323, 323c 
Organizacional, cultura. Véase Cultura 
organizacional 


Orina 
concentración en niños, 1412 
gasto urinario, 355 
posoperatorio, 334 
trasplante renal, 286-287 
incontinencia 
esfuerzo 
intervención quirúrgica, 1489-1490 
obesidad, 972 
prostatectomía por cáncer de próstata, 1465 
rebosamiento en la retención aguda de 
orina, 1468 
pérdida diaria de agua, 53, 54, 54c 
retención 
aguda, 1468f 1468-1469 
reparación de hernia inguinal, 1338 


1836 Orlistat, obesidad, 952 


Ormond, enfermedad, 1278 
Orofaringeo, cancer, 496 
anatomia, 490, 496, 497f 
metastasis, 496 
rehabilitación, 496 
Orquidopexia, criptorquidia, 1446 
Orquiectomía 
cáncer testicular, 1462 
torsión testicular, 1469 
Orquitis, 1471 
isquémica, en reparación de la hernia inguinal, 
1337 
Ortolani, prueba en displasia de cadera, 1604 
Ortopédica, cirugía, 1557-1607 
anatomía y biomecánica, 1559-1561 
columna vertebral, 1582-1588 
conforme crece la especialidad quirúrgica, 
1559 
fracturas y luxaciones, 1561-1576 
infecciones, 1576-1577 
lesiones 
fibrosas del hueso, 1594 
rodilla, 1579-1580 
vascular del hueso, 1594-1597 
niños, 1600-1606 
reconstrucción articular, 1597-1600 
tendencias futuras, 1607 
trastornos 
hombro, 1581-1582 
pie y tobillo, 1577-1579 
tumores, 1588-1595 
Ortopédicos, dispositivos para traumatismo de 
columna vertebral, 1531-1532 
Ósea, médula 
esplenectomía en los trastornos de, 1254- 
1255 
micrometástasis, 258 
Óseas, proteínas morfogénicas, 217, 1562 
Osgood-Schlatter, enfermedad, 1606 
Osificación, centros, 1601, 1603 
Osler, William, 115 
Osmolaridad, 53 
sérica, 54 
urinaria, 54 
Osmorreceptores, 54 
Osmótica, presión, 53 
Osteitis 
fibrosa quistica, 1374, 1377-1378, 1378f 1380 
pubis, reparacion de hernia inguinal, 1338 
Osteoartropatia pulmonar hipertrófica, 
carcinoma pulmonar microcitico, 535, 
535f 
Osteoblastoma, 1591 
Osteoblastos, 1559 
Osteoclastos, 1562, 1576 
Osteocondroma, 1592-1593 
pared toracica, 564 
pedunculado, 1592 
Osteocutáneos, colgajos en reconstrucción de 
cabeza y cuello, 509 
reconstrucción mandibular, 509, 1679, 
1680f-1681f 
Osteofito, formación, estenosis raquídea, 1587 
Osteogénesis imperfecta, 216, 216c 
Osteólisis, complicaciones de la artroplastia, 1600 
Osteoma, osteoide, 1590-1591 
Osteomielitis, 1576-1577 
complicaciones de fractura, 1693 
cráneo, 1550 
tuberculosis, 1551, 1577 
vertebral, 1550-1551 
Osteonecrosis 
cabeza femoral, 1570, 1570f 


escafoides, 1616, 1618f 
húmero, 1574 
Osteoporosis 
ancianos, 1721, 1722f 
fractura de cadera, 1569 
hiperparatiroidismo, 1378 
reconstrucción articular, 1600 
Osteosarcoma, 1592, 1592f 
pared torácica, 563, 564, 565, 565c 
Osteotomía periarticular, 1597 
Ostium primum, defectos 
anatomía, 592, 592f 
fisiopatología, 593 
Ostium secundum, defectos 
anatomía, 592, 592f 
tratamiento, 594 
cierre percutáneo, 594 
Ostomía, procedimientos, 1029-1032 
colostomía, 1031-1032. Véase también 
Colostomía 
ileostomía, 1031. Véase también Ileostomia 
preparaciones, 1030f 1033 
selección del sitio, 1030f 1033 
Otitis, 476-477 
externa, 476 
aguda, 476 
maligna, 476 
posoperatoria, 330 
media, 476-477, 477f 
aguda, 476-477, 477f 
complicaciones, 477 
crónica, 477 
miringotomía y colocación de sonda, 477, 
477f 482 
paladar hendido, 1661 
posoperatoria, 330 
Otorrea, fracturas de cráneo, 1523 
Ototoxicidad de aminoglucósidos, 331 
Ováricas, arterias, 1479 
Ovárico, ligamento, anatomía, 1479, 1479f 
Ovarios 
absceso, tuboovárico, 1486 
anatomía, 1479, 1479f 
cáncer, 1508-1512 
biomarcadores, 1508 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c, 529f 
estadificación, 1509, 1510c 
factores de riesgo, 1508c, 1508-1509 
factores genéticos, 247c, 248, 438, 1509 
manejo del riesgo, 440, 1509 
metástasis, 1510, 1510c 
operación de citorreducción de intervalo, 
1509-1510 
operación primaria de citorreducción, 1510, 
1510c 
quimioterapia intraperitoneal, 1510-1512, 
1511c 
recurrente, 1512, 1512c 
salpingooforectomía, reducción del riesgo, 
1509 
síntomas, 1508, 1508c 
endometriosis, 1446, 1497, 1498, 1508 
neoplasias, 1509 
potencial maligno bajo o tumores limítrofes, 
1509 
quistes 
chocolate, 1497 
enfermedad poliquística, 972 
laparoscopia, 1504-1505 
niños, 1446-1447 
torsión, 1447 
diagnóstico diferencial, 1081 
traumatismo, 184 
Oxandrolona en quemaduras, 204 


Oxicodona, dolor persistente, 1764c 
Oxidación de ácidos grasos, 37-38, 38f 
Oxigenación membrana extracorpórea, hernia 
diafragmática congénita, 1417, 1418 
Oxigenasa de heme, 1104f 1104-1105 
Oxígeno 
consumo máximo en el cáncer pulmonar, 
valoración preoperatoria, 541-542, 
542c 
contenido arterial, 79, 344, 348 
déficit en el choque, 95, 108-109 
diferencia del contenido arteriovenoso, 631 
fracción inspirada, 354 
hemoglobina, curva de disociación, 1748, 
1749f 
hiperbárico, tratamiento con oxígeno en 
infecciones de tejidos blandos, 127 
liberación, 344 
determinantes, 354 
punto crítico, 344 
perfusión al tejido cerebral, 356 
presión parcial, 354 
choque, 110 
radicales, 20 
choque, 98 
sangre venosa mixta, 348 
saturación 
arterial, 354 
de hemoglobina, 1748 
arterial, 354 
hística, 353 
venosa yugular, 356 
tasa de consumo cerebral en la anestesia, 
1743 
transporte en el choque, 108-109 
utilización, 344 
Oximetria 
pulso, 354 
venosa mixta, 348 
yugular, 356 
Oximorfona, 1737-1738 
Oxinticas (parietales), células del estómago, 890, 
895, 895f, 895c, 896f 
secreción de ácido, 897, 897f 
Oxitocina, 430 
cesárea, 1488 
enfermedad trofoblástica gestacional, 1488 


P 
p15, 388, 389 
p16 
cáncer de tiroides, 1361, 1361c 
melanoma, 247c, 249 
p38, cinasa, 28 
p50, 28, 29f 
p53 
cáncer 
colorrectal, 1041, 1042 
gástrico, 928, 930c 
mama, 453 
tiroideo, 1361, 1361c, 1363 
carcinoma de paratiroides, 1377 
sarcomas de tejidos blandos, 1285 
síndrome de Li-Fraumeni, 246-247, 247c, 
1285 
tumores de cabeza y cuello, 490 
p65, 28, 29f 
Paciente, atención del 
aspectos económicos, en práctica basada en 
sistemas, 9-10 
capacitación, 3, 4c, 5-6 
destrezas como competencias 
fundamentales, 3, 4c, 5-6 
valoración, 11 


Pacientes ancianos. Véase Senectud 
Paclitaxel 
cancer 
mama, 453, 467 
ovario o trompa de Falopio, 1511, 1511c, 
1512 
pulmonar, 548c 
Paget 
células, 418, 445 
enfermedad 
extramamaria, 418 
perianal, 1053 
hueso, 1596 
pezón, 433, 444-445 
vulva, 1491 
Paget-Schroetter, síndrome, 790 
Paladar 
hendido, 1658-1663. Véase también Hendidos, 
labio y paladar 
primario, 1658 
tumores, 495-496 
Palatoplastia en paladar hendido, 1661, 1662f 
“Paleador”, lesión del, 1584-1585 
Palmar 
espacio, infecciones, 1637-1638 
largo, tendón, 1610 
Palpitaciones, 629 
Pamidronato 
dolor óseo, 1765c 
metástasis óseas del cáncer de mama, 466 
Panadizo herpético, 1635 
Pancoast, Henry, 544 
Pancoast, tumor, 534 
tratamiento, 544-545, 546f 
Páncreas, 1167-1237 
absceso, 125-126, 1200c 
pancreatitis aguda, 1185 
acumulaciones de líquidos, 1200c 
adenoma, periampollar, 1232 
anatomía, 1168-1173 
linfáticos, 1172-1173, 1173f 
neurológica, 1173, 1173f 
relaciones, 1168, 1170f 
vascular, 1168, 1170f 1171-1172, 1172f 
cáncer, 1219-1232 
algoritmo de diagnóstico y tratamiento, 
1224f 
ampollar, 1232 
biomarcadores, 1222, 1231 
cuidados paliativos, 1223-1225 
derivación biliar-entérica, 1224, 1225f 
diagnóstico, 1220-1223, 1223f, 1224f 
edad avanzada, 1220, 1725-1726 
epidemiología, 237c, 238f, 240c, 5295; 
1219-1220 
estadificación, 1220-1221, 1222c 
factores de riesgo, 1219-1220 
factores genéticos, 1220 
tratamiento, 1231-1232 
marcadores tumorales, 255c 
metastásico a hígado 1223f 1231 
pancreatitis 
aguda, 1179 
crónica, 1200, 1200f 1220 
hereditaria, 1220 
pancreatoduodenectomía, 1225-1226, 1226f; 
1227f 
complicaciones, 1227-1231 
recurrencia de cáncer, 1227 
resultados y valor, 1231 
técnicas de anastomosis, 1228-1231 
pancreatoyeyunostomía, 1226-1227, 
1228f-1230f 
patología, 1220, 1221f 


periampollar, 1232 
signos y síntomas, 1168 
células de los islotes, 1175-1177. Véase también 
Islotes, células del páncreas 
colangiopancreatografía 
endoscópica retrógrada, 1142 
resonancia magnética, 1141, 1144f 
desarrollo embrionario, 1168-1171, 
1171f 
dividido, 1171, 1171f 1179, 1189, 
1189f 
pancreatitis crónica, 1189, 1206 
endocrino, 1175-1177 
neoplasias, 1217-1219 
enzimas, 1174-1175, 1175c 
pancreatitis 
aguda, 1179-1180, 1181-1182 
crónica, administración, 1205, 1205c 
exocrino, 1174-1175 
neoplasias, 1219-1237, 1234c 
fibrosis 
asintomática, 1189c, 1190 
pancreatitis crónica, 119 1f 1191-1192 
fístula 
enteral, pancreatitis crónica, 1204-1205 
interna, pancreatitis crónica, 1204 
posoperatoria, pancreatoduodenectomia, 
1228-1231 
traumática, 180 
gastrinoma, 1218-1219 
glucagonoma, 1219 
hormonas, 1175-1177, 1176c 
infecciones, 125-126 
necrosante, 125-126, 126f 
tratamiento, 126, 126f 
insulinoma, 1217-1218 
linfoma, 1237 
necrosis, 125-126, 126f, 1200c 
pancreatitis aguda, 1183, 1183f 1185 
neoplasia intraepitelial, 1220, 1221f 
neoplasias 
mucinosas papilares intraductales, 1234, 
1235f, 1236f 
lesión en ojo de pescado, 1234, 1235f 
quisticas, 1232f, 1232-1237 
algoritmo de tratamiento, 1233f 
pancreatitis, 1177-1217. Véase también 
Pancreatitis 
regiones, 1168 
secreciones, 1174-1175, 1175c 
composición, 54c, 1175f 
seudoquistes, 180, 1168, 1232 
pancreatitis crónica, 1200-1204 
somatostatinoma, 1219 
trasplante, 290-295 
células de los islotes, 294-295 
pancreatitis crónica, 1216 
complicaciones, 292-294, 308 
contraindicaciones, 290 
cuidados posoperatorios, 292 
después del trasplante renal, 289c, 290c, 291, 
294 
donador, 282, 291 
historia, 273, 290 
indicaciones, 290 
inmunodepresión, 290 
trasplante de células de los islotes, 294 
métodos y tiempo de preservación de 
órganos, 282 
rechazo, 292 
resultados, 294 
simultáneo con trasplante renal, 289c, 290c, 
291, 294 
tasas de supervivencia, 289c, 290c, 294 


técnicas quirúrgicas, 291, 291f-294f 
procedimiento de drenaje 
entérico, 290, 291, 293 
urinario, 290 
vesical, 290, 291, 292, 293 
valoración preoperatoria, 290-291 
trastornos posoperatorios, 334 
traumatismo, 179-180, 1168 
complicaciones, 180 
exploración abdominal de urgencia, 164 
identificación, 179, 180 
lesiones duodenales, procedimiento de 
exclusión pilórica, 180, 181f 
pancreaticoyeyunostomía en Y de Roux, 
180, 180f 
tumor seudopapilar sólido, 1236, 1236f 
tumoración inflamatoria en la cabeza, 
pancreatitis crónica, 1205, 1205c 
tumores secretores de péptido intestinal 
vasoactivo, 1219 
Pancreastatina, 1177 
funciones, 1176c 
Pancreatectomia 
pancreatitis crónica, 1207, 1210-1216 
seudoquiste del páncreas, 1203-1204 
traumatismo del páncreas, 179, 180 
Pancreática 
neoplasia intraepitelial (PanIN), 1169, 1220, 
1221f 
proteína de cálculos pancreáticos (PSP), 1192 
proteína filamentosa, 1192 
Pancreáticas, arterias, anatomía, 1171 
Pancreático 
conducto 
anatomía, 1168-1171 
cálculos, litotripsia extracorporal por ondas 
de choque, 1206-1207, 1208f 
colocación de endoprótesis, pancreatitis 
crónica, 1206, 1207f 
esfinteroplastia en la pancreatitis crónica, 
1208, 1209f 1210f 
obstrucción, 1192 
inhibidor, de tripsina secretora (PSTI), 1174 
pancreatitis hereditaria, 1190 
polipéptido, 1175, 1176 
funciones, 1176, 1176c 
pancreatitis crónica, 1197f, 1197-1198, 1198f 
Pancreaticoduodenal 
arteria, anatomía, 1171 
vena, anatomía, 1171 
Pancreatitis, 125-126, 1177-1217 
aguda, 1177-1186 
cálculos biliares, 1178, 1186 
causas, 1178c, 1178-1179 
complicaciones, 1184, 1184c 
consumo de alcohol y alcoholismo, 1178- 
1179 
criterios de Ranson, 1182-1183, 1183c, 1184 
definición, 1177 
diagnóstico, 1181-1184 
factores que afectan la gravedad, 1180-1181 
fisiopatología, 1179-1181, 1180f 1181f 
grave, 1184-1185 
idiopática, 1179 
incidencia, 1178 
inducida por medicamentos, 1179 
infecciones, 1185, 1185f 
lesión pulmonar relacionada, 1180, 1184- 
1185 
leve, 1184 
necrosante, 125-126, 126f 1183, 1183f 1185 
nutrición, 1184, 1185-1186 
respuesta inflamatoria, 1180-1181 
signos pronósticos, 1182-1183, 1183c 


1837 


1838 Pancreatitis, aguda (continuación) 


teoría de colocalización, 1178 
tomografía computadorizada, 1182, 1182f 
1183f 1183-1184 
tratamiento, 1184-1186 
algoritmo, 1185f 
valoración 
APACHE-II, 1183, 1184 
de gravedad, 1182-1184 
yatrógena, 1179 
cálculos biliares, 1151, 1178 
criterios de Ranson, 1183c 
tratamiento, 1186 
crónica, 1186-1217 
ascitis, 1204, 1204f 
autoinmunitaria, 1189c, 1190 
calcificada, 1189, 1189c, 1192, 1192f 
cáncer de páncreas, 1200, 1200f 1220 
causas, 1186c, 1186-1187 
clasificación, 1187-1191, 1189c, 1193c 
colocación de endoprótesis, 1206, 1207f 
complicaciones, 1200-1205 
deficiencia de lipasa, 1196f, 1197 
tratamiento de sustitución, 1205c 
definición, 1186 
desgaste, 1195-1196 
diabetes mellitus, 1197c, 1197-1198 
dolor, 1194-1196, 1196f 
tratamiento, 1205, 1206, 1206c, 1216- 
1217 
epidemiología, 1186, 1186f 
esfinteroplastia, 1208, 1209f 1210f 
fibrosis, 1191f 1191-1192 
gravedad, 1193c 
histología, 1191, 1191f 
imagen radiológica, 1191-1194, 1193f 1194f 
1195f 
inflamatoria, 1189, 1189c 
obstructiva, 1189, 1189c, 1192 
resultados del tratamiento quirúrgico, 
1207, 1207f 
procedimientos de drenaje, 1208-1210, 
1210f 1211f 
procedimientos de resección, 1210-1216 
pronóstico y evolución, 1 199f, 1199-1200, 
1200f 
pruebas de laboratorio, 1198c, 1198-1199 
seudoquiste, 1200-1204 
signos y sintomas, 1194-1197 
tasas de supervivencia, 1199, 1199f, 1200f 
tratamiento, 1205-1217 
antisecretor, 1205-1206 
enzimático, 1205, 1205c 
tropical (nutricional), 1190, 1191 
tumoración inflamatoria, 1205, 1205c 
hereditaria, 1174, 1179, 1187, 1190, 1191 
cáncer pancreático, 1220 
hiperparatiroidismo, 1378 
páncreas trasplantado, 293 
posoperatoria, 334 
teoría de múltiples golpes, 1187, 1187f 
Pancreatoduodenectomía 
cáncer pancreático, 1225-1226, 1226f, 1227f 
complicaciones, 1227-1231 
recurrencia del cáncer, 1227 
resultado y valor, 1231 
técnicas de anastomosis, 1228-1231 
lesiones pancreáticas, 180 
neoplasias duodenales, 1001 
Pancreatostomía en pancreatitis crónica, 1207, 
1208 
Pancreatoyeyunostomía 
ascitis pancreática, 1204, 1204f 
cáncer pancreático, 1226-1227, 1228f-1230f 


pancreatitis crónica, 1209, 1210f 1215 
traumatismo de pancreas, 180, 180f 
Pancuronio, 1738, 1738c 
Paneth, células, 981 
Panfacial, fracturas, 1672 
Paniculectomía, 1700-1701 
Paniculitis, mesentérica, 1275 
PanIN, 1169, 1220, 1221f 
Pantalón, absceso, 1637-1638 
Papanicolaou, detección de cáncer cervical, 1481, 
1482f 
Papaverina 
isquemia mesentérica, no oclusiva, 735 
vasoespasmo arterial, 187c 
Papilar, carcinoma 
mama, 445-446 
tiroides, 1361-1363, 1363f 
ancianos, 1723-1724 
Papiloma 
mama intraductal, 435 
plexo coroideo, 1540 
Paracentesis en ascitis quilosa, 1008 
Paracetamol 
dolor persistente, 1764c 
hepatotoxicidad por, 1108, 1109 
trasplante de hígado, 296, 296c, 1109, 1109c 
metabolismo hepático, 1100 
sobredosis, 1100, 1108 
Parafaringeo, espacio, masas, 505f, 505-506 
Parafimosis, 1470 
Parafoliculares, células, de tiroides, 1347, 1367 
Paraganglioma 
cuerpo carotídeo, 721 
funcional, 1399 
hereditario, 247c 
Paragangliónicos, tumores, mediastínicos, 574c, 
575 
Parálisis 
agitada, 1552 
cerebral, 1600-1601 
escoliosis, 1588, 1589f 
cuerda vocal, 484-485, 485f 
nervio facial, 1681-1682. Véase también Facial, 
nervio, parálisis 
plexo braquial, 1600 
Paranasales, senos 
aspergiloma, 480, 481f 
enfermedad inflamatoria, 478-481. Véase 
también Sinusitis 
tumores, 501f 501-502 
Paraneoplásicos, síndromes, en cáncer pulmonar, 
534c, 534-536 
Paraproteína, trastornos, 76 
Parasimpático, sistema nervioso, 1518 
anorrecto, 1018 
colon, 1017 
esófago, 809 
estómago, 892, 901 
hígado, 1098-1099 
páncreas, 1173 
respuesta antiinflamatoria, 17 
tiroides, 1347 
Parasitaria, infección 
anorrectal, 1067 
apendicitis, 1087 
colangiohepatitis, 1151 
quistes esplénicos, 1250c, 1255 
Paratiroidea, hormona 
hiperparatiroidismo, 1379, 1379f, 1379c, 
1380 
prueba rápida intraoperatoria, 1381, 
1382f 
homeostasis del calcio, 1375f, 1375-1376, 
1376f 


secreción ectópica en el cáncer pulmonar, 
535 
Paratiroidectomía, 1380-1386 
ancianos, 1724 
aspectos históricos, 1374 
autotrasplante de tejido, 1384, 1388 
complicaciones, 331, 1388 
cuidados y seguimiento posoperatorio, 1386 
endoscópica, 1382-1383 
hiperparatiroidismo 
familiar, 1385 
neonatal, 1385 
secundario, 1387-1388 
terciario, 1388 
indicaciones, 1380, 1380c 
mínima invasión, 1383 
procedimiento quirúrgico, 1381-1384, 
1384f 
exploración bilateral estándar, 1383-1384 
identificación intraoperatoria de glándulas 
paratiroideas, 1383 
pruebas de localización preoperatorias, 
1380-1381, 1381c 
radioguiada, 1382 
Paratiroides, glándula, 1374-1388 
adenoma, 571, 1374 
ancianos, 1725f 
hiperparatiroidismo, 1377, 1381, 1384 
paratiroidectomía, 1381-1382, 1384 
anatomía e histología, 1347, 1349f 
1374-1375, 1375f 
autotrasplante, 1384, 1388 
carcinoma, hiperparatiroidismo, 1377, 
1385 
desarrollo embrionario, 1374, 1374f 
descripciones históricas, 1374 
ectópico, 576, 1374, 1384, 1385f 
hiperparatiroidismo persistente, 1386, 
1386f 
fisiología, 1375f 1375-1376, 1376f 
hiperparatiroidismo, 1376-1388. Véase 
también Hiperparatiroidismo 
hiperplasia, 1384 
hipoparatiroidismo, 1388 
homeostasis del calcio, 1374, 1375f, 
1375-1376, 1376f 
lesión en la tiroidectomía, 1373 
supernumerarias, 1375 
Paratiromatosis, 1385-1386 
Paratraqueales, ganglios linfáticos, 520 
cancer pulmonar, 538, 538f 
Parecoxib, 1738 
Parenteral, nutrición, 44-46. Véase también 
Nutrición, parenteral 
Parietal 
lóbulo, anatomía, 1516 
pleura, anatomía, 577 
Parietales, células 
del estómago, 890, 895, 895f, 895c, 896f 
secreción ácida, 897, 897f 
secreción de factor intrínseco, 898 
vagotomía, enfermedad ulcerosa péptica, 
914-915, 915f, 915c 
Parkinson, enfermedad, 1552 
estimulacion cerebral profunda, 1552 
Parkland, formula, en quemaduras, 199c, 200 
Parks, hemorroidectomia, 1058 
Paro circulatorio 
reparación de aneurisma aórtico, 674, 679 
estrategias de perfusión, 674, 675f, 676f 
reparación de la disección aórtica, 690 
Parona, espacio, 1635 
Paroniquia, 1633-1634, 1634f 
Parótida, tumores, 507, 507f 


Parpado 
cirugia plastica y reconstructiva, 1674-1675 
blefaroplastia, 1697 
colgajo de avance 
de Cutler-Beard, 1674, 1678f 
de Hughes, 1674, 1678f 
parpado 
inferior, 1674 
superior, 1674, 1676f, 1677f, 1678f 
ptosis, 1675, 1678c 
laceraciones, 486, 486f 
ptosis, 1675, 1678c 
clasificación, 1678c 
Parry-Romberg, síndrome, 1666, 1667f 
Parto, 1487-1488 
cesárea, 1487f 1487-1488 
laceraciones perineales, 1487 
parálisis del plexo braquial por lesiones 
durante el, 1600 
tratamiento durante el parto ex utero (EXIT), 
1454, 1454f 
Pasivo, transporte, 982 
Passaro, triángulo, 1218, 1218f 1219 
Pasteur, Louis, 113-114, 210 
Patey, mastectomia radical modificada, 461, 463f, 
464f 
Patient Self Determination Act (1991), 1757 
Patógenos, patrones moleculares relacionados 
con (PAMP), 28 
choque, 90, 96 
Patrón 
en ojo de cerradura, técnica de reducción 
en mamoplastia de reducción, 1702, 
1702f 1703f 
receptores para reconocimiento de (PRR), 90, 
96, 97f 
traumatismo, 102 
Pauchet, procedimiento, enfermedad ulcerosa 
péptica, 925f 
Pavlik, arnés, displasia de cadera, 1605, 1605f 
Pectínea, línea, 1017 
Pectíneo, ligamento, anatomía, 1308 
Pectorales, músculos 
colgajo 
reconstrucción de cabeza y cuello, 499, 
500f, 508 
reconstrucción de la pared torácica, 
1689 
conservados en la mastectomía radical 
modificada, 461, 462f, 464f 
Pediátricos, trastornos, 1409-1454. Véase también 
Niños y lactantes 
Pelea o huida, respuesta, 90 
Pélvica 
enfermedad inflamatoria, 1485-1486 
diagnóstico diferencial, 1081, 1486 
tratamiento, 1486, 1486c 
exenteración 
recurrencia de cáncer 
cervical, 1495, 1497f 
rectal, 1049 
exploración, 1480-1481, 1481f 
Pélvicas, fracturas, 140, 155, 157f 184, 1572-1573 
ancianos, 1721 
embarazo, 192 
hemorragia, 145, 155, 184 
inestabilidad hemodinámica, 184, 185f 
taponamiento pélvico, 184, 186f 
herida abierta, 184 
procedimientos reconstructivos, 1573, 
1573f 
traumatismo vesical, 1467 
Pélvico 
dolor, 1022 


piso 
anatomía 
músculos, 1017, 1477, 1478f 
nervios, 1478f 1479, 1479f 
continencia fecal, 1019 
pruebas de funcionamiento, 1021 
trastornos, 1488-1490 
incontinencia urinaria de esfuerzo, 1489- 
1490 
prolapso de órganos pélvicos, 1488-1489 
prolapso de órgano, 1488-1489 
Pemberton, signo en el bocio, 1358 
Pena y duelo, 1763 
Pene 
anatomía, 1460-1461 
cáncer, 237c 
erección, 1461 
priapismo, 1469-1470 
prostatectomía, 1465 
parafimosis, 1470 
traumatismo, 1467-1468, 1468f 
fractura, 1467, 1468f 
priapismo, 1470 
Penetrantes 
heridas, 147 
abdominales, 153 
lavado peritoneal diagnóstico, 153, 154f 
155c 
hemorragia e hipotensión persistente, 145 
retiro del arma, 145, 146f 
lesiones, 147 
abdominales, 152, 153 
embarazo, 192 
lavado peritoneal diagnóstico, 153, 154f 
155c 
hemorragia e hipotensión persistente, 145 
niños, 1452 
retiro del arma, 145, 146f 
tórax, 151, 172-174 
Penicilina, 120c, 223c 
infecciones de tejidos blandos, 127 
linfedema, 798 
reacciones alérgicas, 122 
Pepsinógeno, secreción, 895, 898 
Pequeñas, células redondas, tumores, 
desmoplásico, 1285 
Perforante, vena, cirugía subfascial endoscópica, 
insuficiencia venosa crónica, 795, 796f 
Perforantes, colgajos, 1654-1655 
reconstrucción mamaria, 1685, 1686f 
Perfusión anómala, síndrome, en disección 
aórtica, 684, 688, 689 
indicaciones para cirugía, 692 
reparación abierta, 693 
tratamiento endovascular, 692 
Perianal, espacio, 1061 
absceso, 1062, 1063f 
Pericárdica, enfermedad, 659-660 
pericarditis 
aguda, 659 
constrictiva crónica, 659-660 
quistes, 576 
Pericardiectomía, pericarditis constrictiva 
crónica, 660 
Pericardiocentesis 
pericarditis aguda, 659 
taponamiento cardiaco, 107, 140, 142f 
Pericarditis 
aguda, 659 
constrictiva crónica, 659-660 
Periféricas, arterias 
enfermedad oclusiva, 751-766 
traumatismo, 155-156, 157f 
signos y síntomas, 158c 


Periféricos, nervios, 1548-1550 
bloqueos anestésicos, 1736 
neuropatías por atrapamiento, 1549-1550, 
1627-1628 
trastornos autoinmunitarios e inflamatorios, 
1550 
traumatismo, 218, 1532-1533 
patrones de lesión, 1532-1533 
tipos de lesiones, 218, 1532 
tratamiento, 1532 
tumores, 1548-1549 
Perilunar, luxación, 1617f 
Perineo, infecciones necrosantes de tejidos 
blandos, 1064 
Perineuro, 1532 
Perióstica, reacción 
condrosarcoma, 1594f 
osteomielitis, 1576-1577 
Periostitis, 1576 
Peristalsis 
esófago, 811 
“en cascanueces”, 852 
intestino delgado, 986 
Peritoneal, lavado y aspiración 
complicaciones, 329, 330f 
traumatismo abdominal, 153, 154f, 155c 
embarazo, 190, 192 
Peritoneo 
formación de adherencias por lesión, 227, 227f 
visceral, 896 
Peritonitis, 124-125 
bacteriana espontánea 
cirrosis, 1110 
trasplante hepático, 296 
duración del tratamiento con antibiótico, 122 
trasplantes, 308 
Peroné 
anatomía, 1565, 1567, 1577-1578 
colgajos osteocutáneos 
fractura femoral, 1691f-1692f 
reconstrucción mandibular, 509, 1679, 
1680f-1681f 
fracturas, 1566, 1567, 1567f 
Peroneo común, nervio, neuropatía traumática, 
1533 
Perro, mordeduras, 407 
Personalizada, medicina 
cánceres, 267 
genómica, 391 
Peso 
agua corporal total, 51 
pérdida 
caquexia de la senectud, 1727-1728 
cirugía bariátrica, 949-975. Véase también 
Bariátrica, cirugía 
involuntaria después de la operación 
quirúrgica del estómago, 946 
pancreatitis, 1197 
Peste, arma biológica, 130 
Peustow y Gillesby, pancreatoyeyunostomía, en 
pancreatitis crónica, 1209, 1210f 
Peutz-Jeghers, sindrome, 247c, 1043 
pólipos, 999, 1000f; 1043 
Peyer, placas, 980, 986, 986f 
Pezones 
accesorios, 426 
ampolla, 427 
anatomía, 426-427 
cirugía reconstructiva, 1687 
enfermedad de Paget, 433, 444-445 
hidradenitis supurativa, 433 
inversión, 434 
tratamiento, 436 
posición en la mamoplastia de reducción, 1701 


1839 


1840 Pezones (continuación) 


ptosis, 1701 
secreción, telorrea, 435, 467 
bilateral, 467 
sanguinolenta, 434 
unilateral, 467 
Pfannenstiel, incisión, 1270-1271 
pH 
esofágico, vigilancia. Véase Esófago, vigilancia 
de pH 
gastrico, vigilancia, 352-353, 825-826 
vigilancia del pH esofagico, 826, 826f 
histico, 352-353 
choque, 110 
vaginal, 1483, 1483f 1483c 
“Pico de ave”, apariencia, en la acalasia, 851, 852f 
Pie, 1577-1579 
anatomía, 1577-1578 
articulación metatarsofalángica 
anatomía, 1578 
artritis reumatoide, 1579 
fracturas, 1565 
artritis reumatoide, 1579 
deformidad 
antepié valgo, 1579 
equino valgo en la parálisis cerebral, 1601 
deformidades del pie, 1578 
dolor de talón, 1579 
exostosis subungueal, 1595-1596 
exploración, 1578 
fascitis plantar, 1579 
fractura-luxación tarsometatarsiana, 1564, 
1565f 
fracturas 
metatarsianas, 1564-1565 
tarsales, 1564, 1565f 
gangrena de dedos de los pies, enfermedad 
oclusiva aortoiliaca, 744, 744f 
metatarso en aducción, 1606 
síndromes de atrapamiento de nervio, 1578 
úlceras diabéticas, 225, 1693, 1693c 
zambo, 1606, 1606f 
Piedmont, fractura, 1576 
Piel, 405-419 
anatomía y fisiología, 406-407, 1650 
anexos cutáneos, 407 
cicatrización de heridas en comparación con la 
cicatrización gastrointestinal, 217c 
dermis, 406, 407 
enfermedades inflamatorias, 410-411 
epidermis, 406-407 
infección por VIH y sida, 410 
infecciones, 126-127, 409-411 
injertos. Véase Piel, injertos 
lesiones, 407-409 
coagulación, 407, 409 
exposición a radiación, 406, 409, 413 
extravasación de líquidos intravenosos, 408, 
408f 
licuefacción, 408 
presión, 409 
relacionadas con temperatura, 408-409 
sustancias cáusticas, 407-408 
mecanismos de defensa del hospedador, 115, 
407 
membrana basal, 406 
productos de sustitución, 230c, 230-231, 419, 
419f 
insuficiencia venosa, 794-795, 795f 
quemaduras, 205 
receptores sensoriales, 407 
sustitutos, 230c, 230-231, 419, 419f 
insuficiencia venosa, 794-795, 795f 
quemaduras, 205 


trastornos perianales, 1067 
tumores, 411-419 
benignos, 411-413 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c 
exposición solar, 251, 406, 409, 413, 1639 
maligno, 413-417 
mano, 1639f, 1639-1640 
melanoma, 414-417. Véase también 
Melanoma 
oido, 502 
receptores de trasplante, 309 
úlceras, 224-225, 409. Véase también Úlceras, 
cutáneas 
Piel, injertos, 228, 230, 1650-1651 
alógeno, 230 
anatomía, 1650 
aspectos históricos, 1651 
autólogo, 230 
clasificación, 1651c 
división del grosor, 230, 508, 1651, 1651c 
fases de toma de injerto, 1651 
grosor total, 230, 508, 1651, 1651c 
quemaduras, 202, 204-205 
mano, 1640 
sitios donadores, 205 
reconstrucción de la mama, 462 
tejido compuesto, 1651, 1651c, 1652f 
tumores de cabeza y cuello, 508 
Pielonefritis, 1471 
enfisematosa, 1470, 1471 
Pierre Robin, síndrome, 1665, 1666f 
Pigmentación, cambios, en insuficiencia venosa 
crónica, 779, 780f 
Pigmento, cálculos biliares de, 1143, 1145 
negro, 1145 
pardo, 1145 
Pilón, fracturas, 1567 
Pilonidal, enfermedad, 1067-1068 
Pilórica 
estenosis, hipertrófica, niños y lactantes, 1425- 
1426, 1426f 
exclusión, en lesiones duodenales, 180, 181f 
Piloro, funciones, 903 
Piloromiotomía en estenosis pilórica hipertrófica, 
1426, 1426f 
Piloroplastia 
enfermedad 
de Crohn, 997, 997f 
ulcerosa péptica, 915c, 915-916, 917f, 918f 
919f 
hemorragia, 919 
síndrome de evacuación gástrica rápida, 942, 
943 
Pilosebáceas, unidades, 407 
Pilosos, folículos, 407 
Piodermia gangrenosa, 410-411 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
Piperacilina, 120c 
tazobactam, 120c 
Piramidal, anatomía, 1610, 1612f 
Piridostigmina, inversión del bloqueo 
neuromuscular, 1749 
PIRO, sistema de asignación de la etapa, 117, 117c 
Pirosis en enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
827,827c, 831 
hernia hiatal, 843 
recurrencia posoperatoria, 841 
resultado de la intervención quirúrgica, 838- 
839, 840, 841 
Piruvato, 35f, 39, 39f 
cinasa, deficiencia, esplenectomía, 1250c, 1251 
Pisiforme, hueso, anatomía, 1610, 1612f 
Plagiocefalia, 1553 
posicional, 1553 


Plantar, fascitis, 1579 
Plaquetaria-endotelial-1, molécula de adherencia 
celular (PECAM-1), 32c 
Plaquetario 3, factor, 69 
Plaquetario 4, factor, 69, 73 
Plaquetas 
agregación, 68-69 
defectos, 74 
cicatrización de heridas, 1649 
esplenectomía, 1253-1254 
factor de crecimiento derivado 
angiogénesis, 244 
cicatrización de heridas, 214, 215c 
fracturas, 1562 
uso terapéutico, 231 
úlceras diabéticas en el pie, 231 
hemostasia, 68f, 68-69, 69f 
trastornos 
congénitos, 72 
cualitativos, 73c, 74 
cuantitativos, 72-74, 73c 
recuento, 68, 83 
disminución, trombocitopenia, 72-74 
respuesta inflamatoria, 30 
secuestro en el bazo, 74, 75, 1248-1249 
transfusión, 74, 79, 80c 
choque hemorrágico, 102 
transfusiones masivas, 82c 
trombocitopenia, 74, 335 
Plaquetas, factor activador (PAF), 33-34 
Plaquetas grises, síndrome, 72 
Plasma, 52, 52f 
composición, 52, 53f 
fresco congelado, 79 
choque hemorrágico, 101-102, 102f 
púrpura trombocitopénica trombótica, 1254 
transfusiones masivas, 82c 
traumatismo, 158 
Plasmacitoma, 1595 
pared torácica, 563, 566 
Plásmidos, 392 
Plasmina, 70, 71f 244 
Plasminógeno, 70 
activadores, 70 
hístico. Véase Hístico, activador de 
plasminógeno 
urocinasa, 70, 244 
Plata 
nitrato, en quemaduras, 202 
sulfadiazina, en quemaduras, 202 
Pletismografía, 779-780 
insuficiencia venosa, 792-793 
tromboembolismo venoso, 783-784 
Pleurales, trastornos, 577-585 
acceso y drenaje, 582 
anatomía, 577 
derrames, 577-579. Véase también Derrame 
pleural 
empiema, 579-580 
quilotórax, 580-582 
tumores, 582-585 
fibrosos, 585 
mesotelioma, 582-585 
Pleurectomía con descorticación en el 
mesotelioma, 584 
Plexo braquial, lesiones, 185, 1532-1533 
congénitas, 1600 
Pliegues circulares, 980 
Plummer, enfermedad, hipertiroidismo, 1355 
Poder legal para la toma de decisiones, 1757 
Poiseuille, ley, 139 
Poland, síndrome, 426 
Polea, sistema de la mano, 1613-1614, 1614f 
1632, 1636 


Poliarteritis nudosa, 768-769 
Policitemia vera, 75 
esplenectomia, 1250c, 1254 
Policlonales, anticuerpos, en tratamiento 
inmunodepresor, 278 
Polidactilia, 1643 
Polidocanol, escleroterapia de venas varicosas, 
791 
Polimastia, 426 
Polimenorrea, 1496 
Polimerasa, reacción en cadena, 393, 394f 
inversa en tiempo real, cáncer mamario, 
460 
Polimorfismos, únicos de nucleótido, 385 
Polimorfonucleares, células, en cicatrización de 
heridas, 1649 
Polipectomía 
colorrectal, 1043, 1048 
uterina, 1501 
Pólipos 
colorrectal, 1042-1043 
eliminación, 1048 
pedunculados, 1042, 1048, 1048f 
sésiles, 1042-1043, 1048, 1048f 
cuerda vocal, 484 
gástricos, 928, 930f 938, 938c 
intestino delgado, 999, 999f 1000f 
tratamiento, 1001 
nasales, 478, 479f, 480 
uterinos 
cervicales, 1493 
endometriales, 1496-1497 
histeroscopia, 1501 
Poliposis 
adenomatosa familiar, 1043-1044 
atenuada, 1044 
cáncer tiroideo, 1358, 1360c 
detección para cáncer colorrectal, 1046c 
diagnóstico, 1043 
factores genéticos, 247c, 248, 1022, 1041, 
1043, 1044 
procedimientos quirúrgicos, 1043-1044 
hiperplásica, 1043 
nasal, 478, 479f, 480 
poliposis juvenil del colon, 247c, 1043 
Poliquística, enfermedad 
hepática, 1119 
ovárica, 972 
Politelia, 426 
Poplítea 
arteria 
enfermedad oclusiva. Véase también 
Femoropoplitea, enfermedad oclusiva 
quistica adventicia, 770 
sintomas, 757-758 
lesiones, 185 
palpación del pulso, 704 
isquemia de las extremidades, 755 
síndrome de atrapamiento, 770c, 770-771 
diagnóstico diferencial, 770, 771c 
tratamiento, 771 
vena 
anatomía, 139, 140f 
lesión, 185 
Poplíteo, espacio, acceso en traumatismo agudo, 
185, 186f 
Porcelana, vesícula biliar en, 1143 
Porfímero sódico, terapia fotodinámica, 370 
Porta, vena 
anatomía, 1097f 1097-1098, 1111, 1112f 
variaciones, 1168, 1170f 
embolización antes de la resección hepática, 
1129 
imagen, 1112 


presión 
elevada, 1111-1114 
medición, 1112 
valores normales, 1111 
trombosis 
esplenectomia, 1257 
pancreatitis, 1205 
trasplante hepatico, 302 
Portal, hipertensión, 1111-1114 
causas, 1112c, 1112-1113 
cirrosis, 1111, 1112, 1113 
cirugía de mínima invasión, 374-375 
definición, 1112 
esplenectomía, 1250c, 1256 
imagen, 1112 
medición de la presión venosa portal, 
1112 
síndrome de Budd-Chiari, 1114-1115 
trasplante hepático, 296, 1114 
várices gástricas, aisladas, 940 
várices gastroesofágicas, 1112, 1113-1114 
derivación transyugular intrahepática 
portosistémica, 1113, 1114 
derivaciones quirúrgicas, 1113-1114, 
1114f 
hemorragia, 296, 1113, 1114 
trasplante hepático, 296 
Portocava, derivación 
síndrome de Budd-Chiari, 1115 
várices gastroesofágicas, 1113 
Portoenterostomía en atresia biliar, 1439, 1440, 
1440f 
Portosistémica, derivación transyugular 
intrahepática 
ascitis, 296 
síndrome de Budd-Chiari, 1115 
várices 
gástricas, aisladas, 940 
gastroesofágicas, 1113, 1114 
Posaconazol, 118c 
Posanal profundo, espacio, 1061 
Posanestésica, unidad de atención, 1749 
Poscarga cardiaca, 94, 346 
choque, 94, 103 
Positrones, tomografía por emisión de 
cáncer 
esofágico, 863, 866 
gástrico, 932 
pulmonar, 537-538 
metástasis a distancia, 539 
estadificación del cáncer, 254 
hígado, 1107, 1108f 
nódulo pulmonar, solitario, 527 
tiroides, 1352 
trastornos 
cardiacos, 630-631 
colorrectales, 1020 
tumores 


del estroma gastrointestinal, 1297-1298 


mediastínicos, 571 
Posoperatorio, periodo, 327-339 

absceso abdominal, 337 
ancianos, 339 
antibióticos, 119, 122 
cardiopatías, 322, 322c, 332-333 
cateterismo urinario, 336-337 
cicatrización de heridas, 1650, 1651c 
cirugía 

bariátrica, 957-958 

paratiroides, 331 

pulmón, 523, 524-526 

dolor, 522, 522f 

tiroides, 331 

concentraciones de glucosa, 338 


dolor, 1750 
cirugía torácica, 522, 522f, 523, 526 
reparación de hernia inguinal, 1333c, 
1334, 1335, 1336-1337, 1337c 
drenes, 336 
empiema, 337 
endarterectomía carotídea, 330 
fascitis necrosante, 337 
hemorragia, excesiva, 85 
hipertermia, 339 
hipotermia, 338-339 
infecciones 
intrahospiralarias, 127-128 
sitio quirúrgico, 123-124, 127, 335-336 
niños, 339 
nutrición, 338 
obesidad, 339 
pancreatitis, 334 
procedimientos menores, 327-330 
quimioterapia, 260 
radioterapia, 265 
recuperación de la anestesia, 1749-1750 
registros, 319-320 
septicemia, 337-338 
síndrome 
compartimental abdominal, 335 
de falla de múltiples órganos, 337-338 
de respuesta inflamatoria sistémica, 
337-338 
Surgical Care Improvement Project, 322, 
322c 
trastornos 
gastrointestinales, 333 
cirugía bariátrica, 966, 967f 
ileo, 992-993 
náusea y vómito, 1746, 1749-1750, 
1750f 
obstrucción del intestino delgado, 990 
hematológicos, 334-335 
hepatobiliares, 333-334 
metabólicos, 338 
musculoesqueléticos, 334 
nasales, 330 
neurológicos, 330 
oculares, 330 
oído, 330-331 
renales, 334 
respiratorios, 331-332, 526 
infecciones intrahospitalarias, 127, 
331 
tratamiento con líquidos 
transoperatorios, 1746-1748 
tratamiento con líquidos, 63-64 
Pospericardiotomía, síndrome, 659 
Potasio 
absorción en el intestino grueso, 1019 
concentraciones séricas, 56-57, 62 
hiperpotasiemia. Véase Hiperpotasiemia 
hipopotasiemia. Véase Hipopotasiemia 
nutrición parenteral, 46 
pacientes con cáncer, 65 
consumo alimentario, 56 
niños y lactantes, 1412 
nutrición parenteral, 46, 60c 
secreciones gastrointestinales, 54c 
tratamiento con líquidos 
posoperatorio, 64 
preoperatorio, 63 
Potencia de fármacos, 1734 
Potenciales evocados, somatosensorial 
y del tronco encefálico, 355 
Pott, enfermedad, 1551 
Pouchitis, 1032 
Poupart, ligamento, 1308 
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basada en aprendizaje y mejoría, 4, 4c, 6-8 
valoración, 11 
basada en sistemas, 4c, 4-5, 9-10, 10f 
valoración, 11 
PRADI en hiperparatiroidismo, 1377 
Prader-Willi, síndrome, 951 
Praziquantel en esquistosomiasis, 1117 
Precalicreína, 23, 70 
Precarga cardiaca, 346 
choque, 94, 103, 105, 110 
determinantes, 346 
gasto cardiaco en respuesta a cambios, 352 
Prednisona 
púrpura trombocitopénica idiopática, 1253 
tratamiento inmunodepresor, 276 
Prematuros, lactantes 
atresia esofágica y fístula traqueoesofágica, 
1422 
enterocolitis necrosante, 1429-1432, 1433 
equilibrio de líquidos y electrólitos, 1412 
hernia inguinal, 1307, 1444, 1445 
ictericia, 1438 
persistencia del conducto arterioso, 598, 600 
termorregulación, 1413 
Premaxilar en labio hendido bilateral, 1660-1661 
Preoperatorio, periodo 
ancianos, valoración, 1711-1716, 1713f 
cáncer, 1718-1719 
cirugía bariátrica, 954-956 
información en la sala de operaciones, 318- 
319, 319c, 321f 
intervenciones para cicatrización de heridas, 
1650, 1650c 
manejo anestésico, 1739-1743 
preparación intestinal, 1033 
profilaxis de infección, 119, 1650, 1650c 
antibióticos, 119, 122c 
quimioterapia, 260 
radioterapia, 265 
reparación de aneurisma aórtico, 672 
tratamiento con líquidos, 63 
valoración 
función pulmonar en el cáncer pulmonar, 
539-542 
hemostasia, 84-85 
riesgo cardiaco, 629-630 
Preperitoneal, reparación de hernia inguinal, 
1285-1289 
laparoscópica, 1327-1329, 1329f 
Presacros, tumores, 1052-1053 
Preservación, métodos, en trasplante de órganos, 
282 
Presión, úlceras por, 224-225, 409, 1694-1695 
estadificación, 1694, 1694c 
injertos de piel, 1694 
posoperatorias, 334 
reconstrucción con colgajo, 1694-1695, 
1695f 
Presión arterial, 344-346 
choque hemorrágico, 99, 99f 101 
diastólica, 345 
disección aórtica, 690, 692 
extremidad segmentaria en la arteriopatía, 704 
hipertensión. Véase Hipertensión 
hipotensión. Véase Hipotensión 
índice tobillo-braquial, 704, 705f 
medición sin penetración corporal, 344-345 
quemaduras, 201 
sistólica, 345 
trasplante renal, 286 
traumatismo(s) 
cefálico, 169 
hipotensión persistente, 141, 142-145 


valoración inicial y manejo, 138 
vigilancia, 188 
vigilancia que implica penetración corporal, 
345-346 
complicaciones, 345-346 
frecuencia de resonancia y disminución, 
345 
Pretraqueal, fascia, 506 
Prevertebral, fascia, 506 
Priapismo, 1469-1470 
flujo 
alto, traumático, 1470 
bajo, isquémico, 1469-1470 
Priliximab, 280 
Prilocaína en anestesia local, 1735, 1735c, 1736c 
Primaria, valoración en traumatismo, 136-145 
lesiones que ponen en riesgo la vida, 137c 
Principales, células 
estómago, 895, 895f, 895c, 896f 
secreción de pepsinógeno, 895, 898 
paratiroides, 1375, 1375f 
Pringle, maniobra, 77, 161, 161f 1128-1129 
traumatismo hepático, 175, 176 
Probenecid, enfermedad pélvica inflamatoria, 
1486c 
Probióticos, colitis seudomembranosa, 1057 
Procaína en anestesia, 1735c, 1736, 1736c 
Procariotas, transcripción, 383 
Proceso vaginal 
cierre, 1307, 1307f 1444 
persistente, 1307f 1307-1308, 1445 
Procolágeno, 213 
Proctalgia fugax, 1022 
Proctitis, 1067 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
Proctocolectomía, 1026-1027 
restauradora, 1027, 1027f 
saco ileal en la anastomosis anal, 1027, 1027f 
total, 1026 
ileostomía 
de Brooke, 1026 
terminal, en colitis ulcerosa, 1036 
saco de Kock 
colitis ulcerosa, 1036 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
Proctoscopia, 1020 
Proctosigmoiditis en enfermedad inflamatoria 
intestinal, 1034 
Proenzimas, 1179 
Profesionalismo como competencia fundamental, 
A, 4c, 9 
métodos de enseñanza, 9 
valoracion, 11 
Profunda, estimulacion cerebral, 1552, 1552f 
Progenitoras (madre), células, 391, 391f 
cancer, 246 
trasplante, 310 
Progesterona 
desarrollo y función de la mama, 426, 429, 430 
receptor en el cáncer de mama, 453-454, 466 
Prolabio en labio hendido bilateral, 1660-1661 
Prolactina 
adenoma hipofisario secretor, 467, 1541 
desarrollo de la mama, 429 
Prolapso 
órganos pélvicos, 1488-1489 
rectal, 1054, 1054f 
válvula mitral, 643-644, 644f, 645f 
resultados de la cirugía, 646 
Proleno, sistema, en reparación de hernia 
inguinal, 1327, 1327f 
Proliferación 
antígeno nuclear celular de, cáncer de mama, 
451 


fase de cicatrización de heridas, 211f 212, 212f 
indicadores en el cáncer de mama, 451 
Promotoras, regiones, 26, 383 
Properdina, 1248 
Propiltiouracilo en enfermedad de Graves, 1354 
Propofol en anestesia general, 1737, 1743 
Prostaciclina, 33, 33f 68 
Prostaglandinas, 22, 23f, 23c 
persistencia del conducto arterioso, 597, 598 
Próstata 
anatomía, 1460 
cáncer, 1465 
detección, 254c, 1465 
epidemiología, 237, 237c, 238f, 239, 239f; 
240c, 529f 
escala de Gleason, 1465 
marcadores tumorales, 255c, 256 
prostatectomía, 1465 
tratamiento hormonal, 262 
hiperplasia benigna, 1471 
resección transuretral de la próstata, 1471 
retención aguda de orina, 1468, 1469 
síntomas, 1471 
tratamiento farmacológico, 1469, 1471 
vaporización de la próstata con láser, 
1471 
infecciones, 1471 
Prostatectomía 
acceso perineal, 1465 
cáncer de próstata, 1465 
complicaciones, 1465 
hiperplasia prostática benigna, 1471 
laparoscópica, 1465 
retropúbica, 1465 
robótica, 371, 1465 
suprapúbica, 1471 
Prostático, antígeno específico, 255c, 256 
detección del cáncer de próstata, 1465 
Prostatitis, 1471 
Proteína 
análisis 
inmunoprecipitación, 393, 396f 
inmunotransferencia, 393, 395f 
consumo alimentario posoperatorio, 41 
choque térmico, 17, 18f 20 
diferencias relacionadas con la edad en 
requerimientos alimentarios, 1413c 
fase aguda, 20, 1102 
metabolismo 
ayuno, 34, 34c, 35, 35f 
digestión y absorción en intestino delgado, 
984f 984-985 
hígado, 1100 
lesión, 36f 40, 40f 
nutrición 
enteral, 42, 43 
niños, 1413c 
parenteral, 44 
ósea morfógena, 217, 1562 
propiedades funcionales y estructura, 384, 
384f 
quilo, 582c 
síntesis, 17, 18f, 26f, 383-384 
Proteina C, 70 
choque séptico, 104-105, 129, 129c 
Proteina cinasa 
activada por mitógeno, 27-28, 28f 
C, 26, 27f 
reguladora extracelular, 28 
Proteina S, 70 
Proteinas de fase aguda, 20, 1102 
Proteínica, desnutrición energética en ancianos, 
1714 
Proteoglucanos, 213, 218 


Protedlisis 
ayuno prolongado, 35, 35f 
lesión, 40 
Proteómica, 380f$ 385, 1751 
Prótesis 
amputaciones de la mano, 1622 
artroplastia articular, 1597-1600. Véase también 
Artroplastia 
derivaciones femoropoplíteas con injerto, 
765 
discos intervertebrales, 1588 
válvula(s) cardiaca(s), 638-640 
ancianos, 651, 1716f, 1716-1717 
aórtica. Véase Válvula aórtica, trastornos, 
sustitución protésica 
autoinjertos, 640, 640f 
histicas, 638, 639f, 639-640, 640f 
homoinjertos, 640 
mecánica, 638-639, 639f 
mitral. Véase Válvula mitral, trastornos, 
sustitución protésica 
tricúspide, 653 
anomalía de Ebstein, 614 
Protones, inhibidores de la bomba de 
enfermedad ulcerosa péptica, 913, 915c 
reflujo gastroesofágico, 834, 835, 839-841 
trastornos respiratorios, 833 
Protooncogenes, 241, 251 
cáncer colorrectal, 1042 
Protrombina, 69, 70, 80c 
deficiencia, 72, 80c 
pruebas de laboratorio, 83, 84 
quilo, 582c 
tiempo de, 69, 70c, 83-84 
hepatopatía, 75, 1101 
Proyectil de arma de fuego, heridas, 147 
abdominales, 152 
PRSS1, 1174 
pancreatitis 
aguda, 1179 
crónica, 1190 
Pruitt-Inahara, derivación, en lesión de arteria 
mesentérica, 183 
Prurito anal, 1067 
Pseudomonas aeruginosa, infecciones 
oído, 476 
tratamiento antibiótico, 120c-121c 
Psicológicos, aspectos 
cirugía bariátrica, valoración preoperatoria, 
955 
quemaduras, 205 
Psoas 
absceso, en enfermedad de Crohn, 1036 
músculo, 1479 
refuerzo, en traumatismo ureteral, 184, 
1467 
signo, en apendicitis, 1077 
PTC, carcinoma basocelular nevoide, 247c 
PTEN 
cáncer 
colorrectal, 1042 
tiroideo, 1361c 
enfermedad de Cowden, 247c, 249 
Ptosis 
párpado 
cirugía reconstructiva, 1675, 1678c 
clasificación, 1678c 
pezón, 1701 
Pubalgia del deportista, 1340 
Pubertad 
desarrollo de la mama, 426, 429 
ginecomastia, 430 
Púbicas, fracturas, 1572-1573, 1573f 
Pubococcígeo, músculo, 1017, 1477 


Puborrectal, músculo, 1017, 1477 
continencia fecal, 1019 
electromiografía, 1021 
Pudenda interna, arteria, 1018 
Pudendo, nervio, 1018 
anatomía, 1479 
pruebas neurofisiológicas, 1021 
traumatismo, 1479 
Puerperal, fiebre, 113, 210 
Pulmón de choque, 91 
Pulmonar 
arteria 
cateterismo, 346-351 
alternativas de mínima invasión, 351-352 
colocación, 346-347 
comparada con vigilancia de presión 
venosa central, 349, 349c, 350 
complicaciones, 350 
indicaciones, 350c 
mediciones hemodinámicas, 347, 347c 
quemaduras, 201 
resultado, 349-350 
rotura de la arteria pulmonar, 328 
traumatismo, 188 
síndrome de Taussig-Bing, 617 
transposición de grandes arterias, 614-615 
ventrículo derecho de doble salida, 615-617 
aspergiloma, 555, 556f 
resistencia vascular en comunicación 
interauricular, 593 
válvula 
autoinjerto para sustitución de válvula 
aórtica, 640, 640f 652 
transposición para sustitución de válvula 
aórtica, 596-597, 598f 
Pulmonares, venas 
comunicación anómala total, 603-605 
anatomía y embriología, 603f 603-604 
corrección quirúrgica, 604f 604-605, 
605f 
tipos, 603-604 
comunicación interauricular con conexión 
venosa pulmonar anómala parcial, 
594 
corazón triauricular, 605-606 
Pulmones, 519-562 
absceso, 549-551, 550c, 551f 552c 
causas, 549, 550c 
drenaje quirúrgico, 550-551, 552c 
primario, 549, 550c 
radiografía de tórax, 550, 551f 
secundario, 549, 550c 
anatomía, 519-521, 560 
árbol traqueobronquial, 530, 532f 
espacios alveolares, 530 
linfática, 519-520, 520f 521f 
segmentaria, 519, 520f 
tomografía computadorizada, 521, 521f 
biopsia, 537 
guiada por tomografía computadorizada, 
522 
nódulo solitario, 527-528 
cáncer, 528-549 
afectación de ganglios linfáticos 
anatomía, 520, 520f 521f 
enfermedad locorregional avanzada, 547, 
548 
estadificación, 537-539, 542, 544c, 545c 
valoración, 537-539, 538f, 539c 
ancianos, 1720 
causas, 529-530 
diagnóstico y valoración, 536c, 536-542 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c, 
528-529, 529f 


estadificación, 542, 544c, 545c 1843 
mediastinoscopia, 522 
tratamiento, 542-548 
factores de riesgo, 529-530, 530c, 531c 
hemoptisis, 560 
histologia, 533 
lesiones preinvasivas, 530-531 
metastasis, 536, 537-539 
cerebro, 548 
estadificación, 542, 544c, 545c 
otros sitios, 549, 549c 
microcitico. Véase Microcitico, carcinoma 
pulmonar 
osteoartropatia, hipertrofica, 535, 535f 
quimioterapia. Véase Quimioterapia, cancer, 
pulmonar 
signos y sintomas, 533c, 533-536 
metastasis, 536 
pulmonares, 533c, 534 
torácicos extrapulmonares, 533c, 534 
síndromes paraneoplásicos, 534c, 534-536 
tasas de supervivencia, 542 
metástasis de otros sitios, 549, 549c 
quimioterapia, 548, 548c 
tratamiento, 542-549 
ancianos, 1720 
carcinoma microcítico, 548-549 
enfermedad 
estadio IV, 548 
etapa temprana, 542-546 
locorregional avanzada, 546-548 
lesiones metastásicas, 549, 549c 
valoración del estado funcional, 539-542, 
543f 
circulación, 560 
secuestro, 1418-1419, 1419f 
contusión 
ancianos, 192 
niños, 1452 
cuerpo extraño, niños, 1420 
cuidados posoperatorios, 524-526 
disminución del volumen mediante cirugía, 
561 
enfermedad terminal, 561-562 
cirugía de disminución de volumen, 
561 
trasplante pulmonar, 561-562, 562f 
hemoptisis, masiva, 559-561 
hiperplasia, 531, 533 
histología, 530, 532f 
infecciones, 549-559 
lesión aguda, 331-332 
relacionada con transfusión, 82c, 83 
metástasis de sarcoma de tejidos blandos, 1288, 
1288f 1295, 1295f 
neumotórax espontáneo, 562 
nódulo solitario, 526-528 
algoritmo de tratamiento, 528f 
biopsia y resección, 527-528, 528f 
calcificación, 527 
diagnóstico diferencial, 526-527 
imagen, 527, 527f 
signo de corona radiada, 527, 527f 
pancreatitis, aguda, 1180, 1184-1185 
pruebas de funcionamiento 
cáncer pulmonar, 539-542, 543f 
reparación de aneurisma aórtico, 672 
técnicas quirúrgicas, 522-524 
tomografía computadorizada 
anatomía, 521, 521f 
biopsia guiada, 522 
nódulo solitario, 527, 527f 
valoración del cáncer, 536, 537, 538 
toracoscopia asistida con video, 524 
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trasplante, 306-307, 561-562, 562f 
bilateral secuencial, 561 
complicaciones, 307 
donador vivo, 282, 306 
indicaciones, 561 
métodos y tiempo de preservación 
de órganos, 282 
rechazo, 307, 562 
tasas de supervivencia, 289c, 290c, 562, 
562f 
trasplante cardiaco, 306-307, 561 
traumatismo, 172-175 
Pulpa 
blanca del bazo, 1247-1248, 1248f 
roja del bazo, 1247, 1248, 1248f 
Pulso 
análisis del contorno, 351 
de Corrigan, 649 
detección en la medición de la presión arterial, 
345 
empuje forzado, 649 
estenosis de la válvula aórtica, 648 
insuficiencia de la válvula aórtica, 649 
oximetría, 354 
parvus et tardus, 648 
periférico, 704 
escalas, 704, 704c 
registro de volumen, 705, 706f 
variación de la presión, 352 
Púrpura 
reacciones transfusionales, 85 
trombocitopénica 
idiopática o inmunitaria, 72-73, 73c 
esplenectomía, 1250, 1250c, 1253, 1260, 
1262c 
trombótica, 73 
esplenectomía, 1250c, 1253-1254 


Q 
Queloides, 225-227, 226f 
Quemaduras, 197-206, 1640-1641 
agentes tópicos para el cuidado de heridas, 202 
algoritmo de tratamiento, 203f 
apoyo respiratorio, 202 
área de superficie corporal total afectada, 198, 
200, 200f 
requerimientos calóricos, 203 
clasificación, 199 
complicaciones, 204 
eléctrica, 199, 1641 
envío a un centro especializado en 
quemaduras, 197, 198c 
esofágica, 877, 877f, 877c 
hipertérmica, 409 
investigación futura, 205-206 
lesiones por inhalación, 201-202 
mano, 1640-1641 
cirugía reconstructiva, 1640-1641, 1641 YA 
1642f 
dispositivos de cierre con vacío, 1640, 1641f 
necesidad creciente de experiencia, 197 
nutrición, 202-204 
prevención, 205 
profundidad, 199-200 
pronóstico, 200 
químicas, 199, 408, 1641 
reconstrucción e injerto, 204-205, 1640 
regla de los nueves, 198, 200f 
rehabilitación, 205 
respuesta hipermetabólica, 202, 203 
síndromes compartimentales, 204 
sustancias cáusticas, 408, 877, 877f 877c 
sustitutos de piel, 205 


transfusiones, 201 
tratamiento 
agudo, 1640 
con líquidos, 198, 199c, 200-201 
úlcera de Curling, 910 
valoración inicial, 197-198 
zona de hiperemia, 200 
Queratina, 406-407 
quistes cutáneos, 411 
Queratinocitos, 406 
cultivados, sustituto de piel, 230c, 230-231 
factor de crecimiento de, 215c 
Queratosis 
seborreica, 411 
solar, 411 
Queyrat, eritroplasia, 413 
Quilo, 581-582, 1008-1009 
composición, 581-582, 582c 
Quilomicrones, 1008-1009 
Quilotórax, 580-582 
causas, 580-581, 581c 
fisiopatología, 581-582 
tratamiento, 582, 583f 
Quimeras, 398 
Químicos 
carcinógenos, 250, 250c 
sarcoma de tejidos blandos relacionado, 
1284 
quemaduras, 199, 408, 1641 
Quimiodectoma, 575, 721 


Quimioembolización en carcinoma hepatocelular, 


1125 
Quimioprevención del cáncer, 266 
mama, tamoxifén, 438, 466 
Quimiorreceptores en respuesta al choque, 93 
Quimioterapia, 260-262, 390 
adyuvante (complementaria), 260, 391 
cáncer 
colorrectal, 1048-1049, 1050-1051 
edad avanzada, 1720, 1726 
endometrial, 1499 
esofágico, 863, 866, 869-871, 870c, 871c 
esofagectomía de salvamento después de, 
869 
estómago, 935 
laríngeo, 500 
mama, 426, 463, 464-466 
adyuvante (complementaria), 464, 465c 
ancianos, 1719 
avanzada local-regional, 456 
embarazo, 468 
mastectomia, 464, 465 
metástasis a distancia, 457 
neoadyuvante (preoperatoria), 464-465 
temprana con penetración corporal, 
455-456 
tratamiento con trastuzumab, 467 
nasofaringeo, 502 
ovario 
citorreducción de intervalo, 1509-1510 
tratamiento intraperitoneal, 1510-1512, 
1511c 
páncreas, 1224-1225, 1231 
pulmonar 
estadio inicial, 542, 546 
geriátrico, 1720 
locorregional avanzado, 547-548, 548c 
preoperatorio, 547-548, 548c 
tasas de supervivencia, 548, 548c 
tiroideo, 1367 
anaplásico, 1369 
linfoma, 1369 
trompas de Falopio, 1510-1512, 1511c 
vaginal, 1493 


vesical, 1461 
vulvar, 1492 
carcinoma corticosuprarrenal, 1398 
cicatrización de heridas, 220 
colangiocarcinoma, 1122, 1163 
fármacos utilizados, 260-262, 261c 
administración, 262 
combinación, 261, 391 
resistencia, 261-262, 262c 
toxicidad, 262 
histiosarcoma, maligno fibroso, 565c 
lesiones por extravasación, 408 
liposarcoma, 565c 
melanoma, 417 
mesotelioma, 584-585 
posoperatorio, 260 
preoperatorio, 260 
principios, 260 
rabdomiosarcoma 
pared torácica, 565c, 566, 568 
pediátrico, 1300, 1450 
radioterapia, 265-266 
respuesta, 260 
sarcoma 
de Ewing, 565c, 566 
extremidad, 1293 
radioterapia, 1292 
técnica de perfusión regional aislada, 
1291-1292 
tratamiento multimodal, 1293-1294 
metastásico, 1295 
óseo, 565, 565c, 1590 
pared torácica, 565c, 566, 568 
pediátrico, 1300, 1450 
respuesta, 565, 565c 
retroperitoneal, 1296 
timoma, 573 
tumor de Wilms, 1448, 1449 
tumores 
anales y perianales, 1053 
hígado, 1125 
bomba de quimioperfusión en la arteria 
hepática, 1125 
niños, 1451 
neuroectodérmicos, primitivos, 565c 
senos paranasales, 502 
Quimiotripsina, 1174, 1175c 
Quimiotripsinógeno, 1174, 1175c 
Quinlan, Karen Ann, 1757-1758 
Quinupristina-dalfopristina, 121c 
Quirófano 
aspectos de seguridad 
capacitación de residentes, 5 
cirugía en el sitio equivocado, 325-326 
cultura organizacional, 316 
manejo de riesgo, 326-327 
mejores prácticas, 326, 326c 
retención de material quirúrgico, 324-325, 
3256 
cirugía 
de mínima invasión, 363 
robótica, 371, 371f 
comunicación, 316, 317, 318-320 
cirugía en el sitio equivocado, 325-326 
conteo de material quirúrgico, 325 
informes 
posoperatorios, 319-320 
preoperatorios, 318-319, 319c, 32 1f 
lista de verificación de seguridad, 319, 319f 
trabajo en equipo, 318, 318f 318c 
Quirúrgico, conteo, prevención de retención de 
objetos quirúrgicos, 325 
Quistes 
arteria adventicia poplitea, 770 


bazo 
esplenectomia, 1250c, 1255 
infecciones parasitarias, 1250c, 1255 
biliares, 1154-1155, 1440-1441. Véase también 
Biliar, sistema, quistes 
broncógenos, 576, 662, 874, 1419-1420 
conducto tirogloso, 506, 1344, 1414 
cuerdas vocales, 484, 484f 
dermoides, 411, 1052, 1542 
duplicación del intestino anterior, 1419 
epidérmicos, 411 
epidermoides, retrorrectales, 1052 
epiploicos, 1275 
esofágicos, 576, 872, 874 
ganglión, de la mano y la muñeca, 1638 
glándulas de Bartholin, 1485 
hendidura branquial, 506, 506f, 1415 
hepáticos, 1118-1119. Véase también Hígado, 
quistes 
intestinales, 576, 874 
malformaciones de la vía respiratoria, 1418, 
1419f 
mamarios, 434, 435-436, 450f 
mediastinicos, 570c, 576 
mesentéricos, 1275, 1277, 1278f 1435 
óseos 
aneurismáticos, 1543, 1594 
una cavidad, 1594 
ováricos. Véase Ovarios, quistes 
pancreáticos, 12325 1232-1237 
pericárdicos, 576 
renales, 1462-1463, 1463f 1463c 
clasificación de Bosniak, 1463, 1463c 
sebáceos, 411 
tímicos, 576 
tiroideos, 1361 
tricolémicos, 411 
Quistica, fibrosis 
íleo meconial, 1429 
trasplante de pulmón, 561 
Quistico, higroma, 506, 1415, 1415f 1667, 1668f 
causas y patología, 1415 
tratamiento, 506, 1415, 1415f 
durante el parto ex utero (EXIT), 
procedimiento, 1454 


R 
Rabdomiosarcoma, 1284, 1287, 1291 
agrupamientos quirúrgicos-patológicos, 1300, 
1300c 
alveolar, 1300 
embrionario, 1300 
estadificación, 1450, 1450c 
niños, 1299, 1300, 1450 
pared torácica, 565c, 566, 568 
pronóstico, 1450 
quimioterapia, niños, 1300, 1450 
radioterapia, 1450 
Radiación, exposición 
arteritis, 769 
efecto de célula vecina, 251 
efectos carcinógenos, 251 
enteritis, 1001-1002 
hiperparatiroidismo, 1377 
lesiones de la piel, 406, 409, 413 
nódulo tiroideo, solitario, 1358 
riesgo de cáncer 
colorrectal, 1041 
mama, 436 
riesgo de sarcoma de tejidos blandos, 1284 
Radial 
arteria 
anatomía, 1614-1615 
ateroesclerosis, 1642 


injerto en cirugía de derivación coronaria, 
636 
palpación, 704, 1616 
vigilancia directa de la presión arterial, 
345 
colgajo fasciocutáneo del antebrazo en 
reconstrucción de cabeza y cuello, 
509, 509f 
nervio, 1610 
anatomía, 1615 
bloqueo anestésico en las lesiones de la 
mano, 1618, 1619f 
traumatismo, 1533 
fracturas del húmero, 1574-1575 
neuroma, 1627 
Radiculopatía, 1545, 1587 
cervical, 1545, 1545c, 1546f 
lumbar, 1546, 1547f 1548c 
Radio 
fracturas, 1575-1576 
cabeza, 1575 
diáfisis, 1576 
fractura cubital, 1575-1576, 1576f 
niños, 1603 
luxación de cabeza en fractura cubital, 1576 
Radiocirugía estereotáctica, 1552-1553 
tumores de hígado, 1125 
Radiocubital, articulación 
luxación, 1576 
sinovitis, 1630 
Radioembolización en tumores hepáticos, 
1125 
Radiofrecuencia, electrocirugía, 368-369 
acoplamiento, 369, 369f 
tumores hepáticos, 1124 
venas varicosas, 791-792 
Radiografía 
absceso pulmonar, 550, 551f 
aneurisma de la aorta torácica, 669, 670f 
bazo, 1249 
comunicación interauricular, 593 
disección de la aorta, 689 
esófago, 812-813, 813f 
perforación, 875, 875f 
reflujo gastroesofágico, 825 
estómago, 904 
exploración neurológica, 1519 
hernia diafragmática, congénita, 1416, 
1417f 
intestino delgado 
enteritis por radiación, 1002, 1002f 
neoplasias, 1000 
obstrucción, 989 
isquemia mesentérica, 732 
mano y muñeca, 1616, 1617f 
trastornos 
cardiacos, 630 
intestino delgado, 1020 
pie y tobillo, 1578 
traumatismo 
columna vertebral, 1530 
torácico, 151, 152f 153c 
tumores 
mediastínicos, 569, 570 
pared torácica, 564 
Radionúclidos, rastreo 
bazo, 1249 
divertículo de Meckel, 1004, 1004f 1435 
estómago, 906 
gastrinoma, 924, 927f 
hemorragia del tubo digestivo de origen 
desconocido, 1007 
linfedema, 797 
neoplasias pancreáticas, 1217, 1218f 


Radioterapia, 264-266 


paratiroides 1845 


estudios preoperatorios de localización, 
1381, 1381c, 1382f 
paratiroidectomía radioguiada, 1382 
perfusión miocárdica, 630 
tiroides, 1351-1352, 1352f 
lesiones calientes y frías, 1351-1352, 
1352f 
nódulo solitario, 1360 
tránsito esofágico, 823 
tromboembolismo venoso, 784 
tumores mediastínicos, 570-571, 571c 
vía biliar, 825, 1141 
colecistitis aguda, 1141, 1147 


adyuvante (complementaria), 265 
afectación de ganglios linfáticos cervicales en 
tumores de cabeza y cuello, 505 
agentes sensibilizadores, 265 
arteritis, 769 
bases 
biológicas, 265 
físicas, 264-265 
cáncer 
cerebral metastásico, 1539 
colorrectal a edad avanzada, 1720, 1726 
endometrial, 1499 
esofágico, 863, 866, 869-871, 870c, 871c 
esofagectomía de salvamento, 869 
gástrico, 935 
mama, 463-464, 465f 
ancianos, 1719 
avanzado local-regional, 456 
carcinoma ductal in situ, 455, 463 
cirugia reconstructiva, 1688 
mastectomía, 425, 425f 463 
radiación mamaria parcial, 463-464 
temprana invasiva, 455 
pancreático, 1224-1225, 1231 
intraoperatoria, 1227 
próstata, 1465 
pulmonar 
enfermedad 
en etapa temprana, 542, 546 
locorregional avanzada, 547 
pacientes de edad avanzada, 1720 
rectal, 1049, 1050-1051 
tiroideo, 1367 
anaplásico, 1369 
linfoma, 1369 
medular, 1368 
vaginal, 1493 
vulvar, 1492, 1493 
carcinoma adrenocortical, 1398 
cicatrices hipertróficas y queloides, 227 
colangiocarcinoma, 1122, 1163 
dosis, 265, 266f 
efectos secundarios, 266, 266f, 266c 
enteritis, 1001-1002 
intraoperatoria, 265 
cáncer pancreático, 1227 
lesión en la piel, 409, 413 
melanoma, 417 
mesotelioma, 584, 585 
neoplasias traqueales, 519 
nódulo tiroideo solitario relacionado, 1358 
paliativa, 265 
planeación y estimulación, 265 
posoperatoria, 265 
preoperatoria, 265 
quimioterapia, 265-266 
sarcoma de la extremidad, 1294 
rabdomiosarcoma, 1300 
niños, 1450 


1846 Radioterapia (continuación) 


riesgo de cáncer 
colorrectal, 1041 
de mama, 436 
sarcoma de la extremidad, 1290, 1291, 1292- 
1293 
braquiterapia, 1292 
complicaciones, 1293 
haz externo, 1292 
metastásico, 1295 
quimioterapia, 1294 
técnica de intensidad modulada, 1292-1293 
tiempo, 1292 
sarcoma retroperitoneal, 1296-1297 
timoma, 573 
tumores 
anales y perianales, 1053 
glándulas salivales, 508 
hipofaringe, 497 
hueso temporal, 502 
laríngeos, 499, 500 
nasofaríngeos, 502 
orofaríngeos, 496 
raquídeos, 1543 
senos paranasales, 502 
Radioyodo. Véase Yodo, radiactivo 
Raíz cuadrada, signo, en pericarditis constrictiva 
crónica, 660 
Raloxifeno, prevención del cáncer de mama, 266, 
438, 466 
Ramsay Hunt, síndrome, 478 
Ranson, criterios en la pancreatitis aguda, 1182- 
1183, 1183c, 1184 
Raquídeo, conducto, estenosis, 1587 
Raquídeos, nervios, anatomía, 1517 
ras, 241, 241f 243 
cáncer 
colorrectal, 1041, 1042 
pancreático, 1220 
tiroideo, 1361, 1361c 
vías de señalización, 243 
Rastelli, operación 
síndrome de Taussig-Bing, 617 
transposición de grandes arterias, 615 
Ratones 
con bloqueo génico, tecnología, 396, 397-400, 
399f 
letalidad embrionaria, 399 
vector dirigido, 397-398 
modelos en investigación genética, 396-400 
bloqueo génico, 396, 397-400, 399f 
quiméricos, 398 
ratón transgénico, 396-397, 398f 
Raynaud 
enfermedad, 1642 
fenómeno, 1642 
síndrome, 769, 1642 
rb1, gen, retinoblastoma, 246 
Read-Rives, reparación de hernia inguinal, 1323- 
1324, 1324f 
Realimentación, síndrome, 64 
Reanimación 
antecedentes, 91 
choque 
criterios de valoración, 91, 108-110 
hemorrágico, 91, 100-102 
estrategia de control de daños, 79-81, 101 
septicemia, 128-129, 129c 
traumatismo, 188 
Recién nacidos 
control del dolor, 1414 
displasia de cadera, 1604-1605 
duplicación intestinal, 1435 
enfermedad de Hirschsprung, 1435-1437 


enterocolitis necrosante, 1429-1432 
equilibrio de líquidos y electrólitos, 1412 
genitales ambiguos, 1447-1448, 1448f 
ginecomastia, 430 
hepatitis, 1439 
hiperparatiroidismo, 1385 
ictericia, 1438-1441 
malformaciones anorrectales, 1437f 1437- 
1438, 1438f 
nutrición parenteral, 45 
obstrucción intestinal, 1426-1438 
parálisis del plexo braquial, 1600 
quistes del colédoco, 1440-1441 
reflujo vesicoureteral, 1473 
síndrome de intestino corto, 1433 
sustitución de volumen sanguíneo, 1412 
termorregulación, 1413 
torsión testicular, 1469 
válvulas uretrales, posteriores, 1473 
Reconstructiva, cirugía, 1647-1705. Véase 
también Cirugía plástica y 
reconstructiva 
Rectales 
arterias, anatomía, 1015, 1017-1018 
venas, anatomía, 1018 
Recto 
anatomía, 1015, 1017-1018, 1018f 
inervación, 1018 
linfáticos, 1018, 1047f 
vascular, 1017-1018, 1018f 
anestesia en los procedimientos quirúrgicos, 
1032-1033 
biopsia en la enfermedad de Hirschsprung, 
1436 
cáncer. Véase también Colorrectal, cáncer 
algoritmo diagnóstico, 1050f 
ecografía endorrectal, 1047, 1048f 1049 
epidemiología, 237c, 238, 238f, 239f, 240c, 
529f 
escisión mesorrectal total, 259, 1049, 1050 
estadificación, 1047 
localmente avanzado, 1050 
oncogénesis, 240, 241f 
recurrente, 1049, 1051 
tratamiento local, 1049 
colocación del paciente para los 
procedimientos quirúrgicos, 1033 
cuerpo extraño, 1070 
desarrollo embrionario, 1015 
ecografía endorrectal, 1020-1021, 1021f 
cáncer, 1047, 1048f 1049 
endoscopia, 1020 
enfermedad inflamatoria intestinal, 1034 
exploración digital, 1480-1481, 1481f 
fístula, 1481 
con vagina, 1038, 1065-1067 
interno, transposición, en lesión del esfínter 
anal, 1069 
leiomioma y leiomiosarcoma, 1052 
linfoma, 1052 
lipoma, 1052 
método multidisciplinario para los trastornos, 
1033 
preparación preoperatoria, 1033 
prolapso, 1054, 1054f 
resección 
abdominoperineal, 1028 
anastomosis, 1028-1029, 1029f 1030f 
anterior, 1027-1028 
alta, 1027-1028 
baja, 1028 
amplia, 1028 
carcinoma, 1049-1051 
fístula mucosa, 1028 


procedimiento de Hartmann, 1028 
proctocolectomía, 1026-1027 
sarcoma, 1297 
traumatismo, 182, 1068-1070 
cerrado, 1068 
colostomía, 182, 182f, 1068c 
complicaciones, 182 
penetrante, 1068 
yatrógeno, 1068-1069 
tumores carcinoides, 1052 
úlcera solitaria, 1054 
valoración clínica de los trastornos, 
1019-1024 
Recto abdominal 
colgajos, 1654 
reconstrucción 
cabeza y cuello, 509 
mamaria, 463, 1684-1685, 1686f-1687f 
pared torácica, 568, 568f, 1689, 
1689f 
músculo, 1267, 1268f, 1269 
diastasis, 1271, 1271f 
vaina 
anatomía, 1267, 1268-1269 
hematoma, 1272, 1272f 
Rectopexia en prolapso rectal, 1054 
Rectorragia, 1022 
Rectosigmoidectomía en prolapso rectal, 1054, 
1055f 
Recuentos quirúrgicos en prevención de objetos 
quirúrgicos retenidos, 325 
Rechazo de injerto, 274-275 
agudo, 274 
acelerado, 274 
corazón, 307 
crónico, 274-275 
hígado, 304 
hiperagudo, 274 
intestino, 305-306 
páncreas, 292 
pulmón, 307, 562 
riñón, 288c, 290 
ancianos, 1717 
xenotrasplante, 310 
Red, recursos en la 
cáncer de mama, 437, 454 
carcinógenos químicos, 250 
educación médica, 6, 7, 7f 
valoración de competencias 
fundamentales, 11 
Redondo, ligamento 
hígado, 1094, 1094f 
útero 
anatomía, 1479, 1479f 
lesión en reparación de hernia inguinal, 
1337 
Reducción, mamoplastia de, 1701-1703, 1702f 
1703f, 1704f 
Reed-Sternberg, células, en enfermedad de 
Hodgkin, 1252 
Refetoff, sindrome, 1350 
Refleja, distrofia simpatica, 1627 
Reflujo 
bilis en gastritis, 945 
contenido gastrico en enfermedad por reflujo 
gastroesofagico, 827 
hernia hiatal, 843 
recurrencia posoperatoria, 841 
resultado de la cirugia, 838-839, 841 
falta de, fenómeno, 94 
gastroesofagico 
niños, 1425 
atresia esofagica y fistula 
traqueoesofágica, 1424 


obesidad 
cirugia bariatrica, 966, 973 
valoración preoperatoria, 955 
venoso, 792 
vesicoureteral, 1473 
reg, gen, 1192 
Registro, péptidos, 213 
Registros médicos 
electrónicos, en el sistema hospitalario VA, 8 
habilidades de comunicación, 8-9 
Regla de los nueves en quemaduras, 198, 200f 
Rehabilitación 
quemaduras, 205 
tumores de cabeza y cuello, 510 
laringe, 500 
orofaringe, 496 
paladar, 496 
Reinke, edema, de la cuerda vocal, 484 
Religiosas, creencias, acerca de transfusiones, 
1756-1757 
REMATCH, estudio, 658 
Remifentanilo, 1738 
Remodelación 
cicatrización de heridas, 213 
huesos 
fracturas, 217, 1561-1562 
osteomielitis, 1576 
ventricular izquierda después de infarto del 
miocardio, 654, 655, 657 
Renal 
arteria 
anatomía, 1460 
displasia fibromuscular, 736, 737, 737f, 769, 
770 
tratamiento endovascular, 740-741, 770 
enfermedad oclusiva, 736-742 
angiografía por resonancia magnética, 
737f, 738, 739f 
ateroesclerosis, 736, 737, 737f, 740 
causas, 737 
ecografía dúplex, 738, 738c 
hiperaldosteronismo, 1392 
hipertensión renovascular, 736, 737-738 
tratamiento endovascular, 741-742, 
742f 
tratamiento quirúrgico, 740 
indicaciones del tratamiento, 739, 739c 
manifestaciones clinicas de, 737-738 
reconstrucción quirúrgica, 739-740 
tratamiento endovascular, 739, 740-742, 
742c 
valoración diagnóstica en, 738 
lesión, 183 
redundante, 740 
trombosis en el trasplante renal, 288-289 
vena 
anatomía, 1460 
lesión, 183, 184 
trombosis en el trasplante renal, 289 
Renales, carcinoma de células, 1462-1465 
hereditario, 247c, 1463 
nefrectomía, 1463f 1463-1465 
trombo, 1464, 1464f 
Renina-angiotensina, sistema, 19c, 1389 
choque, 93-94 
estenosis de la arteria renal, 738, 1392 
hiperaldosteronismo, 1392 
Reperfusión, síndrome, tratamiento de 
complicaciones de isquemia de 
extremidades, 756 
Reposo en cama en el linfedema, 798 
Residencia. Véase Educación médica 
Resistencia a fármacos 
infecciones bacterianas, 120c-121c 


quimioterapia, 261-262, 262c 
tuberculosis, 553, 554 
Resonancia magnética 
angiografía, 707, 708f 
aneurisma de la aorta torácica, 670 
compresión de la arteria celiaca, 733f 
disección aórtica, 689, 692 
enfermedad oclusiva de la carótida, 714 
estenosis de la arteria renal, 737f, 738, 739f 
isquemia mesentérica, 733, 733f 734f 
imagen 
aneurisma de la aorta torácica, 670 
bazo, 1249 
cáncer 
mama, 440, 450 
pulmonar, 537 
metástasis a distancia, 539 
cirugía de mínima invasión, 360 
compresión de la arteria celiaca, 733f 
corazón, 631 
miocardiopatía, 654 
disección aórtica, 689, 692 
enfermedad oclusiva de la carótida, 714 
estenosis de la arteria renal, 737f 738, 739f 
estómago, 904 
cáncer, 932 
exploración neurológica, 1519 
feocromocitoma, 1399 
hernia inguinal, 1318 
hígado, 1106-1107, 1141 
masa incidental, 1117 
isquemia mesentérica, 733, 733f, 734f 
mano y muñeca, 1616, 1618f 
pancreatitis crónica, 1194, 1195f 
paratiroides, estudios preoperatorios de 
localización, 1381, 1381c 
sarcomas de tejidos blandos 
valoración inicial, 1286, 1286f 1287f 
vigilancia en busca de recurrencia, 1294 
tiroides, 1352-1353 
trastornos 
biliares, 1141, 1144f 
colorrectales, 1020 
traumatismo de la columna vertebral, 
1530 
tumores 
mediastínicos, 570 
pared torácica, 564 
Respiratoria 
depresión, por opioides, 1729, 1738 
insuficiencia 
aguda, síndrome. Véase Insuficiencia 
respiratoria aguda, síndrome 
choque hemorrágico, 91 
nutrición enteral, 43 
Respiratorio, cociente, 38, 332 
Respiratorios, trastornos 
apnea obstructiva del sueño, 482 
índice de alteración respiratoria, 482, 
483f 
obesidad, 955, 960, 962c, 973 
bronquiectasias, 551-553, 1420 
cáncer 
esofágico, 863 
pulmonar, 528-549 
choque 
hemorrágico, 91 
séptico, 103-104 
enfisema 
disminución del volumen pulmonar 
mediante cirugía, 561 
lobar congénito, 1418, 1418f 
hernia diafragmática congénita, 1416f 
1416-1418, 1417f 


infecciones, 549-559 
mecanismos de defensa del hospedador, 
115 
recurrentes por virus del papiloma, 
482-483 
malformaciones congénitas de la vía 
respiratoria, 1418, 1419f 
niños, 1416-1420, 1452 
obesidad, 955, 956, 973-974, 1743c 
cirugía bariátrica, 960, 962c, 973-974 
paciente de edad avanzada, 1711c 
inducida por fármacos, 1729 
riesgo quirúrgico, 1712 
pacientes que agonizan, 1762-1763 
pancreatitis, aguda, 1180, 1184-1185 
posoperatorios, 331-332, 526 
infecciones intrahospitalarias, 127, 331 
intraoperatorios, tratamiento con 
líquidos, 1746-1748 
quemaduras y lesiones por inhalación, 
197-198, 201-202, 204 
quistes broncógenos, 576, 662, 874, 
1419-1420 
reflujo gastroesofágico, 832-833, 833f 
secuestro pulmonar, 1418-1419, 1419f 
transfusiones, 82c, 83 
trasplante hepático, 303 
trastornos acidobásicos, 60 
traumatismo, 102 
manejo de la vía respiratoria, 197-198, 
1452 
niños, 1452 
torácico, 172-175, 1452 
valoración y tratamiento inicial, 136-138, 
1452 
valoración preoperatoria 
ancianos, 1712 
cáncer esofágico, 865 
cáncer pulmonar, 539-542, 543f 
cirugía bariátrica, 955, 956 
manejo anestésico, 1741 
reparación de aneurisma aórtico, 672 
vigilancia, 353-355 
Restos celulares en artroplastia, 1600 
Restricción cardiaca, dispositivos, 657 
RET 
cáncer tiroideo, 1361, 1361c, 1362f 
medular, 1367, 1367c, 1368 
enfermedad de Hirschsprung, 1436 
feocromocitoma, 1399 
neoplasia endocrina múltiple tipo 2, 247c, 250, 
1367, 1367c 
Retención de material quirúrgico, 324-325, 
325c 


conteo de material quirúrgico para prevención, 


325 
factores de riesgo, 324, 325c 
Reteplasa en tromboembolismo venoso, 786 
Retináculo 
extensor, 1614 
flexor, 1614 
Retinoides tópicos en cicatrices hipertróficas 
y queloides, 227 
Retiro de la ventilación mecánica, 332 
Retromolar, trígono, tumores, 494 
Retroperitoneal, ganglios linfáticos, disección 
en cáncer testicular, 1462 
Retroperitoneo, 1278-1280 
anatomía, 1278, 1279f, 1279c 
fibrosis, 1278-1280 
obstrucción urinaria, 1473 
infecciones, 1278, 1279f 
sarcoma, 1285, 1295-1297, 1296f 
recurrente, 1297 


1847 


1848 Retrorrectal, espacio, tumores, 1052-1053 


Retrovirus, tumores relacionados, 251, 252c 
Retzius, espacio, anatomía, 1314 
Reumática, cardiopatía 
enfermedad multivalvular, 653, 654 
válvula 
aórtica, 647 
mitral, 640-641, 642 
sustitución protésica, 643 
tricúspide, 652 
Reumatoide, artritis 
aortitis, 668 
mano y muñeca, 1629f, 1630 
pie, 1579 
Reynolds, péntada, en colangitis, 1149 
Rh, grupos sanguíneos, 78, 1748 
Rhesus, antígeno y anticuerpo D, 1748 
Riedel, tiroiditis, 1357 
Rifampicina, 121c 
Ringer con lactato, solución, 60, 60c 
Rinoplastia, 1697, 1698f 1699f 
Rinosinusitis, 478c, 478-481 
Riñones 
absceso, 1471 
anatomía, 1459-1460 
cálculos, 1377, 1472 
cáncer, 1462-1465 
epidemiología, 237c, 238f, 240c, 529f 
factores genéticos, 1463 
nefrectomía, 1463f 1463-1465 
trombos tumorales, 1464, 1464f 
edad avanzada 
cambios relacionados con la edad, 1711c, 
1712 
insuficiencia crónica, 1716 
nefropatía terminal, 1717 
trasplante, 1717 
trastornos perioperatorios, 1712-1714 
fórmulas de nutrición enteral en insuficiencia, 
42 
hiperparatiroidismo, 1377 
insuficiencia aguda 
equilibrio de líquidos y electrólitos, 64 
posoperatoria, 334, 334c 
isquemia en reparación del aneurisma aórtico, 
678, 679 
medios de contraste que afectan, 329, 671 
necrosis tubular, aguda, 334 
nefropatía crónica 
hiperparatiroidismo, 1387-1388 
tratamiento anestésico, 1742 
pielonefritis, 1470, 1471 
quistes, 1462-1463, 1463f 1463c 
clasificación de Bosniak, 1463, 1463c 
trasplante, 283-290 
ancianos, 1717, 1717f 
complicaciones, 287-289, 288c 
contraindicaciones, 283 
criterios para el donador, 1717, 1717f 
cuidado posoperatorio inicial, 286-287 
cuidados intraoperatorios, 286 
cuidados secundarios después del trasplante, 
289 
donador vivo, 273, 282, 283, 291 
técnica quirúrgica, 283, 284f-285f 
historia, 273, 283 
indicaciones, 283 
métodos y tiempo de preservación de 
órganos, 282 
procedimiento quirúrgico del receptor, 
283-286, 285f-288f 
rechazo, 288c, 290 
ancianos, 1717 
resultados, 289c, 289-290, 290c 


simultáneo con trasplante pancreático, 289c, 
290c, 291, 294 
tasas de supervivencia, 289c, 289-290, 290c 
trasplante pancreático posterior, 289c, 290c, 
291, 294 
tratamiento inmunodepresor, 279, 280, 289 
valoración preoperatoria, 283 
trastornos posoperatorios, 334 
trasplante hepático, 303 
tratamiento con líquidos que afecta, 1746 
traumatismo, 183f, 183-184, 1465-1466 
grados de lesión, 1465, 1466c 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 1465, 1466c 
lesiones vasculares, 183-184, 1465, 1466, 
1466c 
niños, 1453 
tratamiento no quirúrgico, 183, 1465, 1466f 
tumor de Wilms, 1448f, 1448-1449 
valoración preoperatoria 
ancianos, 1712-1714 
reparación del aneurisma aórtico, 672 
tratamiento anestésico, 1741-1742 
vigilancia, 355 
Ritidectomía, cervicofacial, 1697f 
Rituximab, 279 
Rives, reparación, de hernia inguinal, 1323-1324 
RNA, 380f 
análisis en la hibridación Northern blot, 393 
complementos nutricionales, 47 
doble tira, 400 
interferencia, 400f 400-401 
mensajero, 26, 26f, 240, 380, 382, 383, 384 
pequeño de interferencia, 400, 400f 
polimerasa, 383 
ribosómico, 380, 382, 383 
síntesis, 380, 382-383 
transfección, 400 
transferencia, 380, 382, 384 
virus, oncógenos, 251 
Robótica, cirugía, 359, 370-371, 371f 
antecedentes históricos, 360-361 
cáncer 
próstata, 1465 
vesical, 1461-1462 
reparación de la válvula mitral, 647 
Rockall, valoración, para enfermedad ulcerosa 
péptica, 912, 914c 
Rocky-Davis, incisión, para apendicectomía, 1084 
Rocuronio, 1738, 1738c 
Rodilla 
anatomía, 1579 
artroplastia, 1599 
osteólisis, 1600 
bloqueada, 1579 
contractura en la parálisis cerebral, 1601 
desgarros de meniscos, 1579, 1580f, 1581f 
ligamentos 
anatomía, 1579 
lesiones, 1579-1580 
luxación, 1568 
Rofecoxib, enfermedad ulcerosa péptica, 912c 
Rol en la educación médica, modelos, 9, 10f 
Rolando, fractura, 1620 
Romberg, atrofia hemifacial progresiva, 1665, 
1666, 1667f 
Ronquidos, 482 
apnea obstructiva del suefio, 482 
Ropivacaina 
anestesia local, 1735, 1735c, 1736c 
control del dolor después de toracotomia, 526 
Ross, procedimiento, 639, 640, 640f 652 
aneurisma aórtico, 673 
estenosis aórtica congénita, 596, 597 


Rotación anómala, intestinal, 1428-1429 
Rotor, síndrome, 1102 
Rotter, ganglios linfáticos, 428 
Rótula 
luxación, 1568 
fracturas, 1568 
Roux, síndrome, 945 
Rovsing, signo, en apendicitis, 1076 
Rutherford, clasificación de enfermedad oclusiva 
de extremidades inferiores, 752, 754c 


S 
Sacacorchos, deformidad en, del esófago, 852, 
852f 
Sacarosa, digestión y absorción, 983, 984f 
Saco 
ileal en anastomosis anal, 1027, 1027f, 1032 
colitis ulcerosa, 1036 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
pouchitis, 1032 
ileostomia con saco de Kock, 1032 
colitis ulcerosa, 1036 
poliposis adenomatosa familiar, 1044 
Saco de Douglas, anatomia, 1479 
Sacras, arterias, 1479, 1480f 
Sacrectomía, recurrencia rectal cáncer, 1049 
Sacro 
fracturas, 1572-1573 
nervio, estimulación en la incontinencia fecal, 
1069 
Sacrocolpopexia en prolapso de órgano pélvico, 
1489 
Sacroespinoso, fijación en prolapso de órgano 
pélvico, 1489 
Safenas, venas, 778 
cateterismo para tratamiento con líquidos 
en traumatismo, 139, 140f 
injerto 
cirugía de derivación coronaria, 633, 636 
derivación femoropoplitea, 764, 765 
prueba de Trendelenburg para las válvulas, 
779 
varicosa, 791 
ligadura y arrancamiento, 792 
Sala, valoración de, 11 
Salicilatos en enfermedad inflamatoria intestinal, 
1034-1035 
Salida torácica, síndrome 
arterial, 704 
venosa, 790 
Salina, solución, 61, 61c 
choque hemorrágico, 101 
tratamiento con líquido intraoperatorio, 63 
Salival 
glándulas tipo, tumores, 530, 533 
tumores de glándula, 507f 507-508 
glándulas salivales menores, 495, 496, 502, 
507 
Salpingooforectomía, riesgo para cáncer ovárico o 
de la trompa de Falopio, 1509 
Salter-Harris, fracturas, 1602, 1603, 1603f 
Sandía, estómago en, 940 
Sangrado, tiempo de, determinación, 84 
Sangre 
capacidad de transportar oxígeno, 79 
fresca total, 78, 158 
total, 78 
transfusión. Véase Transfusiones 
Sanguíneo 
círculo vicioso, en traumatismos, 158, 166, 
166f 
volumen, en niños, 1412 
Sano, derivación en el síndrome de hemicardio 
izquierdo hiperplásico, 611 


Santorini, conducto, 1169-1171, 1 171f 
Sarcoidosis 
esplenectomia, 1250c, 1256 
hipercalciemia, 1379 
Sarcoma, 1283-1301 
bazo, 1255 
dermatofibrosarcoma protuberante, 418, 1287, 
1299 
endometrial, 1299, 1499 
epidemiologia, 1284-1285 
esófago, 871-872, 873f 
de Ewing, 563, 566, 1284 
factores genéticos, 1285 
hueso, 1595 
quimioterapia, 565c, 566 
extremidad, 1289-1295, 1592 
algoritmo de tratamiento, 1289f 
amputacion, 1290, 1291, 1292, 1592 
escisión local amplia, 1290f 1290-1291 
imagen diagnóstica, 1286, 1286f 
márgenes después de la resección, 1290 
quimioterapia, 1293 
metástasis, 1295 
radioterapia, 1292 
técnica de perfusión regional aislada, 
1291-1292 
tratamiento multimodal, 1293-1294 
radioterapia, 1290, 1291, 1292-1293, 1294 
metástasis, 1295 
recomendaciones de tratamiento, 1290, 
1290c 
recurrencia, 1294-1295 
vigilancia, 1294 
factores genéticos, 1285 
gastrointestinal, 1297-1299 
huesos, 1590, 1591f 1591-1592 
de Ewing, 1595 
osteógeno, 1591-1592 
pared torácica, 565-566 
incidencia, 1284, 1284c 
de Kaposi, 418 
liposarcoma. Véase Liposarcoma 
mamario, 469, 1299 
niños, 1284, 1299-1300 
pared torácica, 565c, 565-568 
hueso, 565-566 
tejidos blandos, 566-568, 567c 
retroperitoneal, 1285, 1295-1297, 1296f 
sinovial, 565c, 1284, 1287, 1291 
factores genéticos, 1285 
niños, 1299 
quimioterapia, 1293, 1294 
tejidos blandos, 1283-1301 
afectación de ganglios linfáticos, 1288, 
1288c, 1290-1291 
biopsia, 1286-1287 
clasificación patológica, 1287 
diagnóstico diferencial, 1285 
estadificación, 1288, 1288f 1288c, 1289f 
factores pronósticos, 1287, 1288, 1289 
imagen diagnóstica, 1285-1286, 1286f 1287f 
metástasis, 1288, 1288f, 1288c, 1289f 1290- 
1291 
pulmones, 1288, 1288f, 1295, 1295f 
tratamiento, 1295 
vigilancia, 1294 
pared torácica, 566-568 
presentación clínica, 1285 
recurrente, 1286, 1287f, 1289, 1291, 1292, 
1294-1295 
retroperitoneal, 1297 
tamaño del tumor, 1288 
tratamientos experimentales, 1300-1301 
tipos histológicos, 1284 


tratamientos experimentales, 1300-1301 
tumores desmoides, 1299 
valoración inicial, 1285-1289 
Saunders, Cicely Mary Strode, 1759, 1759f 
SCK11, síndrome de Peutz-Jeghers, 247c 
Schatzki, anillo, 845-846, 845f 
Schilling, prueba, en pancreatitis crónica, 1199 
Schumpelick, clasificacion, de hernia inguinal, 
1316 
Schwann, células, 413, 1548 
Schwannoma(s), 413, 1548 
columna vertebral, 1544 
mediastinico, 574 
vestibular, 1541, 1541f 1553 
SDHB, 247c 
SDHC, 247c 
SDHD, 247c 
Sebaceas, glandulas, 407 
Secretina, 987, 987c, 1174-1175 
prueba de estimulación en síndrome de 
Zollinger-Ellison, 924-925 
Secuestro 
plaquetas en el bazo, 74, 75, 1248-1249 
pulmonar, 1418-1419, 1419f 
Secundaria, valoración, en traumatismos, 
145-147 
Sed, 54 
hipernatriemia, 56 
Sedal, en tratamiento de la fístula del ano, 1065 
Segmentectomía 
cáncer pulmonar, 545-546, 547c 
ancianos, 1720 
hígado, lateral izquierda, 1128 
Segmentos, avulsión de, técnica para venas 
varicosas, 792, 792f 
Seguridad, 313-339 
Agency for Healthcare Research and Quality, 
indicadores, 321c, 321-322 
ancianos, 339 
calidad en cirugía, 321-324 
capacidad 
de comunicación, 8, 317-320 
de residentes en la sala de operaciones, 5 
cirugía en el sitio equivocado, 325-326 
complicaciones de la cirugía, 327-339 
cultura organizacional, 314-315, 316-317 
declaración, 327, 1766 
errores médicos. Véase Errores médicos 
Institute de Medicine Report, 315, 1766 
Joint Commission Universal Protocol, 326 
manejo del riesgo, 326-327 
mejores prácticas, 326c 
niños, 339 
obesidad, 339 
organizaciones de alta fiabilidad, 314-315 
retención de material quirúrgico, 324-325, 
325c 


Seguro de salud en el riesgo hereditario de cáncer 


de mama, 439 
Seldinger, técnica, para acceso vascular, 364 
Selectinas, 31-32, 32f, 32c 
Semilunar, hueso 
anatomía, 1610, 1612f 
luxación, 1620 
Seminoma 
mediastínico, 575, 576 
biomarcadores, 571 
testicular, 1462 
Semmelweis, Ignaz Filipp, 113, 210 


Sendes, procedimiento, para enfermedad ulcerosa 


péptica, 925f 
Senectud, 1709-1729 
abuso, 1721 
apendicitis, 1082, 1711, 1714, 1716 


astenia, 1727 1849 
cáncer, 1717-1720 
caquexia, 1728 
colorrectal, 1719-1720, 1726 
cuidados paliativos, 1719, 1725-1729 
eficacia de la cirugía oncológica, 1718, 
1718f 
esofágico, 865 
mama, 1719 
obstrucción intestinal, 1728 
pancreático, 1220, 1725-1726 
pulmonar, 1720 
tiroideo, 1723-1724 
caquexia y anorexia, 1727-1728 
cicatrización de heridas, 219-220 
cirugía 
bariátrica, 972-973 
de mínima invasión, 374, 1721-1723 
colecistitis, 1711, 1714, 1716 
complicaciones posoperatorias, 332, 339 
composición corporal, 1711c 
cuidados paliativos, 1719, 1725-1728 
choque hemorrágico, 99 
decisiones éticas de atención, 1729, 1729c 
depresión, 1727 
dolor 
abdominal, 1714-1716, 1723, 1728 
tratamiento, 1728-1729 
efectos fisiológicos del envejecimiento, 192, 
192c, 1709, 1710, 1711c 
estado 
funcional, 1714, 1725 
nutricional, 1714, 1715f 1727-1728 
función 
cognitiva, 1714 
renal, 1716 
cambios relacionados con la edad, 1711c, 
1712 
riesgo quirúrgico, 1712-1714 
trasplante, 1717 
hernia umbilical, 1710, 1710f 
osteoporosis, 1721, 1722f 
sustitución valvular, 1716-1717 
aórtica, 651, 1716, 1716f 
trastornos 
cardiovasculares, 1711c, 1716-1717 
cirugía endovascular, 1723, 1724f 
riesgo quirúrgico, 1712 
cerebrovasculares, 1716 
gastrointestinales, 1726 
obstrucción intestinal maligna, 1728 
inducidos por medicamentos, 1721 
paratiroideos, 1624 
respiratorios, 1711c 
inducidos por medicamentos, 1729 
riesgo quirúrgico, 1712 
tiroideos, 1723-1724 
traumatismo, 192, 1721 
cefálico, 192, 1721, 1722f 
fracturas de extremidades, 1721, 1722f 
hemorragia intracraneal, 1721, 1722f 
valoración 
preoperatoria, 1711-1716 
algoritmo, 1713f 
cáncer, 1718-1719 
riesgo quirúrgico, 1712, 1712c 


Senning, operación, en transposición de grandes 


arterias, 615, 615f 


Seno venoso, malformaciones 


anatomía, 592, 592f 

conexión venosa pulmonar anómala parcial, 
594 

fisiopatología, 593 

tratamiento, 594 


1850 Senos 


paranasales 
aspergiloma, 480, 481f 
enfermedad inflamatoria, 478-481. Véase 
también Sinusitis 
tumores, 501f 501-502 
venosos, 778 
Sensoriales, pruebas 
exploración 
de mano, 1616 
neurológica, 1518 
Señales, vías de transducción, 26-29, 385, 386- 
389, 387f 
apoptosis, 29-30, 30f, 243, 385-386, 386f 
conductos iónicos, 26, 387 
G-proteína, receptores acoplados, 26, 27f, 
387 
hígado, 1102-1105, 1103f 1104f 
lipopolisacárido, 1102-1103, 1103f 
óxido nítrico, 1103-1104, 1104f 
reacción de fase aguda, 1102 
receptores tipo toll, 1103f 1105 
sistema oxigenasa de hem, 1104f 1104- 
1105 
interacciones adhesivas, 387 
receptores ligados a enzimas, 387 
rechazo del injerto, 274 
respuesta al choque, 97f 98 
via de la insulina, 387-388, 388f 


via del factor transformador de crecimiento 


b 388f, 388-389 
Septicemia, 128-129 
anorrectal, 1060-1062 
hospedador inmunodeprimido, 1064 
apoptosis, 30 
artritis, 1577 
mano y muñeca, 1637 
coagulación intravascular diseminada, 74 
criterios diagnósticos, 103 
choque. Véase Choque, séptico 
definición, 16c 
enterocolitis necrosante, 1431-1432 
grave, 103, 117, 128-129, 337 
nutrición parenteral, 46 
PIRO Sistema de asignación de la etapa, 117, 
117c 
posesplenectomía, 178, 1261-1263 
posoperatorio, 337-338 


síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 


16, 116f, 116-117 
subareolar, 436, 436c 
tasa de mortalidad, 102 
tratamiento, 103-105, 104f 
lineamientos, 128-129, 129c 
trombocitopenia, 30 
hemorragia, 85 
Seres humanos, heridas por mordedura de, 407 
Seroma 
complicaciones de la mastectomia, 461 
reparación de hernia inguinal, 1337-1338 
Serosa del intestino delgado, 981 
Serotonina, 23-24 
Serpentinas, fibras de asbesto, 582 
Sertoli, células, 1447 
tumores, 1446, 1512 
Sesiones informativas, preoperatorias, 318-319, 
319c 
Seudoaneurisma 
aorta, 666, 668 
arteria carótida, 721, 723 
seudoquiste pancreático, 1201, 1201f 
síndrome de Behcet, 768 
traumatismo hepático, 176-177 
Seudoartrosis, fracturas de la mano, 1623-1627 


Seudocolinesterasa, 1738 
Seudodiverticulosis de esófago, 852 
Seudoestratificadas cilíndricas ciliadas, células 
en el árbol traqueobronquial, 530, 
532f 
Seudohermafroditismo 
femenino, 1447 
masculino, 1447 
Seudohiponatriemia, 55 
Seudomixoma peritoneal, 1088-1089 
Seudoobstrucción intestinal, 992, 992c, 993 
síndrome de Ogilvie, 1056 
tratamiento, 993 
Seudopapilar, tumor de páncreas, sólido, 1236, 
1236f 
Seudopólipo, colorrectal, 1043 
Seudoquiste 
bazo, 1255 
páncreas, 180, 1168, 1232 
definición, 1200c 
pancreatitis crónica, 1200-1204 
alcohólica, 1201f 
cistogastrostomía, 1202, 1202f 
colocación de endoprótesis, 1202-1203, 
1203f 
pancreatectomía, 1203-1204 
seudoaneurismas, 1201, 1201f 
tratamiento, 1202f 1202-1204 
Seudosíndrome de Cushing, 1395 
Seudoxantoma elástico, 768 
Sevoflurano, 1739, 1739c 
hipertermia maligna, 1750 
Sexual 
abuso, en niños, 1446 
desarrollo 
embriología, 1447 
genitales ambiguos, 1447-1448 
enfermedades de transmisión, 1067 
Sexuales 
esteroides, 1391-1392 
exceso de secreción, 1398 
síntesis, 19f 
estroma y cordones, tumores, 1446, 1512 
SGLTI, 984, 984f 
Shimada, clasificación de neuroblastoma, 1450 
Shouldice, reparación de hernia inguinal, 1306, 
1321, 1321f 
resultados, 1334 
Sibutramina, obesidad, 952 
Sífilis, 1067 
aneurisma aórtico, 668 
faringitis, 481 
úlceras genitales, 1484c, 1485 
Sigma (2), factores, 383 
Sigmoidoscopia flexible, 1020 
detección de cáncer colorrectal, 1045, 1045c 
Simonart, banda, 1658 
Simpático, sistema nervioso, 1518 
anorrecto, 1018 
colon, 1017 
estómago, 892, 901 
hígado, 1099 
páncreas, 1173 
respuesta al choque, 91, 93 
tiroides, 1347 
Simpson, James, 1732-1733 
Simulación de radioterapia, 265 


Sin bomba, cirugía de derivación coronaria, 636- 


637, 637f 
Síncope 
diagnóstico diferencial, 629 
estenosis aórtica, 647, 648 
Sindactilia, 1642, 1643f 
Sindesmosis del tobillo, 1567 


Sinequias intrauterinas, eliminación, 1501 
Sinergista, efecto de los fármacos, 1734 
Sínfisis del pubis, 1477 
Sinmastia, 426 
Sinovectomía, 1597 
Sinovitis de articulación radiocubital distal, 1630 
Sinusitis, 478-481 
aguda, 478 
antecedentes consistentes, 478, 478c 
clasificación, 478 
crónica, 478-480 
diagnóstico, 478-479, 479f 
pólipos nasales, 478, 479f, 480 
tratamiento, 479-480, 480f 
micótica, 480-481, 481f 
Siringomielia, 1544 
Sirolimús, 275c, 277 
efectos secundarios, 277, 278c 
mecanismo de acción, 277, 277f 
Sistemas como competencia fundamental, 
práctica basada en, 4c, 4-5, 9-10, 10f 
valoración, 11 
Sistólico, volumen, 348 
Sistrunk, operación, en quiste del conducto 
tirogloso, 1344 
Sitio quirúrgico, infecciones, 123-124, 127, 222, 
322, 335-336 
esfuerzos para mejorar la calidad, 
relacionados, 124, 124c, 322 
factores de riesgo, 123, 123c 
incidencia, 322 
injerto de derivación femoropoplitea, 765 
prevención y tratamiento, 123-124, 222, 
223c, 322, 335-336 
reparación de hernia inguinal, 1337 
vigilancia, 123 
Sitios de acceso en cirugía de mínima invasión, 
colocación, 366, 367f 
derivación gástrica laparoscópica en Y de 
Roux, 963, 963f 
Skene, glándulas, 1476 
Slater, fórmula, en quemaduras, 199c 
SMAD4, 247c 
Smith, papiro quirúrgico, 424 
Snow, John, 1732-1733 
Soave, procedimiento, en enfermedad de 
Hirschsprung, 1436, 1437f 
Sobrealimentación, 41 
nutrición parenteral, 46 
Sócrates, 1755, 1755f 
Sodio 
absorción 
colon, 1019 
intestino delgado, 983, 983f 
cloruro 
nutrición parenteral, 60c, 60-61 
tratamiento con líquidos preoperatorios, 63 
concentraciones 
séricas, 54-56, 55f, 61-62 
cáncer, 65 
hipernatriemia. Véase Hipernatriemia 
hiponatriemia. Véase Hiponatriemia 
secreción inadecuada de hormona 
antidiurética, 55, 64 
urinarias, 56 
consumo alimentario, 54, 55 
niños y lactantes, 1412 
líquidos para reanimación, 61, 61c 
nutrición parenteral, 60c, 60-61 
osmolaridad de líquidos corporales, 53 
pérdida cerebral de sal, 64 
secreciones gastrointestinales, 54c 
transportadores de glucosa dependientes de, 
40, 984, 984f 


Sol, exposición al 
cáncer de labios, 489 
lesión de la piel, 406, 409 
cáncer relacionado, 251, 406, 409, 413 
mano, 1639 
queratosis, 411 
Solar, quemaduras por exposición, 406, 409 
Somático, sistema nervioso, 1518 
Somatostatina, 1140, 1173, 1175, 1176 
administración, 987 
pancreatitis crónica, 1205-1206 
funciones, 987c, 1176c 
hipertensión y hemorragia varicosa, 1113 
receptores, 1176 
secreción 
ácido gástrico, 898, 898f, 899 
células D, 895, 898, 899, 987c 
infecciones por Helicobacter pylori, 908 
células de los islotes, 1176c 
hormona del crecimiento, 19 
pepsinógeno, 898 
tumoral, 1219 
Somatostatinoma, 1219 
Sonda de enteroscopia en hemorragia del tubo 
digestivo, 1007 
Soplos 
defecto del tabique interauricular, 593 
estenosis 
aórtica, 648 
mitral, 642 
insuficiencia 
aórtica, 649 
mitral, 642 
persistencia del conducto arterioso, 599 
trastornos de la válvula tricúspide, 653 
tronco arterioso, 602-603 
Sorafenib, 263c 
tumores hepáticos, 1125 
Southern blot, hibridación, 392f 392-393 
SPINKI, 1174 
pancreatitis, 1190, 1191 
St. Jude, válvulas cardiacas, 639, 639f, 651f 
Stamm, gastrostomía, 942, 942f 
Stanford, clasificación, de disección aórtica, 686, 
686f 
Starling, ley, 346, 628 
Starnes, procedimiento, en anomalía de Ebstein, 
614 
STAT (moléculas transductoras de señal y 
activadoras de la transcripción), 25, 
26-27, 28f 
Stevens-Johnson, síndrome, 411 
Stewart-Hamilton, ecuación, 347 
Stewart-Treves, síndrome, 418 
STI571. Véase Imatinib 
Stoppa, reparación de hernia inguinal, 1324, 
1325 
Stuart-Prower, factor (factor X), 69, 70, 80c 
deficiencia, 72, 80c 
pruebas de laboratorio, 83, 84 
Study of Tamoxifen and Raloxifene (STAR), 438, 
466 
Sturge-Weber, síndrome, 1667, 1668f 
Subaórtica, estenosis, idiopática hipertrófica, 
652 
Subaracnoidea, hemorragia 
malformaciones arteriovenosas, 1536 
rotura de aneurisma, 1535c, 1535-1536, 
1536f 
angiografía, 1535, 1537f 
oclusión del colon, 1536 
sistema de clasificación Hunt-Hess, 1535, 
1535c 
vasoespasmo, 1536 


Subastragalina, articulación 
anatomía, 1578 
incluidas fracturas del calcáneo, 1563-1564 
Subcarinales, ganglios linfáticos, 520 
cáncer pulmonar, 538, 538f 
Subclavia 
arteria, colgajo en aortoplastia para coartación 
aórtica, 601 
vena 
acceso para cateterismo de arteria 
pulmonar, 346 
anatomía, 779 
trombosis, 790, 791f 
Subclaviculares, ganglios linfáticos, 428, 429 
Subcutáneo, tejido 
infecciones, 409-411 
lesiones, 407-409 
tumores benignos, 411-413 
Subglotis 
anatomía, 490, 498, 498f 
tumores, 498, 499 
técnicas de conservación de la laringe, 500 
Sublingual, glándula, tumores, 507 
Submandibular, glándula, tumores, 507, 508 
Submucosa del intestino delgado, 981 
Submucosas, glándulas, bronquiales, 530, 533 
tumores de glándulas tipo salival, 530, 
533 
Suburetral, cabestrillo, en incontinencia urinaria 
por esfuerzo, 1490 
Succinilcolina, 1738 
hipertermia maligna, 1750 
Succión, lipectomía, 1697-1699, 1700f 
Suckling, Charles, 1733 
Sueño, apnea obstructiva, 482 
índice de alteración respiratoria, 482, 483f 
obesidad, 955, 973 
cirugía bariátrica, 960, 962c, 973 
Sufentanilo, 1738 
Sugiura, procedimiento, en hipertensión portal y 
várices hemorrágicas, 1114 
Sulfadiazina de plata en quemaduras, 202 
Sulfasalazina en enfermedad inflamatoria 
intestinal, 1034-1035 
Sunitinib, 263c 
tumores del estroma gastrointestinal, 1298, 
1301 
Superior, extremidad 
arterias, 1614-1615 
angiografía, 1618 
exploración física, 704, 1616 
hombro, 1581-1582. Véase también Hombro 
síndromes compartimentales, 1623 
trastornos de la mano, 1609-1643. Véase 
también Mano 
traumatismo, 1618-1627 
síndromes de dolor regional, 1627 
venas, 778-779 
trombosis, 789, 790, 791f 
Supraelevador, espacio, 1061 
absceso, 1063-1064 
Supraglotis 
anatomía, 490, 498, 498f 
tumores, 498, 499 
Suprarrenal 
anatomía arterial, 1389, 1390f 
glándula, 1388-1406 
adenoma 
diferenciado del carcinoma, 1396, 1398 
exceso de esteroides sexuales, 1398 
hiperaldosteronismo, 1392-1394, 1394f 
no funcional, 1400-1401, 1401c 
suprarrenalectomía, 1396 
anatomía, 1389, 1390f, 1460 


cáncer, 1397-1398 1851 
diagnóstico, 1397, 1397f 
diferenciado del adenoma, 1396, 1398 
estadificación, 1397, 1398c 
exceso de esteroides sexuales, 1398 
hiperaldosteronismo, 1392, 1394 
suprarrenalectomía, 1398, 1403 
tratamiento, 1398 
desarrollo embrionario, 1389, 1389f 
estudios históricos, 1388 
feocromocitoma, 1399-1400 
fisiología, 1389-1392 
hiperaldosteronismo, 1392-1394 
hiperplasia 
congénita, 1388, 1398-1399 
genitales ambiguos, 1447, 1448f 
hiperaldosteronismo, 1392, 1394 
síndrome de Cushing, 1395 
suprarrenalectomía, 1396 
hormonas liberadas, 1389-1392 
aldosterona, 20, 1389-1390 
catecolaminas, 20, 1392, 1392f-1393f, 
1393c 
esteroides sexuales, 1391-1392, 1398 
glucocorticoides, 18-19, 1391, 1391c 
mineralocorticoides, 1389-1390 
respuesta al choque, 93 
incidentalomas, 1400-1402 
diagnóstico, 1401 
diferencial, 1400-1401, 1401c 
tratamiento, 1401-1402, 1402 f 
insuficiencia cortical, 18-19, 1402-1403 
causas, 1402, 1403c 
posoperatoria, 338 
síndrome de Cushing, 1394-1397 
suprarrenalectomía, 1403-1406. Véase 
también Adrenalectomía 
(suprarrenalectomia) 
tejido ectdpico, 1389 
vena, anatomia, 1389, 1390f 
Supraespinoso, tendón, impactación, 1581-1582 
Surco superior, tumores, 534 
Surgical Care Improvement Project, 322, 322c 
Suspensión y aplazamiento de tratamientos para 
sostén de la vida, 1757-1758 
Sustancias, consumo 
alcohol. Véase Alcohol y alcoholismo, 
consumo 
contraindicaciones de trasplante hepático, 
297 
Sutura, técnicas, 228 
Swan-Ganz, catéteres, rotura de arteria pulmonar, 
328 
Swenson, Orvar, 1435 
Swenson, procedimiento, en enfermedad de 
Hirschsprung, 1436, 1437f 


T 
T células, 30-31, 31f 
alorreconocimiento, 274 
cicatrización de heridas, 211 
colaboradoras, 31, 31f 
función inmunitaria del intestino delgado, 
986 
infecciones por virus linfotrófico, tumores 
relacionados, 251c 
rechazo de injerto, 274 
Tabaco, consumo. Véase también Tabaquismo 
tumores de cabeza y cuello, 489, 490, 495 
Tabaquera, anatómica, 1614 
Tabaquismo 
cáncer 
colorrectal, 1041 
esofágico, 862 
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pancreatico, 1220 
pulmonar 
complicaciones posoperatorias, 539-540, 
540f 
exposición de segunda mano, 529 
riesgo, 529, 530, 530c, 531c 
tipos de tumores relacionados, 531 
cese preoperatorio, 540 
coronariopatía, 633, 636, 1741 
enfermedad ulcerosa péptica, 909 
interacción con la exposición de asbesto, 251, 
529 
lesiones por inhalación, 201-202 
pancreatitis, 1187 
tromboangitis obliterante, 771 
tumores de cabeza y cuello, 489, 490 
Tabique, comunicación 
interauricular, 592-594. Véase también 
Aurícula, malformaciones septales 
interventricular, 619-622. Véase también 
Ventrículos cardiacos, comunicación 
interventricular 
Tacrolimús, 275c, 276-277, 278c 
Takayasu, arteritis, 668, 767, 767c 
Tálamo, anatomía, 1517 
Talasemia, 1250c, 1252 
Talio-201, rastreo de perfusión miocárdica, 
630 
Tamoxifén, cáncer de mama, 466 
ancianas, 1719 
prevención, 266, 438, 440, 466 
temprano invasivo, 456 
Tapón y parche, técnica, reparación hernia 
inguinal, 1285, 1322-1323, 1324f, 1340 
Taponamiento cardiaco 
choque obstructivo, 106-107 
diagnóstico, 107, 140, 141f 
trasplante cardiaco, 307 
tratamiento, 107, 140-141 
pericardiocentesis, 107, 140, 142f 
toracotomia en la sala de urgencias, 
140-141, 142c, 143f-144f 
traumatismo, 140-141 
Taquicardia 
traumatismo, 142 
ventricular, 629 
Tarso 
fracturas, 1564, 1565f 
túnel, síndrome, 1578 
Tarsometatarsiana, articulación, fractura- 
luxación, 1564, 1565f 
TATA, cajas, 384, 384f 
Taussig-Bing, síndrome, 616, 617, 617f 
Tazobactam con piperacilina, 120c 
Tecnecio-99m, estudios con radionúclidos 
cardiopatías, 630 
tiroides, 1352 
tránsito esofágico, 823 
Tecomas, 1512 
Tejido conjuntivo, trastornos, 215-216 
hernia inguinal, 1308, 1308c 
seudoxantoma elástico, 768 
síndrome 
de Ehlers-Danlos, 215, 667-668, 767 
de Marfan, 216, 667, 767-768 
Tejido libre, transferencia, 1656-1658 
anastomosis, 1656-1657, 1657f 
oclusión, 1657-1658 
terminolateral, 1657, 1657f 
terminoterminal, 1656, 1657f 
fenómeno de ausencia de reflujo, 1658 
osteocutánea peronea 
fractura femoral, 1691f-1692f 


reconstrucción mandibular, 509, 1679, 
1680f-1681f 
parálisis del nervio facial, 1681-1682 
reconstrucción de cabeza y cuello, 509, 509f, 
1680 
mandíbula, 509, 1679, 1680f-1681f 
trombosis, 1656, 1656c, 1657-1658 
vigilancia de la circulación, 1657, 1657c 
Tejidos, técnicas de expansión de, 1658 
reconstrucción mamaria, 1658, 1683-1684, 
1684f, 1685f 
Tejidos blandos 
cabeza y cuello, traumatismo, 485-487 
infecciones, 127, 128f 
necrosantes, 127, 128 409, 1064 
tumores, 413 
pared torácica, 566-568, 567c 
sarcomas, 566-568, 1283-1301. Véase 
también Sarcoma, tejidos blandos 
Telecirugía, 371 
Telescopios, cirugía de mínima invasión, 367, 
367f, 368f 
Temblor 
enfermedad de Parkinson, 1552 
esencial, 1552 
estimulación cerebral profunda, 1552, 1552f 
Temporal 
arteritis, 668, 766-767 
hueso 
fracturas, 488f, 488-489 
lesiones del nervio facial, 487, 488-489 
longitudinal, 488, 488f 
transversa, 488, 488f 
tumores, 502-503 
cirugía reconstructiva, 502-503 
técnicas de resección, 502, 503f 
lóbulo 
anatomía, 1516-1517 
lobectomía anterior en la epilepsia, 1551 
Temsirolimús, 263c 
Tendón conjunto, anatomía, 1309 
Tendones 
Aquiles, 1567, 1579 
cicatrización, 218 
desgarro del manguito rotador, 1581-1582 
mano, 1613-1614. Véase también Mano, 
tendones 
Tendonitis del tendón de Aquiles, 1579 
Tenecteplasa en tromboembolismo venoso, 
786 
Tenodesis, maniobra, en lesiones de tendones 
de la mano, 1620 
Tenosinovitis de mano y muñeca 
dedo en gatillo, 1631-1632 
flexora, 1635-1637, 1636f 
de De Quervain, 1632-1633 
síndrome de intersección, 1633 
Tensor de fascia lata, colgajo miocutáneo en 
úlceras por presión, 1695, 1695f 
Teratocarcinoma mediastínico, 576 
Teratoma, 1450 
cervical ex utero, procedimiento de tratamiento 
durante el parto (EXIT), 1454, 1454f 
mediastínico, 575-576 
ovárico, 1446, 1447, 1450, 1512 
pericárdico, 662 
retroperitoneal, 1450 
retrorrectal, 1052 
sacrococcigeo, 1450, 1451f 
sistema nervioso central, 1542-1543 
toracico, 1450 
Tercer espacio, pérdida de liquidos del, 63, 91 
Térmico, proteínas de choque, 17, 18f 20, 243 
Térmicos, agentes, para hemostasia local, 77 


Terminal, enfermedad. Véase Atención al final de 
la vida 
Termodilucion, técnica para medición del gasto 
cardiaco, 347-348 
Termorregulación 
niños y lactantes, 1413 
trastornos posoperatorios, 338-339 
Tessier, clasificación, de hendiduras 
craneofaciales, 1663, 1663f 
Tessier, Paul, 1663 
Testamento vitalicio, 1729, 1757 
Testicular, feminización, síndrome, 1447 
Testículos 
anatomía, 1461 
cáncer, 1462, 1462f 
criptorquidia, 1446, 1462 
disección de ganglios linfáticos 
retroperitoneales, 1462 
epidemiología, 237c, 240c 
orquiectomía, 1462 
deformidad “en badajo de campana”, 1469 
ectópicos, 1445 
infecciones, 1471 
no descendidos, 1445-1446 
embriología, 1445 
reparación en dos etapas, 1446 
riesgo de cáncer, 1446, 1462 
torsión, 1469 
traumatismo, 1467 
reparación de hernia inguinal, 1337 
Tetania en hipocalciemia, 1388 
Tétanos, profilaxis en traumatismos, 158, 228 
Tetracaína para anestesia local, 1735c, 1736, 1736c 
Tetraciclina, 121c 
Tetradecilsulfato de sodio en escleroterapia de 
venas varicosas, 791 
Tetralogía de Fallot, 617-619 
anatomía, 617-618, 618f 
presentación clásica, 618 
reparación quirúrgica, 618-619, 619f 
resultados, 618-619 
Tiazídicos, diuréticos, hipercalciemia, 1379 
Tibia 
anatomía, 1565, 1567, 1577-1578 
fracturas, 1566-1568 
diáfisis, 1567-1568 
distal, 1566-1567, 1567f 
hemorragia, 145 
meseta, 1568, 1568f 
niños, 1603, 1603f 
pilón, 1567 
proximal, 1568, 1568f 
reconstrucción, 1691c 
osteosarcoma, 1592 
torsión, 1606 
Tibial, arteria, palpación del pulso, 704 
Tibioastragalina, articulación 
anatomía, 1578 
lesiones, 1567 
Tic doloroso, 1552 
Ticarcilina-clavulanato, 120c 
Tiflitis, 1070, 1074 
Tigeciclina, 121c 
Tilectomía, cáncer de mama, 460 
Tillaux 
fractura, juvenil, 1603 
signo, en quistes mesentéricos, 1277 
Timo, glándula, 569, 569f, 572-573 
hiperplasia, 572 
quistes, 576 
tumores, 573, 573f, 573c 
Timoglobulina en tratamiento inmunodepresor, 
278 
Timolipoma, 573, 574f 


Timomas, 573, 573f, 573c 
biopsia, 572, 573 
estadificación, 573, 573c 
tasas de supervivencia, 573, 573f 
incidencia, 570c 
invasivos, 573 
miastenia grave, 573 
signos y sintomas, 571c 
Timpanoplastia en otitis media, 477 
Tinel, signo, en sindrome de tunel del carpo, 1627 
Tinidazol, enfermedad ulcerosa péptica, 915c 
Tionilo potasico, fosfato (KTP), laser, 370 
Tiroglobulina, 1348 
concentraciones séricas, 1350-1351 
después de tiroidectomia por cancer, 
1367 
Tirogloso, conducto, 1344 
persistencia como lóbulo piramidal, 1345 
quistes, 506, 1344, 1414 
Tiroideas, arterias, anatomía, 1345-1346, 1347f, 
1348f 
Tiroidectomía, 1369-1374 
carcinoma 
anaplásico de tiroides, 1369 
folicular de tiroides, 1364, 1365f 
medular de tiroides, 1368 
papilar de tiroides, 1363, 1365f 
complicaciones, 331, 1372-1374 
hipoparatiroidismo, 1388 
hipertiroidismo, 1355 
procedimiento subtotal, 1355 
linfoma de tiroides, 1369 
mínima invasión, 1371f 1372 
nódulo tiroideo solitario, 1361 
procedimiento quirúrgico, 1369-1372, 1370f- 
1371f 
Tiroides 
hormona estimulante de, 1348, 1352f 
concentraciones séricas, 1349, 1350 
cáncer de tiroides, 1367 
hipotiroidismo, 1356 
nódulo de tiroides solitario, 1361 
tormenta, 1355 
Tiroides, glándula, 1344-1374 
anatomía, 1345-1347, 1346f 
linfática, 1347, 1350f 
nervios, 1346-1347, 1347f 
vascular, 1345-1346 
antecedentes, 1344 
anticuerpos, 1350 
autorregulación, 1348 
bocio, 1357-1358 
cáncer, 1361-1374 
anaplásico, 1364c, 1369, 1369f, 1724 
ancianos, 1723-1724 
célula de Hürthle, 1364-1365 
epidemiología, 237c, 238f, 240c, 529f 
estadificación, 1364c 
estudios con radionúclidos, 570-571, 571c 
factores de riesgo, 1358 
factores genéticos. Véase Genéticos, 
factores, cáncer, tiroideo 
familiar, 1358, 1360c, 1367, 1367c 
folicular, 1363-1364, 1364c, 1365f 
medular, 1364c, 1367c, 1367-1369, 1385 
metastásico de otros sitios, 1369 
neoplasia endocrina múltiple, 250, 1385 
papilar, 1361-1363, 1363f, 1364c 
ancianos, 1723-1724 
indicadores pronósticos, 1362-1363 
patología, 1362, 1363f 
tratamiento, 1363 
quimioterapia, 1367, 1369 
radioterapia, 1367, 1368, 1369 


recurrente, 1365, 1366f 
seguimiento, 1367, 1368-1369 
tratamiento 
posoperatorio, 1365-1367, 1368-1369 
yodo radiactivo, 1365-1367, 1366f 
células foliculares, 1347, 1351f 
desarrollo embrionario, 1344, 1344f 1414 
anomalías, 1344-1345 
estudios de imagen, 1351-1353 
cáncer, 570-571, 571c, 1367 
fisiología, 1347-1349 
hipertiroidismo, 1353-1355. Véase también 
Hipertiroidismo 
hipotiroidismo, 1355-1356. Véase también 
Hipotiroidismo 
histología, 1347, 1351f 
hormonas, 1348-1351 
funciones, 1348-1349 
regulación, 1348, 1352f 
síntesis, 1348, 1351f 
lateral aberrante, 1345, 1362 
linfoma, 1357, 1369 
lingual, 1345 
lóbulo piramidal, 1345 
metabolismo del yodo, 1347-1348 
nódulos 
ancianos, 1723 
diagnóstico, 1358-1360 
hipertiroidismo, 1355 
solitario, 1358-1361 
tratamiento, 1360f 1361 
pruebas de funcionamiento, 1349-1351 
preoperatorias en la cirugía bariátrica, 
956 
quistes, 1361 
tejido ectópico, 576, 1345 
tiroidectomía. Véase Tiroidectomía 
tiroiditis, 1350, 1356-1357 
trastornos 
benignos, 1353-1358 
posoperatorios, 338, 339 
valoración de trastornos, 1349-1353 
Tiroiditis, 1356-1357 
de Hashimoto, 1350, 1357 
Tirosina cinasa 
receptor, 26, 27f 
sarcomas de tejidos blandos, 1300 
Tirotoxicosis 
posoperatoria, 339 
pruebas de función tiroidea, 1349 
Tirotropina, hormona liberadora, 1348, 1350, 
1352f 
Tiroxina, 1348 
concentraciones séricas en el hipotiroidismo, 
1356 
libre, 1349-1350 
total, 1349 
tratamiento de sustitución 
cáncer tiroideo, 1367 
hipotiroidismo, 1356 
TNM, estadificación del cáncer 
adrenocortical, 1397, 1398c 
cabeza y cuello, 490-491, 491c 
colorrectal, 1047, 1047c 
estómago, 932, 932c 
mama, 451, 452c 
pulmones, 542, 544c, 545c 
tiroides, 1362, 1364c 
Tobillo, 1577-1579 
anatomía, 1565-1566, 1577-1578 
esguinces, 1578 
exploración, 1578 
fracturas, 1565-1567, 1566f 
pediátrico, 1602-1603, 1603f 


luxaciones, 1566 1853 
sindesmosis, 1567 
trastornos degenerativos, 1578 
Tobillo, dolor, 1579 
Tobillo-braquial, índice, 704 
cálculo, 704, 705f 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 742 
arterial de la extremidad inferior, 751 
Tobin, índice, retiro del respirador mecánico, 332 
Tobramicina, 120c, 223c 
Tolerancia 
fármacos, 1734 
trasplante, 309 
Toll, receptores tipo, 28-29, 29f 1105 
choque, 96, 97f 
TLR2, 29 
TLR4, 28-29, 29f 1103, 1103f 1105 
Tomografia computadorizada 
aneurisma aórtico 
abdominal, 707f, 724f, 724-725 
endofugas, 729-730, 1042f 
vigilancia posoperatoria, 728 
torácico, 670 
apendicitis, 1078, 1079f 
niños, 1434, 1434f 
arterias coronarias, 631-632 
bazo, 1249 
bocio, 1358, 1359f 
cáncer 
esofágico, 863, 866 
pancreático, 1222-1223, 1223f 
vesícula biliar, 1161, 1161f 
carcinoma suprarrenal, 1397, 1397f 
colonoscopia virtual, 1020, 1045c, 1045-1046 
disección aórtica, 689, 689f 692 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 743f 
arterial de extremidad inferior, 751, 752f 
753f 
carótida, 714, 715f 
estómago, 904, 905f 
cáncer, 932 
exploración neurológica, 1519 
feocromocitoma, 1399, 1400f 
hernia inguinal, 1318, 1318f 
hígado, 1106, 1107f 
absceso piógeno, 1115, 1116f 
carcinoma hepatocelular, 1121, 1121f 
lesiones benignas, 1119, 1120, 1120f 
tumoración incidental, 1117 
isquemia mesentérica, 733, 733f 
mano y muñeca, 1616 
obstrucción del intestino delgado, 989f, 989- 
990 
pancreatitis 
aguda, 1182, 1182f 1183f, 1183-1184 
crónica, 1193-1194, 1195f 
paratiroides, estudios de localización 
preoperatoria, 1381, 1381c 
pulmonar 
anatomía, 521, 521f 
guía para biopsia, 522 
nódulo solitario, 527, 527f 
valoración del cáncer, 536, 537, 538, 539 
sarcomas de tejidos blandos 
retroperitoneal, 1296, 1296f 
valoración inicial, 1286, 1286f 
vigilancia en busca de recurrencia, 1294 
sinusitis, 478-479, 479f 
tiroides, 1352-1353 
trastornos 
biliares, 1141, 1142f 
cerebrovasculares, 1521, 1522f 


1854 Tomografía computadorizada, trastornos 


(continuación) 
intestino delgado, 1020 
colonoscopia virtual, 1020, 1045c, 1045- 
1046 
traumatismo 
abdominal, 152, 155, 157f 
cefálico, 148, 148f 149f 1524 
fracturas de cráneo, 1523, 1523f 
niños, 1452 
columna cervical, 149-150 
columna vertebral, 1530 
tumores 
mediastínicos, 570 
pared torácica, 564 
Tomografía computadorizada, angiografía, 707, 
707f 
aneurisma de la aorta abdominal, 707f, 724f 
coronaria, 631-632 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 743f 
arterial de extremidad inferior, 751, 752f 
753f 
carótida, 714, 715f 
isquemia mesentérica, 733f 
Tonometría gástrica, 352-353 
choque, 109 
Topoisomerasa II, 261 
Torácica 
arteria, interna, 1312 
cirugía 
asistida con video. Véase Videoasistida, 
cirugía torácica 
cuidados posoperatorios, 524-526 
dolor, 522, 522f, 523, 526 
técnicas, 522-524 
columna 
estenosis, 1587 
hernia de disco intervertebral, 1546, 1587 
traumatismo, 1528 
dispositivos ortopédicos, 1531-1532 
fracturas, 1585-1587, 1586f 
paleador de arcilla, lesión, 1584-1585 
pared, 562-568 
cirugía reconstructiva, 1688-1690, 1689f 
colgajos, 568, 568f, 1689, 1689f 
materiales protésicos, 568, 568f, 1690 
tumores, 568, 568f 
traumatismo, 175 
tumores, 562-568 
abordaje clínico para, 562-563, 563f 
benignos, 563, 564-565 
biopsia, 563, 564 
cirugía reconstructiva, 568, 568f 
malignos, 563, 565-568 
óseos, 564, 565-566 
pruebas de laboratorio, 563 
radiografía, 564 
tejidos blandos, 566-568, 567c 
Torácico, aneurisma de aorta, 666-684 
algoritmo de tratamiento, 672f 
distal, 677-683 
estrategias de perfusión en derivación 
cardiopulmonar, 674, 675f, 676f 
etiología y patogenia, 667c, 667-668 
factores genéticos, 667-668, 671 
familiar, 668 
historia natural, 668-669 
incidencia, 666 
indicaciones para cirugía, 667, 671 
manifestaciones clínicas, 669 


médula espinal y protección visceral durante 


la reparación, 678-679, 679c 
procedimiento híbrido para la reparación, 
677, 677f-678f, 680-683, 681f-683f 


proximal, 672-677 
reparación 
abierta, 671-674, 677-679, 683 
resultado, 695-696 
endovascular, 671-672, 677, 679-680 
complicaciones, 683-684 
endofugas, 684 
resultado, 695 
en trompa de elefante, 674, 675f 
inversa, 679, 680f 
resultado de la cirugía, 695-696 
riesgo de disección y rotura, 668-669 
sacular, 669 
síndrome 
de Ehlers-Danlos, 667-668, 671 
de Marfan, 667, 669, 671, 673 
sustitución con injerto, 672, 673f 
sustitución de la raíz aórtica, 673, 674f 
valoración 
diagnóstica, 669-671 
y preparación preoperatoria, 672 
Torácicas, sondas 
absceso pulmonar, 551 
complicaciones, 329 
derrames pleurales, 584f 
empiema, 580 
neumotórax, 138, 138f 562 
posoperatorias, 524-526 
Torácico 
conducto 
anatomía, 581, 581f 
funciones, 581 
quilotórax en la lesión, 580-582 
dolor 
causas no cardiacas, 628, 827, 853 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
827 
trastornos de la motilidad esofágica, 852, 
853 
diagnóstico diferencial, 827 
trastornos cardiacos, 628, 633, 827 
traumatismo, 151, 171-175 
accesos quirúrgicos y exposición, 159-160, 
161f 
cerrado, 151, 175 
lesión cardiaca, 106, 143, 172 
cirugía de control del daño, 166 
geriátrico, 192 
hemotórax, 140, 141f 151, 151f 171 
indicaciones para tratamiento quirúrgico, 
171, 172c 
lesiones cardiacas, 172 
cerradas, 106, 143, 172 
penetrantes, 172, 174f 
lesiones vasculares, 175 
aorta, 151, 152f, 152c, 153f 172, 173, 
173f, 174f 
arteria innominada, 172, 173f 
hematoma, 151, 152f 
muerte cardiaca súbita, 172 
neumotórax, 138, 139f 151, 171 
pediátrico, 193, 1452 
penetrantes, 151 
lesiones cardiacas, 172-174, 174f 
taponamiento cardiaco, 140-141 
tórax inestable, 138, 139f 175 
trastornos respiratorios, 172-175 
Toracocentesis 
derrames pleurales, 582 
empiema, 580 
Toracofemoral, derivación, en enfermedad 
oclusiva aortoiliaca, 747-748 
Toracoscopia 
acceso, 364 


atresia esofágica y fístula traqueoesofágica, 
1423 
cáncer pulmonar, 537 
colocación del paciente, 364f 
fisiología, 362 
neumotórax, 562 
Toracotomía 
anterolateral, 159, 161f 523-524 
cáncer pulmonar, 537 
ancianos, 1720 
concha de almeja, 159, 161f 524 
departamento de urgencias 
algoritmo para realización, 143f 
indicaciones y contraindicaciones, 140, 142c 
taponamiento cardiaco, 140-141, 142c, 143f- 
144f 
técnica, 141, 143f-144f 
dolor, 522, 522f, 523, 526 
lateral, 572 
masas mediastínicas, 572 
persistencia del conducto arterioso, 600, 600f 
posterolateral, 160, 522-523, 523f 
procedimiento de puerta de ventilación, 160, 
524 
sondas torácicas, 524 
traumatismo torácico, 159, 161f, 171 
TORCH, infecciones, 1439 
Tornillo, fijación de fracturas, 1563 
Torniquete para hemostasia local, 77, 140 
Torsión 
quiste ovárico, 1081, 1447 
testicular, 1469 
tibial, 1606 
Tortícolis, congénita, 1416 
Tos posoperatoria, 526 
Toupet, fundoplicatura, 837 
miotomía esofágica, 857, 859, 861f 
Tóxica, necrólisis epidérmica, 411 
Trabajo, retorno, en reparación de hernia 
inguinal, 1333c, 1334, 1335-1336 
Trabajo en equipo 
cirugía de mínima invasión, 363 
comunicación, 8, 317-320 
quirófano, 318, 318f 318c 
Tracción, procedimientos 
ano imperforado, 1438 
enfermedad de Hirschsprung, 1436-1437, 
1437f 
Traducción, 240, 380, 380f 382, 382f 383-384 
Trans-Atlantic Inter-Society Consensus, 
clasificación 
enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, 744, 745f, 745c 
arterial de extremidad inferior, 752, 754f, 
754c 
Transcripción, 26, 26f, 240, 380, 380f, 382, 382f 
control, 384, 384f 
eucariotas, 383 
factores, 384 
procariotas, 383 
Transfección, 395-396, 398f 
RNA pequeño de interferencia, 400 
transitorio, 396 
Transformación, procedimiento, en tecnología de 
DNA recombinante, 392 
Transformador de crecimiento 0%, factor, en 
cicatrización de heridas, 215c 
Transformador de crecimiento ß, factor 
cicatrización de heridas, 212, 213, 215c 
cicatrices hipertróficas y queloides, 226 
vía de señalización, 388f, 388-389 
cáncer, 388-389 
Transfusión(es), 78-83, 1748-1749 
anemia, 79 


autólogas, 78 
complicaciones, 81-83, 82c, 335, 335c 
creencias religiosas, 1756-1757 
choque hemorrágico, 101-102 
eritrocitos, 1748-1749 
concentrados, 78, 80, 158 
congelados, 78 
choque hemorrágico, 101 
estrategias de reanimación, 80, 81f 
indicaciones, 79 
lavados con bajo contenido de leucocitos, 
78-79 
niños, 1412 
talasemia, 1252 
grupos sanguíneos 
ABO, 78, 1748 
Rh, 78, 1748 
hemoglobina humana polimerizada, 79 
hemorragia por várices, 1113 
indicaciones, 79-81, 158, 334 
masiva, 80-81, 81c, 82c 
protocolo, 158, 159f 
trombocitopenia y hemorragia, 85 
niños, 1412 
plaquetas, 74, 79, 80c 
choque hemorrágico, 102 
transfusiones masivas, 82c 
trombocitopenia, 74, 335 
plasma fresco congelado, 79, 158 
púrpura, 85 
quemaduras, 201 
reacciones 
alérgicas, 82c, 82-83 
febriles, 81-82, 82c 
hemolíticas, 82c, 83 
reanimación para control de daños, 79-81 
sangre entera 
de banco, 78 
fresca, 78, 158 
sepsis, 129, 129c 
sobrecarga circulatoria, 82c, 83 
tecnología de DNA recombinante, 79 
transmisión de infecciones, 83, 335, 
335c 
Transgénico 
ratón, 396-397, 398f 
análisis de fenotipo, 397 
genotipo, 397 
producción, 397 
Transicionales, células, carcinoma vesical, 
1461 
Translocación de bacterias, 126 
Transmisión sexual, enfermedades, 1067 
Transpiración, 407 
Transporte 
activo, 982 
pasivo, 982 
Transposición de grandes arterias, 614-615 
maniobra de Lecompte, 615, 616f 
operación de Senning, 615, 615f 
Transversal, fascia, anatomía, 1312, 1312f 
Transverso abdominal, músculo, 1268, 1269f, 
1312, 1312f 
Transverso recto del abdomen, colgajo 
miocutaneo (TRAM), 1654 
acondicionamiento, 1654 
reconstrucción de la mama, 463, 1684-1685, 
1686f-1687f 
colgajo libre, 1685, 1686f-1687f 
pedículo del colgajo, 1654, 1684-1685 
reconstrucción de la pared torácica, 1689, 
1689f 
Trapecio 
anatomía, 1610, 1612f 


colgajo del músculo, reconstrucción 
cabeza y cuello, 508 
pared torácica, 1689 
Trapezoide, anatomía, 1610, 1612f 
Tráquea, 514-519 
anatomía, 514f, 514-515, 516f 
estenosis, posintubación, 516f, 516-517 
fistulas, 517-518 
esófago, 517-518, 1420-1424. Véase también 
Traqueoesofagica, fistula 
intubación. Véase Endotraqueal, intubación 
irrigación, 515, 516f 
neoplasias, 518-519, 519f 
traumatismo, 137, 1385 151, 170, 172-174 
yatrógeno, 516f 516-517 
Tráquea y arteria tronco braquicefálica, fístula, 
517, 517f 
complicaciones de la traqueostomía, 329, 
329f, 517 
tratamiento de urgencia, 517, 517f 
Traquelectomía radical en cáncer cervical, 
1495 
Traqueobronquial, árbol 
histología, 530, 532f 
tipos celulares, 530, 532f 
tumores de las glándulas salivales, 530, 
533 
Traqueobronquiales, ganglios linfáticos, 520 
Traqueoesofágica 
fístula, 517-518, 1420-1424 
apoyo ventilatorio, 517-518 
cáncer del esófago, 863 
complicaciones quirúrgicas, 1423-1424 
corrección quirúrgica primaria, 1422-1423, 
1423f 
estrategia terapéutica posoperatoria, 1423 
etiología y presentación patológica, 
1420-1421 
operación para cierre en un solo tiempo, 
518f 
presentación clínica, 1421f 1421-1422 
recién nacido prematuro, 1422 
recurrente, 1424 
resultado, 1424 
tipo H, 1420, 1421f 1424 
tratamiento inicial, 1422 
variedades anatómicas, 1420, 1421, 1421f 
punción, rehabilitación del lenguaje después 
de laringectomía, 500 
Traqueostomía, 509-510 
complicaciones, 328-329, 329f, 509-510 
estenosis traqueal, 516f, 516-517 
fístula con la arteria tronco braquicefálica, 
329, 329f, 517 
indicaciones, 509, 510 
quemaduras, 204 
traumatismo, 137 
niños, 193 
Trasplante, 271-310 
alotrasplantes, 273, 1695-1696, 1696f 
aspectos históricos, 273 
autotrasplantes, 272-273 
bazo, autólogo, 177, 178f 
cardiaco. Véase Corazón, trasplante 
células progenitoras, 310 
cuidado y preservación del órgano, 280-282 
definiciones relacionadas, 272-273 
donadores (donantes), 280-282. Véase también 
Donadores, trasplante de órganos 
hepático, 295-305. Véase también Hígado, 
trasplante 
inmunobiología, 273-274 
inmunodepresión, 275-280. Véase también 
Inmunodepresión, trasplante 


intestinal, 305-306 
síndrome de intestino corto, 1010-1011, 
1433 
listas de espera, 272, 272f, 282 
páncreas, 290-295. Véase también Páncreas, 
trasplante 
pulmonar, 282, 306-307, 561-562. Véase 
también Pulmones, trasplante 
rechazo, 274-275. Véase también Rechazo de 
injerto 
renal, 283-290. Véase también Riñones, 
trasplante 
riesgo de infección, 308-309 
tendencias futuras, 309-310 
tolerancia, 309 
trastorno linfoproliferativo posterior, 309 
xenotrasplantes, 273, 310 
Trastuzumab, 262, 263, 263c, 390 
cáncer de mama, 453, 456, 467 
Tratamientos dirigidos en cáncer, 262-263, 263c 
Traumatismo, 135-193 
abdominal, 151-155, 175-184. Véase también 
Abdominal, traumatismo 
adherencias peritoneales, 227, 227f 
ancianos (edad avanzada), 192, 1721, 1722f 
antibióticos profilácticos, 158 
arteria carótida, 170-171, 723 
acceso quirúrgico para la exposición, 159, 
160f 
procedimiento de la transposición, 165, 
165f 
bazo. Véase Bazo, traumatismo 
biliar, 1158-1160 
colecistectomía, 1156, 1158-1160, 1 159f 
1160f 
cefálico. Véase Cefálico, traumatismo 
cerrado, 147 
cardiaco, 106, 143 
pediátrico, 1452 
cicatrización de heridas, 209-231 
ciclo vicioso hemorrágico, 158, 166, 166f 
cirugía de control de daños, 166-167, 167f-168f 
coagulopatia, 75, 76f, 158 
ciclo vicioso hemorrágico, 158, 166, 166f 
colon, 180-182, 1068-1069. Véase también 
Colon, traumatismo 
columna vertebral, 1527-1532, 1582-1587. 
Véase también Columna vertebral, 
traumatismo 
cuello, 148-151, 169-171 
lesiones de la columna cervical. Véase 
Cervical, columna, traumatismo 
manejo de la vía respiratoria, 137, 138f 
choque. Véase Choque, traumatismo 
definición, 136 
duodeno, 179, 179f. Véase también Duodeno, 
traumatismo 
embarazo, 190-192, 1486 
embolismo gaseoso, 144-145, 146f 
esófago. Véase Esófago, traumatismo 
exploración física, 146 
extremidades, 155-156 
cirugía reconstructiva, 1690-1693 
fracturas, 184, 1690c, 1690-1693 
hígado. Véase Hígado, traumatismo 
hipotermia, 159, 166, 166f 
historia clínica, 146, 147 
inmovilización y protección de la columna 
cervical, 136-137, 1528 
lesiones 
penetrantes. Véase Penetrantes, lesiones 
vasculares. Véase Vasculares, lesiones 
manejo de la vía respiratoria, 136-137 
niños, 193 
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mano, 1618-1627. Véase también Mano, 
traumatismo 
mecanismos y patrones de lesión, 147 
niños, 1452 
mediado por endotelio, 31-34 
metabolismo, 36f, 36-39 
métodos de exploración y exposición, 159-166 
nervio facial, 478 
nervios periféricos, 218, 1532-1533 
niños, 192-193, 1451-1453. Véase también 
Niños y lactantes, traumatismo 
pelvis, 155, 1572-1573 
fracturas, 155, 184, 1572-1573 
pene, 1467-1468, 1468f 
fractura, 1467, 1468f 
priapismo, 1470 
piel y tejido subcutáneo, 406, 407-409 
principios generales de tratamiento, 156-167 
profilaxis contra el tétanos, 158 
protección térmica, 159 
quemaduras, 197-206, 1640-1641. Véase 
también Quemaduras 
respuesta 
celular, 26-31 
citocinas, 24-26 
hormonal, 17-20 
inflamatoria, 16 
riñón, 183-184, 1465-1466 
sarcoma de tejidos blandos, 1284-1285 
síndromes compartimentales, 185 
abdominal, 188-189, 189f-190f 
extremidad inferior, 185 
quemaduras, 204 
tasa de mortalidad, 136 
tórax, 151, 171-175. Véase también Torácico, 
traumatismo 
transfusiones y estrategias de reanimación, 80- 
81 
traquea, 137, 138f 151, 170, 172-174 
intubación, 516f 516-517 
tratamiento en la unidad de cuidados 
intensivos, 188 
traumatismo cerrado, 147 
cardiaco, 106, 143 
niños, 1452 
uréter, 184, 1466-1467 
uretra, 184, 1467 
valoración y tratamiento inicial, 136-156 
niños, 1452 
quemaduras, 197-198 
valoración 
primaria, 136-145 
secundaria, 145-147 
vesical, 184, 1338, 1467, 1507 
vesícula biliar, 176, 1158 
vía urinaria, 183-184, 1465-1468 
laparoscopia, 1507-1508 


Tricuspídeos, trastornos, 652-653 
anomalía de Ebstein, 612-614 
anuloplastia, 653 
atresia, 607-609 
clasificación, 607, 608f 
derivaciones de Glenn, 608-609, 609f 


procedimientos de Fontan, 608, 609, 610f 


enfermedad de válvula 
aórtica, 653, 654 
mitral, 653, 654 
estenosis, 652-653 
insuficiencia, 652-653 
sustitución protésica, 653 
anomalía de Ebstein, 614 


Trifosfato de adenosina y metabolismo celular en 


el choque, 94-95 
Trigémino, neuralgia, 1552 
Triglicéridos 
cadena 
corta, 985 
larga, 36-37, 985 
fórmulas de nutrición enteral, 42 
media, 38, 985 
fórmulas de nutrición enteral, 42 


concentraciones séricas en pancreatitis crónica, 


1187 
metabolismo 
ayuno, 34f, 35f 
intestino delgado, 985, 985f 
traumatismos, 36f, 36-38, 37f 
Trimetoprim-sulfametoxazol, 121c 
Trioleína, prueba, de aliento en pancreatitis 
crónica, 1199 
Tripsina, 984, 984f, 1174, 1175c 
activación, 1180, 1181 
Tripsinógeno, 1174, 1175c 
activación, 1180 
inhibición, 1174, 1181 
péptido de activación urinario, pancreatitis 
aguda, 1183 
Trisalicilato de magnesio y colina en el dolor 
persistente, 1764c 
Triyodotironina, 1348 
funciones, 1349 
libre, 1349-1350 
total, 1349 
tratamiento en cáncer de tiroides, 1365 
Trofoblástica, enfermedad gestacional, 1488 
Trombastenia, 72 
Trombectomía 
injerto con derivación, 756 
técnica percutánea de trombosis arterial, 755 
trombosis de vena profunda, 787 
Trombina, 68, 69, 70 
agentes de hemostasia local, 77, 78c 
inhibidor de fibrinólisis activado por, 70, 71 
inhibidores directos, 785 
Trombo, carcinoma de células renales, 1464, 


sepsis, 30 
transfusiones, 85 
Trombocitosis, 75 
Tromboelastografía, 84, 84f, 85f 
Tromboembolismo. Véase Trombosis 
y tromboembolismo 
Tromboflebitis 
enfermedad de Mondor, 433 
migratoria, 789 
vena superficial, 789 
Trombolítico, tratamiento 
enfermedad oclusiva arterial de la 
extremidad inferior, 755, 755c 
isquemia mesentérica, tratamiento dirigido 
por catéter, 735 
tromboembolismo venoso, 786-787 
Tromboplastina, 84 
parcial activada, tiempo, 69, 70c, 83, 84 
Trombopoyetina, 75 
Trombosis y tromboembolismo 
arterial 
arteria 
carótida, 1533 
cubital, 1642 
isquemia de extremidades, 751, 754 
injerto de derivación, 756 
tratamiento farmacológico, 755 
tratamiento quirúrgico, 756 
mesentérica, 731, 733, 1006 
reparación quirúrgica, 734-735 
trasplante 
hepático, 302 
páncreas, 293 
renal, 288-289 
púrpura trombocitopénica, 1253-1254 
reconstrucción aortoiliaca, 748 
sustitución de válvula aórtica, 651 
transferencia de tejido libre, 1656, 1656c, 
1657-1658 
trasplante 
hepático, 302 
páncreas, 293 
renal, 288-289 
venoso, 781-789 
cirugía general, 788-789 
colocación de filtro en la vena cava, 332, 
787, 789, 790f, 955 
diagnóstico, 781-784 
ecografía dúplex, 780, 781-783, 782f; 
783f 
embolismo arterial paradójico, 754 
epidemiología, 781 
esfuerzo, 790 
esplenectomía, 1257 
espontánea, 781 
extremidad superior, 789, 790, 791f 
factores de riesgo, 781, 781c 
lineamientos de profilaxis, 788, 789c 


Treacher Collins, síndrome, 1663, 1664f-1665f 1464f 
Trendelenburg, prueba, 779 Tromboangitis obliterante, 771 
Treponema pallidum, infecciones, 1484c, 1485. Trombocitemia, esencial, 1250c, 1254 
Véase también Sifilis Trombocitopenia, 72-74 
360 grados, valoraciones, 11 administracion plaquetaria, 74, 335 
Trial Assessing Individualized Options for hemorragia intraoperatoria o posoperatoria, 85 
Treatment (TAILORx), 255-256, 454 hepatopatía, 75 
Triamcinolona, acetónido, dedo en gatillo, 1632 inducida por heparina, 73, 77, 335, 784-785 
Triangular, ligamento del hígado, 1094, 1094f quemaduras, 204 
Triángulo inmunitaria, 72-73 
de dolor, 1314, 1315f púrpura 
de muerte, 1314, 1315f idiopática o inmunitaria, 72-73, 73c 
Tricarboxilico, ácido, ciclo, 38, 38f 39 esplenectomía, 1250, 1250c, 1253, 1260, tratamiento, 784-787 
Tricobezoares, 941, 941f 1262c traumatismo, 159 
Tricoleucemia, esplenectomía, 1250c, 1252 trombótica, 73 vena 
Tricomoniasis, vulvovaginitis, 1483f 1483c, 1484 esplenectomía, 1250c, 1253-1254 esplénica, 940, 1205, 1256 


factores genéticos, 781 
incidencia, 322 
laparoscopia, 361, 789 
mesentérica, 790, 1006 
pancreatitis, 1205 
prevención, 322, 322c, 332, 787-789, 789c 
cirugía bariátrica, 955 
quemaduras, 204 
signos y síntomas, 781 
trasplante, 289 
hepático, 302 
páncreas, 293 


hepatica, sindrome de Budd-Chiari, 1114, 
1115 
porta, 302, 1205, 1257 
Trombospondina, 69 
Tromboxano, 22, 23f, 23c, 67, 68, 69 
“Trompa de elefante”, procedimiento, en 
reparación del aneurisma aórtico, 680- 
681 
culminación, 679-680 
técnica de Borst, 674, 675f 
técnica invertida, 679, 680f 
Trompas de Falopio 
abscesos tuboováricos, 1486 
anatomía, 1479 
cáncer, 1508-1512 
biomarcadores, 1508 
factores de riesgo, 1508c, 1508-1509 
quimioterapia, 1510-1512, 1511c 
recurrente, 1512, 1512c 
salpingooforectomía para reducir el riesgo, 
1509 
endometriosis, 1497, 1498 
neoplasia intraepitelial, 1509 
neoplasias benignas, 1509 
oclusión laparoscópica para esterilización, 
1504 
potencial maligno bajo o tumores limítrofes, 
1509 
traumatismo, 184 
Tronco arterial, 601-603 
clasificación, 602, 602f 
técnicas de reparación, 603 
Tropical, pancreatitis, 1190 
Tropocolágeno, 407 
Trousseau, signo, 57, 58, 1388 
Tuberculosis, 553-555, 554f 
algoritmo de tratamiento, 554, 554f 
hemoptisis, 553, 560 
infección por VIH y sida, 553 
osteomielitis, 1551, 1577 
resistente a fármacos, 553, 554 
tratamiento quirúrgico, 554-555, 555c 
Tuberosa, esclerosis, 247c 
Tubo digestivo 
adherencias peritoneales, 227 
bacterias, 115, 1019 
enterocolitis necrosante, 1430 
translocación, 126 
cicatrización de heridas, 216-217, 217f, 217c 
anastomosis, 216-217 
comparada con la cicatrización de la piel, 
217c 
desarrollo embrionario, 1015, 1428 
intestino delgado, 981-982, 982f 
intestino medio, 1015, 1018, 1428 
diverticulos. Véase Diverticulos 
duplicaciones intestinales, 1435 
edad avanzada, trastornos, 1726 
obstrucción intestinal maligna, 1728 
enfermedad de Hirschsprung, 1435-1437, 
1437f 
enterocolitis, necrosante, 1429-1433 
estómago, 889-946. Véase también Estómago 
hemorragia. Véase Hemorragia, tubo digestivo 
hiperparatiroidismo, 1378 
intestino 
delgado, 979-1011. Véase también Intestino 
delgado 
grueso, 1013-1070. Véase también Colon 
intususcepción. Véase Intususcepción 
microflora endógena, 115 
obstrucción, 988-992 
ancianos, 1728 
cáncer de páncreas, 1224 


divertículo de Meckel, 1003, 1003f 
hernia inguinal, 1331 
posoperatorio, 333 
cirugía bariátrica, 966, 967f 
reparación de hernia inguinal, 1339 
recién nacidos, 1426-1438 
signo de doble burbuja, 1427, 1427f 
perforación intestinal 
enterocolitis necrosante, 1431, 1432 
espontánea, 1432-1433 
procedimiento de trasplante de intestino, 305- 
306, 306f 
donador vivo, 282 
síndrome de intestino corto, 1010-1011 
tasas de supervivencia, 289c, 290c 
rotación anómala, 1428-1429 
sarcomas, 1297-1299 
síndrome de intestino corto, 1433 
trastornos 
gastrointestinales en reparación de hernia 
inguinal, 1339 
pediátricos, 1425-1438 
posoperatorios, 333 
cirugía bariátrica, 966, 967f 
íleo, 992-993 
náusea y vómito, 1746, 1749-1750, 1750f 
obstrucción del intestino delgado, 990 
reparación de hernia inguinal, 1339 
traumatismo, 178-179, 180-182 
cicatrización de heridas, 216-217, 217f, 217c 
cirugía de control de daños, 166-167 
exploración abdominal urgente, 164 
laparoscopia, 1507 
reparación de la hernia inguinal, 1338 
tumores del estroma, 1297-1299. Véase 
también Gastrointestinal, tumores del 
estroma 
vólvulo. Véase Vólvulo 
Tubular, carcinoma de mama, 446 
Tuftsina, 1248 
Tularemia como arma biológica, 130-131 
Tumoral, lisis, síndrome, 65 
Tumoral, factor de necrosis, 17, 243 
cicatrización de heridas, 210, 211, 212 
fuentes, 21c 
receptores, 24, 31 
TNER-1, 24, 30f 
TNER-2, 24, 30f 
respuesta 
a choque, 96 
a lesión, 24 
Tumoral, factor de necrosis, ligando inductor de 
apoptosis relacionado (TRAIL), 243 
Tumorales, genes supresores, 240, 241f 389 
cáncer colorrectal, 1041, 1042 
sarcomas de tejidos blandos, 1285 
síndromes de cáncer hereditario, 246-250 
Tumorectomía, 460-461. Véase también Mama, 
cirugía de conservación 
Tumores, 235-267. Véanse también localizaciones 
anatómicas específicas 
anal y perianal, 1053-1054 
ancianos, 1717-1720. Véase también Senectud, 
cáncer 
apéndice vermiforme, 1088-1089 
bazo, 1255 
biología, 239-246 
alteraciones de la apoptosis, 243 
angiogénesis, 244-245 
autofagia, 243-244 
células progenitoras, 246 
invasión, 244 
oncogenes, 240, 241-243 
pasos en la oncogénesis, 240, 241f 


pérdida de regulación del ciclo celular, 240- 1857 
241, 241f 
proliferación y transformación celular, 239- 
240 
biomarcadores, 255-258. Véase también 
Biomarcadores tumorales 
cabeza y cuello, 489-508 
causas, 246-252 
células tumorales circulantes, 257-258 
cirugía de mínima invasión, 373-374 
colorrectal, 1041-1052 
columna vertebral, 1543f 1543-1544 
conducto biliar, 1160-1164 
corazón, 660-662 
cuello uterino, 1494-1495 
cuerpo carotídeo, 721-723, 722f 
derrame pleural, 578c, 579, 579c 
detección, 252-253, 254c. Véase también 
Detección de cáncer 
diagnóstico, 253-254 
endometrio, 1498-1499, 1499c 
epidemiología, 236-239 
incidencia, 236-239, 237c, 238f, 239f 
tasas 
mortalidad, 236, 237, 237c, 238f, 239 
supervivencia, 237, 240c 
epiplón, 1275 
equilibrio de líquidos y electrólitos, 65 
esófago, 862-874 
estadificación, 254-255, 258. Véase también 
Estadificación de tumores 
estómago, 926-939 
factores genéticos, 246-250, 389 
hipótesis de dos golpes de Knudson, 246, 
248f 
prevención quirúrgica, 266 
terapia génica, 264, 2645 390-391 
tratamientos dirigidos, 262-263, 263c 
fenómeno de latencia, 245 
formador de cartílago, 1592-1594 
heridas crónicas, 224 
hígado, 1119-1125 
clasificación, 1118c 
descubrimiento incidental, 1117-1118 
niños, 1450-1451 
hipercalciemia, 65, 535, 1378 
inmunoterapia, 263-264, 390 
intestino delgado, 999-1001 
intracraneal, 1536-1543 
invasivo, 244 
mama, 436-469 
mano y muñeca, 1638-1640 
mediastino, 569-576 
mesenterio, 1277-1278 
mesotelioma, 582-585 
metástasis, 245f 245-246. Véase también 
Metástasis 
método multidisciplinario, 258 
nervios periféricos, 1548-1549 
niños, 1446-1447, 1448-1451 
obstrucción del intestino delgado, 988, 990 
ovario, 1446-1447, 1508-1512 
páncreas, 1217-1237 
pared torácica, 562-568 
pelvis, 1490-1499 
piel, 411-419 
pleura, 582-585 
prevención, 266 
procedimientos quirúrgicos, 258-260 
ganglios linfáticos, 258-260 
márgenes quirúrgicos negativos, 258 
tendencias recientes y tecnologías en 
evolución, 267 
tratamiento primario, 236 
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pronóstico y factores predictivos, 255-258 
próstata, 1465 
pulmones, 528-549 
quimioterapia, 260-262, 390. Véase también 
Quimioterapia 
radioterapia, 264-266. Véase también 
Radioterapia 
receptores de trasplantes, 309 
retroperitoneal, 1295-1297, 1296f 
retrorrectales/presacros, 1052-1053 
riñón, 1462-1465 
sistema nervioso central, 1536-1544 
suprarrenal, 1397-1398 
tejidos blandos, 413, 566-568, 1283-1301 
tendencias y tecnología en evolución, 266-267 
testículos, 1462 
tiroides, 1361-1374 
tráquea, 518-519, 519c 
tratamiento 
adyuvante (complementario), 236 
dirigido, 262-263, 263c 
hormonal, 262 
individualizado, 267 
trompas de Falopio, 1508-1512 
valoración del riesgo, 252 
vejiga, 1461-1462 
vesícula biliar, 1123, 1160-1162 
vía de señalización del factor transformador 
de crecimiento ß, 388-389 
vulva, 1491-1493 
Túnica albugínea, 1461 
rotura traumática, 1467 
Turcot, síndrome, 1044 
Turner, síndrome, 426 
Tutoría a distancia, 375, 375f 
Tyrell, Ross, 1733 
Tzanck, prueba, en infecciones por virus del 
herpes simple genital, 1484 


U 
Ubiquitina-proteosoma, sistema, 40 
Úlcera péptica, enfermedad, 907-925 
causas, 907, 907f 
clasificación de Johnson, 909, 912f 
complicaciones, 911-913, 917-921 
diagnóstico, 911 
diferencia entre cáncer gástrico, 932 
escala 
de Blatchford, 912, 914c 
de Rockall, 912, 914c 
estrés, 910 
fisiopatología, 907-910 
hemorragia, 911-913, 917-921 
algoritmos de tratamiento, 922f, 
923f 
estratificación del riesgo, 912, 914c 
hiperparatiroidismo, 1378, 1380 
infecciones por Helicobacter pylori, 906, 907, 
929f 
diagnóstico, 911, 913, 913c 
fisiopatología, 908, 908f, 909 910f, 911f 
tratamiento, 913, 913c, 915c 
intratable o que no cicatriza, 921-923, 925c 
diagnóstico diferencial, 922, 924c 
manifestaciones clínicas de, 911 
obstrucción, 913, 921 
perforación, 913, 921 
algoritmo de tratamiento, 924f 
tratamiento quirúrgico, 921, 924f 
secreción de ácido gástrico, 908-909, 911f 
síndrome de Zollinger-Ellison, 923-925 
tabaquismo, 909 
tratamiento farmacológico, 913 


tratamiento quirúrgico, 913-917 
altamente selectivo o vagotomía de 
células parietales, 914-915, 915f, 915c 
antrectomía, 915c, 916 
hemorragia, 917-921 
obstrucción de la salida gástrica, 921 
piloroplastia, 915c, 915-916, 917f, 918f 
919f 
remanente de cáncer gástrico, 930 
selección del procedimiento, 916-917, 
921c 
úlcera intratable o que no cicatriza, 
921-923, 925c 
vagotomía troncal, 915c, 915-916, 916f 
uso de antiinflamatorios, 907, 908, 909 
factores de riesgo, 909, 913c 
perforación, 921 
tasas de hospitalización, 912c 
tratamiento médico, 913 
Úlceras 
aorta penetrante, 686, 687 
tratamiento endovascular, 692 
cutáneas, 224-225, 409 
diabetes mellitus, 225, 231 
cirugía reconstructiva, 1693 
insuficiencia venosa, 225, 779, 780f, 792, 
793-795 
sustitutos de piel, 794-795, 795f 
tratamiento compresivo, 225, 793-794 
isquemia arterial, 224-225 
comparación con úlceras neuropáticas, 
758f, 758c 
extremidad inferior, 757, 758f, 758c 
de Marjolin, 414 
neuropática, comparación con úlceras 
isquémicas, 758f, 758c 
presión o decúbito. Véase Presión, úlceras por 
transformación maligna, 224 
estómago y duodeno 
enfermedad ulcerosa péptica, 907-925. 
Véase también Úlcera péptica, 
enfermedad 
estrés, 925 
posoperatoria en la derivación en Y de 
Roux, 966 
riesgo de cáncer gástrico, 929, 930f 
traumatismo cefálico, 1524 
genital, 1484c, 1484-1485 
rectal solitaria, 1054 
Ulcerosa, colitis, 1033, 1035-1036. Véase también 
Colitis, ulcerosa 
Ultimobranquiales, cuerpos, 1344, 1367 
Ultravioleta, radiación 
cáncer de labio relacionado, 489 
daño en piel, 406, 409 
cáncer relacionado, 413 
UVA, 406, 409 
UVB, 406, 409 
UVC, 409 
Umbilical 
hernia, 1273, 1441f 1441-1442 
ancianos, 1710, 1710f 
ligamento, medial, 1313, 1313f 
vena 
hipertensión portal, 1112-1113 
injerto en la derivación femoropoplitea, 
765 
Unidad de cuidados intensivos, tratamiento del 
traumatismo, 188 
Universales, precauciones, en infecciones de 
transmisión hemática, 129 
University of Wisconsin, solución para 
preservación de órganos, 282 
Unna, bota, para insuficiencia venosa, 794 


Uñas 
exostosis subungueal, 1595-1596 
melanoma subungueal, 415, 415f 1640 
paroniquia, 1633-1634, 1634f 
Uraco, 1271 
persistente, 1442 
Urea, prueba, del aliento para Helicobacter pylori, 
906, 906f 
Ureico, nitrógeno, en sangre y osmolaridad en 
líquidos corporales, 53 
Uremia 
disfunción plaquetaria, 74 
problemas para cicatrización de heridas, 220 
Uréter 
anatomía, 1460, 1479-1480 
cáncer, 237c 
colocación de endoprótesis 
obstrucción de la vía urinaria superior, 
1472, 1473 
previa al procedimiento colorrectal, 1033 
traumatismo de uréter, 1466 
obstrucción 
cálculos, 1472 
trasplante renal, 288c, 289 
traumatismo, 184, 1466-1467 
procedimientos ginecológicos, 1507-1508 
Ureterocele, 1473 
Ureteropélvica, obstrucción de la unión, 1473 
Uretra 
deficiencia del esfínter intrínseco, 
incontinencia urinaria, 1489 
estenosis, 1467, 1471 
retención aguda de orina, 1468-1469 
intervención quirúrgica fetal para anomalías, 
1454 
traumatismo, 184, 1467 
anterior, 1467 
posterior, 1467 
Uretral, válvula, posterior, 1473 
cirugía fetal, 1454 
Uretrografía retrógrada, traumatismo de la uretra, 
1467 
Urinaria, vía, 1459-1473 
anatomía, 1459-1461 
cáncer, 1461-1465 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c, 
529f 
cateterismo 
complicaciones, 336-337 
retención aguda de orina, 1468f, 1468- 
1469 
vigilancia renal, 355 
infecciones, 1470-1471 
relacionadas con el catéter, 336-337 
obstrucción, 1471-1473 
estenosis uretrales, 1471 
fibrosis retroperitoneal, 1473 
hidronefrosis, 1471-1472, 1472f, 1473 
hiperplasia prostatica benigna, 1471 
intervención quirúrgica fetal, 1454 
ninos, 1473 
retención aguda de orina, 1468-1469 
unión ureteropélvica, 1473 
urolitiasis, 1472-1473 
procedimientos de división en el cáncer 
vesical, 1461, 1462 
riñones. Véase Riñones 
trastornos pediátricos, 1473 
trastornos posoperatorios, 334 
infecciones intrahospitalarias, 127 
trasplante 
hepático, 303 
pancreático, 293-294 
renal, 289 


trastornos urgentes, 1468-1470 
traumatismo, 183-184, 1465-1468 
laparoscopia, 1507-1508 
vejiga. Véase Vejiga 
Urinoma, formación 
traumatismo 
renal, 1466 
ureteral, 184 
Urocinasa 
activador de plasminógeno, 70, 244 
tromboembolismo venoso, 786, 787 
rogenital, hiato, 1477 
rolitiasis, 1472-1473 
hiperparatiroidismo, 1377, 1472 
recurrente, 1472-1473 
rología, 1459-1473 
tero 
adenomiosis, 1497 
anatomía, 1479, 1479f 
cáncer 
cervical, 1494-1495 
endometrial, 1498-1499 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c, 529f 
dilatación y curetaje, 1499-1500, 1500f 
eliminación de sinequias, 1501 
endometrio. Véase Endometrio 
endometriosis, 1497-1498 
hemorragia anómala, 1495-1496 
ablación endometrial, 1501 
leiomiomas, 1498 
hiperplasia, 1498 
histerectomía, 1501-1502. Véase también 
Histerectomía 
histeroscopia, 1500-1501 
leiomiomas o fibrosis, 1498, 1498f 
miomectomía laparoscópica, 1506 
neoplasia intraepitelial 
cervical, 1494 
endometrial, 1498 
pólipos 
cervical, 1493 
endometrial, 1496-1497 
histeroscopia, 1501 
porción cervical. Véase Cuello uterino 
prolapso, 1488-1489 
resección del tabique en la histeroscopia, 1501 
sarcoma, 1299 
trastornos benignos, 1495-1498 
traumatismo, 184 
embarazo, 192 
Uterosacros, ligamentos, 1479, 1479f 
reparación del prolapso de órgano pélvico, 
1489 


¡SN 


Ag 


NA 
Vaciamiento gástrico, estudios, 825 
líquidos, 903f 903-904 
sólidos, 904 
Vacío, cierre de heridas asistido con, 124, 230, 
335-336 
quemaduras de la mano, 1640, 1641f 
VACTERL, síndrome, 1421, 1438 
Vacunas 
esplenectomía, 1256, 1257, 1262-1263 
hepatitis B, 130 
inmunoterapia en el cáncer, 263-264 
viruela, 130 
virus del papiloma, 1494 
Vagina 
biopsia, 1481 
cáncer, 1493 
epidemiología, 237c 
estadificación, 1493, 1493c 
colpocleisis, 1489 


colporrafia, 1488-1489 
exploración física, 1480-1481, 1481f 
fístula, 1481 
colon en la diverticulitis, 1040 
recto, 1065-1067 
colgajo de avance endorrectal, 1066, 
1066f 
enfermedad de Crohn, 1038, 1067 
vejiga, 1481 
infecciones, 1482-1484 
neoplasia intraepitelial, 1493 
pH, 1483, 1483f, 1483c 
prolapso, 1488-1489 
trastornos pediátricos, 1446 
traumatismo, 184 
niños, 1446 
Vaginitis, 1482-1484 
algoritmo de tratamiento, 1483f 
atrófica, 1490-1491 
bacteriana, 1483c, 1484 
candidiásica, 1483c, 1484 
causas frecuentes, 1483, 1483c 
tricomoniasis, 1483f, 1483c, 1484 
Vaginosis bacteriana, 1483c, 1484 
Vago, nervio 
conservación en la esofagectomía, 881-882 
estimulación en el tratamiento de la 
obesidad, 975 
inervación gástrica, 892, 894f 
respuesta inflamatoria, 17, 18f 47, 47f 
Vagotomía 
adelgazamiento, 946 
anemia, 946 
cálculos biliares, 945-946 
diarrea, 943-944 
enfermedad ulcerosa péptica 
altamente selectiva o procedimiento de 
célula parietal, 914-915, 915f, 915c 
hemorragia, 918, 919, 921 
obstrucción de la salida gástrica, 921 
perforación, 921 
procedimiento troncal, 915c, 915-916, 916f 
estasis gástrica, 944-945 
Vainas 
hemostáticas en tratamiento endovascular, 710, 
710f 
introductoras, tratamiento endovascular, 710, 
710f 
Valproico, ácido, para dolor, 1765c 
Valsalva, maniobra, 1269 
hernia inguinal, 1317 
Válvula aórtica, trastornos, 647-652 
atresia en síndrome del hemicardio 
izquierdo hipoplásico, 609, 611 
cardiopatía reumática, 647 
degeneración mixomatosa, 648 
enfermedad de la válvula 
mitral, 653-654 
tricúspide, 653, 654 
estenosis, 638, 647-648 
calcificada, 647, 650f 
geriátrica, 1716, 1716f 
congénita, 594, 595, 595f 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásica, 609, 611 
degenerativa o senil, 647 
indicaciones para la intervención 
quirúrgica, 648 
insuficiencia y regurgitación, 648-649 
aneurisma de aorta torácica, 669, 673 
disección aórtica, 649, 688, 690 
indicaciones para intervención 
quirúrgica, 638, 649 
procedimiento de reparación, 651-652 


intervención quirúrgica de penetración 
corporal mínima, 652 
procedimientos de reparación, 651-652 
método de David, 651 
técnica de Casselman, 652 
técnica de Yacoub, 651-652 
síndrome del hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 609-612 
sustitución protésica, 639, 650-651 
autoinjerto de la válvula pulmonar, 640, 
640f 652 
cuidados posoperatorios, 651 
estenosis congénita, 596-597, 598f 
indicaciones, 649 
individuos de edad avanzada, 651, 1716, 
1716f 
procedimiento de Ross, 639, 640, 640f 
652 
resultados, 651 
técnica de penetración corporal mínima, 
652 
técnica quirúrgica, 650f 650-651, 651f 
válvula bicúspide, 647, 648 
aneurismas de la aorta torácica, 668 
Válvula mitral, trastornos, 640-647 
ancianos, 1716 
anuloplastia, 644-646, 646f 
atresia, 609, 611 
cardiopatía reumática, 640-641, 642 
sustitución protésica, 643 
cirugía de mínima invasión, 646-647, 647f 
comisurotomía, 642, 643, 646 
enfermedad de la válvula 
aórtica, 653-654 
tricúspide, 653, 654 
estenosis, 640-642 
calcificación, 641, 641f 
congénita, 640 
fibrilación auricular, 642 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 609, 611 
sustitución protésica, 641f 
valvuloplastia con globo, 642, 646 
insuficiencia, 639, 642-643 
fibrilación auricular, 642 
funcional, 654-655 
indicaciones para cirugía, 643 
lesión por chorro o en jet, 643 
miocardiopatía isquémica, 654-655 
procedimientos de reparación, 640, 647 
tipos, 642 
procedimientos de reparación, 643-646 
mínima invasión, 646-647 
miocardiopatía isquémica, 655 
perforación de valvas, 644 
resultados, 646 
robótica, 647 
técnica borde a borde, 647 
técnica quirúrgica, 643-646 
valva anterior, 644, 645f, 646 
valva posterior, 644, 644f 645f, 646 
prolapso, 643-644, 644f 645f 
resultados de la cirugia, 646 
sindrome de hemicardio izquierdo 
hipoplasico, 609-612 
sustitución protésica, 639, 643 
estenosis, 641f 
mínima invasión, 646-647 
resultados, 646 
técnica quirúrgica, 643 
valvuloplastia con globo, 642, 646 
Valvular, cardiopatía, 638-654 
aórtica, 647-652. Véase también Válvula 
aórtica, trastornos 
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edad avanzada, 1716-1717 
aórtica, 651, 1716, 1716f 
mitral, 1716 
indicaciones para cirugia, 638 
mitral, 640-647. Véase también Válvula 
mitral, trastornos 
multivalvular, 653-654 
opciones quirúrgicas, 638-640 
principios generales de tratamiento, 638 
procedimiento 
de reparación, 640 
de Ross, 639, 640, 640f 
sustitución protésica, 638-640 
autoinjertos, 640, 640f 
edad avanzada, 651, 1716f 1716-1717 
homoinjertos, 640 
válvulas 
histicas, 638, 639f 639-640, 640f 
mecánicas, 638-639, 639f 
tricúspide, 607-609, 652-653. Véase también 
Tricuspideos, trastornos 
Valvuloplastia, globo, estenosis mitral, 642, 646 
Valvulotomía, estenosis aórtica congénita, 595- 
596, 597f 
derivación cardiopulmonar, 595, 597f 
técnica con globo, 595-596 
Valle, fiebre del, 559 
Van Praagh, clasificación, del tronco arterioso, 
602, 602f 
Vancomicina, 121c, 223c 
infecciones enterocócicas resistentes, 120c- 
121c 
Varicela zoster, virus, infecciones, parálisis del 
nervio facial, 478 
Várices 
anorrectales, 1113 
gástricas aisladas, 940 
gastroesofágicas, 1112, 1113-1114 
derivación(es) 
portosistémica intrahepática 
transyugular, 1113, 1114 
quirúrgicas, 1113-1114, 11 14f 
hemorragia, 296, 1113, 1114 
trasplante hepático, 296, 1114 
venas de extremidad inferior, 790-792 
Varicocele, 1461 
Varicosas, venas, 790-792 
escleroterapia, 791 
ligadura y arrancamiento, 792 
medias de compresión, 791 
primarias, 791 
secundarias, 791 
técnica de avulsión de segmentos, 792, 792f 
tratamiento con láser endovenoso y ablación 
por radiofrecuencia, 791-792 
Variola como agente de guerra biológica, 130 
Vascular 
factor de crecimiento endotelial 
angiogénesis, 244, 1650 
cáncer de mama, 453 
cicatrización de heridas, 212, 215c 
resistencia 
pulmonar, 631 
sistémica, 631 
Vascular-1, molécula de adhesión (VCAM-1), 32c 
Vasculares 
lesiones, 184-185 
ciclo vicioso hemorrágico, 158, 166, 166f 
cirugía de control de daños, 166, 167f 
laparoscopia, 1507 
reparación de hernia inguinal, 1339 


técnicas quirúrgicas de reparación, 164f- 
165f, 164-166 
anastomosis terminoterminal, 164, 164f 
injertos de interposición, 165, 172, 182, 
183 
procedimientos de transposición, 165, 
165f 
técnica de paracaídas, 164, 164f 
tipos, 164, 164c 
traumatismo venoso, 165-166 
traumatismo 
abdominal, 155, 156f 161-163, 182-183 
hígado, 175 
riñones, 183-184 
cefálico, 1526-1527 
cuello, 170-171, 170-1714 173f 
extremidades, 155-156, 158f 158c, 184- 
185 
mano y muñeca, 1621-1622 
torácico, 175 
aorta, 151, 152f, 152c, 153f 172, 173, 
173f, 174f 
arteria tronco arterial braquiocefálico, 
172-173, 173f 
hematoma, 151, 152f 
malformaciones, 412, 485, 1667-1669, 1668f 
tumores de la piel y tejido subcutáneo, 411- 
413, 412f 
Vasculitis, 768, 768c. Véase también Arteritis 
Vasoactivo, polipéptido intestinal, 1140, 1173, 
1177 
relajación gástrica, 901 
secreción tumoral, 1219 
Vasoconstricción 
hemostasia, 67-68, 68f 
respuesta al choque, 93 
Vasodilatador, choque, 102-105 
Vasoespasmo arterial 
hemorragia subaracnoidea, 1536 
tratamiento, 187c 
Vasopresina 
hemoptisis, 560 
hipertensión portal y hemorragia varicosa, 
1113 
Vasopresores en septicemia, 129, 129c 
Vecina, célula, efecto, en exposición a radiación, 
251 
Vecuronio, 1738, 1738c, 1749 
Vegetales, alcaloides, en quimioterapia, 261, 261c 
Vehículos de motor, accidentes 
embarazo, 190 
lesiones por cinturón de seguridad, 193, 
1452-1453, 1453f 1586 
mecanismos y patrones de lesion, 147 
traumatismo en niños, 193 
Vejiga 
anatomía, 1460 
cáncer, 1461-1462 
cistectomía, 1461-1462 
epidemiología, 237c, 238f, 239f, 240c, 529f 
procedimientos de división urinaria, 1461, 
1462 
fístula 
con colon en diverticulitis, 1040 
con vagina, 1481 
infecciones, 1470-1471 
Candida albicans, 337 
intervención quirúrgica fetal de las anomalías, 
1454 
medición de la presión, 355 
síndrome compartimental abdominal, 188, 
188c, 355 


obstrucción de salida en el trasplante renal, 
288c 
traumatismo, 184, 1467 
extraperitoneal, 184, 1467 
intraperitoneal, 184, 1467 
laparoscopia, 1338, 1507 
reparación de hernia inguinal, 1338 
Velofaríngea, lenguaje, competencia, 1661 
Vellosidades del intestino delgado, 981 
Vena cava 
inferior 
carcinoma de células renales, 1464, 1464f 
colocación de filtro en la embolia pulmonar, 
332, 787, 789, 790f 
antes de la cirugía bariátrica, 955 
traumatismo, exploración abdominal 
urgente, 162, 163f 
superior, síndrome en el cáncer pulmonar, 
534 
Venas, 777-798 
anatomía, 777-779 
estenosis, 777-778 
extremidad inferior 
anatomía, 778 
varicosa, 790-792 
extremidad superior 
anatomía, 778-779 
trombosis, 789, 790, 791f 
índice de llenado, 792-793 
insuficiencia crónica, 792-795 
cambios de pigmentación, 779, 780f 
cirugía de vena perforante, subfascial 
endoscópica, 795, 796f 
edema en las piernas, 779, 779f 
reconstrucción de válvula venosa, 795 
sustitutivos de la piel, 794-795, 795f 
tratamiento compresivo, 225, 793f, 793-794, 
794f 
ulceración, 225, 779, 780f, 792, 793-795 
valoración, 792-793 
malformaciones, 1667, 1668f, 1669 
cabeza y cuello, 485 
presión ambulatoria, 792 
signos de anormalidades, 779, 779c 
tiempo de recuperación, 792 
tromboflebitis, 789 
trombosis y tromboembolismo. Véase 
Trombosis y tromboembolismo, 
venoso 
valoración, 779-781 
insuficiencia crónica, 792-793 
técnicas 
de penetración corporal, 780-781 
sin penetración corporal, 779-780 
válvulas, 778 
prueba de Trendelenburg, 779 
reconstrucción en la incompetencia, 795 
reflujo en los trastornos, 792 
varicosa, 790-792 
Venografía, 780-781 
hipertensión portal, 1112 
tromboembolismo venoso, 784 
Ventilación mecánica, retiro, 332 
Ventilatorio, apoyo 
complicaciones, 332 
desnutrición, 332 
lesión pulmonar, 354 
neumonía, 127, 204, 331 
quemaduras, 204 
choque séptico, 103-104 
hernia diafragmática congénita, 1417 
presiones de la vía respiratoria, 354 


quemaduras, 202 
complicaciones, 204 
ventilación de, con percusión de alta 
frecuencia, 202 
ventilación oscilatoria de alta frecuencia, 
202 
retiro, 332 
Ventricular 
dispositivos de restricción, 657-658 
biventricular, 658 
puente para el trasplante, 657, 658 
obstrucción del flujo de salida 
derecho en tetralogía de Fallot, 618 
izquierdo 
estenosis aórtica, 594-597 
tronco arterioso, 602 
Ventrículos cardiacos 
arritmias, 332, 629 
comunicación interventricular, 619-622 
anatomía, 619-620, 620f 
atresia tricuspídea, 607 
cierre espontáneo, 620-621 
comunicación auriculoventricular, 619, 
620f 
diagnóstico, 620 
fisiopatología, 620 
interrupción del cayado aórtico, 623 
muscular, 620 
perimembranoso, 619, 620f 621f 
presentación clínica, 620 
reparación quirúrgica, 621f 621-622 
síndrome de hemicardio izquierdo 
hipoplásico, 611 
supracrestínea, 620, 620f, 621 
tetralogía de Fallot, 618 
tipo “queso suizo”, 620, 621-622 
tipos, 619, 620f 
transposición de grandes arterias, 615 
ventrículo derecho de doble salida, 616-617, 
617f 
con afección doble, 616, 617, 617f 
sin afección, 616-617, 617f 
subaórtico, 616, 617, 617f 
subpulmonar, 616, 617f 
derecho 
anomalía de Ebstein, 612-614 
doble salida, 615-617 
fracción de expulsión, 348-349 
hipoplásico en la atresia tricuspídea, 607 
índice de volumen al final de la diástole 
en el choque, 110 
presión al final de la diástole, 346 
dispositivos de asistencia, 657-658 
fuerza de contracción, 94 
izquierdo 
aneurisma, posterior al infarto, 655, 656f 
hipoplásico, 609-612 
estenosis aórtica, 594, 595 
remodelación después de infarto del 
miocardio, 654, 655, 657 
Ventriculostomía, vigilancia de la presión 
intracraneal, 355, 1519 
Verapamilo en vasoespasmo arterial, 187c 
Veress, aguja, 364, 365f, 1502 
Verruga 
plana, 410 
plantar, 410 
vulgar, 410, 411f 
Verrugas en infecciones por virus del papiloma, 
410, 411f 1067, 1485 
Verrugoso, carcinoma, anal y perianal, 
1053 


Vertebral 
arteria, lesiones, 170-171, 1526, 1527 
columna. Véase Columna vertebral 
Vesicoureteral, reflujo, 1473 
Vesícula biliar 
absorción, 1139 
actividad motora, 1139 
adenomiomatosis, 1146 
anatomía, 1136, 1137f 
anomalías, 1138 
anestesia en los trastornos, 1742 
atresia biliar, 1439 
cáncer, 1123, 1160-1162 
causas, 1160-1161 
epidemiología, 237c 
incidencia, 1160 
manifestaciones clínicas y diagnóstico, 1161 
patología, 1161, 1161f 
pronóstico, 1161-1162 
recurrente, 1161-1162 
tratamiento, 1161 
colecistectomía. Véase Colecistectomía 
colecistitis. Véase Colecistitis 
colecistocinina, 1139, 1140, 1140f 
ecografía, 1140-1141, 1 141f 1147, 1147f 
empiema, 1147 
enfisematosa, 1147 
fresa, 1146 
funciones, 1139-1140 
gammagrama con radionúclidos, 1141 
hidropesia, 1146 
imagen por resonancia magnética, 1141 
lodo, 1146 
porcelana, 1143 
riesgo de carcinoma, 1160 
regulación neurohormonal, 1139-1140 
secreciones, 1139 
tomografía computadorizada, 1141 
traumatismo, 176, 1158 
Veterans Administration Cooperative, estudio, en 
la cirugía de derivación coronaria, 634 
Veterans Affairs, sistema hospitalario 
National Surgical Quality Improvement 
Program, 322 
sistema de informe de errores médicos, 327 
sistema de registro médico 
computadorizado del paciente, 8 
VHL, enfermedad de von Hippel-Lindau, 247c 
Vía aérea y respiratoria superior 
cáncer, 489-508 
anatomía, 489-490, 490f 
estadificación, 490-491, 491c 
tumores primarios secundarios, 490 
infecciones por virus del papiloma, 489 
recurrente, 482-483 
Vía biliar, anatomía, 1098, 1099f, 1136 
variaciones comunes, 1098, 10995 1138 
Vía respiratoria 
manejo 
anestesia, 1743-1745, 1744f, 1745f, 1746f 
algoritmos, 1747f, 1748f 
cirugia bariatrica, 956 
valoración preoperatoria, 1740, 1740f 
1741c 
hemoptisis, 561 
procedimiento de tratamiento durante el 
parto ex utero (EXIT, ex utero 
intrapartum therapy), 1454, 1454f 
quemaduras, 197-198, 201 
traumatismo, 136-137 
cabeza, 1524 
pediátrico, 193, 1452 


presión, 354 
máxima, 354 
meseta, 354 
Video, sistemas en endoscopia, 366-368, 368f 
Videoasistida, cirugía torácica, 522, 522f, 524, 
525 
cáncer 
esofágico, 868 
pulmonar 
biopsia de ganglios linfáticos, 538-539 
edad avanzada, 1720 
metastásico de otros sitios, 549 
incisiones, 524 
indicaciones, 522, 522c, 524 
manejo de la sonda torácica, posoperatorio, 
524 
maniobras de lobectomía, 525f 
masas mediastínicas, 572 
neumotórax, 562 
nódulo pulmonar solitario, 528, 528f 
persistencia del conducto arterioso, 600 
timoma, 573 
Videodefecografía, 1021 
Videolaringoscopio, 1744, 1746f 
Videorradiografia del esófago, 823f, 823-824 
trastornos de la motilidad, 847-848 
“Vidrio despulido”, apariencia de, en displasia 
fibrosa, 1594 
Vigilancia, 343-356 
electrocardiográfica, 346 
fetal 
laparoscopia, 373 
traumatismo, 191-192 
gasto cardiaco y parámetros relacionados, 
346-353 
neurológica, 355-356 
presión arterial, 344-346 
renal, 355 
respiratoria, 353-355 
VIH y sida, infección, 129-130 
apendicitis, 1083-1084 
coccidioidomicosis, 559 
manifestaciones cutáneas, 410 
profilaxis posexposición, 129-130 
relacionada con transfusión, 335, 335c 
trastornos gastrointestinales, 1070 
tuberculosis, 553 
tumores relacionados, 251c 
linfoma, 1542 
sarcoma de Kaposi, 418 
Vinblastina en cáncer esofágico, 870c 
Vindesina, cáncer 
esofágico, 870c 
pulmonar, 548c 
Vino de Oporto, manchas, 412f, 412-413, 485, 
1667 
VIPomas, 1219 
Virales, infecciones, 118, 118c 
anorrectal, 1067 
faringitis, 481 
parálisis del nervio facial, 478 
piel y tejido subcutáneo, 410 
receptores de trasplantes, 308, 309 
transmisión en las transfusiones, 335, 
335c 
tumores relacionados, 251c, 251-252, 252c 
Virchow, tríada, 781 
Virtual, colonoscopia, 1020 
cáncer colorrectal, 1045-1046 
Viruela 
agente de guerra biológica, 130 
vacunación, 130 
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anorrectal, 1067 
condiloma acuminado, 410, 410f 1067, 
1485 
piel y tejido subcutáneo, 410, 411f 413 
pruebas, 1481 
respiratorio recurrente, 482-483 
tumores relacionados, 251c, 252 
cabeza y cuello, 489 
cervical, 1494 
piel y tejido subcutáneo, 413 
vaginal, 1493 
vulvar, 1491 
vacunación, 1494 
Visceral, pleura, anatomía, 577 
Vitamina A 
absorción, 985 
cicatrización de heridas, 222 
deficiencia, 222 
Vitamina B,), deficiencia, 898 
absorción deficiente, 985 
cirugía gástrica, 946 
Vitamina C 
cicatrización de heridas, 221-222 
deficiencia, 221 
Vitamina D, 1376 
absorción, 985 
calcio, 946, 985, 1376 
cirugía gástrica, 946 
deficiencia, 1380 
hiperparatiroidismo secundario, 1387 
operaciones gástricas, 946 
Vitamina E, absorción, 985 
Vitamina K 
absorción, 985 
antagonistas en el tromboembolismo venoso, 
785-786 
deficiencia, 75, 76 
factores de la coagulación dependientes, 75, 
75c, 76, 83-84 
Vitaminas 
absorción en el intestino delgado, 985 
nutrición parenteral, 45 
requerimientos, 41 
Vitelino 
conducto, 1271 
fístula, 1271 
persistente, 1442, 1442f 
saco, tumores, 1450, 1512 
Vocal, pliegue, leucoplaquia, 484 
Vocales, cuerdas 
anatomía, 490, 498, 498f 
cáncer, 499 
técnicas de preservación laríngea, 
499-500 
edema, 484 
parálisis, 484-485, 485f 
laringoplastia, 485, 485f 
paratiroidectomía, 1388 
reparación de aneurisma aórtico, 679 
pólipos, 484 
quistes, 484, 484f 
Volumen espiratorio forzado en cáncer pulmonar 
predicción del valor posoperatorio, 541 
valoración preoperatoria, 540-541, 543f 
Voluntad anticipada, 1729, 1757 
Vólvulo, 1054-1056 
cecal, 1054, 1055-1056 
colon transverso, 1056 
gástrico, 941, 942f 
intestino medio, 1428-1429, 1429f 
sigmoide, 1054, 1055, 1056f 


Vómito 
edad avanzada, 1726 
íleo, 992, 993 
niños y lactantes, diagnóstico diferencial, 
1425 
obstrucción del intestino delgado, 988 
posoperatorio, 1749-1750, 1750f 
trastorno del tratamiento transoperatorio 
con líquidos, 1746 
rotura esofágica, 875 
von Graefe, signo, en enfermedad de Graves, 
1353 
von Hippel-Lindau, enfermedad, 247c 
cáncer renal, 1463, 1463f 
feocromocitoma, 1399, 1400 
hemangioblastoma, 1541 
von Recklinghausen, enfermedad, 413, 574, 1285, 
1544 
von Willebrand, 71 
factor, 68, 71 
Voriconazol, 118c, 559 
aspergilosis, 556 
Voz, trastornos, 482-485 
cáncer 
laríngeo, 498, 499 
pulmonar, 534 
granulomas laríngeos, 483f, 483-484 
parálisis de la cuerda vocal, 484-485, 485f 
Vulva, 1482-1484, 1490-1493 
anatomía, 1476-1477, 1477f, 1478f 
biopsia, 1481 
cáncer, 1491f 1491-1493, 1492f, 1492c, 1493f 
diseminación linfática, 1491-1493 
anatomía, 1491, 1491f 
estadificación, 1491-1492, 1492c 
linfadenectomía, 1492f 1492-1493, 
1493f 
epidemiología, 237c 
estadificación, 1491-1492, 1492c 
condiloma, 1485 
dermatitis por contacto, 1491 
enfermedad de Paget, 1491 
infecciones, 1482-1484 
leucoplaquia, 1491 
neoplasia intraepitelial, 1491 
Vulvectomía en cáncer vulvar, 1492, 1492f 
Vulvovaginitis, 1482-1484 
atrófica, 1490-1491 
candidosis, 1483c, 1484 


WwW 
WAGER, síndrome, 1448 
Waldenstróm, macroglobulinemia, 76 
Waldeyer 
anillo amigdalino, 481 
fascia anorrectal, 1017 
Walleriana, degeneración, 218 
Wantz, reparación de hernia inguinal, 1324, 1325, 
1326f 
Warden, fórmula, en quemaduras, 199c 
Warfarina, tratamiento, 76, 76c 
antagonismo, 335 
complicaciones, 786 
interacciones farmacológicas, 76, 76c 
sustitución de válvula aórtica, 651 
tromboembolismo venoso, 785-786, 787 
duración, 786, 786c 
Warren, cortocircuito, en hipertensión portal 
y várices gastroesofágicas, 1114, 
1114f 
Warren, Johns Collins, 1732 
Wartenberg, síndrome, 1628, 1633 


Waterhouse-Friderichsen, síndrome, 1402 
Watson, James D., 380, 381, 381c 
Webster-Bernard, técnica, en reconstrucción 
de la mano, 1674, 1676f 
Wells, Horace, 1732 
Wells, rectopexia, en prolapso rectal, 1054 
Werner, síndrome, cáncer de tiroides, 1358, 
1360c 
Western blot, 393 
Wharton, Thomas, 1344 
Whipple 
procedimiento 
cáncer pancreático, 1225-1226, 1226f, 
1227f 
colangiocarcinoma, 1163 
lesiones pancreaticas, 180 
pancreatitis crónica, 1211, 1212f 
tríada, en insulinomas, 1217 
Whitehead 
deformidad, 1058, 1059 
hemorroidectomía, 1058, 1059 
Wilms, tumor de, 247c, 1448f 1448-1449 
estadificación, 1449 
factores genéticos, 1448 
quimioterapia, 1448, 1449 
Williams, síndrome en la estenosis aórtica, 597 
Winslow, agujero, 1095, 1095f 
Wirsung, conducto, 1169-1171, 1171f 
Witzel, gastrostomía, 942, 943f 
Wolff-Parkinson-White, síndrome, 658 
anomalía de Ebstein, 613, 614 
W-plastia, 1648 
WT en tumor de Wilms, 247c 


x 

Xenotrasplante, 273, 310 
Xeroderma pigmentoso, 418 
Xeromamografia, 447-448, 448f 


Y 
Y de Roux, anastomosis 
derivación gástrica, 962-968. Véase también 
Derivación gástrica en Y de Roux 
duodenoyeyunostomía, 179, 179f 
esofagogastroyeyunostomía, 925f 
gastroyeyunostomía, 916, 921f 
pancreatoyeyunostomía 
ascitis pancreática, 1204, 1204f 
lesiones pancreáticas, 180, 180f 
pancreatitis crónica, 1209, 1210f 1215 
Yacoub, técnica, en reparación de válvula aórtica, 
651-652 
Yersinia pestis, guerra biológica, 130 
Yeso, aparato de, inmovilización en las fracturas, 
1562-1563 
Yeyuno 
acceso para nutrición enteral, 43, 43c, 44 
anatomía, 980, 980f 
atresia, 1427f 
colgajo en la reconstrucción esofágica, 
1679-1680 
divertículos, 1004, 1005f 1006 
neoplasias, 1000, 1000f 
tratamiento, 1001 
neumatosis intestinal, 1009 
perforación, 1007-1008 
sarcoma, 1297 
síndrome de intestino corto en la resección, 
1010 
sustitución esofágica, 880, 880f 881 
compuesto con colon y estómago, 881 
Yeyunostomía, 44 


Yodo 
alimenticio 
deficiencia, 1357, 1358c, 1363 
fuentes, 1347 
metabolismo, función tiroidea, 1347-1348 
radiactivo 
captación de fibrinógeno en el 
tromboembolismo venoso, 784 
imagen de tiroides, 1351-1352, 1352f 
hipertiroidismo, 1353, 1353c 
tratamiento 
cáncer de tiroides, 1365-1367, 1366f 
hipertiroidismo, 1354-1355 


Yugular, vena 
acceso para cateterización de la arteria 
pulmonar, 346 
saturación de oxígeno, 356 
traumatismo, 170, 171 


Z 
Zambo, pie, 1606, 1606f 
ZD6474, cáncer medular de tiroides, 
1368 
Zenker, diverticulo, 848, 848f 
cricofaringotomia y diverticulotomia 
endoscópicas, 849-850, 850f 


diverticulopexia y diverticulectomía, 849, 


850f 
Zion, Libby, 316, 325c 
Zoledrónico, ácido, dolor óseo, 1765c 
Zollinger-Ellison, síndrome, 923-925 
diagnóstico, 1218 
gastrinoma, 923-925, 1218-1219 
tratamiento, 1219 
tumores carcinoides gástricos, 938 
Z-plastia, 1648, 1650f, 1650c, 1651 
paladar hendido, 1661, 1662f 
quemaduras de la mano, 1641, 1641f 
Zuska, enfermedad, 433 
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